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OBIETTIVI. Dopo aver inquadrato i differenti termini – para-
funzione, abitudine viziata e bruxismo –, sono presi in
esame l’epidemiologia, l’eziologia, i segni e i sintomi di
questa attività parafunzionale. Sono esposti infine alcuni
cenni di terapia e le correlazioni con il fallimento implan-
tare. MATERIALI E METODI. È stata condotta una revisione
della letteratura internazionale, non solo su riviste specia-
listiche odontoiatriche, molte delle quali sono indicizzate
su PubMed. RISULTATI E CONCLUSIONI. L’eziologia del bruxi-
smo sembra essere legata a fattori di origine centrale (ri-
sposta di attivazione del sistema nervoso centrale) piutto-
sto che a fattori periferici (come precontatti e iperbilan-
ciamenti). Inoltre diversi possono essere i segni e i sinto-

mi associati al bruxismo, non necessariamente riferiti a li-
vello del cavo orale. A oggi la terapia di elezione è rappre-
sentata dalle placche occlusali. Mancando di validità
scientifica, è assolutamente sconsigliata la terapia occlu-
sale irreversibile.
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1. Introduzione 

Numerose attività dell’apparato
stomatognatico (che esulano
dalla masticazione, dalla fona-
zione e dalla deglutizione) sem-
brano non avere alcuno scopo
funzionale e pertanto vengono
definite parafunzioni (1,2). Le
attività parafunzionali vengono
suddivise in due grandi gruppi:
• attività parafunzionali da sve-
gli: morsicatio e aspiratio di
guance, labbra e lingua, onicofa-
gia, mordere oggetti quali pen-

ne, matite o mollette per capelli,
titillofagia, svariate abitudini po-
sturali dannose (mantenere la
mandibola in determinate posi-
zioni eccentriche durante varie
attività, masticazione unilaterale,
movimenti mandibolari specifici
associati al suonare particolari
strumenti come violino e stru-
menti a fiato, appoggiare la
mandibola sulla mano mentre si
legge o si guarda la televisione,
dormire proni, mantenere il te-
lefono tra la spalla e la mandibo-
la, “posizione di bellezza” nei

soggetti con II Classi di Angle);
queste attività vengono definite
anche abitudini viziate;
• attività parafunzionali svolte
durante il sonno: consistono es-
senzialmente nel bruxismo.
Le due locuzioni parafunzione
da svegli e parafunzione du-
rante il sonno sono da preferire
alle ormai vecchie definizioni
di parafunzione diurna e pa-
rafunzione notturna, perché
non necessariamente veglia e
sonno corrispondono a giorno
e notte (3).
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Etiological, clinic and therapeutic aspects of bruxism
OBJECTIVES. After having explained the terms parafunc-
tion, parafunctional habits and bruxism, we’ll shortly dis-
cuss about the epidemiology of this parafunction and
then we shall investigate the etiology, the signs and the
symptoms. Finally, we’ll make a little sign on therapy and
on the correlations with implant failure. MATERIALS AND

METHODS. We made an international literature review, not
only on specialized dental journals many of which are in-
dexed on PubMed. RESULTS AND CONCLUSIONS. Bruxism eti-
ology seems to be linked to central factors (arousal re-
sponse of central nervous system) and not to peripheral
ones. In addition many sign and symptoms are associat-

ed to bruxism, not only referred to the oral cavity. To this
day, the gold standard therapy is represented by occlusal
splints, whereas occlusal irreversible therapy is warmly
advised against.
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Abstract

Il bruxismo è stato definito dal-
l’American Sleep Disorders As-
sociation (ASDA) come un disor-
dine con movimenti stereotipati,
caratterizzati dal digrignamento
o dal serramento dei denti du-
rante il sonno (4). Nella dizione
di bruxismo rientrano quindi:
• serramento o clenching (sino-
nimi: bruxismo statico, centrico o
verticale): è caratterizzato da mo-
vimenti mandibolari di pochissi-
mi millimetri, con usura dentaria
localizzata a livello dei versanti
palatali del settore antero-supe-
riore e dei versanti vestibolari
antero-inferiori;
• digrignamento o grinding (si-
nonimi: bruxismo dinamico, ec-
centrico od orizzontale): è carat-
terizzato da ampi movimenti
mandibolari in lateralità e pro-
trusione, con maggior usura dei
margini incisali dei denti anterio-
ri di entrambe le arcate e del set-
tore vestibolare posteriore (5).
Per semplicità, possiamo definire
il bruxismo come una parafun-
zione orale caratterizzata da
un’attività ritmica dei muscoli
masticatori che causa un contatto
forzato delle superfici dentali du-
rante il sonno. Esso è accompa-
gnato da serramento o digrigna-
mento dei denti, che può essere
talmente forte da essere udito da
terze persone (6).

Epidemiologia 
La prevalenza del bruxismo,
senza distinzione tra serramento
e digrignamento, si attesta tra il
3,7% (7) e il 20% (2), con valori
molto differenti tra i vari studi e
in base all’età del campione. Se-
condo Magnusson et al. il bruxi-
smo colpisce mediamente il 10%
della popolazione e tende ad au-
mentare con l’età (8). Questo
dato però non viene confermato
da altri studi. Infatti Antonio et
al. (9) riportano una prevalenza
del bruxismo nei bambini com-
presa tra il 7% e il 15% (soprat-
tutto nel sesso femminile), dato
che si discosta da quanto confer-
mato da Knutson (10), secondo
cui in bambini sotto gli 11 anni
la prevalenza del bruxismo si ag-
gira tra il 14% e il 20%: la preva-
lenza di solito aumenta tra i 7 e i
10 anni, per poi diminuire e
scomparire con l’eruzione della
dentatura definitiva. Quindi il
bruxismo giovanile sembra una
condizione autolimitante che
non progredisce necessariamen-
te verso il bruxismo dell’adulto
(11). 

