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1Riesgo cardiovascular en la población transgénero

INTRODUCCIÓN

La población transgénero constituye un grupo históricamente invisibilizado en la investigación médica y, en 
particular, en el ámbito de la cardiología. A pesar de que la evidencia disponible señala una carga elevada de facto-
res de riesgo cardiovascular y de eventos cardiovasculares mayores en personas trans, esta población ha sido sis-
temáticamente excluida de los grandes ensayos clínicos y de los registros poblacionales que sustentan las actuales 
guías de práctica clínica. Como consecuencia, la mayoría de las recomendaciones en prevención, estratificación 
de riesgo y tratamiento cardiovascular se basan en extrapolaciones provenientes de estudios realizados en pobla-
ción cisgénero, lo que genera incertidumbre clínica y potenciales inequidades en la atención.

En las últimas décadas, el reconocimiento de la identidad de género como determinante social de la salud 
permitió visibilizar las disparidades sanitarias que afectan a las personas trans. Diversos estudios observacionales 
han demostrado que esta población presenta mayor prevalencia de hipertensión arterial, dislipidemia, diabetes 
mellitus, tabaquismo, obesidad y sedentarismo, así como una mayor incidencia de infarto agudo de miocardio 
(IAM), accidente cerebrovascular (ACV) y tromboembolismo venoso (TEV) en comparación con la población cis-
género. Estas diferencias no pueden explicarse únicamente por mecanismos biológicos, sino que se encuentran 
fuertemente condicionadas por factores estructurales, tales como la discriminación, el estrés crónico de minorías, 
la exclusión social y las barreras de acceso al sistema de salud, que configuran un perfil de riesgo cardiovascular 
(RCV) particularmente complejo.

A esta realidad se suma el impacto cardiovascular de la terapia hormonal de afirmación de género (THAG), 
componente central del proceso de transición para muchas personas trans. El uso de estrógenos en mujeres trans 
y de testosterona en varones trans se asocia a modificaciones en el perfil lipídico, la presión arterial, el metabolismo 
glucémico, la inflamación y la coagulación, con implicancias potenciales sobre el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular aterosclerótica y trombótica. Sin embargo, la evidencia disponible es heterogénea, en su mayoría retrospec-
tiva, y limitada por tamaños muestrales pequeños y seguimientos de corta duración, lo que dificulta la elaboración 
de recomendaciones basadas en evidencia robusta.

Un problema adicional lo constituye la evaluación del RVC en personas trans. Las calculadoras de riesgo am-
pliamente utilizadas en la práctica clínica, no contemplan la identidad de género ni las particularidades asociadas a 
la hormonización, lo que puede conducir a la subestimación o sobrestimación del riesgo y, en consecuencia, a de-
cisiones terapéuticas inadecuadas. Esta limitación resalta la necesidad de un enfoque individualizado y de marcos 
conceptuales específicos para la población trans en cardiología preventiva.

En este contexto, resulta imprescindible que la comunidad cardiológica disponga de documentos de referen-
cia que integren la mejor evidencia disponible con una perspectiva inclusiva y centrada en la persona. El presente 
documento de posición tiene como objetivo analizar de manera integral la epidemiología, los mecanismos fisiopa-
tológicos y los determinantes sociales del RCV en la población trans, así como el impacto de la THAG. Asimismo, 
se propone ofrecer recomendaciones prácticas para la evaluación y el manejo del RCV en este grupo, con el fin 
de contribuir a reducir las inequidades en salud y promover una atención cardiovascular basada en la evidencia, el 
respeto y la equidad.

Objetivo del documento:
Definir el estado actual de la evidencia y emitir recomendaciones prácticas.
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CAPÍTULO 1. DEFINICIONES, TERMINOLOGÍA Y MARCO CONCEPTUAL

1.1. Sexo asignado al nacer e identidad de género
La diversidad de género forma parte de la variabilidad humana. En los últimos años, el abordaje médico, psi-

cológico y social de las identidades transgénero ha evolucionado significativamente, pasando de modelos pato-
logizantes hacia enfoques centrados en los derechos humanos, la autonomía personal y la atención integral de la 
salud. 

Comprender la terminología adecuada y el marco conceptual actual resulta fundamental para brindar atención 
sanitaria respetuosa, empática, basada en evidencia y libre de discriminación. (1, 2)

Sexo
Este término se refiere a las diferencias y características biológicas, anatómicas, fisiológicas y cromosómicas de 

los seres humanos que los definen como varones o mujeres; son características con las que se nace. 

Estos dos conjuntos de características biológicas son utilizados para establecer una diferenciación de los hu-
manos dentro de un sistema binario (características masculinas o femeninas). Sin embargo, estas características 
no siempre son estrictamente binarias, como ocurre en las variaciones intersexuales.

Por lo general, se hace una distinción entre características sexuales primarias, es decir, los órganos reproduc-
tores de un individuo, y las características sexuales secundarias, es decir, otros rasgos físicos no genitales que 
diferencian a los varones de las mujeres. (3)

Sexo asignado al nacimiento
Por lo general, el sexo se asigna al nacer como varón o mujer, con base en la apariencia de los genitales exter-

nos. También se llama sexo natal.

Cuando los genitales externos son ambiguos, otros componentes del sexo, (genitales internos, sexo cromosó-
mico y hormonal), pueden ser utilizados con el fin de asignar el sexo del recién nacido. Para la mayor parte de las 
personas, la identidad y expresión de género son coincidentes con su sexo asignado al nacer. Para las personas 
trans (transgéneros), la identidad o la expresión de género es diferente del sexo asignado al nacer. (4)

Intersexualidad o Diferenciación Sexual Diferente 
En ciertos contextos se les denomina también “trastornos del desarrollo sexual” (TDS). Son condiciones con-

génitas en las que el desarrollo del sexo cromosómico, gonadal o anatómico es atípico. (4)

Históricamente el fenómeno fue llamado hermafroditismo, pero se tiende a descartar este léxico. Actualmente 
se tiende a llamarlos DSD “diferenciación sexual diferente”. (5) 

Género
Se refiere al universo sociocultural atribuido al ser masculino y al ser femenino y a las relaciones entre los géne-

ros. En el rol intervienen las distintas maneras de pensar, sentir y actuar que cada cultura establece. Abarca aspec-
tos como la forma de vestirnos, las actitudes que tenemos, la manera de relacionarnos con nosotros mismos y con 
las demás personas, la manera en la que expresamos nuestras emociones y sentimientos. (6)

Identidad de género
La identidad de género se refiere a la vivencia interna e individual del género tal como cada persona la siente 

profundamente, y que podría corresponderse o no con el sexo asignado al momento del nacimiento, incluyendo 
la vivencia personal del cuerpo, (que podría involucrar la modificación de la apariencia o la función corporal a través 
de medios médicos, quirúrgicos o de otra índole, siempre que la misma fuera libremente escogida), y otras expre-
siones de género, incluida la vestimenta, el modo de hablar y los modales. (7,8)
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1.2. Definición de mujer trans y varón trans
Persona cisgénero o cis
Se refiere a aquellas personas cuya identidad de género coincide con el sexo asignado al nacer en función de 

su genitalidad.

Persona transgénero o trans
Se utiliza para describir a las personas cuya identidad o expresión de género no coincide total o parcialmente 

con el sexo asignado al nacer. (2,7)

También se utiliza al término transgénero como un término abarcador que comprende a un grupo diverso de 
personas que se sienten inclinadas a cruzar la línea del género. Incluye a las identidades travestis, transexuales, 
transgéneros, no binarias, de género fluido o sin género. (9)

Género fluido/No binario/Queer
Son personas que no adscriben al binario de género, es decir, que no se identifican como hombres ni como 

mujeres.

Varón transgénero
Término usado para referirse a las personas que al momento del nacimiento se les asignó sexo femenino, pero 

se autoperciben como varones. Los varones trans pueden haberse sometido a cirugías totales o parciales de rea-
firmación corporal. 

Mujeres transgénero
Personas cuyo género asignado al momento del nacimiento es masculino, pero se identifica o se autopercibe 

como mujer. Puede haberse sometido o no a la cirugía de reafirmación corporal (vaginoplastia).

1.3. Trayectorias de transición (social, legal, médica y quirúrgica
En la Argentina desde el 9 de mayo de 2012 está vigente la ley de identidad de género (Ley 26.743). Esta ley 

reconoce la identidad de género autopercibida como un derecho humano fundamental, que garantiza el acceso 
a la salud integral, de acuerdo con la expresión de género, sin que deba someterse a ningún diagnóstico médico, 
psicológico y/o psiquiátrico. A su vez, todas las prestaciones de salud contempladas en la ley quedan incluidas en 
el PMO (Plan Médico Obligatorio), incluyendo los procesos de modificación corporal hormonal y quirúrgicos, ya 
sean totales y/o parciales, enmarcada en el cumplimiento del derecho al “libre desarrollo personal” tal como pos-
tula la ley. Implica la decisión y la solicitud explícita de cada persona, en el marco de un proceso de consentimiento 
informado. (10)

Los principios fundamentales de la ley:
1.	 DERECHO A LA IDENTIDAD DE GÉNERO: establece que toda persona tiene derecho al reconocimiento de 

su identidad de género, al libre desarrollo personal conforme a esa identidad, a ser tratada e identificada de 
acuerdo a ella.

2.	 RECTIFICACION REGISTRAL: permite el cambio de nombre de pila, modificación del sexo registral, 
actualización de imagen en documento de identidad. El trámite es administrativo, confidencial, sin necesidad 
de pericias médicas y/o psicológicas.

3.	 DERECHO AL TRATO DIGNO: el artículo 12 establece que toda persona debe ser tratada conforme a su 
identidad de género, incluso cuando el nombre autopercibido no coincida con el DNI. En salud esto implica: 
uso de nombre elegido, respeto de pronombres, adecuación de registros y llamados, confidencialidad. El 
incumplimiento puede constituir DISCRIMINACIÓN INSTITUCIONAL.

4.	 DERECHO A LA SALUD INTEGRAL: el artículo 11 reconoce el acceso a tratamientos hormonales, cirugías de 
adecuación corporal, intervenciones parciales y/o totales de afirmación de género.

5.	 PERSPECTIVA DESPATOLOGIZANTE: esta ley es considerada de las primeras normativas del mundo en NO 
patologizar identidades trans, reconocer la autonomía corporal.

La LEY 26.743 transformó el paradigma jurídico y sanitario argentino respecto a las personas trans. Para los 
equipos de salud representa no sólo una obligación legal sino también un marco ético de atención inclusiva y res-
petuosa. (11)
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1.4. Implicancias clínicas de la terminología en investigación cardiovascular
La terminología transgénero obliga a la investigación cardiovascular a no tratar a esta población como “hombre 

o mujer cis con hormonas”. Hay que considerar el impacto del THAG, pero también debemos valorar el estrés de 
minorías, barreras de acceso y estilos de vida. La enfermedad cardiovascular es la 2° causa de mortalidad en per-
sonas trans, por este motivo la Declaración de Tijuana llamó a mejorar la comprensión y mitigación del problema. 
(12)

Las acciones destinadas a la prevención de enfermedades constituyen un componente central en la atención 
integral de la salud. Las recomendaciones deben basarse en la edad de la persona, su corporalidad, su situación 
clínica actual, sus antecedentes de salud personales y familiares, la medicación que pudiera estar utilizando, y la 
presencia de situaciones que pudieran incrementar la vulnerabilidad a determinadas patologías. (13)

Brindar una atención de salud de calidad implica el reconocimiento y el respeto de la identidad de género de 
las personas; es decir, su género autopercibido. Esto requiere de una escucha atenta y respetuosa, que habilite un 
espacio de empatía y confianza. Se trata de otorgar información que posibilite una toma de decisión autónoma, 
consciente e informada acerca de su salud, en un marco de respeto, intimidad y confidencialidad. 

Frente a la histórica expulsión del sistema sanitario que han sufrido las personas trans, es importante que quie-
nes integran los equipos de salud se muestren receptivos al momento de la consulta, se habilite un espacio de 
escucha respetuosa. No indagar en cuestiones que la persona no desea compartir, respetando sus silencios. No 
presuponer la identidad de género, la orientación ni las prácticas sexuales basándonos en el aspecto de las perso-
nas.  Brindar información en términos claros, comprensibles y adecuados. Asegurar la privacidad, la confidencia-
lidad y el respeto por la intimidad.

Puntos clave:
•	 Es relevante conocer la terminología adecuada y el marco conceptual actual.
•	 Persona cisgénero o cis:  la identidad de género coincide con el sexo asignado al nacer en función de su 

genitalidad.
•	 Persona transgénero o trans: identidad o expresión de género no coincide total o parcialmente con el sexo 

asignado al nacer
•	 La enfermedad cardiovascular es la segunda causa de muerte en personas transgénero.
•	 En Argentina la Ley 26.743 reconoce la identidad de género como un derecho humano fundamental desde el 

año 2012.
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CAPÍTULO 2. EPIDEMIOLOGÍA CARDIOVASCULAR EN LA POBLACIÓN TRANS

2.1. Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en población trans
La salud cardiovascular de la población trans y de diversidad de género (TGD) que recibe o planifica una terapia 

hormonal de afirmación de género (THAG) constituye un área de investigación crítica en la medicina moderna. La 
enfermedad cardiovascular (ECV) representa una de las principales causas de morbimortalidad en esta población, 
y un metaanálisis reciente reportó un riesgo de eventos cardiovasculares mayores aproximadamente 40% superior 
al de personas cisgénero del mismo sexo asignado al nacer. (1-7)

La evidencia disponible es heterogénea y se construye a partir de encuestas poblacionales autorreportadas, 
cohortes clínicas y revisiones sistemáticas o metaanálisis, cada una con limitaciones metodológicas propias. Esta 
heterogeneidad dificulta separar el efecto específico de la THAG del impacto del contexto social y sanitario. Por 
este motivo, la THAG debe considerarse un potencial modulador cardiometabólico y no una explicación única del 
riesgo cardiovascular observado. (1-5,7-9)

El riesgo cardiovascular incrementado responde a un modelo multifactorial en el que interactúan los efectos 
biológicos de las hormonas, los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) tradicionales y los determinantes so-
ciales y psicosociales vinculados al estatus de minoría. Entre estos últimos destaca el estrés minoritario crónico, 
relacionado con la exposición sostenida a estigmatización, discriminación y exclusión social. Estos factores pueden 
favorecer activación neuroendocrina, inflamación de bajo grado, alteraciones del sueño y conductas de riesgo, y 
se suman a las barreras de acceso a la atención sanitaria. (2,5,10,11)

Las personas trans pueden presentar una carga de FRCV basal elevada incluso antes del inicio de la THAG. La 
utilización de herramientas tradicionales de estimación de riesgo cardiovascular las ubica, en algunos estudios, 
en categorías de riesgo a largo plazo más elevadas que las observadas en población cisgénero. Esto refuerza la 
necesidad de estrategias de prevención, detección temprana y seguimiento cardiovascular individualizado. (2,6,7)

2.1.1. Hipertensión arterial
La hipertensión arterial (HTA) constituye uno de los FRCV modificables más prevalentes en la población trans. 

Los estudios epidemiológicos muestran prevalencias basales heterogéneas, que varían según los criterios diag-
nósticos y la metodología utilizada. En una cohorte prospectiva con mediciones clínicas objetivas, la prevalencia 
de HTA estadio 2 (PAS ≥140 o PAD ≥90 mmHg) antes de iniciar THAG fue de 15,8% en mujeres trans y 8,1% en 
hombres trans. Utilizando los criterios AHA/ACC (≥130/80 mmHg), las cifras fueron 57,1% y 41,9%, respectivamen-
te. (6,12)

En mujeres trans, la terapia feminizante con estrógenos asociada a espironolactona se ha relacionado con un 
descenso de la presión arterial y de la prevalencia de HTA. Por el contrario, el uso prolongado de acetato de cipro-
terona (CPA) se ha asociado con un perfil menos favorable. (6,12,13)

En hombres trans, la testosterona se asocia con incrementos modestos de la presión arterial. Se han propuesto 
mecanismos relacionados con cambios en la actividad endotelial, menor biodisponibilidad de óxido nítrico, au-
mento de la rigidez arterial y activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. (2,12,14-16)

La HTA en población trans no debe atribuirse exclusivamente a la THAG, sino interpretarse como resultado de 
la interacción entre factores de riesgo tradicionales, endocrinología sexual, regulación neurovascular y determi-
nantes psicosociales. Su detección y tratamiento constituyen intervenciones estratégicas para reducir el riesgo 
cardiovascular. (2,10,17)

2.1.2. Dislipidemia 
La dislipidemia es un factor de riesgo aterogénico central y puede modificarse durante la THAG. Los cambios 

hormonales afectan el metabolismo de las lipoproteínas, la actividad de la lipasa hepática y la expresión de recep-
tores lipídicos. (1,8,13)

En mujeres trans, los esquemas con estrógeno y CPA pueden reducir el colesterol total y LDL-C, pero también 
producir una disminución del HDL-C. Los esquemas que utilizan espironolactona o agonistas de GnRH parecen 
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presentar un perfil lipídico más favorable. Asimismo, la vía de administración del estrógeno puede modificar su 
impacto metabólico e inflamatorio, con mayor elevación de proteína C reactiva asociada al estrógeno oral que a la 
vía transdérmica. (8,13,14,18)

En hombres trans, la testosterona se asocia con un perfil lipídico más aterogénico, caracterizado por aumen-
to del colesterol total, LDL-C y triglicéridos y disminución del HDL-C. Estos cambios se relacionan, entre otros 
mecanismos, con la estimulación androgénica de la lipasa hepática y de la proteína transportadora de ésteres de 
colesterol (CETP). (13,14)

La evidencia actual no justifica establecer metas lipídicas diferenciadas exclusivamente por identidad de géne-
ro. La indicación de tratamiento hipolipemiante debe basarse en la evaluación global del riesgo cardiovascular, con 
controles periódicos durante la THAG. (9,13)

2.1.3. Diabetes mellitus
La relación entre THAG y metabolismo glucídico presenta diferencias según el tipo de terapia. Las mujeres 

trans presentan una mayor prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que las mujeres cisgénero en algunos 
estudios, mientras que en hombres trans no se ha demostrado consistentemente un incremento de la prevalencia 
de DM2. Sin embargo, la incidencia de DM2 de novo durante la THAG no parece diferir significativamente de la 
observada en cohortes cisgénero de referencia. (2,13)

En mujeres trans, los esquemas con estrógeno y CPA pueden asociarse con menor sensibilidad a la insulina, 
aumento de grasa visceral y pérdida de masa magra. El CPA podría contribuir adicionalmente a este perfil meta-
bólico. (2,13)

En hombres trans, los efectos sobre la sensibilidad a la insulina son predominantemente neutros o favorables a 
largo plazo, aunque durante el primer año puede observarse incremento de la grasa visceral y hepática, por lo que 
se recomienda monitorización metabólica. (2,13)

No existe evidencia suficiente para contraindicar la THAG por riesgo de diabetes. Se recomienda evaluar glu-
cemia y HbA1c antes y durante el tratamiento, de acuerdo con el riesgo individual. (9,11)

2.1.4. Tabaquismo y consumo de sustancias
El tabaquismo y el consumo de alcohol y otras sustancias psicoactivas presentan prevalencias elevadas en la 

población trans y constituyen importantes FRCV modificables. (6,10,13)

En mujeres trans, el tabaquismo puede potenciar el riesgo tromboembólico asociado a los estrógenos, espe-
cialmente con determinadas formulaciones y vías de administración. En hombres trans, el tabaquismo constituye 
además un factor relevante en el desarrollo de eritrocitosis asociada a testosterona. (13)

Estos comportamientos no deben interpretarse exclusivamente como elecciones individuales. El estrés mino-
ritario, la discriminación y otras condiciones sociales pueden actuar como determinantes de conductas de afron-
tamiento y consumo de sustancias. Por ello, el abordaje debe incorporar estrategias culturalmente competentes 
de prevención y cesación. (2,10,17)

2.1.5. Obesidad, síndrome metabólico y sedentarismo
La THAG modifica la composición corporal y puede influir sobre la distribución del tejido adiposo, la masa mus-

cular y el perfil metabólico. (7,13,14,20)

En mujeres trans, los estrógenos y el CPA se asocian con disminución de la masa magra y aumento de la grasa 
corporal, incluida la grasa visceral, con potencial impacto sobre la sensibilidad a la insulina y la inflamación meta-
bólica. (13,20)

En hombres trans, la testosterona produce un aumento de la masa muscular y de la fuerza, acompañado de re-
ducción de la grasa subcutánea ginoide. Sin embargo, puede favorecer un aumento de la grasa visceral y hepática 
durante los primeros meses de tratamiento, junto con cambios lipídicos potencialmente aterogénicos. (13,14,20)

El sedentarismo debe analizarse dentro de un modelo biopsicosocial. La disconformidad corporal, el temor a 
la discriminación en gimnasios y espacios deportivos y la falta de apoyo social pueden constituir barreras para la 
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actividad física. A su vez, la THAG puede mejorar la satisfacción corporal y favorecer una mayor participación en 
actividades saludables. (6,11,13)

Se recomienda una evaluación basal del índice de masa corporal, circunferencia abdominal y perfil metabólico, 
con seguimiento individualizado e interdisciplinario. (9,20)

 
2.2. Eventos cardiovasculares mayores

El riesgo de eventos cardiovasculares en personas transgénero puede variar según el tipo de THAG, la duración 
de la exposición hormonal y la presencia de FRCV tradicionales y no tradicionales. Los patrones observados difie-
ren entre mujeres trans, que reciben predominantemente terapia feminizante con estrógenos, y hombres trans, 
que reciben terapia masculinizante con testosterona. (1-5)

2.2.1. Infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular y tromboembolismo venoso
Mujeres transgénero
Las mujeres trans presentan un riesgo aumentado de tromboembolismo venoso (TEV) respecto de la pobla-

ción cisgénero. En un estudio reciente, ajustado por estatus socioeconómico, presentaron un riesgo 1,81 veces 
mayor de TEV en comparación con hombres de la población general. Sin embargo, en ese mismo estudio el riesgo 
de IAM fue menor (HR 0,50) y el riesgo de ACV isquémico fue similar (HR 0,94) al de hombres cisgénero. (21)

La evidencia sobre enfermedad coronaria y ACV en mujeres trans ha sido contradictoria. Estudios previos ha-
bían sugerido un aumento del riesgo de IAM y ACV isquémico asociado con el uso de estrógenos; sin embargo, 
estudios más recientes que incorporan factores socioeconómicos y de estilo de vida no confirmaron de manera 
consistente estos hallazgos. (3,21,22)

La terapia feminizante puede producir modificaciones metabólicas y hemostáticas, entre ellas aumento de la 
masa grasa, cambios en la sensibilidad a la insulina, modificaciones procoagulantes y alteraciones del perfil lipídico. 
El riesgo tromboembólico también puede estar condicionado por el tipo de estrógeno, la vía de administración, la 
edad de inicio de la THAG y el uso de CPA. (1,13,14,21)

Hombres transgénero
Los hombres trans presentan, en algunos estudios, un mayor riesgo de IAM y ACV isquémico respecto de 

mujeres cisgénero. Se ha comunicado un riesgo 4,20 veces mayor de IAM y 1,55 veces mayor de ACV isquémico, 
mientras que el riesgo de TEV fue similar al observado en mujeres de la población general. (21)

La terapia con testosterona se asocia con modificaciones potencialmente desfavorables de algunos paráme-
tros cardiovasculares, entre ellas un perfil lipídico más aterogénico, aumento del hematocrito y de la presión arterial 
y cambios en la composición corporal. Se han propuesto mecanismos relacionados con inflamación, disfunción 
endotelial y alteraciones de la vía del óxido nítrico. (1,14,16,23)

2.2.2. Factores modificadores del riesgo cardiovascular
Los eventos cardiovasculares en la población trans no deben atribuirse exclusivamente a la THAG. El riesgo 

resulta de la interacción entre exposición hormonal, FRCV tradicionales y determinantes sociales y psicosociales.

