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RESUMO 

O bruxismo é definido como o movimento parafuncional de morder, apertar ou ranger os 

dentes, podendo ser considerado um comportamento fisiológico ou patológico, sendo o 

comportamento patológico constituído por padrões repetitivos de hiperatividade músculo-

mandibular, maioritariamente inconscientes, involuntários, com sobrecargas biomecânicas. 

Este apresenta duas manifestações circadianas distintas: o bruxismo diurno ou de vigília 

(BV), que ocorre durante o dia, e o bruxismo noturno ou do sono (BS), que acontece durante 

o período noturno. Ambos podem ser sub-classificados em bruxismo primário, não 

relacionado com qualquer outra condição médica, ou bruxismo secundário, associado a 

doenças neurológicas ou quando considerado um efeito adverso de fármacos. 

O bruxismo constitui um problema clínico que pode ter efeitos negativos na qualidade de vida 

dos bruxómanos, nomeadamente a nível dentário. O tratamento é orientado para a diminuição 

da progressão da doença de forma a melhorar o bem-estar dos doentes, uma vez que não 

existe uma cura para esta desordem.  

Desta forma, este trabalho tem em vista uma revisão da literatura acerca das diferentes classes 

de fármacos que podem induzir, exacerbar ou reduzir o bruxismo, como resultado da sua ação 

farmacológica a nível do sistema nervoso central.   
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ABSTRAT 

Bruxism is defined as a parafunctional movement of biting, squeezing or griding teeth, can be 

considered as a physiological behavior or pathological. The pathological behavior being 

constituted by repetitive patterns of mandibular muscle hyperactivity, mostly unconscious, 

involuntary and with biomechanical overloads.  

This presents two distinct circadian manifestation: daytime or wakefulness bruxism, occurs 

during the day, and night or sleep bruxism, takes place during the nighttime. Both can have 

sub-classifications: primary bruxism, not related to any other medical condition, or secondary 

bruxism, associated with neurological disease or when considered an adverse effect of 

pharmaceutical drugs. 

Bruxism is a clinical problem that can have negative effects on dental and quality of life. 

Treatment is aimed at slowing the progression of the disease and improving the patients' well-

being, as there is no cure for this condition. 

Thus, this work aims to review of the literature on the different classes of drugs that can 

induce, exacerbate or reduce bruxism, as a result of its pharmacological action at the level of 

the central nervous system. 
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I. INTRODUÇÃO 
 

O bruxismo é definido como o movimento parafuncional de morder, apertar ou ranger os 

dentes, podendo ser considerado um comportamento fisiológico ou patológico. A mastigação, 

deglutição, fonoarticulação (fonação) e respiração constituem atividades funcionais normais, 

sendo o comportamento patológico constituído por padrões repetitivos de hiperatividade 

músculo-mandibular, maioritariamente inconscientes, involuntários, com sobrecargas 

biomecânicas (Cunha et al., 2020; Fuentes-Casanova, 2018; Reddy et al., 2014; Wetselaar et 

al., 2019). 

Este apresenta duas manifestações circadianas distintas: o bruxismo diurno ou de vigília 

(BV), que ocorre durante o dia, e o bruxismo noturno ou do sono (BS), que acontece durante 

o período noturno. O BV refere-se à atividade consciente ou subconsciente quando o 

individuo está acordado. Caracteriza-se principalmente pelo aperto dos dentes e é geralmente 

silencioso, enquanto o BS corresponde ao aperto, ranger ou contato subconsciente dos dentes 

durante o sono (Cunha et al., 2020; Fonseca et al, 2010). 

O bruxismo é geralmente considerado um problema clínico que pode ter consequências 

negativas para os dentes, periodonto, tecidos músculo-esqueléticos, estando também muitas 

vezes associado a episódios de cefaleias principalmente na região temporal (Baad-Hansen et 

al., 2019; Lobbezoo et al., 2006; Daniele Manfredini et al., 2015; Oliveira, 2019; Sena & 

Monteiro, 2018). 

O paradigma do bruxismo tem vindo a mudar com a história e a evolução científica de 

periférico para central, de exclusivamente parafuncional para, em certa medida, fisiológico ou 

protetor, podendo ser classificado mais como um comportamento, do que como um distúrbio 

(Cunha et al., 2020; Fonseca et al, 2010). 

Desta forma, atualmente ainda é difícil definir ao certo a etiologia do bruxismo. Esta condição 

é considerada uma patologia multifatorial, na qual fatores psicossociais e patofisiológicos 

interagem com fatores morfológicos periféricos (Alencar et al., 2020; Daniele Manfredini & 

Lobbezoo, 2009; Sena & Monteiro, 2018). 
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São diversos os fatores externos e condições sistémicas que têm vindo a ser associados ao 

bruxismo. Como consequência do ritmo de vida atual, tem sido notório um aumento 

significativo de distúrbios psiquiátricos e emocionais, como o stress e a ansiedade. Como 

resultado, a utilização de fármacos como antidepressivos e ansiolíticos, assim como o 

consumo de álcool, nicotina, cafeína e estupefacientes tem vindo a aumentar 

consideravelmente. Alguns estudos têm relatado dados clínicos que correlacionam o uso de 

tais substâncias com o aparecimento ou potencialização de episódios de bruxismo (Fonseca et 

al., 2010). 

Quando o bruxismo é considerado um efeito adverso à utilização de fármacos e 

estupefacientes, ou a alterações sistémicas, este é classificado como secundário ou 

iatrogénico. As manifestações do bruxismo secundário podem ser voluntárias ou 

involuntárias, conscientes ou inconscientes, durante a vigília e/ou durante o sono. 

Relativamente ao bruxismo primário, o qual não se encontra relacionado com qualquer outra 

condição médica, existem teorias que apontam para uma possível disfunção central de 

dopamina, principalmente do trato mesocortical, que controla as atividades musculares e 

motoras, no entanto, a sua etiologia ainda permanece desconhecida (Alencar et al., 2020; 

Baad-Hansen et al., 2019a; Calderan et al., 2017; Fonseca et al., 2018; Gallardo, 2018; Guaita 

& Hogl, 2016; Lobbezoo et al., 2018; Daniele Manfredini et al., 2015). 

Diversos estudos sugerem a participação de neurotransmissores na génese e modulação de 

eventos como espasmos e tremores em diversos níveis, como no caso das distonias, doença de 

Parkinson, discinesias e bruxismo, principalmente os neurotransmissores que participam na 

atividade motora e da regulação do sono e vigília, tais como Acetilcolina, Noradrenalina, 

Dopamina e Serotonina (Carra et al., 2012; Lavigne et al., 2021; Şahin Onat & Malas, 2015). 

O estudo das complicações e consequências do bruxismo é essencial para uma melhor prática 

clínica, uma vez que permite ao clínico a obtenção de informação acerca dos seus efeitos ao 

nível da ATM, peças dentárias, periodonto, bem como, em trabalhos protéticos de coroas 

fixas sobre dentes ou implantes dentários (Daniele Manfredini et al., 2015; Primo et al., 

2009). 

Atualmente ainda não existe uma cura para o bruxismo, no entanto, o tratamento é focado na 

prevenção da progressão da patologia, de modo a reduzir o ranger das peças dentárias, 

melhorar o desconforto muscular e a disfunção mandibular em casos mais severos. Existem 
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diversas formas de tratamento, nomeadamente no que diz respeito a técnicas comportamentais 

e de alteração de hábitos parafuncionais, aparelhos intraorais, medicamentos e estimulação 

contingente elétrica (Guaita & Högl, 2016).  

No entanto, é fulcral direcionar o tratamento aos fatores que estão na origem do bruxismo e 

não apenas às consequências do mesmo. Assim, é essencial diagnosticar e tratar distúrbios do 

foro psicológico, como o stress, a ansiedade e a depressão, os quais estão na maioria das 

vezes presentes em pacientes bruxómanos, bem como, distúrbios do sono, problemas 

posturais com origem em alterações músculo-esqueléticas, problemas articulares, alterações 

dentárias e dos tecidos de suporte periodontal (Ohrbach & Michelotti, 2018; Primo et al., 

2009). 

O bruxismo representa uma condição altamente prevalente com um grande potencial deletério 

para as estruturas craniofaciais e qualidade de vida dos seus portadores. Uma vez que a sua 

etiologia ainda não se encontra totalmente estabelecida na literatura e tendo em conta que as 

intervenções terapêuticas estão principalmente relacionadas ao controlo de sintomatologia 

dolorosa e proteção das estruturas dentárias, é essencial, e de grande utilidade para a prática 

clínica, a identificação de possíveis fármacos precursores do bruxismo, ou ainda de fármacos 

que modulem as contrações musculares. Assim sendo, este trabalho consiste numa revisão 

bibliográfica, que tem como principal objetivo a avaliação da correlação do bruxismo com 

eventuais terapêuticas farmacológicas que possam induzir, exacerbar ou reduzir o bruxismo 

como resultado da sua ação farmacológica no Sistema Nervoso Central (SNC). A pesquisa 

bibliográfica foi realizada tendo por base o recurso aos seguintes termos: terapêutica 

farmacológica, bruxismo de vigília, bruxismo do sono, bruxismo primário, bruxismo 

secundário, toxina botulínica, antidepressivos, dopaminérgicos, relaxantes musculares, 

anticonvulsivantes. Adotaram-se como critérios de inclusão: artigos publicados em português, 

inglês e espanhol, artigos indexados nas bases de dados PUBMED, LILACS, B-On e SciELO, 

publicados no período entre o ano 2002 e 2021. 
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II. DESENVOLVIMENTO 

 

1. BRUXISMO 
 
 

1.1.  Definição  

 

A definição de bruxismo tem sido alvo de diversas alterações e atualizações ao longo do 

tempo, em função da evolução e do conhecimento neurobiológico desta condição (Alencar et 

al., 2020; Cunha et al., 2020; Gallardo, 2018; Lobbezoo et al., 2018). 

O fenómeno de “ranger de dentes” foi descrito pela primeira vez há milhares de anos, nos 

salmos de David (600-200 a.C) e no evangelho de S. Mateus (75-90 d.C). Em 1907, foi 

introduzida pela primeira vez, a palavra “bruxomania”, por Marie Pietkiewicz, a qual tem 

origem na palavra francesa “la bruxomanie” e é sinónimo de apertar e ranger os dentes de 

forma involuntária. Em 1931, Frohman introduz pela primeira vez a palavra “bruxismo”, 

definindo-o como um estado puramente psíquico. Poucos anos depois, em 1936, surge o 

primeiro sistema de classificação do bruxismo, introduzido por Miller, o qual classificou o 

bruxismo como o hábito de ranger e apertar os dentes que pode ocorrer durante o dia ou de 

noite. Mais tarde, em 1990, a American Academy of Sleep Medicine (AASM) na segunda 

versão da International Classification of Sleep Disorders classifica o bruxismo na categoria 

das parasomnias (Alencar, 2020; Buysse, 1990; Buysse & Kupfer, 1990; Gallardo, 2018). 

