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Summary
Etiopathogenesis nocturnal bruxism

Currently, there are various hypotheses and theo-
ries regarding the development of sleep bruxism
(occlusal, psychogenic, behavioral, genetic etc.),

each one being based on clinical, experimental
data and observations. The most widely recog-
nized is the concept of stress-induced genesis of
sleep bruxism. In recent years, a lot of attention
is focused on the study of autonomic regulation
in various phases of sleep as an important patho-
genetic link for sleep bruxism. There has been
obtained new data, reflecting etiopathogenetical
relations between bruxism and various parasom-

nias — there have been identified their common

and distinctive elements. In order to identify the
individual features regarding the etiopathogen-

esis of sleep bruxism, several authors have been

in favor of extending the range of the diagnostic
methods that are being used (stomatological,

neurophysiological, psychological, etc.).

Keywords: sleep bruxism, etiopathogenesis,
concept

Pezrome
Dmuonamozenes HouH020 OpyKcUIma

B nacmoswee epemsa cywecmsyiom paznuumvle
2UNOME3bL U MeOPUL PA36UNMUSL HOUHO20 OPYKCU3-
Ma (OKKNIO3UBHAS, NCUXOLEHHAS, NOBEOEHYECKAs,
2eHemuyeckas u 0p.), Kaxicodas us Komopbulx 6asu-
PYemcs Ha KIUHUYECKUX U IKCNEPUMEHMATbHbIX
gaxmax u apeymenmax. Haubonvuwiee npusnanue
uMeem KOHYenyus Cmpecco2eHHO20 2eHe3d Hou-
HOo20 bpyKkcusma. B nocneonue 200v1 6onvuioe
BHUMAHUE YOETAENCS U3YUEHUIO 8e2eMAMUGHOL
pe2ynayuu 6 pasiuunbie azvl HOUHO20 CHA KAK
BAXICHO2O NAMOLEHEMUYECKO20 36€HA HOUHO20
opyrcuzma. Ilonyuenwvl HO8ble OaHHbIe, OMPAICA-
roujie IMUONAMoeHemuIecKue Ces13u GpyKcUIMa
U PA3TUYHBIX NAPACOMHUL — BbIAGIAIOMCI UX
o0bwue u omauuumenvHvle KOMHOHeHmyl. [
8bIS168]IeHUsL UHOUBUOYAIbHBIX 0COOeHHOCmell
IMUONAMO2EHE3A HOUHOLO OPYKCUBMA PAZTULHbLE
asemopwvl peKOMeHOVIOM Pacuuperue apceHana
OUACHOCMUYECKUX MEeMO008 (CmoMamono2uye-
CKUX, HEUPOPUIUOTOSUYECKUX, NCUXOIOSUYECKUX

u op.).
Knrouesvie cnosa: nounoii 6pyxcusm, smuona-
moeeHes, KOHyenyuu
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Bruxismul nocturn (BN) este o patologie medico-sociala
raspanditd, multifactoriald, cu prezenta factorilor etiologici
periferici si centrali. Factorii ce conduc la aparitia bruxismului
au fost sistematizati inca in anii ‘50 ai secolului trecut [4]:
factori locali (malocluzia, traume ale sistemului stomatognat,
parodontita etc.); factori sistemici (deficienta nutritiei, ast-
mul, dereglari hormonale, dezechilibrul enzimelor digestive
etc.); factori psihologici (tensionare psihoemotionald, stres);
factori ocupationali (sportivi, unele profesii cu nivel inalt de
stresare etc.).

Factorii etiologici ai BN pot fi divizati in 4 grupe: 1) mor-
fologici (ocluzia, ATM); 2) neurofiziologici (somnul, activitatea
dopaminergica etc.); 3) psihologici (stres, anxietate, irascibi-
litate, depresie); 4) alti factori (genetici, alergici etc.). Activi-
tatea muschilor masticatori poate fi functionald (masticatie,
inghitire, functiile verbale, fara a traumatiza structurile
sistemului stomatognat) si parafunctionald (bruxism si alte
manifestari patologice, cu lezarea sistemului stomatognat).

