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1.-INTRODUCCIÓN  

Algunos padecimientos del aparato estomatognático han sido 

históricamente considerados como procesos banales o incluso como una 

consecuencia lógica del envejecimiento. Debido a esto, algunas conductas 

patológicas conocidas desde tiempos remotos, como el bruxismo, eran 

asumidas como conductas normales. No se pensaba en las posibles 

repercusiones clínicas de las mismas, y por lo tanto, no se consideraba 

necesaria la búsqueda de una solución. 

Desde la antigüedad hasta nuestros días, se ha hecho gran cantidad de 

referencias de los diferentes procesos relacionados con los dientes. Uno de 

ellos ha sido el fenómeno actualmente llamado BRUXISMO. Hoy en día, la 

mayoría de estos procesos, incluido el bruxismo, adquieren una dimensión 

totalmente diferente a la de aquel entonces (Ramfjord y Ash 1972). 

A lo largo de la historia, se han utilizado diferentes denominaciones para 

la definición de este fenómeno parafuncional. Desde tiempos inmemoriales se 

ha hecho referencia al bruxismo en documentos de la índole de El antiguo 

Testamento y de El Quijote en donde se pueden encontrar referencias al 

mismo (Kuster y Harn 1991): 

 

“Su furor desgarra y me persigue,  

rechinando contra mí sus dientes.  

Mi adversario aguza sus ojos contra mí.”  

JOB, l6:9 
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“Maestro, le he traído a usted mi hijo,  

que tiene su espíritu caído,  

y donde sea que lo lleve,  

él se desgarra, aprieta los dientes y se aísla”  

Lucas 9 17/18  

 

“Vera esto el impío y se irritará.  

Rechinara sus dientes y se consumirán.  

Los deseos del impío se frustrarán. “  

Salmo 112:10 

 

“…a muy poco descubrieron muchos encamisados, cuya temerosa visión 

de todo punto remató el ánimo de Sancho Panza, el cual comenzó a dar diente 

con diente, como quien tiene frío de cuartana; y creció más el batir y 

dentellear cuando distintamente vieron lo que era,...bien bastaba para poner 

miedo en el corazón de Sancho,…” 

El ingenioso Hidalgo Don Quijote de la Mancha 

 

Desde principios del siglo pasado y hasta nuestros días, el BRUXISMO 

ha ido adquiriendo un estudio más riguroso y científico. Fue Karolyi en 1901 el 

principal precursor en la investigación de esta patología y el que sentaría las 

bases de la misma. Aún sin emplear el término con el que se conoce 
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actualmente definió el bruxismo como: “neuralgia traumática” y estableció la 

relación existente entre bruxismo y enfermedad periodontal (Karolyi 1901; 

Ramfjord y Ash 1971; Salsench 1985). 

Hoy en día, el bruxismo es considerado como un hábito lesivo de 

apretamiento o frotamiento de los dientes. Puede ocurrir durante el día y/o la 

noche con intensidad y persistencia, de forma inconsciente y fuera de los 

movimientos funcionales de masticación y deglución.  

La preocupación actual por un mejor estado de salud y por lograr unos 

objetivos estéticos, ha dado lugar a una mayor demanda de servicios 

odontológicos. Esto ha influido notablemente en el tratamiento y estudio del 

bruxismo siendo uno de los motivos que ha propiciado el auge de la producción 

científica dentro de este campo. Actualmente se pueden encontrar numerosas 

referencias a los trastornos temporomandibulares y a las parafunciones que 

pueden causarlas, como por ejemplo, el bruxismo. 

Durante años, diferentes profesionales de la odontología han estado 

intrigados, fascinados y algunas veces incluso obsesionados con este 

fenómeno que en otras ocasiones había sido infradiagnosticado, 

sobrediagnosticado u olvidado. Algunos autores (Paesani 2010) lo han descrito 

como el proceso más destructivo que afecta a las estructuras masticatorias, 

mientras que otros se refieren a él como una actividad rutinaria. Algunos 

sugieren que es un fenómeno raro mientras otros dicen que es común. Algunos 

dicen que es el mayor factor predisponerte de los desórdenes 

temporomandibulares, mientras otros mantienen que no tienen relación. Estas 

discrepancias son las que nos inducen a interesarnos por el BRUXISMO 

(Paesani 2010). 
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La etiología del bruxismo ha sido firmemente debatida durante años y 

aún está sin esclarecer. Algunos investigadores (Paesani 2010) creen que es 

una actividad generada periféricamente asociándola a contactos dentarios, 

mientras que otros creen que es un proceso organizado a través del cerebro. 

Hay una larga lista de posibles causas de bruxismo como contactos dentarios 

excéntricos, maloclusiones dentarias, estrés emocional, ansiedad, desórdenes 

del sueño, factores genéticos, medicación, consumo de alcohol, desórdenes de 

la respiración, alergias, desórdenes mentales, e incluso lombrices (Paesani 

2010). 

La literatura científica recoge diversos trabajos en los que se relacionan 

alteraciones emocionales tales como ansiedad, frustración, agresividad y estrés 

con la presencia de hábitos parafuncionales. Los estudios utilizados para la 

valoración de la personalidad y la participación de factores emocionales, 

evidencian la relación existente entre alteraciones nerviosas de tipo menor y 

bruxismo. Esta relación entre estrés y bruxismo ha llevado a formular diversos 

modelos explicativos (Rugh y Soldberg 1975). 

Con la práctica clínica diaria, los profesionales de la odontología nos 

estamos dando cuenta de que el estudio del bruxismo es difícil y muy 

controvertido. Muchos de nuestros pacientes no son conscientes de su 

actividad bruxística y nosotros, como sus dentistas, debemos informarles de 

ello, ya que ellos simplemente no lo saben. 
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2.-BRUXISMO 

2.1.-DEFINICIÓN 

La palabra bruxismo proviene del griego “bruxisxie” que significa apretar. 

En Francés, “bruxomanie” fue usado por primera vez por Marie y Pietkiewiz en 

1907. Después, Frohman en el 1931, fue el responsable de la primera 

publicación en la literatura odontológica en donde se empleaba el término 

“bruxismo” para referirse a esta patología. Se refería a la “bruxomania” como 

un estado psicológico puro (Frohmann 1931). Esta denominación ha sido 

aceptada de forma unánime por la literatura anglosajona, mientras que los 

autores germanos prefieren referirse a él como “parafunción” o “hábito 

parafuncional” acuñado por Drum en 1967 (Martin Díaz 1998; Kuster 1991). 

El Glosario de términos prostodóncicos (1994) indica que el término data 

aproximadamente del 1940 y le da dos significados:  

-apretar los dientes de forma parafuncional.  

-un hábito involuntario rítmico y espasmódico que consiste en apretar o 

rechinar los dientes de una manera diferente a los movimientos de masticación 

de la mandíbula normales y que puede llevar a un trauma oclusal.  

Significados similares le da la Academia Americana de Dolor Orofacial 

en donde el bruxismo se define como “una actividad parafuncional que puede 

ser diurna o nocturna y que incluye apretamiento, frotamiento y rechinamiento 

de los dientes. Esta tiene lugar de manera inconsciente y puede ser 

diagnosticada por la presencia de facetas de desgaste dentarias las cuales no 

sean fruto de la actividad masticatoria normal (Okeson 1996). 
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La Academia Americana de la medicina del Sueño (American Academy 

of Sleep Medicine 2005) define el bruxismo como una actividad parafuncional 

diurna o nocturna que incluye el apretar, frotar o rechinar los dientes causando 

diferentes problemas como contactos dentarios anormales, dolor en la 

articulación o músculos temporomandibulares, dolor de cabeza e incluso 

problemas de tipo social (Kato et al 2001, Lavigne et al 2005). 

Diferentes autores (Fernández et al 1988) consideran al Bruxismo como 

un síndrome, y como tal, este cursa con un conjunto de signos y síntomas que 

comparte con otros procesos patológicos que afectan al aparato 

estomatognático tales como la disfunción cráneo mandibular (DCM). 

Hemos hecho una revisión de la literatura en donde hemos encontrado 

múltiples definiciones de esta patología. La gran mayoría coinciden en que es 

una actividad parafuncional, diurna o nocturna en la que se aprietan, rechinan y 

crujen los dientes. Además, está descrito que puede conducir a superficies 

oclusales aplanadas, movilidad dental, trauma oclusal, alteraciones de la 

articulación temporomandibular (ATM), ruidos o molestias del movimiento 

mandibular (Manna y De Pavia 2006; Caldas y Michielon 2005; Christensen 

2000; Da Silva et al 2000; Seligman y Pullinger 2000). 

Mc Evory (1992) considera el bruxismo como una parasomnia (trastorno 

que irrumpe el proceso normal del sueño). Definido como un trastorno del 

movimiento, que se caracteriza primariamente por rechinar los dientes o 

apretar la mandíbula durante el sueño. 

La Academia Americana de los Desórdenes del Sueño lo define como el 

desorden del sistema masticatorio, periódico y con movimientos 
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estereotipados, que incluye el apretamiento y rechinamiento de los dientes 

durante el sueño (Violant y Cabratosa 2006; Caldas y Michielon 2005). 

Una actividad parafuncional consiste en cualquier actividad que no sea 

funcional y esta definición incluye el bruxismo (Seligman y Pullinger 2000; 

Gavish et al 2000). Para su análisis se puede subdividir la actividad 

parafuncional en dos categorías generales:  

1) aquellas que se producen durante el día (diurnas) 

2) las que tienen lugar por la noche (nocturnas). 

Ramfjord y Ash (1983), por su parte, diferencian el bruxismo en: 

excéntrico, con el cual definen el rechinamiento dentario en movimientos 

excéntricos, es decir fuera del área de oclusión habitual, y bruxismo céntrico o 

de apretamiento, refiriéndose al ejercicio de presión realizado sobre los dientes 

en posición de intercuspidación. Estos autores consideran que el citado hábito 

parafuncional, tiene su origen en un nivel subcortical, y por lo tanto 

desconocido por el paciente en la mayoría de los casos a menos que se le 

llamase la atención sobre él. 

También se establece una clasificación atendiendo a las diferencias en 

cuanto a las características y musculatura implicada: 

 -Al bruxismo diurno se le ha llamado de esfuerzo, y suele adoptar la 

forma de presión incluyendo a los músculos masetero y temporal. 

 -Al bruxismo nocturno se le ha llamado de no esfuerzo, adopta la forma 

de rechinamiento, implicando a los músculos masetero, temporal y a los 

pterigoideos lateral, externo y medial interno. 
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 Actividad diurna 

La actividad parafuncional durante el día consiste en el golpeteo y 

el rechinar de los dientes, así como muchos hábitos orales que el 

individuo lleva a cabo a menudo, aún sin ser consciente de ello. 

Es frecuente que durante las actividades diarias un individuo 

apriete los dientes con fuerza (Rugh y Robbins 1982). Este tipo de 

actividad diurna puede observarse en individuos que se 

concentran en una tarea o que llevan a cabo un esfuerzo físico 

importante. El músculo masetero se contrae periódicamente de 

una forma del todo irrelevante respecto a la tarea en cuestión 

(Howard 1991; Taddy 1992). 

El clínico debe tener en cuenta que la mayoría de las actividades 

parafuncionales se dan en un nivel subconsciente por lo que es 

difícil obtener una respuesta fiable cuando preguntamos al 

paciente (Marbach et al1990). 

 Actividad nocturna 

La actividad parafuncional durante el sueño es muy frecuente y 

parece adoptar la forma de episodios aislados (es decir, apretar 

los dientes) y contracciones rítmicas (es decir, bruxismo). No se 

sabe si estas actividades se deben a factores etiológicos 

diferentes o son el mismo fenómeno en dos formas de 

presentación distintas. En muchos pacientes se dan ambas 

actividades y a veces son difíciles de diferenciar. Por este motivo, 

el apretar los dientes y el bruxismo a menudo se engloban en la 

denominación de episodios bruxisticos (Okeson 2008). 
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El bruxismo diurno (BD) es normalmente una actividad mandibular 

semivoluntaria que generalmente no tiene sonidos asociados (Bader y Lavigne 

2000; Lavigne et al 2003). Es necesario distinguirlo del bruxismo nocturno (BN) 

el cual está formalmente clasificado como una parasomnia (desorden que 

comienza u ocurre durante el sueño) (Thorpy 1997). Esta clasificación ha sido 

recientemente modificada y el BN es ahora considerado como un desorden 

oromotor que ocurre durante el sueño (Thorpy 2005). 

Hay otra manera de clasificar al bruxismo diurno y nocturno siguiendo 

las sugerencias hechas por la “American Academy of Sleeping Disorders” 

(Thorpy 1990). En esta clasificación se tiene en cuenta el hecho de que algún 

paciente rechina al dormir durante el día, por ello es más apropiado referirnos 

al bruxismo durmiendo y bruxismo despierto. La definición de bruxismo incluye 

tanto el rechinar como el apretar los dientes así como ambos al mismo tiempo. 

En el bruxismo durmiendo se desarrolla una actividad muscular 

mandibular rítmica que se puede dividir en tres tipos (Velly Miguel et al 1992): 

 Fásica: Corresponde al menos a la contracción de tres músculos 

de 0,25 a 2,0 segundos de duración separados por dos intervalos 

(Reding et al 1968). 

 Tónica: Corresponde a contracciones del músculo que duran más 

de 2 segundo (Reding et al 1968). 

 Mixta: Combinación de episodios tónicos y fásicos separados por 

un intervalo de 30 segundos (Lavigne et al 1996). 

Estudios llevados a cabo por Lavigne et al (1996) de bruxistas en 

laboratorio con polisomnografía han revelado la siguiente distribución de los 

diferentes tipos de bruxismo: 
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 52% Fásico 

 11,4% Tónico 

 36,1% Mixto 

A lo largo de la historia, el bruxismo ha recibido otras denominaciones 

como neurosis oclusal, enfermedad o fenómeno de Karolyi, neuralgia 

traumática, stridor dentium o hábitos oclusales neuróticos (Kampe et al1997; 

Fernández et al 1988). 

 

2.2.-PREVALENCIA 

En la población general, la valoración de la incidencia y prevalencia del 

bruxismo es muy difícil de establecer. No se han encontrado diferencias 

significativas entre sexos y los estudios epidemiológicos realizados hasta ahora 

han obtenido una prevalencia de Bx con una gran variabilidad. El rango de 

porcentajes va desde un 6% hasta un 91% (Reding et al 1966; Seligman et al 

1988). Estas amplias diferencias se pueden atribuir a que sus índices 

epidemiológicos varían en función de (Martín Díaz et al 1998; Da Silva et al 

2000): 

 El diseño del estudio y los diferentes modelos de interrogatorio 

utilizados. 

 La población estudiada.  

 La definición utilizada. 

 Los criterios y métodos diagnóstico-clínico empleados. 
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Si consideramos que muchas personas no son conscientes de sufrir este 

trastorno nocturno se complica mucho su estudio. En muchas ocasiones los 

afectados son informados por las referencias de otras personas con las que 

conviven (Rugh y Harlan 1988). Debido a ello, los datos obtenidos son muy 

variables y por lo tanto no siempre equiparables. Se aboga por una mayor 

incidencia de esta parafunción en sujetos con alteraciones del sistema nervioso 

central, Síndrome de Down o sujetos con retraso mental severo. Autores como 

Richmon, Rugh y Dolfi (Lavigne 2003) estiman una prevalencia del 41%-58% 

en deficientes mentales. 

Según Thompson, Blount y Krumholt en 1994 (Espinosa y Ibaseta 1998), 

casi el 80% de los bruxistas no se dan cuenta de su hábito o se sienten 

avergonzados por él, y por ello, evitan este dato y se envuelven en un 

comportamiento autodestructivo. 

Parece ser que entre un 5-20% de la población en términos medios está 

afectada de bruxismo si se utiliza para su determinación un cuestionario, o bien 

si el sujeto es interrogado acerca de sí es consciente de que rechina los 

dientes. Sin embargo, si la incidencia del bruxismo se determina por signos 

directos exploratorios, el porcentaje es mucho más alto (Ben y Pavone 1985). 

Sellingan y Pullinger (Espinosa y Ibaseta 1998) encontraron una 

prevalencia de esta patología del 50% cuando la población era estudiada 

mediante un cuestionario y llegaba al 91,5% si lo que se estudiaba eran signos 

de bruxismo en los modelos de escayola de estos mismos sujetos.  

Acerberg y Carlsson (Espinosa y Ibaseta 1998) encuentran que el 

rechinamiento es significativamente más frecuente en personas jóvenes, 
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mientras que el apretamiento lo es en sujetos mayores. No encontraron 

diferencias significativas entre varones y mujeres.  

Según Okeson et al 1991 y 1994 (Gavish y Halachmi 2000), la 

prevalencia del bruxismo diurno es del 22% de la población mientras que el 

nocturno es del 13%. Aunque sugiere que el bruxismo es infravalorado porque 

es un hábito inconsciente y si la persona no está despierta rara vez es 

consciente de la realización de esta parafunción. 

Según Lavigne (2003), la prevalencia del bruxismo diurno es del 20% de 

la población general, mientras que la prevalencia del nocturno es del 8%. El 

rechinamiento dentario que ocurre durante la noche, disminuye con la edad, es 

decir, varía del 14% en los niños, el 8% en los adultos y sólo el 3% en lo 

pacientes de unos 60 años.  

Se estima que el bruxismo es detectado en un 20-30% de aquellos 

pacientes que acuden a consulta odontológica solicitando tratamiento. Glaros 

(1981) encontró que el 30,7% de 1052 pacientes que acudieron a consulta 

habían sido o eran bruxómanos; al mismo tiempo que indica la existencia de 

una cierta tendencia familiar. 

Un estudio realizado por Ohayon, Li y Guilleminault en el 2001 sobre una 

amplia muestra de población incluyendo ésta a personas de diferentes países 

concluyó que el bruxismo nocturno es frecuente en la población general, (al 

menos un 8,2% de las personas objeto de estudio presentaron rechinamiento 

dentario como mínimo una vez por semana, además de signos y síntomas 

clínicos en la mitad de éstos), presentándose como la tercera parasomnia más 

importante en base a su frecuencia. 
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Otros estudios demuestran que el bruxismo nocturno está presente en 

aproximadamente el 8% de la población adulta con tendencia a disminuir con la 

edad y no parece tener una diferencia significativa por sexo (Lavigne y 

Montplaisir 1994; Ohayon et al 2001). 

Respecto a la edad, parece que es un factor moderador; autores como 

Ramfjord y Sabán (Sabán y Miegimolle 1993) consideran que la edad de mayor 

incidencia se encuentra entre los 35-40 años. En la infancia y adolescencia, se 

afirma que hay un pico. 

El bruxismo es una de las parafunciones más prevalentes, complejas y 

destructivas de la cavidad oral. La incidencia del mismo disminuye con la edad, 

especialmente después de los 50 años. Las mujeres presentan mayor 

prevalencia (22% más que los hombres) en apretamiento, pero el sexo del 

individuo no marca diferencias en rechinamiento. Violant y Cabratosa (2006) 

refiere que la mayoría de los problemas odontológicos actuales tales como la 

disfunción temporomandibular (DTM), la pérdida de hueso y el dolor miofascial 

están relacionados con el hábito de rechinar o apretar los dientes.  

Solberg, Woo y Houston (Georges et al 1966) indican que los síntomas y 

signos del bruxismo se encontraron en el 78% de la población de adultos 

jóvenes que examinaron.  

Ripollés (1995), afirmó que en lo que respecta a la edad, los más 

jóvenes (menores de 19 años) presentan frecuentemente más apretamiento 

diurno que el resto de las edades; éste mismo resultado se vuelve a repetir al 

analizar el rechinamiento nocturno. Sin embargo, el porcentaje mayor de 

ambos apretamientos, diurno y nocturno se obtiene en el grupo intermedio de 
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edad (20-41 años), con un 45%, seguido del de los mayores (más de 41 años) 

con un 41%.  

La mayoría de los autores consultados coinciden en que el bruxismo 

presenta una relación inversa a la edad. 

Referente al sexo, hay autores que afirman que no hay ninguna 

preferencia de este hábito (Steuart 1993). Por otra parte, otros defienden una 

mayor incidencia del sexo femenino e incluso, se presenta una mayor 

incidencia en mujeres hiperemotivas considerando una proporción de cuatro 

mujeres por un hombre (Dawson 1993). Por otro lado, en un estudio realizado 

en 1981, se confirma que el bruxismo diurno es más frecuente en hombres y el 

nocturno en mujeres (Espinosa y Ibaseta 1998). Se estima que sólo el 10-20% 

de la población es consciente de su bruxismo nocturno ya que algunos 

pacientes únicamente conocen su existencia a través de otras personas.  

Según Ripollés (1995), en mujeres se presenta el apretamiento durante 

el día en un 29%, en un 30% nocturno y en un 40% se presentan tanto de día 

como de noche. Por otra parte, en hombres existen un 23% de apretadores 

diurnos, un 30% de apretadores nocturnos y un 45% de ambos tipos. Es decir, 

los resultados indican que las mujeres rechinan o aprietan con más frecuencia 

que los hombres durante el día; los porcentajes se igualan en el rechinamiento 

nocturno para ambos sexos; por último, en los hombres se encuentra un mayor 

porcentaje de apretamiento nocturno y diurno que en las mujeres.  

Ramfjord y Ash (1972), afirman que el bruxismo leve (según la 

International classification of sleep disorders) aparece en el 90% de los 

pacientes y que hay mayor incidencia del hábito en pacientes con otros 

trastornos del sueño asociados como la apnea, mioclonías, etc... 
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En cuanto a la epidemiología, uno de los fenómenos más estudiados es 

la naturaleza y características de los episodios bruxistas durante el sueño. Los 

estudios difieren puesto que para algunos, los episodios bruxistas tienen un 

promedio de 25 por noche. Cada episodio dura de 8 a 9 segundos. El periodo 

total del bruxismo es de 42 segundos por fase de sueño. Para la “clasificación 

internacional de trastornos del sueño” (Ramfjord y Ash 1972) la aparición del 

bruxismo ocurre en la fase no-REM y en la fase REM. 

Por otra parte, otros autores (Frugone y Rodriguez 2003) presentan la 

existencia de los episodios bruxistas durante la fase REM con una duración de 

40 segundos por hora de sueño. Además, señalan una media de 5 episodios 

bruxistas durante cada noche con una duración media de 8 segundos por 

episodio (Frugone y Rodriguez 2003). Otros autores (Okeson et al 1990) 

presentan un grupo de diez bruxómanos que aprietan sus dientes durante 4-11 

minutos por noche en episodios de 20-40 segundos. 

Finalmente, señalar los resultados obtenidos por Okeson (Frugone y 

Rodriguez 2003; Okeson et al 1990; Okeson et al 1994) en sus estudios sobre 

el bruxismo nocturno. Así, presenta la aparición de episodios bruxistas, al pasar 

de un sueño profundo a uno menos profundo, es decir, guardaría relación con 

las fases del despertar del sueño. Respecto a la duración, sus investigaciones 

obtuvieron una duración promedio de los episodios, de 5-6 segundos. También, 

en la posible relación de la posición durante el sueño y los episodios bruxistas, 

relaciona un mayor número de periodos de bruxismo al dormir tumbado, 

tendido boca arriba.  

En general, existe una gran diferencia en la duración, frecuencia e 

intensidad de los episodios de esta parafunción. Alguna de las razones de esta 
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posible variación, podría ser que todos estos ensayos se realizan en 

laboratorios del sueño, llevando a los pacientes fuera de su medio normal. 

Además generalmente sólo se hacen registros de una sola noche y quizás sea 

precipitado, hacer una valoración con un solo registro con respecto al resto de 

los días. Las pautas de investigación en la actualidad están encaminadas a la 

búsqueda de clasificaciones que nos permitan diferenciar entre los distintos 

tipos de bruxismo según su duración, intensidad y frecuencia (Okeson 1996). 

 

2.3.-ETIOPATOGENIA.  

2.3.1.- Neurofisiología del aparato estomatognático  

La mandíbula, como estructura ósea móvil, puede adoptar distintas 

posturas y realizar diferentes movimientos que hacen posible la ejecución de 

funciones relacionadas con la expresión facial, la fonación, la masticación o la 

deglución. La posición que adopta la mandíbula a nivel craneofacial viene 

determinada por la acción de los músculos estriados de la cabeza y del cuello, 

que se encuentran sometidos al control del sistema nervioso voluntario (Taylor 

1990; González y Royo-Villanova 1990). 

La unidad estructural y funcional del sistema nervioso es la neurona. Hay 

unos receptores neuronales esparcidos por todo el cuerpo que son 

terminaciones sensitivas especializadas y sensibles que transforman los 

estímulos externos e internos en impulsos nerviosos para que sean 

transmitidos al sistema nervioso central (SNC). En el aparato masticatorio 

destacan los propioceptores, relacionados con las sensaciones de posición, 

presión o sentido del movimiento que están localizados en la articulación 
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temporomandibular (ATM), músculos, ligamentos y membrana periodontal 

(Taylor 1990). 

El umbral de percepción de dolor, es la intensidad de estímulo más 

pequeña que es posible reconocer como dolorosa. Entre los factores que 

influyen en el umbral de percepción de dolor podemos destacar: la edad, el 

diente estimulado, la personalidad y la adaptación. Esta última, es la que nos 

podría explicar cómo el bruxismo es capaz de producir grandes destrucciones 

de estructuras dentoperiodontales sin que el paciente tenga sintomatología 

dolorosa ya que su mecanismo propioceptivo no se ha activado como 

consecuencia de la adaptación progresiva y de la desaparición de su umbral de 

excitación. Si la intensidad del estímulo no alcanza este umbral, la reacción no 

se produce (Taylor 1990; González y Royo-Villanova 1990; González y Royo-

Villanova 1990b; Echevarría y Cuenca 1995; Sessle 1981). 

Las fibras musculares también actúan como sistema de control. La 

longitud muscular envía información constantemente al SNC. Finalmente 

mencionar que la conexión entre las motoneuronas alfa y gamma se realiza 

mediante una sinapsis denominada placa motora. Esta se encuentra alterada 

en presencia de tensión emocional provocando contracciones patológicas del 

músculo (Taylor 1990; González y Royo-Villanova 1990; González y Royo-

Villanova 1990b; Echevarría y Cuenca 1995; Sessle 1981; Bradley 1984). 

Cuando un mismo circuito neuromuscular (formado por un estímulo 

específico, integración en el cerebro y la misma reacción motora) se repite 

insistentemente llega un momento, en el que ante ese estímulo determinado, 

se responde de manera automática e inconsciente (Rehberger et al 1988). A 

este proceso se le denomina arco reflejo. 



19 
 

Dentro de los arcos reflejos del aparato masticador, destaca el 

denominado “Arco reflejo aprendido compensador”. La aparición de este reflejo 

podría explicarse de la siguiente forma: un contacto oclusal interfiriente causará 

la apertura inconsciente de la boca (reflejo flexor) y además dolor consciente. 

La respuesta motora procedente de centros superiores, más indicada, será 

aquella que defienda las estructuras y dirija la mandíbula a una posición que 

evite la repetición del traumatismo oclusal. Debido a la repetición de llevar la 

mandíbula una y otra vez a una posición anormal de esquive, se crea un reflejo 

aprendido que se hace habitual e inconsciente y que modifica el patrón 

neuromuscular. Si estos patrones sólo están presentes durante la masticación 

o deglución, el aparato estomatognático tolerará esa variación. Por el contrario, 

si los nuevos patrones neuromusculares se repiten insistentemente por la 

presencia de tensión psíquica (estimulación del sistema fusimotor), será 

imposible para el aparato estomatognático tolerar esta variación. Este arco 

reflejo aprendido compensador también es denominado círculo vicioso 

patogénico (Behsnilian 1971) (Fig. 1). 

Éste círculo consiste en lo siguiente:  

Cuando los arcos reflejos aprendidos modificados por la presencia de 

alguna disarmonía oclusal, se repiten insistentemente por impulsos 

provenientes del sistema fusimotor desde el sistema central como resultado de 

tensión psíquica o emocional, se hace difícil o imposible al aparato 

estomatognático desarrollar su potencial de adaptación funcional (Behsnilian 

1971; Okeson 1996).  

La hiperactividad muscular que en condiciones normales se manifiesta 

durante la masticación y deglución, es aumentada por la tensión psíquica, que 
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influye poderosamente en la intensidad y frecuencia y sobretodo en la 

persistencia de los impulsos eferentes motores.  

Por todas estas razones, en los músculos del aparato estomatognático, 

se van a producir una serie de hechos:  

 La tensión psíquica aumenta la actividad muscular del individuo en 

general.  

 Lo hace con mayor intensidad en los músculos masticatorios.  

 En pacientes con disarmonías oclusales, algunos músculos ya están 

hiperactivados por las posiciones y movimientos mandibulares 

anormales.  

 La hipertonicidad producida por la tensión emocional se manifiesta 

apretando o frotando los dientes, casi sin movimiento, en forma de 

contracción isométrica con poca irrigación sanguínea y gran acúmulo de 

toxinas, esto produce a corto plazo una exudación fibrinógena y 

posterior formación de escara, dando como resultado una inflamación de 

las fibras musculares, es decir, una miositis.  

En esta miositis, las toxinas no pueden ser eliminadas con la celeridad 

necesaria por falta de adecuada circulación sanguínea, ya que las fibras 

musculares están tensas y presionan los vasos. Este acúmulo de toxinas 

unidas a la inflamación local produce un estímulo doloroso, que al llegar al SNC 

va a producir como respuesta una contracción muscular, cerrando así el círculo 

vicioso patogénico (CVP), que se perpetúa a nivel del núcleo mesencefálico del 

trigémino (es por tanto inconsciente). 
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Esta hiperactividad muscular, es creada inicialmente por la disarmonía 

oclusal, aumentada por el alto grado de tensión psíquica y llegando casi al 

máximo como respuesta a la miositis. 

Esta actividad descontrolada y constante de los músculos puede 

provocar serias secuelas:  

 Abrasión patológica de las superficies oclusales (si el periodonto es 

fuerte y sano).  

 Trauma periodontal (si el periodonto es lábil).  

 Artritis traumática de la ATM (cuando el diente y periodonto son fuertes y 

resistentes).  

Es un CPV de tremenda eficacia destructora y mucho más frecuente de 

lo que se cree (Behsnilian 1971). 

A continuación hemos realizado un esquema sobre el CVP: (Fig. 1)  

 

TENSIÓN PSÍQUICA  

 

DISARMONÍA OCLUSAL        DOLOR      REFLEJO APRENDIDO  

   COMPENSADOR  

 

 

MIOSITIS         ACÚMULO TOXINAS            HIPERACTIVIDAD MUSCULAR  

(Contracción isométrica)  

Fig. 1. Círculo vicioso patogénico (CVP). 
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Resumiendo, un reflejo nociceptor y de carácter prioritario respecto a 

otros reflejos, es fisiológicamente inhibido en gran cantidad de circunstancias. 

De tal forma, que la inhibición de este reflejo, provocaría una mayor actividad 

de los músculos antagonistas, es decir, de los músculos encargados del cierre. 

Por ello, se podría afirmar que esta inhibición del reflejo nociceptor, sería una 

posible causa de la hiperactividad muscular (relacionada con el bruxismo) 

(Bradley 1984). 

El sistema límbico es el encargado fundamentalmente de las emociones. 

La existencia de determinados estados emocionales puede modificar la 

respuesta de la corteza cerebral a un determinado estímulo. Algunos estudios, 

han puesto de manifiesto, que la estimulación de esta área producía un 

aumento de la fuerza de la musculatura del cierre (Echevarría y Cuenca 1995). 

Finalmente, cuando no existe un estado emocional trastornado, el 

encéfalo con sus distintas partes ejecuta una respuesta predecible y con 

eficacia. Sin embargo, si están presentes, niveles de emoción tales como 

temor, ansiedad, estrés, frustración, enfado, entre otros, pueden producirse 

modificaciones dando lugar a un aumento del estrés emocional que puede 

crear una mayor estimulación del sistema gamma eferente, provocando una 

contracción de las fibras intrafusales, dando así lugar a una distensión parcial 

de las regiones sensitivas de los husos musculares. Esto afecta al reflejo 

miotático y provoca un aumento del tono muscular. Los músculos son más 

sensibles a los estímulos externos y se aumenta de nuevo el tono (Bradley 

1984). 
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2.3.2.- Modelos etiopatogénicos 

 
La etiología del bruxismo se considera multifactorial, de ahí que existan 

numerosas teorías etiopatogénicas apoyadas por diversos autores. Aún no se 

ha podido esclarecer de forma clara, concisa y precisa, sino que ha sido 

atribuida a múltiples factores con los que se le relaciona (Salsench 1985; 

Martín Díaz et al 1998; Saban y Miegimolle 1993; Okeson 2008). Existen 

diversas teorías que tratan de explicar la génesis del bruxismo estableciendo 

varios modelos etiopatogénicos (Okeson 2008; Salsench 1985): 

 

 Modelos o teorías oclusales 

 Modelos o teorías psicológicas  

 Modelos o teorías multifactoriales 

 Modelos o teorías basados en el SNC 

 Parasomnias: trastornos del sueño 

 

2.3.2.1-Teorías oclusales o morfológicas 

(Ramfjord y Ash 1983; Dawson 1993; Saban y Miegimolle 1993; 

Ramfjord 1961; Rehberg et al 1988; Ramfjord 1961b; Guichet 1977; Shore 

1959; Schuyler 1961). 

