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RESUMEN: Los Trastornos Temporomandibulares (TTM) consisten en un conjunto de condiciones patologicas que
afectan la articulacion temporomandibular (ATM), los musculos de la masticacion y las estructuras asociadas. Estudios
epidemioldgicos estiman que 40 % a 75 % de la poblacion adulta presenta por lo menos un signo de TTM, como ruido
articular y 33 % por lo menos un sintoma, como dolor facial o en la ATM. La toxina botulinica (BoNT) es una neurotoxina
producida por la bacteria anaerobia Clostridium botulinum, solo la toxina Ay B son utilizadas en la practica clinica después
de la aprobacion de la Food and Drug Administration en 1989 y 2000; actualmente contintan siendo utilizadas para tratar
varias condiciones de dolor, incluyendo la espasticidad muscular, distonia, dolor de cabeza y dolor miofascial. Las propues-
tas del mecanismo de accion fueron sugeridas a mediados de 1950 manifestando que esta neurotoxina posee alta afinidad
con la sinapsis colinérgicas, ocasionando un bloqueo en la liberacion de acetilcolina de esos terminales nerviosos, sin
alterar la conduccion neural de las sefales eléctricas o en la sintesis de almacenamiento de acetilcolina. La inyeccion
intramuscular en dosis y localizacion apropiada, provoca denervacién quimica parcial y disminucién de la contractura, sin
ocasionar paralisis completa a lo que se le atribuye ser un innovador y eficaz método de tratamiento para el dolor cronico
asociada con hiperactividad de los musculos masticatorios. La toxina botulinica tipo A es ser una alternativa para el control
de la sintomatologia dolorosa presente en los TTMs de etiologia miogénica. Los autores recomiendan realizar un correcto
diagndstico, ya que la indicacion de este tipo de tratamiento con diagnodsticos incorrectos lleva a resultados inciertos.

PALABRAS CLAVE: toxina botulinica, trastorno temporomandibular, dolor crénico.

INTRODUCCION

La toxina botulinica (BoNT) es una neurotoxina
producida por la bacteria anaerobia Clostridium
botulinum y es considerada como una de las toxinas
mas potentes, fue desarrollada en 1981 como medi-
camento y aplicado en los musculos de los ojos para

Los Trastornos Temporomandibulares (TTM),
es un término colectivo usado para describir un con-
junto de condiciones que incluye la articulacion
temporomandibular (ATM), los musculos de la
masticacion y estructuras asociadas. En Norte Améri-

ca la incidencia de esta condicion es cerca del 10 %,
dentro de los sintomas mas comunes se encuentra la
sensibilidad en los musculos de la masticacion, el rui-
do articular, el desvio en la trayectoria de abertura bucal
y algunos pacientes pueden presentar dolor irradiado
en la region auricular (Freund et al., 2000).
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el tratamiento del estrabismo, después de diversas
pruebas en laboratorios fue aprobada por la Food And
Drug Administration (FDA) para ser empleada en va-
rios tratamientos de disturbios de movimiento mani-
festados como anormal, excesiva o inapropiada con-
traccion y aumento del tono muscular (Sposito, 2009).
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El mecanismo de accion mas conocido, consiste
en la inhibicion de la liberaciéon de acetilcolina en los
terminales nerviosos motores, llevando a una dismi-
nucion de la contraccion muscular lo cual permite su
aplicacion clinica y terapéuticamente en enfermeda-
des donde existe exceso de la contraccion muscular
(Dressler et al., 2005; Sposito).

La BoNT/A es una toxina biolégica muy poten-
te; actualmente estan descritas siete neurotoxinas dis-
tintas, todas con diferentes potencias, duracion de efec-
to y actian en diferentes proteinas intracelulares. Solo
la toxina Ay B son utilizadas en la practica clinica des-
pués de la aprobacion de la Food and Drug
Administration (FDA) en 1989 y 2000; actualmente
continuan siendo utilizadas para tratar varias condi-
ciones de dolor, incluyendo la espasticidad muscular,
distonia, dolor de cabeza y dolor miofascial (Colhado
et al., 2009).

La BoNT también tiene un efecto
antinocioceptivo mediante el bloqueo de la liberacion
de mediadores inflamatorios, tales como la sustancia
P y glutamato; debido a su posible efecto analgésicoy
relajante muscular, ha ganado mucho interés como
opcion de tratamiento en dolores neuropaticos, dolor
miofascial y dolor de cabeza (Ernberg et al., 2011). El
objetivo de esta revision es mostrar el uso de Toxina
Botulinica en el control de la sintomatologia dolorosa
de los desordenes temporomandibulares.

