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O bruxismo é tão antigo quanto a espécie humana e inclusivamente transversal a outros 
mamíferos. É reconhecido como um problema clínico há décadas e amplamente estudado. Não 
há, no entanto, um consenso geral na literatura sobre a definição e o diagnóstico do bruxismo, 
a sua etiologia, fisiopatologia e prevalência, a abordagem terapêutica e acerca da necessidade 
de intervenção reabilitadora. Um grande conjunto de artigos existentes tornam-se muitas vezes 
difíceis de comparar devido, essencialmente, aos diferentes critérios de inclusão e populações 
estudadas, bem como aos diferentes métodos e critérios de diagnóstico do bruxismo.

Apesar da fisiopatologia do bruxismo ser uma questão complexa e controversa, é hoje 
consensual entre vários autores que a sua etiologia é multifactorial e a sua regulação central. O 
papel das interferências oclusais serem responsáveis pelo bruxismo pertence hoje ao passado, 
bem como as terapias oclusais irreversíveis para o tratamento do bruxismo (como os desgastes 
seletivos, a ortodontia, as grandes reconstruções no âmbito da reabilitação protética). O 
paradigma do bruxismo mudou com a história e a evolução científica: de periférico para central, 
de exclusivamente parafuncional para, em certa medida, fisiológico ou protetor. Neste momento 
falamos mais de um comportamento do que de um distúrbio. Mas será que a comunidade médica 
e médico-dentária já se adaptou a este novo paradigma? Sabemos que estamos ainda no início de 
um maravilhoso caminho de descoberta.

À semelhança do que fez nos seus dois congressos anteriores a Sociedade Portuguesa de 
Disfunção Temporomandibular e Dor Orofacial (SPDOF) congregou esforços e, edita um livro 
subjacente ao tema do seu Congresso Anual. Trata-se já de uma imagem de marca SPDOF e que 
queremos diferenciadora no panorama científico nacional. As edições da SPDOF são reconhecidas 
nacional e internacionalmente, como um instrumento científico e pedagógico importante, em 
prol da constante melhoria dos cuidados prestados na exploração e abordagem terapêutica dos 
pacientes, numa cada vez mais desejada e requerida abordagem multifatorial e interdisciplinar.    

Fruto do esforço e do trabalho de uma grande equipa, à qual gostamos de chamar 
carinhosamente família SPDOF, apresentamos Bruxismo: do Diagnóstico à Reabilitação. Este livro 
pretende ser um resumo abrangente da mais recente evidência científica acerca do tema. Escrito 
em verdadeiro espírito interdisciplinar, com a honrosa colaboração de inúmeras das maiores 
referências mundiais da área, assim como algumas das maiores promessas., 

Há sempre um Homem que, paciente, está por detrás de um simples ranger de dentes.

// PREFÁCIO

Júlio Fonseca
André Mariz Almeida

Ricardo Dias
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Definição de Bruxismo – perspectiva histórica 
O Bruxismo é um hábito oral, normal ou com características parafuncionais muito 

comum, mas também potencialmente prejudicial para as estruturas estomatognáticas.1-3 

Apesar de não colocar em risco a vida, pode influenciar a qualidade desta, especialmente 
por representar um fator de risco para a sobrecarga functional e mecânica, culminando em 
problemas dentários, sequelas sobre restaurações e estruturas protéticas e dor orofacial.4 5, 6

A definição de bruxismo tem vindo a registar alterações ao longo dos anos, ou de forma 
mais esclarecida atualizações, em função da evolução do conhecimento e entendimento desta 
patologia.7

O termo bruxismo deriva da palavra grega Brychein, que significa pressionamento, fricção 
ou atrito entre as arcadas.8, 9 No entanto, a referência a este comportamento é muito remota e já 
na Bíblia surgiam relatos do mesmo, como por exemplo em Mateus 8(12): “...haverá choro e ranger 
de dentes.”3.

O termo “la bruxomanie” foi introduzido pela primeira vez em 1907, por Marie Pietkiewicz.4, 

10-12 Foi adoptado posteriormente o termo “bruxismo” para descrever e definir o apertar ou ranger 
de dentes que decorre sem um propósito funcional.12

No início do século XX, Karolyi utilizou o termo “nevralgia traumática” para se referir ao 
ranger de dentes e descrevendo-o como causa de patologia periodontal, na altura designada por 
piorréia. Em 1931, Frohman foi responsável pela primeira publicação acerca do tema na literatura 
da especialidade, referindo-se à “bruxomania” como um estado psicológico puro. Faulkner et al. 
(1990) enumeraram vários termos que foram usados durante anos para se referir ao bruxismo: 
neurose oclusal, nevralgia traumática, bruxomania, friccionar-ranger de dentes e parafunção.3, 13

Em 2005, o Glossário Americano de Termos de Prótese definiu o bruxismo como: 1 – movimento 
parafuncional de ranger de dentes; 2 - hábito oral que consiste no movimento involuntário rítmico 
ou espasmódico de apertar, ranger ou friccionar os dentes, para além dos movimentos funcionais 
mastigatórios da mandíbula e que culminam em trauma oclusal.

Em 2008, a Academia Americana de Dor Orofacial definiu o bruxismo como “atividade 
parafuncional diurna ou noturna que inclui aperto, fricção e ranger de dentes. Em 2013 a 
classificação Internacional para as Perturbações do Sono (2a Edição), publicada pela Academia 
Americana de Medicina do Sono, incluiu o bruxismo do sono como uma alteração do movimento 
relacionado com perturbação do sono. O Bruxismo do Sono é definido por esta academia como 
“uma parafunção oral caracterizada por ranger ou apertar os dentes durante o sono associada à 
ocorrência de microdespertares”. Mais uma vez é uma definição utilizada para fins de investigação 
e pelos clínicos de medicina do sono, já que o seu diagnóstico e caracterização efetivas necessitam 
da confirmação pela polissonografia (em ambulatório ou laboratório). 3

Existe também alguma divergência na literatura sobre quais as atividades parafuncionais 
que verdadeiramente constituem o bruxismo. São vários os estudos que pretendem demonstrar 
que pacientes que apresentam bruxismo durante o período do sono expressam também outros 
distúrbios do movimento para além do apertar ou ranger de dentes.11

A definição de bruxismo foi assim evoluindo ao longo dos anos. Na literatura médica geral 
e da especialidade, e até 2013, foi largamente difundida e aceite a seguinte definição:  Bruxismo 
é considerado um hábito oral voluntário ou involuntário, consciente ou inconsciente, que pode 
ocorrer durante a vigília ou durante o sono, de caráter rítmico ou espasmódico,4, 5 de clenching 
(pressionamento inter-arcadas), gnashing e grinding (raspar e ranger dentário).2, 4-6, 14-21 

1 // DEFINIÇÃO, PREVALÊNCIA 
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Em 2013, Lobbezoo et al., a propósito de uma reunião de consenso que integrou a maioria 
dos investigadores de referência mundial na área e referindo-se à evolução da definição 
do bruxismo, refere que as definições anteriores são as frequentemente consideradas pela 
generalidade dos clínicos e investigadores. Identifica contudo duas limitações importantes: não 
terem em consideração a diferenciação do momento em que ocorre (vigília ou sono) e o facto 
de muitos destes movimentos musculares involuntários não determinarem, necessariamente, 
o contacto interdentário. Neste sentido, o bruxismo não poderá ser associado meramente ao 
desgaste dentário e ao dano provocado nas estruturas de suporte. 7 Os mesmos autores e outros 
identificam ainda outras limitações associadas à definição comum, nomeadamente o facto de 
esta incluir termos como “parafunção” e “involuntário/inconsciente”. O facto de o bruxismo ser 
efetivamente uma parafunção (conotação negativa associada a um aumento da função além 
da necessidade funcional normal, com consequências no equilíbrio funcional) e de acontecer 
de forma involuntária ainda não estão devidamente esclarecidos e não reúnem consenso na 
literatura.22

As limitações identificadas e o conhecimento mais amplo da patologia suportaram a 
necessidade da proposta de uma definição mais abrangente e que traduzisse os conhecimentos 
mais atuais acerca da patologia.7

Definição atual de bruxismo
A definição mais atual resultou de uma reunião de consenso em 2103, onde estiveram 

presentes os principais investigadores mundiais na área. 

O bruxismo deverá ser definido como uma atividade muscular repetida caracterizada pelo 
apertar e ranger dos dentes e/ou o empurrar ou empurrar da mandíbula. O bruxismo tem duas 
manifestações circadianas: pode ocorrer durante o sono (indicado como bruxismo do sono) ou 
durante o estado de desperto (bruxismo da vigília).7 

Lobbezoo et al. (2013) sugeriram na definição a substituição dos termos diurno e noturno, 
por da vigília e do sono, respetivamente. Ambos os tipos de bruxismo deverão ser compreendidos, 
analisados e investigados como duas entidades distintas. A nova proposta de definição reforça o 
bruxismo como um movimento muscular repetido, que não implica necessariamente o contacto 
interdentário. Além disso, refere a importância da associação da definição à necessidade de 
classificação/gradação do bruxismo. Propuseram a classificação do bruxismo como possível, 
provável ou de certeza, em função dos critérios e fundamentos utilizados para o diagnóstico. 7, 23 

Manfredini et al. (2017), num novo grupo de trabalho para consenso mundial sobre bruxismo, 
mantêm a definição apresentada em 2013, e consolidam a necessidade de mudança de paradigma 
na interpretação desta patologia e na gestão da sua abordagem diagnóstica e terapêutica, 
apontando novas linhas de orientação/preocupação neste sentido.23 

Relevância do bruxismo na prática clínica diária

De realçar que na definição mais atual de bruxismo desaparecem os termos parafuncional 
e involuntário, comuns em definições anteriores. Assim é dada relevância  à ocorrência de uma 
atividade muscular repetitiva, na medida em que se discute ainda se na sua fisiopatologia poderá 
estar encerrado um carácter fisiológico e voluntário. Este facto é especialmente relevante na 
associação comprovada do bruxismo à síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS), em que 
este parece ocorrer como medida de proteção, nomeadamente para aumento da patência das 
vias aéreas superiores.24

Esta atividade muscular repetitiva implica e traduz-se em hábitos orais particulares, e com 
consequências nefastas para o sistema estomatognático e estruturas associadas. 

No funcionamento equilibrado do sistema estomatognático coexistem movimentos 
funcionais e parafuncionais. É fundamental distinguir os dois e compreender as suas consequências/
implicações no funcionamento do mesmo.25 Apesar da ausência de esclarecimento e consenso 
acerca do que é verdadeiramente “parafuncional”, e da recente definição se afastar desta 

problemática, por motivos de compreensão integral e interdisciplinar do bruxismo é importante 
a sua referenciação.

Os movimentos funcionais são aqueles necessários à mastigação, deglutição, respiração e 
fala. Os restantes são considerados parafuncionais. Em alguns doentes estes comportamentos 
parafuncionais podem traduzir-se em consequências autodestrutivas, com autoagressão ao 
organismo e estruturas do mesmo. A nível do sistema estomatognático destacam-se, como 
comportamentos parafuncionais não usuais, o aperto dentário por períodos longos, o ranger 
de dentes, a contração dos músculos da mastigação com os dentes em inoclusão, o mordiscar 
do lábio, bochecha ou língua, a pressão lingual, a onicofagia, o mordiscamento das cutículas, o 
morder de diferentes objetos, alteração na postura mandibular (ex. manter posição protrusão), a 
hipersalivação, as alterações de postura da cabeça (inclinar para trás ou para os lados).25

A questão essencial centra-se no facto de muitos destes comportamentos parafuncionais da 
musculatura mastigatório não se enquadrarem na definição do bruxismo, pelo que a exploração 
abrangente e caso-a-caso é determinante. A distinção e definição da barreira do bruxismo como 
presente ou ausente, como um comportamento fisiológico ou patológico (no contexto do doente), 
e se existe parafunção ou não, continua a ser um desafio e um dado sem resposta para o clinico 
no dia-a-dia. 23

Estes hábitos parafuncionais podem ser tidos como fisiológicos, mas a partir do momento 
em que a frequência e intensidade das forças musculares sofrem um aumento descontrolado, 
podem acarretar consequências patológicas e irreversíveis em alguns casos.24, 26 

A atividade rítmica da musculatura mastigatória no sono (ARMS) é tida como pertencente à 
função normal e fundamental para o equilíbrio do corpo humano, estando relacionada com funções 
fisiológicas, como a activação autónoma que surge durante o sono.17 Pensa-se que determinados 
factores possam fazer com que estes transitem de uma actividade normal para uma actividade 
patológica. São referidos como tais: doenças, medicação, factores associados à personalidade do 
indivíduo e agentes stressantes.27 Ainda não se sabe se os tiques (repetição de uma actividade) e 
parafunções associados aos eventos stressantes do dia-a-dia estão relacionados, pois ainda há 
falta de evidência científica neste campo.4, 25 É o aumento de frequência e intensidade desta ARMS, 
associadas às consequências nefastas nas estruturas dentárias, articulares, musculares e anexas  
que caracterizam o bruxismo. A grande questão em aberto é a tipificação e a caracterização da 
barreira diagnóstica de qual o padrão a encontrar para se considerar bruxismo. É neste contexto 
que surge a necessidade de associar à definição, a classificação gradação do bruxismo (possível, 
provável e definitivo) em função dos critérios considerados e analisados, e que abordaremos a 
seguir.

O comportamento bruxómano pode significar a diferença entre o sucesso ou o insucesso de 
um tratamento médico-dentário. O tratamento mais bem planeado, executado e mantido pode 
rapidamente cair no fracasso, pelas consequências imprevisíveis da atividade muscular alterada. 
28 Em termos de relevância clinica, enquanto as consequências do hábito parafuncional são geridas 
e avaliadas na esfera do doente, os problemas e consequências parecem estar minimizados. 
Contudo, após uma intervenção do clínico (simples ou complexa) há uma responsabilidade dividida 
entre doente e clinico, e um conflito a gerir. Restaurações, próteses e reabilitações realizadas 
começam a fracassar. A responsabilidade passa a ser bipartida e muitas vezes é uma condição de 
difícil gestão para clínicos e doentes.29

Classificação
Até 2013, as teorias sobre a etiologia e as definições do bruxismo falhavam em distinguir 

os seus diversos tipos. Actualmente esta divisão é mais clara e consensual.30 Assim deveremos 
distinguir o bruxismo do sono e o bruxismo da vigília. Além da classificação quanto à ocorrência 
circadiana, e de forma a contribuir para uma maior exploração e esclarecimento da patologia, 
este poderá ser classificado em função: do tipo de atividade muscular, do tipo de movimento 
produzido, da etiologia e do grau de atividade parafuncional atual. De acordo com o consenso 
de 2013, é determinante também a classificação e gradação do bruxismo, para uma melhor 
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compreensão e interpretação da patologia.7, 31

De acordo com a ocorrência circadiana

Na atualidade, os termos noturno e diurno não devem ser utilizados. Este fato deve-se a 
que muitas pessoas, devido à sua ocupação profissional ou outra, não desenvolvem o período 
do sono necessariamente à noite. Assim, e de acordo com Lobbezoo et al. (2013), o bruxismo 
deve ser classificado como bruxismo da vigília ou bruxismo do sono.7 Não sendo o único, nem o 
mais determinante, o bruxismo do sono é considerado como um dos factores de risco etiológico 
importantes para diversas condições patológicas musculares e articulares (disfunção da 
articulação temporo-mandibular), essencialmente pela sobrecarga funcional e estrutural que 
impõe. O conhecimento atual da patologia associa a cada um dos tipos de bruxismo (sono e 
vigília) características fisiopatológicas distintas, devendo ser interpretados e avaliados de forma 
particular.23 

O bruxismo da vigília é caraterizado por episódios de pressionamento inter-arcadas,2,25 
realizado de forma consciente ou inconsciente e em que raramente se observa ranger dentário.32,33 
Alguns autores estão de acordo relativamente ao facto de que o pressionamento inter-arcadas 
na vigília causa mais sintomatologia muscular/articular do que o ranger dentário no bruxismo 
do sono.2 Este tipo de bruxismo pode estar associado a tiques ou a parafunções que se acredita 
estarem associados ao stresse do quotidiano causado por responsabilidades familiares, pressões 
do trabalho ou outras, alterações psico-emocionais, alterações neurológicas, patologias 
sistémicas.4, 25

Os episódios de ranger dentário no bruxismo do sono primário ou secundário representam 
uma alteração do controlo motor mastigatório durante o sono. A atividade mastigatória rítmica 
durante o sono (AMRS) é uma manifestação episódica motora normal durante o sono, presente 
em pessoas com e sem bruxismo do sono. Os surtos normais de AMRS são seguidos de ranger 
dentário no bruxismo do sono primário ou secundário. Nestes casos são mais frequentes, de maior 
intensidade e precedidos por ativação autonómica simpática e fenómenos de microdespertar no 
electroencefalograma de sono. 34

De acordo com o tipo de atividade muscular

O bruxismo caracteriza-se por uma atividade muscular rítmica, podendo ser dividido em 
três  tipos:35

-	 �Fásico – corresponde à ocorrência de pelo menos 3 contracturas musculares (bursts), com 
0,25 a 2,0s de duração e separadas por dois intervalos de tempo entre elas.

-	�Tónico – corresponde a uma contração muscular com a duração de mais de 2,0s.

-	�Fásico/Tónico – uma combinação de ambos os episódios, separados por intervalos de 30s.

-	�Pacientes com bruxismo do sono apresentam movimentos rítmicos com uma frequência 
três vezes maior à de indivíduos saudáveis.32

De acordo com o movimento produzido

De acordo com os movimentos realizados, o bruxismo pode ser classificado como cêntrico, 
excêntrico ou misto (combinação de ambos). No primeiro caso, a força de mordida ocorre 
em posição cêntrica (na posição de intercuspidação máxima), sem movimentos laterais ou 
protrusivos significativos, sendo também denominado por pressionamento inter-arcadas. No 
caso do bruxismo excêntrico ocorre ranger dentário em posições excêntricas, laterotrusivas ou 
lateroprotrusivas, em função das guias excêntricas presentes. Normalmente ao tipo cêntrico 
corresponde uma atividade muscular tónica e ao excêntrico a fásica.15, 36

Para além disso, de acordo com a existência ou não de ranger dentário, esta condição pode 
ser dividida em audível ou inaudível, respectivamente.5, 32

De acordo com a etiologia

O bruxismo pode ser primário (idiopático), caso não exista nenhuma condição médica 
sistémica ou psiquiátrica associada, ou secundário (iatrogénico), caso haja uma alteração clínica, 
farmacológica/química, neurológica, psiquiátrica ou perturbação do sono associada.

O bruxismo secundário poderá surgir associado a problemas médicos variados, como 
doenças do foro neurológico (doença de Alzheimer e Síndrome de Rett), doenças médicas (refluxo 
gastro-esofágico), problemas psiquiátricos (anorexia, bulimia, entre outros), causas iatrogénicas 
(antidepressivos inibidores da serotonina, bloqueadores dopaminérgicos), doenças do sono 
(síndrome da apneia do sono, transtorno comportamental do sono REM e síndrome das pernas 
inquietas) e ingestão de drogas.37-39

O bruxismo primário apresenta, segundo a literatura, componentes de predisposição 
genética, factores psicológicos, ou combinação destes factores. 33, 34 

Ainda no campo da etiologia, podemos ainda considerar a possível distinção entre bruxismo 
fisiológico e patológico. Como será explorado no capítulo da etiologia, e nomeadamente 
no bruxismo em crianças, as constantes modificações proprioceptivas nos tecidos de 
suporte dentários e musculares podem traduzir-se num aumento dos inputs cerebrais, que 
podem determinar aumento da atividade parafuncional motora.40 Além disso, nesta faixa 
etária a hormona melatonina varia frequentemente na sua produção/concentração, com 
consequente interferência e desregulação do sono. Nos doentes adultos, os fenómenos de 
apneia obstrutiva do sono são relacionados com o bruxismo, considerando-se que este 
poderá acontecer como mecanismo fisiológico de proteção face à obstrução da via aérea. 
A problemática do funcional ou parafuncional continua por esclarecer, exatamente assente 
nestas observações. Mais estudos são necessários para o esclarecimento da condição. 23, 24, 41 

De acordo com a atividade parafuncional atual

Em concordância com o nível de envolvimento psicoemocional do doente, podemos ter 
uma atividade bruxómana intensa ou reduzida. A análise eletromiográfica pode revelar uma 
maior ou menor intensidade, e fornecer dados da frequência dos movimentos fásicos não usuais 
(bursts). De acordo com Lavigne et al. (1996), a frequência do bruxismo fásico, tónico e misto é 
52,5%, 11,4% e 36,1%, respetivamente. O bruxismo do sono caracteriza-se habitualmente por uma 
maior incidência do bruxismo do tipo fásico ou misto.36

O bruxismo fásico e excêntrico é frequentemente acompanhado pela produção de ruído, 
resultante do friccionar das estruturas dentárias, sendo na maioria das vezes perturbador para 
o parceiro. Por norma, este  tipo de indivíduos apenas se apercebe do seu bruxismo através da 
observação e reconhecimento das alterações produzidas pelo desgaste nos dentes, porque 
o parceiro alerta para o ruído produzido durante o sono ou, muito menos frequente, porque o 
ruído produzido é tão intenso que desperta a própria pessoa. Este tipo de bruxismo tem como 
manifestação oral mais comum as lesões do tipo atrição, com facetas de desgaste generalizadas 
em todos os dentes.36

O período da vigília está normalmente associado ao bruxismo silencioso. É normalmente 
do tipo tónico e cêntrico. Ainda não está estudado em profundidade, sendo que os doentes 
não conseguem explicar o motivo pelo qual desenvolvem este comportamento involuntário e 
normalmente associado a períodos de maior stresse ou concentração. Apesar da maior frequência 
do bruxismo cêntrico durante a vigília, também pode ocorrer comportamento excêntrico, por 
norma, com menor produção de ruído. A exceção é dos doentes com alterações neurológicas e 
lesões cerebrais que podem produzir ruídos intensos na vigília.36

O bruxismo da vigília deve ser diferenciado do bruxismo do sono, devendo ser distinguidos 
como entidades particulares, pelos processos patofisiológicos distintos que encerram. O 
bruxismo da vigília é caracterizado por uma atividade muscular semivoluntária dos músculos da 
mastigação, culminando num apertar dos dentes enquanto o individuo se encontra acordado. O 
bruxismo do sono é uma atividade inconsciente de ranger ou apertar os dentes, com produção de 
sons enquanto o indivíduo dorme. De ressalvar que é a  coexistência dos dois  tipos de bruxismo 
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no mesmo doente. Doentes a fazer tratamento com neurolépticos e antidepressivos desenvolvem 
frequentemente, como efeito secundário, bruxismo secundário ou farmacológico.42, 43

De acordo com a gradação de ocorrência/ critérios de diagnóstico

De acordo com a definição mais recente de bruxismo é essencial a sua gradação. Assim, este 
deve ser classificado como possível, provável ou de certeza, de acordo com os dados em que se 
fundamenta o diagnóstico.

Lobbezoo et al. (2013) sugerem que o bruxismo possível resulta de auto-relatos através de 
questionários/entrevista, referências de terceiros e/ou da anamnese durante o exame clínico. 
O bruxismo “provável” devem basear-se nos mesmos dados referidos anteriormente e pela 
comprovação através do exame clínico de sinais e sintomas. O bruxismo definitivo ou de certeza 
deve basear-se nos auto-relatos, no exame clínico positivo e na polissonografia, de preferência, 
considerando também a aquisição de dados de áudio/vídeo.7

Quer na prática clínica, quer na investigação é essencial a distinção entre estes diferentes 
tipos de bruxismo, de acordo com a sua gradação. Só assim é possível uma adequada e criteriosa 
análise de cada caso, e essencialmente a comparação entre diferentes casos. Na essência, o recurso 
e a utilização de uma linguagem universal entre todos os intervenientes.42, 44

	

Prevalência do Bruxismo

O bruxismo é muito comum na população em geral. Cerca de 85% a 90% das pessoas relatam 
episódios de ranger ou apertar de dentes, de meras contraturas musculares involuntarias, em 
algum momento das suas vidas. Contudo, a prevalência do bruxismo é dificil de determinar com 
certeza. Estudos epidemiológicos demonstram uma grande heterogeneidade e variabilidade de 
resultados. Além disso, a confusão entre o fenómeno na vigilia e sono também é uma constante.

O bruxismo do sono parece ser uma perturbação crónica persistente, transitando da infância 
ou da adolescência para a idade adulta. Na atualidade, ainda não existe consenso entre os autores, 
investigadores e clinicos quanto aos processos patofisiológicos, psicológicos e socioculturais 
envolvidos nesta patologia. Estudos longitudinais mostram que 35% a 90% dos indivíduos que 
apresentam hábito bruxómano em criança, tendem a mantê-lo e apresentá-lo também na idade 
adulta. O bruxismo do sono pode iniciar-se logo após a erupção dos dentes incisivos decíduos, por 
volta do primeiro ano de idade.42, 45, 46 

A prevalência exata do bruxismo na população é imprecisa e subestimada. Podemos encontrar 
referências de 6% a 91%, sendo estas discrepâncias atribuídas às distintas metodologias utilizadas 
para diagnóstico, às características da população estudada, à definição e às classificações de 
bruxismo consideradas. 47

De acordo com os 2 principais estudos epidemiológicos realizados, a taxa de prevalência 
em crianças é a mais elevada, variando entre 14% e 20%, e diminuindo ao longo da vida. 
Frequentemente surge na juventude, resultando depois numa evolução e prevalência de 13% 
entre os 18 e os 29 anos de idade.4, 5, 48

Nos adultos, a prevalência varia de 5% a 8%, quando considerada a ocorrência reportada de 
ranger de dentes no mínimo uma vez por semana. Após os 60 anos de idade, a prevalência diminui 
para 3%. A prevalência na população idosa poderá ser maior que a estimada, já que os doentes 
portadores de próteses totais removíveis removem-nas durante a noite, ou os sons são reduzidos 
devido ao acrílico utilizado na sua confeção, que minimiza o som do atrito dos dentes. 19

Muitos autores não relatam quaisquer diferenças entre géneros para a ocorrência do 
bruxismo.32, 38, 49-51 34 Outros autores referem uma maior predominância desta patologia no género 
feminino.32, 50, 51 

Relativamente aos diferentes tipos de bruxismo, o bruxismo do sono apresenta uma 
prevalência de cerca de 8%, enquanto o diurno tem, aproximadamente, uma prevalência 
descrita de 20%.48 Em relação ao bruxismo diurno, alguns autores afirmam que este ocorre 

predominantemente no género feminino, enquanto o bruxismo nocturno não apresenta diferenças 
entre os géneros.4

Quanto às metodologias, as mais frequentemente utilizadas são os questionários, as 
entrevistas pessoais ou por contacto telefónico, o exame clínico e a eletromiografia por serem 
os métodos mais acessíveis e económicos. O ideal seriam o estudo do sono com recurso à 
polissonografia, mas o custo e complexidade do exame limitam a sua utilização. 52 

Os questionários podem influenciar os resultados, por exemplo, se o mesmo inquérito é 
utilizado num estudo longitudinal no mesmo doente, este vai estar mais atento e os resultados 
poderão surgir sobrestimados. O mesmo se passa com os doentes mais jovens, que muitas vezes 
subestimam os hábitos bruxómanos e assim os resultados surgem subvalorizados. Já no caso de 
crianças, em que os inquéritos são respondidos pelos pais, quanto menor a idade das crianças mais 
os resultados surgem sobrevalorizados, porque os pais estão muito mais atentos a qualquer sinal. 
Depois o envolvimento de fatores socioculturais, mesmo dentro do mesmo país traz diferenças e 
resultados que podem ter diferenças de 3 a 4 vezes. 23, 28, 52

Na mesma linha de pensamento, o relato ou resposta a inquéritos de indivíduos que dormem 
sozinhos e não têm consciência dos sons produzidos durante o seu sono, ao contrário dos relatos de 
pessoas que são alertados por terceiros dos sons que produzem influenciam os resultados. Aqueles 
que dormem sozinhos poderão ter valores subestimados. Relativamente à questão da cronologia, 
já abordada atrás, determinados questionários colocam a pergunta do bruxismo ser um hábito 
permanente ou ocasional. A questão colocada desta forma origina resultados de prevalência 
muitos díspares e imprecisos. Apesar de se ter provado que o bruxismo não é constante ao longo 
do tempo, não sabemos até que ponto nos períodos inconstantes houve uma verdadeira remissão, 
ou não. Nos estudos que remetem a resposta de frequência para hábitos bruxómanos “por vezes” 
ou “sempre”, os resultados são de 40,1% e 4,6%, respetivamente.3

Um estudo recente de Paesani et al. (2013) correlaciona o diagnóstico de bruxismo baseado 
em questionários de autorreferência e a avaliação clínica, obtendo como resultados a existência 
de correlação elevada para o bruxismo da vigília, mas uma correlação baixa para o bruxismo do 
sono.3

As validades das respostas aos questionários podem ser corroboradas através de questões 
mais pessoais e esclarecedoras, como por exemplo: “Como sabe que range os dentes durante o 
sono? Já alguém lhe disse?”. A probabilidade da ocorrência de sons durante o sono, em doentes 
bruxómanos e quando relatados por terceiros, tem uma sensibilidade de 78% e uma especifidade 
de 94%, comparativamente à polissonografia.3

Além dos questionários, um outro método muitas vezes utilizado é a análise das facetas de 
desgaste, através da observação clínica ou análise indireta de modelos de estudo. Este método 
apresenta resultados muito heterogéneos, na medida em que na generalidade este método 
sobrestima o desgaste. Há estudos que apontam para uma prevalência de 50%. Contudo, ficaram 
por definir os critérios que permitem distinguir desgaste fisiológico de patológico, e até que ponto 
o bruxismo foi responsável pelo desgaste patológico. Quando os mesmos doentes respondem 
paralelamente a um questionário de bruxismo, conferindo que rangem os dentes durante o sono, 
o valor diminui para 30%. Num trabalho de Seligman et al. (1988) este valor passa de 91,5%, para 
23%, quando u lizado o ques onário. 53

Podemos definir ainda aqueles doentes que passam a ter bruxismo apartir do momento que 
o médico dentista ou outro professional os alertam para a presença de facetas de desgaste, mas 
que na realidade podem ser resultado de outro processo patológico qualquer. Nestes casos, as 
respostas vão ser positivas e os resultados sobrestimados, sem na realidade haver diagnóstico 
de bruxismo. A especificidade e a relação direta entre desgaste dentário e bruxismo é muito 
questioonável, e deve ser entendido como apenas mais um fator de diagnostic, mas não o único. 
Num estudo epidemiológico de Ekfeldt et al. (1990) o desgaste atribuído ao bruxismo é de 3%. 
Este é muito frequente na população e resulta da combinação de diversos fatores. O bruxismo é 
apenas um dos contribuintes relevantes, mas que deve ser envolvido e interpretado em conjunto 
com outros fatores determinantes, sempre fundamentado numa perspetiva de abordagem da 
patologia multifatorial .42, 54
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O bruxismo é reconhecido como um problema clínico há décadas. O número de artigos 
científicos que procuram desvendar os mecanismos subjacentes ao bruxismo (fruto não só da 
elevada prevalência da patologia e das condicionantes diretas que traz para ao exercício da Medicina 
Dentária, mas também da mudança de paradigma que ressalva a necessidade de compreensão 
do doente como um todo) tem aumentado significativamente nos últimos anos.1  Além disso, são 
resultado do papel ativo que o médico dentista deve ter na sinalização de patologias de base mais 
complexas e que podem ter como consequência secundária o bruxismo.2 

Não há, no entanto, um consenso geral na literatura sobre a definição e o diagnóstico 
do bruxismo, o que culmina num conjunto de artigos existentes acerca da etiologia dificeis de 
comparar e de interpretar de forma inequívoca. As dificuldades de comparação dos artigos devem-
se, essencialmente, aos diferentes critérios de inclusão e populações estudadas, bem como aos 
diferentes métodos e critérios de diagnostic e classificaçao do bruxismo.1

Apesar da fisiopatologia do bruxismo ser uma questão complexa e controversa,1, 3 é hoje 
consensual entre vários autores que a sua etiologia é multifactorial e a sua regulação central.1, 3-15 
Desconhecem-se quais os mecanismos responsáveis pela evolução do bruxismo de uma condição 
normal para uma patológica, contudo acredita-se que certos factores como doenças, ingestão 
de álcool e drogas, condições relativas à personalidade e eventos stressantes possam estar 
implicados.16 

Têm sido sugeridos factores etiológicos com origem local, sistémica, psicológica, ocupacional, 
hereditária, idiopática ou factores relacionados com distúrbios do sono e parassónias.1, 3, 11, 12, 17-27 
Embora históricamente as interferências oclusais tenham sido apontadas como principal factor 
etiológico, actualmente existe um amplo consenso em torno do papel do sistema nervoso central e 
das suas perturbações funcionais na etiologia do bruxismo.22, 28-31 Assim, ao longo das últimas duas 
décadas, a maioria dos autores sugere uma etiologia central para o bruxismo, implicando uma 
mudança conceptual de periférica (ou seja, oclusal) para a mediação central.1, 3, 10, 15, 32, 33 

Neste contexto, fatores como a genética, a estrutura do sono (ex. microdespertares), o 
ambiente, o stresse emocional, a ansiedade ou outras perturbações psicológicas, o equilíbrio do 
sistema dopaminérgico no SNC, o sistema nervoso autónomo, as drogas e a medicação (ex. inibidores 
seletivos da recaptação da serotonina, benzodiazepinas, drogas dopaminérgicas) podem interagir 
na etiopatogenia do bruxismo.34 A etiologia do bruxismo do sono e da vigília, como referido e de 
acordo com diversos autores, deve ser entendida como distinta. Muito daquilo que sabemos sobre o 
bruxismo advém dos estudos em torno do bruxismo do sono. Contudo, a expressão dos dois tipos de 
bruxismo contribui para a necessidade de conhecer e interpretar os mecanismos etiopatogénicos 
de forma distinta para cada uma das entidades.12

O modelo actual da etiologia do bruxismo tem como base a identificação e o estabelecimento 
do potencial dos factores de risco para o desenvolvimento desta condição. 35 As linhas de orientação/
investigação vão no sentido da congregação de duas correntes, que encerram três grupos de fatores 
etiológicos: etiologia periférica (morfológicos) e etiologia central (psicológico e patofisiológicos). A 
dinâmica, variedade e abrangência dos estudos têm vindo a demonstrar, consolidar e comprovar 
a etiologia central do bruxismo, atribuindo aos fatores patofisiológicos 70% da influência, 20% aos 
psicológicos e apenas 10% aos morfológicos. 3, 10, 36

A - Fatores Morfológicos
Dentro destes fatores devemos distinguir o papel da oclusão, conjugada com o 

funcionamento da articulação temporomandibular e a anatomia orofacial. Estes foram 
reportados e considerados durante muitos anos como dos fatores predisponentes e 
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perpetuantes mais relevantes do bruxismo. Na atualidade, a sua importância e influência 
relativa, se existente, é tida como baixa na etiologia. 37