Las teorías oclusales que tratan de explicar la etiopatogenia del 

bruxismo consideran que las discrepancias oclusales son necesarias para que 

se produzca bruxismo (Ash et al 1990; Vanderas y Maneta 1995). 
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Fue Karolyi en 1901, quien destacó el papel de las disarmonías 

oclusales como factores relacionados con la génesis del bruxismo. 

Clásicamente se relacionó el bruxismo con una oclusión anómala, en la 

que las disarmonías oclusales serían las responsables de la actividad 

parafuncional. Así en este sentido, son varios los autores que afirmaron que 

tras eliminar estas disarmonías oclusales desaparecerían los hábitos 

parafuncionales. Durante muchos años el tratamiento se orientó a la corrección 

del estado oclusal (Ramfjord y Ash 1983; Dawson 1993; Saban y Miegimolle 

1993; Ramfjord 1961; Rehberg et al 1988; Ramfjord 1961b; Guichet 1977; 

Shore 1959). 

Existen evidencias experimentales, que defienden estas teorías en base 

a sus resultados, es decir, la introducción de disarmonías oclusales dio lugar a 

la aparición de episodios de bruxismo (Ramfjord 1961b; Ingervall y Carlsson 

1982). 

Sin embargo, otros estudios, entre los que destacan los de Rugh et al 

(Rught 1984; Bailey y Rugh 1980), son contradictorios puesto que no confirman 

la idea de que los contactos oclusales sean los causantes de los episodios del 

bruxismo. 

Dentro del modelo etiopatogénico que relaciona la aparición de bruxismo 

con factores oclusales destacan Ramfjord y Ash (Ramfjord y Ash 1983; 

Ramfjord 1961b) considerando las disarmonías oclusales (prematuridades e 

interferencias), como causantes de bruxismo. Basándose en experiencias 

clínicas (Ramfjord y Ash 1983; Ramfjord 1961b) consideran que las 

maloclusiones, restauraciones defectuosas, cálculo, trauma oclusal y un 
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incorrecto funcionamiento oclusal son factores predisponentes o 

desencadenantes de bruxismo. Estos dos autores, consideran que el bruxismo 

es desencadenado como consecuencia de la combinación de una interferencia 

oclusal y tensión psíquica o emocional; a juicio de estos autores puede suceder 

que se sobrepase el límite que cada individuo tiene en su adaptación fisiológica 

a las disarmonías oclusales y que conducirá a una respuesta hipertónica de los 

músculos de la masticación. 

Dawson (1993) afirma en su libro que el hábito del bruxismo puede ser 

realmente una forma de respuesta protectora a las interferencias oclusales, por 

lo tanto es concebible que sea un mecanismo natural para el autoajuste de las 

mismas. De hecho ratifica que pequeñísimas interferencias en cualquier 

movimiento mandibular pueden generar un patrón de bruxismo.  

Tishler (2003) (Allen Shore 1989) afirma que los movimientos 

mandibulares causados durante el bruxismo, son producto de la búsqueda 

inconsciente de la relación oclusión-céntrica y la eliminación de toda 

interferencia para poder lograr dicha posición.  

Ramfjord (1983), afirma que “en todo paciente con bruxismo se hallará 

alguna clase de interferencia oclusal”. 

 

2.3.2.2.-Teorías psicológicas 

Hay diversos trabajos en los que se relacionan las alteraciones 

emocionales tales como ansiedad, frustración, agresividad y estrés con la 

presencia de hábitos parafuncionales (Rugh y Soldberg 1975). Los estudios 

utilizados para la valoración de la personalidad y la participación de factores 
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emocionales, evidencian la relación existente entre alteraciones nerviosas de 

tipo menor y bruxismo (Rugh y Soldberg 1975). 

Ayer y Gale (1969), proponen un modelo psicológico en la presentación 

del bruxismo, mostrándolo como una respuesta reductora de ansiedad que 

aprende el sujeto ante unos estímulos determinados asociados al estrés, 

considerándolo una respuesta de escape en la que se permite reducir la 

ansiedad producida por una determinada situación. 

Cannistraci (1987) considera el bruxismo como una respuesta 

psicofisiológica desadaptativa ante situaciones de estrés, de manera que 

formaría parte del patrón de respuesta que emiten algunos sujetos de forma 

específica ante situaciones estresantes. Cada persona reacciona ante dichas 

situaciones con patrones fisiológicos de respuesta que le son propios (unos 

individuos pueden responder ante situaciones estresantes con alteraciones de 

la tasa cardiaca, respuestas gástricas o alteraciones neurovegetativas mientras 

otros lo hacen con un incremento en la tensión de los músculos masticatorios). 

En la teoría que considera el bruxismo como un hábito aprendido, las 

situaciones de estrés actuarían como estímulos del bruxismo pero no 

provocarían la aparición de esta patología sino que lo harían más probable; el 

bruxismo sería de esta forma una respuesta reductora de ansiedad que 

permitiría disminuir o eliminar la ansiedad provocada por una determinada 

situación estresante y actuaría como una respuesta de escape. El bruxismo 

considerado como una respuesta psicofisiológica, sería una conducta que 

responde frente a situaciones de estrés (Martín Díaz et al 1998; García Vallejo 

et al 1993; Fernández y Fernández 1995).  
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Harber et al (1983) proponen un modelo en el que el estrés conduce a 

una situación de hiperactividad muscular con una expresión multiforme 

parafuncional, que puede llevar a un síndrome de dolor-disfunción miofacial 

(trismo, sonidos en la articulación temporomandibular y/o dolor en la 

articulación o los músculos). En esta teoría se encuadran las opiniones de 

aquellos autores que indican que el estrés psicológico, la ansiedad y otros 

trastornos emocionales, producen hiperactividad muscular de la que son signos 

el rechinamiento y apretamiento dentario (Ingle 1960). 

Watson (1993) considera el bruxismo como una conducta aprendida 

asociada al estrés severo.  

Rugh y Solberg (1984) utilizando registros electromiográficos en la 

musculatura de cierre, relacionaron vivencias estresantes durante la vigilia con 

bruxismo nocturno. 

Algunos autores muestran que ciertas personas responden al estrés con 

una prolongada actividad masticatoria, encontrando relación entre estrés, 

hiperactividad muscular y dolor (Mercuri 1979; Rao et al 1979). 

De la misma manera que se establecen correlaciones entre estrés y 

bruxismo tanto diurno como nocturno, existen evidencias que discrepan con la 

teoría psicológica del bruxismo (Ohayon et al 2001). Así como en la teoría 

oclusal existen pacientes con disarmonías oclusales que no presentan 

bruxismo, en la teoría psicológica, personas con estrés severo no presentan 

parafunciones. El principal problema de estas teorías, subyace, en que las 

bases sobre las que se sustentan, no demuestran la existencia de relaciones 

causa-efecto; no se ha demostrado que la ansiedad sea un factor suficiente 

para el desarrollo del bruxismo. De la misma manera que se establecen 
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correlaciones entre estrés y bruxismo tanto diurno como nocturno, existen 

evidencias que discrepan con la teoría psicológica del bruxismo. Lo único que 

se puede afirmar es que existe algún tipo de relación entre ansiedad y 

bruxismo, en la medida en que ambos fenómenos se encuentran asociados. 

Estudios científicos han intentado relacionar el carácter y temperamento 

del paciente bruxista obteniendo conclusiones tales como: 

No se han podido establecer unas características y dimensiones 

específicas que indiquen dicha relación (Jorgic-Srdjak et al 1998). Aunque sí 

parece existir una relación entre bruxismo y un amplio grupo de características 

de personalidad tales como: rasgos impulsivos, irritables, nerviosos, 

pragmáticos, vergonzosos, entre otros. 

Pingitore et al (1991) tratan de relacionar a los pacientes bruxistas y la 

conducta tipo A. Esta conducta tipo A fue definida por Freidman y Rosseman 

(1974) como “complejo acción-emoción observado en personas que están 

agresivamente involucradas en una incesante lucha crónica para lograr más y 

más en menos tiempo, y si hace falta, lo hace en contra de los esfuerzos 

ajenos de otras cosas o personas”. Es decir, se trata de personas que dan la 

impresión de aceleradas, impacientes, presionadas, con gran ambición, y con 

un aire general de impaciencia.  

Kampe (1997) estudió el comportamiento de 29 sujetos bruxistas 

mediante la utilización de una escala de personalidad denominada KSP 

(Karolinska Scales of Personality), concluyó que existen diferencias 

estadísticamente significativas entre los bruxómanos crónicos y los pacientes 

del grupo control. Kampe, afirma que el grupo de bruxistas presenta elevados 

valores de ansiedad, tensión muscular y baja capacidad de socialización, lo 
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que significa, que son pacientes más propensos a la tensión y más vulnerables 

a los desórdenes psico-somáticos (Descalzo 1993). 

Olkinoura (Lobbezoo y Naeije 2001) demostró, en 1972, que los 

bruxistas podían ser considerados emocionalmente desequilibrados y que 

tenían cierta tendencia a padecer o desarrollar desórdenes psicosomáticos. Su 

personalidad se caracterizaba por ser perfeccionistas y una marcada tendencia 

hacia la ansiedad, agresividad y a presentar enfados con facilidad.  

En cuanto al papel que desempeña la ansiedad en la etiología del 

bruxismo, existen varios estudios. Manfredini et al (2005, 2005b) mediante un 

trabajo realizado en el 2005, concluyen que no existe una asociación entre el 

bruxismo y la ansiedad, la cual prevalece de igual modo entre pacientes con o 

sin bruxismo. Pero ellos sugieren que los pacientes bruxómanos pueden 

presentar, en mayor medida que los no bruxistas, episodios leves de pánico y 

agorafobia.  

En particular, los síntomas que más diferencian los bruxómanos de los 

no bruxistas son manifestaciones de pánico típico y atípico y una mayor 

sensibilidad al estrés (Manfredini et al 2005). 

En otro estudio Manfredini et al (2005b) quisieron comprobar si había 

relación entre el bruxismo y los pacientes que sufren cambios de humor y de 

estado anímico de forma patológica. Llegaron a la conclusión de que los 

pacientes bruxómanos tenían una mayor prevalencia de síntomas tanto 

maniacos como depresivos que los no bruxistas.  

En 1982 Ramfjord y Ash (Violant y Cabratosa 2006) demostraron que la 

hiperactividad de los músculos mandibulares causada por disarmonías 

oclusales o estrés psicológico se expresaba en alguna forma de bruxismo, y 
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que éste desempeñaba un papel muy importante en la génesis de la disfunción. 

Distintas variables de la personalidad pueden predisponer al inicio del hábito 

bruxista. De la misma manera que el bruxismo puede afectar al funcionamiento 

psicológico y los hábitos del individuo.  

Los bruxistas parecen estar caracterizados por alteraciones en su 

humor, en sus niveles de actividad, en sus funciones cognitivas y en el ritmo de 

sus funciones vegetativas, estas funciones a veces se ven reducidas (periodos 

depresivos) y otras veces aumentadas (periodos maniacos) (Manfredini et al 

2005b). 

Estos pacientes bipolares (maniaco-depresivos) se caracterizan por 

tener alterado el sistema neurotransmisor central que podría a su vez estar 

involucrado en la etiología del bruxismo. Ambos procesos están regulados 

centralmente, de ahí su posible asociación (Manfredini et al 2005b). 

El papel que representan los factores psicológicos en la etiología del 

bruxismo no está del todo claro, existen numerosas discrepancias en función 

del autor estudiado. 

 

2.3.2.3.-Teorías basadas en el SNC 

La teoría que relaciona el bruxismo con factores del SNC, relaciona su 

etiología con el sistema dopaminérgico, noradrenérgico y con otras funciones y 

estructuras encefálicas. A partir de esta teoría se pretende desarrollar la 

hipótesis por la que los movimientos parafuncionales orales son producidos 

como consecuencia directa de una hipersensibilidad de los receptores 
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dopaminérgicos del SNC, especialmente a nivel del conjunto de neuronas del 

complejo grupo nigroestriado (Lobbezoo y Naeije 2001). 

Así el apretamiento-rechinamiento dentario ha sido asociado con 

lesiones encefálicas tales como: 

 

 -lesiones córtico-cerebrales; Ivanhoe et al (1997) afirma que no 

conoce exactamente su incidencia, pero que no es una complicación 

infrecuente en estos casos de lesión cerebral. 

 -Alteraciones póntico-medulares 

 -Hemiplejía paralítica cerebral espástica infantil 

 -Epilepsia 

 -Meningitis tuberculosa 

 

El sistema límbico (Salsench 1985; Guyton 1992, Bradley 1984) es 

considerado como el medio de unión y relación entre las estructuras cerebrales 

del mundo consciente y las zonas vegetativas hipotalámicas. 

El rechinamiento dentario, se ha asociado a niños que padecen daño 

cerebral, Sindrome de Down y retraso mental con una frecuencia estadística 

significativamente mayor con respecto a niños normales (Richmond et al 1984). 

Asi mismo, ciertas drogas de acción central están implicadas en la 

génesis del bruxismo: 
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 -Anfetaminas (Stephenson et al 1999). 

-La administración de cocaina (Fazzi et al 1999; Brown y Hong 

1999). 

 -Los precursores de catecolaminas tales como la L-Dopa. 

-Tranquilizantes mayores como pueden ser la fenotiacina, el 

haloperidol o la venlafaxina (Lapiere y Montplaisir 1992; Alonson-

Navarro et al 2009). 

Lavigne (Lavigne et al 2005a); establece en el 2005 que en ausencia de 

alguna causa médica el bruxismo nocturno es considerado primario o 

idiopático. Si se encuentra asociado a alguna causa médica tales como 

condiciones psiquiátricas se considera secundario e iatrogénico en caso de que 

en su génesis este implicada la administración de drogas de acción central. 

Otros autores afirman que alteraciones del sistema nervioso central, 

pueden provocar que las respuestas protectoras orofaciales fueran menos 

eficaces. De esta forma, los reflejos que se activan (inhibición de la actividad de 

los músculos elevadores) cuando existen fuerzas excesivas o anómalas en el 

cierre mandibular no actuarían. Así, podría explicarse el intenso bruxismo que 

aparece en niños con daño cerebral, puesto que presentarían anomalías en su 

capacidad para interpretar fuerzas excesivas (García Vallejo et al 1993). 

La participación del sistema noradrenérgico en la génesis de los 

movimientos parafuncionales a nivel oral también ha sido ampliamente descrita 

en la literatura (Lapiere y Montplaisir 1992). 
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Hay investigaciones que para determinar el origen del bruxismo 

relacionan este trastorno con factores del sistema nervioso central. La etiología 

de este hábito se asocia con los sistemas dopaminérgicos, noradrenergicos y 

con ciertas estructuras cerebrales.  

La teoría dopaminergica del bruxismo trata de afirmar que los 

movimientos parafuncionales son debidos a una supersensibilidad de los 

receptores dopaminergicos del sistema nervioso central, concretamente a nivel 

del complejo nigroestriado. Esta teoría se basa en la evidencia que los 

movimientos estereotipados orales observados en animales de 

experimentación tras la administración de diversas drogas dopaminérgicas (En 

la obra Dolor orofacial y trastornos relacionados 1997). 

También hay unos estudios publicados por Areso et al (Gomez et al 

1998; Areso et al 1999) en el año 1999 en los que trata de asociar el concepto 

clásico de disarmonía oclusal de la teoría oclusal etiopatogénica del bruxismo, 

con alteraciones en los neurotransmisores a nivel central particularmente 

dopaminérgicos. De cualquier modo, estos conceptos no han sido establecidos 

con un amplio soporte científico, pero parece que deja esclarecer una cierta 

interconexión entre las disarmonías oclusales, el sistema dopaminergico 

neurotransmisor y el bruxismo (Gomez et al 1998; Areso et al1999). 

Hay diversos estudios (Ellison y Stanziani 1993; Lavigne et al 2003; 

Lobbezoo y Naeije 2001; Lobbezo et al 1997a; Lobbezoo et al 1997b; 

Lobbezoo et al 2001; Por et al 1996; Winocur et al 2003) en donde se establece 

que los neurotransmisores podrían estar involucrados en la génesis de los 
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movimiento mandibulares rítmicos característicos  y en la modulación del tono 

muscular durante el sueño. 

Lobbezoo y Naeije (2001) consideran que el bruxismo es debido a 

alteraciones en el sistema neurotransmisor central. Se cree que el equilibrio 

existente entre las vías directas e indirectas de los ganglios basales (son un 

grupo de cinco núcleos subcorticales que están implicados en la coordinación 

de los movimientos), se encuentra alterado en los bruxistas. La vía directa sale 

de uno de estos cinco núcleos hasta el tálamo y desde éste se dirige a la 

corteza cerebral. Mientras que en la vía indirecta, aunque la salida y llegada 

sean los mismos puntos, la señal pasa por diversos núcleos antes de llegar al 

tálamo. Si existe algún desequilibrio entre estas dos vías, resultan alteraciones 

en los movimientos, como ocurre en la enfermedad de Parkinson. En el caso 

del bruxismo también existe una alteración de este equilibrio con signos de 

degeneración del ciclo de feedback nigroestriado (Lobbezoo y Naeije 2001). 

Existen sustancias que actúan directamente sobre el SNC que puede 

provocar episodios de bruxismo como determinados medicamentos, la nicotina, 

el alcohol y determinadas drogas de abuso. El uso crónico de neurolépticos en 

pacientes psiquiátricos produce un aumento del bruxismo durante periodos de 

vigilia. También, medicamentos que ejercen su acción sobre el sistema 

dopaminérgico como los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, 

pueden causar bruxismo después de largos periodos de tratamiento. Por lo 

tanto, se producen dos tipos de bruxismo:  

- Un bruxismo idiopático que puede ser suprimido con tratamientos 

cortos con agonistas de dopamina. Se ha comprobado que la administración de 

l-dopa, precursores dopaminérgicos, bromocriptina o un agonista del receptor 
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D2, inhiben el bruxismo en pacientes controlados mediante polisomnografía 

(Lobbezoo y Naeije 2001). 

- Un bruxismo iatrogénico que es causado por tratamientos prolongados 

con determinados medicamentos dopaminérgicos (Lobbezoo y Naeije 2001). 

La nicotina, estimula la actividad central dopaminérgica, lo que puede 

explicar que los sujetos fumadores sufren por lo menos el doble de casos de 

bruxismo que los no fumadores. Además, presentan cinco veces más episodios 

de bruxismo nocturno que los no fumadores (Lobbezoo y Naeije 2001). 

Los consumidores de más de 4 vasos de alguna bebida alcohólica, 

presentan más episodios de bruxismo que los individuos que no los consumen 

(Lobbezoo y Naeije 2001). 

Todo esto nos lleva a pensar que el bruxismo está regulado 

centralmente, no periféricamente (Lobbezoo y Naeije 2001). 

 

2.3.2.4.- Teoría multifactorial  

Esta teoría es la más aceptada por los autores (Dawson 1993; Sabán y 

Miegimolle 1993; Sencherman y Echeverri 1995) pues muy pocos concluyen en 

que el bruxismo tenga una causa única. Es una patología multifactorial.  

La tensión emocional es un factor predisponente del bruxismo. Si la 

tensión muscular aumenta con la tensión emocional, la tendencia a rechinar los 

dientes también aumenta, pero sólo si existe alguna interferencia. Una pequeña 

interferencia en un individuo tenso es capaz de desencadenar el bruxismo, que 

cesara con la eliminación de la interferencia o con la reducción del tono 

muscular una vez normalizada la tensión excesiva (Dawson 1993). 
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Clark  en 1970 (Sencherman y Echeverri 1995), en un trabajo 

experimental con monos y creando ansiedad con el uso de drogas, demostró 

que ni la droga ni las interferencias oclusales por separado eran capaces de 

ser factores desencadenantes de la parafunción en estos animales. Al 

contrario, cuando concurrían los dos factores, sí era posible desencadenar el 

bruxismo experimentalmente. En 1993 Sabán y Miegimolle, consideraron que 

para la génesis del bruxismo no sólo es necesaria la existencia de disarmonías 

oclusales y tensión psíquica o emocional, sino un fracaso del mecanismo 

propioceptivo que permite eludir dicha interferencia.  

Por último, cabría destacar recientes estudios publicados por Areso et al 

(Gómez et al 1998; Ivanhoe et al 1997) en los que tratan de asociar el clásico 

concepto de disarmonía oclusal de la teoría oclusal etiopatogénica del 

bruxismo, con alteraciones en los neurotransmisores a nivel central 

particularmente dopaminérgicos.  

 

2.3.2.5.- Otros factores etiológicos  

 2.3.2.5.1-.Otros factores etiológicos en el Bruxismo Nocturno (BN) 

La etiología del BN se está convirtiendo en un paradigma en los últimos 

años. Todavía no está estudiada muy a fondo pero se cree que es de carácter 

multifactorial y probablemente influenciada por factores biológicos y 

psicosociales (Lavigne et al 2005a). 

Clásicamente se creía que el BN estaba relacionado con factores 

oclusales y que el tratamiento de las discrepancias oclusales era la solución 

(Ash y Ramfjord 1995; Guichet 1977; Ramfjord 1961). El papel de los factores 

psicológicos como causa del BN se mantenía por la asociación entre la 
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actividad muscular nocturna y el incremento de los niveles de estrés (Clark et al 

1979; Rugh y Soldberg 1975; Solberg 1975). Estudios más rigurosos han 

puesto en duda el papel de los factores oclusales y su tratamiento en el BN 

(Clark et al 1999; Kardachi et al 1978; Rugh et al 1984; Tsukiyama et al 2001). 

De la misma forma, estudios recientes han demostrado que solamente un 

porcentaje de pacientes con BN presenta estres (Dao et al 1994a; Pierce et al 

1995; Watanabe et al 2003). Actualmente, la teoría más aceptada es que es un 

movimiento parafuncional que incluye una cascada de sucesos fisiológicos 

característicos por actividad cardiológica autonómica relacionada con 

despertares durante el sueño (Kato et al 2003; Kato et al 2001; Macaluso et al 

1998; Medicine AaoS 2005). 

Estudios recientes del 2001 y 2005 han propuesto tres teorías 

etiológicas (Ohayon et al 2001; Lavigne et al 2005a): 

 

 -FACTORES PERIFÉRICOS 

 -FACTORES CENTRALES 

 -INFLUENCIAS PSICOLÓGICAS 

 

En estos estudios (Kato et al 2001; Kato et al 2003; Lobbezoo y Naeije 

2001; Macaluso et al 1998) se tiende a considerar el BN como un proceso de 

mediacion central relacionado con alteraciones del sueño, microdespertares y 

que cursa con: 
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 AUMENTO DE LA ACTIVIDAD CARDIACA AUTONÓMICA 

 AUMENTO DE LA ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRÁFICA 

 ACTIVACIÓN CARDIACA 

 ACTIVACIÓN DE LAS NEURONAS MOTORAS 

 INCREMENTO EN:  

 ACTIVIDAD DE LOS MÚSCULOS MANDIBULARES 

 CONTACTO DENTARIO 

 RECHINAMIENTO 

 

La asociación de BN con microdespertares del sueño está también 

documentada por estudios realizados en otros laboratorios (Bader et al 1997; 

Macaluso et al 1998). 

 

2.3.2.5.1.1- Trastornos del sueño  

Para poder comprender mejor el bruxismo nocturno es preciso conocer 

primero el proceso del sueño. El sueño se investiga monitorizando la actividad 

electroencefalográfica cerebral, miograma, actividad respiratoria, nivel 

saturación O2, etc de un individuo durante el sueño. Este registro se denomina 

polisomnograma. El ciclo del sueño se divide en 4 fases de sueño no REM 

(rapid eye movement), seguidas de otra de sueño REM (Okeson 1996). 

El 80% del sueño del adulto está formado por sueño No REM y sólo el 

20% es REM. El sueño No REM es importante para restablecer las funciones 

de los sistemas corporales y la REM para la función de la corteza cerebral y 

actividades del tronco cerebral. Por tanto, el REM es importante para el reposo 

psíquico y el No REM para el reposo físico (Okeson 1996). 
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Existe controversia respecto de las fases del sueño durante las cuales 

se da el bruxismo (Okeson 1996). Algunos estudios (Clarke et al 1983; Reding 

1964) sugieren que principalmente tiene lugar durante la fase REM, mientras 

que otros sugieren que el bruxismo nunca aparece durante el sueño REM 

(Satoh y Harada 1973; Tani et al 1966). Aun hay otros estudios (Reding et al 

1968; Ware y Rugh 1988) que indican que tienen lugar episodios bruxísticos 

durante el sueño REM y durante el sueño no-REM, aunque la mayoría según 

parece, se asocian con las fases 1 y 2 del sueño no-REM poco profundo. 

Wruble et al (Lobbezoo y Naeije 2001) en 1989 consideran que el 

bruxismo ocurre en todos los estadios del sueño pero de forma 

desproporcionada durante el REM. Asimismo, agregan que el bruxismo ocurre 

en conjunción con los complejos K en el EEG, manifestaciones de taquicardia, 

cambios del volumen periférico de la sangre, cambios en el ritmo respiratorio, 

vasoconstricción periférica, aumento de la actividad muscular y movimientos 

del cuerpo. Macaluso et al (Lobbezoo y Naeije 2001) en 1998, observaron que 

el 86% de los episodios de bruxismo estaban asociados a etapas de sueño 

como la descrita por Wruble (Vanderas y Maneta 1995; Manfredini y Landi 

2005). 

El bruxismo para muchos autores es considerado una parasomnia, un 

grupo de alteraciones del sueño, como pueden ser las pesadillas, hablar 

durante el sueño, “caminar dormido” o síndrome de las piernas inquietas y la 

enuresis (incontinencia urinaria) (Caldas y Michielon 2005; Lobbezoo y Naeije 

2001; Nishioka y Montgomery 1988; Mahowald y Schenc 1996; Guevara 1998; 

Zucconi et al 1995; Lapierre y Montplaisir 1992; Ohayon y Guilleminault 2001; 

Laberge et al 2000). 
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Por parasomnias se entiende un suceso físico indeseable que ocurre 

exclusiva o preferentemente durante el sueño, generalmente tomando la forma 

de un fenómeno motor o autónomo y a menudo asociado a grados variables de 

activación (Laberge 2000). La clasificación internacional de los trastornos del 

sueño también considera el bruxismo dentro de las parasomnias o trastornos 

del sueño.  

El bruxismo como actividad parafuncional durante el sueño es muy 

frecuente y parece adoptar la forma de episodios aislados (apretamiento) y 

contracciones rítmicas (rechinamiento). En muchos pacientes se dan ambas 

actividades y a veces son difíciles de diferenciar (Lobbezoo y Naeije 2001; 

Nishioka y Montgomery 1988; Mahowald y Schenck 1996; Guevara 1998; 

Zucconi et al 1995; Lapierre y Montplaisir 1992; Ohayon y Guilleminault 2001; 

Laberge et al 2000). 

Hay autores que mantienen que los episodios de bruxismo normalmente 

se asocian con el paso de un sueño más profundo a uno menos profundo y que 

la duración y número de episodios de bruxismo es muy variable, no sólo entre 

diferentes personas, sino también en un mismo individuo (Lobbezoo y Naeije 

2001). 

Clarke y cols. (Lavigne 2003) comprobaron que un episodio de bruxismo 

comporta el 60% de la máxima capacidad de apretamiento de los dientes antes 

de irse a dormir. Se trata de una fuerza muy considerable, ya que la capacidad 

máxima de apretar supera con mucho las fuerzas normales que se utilizan 

durante la masticación u otra actividad funcional. Incluso en algunos casos el 

paciente es capaz de ejercer una fuerza superior a la fuerza máxima que 

podría aplicar sobre los dientes al apretarlos voluntariamente. 
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Cosme y cols. (Lobbezoo y Naeije 2001; Manfredini y Landi 2005; 

Koyano y Tsukiyama 2005) comprobaron que la fuerza máxima de 

apretamiento ejercida durante el bruxismo nocturno podía exceder la fuerza 

máxima ejercida voluntariamente, en un 55% de los sujetos. Es decir, la fuerza 

muscular ejercida inconscientemente es superior a la realizada cuando el 

sujeto es consciente de ello. Esto es debido a que durante la vigilia, existe un 

reflejo protector mediante el cual una fuerza muscular excesiva es inhibida por 

el SNC. Durante el sueño, este sistema inhibidor no está activo y por lo tanto 

una fuerza excesiva puede ser ejercida por los músculos masticadores sin 

nada que lo evite.  

A continuación hemos realizado un cuadro sobre las posibles causas 

exógenas y endógenas del bruxismo nocturno según los estudios de varios 

autores, como son Kato, Lavigne etc (Lavigne 2003). 
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CUADRO DE FISIOPATOLOGÍA DEL BRUXISMO NOCTURNO  

 

FACTORES EXÓGENOS  FACTORES ENDÓGENOS  

 

� Stress- ansiedad  

 

� Influencias del ambiente  

 

� Interferencias oclusales 

(controvertido)  

 

� Medicación (l-dopa, neurolépticos, 

anfetaminas, SSRI)  

 

� Sustancias de abuso (cocaína, 

alcohol, nicotina)  

 

 

� Personalidad 

 

� Genética (no probada su 

transmisión) 

 

� Neurotransmisores (dopamina, 

noradrenalina, serotonina) 

 

� Desórdenes neurológicos 

(Parkinson, Síndrome Beige, 

Hemorragia cerebral, Atrofia 

olivopontocerebral) 

 

� Desórdenes psiquiátricos 

(demencia, síndrome de Tourette, 

tics) 

 

� Desórdenes del sueño (apnea) 

 

 

2.3.2.5.2.- Bruxismo causado por drogas de abuso  

De todas las drogas que existen en el mercado actual, el éxtasis y las 

anfetaminas son las que principalmente van a producir episodios de bruxismo 

mientras el individuo se encuentre bajo sus efectos (Lavigne et al 1997; 

Milosevic y Agrawal 1999). 
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Actualmente existe una droga de última generación denominada MDMA 

(3,4 metilendioxi-metanfetamina) muy consumida por la sociedad que está 

provocando casos de bruxismo exacerbados. El 70% de los consumidores 

sufren episodios de apretamiento sobre todo después de varias horas de 

consumo (Milosevic y Agrawal 1999). 

Estas drogas van a inhibir los mecanismos protectores periodontales, 

por lo tanto los propioreceptores no van a avisar de las fuerzas excesivas 

ejercidas sobre los dientes y éstas no serán evitadas. Bajo estas condiciones el 

bruxismo se vuelve más dañino y agresivo como ocurre en los bruxómanos 

nocturnos o pacientes con algún daño cerebral (Milosevic y Agrawal 1999; 

Arrue y Gomez 2004). 

Además, en estos pacientes hay que tener en cuenta, que debido al 

efecto de la droga, tienen una marcada xerostomía que les incita a consumir 

una gran cantidad de bebidas ácidas que potencian, si cabe, la erosión dental 

(Milosevic y Agrawal 1999; Arrue y Gomez 2004). 

El efecto de una dosis de esta droga puede durar entre 2 y 12 horas, 

pero los efectos residuales continúan 32 horas después. Es por ello que el 

rechinamiento y apretamiento dentarios continúan aunque los efectos hayan 

desaparecido a nivel mental. Es decir, la actividad parafuncional continúa 

mucho tiempo después de haber consumido la droga (Arrue y Gomez 2004; 

Murray 1998). 
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2.3.2.5.3.- ¿Herencia del bruxismo?  

Para estudiar un patrón de herencia claro se requieren estudios 

generacionales e identificación cromosómica. Aunque se ha sugerido una 

contribución genética en la fisiopatología del bruxismo del sueño, también es 

importante hacer notar que los factores ambientales también pueden estar co-

involucrados en la predisposición de una persona a bruxar. Se ha visto que 

entre el 20 y 64% de los pacientes con bruxismo del sueño puede tener un 

miembro en su familia que reporte rechinamiento y también que dicha patología 

es más frecuente en mellizos homocigóticos que dicigóticos. El bruxismo es, 

junto con el sonambulismo, la somnilocuencia, la enuresis y las pesadillas 

nocturnas, una de las parasomnias más frecuentes. A menudo se encuentran 

asociadas entre ellas y también a la familia (Frugone y Rodriguez 2003). 

