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Resumen

Hombres y mujeres presentan diferencias en los patrones
de sueño atribuidas a la acción de las hormonas sexuales. En
la mujer se presentan diferencias en las etapas del sueño a lo
largo del ciclo menstrual y durante la menopausia. Las hor-
monas sexuales tienen un papel muy importante en la etiolo-
gía de algunos padecimientos que son más frecuentes en
mujeres que en hombres, incluyendo a las alteraciones del
sueño. Este artículo revisa los efectos de las hormonas sexua-
les sobre el sueño, incluyendo estudios en humanos y en ani-
males.

Palabras clave: Hormonas sexuales, sueño.

Summary

There are sex differences in sleep architecture. Sex hor-
mones influence sleep. Women’s sleep fluctuates during the
menstrual cycle and through menopause. Sex hormones have
a significant role on the etiology of some prevalent women’s
diseases, including sleep disorders. This article reviews evi-
dence of the effects of sex steroids on sleep in humans and
animals.

Key words: Sex hormones, sleep.

Introducción

Los animales, y en particular los mamíferos, no duermen
de la misma forma cada día. El tipo de sueño es diferente
después de una comida abundante o escasa, de estar someti-
dos a estrés, de privación de sueño o de actividad sexual. Pro-
bablemente las necesidades del organismo y del cerebro son
diferentes en cada circunstancia y en cada hábitat siendo los
requerimientos de sueño también diferentes.1

La mayor parte del conocimiento fisiológico y de las alte-
raciones del sueño se han obtenido principalmente estudian-
do machos de diversas especies. Los estudios en hembras son
escasos, posiblemente debido a que sus patrones de sueño
están influenciados por los cambios hormonales relaciona-
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dos con la fase del ciclo en la que se realice el estudio, lo que
ha conducido en algunos casos a hallazgos inconsistentes. En
este trabajo presentamos una revisión de la influencia de las
hormonas sexuales en los patrones de sueño, analizando las
observaciones clínicas de mayor relevancia y también estu-
dios de sueño realizados en animales de laboratorio.

Sueño

El sueño normal, se caracteriza por ciclos ultradianos du-
rante la noche (un biorritmo con un ciclo menor de 24 horas)
de sueño con movimientos oculares rápidos (MOR) y de sue-
ño no MOR. Los ciclos duran entre 90 y 120 minutos, pre-
sentándose 4 ó 5 ciclos en un periodo de 8 horas de sueño. El
sueño no MOR se divide en cuatro etapas: La etapa 1 es la
etapa de transición entre la vigilia y el sueño con duración
normal de 1 a 7 minutos; en esta etapa se registran ondas alfa
en el electroencefalograma (EEG). La etapa 2 es la primera
etapa de sueño verdadero aunque es ligero. En el EEG apare-
cen los “husos” del sueño, que son registros súbitos y cortos
de ondas alfa muy marcados, con frecuencia de 12 a 14 Hz
(ciclos/seg), además se presentan movimientos oculares late-
rales lentos. En la etapa 3 el sueño es moderadamente pro-
fundo, es difícil despertar al sujeto cuyo EEG muestra una
mezcla de husos del sueño y ondas delta. Esta etapa ocurre
20 minutos después de quedarse dormido. La etapa 4 es la del
sueño profundo y predominan las ondas delta u ondas lentas
con frecuencias de 0.5 a 2 Hz y con una amplitud alrededor
de 75 microvoltios. Los sujetos normales presentan más sue-
ño en las etapas 3 y 4 durante la primera mitad de la noche,
disminuyendo paulatinamente hacia la mañana. Los periodos
de sueño MOR son inicialmente breves, alargándose confor-
me la noche avanza.

