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RESUMEN 

A pesar de los avances en el manejo de factores de riesgo cardiovascular, el abordaje de la población transgénero que recibe 
terapia hormonal no está completamente definido. Los pacientes transgénero son aquellos que presentan “incongruencia de 
género”, es decir, una discrepancia entre el género expresado por el individuo y el género designado, el cual generalmente 
se corresponde con el sexo biológico. En estos casos el tratamiento hormonal difiere del enfoque “tradicional” al tratarse de 
una hormonización “cruzada”. Múltiples estudios han evaluado la relación entre la terapia hormonal para la reafirmación 
de género (THRG), el desarrollo de factores de riesgo cardiovascular y la ocurrencia de eventos cardiovasculares, tanto para 
la población transfemenina como transmasculina. Estos hallazgos son particularmente relevantes, ya que la enfermedad 
cardiovascular es la segunda causa de mortalidad en la población transgénero. Sin embargo, los estudios que han intentado 
estratificar a este grupo según su riesgo cardiovascular han enfrentado notables dificultades y limitaciones. El objetivo de 
esta revisión es investigar el impacto de la THRG en la salud cardiovascular, evaluar la necesidad de reconsiderar la estrati-
ficación del riesgo y las metas terapéuticas para estos pacientes, y discutir la aplicabilidad de las recomendaciones generales 
a esta población específica.

Palabras claves: Personas transgénero - Terapia de reemplazo hormonal - Enfermedad cardiovascular

ABSTRACT

Despite advances in the management of cardiovascular risk factors, the approach to the transgender population receiving 
hormone therapy is not completely defined. Transgender patients are those who present with "gender incongruence," that 
is, a discrepancy between the individual's expressed gender and the designated gender, which generally corresponds to the 
biological sex. In these cases, hormonal treatment differs from the "traditional" approach in that it is a "crossover" hormonal 
treatment. Multiple studies have evaluated the relationship between gender affirming hormone therapy (GAHT), the develop-
ment of cardiovascular risk factors and the occurrence of cardiovascular events, both for the transfeminine and transmasculine 
population. These findings are particularly relevant, as cardiovascular disease is the second leading cause of mortality in the 
transgender population. However, studies that have attempted to stratify this group according to their cardiovascular risk 
have faced notable difficulties and limitations. The aim of this review is to investigate the impact of GATH on cardiovascular 
health, to assess the need to reconsider risk stratification and therapeutic targets for these patients, and to discuss the ap-
plicability of general recommendations to this specific population.

Key words: Transgender people - Hormone replacement therapy - Cardiovascular disease

1 Servicio de Cardiología, Hospital Italiano de Buenos Aires, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina.

Rev Argent Cardiol 2024;92:448-455 http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v92.i6.20837

Recibido: 04/10/2024 - Aceptado: 09/12/2024

Dirección para correspondencia: Camila Bartolomé. E-mail: camila.bartolome@hospitalitaliano.org.ar. Dirección postal: Tte. Gral. Juan Domingo Perón 
4190. Ciudad Autónoma de Buenos Aires. Argentina

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de 
muerte en todo el mundo. (1) A pesar de los importantes 
avances en el manejo de los factores de riesgo cardiovas-

cular (FRCV) y de la publicación de numerosas guías de 
práctica clínica, el abordaje de ciertas subpoblaciones 
en relación con la prevención cardiovascular no está 
completamente clarificado.(2) Dentro de este grupo 
se encuentran los pacientes que reciben tratamientos 
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hormonales, incluyendo a los que reciben terapia hor-
monal para la reafirmación de género (THRG), para 
quienes las recomendaciones específicas en prevención 
cardiovascular, muy claras para la población general, no 
están adecuadamente definidas. Dado que numerosos 
estudios han reportado el impacto de estas terapias 
en los FRCV y una asociación entre los tratamientos 
hormonales y la ocurrencia de eventos cardiovascula-
res, el objetivo de esta revisión es investigar el impacto 
de la THRG en la salud cardiovascular, analizar si es 
necesario reconsiderar la estratificación del riesgo y 
las metas terapéuticas para estos pacientes, y discutir 
si las recomendaciones para la población general son 
aplicables a esta población específica.

