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Editorial
En las últimas dos décadas se ha conseguido 
que la homosexualidad y transexualidad no sean 
considerados enfermedades mentales, sino una 
variación de nuestra especie, que, por otra parte, se 
encuentra en otras especies animales. Sin embargo, 
esto no quiere decir que no se requiere del apoyo 
y supervisión de médicos psiquiatras y psicólogos 
clínicos, junto con el apoyo de endocrinólogos, 
urólogos y ginecólogos, estructuren el equipo de 
tratamiento para este grupo de personas. 
  ¿Por qué se requiere de estos elementos de salud 
si ya no es una condición médica? El que ya no 
sea una enfermedad no implica que no se requiera 
de un proceso de rehabilitación o reafirmación. El 
problema se centra en que, históricamente, fueron 
neuropsiquiatrías quienes abordaron inicialmente el 
tema haciendo un abordaje naturalista descriptivo 
como se hacía en el siglo XIX e inicios del siglo XX, 
en donde se escribía la historia natural del proceso. 
Los problemas para estas personas vienen con 
la interacción a nivel familiar, escolar y laboral, 
en gran parte por el desconocimiento del tema y 
el sesgo de odio de las personas diferentes a la 
norma binaria. 
 Las comorbilidades que presentan con mayor 
frecuencia son depresión mayor, ansiedad 
generalizada, ansiedad social y adicción a las 
sustancias en donde destaca el alcohol. Es por eso 
que no es suficiente una terapia de reasignación 
hormonal, se debe de estructurar un esquema 
familiar, escolar y laborar que permite el crecimiento 
y adaptación de estas personas.
 En la actualidad, basados en estudios de 
seguimiento y cohortes, se han valorado nuevos 
esquemas de tratamiento que permitan menos 
efectos secundarios graves, como tromboembolias, 
hipertensión arterial, obesidad mórbida, entre 
algunas de estas. 

El artículo de la Dra. Yolanda Armendáriz Vázquez, 
intitulado: “Comportamientos suicidas y patología 
dual”, nos muestra un estudio de tres años  en 
donde se evaluaron intento de suicidio en el 
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servicio de urgencias del Hospital Psiquiátrico “Fray 
Bernardino Álvarez” de la Secretaria de Salud, 
 Se revisaron un total fueron 961 casos 314 
hombres (33.12%) y 634 mujeres (66.87%), con  
suicidabilidad, autolesiones no suicidas, intento 
suicida fallido, con un rango de edad de 18 a 75, 
una media de 46 años, el grupo más representativo 
es de 18 a 30 años, en hombres 49.36%, en 
mujeres 57.25% de  respecto al estado civil fueron 
solteros 78.34%, solteras 79.17%, la escolaridad 
en hombres secundaria 22.92%, mujeres 
30.44%, el método utilizado más frecuente en 
ambas poblaciones cortes, seguido de ingesta 
de medicamentos y asfixia por ahorcamiento, 
la comorbilidad asociada fueron los trastornos 
afectivos y en relación con el uso de sustancias se 
encontró en hombres 6.05% y en mujeres 1.26%, 
siendo la principal sustancia el alcohol, seguido de 
tabaco y cannabis.
 En el artículo: Interacciones genómicas y 
neurofisiológicas en la anhedonia relacionada 
con la distimia. De Martínez Virrueta et al, se 
hace. Una revisión de dos condiciones presentes 
en múltiples dolencias psiquiátricas como son la 
anhedonia y la distimia. Varias hipótesis tratan 
de explicar la etiología de la distimia; destacan la 
hipótesis genética, que incluye además factores 
ambientales y la hipótesis aminérgica, que apunta 
a una deficiencia de serotonina, noradrenalina 
y dopamina en el sistema nervioso central. Se 
ha propuesto que la transmisión genética de la 
vulnerabilidad a la depresión se debe a un modo 
poligénico de herencia, que también involucra 
factores ambientales. Mientras que la distimia es 
un trastorno afectivo crónico que al involucrar al 
sistema dopaminérgico mesolímbico, tiene como 
uno de los síntomas la incapacidad para disfrutar o 
experimentar placer.

