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Resumen
El SOP es una de las endocrinopatías más fre-

cuentes en el grupo de mujeres en edad fértil. Suele tener 
su inicio en la pubertad y se caracteriza por hiperandro-
genismo y anovulación crónica. La presencia de resis-
tencia insulínica (RI) es característica del SOP y juega 
un rol fundamental en la patogénesis del síndrome, así 
como en la presencia de complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares. El síndrome de apnea/hipopnea obs-
tructiva del sueño (SAHS) se caracteriza por colapso 
repetitivo de la vía aérea durante el sueño, que provo-
ca desaturación de oxígeno y fragmentación del sueño, 
y está fuertemente asociado a factores de riesgo como 
obesidad y sexo masculino. Este síndrome suele caracte-
rizarse por somnolencia diurna, alteraciones cognitivas, 
deterioro de la calidad de vida y aumento del riesgo de 
accidentes automovilísticos. 

Varias investigaciones evidenciaron que la pre-
sencia de SAHS se relaciona con un mayor riesgo car-
diovascular. Los estudios que evaluaron la frecuencia de 
SAHS en pacientes con SOP mostraron resultados varia-
bles dependiendo del grupo estudiado: se ha publicado 
desde ausencia de SAHS (1) hasta un riesgo hasta 30 
veces mayor de padecerlo respecto de las mujeres con-
trol (2), por lo que muchos investigadores sugieren que 
es necesario llevar a cabo un correcto interrogatorio del 
sueño en estas pacientes, así como eventual polisom-
nografía (PSG) para descartar SAHS. Algunas publica-
ciones observaron una importante correlación entre la 
presencia de SAHS y la RI, intolerancia a la glucosa y 
diabetes mellitus tipo 2 (DBT2) en este grupo de pacien-
tes (3). Recientemente se ha determinado que el trata-

miento exitoso del SAHS con presión positiva continua 
de oxígeno durante el sueño (CPAP) mejora la sensibi-
lidad insulínica y disminuye la actividad simpática y la 
TA diastólica en las mujeres con SOP (4). 

Abstract
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of 

the most common endocrinopathies in premenopausal 
women. The disorder typically has its onset at puberty 
with evidence of excessive androgen production and an-
ovulation. Insulin resistance is characteristic of the syn-
drome and has been implicated in the high prevalence of 
metabolic and cardiovascular complications. Obstruc-
tive sleep apnea (OSA) is a highly prevalent, chronic 
condition that is characterized by recurrent episodes of 
obstruction of the upper airway leading to intermittent 
hypoxia, cortical microarousals, sleep fragmentation 
and chronic sleep loss and is associated with obesity and 
cardiovascular disease. The risk of OSA in PCOS wom-
en was found to be as much as thirty-fold higher than 
control women (2), while others found no risk in young 
adolescent women with PCOS (1). Also some reports 
found a correlation between OSA and insulin resistance 
and type 2 diabetes in PCOS women (3). Recently, it has 
been shown that the treatment of OSA appears to ame-
liorate some of the cardiovascular dysfunction seen in 
PCOS women (4). 

Introducción
El SOP es una de las endocrinopatías más co-

munes en pacientes en edad reproductiva y alcanza una 
prevalencia de entre el 5 y 10% en el grupo de mujeres 
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premenopáusicas (5). Se caracteriza por la presencia de 
hiperandrogenismo, anovulación crónica y/u ovarios 
multiquísticos. Clínicamente las pacientes presentan en 
un alto porcentaje de los casos obesidad, hirsutismo y 
acné, trastornos del ciclo menstrual e infertilidad y en 
algunos otros, virilización. El diagnóstico temprano de 
este síndrome tiene implicancias fundamentales ya que 
las pacientes afectadas presentan un riesgo aumentado de 
desarrollar alteraciones metabólicas como la RI (2, 3), así 
como alteraciones cardiovasculares (4-6). Más aún, las 
pacientes con SOP son el grupo en el que se han reporta-
do los más altos índices de intolerancia a la glucosa (IG) 
y DBT 2 en edad temprana (7, 8), así como dislipidemia 
(7, 8), aumento de la frecuencia de hipertensión arterial 
(HTA) y otras alteraciones vasculares (11, 12). 

