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RESUMEN

La odontología es una ciencia biomédica que sufre rápidos cambios en sus dominios tecnológicos y biológicos. Gradualmente, las 
escuelas dentales formadas a partir de conceptos individualistas de oclusión están destinadas a admitir cambios conceptuales en lo 
referente a la dinámica masticatoria, y las ciencias básicas proporcionan las bases sólidas necesarias para esta evolución. Más aún, 
pensar en escenarios estomatognáticos patológicos o disfuncionales como el bruxismo y los desórdenes temporomandibulares exige 
una perspectiva más amplia de esta noción. La correspondencia entre el bruxismo y la relación dental debe entenderse exclusivamente 
como mecánica y generada en la actividad disfuncional muscular con orígenes neurobiológicos que lo explican más allá de su efecto 
periférico evidente. Este artículo busca enfatizar la imperante necesidad de entender las relaciones interdentales y los desórdenes tem-
poromandibulares desde una perspectiva neurofisiológica, fisiopatológica y músculo-esquelética concomitante e implícita del sistema 
estomatognático.  [Ramírez LM.  Paradigmas odontológicos desconcertantes:  desórdenes temporomandibulares, oclusión y bruxismo.  
Ustasalud 2008; 7: 132 - 143].
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DISCONCERTING DENTAL PARADIGMS: 

TEMPOROMANDIBULAR DISORDERS, OCCLUSION AND BRUXISM

ABSTRACT

Dentistry is a biomedical science that is suffering quick technological and biological changes. Gradually, dental schools beliefs starting 
from individualistic concepts of occlusion are sentenced to admit conceptual changes regarding masticatory dynamics and the basic 
sciences are providing the necessary solid bases for this evolution. Moreover, thinking in dysfunctional or pathological stomatognathic 
scenarios like the bruxism and temporomandibular disorders demands a wider perspective of this notion. The correspondence bet-
ween bruxism and dental relation should be understood exclusively as mechanics and generated in the dysfunctional muscular activity 
with neurobiologic origins that explain it beyond its evident outlying effect. This article looks emphasizing the prevailing necessity 
to understand the interdental relationships and temporomandibular disorders from a neurophysiological, pathophysiological and 
musculo-skeletal perspective concomitant and implicit of the stomatognathic system.
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INTRODUCCIÓN

Si bien esta revisión pretende tocar puntos álgidos 
pero aún no muy bien comprendidos por la odonto-
logía, se hace necesario tratarlos de manera ordena-
da por la extensión de la misma temática. Con esta 
revisión espero ubicar al lector temporal y espacial-
mente en una realidad estomatognática que exige 
un mayor esfuerzo y un cambio en la perspectiva 
de su conceptualización, pero al mismo tiempo un 

compromiso con su realidad profesional que pide 
constantemente aportes rutinarios en educación 
continuada. Con esto en mente se comenzará por 
ahondar en los desórdenes temporomandibulares 
con los que el lector se familiarizará, para luego tra-
tar sobre la compleja dinámica cráneo-cervical y su 
concomitante oclusión. Finalmente, se tratará sobre 
uno de los grandes inconvenientes con los que se 
enfrenta la profesión odontológica: el bruxismo.
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Desórdenes temporomandibulares

Los desórdenes temporomadibulares (DTM) son una 
subclasificación de los desórdenes músculo esque-
léticos del resto del cuerpo. Estos, igual que otras 
patologías, incluyen una amplia serie de condicio-
nes craneofaciales, con etiología multifactorial. En-
mascaran una gran variedad de signos y síntomas 
referidos de algunos de las siguientes zonas tanto 
en adultos como en niños: la articulación temporo-
mandibular, la musculatura masticatoria, la muscu-
latura cervical y estructuras asociadas.1-3   La preva-
lencia de los DTM  es de dos a nueve veces mayor 
en mujeres que en hombres y se puede encontrar en 
niños y adolescentes. 4-7  

El bruxismo parece jugar un rol significativo en los 
DTM y en los síntomas referidos craneofaciales pero 
su posible relación causa-efecto es aún polémica. 
El bruxismo parece ser un factor perpetuante y al 
mismo tiempo precipitante de los DTM por el micro-
trauma sostenido y la disfunción que desencadena. 
Su prevalencia reportada es alta (10-20%), aunque 
se cree que ésta es mucho mayor.8, 9 Okeson conside-
ra al bruxismo como el microtrauma producto del 
apretamiento y rechinamiento no funcional de los 
dientes de manera inconsciente, que puede exceder 
la tolerancia fisiológica y estructural de los múscu-
los, los dientes y las articulaciones.10 La intensidad y 
duración del apretamiento generado por los múscu-
los temporales, pterigoideos internos y maseteros 
domina la severidad del rechinamiento que se rea-
liza a expensas de los músculos pterigoideos exter-
nos. Es así como durante el bruxismo los primeros 
actúan de manera vertical y los pterigoideos exter-
nos confrontándolos en sentido horizontal.

Clark y colaboradores hallaron sujetos que excedían 
la máxima intensidad del apretamiento dental cons-
ciente durante fases de bruxismo nocturno.11-13 Ha-
llaron que durante el sueño con episodios de bruxis-
mo, se puede exhibir niveles electromiográficos 14 
veces más intensos que los registrados en una mor-
dida voluntaria máxima.14 Si se tiene en cuenta que 
la mayor amplitud de fuerza interoclusal noctur-
na reportada en bruxómanos está en un rango de 
153–796.3 N con una duración media de 7.1 +/- 5.3 
segundos (8-14 veces por hora) se puede inducir que 
su poder destructor, además de poderoso, es inquie-
tante debido a su capacidad destructora de tejidos y 
materiales restauradores.