Hublin et al (1998) demostraron en una entrevista a gran escala con 

aproximadamente 4000 pares de gemelos, que la contribución hereditaria del 

bruxismo varía desde un 39% hasta un 64%. También se demostró (Hublin et 

al 2001) que el bruxismo comparte un origen genético con las personas que 

hablan mientras duermen, y con alguna otra parasomnia. Hublin y Kaprio 

(2003) toman la postura de que los factores genéticos tienen un papel 

significativo en el origen del bruxismo, aunque el mecanismo exacto de 

transmisión aún no se sabe. Sin embargo, Michalowicz et al (2000) concluyeron 

lo contrario en un estudio clínico combinado con cuestionarios con al menos 

250 pares de gemelos en donde el papel de la genética no parece ser tan 

importante. A día de hoy, si el bruxismo es o no es, a mayor o menor escala, 

determinado genéticamente está todavía sin esclarecer (Paesani 2010). 
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2.4.-DIAGNÓSTICO 

 El diagnóstico es el proceso de identificación de una condición médica.  

En el bruxismo es muy importante el realizar un diagnóstico temprano 

tanto para el clínico como para el paciente. Esta condición debería ser 

identificada por los clínicos en la primera visita del paciente a la consulta. 

Fundamentalmente se realiza un diagnóstico clínico basado en los 

signos y síntomas. La identificación y valoración de las conductas de 

apretamiento y/o rechinamiento dentario, resulta difícil de analizar tanto en 

cuanto que el sujeto que realiza este tipo de conductas no suele ser consciente 

en la mayoría de las ocasiones. Kampe et al (1997) utilizó un protocolo 

experimental en donde los criterios para definir el paciente bruxista son: 

1. Rechinamiento dentario nocturno. Referido por algún familiar. 

2. Facetas de desgaste paralelas a la superficie del esmalte. 

3. Pérdida de relieve cuspídeo o borde oclusal, limitado a nivel del esmalte. 

4. Pérdida de anatomía oclusal y exposición de la dentina, en cuyo caso el 

desgaste es muy superior en intensidad y velocidad que en el estadio 

anterior. 

 

 La sistemática general recogida para elaborar un resumen diagnóstico 

del paciente bruxista comprende los siguientes apartados (Del Rio Highsmith 

1999): 
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1. HISTORIA CLÍNICA 

Una de las ventajas clave de la historia clínica es que nos informa sobre 

factores ambientales relacionados con el bruxismo y es fundamental 

tenerlos en cuenta a la hora de establecer una pauta terapéutica. 

2. EXAMEN FÍSICO GENERAL  

El examen físico general en esta primera etapa se refiere 

exclusivamente a los datos aportados por la inspección. Muchas veces 

notaremos los maseteros e incluso los temporales evidentemente 

hipertrofiados. Esto es consecuencia de un bruxismo crónico que se 

observa en pacientes que en su historia clínica no han mencionado e 

incluso han negado que apretaran o frotaran los dientes (Behsnilian 

1971). 

 
3. EXAMEN INTRAORAL 

 Exploración de tejidos blandos 

 Exploración periodontal 

 Exploración dentaria 

 

4. EXAMEN NEUROMUSCULAR 

 Músculo temporal 

El dolor a la palpación del fascículo anterior del músculo 

temporal, se encuentra relacionado con el bruxismo céntrico 

(Salsench 1985; Echeverría y Cuenca 1995). 
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 Músculo masetero 

El dolor a la palpación de su inserción superior se encuentra 

asociado al bruxismo céntrico (pues estas fibras y dentro de 

ellas, las más posteriores y profundas de esta zona son las 

que ascienden la mandíbula) y en su parte inferior al bruxismo 

excéntrico (estas son las fibras que llevan la mandíbula hacia 

delante y arriba) (Behsnilian 1971; Echeverría y Cuenca 1995). 

Es decir, si a la palpación el masetero duele en la porción 

postero superior, es debido a un bruxismo céntrico, mientras 

que si el dolor se presenta en la porción media anterior o en su 

inserción antero inferior es causado por un bruxismo 

excéntrico (Behsnilian 1971). 

 Músculo esternocleidomastoideo 

 Músculos cervicales posteriores 

Incluimos en este grupo de músculos, al trapecio, esplenio de 

la cabeza y cuello, entre otros, son grupos musculares 

asociados al aparato estomatognático e íntimamente 

relacionados con fenómenos de bruxismo y disfunción cráneo 

mandibular entre otras patologías (Behsnilian 1971). 

 Músculos pterigoideos 

 Vientre posterior del digástrico 
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5. EXAMEN DE ATM 

Debe incluir un análisis y evaluación de aspectos fundamentales tales 

como (Behsnilian 1971; Okeson 1996): 

 Palpación de la articulación 

 Amplitud de la apertura bucal 

 Dolor articular 

 Vértigos 

 Ruidos articulares: se distinguen dos tipos: chasquidos y 

crepitaciones (Behsnilian 1971; Echeverría y Cuenca 1995; 

Isberg 2003). 

 

6. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  

La información recogida tras la elaboración precisa y detallada de los 

apartados anteriores suele ser suficiente para establecer la relación directa 

entre signos y síntomas clínicos con la enfermedad en sí. Aún así, factores 

tales como la frecuencia del hábito, la duración de los episodios bruxistas, 

su intensidad o su transcurso (nocturno o diurno) se nos escapa muchas 

veces de las manos. Por ello solamente vamos a citar otras pruebas 

complementarias a las anteriormente citadas que tratan de informarnos de 

forma más completa, acerca del modo y forma en que transcurre esta 

enfermedad (Isberg 2003). Estas son: 

 Técnicas radiográficas 

 Polisomnografías 

 Registros electromiográfico 

 Análisis oclusal 
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2.5.-CLÍNICA 

Las manifestaciones clínicas del bruxismo son múltiples y afectan a 

distintas estructuras del aparato estomatognático como dientes, periodonto, 

ATM, músculos, etc. Lo más habitual es que la sintomatología sea general en 

el aparato masticatorio aunque puede manifestarse en mayor o menor medida. 

Puede suceder que existiendo una afectación generalizada de las estructuras 

del aparato estomatognático exista un mayor predominio clínico en una que en 

otras. No obstante, las manifestaciones clínicas de este fenómeno “de la vida 

moderna” –Agerberg- (García Vallejo et al 1993; Salsench 1985) no sólo van a 

causar dolor, desgaste y disconfort a nivel dentoperiodontal o neuromuscular, 

sino también en regiones distantes como puedan ser la cabeza, el cuello y la 

espalda (García Vallejo et al 1993). 

Las características clínicas de la enfermedad son muy distintas en sus 

diferentes fases. De ahí la importancia de un diagnóstico precoz y 

reconocimiento de los signos y síntomas de los bruxistas en sus distintas 

etapas. Se ha definido la progresión de la enfermedad en distintos estadíos (Da 

Silva et al 2000): 

 

ESTADÍO DE AUSENCIA DE 

ENFERMEDAD 

Atrición fisiológica 

ESTADIO I Desgaste oclusal patológico temprano 

ESTADIO II Desgaste oclusal patológico avanzado 

ESTADIO III Destrucción oclusal completa 
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Básicamente se podrían clasificar las consecuencias clínicas directas del 

bruxismo sobre el aparato estomatognático en (Glaros y Rao 1977; Saban y 

Miegmolle 1993; Suárez et al 1988; Arnold 1981): 

 1-Desgaste dentario y sintomatología pulpar (Xhonga 1977; 

Bruxismo y oclusión 1981; Kaidonis et al 1993; Bishop et al 1997; Spranger 

1995; Boreli y Alibrandi 1999). 

 2-Trastorno de las articulaciones temporomandibulares (Sellingan 

y Pullinger 1988; Molina 1999; Widmalm et al 1995). 

 3-Cefaleas y dolor referido por contractura muscular (Rugh y 

Harlan 1988; Kaye et al 1979; Magnusson 1982; Friction et al 1985; Ahlgren et 

al 1969). 

 4-Trastornos del sistema neuromuscular (Ahlgren et al 1969; 

Travell y Rinzler 1952). 

 5-Alteraciones del complejo dentoperiodontal en términos de 

reabsorción ósea alveolar y movilidad dentaria (Ingle 1960; Thaler 1965). 

En la literatura revisada hemos encontrado que se han propuesto 

diferentes clasificaciones y estadios clínicos por los que atraviesa la 

enfermedad. 

Glaros y Rao (1977) consideran seis categorías principales: 

1. Dentición 

2. Periodonto 

3. Músculos de la masticación 
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4. Articulación temporomandibular 

5. Dolor de cabeza 

6. Efectos psicológicos y conductuales 

 

Molina (1999), considera tres categorías en función del grado de 

severidad clínica: 

1. Leve 

2. Moderado 

3. Severo- Este último está relacionado con: Capsulitis 

y dolor retrodiscal 

 

Saban y Miegimolle (1993), postulan una clasificación más general 

teniendo en cuenta si la manifestación es a nivel dentario, o bien a nivel 

neuromuscular. Asimismo, estos autores afirman que el bruxismo está 

involucrado en la aparición de tres tipos de secuelas: 

 Artritis traumática de la articulación 

temporomandibular. 

 Trauma periodontal secundario. 

 Abrasión patológica. 

 

Okeson (2008) ha propuesto un esquema claro, sencillo, práctico y 

didáctico del desarrollo de la clínica del paciente bruxista: 
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1-MANIFESTACIONES DENTARIAS 

2-MANIFESTACIONES 

PERIODONTALES 

3-MANIFESTACIONES MUSCULARES 

4-MANIFESTACIONES ARTICULARES 

 

Tomando de referencia la clasificación propuesta por Okerson (2008) 

hemos elaborado un esquema en el que aparecen resumidas las 

manifestaciones clínicas del bruxismo: 

 

Facetas de desgaste  

Erosiones cervicales  

Hipersensibilidad pulpar  

1- Manifestaciones dentarias Pulpolitos 

Fracturas radiculares y coronarias  

Sonidos oclusales  

Migraciones dentarias 

 

 

       Movilidad dentaria  

2- Manifestaciones periodontales y óseas    Migración de la adherencia epitelial 

       Abscesos periodontales  

       Exóstosis  
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  Ensanchamiento espacio periodontal  

  Ensanchamiento de zona cervical periodontal  

2.1- Manifestaciones    Pérdida cortical interalveolar  

periodontales y óseas    Radiolucidez periapical  

a nivel radiográfico     Hipercementosis  

  Rizolisis  

  Pulpolitos  

  Alteración de lámina dura  

 

 

   Hipertonicidad  

   Miositis  

3- Manifestaciones neuromusculares     Limitación de movimientos  

   Hipertrofias musculares  

         Mialgias  

 

 

  Dolor  

  Ruidos articulares  

4- Manifestaciones articulares    Limitación de movimientos  

  Desviación de la línea media  

 

 

 



54 
 

3.-LA PERSONALIDAD 

Hace ya años que se acostumbra a decir sobre la personalidad lo mismo 

que sobre las meigas (Ibañez 2005): 

“As meigas,  

existir non existen, 

 pero habelas hainas” 

A esto tendríamos que añadir que sino las hubiese habría que crearlas 

ya que como señalan algunos autores, la personalidad es matriz de datos en 

dónde se integra todo el conocimiento psicológico que se tiene de una persona 

en un momento determinado (Ibañez 2005). 

Siguiendo las tres célebres perspectivas de Kluckchoh, Murray y 

Schenider (Kluckhoh et al 1969), la personalidad es aquello que nos permite 

conocer lo que todo ser humano tiene en “común” con los demás seres 

humanos (éste sería el campo de estudio específico de una psicología 

general), lo que todo ser humano tiene de “diferente” de los demás (la 

psicología diferencial de la personalidad) y lo que todo ser humano tiene de 

“único” (campo específico de la psicología general de la personalidad). Es 

decir, es el estudio de las características específicas de un individuo de una 

especie, teniendo en cuenta su pertenencia a un grupo determinado (lo 

común), las diferencias con los demás miembros de su especie (lo diferencial) 

y lo que hace que ese individuo sea único e intransferible (lo individual) (Ibañez 

2005). 

La personalidad puede definirse como el conjunto de características 

psicológicas (cogniciones, emociones y conductas) que permanecen estables 
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en un sujeto, predicen su comportamiento y permiten diferenciarlo de otros 

(Torrubia 2005). 

Etimológicamente personalidad proviene de la palabra persona, 

sinónimo de máscara, vestido o disfraz utilizado en el teatro antiguo griego 

refiriéndose a la parte exterior que observamos de los demás (Pelechano 

1999). La definición de la personalidad, depende en gran parte, de la 

orientación teórica del psicólogo (Liebert y Spielberg 2000). En términos 

generales, la personalidad constituye aquellas características de la persona 

que manifiestan los patrones permanentes en su manera de actuar, pensar y 

sentir (Lawrece y Oliver 1999). La psicología de la personalidad se originó de 

varias ideas tomadas de la filosofía y la ciencia (Schultz y Schultz 2002). Los 

primeros teóricos de la personalidad, refirieron a la personalidad en términos de 

tipos o tipologías, las cuales constan de categorías diferentes y aisladas en las 

que puede ser ubicada una persona (Engler 1996). 

En primera instancia, vale la pena definir dos términos de especial 

interés en la historia de la personalidad: temperamento y constitución. El 

temperamento es definido como una agrupación de rasgos que corresponden a 

las características emocionales de la conducta, estos rasgos determinan  el 

componente genético de la personalidad (Pueyo 1997). Por otro lado, el 

término constitución especula que las variaciones morfológicas son la base de 

la conducta (Labrador 1984). 

Entre las tipologías más importantes del temperamento destacan las de 

Hipócrates, Galeno, Kant y Wundt y, dentro de las tipologías constitucionales la 

influencia de Kretschmer, Teplov y Jung (Avía y Sánchez 1995). El fomento de 
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la psicología de la personalidad condujo a un cambio importante en el avance 

del estudio científico de la personalidad con la incorporación del concepto de 

rasgo y la aplicación del análisis factorial (Feldman 2002). 

Su estudio tiene como objetivo el análisis de las regularidades de la 

conducta, de la experiencia y de las formas de reaccionar que se presentan de 

manera recurrente e independientemente de las circunstancias y de las 

situaciones. La psicología de la personalidad se interesa por los rasgos, 

características estables inferidas a partir de conductas habituales, y por las 

dimensiones, conjunto de rasgos relacionados. Ambos conceptos se distinguen 

de los estados, condiciones transitorias que aparecen como consecuencia de la 

interacción de los rasgos y las situaciones (Eysenck y Eysenck 1985). 

Al hablar de rasgos y dimensiones se están mezclando dos planos: el 

teórico o conceptual y el metodológico; desde el punto de vista conceptual 

existen, principalmente, tipos y rasgos; desde el punto de vista metodológico 

existen dimensiones y categorías y desde un punto de vista técnico existen los 

factores (Ibañez 2005). 

Así, los tipos, en psicología de la personalidad, se han conceptualizado 

como un conjunto cerrado de atributos o características pertenecientes a las 

personas, de tal manera que la posesión de dichos atributos o características 

era condición necesaria y suficiente para pertenecer a un tipo. El problema que 

tuvieron las tipologías fue que funcionan como conjuntos cerrados, de tal modo 

que era necesario tener todas las características para pertenecer al tipo 

(Ibañez 2005). 
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Los rasgos se entendieron, en un principio, como disposiciones o 

tendencias internas de una persona que la predisponen a actuar. Esas 

disposiciones, si eran consistentes a través de las situaciones y consistentes a 

través del tiempo, se convertían en rasgos de personalidad. Hoy en día 

también se habla de los rasgos como “conductas más frecuentes”, de la misma 

manera se ha sustituido el ser consistente y estable por el ser “relativamente 

consistente” y “relativamente estable”. Además, los rasgos pueden concebirse 

como hipótesis de trabajo que median entre el pensamiento y la conducta de 

un individuo (es decir, son inferencias a partir de la conducta de un individuo) 

(Ibañez 2005). 

Cuando se habla de dimensiones se está hablando en términos 

metodológicos y se plantea que hay determinadas características de las 

personas que son comunes a todas ellas y que las diferencias son 

exclusivamente cuantitativas. Es decir, una dimensión es una magnitud o 

cantidad de algo que puede medirse en cualquier dirección que se extienda. 

Una vez determinadas dichas características, podemos establecer relaciones 

entre ellas a través del análisis factorial (técnicas estadísticas que nos permiten 

agrupar y relacionar las dimensiones entre sí) (Ibañez 2005). 

Uno de los problemas que han tenido y aún tienen los estudiosos de la 

personalidad ha sido reificar los factores; es decir han tomado los factores por 

disposiciones, de ahí que se ha extendido el uso indistinto del factor, 

disposición, dimensión y rasgo, sin tener en cuenta que dichos conceptos, 

como ya hemos señalado, pertenecen a distintos planos de conocimiento. 
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En resumen, la unidad básica de personalidad siguen siendo los rasgos, 

que son tendencias relativamente consistentes y estables de comportamiento, 

como tales pueden medirse a través de técnicas observacionales, de 

autoinforme, experimentales, etc. convirtiéndolos en dimensiones que a través 

de técnicas estadísticas, nos permite relacionarlos entre sí. Además, existe 

algo, llámese yo, sí mismo, identidad personal, etc. que no es totalmente 

medible, mucho menos comparable y que también forma parte de eso que 

llamamos personalidad (Ibañez 2005). 

Son muchos más los temas que abarca una psicología de la 

personalidad como la problemática del origen de los rasgos, la diferenciación 

entre los rasgos de los seres humanos y los de otras especies, las distintas 

teorías sobre el self o sobre el propio concepto de personalidad, las relaciones 

entre personalidad y cultura (Ibañez 1990), o entre personalidad y salud 

(Ibañez 1991) o cuando la personalidad se aparta excesivamente de la norma 

dando lugar a los trastornos de personalidad. 

 

3.1.-TRASTORNOS DE PERSONALIDAD 

Cuando la personalidad se aparta excesivamente de la norma y causa 

problemas crónicos en el individuo o en su entorno, se utiliza el concepto de 

trastorno de la personalidad (Torrubia et al 2005). 

Desde la publicación del Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales, 3ª ed. (DSM-III) en 1980, los trastornos de personalidad 

han ido ocupando un lugar cada vez más relevante en el ámbito de la 

psiquiatría. La inclusión de un eje específico para los mismos (eje II) ha 
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incrementado el interés de los clínicos por el tema, ha dado un impulso 

sustancial a la investigación y ha potenciado el desarrollo de instrumentos de 

evaluación (Torrubia et al 2005). Por otra parte, se ha empezado a aceptar de 

manera generalizada que la personalidad no sólo es una fuente de morbilidad 

en si misma cuando es anormal, sino que, además, posee una relevancia 

notable para la comprensión y el tratamiento de otros síndromes psiquiátricos 

(Torrubia et al 2005). 

La distinción entre trastorno de la personalidad y enfermedad mental es 

objeto de polémica y debate. Una autoridad de la psiquiatría europea como 

Kendell (Kendell 2002) analiza el tema en profundidad y concluye que es 

imposible definirse claramente sobre si los trastornos de personalidad son o no 

trastornos mentales, pues hay ambigüedad en la definición y falta de 

información básica sobre ellos. La evidencia genética, la clínica y el análisis de 

la respuesta terapéutica serán decisivos en el futuro para responder a esta 

crucial pregunta. Lo que sí está claro es que los trastornos de la personalidad 

son las alteraciones psicopatológicas que se relacionan de manera más directa 

con la personalidad. Existe evidencia creciente de que muchos de los 

trastornos constituyen variantes desadaptativas de los rasgos que son 

observables en todas las personas en grado diverso (Svrakic et al 1999; 

Widiger y Costa 1994). Sin embargo, la integración de los conocimientos 

derivados del estudio de la personalidad normal y los de la psicopatología ha 

sido bastante difícil a causa de las diferencias metodológicas y conceptuales 

que se han ido interponiendo paulatinamente entre las dos disciplinas. 
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3.2.-MODELO DE LA PERSONALIDAD DE EYSENCK 

Una de las aportaciones más importantes en el terreno de la psicología 

de la personalidad, es sin duda, el modelo biológico de la personalidad de 

Eysenck. La base de la teoría se centra en la localización de un grupo de 

dimensiones las cuales son independientes entre sí (Hernández 2000). Estas 

dimensiones tienen una base biológica y genética, y perduran por un largo 

tiempo (Martínez 1997). 

 Según Eysenck, los individuos nacen con estructuras específicas a nivel 

cerebral, que ocasionan discrepancias en la actividad psicofisiológica, que 

inclinan a la persona a desarrollar diferencias en los mecanismos psicológicos, 

y que causan que la persona tenga un tipo específico de personalidad 

(Pelechano 2000). Eysenck fue el primer psicólogo en formular un paradigma 

que tuviera de manera simultánea un análisis descriptivo y causal de la 

personalidad (Hernández 2000). Esta teoría formada por las tres dimensiones 

básicas; extraversión (E), neuroticismo (N) y psicoticismo (P), se basa en un 

enfoque biosocial, lo que  implica la importancia de los factores ambientales y 

genéticos como determinantes de la conducta (Pueyo y Colom 1999). Además, 

Eysenck hace uso del método hipotético-deductivo. Señala a la personalidad 

como una estructura hipotética con argumentos teóricos para después hacer 

una comprobación deductiva con estudios empíricos (Bischof 1999). También 

utiliza un enfoque nomotético. El enfoque nomotético afirma que para que el 

estudio de la personalidad llegue a ser una ciencia se debe de partir de las 

leyes generales de la conducta (Brody 1977). En su parte descriptiva 

comprendía la estructura de la personalidad partiendo de las conductas más 

específicas hasta las más generales (Engler 1996). En la parte causal le otorgó 
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una explicación biológica a cada dimensión de la personalidad (Pueyo y Colom 

1999). Todo esto se va explicar con detalle a continuación. 

 

3.2.1.- ESTRUCTURA DE LA PERSONALIDAD DE EYSENCK 

La descripción de la personalidad es la herramienta que hace posible el 

ingreso al análisis causal (Eysenck 1987). Eysenck entendía el concepto de 

personalidad, y la definío del siguiente modo (Eysenck y Eysenck 1985): 

“Una organización más o menos estable y duradera del carácter, 

temperamento, intelecto y físico de una persona que determina su adaptación 

única al ambiente. El carácter denota el sistema más o menos estable y 

duradero de conducta conativa (voluntad) de una persona; el temperamento, su 

sistema más o menos estable y duradero de la conducta afectiva (emoción); el 

intelecto, su sistema más o menos estable y duradero de conducta cognitiva 

(inteligencia); el físico, su sistema más o menos estable y duradero de la 

configuración corporal y de la dotación neuroendocrina” (Eysenck 1979; citado 

por Engler 1996). En 1947, el autor del modelo PEN (modelo que se basa en 

las tres dimensiones de la personalidad, Psicoticismo, Extraversión y 

Neuroticismo), crea la estructura de la personalidad ordenada jerárquicamente 

por diversos conjuntos de conductas que difieren en el grado de generalidad 

para la personalidad. 

La concepción eysenckiana de la personalidad hace hincapié en el nivel 

de las dimensiones, que se definen como agrupaciones de rasgos relacionados 

entre sí. El establecimiento de las dimensiones se crea por la recolección de 

diferentes datos tales como: experimentales, constitucionales, auto-informes, 
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datos clínicos (Pueyo 1997). Las primeras investigaciones acerca de la 

dimensión extroversión y neuroticismo, procedieron de un estudio de Eysenck 

realizado en 1944 en el que 700 pacientes con problemas neuróticos fueron 

valorados de acuerdo a 39 ítems seleccionados con base en la información 

necesaria: antecedentes familiares, la periodicidad de las quejas emitidas, 

peso, edad, relaciones sexuales, vida social, etc (Ibid 1997). Posteriormente, 

estos ítems se intercorrelacionaron mediante el análisis factorial y se extrajeron 

dos factores primordiales: el primero revelaba el 14% de la varianza y fue 

llamado neuroticismo y el segundo fue un factor bipolar que revelaba el 12% de 

la varianza y fue llamado distimia-histeria (Pelechano 1999). Cada factor 

manifestaba dos agrupaciones de síntomas, en la distimía sobresalía; la 

ansiedad, tendencias obsesivas compulsivas, irritabilidad y depresión, mientras 

que en la histeria sobresalían; síntomas de conversión, trastornos sexuales 

(exhibicionismo, fetichismo) y actitudes histéricas (Labrador 1984).Cuando esta 

investigación se repitió en individuos normales el factor bipolar fue llamado 

extroversión-introversión. La dimensión de extroversión-introversión 

establecería el tipo de alteración que los sujetos sufrirían en el caso de 

trastornos mentales: el distímico sería ejemplar del introvertido neurótico y el 

histérico del extrovertido neurótico (Pelechano 1999). Eysenck incorporó la 

dimensión del psicoticismo años después, aunque en la investigación de 1947 

ya la venía señalando, no fue hasta 1976 que la integro formalmente (Pueyo y 

Colom 1999). 
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3.2.2-DIMENSIONES DE LA PERSONALIDAD NORMAL: EYSENCK 

 Las dimensiones temperamentales de la personalidad cuentan con 

muchas figuras relevantes, destacando los nombres de HJ Eysenck y RB 

Cattell. El trabajo de Eysenck se centra, por un lado, en el trabajo de Wundt 

acerca de la intensidad y velocidad de la respuesta emocional; y por otro lado, 

en la distinción de Pavlov acerca del tipo de personalidad en los perros y los 

umbrales de excitación/inhibición de su sistema nervioso. 

Eysenck inicia en la década de 1940 una de las líneas de investigación 

que resultarán más productivas en el campo de la personalidad: los modelos 

factoriales-biológicos (Eysenck 1952; Eysenck 1978). Sus tres dimensiones, 

neuroticismo, extraversión y psicoticismo o dureza, medidas mediante el 

cuestionario de personalidad de Eysenck (Eysenck Personality Questionaire, 

EPQ) (Eysenck y Eysenck 1975), sitúan en un continuo psicométrico 

características psicológicas básicas para describir y diferenciar a los sujetos, 

que son reflejo de diferencias individuales en la actividad funcional de 

determinadas estructuras cerebrales. Eysenck ha estudiado extensamente 

tanto los correlatos conductuales y psicopatológicos como las bases biológicas 

de la personalidad. 

La teoría de Eysenck (Eysenck 1990a; Eysenck y EysencK 1985; 

Eysenck 1997) considera a los rasgos y a las dimensiones como elementos 

básicos de la estructura de la personalidad. Estas variables son, 

esencialmente, “factores disposicionales que determinan nuestra conducta 

regular y persistentemente en muchos tipos de situaciones diferentes” 

(Eysenck y Eysenck 1985). Así pues, los rasgos representan patrones amplios 
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de tendencias de conducta que dan consistencia y estabilidad a las acciones, 

las reacciones emocionales y los estilos cognitivos de las personas. 

 En su libro Dimension of personality (Eysenck 1947), Eysenck mantiene 

la existencia de dos dimensiones básicas de la personalidad: la extroversión-

introversión y el neuroticismo-estabilidad emocional. La primera estaría 

relacionada con la velocidad de la respuesta emocional, los extravertidos 

serían rápidos y los introvertidos lentos, mientras que la segunda dimensión 

haría referencia a la intensidad de dicha respuesta, los neuróticos tendrían una 

respuesta con una intensidad muy elevada. Por otro lado, en su libro The 

biological basis of personality (1967) plantea que la extroversión-introversión 

estaría directamente relacionada con los niveles de activación (arousal) del 

sistema nervioso central, mientras que el neuroticismo se fundamentaría en la 

actividad del sistema nervioso autónomo (principalmente en la actividad del 

simpático). Ambas dimensiones las obtiene mediante la utilización simultánea 

de metodología experimental y correlacional. La propuesta de Eysenck acerca 

de la rapidez de la respuesta emocional se comprueba sometiendo a distintas 

personas a diferentes pruebas de laboratorio (rotor de persecución, aprendizaje 

de sílabas sin sentido, resolución de problemas, etc.). La dimensión 

neuroticismo se establece poniendo a prueba la hipótesis de la existencia de 

dos continuos normal-anormal; es decir, Eysenck plantea que la conducta 

anormal no es consecuencia de un único continuo normal-neurótico-psicótico, 

como en cierta medida se consideraba hasta esos momentos, sino que existían 

dos continuos normal-neurótico y normal-psicótico. Para comprobar 

empíricamente que esto es así comprueba que los sujetos diagnosticados 

clínicamente de neuróticos o de psicóticos obtienen puntuaciones distintas en 
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cuestionarios de personalidad realizados específicamente para ello. Llega así a 

la conclusión de que el neuroticismo es una dimensión distinta del psicoticismo. 

 El planteamiento de Eysenck es, como decíamos anteriormente, 

experimental y correlacional, lo que le permitió plantear un modelo jerárquico 

de la personalidad en el que establecía que la conducta de las personas eran 

respuestas específicas de las situaciones, pero algunas conductas se 

convertían en habituales, la correlación de las respuestas habituales nos 

permite establecer rasgos de personalidad y la correlación entre los rasgos 

permite establecer tipos. En el caso de Eysenck los tipos fueron: 

 Extraversión-introversión 

 Neuroticismo 

 Psicoticismo (este último incorporado en la década de 1970 en los 

trabajos realizados junto a su mujer Sybil) 

 

Rasgos que configuran las dimensiones neuroticismo, extraversión y 

psicoticismo de Eysenck (Eysenck y Eysenck 1991): 

 

Dimensión Rasgos 

Neuroticismo Ansioso, deprimido, culpabilizado, tenso, irracional, tímido, 

triste, emotivo, con baja autoestima 

Extraversión Sociable, vivaz, activo, asertivo, buscador de sensaciones, 

despreocupado, dominante, surgente, aventurero 

Psicoticismo Agresivo, frío, egocéntrico, impersonal, impulsivo, antisocial, 

no empático, creativo, rígido. 
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Son muchas y muy variadas las críticas que se le han hecho a Eysenck, 

quizá las más importantes tienen que ver  con la independencia de las 

dimensiones, ya que Eysenck siempre ha mantenido que psicoticismo, 

extraversión-introversión y neuroticismo son independientes, dado que se han 

obtenido mediante análisis factorial en el que el investigador pide el número de 

factores (en este caso 3) e impone una rotación varimax (es decir, la 

ortogonalidad o no correlación entre los factores). En contra de este 

planteamiento eysenckiano, son muchos los autores que encuentran que las 

dimensiones están correlacionadas entre sí, más aún la impulsividad, que 

Eysenck planteó como un rasgo característico de la extraversión, hoy en día se 

ha podido comprobar que parece un rasgo más propio del psicoticismo 

(Báguena 1989) y el propio Eysenck en sus últimos trabajos la hizo participar 

de ambas dimensiones. 

En los últimos años (Eysenck y Eysenck 1991), los autores han revisado los 

rasgos que componen, según su modelo jerárquico, estas tres dimensiones 

básicas de personalidad, así como el cuestionario que las operativiza, que ha 

sido sustituido por el EPQ-R. 

En los momentos actuales, la utilidad de los modelos dimensionales 

derivados de la investigación de la personalidad normal para el estudio de las 

personalidades anormales parece fuera de toda duda. Sin embargo, uno de los 

problemas más importantes para la aplicación de los mismos al ámbito clínico 

es el de la diversidad de modelos y la ausencia de criterios objetivos para 

justificar la elección de uno y otro (Widiger y Sanderson 1995). La realidad es 

que existe mayor solapamiento del que se cree entre los diferentes modelos, y 

que las supuestas divergencias entre ellos no son tan grandes como podría 
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pensarse a partir de la simple inspección de los nombres de las dimensiones. 

En la actualidad, existe cierto acuerdo entre los teóricos de la personalidad en 

el número de dimensiones relevantes: entre tres y cinco (Zuckerman et al 

1991). 

3.2.3.-JERARQUÍA DE LA PERSONALIDAD 

El modelo de la personalidad que propone Eysenck tiene una estructura 

jerárquica. En el nivel básico de la misma están las acciones, reacciones 

emocionales o cogniciones específicas. En un segundo nivel se encuentran los 

actos, emocionales o cogniciones habituales. Estas conductas 

intercorrelacionadas dan lugar al tercer nivel, el de los rasgos (tendencias de 

conducta). Finalmente, en el cuarto nivel, tenemos las dimensiones, las cuales 

vendrían definidas por las intercorrelaciones entre rasgos (Eysenck 1990a). La 

siguiente figura representa gráficamente esta jerarquía. 

Modelo jerárquico de la personalidad (adaptado de Eysenck, 1982, p.47) 
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Rasgos 
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De acuerdo con el modelo, una persona que conversa animadamente en 

un determinado momento y contexto está emitiendo una conducta específica, 

Cuando habla animadamente en diferentes situaciones nos indica que está 

realizando una conducta habitual. En otras palabras, la correlación entre las 

diferentes conductas específicas da lugar a las conductas habituales. Si 

además de conversar habitualmente en el trabajo, conversa en las fiestas y 

habitualmente prefiere la compañía de los demás a estar solo (conductas 

habituales), podríamos hablar de que la persona en cuestión es sociable (nivel 

de los rasgos). Es decir, la correlación de las conductas habituales da lugar a 

los rasgos. Finalmente la sociabilidad, vivacidad, actividad, búsqueda de 

sensaciones, dominancia y toda una serie de rasgos que correlacionan entre sí 

dan lugar a la extraversión (nivel de las dimensiones). 