Em 2005, o bruxismo passa a ser incluído na categoria que diz respeito aos distúrbios do 

movimento relacionados com o sono, passando a ser descrito como uma “condição oral 

caracterizada pelo ranger dos dentes ou apertar da mandíbula durante o sono, associada à 

atividade repetida dos músculos da mastigação” (Alencar, 2020; Gallardo, 2018).  

Posteriormente, em 2008, a American Academy of Orofacial Pain (AAOP) definiu o bruxismo 

como uma “atividade parafuncional diurna ou noturna que inclui o aperto, ranger e fricção de 

dentes”.  
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Em 2018, Lobbezoo et al., voltam a colocar a definição do bruxismo em causa, chegando-se a 

um consenso internacional acerca da mesma, passando a descrever-se o bruxismo como “a 

atividade muscular repetitiva dos músculos da mastigação caracterizada pelo apertar e ranger 

dos dentes e/ou pela colocação da mandíbula numa posição rígida ou tensa”. Esta desordem 

de ordem funcional pode surgir de forma consciente ou inconsciente, podendo ocorrer em 

qualquer idade e em ambos os sexos. Para além disso, concluiu-se também nesta última 

atualização do conceito, que no caso de indivíduos saudáveis, o bruxismo não deve ser 

considerado como um distúrbio, mas sim como um comportamento que pode ser considerado 

um fator de risco ou um fator de proteção em determinadas circunstâncias clínicas (Alencar, 

2020; Gallardo, 2018; Lavigne et al., 2021; Lobbezoo et al., 2018). 

O bruxismo pode ser funcional ou parafuncional, sendo que quando estamos perante um caso 

de bruxismo parafuncional, o tempo de força realizada é muito superior, criando efeitos 

negativos para todo o sistema estomatognático (Tabela 1). 

Tabela 1 - Diferenças da atividade funcional e parafuncional (Adaptado de Okeson, 2000). 

Fator 
ATIVIDADE 

PARAFUNCIONAL 

ATIVIDADE 

FUNCIONAL 

Forças de contacto 57,600 lb-seg/dia ou mais 17,200 lb-seg/dia 

Direção das forças 
Horizontais e não muito 

toleráveis 
Verticais e toleráveis 

Posição da mandíbula 
Instável devido a 

movimentos excêntricos 
Estável 

Reflexos protetores Menos presentes Presente 

Efeito patológico Provável Improvável 
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1.2. Classificação 

 

Os diversos tipos de bruxismo apresentam caraterísticas clínicas e etiológicas distintas, as 

quais podem em períodos de ansiedade, stress e desordens emocionais, encontrar-se 

frequentemente sobrepostas, levando a perturbações comportamentais e alterações nos 

padrões de sono (Baad-Hansen et al., 2019b; Guaita & Hogl, 2016; Pontes & Prietsch, 2019). 

Foram identificadas e descritas duas manifestações circadianas de bruxismo: bruxismo diurno 

ou que ocorre durante o período de vigília, ou bruxismo noturno ou que ocorre durante o 

período de sono. No entanto, em 2013, Lobbezoo et al., não só colocaram em causa a 

definição de bruxismo como também a sua classificação, defendendo que a terminologia de 

bruxismo diurno e noturno, tendo por base o ciclo circadiano, devia ser reformulada. Segundo 

estes autores, consoante o ritmo de vida dos indivíduos, os períodos de sono podem não estar 

de acordo com os horários supostamente dedicados para dormir (Lobbezoo et al., 2013). 

Assim, estes definiram o bruxismo diurno e o bruxismo noturno como duas entidades 

distintas, sendo considerada a atividade muscular dos músculos da mastigação que ocorre 

durante o sono ou vigília, respetivamente. Desta forma, de acordo com o momento em que 

ocorre, o bruxismo deve ser classificado em função do estado neurobiológico do individuo, 

em bruxismo diurno ou de vigília (BV), o qual se refere à atividade consciente ou 

subconsciente quando o individuo está acordado, estando relacionado com o ambiente 

envolvente e com estímulos psicossociais externos ao mesmo, e diz respeito principalmente 

ao aperto dos dentes, sendo geralmente silencioso; e bruxismo noturno ou do sono (BS), o 

qual corresponde ao aperto, ranger ou contato subconsciente dos dentes durante o sono, 

estando relacionado com a disfunção do centro neuro motor (Alencar, 2020; Cunha et al., 

2020; Fonseca et al., 2018; Gallardo, 2018; Lavigne et al., 2021). 

De acordo com a sua origem, o bruxismo também pode ser classificado em primário ou 

secundário. O bruxismo primário diz respeito a uma desordem funcional comportamental do 

sistema nervoso autónomo (SNA), de causa idiopática, ou seja, não se encontra relacionado a 

patologias, tratamentos, ou quaisquer outras etiologias sócio-fisiológicas, sendo caraterizado 

pela atividade repetitiva e ritma dos músculos da mastigação. No entanto, no caso do 

bruxismo secundário, este já se encontra associado a uma causa conhecida, nomeadamente do 

foro farmacológico, neurológico ou psiquiátrico (Alencar, 2020; Melo et al., 2018). 
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O bruxismo pode ainda ser classificado em bruxismo cêntrico ou excêntrico, de acordo com a 

forma de ranger ou apertar os dentes. Assim, no primeiro, estamos perante uma desordem que 

diz respeito apenas ao apertar dos dentes, ou seja, os indivíduos que o praticam exercem 

pressão em posição cêntrica, sendo as forças musculares verticais, uma vez que são exercidas 

ao longo do eixo do dente. Enquanto no bruxismo excêntrico, estamos perante movimentos 

mandibulares que levam ao ranger dos dentes, ou seja, a pressão é exercida em posições 

excêntricas, segundo deslocamentos laterais e/ou protrusivos (Alencar, 2020; Fonseca et al., 

2018; Gallardo, 2018). 

De forma mais sucinta, as diversas classificações do bruxismo estão assim descritas na Tabela 

2.  

 

Tabela 2 - Diversas classificações do bruxismo (Adaptado de Machado et al., 2020). 

Classificação Características 

Diurno 

Apertar ou ranger os dentes e hábitos inconscientes pelo indivíduo 

(morder a bochecha, língua, objetos como caneta, chupar dedo, 

hábitos posturais errados, etc.) 

Mais frequente em momentos de concentração. 

Noturno 
Episódios únicos (apertamento) e contrações rítmicas, normalmente 

durante o sono. 

Cêntrico 
Apertamento, normalmente durante o sono, com movimentação 

isométrica e sem deslizamento (de forma contínua). 

Excêntrico 

Atividade excêntrica determinada pelo ato de ranger, onde existe o 

deslizamento e apertamento dos dentes nas condições protusivas e 

lateroprotusivas. Padrão de contração muscular é isotónico. 
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Crónico Atribui-se uma adaptação biológica e funcional do organismo. 

Agudo 

Por algum motivo o processo fisiológico ultrapassa a capacidade 

biológica de adaptação e defesa do sistema, provocando sinais e 

sintomas clínicos. 

Primário 
Idiopático e não associado a uma causa médica evidente, 

psiquiátrica ou sistémica. 

Secundário 
Relacionado com um transtorno clínico neurológico, psiquiátrico, 

transtornos de sono e fatores iatrogénicos (drogas por exemplo). 

 

Este hábito parafuncional pode levar a certos efeitos adversos e destrutivos nas estruturas 

orais e tecidos moles, nomeadamente a nível dos elementos dentários, periodonto, articulação 

temporomandibular e músculos mastigatórios, podendo originar disfunções 

temporomandibulares (DTMs), dor orofacial e cefaleias (Alencar, 2020; Costa et al., 2017; 

Guaita & Hogl, 2016; Lavigne et al., 2021). 

 

1.3. Etiologia 

 

A fisiopatologia do bruxismo ainda não é totalmente conhecida, no entanto, sabe-se que se 

trata de uma parafunção oral de causa e/ou efeito multifatorial, relacionada à hiperatividade 

muscular, estando na sua origem a interação de diversos fatores patofisiológicos e 

psicossociais com fatores morfológicos e periféricos (Alencar, 2020; Calderan et al., 2017; 

Cunha et al., 2020). 

Ao longo da história, o bruxismo foi sendo associado e apontado como o principal fator de 

risco de fatores de índole morfológica e anatómica, nomeadamente interferências e 
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discrepâncias a nível da oclusão, anatomia das estruturas ósseas da face, bem como 

traumatismos mandibulares. (Fonseca et al., 2018; Vasconcellos, 2019). 

Em 1939, Ramfjord foi pioneiro no estudo do bruxismo, defendendo que a oclusão era o fator 

fulcral na manutenção deste distúrbio, tendo demonstrado como as alterações oclusais 

estavam na origem de alterações ao nível da atividade muscular, e como as mesmas podiam 

ser solucionadas mediante a realização de ajustes oclusais (Fonseca et al., 2018). 

No entanto, apesar da referida teoria ter sido inicialmente aceite, o avanço do conhecimento e 

a falta de evidência da mesma, levou ao desenvolvimento de mais estudos. Lobbezoo et al. 

(2001) desenvolveram o primeiro estudo caso-controlo para estudar a relação do bruxismo 

com os fatores morfológicos. Este estudo teve por base a comparação entre variáveis oclusais 

e cefalométricas, entre indivíduos bruxómanos e não bruxómanos, tendo-se chegado à 

conclusão de que não seria possível estabelecer uma relação causal entre os fatores 

morfológicos e a presença de bruxismo ou até mesmo o seu aumento (Fonseca et al., 2018). 

Mais tarde, Kato et al. (2003) estabeleceram a inexistência de qualquer associação entre 

fatores anatómicos e sintomas de bruxismo, não encontrando diferenças em relação à 

prevalência de bruxismo aquando da comparação de pacientes com e sem interferências 

oclusais (Calderan et al., 2017; Fonseca et al., 2018). 

Posteriormente, Lobbezoo et al. (2014) desenvolveram estudos de pesquisa relativamente à 

influência dos fatores genéticos na origem do bruxismo, tendo chegado à conclusão de que o 

bruxismo é alvo de influência genética, mas de modo parcial. Esta evidência era também 

suportada por um estudo de análise de DNA, desenvolvido Abe et al (2011), o qual descreve a 

existência de um marcador no cromossoma 13 associado ao aumento do risco de 

aparecimento de bruxismo (Gallardo, 2018; Lobbezoo et al., 2014). 