TRASTORNOS TEMPORO MANDIBULARES (TTM)

El sindrome de dolor miofascial es una condi-
cion regional que implica dolor y rigidez muscular, ca-
racterizada por la presencia de puntos gatillos
miofascial (PG). Clinicamente, esos PG son bandas
tensas hipersensibles focales que producen una res-
puesta de contraccion local y clasico patrén de dolor
local referida a la palpacion (Ho & Tan, 2007).

Mense (2004) afirmo que la formacion de PG
se inicia con una lesion del musculo (por ejemplo so-
brecarga) que lleva a una liberacion excesiva de
acetilcolina de la union neuromuscular, la acetilcolina
provoca despolarizacion de la membrana sublimiar del
musculo postsinaptico que es seguido por la libera-
ciéon de Ca++ a partir de almacenamientos
intracelulares, las del reticulo sarcoplasmatico, asi el
aumento de la concentracion de Ca++ lleva al desliza-
miento de los filamentos de actina y miosina que for-
man la contractura local (Mense). La etiologia de los
TTMs es multifactorial incluyendo aspectos psicosociales

104

y sobrecarga de los musculos de la masticacién y es-
tructuras musculo-esqueléticas relacionadas a la cabe-
za y cuello (Dall’Antonia et al., 2013).

Estudios epidemiologicos estiman que 40 % a 75
% de la poblacion adulta presenta por lo menos un sig-
no de TTM, como ruido articular y 33 %, por lo menos
un sintoma, como dolor en la cara o en la articulacion.
Ernberg et al. relataron que la prevalencia de TTM llega
a ser 5-10 % mas alta en mujeres que en hombres y se
han propuesto varias posibilidades para explicar esas
diferencias, en términos de diferencias psicosociales,
hormonales y constitucionales, sin resultados conclu-
yentes (Poveda-Roda et al., 2007).

Las causas de estos sintomas son diversas e in-
cluyen trauma, iatrogenia, alteraciones oclusales, estrés
y algunos desequilibrios emocionales. La salud mental
juega un papel dominante en la patogénesis de los
TTMs; por otro lado, el sistema neuromuscular respon-
sable de la funcién masticatoria tiene un alto potencial
de adaptacion a condiciones que agreden este comple-
jo sistema, pero cuando las capacidades compensatorias
del sistema masticatorio y el sistema neuromuscular son
sobrecargados se produce la disfuncidon que resulta en
sintomas como dolor, ruidos articulares y/o movimien-
tos mandibulares limitados, lo que obliga al paciente a
buscar tratamiento (de Figueiredo et al., 2009;
Dall’Antonia et al.; Wieckiewicz et al., 2015).

Daif (2012) indic6 que la hipertonia de los mus-
culos de la masticacion es considerada una de la cau-
sas del dolor relacionado a TTM, que generalmente re-
sulta de la hiperactividad muscular masticatoria e
hipermovilidad que tiende a irradiarse en la regién de
los musculos afectados tanto en reposo como después
del ejercicio fisico excesivo, de forma que los musculos
mas afectados son los elevadores de la mandibula (mus-
culos masetero, temporal y pterigoideo medial) y los pro-
yectores de la mandibula (musculo pterigoideo lateral)
(von Lindern, 2001).

El dolor muscular es transmitido por fibras
aferentes nerviosas de grupo Il y IV para el sistema
nervioso central que procesa la cantidad, intensidad,
duracion y localizacion del estimulo nocivo. El uso en
exceso de una musculatura por movimientos repetitivos
ocasiona traumatismos que generan contraccién mus-
cular localizada y liberacién de sustancias algégenas
promoviendo dolor local, esta alteracion muscular pro-
voca aumento de la liberacion de acetilcolina y una exa-
cerbada crisis de energia es perpetuada dentro de la
banda tensa muscular (Dall’Antonia et al.).
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En estas condiciones, terapias conservadoras
son indicadas como el tratamiento de eleccion, al me-
nos en la primera fase, entre las cuales estan: pla-
cas de desoclusion, terapias fisicas, farmacos
(analgésicos y relajantes musculares) auto-masaje,
ajustes oclusales y educacion del paciente (Freund
et al.).

