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RESUMO 

 

O bruxismo do sono é uma parassonia do sistema mastigatório que pode gerar 

sintomatologia dolorosa muscular. O objetivo deste estudo foi avaliar a força de 

mordida de pacientes com bruxismo do sono controlado com duas formulações 

similares de toxina botulínica tipo A (Botulift® e Botox®). A amostra consistiu de 10 

adultos (n = 5) que receberam 10 U em 2 pontos na porção inferior de cada músculo 

masseter. A análise de força de mordida foi realizada com auxílio de um dispositivo 

acoplado a uma máquina de ensaio universal. Três medições foram feitas com um 

intervalo de 5 minutos entre cada uma e o valor mais alto registrado. Após 10 min de 

intervalo, o participante foi orientado a ocluir em força máxima durante 15 segundos 

para determinar a atividade dos músculos elevadores em isometria. As análises foram 

realizadas antes da aplicação da toxina botulínica e após 14, 21, 30, 60, 90 e 120 

dias. Em cada momento da avaliação da força de mordida, foi aplicada uma escala 

visual analógica para avaliar a sintomatologia relacionada ao bruxismo. Foi utilizado 

um nível de significância de 5% nas análises e a força de mordida foi considerada 

como variável dependente de medidas repetidas. Os indivíduos apresentavam 

inicialmente dor muscular média de 6,8 ± 1,2 e a partir da segunda semana após a 

aplicação da toxina botulínica apresentaram remissão dos sintomas. A força de 

mordida média inicial de cada grupo foi de 261,2 ± 13,2 N (Botulift) e 271,7 ± 17,2 N 

(Botox). Não houve diferença estatística significante entre a redução da força de 

mordida provocada por cada formulação de toxina botulínica. Apesar da força máxima 

retornar aos valores iniciais após 120 dias, a atividade dos músculos em isometria 

continua reduzida após este período. Não houve diferença estatística significante para 

a atividade muscular em isometria entre as duas formulações de toxina botulínica. Foi 



 
 

possível concluir que a dose utilizada de ambas as formulações de toxina botulínica 

tipo A foram eficazes para o controle do bruxismo e causaram redução da força de 

mordida transitória, com pico de redução entre 2 e 3 semanas e retorno à condição 

inicial após 18 semanas. 

 

Palavras chave: bruxismo do sono, disfunção temporomandibular, toxina botulínica.  

  



 
 

ABSTRACT 

 

Sleep bruxism is a parasomnia of the masticatory system that can generate 

muscular pain symptomatology. The objective of this study was to evaluate the bite 

force of patients with sleep bruxism controlled with two similar formulations of 

botulinum toxin type A (Botulift® and Botox®). The sample consisted of 10 adults (n = 

5) who received 10 U at 2 points in the lower portion of each masseter muscle. Bite 

force analysis was performed using a device coupled to a universal test machine. 

Three measurements were taken with a 5 min interval between each and the highest 

recorded value. After a 10-min interval, the participant was instructed to occlude at 

maximal strength for 15 seconds to determine muscle isometric activity. The analyzes 

were performed before the application of botulinum toxin and after 14, 21, 30, 60, 90 

and 120 days. At each moment of the bite force evaluation, a visual analogue scale 

was applied to evaluate bruxism-related symptomatology. A significance level of 5% 

was used in the analyzes and bite force was considered as a dependent variable of 

repeated measures. The individuals initially had a mean muscle pain of 6.8 ± 1.2 and 

from the second week after the application of botulinum toxin presented remission of 

symptoms. The mean initial bite force of each group was 261.2 ± 13.2 N (Botulift) and 

271.7 ± 17.2 N (Botox). There was no statistically significant difference between the 

reduction of bite force caused by each botulinum toxin formulation. Although maximal 

strength returns to baseline values after 120 days, muscle activity in isometry 

continues to be reduced after this period. There was no statistically significant 

difference for muscle isometric activity between the two formulations of botulinum 

toxin. It was possible to conclude that the dose of both botulinum toxin type A 

formulations was effective in the control of bruxism and caused a reduction in transient 



 
 

bite force, with a peak of reduction between 2 and 3 weeks and a return to the initial 

condition after 18 weeks. 

 

Keywords: sleep bruxism, temporomandibular disorder, botulinum toxin.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Bruxismo é o termo utilizado para descrever uma atividade parafuncional do 

sistema mastigatório e se origina na expressão grega brychein odontas que significa 

“ranger os dentes” (Molin e Levi, 1966). Enquanto o bruxismo em vigília consiste de 

um hábito de apertar os dentes enquanto o indivíduo se encontra acordado; o 

bruxismo do sono é considerado uma parassonia com a atividade inconsciente de 

ranger ou apertar os dentes, com produção de sons, enquanto o indivíduo encontra-

se dormindo (Faulkner, 1990). A prevalência exata do bruxismo do sono na população 

é imprecisa e subestimada, mas estima-se que 13% dos adultos jovens (entre 18 e 

29 anos de idade) apresentam bruxismo (Lavigne e Montplaisir, 1994).  

