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UTILIZAÇÃO DA TOXINA BOTULÍNICA NO TRATAMENTO DA DTM 

MUSCULAR 

 
Giovanna Taipina Benini 

 

 

RESUMO 

 

 A disfunção temporomandibular pode ser definida como um grupo de 

doenças que acometem os músculos mastigatórios e estruturas adjacentes. Alguns 

métodos são utilizados como tratamento para eliminar a dor em pacientes com 

disfunção temporomandibular (DTM), tais como relaxantes musculares de ação 

sistêmica, placas interoclusais, ajustes oclusais e fisioterapia. Estes, em alguns 

casos não promovem a melhora desejada, tornando alguns casos refratários aos 

tratamentos conservadores. Atualmente, tem se tornado cada vez maior o interesse 

pelo uso da toxina botulínica para o tratamento das DTMs por sua ação paralizante 

em alguns grupos de fibras musculares, impedindo a contração do músculo alvo, 

diminuindo assim as contrações contínuas, a fadiga e consequentemente a dor. 

Visto que a eficácia de sua utilização, bem como o seu mecanismo terapêutico ainda 

não estão completamente esclarecidos, o objetivo deste trabalho é apresentar uma 

revisão livre sobre o tema toxina botulínica e DTMs.  Para isso, foi realizada uma 

pesquisa nas bases de dados “Bireme, Scielo, Pubmed/Medline,” utilizando as 

palavras-chave “toxina botulínica. mialgia, dor miofascial, dor muscular, tratamento”, 

além dos respectivos termos em inglês “botulinum toxin, myofascial pain, muscular 

pain, treatment”. Foram incluídos relatos de casos publicados, revisões de literatura, 

revisões sistemáticas e estudos clínicos em idioma inglês ou português.  Foram 

selecionados 97 artigos de relato de caso, estudos experimentais e revisões na 

língua portuguesa e inglesa publicados nos últimos 37 anos.  

Pode-se concluir que o uso de BTX-A nos músculos da mastigação diminuem 

sua função, o que pode reduzir o bruxismo. Entretanto, cuidados devem ser 

tomados quanto à indicação adequada de seu uso e o correto diagnóstico do 
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bruxismo e das desordens musculares, pois as dores musculares não dependem 

somente de hiperfunção muscular. Também é importante ressaltar, que alguns 

estudos demonstram possíveis efeitos adversos. As dores musculares, 

especialmente as crônicas envolvem mecanismos centrais ainda não totalmente 

conhecidos, por isto, condutas reversíveis e duradouras, de mudança de 

comportamento e reeducação do paciente ainda são a primeira linha de tratamento.   

 

Palavras-chave: toxina botulínica; disfunção temporomandibular; tratamento. 
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USE OF BOTULINUM TOXIN IN THE TREATMENT OF MUSCLE 
TMD 

 

Giovanna Taipina Benini 
 

SUMMARY 

 

 Temporomandibular disorder can be defined as a group of diseases that 

affect the masticatory muscles and adjacent structures. Some methods are used as 

a treatment to eliminate pain in patients with temporomandibular joint dysfunction, 

such as systemic muscle relaxants, interocclusal plaques, occlusal adjustments, and 

physical therapy. These, in some cases do not promote improvement, making some 

cases refractory to conservative treatments. Currently, there has been an increasing 

interest in the use of BTX-A for the treatment of TMDs, which, due to its 

myorelaxative action, prevents the contraction of the target muscle, decreases as 

well as continuous contractions, fatigue and, consequently, pain. Since the 

effectiveness of its use, as well as its therapeutic mechanism, are not yet fully 

understood, the objective of this work is to present a free review on the topic of 

botulinum toxin and TMDs. For this, a search was carried out in the databases 

“Bireme, Scielo, Pubmed / Medline,” using as keywords “botulinum toxin, myalgia, 

myofascial pain, muscle pain, treatment ". Published case reports, literature reviews, 

systematic reviews and clinical studies in English or Portuguese were included. 97 

case report articles, experimental studies and reviews in Portuguese and English 

published in the last 37 years were selected. 

 It can be concluded that the use of BTX-A in the masticatory muscles 

decreases its function, which can reduce bruxism. However, care must be taken as 

to the appropriate indication of its use and the correct diagnosis of bruxism and 

muscle disorders since muscle pain does not depend only on muscle hyperfunction. 

It is also important to note, that some studies demonstrate possible adverse effects. 

Muscle pain, especially chronic, involves mechanisms that are not yet fully known, 

which is why reversible and long-lasting behavioral changes and patient re-

education are still the first line of treatment. 

