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Resumen

La alta prevalencia de las diversas patologias incluidas dentro
de los desordenes temporomandibulares (DTM) en las mujeres
ha sido objeto de estudio desde hace muchos afios. Entre las di-
versas hipdtesis planteadas, la influencia de los altos valores de
estrogenos pareceria tener un sustento cientifico considerable. A

continuacion se describen las caracteristicas y los efectos de di-
chas hormonas, y su posible asociacién con las patologias disfun-
cionales y el dolor orofacial.

Palabras clave: Desordenes temporomandibulares, sexo
femenino, estrégenos.

Abstract

The high prevalence of the different pathologies included in
temporomandibular disorders in women has been studied for
years. Among the different hypotheses that have been put for-
ward, there is considerable scientific evidence in support of the
one that points out to the influence of high levels of estrogen.

The characteristics, effects, and possible association between
this hormone, dysfunctional pathologies and orofacial pain are
described below.

Key words: Temporomandibular disorders, female sex,
estrogen.

Introduccién

A partir de los avances en la investigacién clinica y
la estadistica, los factores etiopatogénicos asociados a
los desordenes temporomandibulares (DTM) han ido
variando a través del tiempo.

Desde las primeras épocas —cuando Costen! relaciond
esta patologia con la pérdida de la dimension vertical
posterior— hasta la actualidad, han sido numerosos y di-
versos los factores a los que se la ha asociado.

Los factores oclusales, psicosociales, la parafuncion,
el trauma directo o indirecto sobre la articulacién tempo-
romandibular (ATM) y, por tltimo, los factores genéti-
cos han sido evaluados por los distintos autores, y en di-
ferentes momentos, con mayor o menor importancia*®.

En la actualidad es casi unanime el criterio segun el cual
el origen de los DTM es de orden policausal, para el que las
caracteristicas individuales determinan la mayor o menor
gravitacion de alguno de estos factores en cada paciente.
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Los factores genéticos, muy poco considerados en un
principio, en los tltimos afios han sido objeto de una
intensa investigacion, a partir de la cual su importancia
ha crecido enormemente.

Entre ellos, el género es el méas claro, a nivel epide-
miolégico. La relacion en la frecuencia de los DTM en-
tre las mujeres y los hombres varia segun los diferentes
autores, pero nunca es menor que 2:178, En todos los
relevamientos referidos a “pacientes” o “no pacientes”,
las mujeres presentan una incidencia mucho maés alta de
DTM, asi como también mayor cantidad de sintomas, y
de mayor intensidad®!°.

El origen de esta marcada diferencia ha sido atribuido
a distintas causas, entre las cuales podemos detallar las
siguientes:

a) Ciertos autores han sostenido que las mujeres
tendrian un umbral de dolor mas bajo que los
hombres. Si bien la mayoria de los estudios res-
paldan esta afirmacion''!4, frente a ciertos esti-
mulos especificos, como la isquemia provocada,
no hay diferencias estadisticamente validas entre
los dos géneros'>!®. Muchos han sido realizados
con muestras pequeias, lo que tampoco los con-
vierte en estudios concluyentes respecto de que
el género femenino presenta una mayor sensibi-
lidad al dolor.

b) Segtn algunos estudios, los aspectos culturales
podrian ser un factor para que las mujeres mani-
fiesten el dolor en mayor grado y con mas libertad
que los hombres. Dado que no se cuenta con es-
tudios que abarquen diferentes culturas (occiden-
tales, orientales, etc.) ni que empleen materiales y
métodos estadisticamente validos para diferenciar
las maneras de expresar el dolor ante una misma
patologia entre los dos géneros, el valor de este
factor seria relativo®-.

¢) Las articulaciones femeninas son, en general, mas
laxas que las masculinas, y esto genera mayor po-
sibilidad de luxaciones, con lo cual el desorden
interno de la ATM podria ser méas frecuente entre
las mujeres!®2,

Desde hace muchos afios ha comenzado a estudiarse la
posible influencia de las hormonas sexuales femeninas
como generadoras de ciertos procesos especificos que
afectarian los musculos y la ATM.

Desarrollo

Una hormona es una sustancia quimica secretada a los
liquidos corporales por un grupo de células especificas, la
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cual, uniéndose a receptores especiales, ejerce un efecto
fisiol6gico sobre otras células del cuerpo. Las hormonas
sexuales femeninas, una vez volcadas al torrente sangui-
neo, actian sobre receptores especificos ubicados sélo en
algunos tejidos del organismo, a diferencia de otras hor-
monas (por ejemplo, la hormona de crecimiento segrega-
da por la hipdfisis, cuyo efecto se ejerce en todos —o casi
todos— los tejidos del cuerpo).

Hay dos tipos basicos de hormonas sexuales femeni-
nas: la progesterona y los estrogenos.