Numa perspectiva histórica, de entre os factores locais implicados, as interferências oclusais 
foram a causa mais aceite pela grande maioria dos autores, 29, 38 39-41 embora esta hipótese não seja 
confirmada por outros autores,1, 15, 42, 43 por não apresentar suporte científico. Na literatura, esta 
influência e visão são traduzidas na forma como se faz a referência à oclusão, em contexto etiológico. 
Deixa de haver uma referência à oclusão como má, incorreta ou disfuncional, para passar a haver 
uma referência às características oclusais. A primeira subentende algo de incorreto que necessita 
de ser corrigido, enquanto a segunda apresenta algo que pode estar mais ou menos equilibrado, mas 
que não necessita necessariamente de ser corrigido. Na atualidade, é assim dada a importância 
não ao facto de como a oclusão se apresenta ou organiza, mas sim como contribui, permite ou 
influencia o funcionamento adequado e equilibrado de todo o sistema estomatognático.44 

Oclusão e Articulação Temporomandibular

Inicialmente, os autores supunham que o bruxismo estava directamente relacionado com 
factores oclusais.8 Para Molina, os factores oclusais eram os seguintes: defeitos nas superfícies 
oclusais dos dentes, expansão nas restaurações de amálgama, rugosidades superficiais, 
interferências dos dentes inclinados, dentes supra-erupcionados, dentes posteriores superiores 
com torque lingual das coroas, cúspides fora do plano oclusal, pontes sem anatomia dentária 
correcta, contactos oclusais prematuros, mordidas topo-a-topo na região anterior e posterior, 
mordidas cruzadas e dentes ou restaurações fracturadas. Além destes factores, o autor salientava 
o baixo limiar proprioceptivo do indivíduo na percepção dos contactos prematuros e interferências 
oclusais, como factor etiológico importantíssimo, porém, realçando e ressalvando, sempre quando 
as dificuldades emocionais estivessem presentes.45, 46

Para testar a hipótese da etiologia oclusal foram realizados diversos estudos, sendo o de 
Ramfjord,29 em 1961, um dos primeiros e dos mais citados. Este, na tentativa de reproduzir bruxismo 
em macacos, restaurou as superfícies oclusais dos primeiros molares inferiores com amálgama em 
supra-oclusão. O autor constatou electromiograficamente o aparecimento imediato de bruxismo 
que permaneceu até a restauração ser desgastada. Com base neste estudo, Ramfjord afirmou que 
as características oclusais eram as principais responsáveis pelo início do bruxismo.29 Assim para 
este autor o bruxismo seria um instrumento através do qual os indivíduos tentariam eliminar as 
interferências oclusais. Acreditava-se que as interferências causariam uma excitação mediada dos 
músculos elevadores da mandíbula através da estimulação de mecanoreceptores periodontais.29 Já 
Jankelson produziu experimentalmente bruxismo em humanos, através da colocação de cimento 
acrílico nas superfícies oclusais dos molares. Sugeriu que o acto de ranger os dentes seria uma 
tentativa subconsciente de remover interferências e ganhar o máximo de contactos dentários. 38

Contudo, posteriormente outros autores demonstraram que a correcção de desarmonias 
oclusais não reduzia a actividade bruxómana. Na realidade, nem todos os doentes com interferências 
oclusais apresentavam bruxismo e nem todos os doentes com bruxismo apresentavam 
interferências.47 

Assim sendo, a oclusão é considerada um factor contributivo para a frequência e intensidade 
do bruxismo e não um factor etiológico.8 O papel dos factores anatómicos e oclusais foi, ao longo 
dos tempos, diminuíndo, questionando-se mesmo a presença e a influência destes no bruxismo. 1  

Embora a maioria dos autores tenha posto de parte os factores oclusais como possível 
etiologia do bruxismo, alguns sugerem que estes podem ter alguma importância em pacientes com 
história prévia de disfunção temporomandibular ou em pacientes com hipersensibilidade oclusal.24 
Pensa-se também que os hábitos orais, as disfunções temporomandibulares, as maloclusões, a 
hipopneia, os altos níveis de ansiedade e o stresse podem influenciar perifericamente o bruxismo. 
Estes factores actuam como estímulos motores do sistema nervoso central, provocando alterações 
na neurotransmissão de dopamina, que origina o pressionamento inter-arcadas.7, 9 Alguns estudos 
encontram uma associação positiva entre bruxismo do sono e refluxo gastro-esofágico.48

A propriocepção dentária, influenciada pela carga exercida sobre as peças dentárias ou 

reabilitações protéticas, influencia o grau de atividade muscular, é lícito pensar-se que uma oclusão 
estabilizada e equilibrada pode determinar uma neuroperceção condizente e assim maior equilíbrio 
e menor índice de atividade muscular parafuncional. Maciel (2010) ressalva exatamente esta 
questão da propriocepção, chamando a atenção para o facto de que durante o sono os mecanismos 
intrínsecos de defesa (propriocepção) não funcionarem e assim os efeitos do bruxismo neste 
período serem, habitualmente, de natureza mais destrutiva. O autor observou que uma oclusão 
estável reduz as fontes proprioceptivas que estimulam o SNC, ressalvando que a correlação entre 
a influência dos elementos periféricos (oclusão dentária) e a estimulação central (estímulos neurais) 
ainda não tinha suporte efetivo nas publicações até 2010. Apontava a necessidade de mais estudos 
bem desenhados e validados para avaliar e comprovar esta relação e nova perspetiva. 35, 49

Anatomia Orofacial

Ao longo dos anos diversos trabalhos foram procurando justificar e encontrar uma relação 
entre as alterações dento-esqueléticas e o bruxismo. Apesar de terem sido apontadas algumas 
características que eram associadas ao bruxismo como assimetrias no tamanho dos côndilos, 
larguras entre arcadas zigomáticas mais acentuadas e arcadas mais retangulares para os 
bruxómanos, estas também foram frequentemente injustificadas em outros doentes.

Em todos os estudos houve uma metodologia incorreta, dado que em nenhum deles foi feita a 
comprovação da presença de bruxismo, nomeadamente através de polissonografia e/ou utilização 
de questionários. Apesar de tudo, em alguns foi apontada relação, mas noutros esta mesmo relação 
não foi comprovada. 50-52

De facto, até agora apenas um estudo controlado de Lobezzo et al. (2001) conseguiu utilizar a 
polissonografia para confirmar ou refutar o diagnóstico de bruxismo, e comparar variáveis oclusais 
e cefalométricas distintivas entre bruxómanos e não-bruxómanos. Este autor concluiu pela 
inexsistência destas variáveis.43 Quanto ao papel das interferências oclusais na oclusão, conclui-se 
não haver provas que estes factores estejam relacionados com a anatomia esquelética orofacial e 
a etiologia do bruxismo. 

Pelo exposto e pelo fundamentação possível na melhor evidência científica, fica explícito que 
pelo grau de prova existente até à atualidade não se pode estabelecer um nexo de causalidade 
entre fatores morfológicos e bruxismo.

Os estudos realizados durante a última década têm focado a sua investigação na análise de 
factores relativos ao sistema nervoso central.4 Para o comprovar, um grande número de estudos 
demonstrou que os factores centrais desempenham um importante papel no desenvolvimento 
do bruxismo.3, 5, 7, 9, 53 No entanto, não é de descartar a hipótese que este possa ser influenciado por 
factores periféricos.7, 9

B -Fatores Psicológicos
Foi também Ramfjord, como referido atrás, nos estudos em que procurava estabelecer a 

relação morfologia/bruxismo, que pela primeira vez introduz o conceito de tensões neurológicas. 
Nas observações que fez, dos seus traçados de eletromiografia, verificou a existência de períodos 
de atividade intensa e outros aparentemente inexplicáveis. Este estudo clássico já indiciava para 
a intervenção e influência dos fatores psicológicos na génese do bruxismo. Ao longo dos anos esta 
relação tem vindo a ser alvo de interesse e estudos. 29

A ansiedade, o stresse e a sua relação com o eixo hipotálamo-hipofisário (libertação de 
catecolaminas como a adrenalina, noradrenalina e dopamina) têm vindo a ser alvo de estudo e 
debate, em contexto de diagnóstico de bruxismo, procurando estabelecer e definir uma relação de 
causalidade. O stresse, definido como uma ameaça real ou interpretada à integridade fisiológica 
ou psicológica de um indivíduo, resultando em respostas fisiológicas e/ou comportamentais por 
parte deste, é frequentemente sugerido como factor etiológico de muitas condições físicas que se 
encontram mal compreendidas.3, 54 É um conceito extremamente difícil, se não mesmo impossível, 
de estudar com precisão uma vez que não pode ser medido objectivamente nem definido 
operacionalmente. As tentativas de relacionar o stresse com fenómenos físicos estão, deste modo, 
dificultadas.54 O organismo reage ao stresse aumentando a sua actividade metabólica para que 
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possa adaptar-se às novas exigências, o que diminui a sua resistência geral e pode afectar o 
sistema imunológico. O stresse contínuo pode originar dores tensionais e espasticidade de músculos 
esqueléticos, excitação do SNC, insónias e outros problemas.55-64 

Para além das DTM e parafunções serem correlacionadas com sintomas de stresse, também 
o bruxismo é amplamente considerado uma resposta física aostresse.12 Existe na literatura um 
conjunto significativo de artigos que sugerem a existência de uma relação entre o stresse e o 
bruxismo, contudo esta relação não gera consenso.5, 15, 54, 65-71

Um estudo utilizando EMG foi incapaz de provar a associação entre bruxismo do sono e níveis 
de stresse. Apenas 8% dos participantes no estudo mostraram uma relação entre um dia stressante 
e o bruxismo do sono. Igualmente, Pierce et al., Watanabe et al., Selms et al. e Goulet et al. não 
conseguiram estabelecer a relação entre stresse e bruxismo. Num estudo controlado, Major et al. 
verificou que a ansiedade era a única variável com significância estatística.69, 72

Relativamente ao estudo de Pierce, Lobbezoo sugere que os 8% de sujeitos que apresentaram 
uma associação positiva do stresse ao bruxismo podem ser interpretados como bruxómanos 
“sensíveis” ao stresse, enquanto a restante percentagem não o é.3 Manfredini sugeriu que os 
bruxómanos podem ser distinguidos dos não bruxómanos pela sensibilidade ao stresse do primeiro 
grupo, sendo este um dos domínios do espectro da ansiedade que mais os distingue.3, 69

Alguns estudos tentam caracterizar a personalidade dos bruxómanos e chegam à conclusão 
que estes têm em comum características como a hostilidade, o perfeccionismo e a sensibilidade 
ao stresse.6, 7 Este facto parece apoiar a relação causal entre o stresse e o bruxismo.3, 7 Kuch não 
encontrou associação entre a personalidade das crianças e o bruxismo. Por outro lado, Kampe 
encontrou uma relação positiva entre iguais traços de personalidade e o bruxismo em adultos, o 
que aumenta a controvérsia sobre esta possível relação.7

Na tentativa de compreender as causas do bruxismo, os autores reconhecem que é muito 
difícil isolar a função do stresse e da ansiedade das alterações concomitantes na excitabilidade 
autónoma e motora e no estado alterado de vigilância fisiológica.12 

Em todos os estudos, apesar de não se encontrar uma relação causal direta, verifica-se que 
existe uma ocorrência de fatores psicossociais particulares. Estes, apesar de ainda não comprovados, 
deixam a necessidade de adequar as metodologias dos estudos para a sua correta avaliação, em 
termos da influência na patologia. Decorrente da sua génese, a relação entre bruxismo e alterações 
psicopatológicas é muito variável, provavelmente menos relevante que aquilo que se poderia supor, 
mas existindo e devendo ser encarada como fator de risco.67, 69, 73, 74

Neste ponto há que ressalvar que estes resultados são, na sua maioria, decorrentes de estudos 
do bruxismo do sono. Contudo, o mesmo poderá não se verificar com o bruxismo da vigília. Está 
demonstrado que na vigília o stresse e a ansiedade são indutores de maior atividade muscular 
mastigatória rítmica. Do ponto de vista etiopatogénico sabe-se que perante stresse e ansiedade 
os níveis de catecolaminas sobem no SNC durante a vigília, apesar de durante o sono o sistema de 
controlo destes neurotransmissores estar num estado de maior inatividade. Assim, permanece a 
duvida quanto aos resultados encontrados para o bruxismo do sono se poderem extrapolar para o 
bruxismo da vigília. Como referido atrás, os autores sugerem a visão e interpretação do bruxismo 
do sono, de forma distinta do da vigília, exatamente porque os mecanismos etiológicos não se 
sobrepõem em parte, assim como as consequências. Não são, mas devem ser interpretadas como 
entidades distintas na sua essência, evolução e consequências. 67, 69, 73

Não parece haver evidência que relacione o bruxismo nocturno com patologias psicossociais. 
Continua a faltar evidência científica sobre a diferença da importância dos factores psicossociais 
no bruxismo diurno e nocturno, sendo necessária uma melhor definição destas patologias, tanto a 
nível etiológico como a nível diagnóstico.3, 6

Para Maciel (2010) o grau de contração dos músculos da região da cabeça e pescoço está 
diretamente dependente do estímulo e regulação do sistema nervoso central. Este estimula e 
promove o movimento involuntário e descoordenado dos músculos mastigatórios do tipo cêntrico 
(contração tónica) e/ou excêntrico (contração fásica), podendo-se entender que o nível de stresse 
e ansiedade dos indivíduos é determinante para as caracteríscas destas tensões. Concluiu que 

o bruxismo do sono está associado a maiores sequelas e consequências mecânicas, biológicas e 
funcionais, comparativamente ao da vigília.35

Os factores relacionados com o ambiente social têm também influência, já que parece haver 
relação entre as condições de trabalho, as condições sociais, a vida afectiva e o aparecimento 
de episódios de bruxismo.35 Parece ser um tópico aceite o facto de indivíduos com bruxismo 
apresentarem níveis excessivos de stresse ou possuirem mecanismos inadequados para lidar com 
situações stressantes.31, 54

O SDC dos mamíferos parece ser um dos mais sensíveis à estimulação por stresse (Anisman 
and Zacharko, 1990). O stresse emocional foi outro factor considerado responsável pelo bruxismo 
nocturno. Estudos iniciais conseguiram obter uma relação positiva entre eventos stressantes 
diários e episódios de bruxismo nocturno. Contudo, estudos recentes conseguiram provar esta 
associação apenas num número reduzido de pessoas e não num grupo de pessoas tão abrangente 
como em estudos anteriores. Há ainda algum consenso que pessoas com bruxismo nocturno têm 
personalidade ansiosa.8, 10 75

Apesar destas investigações, não parece existir ainda um amplo consenso acerca da relação/
modo como o stresse emocional provoca o bruxismo.65, 76

C - Fatores Patofisiológicos
Fatores relacionados com o sono

Durante o sono ocorrem várias atividades motoras orofaciais, tais como: deglutir, movimentos 
do lábio e da língua, movimentos respiratórios profundos com produção de sons intensos e audíveis, 
etc.

Alguns estudos conduzidos em laboratórios de sono confirmaram que os episódios de 
bruxismo nocturno são secundários a eventos fisiológicos (actividades cardíacas autónomas) 
relacionados com fenómenos de arousal ou microdespertares do sono. Estes correspondem a 
alterações repentinas da profundidade do sono, durante os quais o indivíduo não acorda mas atinge 
um estádio mais leve do sono, ou então chega mesmo a acordar. São episódios acompanhados 
de movimentos corporais bruscos, aumento dos batimentos cardíacos, alterações respiratórias e 
aumento da actividade muscular.77

Os estudos epidemiológicos têm demonstrado que a atividade rítmica dos músculos da 
mastigação (ARMM), durante o sono, têm uma prevalência de 60% na população adulta. Esta 
atividade é considerada como um comportamento normal do sono, mas também acontece nas 
perturbações do sono, no sonambulismo e comportamento de terror noturno. Os episódios de 
ARMM caracterizam-se por séries repetidas de contrações musculares fásicas, tónicas ou mistas. As 
contrações fásicas, também chamadas de rítmicas, são caracterizadas por três ou mais contrações, 
com uma duração de 0,25 a 2 segundos. Os episódios tónicos caracterizam-se por contrações que 
duram no mínimo 2 segundos. As contrações mistas resultam da ocorrência de ambos os  tipos: 
fásicas e tónicas. 10, 78

Nos indivíduos diagnosticados com bruxismo do sono, a quantidade e a qualidade da ARMM 
é diferenciada. Em termos de quantidade, a frequência está aumentada três vezes. Quanto à 
qualidade, estes apresentam 70% mais contrações nos ARMM, uma amplitude dessas contrações 
60% mais elevada e com uma duração cerca de 40% menor. Estes dados sugerem que nos doentes 
com BS, a ARMM é mais potente, comparavatimente a indivíduos não bruxómanos. 10, 78

Os episódios de ARMM, com ou sem ranger de dentes, podem ocorrer no decurso de movimentos  
fisiológicos. Cerca de 90% dos episódios de ARMM são traduzidos em alterações do traçado do EEG 
(eletroencefalograma) e do EMG (eletromiograma), e relacionadas aos micro- despertares. 72, 79

Os eventos fisiológicos iniciam um minuto antes de ocorrerem os episódios de Actividade 
Rítmica Musculatura Mastigatória (ARMM). Nesse momento há uma ligeira mudança no balanço 
dos sistemas simpático e parassimpático. Ocorre um aumento da actividade do sistema simpático 
autonómico-cardíaco e uma diminuição da actividade do parassimpático.20 Quatro segundos 
antes dos episódios de ARMM, ocorre um aumento da atividade alfa e delta do EEG. Logo a seguir, 
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surge uma taquicardia em que o batimento cardíaco se dá um segundo antes do início da atividade 
muscular que leva ao movimento de abertura mandibular, e após cerca de 0,8 segundos iniciam-se 
as contrações musculares que conduzem ao movimento de fecho. 72, 79

A ocorrência dos microdespertares está associada à alta frequência da ARMM. As características 
dos episódios de ARMM, com um início súbito de aceleração do ritmo cardíaco, uma atividade 
aumentada patente no EMG e uma força do contato interdentário aumentada, com consequente 
ranger e/ou apertar dos dentes, é o que distingue os indivíduos bruxómanos, dos não bruxómanos. 
Kato et al. (2003) demonstraram que jovens adultos diagnosticados com BS apresentaram sete 
vezes mais episódios, associados a sons decorrentes do ranger de dentes, induzidos por estimulos 
artificiais de despertar, quando comparados com indivíduos normais e tendo em conta a idade e 
género. Estes resultados consubstanciam a hipótese de que o BS é um dos eventos registado no EEG, 
fazendo parte da sequência da ativação fisiológica que culmina no microdespertar, sendo portanto, 
secundário ao microdespertar. É nesta linha de orientação que surge a questão de o bruxismo ser 
interpretado como um processo patológico ou fisiológico. Percebendo que o microdespertar pode 
ser um mecanismo de defesa intrínseco a um problema de base mais complexo, como por exemplo a 
apneia obstrutiva do sono, e fazendo o bruxismo parte da sequência de acontecimentos que levam 
ao microdespertar, será que este não pode ser considerado como normal, e verdadeiramente um 
comportamento de proteção?80

A interpretação dos resultados e dos traçados obtidos na realização das polissonografias 
continua a ser um desafio quando relativos a doentes bruxómanos, principalmente pelo ocorrência 
de acontecimentos concomitantes e paralelos, que instalam a incerteza do acontecimento primário 
ou secundário. A titulo de exemplo, continua por explicar o motivo pelo qual a ARMM e o BS são 
caracterizados pela co-contração de ambos os músculos responsáveis pelo movimento de abertura 
(digástrico e pterigóideo lateral) e de fecho mandibular (masséter, pterigóideo medial e temporal), 
em vez de acontecer uma contratura alternada dos músculos de abertura e fecho, como acontece 
com o padrão de movimento  pico da mastigação.

Na literatura são apontadas duas hipóteses que procuram explicar o motivo pelo qual ocorre 
a ARMM ou o BS:

• Por um lado a resposta estaria na necessidade de lubrificação da cavidade oral e do esófago 
durante o sono. A ARMM contribuiria para a ativação e aumento da secreção salivar, contribuindo 
para a manutenção da integridade dos tecidos do trato digestivo superior. Miyawaki et al. (2003) 
estudaram, num ensaio clínico randomizado, 20 indivíduos com e sem BS e verificaram, por meio 
da polissonografia, que 60% dos episódios de ARMM estavam associados à deglutição em ambos 
os grupos de indivíduos. E que a deglutição também estava presente na sequência diferenciada de 
ARMM associada ao bruxismo. [170]

Por outro lado, o motivo pelo qual ocorriam os episódios de ARMM seria para aumentar a 
permeabilidade da via aérea durante o sono. Cerca de 80% dos episódios de ARMM estariam 
associados ao microdespertar, como mecanismo para promover a dilatação das vias aéreas, 
aumentando o  fluxo inspiratório e reduzindo a resistência das vias aéreas à passagem do ar. No 
entanto, esta hipótese ainda requer mais estudo e investigação no caso dos doentes com BS. 20, 81

Apesar da ARMM ser normal, como destacado em 60% dos indivíduos, quando influenciada 
por determinados fatores, pode diferenciar-se e dar origem a padrões de frequência, intensidade e 
duração da atividade a picos. Dentro destes inserem-se os movimentos parafuncionais e a ocorrência 
de bruxismo. Em 1995, Lavigne e Montplaisir, na sequência deste pressuposto, propuseram aquilo que 
designaram como modelo gerador de bruxismo. Este modelo assentava na proposta multifatorial 
para entendimento do bruxismo, em que as características oclusais e outros fatores morfológicos, 
como visto atrás, demonstram uma influência reduzida. Há evidência mais concreta que o bruxismo 
está associado às perturbações do sono, a características e particularidades nos episódios de 
ARMM, e como acontecimento integrado na sequência que culmina nos microdespertares.82 

Fatores neuroquímicos

Outra hipótese apontada para explicar o bruxismo é baseada no controlo e equilíbrio dos 
neurotransmissores cerebrais nos ciclos da vigília e do sono, resposta ao stresse e funcionamento do 

sistema nervoso autónomo. Substâncias como a epinefrina, norepinefrina, dopamina, serotonina 
e ácido µ-aminobutirico (GABA) podem estar na origem dos movimentos da ARMM, apesar da 
ausência de validação e suporte científico.83, 84

Factores relacionados com o modo de vida pessoal (consumo de álcool, cafeína, drogas e 
tabaco) têm também influência nesta condição85. Na maioria destas esteriotipias suspeita-se que 
uma hiperfunção do sistema dopaminérgico central (SDC) será a causa subjacente. O uso abusivo de 
drogas que estimulam o sistema dopaminérgico central (tais como as anfetaminas ou a cocaína),16, 

86-88 de alguns fármacos (antidopaminérgicos, inibidores de canais de cálcio e inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina) bem como o tabaco e o álcool têm sido associados ao aparecimento de 
bruxismo em humanos.35, 89 

	 Vários estudos suportam o envolvimento do sistema dopaminérgico central (SDC) na 
etiopatogenia do bruxismo.83, 90-93 Esta relação foi confirmada por estudos com diversos fármacos 
(como a L-dopa, bromocriptina e o propanolol). 

Pensa-se que o sistema nervoso central está, desta forma, relacionado com o início, aceleração 
e controlo do bruxismo, contudo a sua influência ainda não está completamente compreendida.11, 53

Foi sugerido que a dopamina no gânglio basal (responsável pelo controlo da mobilidade oral) e 
no sistema límbico (relacionado com o controlo das emoções e afetos) pode desempenhar um papel 
influente na etiologia do bruxismo. O mecanismo proposto está relacionado com a assimetria de 
recetores D2 da dopamina a nível central.72

Perante situações de stresse e ansiedade há um estimulo à produção e libertação de dopamina 
na substância negra do cérebro médio que pode, devido à assimetria de recetores, desencadear 
ARMM e bruxismo. Os indícios de um desequilíbrio na neurotransmissão dopaminérgica provêem 
de evidências farmacológicas e epidemiológicas e de estudos de neuroimagem do SNC.35, 90-94 Esta 
hipótese é também baseada na similaridade entre as parafunções mastigatórias e em movimentos 
orais estereotipados observados em algumas doenças como a síndrome de Rett, discinésias 
orofaciais, distonia oromandibular95 96 e esquizofrenia97. 

A serotonina tem sido outro dos neuromediadores apontada como interveniente neste 
processo do BS. O triptofano, seu percussor, assim como os antidepressivos tricíclicos não afetam 
significavamente o desenvolvimento do BS, a não ser quando utilizados cronicamente. Doentes em 
tratamento de Parkinson e doentes do foro psiquiátrico a fazer medicação crónica, de- senvolvem 
frequentemente bruxismo como efeito secundário.  Ainda não está claro o papel da serotonina na 
fisiopatologia do bruxismo.31, 98 Todavia drogas como fluoxetina, sertralina, paroxetina, que são 
inibidores seletivos da recaptação da serotonina, são associadas como causadoras do ranger dos 
dentes.98

O papel dos neurónios noradrenérgicos, colinérgicos e GABA drenérgicos na regulação do tónus 
muscular nas diferentes fases dos ciclos de sono é conhecido, assim como, enquanto mediadores 
do processo de alerta e reação perante as situações de stresse. Este facto é comprovado por 
alguns trabalhos que demonstram a redução da ARMM na presença de clonidina, um agonista 
α2-adrenérgico, contudo com o efeito secundário de produzir hipotensão ortostática em 20% dos 
casos.20, 99 

O GABA, como inibidor da neurotransmissão, está envolvido no controlo da vigília, sono e a 
atividade motora. Os seus equiparáveis farmacológicos (diazepam e clonazepam) produzem uma 
redução do BS, contudo com efeitos secundários como sonolência, mal-estar e possibilidade de 
habituação terapêutica.99, 100 

O bruxismo é frequentemente relacionado com a ingestão de drogas pesadas. A ingestão de 
anfetaminas e medicação com mecanismo de ação semelhante (por exemplo para o tratamento do 
síndrome de hiperatividade e défice de atenção) são frequentemente associados a bruxismo como 
efeito secundário, pela influência no mecanismo dopaminérgico.100

Em 1965, Aschcroft alertou para a importância dos movimentos não funcionais repetidos 
resultantes da administração de anfetaminas (também designadas ATS).101-105 O uso destas 
substâncias aumenta a actividade locomotora, os movimentos estereotipados (incluindo bruxismo), 
podendo este efeito ser reforçado através da administração repetida desta droga o que acontece 
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em cenários de abuso e dependência.101-105

	 A nicotina estimula a atividade dopaminérgica central, o que explica o fato de os doentes 
fumadores reportarem bruxismo com o dobro da prevalência, face aos não fumadores. Além disso, 
quando analisados estudos de polissonografia, os doentes fumadores, apesar de não apresentarem 
habitualmente um aumento da atividade muscular, apresentam maior número de episódios 
de bruxismo do  tipo fásico, face aos não-fumadores.85, 106 Ohayon et al. verificaram que doentes 
fumadores e que ingerem cafeína e bebidas alcoólicas, apresentam um risco mais elevado para 
desenvolver bruxismo, pela interação com o sistema dopaminérgico.107 

	 De acordo com a ação neuroquímica podem-se distinguir dois tipos de bruxismo, um 
idiopático, que pode ser suprimido com um tratamento curto com agonistas dopaminérgicos, e 
um iatrogénico relacionado à sua utilização por longos períodos de medicação dopaminérgica. 
As publicações realizadas nesta área de investigação sugerem, em suma, que o bruxismo está 
ligado a perturbações no sistema central dopaminérgico. Contudo, é importante ter em conta 
que as investigações se têm centrado essencialmente nesta substância, em detrimento de outras. 
A possibilidade de interação entre a dopamina e outros neurotransmissores deixa em aberto a 
necessidade de mais investigação na área, e sus relação com o comportamento bruxómano.75, 108, 109

Fatores Genéticos

Quanto à genética, não existe uma relação estabelecida entre esta e a ocorrência de episódios 
de bruxismo. Até à atualidade não se conseguiu identificar nenhum marcador genético para o 
bruxismo. No entanto, 21% a 50% dos doentes diagnosticados com bruxismo referem ter um membro 
da família direta com o mesmo tipo de comportamento. Num estudo envolvendo 4000 pares de 
gémeos pode-se verificar que a contribuição da hereditariedade para o bruxismo variava de 29% a 
64%. O bruxismo demonstrou partilhar a mesma base genética das vocalizações produzidas durante 
o sono, outra parasónia. Hublin e Kaprio entendem que a genética tem um papel significativo no 
desenvolvimento do comportamento bruxómano, contudo o mecanismo e génes envolvidos não 
são conhecidos.110-112

Publicações mais recentes referem a genetica como fator influente no processo etiológico. 
Contudo, existem trabalhos como o de Michalowicz et al. que através da análise de 250 pares de 
gémeos, não corroboram ou suportam esta influência e relação. Permanece por esclarecer esta 
relação e mais estudos são necessários.112

Estudos prévios com gémeos monozigóticos e heterozigóticos encontraram uma forte 
correlação entre factores genéticos e o bruxismo. Por outro lado, um outro estudo com gémeos 
não conseguiu provar a existência de nenhum determinante genético para sinais e sintomas 
relacionados com a articulação temporo-mandibular.12 

Trauma e Doenças Neurológicas

Os trabalhos de Montplaisir (1995) verificaram a associação de bruxismo secundário a 
situações de trauma e a determinadas doenças sistémicas, nomeadamente do foro neurológico.113

	 Em 2001 e 2002, Millwood e Fiske, bem como Pidcock et al. estabeleceram uma relação entre 
bruxismo e danos cerebrais. Relacionaram etiologicamente o bruxismo a patologias de natureza 
neurológica e psiquiátrica.114, 115 Apenas um estudo de Rodrigues dos Santos et al., analisando doentes 
com paralisia cerebral, considerada na sua metodologia e desenho um grupo controlo.116 Todas as 
restantes referências e conclusões nesta matéria são resultantes da análise de relatos de casos 
ou séries de casos, com valor de evidência muito baixo. Patologias como enfarte do gânglio basal, 
paralisia cerebral, Síndrome de Down, epilepsia, doença de Huntington, stresse pós-traumático 
e síndrome de Reith foram até agora relacionados com a ocorrência de fenómenos de bruxismo, 
contudo não comprovados por análises comparativas com grupos controlo fidedignos.117-119

	 Assim, são essenciais mais estudos, com desenhos adequados e que contribuam para o 
adequado esclarecimento da relação etiológica entre o bruxismo, o trauma e doenças neurológicas.
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O diagnóstico do bruxismo é um desafio para o clinico uma vez que, como referido no 
capítulo anterior, apresenta uma etiologia multifactorial. Devido à variedade de sinais e sintomas, 
e à sobreposição de outras patologias, o diagnóstico requer um processo de avaliação rigoroso 
que inclui questionários, entrevista clínica, exame clinico, electromiografia, polissonografia e 
estratégias baseadas no conceito de abordagem e avaliação ecológica momentânea (EMA). 1–4. É 
sugerida a realização de um diagnóstico diferencial com outras desordens de movimento oral, como 
por exemplo a distonia oromandibular e a discinesia orofacial, que similarmente apresentam sinais 
de ranger ou apertar de dentes.3 O diagnóstico definitivo do bruxismo do sono deve basear-se em 
questionários, história e exame clínico, e polissonografia (PSG) áudio-visualmente registada, sendo 
este considerado o Gold Standard.1,2,4–6 Já para o bruxismo de vigília, o diagnóstico definitivo baseia-
se em questionários, exame clinico e electromiografia (EMG). Novos instrumentos associados ao 
EMA também podem contribuir para o diagnóstico e consciencialização do bruxismo, no entanto 
não há métodos validados para o diagnóstico definitivo 1,2,4.

Os sintomas do bruxismo do sono e da vigília são idênticos e incluem ranger os dentes, 
contracturas da musculatura mastigatória, desconforto dos músculos orofaciais, disfunção 
temporomandibular, dor orofacial e cefaleias.2,7–10 Os sintomas do bruxismo do sono são geralmente 
piores ao acordar e melhoram com o decorrer do dia, enquanto que os pacientes com bruxismo de 
vigília podem apresentar sintomas apenas após acordarem e vão piorando ao longo do dia. Os 
sinais do bruxismo são vários: desgaste dentário anormal, mobilidade dentária, fraturas frequentes 
de restaurações dentárias, edentação da língua, atividade muscular dos músculos mastigadores 
(avaliada através de EMG ou PSG), hipertrofia dos músculos masseterinos, redução do fluxo salivar, 
lábio ou mucosa jugal mordida, recessão gengival e trismus. 2,5,8,9 

Existem vários métodos de diagnóstico que serão apresentados de seguida e de acordo com 
um grau crescente de objetividade:

Questionários – São utilizados tanto em investigação como na clinica. Este método pode 
ser utilizado para uma amostra populacional ampla, contudo apresenta a grande desvantagem 
da informação obtida apresentar um carácter subjetivo. Questionários de auto-avaliação são 
úteis tanto para os clínicos como para os investigadores, contudo cerca de 80% dos episódios do 
bruxismo não são acompanhados por sons característicos do ranger dos dentes. 4,8,9 Assim, uma 
percentagem elevada de indivíduos poderão desconhecer a sua condição (bruxismo), o que se 
traduz em falsos negativos. Exemplos de questões que um questionário deve de conter: 8,9

“Já alguém lhe referiu que range os dentes durante o sono?”

“Sente desconforto ou cansaço ao acordar nos seus maxilares?”

“Sente desconforto nas suas gengivas ou dentes ao acordar?”

“Alguma vez sentiu cefaleias na região temporal quando acorda?”

“Alguma vez reparou que range os dentes durante a vigília (acordado) ?”

“Alguma vez reparou que aperta os seus dentes durante a vigília (acordado)?”.

É sugerido que os questionários apresentam uma alta sensibilidade e baixa especificidade, 
ou seja, estes conseguem identificar os pacientes com bruxismo do sono mas apresentam uma 
baixa capacidade para identificar aqueles que não tem esta condição, quando comparado com a 
PSG. Segundo o consenso internacional, o bruxismo auto-relatado apenas indica um nível possível 
de bruxismo.