Factorii psihoemotionali au un rol deosebit in aparitia/
mentinerea si agravarea BN. Sunt predispuse la BN persoa-
nele cu stresoreactivitate si anxietate inalta (personalitate
de tip A) [27]. La copii cu BN, in 20,7% cazuri se atesta ma-
nifestari exprimate de stres emotional [2]. S-a presupus ca
in situatiile de criza socioeconomicd, incidenta BN sporeste
pana la 33,9%, factorul principal fiind stresul [1]. Un studiu
special a demonstrat ca bruxismul se manifesta la persoane
cu profesii inalt stresogene in 35,8% cazuri[33], poate aparea
n urma stresului profesional in 56% cazuri, iar in urma stresu-
lui familial - in 18,6% cazuri [45]. Frecventa de manifestare a
bruxismului este in functie de profesie: la medici-stomatologi
- 16% [44], la violonisti — 73% cazuri [32].

S-a demonstrat ca starile de stres, de tensionare
psihoemotionala conduc la cresterea activitatii centrelor
hipotalamice, cu stimularea eliminarii ACTH si a cortizo-
lului, fenomene care se manifesta atat in orele de zi, cat si
noaptea. insa cortizolul se poate mari in sdnge nu numaiin
urma stresului emotional suportat, ci si din cauza durerii in
timpul masticatiei sau din cauza hipersimpaticotoniei [37].
S-aevidentiat o corelatie pozitiva statistic semnificativa intre
intensitatea bruxismului si nivelul de cortizol salivar. Activi-
tatea muschilor masticatori sporeste direct proportional cu
cresterea nivelului de cortizol [37].

Stresosensibilitatea si stresoreactivitatea sporite, nivelul
inalt de anxietate contribuie la aparitia multor dereglari ale
BN [12]. Stresoreactivitatea la pacientii cu BN este determi-
nata de particularitatile individuale ale psihicului, de predis-
punerea genetica la anumite reactii psihocomportamentale.
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A fost demonstrat pe cale experimentala ca
stresul provoaca la sobolani o activitate bioelectrica
a muschilor maseteri, analoaga cu activitatea in BN
[34]. Modelarea experimentala a stresului conduce
la cresterea activitatii bioelectrice a muschiului ma-
seter. Mai mult decat atat, in stare de stres sporeste
mai evident activitatea musculara pe partea fetei cu
manifestari algice. Hiperactivitatea muschilor si spas-
mul lor conduce la aparitia ischemiei cu compresia
vaselor, care, la randul sau, activeaza nociceptorii
musculari.

Bruxismul nocturn poate sd apard ca urmare a
dezadaptdrii activitatii musculare in conditii de stres
emotional cronic[37], cand disfunctiile musculare in
sistemul stomatognat apar de la 34% pana la 46,2%
cazuri [36]. Civilizatia contemporana se caracteri-
zeaza prin stres cronic care, independent de starea
psihoemotionala, poate spori activitatea musculara
[23; 38]. Stresul cronic conduce la disfunctia sistemu-
lui limbic, a zonelor corticocerebrale, a structurilor
tronculare ale creierului, cu aparitia diferitor dere-
glari psihomotorii si psihovegetative [38]. Cele mai
importante sisteme cerebrale implicate in realizarea
episodului de BN sunt neuroreceptorii dopaminer-
gicidin structurile mezencefalice, noradrenergice din
locus coeruleus, serotoninergice din rafeul dorsal si
cortexul prefrontal [12; 21]. Sistemul dopaminergic
este cel mai implicat in patogeneza BN [22].

La pacientii cu bruxism au fost depistate de-
regldri ale structurilor hipotalamice ca rezultat al
actiunii stresului cronic [21]. Stresul cronic conduce
la modificarea reflexelor maseterice, cu dereglarea
activitatii muschilor masticatori [38]. Prezenta
stresului cronic diminueaza pragul de aparitie a
BN. Un studiu special a evidentiat ca in 35% cazuri,
persoanele cu bruxism sunt expuse stresului cro-
nic asociat cu activitatea profesionala [29]. A fost
demonstrat ca factorii psihosociali ce conduc la
aparitia stresului, anxietatii si depresiei sunt comuni
si pentru BN [21; 23].