Las placas oclusales tienen importancia den-
tro de las terapias conservadoras y se utlizan con
este objetivo desde hace mas de 100 afos (Conti et
al., 2012). La terapia con placa mio-relajante ofrece
la posibilidad de llegar a oclusion en relacién céntri-
ca, eliminaciéon de las interferencias oclusales, au-
mento de la dimension vertical, reduccion de la acti-
vidad neuromuscular y establecimiento de relacio-
nes oclusales estables con contactos dentarios uni-
formes en todo el arco dentario (Michelotti et al.,
2012); debido a su eficacia es comunmente utiliza-
da en experimentos para el grupo control.

Aproximadamente el 80 % de los pacientes
puede obtener buenos resultados con estas terapias;
sin embargo, cuando los sintomas de dolor son de
tipo croénico, en el 20 % de los pacientes no van a
ser totalmente utiles estas terapias (Brin, 2009). La
BoNT comenz6 a ser una alternativa en el control de
la sintomatologia dolorosa asociada a la
hiperactividad muscular, presentando una eleccion
promisoria a los tratamientos tradicionales (Guarda-
Nardini et al., 2008).

MECANISMO DE ACCION DE LA BoNT

La BoNT consiste en una combinacién comple-
ja de proteinas que contiene neurotoxina botulinica y
varias proteinas no toxicas; esta constituida por una
cadena pesada y una cadena leve unidos por un uni-
co enlace di-sulfuro (Dressler et al.). Fue considerada
letal por muchos siglos, siendo que sus sintomas cli-
nicos y musculares fueron descritos con detalles solo
en el inicio del siglo XIX por el médico Justinus Kerner
(Dall’Antonia et al.).

Existen siete serotipos diferentes denominadas
A, B, C, D, E, FyG. Apesar de todos estos serotipos
inhibir la liberacién de acetilcolina de las terminacio-
nes nerviosas, sus proteinas diana intracelular, su ac-
cion y sus caracteristicas varian sustancialmente. En
la actualidad solo se emplea el serotipo A por ser el
mas ampliamente estudiado con fines terapéuticos y
ocasionalmente, el tipo B (Dall’Antonia et al.; Garcia-
Ruiz, 2013).

La BoNT esta disponible comercialmente en
cuatro marcas distintas, tres de tipo A (Botox®,
Dysport® y Xeomin®) y una marca tipo B (Neurobloc®)
(Dressler et al.; Garcia-Ruiz). Las dosis no son rela-
cionadas debido a las diferencias en el proceso de
formulacion (Mooney et al., 2003).

BoNT/A es un agente biolégico obtenido en la-
boratorio, siendo una sustancia cristalina estable,
liofilizada, asociada a la albumina humana y utilizada
después de la dilucion en solucion fisiolégica y medi-
da en unidades biologicas (U) definidas por la dosis
letal 50 (DL50) (Unno et al., 2005).

Las propuestas del mecanismo de accién fueron
sugeridas a mediados de 1950 (Dall’Antonia et al.) ma-
nifestando que esta neurotoxina posee alta afinidad con
la sinapsis colinérgicas, ocasionando un bloqueo en la
liberacion de acetilcolina de esos terminales nerviosos,
sin alterar la conduccién neural de los sefiales eléctri-
cos o en la sintesis de almacenamiento de acetilcolina.
La inyeccién intramuscular en dosis y localizacién apro-
piada, provoca denervacion quimica parcial y disminu-
cion de la contractura, sin ocasionar paralisis completa
(Clark, 2003; Ho & Tan; Colhado et al.) a lo que se le
atribuye ser un innovador y eficaz método de tratamien-
to para el dolor cronico asociada con hiperactividad de
los musculos masticatorios (von Lindern).

Se cree que también tiene un efecto
antinocioceptivo bloqueando la liberacion de media-
dores inflamatorios como la sustancia P y el glutamato,
lo que sugiere que ese alivio de dolor no seria simple-
mente gracias al relajamiento muscular que produce
mas también a través de la accion a nivel central,
inhibiendo la liberacion de mediadores del dolor
(Ernberg et al.).

Otro local de accién analgésica puede ser la ter-
minacion nerviosa simpatica postganglionar que usa
noradrenalina y ATP como neurotransmisores. La
norepinefrina es conocida para aumentar los casos
de dolor crénico y el ATP es un estimulante de
nociceptores musculares; si la BoNT/A inhibe la libe-
racion de estos transmisores, puede ser analgésico
en caso de dolor mantenida simpaticamente incluyen-
do el sindrome de dolor regional compleja (Mense).