Dr. C.M. Rafael J. Salín-Pascual
Editor
Marzo 2025.   
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Resumen

Se hace una revisión de los avances  del conocimiento sobre el tratamiento de las personas 
transexuales. En primer lugar se comenta sobre los avances en sacar de las clasificaciones 
psiquiátricas y de las enfermedades en general a la homosexualidad y la transexualidad. Se 
valora el porcentaje de estas personas, que se estimaba en función de las que acudían a atención 
médica, estas cifras estaban infravaloradas, por ejemplo 1,58 en MT y de 1,22 en HT por 100,000 
habitantes. Sin embargo en estudios tipo censos poblacionales en algunos países los números 
suben a 0.7 % en MT y de 0,5 % en HT y en estudios ms recientes de tipo censo poblacional llegan 
hasta 0.8 % en MT y 0.7 en HT.  

Existe una alta prevalencia de trastornos mentales, en ambos grupos, en donde destaca la 
ansiedad generalizada y la depresión mayor además del uso de sustancias adictivas. Se ha 
encontrado que la falta de tratamiento hormonal de quienes desean un cambio físico es el 
predictor más fuerte de diagnósticos de salud mental. Por lo tanto, el tratamiento hormonal 
de quienes desean un cambio físico debe ser accesible, ya que esto reducirá la morbilidad y 
mejorará la calidad de vida de las personas transgénero.

Las pautas de la Sociedad de Endocrinología recomiendan que un profesional psiquiátrico 
confirme el diagnóstico de disforia de género y/o incongruencia de género en mujeres 
transgénero antes del inicio de la terapia hormonal. Esta se ha modificado para MT en donde 
los estrógenos derivados de equinos, se han sustituidos por ser estos los que tienen mas 
prevalencia de tromboembolia. ahora al estradiol oral, cutáneo o IM son las recomendados. En 
cuanto a medicamentos para reducir la testosternona, los mas usados son la espironolactona y 
la ciproterona. Hay cambios en la distribución de grasa, en senos, y nalgas, así como en muslo, 
el vello corporal no desaparece, solo se hace mas delgada y la voz no cambia con las hormonas. 
Se revisa el impacto en otros aparatos y sistemas. 

Los hombres transgénero deben ser informados de las posibilidades, consecuencias, limitaciones 
y riesgos del tratamiento con testosterona. Las opciones de preservación de la fertilidad deben 
discutirse antes de iniciar una intervención médica. Más recientemente, se demostró que la 
administración subcutánea de testosterona es efectiva y preferida por los hombres transgénero 
en una dosis media de 75 mg semanales. También se puede administrar en forma inyectada 
como undecanoato de testosterona. Otras formas utilizadas son los parches y ungüentos 
transdérmicos. Se revisan los efectos en diferentes aparatos y sistemas de la testorsterona. 
Destaca, calvicie, acné, engrosamiento de la voz, entre otros.

El que las personas transexuales acudan al medico especialista para su transición es muy 
relevante. Cada persona puede querer ciertos cambio y pero no otros, y el especialista se 
convierte en una especie de sastre clínica que ajusta el tratamientos y el manejo de los efecto 
del estado físico y mental. En países donde esto no se hace, y las personas se automedican por 
recomendación de otras transexuales, la sobrevida se acorta y sus expectativas de expresión de 
la coherencia de genero es limitada.