 

Palavras-chave:  botulinum toxin; temporomandibular disorder; treatment. 
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1. INTRODUÇÃO 

 A desordem temporomandibular (DTM) é definida como um grupo de 

desordens envolvendo os músculos mastigatórios, articulações 

temporomandibulares (ATMs) e estruturas associadas, e os sintomas mais comuns 

incluem dor na face, nas ATMs, nos músculos mastigatórios e dor na cabeça e 

ouvidos (DE LEEUW R, & KLASSER GD, 2013), eles são amplamente prevalentes 

(CIANCAGLINI,& RADAELLI, 2001) em aproximadamente 10% a 15% das pessoas 

que apresentam a doença (ROLDAN-BARRAZA et al., 2014). Os sintomas mais 

proeminentes são a presença de dor e estalidos na articulação. (DAO, KNIGHT, & 

TON-THAT, 1998). Desordens temporomandibulares ocorrem devido a várias 

etiologias multifatoriais, tais como: gatilhos biológicos, ambientais, sociais, 

emocionais e cognitivos (GAUER, et al., 2015) e diversos conhecimentos 

interdisciplinares são necessários para o sucesso do tratamento (RACICH, 2018) 

(Figura 1). 

 Fatores como fadiga, depressão, ansiedade, estresse, distúrbios do sono, 

e um ritmo acelerado de vida podem afetar negativamente a psique humana,  

(BONJARDIM, et al., 2005) consequentemente, nestes pacientes a DTM muscular 

é observada com maior frequência (CALIXTRE, et al., 2014). Essa patologia é a 

maior causa da dor de origem não dentária que acomete a região orofacial 

(GONÇALVES, et al., 2011), sendo as condições musculoesqueléticas 

responsáveis por pelo menos 50% dos casos (REITER, et al., 2012; STOHLER, 

1999). A DTM pode ser classificada como articular ou muscular (OKESON, 2007). 

Sua incidência varia em indivíduos com idade entre 20 e 40 anos, sendo duas vezes 

mais comum em mulheres do que em homens (MAIXNER, et al., 2011).  

 

O diagnóstico é baseado na história da doença e na avaliação física do 

paciente (GAUER, et al., 2015), entretanto apenas 5% a 10% dos casos necessitam 

de tratamento e, 40% tem resolução espontânea dos sintomas (GAREFIS et al., 

1994). Existem muitas formas de tratamento para esta disfunção, e inicialmente são 

aplicadas terapias não invasivas, como por exemplo: educação do paciente através 

de medidas adjuvantes, as quais incluem repouso mandibular, dieta suave, 

compressa quente e úmida e exercícios de alongamento passivo (MILORO et al., 
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2012). Como alternativa terapêutica, a acupuntura é uma opção bastante utilizada, 

aliviando os sintomas através de uma analgesia de curto prazo em pacientes que 

sentem muita dor (CHO et al., 2010; LATOUCHE et al., 2010). O tratamento 

farmacológico também é muito comum, o uso de anti-inflamatórios não esteroidais 

e relaxantes musculares são recomendados inicialmente, e benzodiazepínicos 

podem ser prescritos em casos de cronicidade (GAUER et al., 2015).   

Apesar da presença de várias modalidades terapêuticas, as placas oclusais 

ainda são amplamente utilizadas no tratamento das DTM. Aproximadamente 100 

milhões de pessoas sofriam de DTM nos Estados Unidos e 3 milhões de placas 

oclusais eram feitas todos os anos nos anos 90 (PIERCE et al., 1995). No entanto, 

alguns estudos questionam a indicação de placas oclusais para tratar DTMs 

(EBRAHIN et al., 2012; ROLDÁN-BARRANZA et al., 2014; ALGABRI, ALQUTAIBI, 

2017), uma vez que outras estratégias de tratamento parecem oferecer taxas de 

recuperação semelhantes e comparáveis qualidade de vida (KOKKOLA et al., 

2018). Todavia as cirurgias, diferentemente, são raramente recomendadas como 

forma de tratamento, sendo apenas indicadas em casos onde há necessidade de 

correção de anormalidades anatômicas ou articulares e quando a dor e a limitação 

da função forem tão severas a ponto de prejudicar as atividades diárias (SCRIVANI 

et al., 2008). 

Outro método que vem sendo bastante estudado como opção de tratamento 

das DTMs é o uso da toxina botulínica (BTX-A), sendo empregada mais comumente 

em casos de dor miofascial, a qual é caracterizada por dor específica aguda ou 

crônica que afeta um pequeno número de músculos e envolve pontos únicos ou 

múltiplos de “gatilho'' que geralmente estão localizados em faixas estreitas nos 

músculos afetados (TRAVELL e SIMONS, 1983).  
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                     Figura 1 - Patogênese das DTMs. 

 

Fonte: Adaptado de Scrivani et al. (2008). 

 

 

 

2. OBJETIVO  

 O presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisão de literatura 

livre e discussão sobre o tema Toxina Botulínica como terapia para as DTMs 

musculares. 
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3.  MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 O presente estudo destinou-se a realizar uma revisão de literatura realizada 

no primeiro semestre de 2020, com o objetivo de avaliar a utilização da BTX-A no 

tratamento da DTM muscular. 