El estrés minoritario, la discriminación, el tabaquismo, las condiciones socioeconómicas desfavorables y las ba-
rreras de acceso a la atención sanitaria pueden incrementar la carga cardiovascular. Estos factores pueden actuar 
tanto directamente sobre la salud cardiometabólica como indirectamente mediante conductas de salud, trastor-
nos del sueño, salud mental y menor utilización de servicios preventivos. (2,5,10,17)

En este contexto, el seguimiento clínico durante la THAG constituye una oportunidad para detectar y tratar 
precozmente HTA, dislipidemia, alteraciones glucémicas, tabaquismo, obesidad y otros FRCV modificables. La 
THAG, al mejorar la disforia de género y el bienestar, también puede facilitar una mayor vinculación con el sistema 
sanitario y favorecer cambios positivos en el estilo de vida. (1,13)

 
2.3. Insuficiencia cardíaca

La evidencia sobre insuficiencia cardíaca (IC) en la población transgénero es actualmente muy limitada. La ma-
yoría de los estudios cardiovasculares disponibles se han concentrado en eventos agudos, particularmente IAM, 
ACV y TEV, sin evaluar la IC como desenlace específico. (1-5,23)
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La investigación sobre resultados cardiovasculares en adultos que reciben THAG está condicionada por la au-
sencia de grandes cohortes longitudinales, la falta de poblaciones control apropiadas y las dificultades para identi-
ficar y caracterizar adecuadamente a las personas transgénero dentro de los sistemas de salud. (22)

Aunque no existen datos suficientes para establecer una asociación directa entre THAG e IC, algunos efectos 
metabólicos y hemodinámicos de las hormonas podrían tener implicaciones teóricas. La terapia feminizante pue-
de asociarse con cambios en la composición corporal, sensibilidad a la insulina, coagulación y función endotelial. La 
terapia masculinizante puede asociarse con aumento del hematocrito, presión arterial y cambios lipídicos, además 
de posibles efectos sobre la función endotelial. Estos mecanismos son plausibles, pero no permiten establecer 
actualmente un incremento del riesgo de IC atribuible a la THAG. (1,16,23)

Se requieren estudios longitudinales que evalúen específicamente la incidencia y evolución de la IC en pobla-
ción TGD, particularmente a medida que las personas trans envejecen y acumulan una exposición prolongada a la 
THAG.

 
Puntos Clave:

1.	 La ECV constituye una causa importante de morbimortalidad en la población trans, con evidencia de un riesgo 
de eventos cardiovasculares mayores superior al de poblaciones cisgénero comparables.

2.	 La evidencia disponible es heterogénea y dificulta separar el efecto de la THAG del impacto de los determinantes 
sociales, económicos y sanitarios.

3.	 El estrés minoritario crónico constituye un determinante transversal del riesgo cardiometabólico.
4.	 La HTA puede estar presente antes del inicio de la THAG. Los estrógenos asociados a espironolactona pueden 

reducir la presión arterial, mientras que la testosterona puede producir incrementos modestos.
5.	 La testosterona se asocia con un perfil lipídico más aterogénico, mientras que los esquemas con estrógeno y 

CPA pueden reducir LDL-C pero también HDL-C.
6.	 Las alteraciones del metabolismo glucídico presentan diferencias según el tipo de THAG y requieren 

monitorización individualizada.
7.	 El tabaquismo constituye un FRCV especialmente relevante: puede potenciar el riesgo tromboembólico 

asociado a estrógenos y favorecer la eritrocitosis asociada a testosterona.
8.	 Los cambios en composición corporal, obesidad y sedentarismo deben interpretarse dentro de un modelo 

biopsicosocial, considerando las barreras estructurales que enfrenta la población TGD.
9.	 Las mujeres trans presentan un riesgo aumentado de TEV, mientras que la evidencia sobre IAM y ACV isquémico 

es heterogénea.
10.	En hombres trans se ha observado un mayor riesgo de IAM y ACV isquémico respecto de mujeres cisgénero, 

aunque la magnitud y causalidad de esta asociación requieren mayor investigación.
11.	 La evidencia disponible no permite atribuir de manera directa a la THAG un aumento del riesgo de insuficiencia 

cardíaca.
12.	Ninguno de los FRCV analizados justifica por sí mismo la contraindicación de la THAG. Se recomienda evaluación 

basal, seguimiento periódico y tratamiento de los factores de riesgo de acuerdo con el riesgo cardiovascular 
global.

13.	El abordaje debe ser interdisciplinario, individualizado y culturalmente competente, diferenciando las 
características de la terapia feminizante y masculinizante.
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CAPÍTULO 3. DETERMINANTES SOCIALES Y ESTRUCTURALES DEL RIESGO 
CARDIOVASCULAR

La evidencia actual apunta a que las poblaciones de minorías sexuales presentan disparidades significativas en 
la salud cardiovascular en comparación con sus pares heterosexuales y cisgénero.

Los determinantes sociales de salud (DSS) como el nivel socioeconómico y el acceso a la educación impactan 
en forma directa en la salud general de las personas. Cuanto más desfavorables son estos determinantes, mayor 
es la mortalidad tanto de causa cardiovascular (CV) como no cardiovascular. En el caso de las minorías sexuales, 
la asociación con la mortalidad cardiovascular parece ser considerablemente mayor, como consecuencia de una 
compleja interacción entre los mismos. (1) Los DSS por tanto son el cimiento sobre el cual se construye el perfil de 
riesgo de cualquier individuo. Sin embargo, en el caso de la población transgénero y de género diverso (TGD) el 
riesgo cardiovascular (RCV) ha sido históricamente analizado bajo una lente reduccionista, centrada casi exclusi-
vamente en los efectos fisiológicos de la terapia hormonal de afirmación de género (THAG).  Si bien las hormonas 
sexuales desempeñan un papel en la modulación del perfil lipídico y la coagulación, recientemente la evidencia 
sugiere que las disparidades en salud cardiovascular están impulsadas primordialmente por factores estructurales 
y psicosociales. (2) Los factores de riesgo psicosociales son factores de riesgo tan potentes como los factores de 
riesgo convencionales y por tanto no deben ser excluidos al evaluar el RCV de esta población.

3.1. Estrés de minorías y carga psicosocial crónica
La teoría del estrés de minorías propuesta, originariamente por Ilan Meyer y adaptada a la población transgé-

nero por autores como Testa et al, constituye el marco fundamental para comprender el RCV en esta población. 
(3,4) Este modelo postula que las personas pertenecientes a grupos marginados experimentan un exceso de es-
trés crónico y acumulativo, el cual se manifiesta en distintos niveles y posee rasgos distintivos. Esto se debe a que 
no sólo están expuestas a los estresores de la vida cotidiana, sino también a estresores propios de su identidad, 
estrechamente ligados al contexto coyuntural que les toca afrontar. 

Fisiopatología de la carga alostática
El estrés de minorías se divide en estresores distales (eventos objetivos de discriminación, violencia o rechazo) 

y estresores proximales (procesos internos como la transfobia interiorizada, la expectativa de rechazo y el oculta-
miento de la identidad). La exposición persistente a estos estresores induce un estado de carga alostática elevada: 
el desgaste biológico que resulta de la sobre activación crónica de los sistemas de respuesta al estrés. (4)

Desde una perspectiva endocrinológica y cardiovascular, la activación repetida del eje hipotálamo-pituita-
rio-adrenal (HPA) y del sistema nervioso simpático produce una liberación sostenida de glucocorticoides y cate-
colaminas. Este entorno hormonal promueve:
•	 Disfunción endotelial: La inflamación sistémica de bajo grado, evidenciada por niveles elevados de proteína C 

reactiva (PCR) e interleucina-6 (IL-6) en poblaciones bajo alto estrés social. (5)
•	 Remodelado vascular: El aumento de la resistencia periférica y la rigidez arterial, precursores de la hipertensión 

arterial sistémica.
•	 Alteraciones metabólicas: Favorece la adiposidad visceral y la resistencia a la insulina, incluso en ausencia de 

factores genéticos predisponentes.

Por lo tanto, el RCV en personas TGD debe entenderse como un fenómeno de “envejecimiento biológico ace-
lerado” provocado por un entorno hostil que erosiona la resiliencia cardiovascular. (6)

3.2. Discriminación y barreras de acceso al sistema de salud
La interacción de la población transgénero con el sistema de salud está mediada por una historia de patologiza-

ción y exclusión. La discriminación institucional actúa como un determinante estructural que impide la prevención 
primaria y secundaria de la ECV.

Sesgo clínico en la atención médica
El sesgo clínico se puede ser entendido como un error sistemático y no aleatorio en el razonamiento, la toma de 

decisiones o el juicio del profesional de la salud, que desvía la interpretación objetiva de la evidencia o del estado 
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real del paciente Estos sesgos se vinculan habitualmente con el género; por ejemplo, al atribuir los síntomas de 
las mujeres a factores emocionales y, por el contrario, los de los hombres a una etiología puramente orgánica. En 
el caso de los pacientes trans, se observa un fenómeno clínico particularmente crítico: la tendencia de los profe-
sionales de la salud a atribuir cualquier síntoma o patología a la transición de género o a la THAG. Esto se conoce 
como el «síndrome del brazo roto trans». (7) En cardiología, las consecuencias de esta práctica pueden provocar 
que los síntomas anginosos en una mujer trans sean minimizados o atribuidos erróneamente a los efectos secun-
darios de los estrógenos. Ello no solo retrasa el diagnóstico de una cardiopatía isquémica y su oportuna interven-
ción, sino que acarrea una consecuencia grave: la pérdida de confianza del paciente en la propia percepción de sus 
síntomas, lo que desincentiva la consulta médica futura o posterga la atención oportuna.

Barreras estructurales de acceso
Las barreras se manifiestan en múltiples niveles:

•	 Nivel administrativo y operativo: El uso de nombres legales y pronombres incorrectos en las historias clínicas 
genera un entorno de microagresiones que disuade al paciente de buscar atención preventiva. A esta barrera 
se suman deficiencias estructurales como la falta de turnos, la limitada disponibilidad horaria y el déficit de per-
sonal. (8,9)

•	 Nivel profesional: Existe una brecha significativa en la formación de médicos en las distintas especialidades 
sobre las necesidades específicas de la población TGD.  

•	 Postergación de la consulta: Como consecuencia de experiencias traumáticas previas, muchas personas TGD 
retrasan la consulta médica hasta que la enfermedad cardiovascular se torna sintomática o crítica, perdiendo la 
oportunidad de intervenir sobre factores de riesgo modificables como la hipertensión arterial (HTA) o la disli-
pemia (DLP) desde etapas tempranas. (10)

3.3. Impacto de la salud mental en el riesgo cardiovascular
La relación entre la salud mental y el sistema cardiovascular es bidireccional y sistémica, encontrándose fuer-

temente condicionada por el entorno social. En la población transgénero, la exposición crónica al rechazo y la ca-
rencia de entornos afirmativos incrementa en forma desproporcionada la prevalencia de trastornos del estado de 
ánimo. Este fenómeno no solo afecta el bienestar psíquico, sino que actúa como un estresor neuroendocrino que 
acelera el riesgo cardio metabólico a través de la carga alostática.

El eje depresión-ansiedad-ECV
La depresión mayor y el trastorno de ansiedad generalizada son factores de riesgo independientes y potentes 

para el desarrollo de eventos cardiovasculares adversos mayores (ECAM). La fisiopatología incluye la hiperacti-
vidad plaquetaria, la reducción de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) y un estado procoagulante. (11)

En la población TGD la mayor prevalencia de ideación suicida y depresión mayor no es constitutiva de su iden-
tidad, sino el resultado de la opresión estructural y de las barreras sociales asociadas a la vivencia de su género. 
Desde una perspectiva clínica, este detrimento en la salud mental actúa como un catalizador de factores de riesgo 
cardiovascular conductuales.
•	 Tabaquismo: Las tasas de consumo de tabaquismo en personas TGD son sustancialmente más altas que en la 

población cisgénero, a menudo utilizado como un mecanismo de afrontamiento ante el estrés social. (12)
•	 Uso de sustancias: El consumo de estimulantes y alcohol, vinculados con arritmias y miocardiopatías, también 

presenta una prevalencia aumentada en contextos de alta discriminación.

Es fundamental comprender que la salud mental en esta población no es un “comórbido” aislado, sino una parte 
integral de la prevención cardiovascular. (13)

3.4. Vulnerabilidad socioeconómica y su relación con enfermedad cardiovascular 
La posición en la jerarquía social es uno de los predictores más robustos de la longevidad y salud cardiovascular. 

La población transgénero, debido a la discriminación laboral y educativa, suele ocupar los estratos socioeconómi-
cos más vulnerables, lo que crea una sinergia con los factores biológicos.

Precariedad laboral e inseguridad habitacional
La exclusión del mercado laboral formal empuja a muchas personas TGD, especialmente a mujeres trans, hacia 

el trabajo informal o el trabajo sexual de supervivencia. Esto se traduce en:
•	 Falta de cobertura sanitaria: limita el acceso a fármacos esenciales como las estatinas o los antihipertensivos.
•	 Inseguridad alimentaria: la pobreza estructural conduce a dietas de bajo costo, altas en sodio, azúcares refina-

dos y grasas trans, exacerbando el riesgo de obesidad y diabetes tipo 2. (14)
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•	 Vivienda inestable: El estrés de la falta de vivienda o el vivir en entornos inseguros limita la capacidad de reali-
zar actividad física regular y mantiene niveles elevados de cortisol sistémico.

Interseccionalidad
El riesgo cardiovascular se magnifica cuando la identidad de género se cruza con otras formas de discrimi-

nación y exclusión, como el racismo o xenofobia. Las personas trans de color o migrantes presentan perfiles de 
riesgo mucho más severos, evidenciando que el RCV es un indicador sensible de la injusticia social. (15) La vulne-
rabilidad socioeconómica dictamina en muchos casos no solo quien se enferma, sino quien tiene los recursos para 
sobrevivir a un evento agudo como un infarto de miocardio.

Conclusión: 
El abordaje del RCV en la población transgénero requiere un cambio de paradigma. No basta con monitorear 

los niveles de estradiol o testosterona; el médico debe actuar como un agente consciente de los determinantes 
sociales. La reducción del RCV en esta población depende de intervenciones en múltiples niveles: políticas pú-
blicas que reduzcan la discriminación laboral, y garanticen el acceso al sistema de salud, sistemas de salud que 
garanticen entornos seguros y afirmativos y médicos con formación en temas de género y sus problemáticas so-
ciales y con capacidad de integrarlas en la práctica clínica diaria. Es fundamental reconocer que la identidad de una 
persona transgénero no se desarrolla en un aislamiento biológico, sino dentro de un entramado social complejo 
que, a menudo, la vulnera.

Puntos Clave:
•	 Predominio de determinantes sociales: las desigualdades cardiovasculares están condicionadas principal-

mente por factores psicosociales y estructurales, además de los efectos metabólicos de la terapia hormonal.
•	 Carga alostática y envejecimiento vascular: el estrés crónico por discriminación y rechazo favorece inflama-

ción, disfunción endotelial y resistencia a la insulina, contribuyendo a un envejecimiento vascular acelerado.
•	 Sesgo clínico: atribuir síntomas cardiovasculares a la transición o terapia hormonal puede retrasar el diagnósti-

co y la atención de eventos agudos.
•	 Salud mental y riesgo cardiometabólico: la depresión y ansiedad asociadas al estrés de minorías pueden incre-

mentar el riesgo cardiovascular mediante mecanismos fisiológicos y conductuales, como tabaquismo y consu-
mo de sustancias.

•	 Vulnerabilidad socioeconómica e interseccionalidad: la discriminación puede favorecer inseguridad alimen-
taria, inestabilidad habitacional y menor acceso a la atención y prevención cardiovascular, agravadas por otras 
condiciones de exclusión.
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CAPÍTULO 4. TERAPIA HORMONAL DE AFIRMACIÓN DE GÉNERO Y RIESGO 
CARDIOVASCULAR

INTRODUCCIÓN

La interpretación de los datos sobre eventos cardiovasculares en personas transgénero bajo THAG requiere 
un análisis crítico dadas las limitaciones metodológicas que condicionan los resultados de los estudios actuales. La 
mayoría de los estudios disponibles son de naturaleza retrospectiva, lo cual limita la capacidad de establecer una 
relación de causalidad directa entre el uso de la THAG y el RVC. Esta dificultad se ve agravada por la notable hete-
rogeneidad en los regímenes de tratamiento, donde la variabilidad en las dosis, las vías de administración y el uso 
de diferentes esquemas hormonales dificulta la estandarización y generalización de los resultados. (1) Asimismo, 
el tamaño de las muestras y la duración del seguimiento suelen ser insuficientes para captar eventos que ocurren 
típicamente en etapas tardías de la vida, lo que puede derivar en una comprensión incompleta del verdadero im-
pacto del tratamiento a largo plazo. (2) Otra limitación fundamental reside en la complejidad de los factores de 
confusión, especialmente los determinantes sociales de la salud y el estrés de minorías. (3) A esto se suma la in-
consistencia en la elección de los grupos de comparación: el uso de la población cisgénero asignada al nacer como 
referencia frente a la población cisgénero con la que se comparte la identidad de género ofrece perspectivas de 
riesgo divergentes que pueden confundir la interpretación clínica. (4).