Las diferentes etapas del sueño se han definido sobre la
base de las características de los registros simultáneos de:
EEG, electrooculograma (EOG) y electromiograma (EMG).
En el EEG se evalúa la frecuencia de las ondas cerebrales
medidas en hertz (Hz), y su amplitud en microvoltios. El EOG
registra movimientos oculares y mediante el EMG se eva-
lúan los movimientos musculares. Cuando el sujeto está des-
pierto y activo presenta un EEG con frecuencias altas (16-25



MG Artículo original

59

edigraphic.com

Hz) y voltaje bajo (10-30 microvoltios). En la vigilia pasiva,
el EEG se caracteriza por un patrón de ondas alfa de 8 a 12
Hz de frecuencia y 20 a 40 microvoltios de amplitud. El EOG
presenta movimientos lentos, y el EMG tiene reducida su
amplitud. En el sueño no MOR, etapas 3 y 4 la frecuencia de
las ondas disminuye y su amplitud aumenta. El trazo del EOG
muestra el cese de los movimientos oculares y el EMG se
reduce gradualmente. En el sueño MOR el EEG se revierte
mostrando mayor frecuencia y disminución del voltaje, el
EOG muestra ráfagas de movimientos oculares rápidos y el
EMG muestra pérdida del tono muscular.2

Dimorfismo sexual en el sueño

Hombres y mujeres presentan diferencias importantes en
los patrones de sueño. Las mujeres presentan más husos de
sueño (alfa) y dos veces más sueño de ondas lentas (delta),
comparadas con los hombres.3 Estas diferencias no son signi-
ficativas en condiciones basales pero se hacen evidentes bajo
cambios biológicos y cronobiológicos como por ejemplo:
después de la administración de fármacos, de privación de
sueño, de cambio de actividades o cambio de horarios.4

La influencia del género en los patrones de sueño se ha
estudiado en diversas especies de animales. Ejemplo de ello
son estudios de EEG en gatos donde se pudo apreciar dismi-
nución en la actividad delta de los machos comparados con
las hembras.5 En ratas se han observado aumentos de sueño
MOR en los machos en relación con las hembras durante el
ciclo luz/obscuridad normal.6

El dimorfismo sexual en el sueño se atribuye a la acción
de las hormonas sexuales: estradiol (E

2
), progesterona (P) y

testosterona (T) en el cerebro. Se han encontrado receptores
de hormonas sexuales en el cerebro de diferentes especies de
peces, aves, reptiles y mamíferos (roedores, mono Rhesus y
humanos). Por ejemplo, se han localizado receptores de es-
trógenos (REs) en el hipotálamo a nivel del núcleo preóptico
medial, en estructuras límbicas como la zona medial de la
amígdala, el septum lateral y el hipocampo.7 E

2
 y P pueden

actuar sobre el sistema nervioso central por la interacción con
receptores intracelulares que promueven la síntesis de proteí-
nas, pero también pueden producir interacciones a nivel mem-
branal que generan respuestas de latencia breve conocidos
como mecanismos no genómicos. En el sueño, estos eventos
dan lugar a la estimulación o inhibición de la excitabilidad
neuronal, generalmente involucrando efectos sobre canales
iónicos, ejemplo de ello son los efectos descritos de los neu-
roesteroides sobre el complejo receptor GABA

A
.8,9

Influencia de la testosterona en el sueño

Los andrógenos tienen influencia sobre el sueño MOR, la
castración de ratones en etapa neonatal incrementa selectiva-

mente el sueño MOR, efecto que se revierte con la adminis-
tración neonatal de T.10 Se ha encontrado que ratones con
deficiencia del receptor a andrógenos presentan patrones de
sueño similares a los de hembras normales. Sin embargo, la
administración de andrógenos en la etapa adulta tiene poco
efecto sobre el sueño, lo que indica que hay un período críti-
co en el desarrollo del cerebro en el que las hormonas sexua-
les producen un efecto importante sobre el sueño.3

Influencia de los estrógenos en el sueño

El sueño MOR disminuye dramáticamente durante la fase
de proestro en ratas normales, cuando la concentración plas-
mática de E