Acabamos de ver una aproximación a la personalidad de abajo hacia 

arriba, del nivel de las repuestas específicas al de las dimensiones, resultando 

ser éste un buen método para la descripción de los rasgos y dimensiones de la 

personalidad. Sin embargo, desde un punto de vista causal, ésta no sería la 

aproximación más correcta. La explicación de la conducta funciona de manera 

inversa, de arriba hacia abajo. Las dimensiones de personalidad son las que 

determinan el nivel de los rasgos y son los causantes de las intercorrelaciones 

existentes entre ellos. A su vez, se relacionan con las conductas habituales y 

específicas, así como sus intercorrelaciones. Sin embargo, a medida que se va 

descendiendo en la jerarquía, la influencia de las situaciones o contextos va 

aumentando y el ambiente va adquiriendo un mayor protagonismo. 

Determinadas situaciones tienen una gran incidencia en las conductas 

específicas, pero claramente una menor influencia en las conductas habituales, 
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que es todavía menor en los rasgos y dimensiones. Por tanto, a partir de estas 

intercorrelaciones y con la ayuda del análisis factorial, se han establecido las 

dimensiones básicas de la personalidad (nivel descriptivo). 

 

3.2.4.-ANÁLISIS FACTORIAL 

Si observamos el esquema de la organización jerárquica de la 

personalidad, podremos concluir que es necesario observar múltiples 

intercorrelaciones entre un gran número de variables para llegar a los factores 

o dimensiones en lo alto de la jerarquía. Precisamente el análisis factorial es un 

método estadístico que tiene la función de resumir o agrupar en factores una 

serie de datos en función de sus intercorrelaciones. Siguiendo la metodología 

utilizada en el estudio factorial de la inteligencia, Eysenck (1952) adoptará el 

análisis factorial para intentar determinar las dimensiones subyacentes a las 

conductas específicas y habituales, principalmente a partir de las respuestas a 

preguntas concretas mediante cuestionarios. Un gran número de diferentes 

estudios realizados no sólo con sus escalas, sino también con otros 

instrumentos de evaluación de la personalidad, muestran una estructura de tres 

dimensiones independientes que Eysenck identifica como E, N, y P (Eysenck y 

Eysenck 1985). Sin embargo, otros autores, a partir de metodologías 

parecidas, han identificado cinco dimensiones básicas (Caprara et al 1995; 

Costa y McCrae 1992a; Goldberg 1993; Russell y Karol 1995). Como reconoce 

el propio Eysenck (1992a), el número de factores a extraer, la rotación utilizada 

y la nomenclatura de los factores resultantes son tareas que implican un alto 

grado de subjetividad. Por ello, algunos autores (Costa y McCrae 1992b; 
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Eysenck 1991; Zuckerman 1992) han especificado toda una serie de criterios o 

líneas de evidencia orientados a la determinación objetiva de las dimensiones 

básicas de la personalidad. 

Eysenck utiliza el análisis factorial como un instrumento más, aunque 

muy importante y básico, de investigación científica al servicio de una teoría, 

pero no como determinante último de ésta en lo que se refiere a su parte 

descriptiva. Y es que, como el autor nos recuerda, el análisis factorial “es un 

buen servidor pero un mal amo” (Eysenck 1992b). 

 

3.2.5.-BASES BIOLÓGICAS 

La teoría de Eysenck considera que los factores biológicos juegan un 

papel básico en la determinación de la personalidad (Eysenck 1990a). La 

importancia dada a las bases biológicas viene avalada, siguiendo a este autor, 

por los resultados obtenidos en estudios transculturales en distintos países (p. 

ej. Barrett y Eysenck 1984; Eysenck y Eysenck 1986; Eysenck et al 1993; 

Eysenck et al 1992; Eysenck y Seisdedos 1978; Hanin et al 1991; Wilson y 

Doolabh 1992), por las investigaciones sobre genética-ambiente de la 

personalidad (Cloninger et al1996; Eysenck 1990b; Jorm et al 1997; Loehlin y 

Rowe 1992; Pedersen 1994; Plomin y Daniels 1987), y por los estudios en 

animales de características de conducta que se consideran análogas a los 

rasgos de personalidad humanos (Chamove et al 1972; Dellu et al 1993; Dellu 

et al 1996; García-Sevilla 1984). 
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3.3.-DESCRIPCIÓN Y EXPLICACIÓN DE LA PERSONALIDAD SEGÚN 

EYSENCK 

Como afirman los autores (Eysenck y Eysenck 1985) “ningún estudio 

científico de ningún campo resulta posible sin cierto grado previo de 

clasificación”. Por tanto, en el estado de desarrollo en que se encuentra 

actualmente el estudio de la personalidad es necesario tener un método 

sistemático de descripción de la misma. El propio Eysenck, a lo largo de más 

de cincuenta años de investigación científica, intentó ofrecer y desarrollar el 

espacio adecuado para la correcta descripción de la personalidad. Estos 

trabajos han ido acompañados de la búsqueda de los mecanismos causales de 

las dimensiones por él descritas, de modo que ambos aspectos de la 

investigación se han influido mutuamente. Nosotros, sin embargo, vamos a 

presentarlas por separado para una mejor estructuración y compresión del 

modelo como además expondremos las teorías biológicas subyacentes a las 

dimensiones de la personalidad. 

 

3.3.1.-EXTRAVERSIÓN (E) 

Esta dimensión, junto con N, son las que más estudios y evidencia 

empírica han recibido, no sólo por parte del propio Eysenck, sino de otros 

investigadores basadas en la concepción que Jung tenía acerca de la 

extraversión y la introversión, en especial en casos de crisis neuróticas. Así, los 

introvertidos padecerían trastornos distímicos, trastornos de ansiedad y del 

estado de ánimo, según el DSM-IV (APA 1994) en el caso de padecer alguna 

neurosis, mientras que los extravertidos padecerían trastornos de tipo histérico, 



72 
 

trastornos somatomorfos y disociativos, según el DSM-IV (APA 1994). Eysenck 

concebía la existencia de dos dimensiones de personalidad normal 

independientes, E y N, la combinación de las cuales determinaría el tipo de 

trastorno neurótico. Los primeros análisis factoriales realizados, usando una 

muestra de soldados con trastornos neuróticos, con el propósito de verificar 

esta hipótesis reflejaban, efectivamente, las dos dimensiones propuestas, una 

que podía entenderse como E y otra como N, así como su hipotetizada 

independencia (Eysenck 1952). 

Este es el punto de partida de E, dimensión que era la responsable del 

tipo de trastorno que la persona sufría cuando padecía alguna crisis neurótica. 

Sin embargo, la descripción de E ha variado a lo largo del desarrollo de la 

teoría. Así, encontramos diferencias en la definición de la dimensión antes y 

después de 1976, año en que aparece el libro de los esposos Eysenck 

“Psychoticism as a dimension of personality”. La publicación del libro supone la 

presentación “oficial” (la no oficial había tenido lugar 25 años antes, 

aproximadamente) de la dimensión psicoticismo en su modelo. Esto supone un 

cambio en relación al concepto de extraversión que hace referencia al 

componente de impulsividad. Este rasgo, hasta entonces integrante de E junto 

a la sociabilidad, pasa a formar parte de la nueva dimensión P (Claridge 1981; 

Eysenck y Eysenck 1985). Si bien esto es admitido por el propio autor, el 

problema de la impulsividad es más complejo que la misma asignación a E o P, 

ya que la propia impulsividad no parece ser un constructor simple y unitario, 

sino formado por subfactores que se relacionan en mayor o menor medida con 

las tres dimensiones. Sin embargo, para Eysenck (Eysenck y Eysenck 1985) la 

impulsividad es sobre todo un rasgo de P. 
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Se afirma (Eysenck y Eysenck 1985) que ante la incorporación de una 

dimensión de personalidad, y la elaboración de escalas adecuadas para su 

medida, es de esperar que el modelo teórico se vea afectado por ligeras 

modificaciones, las cuales en todo caso no suponen un cambio sustancial en el 

mismo. En este sentido, la correlación entre la escala E del EPQ (antes de la 

incorporación de P) y la escala E del EPQ (que incorpora la escala P) es de 

alrededor de 0,80, lo que las hace prácticamente idénticas. La figura siguiente 

representa los rasgos de la dimensión E. 

 

 

 

 

 

 

 

Rasgos que forman parte de la dimensión E (adaptado de Eysenck, 

1990ª, p.249) 

 

3.3.1.1.-TEORÍAS BIOLÓGICAS DE LA EXTRAVERSIÓN 

A lo largo del desarrollo de su modelo, Eysenck ha propuesto dos teorías 

explicativas relacionadas pero diferentes (Eysenck y Eysenck 1985). Así, en 
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1957 propone su primera teoría, denominada teoría de la inhibición. Sin 

embargo, las pruebas empíricas a las que la teoría fue sometida hicieron que 

en algunos aspectos resultara inadecuada. En 1967, Eysenck la modifica y 

propone la denominada teoría del arousal, la cual era capaz de manejar los 

resultados que la teoría de la inhibición explicaba y también los muchos otros 

que dicha teoría no podía explicar. Pasemos, pues, a describir los mecanismo 

biológicos subyacentes a la dimensión de extraversión-introversión. 

La estructura fundamental que pretende explicar las diferencias 

individuales en la dimensión de extraversión es el sistema activador reticular 

ascendente (SARA). Se trata de una estructura neuronal en forma de red que 

opera básicamente como una unidad encargada de provocar la activación 

generalizada de las regiones del diencéfalo y del cerebro (Guyton 1992). Las 

diferencias individuales en la actividad de este sistema son las encargadas de 

determinar las diferencias individuales en extraversión. Así, según Eysenck 

(1982), los introvertidos se caracterizan por tener niveles altos de actividad en 

el circuito retículo-cortical, mientras los extravertidos se caracterizan por tener 

niveles bajos en este circuito. Por tanto, los extravertidos, que están menos 

activados, necesitan de más estimulación para llegar al nivel óptimo de arousal 

(NOA), por lo que la conducta extravertida sería consecuencia de esta 

búsqueda de activación mediante el contacto social, la búsqueda de nuevas 

sensaciones o la actividad. Los introvertidos, por otro lado, al estar más 

activados, necesitarían menor estimulación exterior para llegar al NOA, por lo 

que sus conductas estarían orientadas hacia situaciones de poca estimulación 

o que produjeran poca activación, siendo más reservados en las situaciones 

sociales o prefiriendo situaciones poco estimuladoras. Recordemos que el 
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concepto de NOA no implica una relación lineal entre la ejecución o el afecto y 

el arousal sino que se trata de una curva en forma de U invertida esto implica 

que es eficaz y se experimenta una sensación positiva en niveles intermedios 

de arousal, mientras que la eficacia disminuye y la sensación va tornándose 

negativa en niveles de arousal excesivamente altos o bajos (Zuckerman 1991). 

Sin embargo, la concepción de un arousal psicológico general no puede 

ser actualmente mantenida tal cual (véase Strelau y Eysenck 1987 para una 

discusión más detallada). El sistema retículo cortical actualmente se considera 

únicamente como uno de los varios sitemas de arousal. Probablemente, éstos 

incluyen el sistema límbico de arousal, el sistema de la monoamino oxidasa 

(MAO), el sistema difuso tálamo-cortical y el sistema pituitario-adrenocortical. 

Sin embargo, esta aparente diversidad no excluye que los sistemas operen de 

forma relativamente unitaria (Eysenck 1990a). 

Para intentar precisar cuál es el estado actual en la investigación en 

torno a la dimensión extraversión de Eysenck vamos a seguir, 

fundamentalmente, las revisiones que con este propósito se han realizado 

(Eysenck 1990a; Eysenck y Eysenck 1985; Zuckerman 1991). 

A pesar de las dificultades metodológicas y teóricas en la medición e 

interpretación del nivel de arousal (Eysenck 1990a; Zuckerman 1991) se 

considera que la medida más directa de arousal cortical es el 

electroencefalograma (EEG), aunque también se han utilizado en su estudio 

potenciales evocados (PE), tomografía por emisión de positrones (TEP) o 

medidas del flujo sanguíneo cerebral (FSC). También se han usado algunas 

medidas fisiológicas de actividad periférica, como la actividad electrodermal 
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(AE), la secreción salivar (SS) o la pupilometría, como índices indirectos del 

grado de activación del sistema nervioso central. 

Los resultados de los distintos estudios revisados con el uso de EEG 

tienden, en general, a apoyar la hipótesis de Eysenck más que a rechazarla, es 

decir que los extravertidos muestran un nivel más bajo de arousal que los 

introvertidos. Los resultados negativos se refieren más al fracaso en encontrar 

las diferencias esperadas, que en hallar resultados en la dirección opuesta a lo 

predicho (Eysenck 1990a). 

Posiblemente el arousal cortical general esté definido de una forma 

demasiado amplia. Quizás el arousal cortical medido mediante PE sea un 

concepto más útil debido a que los estímulos están definidos de forma más 

precisa (Zuckerman 1991). La revisión de trabajos realizada por Stelmack 

(1990) que relacionaban EP con las dimensiones de personalidad 

eysenckianas, tanto con estímulos visuales como auditivos, ha mostrado que 

los resultados son complejos de interpretar en términos de la teoría del arousal, 

ya que existen ciertas variaciones en función de la edad y características 

estimulares empleadas. Resultados más claros parecen aportar los estudios de 

PE aumentadores y reductores. Los aumentadores son aquellas personas en 

las que el incremento de estimulación produce un incremento en la amplitud en 

componentes concretos de los PE, mientras que en los reductores el 

incremento de estimulación produce un decremento en la amplitud, Zuckerman 

(1990) concluye que los estudios indican una clara relación entre el rasgo 

búsqueda de sensaciones, en especial el componente de desinhibición, y los 

sujetos aumentadores, tanto con estímulos visuales como con estímulos 

auditivos. Para Eysenck (1990a) la búsqueda de sensaciones es un 
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componente de la extraversión, por lo que considera que estos datos suponen 

un aceptable apoyo a la teoría del arousal. 

La medida del FSC es un indicador de la actividad cortical y, por tanto, 

de su nivel de arousal. Sin embargo, lo costoso del procedimiento, así como la 

relativa novedad del mismo, hace que existan escasos trabajos que relacionen 

esta variable fisiológica con características de personalidad. Los pocos 

estudios indican cierto apoyo a la teoría del arousal (Zuckerman 1991). 

Wilson (1990) encontró que los introvertidos mostraban más AE que los 

extravertidos. Otros trabajos, sin embargo, no encuentran diferencias en la AE 

en función de E (Zuckerman 1990). Así, Zuckerman (1991) considera que la 

investigación en AE sugiere que las diferencias en E interactúan con 

diferencias en la significación y características de la situación y de los 

estímulos usados, pero la naturaleza de la interacción no siempre se comporta 

de acuerdo con las predicciones que de la teoría se derivan. Eysenck (1990a), 

por su parte, resalta la complejidad inherente a estos estudios, tanto en su 

interpretación teórica como en la metodología utilizada y sugiere profundizar en 

estos aspectos para llegar a resultados más claros e interpretables. 

Deary et al (1988) revisan diversos estudios referentes a la relación 

entre SS y E. Los autores concluyen que se da una correlación inversa, tanto 

en varones como en mujeres, entre la salivación producida ante la estimulación 

de gotas de zumo de limón y la dimensión E, tal y como predice la teoría del 

arousal (Eysenck 1982). 

Una de las medidas que más claramente parece estar asociada con la 

dimensión E es la dilatación pupilar. Stelmack (1990) ha encontrado que los 
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sujetos introvertidos tienen pupilas más grandes que los extravertidos en 

ausencia de estimulación específica y, además, los introvertidos muestran 

mayor dilatación pupilar ante estímulos auditivos que los extravertidos, de 

acuerdo con la teoría propuesta por Eysenck (1982). 

A pesar de las dificultades conceptuales en torno a la teoría del arousal, 

los estudios parecen apoyar, en general, la teoría. Los resultados negativos, 

más que ir en la dirección opuesta a la predicha, simplemente no encuentran 

relaciones significativas (Eysenck 1990a). 

 

3.3.2.-NEUROTICISMO (N) 

Como ya hemos visto, N aparece como una dimensión relacionada con 

la predisposición a padecer trastornos neuróticos, tanto histéricos como 

distímicos. Las personas con altas puntuaciones en esta dimensión son más 

vulnerables a los trastornos denominados tradicionalmente neuróticos, mientras 

que el tipo de trastorno dependerá de las puntuaciones en las otras 

dimensiones de la personalidad. Es decir, Eysenck intenta conjugar la 

personalidad normal con las neurosis clásicas, postulando un modelo de 

diátesis-estrés en psicopatología (Eysenck y Eysenck 1985). Los componentes 

de N vienen descritos por los rasgos presentados en la siguiente figura. 
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Rasgos que forman parte de la dimensión N (adaptado de Eysenck, 1990ª, 

p.246) 

3.3.2.1.-TEORÍAS BIOLÓGICAS DEL NEUROTICISMO 

Eysenck considera que la actividad del cerebro visceral (o sistema 

límbico), el cual está compuesto por estructuras como el área septal, 

hipocampo, amígdala, cíngulo e hipotálamo, es la responsable de la dimensión 

N. Es decir, que el diferente grado de actividad del sistema que 

tradicionalmente ha sido considerado como el responsable neuroanatómico de 

las emociones, determina el que las personas sean más o menos emotivas. 

Eysenck (1990a) ha utilizado el término activación para referirse a la 

activación emocional y distinguirla claramente de la activación del SARA que 

denomina arousal. Teóricamente, el funcionamiento de los dos sistemas, el 

sistema límbico y el SARA, son independientes. Sin embargo. Situaciones 

altamente activadoras hacen que se incremente el arousal. Aunque este tipo de 

situaciones de extrema activación son relativamente raras en la vida cotidiana, 

esto indica que la independencia de los dos sistemas es sólo relativa. 
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Como hemos visto, Eysenck afirma que las diferencias entre las 

personas en la dimensión neuroticismo pueden ser interpretadas en función de 

la sensibilidad o umbral diferencial de la actividad límbica. Sin embargo, estas 

diferencias es probable que sólo aparezcan en condiciones relativamente 

estresantes, condición que muchos de los estudios orientados a investigar las 

relaciones entre variables psicofisiológicas con diferencias en neuroticismo no 

cumplen, es decir, la mayor parte de estos trabajos no han utilizado 

condiciones adecuadamente estresantes (Eysenck y Eysenck 1985). Además 

de esta importante deficiencia metodológica apuntada por Eysenck, el número 

de trabajos al respecto es menor que los trabajos en relación con E. 

En la revisión de Eysenck y Eysenck (1985) se llega a la conclusión de 

que los datos obtenidos por diversos trabajos son decepcionantes, ya que las 

relaciones entre diversas medidas psicofisiológicas y la dimensión neuroticismo 

han sido lo suficientemente inconsistentes para poder inferir las estructuras 

biológicas subyacentes. Como ya hemos mencionado, Eysenck apunta a la no 

utilización de estímulos y situaciones lo suficientemente activadoras 

emocionalmente para explicar la falta de resultados. Sin embargo, trabajos 

posteriores en los cuales se realizaron diversas medidas psicofisiológicas (p. ej. 

actividad electrodermal, electrocardiograma, presión sanguínea, frecuencia y 

amplitud del pulso, temperatura de la piel, neumograma, electromiograma, 

movimiento ocular, movimiento parpebral y electroencefalograma) en situación 

basal y diversas condiciones estresantes, no aportaron relación alguna con la 

dimensión neuroticismo. Esta carencia de relaciones no puede ser atribuida a 

las deficiencias metodológicas apuntadas por Eysenck en relación a la falta de 

situaciones estresantes en estos estudios (Zuckerman 1991). 
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Como el propio Eysenck (1990a) admite, el estado actual de la 

dimensión N y sus correlatos biológicos es claramente insatisfactoria. Así, la 

hipótesis de que la mayor actividad autónoma es la base biológica del 

neuroticismo sólo es encontrada en algunos estudios de pacientes con 

trastornos de ansiedad. Sin embargo, existen algunos resultados que parecen 

apoyar una relación entre medidas psicofisiológicas y la dimensión de 

sensibilidad a las señales de castigo (SC) o ansiedad, según la teoría de Gray 

(1991), dimensión próxima al neuroticismo eysenckiano. Gray et al 1991, han 

realizado un amplio esfuerzo experimental para determinar las estructuras 

implicadas y los procesos intervinientes en la SC. Diferentes estudios 

correlacionales sitúan la SC muy próxima a N. De esta manera, podríamos 

aventurar que ambas concepciones están muy relacionadas y que las 

estructuras estudiadas por Gray y otros (p. ej. LeDoux 1995) en relación a la 

ansiedad coinciden en gran parte con las propuestas por Eysenck, las cuales 

serían las responsables de la dimensión N. En resumen, podemos considerar 

que la concepción taxonómica de Eysenck está mucho más elaborada a la vez 

que sustentada en una amplia investigación factorial, mientras que el sustrato y 

los procesos psicobiológicos subyacentes a la dimensión estarían mejor 

descritos por Gray (1982; 1993). 

 

3.3.3.-PSICOTICISMO (P) 

Ésta es la dimensión que más tarde se incorpora al modelo eysenckiano. 

Eysenck (1952) apunta la idea de la existencia de un continuo entre la 

normalidad y las psicosis al estilo de su dimensión N, así como la similitud 
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entre dos tipos de psicosis como la esquizofrenia y la psicosis  maníaco-

depresiva. Con la publicación del EPQ (Eysenck y Eysenck 1975) y de su libro 

sobre la dimensión P (Eysenck y Eysenck 1976), estas ideas toman un cuerpo 

en forma de una escala de medida y una nueva dimensión teórica en su 

modelo de personalidad. Así, P es concebida por Eysenck como una dimensión 

de la personalidad normal que, en puntuaciones extremas, predispone tanto a 

los trastornos psicóticos, como el trastorno bipolar o la esquizofrenia, como a la 

conducta antisocial y la psicopatía (Eysenck 1992c). 

La aparición de esta tercera dimensión ha ido acompañada por una serie 

de críticas (p. ej. Bishop 1977; Block 1977a; Block 1977b; Davis 1974; Claridge 

1981; Costa y McCrae 1992b; Costa y McCrae 1992c; Chapman et al 1994; 

Van Kampen 1993; Van Kampen 1996; Zuckerman 1989), que hacen 

referencia tanto a aspectos formales de la escala P, como a cuestiones teóricas 

de la dimensión. Por lo que  se refiere a las críticas a la escala P del EPQ, la 

contestación de los Eysenck es la publicación (Eysenck et al 1985) de una 

versión revisada del EPQ (EPQ-R), intentando superar las carencias 

psicométricas de la escala puestas de manifiesto por los críticos. Asimismo, 

irán apareciendo una serie de artículos que intentarán replicar los ataques que 

la dimensión P irá recibiendo (p. ej. Eysenck 1992a, b, c; 1995a). Los rasgos de 

la dimensión P están representados en la siguiente figura. 
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Rasgos que forman parte de la dimensión P (adaptado de Eysenck, 

1990ª, p. 246) 

 

3.3.3.1.-TEORÍAS BIOLÓGICAS DE EL PSICOTICISMO (P) 

Así como Eysenck desarrolla una teoría biológica que especifica las 

bases neurobiológicas subyacentes a las dimensiones de extraversión y 

neuroticismo, la dimensión de psicoticismo no cuenta con una teoría con el 

mismo nivel de desarrollo (Zuckerman 1989; Van Kampen 1996). Algunos 

trabajos, sin embargo, han encontrado correlatos biológicos relacionados con la 

tercera dimensión eysenckiana, pero estas relaciones carecen aún de una base 

teórica lo suficientemente sólida. Sin embargo, diferentes autores (Claridge 

1985; Cloninger et al 1993; Gray 1991; Gray et al 1994; Zuckerman 1989) han 

realizado intentos explicativos causales de variables de personalidad 

conceptualmente muy próximas al psicoticismo. 

La agresividad, que es uno de los rasgos del psicoticismo, podría venir 

determinada por la acción de las hormonas sexuales masculinas (andrógenos) 

P 

ANTISOCIAL BAJA EMPATÍA CREATIVO RIGIDO 

AGRESIVO FRIO EGOCÉNTRICO IMPERSONAL IMPULSIVO 
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en el cerebro. Esta acción andrógenica, en concreto de la testosterona. Parece 

incidir en el desarrollo del hipotálamo (especialmente del área preóptica y en la 

región del núcleo ventromedial) y de la amígdala, regiones hipotetizadas como 

integrantes del sistema de lucha/huida de Gray (1971; 1991), las cuales son 

propuestas como la base biológica del Psicoticismo (Corr et al 1995).  

No vamos a entrar  en detalle acerca de la tercera dimensión de 

personalidad ya que no es objeto de estudio en nuestra tesis pero, cabe decir 

que existen ya numerosos datos que sugieren que la dopamina se relaciona 

con el psicoticismo. Asimismo, este neurotransmisor parece tener un papel 

relevante en la esquizofrenia, lo que podría representar una propuesta 

adecuada de base biológica de P y, al mismo tiempo, estaría en la línea de la 

concepción eysenckiana de P como una dimensión de predisposición no sólo a 

la psicopatía y la conducta antisocial, sino también a las psicosis, al menos a 

algunos tipos de esquizofrenia (Gray et al 1991; Rosenzweig y Leiman 1992; 

Cloninger et al 1996; Dellu et al 1996). 

 

3.3.4.-ESTUDIOS FACTORIALES SOBRE E, N y P 

Una de las líneas de trabajo más relevantes en la descripción de la 

personalidad es la tradición factorial. Los estudios factoriales del EPQ han 

arrojado consistentemente las tres dimensiones eysenckianas (Corulla 1987; 

Eysenck y Eysenck 1991; McKennzie 1988), al igual que cuando se han usado 

diferentes versiones, en varias lenguas, de este cuestionario (véase Barret y 

Eysenck 1984). Además, numerosos análisis estadísticos de varios de los 

cuestionarios más usados en la evaluación de la personalidad (p. ej. 16PF de 
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Cattell, escalas de Guilford-Zimmerman, MMPI de Hathaway-McKinley), han 

dado como resultado factores similares o idénticos a los de extraversión, 

neuroticismo y psicoticismo (Eysenck y Eysenck 1985). 

Royce y Powel (1983) realizan un exhaustivo metanálisis de los estudios 

factoriales sobre personalidad, y encuentran tres dimensiones de orden 

superior denominadas introversión-extraversión, estabilidad emocional e 

independencia emocional. Las dos primeras dimensiones corresponden 

claramente a la E y N eysenckianas, mientras que la tercera dimensión, 

independencia emocional, caracterizada por los autores con rasgos tales como 

autonomía, desconfianza, individualismo (no cooperación), realismo, 

dominancia, rigidez, poca afectividad y poca ingenuidad, posee características 

comunes a la tercera dimensión P. Eysenck (1991) concluye, por tanto, que 

este metaanálisis ofrece un claro apoyo a las dimensiones por él propuestas. 

Otra línea de trabajo a descartar es la de Tellegen y Waller (en prensa). 

Estos autores describen tres factores principales denominados emotividad 

positiva, emotividad negativa y control de impulsos, factores claramente 

identificables con E, N y P respectivamente (Eysenck 1992b). 

En los últimos años, una de las taxonomías de personalidad que ha 

surgido con más fuerza es el modelo de los Cinco Factores (Digman 1990; 

Goldberg 1993; McCrae y Costa 1995; Zuckerman et al 1993). Esta situación 

ha propiciado una de las polémicas científicas más interesantes de las últimas 

décadas en cuanto al número y naturaleza de las dimensiones básicas de la 

personalidad. Las posturas de los defensores del modelo de los Cinco Factores 

y el modelo eysenckiano (de tres dimensiones) vienen expresadas en una serie 
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de argumentaciones, réplicas y contrarréplicas (Costa y McCrae 1992b, 1992c; 

Eysenck 1992a, b). Así, el modelo de los Cinco factores de Costa y McCrae 

(1992a) postula la existencia de cinco dimensiones independientes de la 

personalidad: neuroticismo (N), extraversión (E), apertura a la experiencia, 

amabilidad y responsabilidad N y E parecen equivalentes a dos de las tres 

dimensiones de Eysenck, mientras que P correlaciona moderada y 

negativamente con A y C. Aunque la cuestión de cúales son las dimensiones 

básicas de la personalidad no está resuelta (hay datos a favor de las tres y 

cinco dimensiones), el modelo de Eysenck continúa siendo muy relevante en la 

teoría y evaluación de la personalidad (Avia et al 1995; Draycott y Kline 1995) y 

por ello lo hemos escogido para nuestro estudio. 
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4.-LA ANSIEDAD 

El concepto de ansiedad aparece muy frecuentemente en las 

publicaciones psicológicas y sociológicas, pero también en la literatura general 

y en los medios de comunicación; incluso a veces se pretende explicar la 

complejidad del comportamiento humano apelando a variables que, de un 

modo u otro, hacen referencia a este mismo constructo. Las manifestaciones 

de la misma (considerada como emoción humana fundamental, con secuelas 

como insomnio, quejas psicosomáticas, actos inmorales, reacciones, 

inhibiciones, etc.) han sido tratadas desde muy diversos enfoques como son el 

arte, la religión, la política, el pensamiento filosófico o la psiquiatría. 

Desde sus primeras conceptualizaciones, la ansiedad ha constituido una 

cuestión de fuerte controversia y por eso ha sido, y es en la actualidad, un 

tópico central de reflexión y de investigación desde distintos puntos de vista y 

aproximaciones psicológicas (Barlow 1991; Eysenck 1991; Gray 1991; Watson 

et al 1995). Aunque la historia de la psicología nos muestra que el término 

ansiedad aparece ya en el periodo helenístico griego sería en 1844 cuando 

aparece un primer concepto de angustia de la mano de Kierkegard, es a partir 

de finales de los años veinte cuando el estudio de la ansiedad y sus trastornos 

comienza a ocupar una importancia progresiva y cada vez más amplia en el 

estudio y la práctica psicológica (Miguel-Toba y JJ 1987). 

Desde el ámbito de la psiquiatría, la ansiedad puede definirse como una 

conducta compleja de activación y alerta urgentes que resulta de la integración 

de los distintos niveles de organización del ser humano: genético, fisiológico, 

emocional, comportamental y cognitivo. Su cometido es cumplir una función 
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adaptativa, en la medida en que prepara al sujeto para afrontar situaciones de 

peligro. Es la señal de alarma del organismo ante los acontecimientos adversos 

(Saiz et al 2005). 

Es en los últimos 20 años cuando se incrementa significativamente el 

interés por este trastorno. En la opinión de distintos autores, como Ricks y 

Zgourides (1991) este incremento de interés se debe en buena parte a la 

reconceptualización que hace la Asociación Americana de Psiquiatría de los 

trastornos de ansiedad. Pero dicha reconceptualización, se deriva y está 

relacionada con otras previas. Partiendo de las teorías freudianas, se puede 

constatar, cómo de manera progresiva, las sucesivas conceptualizaciones van 

incorporando una mayor importancia o influencia del medio ambiente. 

Un primer paso sería el que dan los autores más próximos a Freud 

desde un punto de vista tanto teórico como cronológico. Así, Fromm en 1982 

establece que son los factores sociales, y en concreto la soledad, los que 

juegan un papel determinante en el desarrollo de la ansiedad. Como polo más 

lejano a las teorías a partir del condicionamiento clásico (Watson y Rayner 

1920) y el condicionamiento operante (Skiner 1969). Como señalábamos 

anteriormente la Asociación Americana de Psiquiatría, haciéndose eco de esta 

evolución teórica y conceptual, define los trastornos por ansiedad en función de 

los estímulos o situaciones que condicionan y provocan dicha sintomatología 

ansiosa. 

 A lo largo de la historia el término ansiedad ha estado envuelto por una 

gran ambigüedad, motivada, no sólo por las diferentes aproximaciones al 
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fenómeno de las distintas corrientes teóricas, sino también por los distintos 

términos que se han utilizado para referirnos a dicho fenómeno. 