2. Eziologia 

Nonostante la difficoltà nell’in-
terpretazione della letteratura,

dovuta per lo più a un persisten-
te disaccordo riguardo alla defi-
nizione e alla diagnosi di questo
disordine, la maggior parte degli
autori sono concordi nell’affer-
mare la natura multifattoriale
dell’eziologia del bruxismo. Lob-
bezoo et al. (12) riconoscono:
• fattori periferici: rientrano in
questa categoria i fattori morfo-
logici;
• fattori centrali: distinti in fatto-
ri patofisiologici e fattori psico-
logici. 
Considerando insieme tutte le
evidenze scientifiche, Lobbezoo
et al. (13) sono arrivati alla con-
clusione che il bruxismo sembra
essere regolato principalmente a
livello centrale e non a livello
periferico. 

2.1 Fattori periferici 

Soprattutto in passato, un’opinio-
ne diffusa tra gli odontoiatri era
che il bruxismo fosse causato da
fattori morfologici. Tra questi ri-
cordiamo le discrepanze occlusa-
li – precontatti, iperbilanciamenti
(5), overjet e overbite eccessivi o
inversi (14) – e le deviazioni nel-
l’anatomia delle strutture ossee
della regione oro-facciale. Per
molto tempo si è ritenuto che i
precontatti e gli iperbilanciamen-
ti scatenassero l’attività parafun-
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zionale tramite la stimolazione,
per via riflessa, dei muscoli ele-
vatori della mandibola, indotta
dai recettori parodontali (5). 
Nel 1985 Williamson (15) affer-
mava che il capo inferiore dello
pterigoideo laterale agisce spin-
gendo la mandibola in avanti e
medialmente. Se sono persi i
contatti dei denti anteriori, di
modo che non si riesca ad avere
la disclusione dei posteriori, il
massetere e lo pterigoideo me-
diale entrano subito in contra-
zione e protraggono la mandi-
bola sul lato lavorante durante
l’escursione. Ciò impartisce un
eccessivo carico ai denti poste-
riori in direzione laterale e all’ar-
ticolazione temporo-mandibo -
lare (ATM) durante i movimenti
mandibolari ciclici, causando
bruxismo. 
Gli autori che sostengono la teo-
ria del fattore occlusale vengono
definiti da Carlsson e Magnusson
“occlusionisti” (2). Tra questi ri-
cordiamo sicuramente Ramfjord
(16), che nel 1961 notava come
uno dei fattori comunemente
presenti nel bruxismo fosse una
discrepanza tra la relazione cen-
trica e la massima intercuspida-
zione, che può causare contra-
zioni asimmetriche o elevate nei
muscoli masseteri e temporali
durante la deglutizione. Nello
stesso articolo, Ramfjord (16) af-
fermava che il molaggio selettivo
eliminava il bruxismo in tutti i
pazienti. Lavori recenti, basati su
tecniche statistiche più appro-
priate, hanno messo in dubbio
questi dati, basati solo sull’espe-
rienza clinica, sia negli adulti
che nei bambini (17). Tuttavia
ancora oggi alcuni autori, tra cui
Griffin (18), ribadiscono che per
trattare adeguatamente il bruxi-
smo bisogna stabilire un’armo-
nia tra la massima intercuspida-
zione e la relazione centrica. Co-
munque Manfredini et al. (19),

sulla base di una revisione della
letteratura, ricordano la persi-
stenza di una mancanza di studi
metodologicamente corretti che
ci permettano di confutare defi-
nitivamente l’importanza del fat-
tore occlusale nell’eziologia del
bruxismo. Palla comunque riba-
disce che la risposta alla presen-
za di un’interferenza occlusale è
individuale, per quanto riguarda
sia le possibili alterazioni dei ci-
cli masticatori sia le variazioni
della forza occlusale o l’insor-
genza del bruxismo e/o dei se-
gni e sintomi di una mioartropa-
tia. Inoltre questi disturbi, sem-
pre secondo Palla (3), quando
subentrano sono normalmente
di breve durata. 

2.2 Fattori centrali 

Fattori psicologici 
Numerosi fattori psicologici, tra
cui stress e personalità, sono
frequentemente menzionati in
relazione al bruxismo. 
Secondo alcuni autori lo stress
rappresenta un aumento di
energia che, una volta prodotta
dal nostro organismo, deve es-
sere rilasciata assolutamente
(20). Le modalità di rilascio so-
no due: la prima è esterna e av-
viene tramite urla, imprecazioni,
agitazioni, scagliando oggetti o
qualsiasi altra manifestazione
violenta (tipo gli scatti di ira);
nonostante siano molto sgrade-
voli, queste modalità sono pro-
babilmente le più sane. Il secon-
do tipo di rilasciamento dell’e-
nergia è interno: si possono ma-
nifestare allora ulcera gastrica,
ipertensione, asma, disturbi car-
diaci, cefalee e anche attività
muscolari parafunzionali come
il bruxismo (21). È stato dimo-
strato che quest’ultimo tipo di ri-
lasciamento dello stress è di
gran lunga il più comune.
Dal punto di vista psicoanaliti-

co, si afferma che l’attività para-
funzionale rappresenta una re-
gressione fino alla fase orale
dello sviluppo (o il permanere
patologico della stessa), nella
quale la bocca e la faccia sono
usate per sfogare la frustrazione,
lo stress e la rabbia (20).
Lo stato emozionale dell’indivi-
duo è controllato dall’ipotalamo,
dal sistema reticolare e soprat-
tutto dal sistema limbico. L’in-
fluenza di questi centri si effet-
tua tramite l’attivazione delle fi-
bre fuso-motorie (e cioè le effe-
renti gamma), che determinano
la contrazione delle fibre musco-
lari intrafusali. I fusi vengono co-
sì sensibilizzati a tal punto che i
muscoli possono venir contratti
di riflesso in seguito a qualsiasi
minimo allungamento muscola-
re. Si determina così un’iperatti-
vità muscolare che, nei casi di
particolare tensione emotiva,
può portare a digrignamento o
serramento dei denti, anche in
assenza di qualsiasi tipo di inter-
ferenza occlusale. Infatti lo stato
emotivo di un paziente influenza
entrambe le attività parafunzio-
nali, da sveglio e durante il son-
no; le interferenze occlusali sem-
brano attivare solo quelle da
sveglio (20).
Per quanto riguarda la persona-
lità, di solito i bruxisti differisco-
no dai soggetti di controllo per
la presenza di maggiori livelli di
ostilità (22), depressione e sen-
sibilità allo stress (19,23). I bam-
bini bruxisti sono apparente-
mente più ansiosi dei non bruxi-
sti (24), mentre i cinquantenni
bruxisti solitamente sono single
e hanno livelli di istruzione su-
periori (25). 