2 
está en su nivel más alto.11 Este efecto es más

pronunciado en el ciclo de oscuridad.6 Sin embargo, se ha
observado un incremento del sueño MOR durante la obscuri-
dad en ratas adultas ovariectomizadas y tratadas de manera
continua con E

2
. Estos hallazgos se han interpretado como

dependencia de los ritmos circadianos y ultradianos en los
efectos de los E

2
s sobre el sueño.12

El mecanismo por el cual los E
2
s ejercen su influencia so-

bre el sueño MOR se desconoce. La expresión de la proteína
c-fos en neuronas adrenérgicas A

2
 está incrementada en la

fase de proestro, disminuye en hembras ovariectomizadas y
se revierte con la administración de E

2
.13 Adicionalmente, la

P al igual que E
2
 alteran la excitabilidad neuronal a través de

la interacción con los receptores de GABA y serotonina, neu-
rotransmisores involucrados con la regulación del sueño.9,14

Los E
2
s aumentan la transformación de noradrenalina en

tallo cerebral, hipotálamo, locus coeruleus y núcleo acum-
bens.15 Lo anterior produce un decremento del sueño MOR,
debido a que las neuronas noradrenérgicas están involucra-
das en la supresión del sueño MOR.14 Por otra parte, la activi-
dad de la enzima colina acetiltransferasa disminuye durante
la fase de proestro contribuyendo a los efectos supresivos de
los E

2
s sobre el sueño MOR. Además, las ratas hembra tienen

un mayor número de neuronas en locus coeruleus que los
machos, lo que puede producir una fuerte influencia inhibi-
toria del sueño MOR en las hembras.16

El efecto de los E
2
s exógenos en estudios placebo-control

en mujeres hipogonadales y perimenopáusicas con terapia pre
y pos-estrogénica señalan que se presenta disminución en la
latencia y aumento del tiempo total de sueño, así como tam-
bién disminución en los despertares una vez iniciado el sue-
ño. En la terapia de reemplazo hormonal se produce mejoría
en la calidad del sueño en pacientes insomnes.17-19

Estudios experimentales y clínicos indican que la admi-
nistración de E

2
s afecta al sueño MOR pero no al sueño no

MOR. En los humanos la administración de E
2
s produce in-

cremento en la duración del sueño MOR y disminución de su
latencia, a diferencia del efecto supresivo sobre el sueño MOR
que tienen los estrógenos cuando se administran a ratas.20
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Efecto de la menopausia sobre el sueño

Estudios epidemiológicos han reportado un incremento de
la frecuencia de insomnio durante la pre y posmenopausia en
donde los niveles de E

2
 y P disminuyen. Las mujeres posme-

nopáusicas tienen alargada la latencia del sueño, especialmente
las mujeres con bajo índice de masa corporal; se ha especula-
do que esto podría ser debido a la relación entre la grasa cor-
poral y los niveles de estrógenos circulantes.3

Las mujeres en la perimenopausia experimentan “bochor-
nos”, que generalmente causan interrupciones del sueño; lo
que ha indicado que a estas edades, que en promedio son en-
tre 45 y 50 años, existe una relación más clara entre los nive-
les hormonales y el establecimiento del sueño. No se conoce
si estas alteraciones se deben a la frecuencia de los bochor-
nos, o a la baja en los niveles de E

2
s y de P.

Influencia de la progesterona sobre el sueño

Numerosos estudios han mostrado que la P tiene propie-
dades hipnóticas, anestésicas, ansiolíticas, y antiepilépticas.
En humanos de ambos sexos la administración por vía oral
de grandes dosis de P produce somnolencia y efectos sedan-
tes, por esta razón ha sido utilizada como ansiolítico. Su efecto
hipnótico se debe a la acción directa, no genómica, de algu-
nos metabolitos de la P; como alopregnanolona sobre el re-
ceptor GABA

A
. Este metabolito de P produce un incremento

en la frecuencia y duración de la apertura de canales de cloro,
produciendo hiperpolarización y disminución en la excitabi-
lidad neuronal.9