Incongruencia de género y “hormonización 
cruzada”
Los pacientes transgénero son aquellos que presentan 
“incongruencia de género”, es decir, una discrepancia 
entre el género expresado por el individuo y el sexo 
biológico. (3) La incorporación de este término por par-
te de la Organización Mundial de la Salud tiene como 
fin facilitar el abordaje diagnóstico de las cuestiones 
relacionadas con la identidad de género, entendida 
como la percepción individual del mismo, y garantizar 
el acceso a los servicios de salud en esta población. Asi-
mismo, el término “disforia de género” hace referencia 
al distress experimentado, producto de la mencionada 
incongruencia. (4) Se llama hombre transgénero a un 
individuo de sexo biológico femenino, pero con una 
identidad de género masculina, en que se plantea la 
transición de género de mujer a hombre. Una mujer 
transgénero tiene un sexo biológico masculino, pero con 
una identidad de género femenina, siendo la transición 
de hombre a mujer.

Como parte de la despatologización de las identi-
dades de género, la Ley de Identidad de Género (Ley 
n° 26.743) estipula que todas las personas tienen de-
recho al libre desarrollo de su persona conforme a su 
identidad de género, y en este contexto, la THRG se 
presenta como una estrategia terapéutica cuyo objetivo 
es eliminar los caracteres físicos asociados con el sexo 
biológico y desarrollar los del género percibido. (5,6) 
Los protocolos de hormonización para estos pacientes 
se basan en la administración de estrógenos y testos-
terona, y se detallan en la Tabla 1. (5)

Hormonización, factores de riesgo y salud 
cardiovascular: ¿de qué evidencia partimos?
Se han establecido múltiples asociaciones entre las 
terapias de reemplazo hormonal, el desarrollo de 
FRCV y la ocurrencia de eventos cardiovasculares. 
Los efectos de la hormonización se han documentado 
principalmente en hombres con hipogonadismo y en 
mujeres posmenopáusicas.

Estrógenos, metabolismo y eventos 
cardiovasculares.
Numerosos estudios han demostrado una asociación 
clara entre el tratamiento estrogénico y una mejora 
en el perfil lipídico. Este tratamiento se asocia con una 
disminución en los niveles de colesterol ligado a la lipo-
proteína de baja densidad (C-LDL) y un aumento en las 
concentraciones de colesterol ligado a la lipoproteína de 
alta densidad (C-HDL), aunque también se observa un 
incremento en los niveles de triglicéridos. A su vez, se 
ha encontrado que las formulaciones orales provocan 
cambios más significativos en estas concentraciones 
en comparación con las formulaciones transdérmicas, 
y que estos efectos están influenciados por la dosis ad-

Tabla 1. Esquemas de hormonización para la terapia de reafirmación de género. Adaptado del Ministerio de Salud de la Nación. (5)

Estradiol: vías de administración y dosificación

Vía de administración	 Presentación	 Esquema	 Dosis

Oral

Transdérmica

Valerato de 17β-estradiol 

Gel de 17β-estradiol al 0,06%

Parche de estradiol

1 o 2 tomas diarias

1 o 2 aplicaciones diarias

Recambio cada 3 o 4 días

2 a 6 mg

0,75 a 3 mg (1,25 a 5 mg de gel)

50 a 100 mg

Testosterona: vías de administración y dosificación

Vía de administración	 Presentación	 Esquema	 Dosis

Intramuscular

Transdérmica

Enantato inyectable

Cipionato inyectable

Undecanoato inyectable

Gel de testosterona al 1 %

Aplicación cada 15 a 21 días

Aplicación cada 15 a 21 días

Aplicación trimestral (cada 10 

a 12 semanas)

Aplicación diaria

250 mg

250 mg

1000 mg

25 a 100 mg (2,5 a 10 gr de gel)
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ministrada. (7-10) Además, se informó una reducción 
del 25% en los niveles de lipoproteína(a) [(Lp(a)] en 
las mujeres tratadas con estrógenos orales, y que la 
asociación entre los niveles de esta lipoproteína y el 
desarrollo de enfermedad coronaria se vería modifica-
da por el tratamiento hormonal.(10,11) Sumado a lo 
anterior, los estrógenos se asocian a una reducción de 
la insulinorresistencia, y un aumento en los niveles de 
proteína C reactiva secundario al uso de las formula-
ciones orales (no así con las transdérmicas).(10) 