Fattori patofisiologici 
Studi condotti nei laboratori del
sonno hanno dimostrato che il
bruxismo durante il sonno è par-
te di una risposta di attivazione
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(arousal response) del sistema
nervoso centrale (SNC), insieme
ad altre manifestazioni, quali
movimenti corporei, alterazioni
della frequenza respiratoria e
cardiaca, onde K e a nell’elet-
troencefalogramma (EEG) (5).
Nello specifico, i bruxisti presen-
tano un numero superiore di
episodi di piccoli movimenti
corporei di piccola durata (infe-
riore ai 5 secondi). In uno studio
di Bader et al. (26) la differenza
nei movimenti corporei tra i
bruxisti e i soggetti di controllo
diventava significativa soprattut-
to dopo la quarta ora di sonno.
Questi piccoli movimenti erano
contrazioni, balzi o altri movi-
menti bruschi e improvvisi delle
estremità, privi però della perio-
dicità riscontrata nei movimenti
degli arti durante il sonno.
Il bruxismo, soprattutto nella
forma del digrignamento, è clas-
sificato dall’ICSD (International
Classification of Sleep Disor-
ders) all’interno dei disordini
del sonno, nel gruppo delle pa-
rasonnie. Di solito si verifica ne-
gli stadi del sonno non-REM, so-
prattutto nel secondo stadio e
nei passaggi tra uno stadio e
l’altro. Esso può comunque ma-
nifestarsi durante il sonno REM
e, in questi casi, è associato più
frequentemente a dolore faccia-
le e dentale (6). 
Il bruxismo durante il sonno si
verifica raramente da solo. Di-
versi studi lo hanno associato a
Obstructive Sleep Apnea Syn-
drome (OSAS), una parasonnia
caratterizzata da apnee durante
il sonno, sonnolenza diurna e
sonno non ristoratore. Il legame
tra OSAS e problemi respiratori
nei disordini del sonno è stato
anch’esso correlato a un’arousal
response. L’arousal response
può essere legata agli episodi di
OSAS, i quali possono determi-
nare ipossiemia e difficoltà re-

spiratorie. La fine dell’evento
apneico è spesso accompagnato
da una varietà di fenomeni orali
come russamento, affanno, bor-
bottamento e digrignamento.
Questi pazienti possono presen-
tare anche numerosi risvegli not-
turni, con conseguente sonno-
lenza durante il giorno (6). Lavi-
gne et al. (27) hanno descritto
un’associazione tra bruxismo e
diagnosi di insonnia, disordini
dei movimenti periodici degli ar-
ti e restless legs syndrome (sin-
drome delle gambe senza ripo-
so). In letteratura vengono men-
zionate associazioni tra bruxi-
smo e altre parasonnie, come il
parlare durante il sonno, le allu-
cinazioni ipnagogiche (si verifi-
cano immediatamente prima del
sonno) e ipnopompiche, com-
portamenti violenti e dannosi
durante il sonno (6). Infine ricor-
diamo le associazioni tra bruxi-
smo e posizione supina durante
il sonno, reflusso gastro-esofa-
geo, episodi di diminuzione del
pH esofageo e movimenti larin-
gei associati alla deglutizione
(28-31).
Numerosi fattori neurochimici,
farmaci e sostanze illecite (dro-
ghe) sono menzionate in lettera-
tura in relazione al bruxismo.
Numerosi studi affermano che
gli inibitori selettivi del re-up-
take della serotonina hanno
un’influenza indiretta sul sistema
centrale dopaminergico, che è il
sistema che si ipotizza sia coin-
volto nella genesi del bruxismo,
soprattutto dopo un uso prolun-
gato (13). Numerosi casi clinici
avvalorano questa tesi per quan-
to riguarda l’uso di fluvoxamina,
citalopram e venlafaxina (32-34).
Altri studi descrivono l’insorgen-
za di bruxismo severo in relazio-
ne all’assunzione di anfetamine,
come il metilfenidato, illecita-
mente o per il trattamento di
particolari patologie, come l’at-

tention deficit hyperactivity di-
sorders (sindrome da deficit di
attenzione e iperattività) (35,36). 
Ohayon et al. (6) hanno riscon-
trato associazioni significative
con il consumo giornaliero di ta-
bacco, alcol e caffeina. La quan-
tità è risultata determinante solo
per la caffeina (sei o più tazze di
caffè al giorno).
Negli ultimi anni sta prendendo
sempre più piede l’idea di un
bruxismo geneticamente deter-
minato, nonostante lo specifico
meccanismo di trasmissione sia
ancora sconosciuto. Infatti il
bruxismo sembra avere un back-
ground genetico comune con il
parlare durante il sonno e altre
parasonnie (37,38). 
Infine ricordiamo che numerose
patologie, di natura soprattutto
psichiatrica e neurologica, e
traumi sono stati considerati in
relazione al bruxismo: infarto
dei gangli basali, paralisi cere-
brale, sindrome di Down, epiles-
sia, malattia di Huntington, ma-
lattia di Leigh, setticemia menin-
gococcica, atrofia multipla siste-
mica, morbo di Parkinson, disor-
dini da stress post-traumatici e
sindrome di Rett (13). Per quan-
to riguarda i disordini psichiatri-
ci, Ohayon et al. (6) hanno ri-
scontrato la presenza di associa-
zioni tra il Diagnostic and stati-
stical manual of mental disor-
ders (DSM-IV) e il bruxismo, so-
prattutto per quanto riguarda
stato d’animo, ansietà, fenomeni
allucinatori, disordini bipolari,
depressione e adjustment disor-
ders (sindrome da adattamento).
Numerosi pazienti con bruxismo
presentano inoltre allucinazioni
gustative, che sono state associa-
te alle leghe utilizzate per diver-
se procedure dentali e che pos-
sono indurre un sapore metalli-
co nei pazienti con digrigna-
mento, a prescindere dal tipo di
lega utilizzata. 
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2.3 Eziologia cervicale 
del bruxismo