Síndrome de apnea/hipopnea del sueño

Generalidades
El SAHS es un desorden común caracterizado 

por episodios repetitivos de apnea o hipopnea debido al 
colapso faríngeo total o parcial y obstrucción tempora-
ria de la vía aérea superior (VAS) que ocurre durante el 
sueño, lo que produce episodios repetitivos de hipoxemia 
e hipercapnia, fragmentación del sueño y una reducción 
en la proporción de sueño no REM. La disminución del 
sueño no REM se ha asociado con aumento en los niveles 
plasmáticos del cortisol, que ha sido interpretado como un 
reseteado del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (9). 

Los despertares frecuentes aseguran la apertura 
faríngea y restauran el flujo aéreo. 

Características clínicas
Desde el punto de vista clínico, se caracteriza 

por ronquidos, somnolencia diurna (10), deterioro cog-
nitivo y de la calidad de vida (11) y un aumento del ries-
go de accidentes automovilísticos (12). Asimismo, este 
síndrome se asocia con un aumento del riesgo de altera-
ciones cardiovasculares como HTA, infarto de miocar-
dio y accidentes cerebrovasculares (13-16).

Factores de riesgo
Existen factores de riesgo para padecer SAHS. 

Entre ellos, el más relacionado con el desarrollo de este 
síndrome es la obesidad (17, 18). El sexo masculino es 
también uno de los factores de riesgo más importantes 
(19). En estudios realizados en poblaciones asistidas en 
clínicas del sueño, la proporción hombre/mujer es tan alta 
como de 10:1 (20), mientras que en la población gene-
ral la relación es de 3:1 (19). Además las mujeres deben 
aumentar de peso mucho más que los hombres para de-
sarrollar apnea el sueño (21). No queda clara la causa de 
la mayor frecuencia de SAHS en los hombres respecto 

de las mujeres. Respecto a esto, se especula que estaría 
relacionada con diferencias en la anatomía de la vía aérea, 
función del músculo dilatador de la faringe y diferencias 
en los mecanismos de control ventilatorio (22-24).

Epidemiología
La frecuencia de SAHS en la población general 

de los Estados Unidos se estima en alrededor del 24% 
en hombres y del 9% en mujeres (25) y se han reportado 
cifras similares en Europa y Asia (26).

El estudio de cohortes de Wisconsin consta de 
1500 participantes y se inició hace 2 décadas para eva-
luación y seguimiento de la apnea obstructiva del sue-
ño. En este estudio se ha detectado que una ganancia de 
peso del 10% aumenta 6 veces el riesgo de desarrollar 
SAHS y que la apnea grave aumenta hasta 5 veces la 
mortalidad por causas cardiovasculares (25).

Como se mencionó, existe una estrecha relación 
entre la obesidad y el SAHS. Se ha observado que en 
adultos obesos la frecuencia de apnea del sueño es del 
11 al 46% en mujeres y del 33 al 77% en hombres (31) 
y en adultos con obesidad mórbida (IMC >40) alcanza 
el 98% (32). En adolescentes obesos la prevalencia es de 
entre el 13 y el 39% (33).

Diagnóstico
El síndrome debe sospecharse en presencia de 

ronquidos, alteraciones del sueño, somnolencia diurna 
y astenia. 

