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RESUMEN

El bruxismo muestra una fisiopatologia compleja, donde se involu-
cran sefales aferentes y eferentes reguladas por el SNC a través de la
expresion de neurotransmisores que repercute en una hiperactividad
muscular disfuncional y eventualmente dafina. Para intentar compren-
der bruxismo desde sus particularidades neurofisiologicas, fue realizada
una revision bibliografica en las bases de Medline y PubMed con el
objetivo de establecer la relacion entre neurotransmisores y el sistema
neuromasticatorio, senalando las posibles alteraciones en su liberacion
que desencadenen irregularidades en los movimientos ritmicos de la
mandibula (rhythmic jaw Mmovement [RIM]) durante el suefo, in-
ducidos por desordenes en el sistema nervioso central, por trastornos
psicologicos y psiquiatricos, drogadiccion y prescripciones médicas,
y en alguna medida a una respuesta reactiva a situaciones locales y
cambios adaptativos. El funcionamiento masticatorio depende de la
integracion del aporte sensorial (aferente) de componentes como lo son
el ligamento periodontal, misculos masticatorios, dientes y articulacion
temporomandibular, que puede ser perturbado; cuando alguna de estas
partes sufre alteraciones en su integridad, inflamacion o sobrecarga
funcional o por alteraciones morfologicas, observandose una variedad
de respuestas adaptativas y compensatorias (eferentes). En bruxismo
esta informacion local es de relevancia menor, ya que este se rige por
cambios centrales observados durante el suefio o bien alteraciones
de influencia psicologica durante el bruxismo diurno. Consiguiente-
mente, el bruxismo trae apareados cambios bioldgicos, emocionales
y de conducta que repercuten en musculos mayores, preferentemente
localizados en cabeza y cuello, ocasionando de manera secundaria
numerosas alteraciones; particularmente en la region estomatognatica,
se observan diversos deterioros como dafio de las mucosas, dolor mio-
fascial y articular y atricion dental. La comprension de los complejos
procesos neurofisiologicos que determinan la aparicion y persistencia de
bruxismo puede ayudar a establecer estrategias de control y tratamiento.

Palabras clave: Bruxismo, neurofisiologia del bruxismo, estrés,
ansiedad, movimientos ritmicos de la mandibula, generadores cen-
trales de patrones en el bruxismo, neurotransmisores, desordenes del
movimiento ritmico.

ABSTRACT

Bruxism shows a complex pathophysiology, where afferent and
afferent signals regulated by the CNS, through the expression of
neurotransmitters with repercussion in dysfunctional and eventually
harmful muscular hyperactivity. To try to understand bruxism from its
neurophysiological peculiarities, a bibliographic review was carried
out on the bases of Medline and PubMed, with the aim of establishing
the relationship between neurotransmitters and the neuromasticatory
system, pointing out the possible alterations in their release that trigger
irregularities in the rhythmic movements of the jaw (rhythmic jaw
movement [RIM]) during sleep induced by disorders in the central
nervous system, psychological and psychiatric alterations, drug
addiction and medical prescriptions, and to some extent, a reactive
response to local situations and adaptive changes. The masticatory
functioning depends on the integration of the sensory input (afferent)
of components such as the periodontal ligament, masticatory muscles,
teeth and temporomandibular joint, which can be disturbed when
any of these parts suffer alterations in their integrity, inflammation,
functional overload or morphological alterations, observing a variety
of adaptive and compensatory (efferent) responses. In bruxism,
this local information is of minor relevance, since it is governed by
central changes observed during sleep or changes in psychological
influence during daytime bruxism. Consequently, bruxism brings with it
biological, emotional and behavioral changes that affect major muscles,
preferably located in the head and neck, causing in a secondary way
many other alterations. Particularly in the stomatognathic region,
several deteriorations are observed, such as mucosal damage,
myofascial and joint pain and dental attrition. The understanding of the
complex neurophysiological processes that determine the appearance
and persistence of bruxism can help to establish control and treatment
strategies.

Key words: Bruxism, neurophysiology of bruxism, stress, anxiety,
rhythmic movements of the mandible, central generators of bruxism
patterns, neurotransmitters, rhythmic movement disorde.
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i imaginamos el funcionamiento del cerebro como una
danza sincronizada de neuronas al ritmo de mdsica
clésica, podemos visualizar procesos tan hermosos como
complejos que se construyen, modifican y destruyen en
fracciones de segundos, como el movimiento continuo

del baile.
Boletin Explora N° 45. Diciembre de 2011

INTRODUCCION

El bruxismo es un padecimiento que estd asociado a
multiples alteraciones funcionales médicas, sociales,
psicoldgicas y odontolégicas.! Es una entidad nosol6-
gica con etiologia en estudio, que afecta de 6 a 8%
de la poblacién, con una relacién 1:2 hombre/mujer.?
En el Postgrado de Prostodoncia e Implantologia de la
Universidad De La Salle Bajio, Leén, Gto., México, se
le define como: «Trastorno involuntario que involucra
al sistema psico-neuro-muscular coexistiendo con otros
desérdenes (generales y locales), caracterizado por el
apretamiento y rechinamiento dental que afecta al
sistema estomatognatico».

El término bruxismo proviene del griego Bpoyetv, que
significa «apretar». Todos los seres humanos en algin
periodo de su vida ejercen fuerzas musculares anormales
en su sistema masticatorio." En la actualidad, al bruxismo
se le considera como una alteracién neurolégica inducida
por cambios a nivel del sistema nervioso central (SNC).3#
Existe un consenso sobre la naturaleza multifactorial de
la etiologfa del bruxismo del suefio como parte de una
respuesta de microdespertares’ modulado por varios
neurotransmisores, observandose que el sistema orexina/
hipocretina y el sistema GABA (dcido gamma aminobu-
tirico) juegan un papel importante en la alteracién del
ritmo cardiaco y el suefio, asi como en la fisiopatologfa
de los trastornos de comportamiento de ansiedad tales
como trastorno de estrés y panico, tanto en bruxismo
nocturno y diurno.’3#

El sistema sensorial animal percibe una serie de esti-
mulos y sefiales (aferentes) a través de receptores internos
y externos, produciendo una activacion neuronal (efe-
rente), siendo un ejemplo de esta Gltima la contraccién
muscular estriada.” En el caso del bruxismo se observa
una activacién muscular anormal con ciertas caracterfsti-

Microdespertar. Mensaje del SNC que interrumpe en suefio NRAM
(ver abajo). Es un mensaje breve sin recuperacion de la conciencia.
Ademas de poder provocar un suefio poco reparador, puede inducir
cefaleas matutinas, hipertension, incremento de la frecuencia cardia-
ca y espasmos musculares.

cas de frecuencia, duracién y direccion (movimientos de
apretamiento/rechinamiento.! En el bruxismo nocturno
se observan senales eferentes sobre la musculatura cer-
vical y masticatoria subsiguientes a microdespertares que
surgen durante la transicion del suefo RAM al NRAM.
i Los microdespertares son eventos fisiolégicos que en
bruxismo nocturno y apnea del suefio su frecuencia de
aparicion se encuentra incrementada; a su presentacion,
varias actividades vasculares, cardiacas y musculares se
manifiestan (sistema nervioso auténomo). En este dltimo
aspecto se observa acompanando al microdespertar la
aparicion acrecentada en frecuencia e intensidad de los
denominados movimientos ritmicos mandibulares, i
pudiendo justificar por ello los efectos nocivos en dien-
tes y otras estructuras bucales. En el bruxismo diurno, la
hiperactividad muscular, resultante en apretamiento o
rechinamiento dental, es inducida por senales eferentes
del SNC modulada por aspectos filogenéticos individuales
y su asociacién con aspectos psicoldgicos, a los que se
unen para condicionantes médicas, psiquiatricas y con-
sumo de farmacos.**®