4.1 Estrógenos en mujeres Trans
4.1.1 Tipos de estrógenos/antiandrógenos y vías de administración
La THAG en mujeres trans (MT) se fundamenta en un esquema combinado de estrógenos asociados a fárma-

cos antiandrógenos. Dado que la administración de estradiol (E2) como monoterapia suele resultar insuficiente 
para alcanzar una supresión óptima de la síntesis endógena de testosterona, se requiere la coadministración de un 
bloqueador androgénico para alcanzar los niveles hormonales objetivos. (5) En cuanto a las opciones farmaco-
lógicas, el aporte estrogénico puede realizarse mediante compuestos sintéticos, como el etinilestradiol (EE), o a 
través del E2. Debido al incremento documentado en el riesgo de eventos tromboembólicos asociados al uso de 
EE, su prescripción se encuentra actualmente desaconsejada, posicionándose el E2 como el estándar de primera 
línea. (6,7) En nuestro país se dispone principalmente de dos vías de administración: oral y transdérmica (Figura 1). 
(8) Debido a que la vía transdérmica ofrece un perfil cardiometabólico más favorable, se recomienda priorizar el 
uso de E2 en gel por sobre la vía oral, particularmente en MT mayores de 40-45 años o en aquellas que presenten 
FRCV preexistentes. (9)

Figura 1. Estradiol: vías de administración y dosis. Adaptado de Dirección de Géneros y Diversidad (8)
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Figura 2. Antiandrógenos: vías de administración y dosis. Adaptado de Dirección de Géneros y Diversidad (8)

La administración de fármacos antiandrógenos es una estrategia fundamental para la supresión de los niveles 
circulantes de testosterona. En nuestro país disponemos de espironolactona y acetato de ciproterona (Figura 2). 
(8) La espironolactona actúa como un antagonista competitivo de los receptores de mineralocorticoides, andró-
genos y progesterona. Su principal mecanismo consiste en inhibir la unión de la dihidrotestosterona (el metabolito 
androgénico de mayor potencia) a su receptor, bloqueando así sus efectos biológicos. Adicionalmente, posee una 
acción inhibitoria sobre las enzimas testiculares 17α-hidroxilasa y 17-20α-hidroxilasa, las cuales son esenciales en 
la esteroidogénesis; esta interferencia en la vía sintética contribuye, aunque en menor medida, a la reducción de 
la testosterona sérica. (10) El CPA actúa mediante una acción dual: el antagonismo del receptor de andrógenos y 
una actividad progestacional que inhibe el eje hipotálamo-hipófiso-gonadal. Esta sinergia permite una supresión 
más profunda de la testosterona circulante. (11)

Antes de iniciar la THAG, se requiere una evaluación integral que incluya (8):
•	 Examen físico: Talla, peso, índice de masa corporal (IMC) y tensión arterial.
•	 Bioquímica: Hemograma, hepatograma, glucemia, perfil lipídico y ionograma (riesgo de hiperpotasemia aso-

ciado a espironolactona).
•	 Perfil Hormonal: Testosterona total, E2, FSH y LH. 

En cuanto al seguimiento y ajuste terapéutico, el objetivo bioquímico consiste en mantener niveles de E2 plas-
mático entre 80-200 pg/ml y una testosterona total inferior a 0,55 ng/dl. (8) Durante el primer año, se establece 
un esquema de monitoreo trimestral, realizando evaluaciones a los 3, 6 y 9 meses del inicio de la terapia. Una vez 
transcurrido el primer año, y tras comprobar la estabilización de los niveles plasmáticos y la ausencia de complica-
ciones, la frecuencia de los controles podrá espaciarse a intervalos de 6 o 12 meses. (2) Los cambios físicos indu-
cidos por el E2 y la testosterona presentan variabilidad interindividual tanto en su tiempo de instauración como de 
su intensidad (Tabla 1).
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Tabla 1. Efectos clínicos esperables mediante la THAG con estradiol y antiandrógeno. Adaptado de Hembree el (1)

4.1.2 Efectos sobre el metabolismo glucémico, lipídico y la presión arterial
La THAG en MT induce modificaciones metabólicas significativas que impactan en la homeostasis de la gluco-

sa. A nivel fisiopatológico, promueve una redistribución de la composición corporal caracterizada por una disminu-
ción de la masa magra y un incremento concomitante del tejido adiposo. (12,13) Esta transición hacia un fenotipo 
con mayor adiposidad, sumada a los efectos genómicos de los esteroides sexuales exógenos, se correlaciona 
estrechamente con un deterioro de la sensibilidad insulínica periférica. (12,14) No obstante, los datos derivados de 
cohortes de gran escala, revelan que la incidencia de diabetes mellitus 2 (DM2) en MT no difiere de la observada 
en la población general, manteniendo tasas de riesgo equiparables a las de los varones cisgénero de referencia. 
(15) Esta discordancia entre el marcador bioquímico de resistencia y el desenlace clínico se fundamenta en un 
efecto protector mediado por los receptores estrogénicos presentes en las células beta pancreáticas. (16) El E2 
exógeno podría optimizar la función secretora y favorecer la supervivencia del islote pancreático, compensando 
así la resistencia periférica. En consecuencia, la práctica clínica actual no justifica un cribado de DM2 más exhaus-
tivo que el recomendado para la población general, enfatizando en su lugar la optimización de los hábitos de vida 
y el seguimiento estándar de los parámetros metabólicos. (15)

El impacto de la THAG feminizante sobre el perfil lipídico carece de un patrón uniforme en la literatura científica. 
La variabilidad de los resultados clínicos está estrechamente supeditada al régimen farmacológico empleado, con 
especial énfasis en la naturaleza del agente antiandrogénico y la vía de administración de los estrógenos. (17,18) 
En lo que respecta a los triglicéridos, la evidencia resulta heterogénea y, en ocasiones, contradictoria. Se ha docu-
mentado un incremento de estos niveles asociado al uso de estrógenos por vía oral en combinación con espirono-
lactona, esquema bajo el cual se estima que entre el 11% y el 32% de las pacientes desarrollan hipertrigliceridemia 
moderada. (19) No obstante, este fenómeno no es universal; protocolos basados en acetato de ciproterona como 
antiandrógeno reportan, por el contrario, una reducción de hasta el 10% en las concentraciones de triglicéridos. 
(20) La dinámica del colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL) también presenta una respuesta 
ambivalente dependiente del esquema de la THAG utilizado. Mientras que el esquema de estrógenos orales y 
espironolactona se vincula con un incremento favorable del HDL de entre el 10% y el 14% (19), el uso de acetato de 
ciproterona se ha asociado con descensos de aproximadamente un 9%. (20) Finalmente, un metaanálisis sugiere 
que el colesterol total y el colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) no suelen presentar variaciones 
estadísticamente significativas en la mayoría de las MT. (18). Sin embargo, en cohortes tratadas específicamente 
con acetato de ciproterona, se han observado reducciones del 6% en el LDL y del 10% en el colesterol total, lo que 
podría sugerir un perfil menos aterogénico (20). Ante esta inconsistencia metabólica, que oscila entre el beneficio 
clínico y el riesgo de dislipidemia, las guías de práctica clínica internacionales recomiendan el monitoreo periódico 
y sistemático del perfil lipídico. (17,19) Esta vigilancia permite la identificación temprana de alteraciones y la imple-
mentación oportuna de intervenciones médicas para los casos que así lo requieran.
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El impacto de la THAG sobre la presión arterial, al igual que sucede sobre los lípidos, está caracterizado por una 
notable heterogeneidad en la evidencia científica actual. Respecto a la presión arterial sistólica (PAS), los datos 
observacionales a gran escala indican una tendencia al descenso, con reducciones promedio de 4 mmHg en el pri-
mer cuatrimestre de tratamiento, las cuales pueden consolidarse en una disminución de hasta 6 mmHg tras un año 
de THAG. (21) No obstante, este fenómeno no es universal; metaanálisis reciente subraya la ausencia de cambios 
globalmente significativos debido a la marcada dispersión de los datos, donde coexisten reportes de descensos 
de 10 mmHg con incrementos sustanciales en subgrupos específicos. (22) En contraste, la presión arterial diastóli-
ca (PAD) exhibe una estabilidad superior. La evidencia más robusta, derivada de revisiones sistemáticas y cohortes 
extensas, coincide en que no se producen alteraciones estadísticamente significativas en la PAD. (21,22,25,26).

4.1.3 Eventos cardiovasculares
El impacto de la THAG sugiere que el riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM) no presenta un incremento 

inherente asociado al tratamiento hormonal, sino que su incidencia se encuentra estrechamente vinculada a las 
variables sociodemográficas y al grupo de referencia utilizado en los análisis estadísticos.

En lo que respecta al análisis comparativo frente a hombres cisgénero, un metaanálisis publicado en 2024 
determinó que la incidencia de eventos coronarios en mujeres transgénero se sitúa en el 1.2%. (4) Por el contrario, 
estudios transversales previos que reportaron un riesgo hasta dos veces superior en comparación con mujeres 
cisgénero suelen adolecer de limitaciones metodológicas, principalmente al no integrar ajustes por determinantes 
sociales de la salud. (23,24). En este sentido, la omisión del estatus socioeconómico y de factores de estilo de vida 
en los modelos iniciales ha derivado históricamente en una sobredimensión del riesgo, ignorando el impacto del 
estrés de minorías y la discriminación estructural en la salud cardiovascular. La evidencia más reciente, destacando 
un extenso estudio de cohorte del 2025 (25), ha permitido refinar estas conclusiones mediante un ajuste riguroso 
por variables socioeconómicas. Los resultados demuestran que las MT bajo THAG presentan una reducción del 
50% en el riesgo de sufrir un infarto en comparación con los hombres de la población general, manteniendo un 
perfil de riesgo similar al de las mujeres cisgénero. (25) Estos hallazgos son congruentes con los efectos fisiológi-
cos de los estrógenos, los cuales ejercen un papel protector mediante la optimización del perfil lipídico y la mejora 
de la función endotelial y la presión arterial descripto previamente.

La comprensión del riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) en MT bajo THAG ha experimentado un cam-
bio de paradigma. Históricamente, la literatura médica, fundamentada en estudios observacionales como el de 
Getahun et al. (2018) o de Caceres et al. (2019) reportaban tasas de incidencia de ACV isquémico sustancialmente 
mayores en MT en comparación con individuos cisgénero de ambos sexos. (24,26) Estas observaciones iniciales 
fueron respaldadas por un metaanálisis que situaba el riesgo relativo en niveles superiores a la media poblacional, 
consolidando la percepción de que el uso de la THAG constituía un factor de riesgo cardiovascular independiente 
y determinante para esta población. (4) Sin embargo, la evidencia contemporánea ha refinado estas conclusiones, 
tras ajustar los datos según el estatus socioeconómico y otros factores de confusión, el riesgo de ACV en mujeres 
trans es, en efecto, equivalente al de la población general. (25) Este hallazgo sugiere que el E2, administrado bajo 
protocolos clínicos actuales, no incrementa de forma inherente la morbilidad cerebrovascular. 

Finalmente, el perfil de riesgo de tromboembolismo venoso (TEV) en MT bajo THAG presenta una incidencia 
superior a la observada en hombres y mujeres cisgénero no expuestos a tratamiento hormonal (27), aproximán-
dose a los niveles registrados en mujeres cisgénero bajo terapia de reemplazo hormonal. (28) No obstante, el ries-
go absoluto permanece en rangos bajos y clínicamente aceptables para la gran mayoría de las pacientes, siempre 
que se realice una selección farmacológica adecuada. En este sentido, el consenso médico actual desaconseja el 
uso de etinilestradiol y estrógenos equinos conjugados, dado que estas formulaciones se asocian con una eleva-
ción significativa de la actividad procoagulante. (2) Por el contrario, la transición hacia el uso de 17-beta estradiol, 
ya sea en presentaciones orales o transdérmicas, ha mejorado ostensiblemente el perfil de seguridad. El estradiol 
transdérmico se posiciona como la opción de elección por presentar el menor riesgo trombótico, habiéndose 
reportado una incidencia de eventos nula o mínima en diversos estudios clínicos. (29,30) Los esquemas que em-
plean estradiol oral en combinación con espironolactona muestran una incidencia de TEV estimada en aproxima-
damente 7,8 eventos por cada 10 000 personas-año. (31) Finalmente, no se recomienda la realización sistemática 
de cribados de trombofilia antes de iniciar la terapia hormonal. El manejo clínico debe centrarse en el control de 
factores de riesgo modificables y en la elección de la vía de administración más segura. (32)
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Figura 3. Formulaciones disponibles de testosterona: características de presentación y pautas de administración.

Tabla 2. Efectos esperables mediante la THAG con testosterona. Adaptado de Hembree el al.(1)

4.2 Testosterona en varones trans
4.2.1 Testosterona y vías de administración
En varones trans (VT), la THAG se fundamenta en la administración de testosterona. Esta hormona posee la 

capacidad intrínseca de suprimir la producción endógena de estradiol, mediante la inhibición de la síntesis y libera-
ción de gonadotrofinas hipofisarias, induciendo simultáneamente el desarrollo de caracteres sexuales secundarios 
masculinos. En nuestro país, se encuentran disponibles tres formulaciones (Figura 3). (8)

Antes de iniciar la THAG, se requiere una evaluación integral que incluya (8):
•	 Examen físico: Talla, peso, índice de masa corporal (IMC) y tensión arterial.
•	 Bioquímica: Hemograma, hepatograma, glucemia y perfil lipídico.
•	 Perfil Hormonal: Testosterona total, estradiol, FSH y LH. En consultantes con ciclos menstruales, estas medi-

ciones deben realizarse en fase folicular.

El objetivo bioquímico es mantener niveles de testosterona entre 3,5 y 7 ng/ml y de estradiol menores a 50 pg/
mL. La determinación de testosterona total se sugiere cada 3 meses durante el primer año y, posteriormente, de 
forma anual. (8) Es imperativo evitar niveles suprafisiológicos de testosterona para mitigar el riesgo de efectos ad-
versos. Los cambios físicos inducidos por la testosterona presentan variabilidad interindividual tanto en su tiempo 
de instauración como de su intensidad (Tabla 2). (1)
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4.2.2 Efectos sobre el metabolismo glucémico, lipídico y la presión arterial
A pesar de la heterogeneidad en los hallazgos sobre el impacto de THAG en la insulinorresistencia de VT, 

la evidencia actual sugiere que la testosterona no compromete la homeostasis glucémica y puede, en ciertos 
casos, optimizar la sensibilidad insulínica. (12,33) La THAG induce una redistribución del tejido adiposo hacia un 
fenotipo androide o central. (13,14) Si bien la adiposidad visceral se asocia con un incremento del riesgo meta-
bólico, este fenómeno se ve compensado por un aumento concomitante y significativo de la masa magra y una 
reducción del porcentaje de grasa corporal total. (14) Desde una perspectiva fisiopatológica, el incremento del 
tejido musculoesquelético actúa como un determinante protector clave, ya que el músculo es el principal tejido 
efector para la depuración de glucosa mediada por insulina. (14) Estudios prospectivos y metaanálisis reportan 
hallazgos consistentes en diversos parámetros bioquímicos. La mayoría de las investigaciones no evidencian 
variaciones estadísticamente significativas en el índice HOMA-IR tras el inicio de la THAG, observándose incluso 
en ciertos subgrupos una tendencia hacia la optimización de la sensibilidad insulínica. (34) Asimismo, existe una 
correlación negativa entre los niveles séricos de testosterona y la glucemia basal (35); un metaanálisis reciente 
ha documentado descensos significativos en las concentraciones de glucosa plasmática con un impacto neutral 
sobre los niveles de insulina circulante (36). Complementariamente, estudios dinámicos sugieren que la res-
puesta de las hormonas incretinas posprandiales tiende a incrementarse durante el proceso de masculinización 
hormonal, lo cual es congruente con un perfil metabólico favorable. (34) Esta estabilidad en el metabolismo de 
los carbohidratos se traduce en una seguridad clínica a largo plazo. Estudios de cohorte de gran escala indican 
que la incidencia de DM2 en VT bajo THAG no difiere significativamente de las tasas observadas en la pobla-
ción general, ya sea en hombres o mujeres cisgénero. (15,37) Dado que la testosterona no incrementa de forma 
independiente el riesgo de DM2, no se justifican cribados más frecuentes que los habituales; el tamizaje debe 
seguir los criterios estándar de la población general según edad, IMC y comorbilidades. (15) La THAG en VT 
induce modificaciones metabólicas significativas que derivan en un perfil lipídico proaterogénico. (17,38) De 
manera específica, se observa una reducción consistente en los niveles de colesterol unido a HDL, con descen-
sos reportados del 11% (20); donde, algunas investigaciones señalan caídas promedio del 16% en periodos tan 
breves como los primeros 2 a 10 meses tras el inicio de la THAG. (19) Simultáneamente, el uso de testosterona 
se asocia con un incremento sustancial en los niveles de triglicéridos, con aumentos medios que oscilan entre 
el 21% y el 37%. (19,20) A estas alteraciones se suma un aumento en los niveles de colesterol total y de LDL. 
(19,20) Se han documentado incrementos de aproximadamente el 13% en el LDL y del 4% en el colesterol total 
durante el primer año de tratamiento (20), aunque es importante precisar que alcanzar niveles severamente 
críticos de LDL (≥ 160 mg/dL) o triglicéridos extremos sigue siendo una eventualidad inusual. (19) Ante este 
panorama, la evidencia clínica subraya la necesidad de implementar un monitoreo rutinario y riguroso del perfil 
lipídico. Se recomienda realizar una evaluación basal antes de comenzar la terapia, seguida de controles cada 
tres a seis meses durante la fase inicial de ajuste, para finalmente establecer un seguimiento anual una vez que 
las dosis hormonales y los niveles séricos se hayan estabilizado (19).

Los efectos de la THAG en la presión arterial de VT se caracterizan por una notable heterogeneidad y resulta-
dos mixtos en la literatura médica. En cuanto a la presión arterial sistólica (PAS), un metaanálisis no ha reportado 
cambios globales estadísticamente significativos (22); un estudio observacional prospectivo que incluyó a 223 
VT evidenció incrementos moderados, pero clínicamente relevantes. Por ejemplo, registró aumentos promedio de 
entre 2.6 y 2.9 mm Hg durante los primeros dos años de tratamiento (21), mientras que investigaciones en pobla-
ciones específicas, como veteranos estadounidenses, han señalado elevaciones más pronunciadas de hasta 6.0 
mm Hg. (39) Por el contrario, existe un consenso más sólido respecto a la presión arterial diastólica (PAD), la cual 
no parece experimentar modificaciones significativas tras el inicio de la THAG. (21,22) Se debe destacar que los 
cambios en la presión arterial varían enormemente de una persona a otra e incluso pueden ocurrir en direcciones 
opuestas. Un estudio detalló que mientras un 41% a 59% de los VT tuvo lecturas de PAS al menos 5 mm Hg más 
altas respecto a su nivel previo a la THAG, otro 25% y 35% de los individuos experimentó lecturas al menos 5 mm 
Hg más bajas. (21). Desde una perspectiva fisiopatológica, estas respuestas divergentes podrían explicarse por la 
capacidad de la testosterona para inducir retención de sodio y agua (21), así como por su compleja interacción con 
el tono vascular, facilitando mecanismos de vasoconstricción y vasodilatación de forma independiente del endo-
telio según el contexto biológico de cada individuo (40,41).

4.2.3 Eventos cardiovasculares
El riesgo de IAM en VT bajo THAG presenta una elevación significativa (23,25). En comparación con las mu-

jeres cisgénero, existe un consenso sólido sobre un riesgo superior; estudios de cohorte realizados en 2025 re-
portan un riesgo 4.2 veces mayor tras ajustar por nivel socioeconómico (25), mientras que un análisis de regis-
tros en Estados Unidos señala una Odds Ratio (OR) de 4.90, la cual se mantiene constante incluso tras controlar 
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factores de riesgo tradicionales como edad, diabetes, hipertensión, dislipemia y tabaquismo (23). Datos de 
incidencia en California sitúan la tasa en 1.2 eventos por cada 1,000 personas-año, frente a los 0.7 observados 
en mujeres cisgénero. (24) Respecto a los hombres cisgénero, los VT presentan un riesgo igual o superior; el 
análisis estadounidense indica un riesgo dos veces mayor (OR 2.53) (23), mientras que otros registros muestran 
tasas de incidencia comparables entre ambos grupos (1.2 frente a 1.3 eventos por 1,000 personas-año). (24) 
A diferencia de otros eventos cardiovasculares donde los determinantes sociales son preponderantes, la etio-
patogenia del IAM en esta población se atribuye fundamentalmente a los efectos de la testosterona exógena. 
(25) Esta induce cambios cardiometabólicos adversos, incluyendo la reducción de niveles de HDL, elevación 
de LDL y aumento de la presión arterial, junto con el desarrollo de eritrocitosis. La interacción de estos factores 
metabólicos, el aumento del hematocrito y los mecanismos de vasoconstricción promueven un estado procoa-
gulante que predispone al evento isquémico, subrayando la necesidad de un manejo clínico riguroso del perfil 
de riesgo cardiovascular en esta población. (23)

El riesgo de ACV en VT bajo THAG es generalmente superior al de la población cisgénero, aunque la magnitud 
de esta asociación y la relación causal con la terapia hormonal no están claramente definidas. En comparación con 
las mujeres cisgénero, existe un consenso sobre el incremento del riesgo, con un metaanálisis que reporta una inci-
dencia del 0.8% y riesgo relativo un 30% superiores (4), mientras que estudios de cohorte retrospectiva ajustados 
por nivel socioeconómico sitúan este incremento en un 55% (25); adicionalmente, registros en Estados Unidos 
han documentado tasas de incidencia de 2.1 casos por cada 1,000 personas-año frente a 1.3 en la población fe-
menina de referencia. (24) Respecto a grupos control con varones cisgénero, la evidencia es más heterogénea, 
variando desde incrementos del 26% sin significancia estadística (25) hasta hallazgos que duplican el riesgo al 
observado en varones cisgénero (2.1 frente a 1.1 eventos) (24). No obstante, la similitud en las tasas de eventos 
arteriales entre VT y MT sugiere que los determinantes sociales, incluyendo el estrés de minorías, la discriminación 
y el estatus socioeconómico, desempeñan un papel crítico pudiendo ser tan influyentes como la terapia hormonal 
en la incidencia global de eventos cerebrovasculares. (4)

La prevalencia de TEV en VT que reciben THAG es baja (27,42).  Un estudio retrospectivo reciente docu-
mentó en 1,617 VT, con un seguimiento acumulado de 13,457 personas-año, 17 casos de TVE, lo que representa 
una tasa de incidencia de 1.3 eventos por cada 1,000 personas-año. (25) Al ajustar los datos por estatus socioe-
conómico, edad y año, el riesgo de TEV en esta población resultó equivalente al de las mujeres de la población 
general, con una Tasa de Incidencia Estandarizada (TIE) ajustada de 1.00 (IC 95%: 0.53 – 1.61). De igual manera, 
la comparación con los hombres de la población general no mostró un aumento significativo del riesgo, repor-
tando una TIE ajustada de 1.23 (IC 95%: 0.65 – 1.98). Estos hallazgos sugieren que el perfil de riesgo para TEV en 
VT se mantiene en niveles comparables a los de la población general de ambos géneros. (25) Es fundamental 
distinguir que, si bien el uso de testosterona puede asociarse al desarrollo de eritrocitosis, definida como un 
hematocrito > 50, no se ha demostrado que esta induzca un estado procoagulante que derive necesariamente 
en eventos trombóticos. (43) Sin embargo, el impacto de la testosterona a nivel endotelial pareciera ser desfa-
vorable. Se ha evidenciado que la respuesta vasodilatadora mediada por flujo de la arteria braquial en VT bajo 
THAG es sustancialmente menor en comparación con la observada en mujeres cisgénero (4,5% frente a 8,1%, 
respectivamente). (44) Finalmente, el uso de testosterona en dosis suprafisiológicas provoca una disminución 
sostenida de los niveles de fibrinógeno y un aumento en la densidad de los receptores de tromboxano A2 en 
las plaquetas potenciando su respuesta de agregación. (32) Se han identificado diversos factores críticos que 
potencian al aumento del hematocrito y, por lo tanto, alteran el perfil de riesgo vascular en esta población, como 
el tabaquismo, la obesidad, la edad de inicio de la THAG, la apnea obstructiva del sueño (SAOS) o enfermeda-
des pulmonares crónicas. (43) La vía de administración y la posología también resultan determinantes: el uso de 
formulaciones inyectables y el mantenimiento de niveles séricos suprafisiológicos de testosterona suponen un 
riesgo superior en comparación con las formulaciones transdérmicas, las cuales ofrecen una mayor estabilidad 
farmacocinética.