La P en ratas acorta la latencia del sueño, disminuye la
vigilia, y la cantidad de sueño MOR; en cambio induce un
aumento significativo del sueño no MOR.21 Los metabolitos
de la P: alopregnanolona y pregnanolona ejercen efectos so-
bre el sueño. La alopregnanolona disminuye la latencia de
sueño no MOR, alterando la actividad del EEG en el sueño
MOR y no MOR, estos efectos son más pronunciados duran-
te las primeras horas posteriores a la administración.22 Por
otro lado, la pregnanolona, produce disminución dosis-de-
pendiente de la vigilia y un aumento en el sueño no MOR,
con poca influencia sobre el sueño MOR.23 La pregnanolona
aumenta el sueño de ondas lentas y disminuye la actividad
electroencefalográfica de más alta frecuencia en hombres y
en ratas macho. Con estos resultados no puede excluirse la
influencia del metabolismo hacia P y sus metabolitos.24

Efectos de la melatonina sobre el sueño

La glándula pineal en los mamíferos es considerada como
un transductor fotoneuroendocrino que aporta información
funcional acerca de la duración del ciclo luz-oscuridad por
medio de la secreción de la hormona melatonina. La melato-

nina es una indolamina cuyo precursor es la serotonina. El
nivel máximo de sus enzimas sintéticas y mayor secreción se
alcanza durante la obscuridad. La liberación noradrenérgica
en los ganglios cervicales superiores durante la noche en la
glándula pineal ocasiona también aumento de la producción
de melatonina.25

La biosíntesis de melatonina es periódica en todos los verte-
brados, los niveles de melatonina son bajos durante el día, co-
mienzan a incrementarse poco después de que se inicia el perio-
do de obscuridad, alcanzan niveles máximos durante la fase media
de oscuridad y disminuyen hasta alcanzar los niveles diurnos,
poco antes de la fase de luz. Los cambios de luz a oscuridad y
viceversa, producen cambios en el ciclo de secreción de la mela-
tonina, tanto en el humano como en roedores; ya que si se aplica
un pulso de luz durante la fase de obscuridad, se produce una
rápida supresión en la producción de melatonina.25

En mamíferos, la concentración de melatonina en la glán-
dula pineal, sangre, líquido cefalorraquídeo, y en orina au-
menta durante la noche. Durante el día la actividad de las
enzimas que regulan su producción son bajas y esto se invier-
te durante la noche, aumentando su síntesis. La síntesis de 5-
hidroxitriptofano (precursor de la serotonina) ocurre en la
noche, mientras que los niveles de serotonina se elevan du-
rante el día. Por lo anterior, se ha propuesto que la luz regula
la duración, la fase y la amplitud de la señal hormonal produ-
cida por la glándula pineal.25

La glándula pineal está regulada por el núcleo supraquias-
mático, que por medio del haz retino-hipotalámico recibe la
información del medio ambiente referente al ciclo luz/obscu-
ridad. El núcleo supraquiasmático contiene receptores para
la melatonina, lo que indica la presencia de un sistema de
retroalimentación entre las dos estructuras.25

La glándula pineal ha sido ampliamente estudiada para co-
nocer los ritmos circadianos de: actividad motora, sueño, ter-
morregulación y reproductivos estacionales en vertebrados.26

Las hormonas gonadales pueden actuar en diferentes sitios de
la glándula pineal y, por lo tanto, pueden actuar sobre la fun-
ción de la melatonina a través de diferentes rutas. Se conoce
que existen receptores para P y para E

2
s en el citosol de la

glándula pineal de rata y de bovinos.27,28 En las ratas hembra la
síntesis y secreción de melatonina se reduce durante la fase de
proestro, que es cuando los niveles de E

2
 y P están elevados.