La funcién fundamental de la progesterona es prepa-
rar el utero para el embarazo (aumenta la viscosidad del
moco cervical, disminuye la contractibilidad uterina,
etc.) y las mamas para la lactancia. En la fase preovu-
latoria, sus niveles son elevados, luego de la ovulacion
aumentan aiin mas, y si hay embarazo, aumentan mucho
mads y se mantienen elevados. En los nifios, los hombres
y las mujeres menopdusicas, sus valores son muy bajos.
Ademas, la progesterona es la responsable del llamado
“sindrome de tensioén premenstrual” presente en los dias
previos a la menstruacién, que consiste en la retencion
de liquidos en los senos, el abdomen y los miembros in-
feriores. También posee un leve efecto antiinflamatorio,
y por su accion sobre el sistema nervioso central (SNC)
es la responsable de la sensacion de depresion afectiva
que afecta a algunas mujeres en la fase posovulatoria?*,

Las otras hormonas sexuales femeninas de vital im-
portancia son los estrégenos. Estos son responsables de
una gran cantidad de acciones en el organismo femeni-
no. La fuente principal de secrecién de estrogenos son
los ovarios, salvo en el embarazo, periodo durante el
cual la placenta segrega hasta cuarenta veces mdas que
la cantidad habitual. El fuerte aumento de la cantidad
de estrogenos en sangre que ocurre durante la pubertad
(a partir de la primera ovulacion) es el responsable de la
maduracion de la vagina, el dtero y las trompas uterinas,
asi como de la aparicion de los caracteres sexuales se-
cundarios (vello pubico, depésito de grasa en gliteos y
muslos, desarrollo mamario, etc.)?-2%4,

En el resto del organismo, los estrégenos ejercen una
gran cantidad de efectos sobre diversos érganos y tejidos.

Solo a modo de ejemplo, citaremos que son los res-
ponsables de la fase de crecimiento acelerado y cierre
de las epifisis de los huesos largos, que disminuyen el
indice de reabsorcion ésea al antagonizar con la hormo-
na paratiroidea y evitar la salida de calcio del hueso, que
modulan la funcién del musculo liso a través de su in-
fluencia en el funcionamiento del sistema simpatico, y
que intervienen en el metabolismo lipidico (aumento del
HDL o colesterol bueno, disminucién del LDL o coles-
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terol malo y de los valores del colesterol total, e incre-
mento de los triglicéridos)?'->. También intervienen en
el funcionamiento del sistema inmunitario, pues gene-
ran un aumento en la respuesta inmune. Es interesante
destacar que el 90% de los pacientes con sindrome de
Sjogren, lupus eritematoso sistémico y enfermedad de
Addison, y el 75% de los que sufren esclerosis mtltiple
o artritis reumatoidea son mujeres®>2,

Hay dos tipos de receptores de estrégeno: los o y los
B. Ambos son similares; difieren basicamente en su lo-
calizacién en el organismo. Los o estan presentes en
endometrio, el estroma ovarico, el hipotdlamo, el car-
tilago articular y ATM. Los f, en los rifiones, los hue-
sos, el corazoén, el cerebro, los pulmones y la mucosa
intestinal?”’. Los receptores de esteroides sexuales son
proteinas que estan presentes en las células de ciertos
tejidos. Son llamados receptores nucleares, pues —aun-
que se encuentran en el citoplasma—, al tomar contacto
con la hormona, forman el complejo hormona-receptor
que migra hacia el niicleo, donde interactta con el mate-
rial genético, produciendo cambios en ciertas activida-
des celulares como la sintesis de colageno, la reactivi-
dad vascular, la permeabilidad vascular, y la sintesis de
prostaglandinas®-°,

La relacion entre estas hormonas y los desérdenes
temporomandibulares puede establecerse por la influen-
cia que ellas tienen, directa e indirectamente, sobre los
mecanismos moduladores del dolor y sobre las estructu-
ras articulares.

Con respecto a la intervencién de los estrégenos en los
mecanismos responsables de la repuesta dolorosa, desde
hace afios ha sido aceptada en diversos procesos:

1) Aumentan la sintesis de prostaglandinas, una sus-
tancia fundamental en el proceso inflamatorio,
pues genera vasodilatacion, incrementa la per-
meabilidad vascular (lo que facilita la llegada al
lugar de elementos inflamatorios) y estimula las
terminaciones nerviosas libres del dolor?'-3!%,