Todavía persiste la creencia que muchas de las con-
diciones periféricas neurales que afectan el control 
oral motor en el bruxismo son causados por pro-
blemas locales dentales, como interferencias oclu-
sales y “malas” oclusiones; cuando ampliamente se 
ha estudiado la etiología, patogenia y efectos que 

demuestran lo contrario.15 Un entendimiento del 
sistema nervioso central en el que diferentes neuro-
transmisores y redes límbicas y motoras (refiriéndo-
me a las antiguas), sumadas a la genética modulan 
esta dañina actividad. Sin embargo, otros factores 
como los patológicos y traumáticos (dolor), los des-
órdenes respiratorios del sueño, el consumo de ciga-
rrillo, alcohol, cafeína, drogas ilícitas y fármacos, no 
pueden excluirse.16  

Como ya se mencionó, tradicionalmente se ha im-
plicado en la etiología de los DTM, una asociación 
entre las interferencias oclusales y la disfunción. 
Otros estudios están en desacuerdo basados en la 
poca evidencia científica que no confirma esta co-
rrelación.17-32 Los DTM muestran tener su origen en 
fuerzas musculares parafuncionales o disfunciona-
les repetidas de origen neurológico central; no en 
la relación dental de las fases masticatorias o deglu-
tivas ya que los dientes solo están en contacto fun-
cional alrededor de 17.5 minutos durante 24 horas 
(8 minutos en 7-9 horas de sueño),33 lo cual debate 
la relación causa-efecto primaria de las desarmo-
nías oclusales con el bruxismo y su relación con los 
DTM.34  La relación interoclusal es un cofactor que 
pudiera jugar un rol adicional en la amplia multicau-
salidad del bruxismo, pero que visto en perspectiva 
como factor etiológico único pierde su importancia 
al entenderse la complejidad de su origen.

Greene y Laskin han demostrado que el origen del 
bruxismo, contrario a los conceptos odontológicos, 
no están relacionados con fallas morfofuncionales 
mecánicas (relaciones oclusales). Manifiestan su 
causa primaria en el estrés emocional y los DTM de 
manera conexa ya que la función dinámica moto-
ra es cambiada en presencia de dolor (modelo de 
adaptación dolorosa).35-39  La ansiedad y la depresión 
deben ser vistos como causa primordial generadora 
de este tipo de parasomnias y los estados motores 
estereotipados e inconscientes durante la vigilia. Es 
debido a lo anterior que estos desórdenes deben ser 
entendidos desde un criterio anatómico y fisiológi-
co para un verdadero manejo terapéutico. 

Oclusión dental: dogmas y realidades prácticas

Los conceptos odontológicos sobre oclusión o filo-
sofías de oclusión constituyen aún un tema abstrac-
to y polémico. Partir de la base de que el bruxismo 
y la disfunción muscular se originan de la relación 
dental no armoniosa de los maxilares es compro-
metedor, ya que el conocimiento sobre el sistema 
estomatognático y su dinámica aún siguen sin ser 
completamente entendidos. Pensar que la actividad 
músculo-esquelética disfuncional del bruxismo se 
origina en la “mala” disposición dental, sería tan 
aventurado como afirmar que la relación espacial 
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interdental sólo se puede explicar bajo los dogmas 
de las escuelas y filosofías de oclusión, o peor aún, 
bajo los parámetros de normalidad y estética de ar-
quetipos ajenos.

Estos arquetipos durante casi un siglo nos han con-
vencido de una relación dento-esquelética “normal” 
(Angle I), que compite y excluye a relaciones dife-
rentes y las clasifica como “maloclusiones” (Angle 
II, III y subdivisiones). Todos estos modelos quedan 
cortos al tratar de explicar la compleja dinámica es-
tomatognática y su  disfunción. Me pregunto cuál es 
el parámetro que clasificada algunos tipos de rela-
ciones dentales como “maloclusiones”. Igualmente, 
si estos criterios se basan en lo disfuncional o son 
arbitrios de pureza étnica y estética (por lo general 
teutones, anglosajones y europeos) bastante ana-
crónicos e impensables en un territorio en donde 
la mezcla racial con indígenas y afro descendientes, 
genera todo un arco iris de posibilidades antropomé-
tricas. Si son maloclusiones deben entonces generar 
patologías. Hasta nuestros días, no existe un solo 
estudio con nivel de evidencia que demuestra una 
correlación entre artralgias, mialgias, pulpalgias, 
periodontalgias o síntomas referidos, generados 
bajo estas injustas y caprichosas clasificaciones. La 
normalidad en la oclusión debe ser el resultado de la 
capacidad del sistema masticatorio de producir un 
bolo alimenticio que se deje deglutir (suave, blan-
do y cohesivo). En la población general, la “oclusión 
ideal” es una excepción ya que se ha probado que 
la mayoría de las personas están en “maloclusión”. 
Sandro Palla afirma que “la oclusión ideal es simple-
mente un constructo teórico creado por odontólo-
gos con la intención de simplificar la parte técnica 
del trabajo prostodóntico. Que la oclusión ideal no 
es sinónimo de oclusión fisiológicamente correcta”.