En las ratas macho se ha descrito que la T circulante es necesa-
ria para mantener adecuadamente los ciclos de secreción de
melatonina. En ratas de ambos sexos gonadectomizadas, E

2
 y

T ejercen efectos reguladores sobre la respuesta de los pinealo-
citos ante la estimulación adrenérgica.29

Efectos del ciclo menstrual sobre el sueño

En el ciclo menstrual de la mujer la fase lútea es relativa-
mente constante (14 días). Después de la ovulación, los nive-
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les de E
2
s y P aumentan durante 7 días y disminuyen conside-

rablemente antes de presentarse la menstruación. El nivel de
P permanece bajo hasta la siguiente ovulación. La concentra-
ción de E

2
s se encuentra baja la primera mitad de la fase foli-

cular, posteriormente se incrementa por la secreción de las
hormonas folículo estimulante (FSH) y luteinizante (LH) pro-
moviendo la ovulación. El tiempo preciso en donde se obtie-
nen los mayores niveles de LH, P, la ovulación y la mens-
truación presentan variaciones individuales, lo que hace com-
plicado el análisis de sueño.30

Sin embargo, el estudio del sueño en las diferentes fases
del ciclo menstrual se ha evaluado mediante el número de
despertares, después de iniciarse el sueño. Se ha observado
mayor cantidad de despertares durante la fase lútea tardía en
donde los niveles de E

2
s y P declinan, y menor número de

éstos en la fase lútea temprana, cuando los niveles hormona-
les se incrementan. El aumento de los niveles de LH se ha
asociado con mayor número de despertares intermitentes.
Driver y cols,31 dividieron el ciclo menstrual en ocho interva-
los que fueron: menstruación, fase folicular temprana, inter-
media y tardía, ovulación, fase lútea temprana, intermedia y
tardía. Sus resultados demostraron un incremento del 50% de
despertares después de comenzar el sueño, durante la fase
lútea tardía (3%) comparado con la fase folicular temprana
(1.8%). Asimismo, observaron un incremento del 4.8% de
los despertares en el periodo ovulatorio. En la fase lútea se
produjo un aumento significativo de sueño no MOR, así como
disminución de su latencia comparada con los datos de la fase
folicular. Adicionalmente, se ha observado una tendencia de
reducción del porcentaje de sueño MOR durante la fase lútea
(de 27% al 23%), comparado con el porcentaje de sueño MOR
durante la fase folicular temprana.31

El porcentaje en la etapa 2 de sueño es mayor durante la
fase lútea temprana y menor durante la fase folicular tardía.3

Se ha encontrado una relación directa entre los niveles de P y
la mayor duración de la etapa 3 de sueño. Sin embargo, otros
estudios han encontrado una disminución significativa en el
sueño de ondas lentas o ningún efecto del ciclo menstrual
sobre esta fase del sueño.32

Se han observado mayores alteraciones del sueño en la fase
lútea tardía. Manber y Bootzin32 llevaron a cabo un estudio del
patrón de sueño de mujeres sanas, con ciclos menstruales re-
gulares, durante dos ciclos menstruales; y encontraron aumen-
to en la latencia, disminución en la eficiencia y calidad del
sueño durante la fase lútea tardía en comparación con la fase
folicular. Otros estudios mostraron que las mujeres duermen
aproximadamente una hora más, cinco días antes de la mens-
truación en comparación con los días próximos a la ovulación
(día 12 a 16 premenstrual). Un factor adicional que puede par-
ticipar sobre el efecto de continuidad del sueño durante el ciclo
menstrual es el gasto metabólico, que es mayor durante la fase
lútea tardía comparado con la fase folicular.33

Lo anterior sugiere un aumento en las alteraciones del sueño
en la etapa premenstrual. Sin embargo, algunas mujeres experi-
mentan más cambios en el sueño en la fase posovulatoria. Los
estudios de Manber y Bootzin32 señalan que el 31% de la mues-
tra estudiada presentaron una disminución de la eficiencia del
sueño en un 5% durante la fase lútea, mientras que el 11% expe-
rimentó aumento en la eficiencia del sueño durante esta fase,
cuando menos en uno de los dos ciclos menstruales estudiados.