 Para tanto, foi realizada uma pesquisa nas bases de dados “Bireme, Scielo, 

Pubmed/Medline,” utilizando as palavras-chave “toxina botulínica. mialgia, dor 

miofascial, dor muscular, tratamento”, além dos respectivos termos em inglês 

“botulinum toxin, myofascial pain, muscular pain, treatment”. Foram incluídos relatos 

de casos publicados, revisões de literatura, revisões sistemáticas e estudos clínicos 

em idioma inglês ou português.  Foram selecionados 97 artigos de relatos de casos, 

estudos experimentais e revisões na língua portuguesa e inglesa publicados desde 

1983 até 2019. 

 Após a seleção e leitura dos artigos, foram analisados os protocolos 

utilizados e os resultados obtidos em relação a melhora ou não da dor dos 

pacientes, com o intuito de verificar se o uso da BTX-A na terapêutica da dor é 

benéfico em comparação aos tratamentos convencionais e quais seus possíveis 

efeitos colaterais.  

 

 

 

4. REVISÃO DE LITERATURA 

4.1 Histórico da Toxina Botulínica 

 O primeiro pesquisador a apresentar evidências sobre a BTX-A foi o 

Justinius Kerner. No ano de 1817, foi o primeiro a referenciar o Botulismo. Já em 

1946, os pesquisadores Dr. Edward J. Schantz e Dr. Erik A. Johnson em associação 

com o Dr. Carl Lamanna do laboratório de Fort Detrick obtiveram uma forma 

cristalina de BTX-A, sendo este método usado, posteriormente, pelo Dr. Edward 

Schantz em 1947, de forma a produzir a primeira amostra de Toxina Botulínica de 

possível utilização em humanos (COLHADO et al., 2009). Primeiramente sua 

utilização como forma terapêutica foi estudada em primatas por Scott no ano de 

1973 e no final da década de 1970 foi introduzida como um agente terapêutico para 

o tratamento do estrabismo (SCHIFFMAN, et al 1990).  
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4.2 Mecanismo de Ação da Toxina Botulínica  

4.2.1 Ação periférica 

 

 Sendo assim, atualmente, a neurotoxina empregada no tratamento da 

disfunção temporomandibular é a BTX-A, à qual é uma proteína de 150.000 Daltons 

produzida pela bactéria Clostridium Botulinum, e age sendo internalizada nos 

terminais nervosos colinérgicos pré-sinápticos, onde inibe a liberação do 

neurotransmissor acetilcolina, inibindo a contração muscular (AHNERTHILGER e 

BIGALKE, 1995). A paralisia clínica se inicia após 24h e se completa em até 2 

semanas (PEREDA, et al., 2006) após a injeção da substância. Baseando-se em 

suas propriedades relaxantes musculares, a BTX-A tem sido utilizada para tratar 

uma variedade de condições musculares, incluindo espasticidade, distonia cervical 

e blefaroespasmo. Segundo os pesquisadores, a paralisação progressiva dos 

músculos afetados pelo BTX-A parece permitir a descompressão de qualquer nervo 

aprisionado em pacientes com mucopolissacaridose (MPS) ou dor de espasmo 

muscular crônico e facilitar a fisioterapia. (FILLIPPI et al., 1993; ROSALES et al., 

1996). 

 Após a injeção da BTX-A no músculo, o efeito esperado é o bloqueio da 

inervação da musculatura esquelética, através da redução da força de contração   

do músculo alvo, diminuindo a contratilidade e os movimentos distônicos. Este efeito 

é considerado permanente na placa neural, no entanto, com o passar do tempo 

(média de 3 a 6 semanas), poderá ocorrer uma recuperação da função 

neuromuscular, devido ao brotamento de novas fibras nervosas a partir do nervo 

original, que irão contornar a região neuromuscular bloqueada (DUTTON, 1996).  

 A terapêutica com a BTX-A vem sendo cada vez mais procurada por 

pacientes e profissionais da saúde, entretanto, atenção especial deve ser dada às 

situações que contra indicam seu uso. Ela é contraindicada para portadores de 

doenças neuromusculares, como: síndrome de Lambert Eaton (BRIN, 1991; 

DUTTON, 1996), doença autoimune adquirida, muitas vezes associada ao 

adenocarcinoma de pulmão; miastenia gravis (BRIN, 1991), distúrbio de 

transmissão neuromuscular associado com fraqueza e fadiga anormal ao exercício.  

Sendo assim, a liberação de acetilcolina no sítio pré-sináptico da placa neural, 
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nestes pacientes estará diminuída por ambas doenças. Pacientes que usam 

aminoglicosídeos e que possuem reações alérgicas à toxina também não podem 

utilizar a droga (FREUND & SCHWARTZ, 1998; FREUND et al., 1999), assim como 

mulheres grávidas e/ou em período de lactação (BRIN, 1991; FREUND & 

SCHWARTZ, 1998; FREUND et al., 1999). 