La activacion neuronal (inhibitoria o excitatoria),
particularmente aquella relacionada con bruxismo, es
influenciada por la comunicacién sinaptica con ntcleos
subcorticales como el ganglio trigeminal (CT) y el ni-
cleo mesencefélico del triggmino (NTM), recibiendo
inervacion de cardcter catecolaminérgica, nitrérgica® y
peptidérgica’ en forma de arborizaciones perineurales
encerradas en un cilindro denominado «pericariény,
formado por diversas neuronas; esto quiere decir que
estas partes pericelulares pueden funcionar como llave
de comunicacién entre las proyecciones del soma en el
procesamiento de la informacién somatosensorial.® Las
neuronas primarias aferentes son quimicamente hetero-

i RAM: Rapid eye movement, NRAM: Non-rapid eye movement. Son
etapas del proceso del suefio. La primera es superficial, la segunda
corresponde a un suefio profundo.

ii. Movimiento ritmico de la mandibula (RJM: rhythmic jaw movement).
Es un evento neuroldgico fisiolégico involuntario normal durante el
suefio, que acompafian a microdespertares en la transicion del suefio
RAM al NRAM. El incremento de microdespertares, como alteracion
del suefio, también puede inducir a un incremento en la frecuencia
e intensidad de RJM, lo que inducird por incremento de la actividad
muscular en cambios en la region cervical, facial y oral. Los desérde-
nes en los movimientos ritmicos (RMD: rhythmic movement disorders)
se asocian también a discapacidades psiquiatricas y mentales.

v Neurona nitrérgica. Su trasmision esta mediada por el 6xido nitrico.

vV Neurona peptidérgica. Neurona capaz de sintetizar péptidos, que
actuan como neurotransmisores o neuromoduladores de la actividad
eléctrica u hormonal de otras neuronas.
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géneas y aparecen realizando sus acciones con diversos
neuromediadores para las transmisiones sindpticas.>
Cuando la liberacién de neurotransmisores se restringe
o se liberan de manera atipica como pudiera suceder
en caso de bruxismo y cuyas causas atin no se conocen,
existe la posibilidad que ocurran cambios fenotipicos pro-
vocando alteraciones funcionales como la expresion de
neurotrofinas, trastornando la denominada «plasticidad
quimica» o neuroplasticidad,"' que usualmente tiene un
potencial adaptativo benéfico.3*® Pudiera ser que esta
alteracion de la capacidad adaptativa de la neuroplas-
ticidad conduzca a un incremento funcional muscular
que se clasifique clinicamente como apretamiento o
rechinamiento, como se observa en bruxismo nocturno
y diurno.?4>

Las neuronas realizan funciones muy complejas (im-
pulso nervioso)'' por medio de uniones interneuronales
(sinapsis), donde se llevan a cabo conexiones quimicas
que induciran a su vez respuestas eléctricas entre una neu-
rona de origen o neurona presindptica y el arbol dendri-
tico de una neurona destino, neurona postsinaptica; son
las sustancias quimicas denominadas neurotransmisores
las que establecen comunicacién contigua o a distancia,
provocando una sefal eléctrica o impulso nervioso, los
cuales a su vez pueden ser excitatorios o, por el contrario,
inhibitorios. Las sinapsis se dan entre neuronas que per-
tenecen o no a la misma red, siendo su mision transmitir
informacién de una neurona individual o de una red a
otra.”> Cuando un impulso eléctrico nervioso llega a la ter-
minacién axonica de una neurona presinaptica, estimula
una reaccién metabélica que provoca disrupcion de la
membrana de las vesiculas sinapticas, con la liberacion de
neurotransmisores a ser captados por neuronas postsindp-
ticas que son selectivamente permeables. Los neurotrans-
misores excitadores abren canales i6nicos, provocando
una corriente que despolariza la neurona, mientras que
los neurotransmisores inhibidores provocan una corriente
hiperpolarizadora, lo que provoca estabilidad, evitando
la despolarizaciéon neuronal; una neurona se despolariza
sélo si el estimulo tiene la suficiente intensidad y supera
un valor de potencial, denominado potencial umbral,
abriendo los canales activos, produciéndose un potencial
de accion o spike y con ello la informacién nerviosa.” Lo
anterior puede asociase a bruxismo si por alguna razén

Vi Neuroplasticidad. Capacidad del sistema nervioso central para
adaptarse y cambiar como resultado de la conducta y la funcién a
través de componentes neuromusculares.

Vi El impulso nervioso. Sefial eléctrica que codifica la informacion que
viaja por el sistema nervioso.

se genera un estimulo a nivel central que induzca a la
aparicion parafuncional de potenciales de accion sobre
musculos masticatorios, siendo la elucidacion al respecto
de la génesis de factores estimulantes que pudieran pro-
mover potenciales de accién disfuncionales y dafinos, lo
que promoveria la posibilidad de control de este grupo de
anomalias por disfuncién motora, donde la participacion
de neurotransmisores pudiera ser relevante.

MATERIALY METODOS

Se realizé una consulta en la base de Medline y PubMed,
utilizando palabras clave como bruxismo, neurotrans-
misores, estrés, movimientos ritmicos de la mandibula,
rechinamiento y apretamiento dental, generadores
centrales de patrones en bruxismo con la finalidad de
establecer una relacion, asi como la posible respuesta a
los cambios fisiolégicos y neuronales que se ven involu-
crados en pacientes con problemas de bruxismo (diurno,
nocturno, apnea del sueio), seleccionandose 58 articulos
con contenido relevante para el proposito.

ASPECTOS MOTORES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL Y BRUXISMO

El cuerpo humano en su exterior e interior estd en con-
tinuo movimiento, siendo controlada esta movilidad de
manera voluntaria o involuntaria por el sistema motor del
sistema nervioso central (SNC) a través de la musculatura
lisa y estriada; son manifestaciones regidas por diversos
niveles de consciencia o inconsciencia. El sistema motor
del SNC, constituido por la corteza cerebral, el cerebelo
y lamédula espinal, regula elementos motores periféricos
efectores como lo son los nervios motores y la muscu-
latura; siendo los componentes centrales y periféricos
interactuantes.*”-9 La actividad muscular puede ser de
manera voluntaria e involuntaria, los movimientos invo-
luntarios representados por el sistema nervioso simpatico
y parasimpatico, se estructuran en arcos reflejos, que
son respuestas automatizadas a estimulos sensoriales de
manera instintiva o innata, condicionada por un cédigo
genético que regula de manera inconsciente multiples
funciones vitales (sistema respiratorio, cardiaco, digestivo,
secretorio y otros).*1%1" En esta labor estan involucrados
los neurotransmisores que de acuerdo a su presencia y
volumen pueden darse acciones inhibitorios o por el
contrario excitatorias, tanto funcionales, o como disfun-
cionales.>* La estimulacién permanente proveniente de
diversas condiciones ambientales, estrés fisico y emocio-
nal, enfermedades presentes, cambios animicos generan
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respuesta del SNC y periférico resultado en un constante
flujo de diferentes neurotransmisores. Los ganglios basales
(ndcleo caudado, putamen y glébulo palido), asi como el
talamo y la corteza se ven relacionados con este flujo de
informacién, como en la organizaciéon de una respuesta
motora y la ejecucién de los movimientos musculares, ya
sean apropiados o por el contrario, atipicos; siendo que
el bruxismo puede encajar en este tltimo grupo cuando
la musculatura de cabeza, cuello y boca es implicada. En
cada caso, las areas corticales especificas envian indica-
ciones excitadoras al nicleo estriado, que representa la
entrada de estimulos a los ganglios basales. Los ntcleos
de salida de los ganglios basales (pares reticulares de la
sustancia negra y la parte ventral del glébulo palido) apor-
tan neurotransmisores que pueden provocar respuestas
de contraccién y posible hiperfuncién muscular.3->