Puntos Clave: THAG y Riesgo Cardiovascular
1.	 Limitaciones metodológicas de la evidencia: la interpretación de los datos actuales está condicionada por la 

naturaleza retrospectiva de los estudios, la heterogeneidad en los regímenes terapéuticos y la falta de ajuste 
preciso por determinantes sociales de la salud y estrés de minorías.

2.	 Terapia Hormonal en Mujeres Trans:  se basa en la asociación de estradiol con antiandrógenos; se recomienda 
priorizar la vía transdérmica sobre la oral en mayores de 40-45 años o con factores de riesgo preexistentes 
debido a su perfil cardiometabólico más favorable.

3.	 Terapia hormonal en Varones Trans : el esquema se basa en el uso de testosterona. 
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4.	 Diabetes: la incidencia de DM2 en personas transgénero bajo THAG no difiere de la observada en la población 
general. El tamizaje debe seguir los criterios estándar basados en edad, IMC y comorbilidades.

5.	 Lípidos y Presión Arterial: la THAG en VT induce un perfil proaterogénico con descenso de HDL e incremento 
de triglicéridos y LDL, sumado a una elevación de la presión arterial sistólica. En contraste. En MT el E2 tiende 
a reducir los niveles de LDL y aumentar el HDL, manteniendo la presión arterial sin cambios.

6.	 Riesgo cardiovascular en MT:  el riesgo de IAM y ACV es equivalente al de la población general. El riesgo TEV, 
aunque es superior a individuos no expuestos a hormonas, el riesgo absoluto permanece bajo y clínicamente 
aceptable siempre que se utilice 17-beta estradiol.

7.	 Riesgo cardiovascular en VT: presentan un incremento del riesgo de IAM y de ACV. La etiopatogenia es mul-
tifactorial, vinculada a los efectos de la testosterona sobre el perfil lipídico proaterogénico, la elevación de la 
presión arterial sistólica y el desarrollo de eritrocitosis.
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CAPÍTULO 4.3 BLOQUEADORES PUBERALES Y RIESGO CARDIOMETABÓLICO 

4.3.1 Análogos de GnRH en pacientes transgénero
Los análogos de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRHa) constituyen el tratamiento estándar para 

la pubertad precoz central (PPC), y en las últimas dos décadas, han adquirido un rol central en la inhibición pube-
ral reversible en pacientes transgénero. Su mecanismo de acción consiste en producir la estimulación continua 
de los receptores hipofisarios de hormona liberadora de gonadotropina (GnRH), generando desensibilización e 
inhibición del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal (HHG), y por lo tanto disminución de la síntesis de esteroides se-
xuales.(1) Los análogos son  fármacos habitualmente utilizados para el tratamiento de la PPC y tienen excelente 
perfil de eficacia y seguridad.(2) En población transgénero, permiten retrasar el desarrollo de caracteres sexuales 
secundarios no deseados, reducir el distrés asociado a la pubertad y brindar tiempo adicional para la exploración 
de la identidad de género y la toma de decisiones terapéuticas.(3) Sin embargo, su uso prolongado requiere se-
guimiento clínico, especialmente en relación con la salud ósea, la composición corporal y los potenciales cambios 
metabólicos y cardiovasculares. (1-6)

La pubertad normal es el resultado de la reactivación fisiológica del eje HHG, mediada por la secreción pulsátil 
de GnRH desde el hipotálamo, que estimula la liberación hipofisaria de gonadotrofinas, promoviendo la síntesis 
gonadal de estradiol o testosterona. (6) Desde la década de 1980, los agonistas de GnRH han sido utilizados en el 
tratamiento de la PPC. (2) Más recientemente, su aplicación se ha extendido a adolescentes transgénero, donde 
su objetivo es inhibir de manera reversible la progresión puberal, evitando el desarrollo de características sexuales 
secundarias no deseadas, que podrían incrementar el distrés psicológico o requerir intervenciones médicas y qui-
rúrgicas más complejas en etapas posteriores. (3-5)

La experiencia acumulada en PPC representa actualmente la principal fuente de evidencia para comprender la 
farmacodinamia, seguridad y efectos a largo plazo de estos fármacos, permitiendo extrapolar gran parte de estos 
conocimientos a la población transgénero. (1,2)

4.3.2 Mecanismo de acción
Los GnRHa son péptidos sintéticos estructuralmente similares a la GnRH endógena, pero con mayor afinidad 

por su receptor y una vida media significativamente más prolongada. (1)

Su acción tiene una fase inicial los primeros 7 a 14 días posteriores al inicio del tratamiento, donde se observa 
una estimulación transitoria del eje HHG con el consecuente aumento de los esteroides sexuales.(1,2) Posterior-
mente tiene una fase de desensibilización ya que la exposición continua del análogo, produce internalización de 
receptores hipofisarios y down-regulation funcional, inhibiendo la secreción de gonadotropinas hasta alcanzar ni-
veles prepuberales en aproximadamente 4 a 12 semanas.(1,2)

4.3.3 Tratamiento con GnRHa en Adolescentes trans
Teniendo en cuenta que gran parte de los cambios corporales que se producen durante la pubertad son irre-

versibles, cuando la experiencia de la pubertad endógena fuera una condición no deseada que puede interferir el 
desarrollo y bienestar emocional, la evidencia científica disponible recomienda iniciar la inhibición puberal tempra-
namente con GnRHa. Previamente se debe constatar clínica y bioquímicamente el inicio de la pubertad. (5)

Las guías de práctica clínica actuales recomiendan considerar el inicio del tratamiento a partir del estadio Tan-
ner II. (3-5) En personas nacidas con ovarios el estadio Tanner 2 se define por la aparición del botón mamario y 
mientras que en aquellas nacidas con testículos el estadio Tanner 2 está dado por un volumen testicular mayor o 
igual a 4 ml. (1)

Los objetivos del tratamiento con GnRHa incluyen detener el desarrollo puberal endógeno; disminuir el distrés 
asociado a cambios corporales no deseados; facilitar la transición social y la planificación terapéutica futura. (3, 4)

El llamado “modelo holandés” fue pionero en demostrar beneficios clínicos y psicológicos en este grupo de 
pacientes. (6)
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Los efectos clínicos esperados son:
En adolescentes con ovarios

•	 supresión de la menstruación
•	 disminución del flujo vaginal
•	 detención del desarrollo mamario (3, 4)

En adolescentes con testículos
•	 disminución del volumen testicular
•	 reducción de erecciones espontáneas
•	 detención de la progresión de cambios virilizantes³,⁴

Efectos generales
•	 enlentecimiento de la maduración ósea
•	 desaceleración de la velocidad de crecimiento (1, 2)

Efectos adversos
Las reacciones locales más frecuentes incluyen dolor en sitio de inyección; eritema e induración local. En forma 

menos frecuente pueden aparecer abscesos estériles, con una incidencia reportada entre 0.6% y 5%. (1, 2)

Entre los efectos sistémicos adversos más frecuentes se describen: cefalea; sofocos; labilidad emocional y 
fatiga. (1, 2) Generalmente son transitorios y de intensidad leve a moderada.

4.3.4 Salud ósea
La masa ósea es uno de los principales puntos de seguimiento durante el tratamiento prolongado. Durante la 

supresión puberal puede observarse disminución del ritmo de adquisición del pico de masa ósea y reducción del 
Z-score de densidad mineral ósea (DMO). (1, 2, 6) En la mayoría de los casos, estos cambios tienden a mejorar tras 
el inicio de terapia hormonal de afirmación de género o la reanudación de la pubertad endógena. (6)

Se recomienda realizar una densitometría previa al inicio del tratamiento con GnRHa, adecuar la ingesta de 
calcio, vitamina D y estimular la realización de actividad física con carga. (3-6)

4.3.5 Cambios metabólicos y riesgo cardiovascular
La evidencia cardiovascular en pediatría es limitada y gran parte de los datos proviene de adultos, especial-

mente pacientes con cáncer prostático tratados con GnRHa. (8) Los cambios metabólicos reportados incluyen: 
aumento de masa grasa; reducción de masa magra; incremento de resistencia insulínica y alteraciones del perfil 
lipídico. (6, 8)

En adolescentes transgénero se han reportado aumento de triglicéridos séricos; incremento de LDL e incluso 
descenso de HDL en algunos subgrupos. (6)

Se ha propuesto que los agonistas podrían inducir activación de linfocitos T con expresión de receptores de 
GnRH, favoreciendo inflamación vascular y desestabilización de placas ateroscleróticas preexistentes. (8) Aunque 
este mecanismo ha sido descrito principalmente en adultos, refuerza la importancia del monitoreo metabólico a 
largo plazo.

En pacientes pediátricos con PPC se han comunicado casos de hipertensión arterial asociada al tratamiento. 
(2) Los expertos recomiendan realizar un registro basal de presión arterial y monitoreo periódico durante el segui-
miento. (1, 2)

Hasta el momento, los estudios en adolescentes transgénero no muestran incremento de eventos cardiovas-
culares mayores a corto plazo. (3-6)

Conclusiones
Los agonistas de GnRH representan una herramienta terapéutica segura y eficaz para la inhibición puberal 

tanto en la pubertad precoz central como en adolescentes transgénero.  La experiencia acumulada en endocrino-
logía pediátrica ha permitido establecer su perfil de eficacia y seguridad. Sin embargo, las diferencias en duración 
del tratamiento, objetivos terapéuticos y tiempo de exposición hacen necesario un seguimiento individualizado, 
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particularmente en relación con la salud ósea, metabolismo y riesgo cardiovascular. La generación de estudios 
longitudinales en población transgénero pediátrica será fundamental para optimizar su uso futuro.

Puntos Clave
•	 Los análogos de GnRH (GnRHa) son el estándar para la pubertad precoz central, y desde hace dos décadas se 

usan para inhibir la pubertad de forma reversible en adolescentes trans.
•	 Desensibilizan los receptores hipofisarios de GnRH, suprimiendo el eje hipotálamo-hipófiso-gonadal en 4 a 12 

semanas.
•	 Se recomienda iniciarlos desde el estadio Tanner II, para reducir el distrés y facilitar la transición social.
•	 Requieren monitoreo de salud ósea y de cambios metabólicos (masa grasa, insulinorresistencia y perfil lipídico).
•	 En adolescentes trans no se ha observado aumento de eventos cardiovasculares mayores a corto plazo, pero 

se sugiere seguimiento a largo plazo.
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CAPÍTULO 4.4. ANTICONCEPCIÓN, ELECCIÓN DEL MÉTODO Y VALORACIÓN DEL 
RIESGO

4.4.1. Consejería anticonceptiva y salud reproductiva
La salud sexual y reproductiva constituye un componente fundamental de la atención integral de las personas 

trans y de género diverso. Sin embargo, históricamente ha recibido escasa atención dentro de los programas de 
salud destinados a esta población, en parte debido a la falsa percepción de que las terapias hormonales de afir-
mación de género generan infertilidad permanente o eliminan completamente la posibilidad de embarazo. Como 
consecuencia, muchas personas trans reciben menos consejería anticonceptiva que la población cisgénero, a pe-
sar de mantener capacidad reproductiva y encontrarse expuestas a embarazos no intencionales (1-4).

La información brindada debe incluir aspectos relacionados con fertilidad actual y futura, eficacia de los distin-
tos métodos anticonceptivos, prevención de infecciones de transmisión sexual (ITS), preservación de la fertilidad 
y compatibilidad de los métodos con las terapias hormonales de afirmación de género. La toma de decisiones 
compartida constituye un principio central de la atención. La elección anticonceptiva no depende exclusivamente 
de la eficacia del método, sino también de factores vinculados con la experiencia subjetiva de la persona, inclu-
yendo la presencia de sangrado menstrual, la aceptación de procedimientos ginecológicos, la expectativas indi-
viduales respecto a la posibilidad de gestación futura, experiencias previas con el sistema de salud y preferencias 
individuales respecto de la administración o duración del método anticonceptivo (2,3).

Diversos estudios han demostrado que las personas trans enfrentan barreras específicas para acceder a ser-
vicios de salud sexual y reproductiva, incluyendo falta de capacitación de los equipos de salud, experiencias de 
discriminación y ausencia de información adaptada a sus necesidades que pueden traducirse en menor utilización 
de métodos anticonceptivos eficaces y mayor riesgo de embarazos no planificados (1,5).

Por estos motivos, es fundamental incorporar la consejería anticonceptiva como parte rutinaria de la atención 
integral de las personas trans, promoviendo un abordaje centrado en la persona. Este proceso debe desarrollarse 
en un entorno libre de discriminación, utilizando lenguaje respetuoso, evitando presunciones sobre prácticas se-
xuales, deseo reproductivo o capacidad gestante, basado en evidencia científica y respetuoso de la diversidad de 
trayectorias reproductivas (2-4).

4.4.2. Valoración integral del riesgo para la elección del método anticonceptivo
La elección del método anticonceptivo en personas trans requiere una evaluación integral que contemple si-

multáneamente factores médicos, reproductivos, psicológicos y sociales. Aunque el riesgo cardiovascular cons-
tituye un aspecto particularmente relevante dentro del presente documento, no debe considerarse de manera 
aislada, ya que la seguridad y aceptabilidad de los distintos métodos anticonceptivos dependen de múltiples va-
riables clínicas (CUADRO 1). Se deben considerar:
•	 Riesgo cardiovascular y tromboembólico: La evaluación cardiovascular debe incluir la identificación de FRCV 

tradicionales y antecedentes personales o familiares de ECV prematura,  enfermedad coronaria, ACV, insufi-
ciencia cardíaca y enfermedad vascular periférica (6,7). Deben investigarse antecedentes personales o familia-
res de TEV , trombofilias hereditarias o adquiridas, síndrome antifosfolípido, inmovilización prolongada, cirugía 
reciente y otras condiciones asociadas con hipercoagulabilidad (6,8).

•	 Riesgo ginecológico y reproductivo: La valoración debe incluir antecedentes de sangrado uterino anormal, 
dismenorrea, endometriosis, adenomiosis y otras patologías ginecológicas susceptibles de beneficiarse o 
agravarse con determinados métodos anticonceptivos. Asimismo, resulta imprescindible explorar deseos re-
productivos presentes y futuros (2,3).

•	 Factores psicosociales y afirmación de género: Se deben contemplar aspectos vinculados con la salud men-
tal, la adherencia terapéutica, el acceso a los servicios de salud y las condiciones socioeconómicas.  Para mu-
chos varones trans, la posibilidad de alcanzar la amenorrea constituye un objetivo terapéutico adicional, por 
lo que este aspecto debe considerarse durante el proceso de selección anticonceptiva. Del mismo modo, la 
necesidad de minimizar procedimientos ginecológicos invasivos puede condicionar la aceptabilidad de deter-
minados métodos, aun cuando presenten una elevada eficacia anticonceptiva (1,3).
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4.4.3. Métodos anticonceptivos hormonales
Los anticonceptivos hormonales constituyen uno de los grupos de métodos más utilizados a nivel mundial de-

bido a su elevada eficacia, reversibilidad y beneficios no anticonceptivos. Desde una perspectiva clínica, los méto-
dos hormonales pueden dividirse en anticonceptivos combinados que contienen estrógenos y progestágenos, y 
métodos que contienen exclusivamente progestágenos (CUADRO 2).

1. Anticonceptivos hormonales combinados
Los anticonceptivos hormonales combinados (anticonceptivos combinados orales, anticonceptivos combina-

dos inyectables, parche transdérmico y el anillo vaginal) contienen un estrógeno asociado a un progestágeno y 
constituyen métodos altamente eficaces para la prevención del embarazo. Además de su efecto anticonceptivo, 
ofrecen beneficios no contraceptivos como la regulación del ciclo menstrual, la disminución del sangrado uterino y 
de la dismenorrea, lo que en algunos casos podría contribuir a reducir el malestar asociado a la menstruación. Sin 
embargo, la presencia de estrógenos determina la mayor parte de sus implicancias cardiovasculares y tromboem-
bólicas, por lo que su indicación debe individualizarse particularmente, en aquellas que reciben THAG. (6) Diver-
sos estudios han demostrado un incremento discreto pero significativo del riesgo de IAM y ACV isquémico en 
personas con múltiples FRCV, especialmente cuando se utilizan formulaciones con mayores dosis de estrógenos. 
La exposición a estrógenos se asocia con un aumento del riesgo de TEV debido a cambios en los factores de la 
coagulación y en los mecanismos fibrinolíticos que favorecen un estado protrombótico. Aunque el riesgo absoluto 
continúa siendo bajo en personas jóvenes sin comorbilidades. (6,8,10,11)

En consecuencia, los criterios de elegibilidad médica de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y de los 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) consideran contraindicados o desaconsejan los anticonceptivos 
hormonales combinados en personas con hipertensión arterial no controlada, enfermedad cardiovascular esta-
blecida, migraña con aura, trombofilias o antecedentes de enfermedad tromboembólica, recomendando en estos 
escenarios alternativas libres de estrógenos. (6,7)

En población trans, la evidencia disponible continúa siendo limitada y deriva principalmente de extrapolaciones 
realizadas a partir de estudios en población cisgénero. No obstante, existen algunas consideraciones particulares. 
En los VT con capacidad gestante, los métodos que contienen estrógenos suelen ser poco aceptados por la posi-
bilidad de perpetuar el sangrado menstrual o por la percepción de interferir con el proceso de masculinización, aun 
cuando no existe evidencia consistente que demuestre una interacción clínicamente relevante con la testosterona 

Abreviaturas: SIU-LNG Sistema Intrauterino liberador de levonorgestrel, DIU-Cu dispositivo intrauterino de cobre. DMPA acetato de medroxiproges-
terona de depósito, LARC significa Long-Acting Reversible Contraception, FRCV factores de riesgo cardiovasculares, ITS infecciones de transmisión 
sexual 

Cuadro 1. Recomendaciones prácticas para la elección del método anticonceptivo según perfil clínico

Situación clínica Métodos preferidos Métodos preferidos

Antecedente de 
tromboembolismo venoso

SIU-LNG, implante, DIU-Cu Métodos con estrógenos

Hipertensión arterial grave SIU-LNG, implante, DIU-Cu Métodos con estrógenos

Tabaquismo >35 años SIU-LNG, implante Métodos con estrógenos

Obesidad con múltiples FRCV LARC Evaluar anticonceptivos 
combinados

Malestar asociado a menstruación SIU-LNG, implante, DMPA DIU-Cu

Baja adherencia esperada LARC Métodos dependientes del 
usuario

Necesidad de protección frente 
a ITS

Preservativo asociado a otro método Ninguno como estrategia única 
si se busca máxima eficacia

Terapia con testosterona SIU-LNG, implante, DIU-Cu No asumir protección 
anticonceptiva por testosterona
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(1,2). Por otra parte, en personas que reciben terapia estrogénica de afirmación de género y excepcionalmente 
requieran anticoncepción, la utilización concomitante de anticonceptivos combinados podría incrementar la expo-
sición estrogénica total, por lo que resulta prudente valorar individualmente el perfil tromboembólico y cardiovas-
cular antes de su indicación. (2,9)

En este contexto, y considerando la disponibilidad de alternativas altamente eficaces sin estrógenos, los an-
ticonceptivos hormonales combinados rara vez constituyen la primera elección en personas trans con capacidad 
gestante que presentan FRCV o reciben THAG, siendo preferibles los métodos basados exclusivamente en pro-
gestágenos o los métodos reversibles de larga duración cuando no existan contraindicaciones.