Sin embargo, a pesar de su impacto beneficioso 
en múltiples componentes del perfil metabólico, los 
grandes ensayos clínicos aleatorizados HERS y WHI, 
desarrollados en mujeres posmenopáusicas, demostra-
ron que el tratamiento estrogénico conlleva un riesgo 
aumentado de eventos cardiovasculares mayores, tales 
como infarto de miocardio, accidente cerebrovascular 
(ACV) y tromboembolismo venoso o pulmonar, a tal 
punto que el estudio WHI debió ser suspendido prema-
turamente. (7-9) Esto podría explicarse, en parte, por 
un efecto reductor sobre la actividad de la proteína S, 
implicada en la degradación de los factores de coagula-
ción, así como por el papel potencialmente dual de los 
estrógenos en el proceso aterogénico. Los estrógenos 
pueden tener un efecto beneficioso sobre el endotelio 
sano, pero un impacto negativo en la enfermedad 
aterosclerótica con placas ya establecidas. (10,12-14) 

Testosterona, metabolismo y eventos 
cardiovasculares.
Los estudios en hombres con hipogonadismo han mos-
trado resultados contradictorios respecto al impacto de 
la testosterona en el perfil metabólico. Se ha observado 
que la testosterona inhibe la lipogénesis y favorece la 
lipólisis, lo que podría tener un efecto beneficioso en la 
obesidad y la resistencia a la insulina asociadas a esta 
condición. No obstante, en hombres con hipogonadis-
mo tratados con testosterona exógena, la suspensión 
brusca del tratamiento puede provocar aumentos en 
los niveles de glucosa en ayunas. (15) Por otro lado, 
aunque el uso de andrógenos anabólicos se ha asociado 
con un riesgo incrementado de hipertensión arterial, 
el tratamiento con dosis que igualen las concentracio-
nes fisiológicas de testosterona podría tener un efecto 
beneficioso en la presión arterial. (15-17) A pesar de 
esto, los efectos de la testosterona en la enfermedad ate-
rosclerótica aún no están claros. Mientras que algunos 
estudios han encontrado que el tratamiento con dosis 
fisiológicas de testosterona se asocia con una reducción 
del espesor de la íntima-media carotídea, otros estudios 
sugieren resultados opuestos. (15) 

Es importante destacar que los efectos de los an-
drógenos pueden diferir significativamente entre el 
sistema cardiovascular masculino y el femenino. En 
mujeres con síndrome de ovario poliquístico (SOP) 
hiperandrogénico, se ha reportado una asociación entre 
este trastorno y el desarrollo de hipertrofia ventricu-
lar izquierda, un deterioro de la fracción de eyección 
ventricular izquierda y alteraciones en el llenado mi-

tral. También se ha observado una tendencia hacia la 
hipertensión arterial, que podría estar relacionada con 
un deterioro en la liberación de óxido nítrico debido al 
estrés oxidativo y la activación de vías que conducen a 
la disfunción endotelial. (18,19) 

En cuanto a la asociación con eventos cardiovascu-
lares, el ensayo clínico TOM observó que en un grupo 
de hombres de aproximadamente 75 años con niveles 
de testosterona en el rango de hipogonadismo y una 
alta prevalencia de comorbilidades cardiovasculares, el 
uso de testosterona exógena se asoció con una mayor 
incidencia de eventos adversos cardiovasculares.(20) 
Otros estudios de carácter observacional obtuvieron 
resultados similares, con una incidencia acumulativa 
de muerte por cualquier causa, hospitalización por 
infarto de miocardio o ACV isquémico mayor en los pa-
cientes hormonizados. (21-23) Sin embargo, el reciente 
ensayo clínico aleatorizado TRAVERSE demostró, en 
un análisis de no inferioridad, que el reemplazo hor-
monal con testosterona en hombres con enfermedad 
cardiovascular preexistente o alto riesgo no presenta 
diferencias significativas en comparación con el placebo 
en cuanto a la ocurrencia de eventos cardiovasculares 
mayores. (24) 

Asociación de la hormonización “cruzada” con los 
factores de riesgo y los eventos cardiovasculares 
en los pacientes transgénero
En los pacientes transgénero que reciben THRG, se 
han observado cambios en los FRCV así como en la 
tasa de eventos cardiovasculares. Este aspecto es de 
especial interés, ya que en estos casos el tratamiento 
hormonal difiere del enfoque “tradicional” al tratarse 
de una hormonización “cruzada”.