Un desequilibrio secretorio de neurotransmisores
en los ganglios basales y sus subcomponentes pudiera
afectar la neuroplasticidad, como sucede en pacientes
con hiperactividad fisica y emocional, con dolor neuronal
central, tinnitus o enfermedad de Parkinson. El ritmo de
vida, el tipo de trabajo y hébitos, junto con los rasgos de
personalidad son factores que presumiblemente pueden
aumentar o disminuir la liberacién de neurotransmisores,
afectando de manera directa o indirecta la funcién de los
musculos de la masticacién o bruxismo.?>10

Movimientos ritmicos

Actividad muscular masticatoria ritmica (RIM: rhythmic jaw
movement activity) son movimientos innatos que requieren
ciclos de actividad que se repiten en el tiempo, pueden
ser externos (caminar) o internos (latidos del corazén), al
realizar un movimiento ritmico, los misculos se contraen y
expanden siguiendo una secuencia constante, encadenada,
continuay repetitiva, siendo fundamental una accién coor-
dinada muscular para que acttie en el momento, duracion
e intensidad adecuados para la funcién pretendida.> El
sistema nervioso realiza este control mediante la generacion
de ritmos, lo que son patrones temporales basicos para la
actividad motora, generados por redes de interneuronas
y motoneuronas denominadas generadores centrales de
patrones.>'%13 Particularmente en el bruxismo nocturno
y apnea del suefio, estos RJM se incrementan cuantitativa
y cualitativamente como una respuesta auténoma des-
equilibrada, provocando contracciones musculares que
clinicamente causan sintomatologia a nivel cervical, facial
y bucal (apretamiento o rechinamiento), lo que ademas
puede causar de manera afiadida menoscabos en el animo
y la conducta.™> Neurotransmisores como acetilcolina

(ACTH) pueden influir en la activacién, repeticion y sos-
tenimiento de la contraccion muscular, la ACTH permite
que grandes cantidades de sodio se difundan hacia el
interior de la membrana neuronal, iniciando potenciales
de accién que viajan a lo largo de la fibra muscular estriada
despolarizandole y provocando que el reticulo sarcoplas-
mico" libere grandes cantidades de iones de calcio, que
luego inician fuerzas de atraccion entre los filamentos de
actina y de miosina, haciendo que se produzca el proceso
contractil. Después de una fraccién de segundo, los iones
de calcio retornan al reticulo sarcopldsmico, cesando la
contraccién muscular hasta que llega un nuevo potencial
de accién.>'? Disfunciones neuronales, estimulos emo-
cionales, psicolégicos y psiquiatricos, asi como cambios
ambientales pudieran estimular una constante liberacion
de ACTH que provoque contraccion muscular sostenida o
repetida, incrementando los RIM y la eventual provocacién
de danos fisicos, bioldgicos y psicoldgicos, con la repercu-
sién social que esto pudiera promover.> 121415

Generadores centrales de patrones

Los generadores centrales de patrones o CPG (central
pattern generators) son pequefos sistemas motores
integrados en ciertos ganglios neuronales® que generan
una actividad motora que controla un comportamiento
ritmico que se repite en el tiempo en acciones como
masticar, andar o nadar.'®'” Para generar este ritmo,
las neuronas participantes funcionan como osciladores
dindmicos, se trata de interneuronas™ y motoneuronas®
heterogéneas que trabajan conjuntamente para generar
una senal regular (ritmica).? Sin embargo, cuando estdn
aisladas sindpticamente del resto de la red nerviosa,
pueden dejar de presentar un funcionamiento ritmico,
incluso desarrollar un comportamiento cadtico.'®'8 En
los CPG, como los que se presentan en la respiracion y
la masticacion, se requiere la presencia de neuromodula-

viil E| reticulo sarcoplasmico. Es una estructura muscular que es fun-
cionalmente similar al reticulo endoplasmatico en otras células. La
funcién principal es el control y almacenamiento de iones célcicos
(Ca2+).

% Interneuronas. Neuronas del sistema nervioso central, generalmen-
te pequefias y de axon corto, que interconectan con otras neuronas
pero nunca con receptores sensoriales o fibras musculares, permi-
tiendo realizar funciones mas complejas.

¥ Motoneuronas. Neurona cuyo cuerpo celular se encuentra en la
corteza motora, el tronco encefélico o la médula espinal; su axén se
proyecta hacia la médula espinal o hacia 6rganos efectores, como
son musculos y las glandulas. Neuronas encargadas de producir se-
cuencias ritmicas, incluidas las mandibulares.
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dores (neurotransmisores) especificos en tipo y cantidad,
como el agonista de glutamato N-methy-D, L-aspartato
(NMDA), para manifestar un adecuado funcionamien-
to.31929 Variaciones cualitativas y cuantitativas de origen
diverso de estos neuromoduladores podrian producir
funcionamiento muscular irregular, pudiendo ser una
explicacién de la neuropatologia del bruxismo.

Anatomia neuroquimica trigeminal

Las sensaciones somaticas de algunas regiones de la
cabeza y la regién orofacial son transmitidas por las
neuronas aferentes primarias del trigémino,¥ la mayoria
de sus cuerpos celulares se encuentran fuera del sistema
nervioso central, residiendo en el ganglio trigeminal (CT),
pero algunos de ellos se encuentran centralmente dentro
del tronco encefédlico, en el nicleo mesencefélico del
trigémino (NTM), llevando informacién somatosensorial
de los mecanorreceptores X termorreceptores, Xt noci-
ceptores®V y propioceptores® de la cara, las cavidades
oraly nasal a los nicleos sensoriales del trigémino, donde
establecen contactos sinapticos que llevan la informacion
de los husos musculares masticatorios, ligamentos y de

% Neuronas sensitivas o aferentes. Son las que transmiten impulsos
internos o periféricos hacia el SNC.

Mecanorreceptor. Receptor que se estimula por la contraccién
muscular y la presion en los elementos articulares. Permite conocer
la posicion del cuerpo y el grado de contraccion de los musculos.
A este grupo pertenecen los filamentos anuloespirales, los 6rganos
tendinosos de Golgi y los corpusculos de Pacini de las articulaciones.
Termorreceptores. Células nerviosas individuales que reciben infor-
macion sobre la temperatura y envian un pulso eléctrico hacia zonas
centrales.

Nociceptores. Terminaciones de las células que detectan las sensacio-
nes de dolor y las transmiten a otras areas del sistema nervioso central.
Los distintos tipos de nociceptores responden a estimulos mecanicos,
térmicos o quimicos, tanto externos como provocados por el propio orga-
nismo.