Es fundamental advertir que la oclusión dental no 
es una posición estable única ya que es modificada 
por la actividad dinámica de su ambiente perioral y 
gravitacional (Figura 1). La influencia de la columna 
vertebral cervical y sus correspondientes múscu-
los en las estructuras del sistema masticatorio son 
prácticamente ignorados en nuestra profesión y se 
les atribuye sólo una función antigravitacional o 
postural cuando son recordados. Estas estructuras, 
por el contrario, cumplen una función importante 
en la posición corporal y dental interarcada. La po-
sición mandibular es influenciada por la postura del 
cuerpo en el espacio y viceversa como se explicará. 

Los diferentes cambios posturales en la cabeza y 
cuello generan diferentes contracciones tónicas ais-
ladas en los músculos de la masticación, que se re-
flejan en posiciones interdentales múltiples. Muerda 
de manera repetida (y pasiva) en la misma posición 

interarcada mientras mueve su cabeza en el mismo 
eje de atrás hacia adelante y notará diferencias de 
contacto interdental. Ahora inténtelo al movilizar 
su cabeza de manera lateral. Si notó que sus arcadas 
dentales no se relacionaban de manera similar en 
cada cambio de posición de su cabeza, seguramente 
usted ya entiende. 

Figura 1. Posición mandibular influenciada por músculos su-
prahioideos, infrahioideos, agonistas masticatorios, paraverte-
brales, de la nuca y espalda. Modificado de: Manns A., Díaz G. 
Sistema Estomatognático. Sociedad Gráfica Almagro Ltda. Uni-
versidad de Chile 1988.

Mohamed y colaboradores estudiaron la relación 
postural interarcada en situaciones de flexión y 
extensión craneal, encontraron que la posición de 
la cabeza es dinámica y moduladora.43 Makofsky 
explica en la “Teoría del Cráneo Deslizante” cómo 
los cambios en la postura de la cabeza y la prime-
ra vértebra cervical (articulación atlanto-occipital) 
son capaces de producir variaciones en la posición 
de contacto muscular. Esto puede alterar la relación 
interarcada debido al cambio de la carga gravitacio-
nal en la musculatura masticatoria.40,41 La dinámica 
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craneofacial y su efecto dental interarcada fue tam-
bién enfatizada por Libin en su “Teoría Craneal”, 
en la que la relación cráneo-mandíbulo-cervical y 
la de los diferentes huesos craneales y delimitados 
por suturas móviles, influencian esta relación den-
tal, lo que modifica diferentes posiciones del ciclo 
masticatorio.42 Estos aspectos posturales merecen 
atención clínica, especialmente por los efectos que 
se obtienen sobre la posición de contacto muscu-
lar y dental. Las especialidades odontológicas que 
aceptan en forma absoluta los conceptos de oclu-
sión, deben revaluarlos y evitar utilizar criterios de 
diagnóstico y tratamiento basados en paradigmas 
de oclusión cuestionables y reduccionistas bajo esta 
perspectiva. 

Funakoshi y colaboradores, McLean y colaboradores, 
Goldstein y colaboradores, Darling y colaboradores, 
Rocabado y colaboradores, entre otros, sostienen 
que los cambios en la postura cervical pueden afec-
tar la trayectoria de cierre mandibular, la posición 
postural o de descanso mandibular y la actividad 
muscular masticatoria.44-48  Debe enfocarse el siste-
ma masticatorio como una unidad morfofuncional 
que integra cada estructura cráneo-cervical acorde 
a los requerimientos fisiológicos. Manns advierte 
que los movimientos mandibulares se deben desa-
rrollar idealmente sobre bases esqueléticas estables 
que fijen la posición del cráneo y del hueso hioides 
a través de músculos distantes indispensables como 
los del cuello y la espalda, que pueden actuar en 
los movimientos más simples de la mandíbula como 
retenedores posturales de este hueso móvil.49 La re-
lación mecanoceptiva diente a diente de la oclusión 
es una fuente de información que junto a la pro-
pioceptiva músculo-esquelética sirven de referen-
cia sensorial en la posición del cuello y la cabeza, 
jugando una relación antigravitacional con el resto 
del cuerpo. Entonces, la oclusión lejos de una visión 
puramente dental, ocupa un rol fisiológico en la 
economía nutricional del cuerpo e igualmente en la 
postural.

Por lo anterior, se entiende que de acuerdo a la ac-
tividad y su dinámica, la mandíbula es fijada espa-
cio-temporalmente en diferentes ubicaciones por la 
musculatura inferior a ella. Así, la musculatura debe 
ser relacionada al grupo de músculos posturales de 
la cabeza y el cuello. Wallace y colaboradores enfati-
zan como base, la íntima relación neurológica entre 
la estructura cráneo-cervical y la postura mandi-
bular, influenciadas ambas por reflejos musculares 
complejos.50 Los desórdenes músculo-esqueléticos, 
no sólo están asociados con la relación entre el crá-
neo y la mandíbula, encierran también estructuras 
supra e infrahioideas, la columna cervical y torácica 
y en últimas, la columna lumbo-sacra que se rela-

cionan como una unidad estructural y biomecánica. 
Como se puede percibir, la dinámica e importancia 
de la columna cervical es compleja, ya que además 
de permitir y modular la postura craneal, mandi-
bular y corporal, es el nicho de sostén de estruc-
turas vitales en la fonación, respiración, ingestión 
y maceración alimentaria, además, del sostén vas-
cular, nervioso y glandular que ofrece. El hioides y 
la mandíbula se entrelazan tendo-muscularmente 
de forma complementaria y efectiva para el cum-
plimiento óptimo de estas funciones. Es así como 
la mandíbula y sus dientes, presentan múltiples po-
sibilidades oclusales en relación a la situación del 
cuerpo y de la cabeza en sus diferentes posiciones; 
erguida, sentada, supina, horizontal lateral e inter-
medias. Posiciones en las que el cráneo ocupa una 
disposición espacial extendida, flexada o combina-
da con sus evidentes efectos directos e indirectos 
sobre la relación interdental. 