2. Anticonceptivos sólo con progestágenos
Los métodos anticonceptivos basados exclusivamente en progestágenos constituyen una alternativa particu-

larmente atractiva para personas con factores de riesgo cardiovascular o contraindicaciones para el uso de estró-
genos.  En términos generales, estos métodos presentan un perfil de seguridad cardiovascular más favorable y 
una menor asociación con eventos tromboembólicos, razón por la cual son frecuentemente recomendados como 
primera línea en personas con riesgo cardiovascular elevado. (8)

•	 Terapia vía oral con progestágenos: Desde el punto de vista cardiovascular, no se han asociado con incremen-
tos clínicamente relevantes del riesgo de TEV  ni de eventos cardiovasculares arteriales. (8)

•	 Implante subdérmico de etonogestrel: El implante subdérmico representa uno de los métodos anticonceptivos 
reversibles más eficaces disponibles, con tasas de falla inferiores al 1%. Su duración prolongada, independencia 
de la adherencia diaria y elevada eficacia lo convierten en una alternativa particularmente atractiva para perso-
nas trans con capacidad gestante. (1,3) El perfil cardiovascular del implante es favorable. Asimismo, no se han 
descrito interacciones clínicamente relevantes con la testosterona utilizada como THAG. (1,4) Las alteraciones 
del patrón de sangrado constituyen el principal motivo de discontinuación, aunque muchas personas experi-
mentan reducción progresiva del sangrado o amenorrea durante su utilización.

•	 Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel: El sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (SIU-LNG) 
constituye uno de los métodos reversibles de larga duración más eficaces y con mejor perfil de seguridad disponi-
ble en la actualidad. Su acción local determina una exposición sistémica mínima, circunstancia que explica su exce-
lente perfil cardiovascular y metabólico. Además de su elevada eficacia anticonceptiva, reduce significativamente 
el sangrado menstrual, mejora la dismenorrea y favorece el desarrollo de amenorrea en una proporción importan-
te de usuarios. (6) Estas características adquieren especial relevancia en los VT que experimentan dismenorrea, 
convirtiéndolo en una de las alternativas más recomendadas por las guías internacionales. (1,3)

•	 Acetato de medroxiprogesterona de depósito: El acetato de medroxiprogesterona de depósito (DMPA) 
constituye un método anticonceptivo altamente eficaz y de administración trimestral, aunque presenta algunas 
consideraciones específicas desde el punto de vista metabólico. Su uso se ha asociado con aumento de peso, 
modificaciones en la composición corporal y disminución reversible de la densidad mineral ósea. Asimismo, 
algunos estudios han comunicado cambios modestos en parámetros del metabolismo glucídico y lipídico, cuya 
relevancia clínica continúa siendo motivo de debate. (6) Si bien la evidencia disponible no demuestra un incre-
mento consistente del riesgo de eventos cardiovasculares mayores, estos efectos metabólicos justifican una 
evaluación individualizada en personas con obesidad, síndrome metabólico, diabetes mellitus o múltiples fac-
tores de riesgo cardiovascular, particularmente cuando existen otras alternativas anticonceptivas con un perfil 
metabólico más favorable. (6,7) En personas trans con elevado riesgo cardiovascular, el DMPA puede constituir 
una alternativa válida cuando los estrógenos están contraindicados; sin embargo, los métodos reversibles de 
larga duración, como el implante subdérmico o el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel, suelen ofre-
cer un perfil de seguridad más favorable y representan, en general, la opción preferente.



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. X / OCTUBRE 202632

4.4.4 Métodos anticonceptivos no hormonales
Los métodos anticonceptivos no hormonales constituyen alternativas eficaces para aquellas personas que 

presentan contraindicaciones para el uso de hormonas, prefieren evitar la exposición farmacológica sistémica o 
desean métodos compatibles con cualquier esquema de terapia hormonal de afirmación de género. En términos 
generales, carecen de impacto cardiovascular, tromboembólico y metabólico relevante, por lo que pueden utilizar-
se en prácticamente todos los escenarios clínicos.

•	 Métodos de barrera: Los métodos de barrera incluyen el preservativo externo, el preservativo interno y el dia-
fragma. Su eficacia anticonceptiva depende en gran medida del uso correcto y consistente, motivo por el cual 
presentan tasas de falla superiores a las observadas con los métodos reversibles de larga duración (6). A pesar 
de esta limitación, los preservativos ocupan un lugar central dentro de la salud sexual de las personas trans 
debido a que constituyen los únicos métodos capaces de reducir simultáneamente el riesgo de infecciones 
de transmisión sexual (ITS), incluyendo Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), sífilis, gonorrea y cla-
midia. Por este motivo, su utilización debe promoverse aún cuando se empleen otros métodos anticonceptivos 
de elevada eficacia. (6)

La elección entre preservativo externo o interno dependerá de las prácticas sexuales, anatomía presente, pre-
ferencias personales y accesibilidad. La consejería debe enfatizar la necesidad de protección dual, combinando 
métodos altamente eficaces para prevenir embarazos con preservativos para disminuir el riesgo de ITS.

Desde la perspectiva cardiovascular, los métodos de barrera no presentan efectos sistémicos ni interacciones 
con terapias hormonales de afirmación de género.

•	 Dispositivo intrauterino de cobre: El dispositivo intrauterino de cobre (DIU-Cu) constituye uno de los métodos 
anticonceptivos reversibles más eficaces disponibles, con tasas de falla comparables a las observadas con los 
métodos hormonales de larga duración. (6) Debido a que no contiene hormonas, carece de efectos cardiovas-
culares, metabólicos y tromboembólicos sistémicos. Estas características convierten al DIU-Cu en una alter-
nativa particularmente atractiva para personas con antecedentes de tromboembolismo venoso, enfermedad 
cardiovascular establecida, hipertensión arterial grave o contraindicaciones absolutas para el uso de hormonas. 
(6,7) Sin embargo, su utilización puede asociarse con incremento del sangrado menstrual y de la dismenorrea, 

Abreviaturas: ACO: anticonceptivos orales, SIU-LNG: Sistema Intrauterino liberador de levonorgestrel, DMPA: acetato de medroxiprogesterona de de-
pósito 

Cuadro 2. Comparación de métodos anticonceptivos hormonales en personas trans

Método Eficacia Estrógenos Riesgo 
tromboembólico

Impacto sobre 
sangrado

Utilidad en 
personas trans

ACO 
combinados

Muy alta Sí Moderadamente 
aumentado

Disminuye Requiere evaluación 
individual

Parche Muy alta Sí Moderadamente 
aumentado

Disminuye Similar a ACO

Anillo vaginal Muy alta Sí Moderadamente 
aumentado

Disminuye Similar a ACO

Minipíldora Alta No Muy bajo Variable Alternativa cuando 
hay contraindicación a 
estrógenos

Implante 
subdérmico

Muy alta No Muy bajo Variable/amenorrea Opción preferente

SIU-LNG Muy alta No Muy bajo Reduce 
significativamente

Opción preferente

DMPA Muy alta No Bajo Frecuente 
amenorrea

Considerar perfil 
metabólico
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factores que pueden afectar significativamente su aceptabilidad en los varones trans. En estos casos, otros 
métodos capaces de inducir amenorrea pueden resultar más adecuados. (1,3)

•	 Anticoncepción permanente: La anticoncepción permanente constituye una alternativa válida para personas 
o parejas con deseo anticonceptivo definitivo. Comprende la ligadura tubaria o la salpingectomía bilateral en 
personas con trompas de Falopio y la vasectomía en personas con conductos deferentes. La elección del pro-
cedimiento dependerá de la anatomía presente, las preferencias individuales y el contexto clínico.En los varo-
nes trans, la anticoncepción permanente puede integrarse a la planificación de procedimientos ginecológicos 
o cirugías de afirmación de género cuando corresponda. Desde el punto de vista cardiovascular, estos proce-
dimientos no generan riesgos crónicos adicionales.

4.4.5. Anticoncepción de emergencia
Anticoncepción hormonal de emergencia
La anticoncepción hormonal de emergencia constituye una estrategia fundamental para reducir el riesgo de 

embarazo luego de una relación sexual sin protección o ante la falla del método anticonceptivo habitual. En Ar-
gentina, el levonorgestrel es el método hormonal de emergencia disponible y presenta un adecuado perfil de 
seguridad cardiovascular y metabólica, con escasas contraindicaciones absolutas. (6)

Dispositivo intrauterino de cobre como anticoncepción de emergencia
El dispositivo intrauterino de cobre (DIU-Cu) constituye el método más eficaz de anticoncepción de emergen-

cia y, además, proporciona anticoncepción continua una vez colocado. Su utilización representa una alternativa es-
pecialmente útil en personas que desean un método anticonceptivo de larga duración; sin embargo, puede verse 
limitada por barreras de acceso, disponibilidad o aceptabilidad del procedimiento. (6)

4.4.6. Consideraciones específicas en personas trans
4.4.6.1 La testosterona no es un método anticonceptivo
Uno de los conceptos más importantes en salud reproductiva trans es que la testosterona utilizada como te-

rapia hormonal masculinizante no debe considerarse un método anticonceptivo. Aunque induce amenorrea en 
una elevada proporción de varones trans, la supresión de la menstruación no implica necesariamente ausencia de 
ovulación. Diversos estudios han documentado embarazos no planificados en personas que recibían testosterona 
y presentaban amenorrea prolongada. (1,11) Por este motivo, toda persona con útero y ovarios funcionales que 
mantenga relaciones sexuales con potencial reproductivo debe recibir asesoramiento anticonceptivo indepen-
dientemente de la presencia o ausencia de menstruaciones.

4.4.6.2 Amenorrea y afirmación de género
La menstruación puede constituir una fuente significativa de malestar para muchos varones trans. En con-

secuencia, la capacidad de un método anticonceptivo para reducir o eliminar el sangrado menstrual puede con-
vertirse en un factor tan importante como su eficacia anticonceptiva. Los métodos que inducen amenorrea con 
mayor frecuencia, particularmente el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel, el implante subdérmico y el 
acetato de medroxiprogesterona, suelen asociarse con elevados niveles de satisfacción en esta población. (1,3)

4.4.6.3 Terapia hormonal de afirmación de género y anticoncepción
La mayoría de los métodos anticonceptivos pueden utilizarse de manera segura junto con la THAG. No existe 

evidencia consistente que demuestre interacciones clínicamente relevantes entre la testosterona y los métodos 
anticonceptivos reversibles de larga duración. (1-4) No obstante, algunos pacientes pueden manifestar preocu-
pación respecto de la utilización de métodos que contienen estrógenos por considerarlos incongruentes con sus 
objetivos de masculinización. Estas percepciones deben explorarse durante la consejería y formar parte del pro-
ceso de decisión compartida.

4.4.6.4 Métodos reversibles de larga duración
Las principales guías internacionales coinciden en señalar que los métodos reversibles de larga duración, par-

ticularmente el implante subdérmico de etonogestrel y el sistema intrauterino liberador de levonorgestrel, repre-
sentan opciones de primera línea para personas trans con capacidad gestante. (1-4) Su elevada eficacia anticon-
ceptiva, la independencia de la adherencia diaria, el bajo perfil tromboembólico, la ausencia de estrógenos y su 
compatibilidad con los tratamientos hormonales de afirmación de género los convierten en estrategias especial-
mente atractivas para esta población.
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Puntos Clave
•	 Toda persona trans con capacidad gestante debe recibir consejería anticonceptiva independientemente del 

uso de terapia hormonal de afirmación de género. 
•	 La testosterona no debe considerarse un método anticonceptivo. 
•	 La elección del método anticonceptivo debe basarse en una valoración integral que contemple factores car-

diovasculares, tromboembólicos, metabólicos, reproductivos y psicosociales. 
•	 Los métodos reversibles de larga duración, particularmente el implante subdérmico de etonogestrel y el sis-

tema intrauterino liberador de levonorgestrel, constituyen las alternativas con mejor balance entre eficacia, 
seguridad y compatibilidad con la afirmación de género. 

•	 La prevención de infecciones de transmisión sexual debe formar parte de toda estrategia anticonceptiva, pro-
moviendo el uso de preservativos independientemente del método elegido. 

•	 La atención anticonceptiva de las personas trans debe desarrollarse en un marco de respeto por la identidad de 
género, autonomía reproductiva y toma de decisiones compartida.
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CAPÍTULO 5. EVALUACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN PERSONAS 
TRANSGÉNERO O DE GÉNERO DIVERSO

5.1. Limitaciones de las calculadoras de riesgo tradicionales
El uso de calculadoras de riesgo cardiovascular tradicionales en la población de personas transgénero o de 

género diverso (TGD), aporta un panorama global sobre la persona que nos consulta, sin embargo, no alcanza a 
cubrir condicionantes fundamentales que repercuten en el exceso de morbimortalidad cardiovascular reportado 
para este grupo. (1)

Las primeras fuentes bibliográficas que surgieron sobre la materia, apuntaban a conductas de riesgo como 
causales a contemplar. Esta hipótesis no superó el análisis multivariado riguroso y, con un número creciente de 
casuística que permitiera ganar fuerza a las estimaciones estadísticas, pudo observarse que efectivamente, sur-
gía desde el aspecto psicosocial este aumento de riesgo por encima de la población cis, pero ligado a una nueva 
teoría, la del estrés asociado a minorías. En nuestro medio no contamos con información fidedigna, proveniente 
de recopilación y análisis científico apropiado, pero el sentido común apoya el que nuestros consultantes transitan 
como norma situaciones psicosociales similares a las evaluadas en la bibliografía más reciente.

Se han estudiado como elementos con valor predictivo independiente el uso de hormonas feminizantes, par-
ticularmente estrógenos. (2) Éstos parecieran asociarse históricamente y de manera significativa con complica-
ciones tromboembólicas. Otro trabajo encontró un riesgo 40% mayor de enfermedad cardiovascular en personas 
trans y de género diverso que usan terapia hormonal de afirmación de género (THAG), comparadas con la pobla-
ción cisgénero². En contrapartida, y a medida que los datos se acumulan y organizan, se obtiene información re-
levante para discernir en qué punto podemos actuar para mejorar la sobrevida y su calidad en nuestros pacientes. 
El análisis transversal de la muestra TransPop, (3) primera muestra probabilística nacionalmente representativa de 
adultos transgénero y de género diverso en Estados Unidos, comparó la prevalencia de comorbilidades según la 
persona hubiera recibido terapia hormonal de afirmación de género y según la fuente de esa terapia. Quienes ac-
cedieron a hormonas por fuera de una prescripción profesional presentaron prevalencias marcadamente mayores 
de infarto, trombosis, diabetes y cáncer que quienes las recibieron bajo supervisión médica. Es una situación que 
se repite en nuestra consulta diaria y que constituye, probablemente, el punto de intervención más accionable del 
capítulo.

Advertencia metodológica a incluir como nota: por tratarse de un diseño transversal con desenlaces autorre-
portados, la asociación entre fuente no habilitada y comorbilidad no permite inferencia causal y admite causalidad 
inversa y confusión residual por acceso al sistema de salud.

Las revisiones de alcance sobre calculadores de riesgo disponibles identifican como los más difundidos al Fra-
mingham, SCORE2, ASCVD (AHA/ACC), Globorisk y QRISK, y en esa comparación QRISK mostró la mejor exac-
titud en varias de las poblaciones evaluadas (4) Con posterioridad a esas revisiones, la American Heart Association 
publicó las ecuaciones PREVENT, (5) que han sido comparadas con Globorisk y SCORE2 en población hipertensa 
latinoamericana. (6) Recientemente se publicó la nueva escala de SCORE2-LAC (7) para America Latina y Caribe. 
Ninguno contempla el uso de tratamientos hormonales.

Los que demostraron mayor peso predictivo al ser validados en poblaciones extensas, fueron el PREVENT⁵ 
y el QRISK. (8) Éste último incorpora parámetros que involucran enfermedad autoinmune, enfermedad mental 
y otros factores de riesgo no convencionales, siendo el primero en su clase en avanzar en este sentido. A pesar 
de incorporar estos factores de riesgo no convencionales, siguen siendo validados exclusivamente en población 
cisgénero.

Estas calculadoras nos permiten una aproximación inicial al riesgo cardiovascular de nuestros consultantes y 
ofrecer a los mismos una visualización sencilla y comprensible de su situación de salud, facilitando una toma de 
decisión conjunta e informada. Sin embargo, no reemplazan en ningún caso al juicio médico y, sobre todo en este 
apartado en particular, sólo sirven de plataforma sobre la que erigir una historia clínica personalizada y adaptada 
a cada caso en particular. Con la información disponible a la fecha, no contamos con respaldo para recategorizar 
a un paciente según sea cis-género o de género diverso, tampoco para estimar un mayor o menor riesgo cardio-
vascular según esté recibiendo terapia de afirmación de género o no. Sin embargo, debemos considerar siempre 
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personalizar estimaciones y conductas, en base a nuestro mejor conocimiento y experiencia, hasta disponer de 
evidencia suficiente para actuar de otra manera, actualmente en desarrollo.

5.2. Dilemas en la utilización del sexo asignado al nacer versus identidad de género
Efectivamente, en la atención de nuestros pacientes transgénero y de género diverso (TGD), existe una serie 

de desafíos que se presentan antes, durante y en forma posterior a su proceso terapéutico de afirmación y que 
nos atraviesan al momento de asesorarlos en cuanto a su riesgo cardiovascular.

Uno de estos puntos de duda puede surgir en cuanto a necesitar utilizar información ya conocida sobre un gé-
nero en particular para clasificar riesgo o decidir conducta con mi consultante. Preguntas relacionadas con hasta 
qué momento del proceso de afirmación de género debo emplear el sexo asignado al nacer o, dicho de otra forma, 
comienzo a considerar como perteneciente al género autodesignado.

Cabe recalcar la necesidad de individualizar cada situación clínica de quien se nos aproxima en busca de aseso-
ramiento. Dicho esto, la WPATH (Standards of Care, versión 8) reconoce la falta de datos suficientes en la materia 
y no establece un punto de corte temporal fijo; en cambio, recomienda individualizar la evaluación de riesgo car-
diovascular considerando la duración de la THAG, la dosis, los niveles séricos hormonales, la edad actual y la edad 
de inicio del tratamiento. (9) Según esta guía, la calculadora de riesgo podría emplear el sexo asignado al nacer, el 
género autodefinido, o un promedio ponderado de ambos, teniendo en cuenta la exposición hormonal acumulada 
a lo largo de la vida, siempre en el marco de una decisión compartida con la persona consultante⁹.

En caso de asistir a pacientes bajo tratamiento de afirmación de género sin controles apropiados, o con mayor 
uso de etinilestradiol, tener presente que constituyen un grupo de mayor riesgo, ya que son los que presentan 
mayor incidencia de eventos cardiovasculares tromboembólicos, (10) con un vasto cuerpo de evidencia respalda-
toria. (11)

Al momento de evaluar los factores de riesgo tradicionales, sopesarlos considerando la realidad acerca del 
acceso de estos pacientes a la atención médica. En el último censo registrado en Argentina en 2022, (12) este 
grupo poblacional (0.4% de la población argentina se identifica como de TGD) registró cifras inferiores de acceso 
a cobertura privada de gastos en salud, e incluso a internet. Más aún, el acceso a personal médico calificado para 
acompañarlos constituye una problemática acuciante: incluir en la formación de pre y posgrado del equipo de sa-
lud instrucción en género y diversidad se plantea como una necesidad ineludible. Esto incluye aspectos educativos 
teóricos estrictos, evidencia actualizada en la temática, registros propios a enriquecerse desde el mayor número 
de centros del país para otorgar riqueza en realidades y variación geográfica/étnica; políticas de apoyo en institu-
ciones académicas y de servicios de salud y soporte a médicos y profesionales en ciencias de la salud transgénero 
y de género diverso. (13)

5.3. Propuestas prácticas para la estimación del riesgo cardiovascular
Ante la necesidad de evaluar el riesgo cardiovascular de nuestro consultante transgénero o de género diverso, 

podemos tener en cuenta las siguientes consideraciones prácticas, ya sea desde nuestro consultorio particular o, 
a mayor escala, como miembros de la comunidad médica.