O diagnóstico clínico é baseado no relato do parceiro da ocorrência de 

rangimento dos dentes durante o sono associado à sensibilidade nos músculos da 

face ao acordar ou desgaste anormal dos dentes (Sateia, 2014). O bruxismo do sono 

pode ser um distúrbio crônico persistente primário com causa idiopática (bruxismo 

primário) ou ser consequência de outros transtornos clínicos (bruxismo secundário), 

dentre eles: neurológico (doença de Parkinson), psiquiátrico (depressão), distúrbios 

do sono (apneia) e uso de drogas (anfetaminas) (Macedo, 2008). 

Não existe tratamento para o bruxismo do sono primário já que não se conhece 

a etiologia do o mesmo. A abordagem clínica atual visa controlar a doença para 

manter uma oclusão saudável dos dentes e administrar terapia de suporte quando há 

sintomas musculares ou articulares envolvidos. Para isto, diferentes linhas de atuação 

têm sido propostas: via farmacológica, psicológica e odontológica (Macedo et al., 

2007). Na via farmacológica, destaca-se a aplicação intramuscular da toxina 

botulínica tipo A. Esta substância atua nos terminais nervosos motores inibindo a 
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liberação da acetilcolina que leva a uma diminuição da contração muscular (Long et 

al., 2012). 

Pacientes tratados com toxina botulínica apresentam melhora clínica de 

bruxismo do sono pela diminuição da atividade do músculo masseter (Lee et al., 

2010). A eficácia da toxina botulínica no relaxamento dos músculos elevadores da 

mandíbula está relacionada com a localização dos pontos de aplicação e a dose 

utilizada (Shim et al., 2014), porém os efeitos costumam ser observados entre o 7° e 

14° dia após a aplicação e apresentam duração média de 3 a 4 meses (Guarda-

Nardini et al., 2008). 

Entretanto, o relaxamento muscular para o tratamento do bruxismo do sono 

não deve prejudicar a função do sistema mastigatório. Neste sentido, a força de 

mordida é um dos componentes da função mastigatória que se relaciona diretamente 

com a saúde e integridade do sistema mastigatório (Ow et al., 1989, Shiau e Wang, 

1993). Assim, o objetivo deste estudo será avaliar a força de mordida de pacientes 

com bruxismo do sono tratados com toxina botulínica tipo A. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA  

 

 

2.1. Toxina Botulínica tipo A 

A toxina botulínica (TxB) é uma neurotoxina, produzida pela bactéria 

Clostridium botulinum. Esta bactéria anaeróbia pode produzir sete sorotipos 

diferentes de toxina (A, B, C1, D, E, F e G), porém o sorotipo A é o mais potente e por 

isso é o mais utilizado para fins terapêuticos. Comercialmente, a TxB-A é produzida 

a partir da cultura da cepa Hall da bactéria Clostridium botulinum e disponibilizada na 

forma purificada, congelada a vácuo e estéril. 

A parte ativa da molécula da neurotoxina do Clostridium botulinum é formada 

for uma única cadeia polipeptídica composta por 1295 aminoácidos, dividida em uma 

porção leve (cadeia leve) composta pelos primeiros 447 aminoácidos e por uma 

porção pesada (cadeia pesada) composta pelos aminoácidos restantes. Estas duas 

partes estão ligadas entre si por uma ponte di-sulfídica, cuja integridade é 

fundamental para a manutenção da atividade biológica da molécula de TxB. Enquanto 

a cadeia pesada é responsável pela ligação aos receptores extracelulares e 

internalização na célula nervosa através dos terminais colinérgicos pré-sinápticos, a 

cadeia leve é responsável pela atividade zinco dependente que impede a liberação 

dos neurotransmissores, através do bloqueio das vesículas de fusão pré-sinápticas. 

Assim, na região em que é injetada, esta substância age bloqueando a liberação 

exocitótica da acetilcolina, que é um neurotransmissor necessário para que o impulso 

ative os terminais nervosos motores, como resultado, as fibras musculares não 

recebem o estímulo para contrair-se.  
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O seu uso clínico começou no final da década de 1970 quando o órgão que 

regula o setor de medicamentos dos Estados Unidos da América, o Food and Drug 

Administration (FDA), autorizou o uso em seres humanos. A indicação inicial era para 

o tratamento de blefaroespasmo, entretanto logo se observou a melhora das rugas 

na região periorbitária nos pacientes tratados e deste então, o uso cosmético da TxB-

A evoluiu e se expandiu em todo mundo. O efeito da TxB-A está relacionado com a 

localização da aplicação e dose utilizada com pico de ação observado entre o 7° e 

14° dia e a duração dos efeitos entre 3 a 4 meses (Kurtoglu et al., 2008, Cartagena-

Sevilla et al., 2016). 

Hoje, a grande maioria das indicações para a aplicação da TxB-A está voltada 

para as desordens do movimento, decorrentes de excessiva ou inapropriada 

contração muscular, incluindo uma imensa variedade de desordens oftalmológicas, 

gastrointestinais, urológicas, ortopédicas, dermatológicas, secretórias, dolorosas e 

cosméticas (Jankovic, 2004). Na odontologia, a TxB-A tem sido utilizada no 

tratamento de disfunções musculares do sistema mastigatório e no controle do 

bruxismo (Guaita e Hogl, 2016). 