Las teorías de oclusión estática que aún se trabajan 
en la mecánica de una posición máxilo-mandibular 
absoluta y rígida deben ser modificadas, ya que no 
son prácticas ni objetivamente posibles. Reflexionar 
acerca de la situación postural o de equilibrio man-
dibular de la que parten y terminan todos los movi-
mientos mandibulares funcionales es significativo. 
Esto debido a que en términos de “normalidad” y 
siendo consecuentes con los conceptos de oclusión 
ideal odontológica, este equilibrio correspondería a 
una persona erguida o sentada al sostener la cabeza 
de modo tal, que la mirada se dirija al horizonte. 
Pedirle esto a la evolución de nuestra especie, es 
dogmatizar y limitar la infinita dinámica cráneo-
facial y máxilo-mandibular a la que somos capaces 
de alcanzar. Esta conveniente miopía (típica de Mo-
delos Universitarios Medievales) debe ser superada 
a través de conversatorios, de la crítica, de sanas 
polémicas y del concurso de controversias que ate-
rricen de manera perentoria y a través del consenso 
la visión monolítica y anacrónica que se tiene de la 
oclusión dental.

Es más difícil implicar los factores mencionados en 
el entendimiento de las escuelas tradicionales de 
oclusión dental, que seguir usando estos imprácti-
cos dogmas como paradigmas. Es tiempo de abrir 
el campo de la oclusión dental desde un enfoque 
más eficiente y fisiológico, en la que la postura del 
complejo músculo-esquelético cráneo-facial y cer-
vical armoniza y ajusta el ciclo masticatorio entre 
otras funciones fisiológicas igual de importantes. 
Finalmente, cuando se quiere “ajustar” la oclusión 
a partir de pocos músculos conocidos (temporal, 
masetero y pterigoideos), evidentemente se hace 
mucho más sencillo que cuando se involucra a todo 
el complejo biomecánico y neurológico supra e in-
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frahioideo y a músculos ignorados como los: rectos 
y oblicuos del cuello, largos de la cabeza y cuello, 
semiespinales, esplenios, elevadores de la escápula, 
escalenos, trapecio, erectores de la espina y algunos 
del cinturón escapular, entre otros.

Los conceptos oclusales preconcebidos son basados 
en ideales morfológicos específicos y absolutos que 
dejan en segundo plano a las necesidades fisioló-
gicas individuales y al heterogéneo universo de su 
comprensión. Factores múltiples como anormalida-
des funcionales, inflamatorias, estructurales, la dis-
función muscular inducida por estrés (aumento del 
tono muscular, bruxismo) y la sobrecarga articular 
por macro y/o microtrauma, dominan el panorama 
de los DTM, y dejan sin soporte y jerarquía los fac-
tores oclusales. La causa oclusal es un cofactor o 
covariable que no debe ser sobredimensionado ni 
sobretratado por Rehabilitadores ni por Ortodoncis-
tas. Algunas variaciones oclusales pueden ser más 
una consecuencia que una causa de los DTM.51-55  Mc-
Neill afirma que en la clínica se pueden encontrar 
pacientes sin síntomas temporomandibulares con 
relaciones interoclusales comprometidas (según las 
escuelas de “oclusión ideal”) y en discrepancia, en-
contrar también pacientes con relaciones oclusales 
ideales pero con DTM.56 

Es sorprendente cuando se entiende lo que William-
son y Lundquist demostraron con electromiografía 
de aguja, que el contacto interarcada en dientes 
posteriores y en caninos activan los músculos ele-
vadores del cierre masticatorio. Esto echa abajo la 
paradigmática y muy aceptada visión clásica pro-
puesta en 1958 por D´Amico en la que supuesta-
mente, el contacto interarcada de caninos inhibía 
esta actividad muscular.57,58 Toda una escuela o filo-
sofía de oclusión (oclusión mutuamente protegida), 
se apoya en los resultados de este investigador de 
mitad del siglo pasado (y probablemente con fallas 
de técnica y equipo) para fundamentar un concepto 
de vital importancia en la escuela gnatológica, muy 
difundido en Colombia y el mundo. 

Ciertamente, se debe intentar traspasar estos pa-
radigmas que no tienen fundamento ni evidencia 
clínica. Las corrientes filosóficas en oclusión, tie-
nen polarizado a los odontólogos sin fundamento. 
Estas visiones reduccionistas de un sistema esto-
matognático “simple” ignora su complejidad. La 
discusión sobre la clasificación de un solo árbol nos 
tiene desconcertados y nos impide ver el bosque en 
su totalidad. A la pregunta de qué filosofía de oclu-
sión debemos apropiar, si la de oclusión céntrica, o 
la de céntrica larga, o la bilateral balanceada, o la 
escuela de oclusión mutuamente protegida, o la de 
oclusión en grupo, o la otrora escuela gnatológica 

(que en su momento maravilló con la complejidad 
del pantógrafo); sólo puedo afirmar que hay verda-
des parciales y reduccionistas en todas ellas, pero 
que no logran atinar asertiva y completamente a un 
modelo que explique esta complicada dinámica, ya 
que no se percibe la multifactorialidad de eventos 
que acompañan a la oclusión y su concomitancia y 
reciprocidad con la postura cervical y corporal, en-
tre otros co-factores acompañantes y sin nombrar 
los estados patológicos.