En el consultorio
1.	 Optimizar la comunicación con el paciente, explicando en todo momento los porqués y los para qué de nues-

tras preguntas, acciones y sugerencias.
2.	 Recolectar información acerca de orientación sexual, identidad de género, y deseos y expectativas respecto 

de la terapia de afirmación de género.
3.	 Recabar toda la información disponible sobre tratamientos recibidos o actuales. En cuanto a la terapia hormo-

nal de afirmación de género, determinar en lo posible: tipo de fármaco y vía de administración, inicio (edad/
fecha) o tiempo de exposición, dosis utilizada y adherencia a las indicaciones — intentando establecer si existió 
o existe automedicación, dados los riesgos que ésta conlleva.

4.	 Implementar nuestra anamnesis habitual sobre factores de riesgo cardiovascular convencional (propios y fami-
liares), antecedentes cardiovasculares (propios y familiares), y síntomas pasados y presentes de orden cardio-
vascular.

5.	 Interrogar sobre la presencia de factores de riesgo cardiovascular emergentes o no convencionales: adiccio-
nes, violencia y sus distintos tipos, trastornos del sueño, estrés, ansiedad/depresión, entre otros.

6.	 A partir de los puntos anteriores, adaptar nuestra calculadora de riesgo habitual, contemplando el momento del 
proceso de afirmación en el que se encuentra el consultante evaluado.
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En el ámbito académico
•	 Incorporar en la currícula de formación de pregrado y posgrado el abordaje integral del cuidado cardiovascular, 

acompañamiento y asesoramiento a personas del colectivo LGBTIQ+.
•	 Ofrecer al personal de salud en ejercicio entrenamiento y actualizaciones específicas, incorporándolas a la 

oferta de educación médica continua.
•	 Resulta perentoria la colaboración mancomunada de quienes trabajamos en salud en Argentina para registrar 

información propia sobre la realidad de este grupo: tratamientos, accesos, complicaciones observadas, cirugías 
y resultados. A partir de estos datos podremos generar algoritmos predictivos de gran valor para una adecuada 
aproximación inicial al riesgo individual de nuestros pacientes y su seguimiento.

•	 Incorporar en los estudios poblacionales, registros y ensayos clínicos la posibilidad de una tercera opción en el 
apartado de sexo o género (femenino, masculino y "otro"). Esta inclusión en los registros médicos en general 
permitirá, a futuro, realizar análisis retrospectivos que aporten evidencia sobre la realidad de este grupo huma-
no. La información así obtenida puede convertirse en la base para contar, en el futuro, con scores de riesgo tan 
válidos como los que hoy usamos para asesorar a nuestros consultantes cisgénero. (14)

5.4. Enfoque individualizado en la estratificación de riesgo
Al abordar esta temática enfrentamos un denominador común: la heterogeneidad de la población transgénero 

o de género diverso constituye un impedimento para lograr datos estadísticos firmes y fiables a la hora de estimar 
el riesgo cardiovascular sobre el cual establecer conductas terapéuticas preventivas. (15) A esto se suman la apa-
rente mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular clásicos y emergentes en este grupo poblacional, 
y la ausencia de una relación lineal entre fármaco–tiempo de administración–dosis y riesgo cardiovascular. Todo 
esto imposibilita formular escalas de riesgo precisas y aplicables de la misma manera en que lo hacemos con la 
población cisgénero.

Esta dificultad podría superarse bajo la premisa de la "medicina de precisión", priorizando sus componentes de 
ambiente y estilo de vida por sobre las "ómicas", de acceso más restringido.

El concepto, descrito originalmente como medicina 4P —Personalizada, Predictiva, Preventiva y Participativa— 
(16), ha ido ampliando su campo con la incorporación de una quinta dimensión, la Precisión, dando lugar al modelo 
5P (17):
•	 Personalizada: considera la genética, el ambiente y el estilo de vida de cada persona.
•	 Predictiva: emplea el análisis de datos para permitir una intervención precoz.
•	 Preventiva: mantiene como objetivo primordial y constante evitar la aparición de la enfermedad.
•	 Participativa: involucra a pacientes y su entorno, recuperando la relación médico-paciente desde la colabora-

ción y las decisiones conjuntas e informadas.
•	 Precisión: incorpora herramientas diagnósticas y terapéuticas de alta especificidad, ajustadas al perfil indivi-

dual del paciente.

Este enfoque ha ido ganando adeptos en ramas y situaciones muy disímiles de la medicina, como lo evidencian 
diversas sociedades científicas específicas, entre ellas la Sociedad Española de Salud de Precisión.

En la población TGD se ofrece como una aproximación idónea, que puede ayudarnos a organizar la informa-
ción necesaria bajo la premisa de lograr establecer los puntos anteriormente descriptos. Esto implica tomar a cada 
paciente como único, atentos a qué factores determinan su mayor riesgo cardiovascular, considerando su en-
torno, tratamientos, antecedentes patológicos propios y familiares, desde una perspectiva siempre preventiva, 
buscando reducir el riesgo residual tras eventos o postergar posibles eventos cardiovasculares futuros. Todo esto, 
manteniendo una comunicación fluida con nuestro consultante: es necesario conocer sus deseos y expectativas, 
así como ofrecer la información pertinente en un lenguaje comprensible y positivo, desde el respeto y la decons-
trucción de prejuicios que nuestra profesión exige.

El concepto de atención integral no es nuevo, pero hoy cuenta con más evidencia y respaldo estadístico que 
en sus comienzos. Algunos autores proponen sumar una sexta dimensión, la Proactiva, que reubica al equipo de 
salud en una posición de promoción activa —ir a buscar al paciente, anticipar soluciones y respuestas— en lugar de 
reaccionar únicamente ante la enfermedad ya establecida y sus síntomas. (18)

Con estas proposiciones en mente, cabe aprovechar cada oportunidad para asesorar, acompañar y trabajar 
junto a nuestros pacientes a fin de disminuir el riesgo y prolongar la expectativa y calidad de vida, teniendo pre-
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sente que el principal factor de riesgo en la población considerada se ha establecido, en la mayoría del cuerpo de 
evidencia, como relacionado a la discriminación, el desconocimiento y la marginalidad.

Puntos clave del capítulo
•	 Las calculadoras tradicionales de riesgo cardiovascular ofrecen una aproximación inicial, pero no están valida-

das en población transgénero o de género diverso.
•	 El mayor RCV observado en esta población parece vincularse tanto a factores psicosociales, como el estrés 

de minorías, como a aspectos relacionados con terapias hormonales, especialmente cuando no cuentan con 
supervisión profesional.

•	 La estimación del RCV  debe individualizarse, considerando tanto el sexo asignado al nacer como la identidad 
de género según el tiempo y las condiciones de la THAG.

•	 Las personas TGD pueden presentar mayor vulnerabilidad cardiovascular y barreras de acceso al sistema de 
salud, por lo que resulta clave fortalecer la formación profesional y el acompañamiento médico especializado.

•	 La anamnesis debe integrar factores de riesgo cardiovasculares convencionales y emergentes, junto con ante-
cedentes, tratamientos hormonales, vías de administración, dosis, adherencia y posible automedicación.

•	 Es necesario fortalecer la formación profesional y la producción de datos locales mediante registros inclusivos, 
estudios poblacionales y herramientas predictivas adaptadas a esta población.

•	 La estratificación del RCV en TGD requiere un enfoque individualizado, debido a la heterogeneidad clínica y a 
la falta de herramientas de predicción específicas y fiables.

•	 La medicina de precisión, con énfasis en ambiente, estilo de vida, prevención y participación activa del pacien-
te, ofrece un marco adecuado para organizar la evaluación y la toma de decisiones terapéuticas.

•	 La atención integral debe ser proactiva, respetuosa y centrada en reducir factores de riesgo asociados no solo 
a condiciones clínicas, sino también a discriminación, desconocimiento y marginalidad.
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CAPÍTULO 6. MANEJO CLÍNICO EN PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR 

Este capítulo aborda el manejo cardiovascular (CV) de las personas TGD en tratamiento THAG. En ausencia de 
guías cardiovasculares específicas para cada subgrupo trans, equivalentes a las existentes de dislipidemia, hiper-
tensión o síndrome coronario agudo, la estrategia más robusta combina dos componentes: aplicar la prevención 
primaria y secundaria estándar (estatinas, control de presión arterial, control glucémico, cesación tabáquica, anti-
trombóticos, rehabilitación) y adaptarla a la THAG para reducir el riesgo incremental principalmente de TEV con el 
uso de estrógenos; y la eritrocitosis y el perfil lipídico proaterogénico asociados a  testosterona. (1)

El capítulo se organiza en cuatro apartados: prevención primaria (7.1), prevención secundaria (7.2), interaccio-
nes farmacológicas entre tratamientos cardiovasculares y hormonales (7.3) y la decisión de continuidad o suspen-
sión de la terapia hormonal tras un evento cardiovascular. (7.4)

6.1  Prevención primaria
La prevención primaria tiene como objetivo evitar el primer evento CV de origen aterosclerótico —como el 

IAM, el ACV isquémico o la muerte CV—, así como otras complicaciones vasculares prevenibles, incluido el TEV, en 
individuos sin antecedentes de eventos previos, aun cuando presenten un riesgo elevado.

Evaluación del riesgo cardiovascular
En personas mayores de 40 años, la SOC-8 recomienda realizar evaluaciones programadas con predicción de 

riesgo a 10 años. Reconoce, sin embargo, una limitación estructural: los calculadores de riesgo emplean el «sexo» 
como variable y no están calibrados para población TGD. Ante esto propone enfoques pragmáticos —usar el sexo 
asignado al nacer, el género afirmado o un promedio de ambos— considerando la duración de la THAG. (2)

Mujeres trans en tratamiento con estrógenos
Si el riesgo de TEV es elevado (antecedente de TEV, trombofilia, tabaquismo activo, obesidad severa, inmovili-

zación, cirugías mayores o edad avanzada), debe priorizarse la vía transdérmica y evitarse el etinilestradiol, además 
de optimizar agresivamente los factores de riesgo modificables. El menor primer paso hepático de la vía transdér-
mica se asocia a un perfil hemostático potencialmente menos trombogénico. (2)

Varones trans en tratamiento con testosterona
Debe monitorizarse el hematocrito (riesgo de eritrocitosis) y el perfil lipídico. Los meta-análisis contemporá-

neos muestran de forma consistente un cambio lipídico proaterogénico con testosterona (aumento de LDL, co-
lesterol total y triglicéridos, descenso de HDL), más evidente a partir de los cinco años de tratamiento, por lo que 
estos pacientes pueden beneficiarse de un control lipídico más estrecho. (3)

Arritmias y QT
En pacientes con QT largo congénito, antecedente de torsades de pointes o uso de múltiples fármacos que 

prolongan el QT, conviene monitorizar el ECG al modificar el balance estrogénico/androgénico —en especial al 
sumar o suspender agonistas GnRH o antiandrógenos—. La terapia feminizante tiende a prolongar el QTc y la mas-
culinizante a acortarlo, en magnitud similar al dimorfismo sexual conocido en población cisgénero. (4)

6.2  Prevención secundaria
La prevención secundaria comprende el tratamiento y la reducción de recurrencias en presencia de enferme-

dad CV establecida o de un evento previo (síndrome coronario agudo/IAM, ACV isquémico, enfermedad arterial 
periférica , revascularización). El principio rector es que el cuidado CV de base no difiere del aplicado a la población 
general y debe aplicarse con la misma intensidad, mientras que la THAG se adapta —no se interrumpe por defec-
to— para minimizar el riesgo incremental.

Cuidado cardiovascular estándar
Independientemente de la identidad de género y de la THAG, la prevención secundaria de la enfermedad car-

diovascular aterosclerótica (ASCVD) debe incluir estatina de alta intensidad orientada a alcanzar objetivos lipídicos 
estrictos , control de la presión arterial, antiagregación según indicación, y las terapias con beneficio pronóstico 
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Tabla 1. Interacciones relevantes en la práctica clínica. Síntesis basada en etiquetas regulatorias Food and Drug 
Administration (FDA) y revisiones/consensos. (6)

Hormona / 
componente

Fármaco CV Tipo de interacción Riesgo / impacto clínico Manejo práctico

Testosterona Warfarina
 / 
anticoagulantes 
orales (AVK)

Farmacodinámica/
clínica (etiqueta: 
cambios en 
la actividad 
anticoagulante; 
monitorizar INR/PT)

Cambios impredecibles 
en la anticoagulación/
hemorragia; posibles 
ajustes de dosis

Al iniciar/ajustar/
suspender 
testosterona: realizar 
controles INR más 
frecuente y ajuste 
según respuesta

Testosterona Insulina y 
antidiabéticos

Farmacodinámica 
(etiqueta: puede 
reducir la glucemia y 
el requerimiento de 
insulina)

Hipoglucemia o 
necesidad de ajustar el 
esquema

Intensificar 
autocontrol/CGM al 
inicio y en la titulación; 
ajustar dosis

Testosterona Corticoides 
sistémicos 
(relevante en 
IC)

Retención 
hidrosalina (etiqueta: 
aumento de 
retención)

Descompensación de 
insuficiencia cardíaca/
edema en pacientes 
predispuestos

Evitar combinaciones 
prolongadas si es 
posible; vigilar peso/
edema y diuréticos

Estrógenos 
(estradiol)

Antiagregantes/
anticoagulantes 
(general)

Farmacodinámica (el 
estrógeno aumenta 
los factores de 
coagulación)

«Tensión» entre 
procoagulancia y 
terapia antitrombótica; 
no es interacción 
farmacocinética clásica

Priorizar la 
mitigación del TEV 
(transdérmico, 
evitar etinilestradiol) 
y optimizar la 
antitrombosis

Espironolactona IECA/ARA-
II, otros 
ahorradores de 
K, heparinas.

Farmacodinámica Hiperpotasemia Variable/amenorrea

 potencialmente 
severa; riesgo 
arrítmico

Dosis mínima 
eficaz; controles 
de K/creatinina; 
educación 
dietética; ajustar 
si insuficiencia 
renal

Interferencia de 
laboratorio y posible 
aumento de la 
exposición aparente

Interpretación errónea 
de niveles; riesgo 
de intoxicación o 
infradosificación

Usar un método de 
dosaje no interferido; 
guiarse por clínica/
ECG ante la duda

Agonistas 
GnRH

Antiarrítmicos 
que prolongan 
el QT (sotalol, 
dofetilida, 
amiodarona), 
psicofármacos 
que prolongan 
el QT, 
macrólidos

Farmacodinámica 
(prolongación QT/
QTc)

Aumento del riesgo de 
torsades de pointes en 
susceptibles

Revisar QT basal y 
electrolitos; evitar 
combinaciones de 
drogas que prolongan 
el QT cuando sea 
posible; ECG seriados

que correspondan (iSGLT2, GLP-1, ARNI), junto con rehabilitación cardiovascular. La fuerza de esta recomenda-
ción es alta y no se modifica por la condición trans. (1)

Adaptación de la THAG en prevención secundaria
En mujeres trans con ASCVD establecida y alto riesgo trombótico, conviene considerar el paso del estrógeno 

oral a estradiol transdérmico y la reducción a la dosis mínima eficaz. En varones trans, el seguimiento debe enfati-
zar la vigilancia de la eritrocitosis y del perfil lipídico, dado su impacto sobre el riesgo residual. (2)
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Tabla 2. Conductas según el escenario de prevención secundaria. Conductas con fuerza/evidencia «pragmáticas», 
ancladas en las guías y en la calidad real de los datos. (5)

Escenario Conducta con THAG Conducta CV estándar Fuerza / evidencia

ASCVD estable 
(IAM previo / EAP 
/ ACV isquémico 
remoto)

No suspender de rutina; en 
mujeres trans pasar de oral a 
transdérmico si hay alto riesgo 
trombótico; en varones trans 
vigilar eritrocitosis y lípidos

Estatina de alta intensidad; 
PA; antiagregación; iSGLT2/
GLP-1/ARNI según indicación; 
rehabilitación

Condicional / 
muy baja
 (no suspender); 
Fuerte
 para la terapia CV 
estándar

Evento arterial 
agudo (SCA / 
ACV isquémico 
agudo)

Generalmente continuar; pausa 
breve o ajuste de vía si hay 
TEV concomitante o muy alto 
riesgo trombótico; reintroducir 
temprano con un esquema 
menos trombogénico

Tratamiento agudo según 
guías + inicio precoz de la 
prevención secundaria

Condicional / 
muy baja

TEV agudo en 
mujer trans con 
estrógenos

Tratar el TEV; considerar 
suspender el estrógeno en 
fase aguda y reintroducir (ideal 
transdérmico) tras estabilización; 
si continúa, discutir la duración 
de la anticoagulación

Anticoagulación estándar; 
evaluar causa provocada/
no provocada; estrategia de 
extensión según riesgo

Condicional / 
baja-moderada

QT largo / 
múltiples 
fármacos que 
prolongan el QT 
(especialmente 
con GnRH)

Ajustar el esquema para 
minimizar el QT (revisar GnRH, 
electrolitos, ECG); evitar 
combinaciones arritmogénicas

Optimizar antiarrítmicos; 
corregir K/Mg/Ca; evitar 
drogas que prolongan el QT

Condicional / 
baja

Espironolactona 
en paciente con 
IECA/ARA-II o 
insuficiencia renal

Mantener si hay beneficio, 
con monitoreo estrecho de 
K/Cr; considerar alternativas 
antiandrogénicas si hay 
hiperpotasemia recurrente

Manejo de la hiperpotasemia 
según guías; ajustar RAASi/
MRA según riesgo/beneficio

Fuerte / moderada

La identidad de género no exime ni intensifica por sí misma el tratamiento CV de base: lo determinante es el 
riesgo individual. La decisión específica sobre continuar, modificar o suspender la THAG tras un evento se desa-
rrolla en el apartado 7.4.

6.3  Interacciones farmacológicas entre tratamientos cardiovasculares y hormonales
Principios prácticos
El estradiol no suele generar interacciones farmacocinéticas «tipo rifampicina» con los fármacos CV de uso 

común; su problema clínico predominante es farmacodinámico (efecto procoagulante) y depende de la elección 
de vía y dosis. (2)

La testosterona añade riesgos que interactúan con las estrategias CV: eritrocitosis (trombosis/viscosidad), 
cambios en el perfil lipídico y presión arterial; además, según las etiquetas regulatorias, puede alterar los requeri-
mientos de insulina y de anticoagulantes orales. (6)

Las co-terapias de feminización —espironolactona y agonistas GnRH— sí producen con frecuencia interaccio-
nes relevantes que afectan el potasio, la función renal y el intervalo QT. (7)

6.4  Continuidad o suspensión de terapia hormonal tras un evento cardiovascular
La pregunta más frecuente en la cabecera del paciente —¿suspender o no la THAG tras un evento CV?— carece 

de respuesta basada en ensayos. No existen estudios que demuestren que suspender la THAG reduzca eventos 
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Todas las ramas convergen en una decisión compartida y en la coordinación interdisciplinaria. Elaboración propia a partir de las referencias 1, 5 y 9 de 
este capítulo. 

Figura 1. Algoritmo de decisión sobre la THAG tras un evento cardiovascular

en prevención secundaria. La evidencia disponible y los consensos orientan hacia un principio general: no suspen-
der de rutina y, en cambio, modificar el esquema, reservando la suspensión para el evento agudo seleccionado.

Regla general en ASCVD estable
No hay evidencia de alta calidad que justifique la suspensión rutinaria de la THAG en la prevención secundaria 

de IAM, ACV o EAP. La aproximación preferente es continuar con ajustes de vía y dosis y un manejo intensivo del 
riesgo CV. Esto se alinea con la SOC-8 —que desaconseja suspensiones rutinarias en contextos perioperatorios y 
de internación, salvo contraindicación— y con la ausencia de datos directos que demuestren un beneficio clínico 
de suspender. (2)

Excepción: TEV agudo y recurrencias
La SOC-8 contempla que puede requerirse suspender el tratamiento hormonal ante una complicación médica 

como una trombosis venosa aguda, y reitera que no hay evidencia fuerte para suspender de rutina antes de la 
cirugía. La lectura operativa es «suspender en el evento agudo, no en la rutina». (2)

Como mejor extrapolación disponible —aunque no específica de población trans—, el análisis EINSTEIN DVT/
PE en mujeres cis con TEV bajo anticoagulación terapéutica halló que el uso de terapia hormonal no aumentó la 
recurrencia de TEV. Las revisiones hematológicas sugieren que, si el estrógeno no puede discontinuarse, conti-
nuarlo bajo anticoagulación plena es una opción razonable, prefiriendo la vía transdérmica cuando sea posible. (9)

En todos los escenarios la decisión debe ser compartida con el paciente y coordinada de forma interdisciplina-
ria entre cardiología, endocrinología y hematología, acompañada de un plan de monitoreo explícito. El algoritmo 
de la Figura 7.1 sintetiza esta toma de decisiones.
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Puntos clave del capítulo: Manejo clínico cardiovascular en población trans y de género 
diverso
•	 En ausencia de guías cardiovasculares específicas para población trans y de género diverso (TGD), debe apli-

carse la prevención cardiovascular estándar y adaptar la terapia hormonal de afirmación de género (THAG) 
para reducir el riesgo incremental.