Propioceptores. Estan ubicados en varias porciones musculares, en
los husos musculares, en los tendones y el érgano tendinoso de Golgi.
También se les encuentra en el ligamento periodontal, periostio y en el
endomisio (rodea cada una de las células musculares y envuelve cada
una de sus fibras) y perimisio (cubre los haces de fibras musculares
envoltura movil que durante la contraccidn permite al musculo desli-
zarse dentro de ella). Los propioceptores permiten crear sensaciones
tridimensionales de postura y posicion.

Las neuronas motoras o eferentes. También se les denomina
como «neuronas efectoras». Son las encargadas de conducir los
impulsos nerviosos al exterior del sistema nervioso central hacia
efectores tales como los musculos, tejido glandular u otras neuronas,
produciendo asi una respuesta motora o secretora.

xii

Xiii
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<

X

<

=

X

los presorreceptores y propioceptores del ligamento
periodontal.>2122 Por esta via se establecen conexiones
y respuestas sindpticas excitadoras eferentes™™ con neu-
ronas motoras y premotoras de cierre mandibular. Las
neuronas aferentes primarias del trigémino utilizan una
amplia variedad de neurotransmisores quimicos y poseen
la capacidad de producir cambios adaptativos relevantes
en su fenotipo neuroquimico en respuesta a las sefales
ambientales, 224 fenémeno denominado plasticidad qui-
mica neuronal o neuroplasticidad; siendo que gracias a
ello es posible la adaptacién a cambios en la dimension
vertical, a reposicionamientos mandibulares, al uso de
placas totales, puentes y restauraciones. Sin embargo,
cuando este fendmeno adaptativo es sobrepasado por
irregularidades en los mecanismos aferentes o eferentes
de neurotransmisién (neuronas, sinapsis y neurotransmi-
sores) se pueden inducir respuestas disfuncionales con
hiperactividad de los movimientos masticatorios que
eventualmente puede asociar a bruxismo.>?

NEUROTRANSMISORES

Son moléculas de diversa composicion quimica y capa-
cidad funcional producidas por las células nerviosas con
capacidad de promover el funcionamiento de otra célula
de manera breve o durable, por medio de la estimulacion
de receptores especificos (activacién de mecanismos
i6nicos y metabdlicos); la estimulacion puede ser a otras
neuronas, al tejido glandular y al tejido muscular liso o
estriado. Estas biomoléculas pueden estimular o inhibir,
actuar rapida o lentamente (desde milésimas de segundo
hasta horas o dias); su accionar no sélo es directo, pue-
den liberarse hacia la sangre y actuar a distancia sobre
otras células, como sucede con la segregacién de ciertas
sustancias hormonales.?*

Funcionalmente, los neurotransmisores pueden per-
mitir, facilitar o antagonizar los efectos de otros neuro-
transmisores y competir por sitios receptores de la mem-
brana celular de la célula blanco. Son biomoléculas que
muestran la capacidad de producir activacién molecular
en el interior de la célula efectora o blanco a través de
los denominados «segundos mensajerosy, como sucede al
activar enzimas como las fosforilasas o las cinasas. Como
ya se indic6, esta combinacién de posibilidades puede
dar distintas resultantes interneuronales postsindpticas,
pudiendo excitar, inhibir o estabilizar la conduccién
(informacion) neuronal.?* Posterior a su sintesis, los neu-
rotransmisores son almacenados en células especializadas,
las que a menudo se hallan restringidas a zonas especificas
del sistema nervioso.22242> Tras la llegada del impulso
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nervioso, la membrana se despolariza y se produce libe-
racién de neurotransmisores secundaria a la entrada de
Ca++ (cambio de polaridad) hacia la hendidura sinap-
tica, interaccionando con receptores postsinapticos que
generan a su vez una sefial celular que viaja a través del
cuerpo celular hasta lograr un efecto (comunicacion del
impulso).22:24:25

En el cuadro | se observan diversos grupos aso-
ciados a la regulacién de la plasticidad quimica
neuronal de las neuronas aferentes primarias del
trigémino. En bruxismo, las alteraciones funcionales
pueden ser complejas, debiéndose tanto de la efi-

ciencia inductora y receptora de las neuronas, como
del incremento, disminucién o ausencia de uno o
varios neurotransmisores, alguno de los cuales son
mencionados enseguida.

AMINOACIDQS3+26-28

Los aminodcidos son compuestos organicos que con-
tienen grupos funcionales aminas (-NH2) y carboxilos
(-COOH), ademas de ser la base de las proteinas, los
aminodacidos participan en la transportacion de neuro-
transmisores y su biosintesis.

Cuadro I. Regulacion de la plasticidad quimica neuronal.

Neurotransmisor Masticacion Suefio
Aminoacidos
Acido gamma Facilitacion de RIM (rol secundario) o inhibicion de Promueven el inicio del suefio y el patron EEG
aminobutirico (GABA) ~ RMJ inducida por DA shitches secundarios a la faltade  talamo-cortical no REM. En REM, contribuye a la
inhibicion inhibicion de las neuronas NA y 5-HT que normal-
mente facilita la accion de ACh
Glicina Inhibicion de motoneuronas de cierre de mandibula Responsable de la inhibicion de la motoneurona en
REM = atonia
Glutamato/NMDA Facilita RIM/dorsal nPC. Bloques fasicos RIM/ventral ~ Involucrado en la activacion/excitacion reticular
nPO
Facilita motoneuronas de apertura de mandibula
Adenosina Papel en el hipotalamo oral agresivo/comportamiento Promueve el suefio profundo (SWA/opuesto a la
defensivo cafeina)
Histamina Facilita RIM Promueve el estado de alerta/excitacion
Monoaminas
Dopamina (DA) Promueve RIM y OTD Promueve el estado de alerta/excitacion (por ejem-
DA receptor =+ + agonista plo, el area ventrotegmental del hipotalamo) y es
Receptores DA (-) {2} = + antagonista, (-) agonista un factor importante en la fisiopatologia de PLMS
DA3 = ningun efecto
Adrenalina (AD) o Facilita la RIM inducida por glutamato: noradrenalina ~ NA se activa por encima de la atonia
noradrenalina (NA) (NA) en SBNA inducida por ACh; promueve el estado
de alerta/excitacion
Angiotensina Facilita DA-induciendo RIM .?

Serotonina (5-HT)

CPG
Colecistoquinina (CCK)
mandibula (RIM)

Melatonina Accion desconocida

Promueve el movimiento ritmico de la

Facilita RIM; SSRI aumenta el bruxismo; el receptor Promueve el inicio del suefio: 5S-HT2 y 1A;
de 5-HT2c implicado en la facilitacion de RIM y

disminuye la actividad en no REM y REM
Efecto controversial

Promocion del suefio
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Continua Cuadro I.

Neurotransmisor Masticacion Suefio
Neuropéptidos
Péptidos vasointestinales  Facilita RIM Promueve la excitacion
(VIP)
Sustancia P
Calcitonina Aumento y mantenimiento de contraccion muscular Promueve excitacion
Somatostatina Reduce la actividad motora y relaja musculos de la Deprime el sistema nervioso central
masticacion
Orexinas Facilitacion putativa de la apertura de la mandibula/cie- ~ Promueve el estado de alerta/excitacion pero
rre de la mandibula también promueve REM
Esteres
Acetilcolina (ACh) Actua sobre los receptores nicotinicos de los musculos ~ Actua en la fase REM del suefio
de la masticacion
Otros

Calcio (Ca). Mineral Activacion sinaptica

Leucotrieno (IL y PGD2)  ;?