2) Aumentan la sintesis del factor de crecimiento
nervioso (FCN)*%, Se trata de una proteina con
capacidad de generar, dentro del sistema nervio-
so central, el crecimiento y desarrollo de las neu-
ronas, razon por la cual integra el grupo de los
factores neurotréficos. Ejerce también ciertas fun-
ciones fuera del SNC, algunas de las cuales estan
intimamente ligadas a los procesos de modulacién
del dolor. Entre ellas, estimula la sintesis de SP
(sustancia P) y de CGRP (péptido relacionado
con el gen de la calcitonina), dos neuropéptidos
que generan un aumento de la excitabilidad de las
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neuronas, facilitando la llegada del impulso dolo-
roso al SNC, y creando las condiciones para que
se desarrollen la sensibilizacién central y la hipe-
ralgesia®. La inhibici6on de la secrecién del FCN
es usada hoy de forma experimental para dismi-
nuir el nivel de dolor en los pacientes con dolores
crénicos, en principio con resultados alentadores.
3) Potencian la unién entre el glutamato metabotré-
pico (mGluRs), que es el aminoécido excitatorio
mas importante del SNC, y el N-methyl-D-aspar-
tate (NMDA), un receptor neuronal fundamental
en la facilitacion de los estimulos dolorosos®7.
4) Aumentan la cantidad de espinas dendriticas y sinap-
sis excitatorias en las neuronas del hipocampo®-%,

Estadisticamente, la mayoria de las consultas médi-
cas por dolores cronicos (ATM, musculares, migrafias,
etc.) corresponden a mujeres en edad reproductiva, lo
cual —segin algunas opiniones— podria adjudicarse a
los niveles de estrogenos presentes en esas pacientes.
Sin embargo, en los dltimos tiempos, y a partir de las
terapias de reemplazo hormonal posmenopéausicas (ad-
ministracion de estrogenos exogenos), se ha comproba-
do que dichos procesos dolorosos parecen disminuir su
intensidad e incluso, en algunos casos, desaparecen®,

Durante las diferentes etapas de la ovulacion, los
niveles de estrogeno en sangre sufren fluctuaciones
muy importantes que se reiteran en todos los ciclos
menstruales. En cambio, con la administraciéon de es-
trégenos de manera exdgena, los niveles se mantienen
estables, sin ningun tipo de variacién. La hipotesis
actual seria que —al menos en algunos casos indivi-
duales— el factor determinante en la alta incidencia de
los procesos dolorosos en las mujeres en edad fértil
no es el nivel de concentracién de la hormona, sino su
constante variacion®-42,

Los tejidos articulares son afectados, también, de for-
ma directa, por la presencia de esta hormona.

Los altos niveles de estr6genos inhiben el metabolis-
mo de los condrocitos, y a partir de esta menor dife-
renciacién inhiben, de manera indirecta, la sintesis de
colageno y elastina, sustancias fundamentales en la ca-
pacidad de reparacion de todos los cartilagos, haciendo
mas facil su destruccion y desgaste. Una de las pato-
logias de orden general mas comunes en estas pacien-
tes es la osteoartritis, no s6lo en la ATM sino en otras
articulaciones. Ademads, segin algunos autores, en los
periodos de alta concentracion de estrégenos en sangre,
la cantidad total de proteinas del disco esta disminuida,
lo cual lo haria atin méas 14bil®*-4344,
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Ya en 1976, Hama et al.* realizaron un interesante
estudio en ratas sobre la capsula de la articulacién de
la cadera, en el cual midieron el espesor del coldgeno
y el didmetro de sus fibras, y encontraron que en las
hembras, luego de la maduracion sexual, éstos disminu-
yen drasticamente, mientras que en los machos siguen
desarrollandose a un ritmo normal. A continuacion, les
extirparon los ovarios a un grupo de hembras, y compro-
baron que, luego de un tiempo, la cantidad y la calidad
del colageno igualaban a las de los machos.

En 1996, Abubaker et al.* estudiaron también el efec-
to de las hormonas sexuales sobre el coldgeno de ATM
en ratas, y obtuvieron los siguientes resultados: 1) los
machos presentaban mayor cantidad de fibras colagenas
en el disco que las hembras; 2) los machos castrados y
las hembras ovarectomizadas tenian similares valores;
3) en las hembras ovarectomizadas, la cantidad de cola-
geno en el disco aumentaba considerablemente luego de
unas semanas, pero al administrarles estrégenos, o estro-
genos y progesterona, de manera externa, el contenido
de colageno volvia a disminuir.

Otros autores confirmaron también la presencia de re-
ceptores especificos de estrégenos en los tejidos articu-
lares de animales*** y de humanos*-%5!,

Conclusiones

Desde hace muchos afios, una de las mayores in-
cognitas en relacion con las poblaciones afectadas por
los diversos signos y sintomas relacionados con los
desérdenes temporomandibulares ha sido la clara pre-
valencia de éstos en el género femenino. Entre todas
las hip6tesis propuestas para explicarla, la influencia
de las hormonas sexuales femeninas pareceria ser una
de las que cuenta con mayor respaldo cientifico. Sin
embargo, las investigaciones en esta drea son relativa-
mente recientes, por lo cual se hacen necesarios nue-
vos estudios comparativos a mayor escala que, consi-
derando las multiples variables involucradas a nivel
individual, permitan comprobar con mayor certeza
esta asociacion.

Los autores declaran no tener conflictos de interés en
relacioén con este estudio y afirman no haber recibido
financiamiento externo para realizarlo.
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