Ao longo do tempo, diversos fatores externos e condições sistémicas têm vindo a ser 

associados ao bruxismo diurno e noturno. Ramfjord (1939), foi o primeiro a considerar os 

fatores psicossociais como possíveis fatores de risco para o aparecimento do bruxismo, sendo 

que indivíduos com quadros de depressão, ansiedade e stress são mais propensos a 

desenvolverem bruxismo. No entanto, o seu contributo exato na génese do bruxismo ainda 

não se encontra totalmente esclarecido (Fonseca et al., 2018; Ramfjord, 1961). 
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Como consequência do estilo de vida atual da maioria das pessoas, fatores como ansiedade, 

depressão, stress, distúrbios do sono, dificuldade de concentração são cada vez mais 

frequentes, sendo comuns entre bruxómanos e pensa-se que os mesmos possam estar 

associados ao desenvolvimento desta patologia. Assim, a conexão destes fatores com as 

alterações adaptativas do sistema nervoso central (SNC) tem sido alvo de diversos estudos de 

modo a esclarecer melhor esta relação de causalidade (Fonseca et al., 2018; Ohrbach & 

Michelotti, 2018). 

Segundo Fonseca et al. (2018), durante o período de sono, fatores patofisiológicos 

relacionados com o mesmo, levam a que o nosso corpo mantenha diversas atividades ativas, 

como por exemplo a atividade rítmica dos músculos da mastigação, a qual se traduz por 

microdespertares, sendo a sua manifestação fisiológica, durante a qual a atividade cardíaca e 

cerebral encontram-se aumentadas, levando desta forma à ocorrência de contrações 

musculares. De acordo com Macaluso et al. (1998), existe uma associação entre o bruxismo e 

os microdespertares em cerca de 86% dos casos, o que é sugestivo de uma potencial 

correlação patofisiológica entre ambos (Fonseca et al., 2018; Gallardo, 2018; Klasser et al., 

2015). 

Como forma de superar este tipo distúrbios inerentes ao ritmo de vida atual, surgiu um 

aumento significativo na população mundial do uso de fármacos como antidepressivos e 

ansiolíticos, bem como do consumo de álcool, café, tabaco e estupefacientes, sendo que o 

consumo destas substâncias pode potencializar o bruxismo (Alencar, 2020; Bertazzo-Silveira 

et al., 2016). 

Relativamente ao bruxismo secundário, este encontra-se associado a alterações sistémicas, 

bem como à utilização de substâncias medicamentosas e estupefacientes, sendo que a sua 

fisiopatologia parece estar relacionada com o aumento de atividade muscular induzida por 

estas substâncias, principalmente no caso de fármacos antidepressivos. Casos de depressão e 

ansiedade crónica são muitas vezes tratados mediante medicação com antidepressivos, tendo 

sido frequentemente associados ao aparecimento de bruxismo secundário. No entanto, no caso 

do bruxismo primário, a sua origem ainda permanece desconhecida, sendo que algumas 

teorias defendem uma possível disfunção central de dopamina, nomeadamente a nível do trato 

mesocortical, que controla as atividades musculares e motoras (Alencar, 2020; Bertazzo-

Silveira et al., 2016; Gallardo, 2018; Garrett & Hawley, 2018). 
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Diversos estudos sugerem a influência dos neurotransmissores, nomeadamente os que são 

responsáveis pela atividade motora e pela regulação do sono e vigília (Acetilcolina, 

Noradrenalina, Dopamina, Serotonina e Orexina), na origem e modulação de eventos como 

espasmos e tremores, em situações como distonias, doença de Parkinson, discinésias e 

Bruxismo (Fonseca et al., 2018). 

É igualmente importante salientar a associação do bruxismo com outras desordens como: 

demências, epilepsia, transtorno do déficit de atenção, refluxo gastroesofágico e distúrbios do 

sono como parasonias (sonambulismo, enurese, fala durante o sono, movimentos dos 

membros e apneia obstrutiva do sono) (Alencar, 2020; Cunha et al., 2020; Gallardo, 2018). 

 

1.4. Características clínicas 

 

O bruxismo é marcado por múltiplas caraterísticas clínicas, sendo essencial que o clínico 

esteja atento a qualquer sinal ou sintoma indicativo do mesmo, de forma a ser possível 

estabelecer um correto diagnóstico e respetivo tratamento (Primo et al., 2009). 

De acordo com as evidências existentes atualmente, são diversas as manifestações clínicas 

inerentes ao bruxismo, sendo que alguns sinais e sintomas já estão comprovadamente 

associados ao mesmo, os quais podem ser de natureza muscular, articular, postural, auditiva, 

bem como a nível da cavidade oral, nomeadamente estruturas dentárias e periodontais 

(Daniele Manfredini & Lobbezoo, 2009; Primo et al., 2009). 

Os distúrbios a nível da ATM são bastante frequentes em casos de bruxismo, sendo que 

algumas estruturas anatómicas são mais suscetíveis a lesão quando sujeitas a este trauma 

mecânico, nomeadamente, o disco articular e as fibras elásticas posteriores da cápsula. É 

frequente a presença de sintomatologia dolorosa, “clicks”, desvios laterais e desgastes 

articulares, ao nível destas estruturas (Daniele Manfredini & Lobbezoo, 2009; Primo et al., 

2009). 

Relativamente aos efeitos do bruxismo a nível dos músculos mastigatórios, estes podem 

incluir, aumento da tensão muscular e fadiga, principalmente a nível do músculo pterigóideo 

lateral e dos elevadores da mandíbula, masséter e temporal. Sendo a fadiga a manifestação 
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mais comum, devido à incapacidade de resistência prolongada a um determinado esforço, a 

qual não está aparentemente associada a dor ou desconforto, mas sim apenas a cansaço 

muscular. São diversas as manifestações do bruxismo a nível muscular, entre as quais: 

mialgia, miosite, espasmos, contraturas, dificuldade de coordenação muscular, regiões 

dolorosas, atividade muscular assimétrica, aumento da atividade muscular tónica, 

supercontração e superestiramento prolongados (Primo et al., 2009). 

Problemas posturais são igualmente comuns a este distúrbio funcional, principalmente ao 

nível da região cervical da coluna vertebral podendo as alterações tornarem-se permanentes e 

levar ao aparecimento de dor crónica (Primo et al., 2009). 

No que diz respeito às estruturas dentárias, são diversas as alterações causadas pelo bruxismo, 

podendo ocorrer de forma mais ou menos severa. O desgaste dentário pode ser visível apenas 

ao nível do esmalte ou, em casos de bruxismo mais severo pode ocorrer exposição da dentina, 

com formação de linhas de fratura, perda de restaurações, podendo ser mesmo necessário a 

reconstrução oclusal. Quando estamos perante um dente isolado, um trauma severo causado 

pelo bruxismo, pode levar a fratura dentária, principalmente em dentes endodonciados. 

Episódios de extrusão dentária também podem ocorrer devido a inflamação do ligamento 

periodontal, sendo que o dente em questão será sujeito a uma carga traumática ainda maior, 

podendo levar à mobilidade do mesmo (Costa et al., 2007; Primo et al., 2009). 

A nível do periodonto, nos casos de saúde periodontal, podem ocorrer fenómenos de recessão 

de forma generalizada, reabsorção da crista óssea alveolar horizontal, espessamento da lâmina 

dura, podendo originar hipercementose e cementomas, os quais podem ser constatados através 

de suporte radiológico. Em casos de doença periodontal, o bruxismo leva a um agravamento 

da mesma, acelerando fenómenos de perda de inserção e perda óssea vertical ou angulada, nas 

zonas suscetíveis de maior trauma (Daniele Manfredini & Lobbezoo, 2009; Primo et al., 

2009). 

Assim sendo, é possível identificar os sinais e sintomas de acordo com a localização oral 

comprometida (Tabela 3).  
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Tabela 3 – Sinais e sintomas do bruxismo nas diversas localizações comprometidas (Adaptado de Machado et al., 2020). 

Localização 

comprometida 
SINAIS E SINTOMAS 

Estruturas dentárias 

 

− Desgaste dos bordos incisais e/ou oclusais dos dentes 

antagonistas, face oclusal polidas ou com exposição de dentina; 

− Fraturas em dentes restaurados classe III ou IV; 

hipersensibilidade à temperatura e superfícies dentarias mais 

rugosas; 

− Fraturas parciais de coroas e migração de dentes, 

hipermobilidade dentária na ausência de doença periodontal, 

pulpites; 

− Reabsorção radicular, fraturas radiculares e cálculos 

pulpares. 

Periodonto 

 

− Reabsorção óssea, espessamento do ligamento 

periodontal, necrose dos tecidos periodontais, formação de 

diastemas, recessões gengivais, mobilidade e hipercementose. 

Articulação temporo-

mandibular 

 

− Ruídos na ATM uni ou bilateral com ou sem sintomas 

dolorosos; 

− Comprometimento de tecidos moles (tecido retrodiscal, 

membrana sinovial, cápsula e ligamentos do complexo disco-

côndilo). 
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Músculos mastigatórios 

 

− Hipertonicidade dos músculos mastigatórios 

(especialmente o masséter), dores de cabeça na região do 

músculo temporal; 

− Sensibilidade à palpação, rigidez e tensão muscular; 

hipertrofia muscular; 

− Contratura e espasmos musculares; 

− Dor muscular local e presença de pontos sensíveis 

específicos; 

− Em quadro severos, o músculo hipertrofiado pode 

promover contração facial, trismo e modificações oclusais, 

alterando o padrão de abertura e fechamento mandibular, 

originando problemas na fala e mastigação. 

 

1.5. Diagnóstico 

 

Atualmente, o diagnóstico do bruxismo é efetuado com recurso a técnicas como: 

questionários e anamnese; exame clínico; eletromiografia (EMG); polissonografia (PSG) 

(Calderan et al., 2017; Dantas-Neta et al., 2014;  Manfredini et al., 2014). 

O método baseado em questionários pode ser aplicado a toda a população, no entanto, 

apresenta como desvantagem um menor nível de fiabilidade devido a possíveis interpretações 

subjetivas do mesmo. O relato dos pacientes na avaliação da presença ou ausência de 

bruxismo é importante, no entanto, cerca de 80% dos casos de bruxismo não são 

acompanhados pelo ruido. Desta forma, existe uma grande percentagem de indivíduos que 

desconhecem a sua condição bruxómana (Daniele Manfredini et al., 2012; Shetty et al., 2010). 

De forma a estabelecer o diagnóstico inicial de bruxismo, começa-se geralmente por elaborar 

um relatório com base nos seguintes parâmetros: sons produzidos pelo ato de ranger os dentes 

com base em relatos efetuados pelo parceiro, presença de desgaste dentário e episódios 
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frequentes de fratura de restaurações dentárias. Procede-se igualmente à recolha de outros 

sinais significativos como hipertrofia do músculo masséter, rigidez dos músculos 

mastigatórios, dor na ATM, fadiga e dor de cabeça. Desta forma, clinicamente, o estudo do 

bruxismo é avaliado com base nos relatos do paciente, com recurso aos questionários, aliados 

ao exame clínico. Este último tem por base a procura de evidências de bruxismo como os 

desgastes dentários e a mobilidade dentária, entre outros (Shetty et al., 2010). 