Tratamiento estrogénico cruzado y salud 
cardiovascular en la población transfemenina.
Diversos estudios han valorado el impacto de la hormo-
nización cruzada en los FRCV en mujeres transgénero. 
En cuanto a su influencia en la presión arterial, los 
resultados han sido contradictorios. En general, la 
mayoría de estos estudios sugiere que la hormonización 
cruzada con estrógenos se asocia con un incremento en 
los valores de presión arterial, con aumentos documen-
tados de hasta 4 mmHg en la presión arterial sistólica 
y 6,5 mmHg en la presión arterial diastólica después 
de solo un año de tratamiento. (25) Sin embargo, los 
múltiples estudios que valoraron los cambios en la 
presión arterial no observaron diferencias significativas 
al comparar estos resultados con los de hombres en la 
población general. (26,27) La testosterona endógena 
en estas pacientes induciría una respuesta vasopre-
sora mediada por el sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). (28,29) Además, las diferencias 
en la distribución de los receptores estrogénicos en 
el sistema cardiovascular femenino en comparación 
con el masculino contribuirían al estrés oxidativo y 
la disfunción endotelial, mecanismos subyacentes al 
desarrollo de hipertensión arterial. (29) 
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En relación con el perfil lipídico, aunque algunos 
estudios no han mostrado variaciones tras el inicio del 
tratamiento, (25) la mayoría ha demostrado que la terapia 
estrogénica en mujeres transgénero se asocia con cambios 
favorables en los parámetros lipídicos, de manera similar 
a lo observado en mujeres posmenopáusicas que usan 
estrógenos orales. Entre los estudios más representativos 
en este aspecto se encuentra el estudio ENIGI, realizado 
en cuatro clínicas de género europeas con un total de 144 
mujeres transgénero. En este estudio, se observó que la 
población transfemenina experimentó una reducción del 
colesterol total de 7,66 mg/dL (IC 95 % 2,94-12,39) y una 
reducción de 4,65 mg/dl en los niveles de C-LDL (IC 95% 
0,74-8,56) en comparación con los valores basales tras el 
inicio del tratamiento. (30) 

En cuanto al metabolismo de la glucosa, se han 
observado parámetros de resistencia a la insulina y 
una reducción en la respuesta a las incretinas en mu-
jeres transgénero bajo tratamiento hormonal. (25,31) 
Según la Asociación Americana del Corazón (AHA), las 
mujeres transgénero presentan una mayor prevalencia 
de diabetes en comparación con los grupos cisgénero. 
La probabilidad de desarrollar diabetes en este grupo 
es dos veces mayor que en las mujeres de la población 
general y seis veces mayor que en los hombres. (32) 
Los cambios en el peso y el índice de masa corporal 
(IMC) tras el inicio del tratamiento hormonal podrían 
justificar los cambios en el perfil glucídico. (25,33) 

En relación con los eventos cardiovasculares docu-
mentados en la población de mujeres transgénero, se 
ha observado, al igual que en las mujeres posmenopáu-
sicas, una mayor incidencia de infarto de miocardio, 
eventos tromboembólicos venosos y ACV isquémico 
en comparación con la población general. (32) Uno 

de los estudios más extensos, que evaluó la incidencia 
de eventos en 2842 mujeres transgénero, encontró 
una mayor incidencia de eventos tromboembólicos y 
ACV en las mujeres transgénero en comparación con 
hombres y mujeres de la población general. Además, se 
observó una mayor incidencia de infarto de miocardio 
en la población transfemenina en comparación con la 
cohorte de mujeres de referencia, aunque no fue mayor 
que la incidencia observada en la cohorte masculina de 
referencia (Tabla 2). (34) Otros estudios han obteni-
do resultados similares, (35-37) y uno de ellos reveló 
que las mujeres transgénero presentaban una tasa de 
infarto del 7,8%, significativamente superior a la de 
las mujeres en la población general. Sin embargo, este 
estudio no especificó si las pacientes incluidas recibían 
tratamiento hormonal. (38) 