I bruxisti severi possono presen-
tare un aumento degli input no-
cicettivi verso il sistema trigemi-
nale. Si è scoperto che il sistema
trigeminale si connette con la
materia grigia del midollo cervi-
cale superiore (C1 e C2) e sem-
bra essere molto ampio, in ter-
mini sia di attività sensitiva che
di attività motoria riflessa. Que-
sta continuazione della materia
grigia del tratto spinale del ner-
vo trigemino, insieme con le
corna dorsali dei tre segmenti
cervicali superiori del midollo
spinale, viene definita nucleo tri-
geminocervicale. Quindi il nu-
cleo trigeminocervicale è il nu-
cleo nocicettivo essenziale della
porzione superiore del collo,
della testa e della gola. A pre-
scindere dalla reale innervazione
delle strutture di questa regione,
gli stimoli nocicettivi che parto-
no da queste strutture sono me-
diati da questo nucleo. Le di-
sfunzioni muscolo-articolari del
rachide cervicale superiore, co-
me le sublussazioni, causano
un’attività afferente patologica
diretta verso il nucleo trigemino-
cervicale, che può colpire i mu-
scoli masseteri e temporali, cau-
sando bruxismo, o i riflessi toni-
ci del collo, causando torsione
pelvica e asimmetria nell’allinea-
mento della lunghezza delle
gambe in posizione supina (10).

3. Segni e sintomi 
di bruxismo

Nella maggior parte dei casi, se-
gni e sintomi del bruxismo non
sono molto evidenti e presentano
molte similitudini con quelli esi-
biti dai pazienti con problemi pa-
rodontali o articolari. A volte, in-
vece, essi sono talmente tipici da

permettere di porre una diagnosi
immediata con molta facilità.

3.1 Usura dentaria 

L’usura dentaria è un riscontro
estremamente comune e può va-
riare da piccole aree lucenti del-
la superficie dello smalto, note
come faccette da abrasione, al
cedimento esteso della struttura
del dente. Non sono interessati
solo i denti naturali, bensì anche
i restauri, come otturazioni, co-
rone, protesi parziali fisse e pro-
tesi mobili (2). In letteratura, tra
le numerose cause di usura den-
taria viene menzionato anche il
bruxismo. In realtà la questione
è ancora del tutto irrisolta, in
quanto alcuni autori hanno ri-
scontrato un’associazione stati-
sticamente significativa tra bruxi-
smo e faccette da abrasione
(39,40), altri no (41). In uno stu-
dio di Pergamalian et al. (41) le
faccette da usura erano correlate
con l’età, ma non con il bruxi-
smo. Inoltre il bruxismo non
sembrava accelerare l’usura den-
taria né peggiorare o causare di-
sordini cranio-cervico-mandibo-
lari (DCCM). Bisogna infatti ri-
cordare che l’usura dentaria di-
pende sia da fattori intrinseci
(come differenze nello spessore
e nella durezza dello smalto) sia
da fattori estrinseci (tipo di cibo
masticato). Alcuni autori, come
Vélez et al. (42), assumono posi-
zioni intermedie, affermando
che il bruxismo può causare fac-
cette da usura più intense rispet-
to a quelle presenti nei soggetti
non bruxisti. 

3.2 Fratture impreviste di denti
o di protesi 

Nel bruxismo eccentrico posso-
no verificarsi fratture sia in denti
intatti che in denti indeboliti dal-
la presenza di grosse otturazioni

(per esempio le mesio-occluso-
distali). Come noto, si fratturano
con più facilità i denti devitali.
Anche elementi di protesi, so-
prattutto le corone in porcellana,
possono rompersi. Ciò si verifica
tanto più facilmente quanto mi-
nore è stata l’attenzione prestata
all’adattamento occlusale dell’e-
lemento protesico all’atto della
sua inserzione in bocca (20). 
Negli ultimi anni un numero cre-
scente di ricercatori sta concen-
trando l’attenzione sul bruxismo
quale potenziale fattore di ri-
schio per il fallimento implanta-
re, dato che la principale causa
di detto fallimento è rappresen-
tata dal sovraccarico implantare
e che durante il bruxismo si svi-
luppano forze molto superiori a
quelle normalmente presenti du-
rante la masticazione (43). 

3.3 Aumento della mobilità 
dei denti 

Il bruxismo può determinare
l’aumento della mobilità dei
denti anche in assenza di lesioni
parodontali. In caso di parafun-
zione durante il sonno, la mobi-
lità dei denti è maggiore al mat-
tino che durante il giorno. All’e-
same radiografico possiamo no-
tare eventualmente un aumento
dello spazio parodontale con
forma a clessidra. Inoltre questi
denti tendono ad avere un’iper-
sensibilità termica soprattutto al
freddo e, nei casi gravi, si può
arrivare anche alla necrosi pul-
pare (9,20).

3.4 Disordini 
cranio-cervico-mandibolari 

Il bruxismo può, secondo alcuni
autori, innescare o peggiorare la
sintomatologia tipica dei DCCM
in tutte le sue forme (articolari,
muscolari e miste), mentre se-
condo altri no (41). 
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A livello muscolare, nei soggetti
bruxisti è possibile notare un
ipertono generalizzato della mu-
scolatura masticatoria con conse-
guente resistenza a qualsiasi ma-
novra manipolativa. Questo iper-
tono può riflettersi eventualmen-
te anche sulla muscolatura cervi-
cale. Spesso si evidenzia un’iper-
trofia mono o bilaterale dei mas-
seteri e/o dei temporali (20).
Per quanto riguarda le forme ar-
ticolari, il bruxismo può peggio-
rare un DCCM già presente me-
diante l’aumento della pressione
intrarticolare. Se l’ATM è intatta,
è possibile riscontrare un rumo-
re articolare tipico della II Classe
di Bell. Sulle radiografie di molti
bruxisti è possibile notare ap-
piattimenti sia del condilo sia
della fossa articolare nella dire-
zione in cui viene esercitata la
forza durante la parafunzione.
Può accadere che le usure arti-
colari siano più evidenti rispetto
a quelle dentali (20).