La variabilidad individual de los niveles de P en la fase lútea
tardía pueden explicar porqué no todas las mujeres se quejan
de falta de continuidad y de alteraciones premenstruales del
sueño. También se han demostrado diferencias individuales en
la producción del pico de allopregnanolona (metabolito de la
progesterona) después de la administración de P y su efecto
sobre el EEG. Friess y cols.34 encontraron sujetos en los que se
presenta un pico temprano de allopregnanolona después de
administrar P y sujetos que presentan un pico tardío. Los suje-
tos productores del pico temprano de allopregnanolona, pro-
ducen una actividad electroencefalográfica temprana de husos
de sueño de frecuencia alfa, mientras que los que presentan el
pico tardío de allopregnanolona tienen disminuida la frecuen-
cia de ondas lentas. Esto indica que si el metabolismo de la P
exógena influye sobre el sueño de forma variable, es posible
que la caída de P durante la fase lútea tardía pueda tener un
efecto variable en el sueño premenstrual.

Los efectos sedantes de la P y sus metabolitos, y el hecho
de que estas sustancias tengan efectos centrales sobre los
mismos receptores que las benzodiacepinas, apoyan la hipó-
tesis de que la caída súbita de P pueda producir alteraciones
en el sueño. Otra posibilidad es que existen diferencias indi-
viduales en la sensibilidad a los cambios de niveles de P y a
la capacidad del sistema nervioso central de ajustarse a di-
chos cambios.

Finalmente, Marber y cols.35 realizaron un estudio en muje-
res sanas, sugiriendo que el grado de alteraciones en el sueño
no está relacionado con los niveles absolutos de P y sí con los
cambios en los niveles de P que implican su conversión a sus
productos metabólicos que son potentes inductores del sueño.

Efectos del ciclo menstrual sobre el sueño en condiciones
clínicas

Apnea de sueño

Durante el sueño existen diferencias significativas de géne-
ro en pacientes con alteraciones de sueño asociados a desórde-
nes respiratorios en una relación de 10:1 hombres:mujeres. Estas
diferencias en género de la prevalencia de la apnea de sueño en
adultos jóvenes y adultos de edad más avanzada, se han atri-
buido a factores fisiológicos (distribución de grasa corporal,
índice de masa corporal, morfología facial, circunferencia del
cuello) y factores hormonales.36
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La apnea de sueño se produce con mayor frecuencia en las
mujeres posmenopáusicas. Se ha encontrado que la P protege
a la mujer de este padecimiento durante los años fértiles. La
administración exógena de medroxiprogesterona reduce el
índice apnea-hipoapnea y mejora la oxigenación durante los
eventos respiratorios obstructivos en pacientes con apnea sin
tratamiento. También la combinación con E

2
s conjugados y

P disminuye las alteraciones respiratorias en mujeres con
menopausia quirúrgica.37

En mujeres con ciclos normales se ha demostrado una dis-
minución en el número de apneas durante la fase lútea inter-
media, cuando los niveles de P y E

2
s son más altos. Estas

hormonas tienen un efecto significativo sobre la actividad del
músculo geniogloso, que dilata las vías aéreas superiores du-
rante el sueño, su máximo de actividad se observa durante la
fase lútea, y disminuye durante la fase folicular. En mujeres
posmenopáusicas su actividad es más baja, el tratamiento de
E

2
s y P incrementa la actividad del músculo geniogloso.38

Estudios en mujeres premenopáusicas con desórdenes res-
piratorios durante el sueño, mostraron que el 45% presentaba
dismenorrea o amenorrea, desórdenes que desaparecieron
después de tratamiento hormonal.39

Síndrome premenstrual

El síndrome premenstrual es una condición que se presen-
ta en algunas mujeres donde se ha detectado: aumento de la
etapa 2 del sueño y disminución de la etapa 3, disminución
de sueño MOR, aumento del insomnio y dificultad para des-
pertar en la mañana, un mayor número y frecuencia de sue-
ños no placenteros y de somnolencia durante el día; todo ello
comparado con las de mujeres que no presentan síntomas pre-
menstruales.32,40