 

 4.2.2 Ação Central 

 

 Além do efeito periférico e bem conhecido da BTX-A sobre a placa motora 

dos músculos, também é aceito que ela tem efeitos centrais que podem ser 

decorrentes do espalhamento hematogênico da substância e de um transporte 

retrógrado neural da toxina para o sistema nervoso central (SNC) ou ainda, por uma 

ação indireta devida a denervação e alterações no input aferente resultando em 

reorganização plástica do SNC (CURRA et al., 2009).  

 Experiências clínicas têm demonstrado que o enfraquecimento muscular 

gerado pela BTX-A não é consequência apenas da sua ação na junção 

neuromuscular, mas também em níveis espinhais e supra espinhais (WEISE et al., 

2019), fazendo com que a paralisação muscular periférica possa não ser seu único 

efeito (HALLET, 2018). Em casos de síndromes espásticas, foi verificado que a 

injeção da BTX-A em um músculo também atuava em seu antagonista (MISCIO et 

al., 2004; VINTI et al., 2012), ou até mesmo em outro músculo não injetado 

(ESQUENAZI et al., 2008; CIONCOLONI et al., 2014). É interessante ressaltar que 

o alívio da dor ocorre antes da melhora na porção motora e dura mais tempo do que 

a fraqueza muscular promovida pela substância (RELJA et al., 2017), o que sugere 

que o alívio da dor ocorre por mecanismos adicionais sobre as fibras nervosas.  

 Uma quantidade crescente de estudos de neuroimagem humana, 

predominantemente em pacientes com distonia e espasticidade, indica mudanças 

cerebrais funcionais distintas, mas também estruturais induzido por injeções 

periféricas de BTX-A (WEISE, 2019). Diante desta teoria, sua ação periférica gera, 

indiretamente, uma reorganização cortical, pois ela diminui o input aferente primário 

do músculo o que levaria a alterações plásticas de curto e longo prazo no SNC.  

(WEISE, 2019; SHIMIZU et al., 2012) (Figura 2). 
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Figura 2 - Substância cinzenta em pacientes com Doença de Crohn tratados e não tratados com 

BoNT. 

 

Fonte: Weise (2019). 

 

 

 Os estudos que demonstraram uma ação central da toxina botulínica, 

utilizam a BTX-A, porém é importante ressaltar que outros tipos de toxina vêm sendo 

comercializados. E apesar de todos os tipos de toxinas agirem na placa motora 

impedindo a liberação colinérgica, mais estudos com as diferentes toxinas precisam 

ser realizados (WEISE et al., 2019).  

 

 

4.3 Toxina Botulínica nas DTMs 

 

 A BTX-A vem sendo cada vez mais utilizada como forma de tratamento de 

alterações dolorosas orofaciais, sendo indicada como método terapêutico em 

pacientes com DTMs dolorosas, deslocamento recorrente da ATM (DAELEN et al., 

1997; MOORE & WOOD, 1997), bruxismo (FREUND & SCHWARTZ, 1998; 

FREUND et al., 1999; LINDERN, 2001), distonia oromandibular (BLITZER et al., 

1989; JANKOVIC & ORMAN, 1987; JANKOVIC et al., 1990) e cefaleias primárias. 

Também estão sendo tratados com injeção de BTX-A os músculos mastigatórios, 

as dores de origem muscular que repercutem na ATM, com intuito de melhoria e 

alívio da dor (FREUND & SCHWARTZ, 1998; FREUND et al., 1999; LINDERN, 

2001). 
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 Seu emprego está cada vez mais recorrente por seu efeito miorrelaxante, 

que promove uma melhora significante na dor apresentada. Segundo a teoria da 

síndrome dolorosa de disfunção miofascial, as dores dessa disfunção são 

ocasionadas por espasmos musculares derivados da hiperatividade, distensão ou 

contração do músculo. A dor, normalmente está localizada na área pré-auricular, 

sendo irradiada para a região temporal, frontal ou occipital, e pode apresentar-se 

como cefaleia, otalgia, zumbido nos ouvidos ou até mesmo dor de dente 

(AMANTÉA, 2003). 

Connely et al, (2016) realizaram um estudo com militares dos estados unidos, 

os quais sofreram traumáticas experiências, a fim de analisar o papel terapêutico 

da BTX-A. Todos os indivíduos receberam tratamento único com um total de 100 

unidades de BTX-A, que foi reconstituído com solução salina estéril (100 unidades 

/ 4 ml de solução salina estéril). O BTX-A foi injetado no temporal bilateralmente e 

nos músculos masseteres. O grupo que apresentava bruxismo foi comparado ao 

grupo que não apresentava e notou-se que os portadores bruxismo tiveram uma 

probabilidade significativamente maior de se beneficiar com o tratamento com toxina 

botulínica. Assim como pacientes com comorbidades psiquiátricas relacionadas ao 

estresse, que também apresentaram bruxismo, foram significativamente mais 

beneficiados do que aqueles com comorbidades psiquiátricas relacionadas ao 

estresse, mas sem bruxismo. 