Contribuye al evento de clave sinaptica para la ac-
cion de GABA inhibicion del centro de excitacion/
esencial para dormir
Promocion del suefio

Opioides Depresor putativo de RIM Promueve el suefio y reduce la inhibicion de
gigantocelularis-glicina de motoneuronas durante
el suefio

Oxido nitrico Facilita la activacion sinaptica por medio de apertura Relaja endotelio de musculos y dilata los vasos

de nuevos canales para la captacion y liberacion de mas  sanguineos

neurotransmisores

Abreviaturas: CPG = generador de patrones centrales; IL = interleucina; OTD = discinesia oral tardia; PGD2 = prostaglandina D 2; PLMS = movimiento
periddico de extremidades durante el suefio; REM = movimiento rapido del ojo (una etapa del suefio); RIM = movimiento ritmico de la mandibula; SWA =
actividad de onda lenta; SB = bruxismo del suefio (sleep bruxism); ;2 = desconocido.’

Acido gamma aminobutirico (GABA). Su accion
prolongada por deficiencia de mecanismos inhibitorios
posterior a su accion puede desencadenar estados epi-
[épticos, contracciéon muscular sostenida e hipertonia
muscular. El GABA en el cerebelo sirve como neurotrans-
misor de las células granulares y en los tractos sensorios
aferentes primarios, solo o en combinacién con otros
neuropéptidos como la substancia P o la bradicinina. El
GABA también desempefa un importante papel en la
fisiopatologia de perturbaciones en el comportamiento
como ansiedad, trastornos de panico y estrés postraumé-
tico. Existe la posibilidad que los movimientos ritmicos
masticatorios pudieran ser modificados de manera directa
por el GABA o por las modificaciones de conducta que
produce, pudiendo ser una explicacién al incremento
de intensidad y frecuencia en la contraccién muscular

observada en bruxismo, que mas tarde puede conducir
a apretamiento/rechinamiento dental.

Glicina. Su accién es inhibitoria. Produce atonia.

Glutamato. EL L-glutamato es el mayor neurotransmi-
sor excitatorio en el sistema nervioso central. Por su accién
penetra a la neurona calcio en gran cantidad, saliendo
potasio. Puede provocar espontdneamente una con-
traccion sostenida del misculo, manteniendo activas las
bandas de actina y miosina que forman el sarcomero. i

Glutamina. Es el vehiculo principal de nitrégeno
fisiolégico no téxico entre tejidos, siendo, ademas un
substrato energético esencial para la duplicacion celular.
Juega un papel muy importante en la expresién génica,
la sintesis y degradacién de proteinas musculares.

it Sareémero. Unidad funcional del musculo estriado.
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MONOAMINA S3:13.29.30

Estan principalmente representadas por las catecolami-
nas dopamina (DA), noradrenalina (NA), adrenalina (A) y
algunas otras hormonas. Particularmente, la dopamina se
ha observado que al actuar en el nticleo mesencefalico
del trigémino (NTM), puede modular la excitabilidad
neuronal, las velocidades de sintesis de neurotransmiso-
res, el transporte y su liberacion, asi como la activacion
en el nimero de receptores presindpticos y postsinap-
ticos.>™3 Se puede suponer que en la alteracion de la
liberacion de dopamina pueda presentar manifesta-
ciones de los movimientos ritmicos masticatorios de la
mandibula, pudiendo dar como resultado el bruxismo.
Todas estas monoaminas tienen accion muy similar y se
describen en el cuadro I.

NEUROPEPTIDQS31-35

Son moléculas pequenas similares a proteinas (péptidos)
usadas por las neuronas para comunicarse entre sf.

Sustancia P (SP) y el gen relacionado con calcito-
nina. Son los mas importantes dentro del nicleo trige-
minal, ambos relacionados con la despolarizacion y la
excitacion de las neuronas. La liberacién simultanea de
somatostatinaVil y sustancia P (SP) produce una dilatacion
postneuronal, aumenta la salida de neurotransmisores y
una respuesta incrementada neuronal. En situaciones de
estrés, el organismo tiende a liberar neurotransmisores
como la sustancia P, produciendo una mayor excitabilidad
por aumento en la conduccion nerviosa y en las fibras
contréctiles del masculo esquelético, lo cual puede traer
como consecuencia un aumento en el apretamiento y
rechinamiento dental.

Orexinas. También llamadas hipocreatinas, son los
nombres comunes puestos a un par de hormonas neuro-
peptidicas, actualmente se han estudiado la orexina Ay B.
Recientes estudios indican que un papel importante del
sistema orexina/hipocretina es de integrar las influencias

wii Gomatostatina. Actda como neurotransmisor aferente primario en la
médula espinal, ya que se encuentra en los terminales nerviosos de
la sustancia gelatinosa y en las neuronas pequefas de los ganglios
del asta dorsal. Inhibe la accion de la hormona de crecimiento, tiene
un importante efecto central sobre el comportamiento que sugiere
una accioén depresiva. Prolonga los efectos sedantes e hipotérmicos
de los barbitricos, reduce la actividad motora e inhibe la frecuencia
de descarga de muchas neuronas en diferentes regiones del cerebro.

*x Ritmo circadiano. Son ajustes funcionales de las variables bioldgi-
cas durante el dia y la noche, susceptibles a los cambios de horario,
a la luminosidad o su ausencia.

metabdlicas, del ritmo circadiano*™ y de la falta de suefo.
Excitan varios nticleos del cerebro que tienen roles impor-
tantes en el insomnio, como son los sistemas de dopami-
na, norepinefrina, histamina y acetilcolina, parecen jugar
un papel regulatorio en el suefio y sus alteraciones como
narcolepsia, insomnio y gasto de energia.” 1315323335
Consecuentemente, los efectos sobre los movimientos
ritmicos mandibulares y los generadores centrales de
patrones pueden ser directos, asociados con alteraciones
del sueno, e indirectos, por los efectos de estas mismas
desregulaciones sobre la conducta como episodios de
ansiedad, estrés, depresion, que también repercuten en
el condicionamiento central.

ESTERES320.22

Un éster es un compuesto quimico derivado de un &cido
(organico o inorganico) en el cual al menos un grupo
hidroxilo (-OH) es sustituido por un grupo alquilo (-0).

Acetilcolina. Es un neurotransmisor que puede re-
sultar excitatorio o inhibitorio segtin los receptores y la
localizacién en la que se libere. Puede actuar en diferentes
lugares y tener diferentes funciones para el organismo.
Actlia en el suefio REM en la estructura del sueno vy le
otorga diferentes caracteristicas distintivas. Acttia sobre
los receptores nicotinicos de los musculos de la masti-
cacion, activandolos en un esfuerzo para encontrar una
posicién comoda.

OTROS2"22

La comunicacién interneuronal puede llevarse por medio
de una diversidad de otros componentes organicos e in-
organicos que intervienen favoreciendo o inhibiéndole,
entre los que se pueden identificar:

Oxido nitrico. Es una molécula gaseosa liposoluble
que en el cerebro actia como neurotransmisor. Tiene un
efecto dilatador para los vasos sanguineos y relaja la capa
muscular en los endotelios. Aumenta la permeabilidad
del endotelio permitiendo la migracion transendotelial de
diversos iones que permitirdn abrir nuevos canales en las
membranas postsindpticas, aumentando asf la captacion
y distribucién otros neurotransmisores.