3.5 Cervicalgia e cefalea
muscolo-tensiva 

A mandibola stabilizzata, i mu-
scoli elevatori della mandibola
svolgono anche la funzione di
flessori del capo e, in condizioni
di equilibrio, i muscoli cervicali,
sviluppando un’azione estenso-
ria, preservano e sostengono la
posizione del capo. Condizioni
di disequilibrio mandibolare e
contemporanea iperattività dei
muscoli masticatori elevatori del-
la mandibola, sviluppata in cor-
so di serramento parafunzionale,
costringono probabilmente a un
sovraccarico non equilibrato ed
eccessivo anche i muscoli del
collo e, oltrepassata la soglia di
adattamento, causano lo svilup-
po di disfunzione cervicale con
dolore (42).
È possibile ipotizzare un rappor-
to causa-effetto tra cefalea, dolo-

re facciale, cervicalgia e bruxi-
smo soprattutto se i dolori ten-
dono per esempio essere più ac-
centuati la mattina al risveglio ri-
spetto al resto della giornata (as-
sociazione con digrignamento
notturno) (2,44). 

3.6 Alterazioni 
della postura della testa 
e del rachide cervicale 

Il sistema masticatorio, il collo e
le spalle sono connessi sia ana-
tomicamente sia fisiologicamen-
te. Il bruxismo può colpire tutte
queste regioni, determinando
un’alterazione della postura del-
la testa e dell’omeostasi del si-
stema cranio-cervicale. La po-
stura della testa può essere do-
vuta a fattori scheletrici o a fat-
tori occlusali. Durante la denti-
zione primaria, l’occlusione
dentaria cambia, determinando
eventualmente modificazioni
nella postura del capo. Se però
le dimensioni delle arcate den-
tarie rimangono stabili e la po-
stura del capo si modifica, biso-
gna sospettare altre cause, co-
me il bruxismo. I bruxisti pre-
sentano una postura della testa
più anteriore e inferiore rispetto
ai non bruxisti, mentre il collo
tende a essere cifotico: ne con-
segue un’iperflessione della te-
sta. Questa postura della testa
induce ipertono dei muscoli
masticatori e cervicali (42).

3.7 Esostosi mascellari 
e mandibolari

Il digrignamento, in presenza di
un fattore osseo positivo (e
quindi di osso molto resistente),
può creare esostosi nelle ossa
mascellari. Queste esostosi rap-
presentano una reazione di dife-
sa del tessuto osseo contro le
notevoli forze cui viene sottopo-
sto (20,45).

3.8 Rumori

A volte i pazienti bruxisti, duran-
te il digrignamento, producono
un rumore tipico che può anche
infastidire il compagno di stanza.
Tale rumore è dovuto allo sfrega-
mento dei denti fra loro. Durante
il serramento il rumore è invece
assente. I rumori si manifestano
per lo più nei bambini (20).

4. Terapia 

Il trattamento del bruxismo, e
più in generale di tutte le attività
parafunzionali, deve essere volto
all’eliminazione del fattore ezio-
logico principale coinvolto nella
genesi del bruxismo stesso. Inol-
tre deve mirare alla prevenzione
del peggioramento della salute
orale, obiettivo ottenuto princi-
palmente mediante l’utilizzo di
dispositivi interocclusali.
In linea generale possiamo sud-
dividere le metodiche di tratta-
mento del bruxismo in due gran-
di categorie, di seguito descritte.
• Terapia occlusale: la terapia
occlusale consiste in qualsiasi
trattamento atto a correggere l’al-
terazione della posizione mandi-
bolare e/o i contatti occlusali dei
denti (20), e viene attuata diretta-
mente dall’odontoiatra. Essa può
essere suddivisa in:
– reversibile (dispositivi interoc-
clusali): cambia solo tempora-
neamente la situazione occlusale
di un paziente e viene effettuata
nel modo migliore tramite una
placca in acrilico;
– irreversibile (molaggio seletti-
vo, ortodonzia, protesi): consiste
nella modificazione permanente
delle superfici occlusali dei denti.
• Terapia non occlusale: non
viene attuata necessariamente
mediante l’esclusivo lavoro del-
l’odontoiatra, bensì con l’aiuto di
altre figure mediche e paramedi-
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che (psicologo, psichiatra, fisio-
terapista).

4.1 Terapia occlusale reversibile 

Per quanto riguarda il bruxismo,
gli splint interocclusali possono
agire in due modi: proteggere i
denti dall’usura e ridurre l’attività
parafunzionale. Tutti gli autori
sono concordi sul primo punto,
mentre presentano pareri discor-
danti riguardo alla riduzione del-
l’attività parafunzionale. 
In uno studio di Greene e Laskin
(46) viene ricordato che gli splint
possono modificare la percezio-
ne degli stimoli tattili orali, ridur-
re lo spazio libero per la lingua e
rendere il paziente conscio delle
posizioni e degli “utilizzi scorret-
ti” della mandibola. Ciò può in-
durre il paziente a ridurre o a ter-
minare la parafunzione. 
Numerosi autori ribadiscono l’ef-
fettiva capacità delle placche oc-
clusali nel ridurre le parafunzio-
ni (47), anche se in diversi studi
è stato notato che la riduzione
della parafunzione si ha solo nel
primo periodo dell’applicazione
dello splint, per poi ripresentarsi
a causa del fenomeno dell’adat-
tamento, dovuto al fatto che l’at-
tività muscolare del bruxismo è
controllata centralmente (20). In
uno studio di Harada et al. (48)
è stato dimostrato che sia le
placche di stabilizzazione sia le
placche palatali riducono l’atti-
vità elettromiografica del masse-
tere durante il sonno, immedia-
tamente dopo l’inserzione della
placca. Purtroppo questo effetto
svanisce ai controlli a due, quat-
tro e sei settimane di distanza.
Per evitare il fenomeno dell’a-
dattamento si è proposto di uti-
lizzare due placche diverse (una
superiore e una inferiore) alter-
nativamente, una settimana la
placca superiore e una settimana
quella inferiore. Anche le plac-