Problemas podem ser encontrados relacionados à falta de eficácia no 

relaxamento muscular, devido à utilização de dose inadequada, erro técnico na 

aplicação do produto, resistência a TxB-A e alterações do produto ou condições de 

armazenamento inadequadas de TxB-A (Kurtoglu et al., 2008). Ainda não existe um 

protocolo de aplicação para relaxamento do músculo masseter, mas já foi descrito 

aplicação de 100-140 U de Dysport (Ipsen Ltd, Slough, Reino Unido) para músculos 

entre 10 e 16 mm de espessura (Kim et al., 2010) e um mínimo de 20 U de Botox 

(Allergan, Inc., Irvine, California, EUA) para qualquer espessura maior que 10 mm 

(Choe et al., 2005). Recentemente, foi proposta uma classificação da hipertrofia do 
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masseter para orientar a dosagem de TxB-A (Xie et al., 2014). Por esta classificação, 

sugere-se o uso de 20 a 50 U para cada músculo masseter onde sinais de atrofia 

começam a aparecer entre 2 e 4 semanas após a aplicação com redução de cerca 

de 31% da espessura do músculo (Kim et al., 2010). Entretanto, a duração dos efeitos 

da TxB não é previsível ainda. 

Desde que as toxinas botulínicas são proteínas estranhas ao organismo 

humano, anticorpos podem ser formados contra a porção tóxica ou contra as suas 

proteínas não tóxicas. A exposição a antígenos de toxina botulínica estimulam uma 

resposta imune ativando linfócitos B e T, células de memória imune, formação de 

citocinas e finalmente a formação de anticorpos (Wenzel, 2004). Os anticorpos se 

ligam aos antígenos da toxina botulínica diminuindo sua efetividade e as células de 

memória irão ser acionadas provocando respostas imunes em aplicações 

sequenciais. Os fatores de risco para a falha terapêutica associada a anticorpos, 

incluem a dose de tratamento e o intervalo entre as aplicações sucessivas. Assim, o 

risco não está associado a atividade biológica per si, mas com a quantidade e a 

frequência com que o antígeno se apresenta ao sistema imune (Dressler e Benecke, 

2007). 

O efeito da TxB-A é dose dependente seja para o controle da hipertrofia ou 

para alívio de sintomatologia dolorosa. Em ambas as situações, a dose deve ser 

mantida sempre a menor possível, mesmo que estudos em animais demonstrem que 

o bloqueio do músculo masseter é mais intenso quando uma dose maior é aplicada 

(Moon et al., 2015, Park et al., 2015). Para o controle da dor em humanos, o uso de 

100 U no músculo masseter foi efetivo para reduzir a dor muscular (Farinelli et al., 

2006) porém resultados satisfatórios já foram reportados com o uso doses menores 

de 21 U (Pihut et al., 2016) e  de TxB-A para o controle da dor. Para a redução do 
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volume do músculo masseter para fins estéticos, uma redução média de 11,9% foi 

conseguida com 90 U de Dysport® (equivalência aproximada a 30 U de Botox) após 

12 semanas (Klein et al., 2014), 22% com 25 e 35 U de Botox® (Kim et al., 2007) e 30 

U (Kim et al., 2003); e 30% com 120 U de Dysport® (Yu et al., 2007) após o mesmo 

período. Além das diferentes doses utilizadas e diferentes fabricantes, o método de 

avaliação também é diferente entre estes estudos o que contribui para a variabilidade 

dos resultados. 

 

2.2. Bruxismo do sono 

Considerando a disfunção no sistema estomatognático, o bruxismo é o termo 

utilizado para descrever uma atividade parafuncional do sistema mastigatório e se 

origina na expressão grega brychein odontas que significa “ranger os dentes” (Molin 

e Levi, 1966). Enquanto o bruxismo em vigília consiste de um hábito de apertar os 

dentes enquanto o indivíduo se encontra acordado; o bruxismo do sono é considerado 

uma parassonia com a atividade inconsciente de ranger ou apertar os dentes, com 

produção de sons, enquanto o indivíduo encontra-se dormindo (Faulkner, 1990). A 

prevalência exata do bruxismo do sono na população é imprecisa e subestimada, mas 

estima-se que 13% dos adultos jovens (entre 18 e 29 anos de idade) apresentam 

bruxismo (Lavigne e Montplaisir, 1994).  

O diagnóstico clínico é baseado no relato do parceiro da ocorrência de 

rangimento dos dentes durante o sono associado à sensibilidade nos músculos da 

face ao acordar ou desgaste anormal dos dentes (Sateia, 2014). O bruxismo do sono 

pode ser um distúrbio crônico persistente primário com causa idiopática (bruxismo 

primário) ou ser consequência de outros transtornos clínicos (bruxismo secundário), 

dentre eles: neurológico (doença de Parkinson), psiquiátrico (depressão), distúrbios 
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do sono (apneia) e uso de drogas (anfetaminas) (Macedo, 2008). Não existe 

tratamento para o bruxismo do sono primário já que não se conhece a etiologia do o 

mesmo. Assim, a abordagem clínica atual visa controlar a doença para manter uma 

oclusão saudável dos dentes e administrar terapia de suporte quando há sintomas 

musculares ou articulares envolvidos. Para isto, diferentes linhas de atuação têm sido 

propostas: via farmacológica, psicológica e odontológica (Macedo et al., 2007). 