Una cuestión importante que conviene mencionar es la relación existente 

entre tres fenómenos psicológicos: ansiedad, miedo y estrés. Estos tres 

fenómenos comparten muchos procesos neurales (por ejemplo, la implicación 

de la amígdala) y funcionales. Estos últimos se encuentran definidos por tres 

componentes comunes: experiencia subjetiva, que constituye el sentimiento 

emocional, manifestación conductual, que puede verse reflejada en la 

respuesta de evitación o escape como respuestas más relevantes, y por último, 

las reacciones fisiológicas (Lang 1968; 1985). Las diferencias entre los tres 

procesos no son fácilmente definibles y esta dificultad a menudo hace 

complicado conocer qué fenómeno experimenta una persona en un momento 

determinado. No obstante, y con el fin de enmarcar el concepto de ansiedad, 

intentaremos reflejar algunas diferencias entre estos tres procesos que parecen 

mayoritariamente aceptadas. La ansiedad, el miedo y el estrés difieren en: 

 en el miedo (el sujeto conoce el objeto externo que le amenaza; la 

magnitud y la duración de la respuesta fisiológica son 

proporcionales al estímulo desencadenante y no surge de un 

conflicto interno) (Saiz et al 2005). También está definido como 

una reacción normal y común producida por un evento 

amenazante que habitualmente  se identifica con facilidad 

(Öhman 2000). 

 la ansiedad se materializa en una respuesta exagerada de miedo 

a eventos no siempre identificables o que se produce ante 

situaciones inapropiadas (Ledoux 1998; Öhma 1992). 
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Adicionalmente, en la ansiedad suele estar presente un 

componente anticipatorio ante la potencial amenaza de un 

estímulo (Epstein 1972; Mandler 1975). Un aspecto que diferencia 

a la ansiedad (y también al miedo) del estrés, es el peso tan 

importante que tiene en esta última respuesta el componente 

fisiológico. Es preciso decir de la ansiedad (el sujeto desconoce el 

objeto; existe conflictividad interna y prolongación de la reacción) 

que a su vez, puede ser normal o patológica. La ansiedad normal 

cumple una función adaptativa, mejora el rendimiento, es más 

leve, afecta al plano psíquico más que al corporal y no afecta a la 

libertad. La ansiedad patológica es más profunda y persistente, 

dificulta la adaptación, deteriora el rendimiento, se sitúa en el 

plano corporal y reduce la libertad personal (Saiz et al 2005). Por 

otra parte, resulta difícil diferenciar la angustia de la ansiedad. En 

la ansiedad hay más “sobresalto” y en la angustia más 

“sobrecogimiento”. La primera se sitúa en el terreno de lo 

psíquico, y la segunda en el de lo físico. En el esquema corporal 

la angustia se localiza más profundamente y se manifiesta como 

sensación opresiva en la garganta, en el pecho, en el corazón o el 

estómago (la palabra angustia procede del latín angor, que 

significa “estrechez”). En cualquier caso en la práctica, angustia y 

ansiedad suelen emplearse con significados equivalentes (Saiz et 

al 2005). 

 el estrés, al igual que el miedo, constituye, en principio una 

respuesta normal o no patológica del organismo para hacer frente 
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a las demandas que le impone el entorno (estresores), poseyendo 

además un carácter adaptativo. El estrés únicamente puede 

convertirse en una condición patológica si las respuestas de 

adaptación del individuo se prolongan excesivamente en el tiempo 

y no son suficientes para hacer frente a los estresores, 

especialmente si se perciben como indicadores de amenaza o 

daño (Lazarus 1993). Por lo tanto, en un principio, el estrés y el 

miedo se consideran como condiciones no patológicas al contrario 

que la ansiedad. 

 

4.1.-DEFINICIÓN DE ANSIEDAD NORMAL Y PATOLÓGICA 

La ansiedad puede definirse como una anticipación de un daño o a 

desgracias futuras, acompañada de un sentimiento de disforia (desagradable) 

y/o de síntomas somáticos de tensión. El objeto del daño anticipado puede ser 

interno o externo. Es una señal de alerta que advierte sobre un peligro 

inminente y permite a la persona que adopte las medidas necesarias para 

enfrentarse a una amenaza. 

 Es importante entender la ansiedad como una sensación o un estado 

emocional normal ante determinadas situaciones y que constituye una 

respuesta habitual a diferentes situaciones cotidianas estresantes. Así, cierto 

grado de ansiedad es incluso deseable para el manejo normal de las 

exigencias del día a día. Tan sólo cuando sobrepasa cierta intensidad o supera 

la capacidad adaptativa de la persona, es cuando la ansiedad se convierte en 

patológica, provocando malestar significativo con síntomas que afectan tanto al 
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plano físico (p.ej. sudoración, sequedad de boca, mareo, inestabilidad, temblor, 

etc.), como al psicológico (p. ej. preocupación, aprensión, sensación de agobio, 

dificultad de concentración, etc.) y conductual (evitación de determinadas 

situaciónes, bloqueo psicomotor, compulsiones, etc.). 

Los trastornos de ansiedad como tal son un grupo de enfermedades 

caracterizadas por la presencia de preocupación, miedo o temor excesivo, 

tensión o activación que provoca un malestar notable o un deterioro 

clínicamente significativo de la actividad del individuo (López-Ibor y Valdés 

2004). Las causas de los trastornos de ansiedad no son totalmente conocidas, 

pero están implicados tanto factores biológicos como ambientales y psico-

sociales (Marrs 2006; Lobo y Campos 1997). 

Entre los factores biológicos se han encontrado alteraciones en los 

sistemas neurobiológicos gabaérgicos y serotoninérgicos, así como anomalías 

estructurales en el sistema límbico (córtex paralímbico), una de las regiones 

más afectadas del cerebro. Además, se han observado ciertas alteraciones 

físicas y una mayor frecuencia de uso y/o retirada de medicinas, alcohol, 

drogas y/o sedantes y otras sustancias. Por último, existe cierta predisposición 

genética en la aparición de estos trastornos (Tyrer y Baldwin 2006; Hettema et 

al 2001). 

Entre los factores ambientales se ha encontrado la influencia de 

determinados estresores ambientales, una mayor hipersensibilidad y una 

respuesta aprendida (Hettema et al 2001; Allgulander 2006). Como factores 

psicosociales de riesgo para estos trastornos se encuentran las situaciones de 

estrés, el ambiente familiar, las experiencias amenazadoras de vida y las 
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preocupaciones excesivas por temas cotidianos. Como factores 

predisponentes, se ha observado la influencia de las características de la 

personalidad (Lobo y Campos 1997). 

Parece ser que la interacción de múltiples determinantes es lo que 

favorece la aparición de estos trastornos de ansiedad (Gross y Hen 2005), 

además, es muy común la comorbilidad con otros trastornos mentales como los 

trastornos del estado de ánimo (McIntosh et al 2004; Battaglia y Ogliari 2005). 

 

4.2.-ANSIEDAD NO CLINICA (ANSIEDAD RASGO Y ESTADO) 

 Aunque hemos comenzado hablando de la ansiedad como trastorno 

afectivo, que como tal, implica un mal funcionamiento de los procesos 

emocionales del individuo, para comprender mejor la extensión de este 

concepto es necesario hacer una distinción fundamental. Así, debemos 

diferenciar la ansiedad clínica o patológica y la no clínica. 

Nos podemos acercar a la ansiedad no clínica entendiéndola de dos 

formas: 

 La ansiedad-rasgo es la parte de la personalidad del individuo 

más o menos estable que se caracteriza por una predisposición 

para percibir ciertos estímulos del medio ambiente como 

amenazantes o no, y a responder a estos con un aumento o no de 

la ansiedad-estado (Spilberger 1966). También se define como 

una característica disposicional y relativamente estable del 

individuo que nos puede indicar una propensión a la ansiedad. 
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Por tanto, la ansiedad rasgo (también denominada, en ocasiones, 

neuroticismo) es una dimensión de personalidad bien definida por 

numerosos autores (Costa y McCrae 1985; Gray 1982; Eysenck 

1967; Eysenck y Eysenck 1985). 

 La ansiedad-estado es entendida como el estado emocional 

inmediato ante una situación concreta, siendo el componente de 

la ansiedad que presenta una mayor variabilidad en cada 

momento vivido. Se caracteriza por un sentimiento subjetivo, 

conscientemente percibido de aprehensión y tensión, asociados a 

la activación del sistema nervioso autónomo y generando 

reacciones psicofisiológicas como taquicardia, “frío en el 

estómago y malestar en la espalda” (Spilberger 1966; Weinberg y 

Gould 1995; Wrisberg 1994). También se define como una 

reacción emocional puntual suscitada por un contexto 

amenazante o una situación estresante y que tiene una duración 

limitada. Esta situación transitoria constituye la ansiedad estado 

(Spielberger 1983). 

Según Weinberg y Gould (1995) y Jaenes (2000) existe una relación 

directa entre la ansiedad-rasgo y la ansiedad-estado. Esto significa que, 

cuando una es mayor, la otra responde aumentando. En teoría, los individuos 

con mayores índices de ansiedad-rasgo tenderán a responder con una 

ansiedad-estado mayor, pero en cualquier caso esta es una cuestión muy 

discutible, ya que estos mismos investigadores, indican que dicha relación no 

es perfecta. Por ejemplo, un individuo con rasgo de ansiedad alto puede 

aprender a desarrollar técnicas que reduzcan el nivel de ansiedad-estado, 
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cuando sea necesario, evitando un desequilibrio del organismo. Cuando ocurre 

dicho desequilibrio en el nivel de ansiedad-estado del individuo, el organismo 

humano responde con reacciones cognitivas y somáticas, que son reacciones 

psicofisiológicas de la ansiedad. Sólo cuando ambas condiciones se 

manifiestan de manera persistente y especialmente intensa perturbando el 

funcionamiento diario del individuo, pueden constituir una patología de 

ansiedad o ansiedad clínica (Williams et al 1988). 

 

4.3.-INVENTARIO DE ANSIEDAD ESTADO-RASGO (STAI) 

El STAI tiene ya una larga histora que podría remontarse a unos 25 años 

(Spence 1968; Levitt 1967; Spielberg 1966a). Desde su publicación definitiva 

(1970) ha reunido una abundante bibliografía. Una primera versión del 

Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI) está descrita y evaluada en la 

obra de Levitt (1967); en un capítulo dedicado a la ansiedad, el autor compara 

y contrasta el STAI con otros instrumentos psicológicos desarrollados para 

medir esta variable. 

 El Cuestionario STAI comprende escalas separadas de autoevaluación 

que miden dos conceptos independientes de la ansiedad, como estado (E) y 

como rasgo (R). Aunque originalmente fue ideado como instrumento para 

investigar los fenómenos de la ansiedad en los adultos “normales” (sin 

alteraciones psiquiátricas), el STAI ha mostrado ser útil para medir ambos 

conceptos tanto en escolares de estudios medios y superiores como pacientes 

de diversos grupos clínicos. 
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 La ansiedad Estado (A/E) está conceptualizada como un estado o 

condición emocional transitoria del organismo humano, que se caracteriza por 

sentimientos subjetivos, conscientemente percibidos, de tensión y aprensión, 

así como por una hiperactividad del sistema nervioso autonómico. Puede variar 

con el tiempo y fluctuar en intensidad. 

 La ansidad Rasgo (A/R) señala una relativamente estable propensión 

ansiosa por la que difieren los sujetos en su tendencia a percibir las situaciones 

como amenazadoras y a elevar, consecuentemente, su ansiedad Estado (A/E). 

Como un concepto psicológico, la A/R posee características similares a los 

constructos que Atkinson llama “motivos” (esas disposiciones que permanecen 

latentes hasta que son activadas por algunos estímulos de la situación), y que 

Campbell alude como “disposiciones comportamentales adquiridas” (residuos 

de experiencias pasadas que predisponen tanto a ver el mundo de una 

determinada manera como a manifestar unas tendencias de respuesta 

vinculada al objeto). 

 En general, los sujetos A/R+ (con mayor ansiedad rasgo) presentarán un 

A/E+ (mayor ansiedad estado) que los sujetos A/R-, porque los A/R+ ven 

muchas más situaciones amenazadoras. Por tanto, los A/R+ son más 

propensos a responder con un aumento de A/E en situaciones de relaciones 

interpersonales que impliquen alguna amenaza a la autoestima (por ejemplo, 

enfrentarse a una tarea difícil o novedosa). Sin embargo, el hecho de que las 

personas que difieren en A/R muestren unas correspondientes diferencias en 

A/E, específica es percibida por un determinado individuo como peligrosa o 

amenazadora, y esto está muy influido por las particulares experiencias 

pasadas. 
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 Los conceptos de estado y rasgo que guiaron la construcción del STAI 

son tratados con detalle en la obra de Spielberg (1966a), y las circunstancias y 

condiciones que parecen evocar niveles altos de A/E en personas que difieren 

en A/R se analizan en el trabajo de Spielberger et al (1971). 

 La primera finalidad de la construcción del STAI fue la de disponer de un 

instrumento para investigar los fenómenos de la ansiedad (mediante una 

autoevaluación de dos conceptos independientes de la misma). Así la 

subescala A/E puede ser utilizada para determinar los niveles actuales de 

intensidad de la ansiedad inducidos por procedimientos experimentales 

cargados de tensión o “estrés”, o como un índice del nivel del impulso (“drive”, 

D), tal como fue definido por Hull (1943) y Spence (1958). Se ha observado que 

las puntuaciones A/E aumentan como respuesta a diferentes tipos de tensión y 

disminuyen como resultado de las técnicas de relajación. Por otra parte, la 

variable A/R puede ser utilizada en la investigación para seleccionar sujetos 

con diferente predisposición a responder al “estrés” psicológico con distintos 

niveles de intensidad de la A/E. 

 El STAI también ha mostrado ser útil en una labor clínica. La puntuación 

A/R permite discriminar alumnos (enseñanza secundaria o universitaria) según 

su predisposición a la ansiedad, así como para evaluar el grado en que están 

afectados por problemas de ansiedad neurótica los alumnos que acuden a los 

servicios de orientación y consejo. 

 La puntuación A/E es un índice sensible del nivel de ansiedad transitoria 

de los sujetos o pacientes de orientación, psicoterapia, modificación de 

conducta y hospital psiquiátrico. También puede ser utilizada para medir los 
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cambios que ocurren en éstas situaciones en la variable A/E. Las 

características esenciales evaluadas por A/E incluyen sentimientos de tensión, 

nerviosismo, preocupación y aprensión. 

Este cuestionario fue creado por Spielberger (Spielberg et al 1970) y 

validado en la población española por TEA (Spielberg et al 1997), es la escala 

autoadministrada de ansiedad más utilizada. Presenta 20 ítems para valorar la 

ansiedad de estado (en ese momento) y 20 para valorar la de rasgo 

(generalmente), con cuatro niveles de gravedad. Solamente se estudia 

ansiedad psicológica, no las alteraciones somáticas. Las dos escalas pueden 

utilizarse por separado (en estudios farmacológicos la escala de rasgo se ha 

utilizado para seleccionar a los pacientes, mientras que la de estado ha servido 

para valorar el efecto del tratamiento). La escala es sensible y fácil de 

completar, su versión española se halla comercializada. 

 

4.3.1.-DESCRIPCIÓN DE LAS ESCALAS DEL STAI 

 La construcción del STAI comenzó en 1964, con la finalidad de 

desarrollar una única escala que permitiera medidas objetivas de 

autoevaluación de la ansiedad, tanto de estado como de rasgo. Durante el 

curso de los estudios, los resultados vinieron a introducir cambios en la 

concepción teórica de la ansiedad, y especialmente en lo que se refiere a la 

ansiedad rasgo; en consecuencia, se introdujeron modificaciones en el proceso 

de la construcción del STAI. 

 En principio, se dio por supuesto que los elementos que presentasen 

relaciones con otros instrumentos de medida de la ansiedad, serían útiles en un 
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cuestionario diseñado para medir el estado y rasgo de la ansiedad. Como la 

mayoría de las escalas de ansiedad existentes medían el rasgo, se redactaron 

de nuevo muchos elementos, de modo que midieran tanto el estado como el 

rasgo; y el resultado fue un STAI único (Forma A) que, con diferentes 

instrucciones de aplicación, podía medir ambas variables. 
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5.- OBJETIVOS 

Este trabajo se diseña como un proyecto de investigación básica en 

salud oral y psiquiatría, que busca relacionar ambas disciplinas en aquellos 

pacientes afectos de bruxismo. Siendo el bruxismo una patología oral muy 

frecuente hay numerosas discrepancias sobre su origen estableciéndose 

diferentes teorías etiopatogénicas. 

Delimitadas las áreas observacionales (salud oral y psiquiátrica) 

nuestros objetivos son: 

 

 Estudiar la relación existente entre los pacientes bruxistas y las 

dos dimensiones eysenckianas de personalidad, introversión-

extroversión y alta-baja estabilidad emocional 

 

 Estudiar si existe relación entre ansiedad estado-rasgo y el 

bruxismo 
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6.-MATERIAL Y METODO 

6.1.-MATERIAL 

Dentro de este apartado se van a detallar todos los recursos materiales y 

humanos empleados en esta investigación:  

1. Estrategias de búsqueda e información 

2. Sujetos 

3. Fichas clínicas 

4. Escalas de personalidad (EPQ-RS-VA) y ansiedad (STAI) 

5. Material e instrumental accesorio 

7. Análisis estadístico  

6.1.1. MATERIAL BIBLIOGRÁFICO  

El material bibliográfico lo constituyen libros de texto, tratados y 

monografías relacionadas con el bruxismo y psiquiatría (tipos de personalidad y 

ansiedad estado-rasgo) que han sido consideradas como fuente básica de 

conocimientos ya que recogen conceptos básicos y en general universalmente 

aceptados. Acudimos a autores de reconocida solvencia y de distintas escuelas 

y tendencias ya que el bruxismo es objeto de controversia y motivo de estudio. 

La actualización y ampliación del tema se realizó con artículos científicos 

y específicos. Las referencias bibliográficas las encontramos a través del 

servicio de búsqueda Medline (Comprehensive Medline y Compact Cambrige 

Medline). Las palabras clave empleadas fueron aquellas relacionadas con los 

tipos de personalidad, ansiedad estado-rasgo y el bruxismo: bruxism, 

occlusion splint therapy, cmd (craneo mandibular disorders), 

temporomandibular disorders, masticatory muscles, sleep bruxism, oral 

habits, dental wear and parafunctions, personality, ansiety, EPQ, STAI. 
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6.1.2.- SUJETOS 

El colectivo de estudio lo constituyeron 318 pacientes que acudieron 

solicitando atención odontológica a diferentes consultas de Atención Primaria 

de Odontología del Servicio Galego de Saude (SERGAS) (Centro de Salud de 

Narón, Ferrol, As Pontes de Garcia Rodríguez y Pontedeume) y a consultas 

privadas de Betanzos, La Coruña y Ferrol. El área geográfica que abarca 

nuestro estudio corresponde tanto a medio rural como urbano de la comunidad 

autónoma de Galicia. 

 El estudio se ha realizado conformándose dos grupos: 

 Pacientes sanos que acuden a consulta para una revisión odontológica 

rutinaria (GRUPO CONTROL, nº=159 pacientes). 

 Pacientes que acuden a consulta para una revisión odontológica 

rutinaria y que son diagnosticados de bruxismo (GRUPO DE CASOS, 

nº=159 pacientes). 

La elección de estos dos grupos se basa en la necesidad de contar con 

dos grupos de muestras diferentes en cuanto al tipo de padecimiento. Se 

pretendió que los grupos fueran lo más equilibrados posible en cuanto a las 

variables de edad y sexo. 

6.1.3. FICHAS CLÍNICAS 

Para la inclusión de pacientes en la base de datos del estudio, 

elaboramos una serie de fichas clínicas necesarias con el fin de simplificar la 

recogida de datos. Se confeccionaron diferentes fichas específicas en las que 

se pudiesen reflejar y comprobar los parámetros de inclusión así como las 
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variables clínicas y sociodemográficas que afectan a nuestro estudio. Estas 

fichas son: 

1. Consentimiento informado (anexo 1) 

2. Historia clínica del paciente (anexo 2) 

3. Variables sociodemográficas y clínicas (anexo 3) 

4. Cuestionario para la detección de bruxismo (anexo 4) 

 

6.1.4.-ESCALAS DE PERSONALIDAD Y ANSIEDAD 

 Necesitábamos disponer de instrumentos para investigar los fenómenos 

de la ansiedad (mediante la autoevaluación de dos conceptos diferentes de la 

misma, ansiedad como estado y ansiedad como rasgo), y de la personalidad. 

 

6.1.4.1.-EPQ-RS-VA CUESTIONARIO REVISADO DE PERSONALIDAD DE 

EYSENCK (VERSIÓN ABREVIADA) (ANEXO 5) 

Este cuestionario de personalidad de Eysenck (EPQ), ahora en su forma 

revisada y abreviada, ha sido el resultado del desarrollo de varias escalas de 

personalidad anteriores dando lugar a una replicación de la estructura 

trifactorial. Hemos escogido este cuestionario ya que tanto su versión completa 

(EPQ-R) como su versión abreviada (EPQ-RS), resultan un instrumento fiable y 

válido en la medida de las dimensiones básicas de la personalidad 

extraversión, neuroticismo y psicoticismo, así como en la escala de 

disimulo/conformidad (escala L). De este modo, el EPQ-RS tiene las garantías 

psicométricas necesarias que le acreditan como uno de los instrumentos de 
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medida de la personalidad a escoger tanto en ámbitos aplicados (clínico, 

escolar, de las organizaciones y de la salud, entre otros), como de 

investigación o de selección de personal. Además hemos escogido el 

cuestionario EPQ-RS-VA que es el que está validado para la población 

española. 

 Por lo que respecta a los procedimientos de recogida de información, el 

autoinforme ha sido el formato más habitual en la evaluación de la personalidad 

normal, mientras que las entrevistas semiestructuradas lo han sido en el ámbito 

clínico. 

 

6.1.4.2.-STAI, CUESTIONARIO DE ANSIEDAD ESTADO-RASGO (ANEXO 6) 

 La construcción del STAI comenzó en 1964, con la finalidad de 

desarrollar una única escala que permitiera medidas objetivas de 

autoevaluación de la ansiedad, tanto de estado como rasgo. En principio, se 

dio por supuesto que los elementos que presentasen relaciones con otros 

instrumentos de medida de la ansiedad, serían útiles en un cuestionario 

diseñado para medir el estado y rasgo de la ansiedad. Como la mayoría de las 

escalas de ansiedad existentes medían el rasgo, se redactaron de nuevo 

muchos elementos, de modo que midieran tanto el estado como el rasgo; y el 

resultado fue un STAI único, que con diferentes instrucciones de aplicación, 

podía medir ambas variables. En la adaptación española se ha seguido un 

proceso de tipificación similar al original. En muestras de sujetos normales se 

ha alcanzado el millar de casos, lo cual ha permitido una buena 

fundamentación estadística de la versión española del STAI. La escala E (A/E) 
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consta de 20 frases con las que el sujeto puede describir cómo se siente “en un 

momento particular”, mientras que la escala R (A/R), también con 20 frases, 

puede mostrar cómo se siente el sujeto “generalmente”. Cada subescala está 

impresa en una de las caras del ejemplar del STAI, para facilitar la aplicación e 

instrucciones del examinador.  

 

6.1.5.-MATERIAL E INSTRUMENTAL ACCESORIO 

Para la recogida de datos, fue necesario contar con el instrumental 

necesario para la realización de una exploración clínica intraoral del paciente. 

Esta se realizó en un gabinete dental adaptado para la práctica clínica 

odontológica y se utilizó un espejo intrabucal y una sonda de exploración.  

 

6.1.6.-SOPORTE PARA EL ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

En el tratamiento estadístico hemos utilizado una base de datos para el 

proceso de los datos recogidos y posteriormente hemos usado el paquete 

estadístico “IBM SPSS Statistics 19” para el análisis estadístico de los 

resultados. 
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6.2.-METODO 

El primer paso fue establecer el tipo de estudio que vamos a realizar. El 

diseño considerado más apropiado para dar respuesta a los objetivos 

planteados es una investigación de tipo observacional, descriptivo y 

transversal. 

En los diseños observacionales no hay posibilidad de asignación 

aleatoria; las personas que forman parte de nuestro estudio presentan o no 

bruxismo sin que intervengamos los investigadores. Hemos conformado dos 

grupos diferentes, un grupo de pacientes que padecen una determinada 

enfermedad (bruxismo- GRUPO DE CASOS), que se compara con un grupo 

que no la padece (pacientes sanos que acuden a revisión odontológica-

GRUPO CONTROL). 

Basándonos en esto, hemos establecido unos criterios de inclusión y 

exclusión para ambos grupos que a continuación detallamos: 

 

Grupo 1- Bruxistas (Casos) 

Criterios de inclusión: 

Pacientes diagnosticados de bruxismo que cumplían todos y cada uno 

de los siguientes criterios, por considerarse los más significativos del mismo:  

 Presentar facetas de desgaste paralelas a la superficie del esmalte. 

 Existir erosiones cervicales.  

 Rechinamiento dentario nocturno/diurno/ambos referido por algún 

familiar o por el propio paciente. 
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Criterios de exclusión:  

 No estar diagnosticado de bruxismo.  

 Ausencia de alguno de los signos mencionados en el apartado de 

inclusión.  

 Pacientes menores de 18 años. 

 Pacientes portadores de prótesis dentales removibles completas o de 

más de 8 piezas.  

 

 

Grupo 2-Pacientes no bruxistas (Controles) 

 

Criterios de inclusión: 

Pacientes que acuden a consulta odontológica para una revisión 

rutinaria y que no están diagnosticados de bruxismo además de no cumplir los 

criterios de inclusión del grupo 1. 

 

Criterios de exclusión: 

 Estar diagnosticado de bruxismo 

 Presencia de alguno de los signos mencionados en el apartado de 

inclusión del grupo 1. 

 Pacientes menores de 18 años. 

 Pacientes portadores de prótesis dentales removibles completas o de 

más de 8 piezas. 
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Una vez que tenemos el diseño de nuestro estudio bien definido 

comenzamos la parte clínica en la consulta odontológica. Mediante la 

observación de los pacientes que acuden de forma rutinaria a diferentes 

consultas tanto de medio rural como urbano se fue conformando el colectivo de 

estudio. En primer lugar procedimos a informar al paciente seleccionado sobre 

el estudio que vamos a realizar. Pedimos el consentimiento verbal del paciente 

para ser sometido a dicho estudio, informándole de cual es el fin del mismo y 

explicándole que no será invasivo, ni doloroso y que únicamente vamos a 

recoger los datos que observemos. Se le proporcionará para que firme el 

consentimiento informado (anexo 1). 

Una vez que el paciente ha accedido a formar parte de nuestro estudio 

comenzamos la recogida de datos. Inicialmente realizamos una exploración 

clínica guiada por la historia clínica que hacemos de forma rutinaria en una 

consulta odontológica (anexo 2). Esta nos permite tener una amplia información 

clínica de todos nuestros pacientes y se realiza siguiendo los pasos que se 

detallan a continuación: 

 Anamnesis 

Prestamos atención por si algún dato indica la presencia de algún habito 

parafuncional y anotamos si existe algún rasgo extraoral importante, 

como una hipertrofia muscular. 

 Exploración e inspección intraoral 

Tomamos nota en nuestra ficha si tiene buena higiene oral, si presenta 

todas las piezas, si existen caries, obturaciones, erosiones cervicales, 

prótesis y facetas (dibujamos en la ficha la localización exacta de todas 
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estas entidades). Percutimos todas las piezas en busca de dolor y 

sondamos todas ellas para anotar los resultados en el periodontograma.  

Buscamos la presencia de exóstosis, bien mandibulares o maxilares y 

las dibujamos.  

 Análisis de la oclusión 

Para ello guiaremos al paciente en la realización de movimientos de 

lateralidad hacia ambos lados y hacia delante, y así estudiaremos si 

presenta guías caninas o función de grupo en lateralidades de ambos 

lados, y guía anterior en protrusiva o realiza las guías con otras piezas, 

en cuyo caso, anotaremos cuales son. Posteriormente analizaremos si 

existen interferencias (en lateralidades y protrusiva) y/o prematuridades 

(al cerrar).  

 Exploración del sistema neuromuscular  

Volveremos a ver si existen hipertrofias musculares extraorales y 

palparemos todos los músculos implicados en la masticación como son: 

masetero, temporal, pterigoideo externo e interno, vientre posterior del 

digástrico, bucinador, esternocleidomastoideo, músculos de la nuca, del 

cuello y la espalda. Se palpan en toda su extensión siempre que su 

localización lo permita y en ambos lados. Dibujaremos en la ficha las 

zonas donde presente dolor. Además palparemos las salidas de los 

nervios mentoniano, infraorbitario, supraorbitario y en el punto vertex, 

anotando si existe dolor.  

 Exploración de la ATM (ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR) 

Se explora tanto de forma estática como dinámica. Se auscultan y 

apuntamos los milímetros de máxima apertura, si ésta está limitada, si 
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es de causa articular o muscular y dibujaremos el trazado que describe 

la mandíbula al abrir y cerrar la boca.  

 

Una vez terminada y cubierta esta historia clínica, observamos si el 

paciente presenta los citados criterios de inclusión del grupo 1 (GRUPO 

CASOS) o del grupo 2 (GRUPO CONTROL) para poder incluirlo así en uno de 

ellos. Intentamos que ambos grupos sean lo más equilibrados posibles en 

cuanto al sexo y edad.  

A continuación procedemos a realizar los cuestionarios específicos para 

nuestro estudio: 

 CUESTIONARIO DE LAS VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS Y 

CLÍNICAS (ANEXO 3) 

Se reflejarán las variables individuales sociodemográficas de edad, 

sexo, estado civil, IMC (Indice de masa corporal), nivel cultural del 

paciente teniendo en consideración los estudios que ha realizado, tipo 

de trabajo y lugar de residencia (medio rural o urbano) y adicciones 

(tabaco/alcohol). 

En el ámbito clínico diferenciamos grupos según la presencia de caries, 

presencia de click temporomandibular y según presenten bruxismo 

diurno, nocturno o ambos. Además realizamos una breve historia clínica 

psiquiátrica de nuestro paciente en donde se incluye el diagnóstico 

psiquiátrico previo y si este ha sido realizado por su médico de cabecera 

o por un especialista, así como el tratamiento que está tomando. 

También tenemos en cuenta los antecedentes familiares (psiquiátricos y 

bruxómanos)  
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Por último procedemos a hacer una pequeña historia del sueño en 

donde se refleje la postura durante el sueño (boca arriba, boca abajo o 

de lado), si cuando se despierta es encuentra descansado o si tiene 

dolor de cabeza por las mañanas. 

 

Este cuestionario nos permite analizar las siguientes variables de 

estudio y dividirlas en los siguientes grupos:  

 

VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

 

1. Grupos de edad: Entre 18 y 29 años, entre 30 y 39 años, entre 40 y 49 

años, entre 50 y 59 años, entre 60 y 69 años, mayores o igual a 70 años.  

2. Sexo: Hombres y mujeres. 

3. Estado civil: Solteros, casados y otros. 

4. Índice de masa corporal: Hemos aplicado la fórmula de Quetelec para el 

cálculo de IMC: Kg/m2, tomando como referencia la clasificación de la 

OMS (OMS 2004; Comité de expertos OMS 2000; Comité de expertos 

OMS 1995). Se considera como IMC normal a los valores entre 18,5-

24,99; sobrepeso valores > o = 25 y obeso valores > o = 30. 

5. Nivel Cultural: Hemos diferenciado tres grupos, aquellos con estudios 

superiores (universitarios), medios (bachillerato o formación profesional) 

y básicos. 

6. Lugar de residencia: Medio rural o urbano. 

7. Tipo de trabajo: Básico (no calificado o poco calificado, no se precisa 

ninguna formación o necesita conocimientos muy básicos para realizar 
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una determinada actividad laboral que carece de carga de 

responsabilidad), medio (se necesitan conocimientos puntuales para 

realizar el trabajo que tiene una carga de responsabilidad baja) y alto (se 

necesitan conocimientos elevados así como un alto nivel cultural para 

poder realizar el trabajo que además tiene una carga de responsabilidad 

alta). 

8. Adicciones: Diferenciamos cuatro grupos, ninguna adicción, fumadores 

(más de 5 pitillos diarios), bebedores o ambos. 

 

VARIABLES CLÍNICAS 

 

1. Presencia de caries. 

2. Presencia de Click Temporomandibular. 

3. Tipo de Bruxismo (diurno, nocturno o ambos). 

4. Antecedentes familiares psiquiátricos. 

5. Antecedentes familiares bruxómanos. 

6. Diagnóstico de enfermedad psiquiátrica: Diferenciamos tres grupos: no 

diagnosticados, diagnosticado por médico de cabecera, diagnosticado 

por psiquiatra. 

7. Existencia de Tratamiento psiquiátrico. 

8. Postura de sueño: Boca arriba, boca abajo o de lado. 

9. Dolor de cabeza por las mañanas (si/no). 

10. Si al despertar se encuentra descansado (si/no). 
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 CUESTIONARIO PARA LA DETECCIÓN DEL BRUXIMO (ANEXO 4) 

Este cuestionario es muy útil para obtener una gran cantidad  de 

información en poco tiempo. Presenta preguntas específicas que se 

unen a la historia clínica general en la primera cita en nuestra consulta. 