Tratamiento cruzado con testosterona y salud 
cardiovascular en la población transmasculina
A diferencia de lo observado en la población transfeme-
nina, la mayoría de los estudios en hombres transgé-
nero que reciben terapia androgénica han demostrado 
una clara asociación entre el tratamiento hormonal con 
testosterona y un aumento en los valores de presión 
arterial. (28,32,33) Se ha observado un incremento de 
casi 11 mmHg en la presión arterial sistólica y de hasta 
9 mmHg en la presión arterial diastólica después de 
un año de tratamiento. (25) Diferentes estudios han 
propuesto que el deterioro de la función endotelial es 
un mecanismo subyacente en el desarrollo de hiper-
tensión arterial en hombres transgénero que reciben 
tratamiento androgénico cruzado. Investigaciones 
que compararon la rigidez arterial, la respuesta va-
sodilatadora braquial (medida como el diámetro de la 

Tabla 2. Incidencia de eventos cardiovasculares en la población transfemenina

Cohorte y evento de interés	 Cohorte transfemenina	 HR ajustado (IC 95%)*
	 Eventos	 Incidencia†	 Vs. hombres de	 Vs. mujeres de la
	 cardiovasculares  (n)	  (IC 95%)	 la población general	 población general

Cohorte transfemenina global (n = 2842)

Tromboembolismo venoso	 61	 5,5 (4,3-7,0)	 1,9 (1,4-2,7)	 2,0 (1,4-2,8)

ACV isquémico	 54	 4,8 (3,7-6,3)	 1,2 (0,9-1,7)	 1,9 (1,3-2,6)

Infarto de miocardio	 33	 2,9 (2,1-4,1)	 0,9 (0,6-1,5)	 1,8 (1,1-2,9)

Cohorte transfemenina de inicio de estrógenos (n = 853)

Tromboembolismo venoso 	 17	 6,6 (4,1-10,6)	 3,2 (1,5-6,5)	 2,5 (1,2-5,0)

  • A los 0-2 años de seguimiento	 6	 4,3 (1,9-9,6)	 1,5 (0,5-5,1)	 1,7 (0,5-5,5)

  • A >2 años de seguimiento	 11	 9,3 (5,2-16,8)	 5,1 (2,1-12,6)	 3,2 (1,3-7,6)

ACV isquémico 	 17	 6,6 (4,1-10,6)	 2,3 (1,2-4,3)	 2,9 (1,5-5,5)

  • A los 0-6 años de seguimiento	 9	 3,8 (2,0-7,3)	 1,3 (0,6-2,9)	 2,3 (1,0-5,4)

  • A >6 años de seguimiento	 8	 36,2 (18,1-72,4)	 9,9 (3,0-33,1)	 4,1 (1,5-11,4)

Infarto de miocardio	 4	 1,5 (0,6-4,1)	 1,0 (0,3-3,2)	 2,4 (0,6-9,4)

ACV: accidente cerebrovascular; HR: hazard ratio; IC: intervalo de confianza; Vs.: versus.
*Comparación con las cohortes de referencia. Adaptado de Getahun y cols. (34)
†Calculado como número de casos por 1000 pacientes/año.
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arteria braquial tras la oclusión con un manguito de 
presión arterial insuflado a valores suprasistólicos) y la 
velocidad de la onda de pulso en hombres transgénero 
tratados con testosterona, con los valores obtenidos en 
mujeres premenopáusicas de la población general y en 
hombres transgénero sin tratamiento hormonal, encon-
traron una disminución en la respuesta vasodilatadora 
y una asociación entre el tratamiento androgénico y 
el aumento de la rigidez del sistema vascular en estos 
pacientes.(39,40) 