Palabras clave: Transexual – Género – Estrógenos – Testosterona- Manejo Médico

Abstract

This paper reviews advances in knowledge regarding the treatment of transgender individuals. 
First, it discusses the progress made in removing homosexuality and transsexuality from 
psychiatric classifications and general illnesses. The percentage of these individuals, which was 
estimated based on those seeking medical care, is assessed. These figures were underestimated, 
for example, 1.58 in transgender individuals and 1.22 in transgender individuals per 100,000 
inhabitants. However, in population-based census studies in some countries, the figures rise to 
0.7% in transgender individuals and 0.5% in transgender individuals. More recent population-
based census studies reach 0.8% in transgender individuals and 0.7% in transgender individuals.
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INTRODUCCIÓN
      
En la mayoría de las clasificaciones psiquiátricas la 

transexualidad así como la homosexualidad, ya no se 
consideran enfermedades. Sin embargo, se requiere 
que acuden a un psiquiatra o un especialista en este 
tema, que pueda certificar su condición para proceder 
a algún tipo de atención de rehabilitación  quirúrgica o 
reasignación hormonal, que les permita hacer coherente 
su forma de percibirse internamente con el fenotipo  o 
la apariencia.  

Históricamente fueron los psiquiatras los que 
abordaron estos temas, en un principio coleccionando 
una serie de artículos en forma de viñetas o libros. Este 
fue el caso del médico, sexologo Dr. Magnus Hirschfeld, 
quien por primera vez acuñó el término transexual, que 
él llamó “transexual psíquico”1  

La publicación de  “El Fenómeno Transexual” 
del endocrinólogo Harry Benjamin en 1966 2 fue un 
tremendo punto de inflexión en la historia médica 
trans. La legibilidad del texto, su amplia publicación, 
su recomendación de que el “tratamiento” para las 
personas trans debería basarse en el campo médico 
en lugar del psicológico, su estandarización de dichos 
“tratamientos” médicos para las personas trans y su 
teoría de la transexualidad como un espectro en lugar 
de un conjunto de dos diagnósticos dicotómicos, fueron 

ideas novedosas, cada una de ellas tremendamente 
impactante entre quienes estudiaban a las personas trans 
en ese momento, así como entre quienes estudiarían 
la transexualidad en las décadas siguientes. Como 
resultado,El fenómeno transexual marcó el comienzo 
de una mayor legitimidad para el tratamiento médico 
(quirúrgico y hormonal, en lugar del psicológico) de los 
pacientes trans . Fomentó la apertura de varias clínicas de 
salud trans en los Estados Unidos, amplió enormemente 
la conciencia del público en general sobre la existencia 
de las personas trans y alteró fundamentalmente el 
movimiento de la política trans en el futuro.3-7 En la fase 
médica se hablaba del “Síndrome de Harry Benjamin”, 
y su esquema terapéutio de reasignación hormonal. En 
la actualidad las sociedades endocrinológicas europeas 
se han unido para publicar un manual de tratamiento 
estandarizado de la personas transexuales. 

DESPATOLOGIZAR EL CONCEPTO

El deseo de despatologizar el hecho de ser transgénero 
y la importancia de garantizar el acceso a la atención 
sanitaria han sido un dilema tanto en el desarrollo de 
la edición actual del Manual diagnóstico y estadístico 
de los trastornos mentales (DSM-5) como en la CIE-11 
4. El diagnóstico de la Asociación Estadounidense de 
Psiquiatría en el DSM-5 aborda la angustia causada 

There is a high prevalence of mental disorders in both groups, particularly generalized anxiety 
and major depression, in addition to substance use. Lack of hormonal treatment among 
those seeking physical change has been found to be the strongest predictor of mental health 
diagnoses. Therefore, hormonal treatment should be accessible to those seeking physical 
change, as this will reduce morbidity and improve the quality of life of transgender people.

The Endocrine Society guidelines recommend that a psychiatric professional confirm the 
diagnosis of gender dysphoria and/or gender incongruence in transgender women before 
starting hormone therapy. This has been modified for TM, where equine-derived estrogens have 
been replaced because they have a higher prevalence of thromboembolism. Oral, cutaneous, or 
intravenous estradiol are now recommended. Regarding testosterone-lowering medications, 
the most used are spironolactone and cyproterone. There are changes in fat distribution in the 
breasts, buttocks, and thighs. Body hair does not disappear, only thins, and the voice does not 
change with hormones. The impact on other organs and systems is reviewed.