  Outro estudo a respeito do bruxismo, desta vez de Al-Wayli (2017), relata 

que a injeção de 20 UI de BTX-A no músculo masseter (bilateralmente) é um meio 

eficaz e seguro de intervenção em casos de dor miofascial crônica (moderada a 

grave) e dor na ATM associada a bruxismo. Todavia, diz que são necessários mais 

estudos para se chegar a uma conclusão definitiva sobre segurança e eficácia. Klein 

et al, (2014) cita que algumas complicações foram relatadas após a injeção da BTX-

A nos músculos mastigatórios, sendo elas, dor muscular, dificuldades na 

mastigação, na fala e alterações faciais. Em pequena porcentagem também podem 

ocorrer respostas imunológicas, como formação de anticorpos e reações alérgicas 

na pele. Entretanto, são efeitos colaterais transitórios, geralmente com duração de 

1 a 4 semanas após a injeção. 
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 Andrew et al, (2013), realizaram um estudo a respeito do uso da BTX-A em 

músculos mastigatórios para o alívio de dores miofasciais, 62 pacientes foram 

selecionados, sendo a idade média de 41 anos e 79% dos pacientes eram mulheres. 

O músculo comumente injetado foi o masseter (76%), o qual foi ocasionalmente 

injetado junto com o temporal. Foram 20% de injeções no temporal e 4% no 

pterigoideo medial. No geral, 26 (43%) pacientes apresentaram melhora na dor de 

mais de 75%, 49 (76%) tiveram dor reduzida em mais de 25% e apenas 13 (24%) 

tiveram melhora mínima ou agravamento da dor. Foram relatados efeitos colaterais 

como incapacidade de sorrir e dificuldade na fala apenas na primeira semana após 

injeção. Considerou, portanto, que quando medidas conservadoras falham, a BTX-

A é uma boa alternativa de tratamento de segunda linha para dor miofascial 

mastigatória. 

 Em um estudo de Mauro Porta (2000), foi comparado o uso da BTX-A e da 

metilprednisolona no tratamento da síndrome da dor miofascial e dor por espasmo 

muscular crônico. Nele constatou-se que o tratamento com BTX-A foi uma terapia 

eficaz para dor por espasmo muscular crônico e MPS, ao comparar-se com a terapia 

convencional com esteroides. Contudo, há necessidade de mais estudos para 

investigar o efeito do BTX-A e sua duração em populações maiores de pacientes 

que sofrem de MPS. Observou-se também que a reinjeção repetida pode acarretar 

uma resposta imune, ou seja, um desenvolvimento de anticorpos para o BTX-A 

resultando em falta de resposta, embora a incidência dessa reação seja muito baixa 

(provavelmente 4%). 

 

4.4 Toxina Botulínica no Bruxismo 

 

Além dos fatores etiológicos já citados para as DTMs, há também o bruxismo 

do sono, definido pela Classificação Internacional de Distúrbios do Sono como 

atividade estereotipada da musculatura da mandíbula, juntamente com o ranger ou 

apertar dos dentes, ações estas provocadas pela frequente e intensa contração dos 

músculos que atuam no fechamento da boca durante o sono (CLARKE et al., 1984; 

LAVIGNE et al., 2001). O bruxismo pode afetar apenas os músculos ou pode atuar 

na perpetuação de outras formas de DTMs, envolvendo danos às articulações 

(AZAM et al., 2015; MALCMACHER, 2015; MANFREDINI et al., 2015). Sua 
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fisiopatologia é pouco compreendida e frequentemente vista de perspectivas 

diferentes, incluindo problemas de alinhamento mecânico e dentários, perturbações 

da fisiologia do sono, anormalidades psiquiátricas e patologias do sistema nervoso 

central e periférico, incluindo distonia oromandibular (ELLA, et al. 2016; CARRA, et 

al. 2015; YAP, et al. 2016). Sendo uma desordem comum, tem prevalência de 

moagem dentária autorreferida de 5% a 8% na população adulta (CARRA et al., 

2011; KATO et al., 2012). Quanto ao seu tratamento, além das formas 

convencionais como placas oclusais, fármacos (benzodiazepínicos ou L- dopa), e 

terapia físico- comportamental (YAP et.al., 2016; LOBBEZOO et al., 2008), avanços 

recentes mostraram que a redução da atividade muscular induzida pelo uso de BTX-

A pode ser benéfica nestes casos (LONG et al., 2012), assim como outros autores 

também relataram que a aplicação intramuscular dessa toxina é um tratamento 

eficaz para a variedade de aflições de movimento (AOKI, 2005). 