Na via farmacológica, destaca-se a aplicação intramuscular da toxina 

botulínica tipo A (TxB-A), que causa uma diminuição da contração muscular (Long et 

al., 2012). Pacientes tratados com TxB-A apresentam melhora clínica de bruxismo do 

sono pela diminuição da atividade do músculo masseter (Lee et al., 2010), cujos os 

efeitos costumam ser observados entre o 7° e 14° dia após a aplicação e apresentam 

duração média de 3 a 4 meses (Guarda-Nardini et al., 2008). 

Além da finalidade funcional, a TxB-A também tem sido amplamente utilizada 

com finalidade estética na redução da hipertrofia do músculo masseter (Klein et al., 

2014), onde o relaxamento muscular promove sua atrofia e consequente redução de 

volume (von Lindern et al., 2001). Vários são os relatos de casos demonstrando o 

efeito estético da TxB-A porém ainda não se estabeleceu um protocolo que seja 

efetivo e seguro (Fedorowicz et al., 2013). Portanto, é fundamental que a aplicação 

de TxB-A não prejudique a função mastigatória 

O bruxismo é caracterizado pela atividade muscular mastigatória parafuncional 

podendo ocorrer durante o sono ou em vigília. Ambos os tipos são caracterizados 

pelo excessivo apertamento e/ou ranger dos dentes, porém o bruxismo do sono, 

também é chamado de bruxismo noturno, é uma atividade inconsciente enquanto o 

indivíduo encontra-se dormindo. A prevalência exata do bruxismo do sono na 

população é imprecisa, mas estima-se que nos adultos jovens, entre 18 e 29 anos de 
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idade, chega a 13%, diminuindo ao longo da vida para 3% em indivíduos acima de 60 

anos de idade (Lavigne e Montplaisir, 1994). Não tem sido encontrada diferença de 

gênero para a ocorrência do bruxismo do sono, entretanto indivíduos que apresentam 

bruxismo do sono têm de três a quatro vezes mais chances de desenvolver dor 

orofacial e desarranjos da articulação temporomandibular. 

Tratar o bruxismo do sono constitui um desafio para a Odontologia, já que a 

etiologia ainda é desconhecida e sua associação com vários fatores como ansiedade, 

estresse, depressão, deficiências nutricionais (magnésio, cálcio, iodo e complexos 

vitamínicos), má oclusão dentária, disfunção e/ou transtornos do sistema nervoso 

central, uso de drogas com ação neuroquímica, propriocepção oral deficiente e 

fatores genéticos, já foram identificados (Ohayon et al., 2001). A idade representa um 

fator de risco dominante, pois o bruxismo do sono diminui com o avanço da idade. O 

tabaco é considerado um fator de risco moderado para desenvolver bruxismo do 

sono. Fumantes apresentam risco aumentado em duas vezes de desenvolverem o 

bruxismo do sono. 

Nos últimos anos, surgiu a tendência de dimensionar o bruxismo em um 

contexto muito mais amplo: seus efeitos podem alcançar a musculatura do pescoço 

e do ombro e admite-se que influenciem até mesmo a postura do corpo todo, 

acarretando em disfunções posturais e/ou esqueléticas. A fim de evitar estas 

complicações, o diagnóstico precoce, bem como apropriado tratamento são muito 

importantes. Atualmente, não existe nenhuma estratégia específica, tratamento único 

ou cura para o bruxismo do sono. Diferentes linhas de tratamento têm sido propostas: 

tratamentos farmacológicos, psicológicos e odontológicos. O tratamento 

farmacológico é utilizado para casos agudos e graves e consiste no uso dos fármacos 

por um período curto de tempo. Drogas do tipo benzodiazepínicos, 
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anticonvulsivantes, beta-bloqueadores, agentes dopaminérgicos, antidepressivos e 

relaxantes musculares são as mais utilizadas, mas não há nenhuma droga de primeira 

eleição. O tratamento psicológico consiste na terapia comportamental baseada na 

higiene do sono, no controle do estresse, biofeedback e em técnicas de relaxamento, 

mas nenhum desses tratamentos é baseado em fortes evidências. O tratamento 

odontológico para o bruxismo o uso de dispositivos interoclusais (Mesko et al., 2017). 

Mais recentemente a TxB-A vem sendo indicada como método terapêutico para estes 

pacientes (Shim et al., 2014). 

Ainda não há um consenso se apenas o músculo masseter precisa ser 

bloqueados ou o bloqueio precisaria ser estendido também para o músculo temporal. 

Uma vez que a toxina não impede o estímulo do sistema nervoso central para que o 

episódio de bruxismo aconteça, a TxB-A não impede o movimento, apenas reduz a 

intensidade da contração do masseter e/ou temporal (Shim et al., 2014). Neste 

sentido, o bloqueio dos músculos masseter e temporal concomitantemente produz 

apenas uma redução maior na força de mordida que o bloqueio de apenas o 

masseter, sem influência sobre os episódios de bruxismo (Shim et al., 2014). 