che palatali (che non interferi-
scono con l’occlusione) riduco-
no il bruxismo per lo sposta-
mento inferiore della lingua e
per l’aumento relativo dello spa-
zio interocclusale (20).
Altri studi hanno invece dimo-
strato l’incapacità delle placche
occlusali nel ridurre l’attività pa-
rafunzionale e ribadiscono che
l’unica loro azione è la protezio-
ne dei denti dall’usura. Uno stu-
dio di Holmgren et al. (49) affer-
ma che nel 61% dei pazienti era
possibile notare sulle placche
delle faccette da abrasione a
ogni controllo (ogni due setti-
mane), mentre nel 39% le fac-
cette d’usura si presentavano
più sporadicamente. L’estensio-
ne delle faccette mostrava inol-
tre che, durante il bruxismo ec-
centrico, la mandibola si muove
lateralmente, oltre alla posizione
di testa a testa dei canini. Un al-
tro studio di van der Zaag et al.
(50) ha valutato due gruppi di
pazienti bruxisti che utilizzava-
no una placca di stabilizzazione
o una placca palatale. In en-
trambi i gruppi, dopo una riva-
lutazione a quattro settimane
dall’inserimento delle placche,
non si è notato una riduzione
nella frequenza e/o nella durata
del bruxismo, quindi l’unica
funzione delle placche è stata la
protezione dei denti dall’usura.

4.2 Terapia occlusale
irreversibile 

Alla terapia occlusale irreversibi-
le appartengono diversi tipi di
trattamento:
• molaggio selettivo;
• ortodonzia;
• protesi;
• trattamenti combinati.

Molaggio selettivo 
In caso di presenza di interferen-
ze occlusali, associate a dentatu-

ra naturale senza malocclusioni
o a protesi ben eseguite, si op-
terà per il molaggio selettivo (o
equilibratura occlusale). Gli sco-
pi del molaggio selettivo sono
principalmente due:
• ridurre lo stress a cui è sotto-
posta la dentatura in chiusura e
durante la funzione;
• cercare di far coincidere la
posizione di intercuspidazio ne
mas sima (PIM) con la relazione
centrica (RC) (45).
Roth (51) affermava la necessità
di far coincidere la PIM con la
RC anche alla fine di un tratta-
mento ortodontico.

Ortodonzia 
In pazienti con un buon patri-
monio dentario, in presenza di
malocclusione è più indicato un
trattamento ortodontico. Infatti
ogni malocclusione è di solito
associata alla presenza di interfe-
renze occlusali, le quali sono ca-
paci – secondo gli “occlusionisti”
(2) – di innescare il bruxismo.
Negli anni Settanta Roth (51) ri-
cordava che nella maggioranza
dei casi il bruxismo, benché as-
sociato a tensione o stress, è sca-
tenato da interferenze occlusali,
in uno schema occlusale che
permetta ai denti posteriori di
strofinarsi gli uni contro gli altri.
L’eliminazione di questi “contatti
di strofinamento”, sempre se-
condo l’autore, con un elevato
grado di accuratezza è capace di
arrestare il bruxismo e l’usura
occlusale. 
Per ottenere, alla fine di un trat-
tamento ortodontico, un’occlu-
sione priva di interferenze, se-
condo Roth (51) bisogna rag-
giungere:
• le sei chiavi di Andrews: per-
mettono di ottenere un’occlusione
ideale dal punto di vista statico;
• uno schema occlusale con
mutua protezione: permette di
ottenere un’occlusione funziona-
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le ideale priva di interferenze in
tutte le escursioni mandibolari.
Se con il solo trattamento orto-
dontico non si riesce a soddisfa-
re i due requisiti precedenti,
Roth (51) suggeriva di finalizzare
il caso con il molaggio selettivo,
da eseguirsi necessariamente a
fine crescita, in modo da elimi-
nare tutte le interferenze presen-
ti, ritenute responsabili non solo
del bruxismo, ma anche dei mo-
vimenti dentari post-trattamento
ortodontico (recidiva). 

Protesi 
Nel caso in cui il paziente pre-
senti numerose lacune edentule,
con conseguente disarmonia oc-
clusale notevole, si consiglia l’e-
secuzione di un trattamento pro-
tesico. In questi casi bisognerà
perfezionare al massimo la PIM
(cercando di farla coincidere con
la RC) e le escursioni laterali, sia
con il rimontaggio dei denti (in
caso di protesi rimovibili), sia con
il molaggio selettivo finale delle
protesi fisse tradizionali prima
della cementazione. Si consiglia
di conferire un contatto cuspide-
fossa con libertà in centrica (20).

4.3 Terapia non occlusale 

Appartengono alla terapia non
occlusale quei trattamenti (non
occlusali) volti a rendere il pa-
ziente conscio della propria pa-
rafunzione, le pratiche di rilassa-
mento, di riduzione e controllo
dello stress, i trattamenti fisiote-
rapici, psichici/psichiatrici e far-
macologici.