 

 

5. DISCUSSÃO  

   

         Artigos a respeito do uso da BTX-A, como forma alternativa no tratamento da 

DTM muscular dolorosa, foram selecionados e seus resultados discutidos neste 

trabalho. O estudo de Connely et al. (2016), no qual a BTX-A foi injetada no temporal 

bilateral e nos músculos masseteres, demonstrou que os voluntários que se 

beneficiaram do tratamento com a toxina foram os portadores de bruxismo, 

enquanto que aqueles que apresentavam dor sem bruxismo, não apresentaram 

melhoras significativas. Isto ressalta a importância de um adequado diagnóstico e 

conhecimento do paciente, pois o bruxismo nem sempre é o fator etiológico mais 

importante para as dores advindas das DTMs, pois fatores emocionais podem 

alterar de forma importante a modulação descendente de dor e gerar facilitação da 

dor, independentemente de estímulo periférico. Assim como pacientes com 

comorbidades psiquiátricas relacionadas ao estresse, que também apresentaram 

bruxismo, observou-se um benefício significativamente maior em comparação com 

aqueles com comorbidades psiquiátricas relacionadas ao estresse, mas sem 

bruxismo. Sendo assim a possível relação entre DTM e certos transtornos 

psiquiátricos, como Estresse Pós Traumático (TEPT) (ASMUNDSON, 2014; 
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GEISSER et al., 1996) e outros transtornos emocionais devem ser fatores a se 

considerar para a realização do plano de tratamento, que deve ser direcionado aos 

fatores etiológicos e não somente aos sintomas. Quanto aos fatores de risco 

sistêmicos, fibromialgia e doença articular degenerativa, não houve significância 

estatística na resposta, todos os grupos se beneficiaram da BTX-A, mas nenhuma 

diferença distinta foi encontrada entre esses fatores de risco. Outra característica 

importante para a realização do tratamento adequado é a identificação da origem 

dos sintomas, como dor na ATM, músculo ou ambos, houve uma tendência para o 

grupo de dor nas articulações qual foi mais beneficiado em comparação com os 

outros dois grupos. No entanto, não houve significância estatística, provavelmente 

devido ao pequeno tamanho da amostra. 

Outro estudo a respeito do bruxismo e toxina, de Al-Wayli (2017), relata que 

a injeção de 20 UI de BTX-A no músculo masseter (bilateralmente) é um meio eficaz 

e seguro de intervenção em casos de dor miofascial crônica (moderada a grave) e 

dor na ATM associada a bruxismo. Todavia, diz que são necessários mais estudos 

para se chegar a uma conclusão definitiva sobre segurança e eficácia. Entretanto, 

é válido ressaltar que as dores crônicas envolvem mecanismos centrais e que na 

maioria das vezes não respondem a tratamentos periféricos e precisam de 

abordagens multidisciplinares como terapias emocionais, medicações de ação 

central entre outros (RENTON, 2017).   

 Klein et al, (2014) citam que algumas complicações foram relatadas após 

a injeção da BTX-A nos músculos mastigatórios, sendo elas, dor muscular, 

dificuldades na mastigação, na fala e alterações faciais. Em pequena porcentagem 

também podem ocorrer respostas imunológicas, como formação de anticorpos e 

reações alérgicas na pele, o que segundo os autores efeitos colaterais transitórios, 

geralmente com duração de 1 a 4 semanas após a injeção. Entretanto, 

pesquisadores tem demonstrado que a administração de toxina botulínica nos 

músculos mastigatórios, apesar de parecer reduzir o bruxismo temporariamente, 

pode acarretar efeitos adversos e os profissionais precisam se conscientizar disto 

(BEDDIS, PEMBERTON & DAVIES, 2018). Além destes fatores, é importante 

destacar que o bruxismo do sono tem sido associado a uma melhora na oxigenação 

de pacientes com apneia do sono, e isto significa que o bruxismo do sono pode ter 

um papel fisiológico na estabilização ou manutenção da passagem aérea na 
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respiração durante o sono (KHOURY et al., 2008) e a interrupção do bruxismo sem 

seu diagnóstico adequado pode ser prejudicial ao paciente. A atividade muscular 

durante o bruxismo do sono se inicia com a atividade dos músculos suprahiodeos 

seguido da atividade dos músculos abaixadores da mandíbula, e podem ser 

responsáveis pela protrusão mandibular e consequentemente abertura da 

passagem aérea superior (LAVIGNE et al., 2008). 

 No estudo de Andrew et al, (2013), em músculos mastigatórios para o alívio 

de dores miofasciais, foram selecionados 62 pacientes, sendo a idade média 41 

anos e 79% dos pacientes eram mulheres. O músculo comumente injetado foi o 

masseter (76%), o qual foi ocasionalmente injetado junto com o temporal. Foram 

20% de injeções no temporal e 4% no pterigoideo medial. No geral, 26 (43%) 

pacientes apresentaram melhora na dor de mais de 75%, 49 (76%) tiveram dor 

reduzida em mais de 25% e apenas 13 (24%) tiveram melhora mínima ou 

agravamento da dor. Foram relatados efeitos colaterais como incapacidade de sorrir 

e dificuldade na fala apenas na primeira semana após injeção. Considerou portanto, 

que quando medidas conservadoras falham, a BTX-A é uma boa alternativa de 

tratamento de segunda linha para dor miofascial mastigatória, uma vez que outros 

fatores etiológicos para o desenvolvimento da dor devem ser considerados, pois o 

excesso de contração muscular não é o maior fator de dor muscular em todos os 

pacientes.  