Entre las posibles causas del aumento de la presión 
arterial en este grupo se consideran la alteración en 
la actividad del sistema de la endotelina-1, debido a la 
supresión de un receptor implicado en la síntesis de 
óxido nítrico, junto con un incremento en la actividad 
del SRAA. (29) Estos mecanismos también se han 
observado previamente en mujeres con SOP hiperan-
drogénico. (18) 

En relación con los efectos de la testosterona en el 
perfil lipídico de los hombres transgénero, diversos es-
tudios han revelado un impacto adverso del tratamien-
to hormonal. Un estudio retrospectivo longitudinal 
mostró un aumento estadísticamente significativo en 
los niveles plasmáticos de colesterol total, con concen-
traciones basales de 166 ± 35,1 mg/dL y 175,6 ± 38,2 
mg/dL a los dos años. También se observó un incremento 
en los niveles de C-LDL, pasando de 103,8 ± 28,7 mg/dL 
a 112,8 ± 30,3 mg/dL. Los triglicéridos aumentaron de 
70,6 ± 30,7 mg/dL a 102,3 ± 68,5 mg/dL, y los niveles 
de C-HDL disminuyeron de 52,2 ± 12,2 mg/dL a 45,4 ± 
13,8 mg/dL .(33) Otros estudios obtuvieron resultados 
similares. (25,30) 

En cuanto al metabolismo de la glucosa en los 
hombres transgénero, los resultados sobre el impacto 
del tratamiento con testosterona son contradictorios. 
Mientras que algunos estudios han observado un au-
mento estadísticamente significativo en los niveles de 
hemoglobina glicosilada asociado al tratamiento, (25) 
una revisión sistemática sugiere que la terapia con 
testosterona no afecta la sensibilidad a la insulina y, 
en cambio, podría estar asociada con una mejora en el 
control glucémico. (41) Sin embargo, al igual que en 
las mujeres transgénero en tratamiento estrogénico, 
en los hombres transgénero tratados con testosterona 
también se ha observado un aumento en el IMC. No 
obstante, este aumento podría atribuirse a que la 
terapia con testosterona incrementa la masa magra 
y disminuye la masa grasa. (25,41,42) Por otro lado, 
el estudio ENIGI no encontró variaciones signifi-
cativas en el IMC con la hormonización. A pesar de 
que los hombres transgénero mostraron un riesgo de 
enfermedad cardiovascular a largo plazo mayor que 
el óptimo calculado según sexo biológico, de acuerdo 
con la estimación realizada mediante la calculadora 
de riesgo de Framingham basada en este índice, estos 
resultados no se modificaron después de dos años de 
tratamiento androgénico. (30) 

En cuanto a los eventos cardiovasculares en los 
hombres transgénero, el primer estudio observacional, 

publicado en 1989, no encontró diferencias estadísti-
camente significativas en las tasas de infarto ni en la 
mortalidad asociada al infarto en comparación con la 
población general. (26) Otro estudio mostró curvas de 
incidencia de tromboembolismo venoso, ACV e infarto 
de miocardio con patrones similares en los hombres 
transgénero en tratamiento hormonal (n=2118) y la 
población general. En relación con el infarto de miocar-
dio, los hazard ratio (HR) fueron 0,7 (IC 95% 0,3-1,8) en 
relación con los hombres de la población general y 1,3 
(IC 95% 0,5-3,9) con respecto a las mujeres. (34) Estos 
resultados difieren parcialmente de los observados en 
otros estudios. (36,38) Alzahrani et al. encontraron 
que la población transmasculina tenía una probabili-
dad de infarto de miocardio dos veces mayor que la de 
los hombres de la población general (OR 2,53; IC 95% 
1,14-5,68; p=0,02) y casi cinco veces mayor que la de las 
mujeres (OR 4,90; IC 95% 2,18-10,90; p<0,01), luego 
de ajustar por otros FRCV. (38) 