PROTOCOLO DE APLICACION DE LA BoNT/A
PARA EL TRATAMIENTO DE LA TTM DE ORIGEN
MIOGENICO

Las dosis y técnicas de aplicacion utilizadas para
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el control del dolor muscular y sintomas propios de los
TTM han sido diferentes en los experimentos citados
en la literatura. Para determinar la cantidad de farma-
co a ser administrado inicialmente debemos medir el
volumen de los musculos temporal y masetero
bilateralmente. En musculos de gran volumen utiliza-
mos dosis mayores distribuidos de la siguiente mane-
ra: en el musculo temporal 25U en cada lado, dividi-
dos en 5 puntos de aplicacion y en el masetero 50U
divido en 5 puntos de aplicacion (Fig. 1). Por otro lado
en musculos de menor volumen disminuimos la dosis
para 10U en el temporal en cada lado y 30 en el
masetero, es importante citar que para el tratamiento
de dolor miogenico relacionado a TTM la aplicacion
debera ser realizada con las mismas dosis
bilateralmente.

La posicion del paciente es sentado con el pla-
no oclusal paralelo al piso; se realiza la antisepsia con
gluconato de clorhexidina al 2 % en la region temporal
y maseterica (Fig. 2) y con la aplicacion de anestésico
tépico para piel (Fig. 3) se espera por 25 minutos para
obtener el efecto deseado (segun indicacion del fabri-
cante). Posteriormente realizamos la aplicacion en la
region anterior del musculo temporal posicionando el
conjunto aguja-jeringa con una inclinacion aproxima-
damente de 45 grados con respecto al musculo (Fig.
4) y realizamos la aplicacion lentamente. Una vez apli-
cada en el temporal, realizamos la aplicacion en los
musculos maseteros, en este caso se debera
posicionar el conjunto aguja-jeringa perpendicular al
musculo (Fig. 5). La aguja que utilizamos es de 30 G o
32 G con 13 mm de largo con una jeringa luer look de
tuberculina de 1 mL.

Como recomendaciones inmediatas sugerimos
que durante las cuatro primeras horas no se debe rea-
lizar ningun tipo de actividad fisica, evitar movimien-
tos en los musculos faciales y de la masticacion (son-
reir, cantar, masticar, hablar) que generen posibles mi-
graciones del farmaco a estructuras no deseadas, no
masajear la zona de aplicacion, realizar aplicacion de
hielo y durante las primeras semanas mantener una
dieta blanda.

APLICACIONES CLINICAS

La distribucion local y sistémica de BoNT de-
pende de los siguientes factores: (1) propagacion,
que se refiere a un movimiento fisico de la toxina de
un sitio a otro y que depende de un numero de varia-
bles relacionadas con la técnica de inyeccion, el vo-
lumen, tamafo de la aguja, y otros factores fisicos;

106

Fig. 1. Marcacion con lapiz blanco mostrando el area y pun-
tos de aplicacion, el color evita tatuajes indeseados.

Fig. 2. Antisepsia con gluconato de clorhexidinaal 2 % en la
region que sera aplicada la Toxina Botulinica.

(2) difusidén, que se refiere a un fendmeno scopic,
mas micro en la que una molécula soluble se disper-
sa por un transporte pasivo mas alla de su sitio de la
inyeccion inicial; (3) migracion, que se refiere a la
propagacion para sitios distantes que pueden ocu-
rrir ya sea a través de los nervios (transporte axonal
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Fig. 3. Aplicacion de anestésico topico de piel tipo EMLA
(lidocaina 25 mg/g y prilocaina 25 mg/g) en regién temporal
y masetérica.

Fig. 4. Palpacion y aplicacion en el musculo temporal con la
aguja inclinada aproximadamente a 45° con respecto al
musculo.

Fig. 5. Aplicacion de la Toxina Botulinica tipo A en el muscu-
lo masetero, notar que la aguja debe estar perpendicular al
musculo como lo muestra la imagen.

neuronal) o por la sangre (transporte hematdgena) y
(4) el volumen y dilucion (Ramirez-Castaneda et al.,
2013).