Para que el sistema masticatorio funcione de ma-
nera saludable debe haber una relación armoniosa 
entre el sistema neuromuscular, la relación dental 
y las articulaciones.59-62  Indudablemente,  no se 
puede negar que los personas que presentan ma-
loclusión con interferencias dentales, podrían desa-
rrollar varios grados de acomodación morfo-fisioló-
gica, necesitando descargas musculares tónicas que 
permitan la nueva postura conocida como oclusión 
habitual.63,64  Esto en su momento puede resultar en 
fatiga del sistema muscular originado por la leve 
inestabilidad dental y las interferencias, sin embar-
go no se ha podido probar que genere dolor, disfun-
ción articular o bruxismo y tampoco que tratarlas 
solucionen estos estados.

Estabilidad y dimensión vertical

Si algo debe interesar de la oclusión es su estabilidad 
y la dimensión vertical. La estabilidad comprometi-
da (edentulismo, iatrogenia o por desgaste dental 
avanzado) puede perturbar el equilibrio dinámico 
del sistema estomatognático, ya que el componen-
te de estabilidad músculo-articular que brindan los 
dientes puede verse afectado por su ausencia unila-
teral, bilateral o total.65  Witter y colaboradores, sin 
embargo, sugieren en un estudio de arcadas dentales 
cortas sin molares, que la estabilidad oclusal en el 
ciclo masticatorio se puede auto-limitar y adaptar a 
un nuevo equilibrio masticatorio en normalidad.66 En 
presencia de parafunción esta ausencia posterior po-
dría acelerar el desarrollo de desórdenes articulares 
degenerativos.67 Al tener en cuenta que la magnitud 
de la fuerza oclusal y su incremento lineal de dientes 
anteriores a posteriores se puede calcular por la cer-
canía muscular, es plausible esperar desórdenes de 
tipo muscular, inflamatorio o de remodelación ósea, 
como mecanismo compensador y debido a la mayor 
carga mecánica en actividad disfuncional.68-77 

Vale la pena mostrar, como se mencionó arriba, que 
la relación vertical de los maxilares y la estabilidad 
dental que ofrecen los dientes deben ser observadas 
con esmero y prudencia, ya que pueden producir 
inconvenientes en estructuras anatómicas asocia-
das. Desde 1920 se han generado modelos sobre la 
relación vertical de los maxilares y la sintomatolo-
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gía referida craneofacial que han sido estudiados y 
usados por investigadores y clínicos hasta nuestros 
días. Por mencionar uno, el tono muscular aumen-
tado o disminuido puede producir obstrucción de 
la Trompa de Eustaquio en dimensiones verticales 
disminuidas, lo que se revierte en síntomas óticos 
referidos o secundarios al mal funcionamiento del 
sistema estomatognático.78  

¿Si se modificó la relación de verticalidad de los maxi-
lares, podría obtener cambios en el resto del cuerpo? 
La respuesta parece ser positiva. Si se logra una di-
mensión vertical que genere un buen soporte oclu-
sal y que active mecanoreceptores periodontales y 
reflejos propioceptivos musculares y articulares, la 
columna vertebral en toda su extensión responde, al 
sufrir cambios que son correspondientes a los obte-
nidos intermaxilarmente.79-89  Se ha mostrado cómo la 
potencia muscular de brazos, tronco y piernas se co-
rrelacionan la dimensión vertical. Igualmente, como 
los pies (y su dorsi y planti flexión) son modificados 
también cuando se altera esta medida intermaxilar. 
Yoshino y colaboradores demuestran cómo la distri-
bución del peso corporal se ve afectada por la rela-
ción interarcada y su estabilidad.90

Estos dos enfoques de la oclusión dental (dimen-
sión vertical y estabilidad) pueden ser restaurados 
con la ayuda del odontólogo. En estas situaciones, 
la rehabilitación oral y la ortodoncia, individual o 
conjuntamente, ayudan en la recuperación y re-es-
tablecimiento,  siempre y cuando se instauren sólo 
desde un enfoque terapéutico, nunca preventivos. 
Como reza una máxima muy práctica: “Si no está 
roto, no lo arregle”.

Tono emocional: etiología y fisiopatología del 
bruxismo.