No que diz respeito ao desgaste dentário, podemos encontrar achados clínicos típicos deste 

fenómeno, tais como: atrição, a qual diz respeito ao desgaste provocado pelo contato oclusal 

entre os dentes; abrasão, inerente a hábitos parafuncionais resultantes do contato repetitivo 

dos dentes com outros objetos; erosão, a qual se encontra relacionada com o desgaste das 

superfícies dentárias por substâncias ácidas (Shetty et al., 2010). 

Apesar do desgaste das peças dentárias ser uma das manifestações mais frequentes do 

bruxismo, o diagnóstico não deve ser realizado apenas com base nesta caraterística clínica, 

uma vez que cerca de 40% das pessoas que não apresentam bruxismo também podem 

apresentar desgaste dentário (Manfredini et al., 2013). 

A eletromiografia tem sido um método bastante utilizado para avaliação do bruxismo. Esta 

baseia-se na avaliação da função muscular, permitindo o diagnóstico de disfunções nervosas e 

musculares, com recurso a sinais elétricos libertados pelos mesmos. Este exame permite a 

identificação dos músculos utilizados em determinado movimento, a intensidade e duração, 

bem como a fadiga muscular. Desta forma, é essencial recorrer ao exame eletromiográfico dos 

músculos masséter e temporal para confirmação do diagnóstico de bruxismo (Carra et al., 

2012). 

A polissonografia é vista como o gold standard para o diagnóstico do bruxismo, consistindo 

num método eficaz para confirmar hábitos oclusais parafuncionais durante o sono. Este 

exame tem por base o registo da atividade elétrica cerebral, da respiração e de sinais 

indicativos de relaxamento muscular, movimentos oculares, frequência cardíaca, oxigenação 

sanguínea, consoante o objetivo do estudo do bruxismo durante o sono, com recurso 

polígrafos e sistemas de gravação áudio-visuais num ambiente laboratorial. Esta técnica 

apresenta resultados dicotómicos (positivo ou negativo) e tem uma sensibilidade e 

especificidade elevadas, de cerca de 72% e 94% respetivamente. O registo polissonográfico 

inclui eletroencefalograma, eletromiografia, eletrocardiograma e registo da sensibilidade 

térmica. Dado que em contexto laboratorial estamos perante um ambiente altamente 
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controlado, podem ser identificadas ou descartadas outras desordens do sono, como por 

exemplo, apneia do sono e insónias (Carra et al., 2012; Daniele Manfredini et al., 2012). 

Tanto os questionários, como o exame clínico, apesar de serem técnicas de recolha de 

informação válidas, não conferem tanta especificidade como a avaliação com PSG. Desta 

forma, segundo Lobbezoo et al (2018) procedeu-se à elaboração do sistema de gradação do 

bruxismo: o bruxismo “possível” baseia-se apenas em auto-relatos positivos; o bruxismo 

“provável” diz respeito a exame clínico positivo, com ou sem auto-relato positivo; o bruxismo 

“definido” consiste na avaliação instrumental positiva, com ou sem auto-relato positivo e/ou 

exame clínico positivo (Lobbezoo et al., 2018). 

 

1.6. Epidemiologia 

 

O bruxismo pode aparecer em qualquer tipo de população, cultura ou estado social (Kuhn & 

Türp, 2018). 

Em 2013, Manfredini et al. realizaram um estudo de revisão bibliográfica, referente à 

prevalência do bruxismo. Estes autores efetuaram uma pesquisa sistemática da literatura, com 

o objetivo de proceder à avaliação da prevalência do BV, bem como do BS, de uma forma 

geral da população, mediante a adoção de questionários, exame clínico, polissonografia (PSG) 

e gravações eletromiográfias (EMG). Foram avaliadas cerca de 35 publicações, sendo que, 

para cada estudo analisado nesta pesquisa foram registados determinados parâmetros, tais 

como: características da amostra, prevalência de bruxismo em relação à idade, sexo e ritmo 

circadiano. Os autores chegaram à conclusão da existência de uma prevalência variável entre 

8% (bruxismo frequente) e 31,4%, (independentemente da sua frequência) sendo que o BV 

parece ser o mais prevalente (22,1%-31%) comparativamente ao bruxismo noturno ou do 

sono (9,7%-15,9%) (Kuhn & Türp, 2018; Manfredini et al., 2013). 

No que diz respeito à prevalência segundo o género, a maioria da literatura afirma não 

existirem diferenças significativas entre homens e mulheres. No entanto, Shetty et al. (2011), 

referem que o BV é mais prevalente no sexo feminino comparativamente ao masculino 

(Bertazzo-Silveira et al., 2016; Feu et al., 2013; Lobbezoo et al., 2013; Shetty et al., 2010). 
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Estudos referentes à faixa etária com maior prevalência de bruxismo, referem que o mesmo 

tende a desaparecer com a idade, sendo mais frequente nas crianças (14-20%) e nos 

adolescentes (13%), baixando significativamente nos adultos (8-10%) e sendo raro nos idosos 

(3%) (Lobbezoo et al., 2013). 

Estudos epidemiológicos realizados no âmbito dos distúrbios respiratórios do sono, mais 

especificamente relacionados com a apneia obstrutiva do sono, chegaram à conclusão de que 

é possível a existência de uma associação entre estes distúrbios respiratórios e o apertamento 

dentário, uma vez que os mesmos são mais prevalentes em indivíduos com este hábito. Nestes 

estudos foi também observado que nos pacientes portadores de apneia obstrutiva do sono, a 

maioria dos eventos bruxómanos ocorreram posteriormente aos eventos de apneia, sugestivo 

de que o BS, que tem origem perto de um evento de apneia, será à partida uma forma de BS 

secundária. Estes mesmos autores, no entanto, acreditam que nem todos os indivíduos que 

padecem de BS, têm estes eventos secundariamente aos distúrbios respiratórios do sono, uma 

vez que podem existir outros fatores presentes na relação temporal entre estes eventos (Saito 

et al., 2014). 

Clinicamente, é de elevada importância que seja realizada uma avaliação referente a hábitos 

de sono do paciente, nomeadamente a posição mais frequente de descanso durante o sono, 

uma vez que o bruxismo e a apneia, tendem a ocorrer com muito mais frequência em 

pacientes que dormem mais frequentemente em posição de supina (Shetty et al., 2010). 

 

2. CORRELAÇÃO ENTRE FÁRMACOS E BRUXISMO 

 

Segundo Winocur et al., o bruxismo pode estar diretamente relacionado com a utilização de 

algumas substâncias, inclusive agentes relacionados com a dopamina, antagonistas da 

dopamina, agentes antidepressivos, fármacos sedativos e ansiolíticos, e outras substâncias 

como o álcool, cafeína, cocaína, propanolol, flecainida, entre outros (Winocur et al., 2003). 

Estudos indicam que fármacos de ação sobre o SNC induzem a diminuição da intensidade das 

contrações rítmicas da musculatura mastigatória durante o sono, sugerindo um provável 

envolvimento cerebral na génese do BS. Medicamentos com potencial de relaxamento 
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muscular, propriedades hipnóticas e ansiolíticas apresentariam potencial de ação sobre o BS, 

atuando tanto a nível muscular como psicológico. Desta forma, Buspirona (ansiolítico), 

Gabapentina (anticonvulsivante), Clonidina (agonista α2-adrenérgico), Clonazepam 

(benzodiazepínico), Amitriptilina (antidepressivo tricíclico), Toxina Botulínica (neurotoxina) 

poderiam ser utilizados de forma racional, na tentativa de controlar as contrações 

mastigatórias involuntárias durante o sono, bem como minimizar as suas consequências e 

sequelas (Falisi et al., 2014). 

De acordo com a literatura, substâncias como a Clozapina, Fluoxetina, Paroxetina, 

Escitalopram, Duloxetina e Venlafaxina estão provavelmente relacionadas com o 

aparecimento de episódios de bruxismo (tabela 4). Enquanto, fármacos como Buspirona, 

Gabapentina, Clonidina, Clonazepam, Amitriptilina, Ariprazole, Quetiapina e Toxina 

Botulínica produzem efeitos terapêuticos (tabela 4) (Winocur et al., 2003).  

 

 

Tabela 4 - Fármacos indutores e supressores do Bruxismo 

ANO AUTOR REVISTA BS/ 
BV 

FÁRMACO 

 
INDUTORES DO 

BRUXISMO 
 

   

2003 Winocur et al. 

 

Journal of Orofacial Pain BS 

BV 

 

Clozapina 

2006 Ranjan et al. International Journal of 
Neuropsychopharmacology 

 

BS Escitalopram e 
venlafaxina 

2009 Sabuncuoglu et al. Spec Care Dentist 

 

BS Fluoxetina 

2010 Kuloglu et al. Journal of Psychopharmacology 

 

BS Venlafaxina 
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2011 Chang et al. Progress in Neuro- 

Psychopharmacology & Biological 
Psychiatry 

 

BS 

BV 

Venlafaxina 

2012 
 
 
 

2014 
 
 
 

Oulis et al. 

 

Feng et al. 

Journal Neuropsychiatry Clin 
Neurosci 

 

Clinical Neuropharmacology 

BV 

 

BS 

ISRS 

 

Paroxetina 

2014 Raja & Raja Journal of Clinical 
Psychopharmacology 

BS Escitalopram 

2014 Flaisi et al. Expert Opinion Drug Safety BS 

 

 

BV 
 

 

Psicoestimulantes, 
IRSS e antagonistas 

de histamina 

Psicoestimulantes e 
Antipsicóticos 

típicos 

2015 Sahin e Malas Acta reumatol port 

 

BS Duloxetina 

2015 Soyata e Oflaz Journal of Clinical 
Psychopharmacology 

 

BS Fluoxetina 

2018 Zandir et al. Iran Journal Psychiatry 

 

BS ISRS 

2018 Akbas e Belgiç Clinical Pharmacology 

 

BS Fluoxetina 

2018 Melo et al. Journal Oral Rehabil BS Duloxetina, 
Paroxetina e 
Venlafaxina 
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SUPRESSORES 
DO BRUXISMO 

 
 

1997 Lobbezoo et al. Mov. Disord 

 

BS Levodopa 

1997 Mohamed et al. The jornal of craniomandibular 
pratice 

 

BS Amitriptilina 

2006 Huynh et al. International Journal Prosthodont 

 

BS Clonidina 

2007 Van der Zaag et al. 

 

Journal of oral rehabilitation BS Amitriptilina 

2009 Sabuncuoglu et al. Spec Care Dentist 

 

BS Buspirona 

2010 Kuloglu et al. 

 

Journal of Psychopharmacology BS Buspirona 

2010 Saletu et al. European archives of psychiatry 
and clinical neuroscience 

 

BS Clonazepam 

2011 
 
 
 
 
 

2012 
 
 

 
 

Chang et al. 