Existen cuestionarios útiles en la práctica clí-
nica, que ayudan a sospechar el síndrome como son el 
cuestionario de calidad de sueño de Pittsburgh (27), el 
cuestionario de Berlín para evaluación de riesgo de ap-
nea (28) y la escala de somnolencia diurna de Epworth 
(29). Los aparatos portátiles para evaluación domici-
liaria de la apnea del sueño (polígrafos) son un método 
útil y sencillo que se está utilizando cada vez más en la 
práctica clínica. Estos miden flujo aéreo, esfuerzo respi-
ratorio, saturación de oxígeno y ronquidos y pueden ser 
recomendados para la pesquisa de SAHS (30). La medi-
ción de oximetría nocturna sola es poco útil para el diag-
nóstico de SAHS (31). Existen métodos para evaluar en 
forma clínica la VAS a través de fibra óptica y con el pa-
ciente despierto, pero su utilidad está muy cuestionada 
(32). El uso de la videoendoscopía con sedación puede 
ser una opción pero no evalúa en forma completa la VAS 
(40). También se ha propuesto la medición de la presión 
faríngea durante el sueño, a través de un pequeño catéter 
insertado en la faringe, pero este método tampoco es de 
utilidad en la práctica clínica (33). 

El gold standard para el diagnóstico de SAHS 
es la polisomnografía nocturna con oximetría realizada 
en un laboratorio del sueño con medición de electroen-
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cefalograma, electrooculograma, electromiograma, flujo 
aéreo y saturación de oxígeno (34). 

A través de la PSG se realiza el diagnóstico de 
SAHS por la presencia de 5 o más eventos de apnea/
hipopnea por hora de sueño. La apnea se define como 
el cese completo del flujo aéreo por un mínimo de 10 
segundos y la hipopnea incluye la reducción de flujo 
asociado ya sea a desaturación de oxígeno (al menos 3 o 
4%) o bien a un despertar (35). La gravedad de la apnea 
se la clasifica de acuerdo con el índice de apnea/hipop-
nea (IAH) que surge del número de episodios por hora 
de sueño, de la siguiente forma: 
- Apnea leve: entre 5 y 15 eventos por hora de sueño.
- Apnea moderada: entre 15 y 29,9 eventos por hora de 
sueño.
- Apnea grave: más de 30 eventos por hora de sueño.

Tratamiento
El tratamiento del SAHS está recomendado en 

pacientes con IAH mayor a 15 o en aquellos casos que 
presenten IAH mayor a 5 asociado a somnolencia diurna 
o enfermedad cardiovascular. El tratamiento de elección 
es el uso de CPAP (36). El CPAP mantiene la vía aérea 
abierta durante el sueño. La presión positiva de oxígeno 
que se administra a cada paciente es individual y debe 
ser calibrada en el laboratorio del sueño. El cumplimien-
to terapéutico puede resultar difícil y en él intervienen 
factores como severidad del SAHS, aspectos técnicos, 
psicológicos y sociales (37, 38). La pérdida de peso ha 
demostrado mejorar sustancialmente la severidad del 
SAHS (46). Finalmente el uso de terapias alternativas 
como las opciones quirúrgicas queda reservado para 
grupos específicos de pacientes (39). 

Diferencias sexuales en la prevalencia de SAHS
Como se mencionó, el SAHS suele ser más fre-

cuente en hombres que mujeres. En relación con esta 
diferencia de frecuencia, en un estudio reciente en el que 
se evaluaron 1019 individuos referidos por primera vez 
a un laboratorio de estudios del sueño para realizar PSG 
por sospecha de SAHS, a 931 (91,4%) se les diagnóstico 
el síndrome. El 61% de las mujeres presentó IAH me-
nor a 30 en contraste con los hombres, en los que solo 
el 37% tuvo un IAH menor a 30, mientras que el resto 
presentó apnea grave (p<0,0001) (40). 

A pesar de que los estudios poblacionales han 
reportado un predominio de frecuencia de SAHS muy 
elevado de varones sobre mujeres, estudios más recien-
tes demostraron que la prevalencia es solo 1,5 a 3 veces 
mayor y esta diferencia es aún menor comparada con 
mujeres posmenopáusicas. 

Estas discrepancias entre estudios poblaciona-
les sugieren que probablemente las mujeres no presen-

ten los clásicos síntomas de SAHS (ronquido, apneas, 
somnolencia diurna) ya que muchas de ellas se presen-
tan con síntomas de insomnio y depresión (41, 42). Es 
importante destacar que el subdiagnóstico de SAHS en 
mujeres impacta en la mortalidad ya que en un estudio 
se ha demostrado que la mortalidad a 5 años es mayor en 
mujeres que hombres con SAHS (43).