Es un cuestionario simple que recoge los signos y síntomas que son 

atribuidos al bruxismo. En este cuestionario es necesario incluir la 

respuesta “no se” ya que previene de falsos positivos y falsos negativos 

de aquellos pacientes que no están seguros de cómo responder 

(Paesani 2010).  

Este cuestionario es el que nos permite “clasificar” a nuestros pacientes 

dentro del grupo de casos o control según padezcan o no bruxismo. 

Como ya hemos dicho en los criterios de inclusión, tomamos como 

imprescindible, para diagnosticarlos de bruxismo e incluirlos en el grupo 

de casos, el que presenten los signos clínicos de facetas de desgaste y 

erosiones cervicales. Si el paciente no presenta uno de estos signos 

no se podrá incluir en el grupo de casos. 

Además de los signos clínicos se realizan una serie de 10 preguntas 

seriadas para detectar los síntomas referidos por el propio paciente o 

por sus familiares. Para incluirlos dentro del grupo de bruxistas sólo 

admitiremos un máximo de 4 “NO” diferenciando si son en las últimas 

dos preguntas ya que estas nos permiten diferenciar el bruxismo diurno 

del nocturno. 
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 EPQ-RS-VA CUESTIONARIO REVISADO DE PERSONALIDAD DE 

EYSENCK (VERSIÓN ABREVIADA) (ANEXO 5) 

A nuestros pacientes les hemos entregado el cuestionario una vez 

han aceptado formar parte del estudio y tras haberles explicado la 

finalidad del mismo. El EPQ-RS Es un cuestionario autoaplicado por lo 

que le pedimos al paciente que lo cumplimentase en la sala de espera 

sin límite de tiempo (a veces varios pacientes juntos y otras un solo 

paciente). Las instrucciones para responder a los elementos están 

escritas en la portada del ejemplar. Estas fueron leídas en voz alta en 

las aplicaciones colectivas o leídas por las propias personas en las 

aplicaciones individuales. Las instrucciones no fueron ampliadas o 

cambiadas de ningún modo. Una vez el paciente había respondido el 

cuestionario, los recogimos y comprobamos que se hubiesen contestado 

todos los elementos. Cuando había respuestas en blanco o doble 

respuesta, se procuró que fuesen contestadas adecuadamente. Si los 

cuestionarios se aplicaban a personas con dificultades de lectura o de 

visión, fueron leídos en voz alta los elementos y registradas las 

respuestas.  

En nuestro estudio las escalas que realmente no interesan son las 

E y N por lo que una vez terminado el cuestionario comenzamos su 

corrección. Aplicamos los siguientes criterios de corrección: 

Tal y como se indica en las normas de corrección se asignará 1 

punto a la opción SI y 0 a la opción NO, excepto para los ítems que 

vayan seguidos del signo (-) en los que al tratarse de ítems inversos se 

procederá justo al revés (SI=0 y NO=1). La puntuación global de cada 
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escala será la suma de puntos de los ítems que la componen siguiendo 

el criterio anterior. Hemos calculado su puntuación directa de la siguiente 

manera: 

Extroversión (E): 3, 6, 12 (-), 16, 22, 27, 28, 31, 39, 46, 47 y 25 (-). 

Neuroticismo (N): 2, 4, 8, 13, 18, 19, 20, 24, 32, 35, 41, 42. 

 

 STAI, CUESTIONARIO DE ANSIEDAD ESTADO-RASGO (ANEXO 6) 

En principio, el STAI fue diseñado para una autoaplicación, y puede ser 

administrado individual y colectivamente. Las instrucciones necesarias 

para cada una de las dos partes (A/E y A/R) están impresas en el 

cuestionario.  

A nuestros pacientes les hemos entregamos el cuestionario una vez han 

aceptado formar parte del estudio y tras haberles explicado la finalidad 

del mismo. Les mandamos a la sala de espera (a veces varios pacientes 

juntos y otras un solo paciente) para que pudiesen cumplimentarlo sin 

límite de tiempo. 

La validez de este cuestionario descansa en el supuesto de que el sujeto 

evaluado entiende claramente las instrucciones referidas al “estado” y 

refleja sus impresiones sobre lo que siente “en ese momento”, mientras 

que en la parte referida al “rasgo” anota lo que siente “en general”. 

Conviene subrayar éstas diferencias en las dos partes del STAI, y leer 

cuidadosamente sus respectivas instrucciones, aunque en principio 

parezcan casi iguales. Cuando entregamos el cuestionario a nuestros 
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pacientes se lo hemos explicado detenidamente y en caso de que el 

paciente manifestase alguna duda se lo hemos leído en voz alta y le 

aconsejamos “simplemente intente contestar de acuerdo con lo que Vd. 

siente o piensa en este momento (o en general) “mientras que el sujeto 

lo cubre en silencio. 

En la tipificación del STAI se ha aplicado siempre primero la parte A/E y 

luego la A/R, y nosotros hemos seguido siempre este orden 

recomendado. Como la medida A/E se ha diseñado para ser sensible a 

las condiciones o circunstancias que han aconsejado su uso, las 

puntuaciones en esta escala pueden verse afectadas por la atmósfera 

emocional creada si la parte A/R se aplicase primero. Por otra parte, se 

ha demostrado que la puntuación A/R no se afecta por esas condiciones 

específicas en las que se aplica el STAI. 

Cuando damos las instrucciones de aplicación, pedimos a nuestros 

pacientes que rodeen uno de los números 0 a 3 impresos en el ejemplar 

junto a cada frase y esto es lo que nos permite la obtención de una 

puntuación en A/E y en A/R. Las puntuaciones de A/E y A/R pueden 

variar desde un mínimo de 0 puntos hasta un máximo de 60 puntos. Los 

sujetos mismos se evalúan en una escala que va de 0 a 3 puntos  

En la versión española del STAI se ha cambiado la escala 1-4 original 

por otra (0-3) en la que la negación de un sentimiento (Nada o Casi 

nunca, respectivamente) tuviera un valor de cero puntos en la 

apreciación del sujeto. 
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Algunos elementos (como “Estoy tenso”) se han redactado de forma que 

el punto 3 de la escala señala un elevado nivel de ansiedad, mientras 

que otros (como “Me siento seguro”) el mismo punto 3 indica un bajo 

nivel de ansiedad. En este sentido, para obtener la puntuación, el primer 

tipo de elementos se pondera en el mismo sentido de la escala, mientras 

que en los segundos hay que invertir la escala (es decir, se conceden 

tres puntos si el sujeto marca el 0, dos puntos si señala el 1, un punto si 

el 2, y cero puntos si se da el 3). 

En la elaboración del STAI se han entremezclado los elementos de 

ambos tipos (escala directa y escala inversa) para soslayar el efecto de 

aquiescencia en las repuestas del sujeto. En la parte A/E hay 10 

elementos de escala directa y otros 10 de escala invertida, mientras que 

en la parte A/R, como no se disponía de suficiente número de elementos 

satisfactorios de escala invertida, sólo se incluyeron 7 de éstos, y los 13 

restantes son de escala directa. Los elementos de escala invertida en 

cada parte son los siguientes: 

 

 A/E: 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19 y 20. 

 A/R: 21, 26, 27, 30, 33, 36, y 39. 

Una vez obtenida la puntuación, basta con sumar las cantidades 

resultantes de cada una de las partes, A/E y A/R, y con estas sumas se 

realizarán el resto de las operaciones que nos permiten la obtención de 

la puntuación directa. 
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 Una vez finalizada la recogida de todos los datos, se pretendió encontrar 

causalidad y asociación mediante inducción, deducción u otros mecanismos de 

interpretación lógica. Para esto se recurre al método estadístico porque 

confiere precisión a los resultados, a la valoración de las observaciones y al 

significado de las interpretaciones (Hulley SB, Cummings SR 1993). Con ello 

se eliminan subjetividades y se facilita la comparación y la comprobación de los 

resultados obtenidos. Procedimos a introducir todos los datos en un ordenador 

mediante el programa “IBM SPSS Statistics 19” y luego procedimos a su 

análisis. 

 

6.2.1. -ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

A lo largo de este estudio se han analizado las variables definidas en 

“Material y método”. Vamos a recordarlas:  

 tipo: caso (bruxistas) o control (no bruxistas). 

 bruxismo (brux.): nocturnos, diurnos o ambos. 

 sexo: hombre o mujer. 

 edad: 18-29 años, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69 o mayores de 69. 

 IMC: normal, sobrepeso o obeso. 

 estado civil (est.civil): solteros, casados u otros. 

 nivel cultural (niv.cult): básico, medio o alto. 

 tipo de trabajo (tip.trab): básico, medio o alto. 

 lugar de residencia (lug.res): rural o urbano. 

 caries: presencia o ausencia. 

 click atm: presencia o ausencia. 
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 antecedentes psiquiátricos (ant.psiq): si o no. 

 antecedentes bruxómanos (ant.brux): si o no. 

 diagnostico de enfermedad psiquiátrica (diag.enf.psiq): no 

diagnosticados, diagnosticado por médico de cabecera o 

diagnosticado por especialista. 

 tratamiento psiquiátrico (trat.psiq): si o no. 

 postura de sueño (post.sueño): boca arriba, boca abajo o de lado. 

 dolor de cabeza (dol.cab): si, no o a veces. 

 descansado (desc): si, no o a veces. 

 puntuación directa en extroversión (E). 

 puntuación directa en psicoticismo (P). 

 puntuación directa en neuroticismo (N). 

 puntuación directa en disimulo (D). 

 puntuación directa en ansiedad-estado (A/E). 

 puntuación directa en ansiedad-rasgo (A/R).  

Se dice que una variable es cualitativa si expresa una cualidad, 

característica o modalidad y, cuantitativa si se expresa mediante cantidades 

numéricas. 

- Cualitativas: brux., sexo, edad, IMC, est.civil, niv.cult., tip.trab., 

lug.resid., caries, click atm, ant.psiq., ant.brux., adic., enf.psiq., 

diag.enf.psiq., trat.psiq., post.sueño, desc. y dol.cab. 

-  Cuantitativas: E, P, N, D, A/E y A/R. 

Se han llevado a cabo diferentes tipos de análisis: univariado 

(considerando las variables aisladamente), bivariado (analizando dos variables 

de manera simultánea) y multivariado (relacionando tres o más variables). 
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En primer lugar se ha realizado un estudio preliminar de la distribución de 

frecuencias de cada una de las variables para después realizar un análisis 

estadístico basado en distintos contrastes de hipótesis. En segundo lugar 

hemos comprobado la normalidad de las variables cuantitativas. Como 

tenemos más de 30 casos hemos utilizado la prueba de Kolmogorov-Smirnov, 

haciendo la corrección de la significación de Lilliefors en caso de que sean más 

de 50. Al no tener distribución normal ninguna de ellas, se han utilizado 

pruebas no paramétricas. Para comprobar la homogeneidad de las muestras, 

es decir, para determinar si las muestras que tienen el mismo carácter han sido 

tomadas o no de la misma población, utilizamos el test   . 

En el caso del análisis bivariado para ver como se relaciona el bruxismo 

con las distintas variables hemos calculado, por un lado, la prueba    y la 

prueba de Mantel-Haenszel para las variables cualitativas, y por otro lado, la 

prueba de rangos de Wilcoxon para variables cuantitativas. Además, en el 

análisis bivariado entre variables cuantitativas calculamos las correlaciones con 

el coeficiente Rho de Spearman. A continuación explicamos en qué consiste 

cada prueba: 

 La prueba    consiste en comprobar si dos características cualitativas 

están relacionadas entre sí, por ejemplo: ¿la postura durante el sueño está 

relacionada con el tipo? O si una variable cualitativa se distribuye de forma 

homogénea en la clasificación de otra variable cualitativa, por ejemplo: ¿la 

edad es homogénea para casos y controles? 

 La prueba de Mantel-Haenszel consiste en comprobar si dos 

características cualitativas dicotómicas están relacionadas entre si, por 

ejemplo: ¿la presencia de caries está relacionada con el tipo? 
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 La prueba de rangos de Wilcoxon consiste en comparar la media de dos 

muestras relacionadas y determinar si existen diferencias entre ellas, por 

ejemplo: ¿existen diferencias entre la media de la puntuación obtenida en E y 

la media obtenida en N? 

 El coeficiente Rho de Spearman indica si dos variables cuantitativas 

están correlacionadas o no y también la fuerza y dirección de esa relación, por 

ejemplo: ¿las variables E y N están correlacionadas? Si existe correlación ¿es 

positiva o negativa? 

Para el caso multivariado hemos realizado una regresión logística binaria 

condicional para obtener el Odds Ratio, que nos indicará cómo se relacionan 

entre ellas,  con un intervalo de confianza al 95% (IC 95). 

La regresión logística binaria condicional es un tipo de análisis de 

regresión utilizado para predecir el resultado de una variable cualitativa 

dicotómica en función de las variables independientes o predictoras cuando los 

datos están apareados, en este estudio caso-control. Además, el modelo nos 

aportará información sobre los Odds Ratio que nos indican cuánto se modifican 

las probabilidades por unidad de cambio en cada variable. 

Para realizar los contrastes, hemos fijado el nivel de significación 

estadística al 5%. Así pues, si p≤0.05 habrá diferencias estadísticamente 

significativas entre el grupo de bruxistas y controles en la variable estudiada en 

cada momento, o por el contrario, si p>0.05 no habrá diferencias significativas. 
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7.-RESULTADOS 

La presentación de los resultados la dividiremos en varios apartados: 

1. Descripción de la muestra y relación de las variables con el bruxismo 

2. Análisis bivariado entre las variables cuantitativas: E, N, P, D 

3. Análisis multivariado: regresión logística binaria condicional. 

 

7.1.-DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA Y RELACIÓN DE LAS VARIABLES 

CON EL BRUXISMO 

La muestra inicial estaba compuesta por 324 pacientes, de los cuales se 

han tenido que excluir 6 porque no cumplían alguno de los criterios de inclusión 

o cumplían alguno de los criterios de exclusión de nuestro estudio. Además, 

hubo 13 pacientes que se negaron a participar. 

Finalmente la muestra está compuesta por 318 pacientes y se ha 

dividido en dos grupos; el de “bruxistas” o casos y el de “no bruxistas” o 

controles (50% y 50%). Tenemos 159 pacientes que pertenecen al grupo de 

casos y 159 al grupo de controles. A su vez, hemos subdividido el grupo casos 

en, “bruxista diurno” con 12 pacientes (3,8%); “bruxista nocturno” con 72 

pacientes (22,6%) y “ambos” con 75 (23,6%). Al realizar la descriptiva de los 

datos hemos comprobado que en esta subdivisión del grupo de casos no existe 

un número de pacientes significativo, por lo que finalmente no la hemos 

utilizado para hacer las comparaciones o estadística analítica, aunque sí la 

incluiremos en la descripción de la muestra. 
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A continuación vamos a describir las frecuencias relativas de las variables 

teniendo en cuenta el bruxismo, expresadas en porcentajes y/o proporciones y 

también a demostrar si los grupos respecto a cada variable son homogéneos. 

Además vamos a ver cómo es la relación entre las variables de estudio y el 

bruxismo, es decir, si son independientes o no: 

1. Tipo 

De 318 individuos, sabemos que la mitad, 159 (50%) son “no bruxistas” 

(grupo de control) y de la otra mitad (grupo de casos) 12 (3,8%) son bruxistas 

diurnos, 72 (22,6%) son bruxistas nocturnos y 75 (23,6%) son bruxistas diurnos 

y nocturnos. 

Esta variable es la que tomamos de referencia para el estudio. Por ello, 

no tiene sentido ver la homogeneidad y la independencia de esta variable. 

 

2. Sexo 

Según sexo 186 parejas caso-control son mujeres y 132 son hombres, es 

decir, las mujeres representan el 58,5% de la muestra y los hombres el 41,5%. 

Dentro de los “bruxistas diurnos” vemos que hay un equilibrio entre hombres y 

mujeres, mientras que dentro de los “bruxistas nocturnos” hay más mujeres que 

hombres (el 65,3% son mujeres y el 34,7% son hombres) al igual que en los 

“bruxistas nocturnos” (53,3% son mujeres y 46,7% son hombres). 

No tiene sentido comprobar la homogeneidad, ya que la muestra ha sido 

seleccionada con el mismo número de hombres bruxistas que no bruxistas al 

igual que las mujeres. Por lo tanto, la muestra es homogénea. Tampoco tiene 

sentido ver la independencia por la misma razón. 
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2.- Edad 

La edad de la muestra oscila entre los 18 y los 85 años y la media está en 

44,5 años y la desviación típica es de 15,66. La edad que más se repite (moda) 

es 32 años.  

En una primera agrupación por décadas hemos visto que la frecuencia para 

los casos como para los controles va a ser la misma por ser datos pareados: 28 

pacientes son menores de 30 años (17,6%), 42 pacientes tienen entre 30-39 

años (26,4%), 31 tienen entre 40-49 años (19,5%), 27 de ellos tienen entre 50-

59 años (17,0%) , 20 entre 60-69 años (12,6%) y 11 mayores de 69 (6,9%). Así  

pues, para poder calcular el test    hemos reagrupado los datos referentes a la 

edad en cuatro grupos (menores de 30 años, entre 30 y 48 años, entre 49 y 66 

años y mayores de 66 años) y sabemos que de los casos, 28 pacientes 

(17,6%) son menores de 30, 71 pacientes (44,7%) tienen entre 30 y 48 años, 

44 pacientes (27,7%) tienen entre 49 y 66 años y 16 pacientes (10,1%) son 

mayores de 66 años. Por lo tanto, en los controles tenemos 28 pacientes 

(17,6%) menores de 30 años, 68 (42,8%) tienen entre 30 y 48 años, 49 (30,8%) 

tienen entre 49 y 66 años y 14 (46,7%) son mayores de 66 años. 

Dentro de los casos, los “bruxistas diurnos” (3,8%) se componen de: 1 

individuo (8,3%) es menor de 30 años, 7 (58,3%) tienen entre 30 y 48 años, 1 

(8,3%) entre 49 y 66 años, 3 (25%) son mayores de 66 años; los “bruxistas 

nocturnos” (22,6%) de: 15 individuos (20,8%) son menores de 30 años, 31 

(43,1%) tienen entre 30 y 48 años, 20 (27,8%) tienen entre 49 y 66 años y 6 

(8,3%) son mayores de 66; y de los “ambos” (23,6%): 12 (16,0%) tienen menos 
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de 30, 33 (44,0%) tienen entre 30 y 48 años, 23 (30,7%) entre 49 y 66 años y 7 

(9,3%) tienen más de 66 años. 

Según los resultados obtenidos en la Chi-cuadrado (p=0,926), sabemos 

que la variable edad no presenta diferencias estadísticamente significativas 

entre casos y controles, es decir, la edad se distribuye de forma homogénea 

según el tipo. Además, la edad es independiente del tipo. 

También hemos comparado la media de los grupos respecto a la edad 

mediante la prueba de rangos de Wilcoxon y hemos concluido que la media de 

la edad es similar en ambos grupos, es decir, no existe una asociación 

estadísticamente significativa entre la edad y el bruxismo, pues el p-valor es de 

0,452.  

 

3.-Estado Civil 

En relación a la variable “estado civil”, tenemos 3 datos perdidos, es decir, 

sólo tenemos 315 individuos válidos para esta variable. De ellos sabemos que 

el 34,9% están solteros, el 59,4% están casados y el 5,7% “otros”. Vemos que 

de los controles (158 individuos), 52 (32,9%) están solteros, 97 (61,4%) están 

casados y 9 (5,7%) “otros”. Por otro lado, vemos que de los casos (157 

individuos), 58 (36,9%) están solteros, 90 (57,3%) están casados y 9 (5,7%) 

“otros”. 

Dentro de los casos existen tres subgrupos y tenemos que: 

 “Bruxistas diurnos”: 2 individuos (16,7%) están solteros y 10 (83,3%) 

casados. 
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 “Bruxistas nocturnos”: 27 individuos (38,6%) están solteros, 37 (52,9%) 

están casados y 6 (8,5%) “otros”. 

 “Ambos”: 29 (38,7%) son solteros, 43 (57,3%) son casados y 3 (4,0%) 

“otros”. 

Según el p-valor obtenido en la prueba Chi-cuadrado (p=0,746), sabemos 

que la variable estado civil se distribuye de forma homogénea. Las variables 

son independientes, por lo que no existe relación entre el estado civil y el tipo. 

 

4.-IMC 

En cuanto al IMC, tenemos un recuento de 287 datos válidos y 31 datos 

perdidos. De los válidos, sabemos que la media es de 26,28 y la desviación 

típica de 436, siendo el mínimo de 15,62 y el máximo de 40,60. Además el 

valor que más se repite es el 24,22. 

Sabemos que 114 pacientes de la muestra tienen un IMC equivalente a 

“normal” (39,7%), 121 tienen “sobrepeso” (42,2%) y 52 “obesos” (18,1%). 

Observamos que de los controles 60 pacientes (41,1%) tiene un peso 

“normal”, 57 (39,0%) tiene “sobrepeso” y 29 (19,9%) son “obeso”. Por otro lado, 

de los casos, 54 (38,3%) tiene un peso “normal”, 64 (45,4%) tiene “sobrepeso” 

y 23 (16,3%) es “obeso”. 

Dentro de los casos tenemos que, de los “bruxistas diurnos”: 4 individuos 

(40%) tienen un peso “normal”, 5 (50,0%) tienen “sobrepeso” y 1 (10,0%) es 

“obeso”; de los “bruxistas nocturnos”: 27 (43,5%) tienen un peso “normal”, 23 

(37,1%) tienen “sobrepeso” y 12 (19,4%) son “obesos”; y de los “ambos”: 23 
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(33,3%) tienen un peso “normal”, 36 (52,2%) tienen “sobrepeso” y 10 (14,5%) 

son “obeso”. 

Según el test Chi-cuadrado, las variables IMC y tipo son independientes, 

pues el p-valor obtenido es de 0,515. Además, el IMC se distribuye de forma 

homogénea para casos y controles.  

 

5.-Nivel Cultural 

En la variable nivel cultural hemos perdido 10 datos, por lo que tenemos 

308 datos en total. De ellos, 137 individuos (44,5%) tiene un nivel cultural 

básico, 98 (31,8%) tienen un nivel cultural medio y 73 (23,7%) tienen un nivel 

cultural alto. De los controles, el 49% tiene un nivel cultural básico, el 32,9% un 

nivel cultural medio y el 18,1% un nivel alto. Por el contrario, de los casos, el 

39,9% tiene un nivel básico, el 30,7% un nivel medio y el 29,4% un nivel alto. 

También sabemos de estos últimos que: 

 De los “bruxistas diurnos”, 5 individuos (41,7%) tienen un nivel “básico”, 

2 (16,7%) tienen un nivel “medio” y 5 (41,7%) tienen un nivel “alto”. 

 De los “bruxistas nocturnos”, 23 individuos (34,3%) tienen un nivel 

“básico”, 25 (37,3%) tienen un nivel “medio” y 19 (28,4%) tienen un nivel “alto”. 

 De los “ambos”, 33 individuos (44,6%) tienen un nivel “básico”, 20 

(27,0%) tienen un nivel “medio” y 21 (28,4%) tienen un nivel “alto”. 

Además no existe relación entre el nivel cultural y el tipo pues p=0,056, es 

decir, el nivel cultural es independiente del tipo. El nivel cultural se distribuye de 

forma homogénea para casos y controles. 
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6.-Tipo de trabajo 

En la variable tipo de trabajo, al igual que la variable anterior, también 

hemos perdido 10 datos. De los 308 validos sabemos que el 68,5% tiene un 

tipo de trabajo “básico”, el 16,6% “medio” y el 14,9% “alto”. 

De los controles, 155 individuos: 

 113 (72,9%) tienen un tipo de trabajo básico. 

 22 (14,2%) trabajo medio. 

 20 (12,9%) trabajo alto. 

 

De los casos, 153 individuos: 

 98 (64,1%) trabajo básico. 

 29 (19,0%) trabajo medio. 

 26 (17,0%) trabajo alto. 

 

De los “bruxistas diurnos”: 

 8 (66,7%) tienen un tipo de trabajo básico. 

 2 (16,7%) trabajo medio. 

 2 (16,7%) trabajo alto. 

 

De los “bruxistas nocturnos”: 

 43 (64,2%) trabajo básico. 

 15 (22,4%) trabajo medio. 

 9 (13,4%) trabajo alto. 

 

De los “ambos”: 

 47 (63,5%) trabajo básico. 

 12 (16,2%) trabajo medio. 

 15 (20,3%) trabajo alto. 
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Al igual que la variable anterior, no hemos encontrado evidencias 

estadísticamente significativas, p=0,247, para decir que la relación entre el tipo 

de trabajo y el tipo están relacionadas, es decir, el tipo de trabajo es 

independiente del tipo. El tipo de trabajo se distribuye de forma homogénea 

para casos y controles. 

 

7.-Lugar de Residencia 

Como sucedía en las dos variables anteriores en el lugar de residencia 

tenemos datos perdidos, en este caso 23. Así pues tenemos que  133 

pacientes (45,1%)  viven en zona rural y 162 (54,9%) en zona urbana. 

Distinguiendo entre casos y controles, tenemos que, de los controles, 63 

pacientes (42,9%) vive en zona rural y 84 (57,1%) en zona urbana y, de los 

casos, 70 (47,3%) pacientes viven en zona rural y 78 (52,7%) en zona urbana. 

Hemos visto que hay más “bruxistas nocturnos” en zona urbana que en zona 

rural (38 (55,9%)- 30 (44,1%)) y, al igual que “ambos”, hay tantos “bruxistas 

diurnos” en zona rural como en zona urbana (6 (50%)-6 (50%)). 

Tampoco hemos encontrado relación entre el lugar de residencia y el tipo 

pues el p-valor es de 0,724 en el test de Mantel-Haenszel. El lugar de 

residencia es independiente del tipo. Además, el nivel cultural se distribuye de 

forma homogénea para casos y controles. 
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8.-Presencia de caries 

Respecto a la variable caries, hemos perdido 4 datos. Esto implica que 

tengamos 314 datos en lugar de 318. La presencia de caries está en 251 

pacientes de la muestra, tiene un porcentaje del 79,9% y, ésta tiene mayor 

aparición en controles que en casos, un 87,4%(139 pacientes) frente a un 

72,3% (112 pacientes) 

Según el tipo de bruxismo tenemos que tienen caries 10 pacientes (83,3%) 

de los “bruxistas diurnos”, 48 pacientes (68,6%) de los “bruxistas nocturnos” y 

54 (74,0%) de “ambos”. 

Con respecto a la relación con el tipo, hemos encontrado asociación en el 

test de Mantel-Haenszel pues el p-valor obtenido es de 0,002. Así pues, se 

trata de un factor de protección. Los pacientes que presentan caries tienen 

menor riesgo (0,361 veces menos) de ser bruxista (caso) que los pacientes que 

no presentan caries. Por lo tanto, los pacientes que no presentan caries tienen 

una probabilidad mayor (26,5%) de ser bruxista (caso). Además la variable 

caries no es homogénea entre casos y controles, pues el número de controles 

con caries es mayor que el número de casos. 

 

9.-Click ATM 

En la muestra, 176 pacientes (55,3%) no presenta click ATM. En el caso de 

los controles, hay más individuos que no tienen presencia de click ATM, 122 

(76,7%) que los que si tienen presencia, 37 (23,3%). No sucede lo mismo con 
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los casos, existe menos individuos que no tienen presencia de click ATM, 54 

(34,0%) que los que sí la tienen, 105 (66,0%). 

De los “bruxistas diurnos”: 8 individuos (66,7%) no tienen click ATM y 4 

(33,3%) sí. De los “bruxistas nocturnos”: 27 (37,5%) no tienen click ATM y 45 

(62,5%) sí. De “ambos”: 19 (25,3%) no tienen click ATM y 56 (74,7%) sí. 

Sabemos que el click ATM es un factor de riesgo, pues hemos encontrado 

una asociación entre el bruxismo y el click ATM (p=0,000) al aplicar el test de 

Mantel-Haenszel, donde el riesgo de ser bruxista es 8,556 veces superior en 

los pacientes que presentan click ATM. Así pues, los pacientes que presentan 

click ATM tienen una probabilidad mayor del 89,5% de ser bruxista (caso). 

Además, la variable click ATM no se distribuye de forma homogénea entre 

casos y controles pues hay mucha más presencia de click atm en casos que en 

controles. 

 

10.-Antecedentes Psiquiátricos 

Hay 18 pacientes en nuestra muestra (representa el 5,7% de la muestra) 

que refieren antecedentes psiquiátricos, 7 (38,9%) son controles y 11 (61,1%) 

son casos. De estos casos, 6 (33,3%) son “bruxistas nocturnos” y 5 (27,8%) 

“ambos”. 

Hemos obtenido un p-valor de 0,000 para casos y también para controles 

en el test Chi-cuadrado, por lo que las muestras no son homogéneas. El 

número de casos que refiere antecedentes psiquiátricos es mayor que el de 

controles. 
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Analizando la relación con el bruxismo, sabemos que no existe asociación 

entre los antecedentes psiquiátricos y el bruxismo pues el p-valor obtenido es 

de 0,423. Además, la variable ant.psiq se distribuye de forma homogénea entre 

casos y controles. 

 

11.-Antecedentes Bruxómanos 

Hay 35 pacientes en nuestra muestra (representa el 11,0% de la muestra) 

que refieren antecedentes bruxómanos, 9 (25,7%) son controles y 26 (74,3%) 

son casos. De los bruxistas 13 (37,1%) “bruxistas nocturnos” y 13 (37,1%) 

“ambos”. 

Sabemos que existe asociación entre los antecedentes bruxómanos y el 

bruxismo pues p=0,007. Así pues, esta variable es un factor de riesgo. La 

asociación entre la variable antecedentes bruxómanos y el bruxismo es 

directamente proporcional. Según la prueba Mantel-Haenszel, el riesgo de ser 

bruxista es 2,889 veces superior en los pacientes con antecedentes 

bruxómanos. La probabilidad de ser bruxista (caso) es un 74,3% mayor en el 

grupo de pacientes que tienen antecedentes bruxómanos. Además, la variable 

ant.brux. no es homogénea entre casos y controles ya que hay más casos que 

refieren tener antecedentes bruxomanos que controles. 

 

 12.-Adicciones 

De nuestra muestra, 204 pacientes (64,2%) no tiene adicciones, 68 (21,4%) 

es fumador, 16 (5,0%) es bebedor y 30 (9,4%) es fumador y bebedor. De los 



134 
 

159 controles, 105 (66,0%) no tienen adicciones, 33 (20,8%) son “fumadores”, 

6 (3,8%) son “bebedores” y 15 (9,4%) son “bebedores y fumadores”. De los 159 

casos, 99 (62,3%) no tienen adicciones, 35 (22,0%) son “fumadores”, 10 (6,3%) 

son “bebedores” y 15 (9,4%) son “bebedores y fumadores”. 

Atendiendo al tipo de bruxismo tenemos que: 

 El 50,0% (6 pacientes) de los diurnos no tiene adicciones, el 33,3% (4 

pacientes) es bebedor, el 8,3% (1 paciente) es fumador y el 8,3% (1 paciente) 

es fumador y bebedor. 

 El 66,7% (48 pacientes) de los nocturnos no tiene adicciones, el 23,6% 

(17 pacientes) es bebedor, el 4,2% (3 pacientes) es fumador y el 5,6% (4 

pacientes) es fumador y bebedor. 

 El 60% (45 pacientes) de ambos no tiene adicciones, 18,7% (14 

pacientes) es bebedor, el 8% (6 pacientes) es fumador y el 13,3% (10 

pacientes) es fumador y bebedor. 

No hemos encontrado relación entre el bruxismo y las adicciones pues 

p=0,745, es decir, la variable adicciones es independiente del bruxismo. 

Además, la variable adic. es homogénea para casos y controles. 

 

13.-Enfermedades psiquiátricas 

Tenemos 316 casos válidos pues hemos perdido 2. De los válidos 25 

pacientes (7,9%) refieren tener una enfermedad psiquiátrica, mientras que el 

resto, 291 (92,1%) no la refieren. También sabemos que de los que tienen 
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enfermedad psiquiátrica, 2 son “bruxistas diurnos”, 6 son “bruxistas nocturnos” 

y 10 “ambos”. 

Sabemos que existe relación entre las enfermedades psiquiátricas y el 

bruxismo (p=0,037). Así pues, la variable “enfermedades psiquiátricas” es un 

factor de riesgo. La asociación es directamente proporcional. El test de Mantel-

Haenszel nos indica que el riesgo de ser bruxista es 2,773 veces mayor en los 

pacientes que tienen una enfermedad psiquiátrica, teniendo estos una mayor 

probabilidad (73,9%) de padecerlo. Además, la variable enf.psiq no es 

homogénea pues hay más del doble de casos con enfermedad psiquiátrica que 

de controles. 