Transgender men should be informed of the possibilities, consequences, limitations, and risks 
of testosterone treatment. Fertility preservation options should be discussed before initiating 
medical intervention. More recently, subcutaneous administration of testosterone was shown 
to be effective and preferred by transgender men at an average dose of 75 mg weekly. It can 
also be administered in injected form as testosterone undecanoate. Other forms used include 
transdermal patches and ointments. The effects of testosterone on different organs and systems 
are reviewed. These include baldness, acne, and deepening of the voice, among others.

It is highly important for transgender people to consult a specialist for their transition. Each 
person may want certain changes but not others, and the specialist becomes a kind of clinical 
tailor who adjusts treatment and management to the effects of physical and mental states. In 
countries where this is not done, and people self-medicate on the recommendation of other 
transsexuals, survival is affected and their expectations for expressing gender coherence are 
limited.

Keywords: Transexual – Gender – Estrogens – Testosterone – Medical Management



Revista Mexicana de Psiquiatría y Salud Mental 2025; 3 (2): 30-51

por la incongruencia entre el sexo asignado al nacer y 
el género experimentado como disforia de género. Este 
diagnóstico tiene como objetivo clasificar los síntomas 
(disforia) y no al individuo. Para que un individuo cumpla 
con los criterios de diagnóstico de disforia de género, 
debe presentar una marcada incongruencia entre el 
género experimentado/expresado y el género asignado, 
de al menos 6 meses de duración 8  y tener disforia, esto 
es ansiedad por su condición. El 80 % de las personas 
atendidas en la clínica de la diversidad sexual en la 
UNAM, no tenían disforia, aunque algunas si tenían la 
fantasía de la cirugía de reasignación, y se limitaban por 
el costo de la misma. 

Si llegar a un consenso para desarrollar términos para 
clasificar a los adultos transgénero ha sido complicado, 
crear criterios para los niños ha sido aún más complejo. 
La CIE-11 propone el diagnóstico de incongruencia de 
género en niños 9-10, mientras que el DSM-5 utiliza el 
diagnóstico de disforia de género en niños. Aun cuando 
la disforia como tal sea en parta la falta de entendimiento 
de los progenitores de la condición de sus hijos. 

PREVALENCIA

Más de 20 estudios han buscado investigar las tasas 
de prevalencia de personas transgénero. Aunque más 
recientemente se han informado tasas de prevalencia 
de identidades transgénero utilizando estudios de 
población, la mayor parte de la literatura disponible ha 
extrapolado las tasas de prevalencia de personas que 
asisten a clínicas de salud transgénero 7. Algunos de los 
primeros estudios epidemiológicos, que se centraron en 
personas que buscaban servicios para someterse a una 
cirugía genital de afirmación de género 12, encontraron 
tasas de prevalencia de 0,40 por 100.000 personas. Se 
encontró que la relación entre los varones asignados 
al nacer y las mujeres asignadas al nacer era de 4 a 1 
11-14. Otros estudios europeos, basados ​​en personas 
que acuden a servicios de salud para transexuales, 
proporcionan diferentes tasas de prevalencia a lo largo 
del tiempo: 1,22 por 100.000 (1976 a 1980), 1,58 por 
100.000 (1976 a 1983) y 2,77 por 100.000 (1976 a 1986) 
14.

Una vez más, se ha descubierto que las tasas 
de personas transgénero asignadas al nacer como 
varones son más altas que las de personas transgénero 
asignadas al nacer como mujeres, en una proporción de 
3 a 1. Los estudios que analizan períodos más recientes 
(entre 1972 y 1996) proporcionan tasas de prevalencia 
más altas de 3,42 por 100.000, con proporciones más 
similares entre mujeres y varones asignados al nacer 
(1,4 a 1) 15.