Estratificación de riesgo cardiovascular en los 
pacientes transgénero
La enfermedad cardiovascular es la segunda causa de 
mortalidad entre la población transgénero, superada 
únicamente por el suicidio en términos generales de 
mortalidad por cualquier causa. (43) Los estudios 
que buscaron estratificar a los pacientes transgénero 
según su riesgo cardiovascular encontraron notables 
dificultades y limitaciones. El estudio ENIGI, que 
estimó el riesgo cardiovascular de los pacientes trans-
género a 30 años utilizando el puntaje de Framingham 
basado en el perfil lipídico según su sexo biológico, 
demostró un aumento significativo en el riesgo tras 
el inicio de la THRG. El estudio reveló que tanto 
hombres como mujeres transgénero tienen un riesgo 
cardiovascular basal (previo a la hormonización) 
mayor que el de la población general, lo que sugiere 
la presencia de factores de riesgo cardiovascular adi-
cionales a los tradicionales. En el caso de los hombres 
transgénero, dicho riesgo aumentó tras el inicio del 
tratamiento hormonal, mientras que en el caso de las 
mujeres transgénero se vio levemente disminuido tras 
el inicio de la THRG pero no de forma estadísticamen-
te significativa. (30) 

Según un estudio retrospectivo que estimó el riesgo 
cardiovascular en 427 pacientes transgénero sin trata-
miento hormonal, de acuerdo con el sistema ASCVD 
risk calculator, la población transgénero sería la mayo-
ritaria dentro de las categorías de riesgo cardiovascular 
más elevado, en comparación con la población general 
(Figura 1). (44) Además, los valores promedio del riesgo 
calculado para la población transgénero de entre 45 y 
65 años mediante los puntajes QRISK3 y ASCVD risk 
calculator fueron de 12,2% y 8,3%, respectivamente. La 
diferencia observada entre ambas calculadoras de ries-
go podría explicarse en parte por el uso de esteroides, 
las altas tasas de trastornos de salud mental y consumo 
de sustancias en esta población, factores que solo son 
considerados en la puntuación QRISK3.
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Reflexiones finales y conclusiones
La influencia de las hormonas sexuales en la salud 
cardiovascular es compleja. El impacto de la hormo-
nización cruzada en los pacientes transgénero ha sido 
evaluado en numerosos estudios, pero estos presentan 
claras limitaciones metodológicas, ya que suelen ser 
retrospectivos y, en muchos casos, con un número 
reducido de pacientes. Con base en los efectos de la 
hormonización descritos para la población general 
en grandes ensayos clínicos aleatorizados, surge una 
pregunta clave: ¿son estos resultados directamente 
extrapolables a la población transgénero que recibe 
tratamiento hormonal cruzado? Se ha reconocido que 
existen diferencias sexuales en la salud cardiovascular, 
atribuibles tanto a variaciones genéticas asociadas al 
sexo biológico como a la interacción dinámica entre 
las hormonas. Los mecanismos epigenéticos juegan 
un papel crucial en este contexto y podrían explicar 
las diferencias en la respuesta del corazón y los vasos 
sanguíneos a las hormonas sexuales observadas en 
personas de sexo biológico femenino y masculino. (45) 

A la hora de determinar el riesgo cardiovascular de 
los pacientes que reciben THRG entran en juego tanto 
los mecanismos fisiológicos de las hormonas, como los 
efectos del tratamiento cruzado y los FRCV no tradi-
cionales asociados a su condición minoritaria. En este 
sentido, no existen estudios que hayan evaluado cómo 
se aplican los puntajes de riesgo tradicionales a esta 
población. Por lo tanto, replantear las herramientas 
para la estratificación del riesgo cardiovascular en 
esta población específica, mediante el desarrollo de 
estimadores adaptados, representa un gran desafío 
para la cardiología actual.

En los últimos años, ha aumentado el número de 
pacientes transgénero que buscan acceder a terapias 

hormonales para mejorar su bienestar y reducir el 
estrés y la disconformidad asociados a la disforia 
de género. Los efectos metabólicos de la terapia 
hormonal de reafirmación de género, combinados 
con los efectos del tratamiento cruzado y los FRCV 
no tradicionales asociados a su condición, impactan 
notablemente en la salud cardiovascular de estos 
individuos.

En este contexto, es esencial implementar un pro-
grama de seguimiento cardiológico especializado para 
estos pacientes. La formación de grupos multidiscipli-
narios con experiencia en el tema podría contribuir a 
desarrollar mejores recomendaciones en futuras guías 
de prevención cardiovascular, ya que las recomenda-
ciones generales no son totalmente aplicables a esta 
población tan particular.
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