Diferentes doses de TxB-A foram descritas na literatura para o controle do 

bruxismo do sono, porém doses menores que 100 U de Botox® por músculo são 

recomendadas para pacientes saudáveis com bruxismo (Long et al., 2012). Com 30 

U nos masséteres e 20 U no ventre anterior dos temporais (Botox®) foi possível 

reduzir a sintomatologia dolorosa após 6 meses da aplicação de TxB-A (Guarda-

Nardini et al., 2008). Já em outro estudo, 80 U de Dysport® em cada masseter 

diminuiu a atividade do bruxismo (Lee et al., 2010). A menor dose utilizada nos 

músculos masséteres (14 U a 20 U) também produziu resultados satisfatórios na 

redução da sintomatologia (Redaelli, 2011). 
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2.3. Força de Mordida 

A mastigação é uma função importante do Sistema Estomatognático e consiste 

em um processo neuromuscular no qual a língua e músculos mastigatórios atuam em 

coordenação para posicionar o alimento entre os dentes, triturá-lo e prepará-lo para 

ser deglutido (Lund, 1991). Assim, estes movimentos rápidos e precisos da mandíbula 

consistem na primeira etapa da digestão (Karkazis e Kossioni, 1998). A força de 

mordida (FM), que é resultante da contração dos músculos elevadores da mandíbula, 

é considerada um componente da mastigação que está relacionada diretamente com 

a saúde e integridade do sistema mastigatório (Ow et al., 1989, Shiau e Wang, 1993) 

e consequentemente associada à performance mastigatória (Hatch et al., 2001). 

A FM tem sido utilizada como uma variável em estudos clínicos para investigar 

a relação da oclusão, próteses dentárias, implantes dentários, cirurgia ortognática e 

disfunção temporomandibular com a função mastigatória (van der Bilt et al., 2008). A 

força exercida pelos músculos mastigatórios determina a quantidade de carga 

destinada à quebra dos alimentos e esta pode ser mensurada através do uso de 

equipamentos específicos (Kiliaridis et al., 1993, Rentes et al., 2002). Portanto, a 

determinação da FM de um indivíduo tem sido amplamente utilizada em odontologia 

principalmente para entender a biomecânica de mastigação, mas também para 

avaliar se os diversos tipos de próteses dentárias podem reabilitar adequadamente a 

função mastigatória (Koc et al., 2010). Além disso, a FM tem valor clínico já que pode 

ser utilizada como uma ferramenta para mensurar o impacto das disfunções do 

sistema estomatognático e outras patologias relacionadas na função mastigação 

(Kobayashi et al., 1993, Calderon Pdos et al., 2006). 
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A força de mordida, que está diretamente relacionada com a capacidade de 

mastigar ou performance mastigatória (Ikebe et al., 2005), é resultante da contração 

dos músculos levantadores da mandíbula. O músculo pterigoideo medial e o feixe 

superficial do músculo masseter são responsáveis por movimentos mastigatórios 

potentes e rítmicos, enquanto o feixe profundo está envolvido com o controle postural 

da mandíbula (Kanayama et al., 2000). 

A função também é consequência da atividade metabólica dos músculos. O 

músculo masseter e pterigoideo medial apresentam predominância de fibras 

musculares do tipo I, que possuem elevada atividade das enzimas oxidativas, 

correlacionando-as com alta resistência à fadiga (apresentam alta capacidade 

oxidativa) e baixa contração muscular de suas unidades motoras. Já as partes 

posteriores destes músculos apresentam número elevado de fibras musculares tipo 

IIB, que produzem forte contração muscular de suas unidades motoras, além da 

capacidade de se contraírem rapidamente, porém são sensíveis à fadiga (Eriksson e 

Thornell, 1983). Entretanto, esta capacidade de força é regulada pelas características 

morfológicas dos músculos, especialmente relacionadas à área da secção transversal 

assim como pelos sistemas nervoso, muscular, esquelético e dental (Shiau et al., 

2003). 

A força de mordida pode ser mensurada por métodos diretos como o 

dinamômetro (Shiau et al., 2003). Entretanto, métodos indiretos como imagens 

ultrassonográficas ou registros eletromiográficos também podem ser utilizados já que 

existe correlação entre a força de mordida voluntária máxima (FMVM) e a espessura 

ou atividade do músculo masseter (Raadsheer et al., 1994). Onde percebe-se que a 

espessura do músculo masseter contribui mais na FMVM que outros fatores 
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craniofaciais, consequentemente, acredita-se que a principal razão para a redução da 

força de mordida seja a atrofia dos músculos levantadores da mandíbula (Kiliaridis et 

al., 1993). 

A amplitude da força de mordida aumenta com a idade (Castelo et al., 2007, 

Sonnesen e Bakke, 2007) e são maiores nos homens quando comparados ás mulheres 

(Regalo et al., 2008), devido a maior massa muscular dos músculos da mastigação 

nos indivíduos do gênero masculino (Hatch et al., 2001). Em avaliação por 

ultrassonografia, a espessura média do músculo masseter em repouso é 9-13 mm em 

mulheres e 10-15 mm em homens (Reis Durao et al., 2017). Entretanto, a espessura 

dos músculos masseter e temporal pode ser influenciada por fatores oclusais, 

disfunções temporomandibulares, crescimento e morfologia facial, sendo um aspecto 

importante a ser considerado no estudo do sistema estomatognático (Bakke et al., 

2002). 