La fisiopatología de los DTM es modestamente en-
tendida, sin embargo, el estrés ha probado ser un 
factor predisponente importante en esta patología 
que parece relacionarse con el bruxismo. La etiolo-
gía de los DTM tiene un origen multifactorial que 
involucra agentes genéticos, fisiológicos, comporta-
mentales y ambientales que modulan la actividad 
muscular en el bruxismo. Sin embargo, los factores 
predisponentes e iniciadores del estrés han mostra-
do ser: ansiedad, fatiga, rabia, miedo, frustración, 
incertidumbre y depresión. Estos caracterizan el 
dominio psicológico de los pacientes con DTM e in-
fluencian su dinámica y la interpretación de la expe-
riencia dolorosa.91 El número de episodios de bruxis-
mo nocturno incrementa en individuos sometidos a 
situaciones estresantes el día anterior. Los desórde-
nes psicológicos son el mayor factor concomitante 
en los DTM, originándolos y manteniéndolos, sin 

embargo, la relación entre las variables psicológicas 
y la expresión de la disfunción es más compleja que 
una simple relación causa-efecto motivada por el es-
trés percibido.92 

También existe una co-morbilidad psicológica en 
pacientes con DTM agudo o crónico. La ansiedad, 
la depresión y las alteraciones de la personalidad 
dominan este desorden de una forma compleja. El 
estrés y la perturbación psicológica afectan la per-
cepción y el comportamiento de la disfunción y la 
efectividad del tratamiento.93-96 El desarrollo de un 
criterio diagnóstico para los DTM que incluya el 
estatus psicológico o eje II de los pacientes (emo-
ciones) en los que se evalúa rutinariamente el eje I 
o físico, evita los limitantes de diagnóstico, terapia 
y pronóstico por el impacto de los desórdenes de 
ansiedad en los síntomas músculo-esqueléticos. Así, 
los factores psicológicos y físicos interactúan de ma-
nera dinámica y convergente, los primeros pueden 
influenciar a los segundos y de la misma forma en 
que los segundos a los primeros.97,98    

Nishioka y colaboradores consideran a los DTM, des-
órdenes psico-fisiológicos en los que se produce una 
apertura e intensificación del comportamiento so-
mático-motor expresado con movimientos estereo-
tipados y repetitivos (bruxismo).99 No obstante, no 
es inusual ver esta actividad disfuncional muscular 
evocada en zonas diferentes al sistema estomatog-
nático de personas ansiosas con tics faciales y mo-
vimientos apendiculares volitivos y perseverantes 
(mover objetos repetidamente, temblores de repo-
so, doblar y morder cosas sin un fin, entre otros), lo 
que hace al bruxismo una expresión regional de una 
expresión motora generalizada en todo el cuerpo e 
iniciada por estímulos emocionales importantes.

Se hace innegable el origen central del bruxismo 
cuando nos apoyamos en los estudios neurocientí-
ficos. En este sentido, la dimensión emocional del 
bruxismo es modulada por múltiples áreas encefáli-
cas corticales (amígdala, corteza motora, premoto-
ra e insular) y subcorticales (sistema reticular, locus 
ceruleus, ganglios basales y otros) y que pertenecen 
al sistema límbico.100,101 Esta organización amplia y a 
multinivel del sistema límbico es el modulador más 
importante del sistema nervioso central, que es 
capaz de modificar el equilibrio corporal como res-
puesta a un estímulo de supervivencia. Es por esta 
razón que Kato y colaboradores definen al bruxismo 
como una manifestación motora intensa, espontá-
nea y rítmica secundaria a una secuencia de cam-
bios fisiológicos expresados en el aumento de la fre-
cuencia cardiaca, la actividad motora, de la corteza 
cerebral y de la actividad respiratoria que preceden 
el desgaste dental.102 
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Al hilar un poco más delgado, es importante mati-
zar que áreas específicas del cerebro logran producir 
la neuroquímica vital para múltiples funciones nor-
males o fisiológicas, pero de la misma manera si hay 
desbalance químico, generar efectos en la dimensión 
motora (bruxismo), o en la dimensión cognitivo-emo-
cional (desórdenes del comportamiento). Por ejem-
plo, la actividad del sistema reticular serotoninérgico 
(núcleos del rafe) está asociada a estados emociona-
les y al bruxismo. Este neurotransmisor junto con 
otros como la noradrenalina del locus ceruleus, la 
acetilcolina mesencefálica, la histamina, la orexina-
hiprocretina del hipotálamo y la dopamina del sis-
tema nigroestriatal (algunos neurotransmisores que 
también balancean los ciclos de vigilia y sueño) se 
complementan en una compleja red de co-activación 
a partir de emociones (diurnas y nocturnas) que des-
encadenan los episodios de bruxismo de manera 
efectiva, ya que se conectan con el sistema reticular 
paramediano (motor) y el núcleo motor del trigémino 
(aglomerados celulares e iniciar la actividad muscu-
lar). Lo anterior dispara una gran actividad disfuncio-
nal en músculos masticatorios. 

Si se considera que los narcóticos y drogas antide-
presivas, sedantes, anticounvulsivantes, neurolép-
ticos y ansiolíticos relacionados con estos sistemas 
de neurotransmisión (dopaminérgicos, serotoninér-
gicos, colinérgicos, histaminérgicos, orexinérgicos 
y noradrenérgicos) pueden exacerbar la actividad 
bruxística aunadamente, tenemos otro aspecto 
para considerar seriamente como factor facilitador 
de estos estados motores disfuncionales y dañinos 
al sistema estomatognático. Esto último sugiere 
una exhaustiva anamnesis y valoración tanto física 
como verbal del paciente que le permita al clínico 
conocer contextos ambientales muy relacionados 
con el origen de la disfunción. 103  

Si se intenta corroborar la correlación etiológi-
ca central en los episodios de bruxismo, se puede 
utilizar el método que esgrimían los nefrólogos y 
posteriormente los neurólogos del siglo pasado: la 
asociación entre patología central y su expresión 
clínica. Así encontramos que en las enfermedades 
neurodegenerativas y desórdenes neurológicos (Par-
kinson, disquinesias, hemibalismo, corea de Huntig-
ton, atetosis, síndrome de Tourette, esquizofrenia) 
por lo general, se observan movimientos orofacia-
les, deglutivos, labiales y masticatorios, entre otros 
del cuerpo. Lo que confirma a estas áreas centrales 
como putativas y originarias de estos movimientos 
disfuncionales masticatorios. Interesantemente, en 
las crisis psicomotoras (epilepsias), movimientos de 
chupeteo, masticatorios y deglutivos igualmente se 
observan, lo que hace al bruxismo y estos sistemas 
íntimamente implicados pero dinámicos y amplios 

territorialmente ya que involucran complejas y dis-
persas redes neuronales que son reclutadas de ma-
nera flexible y que dependen de la intensidad del 
estimulo emocional.