Von Lidern (2001) realizé un ensayo clinico
controlado, randomizado y ciego con 90 pacientes
que presentaban dolor crénico como resultado de la
hiperactividad de los musculos de la masticacion mas
especificamente los musculos elevadores de la
mandibula; el dolor fue medido por medio de la es-
cala visual analdgica (EVA) antes y después del tra-
tamiento, en el que a los 90 pacientes sometidos al
estudio, 60 recibieron aplicaciones de BoNT/A
(Botox®, Allergan, Ettlingen Germany) en dosis de
35U diluida en 0,7 mL de solucion salina, inyectadas
bilateralmente en los musculos temporal, masetero
y pterigoideo medial y en los 30 pacientes restantes
fueron inyectados con 0,7 mL de solucion salina como
grupo control, el tiempo de estudio fue de 12 sema-
nas; los resultados de este estudio mostré que hubo
una mejoria de los sintomas de dolor local en 55
casos (91 %) para el grupo tratado con BoNT/A.

Freund et al. realizaron un estudio con 46 pa-
cientes de ambos géneros, con sintomas de dolor
muscular y artrogénica, a los cuales se le aplicaron
50U de BoNT/A en los musculos maseteros y 25U
en los musculos temporal, en 5 lugares diferentes
de aplicacién bilateral para cada musculo, segun
orientacion establecida en la electromiografia. Los
individuos fueron evaluados en intervalos de dos se-
manas, durante 8 semanas, utilizando la escala visual
analogica (EVA), la medicidn de la contraccion maxi-
ma voluntaria (CMV), la abertura bucal interincisivos,
la sensibilidad a la palpacion y un indice funcional con
multiplos valores de EVA. Después de la inyeccion
ocurrié una reduccioén del dolor subjetiva segun en EVA
en 40 de los 46 pacientes (87 %) y una reduccién de
dolor objetiva (sensibilidad a la palpacion) en 44 de
los 46 pacientes (96 %).

La BoNT/A no solamente es usada para el con-
trol de tipo miogenica, también para disfuncion de tipo
articular. Fueron reportados dos casos de uso de toxi-
na botulinica para el tratamiento de desplazamiento
anterior del disco, donde las aplicaciones fueron reali-
zadas en el musculo pterigoideo lateral; se utilizé
BoNT/A (Botox®; Allergan, Irvine Califérnia)
reconstituida con solucién salina estéril al 0,9 % en
una concentracion de 10U por 0,1 mL y fueron utiliza-
das 30U para la inyeccién en cada pterigoideo lateral
bilateralmente. El musculo fue abordado de intraoral y
lateralmente a la tuberosidad de la maxila, en el me-
dio de su origen e insercion, se introdujo una aguja
larga sobre los molares superiores paralelos al plano
oclusal y para la correcta ubicaciéon de la aguja fue
necesario el uso de la electromiografia. El procedi-
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miento fue repetido dos veces cada tres meses con
un intervalo de seis meses entre cada aplicacion. Se
obtuvo como resultado la eliminacion total del ruido
articular durante el periodo de observacién de un afo
(Bakke et al., 2005).

Se ha observado que la cantidad y la concen-
tracion 6ptima de BoNT/A para producir analgesia y
relajamiento de la fibra muscular inflamada son fac-
tores importantes para que sus aplicaciones alcan-
cen el efecto deseado, aunque la falta de un proto-
colo definido impide saber cual es la dosis correcta
de la BoNT/A para reducir la sintomatologia doloro-
sa de los TTMs.

Ho & Tan en el (2007), realizaron una revision
sistematica con el objetivo de evaluar la eficacia de
la BoNT/ A en comparacion con placebo inyectada
en puntos gatillo para el dolor miofascial. Cinco en-
sayos clinicos cumplieron los criterios de inclusion;
un estudio concluy6 que la BoNT/ Afue eficaz y cua-
tro mostraron que la toxina botulinica no era capaz
de reducir el dolor decurrente de los puntos gatillos
para el dolor miofacial. Ho & Tan concluyeron que la
toxina botulinica no tiene mayor eficacia cuando es
comparada con otras terapias como inyeccidén con
suero fisiolégico, anestésicos locales o agujamiento
seco; indicaron ademas que el costo de la toxina
botulinica es alta y nuevos estudios serian necesaior
para establecer su relacién costo-beneficio.

Por otro lado, Schawartz & Freud en el (2002),
mostraron resultados favorables con dosis de 25-50U
para el musculo masetero y 5-25U para el musculo
temporal, que fueron consideradas dosis seguras re-
portando minimos efectos adversos; igualmente de
su eficacia, el refinamiento de un cierto nimero de
parametros con respecto a la aplicacion puede
potencializar los efectos de la BoNT/A (Kim et al.,
2003), principalmente relacionado con la localizacion
de puncion y dosis del medicamento (Freund et al.).