 

 

Long et al. 

Progress in Neuro-
Psychopharmacology & Biological 

Psychiatry 

 

International Dental Journal 

 

BS 

BV 

 

BS 

Duloxetina 

 

 

Toxina Botulínica 

2012 Oulis et al. 

 

Journal Neuropsychiatry Clin 
Neurosci 

 

BV Aripriprazole 

2012 Mandani et al. Journal of Prosthodontics 

 

BS Gabapentina 

2014 Feng et al. Clinical Neuropharmacologic BS Gabapentina 
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2014 Falisi et al. Expert opinion on Drug Safaty BS 

 

BV 

Agonistas de 
Dopamina, Buspirona 

 
 

Antipsicóticos 
Atípicos 

2015 Sahin e Malas Acta reumatol port 

 

BS Amitriptilina 

2015 Soyata e Oflaz Journal of Clinical 
Psychopharmacology 

 

BS Gabapentina 
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2.1. Antidepressivos 

 

Para uma melhor compreensão do ponto vista clínico, os antidepressivos são classificados 

com base no seu mecanismo de ação. Desta forma, estes fármacos psicotrópicos são 

caraterizados por todas as moléculas com ação direta sobre o SNC, as quais levam à 

modificação de processos a nível cerebral que afetam diretamente o humor e o 

comportamento, sendo essenciais no tratamento da maioria das desordens psicológicas 

(Coupland et al., 2018; Moreno, Hupfeld & Soares, 1999). 

A nível fisiológico, a maioria dos fármacos antidepressivos aumentam, independentemente do 

seu mecanismo de ação, a concentração de serotonina na fenda sináptica (Katzung et al., 

2012). 
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Apesar da sua eficácia, antidepressivos como a Imipramina, Amitriptilina, Nortriptilina e 

Clomipramina não são seletivos. Deste modo, podem atuar em outros recetores como os 

colinérgicos (muscarínicos) e histamínicos dando origem a efeitos adversos. O bloqueio dos 

recetores muscarínicos é responsável pelo aparecimento de alterações a nível fisiológico como 

a xerostomia, visão turva, retenção urinária, aumento da pressão intraocular, obstipação. Por 

outro lado, e já referido anteriormente, o efeito anticolinérgico pode causar alterações 

cognitivas e complicações em doentes com glaucoma de ângulo fechado (Gallardo, 2018; 

Katzung et al., 2012; Scalco, 2002; Vasconcellos, 2019). 

Alguns estudos, após análise da associação entre fármacos psicotrópicos e a presença de BS, 

concluíram que fármacos antidepressivos como a Duloxetina (ISRSN), Paroxetina (ISRS) e 

Venlafaxina (ISRSN) aumentam claramente as hipóteses de aparecimento e/ou agravamento 

do bruxismo, mas paradoxalmente também podem contribuir para a sua erradicação, como no 

caso da terapêutica com Amitriptilina (ADT) (Gallardo, 2018; Melo et al., 2018). 

 

2.1.1 Antidepressivos Tricíclicos (ADT) 

 

Os antidepressivos tricíclicos (ADT) estão entre as opções de tratamento farmacológico mais 

aceites para o bruxismo. A Amitriptilina (AMT) é o ADT mais estudado e é frequentemente o 

medicamento de escolha para o tratamento da dor miofascial persistente (MFP), com doses 

variando de 10 a 35 mg por dia. Os ADT atuam em aproximadamente cinco vias diferentes de 

neurotransmissores até atingir os seus efeitos. São metabolizados no fígado e os seus efeitos 

analgésicos são mediados principalmente por uma inibição central da recaptação de 

serotonina (5-HT) e noradrenalina nos terminais pré-sinápticos, originando o aumento da 

concentração desses neurotransmissores na fenda sináptica. Desta forma, pensa-se que o 

aumento da concentração de serotonina provavelmente contribui para o seu efeito 

antidepressivo. Para além disso, estes fármacos atuam como antagonistas competitivos nos 

recetores alfa colinérgicos pós-sinápticos (alfa1 e alfa2), muscarínicos e histaminérgicos 

(Cavalcante et al., 2020; Vasconcellos, 2019). 

Os autores Mohamed et al. avaliaram o efeito de 25 mg/noite de Amitriptilina durante 1 

semana, em 10 pacientes portadores de BS. Os resultados mostraram que em 6 casos ocorreu 
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diminuição dos sintomas de bruxismo. No entanto, em 4 pacientes os sintomas pioraram, 

aspeto este verificado pelas alterações na atividade eletromiográfica dos músculos masséteres 

(Mohamed et al., 1997). 

Raigrodski et al. procederam à investigação dos efeitos da Amitriptilina na intensidade de dor 

e perceção de stress em 10 pacientes do sexo feminino portadoras de bruxismo. Foram 

administrados 25 mg de Amitriptilina durante 4 semanas. Verificou-se diminuição na 

intensidade da dor associada ao bruxismo. Estes mesmos autores desenvolveram 

posteriormente outro estudo, no qual investigaram os efeitos da Amitriptilina na atividade 

noturna do músculo masséter com recurso a EMG em 10 pacientes. Os resultados não 

apresentaram diminuição significativa na atividade eletromiográfica. Os antidepressivos 

tricíclicos, apesar da sua ação na modulação do sono, têm um papel empírico no BS, pois 

ainda existem poucos trabalhos atuais que estabeleçam essa relação (Mohamed et al., 1997; 

Raigrodski et al., 2001) 

Em 2015, Sahin & Malas deram início a um estudo de caso, de um paciente com fibromialgia, 

o qual desenvolveu BS após início da terapêutica com 60 mg/dia de Duloxetina. Mesmo com 

a diminuição da dose para 30 mg/dia, os sintomas não desapareceram. Iniciou-se uma terapia 

com 10 mg/dia de Amitriptilina associados a 60 mg/dia de Duloxetina. A dose Amitriptilina 

foi aumentada para 25mg/dia. Após 2 meses, o BS estava solucionado e a fibromialgia 

controlada. Os antidepressivos tricíclicos têm efeito supressivo na fase REM (Rapid eye 

movement) do sono, podendo por isso ser eficazes na diminuição do BS que aparece nesta 

mesma fase do sono (Sahin & Malas, 2015). 

 

2.1.2 Inibidores Seletivos de Recaptação da Serotonina (ISRS)  

 

Uma categoria importante a salientar dos fármacos antidepressivos, diz respeito aos inibidores 

seletivos de recaptação de serotonina (ISRS). A serotonina (5-HT) constitui um 

neurotransmissor regulador de uma ampla variedade de funções, tais como, o sono, a 

temperatura e o humor. A sua síntese ocorre ao nível da célula neuronal, a partir do triptofano 

circulante. Desta forma, a serotonina é transportada numa vesícula e libertada ao nível da 

fenda sináptica pela noradrenalina. Uma vez na fenda sináptica, esta pode ligar-se aos 
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recetores serotoninérgicos pós-sinápticos e transmitir o sinal neuronal; ser recaptada por um 

recetor pré-sináptico, o qual vai levar à inibição da ação da serotonina; ser recaptada a nível 

pré-sináptico pelo transportador seletivo (SERT); sofrer degradação na célula pré́-sináptica 

(Falisi et al., 2014; Vasconcellos, 2019). 

Os ISRS são fármacos que impedem a recaptação de serotonina no espaço pré-sináptico. 

através do bloqueio da ação do transportador SERT, induzindo um aumento da concentração 

de serotonina na fenda sináptica e na transmissão serotoninérgica. Estes fármacos são 

comumente prescritos no tratamento de transtornos psicológicos, como depressão, ansiedade e 

transtornos obsessivo-compulsivos. Nos últimos anos inúmeros estudos relataram casos de BS 

secundário à administração destes fármacos (Falisi et al., 2014; Vasconcellos, 2019). 

A atividade mastigatória motora é controlada por neurónios dopaminérgicos do trato 

mesocortical. Assim, nos casos de bruxismo noturno ou do sono induzidos pelo uso de ISRS, 

uma explicação seria que o aumento das concentrações de serotonina, o que poderia levar a 

um deficit dopaminérgico, com consequentes contrações musculares repetitivas 

(Vasconcellos, 2019; Zandifar et al., 2018). 

Diversos estudos têm demonstrado uma associação evidente entre o bruxismo e o uso de 

ISRS. Os autores Raja & Raja relataram dois casos de pacientes, ambos com transtorno 

bipolar, que desenvolveram BS após início de tratamento com Escitalopram. Os sinais e 

sintomas de bruxismo apenas cessaram após o término da medicação (Garrett & Hawley, 

2018; Raja & Raja, 2014). 

Os autores Sabuncuoglu et al. desenvolveram um estudo no qual descrevem relatos de 

pacientes que desenvolveram bruxismo noturno ou do sono, bem como dor articular, após o 

início de tratamento com Fluoxetina 20 mg/dia. Nestes casos, foi realizada polissonografia, a 

qual permitiu detetar episódios de bruxismo. Em alternativa optou-se pela prescrição de 

Buspirona 10 mg, sendo que os sintomas de bruxismo noturno ou do sono desapareceram 

durante seis meses. A suspensão da Buspirona levou ao reaparecimento de sintomas de 

bruxismo (Sabuncuoglu et al., 2009; Vasconcellos, 2019). 

Estudos realizados em pacientes com depressão, em tratamento com Paroxetina 20 mg/dia, 

mostram uma tendência no desenvolvimento de bruxismo noturno ou do sono, sendo 

frequentes sintomas como dores articulares e cansaço muscular ao despertar. Mesmo após 
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interrupção do tratamento com Paroxetina, os sintomas do bruxismo não desaparecem. No 

entanto, após início de tratamento com Buspirona 10 mg/noite, os sintomas associados ao 

bruxismo começam a regredir, acabando mesmo por cessar após cerca de duas semanas de 

tratamento (Vasconcellos, 2019). 

Em 2012, Oulis et al., apresentaram um estudo com pacientes com BV, estando os mesmos a 

fazer tratamento de longo prazo com diferentes ISRS. Estes pacientes foram tratados com 

sucesso com Aripiprazol, um anti-psicótico que difere de outros, uma vez que atua como 

antagonista parcial dos recetores D2 e 5-HT. Estes autores concluíram que o efeito benéfico 

sobre o bruxismo poderia ser atribuído principalmente à sua ação antagonista parcial em 

recetores 5-HT1A, uma vez que este anti-psicótico seria eficaz somente no bruxismo SSRI-

induzido (Oulis et al., 2012). 