Calcio. Los iones de calcio promueven la fusion de la
membrana de la vesicula sindptica con la membrana termi-
nal del axén, provocando la liberacion de la acetilcolina a
la hendidura sindptica, proceso conocido como exocitosis.

Leucotrienos. Son sustancias producto del metabo-
lismo del 4cido araquidoénico en el proceso de inflama-
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cién, tiene relacién en la generacion de prostaglandinas.
Aln son estudiados y no se tiene muy clara su accién,
y aunque estan intimamente relacionados con los
propioceptores y la reaccién que producen va ligada a
hiperalgesia. Su presencia puede producir descensos en
el umbral de activacién de los nociceptores aferentes
primarios conducentes a un incremento en la emisiéon
de los impulsos, aun ante estimulo de intensidad leve;
de manera refleja, esto puede inducir una respuesta
de contraccién muscular protectora. Lo anterior puede
suceder cuando en presencia de una inflamacién o una
lesion tisular se aplican estimulos intensos, repetidos o
prolongados, que cuando involucra masculos mastica-
dores puede afectar sus patrones normales y llevarlos a
espasticidad, pudiendo agravar o producir estados de
bruxismo.

Opioides. Las endorfinas, encefalinas y dinorfinas son
neurotransmisores producidos en el sistema nervioso cen-
tral como moduladores del dolor, temperatura corporal,
hambre y funciones reproductivas. Su nombre deriva del
hecho de que producen los mismos efectos que los anal-
gésicos derivados del opio. Tienen la funcién de aumentar
el umbral de descarga de las neuronas que transportan
el estimulo doloroso, reduciendo asi las descargas de
impulsos dolorosos y la percepcion del dolor a nivel de
la circunvolucién postcentral. Las endorfinas, encefalinas
y dinorfinas promueven movimientos ritmicos de la man-
dibula, produciendo una constante sobreestimulacion de
las fibras neurales encargadas de la contraccién sostenida
de los musculos de la masticacion.

ESTRES Y BRUXISMO

Desde una perspectiva clinica, el estrés puede ser descrito
como «un proceso en el que las demandas ambientales
comprometen o superan la capacidad adaptativa de un
organismo, dando lugar a cambios bioldgicos y psico-
l6gicos que pueden situar a las personas en riesgo de
enfermedad».3®

Existen estructuras neuroldgicas y endocrinoldgicas
asociadas al proceso de estrés,>” como:

1) Neocortex.®™ Fundamental para lo que se vive de for-
ma consciente y para elegir las respuestas que resulten
mas apropiadas seglin las demandas ambientales.

* Neocortex. Porcion de la corteza cerebral de los mamiferos, impli-
cada en funciones como percepcion sensorial, cognoscitiva, genera-
cion de comandos motores, conceptualizacion espacial y el lenguaje.

2) Sistema limbico. Influye en la regulacién de la alerta y
la atencion. Forma parte de las estructuras que deter-
minan las emociones y motivaciones e interviene en
la afectividad y la memoria, dando contenido afectivo
a la informacién sensorial recibida.

3) Formacion reticular. Esencial para la activacién del
SNC.

4) Eje hipdfisis-pituitario-adrenal (HPA) y sistema nervio-
so simpatico (SNS), que son el origen de las respuestas
neuroendocrinas y simpatico-vegetativas.

La mencién anterior intenta correlacionar funcional-
mente las distintas porciones del sistema nervioso central y
la posibilidad de involucrar a los centros motores relacio-
nados con misculos masticadores como son los ganglios
basales (nlcleo caudado, putamen y glébulo palido),
tdlamo y la corteza.?® De tal forma que las funciones mus-
culares masticatorias, como movimientos ritmicos y gene-
radores centrales de patrones, pueden ser afectados por
estrés, tanto de manera consciente como inconsciente,
marcando una posible influencia en las manifestaciones
diurnas y nocturnas de bruxismo. Otras manifestaciones
de alteracion de la conducta como depresién, ansiedad,
hostilidad, fobias, angustia e ideacién paranoide pueden
manifestarse interconexiones nerviosas como en estrés,
iniciando o perpetuando manifestaciones de bruxismo
diurno o nocturno.?¢37

DISCUSION

El modelo de generador de bruxismo propone que inte-
racciones entre el sistema nervioso autbnomo, el sistema
limbico, los sistemas motor y las motoneuronas que acti-
van los musculos de la masticacion, ya sea directamente
o través de una actividad facilitadora o liberacién de los
generadores centrales de patrones (GPC) para la actividad
ritmica de la mandibula (RJM)." Los GPCy la RIM pueden
ser modificados, con resultados inconvenientes para el
componente orofacial por la alteraciones cualitativas y
cuantitativas de neurotransmisores, ocasionando bruxis-
mo de manera directa o de manera secundaria asociada
con alteraciones del suefio y cambios psicolégicos. El
estudio pormenorizado de los sistemas de comunicacion
neuroldgica, con la participacion de elementos anatémi-
cos y los diversos mediadores quimicos en su accionar e
interaccionar, podrian explicar la gestacion, prevencién,
control y tratamiento de enfermedades neuromotoras
diversas, entre las que se encuentra bruxismo.??

Se conjetura que las neuronas aferentes primarias
del triggmino exhiben patrones especificos de la via de
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expresion neuroquimica, un concepto que se ha llamado
codificacion quimica o neuroplasticidad.'31>-3138-45 E|
quebranto de esta capacidad adaptativa puede conducir
a disfunciones neuromusculares en las que pudiera estar
representado el bruxismo, quedando abiertas preguntas
sobre las razones de cambios funcionales de las diversas
estructuras anatémicas neuronales y la produccién au-
mentada o restringida de elementos reguladores nerviosos
motores.*® Se puede considerar que el desequilibrio en
el procesamiento de informacién neuronal dentro de los
ganglios basales es la posible causa de la hiperactividad
muscular denominada «bruxismoy, al observarse cambios
en los GPCy la RJM. Patrones circadianos, trabajo, aspec-
tos psicosociales, aunados a un fenotipo propioceptivo
individual, pudieran influir en la liberacion de ciertos
tipos de neurotransmisores (contenido neuroquimico)
que regularan respuestas aferentes y eferentes para rea-
lizar una acciéon de intensidad, duracién, frecuencia y
direccién diversas, pudiendo condicionar la manifestacién
de bruxismo en pacientes con alteraciones neurolégicas,
alteraciones de suefio (disomnias y parasomnias) y some-
tidos a estrés, quienes tienden a presentan mayor grado
de apretamiento y rechinamiento (apnea del suefio,
bruxismo diurno y nocturno).

La respuesta al estrés (indemnidad, adaptacién o
declinacién) estd determinada por el sistema nervioso
central, teniendo un papel fundamental en la liberacion
de ciertos neurotransmisores®'>18 del tipo de noradrena-
lina, adrenalina, cortisol y otras hormonas, 1#25:32,38,39,47-49
lo que puede inducir a la alteracién de la homeostasis
del sistema nervioso autbnomo, endocrino e inmune,
que puede llevar al individuo a padecimientos psiquicos
y somdticos, incluido bruxismo.>0->2

En cuanto a los generadores centrales de patrones,
se sabe que la red neuronal que genera y coordina el
movimiento estd formada por una mezcla heterogénea
de interneuronas,®>%2% lo que complica la identificacion
anatémica o funcional y la posibilidad de brindar solucio-
nes a alteraciones neuromotoras como bruxismo.