 

14.- Diagnóstico enfermedad psiquiátrica 

Como hemos citado anteriormente, en nuestra muestra hay 25 pacientes 

que refieren tener una enfermedad psiquiátrica, de estos, tenemos que 7 

(28,0%) están diagnosticados por el médico de cabecera y 18 (72,0%) por un 

especialista. De los 7 diagnosticados por el médico de cabecera, 4 pacientes 

pertenecen al grupo de no bruxistas y 3 al grupo de casos. De estos últimos, 2 

individuos (16,7%) son “bruxistas diurnos” y 1 (1,4%) es “bruxista nocturno”. Sin 

embargo, de los 18 pacientes diagnosticados por un especialista, 15 pacientes 

son del grupo de bruxista y 3 pacientes del grupo control. 
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15.-Tratamiento psiquiátrico 

De los diagnosticados de enfermedad psiquiátrica, sabemos que 24 toman 

tratamiento y el que falta es un dato perdido. De estos 24, 6 pacientes 

pertenecen al grupo control (25%) y, 18 pacientes al grupo de casos (75%). 

De los pertenecientes al grupo de casos, 18 individuos, 2 (8,3%) son 

“bruxistas diurnos”, 6 (25,0%) “bruxistas nocturnos” y 10 (41,7%) “ambos”. 

Hemos encontrado relación entre la toma de tratamiento y el bruxismo 

(p=0,029) según el test Mantel-Haenszel. Como consecuencia, esta variable, al 

igual que “enfermedades psiquiátricas” es un factor de riesgo. El riesgo de ser 

bruxista es 3,20 veces mayor en el grupo de pacientes que toman tratamiento 

para la enfermedad psiquiátrica que en el grupo que no lo toman, teniendo así 

los pacientes que toman tratamiento una mayor probabilidad de padecerlo 

(76,2%). De todos modos cabe decir que esta variable está condicionada por la 

enfermedad psiquiátrica ya que al comparar ambas variables hemos obtenido 

un p=0,000, así pues el tomar tratamiento depende de tener enfermedad 

psiquiátrica. Además, el tratamiento psiquiátrico no es homogéneo para casos 

y controles ya que el número de casos que toman tratamiento psiquiátrico es el 

doble que el de controles. 

 

16.-Postura del sueño 

En la variable postura sueño hemos perdido 3 datos. En la muestra hay 

202 pacientes (64,1%) que duermen “de lado”, 20 (6,3%) que duermen “boca 

arriba”, 27 (8,6%) que duermen “boca abajo” y 66 (21,0%) que duermen de 
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“dos o más” posturas. De los que duermen de lado, 108 (53,5%) son controles 

y 94 (46,5%) son casos; de los que duermen boca arriba, 11 (55,0%) son 

controles y 9 (45,0%) son casos; de los que duermen boca abajo, 15 (55,6%) 

son controles y 12 (44,4%) son casos; y de los que duermen de dos o más 

posturas, 24 (36,4%) son controles y 42 (63,6%) son casos. 

Como en alguna variable anterior, dentro de los casos tenemos varios 

grupos diferenciados y vemos que: 

 De los “bruxistas diurnos” 10 individuos (83,3%) duermen “de lado”, 1 

(8,3%) duerme “boca abajo” y 1 (8,3%) duerme de “dos o más” posturas. 

 De los “bruxistas nocturnos” 46 (65,7%) duermen “de lado”, 4 (5,7%) 

duermen “boca arriba”, 4 (5,7%) duermen “boca abajo” y 16 (22,9%) duermen 

de “dos o más” posturas. 

 De los “ambos” 38 (50,7%) duermen “de lado”, 5 (6,7%) duermen “boca 

arriba”, 7 (9,3%) duermen “boca abajo” y 25 (33,3%) duermen de “dos o más” 

posturas. 

Hemos obtenido un p-valor de 0,093 en la Chi-cuadrado, por lo que no 

existe asociación entre la postura durante el sueño y el bruxismo, es decir, la 

postura durante el sueño es independiente del bruxismo. Además, la postura 

durante el sueño es homogénea para casos y controles. 

 

17.-Descanso 

En esta variable, descanso, tenemos 6 datos perdidos, es decir 312 datos 

válidos. 
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De la muestra, solo 80 (25,6%) dicen no despertarse descansados 

mientras que 153 (49,0%) se despiertan descansados. El resto, 79 (25,3%) se 

despiertan a veces descansados. El recuento de casos y controles para las 3 

respuestas es: 

 Controles: 40 (25,8%) no se despiertan descansados, 86 (55,5%) se 

despiertan descansados y 29 (18,7%) se despiertan descansados a veces. 

 Casos: 40 (25,5%) no se despiertan descansados, 67 (42,7%) se 

despiertan descansados y 50 (31,8%) a veces. 

De estos últimos vemos que: 

 De los “bruxistas diurnos” el 25,0% no se despierta descansado, el 

50,0% se despierta descansado y el 25,0% a veces. 

 De los “bruxistas nocturnos” el 23,6% no se despierta descansado, 

47,2% si se despierta descansado y el 29,2% a veces. 

 De los “ambos” el 27,4% no se despierta descansado, el 37,0% si y el 

35,6% a veces. 

Hemos encontrado asociación con el bruxismo (p=0,040), es decir, el 

descanso es dependiente del bruxismo, siendo la variable descanso un factor 

de protección. La proporción de ser bruxista es 0,604 veces menor en los que 

descansan por la noche que los que no descansan (37,7%). 

 

18.-Dolor de Cabeza 

En la variable dolor de cabeza perdemos 1 dato, por lo que tenemos 317 

válidos. De la muestra, solo 36 (11,4%) dicen tener dolor de cabeza cuando se 
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levantan mientras que 225 (71,0%) no tienen dolor de cabeza cuando le 

levantan. El resto, 56 (17,7%) se levantan a veces con dolor de cabeza. El 

recuento de casos y controles para las 3 respuestas es: 

 Controles: 128 (81,0%) no tienen dolor, 8 (5,1%) tienen dolor y 22 

(13,9%) tienen a veces. 

 Casos: 97 (61,0%) no tienen dolor, 28 (17,6%) tienen dolor y 34 (21,4%) 

tienen a veces. 

De estos últimos: 

 De los “bruxistas diurnos” 6 individuos (50,0%) no tienen dolor de 

cabeza, 2 (16,7%) tienen dolor y 4 (33,3%) tienen a veces. 

 De los “bruxistas nocturnos”, 45 (62,5%) no tienen dolor, 15 (20,8%) si 

tienen y 12 (16,7%) tienen a veces. 

 De los “ambos”, 46 (61,3%) no tienen dolor, 11 (14,7%) si tienen y 18 

(24,0%) tienen a veces. 

Encontramos asociación estadísticamente significativa con el bruxismo 

(p=0,000). El dolor de cabeza por las mañanas depende del bruxismo. 

Sabemos que se trata de un factor de riesgo ya que el riesgo de ser bruxista es 

3,133 veces mayor en los pacientes que tienen dolor de cabeza al levantarse 

que en los que no lo tienen (75,8%). Además, la variable dolor no es 

homogénea para casos y controles pues el número de casos que se encuentra 

descansado por las mañanas es menor que el de controles. 
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19.-Personalidad (Extraversión-Introversión, Neuroticismo, psicoticismo y 

disimulo) 

No tenemos ningún dato perdido en las distintas puntuaciones directas. La 

siguiente tabla presenta de manera resumida la media y desviación típica de 

las variables del EPQ-R-S (E, N, P y D), junto con el mínimo y el máximo 

correspondiente y el p-valor obtenido (sólo para E y N pues son las que nos 

interesan en este estudio) en el test Wilcoxon, el cual se ha aplicado tras haber 

comprobado que no existe normalidad mediante la prueba de Kolmogorov-

Smirnov 

 

 CASOS CONTROLES P-VALOR 

Extroversión media ± sd (mín., máx.) 7,77 ± 2,76 (1,12) 7,62 ± 2,70 (1,12) 0,673 

Neuroticismo media ± sd (mín., máx.) 5,40 ± 3,65 (0,12) 3,67 ± 3,16 (0,12) 0,000 

Psicoticismo media ± sd (mín., máx.) 3,40 ± 2,45 (0,11) 3,34 ± 2,39 (0,11)  

Disimulo media ± sd (mín., máx.) 7,41 ± 2,75 (1,12) 7,53 ± 2,60 (1,12)  

 

 

Según el p-valor obtenido en la prueba de rangos de Wilcoxon, sabemos 

que la variable E no presenta diferencias entre bruxistas y no bruxistas 

(p=0,673), ya que la media es prácticamente la misma para casos que para 

controles. Por el contrario, la variable N presenta diferencias altamente 

significativas entre bruxistas y no bruxistas (p=0,000), siendo la media más alta 

en los bruxistas. Por ello podemos afirmar que los bruxistas son más neuróticos 

que los no bruxistas. 
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20.-Ansiedad Estado-Rasgo (STAI) 

A continuación comentaremos los valores obtenidos para la media, la 

desviación típica, el mínimo, el máximo y el p-valor de las variables del 

cuestionario STAI Estado-Rasgo, A/E y A/R, obtenidos con el test de Wilcoxon 

tras haber comprobado que no existe normalidad mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov: 

 

 CASOS CONTROLES P-VALOR 

Estado media ± sd (mín., máx.) 17,96 ± 10,83 (0,51) 13,67 ± 9,46 (0,54) 0,000 

Rasgo media ± sd (mín., máx.) 20,89 ± 10,65 (3,51) 16,91 ± 9,84 (0,44) 0,000 

 

Así pues hemos encontrado diferencias entre la puntuación directa de A/E 

entre los bruxistas y los no bruxistas (p=0,000), siendo la de estos últimos 

menor que la de los bruxistas. Por ello decimos que los bruxistas tienen más 

ansiedad estado que los no bruxistas. 

En relación con la variable A/R, también podemos decir que hemos 

obtenido diferencias altamente significativas entre los grupos de casos y 

controles, p=0,000. El rango promedio de A/R en los bruxistas es mayor que en 

los no bruxistas. Es decir, los bruxistas tienen más ansiedad como rasgo que 

los no bruxistas. 
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7.2.-ANALISIS BIVARIADO ENTRE LAS VARIABLES CUANTITATIVAS E, 

N, A/E y A/R 

 En primer lugar, para que sea más sencillo de comprender, hemos 

procedido a estudiar estas cuatro variables de dos en dos mediante el 

coeficiente Rho (ρ) de Spearman, el cual nos indica si las variables están 

correlacionadas o no y también la fuerza y dirección de esa relación. A 

continuación procedemos a describir los resultados obtenidos: 

 A/E vs. A/R: 

Hemos obtenido en nuestros resultados que existe una fuerte relación entre 

A/E y A/R (p=0,000). Además podemos ver que la correlación es positiva y muy 

alta (ρ=0,738). Atendiendo a los grupos la correlación de los casos es 

prácticamente igual que la de los controles (ρ=0,718 y ρ=0,724 

respectivamente). Por lo tanto la puntuación que se obtenga en la A/E está 

influenciada por la puntuación obtenida en A/R en ambos grupos 

(casos/controles) 

 E vs. N: 

Hemos obtenido que existe relación entre las variables E y N (p=0,002). La 

correlación entre ellas es inversa dado que ρ= -0,173. Sin embargo, atendiendo 

a los grupos, la relación entre E y N no resulta significativa para los bruxistas 

pero sí para los controles. En el grupo de casos hemos obtenido un valor de 

significación de p=0,090, por el contrario en el grupo de controles el valor es 

p=0,004. Esto significa que en los bruxistas cuando una de estas variables 
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aumenta la otra disminuye, mientras que en los no bruxistas son variables 

independientes. 

 E vs. A/R: 

Hemos obtenido en nuestros resultados que existe relación entre las 

variables E y A/R (p=0,000). Además vemos que la correlación es inversa entre 

la extroversión y la A/R, es decir cuando una aumenta la otra disminuye. 

Atendiendo a los grupos, sabemos que no existen diferencias entre ellos pues 

el grado de correlación es prácticamente el mismo, ρ=-0,216 para los casos y 

ρ=-0,247 para los controles. 

 E vs. A/E: 

Estas variables están relacionadas (p=0,000). Nuestros resultados 

muestran que hay una correlación inversa (ρ= -0,205). Atendiendo a los 

grupos, sabemos que tanto en los bruxistas como en los controles, cuando 

aumenta una de estas variables disminuye la otra (ρ = -0,200 en casos y ρ = -

0,207 en controles). 

 N vs. A/E: 

En este caso vemos que tenemos relación entre N y A/E (p=0,000). Al 

contrario que en el caso anterior, tenemos una correlación positiva entre ellas, 

es decir, cuando aumenta la una aumenta la otra. Esta relación es mayor en los 

bruxistas que en los controles (0,589>0,480). 

 N vs. A/R: 

Los resultados nos muestran que existe relación entre N y A/R (p=0,000). 

Obtuvimos una alta correlación positiva (ρ=0,758). En el grupo de casos la 
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correlación es casi igual que en los controles con una ρ=0,778 y ρ=0,739 

respectivamente. 

 

7.3.-ANALISIS MULTIVARIADO  

A continuación procedemos a realizar la regresión logística condicionada 

de las variables E, N, A/E, A/R y sus interacciones junto con las variables que 

resultaron dependientes en el apartado 7.1, es decir, CARIES, CLICK ATM, 

ANT.BRUX, ENF.PSIQ., DESC. y DOLOR. Estas variables pasarán a ser las 

independientes en la regresión logística condicionada y la dependiente  será la 

variable BRUXISMO ya que ésta es la que deseamos modelizar. 

A la vista de los resultados obtenidos en la regresión, sabemos que las 

variables DESC, ANT.BRUX, ENF. PSIQ., A/R, E, N, E*A/R, N*A/R, E*A/E y 

N*A/E son no significativas con un p-valor de 0,633, 0,238, 0,111, 0,361, 0,332, 

0,340, 0,987, 0,836, 0,854, 0,597 respectivamente. 

Por el contrario, tenemos que: 

 la variable CARIES (p=0,003; OR=0,237; IC= (0,091, 0,615)) tiene 

asociación con el bruxismo, siendo un factor de protección, es decir, el tener 

caries reduce la probabilidad de padecer bruxismo. 

 CLICK ATM (p=0,000; OR=13,369; IC= (5,120, 34,912)) tiene asociación 

significativa, siendo éste un factor de riesgo, es decir, tener click atm aumenta 

la probabilidad de padecer bruxismo. 
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 DOLOR (p=0,004; OR=3,601; IC=(1,498, 8,660)) tiene asociación 

significativa, siendo éste un factor de riesgo, es decir, tener dolor de cabeza al 

levantarse aumenta la probabilidad de padecer bruxismo. 

 A/E (p=0,025; OR=1,109; IC=(1,013, 1,214)) tiene asociación con el 

bruxismo, siendo un factor de riesgo, es decir, obtener una puntuación alta en 

ansiedad-estado aumenta la probabilidad de padecer bruxismo 

  E*N (p=0,006; OR=1.023; IC=(1,007, 1,040)) tiene asociación 

significativa. La interacción entre extroversión y neuroticismo es un factor de 

riesgo, es decir, obtener una puntuación total entre extroversión y neuroticismo 

alta aumenta la probabilidad de padecer bruxismo. 

 A/E*A/R (p=0,038; OR=0,998; IC=(0,995, 1,000)) tiene asociación, 

siendo éste un factor de protección. Obtener una puntuación total entre A/E y 

A/R alta disminuye la probabilidad de padecer bruxismo. 
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8.-DISCUSIÓN 

 En la presente tesis se estudia la relación existente entre el bruxismo, 

dos de las dimensiones eysenckianas de la personalidad (E y N) y la ansiedad 

estado-rasgo (A/E y A/R). El colectivo de estudio lo conformaron 318 pacientes 

que se dividieron en dos grupos según padeciesen bruxismo o no. Además de 

la personalidad y ansiedad, se estudiaron en ambos grupos diferentes variables 

sociodemográficas y clínicas. En base a esto, se plantearon los objetivos en los 

que se desarrolla esta investigación. 

 De acuerdo con los resultados encontrados en nuestro estudio, podemos 

afirmar que sí existe una relación entre el bruxismo y el Neuroticismo (N), la 

Ansiedad estado (A/E) y la Ansiedad rasgo (A/R). Los datos hallados nos 

indican que los bruxistas son más neuróticos que los no bruxistas y que 

presentan más ansiedad como estado y como rasgo. Además, podemos ver 

que la Extroversión (E) presenta una correlación inversa con el Neuroticismo 

por lo que al ser los bruxistas más neuróticos son menos extrovertidos y que la 

A/E y A/R presentan una correlación positiva, por lo que si una aumenta la otra 

también. Esto nos deja ver una clara relación entre el bruxismo y una 

determinada dimensión de la personalidad, ya que además de relacionarse 

directamente con el N de Eysenck, hay numerosos autores (Costa y McCrae 

1985; Gray 1982; Eysenck 1967; Eysenck y Eysenck 1985) que definen la A/R 

como “una dimensión de la personalidad bien definida, que en ocasiones 

también es denominada Neuroticismo”. 

A continuación vamos a ir comentando cada variable por separado 

comenzando por las dimensiones de personalidad de Eysenck y su relación 
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con el bruxismo. Hemos encontrado pocos estudios similares en su estructura 

al nuestro, la principal diferencia con el resto de los autores que trataron esta 

variable está en la escala utilizada para medir las diferentes dimensiones de la 

personalidad. Nosotros, para poder valorarla hemos utilizado el cuestionario 

EPQ-RS, aunque Kampe et al (1997) en su estudio acerca del bruxismo y la 

personalidad, afirma que los cuestionarios de personalidad han sido criticados 

por muchas razones, como por ejemplo, la posibilidad de dar respuestas falsas, 

la influencia del estilo de la respuesta, la carencia de perspicacia sobre los 

motivos y emociones de cada persona, y las diferencias entre las dimensiones 

obtenidas con los diferentes instrumentos (Kampe et al 1997). El propio Kampe 

también afirmaba en este trabajo que la crítica había sido exagerada y los 

cuestionarios representan “actualmente el mejor enfoque para medir las 

características de la personalidad, ya que es un método que permite comparar 

las características de personalidad entre sujetos” (Kampe et al 1997).  

Otra de las principales diferencias que hemos encontrado con el resto de 

los autores se encuentra en el diagnóstico del bruxismo. Nosotros hemos 

tomado como criterio diagnóstico para incluir a los pacientes dentro del grupo 

de casos las facetas de desgaste, erosiones cervicales y el rechinamiento 

dentario nocturno/diurno referido por algún familiar o por el propio paciente. El 

uso de facetas de desgaste oclusal como marcador del bruxismo también ha 

sido criticado, ya que la magnitud de las superficies oclusales está afectada por 

muchos factores, incluyendo la densidad del esmalte y la calidad de la saliva 

(Lavigne et al 2008). Es Sutin et al (2010) en un estudio acerca del bruxismo 

auto referido el que mantiene que otras medidas para el bruxismo, como son 

las referencias del conyugue o la pareja o mecanismos electrónicos de 
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monitorización, los cuales pueden medir la ocurrencia y la severidad del 

bruxismo, deberían de ser instrumentos de medida más validos para observar 

el daño físico de los dientes (Sutin et al 2010). En nuestro trabajo, al haber 

seleccionado los tres parámetros anteriormente citados como criterios de 

inclusión, estamos incluyendo los tradicionalmente aceptados signos objetivos 

del bruxismo, facetas de desgaste y erosiones, y también las referencias del 

conyugue que nos recomienda Sutin et al (2010).  Por esto, consideramos que 

hemos sido lo bastante estrictos en nuestro diagnóstico, aunque al no disponer 

de los mecanismos electrónicos de monitorización tenemos la limitación de no 

poder diferenciar el bruxismo severo, moderado o leve.Tampoco hemos podido 

estudiar los diferentes tipos de bruxismo (BD, BN y AMB) por no tener un 

número de pacientes significativo para poder compararlos entre sí, ya que al 

subdividir nuestros 318 pacientes nos hemos encontrado con que dentro del 

grupo de BD solamente tenemos 12 pacientes lo que representa el 3,8% del 

total de la muestra . 

A continuación vamos a comentar los estudios más recientes acerca de 

la relación existente entre la personalidad y el bruxismo (Kampe et al 1986; 

1997 y 1997b; Takemura et al 2006; Bayar et al 2012; Fisher y O´toole 1993; 

Schneider et al 2007; Jorgic-Srdjak et al 1998), pero antes, aclarar que 

independientemente de la escala de personalidad que usa cada autor, de la 

población estudiada incluyendo a la infantil (Restrepo et al 2008; Serra Negra 

et al 2009 y 2012) o de la severidad del bruxismo, no solamente coincidimos 

con la mayoría de los estudios en que existe una relación significativa entre el 

bruxismo y la personalidad, sino que además, también coincidimos con algunos 

autores al afirmar que el Neuroticismo está fuertemente relacionado con el 
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bruxismo y que los bruxistas son más neuróticos y menos extrovertidos 

(Alajberg et al 2012; Sutin et al 2010; Bayar et al 2012; Serra-Negra et al 2009). 

Uno de los estudios más recientes que ha tratado la personalidad y el 

bruxismo es el de Alajberg et al (2012). En sus resultados  obtienen una mayor 

prevalencia de neuroticismo en el grupo de bruxismo severo estableciendo así, 

al igual que nosotros, una clara asociación estadísticamente significativa entre 

el bruxismo y el Neuroticismo. 

Sutin et al (2010), también halló que los participantes de su estudio que 

obtenían puntuaciones más altas en las características relacionadas con el 

Neuroticismo eran más susceptibles de referir que son bruxistas. Su análisis de 

regresión logística predecía que los pacientes con un rasgo de personalidad 

relacionado con Neuroticismo iban a referir ser bruxistas. Además también 

encontraron unas interesantes asociaciones entre el bruxismo autoreferido y 

algunos de los rasgos de personalidad del GZTS (Guilford-Zimmerman 

Temperament Survey), el cual es un cuestionario que se usa para evaluar la 

personalidad normal y el temperamento individual. Los pacientes que 

presentaban alta Sociabilidad tenían menos probabilidad de referir que 

padeciesen bruxismo y además sus dientes presentaban menos facetas 

oclusales. Este efecto, sin embargo, puede que sea más motivado por los que 

tienen baja sociabilidad. Los individuos con baja sociabilidad tienen menos 

tolerancia a la interacción social, pueden ponerse más ansiosos cuando están 

obligados a estar con gente y a menudo se caracterizan por ser personas 

tímidas (Guilford et al 1976). Aunque la sociabilidad está más fuertemente 

relacionada con la faceta del gregarismo de la extroversión (Terracciano et al 

2006), y además, tiene una fuerte relación negativa con la faceta de 
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autoconciencia el Neuroticismo. Por lo tanto, esta incomodidad social puede 

contribuir al estrés psicológico que lleva al bruxismo (Sutin et al 2010). 

Otro reciente estudio realizado por Bayar et al (2012) relaciona la 

prevalencia de los síntomas psicopatológicos con aquellos pacientes que auto-

refieren los diferentes tipos de bruxismo (BN, BD y AMB). Son diagnosticados 

de bruxismo mediante criterios clínicos y/o por la anamnesis y se les aplica un 

cuestionario auto-aplicado de personalidad (Symptom Checklinst-90- Revised 

(SCL-90-R)). Se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre el 

grupo de casos y controles para todas las subescalas, excepto en la subescala 

del psicoticismo. Entre el grupo de no bruxistas y de AMB se obtuvieron 

diferencias significativas para la depresión, ansiedad, hostilidad, ansiedad 

fóbica, ideas paranóicas, índice global de severidad, índice de estrés de 

síntomas positivos y síntomas positivos en total en todas las subescalas del 

SCL-90-R. Debido a esto, podemos decir que, al igual que nosotros, en este 

trabajo (Bayar et al 2012) se afirma que  hay una relación estadísticamente 

significativa entre los diferentes tipos de bruxismo y la personalidad. 

Jorgic-Srdjak et al (1998), realizó un pequeño estudio sobre 35 pacientes 

bruxistas que no referían desórdenes psiquiátricos en su historia con el modelo 

de temperamento y carácter de 7 factores de Cloninger. Sus resultados 

sugieren que los pacientes bruxistas pueden tener las siguientes características 

de personalidad: exploradores, impulsivos, extravagantes e irritables, 

pesimistas, miedosos, timidos y fatigables, críticos, distantes, indiferentes e 

independientes, vagos, mimados, conformistas y pragmáticos. Este autor 

también afirma que si combinamos las puntuaciones de las dimensiones del 

carácter, nos indican que los bruxistas tienen una dimensión de carácter 
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inmaduro, dejando así también claramente confirmada una relación entre el 

bruxismo y la personalidad. 

Kampe et al (1986) comenzó sus investigaciones estudiando los 

diferentes modelos de personalidad mediante el cuestionario KPS y el 

bruxismo. Al igual que nosotros concluyó que hay relación entre los bruxistas y 

las variables de personalidad, y que además eran más propensos a la 

ansiedad, menos asertivo, y menos sociable. Kampe et al (1997b), continuó 

con sus investigaciones y más adelante volvió a estudiar los modelos de 

personalidad de 29 pacientes con el mismo cuestionario (KSP) y fueron 

comparados con los rasgos de personalidad de la “población normal”. Los 

bruxistas obtuvieron valores significativamente superiores en la ansiedad 

somática y en las escalas de tensión muscular así como puntuaciones más 

bajas en la escala de socialización; es decir, este autor afirma que los bruxistas 

son más propensos a padecer ansiedad, y son más vulnerables a presentar 

desórdenes psicosomáticos además de ser menos sociables. Los resultados de 

este estudio indicaron una posible relación etiológica entre la personalidad, el 

bruxismo y las disfunciones craneomandibulares. Kampe et al (1997), intentaba 

especificar los rasgos de personalidad en los bruxistas que refieren ser más 

ansiosos y más vulnerables al estrés y finalmente encontró una relación 

positiva entre el bruxismo y los rasgos de personalidad en adultos. 

Fischer y O´toole (1993) también relacionan el bruxismo con la 

personalidad cuando realizaron un estudio con 112 adultos a los cuales 

dividieron en dos grupos, los bruxistas crónicos y los que no lo son. Entre 

ambos grupos se encontraron diferencias significativas acerca de las 

puntuaciones sobre rasgos de personalidad. En general, y sin valorar el 
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género, estos autores afirmaron que los bruxistas crónicos son más tímidos, 

estrictos, precavidos e indiferentes, prefiriendo cosas en lugar de personas y 

evitando los compromisos, rígidos en sus costumbres, afectados por sus 

sentimientos de inferioridad, incapacidad para expresarse, aprensivos y dados 

a preocuparse. Estas características coinciden con algunos de los rasgos que 

conforman la dimensión N de Eysenck como son la timidez o la baja 

autoestima.  

Tras este repaso de la literatura (Alajberg et al 2012; Sutin et al 2010; 

Bayar et al 2012; Serra-Negra et al 2012 y 2009; Kampe et al 1986, 1997 y 

1997b; Takemura et al 2006; Fisher y O´toole 1993; Schneider et al 2007; 

Jorgic-Srdjak et al 1998; Restrepo et al 2008) y en base a nuestros resultados, 

podemos afirmar que existe una clara relación entre el bruxismo y la 

personalidad. Además, se ha puesto de manifiesto que el Neuroticismo es la 

dimensión de la personalidad más fuertemente asociada con el bruxismo. 

La ansiedad es el otro aspecto principal de nuestro estudio. En el 

planteamiento de nuestra investigación hemos diferenciado la A/E de la A/R 

aunque en el análisis bivariado nos hemos encontrado una fuerte y muy alta 

correlación positiva entre ellas, por lo tanto y como era de esperar, la 

puntuación obtenida en cada una de estas variables está influenciada por la 

otra. Como resultado de nuestro análisis, podemos afirmar que los bruxistas 

tienen más A/E y A/R que los no bruxistas por lo que se establece una clara 

relación entre el bruxismo y la ansiedad. Nuestra regresión logística nos indica 

que A/E es un factor de riesgo para el bruxismo pero A/R no ha sido 

significativa. Además, los resultados indican que la asociación de A/E y A/R se 

presenta como un factor de protección, es decir, que obtener una puntuación 
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total de A/E y A/R alta disminuye la probabilidad de padecer bruxismo. La 

regresión contradice en cierta manera a los resultados obtenidos en el análisis 

univariado y bivariado. Si tenemos en cuenta que la A/E es entendida como el 

estado emocional inmediato ante una situación concreta, siendo el componente 

de la ansiedad que presenta una mayor variabilidad en cada momento vivido. 

Podemos decir, que esta variable puede estar influenciada tanto para los casos 

como para los controles por el haber realizado los cuestionarios de ansiedad en 

la consulta odontológica. Para los pacientes, el acudir a la consulta de “el 

dentista” es una situación estresante ya que se encuentran en un contexto 

amenazante. Esto provoca una reacción emocional puntual que tiene una 

duración limitada lo que podría explicar el aumento de la A/E en nuestros 

resultados.Por lo tanto, consideramos esta situación como un factor de 

confusión ya que al aumentarse también en los controles la regresión nos 

presenta a A/E como un factor de protección cuando no es así. En futuros 

estudios habría que valorar que el paciente realice el cuestionario de ansiedad 

relajadamente en su casa. 

Hemos encontrado diferentes estudios en la literatura en donde la 

ansiedad ha sido observada en pacientes bruxistas y se ha establecido una 

relación significativa (Kara et al 2012; Lavigne et al 2008; Cuccia 2008; 

Manfredini et al 2005 y 2011; Mongini et al 2004; White 2006; Bayardo et al 

1996; Kampe et al 1997 y 1997b; Restrepo et al 2001). Estos autores al igual 

que nosotros mantienen que existe una fuerte relación entre el bruxismo y la 

ansiedad. Nos hemos encontrado con la misma crítica que anteriormente 

mencionamos acerca de los cuestionarios autoaplicados que realiza Kampe et 

al (1997) y con las diferencias de criterios para el diagnóstico del bruxismo.  
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Como en el caso de la personalidad, para la ansiedad también podemos 

afirmar que, independientemente del cuestionario aplicado, de la población 

estudiada y del criterio diagnóstico, la mayoría de los autores coincidimos en 

que existe una relación significativa entre el bruxismo y la ansiedad. 

En múltiples estudios realizados acerca de este tema, se afirma en las 

conclusiones, que hay poca investigación acerca de la relación entre el 

bruxismo y la ansiedad en la población adulta, y que además estos estudios 

están realizados en muestras de población pequeñas (Olkinuora 1972; Heller y 

Forgione 197; Funch y Gale 1980; Kampe et al 1997b; Manfredini et al 2005; 

Ohayon et al 2001; Manfredini et al 2011; Endo et al 2011; Winocur et al 2011; 

Shetty et al 2010). Esta afirmación podríamos extenderla al estudio del 

bruxismo en general ya que hay muy pocos estudios realizados sobre una 

muestra de población a gran escala. El más grande que hemos encontrado es 

el de Ohayon et al (2001) que está basado en encuestas en una muestra de 

población a gran escala y estudia algunas de las variables sociodemógraficas 

que posteriormente comentaremos. Por lo tanto, coincidimos con estos autores 

al decir que es necesaria una mayor investigación realizada con una mayor 

muestra de estudio representativa acerca del bruxismo y la ansiedad y lo 

extendemos al estudio del bruxismo en general. 

Uno de los estudios más recientes acerca del bruxismo y la ansiedad es 

el de Ahlberg et al (2012) el cual afirma que su principal descubrimiento es una 

clara diferencia en las puntuaciones de ansiedad entre los bruxistas frecuentes 

y los bruxistas no-leves estando estas puntuaciones por encima de la media y 

siendo así más probable. En los resultados de este estudio se obtuvo que la 

ansiedad y el estrés severo presentan una asociación significativa con una 
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mayor frecuencia del bruxismo (bruxismo moderado/severo y no-leve). Ahlberg 

et al (2012) también concluye, que estos bruxistas que refieren una mayor 

frecuencia de su actividad parafuncional, tienen unas puntuaciones de 

ansiedad claramente por encima de la norma comunitaria (Finlandesa). 

Bellini et al (2011) compara un grupo de 43 bruxistas contra 46 no 

bruxistas, administrándoles cuestionarios psicológicos autoaplicados: el STAI-

Y1 y la escala de Fóbia de Marks-Sheehan, e ítems suplementarios sobre fobia 

dental específica. Obtuvieron en sus resultados que la ansiedad global, la 

agorafobia, claustrofobia, la patofobia, la fobia social, así como la sensación de 

sofoco, es más frecuente en los bruxistas. Sin embargo, también concluyeron, 

que la severidad de los comportamientos cuyo objetivo es evitar las mismas 

situaciones que causan fobias es bajo y parecido en los dos grupos. En la 

opinión de este autor (Bellini et al 2011), el hábito involuntario de rechinar los 

dientes referido por los pacientes los cuales controlan sus ansiedades/fobias 

sin conductas evitativas, padecen de un aumento de la actividad muscular 

hasta el punto que es relevante en el bruxismo. 