3 // DIAGNÓSTICO DO BRUXISMO 
DO SONO E DA VIGÍLIA 

André Mariz Almeida  |  Júlio Fonseca  |  Ana Cristina Manso

Ricardo Dias   |  João Rua



40 41// O PAPEL DO MÉDICO DENTISTA40 41BRUXISMO: do  diagnóstico à reabilitação

Dentro do diagnóstico do bruxismo de vigília e da auto avaliação, na atualidade, há que fazer 
referência ao EMA (ecological momentary assesement), que acreditamos ser o futuro deste tipo de 
diagnóstico e terapêutica cognitivo-comportamental. Neste sentido, foi desenvolvida pelo Prof. 
Alessandro Bracci, sob a supervisão científica do Prof, Daniele Manfredini, a Bruxapp®. Através da 
interação com a aplicação e da gestão dos alertas que esta emite, o individuo toma consciência do 
seu comportamento muscular bruxómano e da sua condição. O objetivo é a consciencialização e 
reconhecimento dos movimentos parafuncionais e a sua auto-regulação/controlo, com o objetivo 
de uma reeducação comportamental. A Bruxapp® é um projeto internacional e multicêntrico, 
com colaboradores de todo o mundo. Desta forma pretende ser a base para o maior estudo 
epidemiológico acerca do bruxismo a nível mundial. Está a ser traduzida em diversos idiomas, 
estando já disponível em português.11 

Exame clínico – Deve-se focar tanto nos sinais como na história do paciente, e se este refere 
que range os dentes ou apresenta outros sons de apertamento dentário (geralmente quem dá 
esta informação é o cônjuge), se apresenta desgaste dentário exagerado, hipertrofia do músculo 
masséter, desconforto muscular dos músculos mastigadores ao acordar (ocasionalmente, 
cefaleias na região temporal), hipersensibilidade dentária, estalidos ou bloqueio da articulação 
temporomandibular e presença de edentações na face lateral da língua ou mucosa jugal. 8,9 

Relativamente ao desgaste dentário existem vários sistemas para medir e classificar o 
desgaste incisal e oclusal das peças dentárias, um deles é o Individual Tooth-Wear Index. Este 
método possibilita o calculo do desgaste dentário sem a influência dos dentes ausentes, uma vez 
que avalia cada dente de forma unitária. 8,9 Apesar da sua etiologia multifactorial e relevância 
clinica, é considerado frequentemente um sinal típico de bruxismo, contudo não devendo ser 
considerado o único. Neste sentido, é fundamental para um diagnóstico diferencial rigoroso para 
clarificar a etiologia do desgaste dentário.

O Desgaste Dentário – a necessidade de Diagnóstico Diferencial
O desgaste dentário é um processo resultante da interacção e contacto entre dente-

dente (atrição), dente-substâncias ácidas (erosão) e /ou dente-outro material (abrasão), sendo 
que estes mecanismos raramente ocorrem isoladamente. Ou seja, quando temos desgaste, este 
frequentemente resulta de uma interação de diferentes mecanismos. 

A interacção mais importante, no desgaste biológico, consiste na potencialização da 
abrasão por danos erosivos aos tecidos duros dentários, existindo uma evidência escassa para 
determinar se a abfração, também é ou não um evento importante para o desgaste dentário in 
vivo.12 A atrição é mais prevalente nos doentes bruxómanos. A abrasão surge geralmente associada 
à escovagem de dentes e ao uso de pastas dentífricas abrasivas ou alimentação abrasiva 
especialmente num ambiente já ácido. Já a erosão está associada à ação de ácidos intrínsecos ou 
extrínsecos, apresentando os indivíduos com doença de refluxo e transtornos alimentares a um 
risco aumentado.13 Contudo, e como fator de confundimento, não deixa de ser curioso constatar 
que existem estudos que suportam o ruído industrial e o seu ambiente, como um factor importante 
na patogénese do desgaste dentário.14 

Como agentes protetores de desgaste, destaca-se a saliva pelo seu efeito tampão, bem 
como outros agentes ambientais orais, como fluoretos ou o fosfopéptido de caseína – fosfato de 
cálcio amorfo (CPP-ACP) que podem modular o desgaste dos dentes mas não o podem evitar. Aqui 
torna-se importante quantificar a taxa de fluxo salivar estimulado e não estimulado, dos nossos 
pacientes, no sentido de percebermos se os mesmos, se encontram protegidos e compensados, 
relativamente ao fenómeno do desgaste e aferir sinais de hiposialia ou sintomas de xerostomia. 
O aumento da atenção da comunidade médico-dentária, para a gestão clinica destas situações, 
desafia-nos para a necessidade de cooperação com outras especialidades médicas, para que 
possamos diagnosticar correctamente, monitorizar e impedir a evolução do desgaste. Os índices, 
adoptados internacionalmente, emergem como uma ajuda preciosa. 

Apesar das distintas interações, as manifestações circadianas do bruxismo como forma de 
desgaste dentário por atrição, ocupam nos dias de hoje uma relevância extrema, relativamente 

ao seu padrão de desgaste biológico e à importância que o mesmo tem na qualidade de vida dos 
doentes. 

Os sinais e sintomas clínicos frequentemente utilizados para o diagnóstico de Bruxismo de 
Sono (BS) podem apresentar-se sob diferentes aspectos clínicos e fisiológicos da atividade motora, 
durante o sono, devido à complexa etiologia do seu diagnóstico, requerendo ferramentas aptas a 
detectar e a mensurar o mesmo. 5,15

A nítida aparência do desgaste, com facetas coincidentes entre dentes oponentes tem sido 
reconhecida e associada por muitos profissionais ao Bruxismo de Sono. Este facto pode conduzir 
a erros de diagnóstico e tratamento, visto que o BS pode não ser a única causa de desgaste, dado 
que como exposto os fenómenos ocorrem de forma combinada.5,12–16 Uma das principais sequelas 
referidas do desgaste dentário é a hipersensibilidade dentária,17 pela exposição dos túbulos 
dentinários e decorrente dor associada, que culmina numa afectação da qualidade de vida do 
individuo.  

Características patognomónicas de atrição dentária

O padrão de desgaste geralmente resulta e exprime o trajeto de passagem da oclusão 
cêntrica para as posições laterais excêntricas, e nos casos graves, este movimento pode culminar 
em fracturas dentárias das cúspides de dentes posteriores, devido a um comportamento repetido 
e intensivo, não compensado pelo sistema estomatognático.

 O desgaste do esmalte é observado geralmente nos bordos incisais, dos dentes maxilares 
e mandibulares. Se o desgaste atrítico é um fenómeno isolado, o bordo dos incisivos é plano. Nos 
casos onde se observa facetas com bordos menos bem definidos ou com evidência de depressão 
dentinária, podemos estar na presença de um fenómeno combinado de abrasão e/ou erosão. A 
presença de facetas de desgaste nos dentes antagonistas, é uma marca da patognomia, assim 
como sinais associados a outros potenciais distúrbios crânio-mandibulares concomitantes (dor 
e disfunção miofascial com limitação associada da abertura da cavidade oral) onde o próprio 
doente reconhece que range os dentes. O stresse crónico, em relação com os determinantes sociais 
de saúde ou vários transtornos mentais, parecem ter o mesmo denominador comum, no bruxismo 
em fase ativa. 18

Características patognomónicas de erosão dentária

As características patognomónicas primárias, da erosão dentária, assumem a forma de 
concavidades superficiais e com localização coronária justa à junção esmalte-cemento.19 Mas 
nem sempre o fenómeno se reveste e distribui de igual forma, dependendo da sua etiologia: 

a) Vómito - observamos que as superfícies palatinas de todos os dentes maxilares são as 
mais afectadas porque a língua geralmente cobre os dentes mandibulares durante o vómito. Ao 
longo do tempo, outras superfícies serão afetadas, se o fenómeno persistir;

b) Refluxo gastro-esofágico (RGE)- regra geral, o refluxo ao ascender através da garganta 
dirige-se ao palato mole e afecta as superfícies palatinas dos dentes posteriores maxilares. As 
superfícies dentárias oclusais (“cupping”) podem ser afectadas se estivermos, por exemplo, perante 
um processo de ruminação de ácido; 

c) Eructação – predomínio de afectação das faces palatinas maxilares, podendo atingir 
outras superfícies; 

d) Dieta – padrões de desgaste por líquidos afectam mais os dentes maxilares e dá-se especial 
relevo a líquidos de pH baixo e alta acidez titulável (atingindo estes, também os pré-molares 
superiores). A manutenção na boca de bebidas ácidas (ex. vinho), antes de engolir, pode afectar as 
superfícies vestibulares dos dentes anteriores (fenómeno conhecido por “dished-out”), enquanto os 
padrões de desgaste gerados por sólidos afectam ambas as arcadas.20

Em todos os dentes afectados, por agentes erosivos, e após intensa e longa exposição, 
é perceptível a alteração do padrão micro anatómico e os dentes apresentam um aspecto 
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“esmaltado”, com alteração da translucidez, perante o fenómeno fracamente ativo, podendo levar 
à exposição dos túbulos dentinários e ao aparecimento de hipersensibilidade dentária.

Características patognomónicas de Abrasão

Hábitos ocupacionais de profissionais que prendem objetos com os dentes, certo tipo de 
alimentação e hábitos mecânicos incorrectos de escovagem, associados a pasta abrasivas, estão 
na etiologia do desgaste abrasivo.21 A patognomia das lesões de desgaste por abrasão caracteriza-
se por lesões de desgaste assimétrico, muitas vezes existentes nas zonas cervicais dos dentes. Este 
fenómeno, muitas vezes, combina-se com desgaste erosivo, produzindo hipersenbilidade dentária. 
Identificar a abrasão torna-se difícil porque, muitas vezes, a mesma não é um fenómeno isolado. 
Pelo contrário torna-se fácil quando é identificado e facilmente associado ao um objecto causal.

A abordagem clínica básica do desgaste dentário passa por procurar identificar o ou os 
mecanismos causadores de desgaste, abrasão, erosão ou as suas combinações. Assim é essencial 
determinar: a) se o(s) mecanismo(s) do desgaste isolado ou combinado está ativo; b) identificar por 
que é que o paciente tem esse(s) problema(s) e, em seguida, elaborar um programa de prevenção 
e monitorização específica para o paciente; c) onde for necessária uma abordagem operacional 
será essencial uma intervenção mínima que exija a preservação da estrutura dentária, assumindo 
o doente a sua parte da responsabilidade no tratamento.18

Como foi referido anteriormente a etiologia do desgaste dentário é geralmente multifactorial, 
o que faz com que a avaliação e diagnóstico do bruxismo meramente centrado neste parâmetro 
seja difícil, não sendo possível alcançar um diagnóstico de certeza e definitivo, apenas serve de 
fator de referência para o bruxismo possível ou provável.4,7–9 

Dispositivos intra-orais – O grau de atividade bruxómana com este tipo de dispositivos 
pode ser avaliada das seguintes formas: 

1.   ��Observação das facetas de desgaste no dispositivo - este tipo de avaliação deve-se à 
identificação de padrões de desgaste repetitivos (nos mesmos locais e com as mesmas 
direções dos identificados nos dentes) no dispositivo intra-oral. Contudo, não há evidência 
científica na fiabilidade deste método.8 Para facilitar a visualização e avaliação dos 
padrões de desgaste durante o bruxismo do sono foi desenvolvido o BruxChecker®.22 Este 
instrumento de diagnóstico permite avaliar a localização, extensão e direção dos pontos 
ou áreas de contato oclusal, ou seja o padrão do bruxismo do sono. Consiste numa placa 
de cloreto de polivinilo com cor vermelha. A sua espessura é de 0,1 mm, sendo cómodo 
para o paciente, evitando as interferências oclusais em movimentos mandibulares 
e sem interferir na atividade muscular 23. Este é um instrumento de diagnóstico pouco 
objetivo, contudo é de fácil manuseio e permite a avaliação e monitorização de amostras 
de grandes dimensões tanto para investigação como para uso rotineiro na prática 
clinica diária.22 Existe também no mercado uma dispositivo intra-oral com o nome de 
Bruxcore Bruxism-Monitoring Device® (BBMD) que é utilizado para avaliar a atividade do 
bruxismo do sono através da análise do número de pontos de desgaste na superfície e 
pela magnitude volumétrica da abrasão do dispositivo 8,22. O BBMD é um dispositivo que 
apresenta uma placa de cloreto de polivinilo de 0,51 mm de espessura, com 4 camadas, 
2 cores e vários micro-pontos na sua superfície. É analisado o número de micro-pontos 
ausentes para avaliar a área de desgaste e a quantidade de camadas perfuradas (que 
nos dá a profundidade do desgaste). Ambos os parâmetros de analise são combinados e 
obtém-se um índice para a atividade do bruxismo. A grande dificuldade neste método é 
de analisar com precisão o número de ausências dos micro-pontos. Apesar deste parecer 
um método adequado tanto a nível de objetividade como de fiabilidade, a relação entre o 
desgaste e o bruxismo é ainda questionável. 8,22

2.   ��Medição da força de mordida com dispositivo – Em 2001, foi desenvolvido um dispositivo 
para analisar a força de mordida durante o bruxismo do sono. A força é detetada através 
duma fina membrana piezoelétrica, sensível à deformação, que é inserida 1 a 2 mm abaixo 
da superfície oclusal do dispositivo. Está confirmado que existe uma correlação entre 

este dispositivo intra-oral e a EMG do masséter durante os períodos agudos de bruxismo. 
No entanto, este dispositivo não analisa corretamente a magnitude da força durante a 
manutenção do apertamento devido à membrana piezoelétrica ser mais eficaz a detetar 
rápidas alterações de força do que a avaliar forças estáticas. 8,9

A grande desvantagem de ambos os métodos de avaliação deve-se à utilização de um 
dispositivo intra-oral por parte do paciente, podendo ser alterada a atividade original do bruxismo. 
Dever-se-ão desenhar estudos comparativos com PSG com qualidade metodológica para analisar 
a influência da introdução do dispositivo  na atividade original do bruxismo. 8,9

Registro Electromiográfico dos Músculos Mastigatórios – Este é considerado o método 
mais eficaz, tendo em conta o custo-eficácia, para analisar a atividade muscular dos músculos 
mastigadores em grandes amostras populacionais.24 A EMG é utilizada comummente para analisar 
diretamente a atividade do bruxismo do sono. Os 2 principais métodos EMG são:

1.   ��Dispositivo de registo EMG portátil – No inicio dos anos 70, os episódios de bruxismo do 
sono eram analisados durante um longo período de tempo em casa dos pacientes. Os 
dispositivos EMG portáteis vieram facilitar a sua utilização por parte dos pacientes e 
consegue-se apresentar uma maior precisão na análise da atividade do bruxismo, como 
por exemplo o número, duração e a sua magnitude. Apesar deste ser um método cada 
vez mais utilizado, a sua validade para uma ampla amostra populacional ainda não foi 
confirmada. O poder de detecção deste método no bruxismo do sono é considerado inferior 
comparativamente à PSG, devido à incapacidade de discriminar outros movimentos e 
atividades orofaciais (por exemplo: tossir ou falar) que não correspondem ao bruxismo 
do sono. Outra desvantagem prende-se com a incapacidade de avaliação de outros 
distúrbios do sono ou outras alterações fisiológicas relacionadas com o bruxismo do 
sono (por exemplo, taquicardias ou alterações dos estágios do sono). É recomendada a 
incorporação do registo da frequência cardíaca para melhorar a precisão do diagnóstico 
do bruxismo do sono. 8,9

2.   ��Miniature Self-Cointained EMG Detector-Analyser – Este dispositivo de EMG foi 
desenvolvido para diagnosticar o bruxismo de grau moderado a elevado. O dispositivo 
contém na sua constituição eléctrodos de EMG, um amplificador, uma unidade central 
de processamento (UCP) com software, um ecrã que apresenta os resultados da 
monitorização, uma luz de emissão de díodo e uma bateria de lítio que grava o número de 
atividades musculares do masséter acima do limite pré-definido. A característica mais 
peculiar destes dispositivos é a sua capacidade de estimar objetivamente a atividade 
de bruxismo através da colocação do mesmo sobre a pele que recobre os músculos 
massetéres. Um dos dispositivos encontrados no mercado é o BiteStrip e apresenta 
boa especificidade e uma razoável sensibilidade para indivíduos que apresentem 
bruxismo de grau moderado a elevado, sendo considerado um instrumento com uma 
boa relação custo-eficiência. Existe outro dispositivo que, para além das características 
apresentadas anteriormente, promove o biofeedback no bruxismo do sono (GrindCare®). 
Este permite o registo em tempo real da atividade EMG do feixe anterior do músculo 
temporal, processamento online dos sinais EMG para detetar o ranger e/ou apertamento, 
e ainda a estimulação elétrica (biofeedback) através de estímulos eléctricos que reduzem 
a atividade do bruxismo do sono. Apesar de ser necessária a confirmação científica para 
uma amostra populacional ampla, este é considerado um dos dispositivos com boa 
capacidade para detetar e ainda controlar o bruxismo do sono. O sistema de registo de 
EMG portátil permite o registo subsequente durante várias noites, no ambiente natural e 
confortável para o paciente, e associado a um custo controlado. 8,9

A EMG apresenta a melhor validade de todos os métodos de diagnóstico referidos 
anteriormente para o bruxismo do sono, quando comparado com a polissonografia.24 Contudo, 
apresenta várias limitações, tais como, dificuldade de analisar alguns músculos (por exemplo, o feixe 
superior do músculo pterigóide lateral), a necessidade de utilizar procedimentos de normalização, 
apenas registar a atividade bio-elétrica das fibras localizadas próximas da superfície da pele, e 
ainda é questionável a sua fiabilidade e reprodutibilidade. Contudo é frequentemente utilizado, 
tanto em clínica como em investigação, devido à facilidade de utilização, não ser um método  
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invasivo, à crescente disponibilidade de dispositivos e ao custo mais acessível. 25.

Vemos cada vez mais a utilização de aparelhos electromiográficos e eletrocardiográficos 
que usam a premissa que o evento BS é precedida em particular por uma mudança súbita na 
atividade respiratória e cardíaca autonómica, bem como por uma ativação específica do SNC.26 
A ideia será cada vez mais aproximar este tipo de aparelhos da sensibilidade e especificidade da 
polissonografia no diagnóstico de bruxismo, mas com uma diminuição clara da complexidade e 
permitindo a sua realização em ambulatório. Até à atualidade,  os estudos realizados expressam 
que estes aparelhos representam uma opção válida no diagnóstico de bruxismo, mas ainda 
não como um método de diagnóstico absoluto.6 Um dos exemplos destes aparelhos é o Bruxoff® 
desenhado pela equipa do Professor Manfredini que permite registar dados do bruxismo de sono 
no ambiente natural do paciente sem a ajuda de um técnico27. 

Polissonografia – Este continua a ser o método Gold Standard para o diagnóstico de bruxismo 
do sono, incluindo electroencefalograma, EMG, elctrocardiograma, monitorização do fluxo de 
ar e registo audiovisual em simultâneo. A atividade do bruxismo do sono é avaliada baseada na 
atividade EMG dos músculos mastigadores (masséter e temporal). O setting do laboratório do sono 
apresenta um ambiente de registo altamente controlado, que exclui outras desordens do sono (por 
exemplo, apneia do sono e insónias) e o bruxismo do sono pode ser distinguido  de outras atividades 
orofaciais (por exemplo, mioclonia, engolir ou tossir) que ocorrem durante o sono. As alterações 
fisiológica relacionadas com o bruxismo do sono (por exemplo, micro-despertares, taquicardias 
e alterações dos estágios do sono) também podem ser monitorizadas. Consequentemente, o 
estudo polissonográfico permite uma análise multidimensional dos comportamentos fisiológicos 
relacionados com o sono e os estudos de avaliações baseados em EMG num laboratório de sono são 
considerados muito fiáveis. 8 Contudo, este método de diagnóstico apresenta como limitações o 
elevado custo, inconveniência para o paciente e a alteração do ambiente onde o paciente dorme, 
podendo influenciar o comportamento bruxómano. 4,8,9,22,24

Os critérios para diagnóstico positivo de bruxismo do sono na PSG são:28

1.   ��30 episódios de bruxismo por noite ou, pelo menos, quatro episódios por hora de sono.

2.   ��Seis “bursts” (picos EMG) por episódio bruxismo e/ou 25 “bursts” (picos EMG) por hora de 
sono.

2.   ��Pelo menos dois dos episódios acima devem ser acompanhados por ranger de dentes 
detectado-AV.
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A presença crónica de stresse e doenças mentais, em concomitância com outros factores, 
podem levar ao desenvolvimento de parafunções oclusais e disfunções temporomandibulares.1 

O amplo número de fármacos prescritos para o tratamento de patologias relacionadas com os 
distúrbios emocionais e neurológicos (onde se inclui o stresse e alterações do humor), como por 
exemplo os antidepressivos, ansiolíticos e hipnóticos têm também sido associados ao aumento 
da atividade muscular involuntária. O aumento exponencial do número de pacientes que procura 
tratamento devido a parafunções orais e/ou disfunções temporomandibulares revela-nos o 
paradigma do stresse: é hoje em dia um dos principais motivos, consciente ou não, da procura do 
tratamento médico .

Como foi referido anteriormente, de entre os vários factores possíveis responsáveis pela 
etiologia do bruxismo, o stresse tem vindo a ser associado à personalidade, ansiedade e patologias 
comportamentais. Tal suporta a hipótese de que o bruxismo possa ser uma tentativa de libertação 
de stresse e tensão do organismo (estratégia de coping) dependendo dos traços individuais de 
personalidade (por exemplo: sensibilidade ao stresse, personalidade ansiosa, neuroticismo e 
elevada responsabilidade). Assim, a capacidade para lidar com o stresse é única para cada 
individuo e pode estar diretamente relacionada com a formação da personalidade.2–6, 7 Os 
bruxómanos são também conhecidos por serem, na sua generalidade, indivíduos tímidos, rígidos 
consigo mesmos, podendo apresentar complexo de inferioridade, dificuldade de se expressarem, 
apreensivos, extremamente preocupados, cautelosos, evitam compromissos e reservados.6 Vários 
estudos suportam a relação entre o bruxismo e a associação ao stresse, depressão, alterações do 
humor e perturbações emocionais (por exemplo: agressividade, hostilidade e perfeccionismo) e 
desordens psicossociais.2,8–10

Neste momento preconiza-se que o bruxismo funciona como uma “máquina de movimento 
perpétuo”, uma vez que existe uma intensificação dos sinais e sintomas, decorrentes do 
funcionamento anormal do organismo, que levam a um acréscimo de stresse que pode culminar 
no aumento da tensão muscular e consequentemente o ranger ou apertamento dos dentes1. Esta 
teoria também pode ser chamada de ciclo “ansiedade-dor-tensão” e é considerada uma possível 
explicação, de entre outras, para a elevada correlação entre a ansiedade/depressão e disfunção 
temporomandibular/bruxismo.11

O bruxismo do sono é relativamente comum em crianças entre os 5 e 6 anos, no entanto é 
sugerido que não há correlação significativa com uma possível etiologia do foro psicológico. Já 
em crianças de idade mais avançada (6 a 11 anos) e na adolescência (12 a 17 anos), há evidência 
que sustenta a associação entre o bruxismo do sono e factores psicossociais. Isto pode dever-
se ao facto de o percurso escolar se iniciar geralmente aos 5 anos de idade. Do ponto de vista 
do desenvolvimento, as crianças vão-se tornando menos egocêntricas e as novas experiências, 
principalmente ao nível do social, irão proporcionar o acréscimo do nível de stresse. E ainda, 
no período entre os 7 aos 12/14 anos é caracterizado pela transição do sincretismo para a 
objetividade, que conduzem a situações stressantes. Neste contexto, os efeitos da ansiedade 
e stresse nas crianças e adolescentes são idênticas às verificadas na população adulta.8 No 
entanto, os sintomas da ansiedade nas crianças e adolescentes são mais difíceis de diagnosticar 
do que nos adultos, uma vez que estes estão relacionados com alterações típicas das fases de 
desenvolvimento. Crianças e adolescentes com bruxismo referem maior cansaço matinal, têm 
maiores preocupações sobre a escola e uma maior sensação de culpa espontânea devido a 
esquecimento e falhas na memória. É também sugerido que crianças pressionadas pelos pais 
para apresentarem um rendimento escolar favorável (melhores notas), fazerem os trabalhos de 
casa e tarefas domésticas podem desenvolver mecanismos emocionais de defesa que favorecem 
hábitos parafuncionais como ranger ou apertar os dentes.5 O bruxismo devido ao aumento de 
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pressão psicológica e de responsabilização referidos anteriormente, pode ser explicado pelo facto 
de estes dois fatores ativarem o eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal e potenciarem a libertação 
de catecolaminas, nomeadamente a adrenalina, noradrenalina e dopamina.12

	 Um dos potenciais agentes stressantes, durante a adolescência, que pode resultar em 
desordens psicossociais é o bullying verbal na escola. Este é definido como a agressão de um ou 
vários indivíduos contra outros indivíduos vulneráveis apenas com fins de afirmação, controlo 
ou poder. A atribuição de alcunhas que degradam a imagem do adolescente, a provocação 
verbal e o assédio sexual caracterizam os episódios de bullying escolar. As vitimas deste tipo de 
acontecimentos podem sofrer de depressão, ansiedade ou ainda cometer suicídio. Existe uma 
relação entre o bullying escolar e o bruxismo do sono que pode ser explicada devido este agente 
stressante estar associado a problemas psicossociais, que por sua vez, estão relacionados com a 
possível presença de bruxismo do sono. Durante a adolescência, o bruxismo do sono pode ser o 
reflexo da necessidade da libertação de tensões emocionais que advém de episódios de bullying 
verbal escolar. Nestes casos, o médico dentista pode ter um papel  preponderante na identificação 
precoce de adolescentes envolvidos em bullying verbal escolar, através duma entrevista e exame 
clinico que pode identificar um possível bruxismo do sono e este ser secundário a depressão, 
ansiedade ou outro tipo de alteração psicológica nefasta.2

	 Outro factor psicológico que pode influenciar o bruxismo, tanto de forma indirecta 
como de forma direta, é a perturbação de hiperatividade com défice de atenção (PHDA). Este 
é um síndrome comum mas controverso, caracterizado pelo desenvolvimento inadvertido de 
hiperatividade, impulsividade e falta de atenção. A prevalência na população mundial estima-
se ser de 1,7% a 17,8%. A evidência clinica demonstra uma correlação entre distúrbios do sono e o 
PHDA em crianças. Os distúrbios do sono em crianças não são um problema clinico isolado. Estes 
são geralmente classificados nos seguintes grupos: 

1.  Dissonia (por exemplo, insónias e distúrbios no ritmo circadiano do sono);

2.  �Movimentos involuntários durante o sono (por exemplo, bruxismo, transtorno periódico 
do movimento dos membros e falar durante o sono); 

3.  �Distúrbios respiratórios relacionados com o sono (por exemplo, síndrome de apneia 
obstrutiva do sono); 

4.  �Parassonias do sono sem movimento rápido dos olhos (por exemplo, sonambulismo 
e pesadelos).13 Este distúrbio é um tema relevante, principalmente para crianças e 
adolescentes em idade escolar, devido a este estar associado a comportamentos que 
podem influenciar a performance escolar.14

O tratamento farmacológico para a crianças com PHDA passa habitualmente pela prescrição 
de psicostimulantes. Geralmente há uma melhoria imediata no aproveitamento escolar das 
crianças com distúrbios comportamentais após a administração desta família de fármacos. Os 
psicostimulantes apresentam como efeitos secundários a hiperatividade muscular e discinesias, 
podendo despoletar ou agravar um possível bruxismo, apresentando 2,5x mais probabilidade de 
os pacientes apresentarem desgaste dentário. Contudo, a eficácia destes fármacos na redução 
dos sintomas da PHDA é comummente aceite. O metilfenidato é um psicostimulante e pode 
ser administrado de uma forma segura às crianças com PHDA e tiques nervosos, diminuindo o 
comportamento perturbador sem obrigatoriamente agravarem os tiques. Os inibidores seletivos 
da recaptação da serotonina (ISRS) são também utilizados no tratamento de PHDA. Estes são 
antidepressivos que promovem a neurotransmissão de serotonina. A utilização de ISRS tem vindo 
a ser associada com a ocorrência ou agravamento de várias reações extra-piramidais, como 
por exemplo a discinesia, síndrome das pernas inquietas, distonia e possível bruxismo, tanto o da 
vigília, como do sono13. 
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A// Terapia cognitivo comportamental e Hipnose 
Carolina Venda Nova  |  Clare Maddocks  |  Raj Sharma

Parece ser um tópico aceite o facto de indivíduos com bruxismo apresentarem níveis 
excessivos de stresse ou possuirem mecanismos inadequados para lidar com situações 
stressantes.1, 2 Os factores relacionados com o ambiente social têm também influência, já que 
parece haver relação entre as condições de trabalho, as condições sociais, a vida afectiva e o 
aparecimento de episódios de bruxismo.3 Para além disso, o bruxismo pode, com o evoluir da 
patologia, contribuir para transformação da dor aguda em dor crónica, causando incapacidade 
e stresse físico e psicológico.4

O tratamento psicológico, para resolver as questões de frustração, auto-estima, 
incapacidade de adaptação aos problemas do dia-a-dia, de não aceitação pessoal e auto-
exigência, bem como medidas comportamentais, higiene do sono, a introdução de técnicas de 
relaxamento não só gerais como da musculatura mandibular, bem como técnicas de relaxamento 
cognitivo que ajudem a lidar com stresse e ansiedade e uma eventual mudança do estilo de vida, 
são bons auxiliares no combate desta patologia.5-7 

São abordados neste capítulo a terapia cognitivo comportamental e a hipnose.

Hipnose
Hipnose – Etimologia: “indução do sono”, surgiu (como uma alternativa ao hipnotismo) do 

grego hypnos “dormir” (ver sonolência) + -osis “condição”.

“A hipnose refere-se a uma interação entre uma pessoa, o “hipnotizador”, e outra(s) pessoa(s), 
o(s) “sujeito(s)”. Nesta interação, o hipnotizador tenta influenciar as percepções, sentimentos, 
pensamentos e comportamentos do(s) sujeito(s), pedindo que concentração em ideias e imagens 
que evocam os efeitos pretendidos. As comunicações verbais que o hipnotizador usa para 
alcançar esses efeitos são denominadas “sugestões”. As sugestões podem ser instruções vulgares 
na medida em que implicam que uma resposta “bem sucedida” é experimentada pelo sujeito como 
tendo uma qualidade involuntária ou sem esforço. Os sujeitos podem aprender a passar pelos 
procedimentos hipnóticos por conta própria, e isso é denominado “auto-hipnose”.1

Hipnose contemporânea

A Sociedade Britânica de Psicologia considera a hipnose uma intervenção psicológica, um 
complemento a várias modalidades terapêuticas. Não é considerada como sendo um tratamento 
ou uma terapia, por si só, mas sim uma ferramenta efectiva que facilita a adesão/entrega do 
doente a intervenções psicoterapêuticas em medicina, medicina dentaria e vários campos da 
psicologia aplicada. Portanto, os termos “hipnose médica”, “hipnose dentária” e “hipnose clínica” 
são usados para explicar a aplicação adjuvante de hipnose em medicina, medicina dentária e 
campos de psicologia aplicada, respectivamente.

 Hipnose em Terapia

Inicialmente, como com qualquer outra terapia, os doentes e os seus problemas são 
avaliados. É tomada uma decisão clínica sobre a adequação da intervenção hipnótica e sobre 
o benefício específico que ela irá trazer. O número de sessões e técnicas terapêuticas utilizadas 
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com terapia cognitivo-comportamental ou uma goteira oclusal isolada. Os resultados apontam 
para a necessidade de combinar TCC com uma goteira em vez desta última, por si só.15

O tratamento com TCC é direcionado para aprender a reconhecer atividades de bruxismo, 
praticar comportamentos alternativos e aprender a lidar melhor com situações que podem levar 
a um aumento de bruxismo.16

 

O tratamento por hipnose, direcionado para o bruxismo, tem sido discutido em muitos 
estudos de case report, mas a evidência científica ainda é escass.17 Na ausência de fortes 
evidências científicas, a melhor abordagem é a combinação de tratamentos. Alguns autores 
sugeriram a abordagem dos 3 “P”: Plates - goteiras oclusais - Pep talk - TCC - Pills - medicação por 
curtos períodos de tempo. Esta abordagem reflete a tendência atual, apesar de ser considerada 
um mecanismo com regulação central e não periférica. Outra tendência atual na abordagem de 
doentes bruxómanos  parece ser a intervenção de uma equipa multidisciplinar.18

pode variar muito dependendo de:

•	 Contexto de aplicação (ex.: medicina, medicina dentária e psicologia aplicada), 

•	 Fatores do terapeuta (ex.: base de conhecimento e estilo terapêutico), e

•	 Fatores do doente (ex.: motivação, expectativas, e hipnotizabilidade)

A hipnotizabilidade ou a sugestionabilidade hipnótica é uma variável que pode ser medida 
pelo uso de escalas, tais como as Stanford Scales for Hypnotic Suggestibility8 e a Harvard Group 
Scale of Hypnotic Susceptibility.9 Os níveis de hipnotizabilidade tendem a ser estáveis ao longo do 
tempo, sem diferenças significativas entre géneros.10

A hipnose pode ser usada quer em crianças, quer em adultos e é mais comummente 
conduzida numa base de um-para-um, apesar de ser possível conduzir sessões de grupo, ex:. em 
sessões pré-natal. Os três principais pré-requisitos para uma terapia de sucesso são: 

•	 A aliança terapêutica, 

•	 A motivação do doente para a mudança e

•	 A capacidade de participar numa conversa com um grau de potencial criativo, ou seja, 
podem usar a sua imaginação.

Numa sessão de tratamento, o terapeuta realiza a sua entrevista/história clínica, identifica 
e entende o(s) problema(s) exposto(s), formula um plano de tratamento, apresenta-o ao paciente, 
prepara o terreno para usar a hipnose e depois procede com o tipo de intervenção escolhido. Isto 
pode ou não incluir uma indução formal de transe.

As sugestões terapêuticas são dadas durante a hipnose para encorajar mudanças nas 
sensações, percepções, pensamentos, sentimentos ou comportamentos. Para o período da 
intervenção, o doente procurará estar relaxado, focado internamente, a processar as sugestões 
feitas. O doente é capaz de se mover, conversar, interagir ao longo do processo e pode encerrar o 
seu envolvimento a qualquer momento. No final da intervenção, o paciente está alerta, relaxado 
e pronto para voltar a envolver-se com o mundo em geral. Os pacientes também podem ser 
instruídos a usar auto-hipnose (auto-dirigida ou gravada em áudio) entre sessões de terapia e/ou 
após o término da terapia.

Terapia cognitivo-comportamental
A abordagem psicológica para o bruxismo emprega vários métodos, tais como biofeedback, 

aconselhamento, técnicas de relaxamento, hipnoterapia sugestiva, educação sobre higiene do 
sono e mudanças de estilo de vida. 11 A terapia cognitivo-comportamental (TCC) compreende 
uma variedade de procedimentos, como reestruturação cognitiva, treino de inoculação de stress, 
resolução de problemas, desenvolvimento de capacidades, prática do relaxamento, entre outros. 
Como o stress é considerado um fator de risco ou um componente causal para o bruxismo, que 
tem natureza multifatorial, a terapia cognitivo-comportamental, deve ser incluída no plano de 
tratamento dos doentes bruxómanos.12 A terapia cognitivo-comportamental procura melhorar o 
funcionamento e o bem-estar emocional, identificando crenças, sentimentos e comportamentos 
associados à perturbação psicológica e corrigindo-os através de análise crítica.