Muitos indivíduos desdentados são reabilitados com próteses totais 

removíveis, cujas retenção e estabilidade deficientes influenciam a função 

mastigatória (van der Bilt et al., 1994). Consequentemente, a força de mordida é cerca 

de 20 a 40% menor que indivíduos dentados que reflete na performance mastigatória, 

onde 7× mais ciclos mastigatórios são necessários para reduzir o tamanho do 

alimento para um mesmo nível que indivíduos dentados. (Liedberg et al., 2004). Logo, 

deficiências nutricionais nesta parcela da população são encontradas (Allen e 

McMillan, 2002). Percebe-se então uma grande vantagem para as próteses fixas 

suportadas sobre implantes no sentido de restabelecer a força de mordida e a função 

mastigatória. Indivíduos satisfeitos com a função mastigatória são aqueles que 

apresentam maior força de mordida (Lassila et al., 1985). 
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Os implantes estimulam o osso a manter suas dimensões de uma maneira 

similar a dos dentes naturais sadios e permitem que as próteses sejam 

confeccionadas em relação a estética, função e fala, e não em zonas neutras de 

suporte mucoso (Misch, 2008). Além disso, como a prótese total implantossuportada 

não necessita de apoio mucoso, há um melhor o conforto para o paciente edêntulo. 

Por isso, com as crescentes expectativas dos pacientes em buscar um tratamento 

mais conveniente e funcional, comparada com as próteses totais convencionais, 

todos os planejamentos de reabilitação deveriam incluir as próteses 

implantossuportadas (Melescanu Imre et al., 2011). 

Do ponto de vista funcional, estudos acerca da melhora da força de mordida 

(Rosa et al., 2009, Caloss et al., 2011), habilidade e performance mastigatória (Bakke 

et al., 2002, Karkazis, 2002), e do controle de coordenação neuromuscular (Ferrario 

et al., 2005) após a instalação de próteses implantossuportadas também já foram 

relatados. O aumento da força de mordida pode ser explicado pela melhor 

estabilidade da prótese, que permite uma alimentação mais fibrosa e estimula o uso 

da musculatura e consequente ganho de força (Caloss et al., 2010). A percepção 

destes benefícios para a saúde dos indivíduos foi ratificada no Consenso de McGill 

em 2002, sendo proposto que as próteses totais convencionais não deveriam mais 

ser consideradas como uma opção de tratamento para a mandíbula edêntula e 

próteses sobre implantes deveriam ser oferecidas (Feine et al., 2002). 

Independentemente da condição oclusal, a aplicação TxB-A nos músculos 

elevadores provoca redução da força de mordida. Com a aplicação de 25 U em cada 

músculo masseter, há uma redução da força de mordida de cerca de 20% (Kim et al., 

2009) a 40% (Ahn e Kim, 2007) após 2 semanas. Além disso, observa-se uma 
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normalização da força entre os lados direito e esquerdo sem afetar os contatos 

interoclusais (Song et al., 2014). 

Apesar de haver um relato de manutenção dos efeitos por até 12 semanas 

(Zhang et al., 2016), o pico de ação na redução da força de mordida encontrado em 

2 semanas começa a regredir após 4 semanas, voltando aos valores iniciais após 12 

semanas (Ahn e Kim, 2007, Kim et al., 2009). Para prolongar os efeitos da TxB-A, é 

possível repetir a aplicação após 18 semanas da primeira, o que estende os efeitos 

da toxina para 30 semanas (Kim et al., 2009). Um fator sugerido que pode contribuir 

para o retorno da força de mordida seria a ação compensatória das fibras anteriores 

do músculo temporal atuando na elevação da mandíbula (Yu et al., 2007). 

A principal complicação da aplicação de toxina botulínica no masseter é o 

bloqueio concomitante do músculo risório que pode acontecer com a disseminação 

da toxina para a região anterior (Klein et al., 2014). Além disso, uma aplicação na 

porção superior do masseter pode atingir  o músculo zigomático maior também por 

difusão. A aplicação de grande volume em um ponto superior ou anteriorizado pode 

predispor a ocorrência desta complicação. Por este motivo, a zona de segurança para 

aplicação da toxina botulínica é inferior à linha que vai do tragus à comissura labial. 

.  
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3. OBJETIVOS 

 

 

O objetivo deste estudo foi avaliar a força de mordida de pacientes com 

bruxismo do sono tratados com duas formulações similares de toxina botulínica tipo 

A. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

Pacientes que compareceram à Clínica Odontológica da Universidade do 

Grande Rio apresentando diagnóstico clínico de bruxismo do sono foram informados 

quanto aos objetivos da pesquisa e convidados a participar da pesquisa. A 

participação foi de livre escolha, sendo dada a garantia da não identificação dos 

participantes e a possibilidade de desistir a qualquer momento. Todos os participantes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Foram incluídos indivíduos dentados cujo bruxismo do sono estava relacionado 

com mialgia local no músculo masseter ou temporal ou dor de cabeça em região 

temporal, segundo o protocolo para diagnóstico clínico DC/TMD (Schiffman et al., 

2014). Foram excluídos indivíduos com desordens neurológicas, usuários de drogas 

e aqueles que fazem uso de fármacos que atuam no sistema nervoso central, como 

antidepressivos, ansiolíticos e anti-histamínicos. Indivíduos em tratamento 

ortodôntico também foram excluídos. 