Suplementariamente, existe una relación entre 
el estrés, la respuesta hormonal y los DTM, que 
conjugados pueden generar síndromes somáticos 
relacionados con la tensión emocional y media-
dos en el sistema neuroendocrino (hipotálamo-
hipofisiario-suprarenal). Los niveles elevados de 
corticotropina (durante estados de alta tensión 
emocional o en estados disautonómicos) se han 
estudiado ampliamente en investigaciones sobre 
el comportamiento en animales y humanos. Este 
tono vegetativo simpático aumentado, puede 
llegar a convertirse en un mecanismo malsano 
si el consumo de energía corporal se incrementa 
de manera sostenida por la no degradación de 
este cortisol endógeno. Situación que después 
de impuesta y por sus efectos deletéreos puede 
llegar a generar patologías de tipo autoinmune 
sobre el hueso, cartílago, músculos y sistema 
nervioso.104-107 

Es, entonces, claro que reaccionar fisiológicamen-
te al estímulo ambiental con excesiva actividad 
muscular, cardiovascular y ritmos respiratorios 
alterados, puede generar bruxismo y prolongar 
los DTM. La percepción prolongada de estímulos 
dolorosos, así como el estrés como componente 
psicológico son bien conocidos como los mayores 
activadores del sistema nervioso simpático (estar 
simpatéticamente sostenido). Esta activación au-
tonómica en el sistema límbico e hipotálamo es 
un mecanismo adaptativo normal frente al estrés 
episódico como se vio arriba. Infortunadamente 
cuando no se detiene, modifica y aumenta la to-
nicidad muscular a un estado disfuncional, perpe-
túa cuadros contráctiles musculares. 

Como si no bastara lo anteriormente explicado, 
con efectos indirectos sobre los músculos, no po-
demos dejar de lado los efectos directos de una 
disautonomía. Cuando el hipotálamo es activado 
por el estrés, además de sus efectos endógenos, 
este tono simpático en aumento puede generar 
efectos directos en las fibras nerviosas de las pla-
cas motoras de la fibra muscular y activar fibras 
intrafusales del huso muscular al aumentar la ac-
tividad gama-eferente. Esto con el tiempo sensi-
biliza el uso muscular y generar hipertonicidad 
muscular en un ciclo vicioso muy deletéreo. Sabe-
mos que los músculos tienen la tolerancia fisioló-
gica y estructural más quebrantable, así estos se-
rán los primeros en mostrar síntomas.108-112  Todo 
esto debido a su influencia sobre una circulación 
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sanguínea de forma negativa que sostiene el ciclo 
miálgico contráctil por la presencia de productos 
tóxicos del metabolismo muscular que no son eli-
minados.113-115 

Por todo esto, hablar del bruxismo como un efec-
to motor producto de una “malaoclusión” es por 
demás simplista y reduccionista. Sabemos que 
el perfil psicológico de los bruxómanos igual a 
desórdenes de comportamiento psiquiátricamen-
te tratados, muestra altos niveles de hostilidad, 
ansiedad, hiperactividad, recelo y agresividad 
(personalidad tipo A) más que en perfiles psico-
lógicos de no bruxómanos (personalidad tipo B). 
Como se mostró, el componente psico-fisiológico, 
el bruxismo y los DTM parecen tener una fuerte 
asociación. 

Reflexionar sobre el manejo odontológico

Tradicionalmente, el bruxismo se ha tratado bajo 
tres enfoques: oclusal, comportamental y farma-
cológico. Estas terapias han cambiado y en la ac-
tualidad se enfocan principalmente en el oclusal 
y el farmacológico. Esto desafortunadamente se-
para la dimensión emocional de ser una posibili-
dad terapéutica válida y vigente.116 El abordaje de 
estos problemas debe ser integral y conservador, 

recordar que al tratar de manera irreversible la si-
tuación oclusal (con ortodoncia y rehabilitación) 
por interferencias, desgastes dentales, contactos 
prematuros, “filosofías de oclusión” o parámetros 
de “normalidad” no se soluciona de manera tera-
péutica efectiva ni sostenida la causa de los DTM, 
su sintomatología craneofacial y mucho menos el 
bruxismo.117  No implementar terapias invasivas y 
adoptar un tratamiento conservador o ultra-con-
servador, debe ser el manejo más conveniente, 
especialmente porque ninguna de estas terapias 
irreversibles ha probado ser efectiva.118  