Em 2018, os investigadores Akbaş & Bilgiç, apresentaram um estudo de um paciente com 6 

anos diagnosticado com transtorno de ansiedade. O tratamento foi iniciado com a prescrição 

de Fluoxetina 10 mg/dia. A criança começou a ranger os dentes intensamente durante o sono. 

Foi então posteriormente prescrito Buspirona 5 mg/noite, sendo que após a alteração da 

medicação, o BS melhorou consideravelmente. A dose de Fluoxetina teve que ser aumentada 

até 30 mg para resolução dos sintomas de ansiedade, porém os episódios de BS não 

exacerbaram (Akbaş & Bilgiç, 2018; Vasconcellos, 2019). 

 

2.1.3 Inibidores Seletivos de Recaptação da Serotonina e Noradrenalina 
(ISRSN)  

 

Outro grupo de fármacos antidepressivos importante a referir, diz respeito aos inibidores 

seletivos da recaptação da serotonina e noradrenalina (ISRSN), os quais têm demonstrado 

capacidade de induzir o bruxismo, através da inibição da recaptação de serotonina e de 

noradrenalina. No caso da Venlafaxina, a inibição da recaptação da noradrenalina ocorre 

somente em doses maiores que 150 mg/dia. Assim, em doses inferiores, a Venlafaxina 

funciona mais como um ISRS, uma vez que é 30 vezes mais eficaz na inibição da recaptação 

da serotonina do que da noradrenalina. A Duloxetina é 10 vezes mais eficaz na recaptação de 

serotonina que de noradrenalina. Tais diferenças na potência e seletividade dos diferentes 
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ISRSN podem contribuir para os diversos efeitos no bruxismo. No entanto, ainda não se tem a 

certeza se o bruxismo em pacientes que fazem tratamentos com ISRSN será decorrente 

somente da concentração da serotonina, ou se a noradrenalina também contribui para indução 

do bruxismo (Falisi et al., 2014; Rajan & Sun, 2017; Vasconcellos, 2019). 

Em 2017, Rajan & Sun, relataram dois casos clínicos de bruxismo induzido por elevadas 

doses de Escitalopram e Venlafaxina, os quais foram tratados somente pelo ajuste da dose dos 

fármacos. No primeiro caso, o paciente com desordem de ansiedade generalizada foi 

inicialmente tratado com 10 mg/dia de Escitalopram, dose que foi aumentada para 40 mg/dia 

após duas semanas. Após um mês, o paciente relatou que estava a ranger os dentes durante o 

sono. A dose do medicamento foi reduzida até 25 mg/dia e o bruxismo cessou, sendo que a 

alteração da medicação não comprometeu o tratamento da desordem de ansiedade. O segundo 

caso foi de um paciente tratado com 225 mg/dia de Venlafaxina. Após 3 semanas, o paciente 

começou a ranger os dentes durante a noite, apresentando queixas de dores articulares ao 

acordar. A dose de Venlafaxina foi reduzida para 187,50 mg/dia. Após 3 dias os episódios de 

bruxismo cessaram, e a diminuição da dose não comprometeu o tratamento do transtorno 

depressivo. Segundo os autores, o equilíbrio entre a serotonina e a dopamina poderia ser 

conseguido com a diminuição das dosagens do fármaco, sem a necessidade de prescrição de 

outros fármacos para tratamento do bruxismo, como por exemplo a Buspirona (Kuloglu et al., 

2010; Rajan & Sun, 2017). 

Outros estudos relatam também o tratamento de pacientes com transtornos depressivos 

recidivantes com Venlafaxina 150 mg/dia, apresentando remissão parcial dos sintomas 

depressivos e posterior desenvolvimento de bruxismo. A medicação foi substituída por 

Duloxetina 30mg/dia levando a melhorias significativas nos episódios de bruxismo, tendo o 

mesmo cessado após 3 semanas (Chang et al., 2011). 

Em 2015, Uca et al., desenvolveram um estudo com 506 pacientes que faziam tratamentos 

com antidepressivos, comparativamente a um grupo controle de 301 pacientes, os quais não 

tomaram qualquer medicação nos últimos 3 meses. Foram incluídos apenas pacientes em 

tratamento com ISRS (Fluoxetina, Paroxetina, Citalopran, Escitalopram e Sertralina), ISRSN 

(Venlafaxina e Duloxetina) e Mirtazapina (serotoninérgico e noradrenérgico). O diagnóstico 

de bruxismo e a sua associação com os antidepressivos teve por base os relatos dos pacientes. 

Estes autores verificaram que todos os antidepressivos examinados poderiam induzir o 

bruxismo, havendo claramente uma maior incidência relacionada à toma dos seguintes 
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fármacos: Paroxetina, Venlafaxina, Duloxetina e Mirtazapina. Segundo os autores, o 

bruxismo induzido por antidepressivos seria maior durante o primeiro mês de uso da 

medicação. Os resultados também sugeriram que seria raro o desenvolvimento de bruxismo 

após 4 meses de tratamento com os antidepressivos em análise (Odabas & Uca, 2019). 

 

2.2. Benzodiazepínicos  

 

Os Benzodiazepínicos (Diazepam) são os relaxantes musculares mais utilizados, sendo este 

grupo de fármacos comumente utilizado no tratamento de espasmos musculares, 

principalmente de quadro agudo, os quais apresentam também efeitos ansiolíticos e sedativos. 

Estes fármacos são caraterizados por um mecanismo de ação central, através da 

potencialização central do efeito inibitório do ácido gaminobutírico (GABA), levando à 

facilitação pré-sináptica da libertação de GABA, o que resulta em propriedades sedativas, 

hipnóticas, indutoras do sono, ansiolíticas, anticonvulsivantes e de relaxamento muscular. A 

dose recomendada é de 10 mg/dia, sendo geralmente indicados antes de dormir, para 

relaxamento da musculatura mastigatória e diminuição da atividade parafuncional durante o 

sono. Os Benzodiazepínicos são metabolizados no fígado e excreção ocorre principalmente a 

nível renal. Alguns dos efeitos secundários mais comuns são sonolência, confusão, ataxia, 

deficiência cognitiva, perda de memória, agitação e desinibição. Devem ser administrados por 

curtos períodos de tempo, uma vez que o seu uso prolongado expõe o paciente a riscos de 

tolerância e dependência, bem como a outros efeitos indesejáveis, como depressão e 

distúrbios do sono. A sua utilização não deve ser interrompida de modo abrupto, uma vez que 

pode levar a síndrome de abstinência (Fonseca et al., 2018; Rangel et al., 2011; Sharmila, 

2015). 

Diversos estudos em pacientes com BS medicados com Clonazepam ou Clonidina 

demonstraram resultados eficazes na redução do bruxismo, sendo que, em alguns casos, a 

Clonidina 0,15 mg demonstra maior eficácia na supressão do BS comparativamente ao 

Clonazepam 1,0 mg (Sakai et al., 2017). 

Saletu et al. desenvolveram um estudo no qual investigaram a sintomatologia de indivíduos 

bruxómanos de meia-idade comparativamente a um grupo controlo, e os efeitos agudos do 
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Clonazepam 1 mg comparados com placebo. Em comparação com o grupo placebo, o 

Clonazepam diminuiu significativamente os índices de BS em todos os pacientes. Para além 

disso, a eficiência do sono, manutenção do sono, latência, despertares, insónias, movimento 

periódico das pernas, sono subjetivo e disposição ao acordar melhoraram significativamente 

(Saletu et al., 2010). 

 

2.3. Dopamina  

 
 

A Dopamina (DA) desempenha um papel essencial no sistema de recompensa-motivação, 

bem como no controlo do movimento. Os neurónios dopaminérgicos envolvidos estão 

localizados nos gânglios basais, e desempenham um papel fulcral no controle motor. A 

diminuição da atuação da DA nessa área do cérebro, desempenharia um papel significativo na 

patogénese do bruxismo. Desta forma, a atividade motora oral poderia ser influenciada pela 

administração de fármacos agonistas ou antagonistas dos recetores dopaminérgicos (Winocur 

et al., 2003). 

Os fármacos antagonistas de DA, assim como os agonistas, podem induzir ou suprimir o 

bruxismo, respetivamente, como consequência dos seus efeitos colaterais nas vias DA e/ou 5-

HT (Falisi et al., 2014). 

Lobbezoo & Lavigne desenvolveram uma investigação sobre a possível existência de 

anormalidades funcionais do sistema central dopaminérgico em 10 indivíduos com BS, 

comparativamente a 10 indivíduos de grupo controlo. O diagnóstico de BS foi estabelecido a 

partir de polissonografias realizadas em todos os participantes. Os autores constataram 

diferenças no potencial de ligação dos recetores D2 nigro-estriatais no grupo com BS, 

sugerindo que esse desequilíbrio nos recetores D2 poderia estar associado ao bruxismo, o que 

reforçaria a hipótese de que o sistema dopaminérgico desempenharia um papel na 

patofisiologia do BS (Lobbezoo et al., 1997). 
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2.3.1 Fármacos Agonistas da Dopamina  
 

Diversos estudos demonstraram que medicamentos agonistas dos recetores dopaminérgicos 

levam a uma redução dos episódios de bruxismo. Os autores Lobbezzo et al verificaram uma 

diminuição significativa no número de episódios de bruxismo e da atividade eletromiográfica 

em pacientes bruxómanos sujeitos a baixas doses de Levodopa associado a Benserazida 

(Prolopa), comparativamente ao grupo placebo (Lobbezzo et al, 1997). 

Van Zaag et al., (2005), compararam a eficácia das goteiras de bruxismo relativamente a 

medicamentos agonistas dos recetores dopaminérgicos D1 e D2, frequentemente utilizados no 

tratamento de doença de Parkinson e na Síndrome das Pernas Inquietas. Foram realizadas seis 

polissonografias (PSG) sendo a primeira para confirmação do diagnóstico. A segunda PSG foi 

realizada após um mês de utilização de goteira de bruxismo superior rígida de 1 mm.  Após 2 

meses, para wash out da goteira oclusal, foi iniciada a administração progressiva da 

medicação, até se alcançar uma dose de 0,3 mg. De seguida foi realizada a terceira PSG, que 

demonstrou uma redução considerável dos episódios de bruxismo. Ainda assim, apesar dos 

resultados deste trabalho, o fármaco em questão não deve ser prescrito diariamente devido ao 

facto de ter sido recentemente associado a valvulopatias cardíacas (Van Zaag et al, 2005). 