Los estudios también han examinado el número 
de personas que han solicitado a las agencias 
gubernamentales cambiar su estatus de género 
legalmente. Estos estudios han descrito tasas de 

prevalencia que van desde 2,1 (15) a 16,6 (16) por cada 
100.000 personas. Un metaanálisis reciente encontró 
una prevalencia general de transexualismo (ya que este 
es el diagnóstico y el término utilizado en los artículos 
publicados) de 4,6 en 100.000 individuos: 6,8 para 
mujeres transgénero y 2,6 para hombres transgénero, 
con un aumento en la prevalencia informada durante los 
últimos 50 años 8.

Sin embargo, no todas las personas transgénero 
desean y/o buscan atención médica para afirmar su 
género 1. Para identificar la prevalencia general de las 
personas transgénero (incluidas las que no acceden 
a los servicios), los estudios de población pueden ser 
más representativos de la comunidad transgénero. 
Los estudios basados ​​en la población han encontrado 
una tasa de prevalencia considerablemente más alta 
que las informadas en estudios clínicos. Por ejemplo, 
un estudio en el que se preguntó a una muestra de 
participantes de la comunidad en los Estados Unidos de 
Norteamérica (28.045 personas de entre 18 y 64 años) 
si se consideraban transgénero encontró una tasa de 
prevalencia del 0,5% 18. Estudios de los Países Bajos y 
Bélgica describieron que el 0,7% 18 y el 1,1% 19 de las 
personas a las que se les asignó el sexo masculino al 
nacer y el 0,6% 18 y el 0,8% 19 de las personas a las que 
se les asignó el sexo femenino al nacer informaron una 
identidad de género incongruente.

La mayoría de los estudios epidemiológicos se 
han realizado en países occidentales, particularmente 
en Europa y los Estados Unidos de Norteamérica. 
Las sociedades que son más igualitarias y abiertas 
facilitarán la expresión de la diversidad de género y, por 
lo tanto, las tasas de prevalencia en esos países pueden 
ser más altas que en sociedades más restrictivas. 
Las tasas de prevalencia bajas en ciertas sociedades 
pueden tener que considerarse con cautela, ya que 
pueden reflejar un síntoma de represión. La prohibición 
de la expresión de la identidad de género por razones 
personales, culturales o religiosas puede manifestarse 
como angustia e infelicidad profunda y puede conducir 
al desarrollo de problemas de salud mental 21.

Salud mental en personas transgénero y el efecto del 
tratamiento hormonal

Prevalencia general de diagnósticos de salud mental 
Los estudios que investigan las tasas de diagnósticos 
de salud mental en la población transgénero, una vez 
más, se han centrado en quienes asisten a servicios de 
salud para transgénero. 22 La mayoría de los estudios han 
sido transversales y reportan altas tasas de trastornos 
afectivos (38%) 22 como depresión 23 y trastornos de 
adaptación 24, así como trastornos de ansiedad (17%) 
25, 26. También se ha encontrado que las tasas de 
autolesiones no suicidas son muy altas, particularmente 
entre los jóvenes (46%), así como los intentos de suicidio 
27-29. Los pocos estudios que compararon sus hallazgos 
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con la población cisgénero general (controlada por 
edad y sexo) encontraron que ciertos diagnósticos de 
salud mental, como los trastornos de ansiedad, son tres 
veces más frecuentes entre las personas transgénero en 
comparación con las personas cisgénero 25.