Es de destacar que la prevalencia de SAHS es 
particularmente baja en mujeres antes de la menopausia y 
aumenta en el grupo de mujeres posmenopáusicas (44, 45).

Apnea obstructiva del sueño en mujeres con SOP
El interés en la evaluación de la apnea del sueño 

en mujeres con SOP surge debido a que este grupo de 
pacientes presenta comorbilidades que aumentan el ries-
go de padecer apnea del sueño como son la presencia de 
obesidad, RI, IG y DBT 2 así como hiperandrogenismo 
y disminución de los niveles plasmáticos de progestero-
na en los casos asociados a la presencia de anovulación. 

Prevalencia de apnea del sueño en mujeres con SOP
Varias investigaciones encontraron un aumento 

de la prevalencia de SAHS en mujeres con SOP, sin em-
bargo, en algunos estudios este aumento de prevalencia 
estuvo relacionado con mayor IMC en el grupo de mu-
jeres con SOP y en otros, sobre todo los realizados en 
mujeres jóvenes con SOP, la prevalencia fue similar a la 
del grupo control. 

En 2001 se publicó el primer estudio con resul-
tados de prevalencia de SAHS en mujeres con SOP (2). 
En este estudio se evaluaron 55 mujeres con SOP diag-
nosticadas por criterios NIH (46) y 452 mujeres de edad 
similar (32,1 ± 0,3 vs. 30,4 ± 0,9 años). Las pacientes 
con SOP tenían IMC mayor que los controles (38,7 ± 1,1 
vs. 26,4 ± 0,3, P<0,01). El riesgo de padecer SAHS en el 
grupo de pacientes con SOP fue 30 veces mayor que en 
el grupo control. En el mismo año, Fogel y colaborado-
res publicaron los resultados de prevalencia de SAHS en 
18 mujeres con SOP comparadas con un grupo control 
de 18 mujeres sanas (47). Todas las mujeres tenían un 
IMC mayor a 28 y tanto la edad como el IMC eran com-
parables entre ambos grupos (31,1 vs. 32,4 años y 36,9 
de IMC). La frecuencia de SAHS fue mayor en el grupo 
SOP comparado con los controles sanas, pero las dife-
rencias no fueron significativas (72% vs. 39% ; P=0,10). 
Sin embargo, en el grupo SOP hubo un aumento signifi-
cativo de mujeres con apnea moderada/grave (44,4% vs. 
5%; P<0,05). 

Tasali y colaboradores, en 2008, evaluaron un 
grupo de 52 mujeres con SOP diagnosticadas por crite-
rios NIH y las compararon con un grupo de 21 controles 
sanas (48). Las mujeres con SOP tenían un IMC signi-
ficativamente mayor que el grupo control (39,2 vs. 36). 
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El 56% de las mujeres con SOP presentaron SAHS, lo 
que equivale a casi 8 veces más riesgo de padecer apnea 
comparadas con el grupo control (controlando por IMC, 
edad y etnicidad). Además, en esta investigación el 60% 
de las mujeres con SOP presentó apnea moderada/grave. 

Más recientemente, se publicaron los resultados 
de PSG de cuatro grupos de mujeres con edad compa-
rable (1). Un grupo de 14 pacientes con SOP, otro de 14 
mujeres con SOP y síndrome metabólico y dos grupos 
de mujeres sanas 19 obesas y 14 delgadas. Ninguna de 
las mujeres tuvo SAHS y no se encontraron diferencias 
significativas en el IAH entre los diferentes grupos. 
Cabe destacar que se trataba de mujeres muy jóvenes 
con media de edad de 19 años. 