Bruxismo diurno:

O doente e o terapeuta atuam como pesquisadores na identificação concreta dos objetivos 
da terapia e dos meios pelos quais alcançarão esses objetivos. Habitualmente, o terapeuta solicita 
ao doente que identifique modos pelos quais os comportamentos podem limitar o funcionamento 
saudável e juntos desenvolvem potenciais alternativas (Fig. 1). De acordo com Rosen13 os doentes 
podem querer tomar notas da atividade bruxómana num diário como um procedimento de 
autocontrolo. A exploração comportamental é implementada de forma gradual. Definir metas 
e delinear as agendas da sessão dá aos doentes uma ideia clara do que esperar da terapia.14 Na 
literatura, a evidência sobre o papel específico da TCC no bruxismo diurno é escassa. Trindade et al 
compararam 2 grupos de pacientes com bruxismo tratados com uma goteira oclusal combinada 

Figura 1 – A formulação esquemática da Terapia Cognitivo-Comportamental
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B// Fisioterapia 
Alfonso Gil Martínez  |  Tiago Oliveira

Sinais e sintomas de bruxismo relevantes para a Fisioterapia
O bruxismo que se considera uma actividade parafuncional do sono ou da vigilia 

apresenta muitos sinais e sintomas relevantes para a fisioterapia. Esta actividade parafuncional 
entende-se como sendo toda a actividade motora orofacial sem um propósito funcional do 
sistema estomatognático (mastigação, fala e deglutição), e tem-se verificado que os sistemas 
dopaminérgicos, serotoninérgicos e adrenérgicos possam estar envolvidos nesta actividade 
motora orofacial.1,2

Segundo a terceira edição da Classificação Internacional dos distúrbios do sono da Academia 
Americana de Medicina do Sono, dentro dos sinais e sintomas mais frequentes relacionados com 
a disfunção temporomandibular ou a dor orofacial, podem surgir a sensação de desconforto, 
fadiga, dor ou bloqueio muscular mandibular.3 Estes sinais e sintomas podem ser relevantes do 
ponto de vista da intervenção da fisioterapia uma vez que esta tem ferramentas efetivas para 
a sua abordagem. Além disso, a hipertrofia dos músculos masséter e temporal é também um dos 
sinais mais prevalentes nos pacientes bruxómanos e pode estar relacionada com a existência de 
episódios repetitivos e recorrentes de actividade muscular mastigatória ritmica (AMMR) nestes 
músculos, geralmente associados a fenómenos de microdespertar.4

O bruxismo pode apresentar diversas comorbilidades. Embora a literatura não seja 
totalmente clara no que respeita à associação entre bruxismo e cefaleias primárias (sobretudo 
em relação às cefaleias de tensão e enxaquecas) ou disfunção temporomandibular (DTM), deve 
considerar-se que pode existir uma certa comorbilidade e que alguns dos sinais e sintomas destes 
transtornos surgem também em pacientes com bruxismo.5,6 Uma das revisões sistemáticas mais 
recentes relacionadas com este assunto concluiu que os adultos com bruxismo do sono têm entre 
3 e 4 vezes maior probabilidade de sofrer de algum tipo de cefaleia.7

Do ponto de vista clínico, os sinais e sintomas mais frequentemente relatados pelos 
pacientes bruxómanos são a dor e rigidez muscular e/ou dor articular, para além da sensação de 
fadiga muscular.

Efeitos gerais e específicos da terapia manual e exercício terapêutico, na rigidez muscular, 
articular e na dor orofacial

Em primeiro lugar, destacar que a intervenção da fisioterapia é eficaz nos pacientes 
bruxómanos, e é um dos tratamentos conservadores mais frequentemente indicado para este 
tipo de pacientes.8

Actualmente não existe uma terapia comprovadamente eficaz para lidar com o bruxismo, 
tornando-se um desafio abordar estes doentes. Enquanto que as goteiras oclusais e a toxina 
botulínica são tratamentos médicos e médico-dentários, a fisioterapia, baseia a sua atuação, 
essencialmente, através da terapia manual e da prescrição de exercício terapêutico.

Dentro dos objetivos da fisioterapia estão a modulação do Sistema Nervoso Autónomo 
(SNA), a modulação de sinais periféricos e o evitar do surgimento de possíveis fatores “gatilho” ou 
perpetuantes do bruxismo.

Os tratamentos usados pelos fisioterapeutas devem basear-se em:

 a) uso da terapia manual dirigida principalmente à região crânio-facial e zona cervical alta, 
com uso de mobilizações articulares e mobilizações dos tecidos;

 b) na prescrição de auto-exercícos para realização em ambulatório.

Relativamente à Terapia Manual: ensaios clínicos prévios demonstraram que a terapia 
manual sobre a região cervico-crânio-facial tem efeitos a curto prazo sobre o SNA e sobre os 
limiares de dor à pressão na região crâniofacial.9 Relativamente à terapia manual nos tecidos 

moles, a técnica de massagem é a que mais se tem estudado neste tipo de pacientes sem no 
entanto, se encontrar um efeito sobre a actividade electromiográfica nem sobre os sinais ou 
sintomas de bruxismo; apenas num estudo se observaram efeitos benéficos na qualidade de vida 
dos doentes.10,11 Também foi publicada uma série de casos em que os pacientes com bruxismo e DTM 
foram tratados com punção seca de pontos gatilho miofasciais onde se concluiu que uma punção 
profunda nos músculos masseter e temporal está associada a uma melhoria imediata da dor, da 
sensibilidade, da amplitude do movimento mandibular e da incapacidade associada à DTM.12 Os 
efeitos da punção seca são comparáveis aos obtidos por injeções de lidocaína e corticosteróides 
em pontos gatilho miofasciais.13

Relativamente ao Exercício Terapêutico: à semelhança de outras intervenções de 
fisioterapia, é escassa a literatura disponível sobre exercício e bruxismo. O uso do exercício 
terapêutico é justificado nestes doentes pela influência que o exercício aeróbio tem sobre as 
vias ascendentes, serotoninérgicas.14 De qualquer forma, e embora a superioridade do exercício 
terapêutico como método ativo de tratamento não possa ser assegurada, existe uma tendência 
favorável quando comparado com outras abordagens, o que, mais uma vez, pode justificar o seu 
uso.15 Possivelmente, estudos futuros poderão determinar o papel que a posição e os exercícios 
linguais podem ter sobre a atividade eletromiográfica dos músculos da mastigação e bruxismo.16 
Um aspecto interessante a ter em conta é que uma intervenção combinada de terapia manual 
e exercício é eficaz para o alívio de diferentes sintomas na região orofacial e cervical, e também 
parece superar os efeitos da aplicação de ambas as intervenções isoladamente.15

Para além destas duas opções terapêuticas, alguns dos últimos protocolos de abordagem 
do bruxismo também se basearam no uso do biofeedback, exercícios de estiramento ou terapia de 
“imagery” motora (ex. treino de descriminação das lateralidades, terapia de espelho). 

O papel do fisioterapeuta na educação do paciente com bruxismo

A educação e a autorregulação, por parte do doente, são estratégias de interesse na 
abordagem de pacientes bruxómanos. Nos últimos anos, a educação tem vindo a converter-
se num elemento chave para abordar patologias complexas e crónicas. Possivelmente, ensinar 
ou reeducar o doente, para novos estilos de vida, saudáveis, com a finalidade de evitar 
hábitos agravantes do bruxismo, pode ser um dos grandes objetivos a ter em conta com esta 
intervenção.17 Por outro lado, a literatura disponível indica que a educação, por si só, sem controlo 
ou supervisão adequados, pode converter-se num elemento passivo, com pouco ou nenhum 
efeito no paciente. Neste sentido, o uso da educação como ferramenta terapêutica deve surgir 
combinada com estratégias ativas, como por exemplo o exercício, para ser realmente efetiva.18 
É importante definir melhor quais os aspetos que devem ser incluídos na educação terapêutica e 
quais as estratégias de autorregulação mais recomendadas, de acordo com o tipo de bruxismo, 
e considerando as alterações psicológicas que habitualmente afetam este tipo de pacientes. 
Considerando a dor relacionada com bruxismo, actualmente sabemos que a educação é muito 
importante para reduzir a intensidade da dor. Butler e Mosely, nos seus estudos, demonstraram 
que a correta “explicação da dor” induz mecanismos fisiológicos que vão mediar a redução da dor.

Uma vez que o fisioterapeuta é um profissional de saúde que passa, habitualmente, muito 
tempo com cada um dos seus pacientes, o papel de “educador” encaixa na perfeição no seu 
trabalho e no cariz das suas funções.

Conclusão

O bruxismo tem vindo a ser estudado desde há muitos anos, no entanto, existe ainda muito 
por perceber sobre ele. Apesar disso, daquilo que sabemos, ele deve ser abordado numa perspetiva 
interdisciplinar, por uma equipa multiprofissional e multidisciplinar. A fisioterapia, dentro das suas 
especificidades, tem ferramentas importantes que podem contribuir para uma ação terapêutica 
concertada de controlo, estabilização e reequilíbrio funcional dos doentes bruxómanos.
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A maioria dos estudos que avalia a eficácia dos DIO apresentam limitações importantes, 
nomeadamente amostras pequenas, avaliação a curto prazo, grupos controlo inadequados e 
ausência de comparação com outras terapias.1 

Goteiras de recobrimento total
DIO de estabilização são aqueles cuja morfologia oclusal é plana, com recobrimento total de 

todos os dentes presentes na arcada, seja maxilar ou mandibular. Os dentes antagonistas devem 
tocar a superfície oclusal do DIO de maneira harmoniosa e estável, com contactos bilaterais e 
posteriores, de forma a promover uma posição transitória mandibular fisiológica, estável e 
equilibrada. (Figuras 1 e 2)

 

Apesar da ausência de evidência científica consistente sobre qual tipo de dispositivo 
interoclusal mais adequado, de forma a reduzir os eventos de bruxismo e controlar os efeitos 
deletérios, muitos investigadores de referência continuam a prescrever as goteiras oclusais de 
estabilização com segurança, dado o seu carácter pouco invasivo, reversível, permitir contatos 
oclusais estáveis e evitar as mudanças oclusais.4–7 É fornecida a instrução para que estas sejam 
utilizadas somente durante o período do sono. Para controlo do bruxismo da vigília, as estratégias 
de modificação comportamental são preferíveis.

Este tipo de dispositivo não tem contraindicações absolutas, porém, a sua utilização deve 
ser evitada em pacientes com apneia obstrutiva do sono, uma vez que o uso da goteira oclusal 
estabilizadora foi associado ao risco de agravamento do quadro.8,9

A resina acrílica (polimetilmetacrilato – PMMA) é o material mais utilizado.10 Por apresentar 
menor dureza do que o esmalte dentário, os dispositivos obtidos com este material permitem 
reduzir a oportunidade de desgaste dentário decorrente da atrição interdentária durante os 
eventos de BS.3 Na atualidade, as técnicas CAD/CAM permitem a obtenção de dispositivos através 
de processos de fresagem ou impressão 3D, usando PMMA industrial ou resinas comparáveis. Estes 
materiais e técnicas de confeção parecem conferir algumas vantagens relativamente às técnicas 
convencionais. No futuro poderão ser técnicas de eleição para a obtenção destes dispositivos. 
Mais estudos comparativos são necessários. Um estudo experimental avaliou o acabamento 
da superfície e detectou a resistência ao desgaste dos materiais PMMA, policarbonato e resina 
fotopolimerizável indicados para confecção de DIO e não encontrou diferenças entre os materiais.10 

Outro material que pode ser utilizado é o silicone, popular entre alguns médicos dentistas pela 
facilidade na confecção do dispositivo. Alguns pacientes relataram agravamento dos episódios 
de BS com este dispositivo, possivelmente associado à sua resiliência.11 Os efeitos e consequências 
da utilização de um dispositivo resiliente ainda são desconhecidos.12

Estudos que compararam a utilização da goteira oclusal de recobrimento total com goteira 
palatal (dita placebo) indicaram que possivelmente qualquer DIO, independente do seu desenho e 
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C// Dispositivos Interoclusais 
Paulo César Rodrigues Conti  |  Juliana Stuginski Barbosa

Os dispositivos interoclusais (DIO) são utilizados e descritos desde há décadas no controlo 
das consequências e sequelas clínicas decorrentes do Bruxismo do Sono (BS) (desgaste dentário, 
fraturas em dentes e restaurações, complicações no tratamento reabilitador e dores dentárias, 
articulações temporomandibulares (ATM) e músculos da mastigação). Estes dispositivos 
interoclusais incluem uma variedade de modelos e materiais. 

De um modo geral, os investigadores ainda debatem sobre qual a efetividade destes DIO na 
terapia do BS, qual o seu mecanismo de ação e se efetivamente existe uma efetiva redução da 
atividade muscular.1 Apesar de eficazes na maioria dos casos, principalmente quando associadas 
a terapias de suporte, como aconselhamento, cuidados caseiros, entre outras, o exato mecanismo 
de ação dos DIO ainda é desconhecido. Entre esses mecanismos têm sido referidos e descritos, 
entre outros,  o aumento da dimensão vertical de oclusão (DVO), a obtenção de uma oclusão 
“ideal”, a consciencialização cognitiva e a alteração de impulsos periféricos ao SNC como dos 
mais determinantes. O efeito placebo destes dispositivos também deve sempre ser levado e tido 
em consideração.12

Tem sido demonstrado, no entanto, que o restabelecimento da oclusão “ideal” não é a porção 
mais importante relacionada à eficácia destes instrumentos e, portanto, não estão indicadas 
reconstruções oclusais irreversíveis após o uso de tais dispositivos.3

Os DIO de estabilização, também conhecidos como goteiras oclusais de relaxamento, 
estão indicados para a maioria dos casos de DTM e/ou bruxismo, onde comportamentos de 
apertamento e geradores de sobrecarga estarão presentes como fator contribuinte/perpetuante. 
Estes dispositivos têm como características básicas a separação interoclusal de 2,5mm na 
região posterior, contatos posteriores bilaterais e simultâneos, desoclusão anterior e lateral nos 
movimentos mandibulares. Normalmente, a utilização da goteira está indicada por um período  
de 3 a 4 meses, quando, uma vez assintomático, o paciente é orientado a diminuir a sua utilização. 
Deve ficar claro, no entanto, que não existem protocolos científicos bem estabelecidos para a 
utilização dos DIO e cada caso deve ser avaliado individualmente pelo profissional capacitado. O 
mais importante é sempre manter o paciente sob controlo periódico, de forma a se evitar possíveis 
efeitos adversos, como movimentações dentárias, especialmente se houver fraturas ou grandes 
desajustes dos dispositivos.

Figura 1 – Vista frontal da goteira oclusal 

plana de recobrimento total

Figura 2 – Vista oclusal com os contatos 

posteriores e as guias excursivas.
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morfologia, é capaz de reduzir os eventos de EMG associados a BS em alguns pacientes no curto 
prazo.13,14 Com auxilio de polissonografia, foi verificado que, após 8 semanas de uso de goteira de 
estabilização durante o sono, 43% dos pacientes com BS apresentaram aumento na atividade 
muscular, 36% redução e 21% não demostraram mudanças.15 

O mecanismo pelo qual ocorre uma redução da atividade muscular, detetada em EMG a 
curto prazo, ainda não está totalmente esclarecido. Existem algumas hipóteses apontadas, como 
a de que existem mudanças na percepção sensorial dos receptores orais após a introdução do DIO, 
o que temporariamente reduziria os eventos de BS. Porém não se verifica que o efeito se mantêm 
a longo prazo, possivelmente por acontecer uma adaptação do sistema estomatognático à nova 
posição.16 Em parte esta teoria pode explicar o facto de se verificar em diversos trabalhos que o 
uso intermitente do DIO reduz a atividade do BS por um período mais longo, comparativamente 
ao uso contínuo.17

Dispositivos de avanço mandibular (DAM) utilizados na terapia da Síndrome da Apneia 
Obstrutiva do Sono (SAOS) foram também testados para o controle do BS e mostraram-se efetivos 
na redução da atividade dos músculos da mastigação em EMG, comparativamente às goteiras 
oclusais de estabilização.18–20 Questiona-se o motivo pelo qual este efeito ocorre. Alguns dos pacientes 
relataram dor e/ou desconforto com o uso dos DAM e sabe-se que a dor é protetora do movimento, 
o que explicaria este resultado. Outra teoria seria relacionada com a melhoria da patência da via 
aérea, com uma melhoria na passagem do ar e redução dos despertares adrenérgicos gerados pelos 
eventos de SAOS, o que reduziria os eventos de BS. Ainda, é observada redução de força oclusal, uma 
vez que o músculo masséter está relaxado na posição anterior de mandíbula.21 Apesar dos resultados 
promissores, os DAM apresentam efeitos colaterais como desconforto dentário, dor e desconforto 
nos músculos da mastigação e ATM, além de possíveis mudanças oclusais e esqueléticas que podem 
ocorrer e progredir com a utilização a longo prazo. 19,22 

Apesar de não diminuir a atividade muscular associada ao BS, a goteira oclusal de tem 
papel fundamental na proteção das estruturas dentárias da atrição gerada pelo BS e poucos 
efeitos colaterais, o que a torna no DIO mais indicado nesta condição.20 Em um dos estudos que 
compararam diferentes goteiras, com distintas morfologias, os pacientes relataram preferir o 
modelo de recobrimento total por ter a sensação de proteger de forma mais eficaz os seus dentes.14

Goteiras de recobrimento parcial
Existe no mercado um dispositivo pré-fabricado que, individualizado com resina acrílica, 

recobre somente os incisivos superiores e promove o contato com um ou dois dentes inferiores. A 
fundamentação para a sua utilização seria de que com o menor número de contatos dentários, 
as forças oclusais seriam menores, o que resultaria em diminuição da atividade muscular e/ou 
sobrecarga sobre a ATM. A curto prazo, este dispositivo promoveu uma redução no número de 
eventos em eletromiografia (EMG), comparativamente aos dados no baseline em pacientes com 
possível BS, o que não ocorreu com a goteira estabilizadora. Esta redução na atividade muscular 
não teve influência nos sintomas relacionados a DTM, como dor e desconforto na face.23

O risco de induzirem alterações oclusais (como mordidas abertas anteriores) e também 
consequências traumáticas na ATM, contraindica o uso a longo prazo destes dispositivos de 
cobertura parcial. Ainda, e pela sua reduzida dimensão, se a retenção não for adequada, há risco 
de aspiração do dispositivo pelo paciente durante o sono.3,24,25
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D// Controle medicamentoso e Toxina Botulínica 
Eduardo Januzzi   |  David Sanz Lopez

Introdução
A maioria dos indivíduos com bruxismo são assintomáticos e, habitualmente, não procuram 

tratamento. No entanto, a atividade repetitiva dos músculos mastigatórios típica tanto no 
bruxismo de vigília como no bruxismo do sono, tem potencial para alterar patologicamente o 
sistema estomatognático, sendo considerado um relevante fator de risco. Essas alterações podem 
resultar em queixas como dor dentária e/ou facial, rigidez e fadiga nos músculos mastigatórios; 
sobrecarga na articulação temporomandibular (podendo ainda levar ao comprometimento do 
sistema de lubrificação associado ou não à artralgia); sons articulares; cefaleias secundárias; 
desgaste dentário; fraturas radiculares, consequências e sequelas nas reabilitações orais e 
protéticas; perda de implantes dentários, além de alterações na mucosa, língua, e periodonto, 
bem como a , em casos mais severos, limitações funcionais na fala e na deglutição1,2,3,4,5,6.

Antes de se estabelecer uma estratégia de controlo para o bruxismo, seja do sono e/ou 
de vigília, é importante elucidar se este é um bruxismo primário ou secundário, ou se ambas 
as condições estão presentes. O bruxismo primário pode ocorrer durante a vigília ou durante 
o sono, com caráter rítmico ou espasmódico, incluindo apertamento e/ou ranger de dentes. A 
sua caracterização como parafunção tem sido alvo de intensa discussão, assim como o facto 
de não ter que existir contacto interdentário, mas apenas a contractura muscular. É designado 
secundário quando ocorre em consequência de patologias neurológicas ou psiquiátricas – como 
doença de Parkinson, depressão ou esquizofrenia, ou em decorrência do uso de medicações, como 
alguns antidepressivos seletivos da serotonina (fluoxetina, sertralina, entre outros) ou, ainda, 
relacionados a distúrbios do sono, principalmente como o refluxo gastro-esofágico ou a síndrome 
da apneia obstrutiva do sono.3,7
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Na prática clínica, após um diagnóstico estabelecido e excluídas as causas secundárias, a 
abordagem terapêutica conservadora deve ser indicada como primeira escolha para indivíduos 
sintomáticos. A abordagem dos múltiplos-P (plates, pep talk, pills, psichology) é consensualmente 
aceite para a abordagem do bruxismo à luz dos conhecimentos atuais.  Esta pode consistir no recurso 
a goteiras oclusais, terapia cognitivo-comportamental, medidas e orientações de higiene do sono, 
controlo do stresse e estado emocional, fisioterapia, acupuntura e terapia fármacológica. 8

Controlo Farmacológico
Apesar de não estar bem esclarecido na literatura uma estratégia medicamentosa para a 

remissão do bruxismo, os fármacos podem ser utilizados para controlar sintomas, comorbidades 
ou até diminuir a intensidade das contrações musculares, principalmente nos casos de dor 
miofascial iniciadas em períodos de stresse.

 Estudos experimentais demonstram que fármacos de ação sobre o sistema nervoso central 
diminuem a intensidade das contrações rítmicas da musculatura mastigatória durante o sono, 
sugerindo um provável envolvimento cerebral na génese do bruxismo do sono. Medicamentos com 
potencial de relaxamento muscular, propriedades hipnóticas e ansiolíticas, apresentam potencial 
de ação sobre o bruxismo do sono, atuando tanto sobre a musculatura, quanto nos parâmetros 
emocionais.9 Desta forma, a buspirona (ansiolítico), a gabapentina (anticonvulsivante), a clonidina 
(agonista α2-adrenérgico), clonazepam (benzodiazepínico), amitriptilina (antidepressivo tricíclico), 
podem ser utilizados de forma racional na tentativa de controlar as contrações mastigatórias 
involuntárias durante o sono, bem como minimizar as suas consequências e sequelas (Tabela1). 10,11 

A utilização do propranolol e da bromocriptina tem sido investigada, mas ainda sem sucesso, na 
abordagem do bruxismo do sono. Ressalta-se ainda que, apesar da levodopa demonstrar efeitos 
positivos na diminuição do bruxismo do sono, esta não é considerada tratamento para o mesmo.

Classe Dose Reações adversas
Contraindicações 

e preocupações
Interações

Buspirona
15 mg ao dia 

divididas em 2 ou 3 
doses

Tontura
Cefaléia
Delírio

Náusea
Sudorese 

Nervosismo

Alergia aos 
componentes
Insuficiência 

hepática
Insuficiência renal

Gravidez
Lactação

Monoamino Oxidase 
(IMAO)

Nefazodona
Diltiazem
Verapamil
Cimetidina

Gabapentina
900 a 3600 mg ao 
dia divididas em 3 

doses

Fadiga
Sonolência

Tonturas
Tremor
Ataxias

Nistagmo

Alergia aos 
componentes

Gravidez
Lactação

Antiácidos com 
alumínio ou 

magnésio

Clonidina 0,15 mg por noite

Tontura 
Boca seca

Enjoo
Vômito 

Gravidez
Lactação

Fentolamina  
Digoxina 

Amitriptilina 
Clorpormazina 

Clonazepam 1 mg por noite

Sonolênica 
Confusão

Ataxias 
Nistagmo 

Perda de equilíbrio
Tremor

Sensibilidade aos 
benzodiazepínicos 

Insuficiência 
hepática

Glaucoma agudo de 
ângulo fechado

Gravidez
Lactação

Propantelina 
Fenobarbital

Fenitoína
Carbamazepina

Amitriptilina 25 mg por noite

Sonolênica 
Boca seca
Tonturas

Dificuldade de 
concertração

Crianças menores de 
12 anos

Histórico de IAM 
Gravidez
Lactação

Guanetidina 
Bebida alcoolica

Tabela 1 – Descrição dos fármacos recomendados para minimizar o efeito do BSF

Toxina Botulínica (BoNT)
Quando os indivíduos não respondem ou resistem às abordagens terapêuticas menos 

invasivas e reversíveis, e o bruxismo do sono e/ou de vigília se constitui como um fator perpetuante 
ou agravante dos sintomas de disfunção temporomandibular (DTM) (dor miofascial mastigatória 
refratária ao tratamento conservador), deve-se ponderar o recurso a métodos mais invasivos, como 
a punção seca e/ou infiltrações em pontos gatilho miofasciais. Estes métodos podem ser adotados 
em conjunto com a aplicação de toxina botulínica (BoNT), com o objetivo de reduzir a substância P nos 
pontos gatilho miofasciais.12,13 Uma segunda estratégia é a aplicação de BoNT em alguns músculos 
mastigatórios como os masseteres e temporais (principais músculos elevadores da mandíbula), 
para a redução da hiperatividade ou para diminuição gradual do tónus  destes músculos. Desde que 
cuidadosamente indicada, o uso racional da BoNT é uma opção terapêutica a considerar como parte 
de uma estratégia coadjuvante no controle da dor e das consequências do bruxismo.14-19

Esclarecendo o mecanismo de ação
A BoNT tem sido indicada para diversas aplicações terapêuticas em humanos desde o final 

da década de 70. Trata-se de uma proteína catalisadora resultante da fermentação da bactéria 
anaeróbica Clostridium botulinum. É comercialmente configurada por meio da associação a proteínas 
atóxicas que a protegem e estabilizam, agrupadas em sete sorotipos imunologicamente distintos. 
Destes, o sorotipo A (BoNT-A) é o mais estudado e utilizado na prática clínica até o momento.20.

As neurotoxinas botulínicas são constituídas por três domínios e exprimem alta afinidade por 
sinapses colinérgicas. De entre esses domínios, dois são atribuídos à ligação e à translocação da BoNT 
para o citosol da membrana pré-sináptica. Já o terceiro domínio, constituído por metaloproteases, 
efetua o bloqueio dos canais de cálcio e a clivagem de proteínas SNARE (Souble NSF Attachament 
Protein Receptors), o que inibe a libertação do neurotransmissor acetilcolina (ACh) na placa motora. 
Entretanto, este mecanismo não compromete a condução neural de sinais elétricos, nem a síntese e 
o armazenamento de ACh. Por conseguinte, o resultado dessa inibição consiste numa desnervação 
química parcial, transitória, dose-dependente e indicada para a diminuição da hiperatividade 
muscular ou de distúrbios autonómicos associados à hiperatividade colinérgica (Figura 1).20,21 

Figura 1 – Mecanismo de ação da 

toxina botulínica

Não há indícios de que a BoNT-A reduza o número de episódios de bruxismo, visto que ela não atua 
na origem do mesmo, mas na fase final de sua manifestação, que é característica da hiperatividade 
muscular. Dessa forma, a BoNT-A é eleita para o tratamento de indivíduos com dor, pelo fato da 
diminuição da atividade muscular interromper o ciclo espasmo/co-contração-dor-espasmo/co-
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contração, com consequente analgesia da musculatura mastigatória, além de inibir a exocitose 
de neurotransmissores (como a substância P) e de neuropeptídios (como o peptídeo relacionado ao 
gene da calcitonina – CGRP). Estes neuromoduladores são associados à inflamação neurogénica e, 
por conseguinte, facilitam a sensibilização periférica. Portanto, a diminuição dos neuromoduladores 
inibem a estimulação repetitiva do nervo periférico e reduzem indiretamente a sensibilização central 
(dor crónica). Este fato justifica o seu uso consciencioso e criterioso nos pontos gatilhos miofasciais 
de difícil controlo. Não podendo ser desconsiderado que o seu uso nestes casos deve ser sempre 
associado às intervenções conservadoras e nunca como terapia isolada.22

Possíveis efeitos adversos 
Existe a casuística de efeitos colaterias relacionados com a toxina botulínica, e pode-se destacar 

que os mesmos são raros, dose-dependentes, normalmente reversíveis e de intensidade leve, sendo 
que o mais comum é a sensação de “peso muscular” devido ao relaxamento da musculatura. As 
reações locais de curta duração no sítio de injeção incluem dor, edema, eritema, equimose, cefaleia 
e hipoestesia, hematomas; relaxamento temporário de músculos próximos ao local da infiltração 
(queda da sobrancelha, ptose da pálpebra superior, sorriso assimétrico, incompetência do esfíncter 
oral e dificuldade para falar); assimetrias faciais, além de  reação de hipersensibilidade. Ansiedade, 
hipotensão, tontura, náusea, vómito, disfagia, prurido, boca seca, cefaléia e letargia são efeitos 
sistémicos que podem ser relatados após a aplicação da BoNT-A. Estão ainda descritos em estudos 
de pequena amostra a possibilidade de alterações no crescimento craniomandibular, a perda óssea, 
a osteopenia e as fraturas mandibulares. 

Os indivíduos que estão mais susceptíveis a relatar efeitos adversos são os pacientes submetidos 
a intervenções repetidas e de forma indiscriminada. Nestes casos, eles devem ser identificados e 
acompanhados em visitas periódicas, a fim de monitorizar e controlar os possíveis efeitos indesejados 
desta terapia. Outra consequência importante do uso repetido da BoNT-A é a capacidade do seu 
complexo polipeptídico de ativar o sistema imune e induzir a formação de anticorpos neutralizantes 
específicos para cada neurotoxina. Sendo assim, é aconselhado evitar aplicações repetidas da BoNT-A 
e manter a dosagem tão baixa quanto possível (Figura 2). 23

Protocolo Clínico de Utilização 
Embora os efeitos colaterais sejam raros, estas técnicas deverão ser executadas por profissionais 

bem treinados e formação adequada, com domínio rigoroso da técnica e da anatomia.

Diluição da Toxina Botulínica*

Produto / 
Unidades

Volume Cloreto 
de Sódio (0,9%)

Dose resultante (U/mL)
Referência na seringa de aplicação** 

1mL (2/2) 100 marcas

50U 1mL 5U/0,1 mL 1U / 1 marcação – 1U/ 2 marcações

100U 2mL 5U/0,1 mL 10U / 10 marcações (20Ui ou 0,2mL) – 
10U/ 20 marcações

200U0 4mL 5U/0,1 mL 30U / 30 marcações (60Ui ou 0,6mL) – 
 30U/ 60 marcações

300Ue*** 2mL 5U/0,1 mL 40U / 40 marcações (80Ui ou 0,8mL) – 
40U/ 80 marcações

500Ue*** 3mL 5U/0,1 mL 50U / 50 marcações (1000Ui ou 1,0 mL) – 
50U/ 100 marcações

* A convenção adotada é a cada 50U de toxina botulínica adicionar 1,0 mL de cloreto de sódio a 0,9%. Porém, é possível o profissional trabalhar com 
outras diluições. Nessa diluição teremos sempre 1 seringa de 1,0 mL para aplicação, completa com 50 U de toxina botulínica.
** A seringa de insulina com 100 U internacionais (1,0 mL), tem a marcação a cada 0,01 mL (ou seja, em 0,1 mL apresenta 10 marcações, 2/2 U).
***Com a toxina botulínica da marca Dysport convencionalmente trabalhamos conforme tabela de características previamente descrita com a 
conversão aproximada de 3:1 em relação ao Botox. Assim, um frasco com 300 U (européias) de Dysport, para a diluição utilizaremos o mesmo volume de 
soro que um frasco de Botox de 100 U. E assim, para um frasco de Dysport 500 U (europeias) utilizaremos 3,0 mL de soro.

Imagem 2 – Uso racional da toxina botulínica no bruxismo – Protocolo de diluição e unidades por ponto

O ponto mais eficiente para a aplicação da BoNT-A é na região em que se dá a maior contração 
do músculo, e é neste ponto que deve ser realizado a infiltração do produto. Porém deve ressalvar-se 
a fundamental importancia de se conhecer minuciosamente a anatomia da área de intervenção, de 
forma a realizar o procedimento com segurança, com o menor risco de acidentes e prevenção dos 
efeitos adversos. A BoNT-A inicia sua ação entre 24 e 48 horas após sua aplicação, apresenta um 
pico de efeito depois de 2 a 3 semanas e mantém os efeitos aproximadamente até o quarto mês. O 
músculo masseter, por ser mais volumoso, recebe uma dosagem maior que o músculo temporal. A 
região mais volumosa desses músculos é tida, clinicamente, como um ponto efetivo de aplicação, 
devido a sua rica inervação. A dosagem da BoNT-A varia de 8 a 80 UI (Unidade Internacional) e de 
5 a 25 UI, respectivamente, para os músculos masseter e temporal. Pode-se utilizar uma agulha de 
calibre 25 ou 30G com 8 a 11 mm de comprimento para os músculos superficiais (temporais) e uma 
agulha mais longa, de 13 mm de comprimento para o músculo masseter, também de calibre de 25 a 
30G (Figura 3A, 3B e 3C). 24-27

 

Contraindicações recomendadas
O uso da toxina botulínica está contra indicada nas seguintes situações: hipersensibilidade à 

substância ativa (albumina humana, albumina bovina, lactose, sacarose, dextrano); doenças do nervo 
periférico motor, disfunções neuromusculares (Mysthenia gravis, Síndrome Lambert-Eaton, ELA – 
Esclerose Lateral Amiotrófica, neuropatias), hipersensibilidade ao constituintes do ovo (albumina); 
presença de infecção ou inflamação no local da aplicação; em crianças, gestantes ou lactantes.

Existem circunstâncias em que se deve evitar momentaneamente o uso da BoNT-A  
(contraindicação relativa), são elas: distúrbios de coagulação; uso de anticoagulantes (AAS – ácido 
acetilssalicico); pacientes em estado de imunossupressão; paciente não-colaborativo, estado mental 
instável, expectativas não-realistas; possibilidade de interações medicamentosas. 

Considerações Finais
O uso racional de fármacos em indivíduos que apresentam bruxismo de difícil controlo, 

refratários ao tratamento conservador, associados ou não à dor miofascial mastigatória, se tornam 
uma estratégia com boa recomendação. Os efeitos esperados são: diminuição da dor, da rigidez e da 
intensidade das contrações musculares dos músculos mastigatórios. No entanto, é importante 
destacar e salvaguardar que tanto a medicação via oral, quanto a aplicação de BoNT-A não exclui 
a necessidade do tratamento conservador e, além disso, as evidências apontam para melhores 
resultados quando ministrada de forma concomitante a outras modalidades de tratamento, e 
sempre de forma coadjuvante, temporária e com o menor número de intervenções possíveis.

Figura 3 A, B e C – Devemos estar atentos aos acidentes anatômicos. O músculo masseter, 

por ser mais volumoso, pode receber uma dosagem maior que o músculo temporal.
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E // Biofeedback e Estimulação Elétrica Funcional 
Maria Carlos Quaresma   |  Pedro Crispim   |  João Caramês

Estando o bruxismo geral primário associado a etiologias de causa central (Sistema nervoso 
central- SNC), a abordagem terapêutica desta situação clínica deverá ser executada de forma 
multidisciplinar e multimodal. Apesar do interesse demonstrado ao longo dos anos, no estudo do 
reflexo de relaxamento dos músculos mandibulares, só recentemente estes conceitos e conhecimentos 
começaram a ser aplicados num contexto e com fins terapêuticos. 