A fost demonstrat ca muschii temporali an-
teriori sunt mai susceptibili la actiunea stresului
emotional, comparativ cu muschii maseteri [37].
Stresul emotional sporeste activitatea bioelectrica
a muschilor masticatori, acest fapt fiind interpretat
ca o veriga patogeneticd initiala in disfunctiile mus-
culare. Sub actiunea stresului emotional se modifica
esential nu numai activitatea muschilor masticatori,
Ci si activitatea bioelectrica a muschiului trapez, ceea
ce denotd modificarea activitatii musculare generale
a organismului.

Pacientii cu bruxism au un nivel inalt de an-
xietate si/sau depresie [21]. Anxietatea este unul
dintre factorii cei mai importanti in declansarea si
mentinerea BN. inca in anii ‘80 ai secolului trecut
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s-a observat o corelatie stransa intre reactiile vege-
tative, bruxism si anxietate [10]. Autorii presupun
ca dereglarile in regiunea orald au un rol important
in mentinerea anxietatii, deoarece sunt in stransa
legatura cu expresia fetei si comunicarea orala. in
BN, anxietatea se intalneste de 1,3 ori mai frecvent,
comparativ cu populatia generala. La persoane cu
nivel de anxietate sporit, bruxismul se manifesta
mult mai frecvent [46].

Anxietatea joaca un rol deosebit in aparitia BN
la copii - la varsta de 1-7 ani, anxietatea pronuntata
era prezenta in 72% cazuri; la copii cu diferite de-
reglari psihoemotionale anxioase, BN apare de 3,6
ori mai frecvent [2]. A fost demonstrat ca si la per-
soanele sanadtoase anxietatea de nivel inalt poate
influenta considerabil activitatea muschilor temporal
anterior si maseter [9]. Ins3, in unele studii nu a fost
evidentiata o corelatie statistic veridica a BN cu ni-
velul anxietatii si al depresiei [20].

La persoanele cu un nivel mare de agresivitate,
BN se manifesta mai frecvent si mai exprimat. La
pacientii cu BN, in majoritatea cazurilor, este prezen-
ta instabilitatea emotionala, irascibilitatea [47]. La
persoane tinere (18-29 ani), bruxismul este asociat
cu manifestdri psihoemotionale pronuntate (ner-
vozitate, depresie, iritabilitate, anxietate, dificultati
de adaptare psihologica), iar la varsta de 50 de ani,
multi pacientii cu bruxism nu au familie si sufera de
depresie [41].

Analiza pacientilor cu nevroze a evidentiat
prezenta bruxismuluiin 76,2% cazuri, BN se atesta la
persoane cu hiperactivitate psihomotorie in 46,7%
cazuri, iar in grupul de control — in 16,7% cazuri;
aproximativ 40% din pacientii cu isterie siipohondrie
sufera de disfunctia muschilor masticatori [36]. Din
cele expuse reiese importanta unei analize psiholo-
gice a persoanelor cu BN.

In anii ‘60 ai secolului trecut, pentru prima data
s-a demonstrat rolul factorului ocluzal in geneza
BN. Teoria ocluzala a BN explica aparitia bolii prin
disfunctia muschilor masticatori in urma deregla-
rilor ocluzale, cu aparitia aferentatiei patologice
de la receptorii periodontali [11; 35]. Ca urmare a
interferentei ocluzale apare o aferentatie patologica
din partea mecanoreceptorilor periodontali, cu im-
plicarea reflectorie a muschilor masticatori. insa, in
baza acestei teorii nu este clar de ce BN nu dispare
la persoane cu edentatie. Rolul factorului ocluzal
are importanta numaila 5% din pacientii cu BN [23].