 Foi analisado também um estudo de Mauro Porta (2000), onde foi 

comparado o uso da BTX-A e metilprednisolona para o tratamento da síndrome da 

dor miofascial e dor por espasmo muscular crônico. Nele constatou-se que o 

tratamento com BTX-A foi uma terapia eficaz para dor por espasmo muscular 

crônico e mucopolissacaridose (MPS), ao comparar-se com a terapia convencional 

com esteroides. Contudo, há necessidade de mais estudos para investigar o efeito 

do BTX-A e sua duração em populações maiores de pacientes que sofrem de MPS. 

Observou-se também que a reinjeção repetida pode acarretar uma resposta imune, 

ou seja, um desenvolvimento de anticorpos para o BTX-A resultando em falta de 

resposta, embora a incidência dessa reação seja muito baixa (provavelmente 4%). 
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Segundo Weise et al (2019), foram selecionados pacientes previamente 

tratados com BTX-A e durante pelo menos 12 semanas após seu último tratamento, 

uma investigação inicial foi realizada, período este onde o efeito clínico da BTX-A 

deveria ter minimizado. Os pacientes foram investigados cerca de 4 semanas após 

as injeções de BTX-A, no entanto em outro estudo (WEISE et al., 2018), foi relatada 

uma diferença de alteração na massa cinzenta entre pacientes que nunca foram 

tratados com BTX-A e pacientes tratados, sugerindo assim que os efeitos de curto 

e longo prazo desta toxina no sistema nervoso central podem ter sido confundidos 

em relatos anteriores. Ademais, pelo efeito nos fusos musculares intrafusais 

poderem durar mais do que nos fusos extrafusais, constata-se que 12 semanas 

após a última injeção pode não ser suficiente para total exclusão dos efeitos centrais 

da BTX-A (TROMPETTO et al., 2006). Estes resultados podem indicar que o 

mecanismo de ação ou fisiopatologia da dor nestes casos não é vinculado 

completamente à ação muscular. Ao utilizar a BTX-A nestes pacientes, há a 

diminuição do input aferente primário (periférico), ou seja, a dor advinda da 

hiperfunção muscular, havendo assim alterações plásticas de curto prazo. As 

respostas a  longo prazo no Sistema Nervoso Central, por uma reorganização 

cortical,  que propõe uma diminuição dos canais de íons e consequentemente uma 

melhora na percepção da dor ainda não é evidenciada cientificamente, o que faz 

com que estudos longitudinais, bem controlados a longo prazo precisem ser 

realizados, sobretudo quanto aos efeitos colaterais a longo prazo.  

Visto que a redução da dor com a BTX-A aparece frequentemente após 

alguns dias da injeção, mesmo antes de reduzir a contração muscular excessiva, 

conclui-se que a harmonização da função muscular alterada pode não ser a única 

causa da redução da dor nesses pacientes, sendo o mecanismo analgésico da BTX-

A muito mais complexo (GUYER, 1999). O enfraquecimento muscular pode não ser 

exclusivamente a consequência da ação da BTX-A na junção neuromuscular, mas 

também na coluna vertebral e níveis supra espinhais (KARP, 2012; COHEN et al., 

1989). Novos estudos têm mostrado que após 48h da injeção intramuscular, a BTX-

A atinge o cérebro e medula espinhal, podendo apresentar analgesia diretamente 

nos sistemas sensoriais nociceptivos (BENECKE et al., 1975). Sua especificidade 

para neurônios colinérgicos promove a inibição de outros neurotransmissores 

também, como a norepinefrina, e neuromediadores como a adrenalina, o peptídeo 
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relacionado ao gene da calcitona (PRGC) e a noradrenalina, justificando sua ação 

analgésica e anti-inflamatória. Além disso, suprime também a liberação de 

glutamato (envolvido na nocicepção periférica e no corno dorsal da medula espinal) 

e da substância P (neuropeptídeo envolvido na origem da dor e na inflamação 

neurogênica) (COLHADO et al., 2009; DRESSLER et al., 2005; AOKI, 2004). 