As técnicas de treino com biofeedback baseiam-se no restabelecimento da normal função 
muscular, através do relaxamento do mesmo. Já nas Disfunções Temporomandibulares (DTM) 
foi estudado este efeito, que seria possível graças à ativação nociceptiva muscular, conduzindo a 
baixos níveis de tensão muscular e consequente efeito de relaxamento, resultando na diminuição da 
sintomatologia associada.1

A técnica de biofeedback ou estimulação elétrica funcional (EEF) utiliza a teoria do Gate Control 
para obtenção de relaxamento muscular. Neste sistema de modulação da dor,  verifica-se que após 
um estimulo táctil ou de vibração (indolor e quase imperceptível na fase consciente e imperceptível 
na fase inconsciente) este será conduzido aos centros superiores,  através dos neurónios aferentes 
primários A-delta e A-beta. Esta informação conduzirá a duas ações antagónicas no núcleo motor 
trigeminal: estimulação dos neurónios eferentes motores para contração dos músculos abaixadores 
e inibição dos músculos elevadores mandibulares. É no tronco encefálico que se coordenam as 
funções corporais subconscientes, através de um conjunto de neurónios sem feixe, de nome Gerador 
de Padrão Central (GPC). Este GPC tem a capacidade de tornar conscientes, funções inconscientes 
como a respiração, locomoção e mastigação, entre outras.  Esta estrutura tem ainda a capacidade 
de captar a  informação. Através de ações repetidas geram-se padrões de resposta. A este fenómeno 
de apreensão de informação por repetição de ações denomina-se “traço de memória muscular”. O 
biofeedback ou EEF gera “traço de memória muscular” em relação à hiperatividade muscular.2

No que concerne ao bruxismo, as técnicas de biofeedback baseiam-se no facto de que este 
pode ser controlado ou mesmo “desaprendido”, usando estímulos que alertem o paciente para a 
parafunção.3 Esta técnica tem sido usada tanto para o bruxismo da vigília (BV) como para o bruxismo 
do sono (BS), existindo diferenças na forma como a técnica é aplicada. Se acordados, os pacientes 

são sujeitos principalmente a estímulos visuais e/ou auditivos (que usam para aprender a controlar 
os músculos) e, quando adormecidos, são sujeitos a estímulos auditivos, elétricos, vibratórios e 
gustativos. Assim, a literatura sugere que, sempre que se trate de uma técnica de biofeedback de uso 
durante o sono, se aplique o termo Estimulação Elétrica Funcional (EEF), pelo seu caráter inconsciente 
e verdadeiro biofeedback, apenas quando a consciência estiver presente.4

Alguns estudos mais antigos, relativos à técnica de biofeedback no BV, que usavam estímulos 
auditivos, concluíram que a técnica é eficaz no controlo do bruxismo e que “pode ser administrada 
de forma simples e com custos reduzidos em qualquer consultório dentário”.5 Um ensaio clínico 
randomizado6 mostrou diminuições significativas na atividade dos músculos mastigatórios, após 
um período de quatro meses, num grupo de pacientes sujeitos a tratamento com um sistema de 
biofeedback versus um grupo de controlo. Num artigo de Jadidi e col.4, onde se estudou o efeito 
do biofeedback, em seis localizações diferentes verificou-se que a magnitude do efeito inibitório 
não sofreu alteração estatisticamente significativa entre as diferentes localizações do elétrodo 
estimulador e que a estimulação elétrica unilateral produz um efeito bilateral de efeito inibitório. 
Também a diferente duração do estímulo não alterou o efeito supressor. Numa recente publicação7, 
estudou-se através de electromiografia (EMG) (5h de leitura diurna e 5h de leitura noturna) o efeito do 
biofeedback no EMG noturno de pacientes com BS. O estudo assentou na hipótese de a aprendizagem 
diurna poder influenciar a atividade durante o sono. Os autores, verificaram que o número de eventos 
de BS e BV diminuíram significativamente, abrindo assim caminho para possíveis relações entre 
terapias conscientes e efeitos no BS.

O EEF é uma forma de tratamento, em que é emitido um sinal ao paciente, baseado no registo 
da atividade eletromiográfica (EMG) do temporal ou do masséter durante o sono. A literatura mostra 
a redução da atividade EMG destes dois músculos, associada a eventos bruxómanos, durante o 
período de tratamento, o que torna esta abordagem terapêutica promissora e alternativa a outros 
tratamentos convencionais na remissão e controlo desta atividade parafuncional.8-11 A estimulação 
elétrica destes mesmos músculos vai desencadear um reflexo inibitório - de caráter central - na 
contração dos músculos da mastigação. A maioria dos estudos4 demonstra que a estimulação elétrica 
perioral induz a um período de latência curto (10-15ms, ES1) e longo (40-50 ms- ES2), separados por um 
efeito inibitório médio visível na EMG – período de silêncio- dos músculos elevadores da mandibula. 

Bernhardt e col., no seu estudo com aplicação de EEF, relatou não só a diminuição de atividade 
do músculo temporal em doentes com BS e concomitante dor miofascial, como também diminuição 
do nível de dor reportada, diminuição na restrição de atividades diárias e diminuição do número 
de músculos dolorosos à palpação.12 Em contraponto, Jadidi e col. e Raphael e col. encontraram 
decréscimo significativo na atividade muscular após utilização de EEF, mas sem alterações no que 
diz respeito ao número de músculos dolorosos, amplitude de abertura e dor reportada na consulta. 13,14

A literatura do passado15 questionava se a utilização de EEF comprometeria os estadios do 
sono e a sua qualidade. Num estudo recente, randomizado e cego (recorrendo a polissonografia-PSG), 
os autores concluíram que o número total de horas de sono, os microdespertares/hora de sono, o 
tempo passado nos estadios 3 e 4 e no momento REM e o número de movimentos no período límbico 
não era alterado pela EEF. Os autores referiram ainda que o facto de a intensidade do estímulo ser 
diferente de paciente para paciente indica que a EEF será uma resposta não-nocicetiva, uma vez que 
não interfere com a estrutura do sono, corroborando a literatura anterior.16

No que concerne a protocolos de tratamento e resultados, a literatura é vasta. Watanabe e col. 
utilizaram vibração funcional, obtendo uma redução de 25% no número de eventos/hora e de 44% de 
duração dos eventos, quer no período de controlo inicial, quer no controlo aos 4 meses.17 Nishigawa e col. 
utilizaram impulsos elétricos na região perioral durante o sono (5 noites), resultando numa diminuição 
de 37% de eventos EMG positivos.10 Num outro estudo, com um grupo de 14 pacientes diagnosticados 
com BS, os autores utilizaram um dispositivo que permite medir automaticamente a atividade 
EMG e enviar impulsos elétricos correspondentes a esta mesma atividade (Grindcare® - Medotech 
A/S, Dinamarca).11 Verificaram um decréscimo de 53% na atividade muscular associada (número de 
episódios/hora de sono) durante o tratamento e 31% durante o período de controlo.  Mais tarde, os 
mesmos autores, num estudo randomizado duplamente cego (n=11), diagnosticados com disfunção 
temporomandibular (DTM) miofascial e bruxismo (diagnóstico clínico), usando o mesmo instrumento 
para EEF, verificaram um decréscimo significativo de 48-51% no número de eventos/hora de sono 
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comparando com baseline e 36% no controlo. Os autores salvaguardaram que a técnica de EMG 
tem a limitação de não distinguir entre apertamento e rangido, e poderá ser influenciada por outras 
atividades oromotoras (tossir, ranger, etc).13 Ainda em 2013, partindo do pressuposto de que “Bruxismo 
mantém dor miofascial por DTM”, um trabalho de investigação em 14 mulheres diagnosticadas com 
DTM miofascial e BS por PSG, aplicaram EEF (Grindcare® - Medotech A/S, Dinamarca) no músculo 
temporal durante 6 semanas. Os autores observaram que existiu uma redução significativa no 
número de eventos/hora de sono, mas que recidivou para valores de baseline no período de controlo.14 
Não observaram alterações no padrão de dor durante o tratamento ativo. Em conclusão, os autores 
referiram que a severidade da dor e a atividade EMG variam de forma independente ao longo das 
noites (ambas decrescem, mas sem se relacionarem). Ainda em 2013, Needham e Davies, estudaram 19 
indivíduos diagnosticados com BS. O desenho do estudo compreendeu 4 semanas de EEF (Grindcare®- 
Medotech A/S, Dinamarca). Após a intervenção, os 19 participantes foram divididos em dois grupos: 
o grupo “que melhorou“ e o grupo “que não melhorou”. Os autores observaram que os participantes 
do género feminino mais jovens reportaram maior alívio de dor; o grupo “que melhorou” representou 
58% dos participantes. Este grupo referiu uma redução na ocorrência de cefaleias e um alívio de dor 
nos músculos da mastigação; a redução dos níveis de dor entre o período de baseline e o fim da quarta 
semana foi de 56,9%; o grupo “que não melhorou” representou 42% da amostra. Este grupo referiu que 
não teve nenhuma alteração na sintomatologia dolorosa (nem positiva, nem negativa); neste grupo, 
a redução dos níveis de dor entre o período de baseline e o fim da quarta semana foi de 28,8%; não 
se registaram evoluções consistentes no que diz respeito à diminuição do número de rangidos em 
qualquer um dos grupos. Perante os resultados, os autores colocam a hipótese da importância do 
parâmetro “duração do evento bruxómano” e “intensidade” do mesmo na perpetuação da dor.18 Os 
mesmos autores suportam a hipótese com o facto de um evento longo ou curto ser assinalado da 
mesma forma pelo aparelho, e também ser independente da sua intensidade. 

Em 2014, surgiram várias publicações acerca da utilização de EEF como conceito terapêutico. 
De assinalar:

1. �Wang e col. (revisão sistemática), avaliando o uso de qualquer forma de biofeedback 
(consciente ou inconsciente), concluíram que a duração de EEF poderá estar relacionado com 
os resultados.19

2. �Ilovar e col., (revisão sistemática) sobre o tema do biofeedback, salientaram que a EEF poderá 
mudar a bioquímica local gerando uma resposta cognitiva central; a utilização de EEF 
deverá ser revista pois não existem tratamentos definitivos para o bruxismo e os aparelhos 
de EEF são cada vez mais, portáteis, pequenos e acessíveis financeiramente; a EEF tem o 
potencial de induzir mudanças a longo prazo em comportamentos que incluem a redução ou 
eliminação de sintomas.20

3. �Sumiya e col., estudaram (n=10) o efeito da EEF durante uma noite em pacientes com BS, com 
medição de EMG nas noites anterior e posterior ao tratamento. O aparelho utilizado para 
emissão do estímulo (no músculo masséter) tinha em consideração a taquicardia prévia ao 
evento de BS, para melhor aferir este mesmo evento. Os autores verificaram um decréscimo 
de 45% nos eventos/hora de sono e um decréscimo na duração de cada evento. O estudo 
mostrou ainda que não existe relação estatística entre a intensidade do estímulo e o número 
de eventos/hora de sono.21

4. �Conti e col., num grupo de 15 pacientes (estudo com grupo controlo e cego) aplicaram 10 dias 
de EEF (Grindcare® - Medotech A/S, Dinamarca). Nos resultados, os autores salientaram o 
decréscimo de 35% no número de rangidos/hora de sono durante o tratamento ativo e de 
38% após uma semana de controlo; o grupo de controlo não sofreu alterações no EMG. 22

Em 2015, Gu e col. utilizaram um aparelho de EEF, cuja emissão do estimulo elétrico se efetuava 
através de um estimulador situado num relógio (Mini wireless device®- China), após detecção do evento 
muscular numa goteira oclusal superior. Este aparelho foi construído pelos autores e validada a sua 
utilização com a PSG. Os autores incluíram 24 participantes diagnosticados com BS num protocolo 
de EEF de 6 e 12 semanas. Os autores observaram que houve uma drástica (sem quantificar, mas 
mencionando que foram “estatisticamente diferentes”) redução do número e duração dos eventos de 
bruxismo. Não se registaram diferenças estatísticas entre o período de 6 e 12 semanas de tratamento 

em qualquer um dos grupos. Os autores concluíram que a utilização de EEF poderá representar um 
método eficaz no controlo do BS, quando comparado com a utilização de goteiras.23 Ainda em 2015, 
Manfredini e col., conduziram um trabalho do tipo revisão sistemática da literatura sobre tratamento 
do BS em adultos, onde referiram que os benefícios do biofeedback e da abordagem comportamental 
para o tratamento do BS têm dificuldade em ser demonstrados, sendo que os autores referem que este 
achado contrasta com os últimos resultados positivos destas modalidades. Os autores acrescentam 
que, por se tratarem de estratégias relativamente seguras e não dolorosas, deverão ser incluídas em 
qualquer protocolo de abordagem do BS, para maximização dos efeitos numa abordagem multimodal. 
É ainda referido que a EEF durante o sono apresenta eficácia na redução do BS. Os autores apontam 
a grande variabilidade de protocolos utilizados no uso da EEF e advertem que não ficou provado 
que uma redução da atividade muscular conduza à diminuição da dor clínica que o paciente refere. 
Assim, de um ponto de vista clínico, os autores incentivam, que as investigações se concentrem na 
atividade muscular que gera consequências clínicas e que o tratamento se focalize nos sintomas.24

Quaresma (2017), num trabalho de investigação clínica comparativo e randomizado, num 
grupo de 48 pacientes diagnosticados com BS e dor miofascial, utilizaram EEF durante 4 e 8 semanas. 
O instrumento de EMG portátil e de estimulação foi o Grindcare®- Medotech A/S, Dinamarca. Os 
autores verificaram que a média do nível de dor e a média de intensidade dos rangidos diminuíram 
de forma significativa. A diferente duração do tratamento, 4 ou 8 semanas, não pareceu influenciar o 
alivio de dor, durante esse mesmo período de tratamento ativo, ou no controlo a 6 meses. Os autores 
registaram uma diminuição inconsistente e não significativa na médio do número de rangidos/hora 
de sono durante o período de estudo. O mesmo grupo de trabalho, testou ainda (estudo com grupo 
controlo) a simultaneidade de EEF e aparelho interoclusal, num grupo de 72 pacientes diagnosticados 
com BS e dor miofascial. O alivio de dor visível nos grupos de EEF pareceu estar relacionado com o 
decréscimo de intensidade de rangido (mais do que com qualquer outra variável) durante o tratamento 
ativo e nos controlos a longo prazo. A diminuição da média do número de rangidos apenas se revelou 
estatisticamente significativa no grupo com aparelho interoclusal mas, de forma breve e transitória, 
recidivando no controlo a longo prazo.25

Concluiu-se que a técnica que utiliza EEF e o biofeedback parece poder ser utilizada, por si 
só, ou ser usada em associação a terapias comportamentais e aparelhos interoclusais de proteção 
dentária, para reduzir e estabilizar a hiperatividade muscular.
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As terapias alternativas que irão ser apresentadas neste subcapítulo ganharam o seu lugar por 
entre um conjunto variado de abordagens não invasivas no controlo do bruxismo, impulsionadas pela 
mudança conceptual de um paradigma etiológico e patofisiológico periférico (predominantemente 
oclusal), para um paradigma central (mediação a nível do Sistema Nervoso Central da patologia 
sendo, entre outros, frequente implicados o stress, emoção e traços de personalidade).1-3

Atualmente, a abordagem terapêutica do bruxismo não se deve reger por um propósito curativo, 
mas antes preventivo, paliativo e de carácter reversível e pouco invasivo. 

As terapias descritas abaixo devem ser entendidas e utilizadas como coadjuvantes de outras 
técnicas (intervenção multifatorial e interdisciplinar) e procurando por um lado para a redução dos 
sinais e sintomas mais frequentemente observados num indivíduo bruxómano, e por outro atuarem 
na minimização de fatores envolvidos no seu surgimento, tais como o stresse e a ansiedade.4. Entre 
estes destacam-se a hiperatividade muscular dos músculos masséter e temporal, a dor espontânea 
ou referida à palpação da Articulação Temporomandibular, a dor miofascial mastigatória, a sensação 
de rigidez e fadiga muscular, a limitação nos movimentos funcionais. 

Enquanto o Laser e a Estimulação Elétrica Nervosa Transcutânea (TENS - do inglês, Transcutaneous 
electrical nerve stimulation) poderão ser usadas pelo Fisioterapeuta e/ou pelo Médico Dentista, 
a Acupuntura e a Hipnose deverão estar reservadas a especialistas e requerem uma formação 
específica

Laser
O Laser de Baixa-intensidade (LLLT – do inglês, Low-Level Laser Therapy) é um tipo de luz não 

térmica, de diferentes doses de irradiação, de comprimento de onda na ordem dos infravermelhos, 
aplicada na superfície da pele, na região onde se pretende que os seus efeitos ocorram, quer seja um 
território muscular, articular ou a própria epiderme.5

Uma vez que o seu mecanismo de ação ainda não foi totalmente compreendido e a sua eficácia 
na redução da dor e inflamação não é constitutiva em todos os estudos científicos, existe uma grande 
controvérsia na literatura científica quanto à intensidade da irradiação, a densidade energética, o 
tempo de exposição à luz e o local de aplicação.6 Adicionalmente, a literatura científica centra-se na 
eficácia desta técnica em pacientes com DTM5,7-11, sendo escassas as referências para o bruxismo. De 
facto, esta técnica encontra-se apenas descrita num protocolo de estudo para uma população de 
crianças bruxómanas.12

De entre os mecanismos de ação estudados e propostos, atribui-se ao Laser de Baixa 
intensidade a indução de efeitos analgésicos, anti-inflamatórios e biomodulatórios nas funções 
celulares, pela fotoestimulação dos tecidos e células-alvo que convertem essa energia fotónica em 
cascadas de eventos moleculares e celulares.6,13 A um nível molecular, estudos sugerem que o Laser de 
Baixa Intensidade estimula a produção de ATP (adenosina trifosfato), reduz a produção de histamina, 
prostaglandina-2 (PGE-2) e substância P para além de elevar os níveis de acetilcolinesterase, de beta-
endorfinas e de o fator de crescimento tumoral beta 1 (TNF-α1), importantes agentes na cadeia da 
inflamação e na mediação da síntese de colagénio.14 A um nível celular, atribui-se um aumento da 
microcirculação sanguínea com visível hiperémia e melhoria da circulação linfática e consequente 
redução de edema.15

Na prática clínica, os estudos clínicos randomizados não são conclusivos. Autores como Venezian 
et al. não verificaram alterações eletromiográficas no padrão de contração em pontos-gatilho de 
músculos mastigatórios, suportando que o Laser de Baixa Intensidade seja eficaz na redução da dor 
(vs. placebo) unicamente pela redução da escala VAS de dor reportada à palpação.6 Uma das críticas 
que poderá ser elaborada é devido ao carácter limitativo da DTM, que parece melhorar com o tempo, 
mesmo sem terapêutica.

Resultados semelhantes foram obtidos no estudo de Fikackova et al. em relação à artralgia. 8 
A analgesia desta terapia terá sido avaliada pela redução na escala VAS reportada e os efeitos anti-
inflamatórios por termografia de imagem, ferramenta que não avalia, diretamente o efeito anti-
inflamatório e que é muito dependente do ambiente onde é realizado.

Apesar da efetividade da Terapia de Laser de Baixa Intensidade para pacientes com dor 
orofacial e DTM estar pouco suportada cientificamente, esta técnica pode apresentar-se como 
coadjuvante às técnicas convencionais. Este facto é fundamentado no seu carácter não-invasivo, 
facilidade de aplicação, poder ser coadjuvante de com outras técnicas de fisioterapia e de acupuntura 
(nomeadamente aplicada em pontos-gatilho e pontos de acupuntura), pelo seu baixo custo, por 
necessitar de um tempo de aplicação curto e por apresentar reduzidas contraindicações, o que a 
torna elegível para uso em crianças, grávidas e pessoas com fobia a agulhas. 5, 6

Hipnose
A hipnose já foi abordada num capítulo anterior, pelo que terá aqui apenas uma breve 

referência. A hipnose pode apresentar-se como uma técnica terapêutica alternativa e coadjuvante 
na abordagem terapêutica do bruxismo, nomeadamente na componente cognitivo-comportamental 
e emocional, uma vez que os bruxómanos são usualmente indivíduos ansiosos e sensíveis ao stress.16

Geralmente, é mais utilizada a hipnose cognitivo-comportamental no tratamento do bruxismo 
que consiste em sugerir ao paciente, por exemplo, que a sua boca estará muito mais relaxada durante 
o seu sono e que acordará se existirem sinais de bruxismo ou repetindo durante a sessão “lábios 
unidos, dentes separados”.16-18 Podem também ser criados mentalmente “locais de cura” para auxiliar 
o paciente a converter o seu desconforto mental para um estado de relaxamento e comodidade.16  
Este tipo de hipnose mostra-se eficaz ao fim de apenas algumas sessões (2 a 8 sessões) e apresenta 
um follow-up favorável (12 a 60 meses). A eficácia do tratamento pode ser mensurada através de 
electromiografia dos músculos orofaciais, escalas de dor, pela sonoridade do grinding durante o sono 
e por questionários de auto-avaliação sobre a qualidade do sono. 16-19

Apesar dos resultados favoráveis, esta é ainda uma área que necessita de um maior 
desenvolvimento a nível científico e adesão/aceitação por parte dos pacientes. A necessidade de 
treino específico por parte dos profissionais e o controlo dos efeitos sobre cada doente em particular, 
devem nortear a utilização e o recurso a esta técnica.20

Estimulação Elétrica Nervosa Transcutânea (TENS)
Esta técnica terapêutica utiliza um dispositivo de baixa tensão, com corrente elétrica pulsátil, 

aplicado através de elétrodos à superfície da pele, sobre o músculo afetado, com o objetivo de 
diminuir a hiperatividade muscular. Esta é uma abordagem terapêutica segura, não invasiva e com 
boa relação custo/benefício. 21

Os elétrodos podem ser de silicone, aplicados sobre a pele com gel, ou então são colados, sob a 
área da origem da dor ou perto da zona de maior dor ou, ainda, sobre o trajeto dos nervos periféricos.21, 22

Os dispositivos para a estimulação elétrica nervosa são classificados em dois grupos com base 
na sua frequência: alta (> 50 Hz) e baixa (<10 Hz). Em Medicina Dentária, para controlo e/ou redução de 
dor, estes normalmente são mistos. A aplicação de elevada frequência tem uma ação de mediação 
central. Os dispositivos de baixa frequência são mais indicados para o relaxamento muscular, uma 
vez que têm ação periférica.21-23 A intensidade dos dispositivos pode ser ajustada de acordo com a 
sensibilidade dos pacientes, para evitar contrações musculares defensivas e para obter hipoestesia 
ou parestesia da área afetada. 22

Existem duas teorias para explicar o mecanismo de ação do TENS. A primeira afirma que o TENS 
estimula diretamente os nervos motores, levando a contrações rítmicas dos músculos da mastigação. 
Estas contrações aumentam o fluxo sanguíneo e a percentagem de oxigénio nos tecidos, contribuindo 
desta forma para a diminuição do edema intersticial e eliminação de metabolitos tóxicos. Desta 
forma, a dor e a fadiga muscular diminuem.23-25 A segunda teoria, chamada “Gate Control Theory” 
(Teoria do Portão) foi discutida em 1968 por Melzack para explicar o mecanismo da eletroanalgesia. 
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26 Segundo esta teoria, o corno dorsal da espinhal medula tem uma porta que controla a entrada 
nociceptiva dos nervos aferentes de pequeno diâmetro. A estimulação nervosa através dos impulsos 
nos nervos periféricos de grande diâmetro, pode resultar na inibição da estimulação dos neurónios 
sensoriais da espinhal medula, perto da porta, fechando-a.

Pacientes com DTM de origem muscular quando estão em repouso têm maior atividade 
muscular devida às interações motoro-sensoriais, modificando os potenciais de ação e a amplitude 
mioelétrica. O TENS tem sido utilizado para diminuir a atividade mioelétrica, com a consequente 
diminuição da dor.22, 27-30 A limitação da abertura bucal em pacientes com contrações musculares 
pode também diminuir com a utilização do TENS de baixa frequência. 31

Alguns estudos têm demonstrado a efetividade do TENS para abordagem terapêutica da DTM 
de origem muscular, combinada com outras técnicas terapêuticas, de modo a melhorar a função do 
sistema estomatognático. A utilização da goteira oclusal de estabilização, em conjunto com o TENS, 
parece potenciar a diminuição da algesia, no entanto, os seus resultados são reversíveis a longo 
prazo. 32

Esta abordagem tem de ser mais explorada, dado os seus efeitos ainda serem controversos e 
divergentes, bem como os seus resultados serem igualmente eficazes nos grupos placebo.21, 27, 29, 30, 33-

36 A sua utilização depende ainda da experiência clínica dos profissionais de saúde e de uma equipa 
multidisciplinar para que se consiga obter efeitos terapêuticos prolongados, coadjuvando com outras 
terapêuticas (goteira de estabilização, fisioterapia, farmacologia, psicoterapia).21-23

Acupuntura
A Acupuntura é dotada de uma fisiologia e metodologias próprias, assentando numa visão 

global e integral do indivíduo.  Para a Medicina Oriental as emoções são fatores causais primários de 
doença, não sendo possível tratar o corpo e a mente de forma dissociada, o que permite compreender 
e atuar nos aspetos psíquicos e físicos envolvidos na etiologia de entidades multifatoriais, como é o 
caso do Bruxismo.37-42

Os estudos evidenciam que a Acupuntura é eficaz na redução do stresse, ansiedade e outros 
transtornos psíquicos, bem como no alívio da tensão muscular pela sua ação miorrelaxante 
e melhoria induzida na qualidade do sono, reforçada pela forte ação anti-inflamatória e 
neuroimunomoduladora.37, 39-42

Segundo as revisões da literatura que correlacionam a Acupuntura e a dor orofacial conclui-
se que a Acupuntura é tão ou mais eficaz que a terapêutica convencional no tratamento da dor 
orofacial, com excelentes, rápidos e duradouros resultados.40-42

A combinação de pontos locais da face como o 6 e 7 do canal estomâgo coadjuvados com os 
4 intestino grosso e 3 fígado demonstram por si só excelentes resultados na diminuição da dor e da 
tensão muscular ao nível da face e pescoço, tendo sido estes pontos os mais citados nos estudos 
realizados sobre dor orofacial. 1-2-3 aliado ao recurso aos pontos 7 coração, 6 pericárdio, yintang e 
ponto auricular shen men demonstram ter uma forte ação na melhoria dos distúrbios psíquicos, com 
significativa redução do stresse, ansiedade e melhoria da qualidade do sono.41

Nos dias de hoje e aos olhos da comunidade científica, a Acupuntura é uma terapêutica 
complementar de primeira linha e não apenas uma alternativa, consequência dos resultados 
apresentados, reforçados pela sua ação natural, não invasiva, de baixo custo e sem significativas 
contraindicações ou efeitos secundários. Contudo ainda existe uma grande carência de estudos 
direcionados ao bruxismo, perdurando o interesse e necessidade de investigações de maior escala e 
rigor.39, 40
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A // Bruxismo do Sono e SAOS – Existe associação? 
Cibele Dal Fabbro   |  Gilles J. Lavigne   |  Gabriela Soares Videira

Introdução 
O bruxismo do sono (BS) possui algumas hipóteses causais, já que sua fisiopatologia não está ainda 

completamente esclarecida, não havendo um fator isolado que possa explicar a sua génese. Vários 
estudos têm procurado explicar o mecanismo que o desencadeia. Tem-se destacado a associação a 
fatoresemocionais/psicológicos, como ansiedade e resposta ao stresse emocional, a interação com 
alguns neurotransmissores (dopamina, serotonina, histamina), a genética e a reatividade fisiológica 
do sono (despertares, atividade autonómica e eventos respiratórios). É importante deixar claro que 
não há uma única hipótese que possa explicar o que vemos na clínica e que se possa correlacionar 
inequivocamente com as queixas dos pacientes. Ademais, muitas das hipóteses ou sugestões sobre 
as causas não estão fortemente suportadas por evidência científica. Até há algumas décadas 
acreditava-se que a oclusão teria um papel etiológico primário no BS, e hoje as evidências científicas 
têm mostrado que essa parece ter um papel menor na génese desses episódios. Em muitos indivíduos 
o BS é um comportamento oral com consequências menores, mas numa percentagem pequena (ainda 
não definida) ele pode ocorrer com desordens ou doenças concomitantes. De entre estas destacam-
se as condições neurológicas (epilepsia, doença de Parkinson) e refluxo gastro-esofágico, além de 
distúrbios do sono, como a insónia, o PLM (“periodic limb movements”) e os distúrbios respiratórios do 
sono (como a Apneia Obstrutiva do Sono). As condições concomitantes referidas parecem traduzir o BS 
secundário, porém os estudos não esclareceram ainda uma relação causa-efeito entre as condições 
acima citadas e o Bruxismo do Sono.1 

O termo “Distúrbio Respiratório do Sono”  é um termo é bastante amplo, e segundo a 
classificação ICSD-3 (International Classification of Sleep Disorders - versão 3) inclui as Síndromes 
da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) (em adultos e crianças), as Síndromes da Apneia Central do 
Sono, que possui 9 subtipos, as Síndromes da Hipoventilação relacionadas ao Sono, com 6 subtipos, 
a Síndrome da Hipóxia relacionada ao Sono e os Sintomas isolados e variantes do normal (ronco e 
catatrenia).2 Dentro da SAOS, a ICSD-3 inclui ainda a SRVAS (síndrome da resistência da via aérea 
superior) como parte do espectro da SAOS na sua forma mais leve, entre o quadro de ronco primário 
e SAOS leve. Ou seja, o ronco e a SRVAS ocorrem na ausência de eventos de apneia ou hipopneia.2 
O exame de polissonografia define a presença destes eventos obstrutivos, centrais ou mistos, de no 
mínimo apresentam 10 segundos de duração, de apneia (colapso total), hipopneia (obstrução parcial) 
ou RERA (“respiratory effort related arousals” - evento respiratório relacionado ao despertar). A 
gravidade é dada pelo número de episódios respiratórios por hora de sono. Dessa forma, são definidos 
como quadros leves quando o IDR (índice de distúrbio respiratório) ou IAH (índice de apneia/hipopneia) 
se encontra entre 5 e 15; moderados entre 15 e 30 e graves acima de 30. Entretanto só é considerada 
como síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) quando esse índice está acima de 15 independente 
de sintomas, ou abaixo de 15 associado com sintomas.2

Veremos a seguir que os estudos que avaliam a associação entre Bruxismo do Sono e Distúrbios 
Respiratórios Obstrutivos do Sono, o fazem tanto na forma das síndromes (SAOS, SRVAS), como 
pela avaliação evento-a-evento. Nesta última analisam-se os eventos de atividade rítmica da 
musculatura mastigatória (“RMMA”) e os eventos respiratórios obstrutivos, na forma de apneia, 
hipopneia ou RERA.
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Bruxismo do Sono e SAOS
A relação entre BS e SAOS começou a ser estudada nos anos 80 e até à atualidade o assunto 

gera bastante controvérsia. Estudos recentes de revisão sistemática e metanálise concluem 
que não há evidência científica suficiente para estabelecer esta relação, até mesmo porque tais 
estudos foram realizados integrando apenas um e três estudos, respectivamente.3,4 

Foi demonstrado que pacientes com SAOS apresentam quase 4 vezes mais hipóteses de ter 
BS que os pacientes controlo.5 Entretanto, outros estudos mostram que a frequência de episódios 
de BS na polissonografia ocorrem em 54% dos pacientes do grupo SAOS leve e em 40% dos 
pacientes do grupo SAOS moderado.6,7 E embora ambos os distúrbios do sono tenham sido mais 
prevalentes na posição supina, os episódios de BS foram associados com o términos dos episódios 
de apneia e/ou hipopneia em apenas 3,5% dos pacientes com SAOS leve (n=11) e 14,4% com SAOS 
moderada (n=10).6-8

Sabemos que durante o sono a mandíbula se posiciona numa posição mais retruída, assim 
como a língua, promovendo uma redução da patência da via aérea superior, especialmente na 
posição supina (decúbito dorsal).9 Dessa forma, a ativação da musculatura mastigatória para 
estabilizar a mandíbula e reabilitar a respiração fisiológica poderia ocorrer com contatos dentários 
na forma de bruxismo. Além da maior frequência de eventos respiratórios obstrutivos e de BS 
em posição supina (decúbito dorsal), podemos dizer que ambas as condições estão associadas 
com uma atividade muscular aumentada, com despertares, com refluxo gastroesofágico e com a 
presença de cefaleia.10 No entanto, embora existam fatores de risco comuns aos dois distúrbios do 
sono, como retrognatia mandibular, palato ogival e língua volumosa, a maior prevalência atinge 
faixas etárias diferentes. Enquanto a prevalência da SAOS aumenta com a idade, especialmente 
a partir da quinta década de vida, a do bruxismo reduz com o envelhecimento, apresentando 
maior prevalência na faixa etária dos 20 aos 30 anos. A idade é realmente fator crítico, e os 
jovens apresentam menor risco se os fatores de risco acima mencionados não estão presentes, 
como retrognatia e hipertrofia das amígdalas.11-13 Dessa forma, observa-se uma intersecção na 
prevalência entre esses dois distúrbios do sono, como demonstrado no gráfico 1. 

20-30 anos

30-40 anos

40-50 anos

50-60 anos

60-70 anos

+ 70 anos

Por outro lado, sabe-se que a maioria dos episódios de BS ocorrem associados aos 
despertares, mas parece não haver uma relação causa-efeito para essa associação.2  Foi sugerido 
que um aumento na atividade muscular suprahioidea contribui para a abertura da via aérea 
durante o sono em indivíduos com BS.14

A descrição da cascata de eventos fisiológicos que precede o inicio de um evento de bruxismo, 
e descreve sua génese, está patente na figura 1.15 

Tipicamente, os episódios de bruxismo seguem uma clara sequência de despertar, 
começando com um aumento na atividade cardíaca simpática e ondas rápidas no EEG em 
minutos a segundos precedendo o inicio de um episódio. Ocorre então um aumento na atividade 
dos músculos da abertura bucal (suprahioideos) e aumento na patência da via aérea superior. 
De seguida, acontecem as contrações da musculatura mastigatória, que são concomitantes com 
aumento da pressão arterial e da ventilação, e podem culminar n uma deglutição.2, 15

Ao avaliar a associação temporal entre os eventos em pacientes com ambos os distúrbios 
(SAOS e BS), observou-se que a maioria dos eventos de BS ocorrem após os eventos respiratórios, 
sugerindo uma forma de bruxismo secundário.16,17 Isso parece estar presente num subgrupo 
de pacientes em combinação com vários fatores de risco, incluindo a idade. Estas relações e 
associações patofisiológicas carecem de comprovação e validação, através de mais estudos e 
investigação científica de qualidade.