Finalmente, en 2011, Tasali y colaboradores 
publicaron los resultados del tratamiento con CPAP de 
pacientes con SOP y SAHS (4). Se evaluó la respuesta al 
tratamiento en 9 mujeres SOP que recibieron CPAP por 
8 semanas al menos por 4 horas por noche. Como era de 
esperar, el uso de CPAP mejoró el IAH. Asimismo, hubo 
mejoría de la TA diastólica, disminución del índice de 
actividad simpática/vagal y disminución significativa de 
los niveles plasmáticos de noradrenalina. De esta forma 
los autores concluyen que el tratamiento del SAHS con 
CPAP tiene efectos favorables sobre la función cardio-
metabólica en mujeres jóvenes y obesas con SOP y que 
se requieren más estudios con más pacientes y grupo 
control para confirmar esto hallazgos. 

Nuestro grupo presentó los resultados de la eva-
luación a través de diferentes test del riesgo de apnea del 
sueño en un grupo de 37 mujeres con SOP diagnostica-
das por los criterios AES 2006 (49) (IMC: 27,9 + 7,8; 
edad: 15-35 años). Las pacientes fueron evaluadas por el 
cuestionario de calidad de sueño de Pittsburgh, el cues-
tionario de Berlín para evaluación de riesgo de apnea del 
sueño y la escala de somnolencia diurna de Epworth. El 
resultado de estos cuestionarios evidenció que el 48% de 
las pacientes tenía baja calidad del sueño, el 43,2% alto 
riesgo de apnea y el 43,2% alto riesgo de somnolencia 
diurna. Finalmente, en esta investigación, la presencia 
de alto riesgo de apnea se correlacionó en forma signifi-
cativa con la presencia de RI. 

Mecanismos involucrados en la presencia de apnea 
del sueño en mujeres con SOP 

Obesidad y depósitos de grasa visceral
La interrelación entre obesidad y apnea del sue-

ño se conoce desde hace varios años (50). Existe contro-
versia sobre si las mujeres con SOP presentan aumento 
de la frecuencia de SAHS independientemente del IMC. 
En un estudio en el que se evaluaron 18 mujeres con 
SOP y se las comparó con 18 mujeres sanas con edad 

e IMC similar, los autores encontraron un aumento sig-
nificativo del IAH en las mujeres con SOP, así como un 
aumento de la prevalencia de SAHS (aunque las diferen-
cias no fueron significativas) y de la frecuencia de for-
mas graves de apnea (47). De igual forma, en un estudio 
realizado el mismo año, Vgontzas y colaboradores eva-
luaron 53 pacientes con SOP y las compararon con un 
grupo control de 452 mujeres sanas y observaron que las 
pacientes con SOP tuvieron un riesgo 30 veces mayor de 
padecer SAHS que persistió luego de controlar por IMC 
(2). Mientras que en otra investigación en la que se rea-
lizó PSG a 23 mujeres con SOP en la cual la prevalencia 
de SAHS fue muy alta (69,6%), el aumento del índice de 
perturbación respiratoria no se correlacionó con mayor 
IMC, por lo que los autores concluyen que el aumento 
de la prevalencia de SAHS en el SOP no estaría causado 
por la obesidad (51). 

Los depósitos de grasa visceral han demostrado 
presentar una correlación significativa con la presencia 
de SAHS (50). Las mujeres con SOP tienen un aumento 
de prevalencia de adiposidad visceral que se evidencia, 
entre otros, por un aumento de la relación cintura:cadera. 
En las mujeres con SOP la presencia de apnea del sueño 
podría estar relacionada no solamente con el aumento 
del IMC, sino también con el aumento de la grasa vis-
ceral. Con respecto a esto último, Fogel y colaboradores 
reportaron una asociación significativa entre la relación 
cintura:cadera y la gravedad de la apnea, en mujeres 
con SOP (47). Los autores concluyen que el hiperan-
drogenismo presente en las pacientes con SOP sería el 
causante de la obesidad central que provocaría la mayor 
frecuencia de SAHS. 