Outro fator de grande relevância que deve ser analisado nos pacientes 

portadores de DTMs, é a modulação da dor. Estudos mostram que há diferenças 

entre os gêneros a respeito deste fator, indicando predominância de dor miofascial 

em mulheres grávidas, sugerindo que podem fazer parte da fisiopatologia deste 

distúrbio, os hormônios reprodutivos (DAO et al., 1998). Além disso, descobriu-se 

também que mulheres na pós-menopausa, fazendo uso de reposição hormonal de 

estrogênio, mostraram uma maior chance de apresentar DTM em relação às que 

não eram expostas a esta terapia (LERESCHE et al., 1997). Estudos mostram 

também que pacientes com dor miogênica apresentam níveis superiores de 

psicopatologias (KIGHT et al., 1999; EVERSOLE et al., 1985) em relação aos que 

apresentam disfunções articulares (LUNDEEN et al., 1987), mostrando 

predominância minimamente mais elevada de ansiedade, depressão e somatização 

nestes pacientes (DAHLSTROM, 1993), além de distúrbios de dor crônica e limiares 

de tolerância à dor alterados (ASMUND et al., 2009; BAIR et al., 2003; KAIN et al., 

2000; LAUNTENBACHER et al., 1999 ; RHUDY et al., 2000). Ademais, estudos 

indicam que alterações nos sistemas reguladores de dor podem diminuir a 

capacidade de controle pelos sistemas endógenos (MAIXNER et al., 1995; 

FILLINGIM et al.,1996), e em pacientes que apresentam fibromialgia pode-se 

observar uma alteração no padrão de controle inibitório descendente de sinais 

nocivos (LAUNTENBACHER et al., 1997).  
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5.1 Efeitos Adversos 

 

 Em um estudo realizado por Kün-Darbois et al. (2015), a fim de averiguar 

alterações ósseas alveolares e condilares em ratos adultos após injeções de BTX-

A, foram selecionados 15 ratos machos adultos e divididos em 2 grupos: grupo 

controle (CTRL) contendo 6 ratos e o grupo BTX contendo 9 ratos. Em ambos 

grupos foram realizadas injeções únicas nos músculos masseter e temporal direitos, 

no grupo BTX foi injetada toxina botulínica e no grupo CTRL solução salina. Após 

uma tomografia micro computada (microCT) verificou-se uma atrofia dos músculos 

alvo nos ratos do grupo BTX, e uma perda óssea significativa nas áreas condilar 

(35%) e alveolar (20%) direita. Além disso, uma metaplasia óssea hipertrófica 

também foi encontrada em todos os hemi mandibulares direitos do grupo BTX, e 

nenhuma no grupo CTRL. Essas alterações podem representar um fator de risco 

para fraturas em humanos em decorrência desta perda óssea mandibular 

significativa e importante.  

 Já no estudo de Matthys et al. (2015), o objetivo foi verificar se o tratamento 

com BTX-A afeta a cartilagem condilar de ratos e se a perda óssea na região 

mandibular – condilar é regionalmente específica. Para este estudo foram 

selecionados coelhos adultos do sexo feminino, divididos em 3 grupos onde todos 

receberam uma injeção unilateral no músculo masseter. O primeiro grupo, contendo 

31 coelhos, recebeu uma injeção de BTX-A, o segundo, contendo 19 coelhos, 

recebeu uma injeção de solução salina, e o terceiro grupo, contendo 3 coelhos, não 

recebeu nenhuma injeção. Além disso, todos os grupos receberam injeção com 

bromodeoxiuridina (BrdU), um marcador de replicação. Após 4 ou 12 semanas os 

coelhos foram mortos e seus côndilos analisados histologicamente. Os coelhos do 

grupo BTX-A apresentaram alta frequência de defeitos ósseos condilares 

mostrando severas alterações nos ossos cortical e trabecular, tanto do lado injetado 

quanto do não injetado, e observou-se perda óssea apenas do lado injetado. Já a 

espessura da cartilagem condilar, não se alterou, porém aumentou com o tempo. 

Quanto ao número de células em proliferação, no grupo BTX-A houve maior 

assimetria lateral associada aos defeitos condilares. Sendo assim, este estudo 

também mostra que a perda óssea após o uso de BTX-A nos músculos da 

mandíbula, pode ser um fator de risco para humanos. 
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6. CONCLUSÃO 

Tendo em vista o presente estudo e a literatura a respeito do uso da BTX-A 

no tratamento das DTMs musculares, pode-se concluir que seu uso nos 

músculos mastigatórios diminui sua função, promovendo uma possível redução 

do bruxismo. Todavia, precauções devem ser tomadas quanto à indicação 

adequada de seu uso e o correto diagnóstico do bruxismo e das desordens 

musculares, pois as dores de origem muscular não são provocadas somente pela 

hiperfunção muscular. Também é importante ressaltar, que alguns casos 

demonstram possíveis efeitos adversos, sendo necessário mais estudos a fim de 

protocolar se esse tratamento seria o mais benéfico e indicado no tratamento das 

DTMs.  As dores musculares, especialmente as crônicas envolvem mecanismos 

centrais ainda não totalmente conhecidos, por isto, condutas reversíveis e 

duradouras, de mudança de comportamento e reeducação do paciente ainda são 

a primeira linha de tratamento.  
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