Bruxismul ca activitate parafunctionald se mani-
festa prin modificarea functiei muschilor masticatori
si linguali, care este posibild si fara contactul direct
al dintilor. Kato et al. [18] au demonstrat ca BN este
independent de pierderea dintilor. Aceste rezultate




suntin concordanta cu teoria centrala a genezei BN.
Panain prezent se discuta diferite aspecte ale acestei
probleme, cu multe divergente si contradictii. Nu s-a
depistat o corelatie veridica intre dereglarile ocluzale
si manifestarile tipice ale BN. Dereglarile ocluziei nu
influenteaza esential incidenta bruxismului [11].
Autorii au ajuns la concluzia ca factorul ocluzal nu
este determinator, insa in evolutia bolii joaca un rol
important [21].

Problema devine si mai complexa, avand in
vedere faptul cd semnele de scrasnire a dintilor sunt
considerate un fenomen fiziologic, in special la per-
soanele emotional nestabile, cu probleme ocluzale.
Au fost obtinute rezultate paradoxale, cand dere-
glarile ocluzale modelate reduceau manifestarile
bruxismului [8]. Este posibila si versiunea ca malo-
cluzia poate provoca un disconfort pronuntat, care
actioneaza in calitate de factor stresor sau ca factor
de stabilizare a proceselor de adaptare in sistemul
stomatognat [8].

Anumite dereglari ale ocluziei si BN apar mai
frecvent si se manifesta mai puternic la persoane cu
unele particularitati cefalometrice [21]. S-a dovedit
ca la 70,4% din persoanele cu bruxism este prezent
torus mandibularis, ce reprezinta un volum mic de
os trabecular si tesut fibros, cu localizare bilate-
rala pe suprafata linguald in regiunea caninilor si
premolarilor [19]. Aceasta protuberanta osoasa nu
se considera patologica si, de obicei, nu produce
simptome si cazurile de eliminare chirurgicala sunt
extrem de rare. Actualmente nu este clara geneza lor.
Se presupune ca formarea torus mandibularis este un
proces compensator si protectiv — reprezinta reactia
osuluila patologia ocluzala in zona mandibulara cea
mai vulnerabild. S-a demonstrat ca la pacientii cu BN,
dupa eliminarea chirurgicala a torus mandibularis,
peste un timp acesta a aparut din nou [13].

Nu este clard interrelatia BN cu patologia ATM -
in literatura se discutd diferite variante: BN este una
dintre cauzele disfunctiei ATM, disfunctia ATM poate
conduce la aparitia BN; ambele patologii (BN, ATM)
apar in urma disfunctiei muschilor masticatori [21].
La persoanele cu disfunctii ale ATM, bruxismul se
manifesta in aproximativ 70% cazuri [20], disfunctia
ATM poate apdrea si in urma traumelor craniocere-
brale, care provoacd BN in 31,3% cazuri [45].

Un fenomen putin studiat este durerea asoci-
ata bruxismului. Durerea in BN este secundara fata
de contractiile musculare [8]. A fost demonstrat
pe cale experimentala ca exercitiile izometrice ale
muschilor in sistemul stomatognat (modelarea
inclestarilor) si exercitiile izotonice (modelarea
scrasnitului) provocau aparitia durerii la persoane
sanatoase [8]. Exercitiile care provocau protruzia
mandibulei de asemenea se manifestau prin senzatii
neplacute timp de cateva ore. insd aceste exercitii la
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unele persoane sandtoase nu provocau dereglari si
senzatii nepldcute, ceea ce demonstreaza existenta
unei susceptibilitati [21].

La pacientii cu BN, angrenarea fortatd a ma-
xilarelor conduce la sporirea activitatii bioelectrice
a muschilor masticatori, se atesta si o asimetrie a
activitatii bioelectrice. Contributia relativa la forta de
inclestare a maxilarelor este de aproximativ 30-50%
pentru muschiul temporal, 35% pentru muschiul
maseter si 20-40% pentru muschiul pterigoidian
medial [40]. La pacientii cu BN, activitatea muschilor
masticatori este sporitd atat in stare de contractie, cat
siin stare de relaxare, procesele fiind inconstiente [8].