•  	 En mayores de 40 años se recomienda estimar el riesgo cardiovascular a 10 años; los calculadores actuales no 
están validados específicamente en población TGD y el uso de la variable «sexo» requiere una interpretación 
pragmática.

•  	 En mujeres trans con riesgo elevado de tromboembolismo venoso (TEV), priorizar estradiol transdérmico, evi-
tar etinilestradiol y corregir intensivamente los factores de riesgo modificables.

•  	 En varones trans tratados con testosterona, monitorizar hematocrito y perfil lipídico; a largo plazo puede ob-
servarse un patrón proaterogénico con aumento de LDL, colesterol total y triglicéridos y descenso de HDL.

•  	 En pacientes con QT largo, antecedente de torsades o múltiples fármacos que prolongan QT, controlar ECG y 
electrolitos al modificar el balance hormonal, especialmente con agonistas GnRH o antiandrógenos.

•  	 La prevención secundaria de la ASCVD debe tener la misma intensidad que en la población general: estatinas 
de alta intensidad orientadas a objetivos, control de presión arterial, antiagregación cuando corresponda, tera-
pias con beneficio pronóstico y rehabilitación cardiovascular.

•  	 En ASCVD estable, la THAG no debe suspenderse de rutina; en mujeres trans con alto riesgo trombótico pue-
de reducirse la dosis y pasar de estrógeno oral a transdérmico, y en varones trans reforzar la vigilancia de eritro-
citosis y lípidos.

•  	 La testosterona puede modificar la respuesta a anticoagulantes orales y reducir los requerimientos de insulina; 
al iniciar, ajustar o suspender el tratamiento conviene intensificar el control de INR y/o glucemia según el caso.

•  	 La espironolactona asociada con IECA/ARA-II, otros ahorradores de potasio, heparinas o trimetoprima aumen-
ta el riesgo de hiperpotasemia; controlar potasio y creatinina y ajustar según función renal.

•  	 Los agonistas GnRH asociados con antiarrítmicos u otros fármacos que prolongan QT aumentan el riesgo de 
torsades; revisar QT basal, electrolitos y evitar combinaciones torsadogénicas cuando sea posible.

•  	 Tras un evento arterial agudo (SCA o ACV isquémico), en general se continúa la THAG; puede considerarse 
una pausa breve o un cambio de vía si existe TEV concomitante o riesgo trombótico extremo, con reintroduc-
ción temprana de un esquema menos trombogénico.

•  	 Ante un TEV agudo en una mujer trans con estrógenos, tratar el TEV y considerar suspender el estrógeno du-
rante la fase aguda; tras la estabilización puede reintroducirse, idealmente por vía transdérmica, evaluando la 
estrategia de anticoagulación.

•  	 Las decisiones sobre continuidad, modificación o suspensión de la THAG deben ser compartidas con el pa-
ciente y coordinadas entre cardiología, endocrinología y, cuando corresponda, hematología, con un plan de 
monitoreo explícito.
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CAPÍTULO 7. EVALUACIÓN CARDIOVASCULAR PERIOPERATORIA EN CIRUGÍAS DE 
AFIRMACIÓN DE GÉNERO  

Introducción
Las cirugías de afirmación de género (CAG) comprenden un espectro de procedimientos que van desde in-

tervenciones de baja complejidad —mastectomías, reconstrucción de tórax— hasta cirugías de alta complejidad 
y larga duración, como la vaginoplastia, la faloplastia y las cirugías de feminización facial. En todos los casos, la 
presencia de una terapia hormonal de afirmación de género (THAG) —estrógenos, testosterona, antiandróge-
nos— imprime características fisiopatológicas particulares que condicionan el perfil de riesgo cardiovascular y las 
decisiones perioperatorias. (1,2)

El creciente volumen de CAG a nivel global exige que los equipos de salud cuenten con herramientas actua-
lizadas para estratificar el riesgo, manejar la THAG en el período perioperatorio y diseñar estrategias eficaces de 
profilaxis tromboembólica, preservando el bienestar físico y mental del paciente. (2,3)

Este capítulo aborda, con base en la evidencia más reciente y las guías vigentes, los tres ejes centrales de la 
evaluación cardiovascular perioperatoria en personas transgénero y de género diverso la estratificación del riesgo 
cardiovascular prequirúrgico, el manejo perioperatorio de la THAG y la profilaxis del tromboembolismo venoso 
(TEV).

7.1. Estratificación de riesgo cardiovascular prequirúrgico
7.1.1. Marco general
La estratificación del riesgo cardiovascular prequirúrgico en pacientes transgénero y de género diverso sigue 

el mismo marco conceptual recomendado para cualquier cirugía no cardíaca. En septiembre de 2024, el Colegio 
Americano de Cardiología y la Asociación Americana del Corazón  publicaron la actualización de sus guías de ma-
nejo cardiovascular perioperatorio en cirugía no cardíaca (ACC/AHA 2024), que constituyen la referencia vigente. 
Las guías de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC 2022) complementan este marco con recomendaciones 
específicas para la clasificación del riesgo quirúrgico. (1,5)

El enfoque escalonado de las guías ACC/AHA 2024 propone la siguiente secuencia de evaluación:
•	 Determinar la urgencia y el momento de la cirugía. (1)
•	 Identificar condiciones cardíacas activas que requieran tratamiento previo (síndrome coronario agudo, insufi-

ciencia cardíaca descompensada, arritmias significativas, valvulopatía severa). (1)
•	 Estimar el riesgo intrínseco del procedimiento quirúrgico. (1,5)
•	 Evaluar la capacidad funcional del paciente (METs o índice DASI). (1)
•	 Aplicar herramientas de estimación de riesgo validadas en pacientes con factores de riesgo o enfermedad 

cardiovascular conocida. (1)
•	 Decidir sobre pruebas complementarias sólo cuando el resultado modifique el manejo. (1)

Las guías ACC/AHA 2024 otorgan recomendación clase IIa al uso de herramientas de predicción de riesgo 
validadas en pacientes con enfermedad cardiovascular conocida sometidos a cirugía no cardíaca, siendo el Índice 
de riesgo cardíaco revisado (RCRI/índice de Lee) y la calculadora ACS-NSQIP las más empleadas en la práctica 
clínica. (1)

En cuanto al manejo del uso de la THAG, tradicionalmente, se sugería suspender los estrógenos combinados 
de 4 a 6 semanas antes de una cirugía mayor. Sin embargo, la evidencia y las guías actuales de expertos recomien-
dan continuar la terapia hormonal durante el período perioperatorio, mitigando el riesgo mediante el uso adecua-
do de tromboprofilaxis médica. (6)

   
La Asociación Profesional Mundial para la Salud Transgénero (WPATH) recomienda continuar con la terapia 

hormonal durante el periodo perioperatorio, evaluando de forma individualizada el riesgo del paciente y la natura-
leza de la cirugía. (2) 
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7.1.2. Particularidades en la población trans
7.1.2.1. Riesgo cardiovascular basal modificado por THAG
La THAG con estrógenos en personas trans femeninas se asocia con mayor riesgo de TEV, accidente cerebro-

vascular y, en menor medida, cardiopatía isquémica, especialmente con formulaciones orales y a dosis elevadas. 
La terapia con testosterona en personas trans masculinas se asocia con cambios desfavorables en el perfil lipídico- 
(aumento de LDL y descenso de HDL), eritrocitosis e incremento potencial del riesgo aterosclerótico a largo pla-
zo. Estos factores deben integrarse a la evaluación preoperatoria junto con los factores de riesgo cardiovascular 
tradicionales (hipertensión, dislipemia, tabaquismo, diabetes y obesidad). (7,11,12)

7.1.2.2. Riesgo intrínseco del procedimiento quirúrgico
La clasificación del riesgo quirúrgico según las guías ESC 2022 y ACC/AHA 2024 continúa siendo la referencia 

estándar. En el contexto de las CAG pueden identificarse los siguientes niveles de riesgo: (1,5)

Las cirugías genitales de alta complejidad (vaginoplastia, faloplastia) pueden superar las 6–8 horas de dura-
ción, con requerimientos de decúbito específicos, administración de fluidos en grandes volúmenes e inmovili-
zación postoperatoria prolongada, factores que incrementan el riesgo de eventos adversos cardiovasculares y 
tromboembólicos. (3,4)

7.1.2.3. Evaluación de la capacidad funcional
La capacidad funcional se expresa en equivalentes metabólicos (METs). Se considera umbral de riesgo una 

capacidad funcional menor a 4 METs (incapacidad para subir dos pisos de escaleras o equivalente). El índice DASI 
(Índice de estado de actividad de Duke) ha demostrado ser un complemento válido cuando la evaluación verbal 
de los METs resulta imprecisa. (1)

7.1.2.4. Evaluación inicial y derivación
Se recomienda que la evaluación prequirúrgica inicial sea realizada por el médico de cabecera o el especialista 

en medicina interna/cardiología con experiencia en salud transgénero, idealmente con al menos 3 meses de anti-
cipación a la cirugía electiva. Este período permite: (1,3)
•	 Optimizar comorbilidades (hipertensión, dislipemia, tabaquismo).
•	 Ajustar la formulación o dosis de THAG si el riesgo cardiovascular lo requiere.
•	 Completar estudios complementarios de ser necesarios (ECG, ecocardiograma, prueba de esfuerzo).
•	 Establecer un plan interdisciplinario con cirujano, anestesiólogo y equipo de salud transgénero.

Se destaca la importancia de un enfoque de toma de decisiones compartida, que integre las preferencias y el 
bienestar del paciente en el proceso de evaluación de riesgo, en línea con los principios de atención centrada en la 
persona promovidos por los estándares de atención de la  WPATH (versión 8, 2022). (2)

7.2. Manejo perioperatorio de la terapia hormonal
7.2.1. Principios generales
El manejo de la THAG en el período perioperatorio representa uno de los aspectos más debatidos y con menor 

nivel de evidencia en la práctica clínica actual. La decisión de continuar o suspender la THAG debe ser siempre 
individualizada, producto de una conversación explícita entre el equipo tratante y el paciente, considerando tanto 
los riesgos médicos como el impacto sobre el bienestar psicológico y la identidad. (4,7)

Tabla 1. Clasificación del riesgo cardiovascular según tipo de cirugía de afirmación de género (1,3,5).

Categoría de riesgo Procedimientos representativos en CAG Riesgo de 
MACE estimado

Bajo (<1%) Mastectomía, reconstrucción de tórax, orquiectomía, cirugía 
vocal

<1%

Intermedio (1–5%) Cirugía de feminización facial, metoidioplastia, procedimientos 
ginecológicos

1–5%

Alto (>5%) Faloplastia, vaginoplastia (inversión peneana), procedimientos 
combinados prolongados

>5%
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La guía perioperatoria publicada en Anaesthesia (2024) subraya que los datos disponibles para orientar el uso 
perioperatorio de la THAG son escasos, y que cualquier decisión de suspensión rutinaria carece de respaldo sólido 
en la evidencia actual. (4)

7.2.2. Terapia con estrógenos (personas trans femeninas)
El principal motivo histórico de suspensión de estrógenos en el preoperatorio fue la extrapolación del riesgo 

de TEV observado con anticonceptivos orales que contienen etinilestradiol en mujeres cisgénero. Sin embargo, 
los estrógenos utilizados en THAG son formulaciones bioidenticas —estradiol valerato, estradiol gel transdérmico, 
parches— cuyo perfil de riesgo tromboembólico difiere de manera significativa. (8,11)

7.2.2.1. Evidencia actual sobre continuación vs. suspensión
Varios estudios retrospectivos y una metaanálisis evalúan específicamente el riesgo de TEV al continuar versus 

suspender estrógenos en CAG. El metaanálisis sobre vaginoplastia (Thromb Haemost, 2023) mostró un odds ratio 
de 0,77 (IC 95%: 0,04–14,01) para TEV al comparar continuación con suspensión, sin diferencia estadísticamente 
significativa. (11)

Un estudio de cohorte retrospectivo de referencia analizó 407 casos de vaginoplastia: 190 con suspensión de 
estrógenos 1 semana antes de la cirugía y 212 con continuación. Con seguimiento medio de 285 días postopera-
torios, se registró 1 episodio de TEV —exclusivamente en el grupo de suspensión— y 0 episodios en el grupo que 
continuó la terapia. (7)

En cirugía de feminización facial, un estudio multicéntrico (2024) reportó que el 92% de los pacientes suspen-
dió la THAG una media de 22 días antes de la cirugía; el 35% describió que la experiencia de suspensión fue difí-
cil, con síntomas vasomotores, irritabilidad y malestar psicológico significativo. No se registraron complicaciones 
tromboembólicas en esa serie. (9)

Una encuesta a cirujanos de alto volumen evidenció considerable variación en la práctica: la mayoría no discon-
tinúa la THAG antes de la CAG, aunque los procedimientos de feminización genital son la excepción más frecuen-
te. (10)

7.2.2.2. Rol de la formulación y la vía de administración
El riesgo de TEV asociado a estrógenos es altamente dependiente de la formulación y la vía de administración: 

(8)

Tabla 2. Riesgo trombótico relativo según formulación de estradiol en THAG (8).

Formulación Vía Riesgo trombótico relativo

Etinilestradiol (ACO) Oral Alto (efecto de primer paso hepático)

Estradiol valerato / 
valerianato

Oral / IM Intermedio

Estradiol micronizado Oral Intermedio

Estradiol gel / parche Transdérmica Bajo (sin efecto de primer paso)

Estradiol cipionato IM Intermedio

Las formulaciones transdérmicas tienen el perfil de riesgo más favorable y deben considerarse preferente-
mente en pacientes con factores de riesgo de TEV adicionales. (8)
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7.2.3. Terapia con testosterona (personas trans masculinas)
La testosterona utilizada en THAG no se asocia de forma relevante con un riesgo incrementado de TEV en el 

perioperatorio. Los principales efectos hematológicos son la eritrocitosis y los cambios en el perfil lipídico, que se 
controlan habitualmente en el seguimiento crónico. (8,13)

Las guías perioperatorias vigentes coinciden en que la testosterona generalmente se continúa sin modificacio-
nes durante el período perioperatorio. No obstante, deben considerarse los siguientes puntos: (4)
•	 Verificar hematocrito/hemoglobina: la eritrocitosis severa (Hto >52%) puede aumentar la viscosidad sanguí-

nea y el riesgo trombótico. (8)
•	 Evaluar el perfil lipídico y la presión arterial como factores de riesgo cardiovascular adicionales. (13)
•	 En procedimientos que involucren el tracto reproductivo (histerectomía, salpingo-ooforectomía), la continua-

ción de testosterona es especialmente importante para el bienestar psicológico. (2)

7.2.4. Antiandrógenos y bloqueadores de GnRH
Los bloqueadores de GnRH (análogos como leuprolide o triptorelina) carecen de un perfil de riesgo cardiovas-

cular agudo significativo y se continúan habitualmente sin interrupción en el perioperatorio. La espironolactona, 
utilizada como antiandrógeno, requiere evaluación del potasio sérico y la función renal en el preoperatorio, dada su 
acción antimineralocorticoide. (3,4)

7.2.5. Toma de decisiones compartida
Cualquier decisión de modificar, suspender o continuar la THAG debe:

•	 Ser explicada al paciente con claridad y honestidad sobre el nivel de evidencia disponible. (4)
•	 Integrar las preferencias del paciente y el impacto potencial sobre su bienestar psicológico e identidad de gé-

nero. (2)
•	 Quedar documentada en la historia clínica con el fundamento clínico correspondiente.
•	 Incluir un plan concreto de reinicio de la THAG postoperatoria. (4)

La suspensión rutinaria sin fundamento clínico individualizado puede generar daño psicológico, afectar la ad-
herencia al seguimiento y constituir una barrera de acceso a la atención quirúrgica para las personas trans. (2,9)

7.3. Profilaxis tromboembólica
7.3.1. Riesgo de TEV en cirugías de afirmación de género
El TEV —trombosis venosa profunda (TVP) y tromboembolismo pulmonar (TEP)— representa la complicación 

médica más relevante en el perioperatorio de las CAG, especialmente en personas transgénero femeninas bajo 
THAG con estrógenos. (8,15)

Los factores de riesgo de TEV en este contexto son multifactoriales e incluyen:
•	 Uso de estrógenos exógenos, especialmente formulaciones orales e IM. (8)

7.2.2.3. Recomendaciones sobre manejo del estrógeno

RECOMENDACIONES — ESTRÓGENOS PERIOPERATORIOS

Grado de recomendación No existe recomendación de clase I para suspensión rutinaria de estrógenos 
(4,8)

Práctica actual Decisión individualizada; muchos centros continúan THAG con profilaxis TEV 
adecuada (10)

Formulaciones orales/IM Considerar conversión a vía transdérmica en el período perioperatorio (8)

Suspensión (si se decide) No existe consenso sobre el plazo óptimo (rango publicado: 1–6 semanas 
antes) (4,10)

Reanudación Una vez que el paciente ambule de forma confiable (generalmente 2–4 
semanas post operatorio) (4)

Impacto psicológico Discutir explícitamente el riesgo de disforia, síntomas vasomotores y 
bienestar mental (2,9)
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•	 Duración prolongada de la cirugía (>3–4 horas). (14)
•	 Inmovilización postoperatoria. (15)
•	 Obesidad (IMC elevado). (14)
•	 Mayor edad. (14)
•	 Antecedente personal o familiar de TEV. (14)
•	 Trombofilia conocida. (15)
•	 Tipo de procedimiento quirúrgico (mayor riesgo en cirugías genitales). (3)

Un estudio poblacional a través de base de datos de seguros comerciales reportó una incidencia de TEV posto-
peratorio del 1,1% en vaginoplastias; la edad avanzada, la ruralidad, la mayor carga de comorbilidades y el antece-
dente de TEV fueron predictores independientes. (14)

7.3.2. Herramientas de estratificación del riesgo de TEV
Actualmente no existen escalas de riesgo de TEV específicamente validadas para personas transgénero en 

el contexto perioperatorio. Las herramientas disponibles —como el score de Caprini, el score de Rogers o el sco-
re de Padua— no contemplan la THAG como variable independiente. No obstante, se recomienda su aplicación 
adaptada, considerando el uso de estrógenos como un factor de riesgo adicional equivalente a otros estados 
protrombóticos. (15)

Tabla 3. Escalas de estratificación de riesgo de TEV y su aplicabilidad en personas transgénero (15).

Escala Ámbito de uso Incorpora THAG

Caprini RAM Cirugía general/plástica; ampliamente 
utilizada

No (estrógenos sumables como 
factor adicional)

Rogers Score Cirugía mayor, derivado del ACS NSQIP No

Padua Prediction Score Pacientes médicos hospitalizados No

ACOG Risk Assessment Cirugía ginecológica Parcialmente (ACO)

7.3.3. Estrategias de profilaxis tromboembólica
7.3.3.1. Métodos no farmacológicos

•	 Compresión neumática intermitente (CNI): recomendada en todos los pacientes durante la cirugía y en el 
postoperatorio inmediato, con especial importancia en procedimientos prolongados. (4)

•	 Medias de compresión graduada: indicadas en todos los pacientes de riesgo intermedio o alto. (4)
•	 Movilización precoz: reinicio de la deambulación lo antes posible en el postoperatorio. La movilización activa es 

el estímulo fisiológico más eficaz para la prevención de TVP. (1,4)

7.3.3.2. Profilaxis farmacológica
La elección del agente farmacológico, la dosis y la duración dependen del nivel de riesgo estimado. Los agen-

tes más utilizados se resumen en la tabla 4.

Tabla 4. Agentes farmacológicos para profilaxis de TEV en cirugías de afirmación de género (4,15).