El diagndstico y manejo del bruxismo se deben orien-
tar hacia acciones interdisciplinarias, al poder ser una
entidad con fisiopatologia neurolégica central de cardcter
neuronal, ambiental, psicolégica y, en muchas ocasiones,
asociada con alteraciones del suefio, que también son
multifactoriales.

i Bruxismo diurno. Se define una hiperactividad muscular, usualmen-
te con el apretamiento o frotamiento de los dientes, en un estado de
vigilia, principalmente asociada con respuestas psicoldgicas.

CONCLUSIONES

En la actualidad sigue siendo un drea desconocida para los
odontdlogos y especialistas asociados con el fenémeno,
el origen real del bruxismo. Su etiologia es multifactorial,
por lo que es importante insistir sobre tratamientos inter-
disciplinarios en donde neurélogo, psicélogos, psiquiatras,
odontdlogo y otros especialistas de areas sociales y de la
conducta se vean involucrados.

Los factores psicoldgicos se consideran un componen-
te importante en la iniciacién y progresion del vinculo
GPC — RJM — bruxismo, siendo necesario conocer la
fisiologia y activacién de neurotransmisores bajo condi-
ciones de salud y en condiciones de estrés. Lo que darfa
mas oportunidad de atencién al bruxismo desde un una
aproximacion etiopatogénica.®

En el bruxismo, la atencién odontolégica, que ha sido
preponderantemente sintomatolégica, atendiendo los
efectos daninos fisicos y funcionales en dientes, oclusion,
musculatura y articulacion temporomandibular, podra
alcanzar niveles de diagnéstico etioldgico y curativo cuan-
do queden aclarados aspectos anatémicos, fisiolégicos y
quimicos de la disfuncion motora, bruxismo, determinada
de manera central. Esto, consecuentemente, hard mas
eficientes y eficaces®3>> las acciones reconstructivas y
rehabilitadoras que ahora se procuran.®'8>1 «El distinguir
el qué del porqué ayudara a entender y enfrentar mejor
el proceso de gestacion y aparicion de las enfermedades,
y no restringir el accionar odontolégico al manejo de los
efectos nocivos».®

Los centros de formacion de profesionales odontol6gi-
cos deben incrementar sus contenidos e investigacion en
neurofisiologia, neurologia y psicologia clinica, no sélo por
la incidencia incrementada de parafunciones musculares
orofaciales y disquinesias, sino también para acompanar
al avance en los aspectos protésicos, implantolégicos,
periodontales y el control de la angustia y el dolor, que
asi lo estan requiriendo, demandando e imponiendo
desde tiempo atras.

BIBLIOGRAFIA

1. Johansson A, Haraldson T, Omar R, Kiliaridis S, Carlsson GE. A
system for assessing the severity and progression of occlusal tooth
wear. ] Oral Rehabil. 1993; 20 (2): 125-131.

2. Cepeda de Romero B, Henao-Salazar A, Escobar-Puccetti LF,
Romero K. Comparacién de la actividad eléctrica cerebral entre
pacientes bruxémanos y grupo control. Medicina Ac Col. 2012;
34 (4): 306-313.

3. Lazarov NE. The neurochemical anatomy of trigeminal primary
afferent neurons. Bulgaria: Medical University Soffa. Neuroscience
Dealing with Frontiers; 2012. ISBN: 978-953-51-0207-6.

Revista ADM 2018; 75 (4): 202-213

211

www.medigraphic.com/adm



Nieto MS y cols. Neurofisiologia y bruxismo

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Dharmadhikari S, Romito LM, Dzemidzic M, Dydak U, Xu J, Bodkin
CL etal. GABA and glutamate levels in occlusal splint-wearing males
with possible bruxism. Arch Oral Biol. 2015; 60 (7): 1021-1029.
Latorre-Camino R. Estudio de las firmas neuronales en los
generadores centrales de patrones [Disertacién]. Madrid:
Departamento de Ingenierfa Informética. Universidad Auténoma
de Madrid; 2004. pp. 1-51.

Castellanos JL. Bruxismo. Nociones y conceptos. Rev ADM. 2015;
72 (2): 63-69.

Oporto GH 5th, Bornhardt T, Iturriaga V, Salazar LA. Genetic
polymorphisms in the serotonergic system are associated with
circadian manifestations of bruxism. ] Oral Rehabil. 2016; 43 (11):
805-812.

Duque-Dfaz E, Rita-Gafaro C, Bermldez M. Distribucién de
neuropéptidos en el encéfalo humano. Rev Mex Neuroci. 2016;
17 (2): 71-82.

Covenas R, de Le6n M, Marcos P, Belda M, Aguirre JA, Narvéez JA
et al. Neuropéptidos en el niicleo espinal del trigémino. Rev Soc
Esp Dolor. 2000; 7 (7): 444-452.

Gasco-Carcia C. Dolor orofacial y desérdenes temporomandibulares
: tratamiento conservador y terapias alternativas [Tesis]. Madrid:
Universidad Complutense Madrid; 2013. pp. 1-17.

Dawson PE. Evaluation, diagnosis and treatment of occlusal
problems. St. Louis, EUA: Mosby Co.; 1984.

Guaita M, Hogl B. Current treatments of bruxism. Curr Treat Options
Neurol. 2016; 18 (2): 10.

Hashimoto N, Katayama T, Ishiwata Y, Nakamura Y. Induction of
rhythmic jaw movements by stimulation of the mesencephalic reticular
formation in the guinea pig. J Neurosci. 1989; 9 (8): 2887-2901.
Lavigne GJ, Kato T, Kolta A, Sessle BJ. Neurobiological mechanisms
involved in sleep bruxism. Crit Rev Oral Biol Med. 2003; 14 (1):
30-46.

Nakamura Y, Katakura N, Nakajima M. Generation of rhythmical
ingestive activities of the trigeminal, facial, and hypoglossal
motoneurons in in vitro CNS preparations isolated from rats and
mice. ] Med Dent Sci. 1999; 46 (2): 63-73.

Arshavsky 1, Deliagina TG, Orlovsky GN. Central pattern generators:
mechanisms of the activity and their role in the control of
“automatic” movements. Zh Vyssh Nerv Deiat Im | P Pavlova. 2015;
65 (2): 156-187.

Lichter, Muir RC. The pattern of swallowing during sleep.
Electroencephalogr Clin Neurophysiol. 1975; 38 (4): 427-432.
Nakamura Y, Katakura N. Generation of masticatory rhythm in the
brainstem. Neurosci Res. 1995; 23 (1): 1-19.

Lund JP, Scott G, Kolta A, Westberg KG. Role of cortical inputs and
brainstem interneuron populations in patterning mastication. In:
Nakamura, Sessle BJ, editors. Neurobiology of mastication —from
molecular to systems approach. Amsterdam: Elsevier; 1999. pp.
504-514.

Sessle BJ, Henry JL. Neural mechanisms of swallowing:
neurophysiological and neurochemical studies on brain stem
neurons in the solitary tract region. Dysphagia. 1989; 4 (2): 61-75.
Nagy J, Buss M, Daddona J. On the innervation of trigeminal
mesencephalic primary afferent neurons by adenosine deaminase
containing projections from the hypothalamus in the rat.
Neuroscience. 1986; 17 (1): 141-156.