Resistencia insulínica, intolerancia a la glucosa y dia-
betes tipo 2

En la actualidad existe evidencia suficiente de 
que hay una asociación independiente entre las altera-
ciones del metabolismo de la glucosa como RI, IG y 
DBT 2 (52, 48, 53) y la presencia de SAHS. Asimismo, 
varios estudios han demostrado que el tratamiento del 
SAHS con CPAP mejora la RI, la glucemia posprandial 
y los niveles plasmáticos de hemoglobina glicosilada en 
pacientes con DBT 2 (54, 55).

También, varios estudios han demostrado que 
la RI, grasa visceral y altos niveles de citoquinas proin-
flamatorias circulantes están independiente y fuertemen-
te asociados con la presencia de SAHS y somnolencia 
diurna (56, 57). 

Con respecto a las pacientes con SOP, Vgontzas 
y colaboradores encontraron que en aquellas a las que 
por la gravedad de la apnea se les indicaba tratamiento 
con CPAP, los niveles plasmáticos de insulina eran sig-
nificativamente mayores, y además se observó una dis-
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minución significativa de la relación glucosa:insulina en 
forma independiente del IMC, en relación con las muje-
res sin evidencia clínica de SAHS (2). En este mismo es-
tudio, los autores hallaron que en el modelo de regresión 
logística, la RI fue el más potente predictor de la presen-
cia de SAHS controlando con IMC y niveles plasmáti-
cos de testosterona. De esta forma los autores concluyen 
que las mujeres con SOP portadoras de SAHS serían las 
que tienen mayor RI (2). 

En otra investigación se evaluó la relación entre 
el metabolismo de la glucosa y el SAHS en dos grupos 
de mujeres con SOP no diabéticas. En el primer grupo 
se evaluó el riesgo de apnea a través del cuestionario de 
Berlín y se determinó el metabolismo de glucosa a través 
de un test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) en 32 
mujeres con SOP. En esta cohorte los niveles plasmáti-
cos de insulina y el HOMA fueron significativamente 
mayores en las mujeres con alto riesgo de apnea. Más 
aún, la respuesta de insulina a la glucosa oral fue dos 
veces mayor en las mujeres con alto riesgo de apnea que 
en las de bajo riesgo. Por lo tanto, los autores concluyen 
que la presencia de apnea podría facilitar el pasaje de 
tolerancia normal a la glucosa a IGT en pacientes con 
SOP (58). En el segundo grupo de pacientes, se evalua-
ron 8 mujeres con SOP a través de PSG y TTOG (58). 
Estas mujeres presentaron disminución del sueño REM 
y severo SAHS relacionado con la fase REM del sueño. 
Asimismo, los autores hallaron importantes asociacio-
nes entre SAHS e IG en esta pequeña cohorte de mujeres 
con SOP como el hecho de que el IAH y el número de 
desaturaciones de oxígeno durante el sueño fueron los 
más fuertes predictores de la tolerancia a la glucosa (58). 

En un reporte reciente, en el cual se compararon 
42 mujeres obesas con SOP que no presentaban SAHS, 
17 mujeres obesas sin SAHS y 15 mujeres sanas normo-
peso, se demostró que los niveles de interleuquina-6 se 
encontraban elevados en las mujeres obesas con SOP, 
independientemente de la obesidad y del SAHS, lo que 
sugiere que las citoquinas proinflamatorias podrían ser 
una de las vías que llevan a la RI en el SOP (59). 

Tasali y colaboradores evaluaron con PSG y 
TTOG a un grupo de 52 pacientes con SOP y las compa-
raron con 21 controles sanas. Ambos grupos eran com-
parables por edad e IMC y la mayoría de las mujeres 
eran obesas. Las mujeres con SOP presentaron un riesgo 
7 veces mayor de padecer SAHS (56% vs. 19% del gru-
po control) (3). Luego de controlar por etnicidad, edad e 
IMC, las mujeres con SOP tenían más RI y las mujeres 
con SOP y SAHS tuvieron un aumento significativo de 
IG respecto de las pacientes con SOP sin SAHS. Tanto la 
presencia de RI como de IG estaba altamente correlacio-
nada con la severidad del SAHS. Además en este estu-
dio, la severidad del SAHS fue un predictor significativo 

de las concentraciones plasmáticas de glucosa e insulina 
de ayuno y posprandiales (3). 