A amostra consistiu de 10 adultos, onde 5 receberam a formulação comercial 

Botulift 100 U (Medytox Inc, Coréia do Sul) e 5 receberam a formulação Botox 100 U 

(Allergan, Suiça) ambas contendo toxina botulínica tipo A liofilizada. O conteúdo de 

cada ampola foi diluído em 2 ml de soro fisiológico e 10 U foram aplicadas em 2 pontos 

na porção inferior de cada músculo, totalizando 20 U por cada músculo masseter e 

40 U para cada participante. 

A análise de força de mordida foi realizada com auxílio de um dispositivo 

acoplado a uma máquina de ensaio universal (EMIC DL2000, Instron, EUA) com uma 

célula de carga de 2 kN (Figura 1). Cada participante foi orientado a ocluir em força 

máxima durante 5 segundos com as hastes do dispositivo entre os incisivos (van der 
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Bilt et al., 2008). Três medições foram feitas com um intervalo de 5 minutos entre 

cada uma e o valor mais alto registrado (Rosa et al., 2009). 

 

 

Figura 1. Dispositivo utilizado para mensuração da força de mordida. 

 

Após 10 min de intervalo, o participante foi orientado a ocluir em força máxima 

durante 15 segundos. O gráfico gerado foi exportado para o software OriginPro 8.5 

(OriginLab Corp; MA, EUA) e a área abaixo da curva (N∙s) foi calculada para 

determinar a atividade dos músculos elevadores em isometria. As análises foram 
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realizadas antes da aplicação da toxina botulínica e após 14, 21, 30, 60, 90 e 120 

dias. 

Em cada momento da avaliação da força de mordida, foi aplicada uma escala 

visual analógica para avaliar a sintomatologia relacionada ao bruxismo. Foi solicitado 

ao participante que registrasse a intensidade de sua dor em uma reta de 10 cm 

graduada em 0 (ausência de dor) e 10 (dor máxima). Foi utilizado um nível de 

significância de 5% nas análises e a força de mordida foi considerada como variável 

dependente de medidas repetidas (SPSS v.20, IBM; EUA).  
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5. RESULTADOS 

 

 

Os indivíduos apresentavam inicialmente dor muscular média de 6,8 ± 1,2 e a 

partir da segunda semana após a aplicação da toxina botulínica apresentaram 

remissão dos sintomas com valores 0,5 ± 0,8, sem diferença significativa entre os 

grupos (p > 0,05). 

A força de mordida média inicial de cada grupo foi de 261,2 ± 13,2 N (Botulift) 

e 271,7 ± 17,2 N (Botox). Não houve diferença estatística significante entre a redução 

da força de mordida provocada por cada formulação de toxina botulínica (Figura 2). 

 

 

Figura 2. Força máxima de mordida após a aplicação das diferentes formulações de toxina 
botulínica. 
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Apesar da força máxima retornar aos valores iniciais após 120 dias, a atividade 

dos músculos em isometria continua reduzida após este período (Figura 3). Não 

houve diferença estatística significante para a atividade muscular em isomatria entre 

as duas formulações de toxina botulínica. 

 

 

Figura 3. Atividade dos músculos elevadores em isometria após a aplicação das diferentes 
formulações de toxina botulínica. 
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6. DISCUSSÃO 

 

 

A maioria dos músculos contém uma mistura de todos os tipos de fibras. A 

maioria dos músculos são compostos por aproximadamente 50% de fibras tipo I 

(contração lenta), 25% de fibras de tipo IIa e os 25% restantes são representados por 

fibras de IIb. As fibras do tipo II, também chamadas de fibras fásicas (contração 

rápida), são ricas em enzimas glicolíticas que proporcionam uma grande capacidade 

anaeróbia, requerida em atividades que necessitam de uma fonte de energia rápida. 

No tipo IIa há menor número de enzimas enquanto na IIb há um maior numero que 

gera um maior potencial anaeróbio. É possível perceber que a aplicação de TxB-A no 

músculo não apenas reduz o tamanho das fibras musculares, coo também reduz o 

percentual de fibras IIa e aumenta as fibras tipo IIb (Tsai et al., 2012). Portanto não 

só reduz o seu volume como altera a sua composição, o que precisa ser melhor 

estudado para garantir a segurança da toxina botulínica. O presente estudo 

demonstrou a remissão dos sintomas com doses mínimas de TxB. 