Endo et al (2011) investigó la relación entre el BD en condiciones 

naturales y ciertos atributos psicológicos con la realización de los test 

psicológicos: la versión modificada de Taylor de la escala de ansiedad 

manifiesta, la escala autoaplicada de depresión y el índice médico de Cornell. 

Obtuvieron como resultado diferencias significativas en términos de tendencias 

de ansiedad por lo que también concluyen que parece haber una asociación 

entre el BD y la tendencia ansiosa. 
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Manfredini et al (2011), intenta relacionar la actividad de los músculos 

masticatorios mientras duermes RMMA (bruxismo) y los síntomas psicológicos 

con el uso de  un electromiograma de 4 canales portátil para grabar en casa. 

Para ello realiza un pequeño estudio con un grupo de 15 pacientes sanos que 

completaron una serie de cuestionarios psicométricos para evaluar la ansiedad, 

depresión y miedo. En este estudio se apoya la hipótesis de que la duración de 

los RMMA mientras duermes, especialmente durante las primeras fases del 

sueño nocturno, pueden estar relacionados con el rasgo de ansiedad pero no 

con la ansiedad estado, depresión o el miedo. Estos hallazgos apoyan la teoría 

de que las características relacionadas con el manejo individual de la ansiedad, 

es decir, rasgos, son probablemente más importantes que los episodios agudos 

de ansiedad, es decir, los estados, en la etiología del bruxismo (de la RMMA 

mientras duermes). Nuestra regresión logística, que está realizada sobre una 

muestra mucho más amplia que la de este estudio, no  apoya esta afirmación 

ya que nosotros hemos obtenido que la A/E es un factor de riesgo. Como ya 

hemos explicado anteriormente, consideramos este resultado de nuestro 

estudio como un factor de confusión ya que, hemos realizado los cuestionarios 

en la consulta odontológica y esto es una situación estresante que podría 

explicar nuestro aumento de A/E, por lo tanto no vamos a discutir la conclusión 

de Manfredini et al (2011). Este mismo autor ya había hecho anteriormente un 

estudio (Manfredini et al 2005) sobre la asociación entre el bruxismo y la 

ansiedad psicopatológica en el cual halló que la prevalencia de la ansiedad 

psicopatológica era similar en los grupos de bruxistas y no bruxistas no 

encontrando diferencias, pero en donde sí encontraba diferencias significativas 

era en el total de puntuación PAS-SR, indicando que los síntomas subclínicos 
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del espectro de la ansiedad pueden diferenciar a los bruxistas de los controles. 

Este autor ya inicialmente concluía que hay asociación entre el bruxismo y 

ciertos síntomas psicopatológicos (Manfredini et al 2005) aunque en su estudio 

más reciente (Manfredini et al 2011) puntualiza que el papel de otros síntomas 

psicológicos distintos a la ansiedad son probablemente menos importantes 

(Manfredini et al 2011). 

Monaco et al (2002) afirma que la ansiedad como estado es también un 

factor prominente en el desarrollo del comportamiento bruxista en niños. 

Aunque nosotros estamos estudiando población adulta, nuestra regresión 

logística coincide con esta afirmación. 

Hemos encontrado pocos autores que al igual que nosotros estudiasen 

la relación entre el bruxismo, la personalidad y la ansiedad de forma conjunta, 

la mayoría de los autores que hemos mencionado estudian la una o la otra. 

Fueron Gorayeb y Gorayeb (2002) unos de los primeros que estudiaron ambas 

variables y encontraron una fuerte relación entre la ansiedad, una personalidad 

tensa y el bruxismo. Sutin et al (2010) también ofrece evidencia de que el 

bruxismo está asociado no sólo con los síntomas agudos de ansiedad y 

depresión sino que además está relacionado con los rasgos estables de 

medidas de susceptibilidad para las emociones negativas en una muestra de 

población no-clínica (Sutin et al 2010). Restrepo et al (2008), en su estudio en 

niños, también concluyó que hay una fuerte relación entre el bruxismo, la 

ansiedad y las características de personalidad tensa. 

Debido a todo lo que acabamos de exponer, podemos decir que 

estamos de acuerdo con las clásicas teorías psicológicas acerca de la 
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etiopatogenia del bruxismo (Rugh y Soldberg 1975; Ayer y Gale 1969; 

Cannistraci 1987; Martín Díaz et al 1998; García Vallejo et al 1993; Fernández 

y Fernández 1995;  Harber et al 1983; Watson 1993; Ingle 1960; Rugh y 

Solberg 1984; Mercuri 1979; Rao et al 1979). Estas afirman que existe una 

relación entre las alteraciones emocionales y el bruxismo. En nuestro estudio 

no hemos podido estudiar otras alteraciones nerviosas de tipo menor como es 

el estrés (Ahlberg et al 2012, 2003 y 2002; Schneider et al 2007; Kampe et al 

1997; Lavigne et al 2008) o la depresión (Manfredini et al 2004 y 2011; Bayar et 

al 2012; Gungormus y Erciyas 2009; Mongini et al 2004), ya que nos hemos 

limitado al estudio de la personalidad y ansiedad pero podemos afirmar la 

existencia de una evidente relación entre el bruxismo y los factores 

psicológicos. 

Acerca de los otros modelos etiopatiogénicos no podemos coincidir con 

las teorías oclusales o morfológicas (Ramfjord y Ash 1983; Dawson 1993; 

Saban y Miegimolle 1993; Ramfjord 1961; Rehberg et al 1988; Ramfjord 1961b; 

Guichet 1977; Shore 1959; Schuyler 1961) ya que estas mantienen que las 

disarmonías oclusales son las únicas responsables de esta actividad 

parafuncional. Así, en este sentido, estos autores afirman que tras eliminar 

estas disarmonías oclusales desaparecerían los hábitos parafuncionales 

estableciendo así una relación causa-efecto sin tener en cuenta los factores 

psicológicos (Ramfjord y Ash 1983; Dawson 1993; Saban y Miegimolle 1993; 

Ramfjord 1961; Rehberg et al 1988; Ramfjord 1961b; Guichet 1977; Shore 

1959). 

Sin embargo, esta relación causa-efecto de la teoría oclusal presenta un 

problema que también nos encontramos en la teoría psicológica. Es Ohayon et 
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al (2001) quien plantea que tanto como en la teoría oclusal existen pacientes 

con disarmonías oclusales que no presentan bruxismo, en la teoría psicológica 

personas con estrés severo no presentan esta parafunción. Este autor afirma 

que el principal problema de estas teorías, subyace en que las bases sobre las 

que se sustentan no demuestran la existencia de relaciones causa-efecto; no 

se ha demostrado que los factores psicológicos sean un factor suficiente para 

el desarrollo del bruxismo. Algunos autores (Restrepo et al 2001 y 2008; Saletu 

et al 2005; Raigrodski et al 2001)  han intentado demostrar esta relación con el 

tratamiento de los problemas psicológicos con el fin de tratar el bruxismo.   

Estos mantienen que si la ansiedad es tratada, tanto con técnicas psicológicas 

(Restrepo et al 2001) como con medicación (Saletu et al 2005), los síntomas 

del bruxismo disminuyen. Sin embargo, la controversia sigue existiendo en 

relación con la efectividad de la farmacología para el tratamiento del bruxismo 

(Raigrodski et al 2001) y además, son necesarios estudios longitudinales que 

no se han hecho para evaluar los resultados a largo plazo de las terapias 

psicológicas para reducir el bruxismo (Restrepo et al 2008). En nuestro estudio, 

no podemos decir que la ansiedad o la personalidad sean una causa única 

para el bruxismo ya que tampoco este era nuestro objetivo, pero lo que sí 

podemos afirmar es que existe algún tipo de relación entre la ansiedad y la 

personalidad con el bruxismo, en la medida en que estos fenómenos se 

encuentran asociados aunque no tenemos datos suficientes para poder 

establecer una relación causa-efecto. 

Acerca de las teorías multifactoriales (Dawson 1993; Sabán y 

Miegimolle1993; Sencherman y Echeverri 1995) que mantienen que tanto el 

factor psicológico como el morfológico están implicados en la etiopatogenia del 
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bruxismo, ya que afirman que el bruxismo no tiene una causa única. Como ya 

hemos dicho, en el planteamiento de nuestra investigación no hemos 

considerado los factores morfológicos u oclusales como una de nuestras 

variables por lo que no hemos valorado su nivel de influencia. Solamente 

comentar que Manfredini et al (2004), estudiaba la asociación entre el bruxismo 

y los factores oclusales y psíquicos cuando en sus conclusiones afirmó que los 

rasgos psíquicos están presentes en los bruxistas, mientras que los factores 

oclusales no son parámetros útiles para distinguir a los bruxistas de los no 

bruxistas. En su investigación de los factores psíquicos, encontró diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo de casos y controles en la 

depresión (p<0.01) síntomas maniacos (p<0,01) medidos con la MOOD-SR 

para la sensibilidad al estrés (p<0,01), ansiedad expectativa (p<0,05), y 

síntomas de sensibilidad a la reafirmación (p<0,05) medidos con el PAS-ST. Y 

también comentar que en una revisión hecha por Manfredini y Lobbezoo (2009) 

concluyen que el BD puede estar principalmente asociado con factores 

psicosociales y con varios síntomas de psicopatologías pero, también mantiene 

que la información que nos llega de los estudios en los laboratorios del sueño 

sobre la etiología y las características del bruxismo, no apoyan la asociación 

entre los desórdenes psicosociales y el diagnóstico del bruxismo mediante la 

polisomnografía (Manfredini y Lobbezoo 2009). 

En nuestro estudio también hemos analizado las variables 

sociodemográficas y clínicas. A continuación vamos a hacer un breve 

comentario de cada una de estas variables: 

Respecto a la edad, en nuestros resultados podemos apreciar que, al dividir 

nuestra muestra por grupos de edad tiene una ligera tendencia a disminuir el 



161 
 

bruxismo a medida que aumenta la edad. Debido a esto, estamos de acuerdo 

con Ramfjord y Saban (Sabán y Miegimolle 1993) cuando afirman que la edad 

es un factor moderador del bruxismo. La mayoría de los autores consultados 

(Laberge et al 2000; Bader y Lavigne 2000; Lavigne y Motplaisir 1994; Ng et al 

2005; Ohayon et al 2001; Sabán y Miegimolle 1993) coinciden en que el 

bruxismo presenta una relación inversa a la edad.  

En lo referente al estado civil, nosotros no hemos encontrado diferencias 

estadísticamente significativas. Ahlberg et al (2004) tras haber hecho un 

estudio longitudinal tampoco refiere encontrar diferencias según el estado civil, 

sin embargo hay algunos autores (Melis y Abou-Atme 2003; Bellini et al 2011; 

Alhajbeb et al 2012; Nekora et al 2010; Zulgranain et al 1998)  que sí parecen 

encontrar diferencias aunque no se ponen de acuerdo en  el estado civil con el 

que relacionan al bruxismo. 

Al intentar relacionar el IMC con el bruxismo, nos hemos encontrado que no 

hay diferencias entre los grupos conformados en nuestro estudio, por lo que no 

la consideramos una variable significativa. Hay pocos estudios que traten esta 

variable. Algunos autores(Castelo et al 2012; Atilgan et al 2011), al igual que 

nosotros, no la encuentran significativa pero hay otros trabajos (Suwanprathes 

et al 2010; Sjöholm et al 2000; Lucchesi et al 2010) que, aunque este no es su 

objetivo principal de estudio, sí encontraron algún tipo de relación entre ambas 

variables (BX y IMC). 

Acerca del nivel cultural nosotros no hemos hallado diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo de casos y controles. Solamente 

hemos encontrado un estudio realizado con mujeres estudiantes universitarias 
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de Arabia Saudi (Zulgarnain et al 1998) en dónde se afirma que sí existe 

relación entre los síntomas del bruxismo y la educación universitaria (nivel 

cultural). 

Respecto a la asociación entre el tipo de trabajo y el bruxismo, en nuestro 

estudio no hallamos relación. Al igual que nosotros, Melis y Abou-Atme (2003), 

Carvalho et al (2008) y Alberg et al (2008) tampoco encontraron relación entre 

estas variables. Por el contrario, hay autores (Alajbeh et al 2012; Nekora-Azak 

et al 2010; Ahlberg et al 2003) que si encuentran relación, aunque no es 

exactamente lo mismo, ya que ellos no valoran el tipo de trabajo propiamente 

dicho sino que están valorando algunos aspectos del estrés en el trabajo. A 

modo curiosidad, vamos a comentar un estudio realizado por Seraj et al (2010) 

en donde concluyen que el 26,2% del bruxismo infantil está relacionado con el 

tipo de trabajo de las madres. 

Acerca del lugar de residencia en nuestro estudio no hemos hallado relación 

con el bruxismo. Solamente hemos encontrado dos estudios acerca de estas 

variables. Uno es el de Bimstein et al (2008) que buscaba encontrar relación 

entre el bruxismo y la hiperactividad o déficit de atención en niños, y concluyen 

que ambos conceptos no están relacionados con el lugar de residencia, y el 

otro es el de Zulgarnain et al (1998) los cuales sí encuentran diferencias 

significativas entre los síntomas del bruxismo y el lugar de residencia. 

La presencia de caries resultó ser en nuestro estudio un factor de 

protección, es decir, los pacientes que presentan caries tienen menos riesgo de 

ser bruxistas y a la inversa. Debido a esto, estamos de acuerdo con la literatura 

(Paesani et al 2011; Bernhardt et al 2006; Borcic et al 2004; Bader et al 1996; 



163 
 

Grippo et al 1995) cuando se afirma que el bruxismo es la causa de las “Non-

caries cervical lesions” (NCCL). Es decir, nos explican que el bruxismo provoca 

“abrasión”, “erosión” y “abfracción” y ausencia de caries, a este conjunto se le 

denominan las NCCL. Algunos autores (Paesani et al 2011; Borcic et al 2004; 

Levitch et al 1994; Spranger 1995) lo explican por el incremento de ácido en 

boca y de la protección salivar que tienen los bruxistas.  

Acerca del click ATM, hemos obtenido en nuestros resultados una fuerte 

asociación (p=0,000) con el bruxismo. La literatura es clara acerca de este 

tema (Van Selms et al 2012; Nekora-Azak et al 2010; NIshio et al 2009; 

Okerson 2008; Lavigne et al 2005; Camparis y Siqueira 2006; Magnuson et al 

2005; Bonjardim et al 2005; Kato et al 2001; Da Silva 2000; Molina et al 2001; 

Molina 1999; Kampe et al 1997; Wildmalm 1995; García et al 1993; Saban y 

Miegimolle 1993; Sellingan y Pullinger 1988; Salsench 1985; Arnold 1982; 

Glaros y Rao 1977), ya que refiere que las alteraciones en la ATM son 

consecuencias clínicas directas del bruxismo y que los desórdenes de ATM a 

menudo son definidos como los principales signos y síntomas del bruxismo 

(Barbosa et al 2008). El click ATM está incluido en prácticamente todas las 

definiciones y clasificaciones de la clínica del bruxismo. Hemos encontrado 

muy pocos autores (Raphael et al 2012; Watanabe et al 2003) que difieren de 

este constructo ya que el mayor consenso en las publicaciones está en que sí 

existe relación (Cuccia 2008). Van´tSpijker et al (2007) refiere que tenemos 

poco conocimiento sobre la relación entre el bruxismo y los signos y síntomas 

de la disfunción de ATM y Barbosa et al (2008) nos dice que si existe esta 

relación parece ser controvertida y poco clara. 
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En nuestro estudio hemos obtenido una clara asociación entre los 

antecedentes bruxómanos y el bruxismo. Esto nos podría indicar la existencia 

de una cierta tendencia familiar al bruxismo. Nosotros coincidimos con la 

afirmación que realiza Lavigne et al (2008) cuando en sus conclusiones refiere 

que en la actualidad, un número muy limitado de estudios del bruxismo en 

familias (Abe et al 2012; Seraj et al 2010; Cuccia 2008; Zhu et al 2009; Hublin 

et al 1998; Lavigne et al 2005 y 2008) han encontrado alguna evidencia de 

componentes genéticos para el BN y que además el papel de la genética en la 

génesis del bruxismo está poco estudiado.  

En lo referente a las adicciones (tabaco y alcohol), en nuestros resultados 

no hemos encontrado relación con el bruxismo, aunque en los estudios 

realizados al respecto, la mayor parte de los autores afirman sí encontrar 

asociación (Hublin et al 1998; Ohayon et al 2001; Chen et al 2005; Lavigne y 

Manzini 2000; Lavigne et al 2001 y 2008; Lobbezoo et al 1997a, 1997b y 2006; 

Lobbezoo y Naeije 2000; Ohayon et al 2001; Rintakoski et al 2010a y 2010b) ya 

que mantienen que, al igual que otros desórdenes del sistema dopaminérgico, 

las sustancias psicoactivas como el tabaco, alcohol y café están asociadas al 

bruxismo. De todos modos, la relación entre el tabaco y el bruxismo aún no 

está del todo clara ya que a día de hoy pocos estudios (Cuccia et al 2008; 

Ahlberg et al 2004; Ahlberg et al 2005; Johansson et al 2004; Lavigne et al 

1997; Molina et al 2001) informan sobre la asociación entre fumar y bruxismo. 

Estos artículos se centraron principalmente en la relación entre el bruxismo y el 

tabaco pero entre ellos hay una gran variación en el diseño del estudio, tamaño 

de la muestra, definición de fumador, criterios diagnósticos del bruxismo y el 

control de ambas variables. Hay varias posibilidades explicativas para esta 
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relación pero la principal se basa en que se sabe que el bruxismo está 

asociado a la nicotina, acetilcolina y la transmisión sináptica del glutamato y al 

aumento de la liberación de la dopamina (Li et al 2008).  

Acerca de si existe relación entre el bruxismo y las enfermedades 

psiquiátricas hemos encontrado que en nuestro estudio hay una asociación 

directamente proporcional. Nosotros mantenemos que las enfermedades 

psiquiátricas al igual que su tratamiento son un factor de riesgo para el 

bruxismo. Varios autores (Katayoun et al 2008; Mongini et al 2005; Lobbezoo et 

al 1997; Chen et al 2005; Lavigne et al 2001) han observado que los pacientes 

con desórdenes psiquiátricos y/o neurológicos presentan más frecuentemente 

bruxismo. Además, como ya hemos mencionado con anterioridad, hay 

múltiples autores que mantienen que aquello que provoca desórdenes del 

sistema dopaminérgico como son las sustancias psicoactivas o tratamientos 

psiquiátricos  están asociados al bruxismo (Chen et al 2005; Lavigne y Manzini 

2000; Lavigne et al 2001 y 2008; Lobbezoo et al 1997a, 1997b y 2006; Ohayon 

et al 2001; Rintakoski et al 2010a y 2010b). De la Hoz-Aizpurua et al (2011) 

considera que algunas medicaciones como los inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina, las benzodiacepinas y los fármacos 

dopaminérgicos, tienen una relación directa con la etiopatogénesis del BN y es 

Atilgan et al (2011) el que nos advierte de que en el futuro hay tener en 

consideración la influencia de las medicaciones (en general) para el bruxismo. 

En lo referente a la variable postura durante el sueño no hemos encontrado 

diferencias estadísticamente significativas por lo que en cierta manera, y 

aunque no es del todo equiparable, coincidimos con Bader et al (2000) cuando 

concluye que en los bruxistas hay un incremento de los movimientos cortos 



166 
 

durante el sueño, es decir, que los bruxistas a falta de tener una postura del 

sueño relacionada, tienen mucho más movimiento del cuerpo mientras 

duermen. Hay varios autores (Kato et al 2003b; Lavigne y Montplaisir 1994; 

Macaluso et al 1998; Kato et al 2001b; De Laat y Macaluso 2002; Lucchesi et al 

2010) que afirman que más del 80% de los episodios del BN está asociado con 

movimientos de piernas involuntarios. También hay autores (Frugone y 

Rodriguez 2003; Okerson et al 1990; Okerson et al 1994; Zhu et al 2009)  que 

refieren en sus estudios la posible relación de la posición durante el sueño y los 

episodios bruxistas. Estos autores relacionan un mayor número de periodos de 

bruxismo al dormir tumbado y tendido boca arriba. 

Finalmente, en lo referente al dolor de cabeza por las mañanas 

encontramos una asociación significativa por lo que afirmamos que esta 

variable depende del bruxismo y que se trata de un factor de riesgo. Hay 

autores (Nekora-Azak et al 2010; Lucchesi et al 2010; Cuccia 2008; Barbosa et 

al 2008; Mongini et al 2004; Lavigne et al 2003; Kampe et al 1997a y 1997b) 

que consideran que el dolor de cabeza por las mañanas es un signo clínico de 

bruxismo. Barbosa et al (2008), en su revisión bibliográfica afirmaba que entre 

los signos y síntomas del bruxismo más comúnmente definidos está el dolor de 

cabeza. Contradiciendo esto solo hemos encontrado un estudio de Watanabe 

et al (2003) que considera que el dolor de cabeza durante el día no está 

relacionado con el BN. 

De todas estas variables, en la regresión logística, hemos obtenido que 

solamente aumentan la probabilidad de padecer bruxismo, la caries, el click 

ATM y el dolor de cabeza. 
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En la realización de esta tesis hemos tenido varias limitaciones que 

necesitan ser abordadas en las investigaciones futuras. En primer lugar, como 

ya se ha mencionado, se necesitan más medidas diagnósticas protocolarizadas 

del bruxismo para poder asegurar el tener una evidencia precisa común entre 

todos los autores. Las futuras investigaciones acerca de la relación entre la 

personalidad, la ansiedad y el bruxismo se beneficiarían si tienen una mayor 

muestra de estudio representativa. Hacen falta más estudios y mucho más 

completos acerca de la etiopatogenia del bruxismo. 

Finalmente, decir que teniendo en cuenta nuestros resultados y lo que 

señala la bibliografía, queda de manifiesto que SÍ existe una relación entre el 

bruxismo, la dimensión eysenckiana de personalidad del Neuroticismo y la 

ansiedad (estado y rasgo), pero hay que seguir investigando en esta línea ya 

que aún no se ha realizado ningún trabajo concluyente. 
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9.-CONCLUSIONES 

1. Existe una clara relación entre el bruxismo y la personalidad. El 

Neuroticismo es la dimensión eysenckiana de la personalidad más 

asociada al bruxismo. 

2. Los bruxistas presentan una mayor Ansiedad estado y Ansiedad rasgo 

que los no bruxistas, por lo que se establece una asociación entre el 

bruxismo y la ansiedad. 

3. Se necesitan más estudios acerca de la relación entre el bruxismo y los 

factores psicológicos. 

4. La edad es un factor moderador del bruxismo. 

5. No hay asociación entre el bruxismo y IMC, nivel cultural, tipo de trabajo, 

lugar de residencia, adicciones de tabaco y alcohol, postura durante el 

sueño.  Se necesitan más estudios y más amplios acerca de estas 

variables. 

6. Los bruxistas presentan una menor incidencia de la caries que los no 

bruxistas. La presencia de caries es un factor de protección de bruxismo. 

7. Las alteraciones de ATM son consecuencias clínicas directas del 

bruxismo. El click ATM es un factor de riesgo para el bruximo. 

8. Nuestros hallazgos sugieren una posible contribución genética en la 

etiología del bruxismo, aunque son necesarios estudios más específicos. 

9. Las enfermedades psiquiátricas y su tratamiento son un factor de riesgo 

para el bruxismo. Se necesita estudiar la influencia de las medicaciones 

en el bruxismo. 
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ANEXO 1: CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Proyecto de investigación científica autorizada: 

 

Nombre del paciente: 

DECLARO QUE: 

 Se me ha solicitado participar en el estudio titulado: “Estudio comparativo de la 

personalidad y ansiedad estado-rasgo en pacientes afectos de bruxismo”. 

 Antes de otorgar mi consentimiento firmando este documento, he sido 

informado/a por el investigador Dra. Pilar Pando Vázquez del proyecto de 

investigación a realizar. 

 He podido hacer preguntas sobre el estudio y lo he comprendido. 

 Comprendo que mi participación es voluntaria. 

 Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

1. cuando quiera. 

2. sin tener que dar explicaciones. 

3. sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 

 

 

 

 

Fdo:     Fdo: 

DNI:     Investigador: Pilar Pando 
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ANEXO 2: HISTORIA CLÍNICA DEL PACIENTE 
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ANEXO 3: CUESTIONARIO DE VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS Y 

CLÍNICAS 
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VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS    

    

Nombre:       Nº: 

Apellidos: 

Variables individuales: 

Edad  

Sexo  

Estado Civil  

Peso   

Talla  

Nivel Cultural: 

Estudios  

Tipo de trabajo  

 

Lugar de residencia 

Medio Rural 

Ciudad 

Grupos: 

Caries  

 

Bruxistas 

Diurnos  

Nocturnos  

Ambos  

 

Click temporomandibular SI 

NO 

Antecedentes familiares: 

Psiquiátricos  

Bruxómanos  

 

Adicciones: 

Tabaco SI ¿Cuantos pitillos diarios? 

NO 

Alcohol SI 

NO 

 

Historia clínica psiquiátrica: 

Tratamientos  

Diagnóstico previo  

Diagnosticado por Médico de familia 

Especialista 
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Historia del sueño: 

Postura durante el sueño Boca arriba 

Boca abajo 

De lado 

¿Cuándo se despierta se encuentra descansado? 

 

 

¿Tiene dolor de cabeza por las mañanas? 
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ANEXO 4: CUESTIONARIO PARA LA DETECCIÓN DEL BRUXISMO 
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CUESTIONARIO PARA LA DETECCIÓN DE BRUXISMO 

 

 SI NO No lo 
se 

¿Rechinas los dientes cuando duermes?    

¿Alguien te ha oido rechinar los dientes cuando 
duermes? 

   

Cuando te levantas,¿Te has encontrado algunas 
veces apretando los dientes? 

   

Cuando te levantas, ¿Tienes algunas veces dolor o 
fatiga mandibular? 

   

Cuando te levantas, ¿Tienes algunas veces la 
sensación de que has perdido los dientes? 

   

Cuando te levantas, ¿Tienes algunas veces 
doloridos los dientes y/o las encias? 

   

Cuando te levantas, ¿Tienes algunas veces dolor de 
cabeza en la zona de los temporales? 

   

Cuando te levantas, ¿Tienes algunas veces la 
mandíbula como encajada? 

   

¿Te has encontrado alguna vez apretando los 
dientes durante el día? 

   

¿Te has encontrado alguna vez rechinando los 
dientes durante el día? 

   

 

 SI NO 

FACETAS DE DESGASTE   

EROSIONES CERVICALES   
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ANEXO 5: EPQ-RS-VA 
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EPQ-R-VA 

Por favor, conteste cada pregunta redondeando con un circulo el SI o el NO. No hay 

respuestas correctas o incorrectas, ni preguntas con trampa. Lea rápido y no piense demasiado 

en el significado exacto de las mismas.  

1. ¿Se para a pensar las cosas antes de hacerlas?   SI     NO 

2. ¿Su estado de ánimo sufre altibajos con frecuencia?    SI     NO 

3. ¿Es una persona conservadora?     SI     NO 

4.  ¿Se siente a veces desdichado sin motivo?      SI     NO 

5. ¿Alguna vez ha querido llevarse más de lo que le correspondía en un reparto?    SI     NO 

6. ¿Es usted una persona más bien animada o vital?     SI     NO 

7. ¿Si usted asegura que hará una cosa, siempre mantiene su promesa, sin importarle las 

molestias que ello le pueda ocasionar?    SI     NO 

8. ¿Es una persona irritable?      SI     NO 

9. ¿Le tiene sin cuidado lo que piensan los demás?       SI     NO 

10. ¿Alguna vez ha culpado a alguien por algo que había hecho usted?     SI     NO 

11. ¿Son todos sus hábitos buenos y deseables?       SI     NO 

12. ¿Tiende a mantenerse apartado/a en las situaciones sociales?     SI     NO 

13. A menudo, ¿se siente harto/a?      SI     NO 

14. ¿Ha cogido alguna vez alguna cosa (aunque no fuese más que un alfiler o un botón) que 

perteneciese a otra persona?       SI     NO 

15. Para usted, ¿los limites entre lo que esta bien y lo que esta mal son menos claros que para 

la mayoría de la gente?     SI     NO 

16. ¿Le gustaría salir a menudo?    SI     NO 

17. ¿es mejor actuar como uno quiera que seguir las normas sociales?     SI     NO 

18. ¿Tiene a menudo sentimientos de culpabilidad?     SI     NO 

19. ¿Diría de si mismo que es una persona nerviosa?     SI     NO 

20. ¿Es usted una persona sufridora?     SI     NO 

21. ¿Alguna vez ha roto o perdido algo que perteneciese a otra persona?      SI     NO 

22. ¿Generalmente toma la iniciativa al hacer nuevas amistades?     SI     NO 

23. ¿Los deseos personales están por encima de las normas sociales?     SI     NO 

24. ¿Diría de si mismo que es una persona tensa o muy nerviosa?     SI     NO 

25. Por lo general, ¿suele estar callado/a cuando esta con otras personas?     SI     NO 

26. ¿Cree que el matrimonio esta anticuado y debería abolirse?    SI     NO 

27. ¿Puede animar fácilmente una fiesta aburrida?     SI     NO 
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28. ¿Le gusta contar chistes e historias divertidas a sus amigos?    SI     NO 

29. ¿La mayoría de las cosas le son indiferentes?     SI     NO 

30. ¿De niño, fue alguna vez descarado con sus padres?        SI     NO 

31. ¿Le gusta mezclarse con la gente?     SI     NO 

32. ¿Se siente a menudo apático/a y cansado/a sin motivo?    SI     NO 

33. ¿Ha hecho alguna vez trampas en el juego?     SI     NO 

34. ¿A menudo toma decisiones sin pararse a reflexionar?     SI     NO 

35. ¿A menudo siente que la vida es muy monótona?      SI     NO 

36. ¿Alguna vez se ha aprovechado de alguien?     SI     NO 

37. ¿Cree que la gente pierde tiempo al proteger su futuro con ahorros y seguros?    SI     NO 

38. ¿Evadiría impuestos si estuviera seguro de que nunca seria descubierto?    SI     NO 

39. ¿Puede organizar y conducir una fiesta?   SI     NO 

40. ¿Generalmente, reflexiona antes de actuar?    SI     NO 

41. ¿Sufre de los “nervios”?    SI     NO 

42. ¿A menudo se siente solo?    SI     NO 

43. ¿Hace siempre lo que predica?    SI     NO 

44. ¿Es mejor seguir las normas de la sociedad que ir a su aire?    SI     NO 

45. ¿Alguna vez ha llegado tarde a una cita o trabajo?     SI     NO 

46. ¿Le gusta el bullicio y la agitación a su alrededor?      SI     NO 

47. ¿La gente piensa que usted es una persona animada?     SI     NO 

48. ¿Cree que los planes de seguros son una buena idea?     SI     NO 
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ANEXO 6: STAI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



253 
 

 



254 
 

 



255 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 7: ACRÓNIMOS 
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ANEXO DE ACRÓNIMOS 

BN: Bruxismo Nocturno 

BD: Bruxismo Diurno 

AMB: Bruxismo ambos (nocturno y diurno) 

DCM: Disfunción cráneo mandibular 

ATM: Articulación temporomandibular 

SNC: Sistema Nervioso Central 

CVP: Círculo Vicioso Patogénico 

KSP: Karolinska Scales of Personality 

E: Extraversión 

N: Neuroticismo 

P: Psicoticismo 

Modelo PEN: Modelo de las tres dimensiones de la personalidad Psicoticismo- 

Extraversión- Neuroticismo 

EPQ: Eysenck Personality Questionaire 

SARA: Sistema activador reticular ascendente 

NOA: Nivel óptimo de arousal 

MAO: Monoamino oxidasa 

EEG: Electroencefalograma  
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PE: Potenciales evocados 

TEP: Tomografía por emisión de positrones 

FSC: Flujo sanguíneo cerebral 

AE: Actividad electrodermal 

SS: Secreción salivar 

SC: Señales de castigo 

EPQ-R: Versión revisada del Eysenck Personality Questionaire 

STAI: Inventario de ansiedad Estado-Rasgo (State-Trait Anxiety Inventory) 

RMMA: Rhythmic masticatory muscle 

PSG: Polysomnography 

MMD: Desórdenes en los músculos masticatorios 

MMA: Actividad de los músculos masticatorios 

RMMA: Actividad de los músculos masticatorios mientras duermes 

GZTS: Guilford-Zimmerman Temperament Survey 

SCL-90-R: Symptom Checklinst-90-Revised 

NCCL: Non-caries cervical lesions  
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