Entretanto, as alterações respiratórias não significam necessariamente a presença de 
eventos respiratórios na forma de SAOS, já que numa amostra estudada com BS sem SAOS, foi 
demonstrado que mudanças na respiração precedem e são concomitantes com os episódios de 
BS, e poderiam contribuir para manter a patência da via aérea superior.18 

Talvez não seja mesmo necessário um evento de apneia ou hipopneia para observar essa 
associação, podendo este eventos ocorrer quando se verificar uma alteração leve na saturação 
de oxihemoglobina, como observado numa amostra com 22 indivíduos jovens com BS sem SAOS, 
nos quais os episódios de BS foram secundários a uma leve hipóxia (1 a 2%) transitória em 27% da 
amostra , independente da presença de despertar e movimento corporal.19

Recentemente um estudo sugeriu que a fisiopatologia do BS e da SAOS possui mecanismos 
diferentes, pois ao quantificar não somente os eventos de bruxismo, mas todos os tipos de eventos 
orofaciais em pacientes com BS e SAOS, concluiu que os eventos de apneia/hipopneia parecem 
estar mais relacionados a alta ocorrência de outros tipos de atividade orofacial durante o sono, e 
não propriamente com eventos de bruxismo.20

De notar ainda que em alguns trabalhos se verificou que o tratamento do ronco ou da SAOS 
pode melhorar o BS. Isso foi demonstrado após a técnica cirúrgica de adenotonsilectomia em 
crianças que ressonam, porém sem recurso à polissonografia.21,22 O relato de um caso clinico com 
uso de CPAP (continuous positive airway pressure) também demonstrou resultado satisfatório.23 

Figura 1 – Intersecção na Prevalência da SAOS e do Bruxismo do Sono nas Diferentes Faixas Etárias

SAOS

BRUXISMO

Figura 1 – Cascata de eventos fisiológicos na gênese do Bruxismo do Sono15,16 

(SNS-S: sistema nervoso autônomo simpático;  SNS-P: sistema nervoso autônomo parassimpático;  FC: frequência cardíaca; EMG: 

eletromiografia; PAD: pressão arterial diastólica:; PAS: pressão arterial sistólica).
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Estudos com Dispositivos de Avanço Mandibular (DAM) usados para terapêutica da SAOS também 
têm demonstrado resultados positivos na redução da frequência de eventos de BS, em pacientes 
que apresentam BS apenas.24,25 De entre as hipóteses sugeridas para a melhoria do bruxismo 
pelo resurso aos DAM estão a redução da liberdade de movimento mandibular e a mudança na 
patência da via aérea superior. Por outro lado, a utilização de uma goteira de estabilização, tendo 
como arcada receptora a maxila, pode agravar a presença de eventos respiratórios obstrutivos, 
dado que condiciona o posicionamento da mandíbula numa posição mais retruída.24,26

O papel do médico dentista é recolher, avaliar e interpretar a combinação de fatores de 
risco, de modo a equacioná-los no diagnóstico e na decisão terapêutica. É fundamental o médico 
dentista reconhecer e orientar a sua prática pelo facto de que não trata tais condições, mas sim 
e apenas as controlamos, bem como as suas consequências e fatores de risco, e ser um agente 
sinalizador privilegiado. Por outro lado, temos que ter em mente que se o paciente apresentar 
BS ocasional e sem risco de ter SAOS, uma placa estabilizadora irá proteger os dentes e reduzir 
os ruídos, mas se qualquer sinal ou sintoma de SAOS estiver presente, uma consulta médica será 
necessária para definir a conduta para a SAOS. Caso o paciente apresente os dois distúrbios, 
podemos ter abordagens diversas. Assim, caso seja indicado o uso de CPAP para controle da SAOS, 
podemos indicar uma placa oclusal ou um DAM concomitante, mas caso seja indicado apenas o 
DAM, esse pode ter efeito terapêutico não somente na SAOS, mas também no BS.

Considerações Finais
Embora se possa verificar a associação entre Bruxismo do Sono e o Distúrbio Respiratório 

Obstrutivo do Sono, parece que ambos os distúrbios apresentam mecanismos fisiopatológicos 
distintos. Estes podem estar associados em alguns pacientes, mas não foi determinada nenhuma 
associação definitiva ou causal entre estes distúrbios do sono, podendo haver essa relação em 
determinado grupo de pacientes (pode ser na forma de comorbidade) e esta não se apresentar, 
necessariamente, como relação causal. 

Atualmente, na era da medicina e da medicina dentária personalizadas, devemos estar 
cientes que uma única abordagem não pode servir para todos os pacientes, tanto no que se refere 
ao diagnóstico, como à abordagem terapêutica.
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Introdução 
Estudos recentes em adultos sugerem uma associação entre a doença do refluxo gastroesofágico 

(DRGE) e o bruxismo do sono (BS). 

	 O bruxismo do sono afeta cerca de 8 % da população adulta, enquanto que a doença do refluxo 
gastroesofágico é uma das patologias gastro-intestinais mais prevalentes, afectando cerca de 15-
20% dos adultos no mundo ocidental.¹ O bruxismo do sono é hoje em dia considerado uma patologia 
do sono da área do movimento caracterizado por atividade muscular mastigatória rítmica (RMMA), 
ranger e ou apertar de dentes durante o sono. Uma vez que os RMMA ocorrem aquando da diminuição 
do ph esofágico abaixo de 5, parece existir um efeito tampão da saliva para proteção dos tecidos do 
esófago, contudo a salivação está diminuída durante o sono.²

Os adultos com refluxo gastroesofágico têm uma incidência aumentada de disfunção 
temporomandibular – sub-grupo muscular. ² O bruxismo do sono e a doença do refluxo gastroesofágica 
são também comuns em doentes com patologia obstrutiva do sono. A tríade do Bruxismo como foi 
descrita por Jeff Rouse tem vindo a receber grande destaque. ³. Em ambas as patologias (DRGE e BS) 
verificam-se micro despertares e que agravam, de modo geral, na posição de supina. Adicionalmente, 
estas duas entidades nosológicas partilham vários aspetos comuns, para além da associação com a 
SAOS. O stresse, o tabaco, o café e o álcool agravam ambas as patologias. ⁴

Epidemiologia   
Não existem muitos estudos quanto à frequência das duas patologias em associação. Em 

diversos estudos epidemiológicos demonstrou-se que os pacientes com DRGE apresentam desgaste 
dentário excessivo também característico do bruxismo do sono. Diversos casos de indivíduos com 
queixas de sensibilidade dentária excessiva, desgaste dentário e bruxismo são posteriormente 
diagnosticados com DRGE. ⁴

Existe uma elevada prevalência de doentes com DRGE e SAOS, 35% dos doentes com SAOS têm 
queixas de azia no sono e DRGE, com prevalência de bruxismo na ordem dos 25.6%. ⁵

Doença do Refluxo Gastresofágico
A entidade nosológica designada como doença do refluxo gastresofágico (DRGE) tem sofrido 

evolução ao longo dos tempos. Na sua origem a designação DRGE está reservada para descrever 
qualquer sintoma ou alteração histológica resultando da passagem do conteúdo gástrico para o 
esófago.

Nos últimos 10 anos a definição da doença sofreu alterações, procurando demonstrar que a 
doença provoca alteração da qualidade de vida e complicações. Sendo assim aceita-se a seguinte 
definição no momento atual para esta patologia: “designação que deve ser utilizada para todos os 
indivíduos que estão expostos ao risco de complicações físicas da passagem do conteúdo gástrico 
para o esófago ou que experimentem uma clara alteração clínica da qualidade de vida provocada 
pelos sintomas relacionados com o refluxo, após o assegurar a natureza benigna destes”. ⁶ Por outro 
lado, os estudos epidemiológicos sugerem que a prevalência da doença, em especial no mundo 
dito civilizado, tem vindo a aumentar e afecta cerca de 20% da população, valor provavelmente 
subestimado se tivermos em linha de conta as crescentes referências ao aumento do número de 
manifestações fora do esófago.

A história natural da doença é caracterizada pela sua cronicidade. Independentemente da forma 
de DRGE que estamos a tratar (ver adiante) a doença é caracterizada por sintomas flutuantes (que 
variam de dia para dia e ao longo do dia) e recidivas após suspensão da medicação. Estas recidivas 
podem durar semanas a meses e variam muito consoante a gravidade e localização dos sintomas.
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Os doentes com DRGE apresentam um espetro variável da doença caracterizado por dois 
grandes grupos de doentes. Aqueles que apresentam predominantemente sintomas esofágicos 
(designados por síndromes esofágicos) e que se dividem em: a) síndromes sintomáticas, ou seja, não 
têm lesões na endoscopia e este grupo pode apresentar sintomas típicos (pirose e regurgitação) ou dor 
torácica predominante; b) síndrome com lesões esofágicas em que o doente tem esofagite, úlceras, 
esófago de Barrett. O grupo com sintomas e sem lesões representam cerca de 2/3 dos doentes, ou seja, 
o habitual é um doente com DRGE ter uma endoscopia normal. Nos últimos anos, tem emergido na 
literatura múltiplas referências a síndromes extra-esofágicos, ou seja, os sintomas predominantes dos 
doentes situam-se fora do esófago como por exemplo a tosse, a laringite, a asma e a erosão dentária. 
Um aspeto que é importante salientar é que estas manifestações ocorrem pouco frequentemente, 
de forma isolada, sem que o doente apresente outros sintomas de refluxo, como por exemplo pirose. ⁷ 

A nível oral estes doentes apresentam com maior frequência halitose e UOR do que os indivíduos 
sem DRGE, bem como sensibilidade dentária e abfração dentária. Quando associado ao quadro de 
bruxismo e ao desgaste dentário associado, leva a uma deterioração da saúde oral.

O Bruxismo como síndrome extra-esofágica da DRGE
Nos últimos anos têm aumentado o número de relatos que pretendem associar o bruxismo do 

sono (BS) e a DRGE. Apesar da evidência científica ser escassa, existem alguns relatos que sugerem 
esta associação. Num estudo de 2011, proveniente do Japão, 12 adultos saudáveis sem BS foram 
randomizados a perfusão esofágica de ácido clorídrico ou solução salina. ⁸. Apenas os que foram 
submetidos ao HCl desenvolveram BS como resposta à acidificação. Num outro estudo proveniente do 
Brasil foram selecionados 45 doentes divididos em 2 grupos: doentes com e sem refluxo. ⁴. Nos doentes 
com DRGE a prevalência de BS foi 73.7%, enquanto que nos doentes sem DRGE o BS foi encontrado 
em 13.3%, sugerindo que o bruxismo é prevalente em doentes com DRGE e as duas entidades estão 
associadas. Deste modo parece, pelo menos, haver um nexo de ligação entre as duas entidades.

Oportunidade para terapêutica?
A terapia cognitiva comportamental (TCC) é uma das opções terapêuticas que pode ser 

realizada de forma isolada ou associada a terapia farmacológica. Esta abordagem é muito popular, 
ainda que a evidência científica para esta opção seja escassa e pouco consensual. Dentro da TCC 
pode-se considerar a elevação da cabeceira cerca de 15 cm, moderar a ingestão de alimentos como: 
cítricos, café, bebidas alcoólicas e gasosas. Evitar deitar-se nas duas horas seguintes a refeições, bem 
como refeições pesadas. Deixar de fumar e nos casos dos doentes com Índice de Massa Corporal (IMC) 
aumentado a redução de peso está recomendada. Existem alguns fármacos que agravam o refluxo 
e, se possível, devem ser substituídos. O conceito geral sobre o recurso a esta opção terapêutica 
deve assentar no objetivo de garantir uma melhoria global do estilo de vida, e não como elemento 
fundamental para o tratamento da DRGE.

A base do tratamento a DRGE é a administração de inibidores da bomba de protões (IBP) em 
doses e duração adaptadas aos sintomas dos doentes. ⁷ O grande objetivo da terapêutica da DRGE é 
o controlo sintomático, seja qual for o síndrome associado à DRGE. A maior parte dos doentes acaba 
por fazer uma toma farmacológica de acordo com as necessidades ao longo da vida. Por outro lado, 
relatos recentes a associar o consumo de IBP a doenças degenerativas, como a doença de Alzheimer 
ou a entidades como o cancro gástrico, não está provada e este tipo de notícias alarmistas deve 
ser encarada sempre com muitas reservas. No limite os IBP são fármacos com excelente perfil de 
segurança. Sendo assim em doentes com BS e suspeita de DRGE estes podem ser submetidos a uma 
prova empírica de um IBP tomado antes do jantar, como por exemplo o esomeprazole na dose de 
40mg. Esta prova empírica serve também de teste diagnóstico, pois a melhoria do BS sob IBP é muito 
sugestiva desta associação. Num estudo recente proveniente do Japão, 12 doentes com BS foram 
avaliados para a presença de DRGE por escala de sintomas e endoscopia. ⁸ Todos os doentes que 
foram considerados como tendo refluxo foram submetidos a 10mg de rabeprazole com melhoria 
significativa do BS. Sendo assim doentes com BS e sintomas de refluxo podem ser propostos para um 
tratamento de um mês com IBP, para se obter uma eventual melhoria. De igual forma doentes com 
BS e que possam ter hipoteticamente refluxo podem ser propostos para uma prova empírica com IBP.

Alguns autores sugerem uma mudança de conduta no tratamento dos doentes com bruxismo, 
sugerindo que sejam submetidos ao questionário STOP/BANG para rastreio da patologia obstrutiva 
do sono e ao questionário de refluxo de Kaufman para rastreio de da doença do refluxo gastro-
esofágico. ⁹-¹⁰
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Introdução 
O bruxismo pode ser classificado como primário ou secundário.1,2 O bruxismo é dito primário, 

quando não está relacionado a uma causa médica evidente, devendo ser diagnosticado e abordado 
de forma independente do bruxismo secundário. Este, por sua vez, também denominado iatrogénico, 
pode ser decorrente de alterações neurológicas (doença de Parkinson, paralisia cerebral), distúrbios de 
movimento (distonia oromandibular), alterações psiquiátricas (esquizofrenia, ansiedade e depressão), 
distúrbios do sono (síndrome da apneia obstrutiva do sono, síndrome das pernas inquietas, distúrbio 
comportamental do sono REM e movimento periódico de pernas), ou ainda, secundariamente ao uso 
de medicações ou drogas.3

	 O estilo de vida das últimas décadas é associado a um crescente número de transtornos 
psicossociais e emocionadis decorrentes do stresse e ansiedade. Apesar de poucos conhecerem esta 
relação, efeitos iatrogénicos de fármacos como os antidepressivos e antipsicóticos prescritos para 
o tratamento destes transtornos ou hábitos, bem como o consumo de álcool, nicotina ou cafeína, 
estupefacientes, alucinógenos podem causar ou potencializar o bruxismo. Essas manifestações do 
bruxismo secundário ao uso de fármacos (BSF) ou de substâncias aditivas podem ser voluntárias ou 
involuntárias, conscientes ou inconscientes e durante a vigília e/ou durante sono 4,5.

Bruxismo Secundário ao Uso de Fármacos 
Como identificar clinicamente

O diagnóstico correto do bruxismo secundário a fármacos (BSF) é obtido através de um 
minucioso exame clínico e anamnese detalhada do paciente. Somente após a exclusão de todas as 
potenciais associações a patologias sistémicas, medicamentos e/ou drogas, o bruxismo pode ser 
considerado primário. Nos casos de BSF o paciente relata o início dos sinais e sintomas coincidentes 
com o início do uso das medicações ou substâncias aditivas potencializadores do bruxismo, podendo 
entrar em remissão com a suspensão da droga. 

A sobrecarga nas estruturas mastigatórias pode significar um fator de risco predisponente 
para o desenvolvimento de disfunção temporomandibular (DTM) nestes pacientes, ou ser um fator 
agravante ou perpetuante de um quadro de DTM pré-existente.
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Principais Drogas Envolvidas

Estudos apontam para o envolvimento da neurotransmissão dopaminérgica, noradrenérgica 
e serotoninérgica na génese e na modulação do bruxismo, uma vez que nos pacientes com esta 
patologia parece haver um desequilíbrio entre as vias direta e indireta dos núcleos da base – envolvidos 
na coordenação dos movimentos. Desta forma, podemos afirmar que tanto o uso prolongado de 
fármacos que exercem influência direta ou indireta no sistema dopaminérgico, quanto o consumo de 
substâncias aditivas lícitas ou ilícitas são fatores de risco para o bruxismo. 6,7

Embora o mecanismo fisiopatológico dessas substâncias na génese do bruxismo ainda não 
esteja esclarecido, sabe-se que elas afetam de maneira distinta o sistema nervoso central (SNC). 
A dopamina aumenta os efeitos inibitórios do neurotransmissor ácido gama-aminobutírico com 
consequente aumento da ação nos receptores. O álcool (etanol) é um depressor do SNC e alivia 
a ansiedade devido ao aumento local da concentração de serotonina, opióides e dopamina. A 
nicotina eleva os níveis de dopamina; a cafeína, apesar de não ser considerada uma droga pela 
população, atua como antagonista de receptores de adenosina que, possivelmente, interagem com 
o sistema dopaminérgico; a cocaína, por sua vez, inibe a recaptação de dopamina e norepinefrina; 
as anfetaminas aumentam a liberação de catecolaminas, incluindo a dopamina. Diante disso, é 
aconselhável o estabelecimento da terapia cognitivo-comportamental conjuntamente a outras 
modalidades terapêuticas para o controlo desses hábitos 8,15. A lista dos fármacos associados ao 
bruxismo secundário é apresentada de forma detalhada na Tabela 1. 

Farmacodinâmica Classe Indicações Referências

Inibidores seletivos da 
recaptação de serotonina

Citalopram Depressão; transtornos do pânico e obsessivo 
compulsivo. 9

Escitalopram
Depressão; transtornos do pânico, de ansiedade 
generalizada, de ansiedade social e obsessivo 
compulsivo.

10

Fluoxetina Depressão; bulimia nervosa; transtornos disfórico 
pré-menstrual e obsessivo compulsivo. 11

Paroxetina
Depressão; transtorno do pânico, de ansiedade 
generalizada, de estresse pós-traumático, de 
ansiedade social e obsessivo compulsivo.

 12,13

Sertralina

Depressão; transtornos do pânico, de ansiedade 
generalizada, de estresse pós-traumático, disfórico 
pré-menstrual, de ansiedade social e obsessivo 
compulsivo.

14

Inibidores seletivos da 

recaptação de serotonina 

e noradrenalina

Duloxetina Depressão, transtorno de ansiedade generalizada, 
dor neuropática, dor crônica, e fibromialgia 15

Venlafaxina Depressão, transtorno de ansiedade generalizada, 
tratamento do pânico, com ou sem agarofobia. 16

Inibidores seletivos da 

recaptação de dopamina 

e noradrenalina

Bupropiona Tratamento do tabagismo e da depressão. 17

Antagonistas 

dos receptores 

dopaminérgicos D2

Antipsicóticos Tratamento de psicoses 18

Como minimizar os seus efeitos

É sempre importante lembrar que as terapias convencionais e conservadoras devem ser 
utilizadas para minimizar o BSF, como o uso de goteiras olcusais, terapia cognitivo-comportamental 
e fisioterapia para o controlo de sinais e sintomas, para a proteção dos dentes e reabilitações, assim 
como das articulações temporomandibulares e dos músculos mastigatórios6. 

Tabela 1 – Lista de fármacos associados ao bruxismo secundário

Na prática clínica é recomendado observar a resposta do indivíduo à utilização desses fármacos 
potencializadores de bruxismo, por pelo menos um mês, uma vez que, em muitos casos ocorre uma 
remissão espontânea. Caso isso não ocorra, é necessária uma avaliação criteriosa e individualizada 
do custo-benefício da terapêutica adotada. Pode assim estar indicada a substituição, redução ou 
suspensão de forma lenta e gradativa do fármaco prescrito, seguida de reavaliação, para definição 
de novo protocolo terapêutico. 

Quando a prescrição de fármacos potencializadores do bruxismo se torna indispensável para 
o controlo e melhoria dos sinais e sintomas psiquiátricos, deve-se realizar esta prescrição de forma 
prudente e, concomitantemente definir uma estratégia farmacológica adicional com a buspirona ou 
com a gabapentina, no intuito de minimizar os efeitos do bruxismo promovido por estas substâncias. 12,15.  
A dosagem indicada destas medicações, bem como as possíveis reações adversas, contraindicações 
e preocupações, assim como as possíveis interações, estão descritas de forma detalhada no capítulo 
que aborda o tratamento farmacológico e a toxina botulínica.

Considerações Finais
Os hábitos parafuncionais são referidos como tendo influência na etiopatogenia da DTM 

sintomática, nomeadamente como fator de risco perpetuante ou predisponente, e tanto o bruxismo 
de vigília como o do sono.19. A anamnese do paciente com sinais e sintomas clínicos de bruxismo deve 
ser realizada de forma detalhada, e o mais precocemente possível, procurando sempre investigar e 
identificar as possíveis ou potenciais causas deste comportamento. O diagnóstico diferencial entre 
bruxismo primário e secundário é fundamental e deve orientar a melhor terapêutica a ser adotada. 

Considerando o BSF, comparativamente aos pacientes com abuso de drogas aditivas lícitas  
(álcool, nicotina e cafeína) que devem ser suspensas, as orientações de higiene do sono devem ser 
prescritas e realizada a monitorização das reações/efeitos musculares decorrentes  da medicação. 
Nos casos psiquiátricos, normalmente associados a poli medicação, o uso associado da gabapentina 
ou buspirona pode ser recomendado. É fundamental ter em conta que a utilização da goteira 
oclusal, terapia cognitivo-comportamental e fisioterapia, considerados tratamentos conservadores 
e reversíveis, devem ser adotados, de forma a promover a proteção das estruturas do sistema 
estomatognático, principalmente nos casos de DTM pré-existente. 

REFERÊNCIAS:
1.	� American Academy of Sleep Medicine. International Classification 

of Sleep Disorders, 3rd ed., American Academy of Sleep Medicine: 
Darien, IL. 2014.

2.	  �Lobbezoo F, Ahlberg J, Glaros AG, Kato T, Koyano K, Lavigne GJ, et 
al. Bruxism defined and graded: an international consensus. J Oral 
Rehabil 2013;40(1):2-4.

3.	� Kato T, Thie NM, Montplaisir JY, Lavigne GJ. Bruxism and orofacial 
movements during sleep.Dent Clin North Am. 2001;45(4):657-684.

4.	� Manfredini D, Lobbezoo F. Role of psychosocial factors in the etiology 
of bruxism. J Orofac Pain. 2009;23(2):153-166.

5.	� Guaita M, Högl B. Current treatments of bruxismCurr Treat Options 
Neurol. 2016;18(2):1-10

6.	� Lobbezoo F, Naeije M. Bruxism is mainly regulated centrally, not 
peripherally J Oral Rehabil. 2001;28(12):1085-1091.

7.	� Lavigne GJ, Khoury S, Abe S, Yamaguchi, Raphael K. Bruxism 
Physiology and pathology: an overview for clinicians. J Oral Rehabil 
2008;35(7):476-94.

8.	� Winocur E, Gavish A, Voikovitch M, Emodi-Perlman A, Eli I. Drugs and 
bruxism: a critical review. J Orofac Pain 2003;17(2):99-111.

9.	� Wise M. Citalopram-induced bruxism. Br J Psychiatry 2001;178:182. 
10.	� Raja M, Raja S. Two cases of sleep bruxism associated with 

escitalopram treatment. J Clin Psychopharmacol 2014;34(3):403–
405.

11.	 I�skandar JW, Wood B, Ali R, Wood RL. Successful monitoring of 
fluoxetine-induced nocturnal bruxism: a case report. J Clin 
Psychiatry 2012;73(3):366.

12.	� Milanlioglu A. Paroxetine-induced severe sleep bruxism successfully 
treated with buspirone. Clinics (Sao Paulo) 2012;67(2):191–192.

13.	� Kishi Y. Paroxetine-induced bruxism effectively treated with 
tandospirone. J Neuropsychiatry Clin Neurosci 2007;19(1):90–91.

14.	� Fitzgerald K, Healy A. Dystonias and dyskinesias of the jaw associated 
with the use of SSRIs. Hum Psychopharmacol 1995;10:215–21.

15.	� Albayrak Y, Ekinci O. Duloxetine-induced nocturnal bruxism resolved 
by buspirone: case report. Clin Neuropharmacol 2011;34(4):137–138.

16.	� Alonso-Navarro H, Martín-Prieto M, Ruiz-Ezquerro JJ, Jiménez-
Jiménez FJ. Bruxism possibly induced by venlafaxine. Clin 
Neuropharmacol 2009;32(2):111–112.

17.	� Detweiler MB, Harpold GJ. Bupropion-induced acute dystonia. Ann 
Pharmacother 2002;36(2):251–254.

18.	� Mendhekar DN, Andrade C. Antipsychotic induced bruxism treated 
with clozapine. J Neuropsychiatry Clin Neurosci 2009;21(1):105–106.

19.	� Sierwald I, John MT, Schier O, hirsch C, sagheri D, Jost Brinkmann PG, 
Reissmann DR. Association of temporomandibular disorder pain with 
awake and sleep bruxism in adults. J Orofac Orthop 2015;76(4):305-
317.



89// ARTROPLASTIA TEMPOROMANDIBULAR 898888 BRUXISMO: do  diagnóstico à reabilitação

REFERÊNCIAS:
1.	� GameiroGH, da Silva AA, Nouer DF,et al. How may stressful 

experiences contribute to the developement of temporomandibular 
disorders. Clin Oral Investig 2006;10(4):261-8

2.	� Larry J. Moore, DDS, MS. Evaluation of the Patient for 
Temporomandibular Joint Surgery. Oral Maxillofacial Surg Clin N Am 
2006;18(3):291-303

3.	� Dimitrulis G. Temporomandibular joint surgery: what does it mean to 
the dental practitioner? Aust Dent J 2011;56(3):257-64

4.	� Bell WE. Clinical management of temporomandibular disorders: 
biomechanics of the temporomandibular joint.1982:46-54

5.	� Kondoth T, Wesresson PL, Takahashi T, et al. Prevalence of 
morphologic changes in the surfaces of the temporomandibular joint 
disc associated with internal derangement. J Oral Maxillofac Surg. 
1998;56:339-44

6.	� Michael G, Koslin, DMD. Advanced Arthroscopic Surgery. Oral 
Maxillofacial Surg Clin N Am 2006;18(3):329-343

7.	� Israel HA, Behrman DA, Friedman JM, Silberstein J. Rationale for 
early versus late intervention with arthroscopy for treatment of 
inflammatory/degenerative temporomandibular joint disorders. J 
Oral Maxillofac Surg 2010;68:2661-7

8.	� Politi M, Sembronio S, Robiony F, Toro C, Undt G. High condylectomy 
and disc repositioning compared to arthroscopic lysis, lavage, and 
capsular stretch for the treatment of chronic closed lock of the 
temporomandibular joint. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol 
Endod. 2007;103(1):27-33 

9.	� Undt G, Murakami K, Rasse M, Ewers R. Open versus arthroscopic 
surgery for internal derangement of the temporomandibular 
joint: a retrospective study comparing two centers results using 
the jaw pain and function questionnaire. J Craniomaxillofac Surg 
2006;34(4):234-41

10.	� Murakami KL, Segami N, Okamoto M. Outcome of arthroscopic 
surgery for internal derangements of the temporomandibular 
joint: long term results covering 10 years. J Craniomaxillofac Surg 
2010;28:264

11.	� Sidebottom AJ, Salha R. Menagement of the temporomandibular joint 
in rheumatoid disorders. Br J Oral Maxillofac Surg 2013;51(3):191-8

12.	� McCain JP, Sanders B, Koslin M. Temporomandibular joint 
arthroscopy: a 6 years multicenter retrospective study of 4831 joints. 
J Oral Maxillofac Surg 1992;50:926

13.	� Florencio MG. Artroscopia diagnóstica de la articulación 
temporomandibular. Diagnóstico y tratamiento de la patología de 
la articulación temporomandibular 2009; Editorial Ripano SA; cap 
15:325-337

14.	� González-García R; Rodríguez-Campo FJ; Escorial-Hernández V; 
Muñoz-Guerra MF; Sastre-Pérez J; Naval-Gías L; Gil-Díez 
Usandizaga JL. Complications of temporomandibular joint 
arthroscopy: a retrospective analytic study of 670 arthroscopic 
procedures. J Oral Maxillofac Surg 2006; 64(11):1587-91

15.	� Patel S, Jerjes W, Upile T, Hooper T. TMJ arthroscopy: rare 
neurological complications associated with breach of the skull base. 
Br J Oral Maxillofac Surg 2010;48(4):18-20

7.
// BRUXISMO 

E DTM 



90 91// ARTROPLASTIA TEMPOROMANDIBULAR90 91BRUXISMO: do  diagnóstico à reabilitação

O passado histórico do estudo e compreensão da Disfunção Temporomandibular (DTM) está 
repleto de controvérsias, muitas das quais ainda hoje persistem. As DTM são consideradas um grupo 
heterogéneo de distúrbios psicofisiológicos que afetam as articulações temporomandibulares 
(ATM), os músculos da mastigação e estruturas associadas.1, 2

É amplamente aceite uma etiologia multifatorial que resulta de um padrão complexo de 
interação entre fatores sistémicos (fatores psicossociais, genéticos, hormonais e neurológicos) e 
fatores anatómicos (morfologia facial, micro e macrotrauma, entre outros). O resultado de várias 
décadas de estudos epidemiológicos sugere que o complexo padrão fisiopatológico das DTM é 
influenciado tanto localmente, por fatores neuromusculares e fisiológicos relativos aos músculos 
mastigatórios, e à anatomia da ATM, como sistemicamente, nos sistemas de regulação da dor.3

Na atualidade, as teorias etiológicas têm vindo a expressar uma mudança de paradigma 
puramente mecanicista (os sinais e sintomas eram atribuídos a alterações anatómico-funcionais 
na oclusão dentária, ATM e musculatura mastigatória) para uma visão biopsicossocial, expressando 
um modelo de doença mais abrangente, integrador e multidisciplinar, que observa um indivíduo 
no seu eixo neuro-psico-imuno-endócrino, que inclui também os fatores comportamentais. Este 
conceito veio auxiliar os clínicos na compreensão da grande complexidade para o diagnóstico 
diferencial de situações clinicamente análogas. 

- �Dor orofacial em repouso e/ou movimento reportada aos 
músculos mastigatórios e/ou às ATM

- Fadiga muscular

- Som articular

- Limitações na amplitude do movimento mandibular

- Desvios nos trajetos funcionais de abertura/fecho

Muito frequentemente associados:

- Cefaleias

- Sintomas otológicos, como zumbidos e vertigens

- Disfunções cervicais

- Bruxismo

Outros, menos frequentes:

- Ardor bucal e outras dores neuropáticas

- Desconforto nos dentes e/ou na mordida

- Dor reportada a territórios mais distantes como os músculos 
cervicais e/ou braço

Também a compreensão da etiologia do bruxismo tem sofrido mudanças ao longo das 
duas últimas décadas. Se historicamente se atribuíam às interferências oclusais o principal fator 
etiológico do bruxismo, atualmente existe um amplo consenso em torno da influência da regulação 
central na mediação do bruxismo, atribuindo-se cerca de 70% de influência a fatores como o 
stresse, a personalidade e a emoção na sua patofisiologia. 4, 5
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É por este motivo que o Bruxismo tem sido considerado o mais prejudicial de todas as 
atividades ditas “parafuncionais” do sistema estomatognático e como um importante fator de 
risco para  a ocorrência de DTM, pela potencial sobrecarga articular e/ou dano muscular que 
provoca sobre as ATM e músculos mastigatórios.6 Apesar desta quase consensual premissa, os 
estudos epidemiológicos desenhados para procurar relacionar e compreender o papel do Bruxismo 
no desencadeamento e/ou perpetuação dos sintomas de DTM, não conseguiram, até à data, 
comprovar nem refutar essa relação.7-9

As principais dificuldades dos autores em encontrarem estudos conclusivos prende-se, 
maioritariamente, com o tipo de metodologia usada no diagnóstico de bruxismo nas populações 
com DTM.7-11 Do ponto de vista epidemiológico, os autorrelatos ou os questionários são a melhor 
forma de recolha de grandes dados, mas incorrem na desvantagem de serem pouco específicos 
e prejudicarem a validade dos resultados dos mesmos. De facto, todos os recentes estudos que 
encontraram uma associação positiva entre Bruxismo e DTM, fizeram o diagnóstico de bruxismo 
por meio de anamnese, pela procura de sinais como o desgaste dentário anormal, ruído associado 
ao ranger de dentes durante o sono reportado por terceiros e desconforto mandibular. 9, 12-16 
Atendendo ao sistema de classificação do diagnóstico de bruxismo proposto em 2013 por um 
consenso internacional, os estudos que usaram apenas este método, incluíram uma população 
com um diagnóstico possível de bruxismo (consequentemente com uma maior taxa de erro).17 De 
acordo com os mesmos autores, apenas a combinação de questionários de auto-relato, exame 
clínico e exame polissonográfico com registo de áudio e vídeo trará uma diagnóstico definitivo de 
bruxismo, seja ele de vigília ou do sono.17

Do ponto de vista experimental, alguns autores procuraram, ainda, desenvolver modelos 
experimentais de bruxismo. Parece ser razoável considerar que o bruxismo do tipo “clenching” 
(apertamento), associado a fatores psicológicos (como o stresse emocional), pela característica 
força muscular isométrica de elevada intensidade que impõe, é provavelmente mais prejudicial 
que o bruxismo do tipo “grinding” (raspar ou ranger de dentes).4, 18 No entanto, a evidência sugere 
que o apertamento dentário por contração muscular isométrica, numa população saudável 
(sublinhe-se) e por períodos prolongados no tempo, foi apenas responsável por causar níveis leves 
a moderados de dor, sem hiperalgesia, durante curtos períodos de tempo, sem se ter observado 
um quadro compatível com dor miofascial nem artralgia da ATM.19-23 Serão então necessários 
explorar outros mecanismos, que não o apertamento dentário de forma isolada (pelo menos numa 
população saudável), como responsáveis por provocar dor miofascial dos músculos mastigatórios 
e/ou desarranjos da ATM.8

Atendendo aos estudos que usaram o desgaste dentário anormal nos dentes anteriores para 
diagnóstico de bruxismo, também eles se revelaram inconclusivos pela disparidade de resultados 
obtidos.24, 25

Assim, e refletindo na análise da melhor evidência científica disponível acerca da 
compreensão da influência do Bruxismo como fator de risco precipitante, predisponente ou 
perpetuante da DTM, pode-se afirmar que a sua relação permanece por comprovar, mantendo-se 
como um tópico controverso e por esclarecer na literatura científica. É certo que alguns sinais de 
DTM, como o desconforto muscular e instabilidade articular, se podem encontrar em populações 
bruxómanas. Contudo, e como a relação de causalidade entre as duas entidades não está 
comprovada, ambas devem ser abordadas como duas entidades coexistentes no mesmo indivíduo, 
e não obrigatoriamente como uma relação direta fisiopatológica causa-efeito. Por outro lado, 
parece também plausível afirmar que se já estamos, num determinado paciente, na presença de 
DTM dolorosa, quer ela seja de origem muscular ou articular, a sobrecarga adicional do sistema 
produzida pelo bruxismo possa perpetuar ou agravar o quadro álgico já presente, contribuindo 
para a sensibilização central e cronificação da DTM dolorosa. Do mesmo modo, a sobrecarga 
muscular decorrente do bruxismo poderá, no caso da capacidade de adaptação/habituação ser 
superada e num contexto de susceptibilidade biopsicossocial de determinado paciente, culminar 
em sintomatologia muscular e/ou articular num quadro de DTM.