Autocoscienza 
Il principio alla base dell’autoco-
scienza (2,3,52) è che i pazienti
devono essere consapevoli della
presenza della parafunzione pri-
ma di poterla controllare ed eli-
minare. Quindi rientrano in que-
sta categoria:

• informazione, motivazione e
autocontrollo;
• feedback, bio-feedback e au-
tomonitoraggio;
• avversione, pratica concentra-
ta e comportamenti sostitutivi.
• Informazione, motivazione e
autocontrollo. Queste misure
sono senza dubbio fondamenta-
li e rivestono un’importanza tale
da condizionare spesso il suc-
cesso terapeutico. L’informazio-
ne al paziente è un dovere del
medico e, affinché risulti benefi-
ca, è basilare un rapporto di fi-
ducia con il medico stesso.
Spesso, infatti, il paziente diven-
ta ansioso perché non riesce a
comprendere la causa del suo
problema o di che tipo di pro-
blema si tratti. È un grave errore,
inoltre, fare del terrorismo psi-
cologico, prospettando al pa-
ziente ipotesi funeste, in quanto
sarebbe solo controproducente.
L’informazione è necessaria so-
prattutto quando è presente una
parafunzione, in quanto i pa-
zienti non sempre ne sono co-
scienti. L’informazione rappre-
senta dunque la prima fase im-
prescindibile nel processo di
presa di coscienza del problema.
La seconda fase obbligata è rap-
presentata dalla motivazione. Bi-
sogna infatti motivare il paziente
al fine di indurlo a terminare la
parafunzione ogni qual volta
egli se ne renda conto (autocon-
trollo). La motivazione quindi è
efficace soprattutto quando la
parafunzione avviene mentre si
è svegli.
• Feedback, bio-feedback e auto-
monitoraggio. Molto spesso i pa-
zienti riferiscono la loro incapa-
cità a rendersi conto della para-
funzione. In questi casi è neces-
sario instaurare un programma
di lavoro che preveda la produ-
zione di segnali studiati indivi-
dualmente e ripetuti nel corso
della giornata. In questo modo

si può elevare la consapevolez-
za della parafunzione e il pa-
ziente può controllarsi e correg-
gersi (autocontrollo) rilassando
consciamente i muscoli elevato-
ri. Questa pratica prende il no-
me di feedback e consiste in
qualsiasi segnale visivo o acusti-
co che si ripeta spesso durante
la giornata (etichette sui muri,
squillo del telefono ecc.). Quan-
do questi segnali, divenuti abi-
tuali, non sortiscono più l’effetto
desiderato devono essere cam-
biati. 
In odontoiatria si utilizza per lo
più il bio-feedback elettromio-
grafico, per rendere il paziente
consapevole della propria ten-
sione muscolare relativa ai mu-
scoli masseteri, temporali e mi-
mici. Gli apparecchi utilizzati so-
no elettromiografi a uno o più
canali, che captano il segnale
muscolare (depolarizzazione da
reclutamento di unità motorie) e
lo trasformano in uno stimolo vi-
sivo o acustico di corrisponden-
te intensità. Il paziente, una vol-
ta riconosciuto il segnale, prov-
vederà a terminare la parafun-
zione e ad attuare il programma
di rilassamento muscolare pre-
scritto dal terapeuta. 
Il paziente, inoltre, può compila-
re un diario della parafunzione
(automonitoraggio) con l’obietti-
vo di registrare la frequenza del-
la parafunzione, nonché di iden-
tificare le situazioni che la indu-
cono e i rinforzi che supportano
tale comportamento sbagliato. In
questo modo ci si può anche
rendere conto a distanza di tem-
po dei miglioramenti ottenuti. 
• Avversione, pratica concentra-
ta e comportamenti sostitutivi.
Anche queste tecniche hanno
come obiettivo l’aumento della
consapevolezza della parafun-
zione, allo scopo di ottenerne
l’eliminazione. Il fine della tera-
pia di avversione consiste nel
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rendere spiacevole l’abitudine
viziata. In alcuni studi, i pazienti
si spruzzavano dell’acido citrico
nel cavo orale dopo essersi sco-
perti nell’atto di serrare i denti.
Nella pratica concentrata, ai pa-
zienti viene chiesto di serrare al
massimo i denti per brevi perio-
di (da 5 a 60 secondi) o di eser-
citare la parafunzione davanti a
uno specchio. La chiave è nella
ripetizione dell’azione. In alcuni
studi è riportata una percentuale
di eliminazione della parafunzio-
ne del 75% nei pazienti trattati. I
comportamenti sostitutivi preve-
dono la sostituzione della para-
funzione con un’altra abitudine,
come masticare il chewing gum
o mantenere i denti discostati.
Va detto, però, che mancano stu-
di decisivi che confermino la
reale efficacia di questi metodi. 

Rilassamento generale, riduzione
e controllo dello stress 
Un approccio terapeutico che
miri esclusivamente all’utilizzo
di una placca occlusale è talvol-
ta destinato a insuccesso per il
perpetuarsi di condizioni basali
non favorevoli, tra cui l’ansia e
lo stress. Infatti i pazienti bruxisti
presentano spesso una tensione
muscolare generalizzata, ritenuta
conseguenza dell’ansia e di un
tipo di vita stressante. In questi
casi l’obiettivo di trattamento
consiste nell’aiutare il paziente a
raggiungere uno stato di rilassa-
mento generale e di riduzione e
controllo dello stress. Il paziente
la cui anamnesi riveli uno stile di
vita stressante deve essere inco-
raggiato a identificare i problemi
più gravi e a compiere ogni sfor-
zo per modificarli. Al paziente
verranno quindi consigliate tec-
niche che mirino a ottenere il
miglior stato di rilassamento ge-
nerale a livello centrale e/o peri-
ferico, mediante un coinvolgi-
mento attivo della sua sfera in-

tellettiva e conoscitiva e il con-
trollo di fattori stressogeni che
inevitabilmente si ripresenteran-
no nel corso della vita (2,52). 
Tra i programmi consigliati ricor-
diamo gli esercizi specifici per il
rilassamento locale mandibolare
secondo Jacobson, lo yoga e il
training autogeno. 