En otro estudio realizado por Kurtoglu et al.
(2008), fueron evaluados los efectos de la BONT/A
en pacientes con dolor miofascial con o sin despla-
zamiento de disco de la ATM. La muestra fue veinti-
cuatro pacientes divididos en dos grupos; en un gru-
po se aplicaron BoNT/A en dosis de 30U en los mus-
culos maseteros divididos en tres pontos y 20U en el
musculo temporal, divididos en dos puntos aplica-
dos bilateralmente. En el grupo control aplicaron so-
lucion salina igual en los musculos temporal y
maseteros, después de las inyecciones los resulta-
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dos mostraron una mejoria en el dolor de los pacien-
tes tratados con BoNT/A (Kurtoglu et al.).

A pesar de las controversias, la dosis recomen-
dada para el musculo masetero en su porcién superfi-
cial y profunda es de 40-60U por musculo, inyectadas
en dos o tres lugares de la porcion superficial; para el
musculo temporal porciones anterior, media y poste-
rior, se recomienda de 30-50U por musculo, inyecta-
das en cuatro lugares en la porcion anterior, media y
posterior, la dosis no debe ultrapasar 200U por mus-
culo (Clark). La dosis letal en seres humanos no es
conocida, aunque ha sido estimada cerca de 3.000U
(Katz, 2005).

Estudios preliminares muestran que la toxina
botulinica ha sido utilizada con éxito para tratar varios
sindromes de dolor incluyendo los TTM; la naturaleza
compleja de los TTM y la proximidad de los musculos
con al nervio facial, la técnica de inyeccion correcta y
orientaciones de dosis adecuadas son muy importan-
tes para un resultado exitoso (Schwartz & Freund,
2002).

En base a la informacién obtenida, podemos
indicar que la toxina botulinica tipo A es una alternati-
va para el control de la sintomatologia dolorosa pre-
sente en los TTMs de etiologia miogénica. Los auto-
res recomiendan realizar un correcto diagndéstico, ya
que la indicacién de este tipo de tratamiento con diag-
nosticos incorrectos lleva a resultados inciertos, crean-
do falsos resultados. Probablemente hoy, el uso de la
toxina botulinaca no es la primera opcién de tratamiento
para el dolor miofascial, pero es una alternativa util
asociada a otros tratamientos cuando las medidas
conservadoras no producen resultados satisfactorios.

ALVAREZ-PINZON, N.; SIGUA-RODRIGUEZ, E. A;
GOULART, D.R.; OLATE, S.; FARAH, G. J.; IWAKI FILHO,
L. Botulinum Toxin for the Treatment of Temporomandibular
Disorders. Int. J. Odontostomatol.,12(2):103-109, 2018.

ABSTRACT: Temporomandibular Disorders (TMD) is
a term that was used to describe a set of pathological
conditions that affect temporomandibular joint (TMJ), muscles
of mastication and associated structures. Epidemiological
studies estimates that 40 % to 75 % of the adult population
has at least one sign of TMD, such as joint noise and 33 %
presented some symptom such as facial or joint pain.
Botulinum toxin is a neurotoxin produced by the anaerobic
bacterium Clostridium botulinum. There are two types of toxin
(A and B) used in clinical practice that were approved by
Food and Drug Administration in 1989 and 2000. These



ALVAREZ-PINZON, N.; SIGUA-RODRIGUEZ, E. A.; GOULART, D. R.; OLATE, S.; FARAH, G. J.; IWAKI FILHO, L. Toxina botulinica para el tratamiento de los desérdenes
temporomandibulares. Int. J. Odontostomat., 12(2):103-109, 2018.

medications are in use to treat various diseases including
muscle spasticity, dystonia, headache and myofascial pain.
The mechanisms of action were suggested in the mid-1950s,
this neurotoxin seems to have an action at cholinergic
synapses, causing a block in the release of acetylcholine
from the nerve terminals without altering the neural
conduction of the electrical signals. The synthesis and storage
of acetylcholine were preserved. Intramuscular injection in
appropriate doses and location causes partial chemical
denervation and decreased contracture, without causing
complete paralysis of muscles. Due to this features, it has
been considered an innovative and effective method to treat
chronic pain associated with hyperactivity of masticatory
muscles. The botulinum toxin type A appears to be an
alternative method for pain control present in TMDs that have
myogenic etiology. The authors recommend a correct diag-
nosis, since the indication of this type of treatment associated
with an incorrect diagnosis leads to uncertain outcomes,
creating false conclusions.

KEY WORDS: botulinum
temporomandibular disorder, chronic pain.

toxins,
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