Copray JC, Ter Horst GJ, Liem RS, van Willigen JD. Neurotransmitters
and neuropeptides within the mesencephalic trigeminal nucleus of
the rat: an immunohistochemical analysis. Neuroscience. 1990; 37
(2): 399-411.

Lazarov NE. Neurobiology of orofacial proprioception. Brain Res
Rev. 2007; 56 (2): 362-383.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Brailovsky S. Las sustancias de los suefios: neuropsicofarmacologfa.
México: Fondo de Cultura Econémica; 1995.

Kolta A, Dubuc R, Campistron G, Lund JP. Investigation of possible
neurotransmitters responsible for the inhibition of trigeminal
primary afferents. IBRO Abstr. 1991; 3: 86-88.

Ishii H, Kang Y. Molecular basis underlying GABA(A) responses in
rat mesencephalic trigeminal neurons. Neuroreport. 2002; 13 (17):
2265-2269.

Nitz D, Siegel J. GABA release in the dorsal raphe nucleus: role
in the control of REM sleep. Am J Physiol. 1997; 273 (1 Pt 2):
R451-R455.

Nitz D, Siegel JM. GABA release in the locus coeruleus as a function
of sleep/wake state. Neuroscience. 1997; 78 (3): 795-801.
Lublin H. Dopamine receptor agonist- and antagonist-induced
behaviors in primates previously treated with dopamine receptor
antagonists: the pathogenetic mechanisms of acute oral dyskinesia.
Clin Neuropharmacol. 1995; 18 (6): 533-551.

Micheli F, Fernandez Pardal M, Gatto M, Asconapé J, Giannaula R et
al. Bruxism secondary to chronic antidopaminergic drug exposure.
Clin Neuropharmacol. 1993; 16 (4): 315-323.

Stoyanova Il, Lazarov NE. Localization of orexin-A-immunoreactive
fibers in the mesencephalic trigeminal nucleus of the rat. Brain Res.
2005; 1054 (1): 82-87.

Zhang J, Luo P Orexin B immunoreactive fibers and terminals
innervate the sensory and motor neurons of jaw-elevator muscles
in the rat. Synapse. 2002; 44 (2): 106-110.

Zhang JH, Sampogna S, Morales FR, Chase MH. Distribution
of hypocretin (orexin) immunoreactivity in the feline pons and
medulla. Brain Res. 2004; 995 (2): 205-217.

Sakurai T, Amemiya A, Ishii M, Matsuzaki |, Chemelli RM, Tanaka
H et al. Orexins and orexin receptors: a family of hypothalamic
neuropeptides and G protein-coupled receptors that regulate
feeding behavior. Cell. 1998; 92 (4): 573-585.

Kilduff TS, Peyron C. The hypocretin/orexin ligand-receptor system:
implications for sleep and sleep disorders. Trends Neurosci. 2000;
23 (8): 359-365.

Dominguez F. Trastornos psicoldgicos y su correlacion etiopatogénica
con el bruxismo [Tesis]. Madrid: Departamento de Psiquiatria,
Universidad Auténoma de Madrid; 2013. p. 170.

Everly CS. A clinical guide to the treatment of the human stress
response. Boston, MA: Springer; 1989.

Gottesmann C. Introduction to the neurophysiological study of
sleep: central regulation of skeletal and ocular activities. Arch Ital
Biol. 1997; 135 (3): 279-314.

Kawamura Y, Tsukamoto S. Analysis of jaw movements from the cortical
jaw motor area and amygdala. Jpn J Physiol. 1960; 10: 471-488.
Lund JP Lamarre Y. Activity of neurons in the lower precentral cortex
during voluntary and rhythmical jaw movements in the monkey.
Exp Brain Res. 1974; 19 (3): 282-299.

Alvarado-Mallart MR, Batini C, Buisseret-Delmas C, Corvisier J.
Trigeminal representations of the masticatory and extraocular
proprioceptors as revealed by horseradish peroxidase retrograde
transport. Exp Brain Res. 1975; 23 (2): 167-179.

Amano N, Yoshino K, Andoh S, Kawagishi S. Representation of tooth
pulp in the mesencephalic trigeminal nucleus and the trigeminal
ganglion in the cat, as revealed by retrogradely transported
horseradish peroxidase. Neurosci Lett. 1987; 82 (2): 127-132.
Cruccu G, Berardelli A, Inghilleri M, Manfredi M. Functional
organization of the trigeminal motor system in man. A
neurophysiological study. Brain. 1989; 112 (Pt 5): 1333-1350.
Liepert J, Schardt S, Weiller C. Orally administered atropine
enhances motor cortex excitability: a transcranial magnetic

Revista ADM 2018; 75 (4): 202-213

www.medigraphic.com/adm



Nieto MS y cols. Neurofisiologia y bruxismo

45.

46.

47.

48.

49.

50.

stimulation study in human subjects. Neurosci Lett. 2001; 300 (3):
149-152.

Jacobs BL, Fornal CA. Activity of serotonergic neurons in behaving
animals. Neuropsychopharmacology. 1999; 21 (2 Suppl): 9S-15S.
Elcock C, Boissonade FM, Robinson PP. Changes in neuropeptide
expression in the trigeminal ganglion following inferior alveolar
nerve section in the ferret. Neuroscience. 2001; 102 (3): 655-667.
Van't Spijker A, Kreulen CM, Creugers NH. Attrition, occlusion, (dys)
function, and intervention: a systematic review. Clin Oral Implants
Res. 2007; 18 Suppl 3: 117-126.

Huddleston Slater J), Visscher CM, Lobbezoo F, Naeije M. The intra-
articular distance within the TMJ during free and loaded closing
movements. ] Dent Res. 1999; 78 (12): 1815-1820.

Fuller D, Mateika JH, Fregosi RF. Co-activation of tongue protrudor
and retractor muscles during chemoreceptor stimulation in the rat.
J Physiol. 1998; 507 (Pt 1): 265-276.

Veiga N, Angelo T, Ribeiro O, Baptista A. Bruxism — literature review.
Int ) Dent Oral Health. 2015; 1 (5): 1-5.

51.

53.

54.

55.

Schuyler CH. Factors contributing to traumatic occlusion. J Prosthet
Dent. 1961; 11: 708-716.

. Chung SC, Kim YK, Kim HS. Prevalence and patterns of nocturnal

bruxofacets on stabilization splints in temporomandibular disorder
patients. Cranio. 2000; 18 (2): 92-97.

Kardachi BJ, Bailey JO, Ash MM. A comparison of biofeedback and
occlusal adjustment on bruxism. J Periodontol. 1978; 49 (7): 367-372.
Moya H, Miralles R, Zuniga C, Carvajal R, Rocabado M, Santander H.
Influence of stabilization occlusal splint on craniocervical relationships.
Part I: cephalometric analysis. Cranio. 1994; 12 (1): 47-51.

Bates RE Jr, Gremillion HA, Stewart CM. Degenerative joint disease.
Part I: Diagnosis and management considerations. Cranio. 1993;
11 (4): 284-290.

Correspondencia:

Sandra Nieto Mena
E-mail: sandra.nietomena@gmail.com

Revista ADM 2018; 75 (4): 202-213

213

www.medigraphic.com/adm