Las terapias reversibles deben ser la primera 
elección de tratamiento. En pacientes saludables 
debe haber cautela antes de considerar a la tera-
pia oclusal (coronas, tallado selectivo, incrusta-
ciones, cirugía y ortodoncia) como método pro-
filáctico contra los DTM y el bruxismo. El marco 
del entendimiento del bruxismo debe continuar 
desarrollándose bajo un modelo bio-psicosocial, 
que fusiona el tradicional modelo biomédico con 
la dimensión biológica, psicológica, social y de 
conducta en los pacientes. Sólo de esta forma se 
prescinde del tradicional concepto dental mecáni-
co que además de oneroso para los pacientes, no 
les garantiza resultados. Un esfuerzo especial por 
parte de los odontólogos y especialistas debe ser 
hecho para evitar terapias agresivas e irreversi-
bles basadas en la pretendida concepción clínica 

de una relación funcional ideal sin fundamentos 
que lo prueben.119-122 

CONCLUSIONES

Por lo general, resulta más difícil encontrar fac-
tores predisponentes que hallazgos clínicos tan-
gibles, pero el enfoque terapéutico debe incluir el 
examen de factores emocionales que hagan énfa-
sis en el tratamiento que involucre y concientice 
al paciente en el manejo físico y de su conduc-
ta en relación al problema. El reconocimiento y 
regulación de los hábitos dañinos y los cambios 
conscientes en el estilo de vida que disminuyan 
la hiperactividad muscular deben implementarse 
con una cercana colaboración del paciente.

Es agradable advertir cómo en el manejo inter-
disciplinario los médicos, cada vez más, incor-
poran en sus equipos de trabajo a odontólogos 
y viceversa. Esto habla muy bien de lo que se ha 
aprendido hasta ahora enmarcado en la ciencia. 
Es tranquilizante observar cómo los odontólogos 
se apropian la comprensión de la etiología y fisio-
patología del bruxismo y los DTM y que se adap-
ta una dimensión más objetiva del factor oclusal 
en esta problemática. En el pasado, y por la falta 
de entendimiento y de alternativas terapéuticas 
conservadoras y efectivas, la persona que se re-
mitía al odontólogo por bruxismo o DTM termi-
naba sometido sin fundamento científico pero si 
con una “probada” experiencia, a una infinidad 
de procedimientos invasivos, molestos, demora-
dos y costosos. 

El físico estadounidense Richad Feynman definía 
la Ciencia (al recordar sus caminatas de niño en el 
bosque con su padre y mentor),124 así “…un mu-
chacho me dijo: “¿Sabes algo de ese pájaro que está 
sobre el trigo?” Yo le dije: “no tengo la más míni-
ma idea”; entonces me respondió “es un tordo de 
garganta carmelita… entonces no es mucha la cien-
cia que tu padre te enseña”. Reí para mis adentros, 
entendía que reconocer el nombre no es saber mu-
cho del pájaro. Mi padre ya me había dicho: “Mira 
ese pájaro, es un tordo carmelita; en Alemania lo 
llaman Halzenflugel y en China Chung Ling, y aún 
cuando sepas todos estos nombres, no sabes nada 
del animal, sólo sabes algo sobre la gente que lo lla-
ma así”. Hay una gran diferencia entre lo que son 
las cosas y sus clasificaciones…” En la odontología 
estamos saturados de clasificaciones que no nos 
dicen mucho sobre los conceptos. 

Y recordando el medioevo, Richad Feynman afir-
mó: “Vino entonces una época en la que, a pesar de 
ser muy lenta la acumulación, no era siempre de co-
sas útiles y prácticas, sino de todo tipo de prejuicios 



R




 

U


S





140
Ustasalud 2008; 7: 132 - 143

ARTÍCULO DE REVISIÓN 

Ramírez LM.

y de creencias absurdas y extrañas. Finalmente, se 
descubrió una forma de evitar este mal: Dudar de 
la veracidad de lo que nos es trasmitido del pasado 
y tratar de determinar ab initio nuevamente esas 
situaciones a partir de la experimentación, en vez 
de admitir las experiencias del pasado tal como nos 
llegan…”Al finalizar aformó: “Esto es la ciencia, es 
el resultado de descubrir que es valioso volver a com-
probar lo logrado mediante las experiencias pasadas 
de la raza...”  Este científico creía que sólo el pensa-
miento libre y racional puede poner en duda la dosis 
de tiranía de los paradigmas pseudo-científicos y lo 
resaltó así: “…la ciencia es el convencimiento de la 
ignorancia de los expertos.”

La odontología debe comenzar a cambiar el rum-
bo de los conceptos adoptados durante el siglo 
pasado como arquetipos en el entendimiento del 
funcionamiento de la dinámica estomatognática.  
Se debe competir con criterio ortopédico, anató-
mico y fisiológico en contra de la estrecha y limi-
tada conceptualización mecanicista de la oclusión 
dental que pareciera responder más a mitos que 
a realidades.  Es el momento de aclarar las impre-
siones en el campo de la oclusión dental desde un 
enfoque eficiente, fisiológico y aplicado, en el que 
la postura del complejo músculo-esquelético cra-
neofacial y cervical armonizan con el ciclo masti-
catorio. Comprender la relación interdental de esta 
forma, indudablemente es mucho más complejo 
para la academia, la investigación y la pedagogía, 
pero de mayor provecho para el entendimiento del 
funcionamiento estomatognático en estados nor-
males y patológicos.

Algunas veces se debe estar listo a renunciar a al-
gunas teorías y procedimientos aceptados como 
paradigmas a lo largo de la práctica profesional, 
sólo con el flexible deseo de refrescar los conoci-
mientos y adoptar un nuevo rumbo en beneficio 
de nuestros pacientes, se aminora el irremediable 
desacierto de la práctica diaria.
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