Fisioterapia 
In presenza di bruxismo è possi-
bile prescrivere al paziente eser-
cizi semplici e rapidi volti alla ri-
soluzione dell’ipertono muscola-
re presente. Questi esercizi con-
sistono principalmente nell’affa-
ticamento degli elevatori e nel ri-
lassamento riflesso degli elevato-
ri (52).
Knutson (10), tenendo conto
dell’esistenza del nucleo trige-
minocervicale e della conse-
guente probabile eziologia cer-
vicale del bruxismo, propone
anche manipolazioni del rachi-
de cervicale come terapia per il
bruxismo stesso. 
• Affaticamento degli elevatori.
Per affaticare gli elevatori è pos-
sibile far stringere per qualche
minuto i denti su dei rulli di co-
tone. Si consiglia di effettuare
questo esercizio alla sera prima
di andare a dormire.
• Rilassamento riflesso degli ele-
vatori. Consiste nell’eseguire un
esercizio contro-resistenza con-
tro l’apertura della bocca. Que-
sto esercizio provoca un’attività
isometrica dei muscoli abbassa-
tori (capo inferiore dello pteri-
goideo esterno e muscoli so-
vraioidei), che si affaticano. Per
un meccanismo riflesso, i mu-
scoli antagonisti, ovvero gli ele-
vatori, si rilassano. Questo eser-
cizio deve essere ripetuto tre
volte al giorno. Ogni serie di
esercizi prevede l’esecuzione
dell’esercizio vero e proprio 10
volte per la durata di 10 secondi,
con piccoli intervalli. 

Trattamento farmacologico 
Uno studio canadese (53) sugge-
risce che alcuni farmaci potreb-
bero essere utilizzati nei casi
acuti di bruxismo durante il son-
no, soprattutto in quelli con do-
lore. In questo senso sono stati
condotti numerosi studi speri-
mentali per investigare i metodi
farmacologici per ridurre il
bruxismo durante il sonno; l’uso
regolare di farmaci è però molto
ristretto in quanto molti di questi
inducono sonnolenza (benzo-
diazepine e antidepressivi trici-
clici), dipendenza (benzodiaze-
pine) o ipotensione (clonidina).
I farmaci principalmente usati
sono stati: amitriptilina (54,55),
bromocriptina (56), clonazepam
(57), clonidina e propanololo
(58), L-dopa (59), triptofano
(60), pergolide in associazione al
domperidone (61).
Nella maggior parte dei casi si
tratta di agonisti dei recettori
della dopamina. Winocur et al.
(62) ricordano comunque che
l’effetto dei farmaci attivi sul si-
stema dopaminergico non è del
tutto chiaro, pertanto sono ne-
cessari studi più approfonditi
per decretare la reale efficacia
dei farmaci sul bruxismo. 

5. Correlazioni tra bruxismo 
e fallimento implantare 

Il bruxismo severo modifica le
normali forze masticatorie per
quanto riguarda sia la magnitu-
dine (carico masticatorio mag-
giore), sia la durata (ore invece
di minuti), sia la direzione (late-
rale invece di verticale), sia il ti-
po (sfregamento invece di com-
pressione). Come conseguenza
dell’aumento dello stress scarica-
to sul sistema implantoprotesico
si può avere: perdita di osso cre-
stale, frattura dell’impianto o
della protesi sovrastante, perdita
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dell’abutment. Per questo moti-
vo il bruxismo è fattore cruciale
da valutare prima di iniziare un
trattamento implantoprotesico.
Questo non significa che in un
paziente bruxista non sia possi-
bile inserire gli impianti, quanto
piuttosto che in questi pazienti il
piano di trattamento debba esse-
re modificato al fine di minimiz-
zare gli effetti negativi su osso,
impianto e protesi (63).
Alcuni autori, come Jacobs e De
Laat (64), affermano però che in
realtà non è ancora possibile sta-
bilire una relazione diretta cau-
sale tra bruxismo e fallimento
implantare. Ciononostante, oltre
Misch (63), anche Engel e Weber
(65) e Lobbezoo et al. (66) rac-
comandano di procedere atten-
tamente nello stilare il piano di
trattamento. Infatti un attento
esame clinico obiettivo e un cor-
retto piano di trattamento (che
includa per esempio la valuta-
zione di fattori quali localizza-
zione e dimensione degli im-
pianti) può ridurre significativa-
mente il rischio di fallimento
(67). Tosun et al. (68) consiglia-
no di eseguire anche un’analisi
polisomnografica prima di ini-
ziare il trattamento. 

6. Conclusioni 

L’attività parafunzionale più dif-
fusa nella popolazione è il bruxi-
smo. Esso si verifica frequente-
mente durante il sonno sotto for-
ma di digrignamento o di serra-
mento, ma i pazienti affetti non
sempre ne sono coscienti. Spes-
so sono i familiari che dormono
nella stessa stanza a riferirlo.
Nonostante ancora oggi nume-
rosi autori sostengano l’ipotesi
che il bruxismo sia indotto dal-
la presenza di alterazioni perife-
riche (fondamentalmente pre-
contatti e iperbilanciamenti), in

realtà questa parafunzione, pe-
raltro estremamente diffusa nel-
la popolazione, è parte di una
risposta di attivazione (arousal
response) del SNC, insieme ad
altre manifestazioni quali movi-
menti corporei e alterazioni del-
la frequenza respiratoria e car-
diaca. 
Nella maggior parte dei casi, se-
gni e sintomi del bruxismo non
sono molto evidenti e presenta-
no molte similitudini con quelli
esibiti dai pazienti con problemi
parodontali o articolari. A volte,
invece, essi sono talmente tipici
da permettere di porre una dia-
gnosi immediata con molta faci-
lità.
A oggi, purtroppo, non esiste
ancora una terapia che abbia la
capacità di eliminare definitiva-
mente il bruxismo, sia da svegli
sia durante il sonno. Quindi la
nostra terapia sarà volta sempli-
cemente al mantenimento della
salute orale e alla prevenzione
del suo peggioramento. Dun-
que, la terapia elettiva in caso di
bruxismo è rappresentata senza
ombra di dubbio dalle placche
occlusali, data la sostanziale as-
senza di effetti collaterali; al
contrario, vista l’assoluta man-
canza di dati scientificamente
supportati, la terapia occlusale
definitiva in pazienti bruxisti è
vivamente sconsigliata.
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