Agente Dosis habitual Inicio post operatorio Consideraciones especiales

Enoxaparina 
(HBPM)

40 mg SC c/24 h (o 30 mg 
c/12 h en alto riesgo)

6–12 h post-cirugía Ajustar por peso y función renal; 
monitorear plaquetas

Heparina no 
fraccionada

5.000 UI SC c/8–12 h 2 h pre o 6 h post Alternativa en insuficiencia renal 
grave

Rivaroxabán 10 mg VO c/24 h 6–10 h post-cirugía Aprobado en cirugía ortopédica; 
uso off-label en CAG

Apixabán 2,5 mg VO c/12 h 12–24 h post-cirugía Menor variabilidad; uso off-label en 
CAG
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7.3.3.3. Duración de la profilaxis
•	 Procedimientos de bajo riesgo quirúrgico: profilaxis durante la hospitalización. (4)
•	 Procedimientos de riesgo intermedio: 7–14 días postoperatorios. (4,15)
•	 Procedimientos de alto riesgo (vaginoplastia, faloplastia, procedimientos complejos): considerar profilaxis ex-

tendida hasta 4 semanas, en particular si el paciente continúa con THAG estrogénica o presenta factores de 
riesgo adicionales. (8,14,15)

7.3.4. Consideraciones específicas por tipo de procedimiento

7.3.5. Interacción entre profilaxis, THAG y riesgo hemorrágico
Es importante reconocer que la profilaxis farmacológica no está exenta de riesgo. Los eventos hemorrágicos 

—hematomas en el sitio quirúrgico, sangrado de colgajo— representan una complicación relevante en cirugías de 
alta precisión anatómica como la faloplastia o la vaginoplastia. La decisión de iniciar quimioprofilaxis debe balan-
cear el riesgo tromboembólico versus el riesgo hemorrágico, idealmente en consulta con el equipo quirúrgico. (8)

La evidencia disponible coincide en que: no existen escalas de riesgo de TEV que contemplen específicamen-
te la THAG; las decisiones de anticoagulación y THAG deben ser individualizadas y adaptadas a los objetivos del 
paciente; y los beneficios físicos y psicológicos de la THAG pueden superar el riesgo de TEV, lo que refuerza la 
importancia de la profilaxis activa como alternativa a la suspensión hormonal. (8,15)

Resumen de recomendaciones

CIRUGÍAS DE ALTA COMPLEJIDAD — PROFILAXIS TEV RECOMENDADA

Vaginoplastia (inversión 
peneana)

CNI intraoperatoria + HBPM post operatoria. Considerar extensión 4 semanas 
si continúa estrógenos. Movilización precoz prioritaria. (6,8,14)

Faloplastia CNI + HBPM; duración extendida dado complejidad e inmovilización. Vigilar 
sangrado en sitio donante. (3,4)

Mastectomía / reconstrucción 
de tórax

CNI + HBPM durante hospitalización. Profilaxis extendida según factores 
adicionales. (3)

Cirugía de feminización facial CNI intraoperatoria. HBPM si duración >3 h o factores de riesgo presentes. 
Deambulación precoz. (8)

Metoidioplastia CNI + HBPM estándar durante hospitalización. (3)

Histerectomía / ooforectomía CNI + HBPM. Riesgo bajo-intermedio si laparoscópica; mayor en abordaje 
abierto. (3,4)

Tabla 5. Resumen de recomendaciones para la evaluación cardiovascular perioperatoria en CAG. A: evidencia alta; 
B: moderada; C: baja.

Área Recomendación Evidencia

Evaluación 
prequirúrgica

Aplicar el algoritmo ACC/AHA 2024; iniciar 3 meses antes de cirugía 
electiva (1)

B

Riesgo quirúrgico Clasificar el procedimiento (bajo/intermedio/alto) e integrar factores 
propios de la THAG (1,5)

B

Estrógenos 
perioperatorios

No se recomienda la suspensión rutinaria; decisión individualizada con 
toma de decisiones compartida (4,8)

C

Formulación de 
estrógenos

Preferir vía transdérmica en pacientes con factores de riesgo de TEV (8) B

Testosterona 
perioperatoria

Continuar sin modificaciones; verificar hematocrito y perfil lipídico (4,8) B
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Área Recomendación Evidencia

Profilaxis TEV 
mecánica

CNI intraoperatoria en todos los procedimientos intermedios y de alto 
riesgo (4)

A

Profilaxis TEV 
farmacológica

HBPM postoperatoria según riesgo; extender hasta 4 semanas en alto 
riesgo con estrógenos (8,14,15)

B

Movilización 
postoperatoria

Inicio precoz de la deambulación en todos los pacientes (1,4) A

Bienestar 
psicológico

Integrar el impacto mental en toda decisión de modificación de la THAG 
(2,9)

Consenso

Puntos clave
•	 Evaluación Multifactorial del Riesgo: La revisión del riesgo trombótico y cardiovascular debe ser personalizada 

e integrar los factores de riesgo clásicos (edad avanzada, tabaquismo, obesidad con IMC ≥ 30 e inmovilización 
prolongada).

•	 Uso de escalas de Riesgo de  TEV: si bien no contamos con escalas validadas para personas trans en el con-
texto peroperatorio, las herramientas disponibles, como el scrore de Caprini, el score de Rogers o el score de 
Padua, se recomiendan su aplicación adaptada, considerando el uso de estrógenos como un factor de riesgo 
adicional equivalente a otros protrombóticos. 

•	 Continuidad de la Terapia Hormonal (THAG): La evidencia y guías actuales recomiendan mantener la terapia 
hormonal de afirmación de género durante el periodo perioperatorio en lugar de suspenderla de rutina, miti-
gando el riesgo mediante una tromboprofilaxis adecuada.

•	 Manejo Individualizado en Alto Riesgo: En pacientes con factores intrínsecos bien documentados (mutacio-
nes trombofílicas, antecedentes de TEV, tabaquismo o cirugías pélvicas complejas y prolongadas), se debe 
evaluar con precisión el balance riesgo/beneficio, contemplando la interrumción hormonal de 2 a 4 semanas 
previas solo si se decide suspender.

•	 Optimización con Estrógenos Transdérmicos: Para pacientes con riesgo moderado donde la suspensión hor-
monal causaría un impacto psicológico severo, se sugiere priorizar o transicionar temporalmente a estrógenos 
transdérmicos debido a su mejor perfil de seguridad hematológica.

•	 Protocolos de Profilaxis: Se promueve el uso estricto y combinado de medidas de profilaxis mecánica (medias 
de compresión graduada, compresión neumática intermitente), farmacológica (heparinas de bajo peso mole-
cular o no fraccionada) y movilización temprana.
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CAPÍTULO 8. ANTICONCEPCIÓN, ELECCIÓN DEL MÉTODO Y VALORACIÓN DEL 
RIESGO

Introducción      
La atención sanitaria de personas transgénero constituye un área prioritaria de la medicina contemporánea ba-

sada en la equidad, el respeto por la identidad de género y la evidencia científica. La complejidad clínica involucra-
da excede el abordaje unidisciplinario y exige un modelo de atención interdisciplinaria que integre endocrinología, 
cardiología, ginecología, urología, salud mental, medicina interna, enfermería y trabajo social.

En este marco, la cardiología adquiere un rol estratégico debido a la interacción entre la terapia hormonal de 
afirmación de género (THAG) y múltiples determinantes fisiopatológicos con impacto sobre el sistema cardiovas-
cular, incluyendo hemostasia, función endotelial, perfil lipídico, presión arterial, composición corporal y respuesta 
inflamatoria sistémica (1,2).

Marco normativo y de derechos en Argentina
El abordaje clínico debe alinearse con el marco jurídico vigente:

•	 Ley 26.743 de Identidad de Género: garantiza acceso a intervenciones sanitarias de afirmación de género, 
incluyendo THAG.

•	 Ley 26.529 de Derechos del Paciente: establece autonomía, consentimiento informado y confidencialidad.
•	 Ley 26.657 de Salud Mental: promueve abordajes integrales e interdisciplinarios.

Este marco respalda la necesidad de protocolos clínicos estructurados con participación cardiológica desde el 
inicio.

Fundamentos del modelo interdisciplinario
La evidencia sugiere que los modelos centrados en la coordinación interdisciplinaria mejoran la adherencia te-

rapéutica, reducen barreras de acceso y optimizan resultados en salud a largo plazo (7). Este modelo requiere:
• Evaluación integral basal
• Seguimiento longitudinal protocolizado
• Comunicación fluida entre especialidades
• Centralidad del paciente en la toma de decisiones

Justificación del rol protagónico de la cardiología
Las personas transgénero presentan mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y potencial incre-

mento de eventos cardiovasculares mayores en comparación con población cisgénero (1,5,6). Este fenómeno es 
multifactorial e involucra:
• Estrés psicosocial crónico
• Discriminación estructural
• Menor acceso histórico al sistema sanitario
• Automedicación hormonal
• Efectos fisiológicos directos de la THAG

Por lo tanto, la cardiología debe intervenir de forma precoz y preventiva, no únicamente ante enfermedad es-
tablecida (1).

Impacto cardiovascular de la THAG
Mujeres trans (estrógenos ± antiandrógenos)
Se ha descrito:

• Incremento del riesgo tromboembólico venoso, especialmente con estrógenos orales (2,4)
• Alteraciones en marcadores inflamatorios y función endotelial (1)
• Interacción significativa con tabaquismo, obesidad y edad (2)
• Varones trans (testosterona)
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Se han observado:
• Modificaciones del perfil lipídico (↓ HDL, ↑ LDL en subgrupos) (3,4)
• Aumento del hematocrito y viscosidad sanguínea (3)
• Cambios en presión arterial y distribución adiposa (3)

Estos efectos justifican un monitoreo cardiovascular sistemático y personalizado (1,3).

Factores de riesgo cardiovascular a evaluar
•	 Hipertensión arterial
•	 Dislipidemia
•	 Alteraciones del metabolismo glucídico
•	 Tabaquismo
•	 Obesidad y sedentarismo
•	 Antecedentes familiares (1)
•	 Específicos y contextuales
•	 Tipo, dosis y vía de administración hormonal (2,3)
•	 Historia personal/familiar de TEV (2,4)
•	 Estrés, ansiedad, depresión crónica (7)
•	 Automedicación hormonal (5)

Protocolos de evaluación y frecuencia de controles
Evaluación basal (pre o inicio de THAG) (1,2):
o	 Historia clínica completa
o	 PA, IMC, perímetro abdominal
o	 Perfil lipídico, glucemia, función renal
o	 ECG basal

Primer año (1,3):
o	 Controles cada 3–6 meses con evaluación clínica y laboratorio

Posteriormente (1):
o	 Controles cada 6–12 meses

Reevaluación cardiovascular anual integral

Funciones específicas del cardiólogo en el equipo
o	 Estratificación de riesgo cardiovascular global (1)
o	 Evaluación de seguridad de la THAG (2,3)
o	 Coordinación con endocrinología y atención primaria (7)
o	 Educación en prevención cardiovascular (1)
o	 Detección precoz de eventos adversos (5,6)
o	 Prevención cardiovascular y educación del paciente
o	 La educación sanitaria mejora adherencia y resultados clínicos. Deben promoverse hábitos saludables, acti-

vidad física regular, cesación tabáquica y controles periódicos (1,7).

Conclusiones
La integración temprana y sostenida del cardiólogo en el modelo interdisciplinario para personas transgénero 

es indispensable para garantizar seguridad clínica y prevención cardiovascular basada en evidencia. La necesidad 
de guías específicas y mayor evidencia prospectiva constituye un desafío prioritario (1)

Puntos clave del capítulo
•	 La atención interdisciplinaria es esencial para la salud integral de las personas transgénero.
• 	 La cardiología debe participar desde el inicio del proceso terapéutico.
• 	 La terapia hormonal puede modificar el riesgo cardiovascular y requiere monitoreo sistemático.
• 	 Es fundamental evaluar tanto factores de riesgo tradicionales como contextuales.
• 	 Los controles deben realizarse cada 3–6 meses el primer año y luego cada 6–12 meses.
• 	 El cardiólogo lidera la estratificación de riesgo y la prevención cardiovascular.
• 	 La educación del paciente mejora la adherencia y los resultados en salud.
• 	 Se necesitan más estudios y guías clínicas específicas para esta población.
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CAPÍTULO 9. PERSPECTIVAS FUTURAS

El campo de la salud cardiovascular en personas transgénero y de género diverso se encuentra en una etapa de 
transición: ha dejado atrás la simple extrapolación de datos de la población cisgénero, pero todavía no cuenta con 
el volumen ni la calidad de evidencia necesarios para sostener recomendaciones definitivas. Cerrar esta brecha 
exige, en primer lugar, reconocer dónde persisten los vacíos de conocimiento, y en segundo lugar, orientar delibe-
radamente la agenda de investigación de los próximos años hacia esos puntos ciegos.

Uno de los interrogantes más urgentes sigue siendo metodológico: no existe aún consenso sobre si las cal-
culadoras de riesgo cardiovascular deben construirse sobre la base del sexo asignado al nacer, del género auto-
percibido, o de un modelo ponderado que incorpore la duración acumulada de exposición hormonal. Resolver 
esta pregunta requerirá estudios diseñados específicamente para comparar el desempeño predictivo de cada 
enfoque, algo que hasta el momento nadie ha evaluado de forma rigurosa. De manera similar, se desconoce con 
precisión el efecto diferencial de los distintos esquemas de THAG (tipo de estrógeno o antiandrógeno, vía de ad-
ministración, dosis empleada) sobre desenlaces cardiovasculares duros a largo plazo. La evidencia actual se apoya 
mayormente en marcadores intermedios, como el perfil lipídico, la presión arterial o la sensibilidad insulínica, cuya 
correlación con eventos clínicos reales (infarto, accidente cerebrovascular, mortalidad cardiovascular) todavía no 
ha sido establecida con la solidez necesaria.

A esto se suma la ausencia de datos sobre poblaciones y escenarios clínicos que hoy permanecen invisibili-
zados: personas quienes emplean esquemas hormonales no convencionales o intermitentes, quienes acceden a 
tratamiento sin supervisión médica, el manejo de bloqueadores puberales desde una perspectiva cardiometabó-
lica, la elección segura de métodos anticonceptivos en varones trans, y el abordaje perioperatorio óptimo  en las 
cirugías de afirmación de género. Cada uno de estos escenarios representa una decisión clínica que, en la práctica 
diaria, debe tomarse hoy con una base de evidencia mínima o inexistente.

Por último, dado que las cohortes con seguimiento extenso son un fenómeno relativamente reciente, práctica-
mente no existe información sobre el impacto cardiovascular del envejecimiento bajo terapia hormonal prolonga-
da durante varias décadas, un escenario que se volverá progresivamente más frecuente a medida que la población 
TGD que inició tratamiento en las últimas décadas alcance edades avanzadas.

Superar estas exige un cambio de paradigma en el diseño de la investigación futura. En primer lugar, resulta 
imprescindible impulsar cohortes prospectivas de seguimiento prolongado, con protocolos estandarizados de re-
colección de datos hormonales  y de desenlaces cardiovasculares duros, que permitan finalmente establecer rela-
ciones de causalidad allí donde hoy solo podemos inferir asociaciones. En segundo lugar, es necesario incorporar 
de manera sistemática variables de orientación sexual e identidad de género en los estudios poblacionales, los re-
gistros clínicos y los ensayos clínicos, incluyendo una tercera opción más allá del binario femenino/masculino en la 
recolección de datos demográficos, tal como ya recomiendan organismos de referencia en salud pública. Sin este 
paso, buena parte de la evidencia futura continuará excluyendo por diseño a la población que se busca estudiar.

Es importante profundizar la investigación sobre cómo los determinantes sociales de la salud (el estrés de mi-
norías, la discriminación estructural, las barreras de acceso a los sistemas sanitarios y la inestabilidad socioeconó-
mica) modulan, amplifican o atenúan el perfil de RCV atribuible a la terapia hormonal. Comprender esta compleja 
intersección entre factores biológicos y psicosociales es fundamental para desentrañar el verdadero impacto de 
las TAG y diseñar, en última instancia, estrategias de prevención cardiometabólica equitativas, personalizadas e 
integrales.

Finalmente, se deberá  promover la participación activa de la comunidad TGD en el diseño de la agenda de in-
vestigación y en los equipos interdisciplinarios de atención, en línea con el componente "participativo" del modelo 
de medicina de precisión desarrollado en este documento.
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CAPÍTULO 10. LIMITACIONES 

La limitación más determinante es el diseño retrospectivo de los estudios existentes que impide establecer 
relaciones de causalidad directa entre THAG y riesgo cardiovascular. 

A esta limitación se suma una notable heterogeneidad en los regímenes terapéuticos evaluados entre estudios: 
la variabilidad en los fármacos empleados, las dosis, las vías de administración y los esquemas de combinación en-
tre hormonas y antiandrógenos dificulta la comparación directa de resultados entre cohortes y complica cualquier 
intento de generalización a la práctica clínica cotidiana. 

Otro problema recurrente es el tamaño muestral acotado y la duración insuficiente del seguimiento en buena 
parte de las cohortes disponibles. Dado que los eventos cardiovasculares mayores tienden a concentrarse en eta-
pas más avanzadas de la vida, los estudios con seguimientos breves corren el riesgo de subestimar sistemática-
mente el verdadero impacto del tratamiento a largo plazo.

La omisión de los determinantes sociales de la salud y el estrés de minorías ha derivado, históricamente, en 
una sobreestimación del riesgo atribuible de manera directa a la hormonoterapia, cuando en realidad buena parte 
de ese exceso de riesgo parece explicarse por la discriminación estructural, la marginalidad socioeconómica y el 
impacto acumulado del estrés crónico sobre la salud cardiovascular. 

A ello se agrega la elección variable del grupo de comparación entre estudios: contrastar a las personas trans 
contra la población cisgénero del sexo asignado al nacer o, alternativamente, contra la población cisgénero que 
comparte su identidad de género autopercibida, puede arrojar conclusiones marcadamente distintas sobre un 
mismo desenlace clínico, lo que exige extremar la cautela interpretativa al comparar resultados entre trabajos que 
emplearon marcos de referencia diferentes. 

También resulta necesario señalar el sesgo geográfico de la literatura disponible: la enorme mayoría de los 
estudios proviene de cohortes europeas, particularmente de los Países Bajos, y de Estados Unidos, con una repre-
sentación casi nula de poblaciones latinoamericanas. Esta limitación no es menor, dado que el acceso al sistema 
de salud, la cobertura de tratamientos, el contexto socioeconómico y las barreras estructurales que enfrenta la 
población TGD en nuestra región difieren sustancialmente de los contextos donde se generó la evidencia hoy 
disponible, lo que obliga a ser cautelosos al extrapolar directamente esas conclusiones a nuestra práctica clínica. 

Finalmente, no debe subestimarse el impacto del subregistro y la clasificación errónea de la identidad de gé-
nero dentro de las bases de datos administrativas y las historias clínicas electrónicas empleadas en la mayoría de 
estos estudios, un problema que probablemente subestima el tamaño real de las cohortes analizadas y diluye se-
ñales de riesgo que, de identificarse correctamente, podrían resultar clínicamente relevantes
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CAPÍTULO 11. CONCLUSIONES

Este documento de posición aborda, de manera integral, la evaluación y el manejo del riesgo cardiovascular en 
personas transgénero y de género diverso (TGD), recorriendo desde los fundamentos conceptuales y epidemio-
lógicos hasta las recomendaciones prácticas para la clínica diaria y el trabajo interdisciplinario. La evidencia revisa-
da a lo largo de este documento permite extraer algunas certezas provisorias, sin perder de vista que muchas de 
ellas podrían refinarse a medida que la investigación específica en esta población madure.

En primer lugar, queda claro que el impacto cardiovascular de la terapia hormonal de afirmación de género no 
es uniforme ni puede analizarse como un fenómeno único: las mujeres trans bajo tratamiento con estradiol no pre-
sentan un exceso de riesgo de infarto o accidente cerebrovascular respecto de la población general, mientras que 
los varones trans bajo testosterona sí exhiben un riesgo cardiovascular incrementado, particularmente de eventos 
coronarios y cerebrovasculares. Esta asimetría entre ambos grupos obliga a abandonar cualquier abordaje homo-
géneo de "la población trans" como bloque único, y a construir en su lugar recomendaciones específicas para cada 
perfil hormonal.

En segundo lugar, las herramientas de estratificación de riesgo cardiovascular que empleamos habitualmente 
en la práctica clínica fueron validadas exclusivamente en población cisgénero y no contemplan variables centrales 
para la población TGD, como el tipo de hormona utilizada, la vía de administración, la dosis o el tiempo acumulado 
de exposición al tratamiento. Ante esta limitación estructural, y en ausencia de un punto de corte temporal vali-
dado que permita decidir con certeza entre el sexo asignado al nacer y el género autopercibido a la hora de esti-
mar el riesgo, un enfoque individualizado (enmarcado en los principios de una medicina personalizada, predictiva, 
preventiva, participativa y de precisión) se presenta como la estrategia más razonable disponible hoy, sin que esto 
reemplace en ningún caso al juicio clínico ni a la decisión compartida con cada consultante.

En tercer lugar, los determinantes sociales y estructurales de la salud (el estrés de minorías, la discriminación, la 
marginalidad y el acceso desigual al sistema sanitario) emergen de manera consistente como factores tan o más 
influyentes que la propia exposición hormonal en buena parte de los desenlaces cardiovasculares observados en 
esta población. Este hallazgo tiene implicancias que exceden ampliamente el consultorio individual: interpela tam-
bién a las instituciones académicas, a los sistemas de salud y a los responsables de política sanitaria, que deben 
asumir la formación del personal de salud y la construcción de entornos de atención libres de discriminación como 
parte integral, y no accesoria, de cualquier estrategia de prevención cardiovascular en esta población.

Sin embargo, persisten vacíos de evidencia significativos, y las limitaciones metodológicas descriptas en la sec-
ción anterior condicionan la fortaleza de buena parte de las recomendaciones actuales. Para cerrar esta brecha es 
necesario que en los próximos años, se lleven a cabo cohortes prospectivas de seguimiento prolongado, incorpo-
ración sistemática de variables de identidad de género en los sistemas de registro sanitario, un ajuste riguroso por 
determinantes sociales desde el diseño mismo de los estudios, la generación de evidencia propia en contextos 
como el latinoamericano, y la participación activa de la comunidad TGD en la construcción de esa agenda de in-
vestigación.

Ninguna de estas recomendaciones resulta sostenible sin un abordaje interdisciplinario genuino, que articule 
a la cardiología con la endocrinología, la atención primaria y el acompañamiento psicosocial, reconociendo que la 
salud cardiovascular de las personas TGD no puede disociarse de su bienestar integral.