A fost demonstrat cd, imediat dupa contactul
dentar, are loc modificarea tonusului muscular, rea-
lizata prin includerea retelelor proprioceptive [11].
Armonia neuromusculara in sistemul stomatognat
depinde de reflexele trigeminale induse de stimula-
rea proprioceptorilor din membrana periodontala.
La pacientii cu BN, contractarea involuntara perma-
nenta a muschiului maseter conduce la diminuarea
fortei musculare [37]. In aceste conditii, muschii
temporali anteriori isi asuma functia de compensare
a diminudrii fortei muschiului maseter. in felul aces-
ta se poate manifesta inversia activitdtii muschilor
temporali anteriori si muschilor maseteri in timpul
masticatiei [37].

Cu scopul de a evidentia particularitatile
excitabilitatii cailor motorii implicate in bruxism,
au fost studiate variantele reflexului ocluzal, in
comparatie cu persoanele sdndtoase. Reflexul oclu-
zal joaca un rol important in realizarea controlului
activitatii muschilor masticatori [17]. S-a stabilit ca
durata perioadei SP1 si SP2 ale reflexului ocluzal
la pacientii cu BN erau statistic semnificativ mai
mici. Autorii presupun ca in BN se atenueaza, in
primul rand, procesele de modulare a excitabilitatii
neuronilor motori la nivelul trunchiului cerebral,
cu reducerea capacitatii de inhibitie a circuitelor
motorii corespunzatoare. Unii autori interpreteaza
bruxismul ca un fenomen de distonie musculara in
urma afectarii structurilor extrapiramidale [43]. Alti
autori au demonstrat ca bruxismul apare ca rezultat
al reorganizarii functionale a motoneuronilor centru-
lui de masticatie [42]. O alta teorie a BN este bazata
pe disfunctia ganglionilor bazali cerebrali [35]. In
ultimii ani au aparut dovezi ca BN este o patologie
aparuta in urma modificarilor proceselor neuroplas-
tice (schimbare patologica a activitatii neuronilor
motori si a sinapselor lor, cu modificarea echilibrului
de inhibitie/excitatie) [6].

BN este una dintre cele mai frecvente parasom-
nii, fiind situat pe locul trei dupa sfordit si vorbitul
din somn. Din punctul de vedere al tulburdarilor de
somn, se considera ca BN nu apare niciodatd singur,
fiind asociat cu sindromul de apnee obstructiva




(OSA), perioade de microtrezire in timpul somnului
si somnolenta excesiva in timpul zilei. Un fenomen
neexplicat este sporirea, odata cu avansarea in var-
sta, a parasomniilor (sindromul picioarelor nelinistite
etc.), care se manifesta odata cu diminuarea BN. La
persoane in varsta creste frecventa ESA (endoge-
nous sleep arousal), care de obicei se asociaza cu
aparitia episodului de BN, insd, de fapt, interrelatia
acestor fenomene (varsta—ESA-bruxism) inca nu
are o explicatie suficientd. Se poate presupune ca
la persoanele in varsta apar anumite modificari in
patternul neurotransmisiei cerebrale, cu implicarea
sistemelor serotoninergic, colinergic sidopaminergic
[39]. Se presupune ca ESA genereaza BN, iar modi-
ficarile din sistemele neuromediatorilor atenueaza
episodul de BN, astfel, de echilibrul acestor procese
depinde agravarea/atenuarea episodului de BN.

La persoanele cu BN, in 70-80% cazuri se ma-
nifesta deregldri ale somnului, cu treziri repetate in
cursul noptii si somnolenta ziua [21]. In 36% cazuri,
la bolnavii cu BN sunt prezente dereglari respirato-
rii in timpul somnului [7]. La pacientii cu sindrom
obstructiv nocturn, BN s-a depistat in 34,3% cazuri
[5]. In apneea obstructiva se observa episoade de
activare a muschilor masticatori. in acest aspect,
sistemul dopaminergic joaca un rolimportant [7]. Ac-
tualmente se realizeaza multe investigatii in directia
noud, numita medicina dentard sisomnul (dental sleep
medicine). Unul din patru pacienti cu apnee noctur-
na obstructiva sufera de scrasnitul dintilor in somn
[14]. De obicei, episoadele de BN se manifesta dupa
episodul de apnee nocturnda - mecanismele cere-
brale se includ cu scop de compensare si restabilire
a permeabilitatii cdilor aeriene.