Em 2017, Cahlin et al., avaliaram o efeito de um agonista dopaminérgico no bruxismo, por 

meio de exames de PSG e eletromiografia dos músculos mastigatórios antes e após o 

tratamento com o fármaco (0,09 mg dias 1-4, 0,18 mg dias 5-7, 0,36 mg dias 8-14 e 0,54 mg 

dias 15-21). O número de episódios de bruxismo fásicos, tónicos e mistos por hora não 

alteraram no grupo tratado com este medicamento. Os autores concluíram que a administração 

desse agonista de dopamina não reduziu a intensidade e severidade do bruxismo em pacientes 

com esta desordem (Cahlin et al., 2017). 

A Buspirona é um agonista do recetor 5-HT1A que aumenta a atividade dos neurónios 

dopaminérgicos na área ventral segmentar, influenciando na maior libertação de dopamina no 

córtex pré-frontal. Estes efeitos melhoram os efeitos extrapiramidais, tais como a acatisia e a 

discinesia tardia, podendo ser uma explicação adicional para os efeitos benéficos inerentes ao 

bruxismo (Falisi et al., 2014; Rajan & Sun, 2017). 

Os autores Kuloglu et al. apresentaram um estudo baseado num relato de caso clínico de uma 

paciente, com 31 anos, diagnosticada com Desordem Depressiva Maior, medicada com 



Desenvolvimento 

 41 

Venlafaxina (ISRSN) 150 mg/dia. Após uma semana de tratamento, relatou bruxismo noturno 

severo, além de queixas de dores nas regiões dos músculos masséteres, dores de cabeça e 

dores nos dentes. Deu-se início ao tratamento com Buspirona 20 mg/dia. A paciente relatou 

completa remissão das dores de cabeça e do bruxismo após 10 dias de terapêutica (Kuloglu et 

al., 2010). 

Em 2012, Oulis et al., apresentaram estudo com pacientes bruxómanos, os quais adquiriram 

esta condição devido ao tratamento de longo prazo com diferentes ISRS. Estes foram sujeitos 

a terapêutica com recurso a Aripiprazol, um antipsicótico que difere de outros, uma vez que 

atua como agonista parcial dos recetores D2 e 5-HT, o qual levou à supressão dos sintomas do 

bruxismo. Desta forma, os autores concluíram que o efeito benéfico sobre o bruxismo poderia 

ser atribuído principalmente à sua ação agonista parcial em recetores 5-HT1A, uma vez que 

este antipsicótico seria eficaz somente no bruxismo SSRI-induzido (Oulis et al., 2012). 

 

2.3.2 Fármacos Antagonistas da Dopamina  

 

Os Antagonistas da Dopamina são medicamentos que reduzem a atividade das vias 

dopaminérgicas bloqueando os recetores da dopamina. Clinicamente, os antagonistas de 

dopamina mais relevantes são os fármacos antipsicóticos, utilizados no tratamento de um 

grande grupo de transtornos psiquiátricos, incluindo esquizofrenia, depressão, ansiedade e 

demência. Estes são divididos em dois tipos, de acordo com sua atividade antagonista. Os 

antipsicóticos típicos que agem pelo antagonismo aos recetores D2 e os antipsicóticos atípicos 

ou antipsicóticos de segunda geração, que além de bloquearem os recetores D2, podem atuar 

em outros alvos, particularmente na Serotonina (5-HT). Um exemplo seria a Clozapina, que é 

indicada para o tratamento da esquizofrenia, transtorno esquizoafetivo e para o tratamento de 

distúrbios do pensamento, emocionais e comportamentais da doença de Parkinson em adultos 

(Winocur et al., 2003). 

Quando os fármacos antipsicóticos bloqueiam a via nigroestriatal, que transmite a dopamina 

da substância negra até o estriato, ocorre perda do controle motor, o que pode levar ao 

aparecimento do bruxismo. Os efeitos secundários, que incluem tremores, contrações 

musculares anormais e distúrbios de movimentos involuntários podem ser decorrentes da sua 
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atuação no sistema extrapiramidal que controla a ação motora (Falisi et al., 2014; Raja & 

Raja, 2014). 

É importante salientar o estudo desenvolvido pelos autores Zandifar et al., os quais relataram 

casos de pacientes bruxómanos sujeitos a terapêutica com um antagonista da dopamina, a 

Quetiapina. Contrariamente à maioria dos fármacos pertencentes a esta classe, os quais não 

são benéficos para o bruxismo, mas sim indutores do mesmo, obtiveram-se bons resultados na 

irradicação desta desordem. Os recetores agonistas 5-HT1 e 5-HT3, facilitam a circulação da 

dopamina, enquanto os recetores 5-HT2 inibem o seu fluxo. Desta forma, pensa-se que a 

explicação para este efeito benéfico de baixas doses de Quetiapina (25-50 mg) no tratamento 

do bruxismo, pode estar relacionado ao seu efeito antagonista nos recetores 5-HT2, 

aumentando o fluxo de dopamina (Zandifar et al., 2018).  

 

2.4. Anticonvulsivantes ou Antiepiléticos  

 

Os anticonvulsivantes ou antiepiléticos constituem uma classe de fármacos utilizados no 

tratamento de episódios de crises epiléticas, convulsivas, neuralgias, bem como alterações de 

humor como o transtorno bipolar e o transtorno ciclotímico ou ciclotimia. Estes fármacos 

suprimem a ativação rápida e excessiva dos neurónios aquando da ocorrência de convulsões 

através do bloqueio dos canais de sódio ou da intensificação da função do ácido gama-

aminobutírico (GABA) (Sakai et al., 2017).  

A Gabapentina constitui um anticonvulsivante que atua no bloqueio dos canais de cálcio e 

potencializa as respostas do ácido gama-aminobutírico (GABA) a nível cerebral. O GABA, 

como inibidor da neurotransmissão, está envolvido no controle da vigília, do sono e da 

atividade motora. O Diazepam e Clonazepam, constituem os equivalentes farmacológicos, os 

quais levam à redução do BS, contudo com efeitos secundários como sonolência, mal-estar e 

possibilidade de causar habituação à terapêutica (Fonseca et al., 2018; Sakai et al., 2017). 

A ação da Gabapentina no bruxismo ainda não se encontra totalmente esclarecida, no entanto, 

o seu efeito antiespasmódico e a inibição de libertação de glutamato, levando à diminuição 

das contrações musculares podem ser responsáveis pelo efeito terapêutico (Madani et al., 

2013; Sakai et al., 2017; Soyata & Oflaz, 2015). 
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Em 2013, Mandani et al., realizaram um estudo comparativo entre dois grupos de pacientes 

portadores de BS, sendo que um grupo foi submetido a tratamento com goteira de 

relaxamento/bruxismo, e o outro grupo com Gabapentina 300 mg/noite. O grupo tratado com 

Gabapentina demonstrou um aumento significativo no tempo total de sono, bem como 

eficiência do sono. Foram observadas reduções estatisticamente significativas no número de 

episódios de bruxismo por hora e por noite, nos dois grupos. Os pacientes portadores de 

bruxismo do sono sujeitos a estudo apresentaram uma diminuição significativa na quantidade 

de ondas lentas no sono. Segundo estes autores, a Gabapentina atua bloqueando os canais de 

cálcio, promovendo uma regulação das oscilações dos potenciais de membrana nos gânglios 

da base, aumentando assim a quantidade de ondas lentas no sono, o que proporciona uma 

amenização dos episódios de bruxismo (Madani et al., 2013). 

Alguns estudos relatam casos de pacientes com transtornos de stress pós-traumático, os quais 

desenvolveram sintomas relacionados ao bruxismo noturno ou do sono. Estes foram 

submetidos ao tratamento com 20 mg de Paroxetina e 2 mg de Clonazepam, sendo que após 

16 semanas de tratamento, a maioria dos sintomas do stress pós-traumático melhoraram, mas 

os sintomas de bruxismo persistiram. Após a prescrição de tratamento com 300 mg /noite de 

Gabapentina como terapia adjuvante para o bruxismo os pacientes demonstram melhoras 

significativas (Feng et al., 2014; Guaita & Hogl, 2016). 

Soyata & Oflaz (2015), relataram um caso de um paciente com queixas de bruxismo, 

decorrente de tratamento de transtorno depressivo com Fluoxetina 20mg/dia. Este apresentou 

melhoras consideráveis dos episódios depressivos, no entanto, apresentou ao fim de algumas 

semanas dores articulares e dores de cabeça na região temporal. Este paciente, após submetido 

a tratamento com Gabapentina 300mg, para solucionar desordens motoras, foram evidentes as 

melhoras dos episódios de bruxismo, o qual acaba mesmo por cessar ao fim de 2 semanas 

(Soyata & Oflaz, 2015). 

 

2.5 Estupefacientes Psicoestimulantes  

 

Os estupefacientes psicoestimulantes dizem respeito a um grupo de drogas psicoativas que 

aumentam temporariamente a noradrenalina e/ou dopamina, resultando num aumento da 
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atividade cerebral. Substâncias como a anfetamina (ou metanfetamina), 3,4-

metilenodioximetanfetamina (MDM) ou ecstasy e cocaína fazem parte deste grupo. O 

metilfenidato diz respeito a um psicoestimulante utilizado no tratamento de distúrbios 

psiquiátricos, o qual atua de forma semelhante na neurotransmissão dopaminérgica, tendo 

sido relacionado ao bruxismo do sono em crianças afetadas pelo transtorno de déficit de 

atenção e hiperatividade (Falisi et al., 2014). 

Apesar da prevalência de bruxismo entre indivíduos consumidores de drogas 

psicoestimulantes tenha sido atribuída à hiperatividade induzida por drogas na via 

dopaminérgica mesocortical, é importante salientar que estas drogas podem atuar em outros 

neurotransmissores, como 5-HT e noradrenalina. Por exemplo, o inibidor seletivo da 

recaptação de noradrenalina (Atomoxetina) demonstrou exacerbar o bruxismo em pacientes 

afetados por transtorno de déficit de atenção e hiperatividade. (Falisi et al., 2014). 

Desta forma, estas evidências são sugestivas de que a correlação entre estupefacientes 

psicoestimulantes e o bruxismo pode ser complexa devido a vários circuitos relacionados com 

a Dopamina, que, uma vez alterados em uma ou outra direção, podem levar à indução ou 

supressão do bruxismo (Falisi et al., 2014). 

 

2.6 Toxina Botulínica  

 

A toxina botulínica (TxB) é uma exotoxina produzida pela bactéria anaeróbia Clostridium 

botulinum. A protease de toxinas formada pela bactéria pode ser divida em 7 tipos diferentes, 

caracterizados de A a G. (Carvalho & Alcântara, 2020; Kardous, 2018; Marques, 2014; 

Martins et al., 2016). 