A compressão abrangente de ambas as patologias é essencial, não devendo ser confundidas, 
mas identificadas como entidades distintas que se podem influenciar mutuamente. 
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Definição de Discinesia
O termo discinesia deriva do grego dys- (alteração) e kinesis (movimento). Em medicina e 

neurologia, discinesia corresponde a um grupo de entidades clínicas que causam movimentos 
lentos e repetitivos, ou posturas anormais decorrentes de contrações musculares involuntárias. 
No termo geral Discinesia incluem-se  as Discinesias e as Distonias. As Discinesias são movimentos 
musculares involuntários, repetitivos e não coordenados. As Distonias são contrações musculares 
breves e recorrentes que causam movimentos e posturas anormais.1

As Discinesias Orofaciais incluem blefarospasmo, depressão mandibular não controlada, 
contração labial, espasmo do músculo platisma e movimentos linguais involuntários. Elas são 
uma condição neurológica que surge em adultos mais velhos, habitualmente na sétima década 
de vida.2

Etiologia das distúrbios do movimento
Os distúrbios do movimento podem classificar-se como Primários, Idiopáticos ou Essenciais, 

se não houver um evento desencadeante conhecido; ou como Secundários se surgirem 
relacionados a entidades clínicas como lesões ao nascimento, ex.: falta de oxigénio, infecção, 
reações medicamentosas, envenenamento por metais pesados, intoxicação por monóxido de 
carbono, trauma, acidente vascular cerebral e anomalias hereditárias dos gânglios da base (GB).

Patofisiologia
Existem várias hipóteses para a disfunção deste sistema que incluem distúrbio dos gânglios 

da base e hiperexcitabilidade dos neurónios envolvidos na sinalização motora, redução da 
inibição dos sinais da medula espinal e do tronco encefálico provenientes da entrada supraspinal 
e distúrbio de sistemas neuroquímicos envolvendo Dopamina, Serotonina e Noradrenalina. 3,4

Discinesias Orofaciais
As Discinesias Orofaciais (DOF) são causadas pelo comprometimento funcional dos Nervos 

Cranianos V, VII e XII, o que afeta os músculos mastigatórios, os músculos da expressão facial e a 
musculatura lingual.5 Elas resultam de anomalias nos GB e/ou na sua interação com outras áreas 
do cérebro e podem ser divididas em Discinesias e Distonias.

As Discinesias Orofaciais podem classificar-se em:

A.	 Primária, idiopática ou essencial

B.	 Secundária ou tardia

C.	 Comórbida

D.	 “Dentária” (a ser discutido mais adiante neste capítulo)

São Discinesias Orofaciais:6

A.	 Bruxismo

B.	 Distonia oromandibular

C.	 Discinesia Orofacial

D.	 Reações extrapiramidais distónicas induzidas por drogas.
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Bruxismo
O bruxismo, tal como referido nos capítulos anteriores, é a actividade repetitiva dos músculos 

dos mastigadores caracterizada pelo apertar ou ranger de dentes e/ou pela rigidez ou fixação 
mandibular. O bruxismo tem duas manifestações circadianas distintas: pode ocorrer durante o 
sono (Bruxismo do sono, BS) ou durante a vigília (Bruxismo de vigília, BV).7

A prevalência de Bruxismo (BS e BV) na população adulta é de 20%, com predominância do 
género feminino.8,9 Estima-se que o BS esteja presente em 8% da população, o que o torna a mais 
comum das DOF.10 A prevalência de BS em crianças é de 14% a 20%; em adultos jovens, dos 18 aos 
29 anos de idade, é cerca de 13%; em adultos com idades entre os 30 e os 65 anos ronda os 9%; e em 
adultos com mais de 65 anos é de 3%.11,12 O BV tem uma prevalência de 22,1% a 31%.

A patofisiologia é multifatorial com elementos como predisposição genética, estrutura do 
sono (micro-despertares), ambiente, stresse emocional, ansiedade e outros fatores psicológicos. O 
desequilíbrio catecolaminérgico do sistema nervoso  central (SNC), a disfunção do sistema nervoso 
autónomo, algumas drogas (ecstasy, álcool, cafeína, tabaco) e medicamentos (por exemplo, 
inibidores seletivos da recaptação da serotonina, benzodiazepinas, drogas dopaminérgicas), 
desempenham um papel significativo.14

	 Clinicamente, o bruxismo pode resultar em manifestações orais, incluindo desgaste 
dentário anormal, falha de restaurações dentárias ou fratura dentária, endentação lingual, 
recessões gengivais, linea alba ao longo do plano de mordida ou torus maxilar / mandibular, dor 
muscular ou articular (disfunção temporomandibular articular) e cefaleias entre outros sintomas. 
Contrariamente à crença geral entre médicos e médicos dentistas, a maioria dos bruxómanos 
crónicos não apresenta sintomatologia dolorosa ou funcional. 15,16

	 Atualmente, não há tratamento que efetiva ou permanentemente elimine o bruxismo.17 

Consequentemente, a conduta terapêutica visa prevenir e tratar os eventuais efeitos prejudiciais 
e sequelas que o bruxismo pode ter no sistema mastigatório. Uma abordagem multidisciplinar 
conservadora por meio de relaxantes musculares, aparelhos orais, fisioterapia e aconselhamento 
psicopedagógico será suficiente na maioria dos casos para obter este objetivo para BV.18 O 
BS é considerado um distúrbio de movimento associado ao sono.19-21 Para os casos em que que 
a abordagem conservadora não controla adequadamente o hábito de ranger, o uso de toxina 
botulínica produziu resultados positivos.22

Distonia Oromandibular
A distonia oromandibular (DOM) é uma distonia focal em que os doentes apresentam contrações 

musculares intermitentes, breves, contínuas e recorrentes da musculatura mastigatória, facial e 
/ ou lingual.23 Podem ocorrer movimentos de abertura, fecho ou deflexão. Geralmente, é bilateral 
devido à sua origem central24 e, em alguns casos, compromete significativamente a qualidade 
de vida do doente por comprometimento da fala, da mastigação, da deglutição e da interação 
social.25 A prevalência é 3-30 / 100.000 na população dos EUA.26 É mais comum nas mulheres 
entre 30-70 anos.27

Existem quatro tipos de DOM:

A.	 Primária, idiopática ou essencial (+/- 63%)

B.	 Secundária, por traumatismo, tumor, lesão cerebral, medicamentos / drogas (DER)

C.	� Comórbida, com outras condições sistémicas (Esclerose Múltipla, Parkinson, 
acidente vascular cerebral cerebral)

D.	 “Dentária ou Protética” (a discutir mais adiante neste capítulo)

O stress, a depressão, a luz forte, a condução, a leitura, a fala, a oração, a fadiga e a 
mastigação podem atuar como fatores desencadeantes ou agravantes.28 Por outro lado, relaxar, 
falar, cantar, zumbir, morder os lábios, a postura da língua, deglutir, mascar pastilha elástica, 
alguns casos de consumo de álcool, a estimulação tátil da área afetada (“Sensory Trick” ou “Geste 
Antagonistique”) ou o uso de certos tipos de dispositivos intraorais de avaliação sensorial pode 
diminuir ou eliminar temporariamente o movimento distónico.

Se a DOM apresenta blefarospasmo (distonia focal do músculo orbicular do olho), designa-
se Síndrome de Meige ou Brueghel. 29, 30, 31,32

Discinesia Orofacial
A Discinesia Orofacial (DO) é definida como movimento involuntário, repetitivo e estereotipado 

do rosto, língua e mandíbula que ocasionalmente pode ser doloroso.33

Pode ser:

A.	 Primária ou idiopática

B.	 Secundário (Discinesia tardia)

C.	 Comórbida

D.	 “Dentária ou protética” (a discutir mais adiante neste capítulo)

A Discinesia Tardia (DT) é uma condição secundária que ocorre em alguns casos devido ao 
uso de certos medicamentos, principalmente medicamentos neurolépticos e ocasionalmente 
outros agentes bloqueadores de receptores de dopamina, como fármacos antipsicóticos 
atípicos, antieméticos, antidepressivos tricíclicos e inibidores seletivos da recaptação da 
serotonina.34 A apresentação clínica consiste em movimentos rápidos, repetitivos, não-aleatórios 
e estereotipados envolvendo a língua, os lábios e a mandíbula. A prevalência geral em pacientes 
tratados com medicamentos neurolépticos é de aproximadamente 20%, com incidência variável 
dependendo da idade e do género. A DT é mais frequente em pessoas idosas e mulheres.35

A DT parece dever-se à hipersensibilidade dos receptores dopaminérgicos basais por 
desnervação química devido ao bloqueio crónico por parte daqueles medicamentos. No 
entanto, isto não explica por que razão a DT surge apenas em +/- 20% dos pacientes tratados 
farmacologicamente. Outras hipóteses fisiopatológicas foram formuladas, como uma 
susceptibilidade genética polimórfica subjacente à associação entre Serina e Glicina no Exão 1 
do gene DRD3.36 Outras anomalias possíveis são a presença de alterações nas vias GABAérgicas, 
adrenérgicas e colinérgicas e radicais de O2.37

O diagnóstico de DT requer um período mínimo de tratamento, de três meses, e a persistência 
dos sintomas, além de 3 meses, após a interrupção do tratamento.

Reacções Extrapiramidais Induzidas por Drogas (Reid)
O REID é um grupo de distúrbios de hiperatividade oromotora desencadeados pelo uso de 

certos medicamentos e drogas ilícitas ou estimulantes.38 Clinicamente, a REID pode surgir na forma 
de distonia (contracções involuntárias, tónicas dos músculos esqueléticos), acatisia (experiência 
subjetiva de agitação motora) ou Parkinsonismo (tremor, rigidez e acinesia ou bradicinesia).39

Reacções extrapiramidais induzidas por medicamentos

A DOM e a DT induzidas por medicação podem ser consideradas variantes do REID e são 
as mais discutidos na literatura. No entanto, alguns agentes farmacológicos podem causar esta 
reação. De particular interesse para o provedor de saúde oral e dentária é o efeito colateral sob 
a forma de REID desencadeada pelos Inibidores Seletivos de Recaptação de Serotonina (ISRSs), 
como fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina, citalopram e escitalopram prescritos 
para o tratamento de depressão e ansiedade. Ao invés de atividade hiperativa dos músculos da 
mastigação (apertar ou ranger de dentes), os pacientes referem dor muscular, rigidez facial e 
fadiga devido à constante contração muscular isométrica.40

Reações extrapiramidais por drogas ilegais ou estimulantes

Quer os medicamentos estimulantes (metilfenidato, fentermina, pemolina, dextroanfetamina, 
anfetaminas e dietilpropiona, utilizados no tratamento de obesidade, transtorno de défice 
de atenção e hiperatividade e narcolepsia) quer as drogas ilegais (metanfetamina, cocaína e 
3,4-metilenodioximetanfetamina (ecstasy)) podem originar apertamento e ranger de dentes, 
tiques e reações distónicas.41,42
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Discinesias Dentárias ou Protéticas
Existem relatos isolados na literatura que indicam o tratamento dentário como fator 

iniciante da discinesia orofacial.43,44 Sugeriu-se que a utilização de próteses mal adaptadas 
representa um fator de risco importante para o surgimento de discinesias orais, relativamente a 
não usar próteses.45 Vários fatores, como próteses mal adaptadas e instáveis, desconforto oral e 
falta de contatos sensoriais, foram propostos para explicar a fisiopatologia da discinesia oral nos 
chamados “padrões protéticos”, mas o mecanismo exato permanece por esclarecer.46

Diagnóstico Diferencial
O médico dentista especialista em dor orofacial é responsável pelo exame e diagnóstico de 

possíveis causas patológicas locais do sistema mastigatório (músculos mastigatórios, periorais / 
faciais ou da língua).

Um exame neurológico abrangente, incluindo Ressonância Magnética (RM) e Angiografia por 
ressonância magnética, é necessário para excluir a possibilidade de a disfunção motora se dever 
a uma lesão central degenerativa, desmielinizante, invasiva ou esclerótica do sistema nervoso.

Os aspetos clínicos característicos, incluindo a melhoria pela ação, o aumento por 
distração, a supressão volitiva parcial e a falta de angústia subjetiva ajudam a diferenciar a DT 
de outros distúrbios do movimento, como tremor em repouso, doença de Huntington, discinesias 
espontâneas e movimentos anormais que acompanham doenças psiquiátricas.47

A avaliação eletromiográfica pode estar indicada para identificar especificamente quais os 
músculos envolvidos e para avaliar o doente relativamente a défice de condução neuromotora ou 
neurosensorial, a uma doença miopática de origem periférica ou a uma anomalia neuromotora.

Em casos graves de bruxismo, incluindo algum bruxismo do tipo mioclónico, será necessário 
realizar uma polissonografia noturna.48

Tratamento
A identificação e a cessação de medicamentos com propensão para induzir discinesia deve 

ser o primeiro objetivo do tratamento. O ajuste do regime farmacológico existente, em vez da 
adição de outro medicamento, pode ser efetivo, no entanto, não em todos os casos.

Quando a discinesia ou a distonia se devem ao desequilíbrio de neurotransmissores, 
alguns medicamentos podem ser úteis na correção desses desequilíbrios. São exemplos49: 
Anticolinérgicos, Triexifenidil, Baclofeno, Benzodiazepínicos, Medicamentos Dopaminérgicos e 
Toxina Botulínica.

A cirurgia de ablação dos nervos que fazem condução para os músculos afetados pela 
distonia ou a remoção total dos músculos pode ajudar a reduzir as contrações do músculo 
distónico.

O tratamento não farmacológico ou cirúrgico inclui terapia física e de suporte, o “truque 
sensorial”, técnicas de relaxamento muscular e terapia de feedback sensorial.

Gestão das Discinesias Orofaciais no Consultório Médico Dentário
O médico dentista desempenha um papel primordial no controlo das implicações 

orodentárias da DOF.50 Ressalve-se que o tratamento dentário auxilia na melhoria da saúde oral 
e da função mastigatória e que, consequentemente, contribui para a manutenção de um estado 
nutricional adequado do doente com dor orofacial, no entanto não constituirá uma solução 
definitiva para estas patologias multifatoriais complexas.

Várias modalidades terapêuticas estão disponíveis como coadjuvantes no controlo 
das consequências orodentárias da DOF, como o uso prudente e criterioso de dispositivos 
orais corretamente ajustados para distribuir e otimizar a carga oclusal, e prevenir danos nas 
estruturas dentárias, musculares e articulares. Em alguns casos, esses dispositivos também 

podem desempenhar o papel de “truque sensorial”, reduzindo temporariamente a intensidade do 
movimento discinético.

As próteses fixas, convencionais ou implanto-suportadas, são preferíveis em relação às 
opções removíveis uma vez que permitem maior retenção e dessa forma melhoram e previnem 
lesões orodentárias causadas pelos movimentos descontrolados das próteses. Estas reablitações 
devem ser cuidadosamente planeadas, projetadas e ajustadas, usando técnicas minimamente 
invasivas para facilitar a sua integração no sistema mastigatório do doente, que já por si é 
hipersensível, e assim auxiliar na manutenção do equilíbrio funcional, minimizando qualquer 
entrada periférica que possa atuar como gatilho do DOF.

Ocasionalmente, o tratamento dentário deve ser realizado sob sedação consciente ou 
anestesia geral.

Conclusão
 O médico dentista especialista em dor orofacial desempenha um papel primordial no 

diagnóstico e controlo da DOF, não só porque estes distúrbios afetam as estruturas orofaciais e 
mastigatórias, exigindo a incorporação do médico dentista como membro importante da equipa 
terapêutica, mas também porque podem comprometer a qualidade da saúde oral e contribuir 
para a degradação das estruturas dentárias.

Infelizmente, há uma impressionante falta de estudos metodologicamente sólidos para 
apoiar as diferentes opções terapêuticas. Isto reforça a importância de usar técnicas restauradoras 
conservadoras e não invasivas, que facilitem a integração do sistema mastigatório do doente e 
ajudem na manutenção do equilíbrio funcional.
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Introdução
A cefaleia é uma experiência humana muito comum e uma das condições dolorosas mais 

frequentes no mundo. É também uma das doenças neurológicas mais penosas e que reduz a 
qualidade de vida e a capacidade de trabalho.1 De acordo com a International Classification of 
Headache Disorders (ICHD), as cefaleias podem ser uma patologia em si (cefaleias primárias) 
ou um sintoma de uma outra patologia (cefaleias secundárias).2 O tipo mais comum de cefaleia 
primária é a cefaleia tipo tensão (tension-type headache - TTH), que está presente em cerca de 
21% da população, seguida da enxaqueca que afeta cerca de 15%.3

A fisiopatologia das cefaleias primárias é complexa e muitas questões permanecem 
sem resposta. Alguns estudos sugerem que existe uma relação entre cefaleias e disfunção 
temporomandibular (DTM).4-7 Estes estudos mostram que existe uma prevalência aumentada 
de DTM muscular, quando comparada à DTM articular, em casos de cefaleias primárias, como 
a enxaqueca e a TTH.4,5 Além disso, a recente adição do diagnóstico de cefaleia atribuída a DTM, 
tanto no ICHD como no Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD) mostra 
comorbidade entre cefaleia e DTM.2,8 Mais se acrescenta que, a relação entre cefaleia e DTM parece 
ser mediada, entre outros fatores, pelo bruxismo.9

Muitos estudos sugeriram que o bruxismo, de vigília (BV) e do sono (BS), pode levar ao 
desenvolvimento de cefaleias.10-13 Uma vez que estes estudos são essencialmente transversais, 
o máximo que pode ser assumido é a possibilidade de associação entre bruxismo e cefaleia. Por 
outro lado, o bruxismo auto-relatado tem sido implicado no desenvolvimento de DTM.14,15 Isto torna 
a relação entre bruxismo e cefaleia difícil de compreender devido à sobreposição dos dois com a 
DTM. Além disso, o BS tem sido associado a patologias respiratórias do sono, como a roncopatia 
e a Síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS).16 Como se demonstrou que a prevalência de 
cefaleia numa população de SAOS é de cerca de 50%, torna-se difícil compreender a relação entre 
cefaleia e BS. 17

Outro fator importante que dificulta esta compreensão é a forma como bruxismo e cefaleia 
são avaliados. A maioria dos estudos sobre bruxismo-cefaleia tem várias falhas, nomeadamente: 
ausência de um diagnóstico de bruxismo apropriado, ausência de um diagnóstico específico 
de cefaleia e falha de informação sobre o tipo de bruxismo em estudo (BS ou BV).18 Além disso, a 
maioria dos estudos que examinam esta associação não leva em consideração o diagnóstico de 
cefaleia por abuso de medicação que, segundo a literatura, compõe 25-50% da população com 
cefaleia crónica, de cefaleias atribuídas a DTM ou de mialgia do músculo temporal que, como tal, 
não deve ser diagnosticada como cefaleia, mas sim como DTM. 19

O objetivo deste capítulo é analisar criticamente a literatura atual sobre a relação entre 
bruxismo e cefaleia, e discutir o diagnóstico diferencial para um doente com cefaleia ao despertar/
matinal.

Cefaleias e bruxismo do sono
Uma revisão recentemente publicada sobre a associação entre enxaqueca e TTH com BS 

incluiu apenas dois estudos capazes de preencher os critérios de inclusão para uma revisão 
sistemática (com o diagnóstico de cefaleias de acordo com o ICHD e o diagnóstico de BS de acordo 
com a Academia Americana de Medicina do Sono (AASM)).18 Isto reforça a ideia de que a relação 
entre BS e cefaleia foi mal estudada.

Fernandes et al. encontraram relação entre a presença de BS e de enxaqueca crónica, mas 
não para enxaqueca episódica e TTH episódica.7 Quando avaliada a relação entre DTM dolorosa, 
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BS e cefaleias, todos estavam significativamente relacionados. Por outro lado, mostrou-se que o 
BS isolado não aumentou a probabilidade de qualquer tipo de cefaleia. A DTM dolorosa, por seu 
turno, aumentou significativamente o risco de enxaqueca crónica e episódica, mas não de TTH 
episódica. Troeltzsch et al. apresentaram achados semelhantes ao estudo supramencionado, 
associando o BS a enxaquecas e TTH e a DTM a todas as cefaleias estudadas. Em conjunto, 
isto diz-nos que a relação entre cefaleia e BS parece ser influenciada pela DTM. Além disso, um 
estudo recente mostrou que a relação entre cefaleias e DTM parece ser influenciada pelo BS.9 
Neste estudo, os autores encontraram associação entre enxaqueca e DTM, mas não entre TTH 
e DTM e essa relação foi influenciada pela presença de bruxismo (não especificaram se BV ou 
BS). Isto confirma uma relação positiva de três vias entre BS, cefaleia e DTM. Finalmente, num 
estudo com eletromiógrafo portátil, durante 1 semana, os doentes com TTH não mostraram maior 
atividade eletromiográfica (EMG) por hora de sono em comparação com controlos saudáveis.20 
Além disso, não foi encontrada nenhuma diferença entre a atividade EMG de doentes com TTH 
que assumiram BS quando comparados com doentes com TTH que não assumiram BS. A falta de 
correlação entre o BS assumido e as gravações polissonográficas foi demonstrada antes, o que 
questiona a validade do auto-relato de BS ao avaliar a relação entre BS e cefaleias.21

No que respeita às cefaleias não específicas, verificou-se que o uso de um dispositivo de 
avanço mandibular (DAM) e de um aparelho de estabilização pode levar a uma diminuição da 
intensidade e da duração, em dias, da cefaleia.22,23 Franco et al. mostrou, num estudo cruzado, 
usando polissonografia, que um DAM não eliminou o BS, mas que houve uma diminuição da 
atividade mastigatória rítmica (AMR).22 Holmgren num estudo não-controlado mostrou que 84% 
dos doentes avaliados relataram a continuidade do comportamento de BS após a inserção de um 
aparelho de estabilização.23 Isto, juntamente com o fato de que em ambos os estudos, os doentes 
terem relatado melhoria nas queixas de dor facial,  parecendo indicar, mais uma vez, que a relação 
entre cefaleias e BS é confundida por DTM.

Cefaleias e bruxismo de vigília
Ao contrário do BS, não foram propostos métodos objetivos que avaliem de forma confiável 

o bruxismo da vigília (BV).24 Isto faz com que o clínico esteja muito dependente do relato do paciente 
para fazer o diagnóstico de BV.

Muito poucos estudos analisaram a associação entre BV e cefaleia de forma prospectiva. 
Para este efeito, Glaros et al. realizaram dois estudos onde utilizaram uma metodologia baseada 
na experiência e no relato (questionários) para aferir o número de contactos dentários realizados 
pelos participantes durante o dia.25,26 Os resultados em ambos os estudos mostraram que os 
doentes com cefaleia relataram contatos dentários mais frequentes e mais intensos durante 
o dia relativamente aos doentes controlo, sem cefaleia. Além disso, os pacientes com cefaleia 
relataram mais locais dolorosos à palpação e foram mais propensos a atender aos critérios de 
DTM do que os controlos não-cefaleias.

Considerando a reversão do hábito para o controlo do BV em doentes com cefaleia, quando 
comparados com os doentes em lista de espera, não foram observadas alterações significativas 
nos parâmetros de cefaleia avaliados, embora o protocolo de reversão do hábito tenha levado, 
significativamente, a menos tempo e menor intensidade de contato dentário durante o dia e 
à diminuição da dor facial.26 Isto indica que a relação entre BV e cefaleia provavelmente não é 
direta mas sim mediada por outros fatores.

Alguns estudos usaram tarefas experimentais de aperto dentário como forma de 
desencadear a cefaleia em voluntários saudáveis e em doentes com cefaleia.27-30 Em geral, parece 
que o aperto experimental entre 5 a 30% da contração voluntária máxima (CVM) pode levar ao 
desenvolvimento de uma cefaleia suave, semelhante à cefaleia de tensão, tanto em voluntários 
saudáveis como em doentes com cefaleia, sendo que os segundos foram mais propensos à 
cefaleia do que os controlos (50-70% versus 17-20%). É importante notar que a cefaleia que se 
desenvolve após a tarefa de aperto parece ser a mesma independentemente dos participantes 
com enxaqueca, TTH ou indivíduos saudáveis. Neufeld et al. decidiu incluir uma tarefa de controlo 
no seu estudo, que não foi utilizada nos dois estudos anteriores.29 Neste estudo, não houve 

diferença no desenvolvimento de cefaleia após uma tarefa de aperto de CVM de 10% e uma 
tarefa placebo (segurar um palito entre os lábios) em pacientes com TTH. Isto sugere que não é 
a atividade de aperto e a tensão muscular que desencadeia cefaleias, mas provavelmente uma 
disfunção antinociceptiva endógena.29

Cefaleias e bruxismo em crianças e adolescentes
Em geral, os estudos mostram uma relação entre bruxismo do sono e cefaleias em crianças 

e adolescentes.31-33 No entanto, à semelhança do que acontece nos adultos, a maioria dos estudos 
não define o bruxismo de acordo com o AASM e/ou não usa o ICHD para diagnosticar diferentes 
tipos de cefaleias.18 Além disso, como com os adultos, a relação entre BS e cefaleias parece ser 
confundida por DTM e/ou distúrbios respiratórios do sono.31

Diagnóstico diferencial das cefaleias matinais/ao despertar
As cefaleias matinais foram relatadas em cerca de 5% da população em geral.34 Isto significa 

que é uma condição muito prevalente. Como tal, é importante notar que o bruxismo do sono não é 
a única causa de cefaleias matinais.35-37 O diagnóstico diferencial mais importante para um doente 
com cefaleias que causam o despertar matinal ou que são mais proeminentes pela manhã são os 
seguintes: cefaleias primárias que têm um ritmo circadiano compatível com cefaleias noturnas 
ou matinais, como a enxaqueca, a cefaleia tipo cluster e a cefaleia hípnica; SAOS; cefaleia por 
abuso de medicação; insónia e tumor cerebral.37

É, obviamente, de grande importância distinguir entre um tumor cerebral e as outras causas, 
uma vez que o primeiro requer uma ação rápida e decisiva. Se o doente tiver queixa de cefaleias 
matinais e estas são acompanhadas de papiledema, vómitos e/ou são melhoradas ao levantar, 
é importante encaminhar imediatamente o doente para o serviço de urgência uma vez que este 
quadro clínico é compatível com pressão intracraniana aumentada e, como tal, há necessidade 
de exclusão da hipótese de um tumor. Além disso, demonstrou-se que a cefaleia matinal como 
único sintoma de um tumor cerebral é cada vez mais rara e que as cefaleias de tumores cerebrais 
geralmente podem satisfazer os critérios de cefaleia primária e, como tal, ser negligenciadas. 38,39

Também é importante verificar se a SAOS e/ou a insónia contribuem para a queixa de 
cefaleia. Isto deve ser feito quando um doente apresenta cefaleias e tem queixa de sonolência 
diurna. Para isso, estão disponíveis várias ferramentas, como Epworth Sleepiness Scale, STOP-
Bang Questionnaire e Pittsburgh Sleep Quality Index.40 Se houver suspeita de SAOS ou insónia, o 
doente deve ser avaliado de forma abrangente por um especialista do sono.

Finalmente, no que concerne às cefaleias primárias e cefaleias por abuso de medicação, é 
importante que o médico dentista esteja ciente dos respetivos diagnósticos e, como tal, conduza 
a anamnese de forma a ser capaz de fazer um diagnóstico correto. No caso das segundas, basta 
questionar o doente sobre os seus padrões de consumo de analgésicos e história da cefaleia.41

Conclusões
A associação entre cefaleias e bruxismo tem sido um tema muito estudado ao longo de 

muitos anos. Apesar disso, a cefaleia continua a ser uma das questões mais discutidas em relação 
aos efeitos do bruxismo. A falta de rigor científico na avaliação do bruxismo e na classificação de 
cefaleias nos estudos publicados contribuiu para essa falta de consenso sobre o assunto. Apesar 
disso, o que pode ser obtido a partir da literatura é que parece haver uma relação entre bruxismo 
e cefaleias, mas que esta parece ser influenciada por outras condições como DTM, SAOS e outras 
queixas somáticas. São necessárias pesquisas adicionais, com maior rigor metodológico, para 
avaliar esta associação.
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Conclusões
A palavra bruxismo é de origem grega (brychein) que significa triturar.1 O termo bruxomanie 

foi utilizado pela primeira vez por Marie Pietkewicz em 1907 e a partir daí influenciou a terminologia 
para o comportamento de ranger os dentes nos diferentes idiomas.1 

Bruxismo é um fenómeno que pode ser definido pela atividade repetitiva da musculatura 
mastigatória. De acordo com o consenso internacional não tem que existir necessariamente 
contato interdentário, podendo ocorrer meramente o enrolar e empurrar da mandíbula.2 Pode 
estar associado ao ciclo circadiano ocorrendo o fenómeno comportamental enquanto se dorme e/
ou também no período da vigília.3 

Há muita discrepância da prevalência do bruxismo em crianças descrita na literatura, 
podendo variar de 3% a 40.6%.4 Esta diferença resulta dos diferentes critérios considerados e 
relatados na literatura para o diagnóstico do bruxismo.4

Segundo o critério do consenso internacional, o bruxismo pode ser classificado em três 
categorias: o possível (baseado no auto-relato e/ou no relato dos pais/responsáveis/terceiros); 
provável (baseado no relato e no exame clínico oral) e definitivo (baseado no relato, no exame 
clinico oral e no resultado da polissonografia).2

A polissonografia (PSG) é considerada o padrão de ouro para o diagnóstico do bruxismo, 
contudo, é um exame de custo elevado e pode ocorrer um viés de análise em crianças que se sintam 
incomodadas ao serem ligadas a vários elétrodos, além dos critérios de análise da PSG estarem 
desenvolvidos para o paciente adulto.5 Portanto, é comum encontrar-se na literatura a descrição 
de investigações que baseiam o diagnóstico meramente nos questionários auto-aplicados aos 
pais/responsáveis para o diagnóstico do bruxismo do sono e vigília.7-11 

Apesar do relato dos pais apresentar fragilidades, um estudo demonstrou que 83% dos 
relatos dos pais que afirmaram ouvir sons audíveis de ranger de dentes durante o sono dos filhos, 
foi coincidente com o diagnóstico do bruxismo do sono pela PSG e não foi coincidente nos casos do 
bruxismo silencioso de apertamento.6 Este facto evidencia a importância da entrevista (anamnese) 
com os responsáveis e o paciente infantil, com o objetivo de recolher informações detalhadas 
e verificar se a criança teria perfil para se submeter a uma PSG ou se o diagnóstico apenas se 
basearia no relato e no exame clínico.

O relato é incluído nas três categorias da classificação do bruxismo baseada no consenso 
internacional.2 Este facto reforça a importância da entrevista. A abordagem sobre o bruxismo 
durante a entrevista (anamnese) merece cuidados quanto à linguagem que o profissional deverá 
utilizar com o responsável, objetivando um correto diagnóstico.7-10 É importante que o responsável 
e/ou o paciente compreendam claramente aquilo que o médico dentista está a investigar e explorar 
clinicamente. Devido ao facto da palavra bruxismo ser muito parecida com a palavra bruxaria, 
em língua portuguesa, alguns pacientes podem fazer confusão quando confrontados com o termo 
bruxismo, como já foi observado e referido em alguns estudos.7-10

Tanto as crianças como os adultos podem apresentar bruxismo do sono e/ou da vigília.11 

Serão descritos, a seguir, alguns aspectos importantes para o estudo do bruxismo em crianças.

Quebrando paradigmas
Investigadores do século passado afirmavam que o bruxismo em crianças era sempre 

fisiológico. Acreditava-se que a transição da dentição decídua para a definitiva causava uma 
instabilidade mandibular que poderia justificar fisiologicamente o ato de ranger os dentes.12 Além 
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disso, ainda no século passado, autores afirmavam que a sobrecarga oclusal nos dentes decíduos, 
desencadeada pelo ranger de dentes, apresentava uma importância fisiológica para a rizólise dos 
mesmos e, consequentemente, contribuiriam para a erupção dos dentes definitivos.13

	 Também existiam relatos antigos da existência de uma associação entre má-oclusão, 
restaurações protéticas mal adaptadas e bruxismo.14 Estes conceitos estão na atualidade 
ultrapassados.15 Estudos recentes constataram que o bruxismo está relacionado a uma atividade 
do sistema nervoso central e não a atividades periféricas.15,16 Portanto, atualmente não podemos 
afirmar que as má-oclusões e restaurações mal adaptadas possam estar, por si só,  associadas à 
etiologia do bruxismo, pois estas são alterações periféricas.17

	 É importante ressalvar que, quando estão a surgir os primeiros dentes incisivos decíduos 
nos bebés, há um movimento muscular instável da mandíbula, que leva ao ranger de dentes tanto 
na vigília, como no sono.15 Não é raro que os pais fiquem ansiosos com este comportamento e 
perguntem aos médicos pediatras e/ou aos médicos dentistas o que está a acontecer com seu 
bebé. O profissional deve tranquilizá-los, esclarecê-los e nesta fase não há nada a fazer. Apenas 
aguardar a erupção dos restantes dentes decíduos.15 

	 De salientar que o apresentado atrás se refere a crianças saudáveis e normais. Crianças 
com síndromes e/ou com paralisia cerebral necessitam de acompanhamento médico especial.

Fatores associados
A etiologia do bruxismo do sono e da vigília é multifatorial, com especial relevância dos fatores 

emocionais.18-20 Uma revisão sistemática demonstrou que o bruxismo do sono está fortemente 
associado a fatores psicológicos e ao stresse em crianças acima de seis anos de idade.19

Um aspecto emocional importante seria o estudo dos traços de personalidade, dado que 
estes refletem as características particulares de cada pessoa. O ser humano já nasce com estes 
traços, podendo ocorrer uma variação de níveis de cada um, de acordo com as influências dos 
aspectos sócio-demográficos de cada ser humano.18 Um estudo populacional, desenvolvido 
no Brasil e incluindo crianças em idade escolar,  dos 7 aos 10 anos, foi capaz de delinear o perfil 
psicológico da criança bruxómana: altos níveis de neuroticismo e altos níveis de responsabilidade.18 

O neuroticismo está relacionado com uma personalidade ansiosa, com dificuldade de lidar com 
conflitos e com a raiva. A responsabilidade está relacionada ao senso de dever, ao perfeccionismo 
e ao cumprimento criterioso de tarefas.18 Altos níveis destes traços de personalidade podem levar 
ao estresse e consequentemente, ao  desencadear do bruxismo.20

A qualidade do sono também merece atenção no estudo do bruxismo. Crianças com sono 
agitado e que ressonam apresentaram maior propensão ao bruxismo, comparativamente aquelas 
que não apresentavam estas características.8,21 Um estudo brasileiro demonstrou que crianças 
com rinite e sinusite seriam mais propensas ao bruxismo do sono, comparativamente a crianças 
sem estas perturbações respiratórias.21 O ambiente em que se dorme também é importante, 
tendo sido constatado que estímulos luminosos e sonoros no quarto de crianças podem contribuir 
para o aumento dos micro-despertares e atuarem como gatilhos no ciclo do sono, favorecendo o 
bruxismo do sono.22

A qualidade do sono também pode ser influenciada pelo uso de dispositivos electrónicos 
(smartphones e tablets) na cama e antes de dormir. Investigadores americanos constataram que 
a qualidade, a quantidade de sono e o aumento de micro-despertares em crianças se poderiam 
associar ao uso destas tecnologias.23 Um estudo desenvolvido por psicólogos americanos 
constatou que crianças que se mantinham muitas horas nas redes sociais em smartphones e 
tablets apresentaram altos níveis de ansiedade e desregulação emocional.24 É cada dia mais 
comum o uso destes dispositivos tecnológicos pelas crianças. O Ministério da Educação Brasileiro 
fez um levantamento acerca da utilização de smartphones pelas famílias brasileiras, no contexto 
da Pesquisa Nacional por Amostras de Domicílios (PNAD-2011), e pode constatar que os aparelhos 
móveis estão atualmente nas mãos de 115,4 milhões de brasileiros, com idades entre os 10 e os 
14 anos (em: https://ww2.ibge.gov.br/home/estatistica/pesquisas/pesquisa_resultados.php?id_
pesquisa=40).