Un alt fenomen care se studiaza in corelatie cu
BN este RMMA (rhythmic masticatory muscle activity),
care se manifesta in 60% cazuri la persoanele sana-
toase in timpul somnului [3; 21]. in timpul RMMA,
amplitudinea contractiilor musculare este mica,
fara scrasnire si fara sunete specifice bruxismului
(frecventa episoadelor pe ora este aproximativ de
trei ori mai rara in comparatie cu frecventa episoa-
delor de bruxism) [3; 21]. La pacientii cu BN, RMMA
este de trei ori mai puternic [7] si de sapte ori mai
frecvent. Sub influenta L-Dopa, RMMA se diminueaza
considerabil, ceea ce confirma ca unele aspecte pato-
genetice ale BN sunt asemdnatoare cu cele din boala
Parkinson [20]. BN apare mai frecvent in fazele 1 si 2
ale somnului (faza superficiald) si numai in 10% BN
apare in faza REM a somnului (faza miscarilor rapide
a globului ocular).

In ultimii ani, se acorda o atentie deosebita
rolului sistemului nervos vegetativ in patogeneza
BN. A fost stabilita consecutivitatea fazelor BN: 1)
cresterea activitatii simpatice cardiace cu 8-4 minu-
te naintea episodului de BN; 2) sporirea frecventei
EEG cu 4 sinaintea episodului; 3) tahicardia inaintea
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episodului; 4) cresterea activitatii muschilor, care de-
termina protruzia mandibulei si deschiderea gurii; 5)
cresterea amplitudinii respiratiei; 6) activarea ritmica
a muschilor masticatori cu sau fara scrasnire [21].

Primul fenomen care precede activitatii
muschilor masticatori in timpul somnului este ac-
tivitatea sistemului nervos vegetativ, cu cresterea
frecventei cardiace si coactivare musculara in siste-
mul stomatognat [12; 18; 21]. Mizumori et al.[25] au
demonstrat ca, in 90% cazuri, episoadele de BN sunt
precedate de cresterea frecventei batailor cardiace
(tahicardia > 110%), fenomen care are o mare valoare
de diagnostic (sensibilitatea 92%, specificitatea 99%),
iar activitatea muschilor masticatori este in relatie
foarte stransa cu procesele de reglare vegetativa.

In ultimii ani creste interesul fatd de meca-
nismele vegetative in BN. La stimularea fibrelor
si ganglionilor simpatici se modifica considerabil
tonusul muschilor masticatori, stimularea fibrelor
simpatice conduce la modificarea activitatii ritmice
a mandibulei si a contractiilor muschiului maseter,
influenteaza contractibilitatea muschilor scheletici
prin mecanisme adrenergice si noradrenergice [31].
in alte studii a fost demonstrat ca stimularea fibrelor
simpatice conduce la modificarea esentiala a durerii
musculare cronice [15].

Se studiaza rolul factorilor genetici in aparitia
bruxismului, factori care joaca un rol important in
manifestarea fenotipului BN [30]. Un studiu al fac-
torilor genetici la gemeni a demonstrat ca nu exista
deosebiri in arhitectura genetica intre barbati si
femei care suferd de bruxism [30]. In baza analizei
chestionarelor clinice a 4000 de gemeni, s-a demon-
strat rolul factorilor genetici in aparitia a 64% de BN
[16]. Insa in alte investigatii pe baza analizei a 250
de gemeni s-a demonstrat ca factorul genetic nu
joaca un rol determinator [24].1n alte investigatii s-a
demonstrat ca 21-50% din pacientii cu BN au memobiri
de familie care sufera de aceasta patologie [26].

Avandin vedere analiza a 300 de articole consa-
crate BN, s-a ajuns la concluzia ca actualmente este
necesara largirea metodelor obiective de diagnostic
al BN, pentru a evidentia particularitatile etiopato-
genetice in fiecare caz concret [28].
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