Esteroides sexuales 

Progesterona
La progesterona se caracteriza por tener un 

efecto protector sobre la apnea del sueño. La evidencia 
sobre esto ha surgido de estudios en los cuales se evaluó 
el sueño en relación con el embarazo (60,61), la edad y 
fase del ciclo menstrual (62, 63) y la presencia de me-
nopausia (64), así como en respuesta a terapia hormonal 
de reemplazo (64). 

Se cree que la progesterona sería la hormona 
responsable de los cambios del sueño durante el ciclo 
menstrual. Los niveles plasmáticos de progesterona son 
bajos durante la fase folicular y aumentan durante la fase 
lútea del ciclo menstrual. Los estudios del sueño realiza-
dos durante la fase folicular del ciclo suelen mostrar una 
mayor resistencia de la VAS que durante la fase lútea 
(62). En las mujeres con SAHS, la gravedad de la apnea 
suele disminuir durante el embarazo (61), situación que 
se encuentra relacionada con los niveles plasmáticos de 
progesterona que lograrían un balance con el aumento 
de riesgo de SAHS que ocurre por la ganancia de peso 
del embarazo. Estos efectos de la progesterona serían el 
resultado de un estímulo directo del centro respiratorio 
a través de un aumento de la respuesta ventilatoria a la 
hipoxia e hipercapnia (65). Además la progesterona es-
timularía la actividad del músculo dilatador de las VAS 
(66), reduciendo la resistencia aérea. En las mujeres con 
SOP anovuladoras, la ausencia de aumento de los nive-
les de progesterona podría estar relacionada con una ma-
yor frecuencia de SAHS.

Andrógenos
 Se cree que los andrógenos jugarían un rol fun-

damental en las diferencias en la arquitectura del sueño 
y patogénesis del SAHS entre el sexo masculino y feme-
nino (67, 68). 

Varios estudios mostraron que la testosterona 
influencia tanto el control neuronal de la respiración (69) 
como la mecánica de las VAS (70). 

Zhou y colaboradores examinaron el efecto 
de la testosterona sobre el umbral de apnea en mujeres 
durante el sueño (71). Evaluaron ocho mujeres posme-
nopáusicas sanas y las estudiaron antes y luego del tra-
tamiento con testosterona transdérmica (5 mg/día), ad-
ministrada en la fase folicular del ciclo. En este estudio, 
los autores concluyeron que la testosterona aumenta el 
umbral de apnea en mujeres premenopáusicas. 

En un estudio en el que se evaluaron 18 mujeres 
con SOP y 18 controles sanas, se observó una correla-
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ción significativa entre los niveles plasmáticos de testos-
terona y el IAH (47). 

Conclusiones
En conclusión, las mujeres con SOP presentan 

muchas alteraciones que se relacionan con alto riesgo de 
apnea, como son la RI, IG, DBT 2, obesidad, depósitos 
de grasa visceral, elevación de los niveles de andrógenos 
y disminución de progesterona. Muchas investigaciones 
encontraron un aumento significativo del riesgo de pade-
cer SAHS en mujeres con SOP, en general relacionado 
con la presencia de obesidad y alteraciones del meta-
bolismo de hidratos de carbono. Sin embargo, algunos 
estudios no pudieron confirmar estos hallazgos. Por otra 
parte, el tratamiento con CPAP podría revertir en parte el 
mayor riesgo cardiovascular asociado a la apnea del sue-
ño en estas pacientes. Se necesitan más investigaciones 
con grupos control de similar edad e IMC para poder de-
terminar la prevalencia de SAHS en pacientes con SOP, 
así como los riesgos que ésta conlleva y sobre todo, los 
resultados del tratamiento a corto y largo plazo. 
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