Neste parâmetro registaram um aumento de 23% no número de utilizadores entre 2008 e 
2011. Ainda não estão indexadas nas bases de dados Pubmed e Scopus as investigações relativas 
à análise de associação entre o uso de smartphones e tablets, e o bruxismo do sono e da vigília 
em crianças (Investigação a decorrer desde janeiro de 2017), mas esta temática merece especial 
atenção em estudos futuros.

No universo escolar é importante, também, destacar a ocorrência de bullying. Quando o aluno 
não se sente aceite e integrado no  grupo de colegas, há um turbilhão de emoções que o envolve, 
não bastasse as transformações físicas e hormonais que estão implícitas ao desenvolvimento e 
passagem para a adolescência, juventude e idade adulta. O aluno que é vítima de bullying tende 
a ser bruxómano e dificilmente assume e/ou confidencia aos pais/responsáveis o momento de 
pressão e situação que está a viver.25,26 Portanto, o médico dentista pode ser um importante agente 
na detecção do potencial bullying, através da identificação dos sinais clínicos do bruxismo e da 
realização de uma boa anamnese na entrevista clínica ao paciente.26

A atividade escolar em conjunto com as tarefas familiares e todas as outras atividades 
extra-escolares podem influenciar a saúde da criança, sendo que, o acúmulo de tarefas pode 
favorecer o desencadeamento de bruxismo.27 Um estudo com alunos brasileiros constatou que 
81% das crianças que desempenhavam tarefas domésticas apresentavam bruxismo do sono. Em 
contrapartida, atividades desportivas e artísticas demonstraram um potencial protetor, havendo 
uma menor incidência de bruxismo entre as crianças que praticavam estas atividades.27 Os 
autores justificaram este comportamento com o facto de as atividades desportivas e artísticas 
despertarem mais interesse e prazer nas crianças, relativamente às atividades domésticas. Esta 
sensação de prazer poderia ajudar a diminuir a ansiedade e o stresse, fatores estes, que estão 
comprovadamente associados ao bruxismo.20

Tratamento
Em adultos existe a proposta da terapia do múltiplo-P (placas, pílulas, “pep talk” e 

psicologia).15 Entretanto, em crianças deverá imperar a prudência e apenas a psicologia poderá ser 
recomendada com suporte na evidência cientifica.18-20 Até à presente data não há evidência de que 
o uso de goteiras oclusais possa ser eficaz na abordagem terapêutica do bruxismo em crianças.28-31

Um estudo longitudinal acompanhou durante dois anos crianças colombianas bruxómanas 
que utilizaram goteira oclusal rígida.28 Os autores verificaram que as crianças continuaram a 
ranger os dentes, mesmo com o uso da goteira oclusal, o que demonstrou que o comportamento de 
ranger os dentes não modificou.28 O médico dentista deverá ter cuidado ao utilizar a terapia com 
goteira oclusal com a promessa de tratar e eliminar o bruxismo. Na realidade, verifica-se que há 
uma proteção efetiva dos dentes pela redução das facetas de desgaste dentário, contudo o hábito 
de ranger permanece.29 

Neste mesmo contexto, um outro fator que merece especial atenção, é o facto da criança estar 
em desenvolvimento e uma goteira poder não se adaptar perante o crescimento ósseo e a troca de 
dentes decíduos por definitivos. Exercícios de fisioterapia, terapias cognitivo-comportamentais e 
práticas de biofeedback têm vindo a demonstrar serem opções interessantes para os cuidados de 
crianças bruxómanas, e frequentemente utilizados de forma concomitante.31

Alguns pacientes também têm a expectativa de que o tratamento ortodôntico pode 
auxiliar no tratamento do bruxismo. Entretanto, um estudo brasileiro demonstrou que o uso de 
aparelho fixo foi um fator desencadeador de bruxismo, devido aos desconfortos que o uso desta 
terapêutica ortodôntica apresenta para o paciente e influencia negativamente na qualidade de 
vida destes.32Além disso, o facto do bruxismo estar relacionado ao sistema nervoso central e não 
às alterações periféricas, reforça que o tratamento ortodôntico não poderia ser considerado um 
agente de cura para o bruxismo.16
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Conduta do médico dentista na abordagem da criança bruxómana

•	� Entrevista detalhada com a família e com o paciente, e com recurso a uma linguagem 
adequada. 

•	 Obter informações sobre a qualidade e quantidade do sono.

•	 Informar-se se o sono é inquieto e se o paciente ressona.

•	 Propor que o ambiente onde se dorme seja tranquilo e sem estímulos luminosos.

•	 Verificar se há uso exagerado de smartphones e tablets antes de dormir.

•	� Propor a participação em atividades desportivas (futebol, natação, judo, etc.) e/ou artísticas 
(instrumentos musicais, dança, desenho, etc.) que sejam geradoras de prazer para o paciente 
e não stressantes.

•	� Obter informações sobre a vida escolar do paciente: se há muita responsabilidade para 
obter alto rendimento; possível bullying; auto-cobrança.

•	� O acompanhamento da criança de forma interdisciplinar é fundamental, com destaque 
para a parceria entre: médicos (médico dentista, pediatra, otorrinolaringologia, medicina 
geral e familiar, etc.) psicólogos, professores, terapeutas da fala e fisioterapeutas, sempre 
em trabalho íntimo e articulado com os pais/responsáveis, e envolvendo ativamente a 
criança/adolescente.
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1.  Tratamento
A manutenção prolongada dos dentes de uma população mais envelhecida aumenta 

consideravelmente a probabilidade de os médicos dentistas tratarem doentes com níveis 
elevados de desgaste dentário. O desgaste dentário patológico, causado principalmente por 
parafunções, parece ser um problema crescente que afeta um grande número de pacientes 
adultos.1–5 A reabilitação de um paciente bruxómano continua a ser um processo desafiante 
para o médico dentista. Por ser um processo dependente de inúmeras variáveis, executável de 
diversas formas e com os mais diversos recursos/materiais este capítulo não poderia consituir-se 
como uma revisão exaustiva. É apresentado de uma forma muito prática e objetiva, recorrendo 
a tópicos e esquemas/tabelas ilustrativas.

2.  Quais os objetivos?
•	� Informar o paciente sobre a atividade parafuncional, suas implicações e promover 

terapia comportamental

•	� Controlar a dor orofacial e DTM se presentes

•	� Se presente controlar o desgaste dentário e eventualmente restaurar/recuperar os 
tecidos dentários perdidos. Nesta caso sempre que possível de forma conservadora ou 
pouco invasiva

•	� Restabelecer a eficiência mastigatória

•	� Promover esquemas de oclusão integrados que contribuam para o equilíbrio funcional e 
integrado das ATM, músculos e dentes/restaurações

•	� Restabelecer estética

•	� Não interferir e/ou melhorar fonética

3.  Quando se pode iniciar a reabilitação?
•	� Ausência de dores musculares e articulares

•	� Deslocamentos do disco, associados a dor/disfunção devem ser tratados ou controlados 
de modo a reduzir ou eliminar a dor, e promover uma função adequada. Um aumento 
da Dimensão Vertical de Oclusão (DVO) pode, por exemplo, causar sintomas articulares 
em casos de anteposições discais irredutíveis, quando os tecidos retrodiscais não estão 
fibrosados/cicatrizados.6

•	� A instabilidade articular (por ex. em casos de osteoartrite) é, quase sempre, uma contra-
indicação para a reabilitação na medida em que a oclusão poderá sofrer alterações.7

4.  O que é essencial perceber para diagnosticar e planear a reabilitação?
4.1. Desgaste com erupção secundária nos dentes anteriores (muito frequente):

•	 Em que caso acontece: 

	 •  �Bruxómanos excêntricos (padrão de desgaste horizontal) em que a guia anterior ainda 
desoclui os dentes posteriores. Assim só os anteriores desgastam.

11 // REABILITAÇÃO DE PACIENTES 
BRUXÓMANOS
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•	 Como tratar: 

	 • �Ideal: intrusão (ortodontia com meios de ancoragem ou método de Dhal) dos dentes que 
desgastaram e tiverem erupção secundária.

	 • �Compromisso: aumentar a Dimensão Vertical para ganhar o espaço anterior necessário 
nos dentes anteriores. Obriga a reabilitar dentes posteriores mesmo que estes não 
estejam desgastados

4.2. Desgaste com erupção secundária em todos os dentes:

•	 Em que caso acontece: 

	 • �Bruxómanos excêntricos (padrão de desgaste horizontal) em que não existe guia anterior 
ou esta já foi perdida. Assim só os anteriores desgastam. 

•	 Como tratar: 

	 • �Ideal: intrusão (ortodontia com meios de ancoragem ou método de Dahl) dos dentes que 
desgastaram e tiverem erupção secundária.

•	� Compromisso: aumentar a Dimensão Vertical para ganhar o espaço anterior necessário 
nos dentes anteriores; obriga a reabilitar dentes posteriores.

4.3. Desgaste com erupção secundária apenas nos dentes posteriores (pouco frequente):

•	 Em que casos acontece: 

	 • �Todas as situações onde não existe contacto em dentes anteriores (Classes III, Mordidas 
abertas, etc)

	 • �Bruxómanos cêntricos (padrão de desgaste vertical) com diferenças entre relação 
cêntrica (RC) e intercuspidação máxima (IM) cuja atividade parafuncional é feita em 
RC. Durante o sono, estes pacientes desgastam os dentes posteriores que primeiro 
contactam em RC. Durante a vigília a mandíbula avança e a diferença entre RC e IM não 
é perceptível. Por isso apenas se evidência desgaste nos posteriores e não se verifica 
desgaste anterior.

•	 Como tratar: 

	 • �Ideal: intrusão (ortodontia com meios de ancoragem) dos dentes posteriores que 
desgastaram e tiverem erupção secundária; cirurgia ortognática para mordidas 
abertas e Classes II esqueléticas.

	 • �Compromisso: a proteção aditiva dos dentes posteriores desgastados com aumento de 
dimensão vertical de oclusão (DVO), embora possível, vai piorar a ausência de contacto 
anteriores. Por isso nestes casos, quando a reabilitação não é possível, a utilização de 
uma goteira de proteção no sono é fundamental para controlo do desgaste.

5. Dimensão vertical de oclusão

•	� De modo a criar espaço para a reabilitação de dentições desgastadas, é frequentemente 
necessário recorrer a aumentos da DVO.

•	� Aumentos da dimensão vertical para promover o restabelecimento do espaço restaurador 
parecem ser seguras e bem toleradas pelos pacientes.6,8

•	� A dimensão vertical a aumentar depende de critérios restauradores. O aumento deverá ser o 
necessário para que, após o restabelecimento dos volumes restauradores pretendidos, haja 
um overbite e overjet que permitam que a guia anterior promova a desoclusão adequada 
dos dentes posteriores nos movimentos excêntricos.9  

6. Relação Cêntrica

•	 A relaçâo cêntrica é de fundamental importância porque:

	 • �é a única relação possível de ser determinada de forma consistente quando se perdem os 
contactos dentários, por exemplo quando se aumenta a DVO.10

	 • �tem potencial de diminuir a atividade dos músculos protrusivos.11

	 • �nos casos com diferenças entre RC e MI, a recolocação/rotação posterior da mandíbula 
em RC promove a criação de espaço anterior, sem aumento intencional da DVO e sem 
estiramento muscular associado.12

7. Relação de Dimensão Vertical, Relação Cêntrica, estiramento muscular e 
densidade do osso alveolar.

Embora o raciocínio que se segue não seja acompanhado de um elevado grau de evidência 
científica, é de particular importância pela lógica subjacente, apoiado por diversos experts e coerente 
com a experiência clínica dos autores. Por outro lado, reflete uma atitude defensiva tendo em conta 
potenciais problemas que possam surgir na abordagem de reabilitações extensas.

7.1 - Casos onde não existe diferença significativa entre RC e IM

Nestes casos, um aumento de DVO vai obrigatoriamente causar estiramento muscular. Este 
estiramento muscular poderá causar aumento de atividade muscular em pacientes parafuncionais, 
no sentido de repor a dimensão muscular inicial. Na maioria dos casos vai ocorrer uma intrusão 
dentoalveolar de modo a reverter o aumento de DVO através da hiperatividade muscular resultante. 
Isto é o que se passa durante os movimentos ortodônticos/planos de mordida que frequentemente 
são utilizados. O processo ocorre gradualmente, sem sinais clínicos evidentes ou esteticamente 
notórios. No entanto, nos casos onde a densidade óssea alveolar é elevada, os movimentos de intrusão 
estão comprometidos. Não sendo possível a intrusão dentoalveolar, as consequências podem ser 
imprevisíveis - dores musculares e fraturas das restaurações. 

A classificação do paciente com baixa ou alta densidade óssea alveolar é, apesar de tudo, 
subjetiva. No entanto, parece-nos evidente que pacientes braquicéfalos, com biótipos grossos, com 
exostoses e hiperplasias no osso alveolar, com movimentos ortodônticos dificultados, formam um 
padrão que nos indica baixa capacidade de remodelação alveolar. Nestes pacientes, um aumento de 
DVO que cause estiramento muscular, apresenta um risco considerável.12

Figura 1  – Diferentes 

tipos de desgaste. A- Sem 

desgaste, B – Desgaste 

generalizado, C- Desgaste 

Anterior e D – Desgaste 

posterior. Figura 2  – Aumento de DVO em casos sem 

diferença de RC e IM
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7.2 - Casos onde existe diferença significativa entre RC e IM

A diferença entre RC e IM permite uma rotação ou recolocação posterior da mandíbula, de modo 
a haver uma correta posição condilar. Isto cria um aparente aumento de DVO mas que não causa 
estiramento muscular. Este migração mandibular para RC pode, inclusivamente, causar encurtamento 
dos músculos elevadores. Sendo assim, minimizam-se os riscos associados ao estiramento muscular 
explicados anteriormente.12

8. Materiais a utilizar
•	� As cerâmicas dentárias apresentam as mais elevadas taxas de sucesso e sobrevivência tanto na 

restauração de dentes posteriores como em dentes anteriores na ordem dos 90% a 10 anos.13

•	� Cerâmicas de vidro como o dissilicato de lítio parecem ser o material indicado em dentes 
posteriores quando existem boas condições de adesão (esmalte suficiente).13,14 Quando não existe 
esmalte suficiente para adesão e é necessário recorrer a preparos retentivos, as cerâmicas de 
alta densidade, como a zircónia monolítica (não recoberta/estratificada), terão provavelmente 
melhor desempenho a longo prazo.15 

•	� A zircónia monolítica parece ser um bom material em casos de desgaste uma vez que elimina o 
risco de fratura (chipping) de cerâmica de recobrimento e pode ter uma estética aceitável. Além 
disso tem um baixo desgaste nos antagonistas16 e parece ser mais resistente à ação ácida do 
que outras cerâmicas.17 Por outro lado existe investigação promissora sobre a possibilidade de 
utilizar a zircónia de forma aderida o que poderá aumentar a indicações deste material para 
preparos não retentivos no futuro.18

•	� Em dentes anteriores, todas as cerâmicas (feldspáticas, cerâmicas de vidro reforçadas com 
leucite/dissilicato de lítio ou cerâmicas de alta densidade tal como zircónia estratificada) 
parecem poder ser aplicadas com segurança. As cerâmicas feldspáticas e cerâmicas de vidro 
reforçadas com leucite, mais estéticas mas também mais dependentes da adesão, devem ser 
limitadas a situações com bastante esmalte disponível.19

•	� As resinas compostas podem ser uma boa alternativa para muitos pacientes pelo menor custos e 
taxas de sobrevivência de cerca de 90% a 5 anos e 70% a 10 anos.20  Em casos de incerteza oclusal 
(casos de elevado risco funcional) faz sentido uma reabilitação com resinas de modo a avaliar 
o desempenho e adaptação dos pacientes a um custo controlado. No entanto são previsíveis 
alterações de cor, desgaste e fraturas durante os primeiros 3 a 5 anos que podem desagradar os 
pacientes mais exigentes.20,21

•	� A utilização de chaves de silicone a partir de um enceramento de boa qualidade permitem 
conseguir uma reabilitação em resinas compostas a um custo controlado e com otimização de 
tempo de consulta.22

Figura 3  – Aumento de DVO 

em casos com diferença de 

RC e IM. 

9. Esquemas oclusais
A avaliação dos movimentos parafuncionais do paciente é de fundamental importância. É 

necessário avaliar cuidadosamente os desgastes presentes e tentar perceber os movimentos que os 
causaram. Pacientes bruxómanos com padrões de movimento horizontal nem sempre se adaptam ao 
restabelecimento de uma guia anterior aparentemente correta. Sempre que houver dúvidas, uma fase de 
teste com mock-up aderidos de longa duração ou uma reabilitação provisória em resina é aconselhável. 
A Tabela 1 apresenta os pontos chaves do esquema oclusal da reabilitação de pacientes parafuncionais.

Intercuspidação máxima
Contactos bilaterais simultâneos em todos os dentes. 
Menor intensidade nos dentes anteriores

Guia anterior
Desoclui todos os dentes posteriores nos movimentos 
protrusivos. Tentar ao máximo manter o envelope de função 
original para respeitar o padrão meuromuscular de movimento.

Figura 4  – Reabilitação 

com resinas compostas 

utilizando chaves de silicone 

transparentes (Segundo 

Ammannato et al.22) a 

partir de um enceramento 

funcional.

Figura 5  – Reabilitação 

total em restaurações 

cerâmicas monolíticas de 

uma paciente bruxómana que 

frequentemente fraturava as 

resinas compostas existentes 

inicialmente.

Tabela 1  – Conceitos oclusias a implementar (Negrão et al. 23)
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Guias laterais

Guia canina

Desoclui todos os dentes posteriores nas lateralidades..

Mais fácil de implementar.

Mais comum em pacientes jovens e Classes II.

Tem potential de reduzir atividade muscular em alguns 
pacientes.

Causa mais stresse mecânico nos caninos.

Função de grupo

Desoclui progressivamente os dentes posteriores nas 
lateralidades.

Mais difícil de implementar.

Mais comum em pacientes menos jovens e Classes I e III.

Potential para distribuir melhor as cargas oclusais e reduzir 
stresse em dentes e restaurações.

Liberdade em cêntrica

Permite algum grau de movimento perto da máxima 
intercuspidação antes de haver desoclusão posterior.

Reduz contactos prejudiciais nos dentes anteriores quando 
a mandíbula fecha numa posição relaxada e, por norma, 
ligeiramente mais anterior.

Conforto do paciente, invasividade 

e simplicidade de tratamento

Uma vez que não existem vantagens claras para selecionar 
esquemas oclusais específicos deve dar-se prioridade ao 
conforto do paciente, simplicidade de tratamento e abordagens 
minimamente invasivas.

Figura 6 – Exemplo real 

e esquemático de reabilitação com 

guia protrusiva anterior e função de 

grupo posterior.

10. Sequência de planeamento 
1. Determinação do bordo incisal desejado nos maxilar superior e inferior através de “mock-up”

2. Montagem em articulador com arco facial

3. Relações intermaxilares integradas com o “mock-up”

	 3.1 –	� Determinação da nova DVO através de abertura do articulador até promover uma overbite 
e overjet na ordem dos 2 a 4 mm tendo em contas os novos bordos incisais encerados a 
partir do “mock-up” 

	 3.2 -	� Avaliação da possibilidade de utilizar RC ou IM. Utilizar RC sempre que possível exceto:

		  a) �quando a migração posterior da mandíbula for demasido extensa ao ponto de causar 
um perfil retrognático que o paciente não aceite esteticamente

	 b) �quando o volume restaurador a colocar na face palatina dos dentes anterosuperiores seja de 
tal forma elevado que interfira na fonética ou possibilidade de higiene no interface gengival

	 c) �quando a retrusão mandibular possa diminuir as vias aéras no trato respiratório superior e haja 
suspeitas de agravamento da apneia do sono.

4. �Determinação do plano oclusal funcional – distribuição relativa (superior ou inferior) do espaço 
posterior resultante do aumento da DVO, de acordo com critérios funcionais (Curva de Spee) e 
estéticos (Plano Oclusal paralelo ao Plano de Camper). 

5. �Teste do enceramento em boca e ajustes necessários até termos um guia de tratamento totalmente 
definido.

11. Manutenção e controlo

- �Embora a utilização de goteiras oclusais seja baixa em pacientes que não têm sintomas, é 
fundamental que sejam facultadas.24

- �Os controlos regulares permitem avaliação do desgaste, fraturas e manutenção de esquemas 
oclusais.

- �A educação ao paciente sobre a natureza do bruxismo, terapia comportamental e todos as 
outras abordagens na área da Dor Orofacial e DTM são fundamentais e desejávees num âmbito 
interdisciplinar.25

12. Conclusões
A abordagem de pacientes bruxómanos esteve, durante muitas décadas, envolta em protocolos 

excessivamente complexos e conceitos poucos claros. Este facto levou a que uma grande parte dos clínicos 
evitasse ou atrasasse este tipo de reabilitações, até se atingirem situações limite onde a única alternativa 
seria a perda de peças dentárias. Os tratamentos tradicionais aos pacientes com dentições desgastadas 
implicavam tratamentos invasivos e irreversíveis, incluindo tratamentos endodônticos, meios adicionais 
de retenção e utilização de materiais biomecanicamente desadequados. 

Atualmente, pelo maior conhecimento e desmistificação da oclusão funcional é possível tratar 
dentições desgastadas de forma simples e previsível. Por outro lado, é hoje possível controlar e limitar 
os efeitos do bruxismo com materiais e técnicas acessíveis aos pacientes. O importante é que o clínico 
tenha noções claras dos aspetos funcionais relevantes tais como o padrão de desgaste, a dimensão 
vertical, a relação cêntrica, a atividade muscular, a densidade do osso alveolar e os esquemas oclusais a 
implementar.  Por outro lado, tem de haver uma comunicação eficaz com o Técnico de Prótese Dentária 
no que diz respeito à elaboração de um enceramento de alta qualidade que permita estabelecer um guia 
de tratamento esteticamente e funcionalmente personalizado.
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O desgaste dentário de causa não-cariogénica pode ser classificado como atrição, abrasão 
ou erosão. O impacto que tem na vida quotidiana é evidente, quer na perceção individual do 
próprio indivíduo, quer no contexto coletivo psicossocial.1 O bruxismo é uma atividade motora 
que pode conduzir a sequelas e danos nas estruturas do sistema estomatognático.2 Na realidade 
para Lobbezzo et. al.,(2006) o bruxismo pode ser considerado um problema clínico com possíveis 
consequências destrutivas para dentes, periodonto e tecidos músculo-esqueléticos.3 

	 A reabilitação sobre implantes dentários endoósseos tornou-se um método de substituição 
de dentes ausentes em desdentados parciais e totais com uma elevada taxa de sucesso.4 De 
facto, o sucesso deste tipo de reabilitação fez com que reabilitações removíveis ou reabilitações 
fixas que pressupusessem o desgaste e, consequente, perda de tecido dentário dos dentes 
adjacentes passasse para segundo plano.4 Adicionalmente, a elevada taxa de sucesso fez com que 
aumentassem a panóplia de indicações para tratamento com implantes dentários.5

	 Assim como se supõe que o bruxismo cause danos nas estruturas do sistema 
estomatognático, também se alega que constitui fator de risco à sobrevivência de implantes 
dentários. Todavia, apesar de francos progressos no conhecimento da etiologia, do diagnóstico e 
da abordagem terapêutica do bruxismo, a evidência de que este comportamento leve ao fracasso 
de uma reabilitação suportada por implantes dentários é escassa.2 Aquando da reabilitação sobre 
implantes, o bruxismo assume-se como receio comum, uma vez que associado à sobrecarga 
mecânica sobre as estruturas, poderá afetar a osteointegração do implante, contribuir para 
complicações nos tecidos circundantes do implante por dano biológico ou mecânico, ou culminar 
no aparecimento de danos mecânicos nas estruturas protéticas (fratura de parafusos, pilares, 
fratura de cerâmica, desapertos, descimentações, etc.).2

	 Apesar do largo sucesso da reabilitação com implantes, a verdade é que continuam a existir 
fracassos e/ou complicações com este tipo de reabilitação. A ausência de complicações reportadas 
acontece em apenas 66.4% dos doentes a seguir à colocação da restauração final.5 Os restantes 
33.6% sofrem complicações que se podem classificar como esquematizado infra (Quadro 1): 5, 6, 7, 8

Biológicas Mecânicas

Desgaste das Superfícies Oclusais

Peri-implantite (controverso) Fratura de implante

Reabsorção óssea imediata ou tardia Fratura do tratamento restaurador

Lesão periapical do implante Fratura de componentes

Descimentação do tratamento restaurador

Perda de retenção

Desaperto do parafuso

12 // BRUXISMO E IMPLANTOLOGIA
Leonardo Martins  |  André Mariz de Almeida

Quadro 1  – Complicações implantares mais comuns.
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São descritos e referidos na literatura diversos fatores de risco ao sucesso de uma 
reabilitação implanto-suportada. O bruxismo é apontado como um potencial fator de risco em 
várias revisões sistemáticas. No entanto, a relação causal entre bruxismo e falência de implante 
dentário continua por comprovar.5 De facto, quando confrontados com um número relativamente 
incómodo de complicações que afetam as suas reabilitações, a comunidade científica enceta uma 
busca pela causa das mesmas. No que diz respeito às complicações relacionadas com sobrecarga 
das estruturas, relatou-se uma percentagem significativamente alta de doentes que teriam 
desenvolvido a parafunção depois de serem reabilitados com supra-estruturas sobre implantes. 
Concomitantemente, alguns autores sugeriram que o excesso de carga sobre os implantes e stresse 
oclusal anormal, como observados em doentes bruxómanos, pode contribuir para o fracasso. 
Por esta razão e apenas baseados em experiência clínica e empírica, alguns autores referem-se 
à presença de bruxismo como contraindicação para a reabilitação com implantes dentários.7 Na 
tentativa de tentar responder baseado em evidência a esta problemática, foram levadas a cabo 
duas revisões sistemáticas com metanálise. Manfredini et al. (2014) concluíram que é improvável 
que o bruxismo possa ser considerado factor de risco para complicações biológicas implantares. 
Relativamente a complicações mecânicas, metade dos estudos sugeriam alguma relação mas 
sem diferença estatisticamente significativa.2 Em 2017, Chrcanovic et al. concluíram que apesar 
da maioria da literatura analisada sugerir um maior número de complicações e fracassos nas 
reabilitações implantológicas em doentes bruxómanos, a verdade é que não se pode afirmar 
que exista uma correlação positiva entre ambos visto que os estudos têm um baixo nível de 
especificidade, a maioria com amostras exíguas e sem considerarem grupo controlo.7,9 Realmente, 
o que a literatura fornece é limitado e escasso em várias perspectivas:

	 - Número reduzido de publicações;

	 - Maioria dos estudos não contempla um grupo de controlo;

	 - O diagnóstico de bruxismo é pouco claro em quase todas as publicações. É executado de 
formas distintas ou o método de diagnóstico é omisso;

	 - A maioria trabalhos não foram desenhados para estabelecer especificamente o papel 
do bruxismo na reabilitação sobre implantes, tendo o diagnóstico de bruxismo surgido como 
explicação para os fracassos;

As amostras não são equilibradas e homogéneas, i. e. existem vários fatores de confundimento 
que não são devidamente esclarecidos, tais como: diferentes tipos de restaurações sobre implantes, 
diferentes materiais, diferentes implantes e tipos de superfície, hábitos tabágicos, idade, género, 
densidade óssea ou higiene oral, tipo de desdentação/reabilitação (total, parcial, anterior, posterior, 
fixa, removível retida por implantes).

	 Sobrecarga oclusal 
	 As diferenças entre implantes e dentes naturais na reação à carga oclusal são 

conhecidas, mas as implicações biomecânicas destas diferenças continuam a ser controversas. 
No fundamental, a grande diferença entre ambos reside no facto de o interface implante-osso 
consistir numa anquilose funcional e o dente articular-se com o osso por meio do ligamento 
periodontal. Consequentemente, a intrusão vertical dos dentes atinges valores entre 25 e 100 µm 
enquanto os implantes não passam dos 5 µm. Como tal, perante uma sobrecarga oclusal, o dente 
consegue dissipar alguma da energia intruindo ou lateralizando, algo que o implante não pode 
fazer, limitando-se a transmitir a força sobre ele exercida ao tecido duro ósseo circundante que 
apresenta alguma capacidade elástica de deformação, todavia residual. Além disto, as cargas feitas 
sobre um implante (sobretudo as laterais ou de cisalhamento) são transmitidas ao osso cortical, 
podendo promover uma maior reabsorção segundo alguns autores. Não obstante esta reabsorção 
é controversa. Na literatura existem artigos com conclusões opostas. A diferença poderá residir 
nos modelos animais utilizados, nas intensidades das forças e seus vetores de direção.10 

Já a influência da qualidade óssea prévia à colocação de implantes parece evidente e 
consensual. Além da taxa de sucesso imediato, aparentemente também influenciará o vetor de 
transmissão da força do implante ao osso. Por esta razão Misch et al. propuseram o conceito de 

carga progressiva do implante por um período de 6 meses. Os seus resultados foram corroborados 
por Appleton et al. 10,11

A sobrecarga oclusal de uma reabilitação sobre implantes pode ser devida a vários factores, 
tais como:

	 - Cantilevers extensos

	 - Hábitos parafuncionais (onde se enquadra o bruxismo)

	 - Contactos prematuros ou interferências

	 - Face oclusal excessivamente extensa (rácio área da face oclusal/largura do implante 
desfavorável)

	 - Inclinação cuspídea excessiva

	 - Fraca densidade/qualidade óssea

	 - Número de implantes reduzido/insuficiente para a reabilitação

	 - Má orientação do implante

	 - Resultante das forças transmitida não paralela ao Longo Eixo do Implante 8, 10, 11

	 A literatura não contraindica absolutamente o recurso à opção implantes na reabilitação 
de pacientes bruxómanos. Contudo, alerta para os riscos aumentados de problemas mecânicos e 
biológicos decorrentes da sobrecarga mecânica. Assim o diagnóstico prévio e uma planificação 
cirúrgica e reabilitadora adequadas, orientadas para a condição do paciente, são essenciais. 
A prudência é a palavra de ordem, tal como a necessidade de um rigoroso protocolo de 
acompanhamento pós-reabilitação. 

	 Desenho da Reabilitação Implanto-suportada
	 Com o objetivo de obviar os problemas mecânicos e biológicos supramencionados, a 

programação da reabilitação deve considerar uma série de regras. 

Primeiramente, qualidades e densidades ósseas mais fracas devem ser compensadas com 
tempos de cicatrização aumentados e considerar a carga progressiva dos implantes. Por outro 
lado, um maior número de implantes, maiores diâmetros e comprimentos dos implantes (mais 
o diâmetro que o comprimento), distribuição e posição dos implantes na arcada, e superfícies 
de implantes com maior molhabilidade (biologicamente ativos) favorecem uma maior área de 
superfície de implante osteointegrado e, consequentemente, maior área de transmissão de energia. 
Quanto maior a capacidade do sistema reabilitador em dissipar a carga sobre ele efectuada, maior 
será a longevidade desse mesmo sistema. Por conseguinte, a reabilitação deverá assegurar a 
maior área de suporte possível. 10,11 Al-Omiri et al., em 2014, definiram que a média da força oclusal 
máxima sobre uma prótese parcial implanto-suportada é de 577.9N.12 Anos antes, Nagawasa et 
al. testaram laboratorialmente o stresse não-linear induzido por várias intensidades de forças e 
em várias direções sobre estruturas implanto-suportadas. Para uma força de 500N paralela ao 
longo eixo do implante, tanto um implante de 3.3 mm de diâmetro,  como para um de 4.0 resistiam 
sem problemas. Já para um força de cisalhamento de 15º ou 45º, a probabilidade de fratura do 
implante de 3.3 era muito alta.13

	 Adicionalmente, a direção em que a força oclusal é transmitida deve ser melhorada. 
Para isso, a morfologia oclusal deve ser cuidada com uma fossa oclusal o mais plana possível, 
acometendo uma inclinação cuspídea diminuta. Os contactos oclusais devem ser centrados ao 
longo do eixo do implante.

Finalmente, o esquema de contactos oclusais deve diminuir a resultante das forças. Para tal, 
os cantilevers devem ser evitados, ou a terem que existir não serem extensos, e a posição do implante 
deve ser central relativamente à face oclusal e paralela à resultante das forças expectável. Em 
alguns casos, sobretudo após reabsorções ósseas simultaneamente verticais e horizontais (Classe C 
de Lekholm-Zarb) pode ser preferível optar por cruzar a mordida por forma a evitar grandes forças 
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de alavanca. Sempre que possível, o clínico deve optar por ferulizar as estruturas, solidarizando 
ao máximo as reabilitações protéticas no que à transmissão de forças diz respeito.10 Apesar de 
ser benéfico aumentar o número de implantes por prótese, o clínico não deve deixar de ter em 
conta a maior dificuldade de obter passividade no assentamento da supra-estrutura protética. 
Por conseguinte, a opção por conexões externas ou a utilização de pilares intermédios cónicos 
– tipo multi-unit – permite que estruturas complexas possam ser assentes em vários implantes, 
mesmo com diferentes ângulos de inserção. Além disto, a utilização de mais implantes na mesma 
reabilitação, permite dissipar as cargas pelos vários elementos da reabilitação. 14

Esquema Oclusal
Como regra geral, o esquema oclusal da dentição natural e da reabilitação protética c devem 

estar equilibrados, com contactos cêntricos em Máxima Intercuspidação Habitual. Idealmente. as 
guias dos movimentos excursivos devem ser realizadas por dentes naturais, de forma a garantir 
as necessidades de propriocepção. O equilíbrio de próteses totais fixas deverá ser executado em 
oclusão balanceada. Já as Próteses Removíveis implanto-retidas devem seguir um esquema de 
oclusão hiper-balanceada. 10
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