A força de mordida de indivíduos que fazem durante o bruxismo chega a ser 

6× maior que de indivíduos que não apresentam esta atividade parafuncional (Gibbs 

et al., 1986). Sugere-se que esta mudança se deva pela hipertrofia do músculo 

masseter (Koc et al., 2010), que é um fator clínico para o diagnóstico do bruxismo do 

sono pela Academia Americana de Medicina do Sono. Assim, reduzir a hipertrofia do 

masseter poderia contribuir indiretamente para o controle do bruxismo. Porém um 

estudos não identificou diferenças na força de mordida e espessura do masseter 

quando compararam indivíduos que fazem bruxismo do sono com os que não fazem 

(Palinkas et al., 2016). A intensidade do bruxismo do sono pode mascarar a relação 

da atividade parafuncional com a hipertrofia do masseter. 
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Tendo em vista os resultados satisfatórios do uso da TxB-A no músculo 

masseter para redução da força de mordida e controle do bruxismo do sono, com 

doses entre 14 e 50 U de Botox® por músculo, pode ser considerada uma alternativa 

clínica interessante. Deixando a opção de bloquear os músculos masseter e temporal 

para casos de hipertrofia significativa e bruxismo severo (Redaelli, 2011). Porém é 

fundamental que as alterações na atividade muscular sejam avaliadas por testes 

estáticos e dinâmicos a fim de avaliar o impacto na mastigação. 

Considerando o registro da força de mordida, deve ser considerado os vieses 

de medição, que são mais significativos entre sessões que durante a mesma sessão 

(Tortopidis et al., 1998, Ferrario et al., 2004). O erro é menor quando a força de 

mordida é registrada entre os incisivos quando comparado aos molares (Roldan et 

al., 2009), já que mais fácil posicionar o sensor entre os incisivos para que ele fique 

sempre na mesma posição. Além disso, a tomada de registros múltiplos e utilização 

do valor médio ajuda a minimizar esta questão. No presente estudo foi utilizado um 

dispositivo para registrar a força de mordida em um equipamento de ensaio mecânico 

universal. 

A utilização é segura, entretanto problemas podem ser encontrados 

relacionados à falta de eficácia no relaxamento muscular, devido à utilização de dose 

inadequada, erro técnico na aplicação do produto, resistência a TxB-A e alterações 

do produto ou condições de armazenamento inadequadas. 
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7. CONCLUSÃO 

 

A dose utilizada de ambas as formulações de toxina botulínica tipo A foram 

eficazes para o controle do bruxismo e causaram redução da força de mordida 

transitória, com pico de redução entre 2 e 3 semanas e retorno à condição inicial após 

18 semanas. 
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ANEXO 1 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(De acordo com as normas da Resolução nº 466,do Conselho Nacional de Saúde de 12/12/2012) 

 

Pesquisa: AVALIAÇÃO DA FORÇA DE MORDIDA DE PACIENTES COM BRUXISMO DO SONO TRATADOS 

COM TOXINA BOTULÍNICA TIPO A. 

Você foi selecionado por apresentar quadro clínico de bruxismo do sono com indicação de tratamento com toxina 

botulínica tipo A. A sua participação é totalmente voluntária e, antes de concordar em participar desta pesquisa, é 

muito importante que você compreenda as informações e instruções contidas neste documento. Os pesquisadores 

responderão todas as suas dúvidas antes que você se decidir a participar. Você tem o direito de desistir de 

participar da pesquisa a qualquer momento, sem nenhuma penalidade e sem perder os benefícios aos quais tenha 

direito. 

Objetivo do estudo: Avaliar a força de mordida de pacientes com bruxismo do sono tratados com toxina botulínica 

tipo A. 

Procedimentos. Sua participação nesta pesquisa consistirá em registrar a força máxima de mordida antes e após 

o tratamento com toxina botulínica tipo A. 

Benefícios. Com esta avaliação será possível identificar a influência do tratamento do bruxismo do sono com 

toxina botulínica na força de mordida e consequentemente na função do sistema mastigatório. 

Riscos. Há a possibilidade de paralisia temporária do músculo risório pela sua proximidade anatômica com o 

músculo masseter e reação de hipersensibilidade a algum excipiente da fórmula da toxina botulínica tipo A. 

Sigilo. As informações fornecidas por você terão sua privacidade garantida pelos pesquisadores responsáveis. Os 

sujeitos da pesquisa não serão identificados em nenhum momento, mesmo quando os resultados desta pesquisa 

forem divulgados em qualquer forma. 

Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com o senhor(a), podendo tirar suas dúvidas 

sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer momento com os pesquisadores responsáveis: Demetrio 

Ajuz Habib, no e-mail drajuz@drajuz.com.br ou no telefone (21)996929759, ou do Professor Plinio Mendes Senna, 

no e-mail plinio.senna@unigranrio.edu.br ou nos telefones (21) 98160-6918 ou (21) 2672-7877. 

__________________________________________________ 

    Pesquisador responsável 

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa em seres humanos da 

unigranrio, localizada na rua Prof. José de Souza Herdy, 1160 - CEP 25071-202. Telefone (21) 2672-7733 – 

endereço eletrônico: cep@unigranrio.com.br 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa e concordo em participar. 

Rio de Janeiro, _____ de ___________ de 20_____. 

 

__________________________________________________ 

Sujeito da pesquisa   



45 
 

ANEXO 2 – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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