Depresión

Las mujeres tienen dos veces más riesgo de desarrollar al-
gún tipo de depresión que los hombres. Estas diferencias em-
piezan en la pubertad y continúan hasta la menopausia, lo que
ha sugerido que el incremento del riesgo de presentar depre-
sión en las mujeres está relacionado con las hormonas gonada-
les, principalmente E

2
s y P. El 80% de los pacientes con depre-

sión sufren de alteraciones del sueño. Se ha descrito que en
estos sujetos disminuye la latencia de la primera etapa de sue-
ño MOR y aumenta su periodo por lo que se produce una dis-
tribución temporal anormal de esta fase. También presentan
disminución en el sueño de ondas lentas, reducción de la acti-
vidad delta, consolidación pobre del sueño y despertares pre-
maturos en la madrugada.41 Estos hallazgos han sido interpre-
tados como un reflejo de una alteración del ritmo biológico.

Reynolds y Kupfer42 mostraron que hombres deprimidos
tienen menor cantidad de sueño de ondas lentas que mujeres

deprimidas. Un estudio más reciente indica que los hombres
deprimidos cursan con anormalidad temporal en la amplitud
delta comparados con controles y mujeres deprimidas, y se
acompañan de aumento en la vigilia y de la etapa 1 de sueño,
así como disminución del sueño de ondas lentas. En contraste,
las mujeres deprimidas no parecen tener anormalidades en el
sueño delta comparado con sus controles. Sin embargo, las
mujeres deprimidas presentan mayor alteración electroencefa-
lográfica durante el sueño que los hombres. Esto apoya que la
fisiopatología de la depresión es diferente en ambos sexos.43

Hay evidencia que asocia a la depresión con alteraciones
en los sistemas de neurotransmisión como catecolaminas, in-
dolaminas, acetilcolina y GABA.44 Por ejemplo, el 5-hidroxi-
triptófano (precursor de la serotonina) y el ácido 5-hidroxiin-
dolacético (metabolito de serotonina) se encuentran reduci-
dos en el líquido cefalorraquídeo de pacientes deprimidos.
Las hormonas ováricas ejercen fuerte efecto sobre la síntesis,
liberación, metabolismo y actividad de los receptores de las
indolaminas y las catecolaminas. Las diferencias de género
también son importantes en la respuesta a los tratamientos
antidepresivos, como los inhibidores selectivos de la recap-
tura de serotonina y de la enzima monoaminooxigenasa.45 Con
lo anterior, podemos decir que existe una fuerte evidencia de
que el incremento en la prevalencia de la depresión y las gran-
des diferencias en la arquitectura del sueño en la población
está regulada por las hormonas gonadales. Sin embargo, es
necesario profundizar más en el estudio de estos campos.

Conclusiones

Las hormonas sexuales intervienen en la regulación del
sueño, y por lo tanto hacen diferente el sueño del hombre y el
sueño de la mujer. Las variaciones hormonales en la mujer
durante el ciclo menstrual influyen en su patrón de sueño.
Los estudios clínicos y experimentales del sueño han contri-
buido al entendimiento de la relación de diferentes fases del
sueño con los diferentes estadios del ciclo ovulatorio. Las
hormonas sexuales tienen un papel muy importante en la etio-
logía de algunos padecimientos que son más frecuentes en
mujeres que en hombres, incluyendo a las alteraciones del
sueño. Las alteraciones hormonales que se presentan durante
la menopausia también conllevan a desórdenes del sueño. El
estudio del efecto que ejercen las hormonas sexuales sobre el
sueño puede ayudar a entender las diferencias de género en-
contradas en los patrones de sueño y contribuir al tratamiento
de los desórdenes del sueño de manera más eficiente.
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