A TxB é composta por uma cadeia proteica leve e uma pesada, ligadas entre si por uma ponte 

dissulfeto. A cadeia pesada é responsável pela internalização da TxB nos terminais 

colinérgicos pré-sinápticos, tendo cada tipo o seu recetor específico. Por outro lado, a cadeia 

leve é uma zinco-endopeptidase, que contêm os seus efeitos tóxicos. (J. M. Barbosa, 2018; 

Kardous, 2018; Marques, 2014). 

A transmissão neuromuscular a nível dos terminais nervosos ocorre com o aumento dos níveis 

de cálcio que promove a ancoragem e fusão das vesículas de acetilcolina da sinapse com a 
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Figura 1 – Pontos de aplicação, a amarelo o ventre anterior do temporal e a vermelho o musculo masséter 
(Sposito & Teixeira, 2014) 

membrana celular pré-sináptica, envolvendo a proteína SNARE (Soluble NSF Attachment 

protein Receptors), fazendo com que a acetilcolina se ligue com a membrana pós-sináptica, 

permitindo assim a contração muscular. No entanto, a TxB possui proteases que clivam as 

proteínas SNARE, impedindo assim a ligação das vesículas de acetilcolina com a membrana 

pré-sináptica. Apenas a libertação de acetilcolina é inibida e não a sua síntese ou 

armazenamento. Desta forma TxB diminui a temporariamente a atividade muscular sem 

efeitos adversos sistémicos (Barbosa, 2018; Carvalho & Alcântara, 2020; Kardous, 2018; 

Marques, 2014). 

Após a administração por via injetável a TxB demonstra os efeitos a partir de 2 a 6 dias. A sua 

ação máxima é atingida entre o 7º e 14º dia e tem dura em média cerca de 6 meses. Quando 

esse período é atingido, o tónus muscular volta a ser restaurado e há restabelecimento das 

proteínas de fusão da acetilcolina, resultando assim na recuperação da junção neuromuscular 

(Machado et al., 2020; Silva, 2020). 

A TxB é expressa em unidade (U), sendo que 1U corresponde 1 MLD50 (dose letal mínima). 

Para o tratamento ser realizado de forma segura é importante que a dose máxima por 

aplicação não ultrapasse a 100U (Barbosa & Barbosa, 2017; Pires, 2020). 

Os pontos de aplicação da TxB são: o masséter e o ventre anterior do temporal (Figura.1) 

(Sposito & Teixeira, 2014). 
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A toxina botulínica é amplamente utilizada no tratamento de diversas patologias associadas à 

hiperatividade muscular, podendo representar uma alternativa promissora na terapêutica do 

bruxismo. Um dos primeiros estudos sobre a utilização da toxina botulínica para o tratamento 

desta desordem foi desenvolvido por Van Zandijcke & Marchau, os quais descreveram a 

obtenção de bons resultados num paciente com bruxismo grave sujeito a terapêutica com 

100U de toxina botulínica tipo A injetáveis nos músculos temporais e masséteres (Guarda-

Nardini et al., 2008; Van Zandijcke & Marchau, 1990). 

A utilização de toxina botulínica proporciona um método extremamente eficaz para o 

tratamento de patologias mastigatórias e outras condições musculares periféricas. O 

relaxamento dos músculos mastigatórios pode ser alcançado através da administração de 

doses de toxina botulínica localmente (Katz, 2005). 

Segundo Long et al. a administração de toxina botulínica pode ser eficaz na redução da 

frequência de eventos de bruxismo e, consequentemente dos níveis de dor. Comparativamente 

às goteiras oclusais esta substância é igualmente eficaz no tratamento do bruxismo, sendo a 

sua administração bastante segura para os pacientes (dose recomendada: <100 U) (Long et al., 

2012). 

Os autores Shim et al., desenvolveram um estudo com o objetivo de proceder à avaliação dos 

efeitos da toxina botulínica tipo A no bruxismo do sono. Foram avaliados cerca de 30 

pacientes. Este estudo demonstrou que uma única injeção de TxB leva à diminuição da 

intensidade muscular do músculo masséter durante cerca de 12 semanas. Segundo estes 

autores, a administração de TxB não permite o controlo da génese da atividade dos músculos 

mastigatórios rítmicos, mas permite controlar as intensas contrações dos músculos 

mastigatórios durante o sono. Os resultados confirmam que o efeito desta substância sobre o 

bruxismo do sono reduz a intensidade das contrações musculares durante cerca de 12 semanas 

(Shim et al., 2020). 

A terapêutica do bruxismo com recurso à administração de TxB tem como vantagem a sua 

reversibilidade, o facto de ser um tratamento conservador e a possibilidade de ser utilizado em 

simultâneo com outros fármacos. No entanto, é um tratamento dispendioso, pode existir a 

possibilidade de formação de anticorpos capazes de neutralizar a TxB, apesar de ser um 

acontecimento muito raro (2 a 3% dos tratamentos) e, para além disso, a reversibilidade pode 

também ser vista como uma desvantagem, na medida em que é necessário proceder à 
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reaplicação da TxB, após o seu período de atuação, de forma a dar continuidade ao efeito 

(Alves et al., 2017; Barbosa, 2018; Silva, 2020; Schneider, 2019). 

As contraindicações da toxina butolínica estão descritas na Tabela 5. 
 
 
 
 

 

Tabela 5 - Contraindicações da Toxima butolínica (Alves et al., 2017; Choi, 2018; Marques, 2014; Pires, 2020; Schneider, 
2019). 

Cicatriz queloidal 

Contraindicações Dermatológicas 
Cicatrização comprometida devido a 

imunossupressão 

Dermatoses ativas na zona de tratamento 

(psoríase e eczema) 

Infeção na zona de aplicação 

Contraindicações por Infeções 

Condição sistémica descontrolada 

Distúrbios neuromusculares (miastenia grave, 

esclerose lateral amiotrófica, miopatias e 

síndrome de lambert-eaton); 

Outras Contraindicações 

Criança menores de 2 anos e idosos acima de 

75 anos 

Grávidas e lactantes 

Uso recente da TxB (menos de 3 meses) 

Transtornos musculares 

Profissão que envolva expressão facial 

(músicos, atores, oradores, etc); 

A TxB pode apresentar diversos efeitos secundários, podendo ser divididos em locais ou 

sistémicos. Podem variar no grau de complicação, de efeitos leves a complicados (Tabela 6). 
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Tabela 6 - Efeitos adversos do tratamento com TxB (Alves et al., 2017; Choi, 2018; Pires, 2020; Schneider, 2019). 

Local 

Xeroftalmia 

Xerostomia 

Restrição na abertura da boca 

Atrofia muscular 

Cefaleias 

Edema 

Hipossalivação 

Duração variável 

Dificuldade na mastigação 

Alteração do sorriso 

Dor muscular na zona 

Duração 1 a 4 semanas 

Sistémico 

Febre 

Palpitação 

Náuseas 

Duração 1 a 2 dias 

Alergias 

Fraqueza generalizada 

Disfagia 

Butolismo 

Depressão respiratória 

Aumento da pressão arterial 

Duração variável 
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Alguns destes efeitos secundários como a xerostomia e alteração do sorriso, dependem muitas 

vezes da quantidade de dose aplicada. Também pode estar associada com complicações 

graves, nomeadamente botulismo, paralisia generalizada, disfagia, depressão respiratória e até 

mesmo a morte (Schneider, 2019). 
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III. CONCLUSÃO 
 
 

Tendo em conta as diversas etiologias descritas relativamente ao bruxismo, é percetível que 

possa existir alguma associação entre o efeito de determinados fármacos e os episódios de 

bruxismo.  

Suspeita-se que possam existir episódios de bruxismo secundário devido a fármacos, sendo 

essencial que o médico dentista que se propõe a tratar esta desordem esteja apto a investigar 

essa possível correlação.  

A literatura descreve alguns fármacos como possíveis precursores do bruxismo, tais como: 

Clozapina, Fluoxetina, Paroxetina, Escitalopram, Duloxetina, Venlafaxina, Mirtazapina e 

Metilfenidato. Por outro lado, existem fármacos descritos como possíveis aliados na 

supressão dos sintomas de bruxismo, os quais se prescritos em casos de bruxismo secundário 

a fármacos, podem contribuir para o tratamento do mesmo, tais como: Buspirona, 

Gabapentina, Clonidina, Clonazepam, Amitriptilina.  

A maioria dos estudos defende que os ISRSs e IRSNs podem desempenhar um papel no 

aparecimento e/ou agravamento do bruxismo, principalmente no que diz respeito a 

tratamentos com Paroxetina, Venlafaxina e Duloxetina, mas paradoxalmente também podem 

contribuir para a sua erradicação (Amitriptilina).  

Assim sendo, a influência exercida por fármacos na génese do bruxismo ainda não se 

encontra totalmente esclarecida na literatura. Atualmente, ainda não existem dados baseados 

em evidências concretas que correlacionem os efeitos das diversas classes de fármacos ao 

bruxismo. Apesar de certas substâncias relacionadas aos sistemas serotoninérgicos, 

dopaminérgicos e adrenérgicos suprimirem ou exacerbarem o bruxismo em humanos e 

animais, a literatura ainda é controversa, e baseada na sua grande maioria apenas em relatos 

de casos.  

Desta forma, é essencial por parte do médico dentista a realização de um exame clínico 

detalhado, com base numa anamnese e exame físico pormenorizados, assim como questões 

acerca de ruídos noturnos eventualmente relatados por familiares, cansaço muscular ao 



Terapias farmacológicas e o seu impacto no bruxismo 

 52 

acordar, episódios de apertamento diurno, rotina diária sujeita a elevado stress, de modo a 

recolher o máximo de informação possível que permita chegar a um diagnóstico de bruxismo.  

Tendo em conta as diferentes características clínicas e diversos fatores associadas ao 

bruxismo é indispensável o amplo conhecimento do médico dentista sobre os mecanismos 

fisiológicos, farmacológicos e clínicos inerentes a cada paciente, de forma a ser possível o 

planeamento de um tratamento direcionado não apenas às consequências, mas também, e não 

menos importante, aos fatores que causam o bruxismo, tendo em vista um prognóstico 

favorável.  

Nos casos em que os fármacos indutores do bruxismo, sejam prescritos por outros 

profissionais, é essencial a existência de comunicação e acompanhamento multidisciplinar 

para a prescrição de nova medicação, sempre que possível. 

Futuramente, é fulcral que se desenvolvam mais estudos e investigações no âmbito desta 

temática. O bruxismo é uma condição que afeta biopsicologicamente os indivíduos, sendo 

essencial saber mais acerca das suas diversas etiologias, de modo a tornar possível a 

determinação da terapêutica mais adequada a cada caso. Assim sendo, é fundamental 

esclarecer melhor o efeito dos fármacos como fator de risco para o desenvolvimento de 

bruxismo, bem como, entender melhor o mecanismo neurobiológico envolvido na sua génese. 
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