Diferencias en la prevalencia según el género Existen 
algunas discrepancias en cuanto a si los diagnósticos 
de salud mental son más comunes entre los hombres 
transgénero o entre las mujeres transgénero. Algunos 
estudios han encontrado que los diagnósticos de salud 
mental no estaban relacionados con el género asignado 
o identificado 30, 31, mientras que otros estudios han 
demostrado tasas más altas de trastornos del estado 
de ánimo 23, 32, trastornos de ansiedad 32, trastornos de 
adaptación 18 y abuso de sustancias 24 entre las mujeres 
transgénero que entre los hombres transgénero. La 
mayoría de esos estudios están sesgados al no controlar 
los factores que se sabe que influyen en los diagnósticos 
de salud mental, en particular el tratamiento hormonal. 
Esto significa que las personas han sido reclutadas para 
estudios independientemente de si están en tratamiento 
hormonal o no, aunque la investigación ha confirmado 
que dicho tratamiento reduce los problemas de salud 
mental. Curiosamente, estudios controlados a gran 
escala más recientes que involucraron solo a personas 
transgénero que no estaban en tratamiento encontraron 
que los trastornos de ansiedad eran más frecuentes 
entre los hombres transgénero que entre las mujeres 
transgénero (25). Un estudio similar también encontró que 
los niveles de autolesión también eran más altos entre el 
mismo grupo 28.

Predictores de problemas de salud mental

Se han encontrado varios factores que predicen 
problemas de salud mental entre la población 
transgénero que asiste a servicios de salud transgénero, 
como experiencias de victimización (o experiencias 
transfóbicas), baja autoestima 27 y problemas 
interpersonales. 28, 33 Se ha encontrado que la falta de 
tratamiento hormonal de quienes desean un cambio 
físico es el predictor más fuerte de diagnósticos de 
salud mental. 21, 25, 31

El papel del tratamiento hormonal en la salud mental.

Una serie de estudios longitudinales han explorado 
el papel del tratamiento hormonal en la salud mental 
y la calidad de vida entre las personas transgénero 
que desean un tratamiento de afirmación de género. 
Estos estudios, que se han realizado principalmente en 
Europa [Suecia 34, Italia 35, Bélgica 36) y Alemania 37 ,han 
demostrado que la salud mental de las personas (niveles 
de depresión y ansiedad) mejoró significativamente 
después del tratamiento hormonal. Se necesitan 
estudios de seguimiento a largo plazo y estudios que 
involucren a grandes grupos de personas para evaluar si 

estas mejoras se mantienen. Por lo tanto, el tratamiento 
hormonal de quienes desean un cambio físico debe ser 
accesible, ya que esto reducirá la morbilidad y mejorará 
la calidad de vida de las personas transgénero.

Arrepentimientos posteriores al tratamiento.

La literatura sobre el arrepentimiento posterior al 
tratamiento es compleja de interpretar. La satisfacción 
general después del tratamiento de afirmación de género 
es alta. Un estudio de hace 20 años encontró que el 
1% de las mujeres transgénero y el 1% de los hombres 
transgénero lamentaron posteriormente su decisión de 
someterse a un tratamiento hormonal y/o quirúrgico. 38

Hay muchas causas de arrepentimiento. Con 
frecuencia, la insatisfacción después de la cirugía 
de afirmación de género se ha interpretado como 
arrepentimiento con respecto a la transición social y 
médica. Para distinguir a las personas que expresan 
insatisfacción después del tratamiento de afirmación 
de género de las que desean destransicionar y 
regresar a su sexo asignado al nacer, Pfaffenbach (39) 
en 1992 diferenció los arrepentimientos menores de los 
mayores. En una de las clínicas de género más grandes 
(Ámsterdam), 2034 personas recibieron tratamiento 
entre 1975 y 1998. Diez de estas personas indicaron 
posteriormente que lamentaban su decisión de haberse 
sometido al tratamiento (nueve mujeres transgénero 
y un hombre transgénero – 2 %). 39 El motivo de esos 
arrepentimientos variaba desde la identificación con el 
sexo asignado al nacer y el deseo de destransición (n = 
6) (clasificado como arrepentimientos mayores) hasta la 
insatisfacción con el resultado de la cirugía o la pérdida de 
apoyo después del tratamiento de afirmación de género 
(n = 4) (arrepentimientos menores). En una revisión en 
2005, el número de arrepentimientos mayores y menores 
aumentó en 5 de un total de 3090 sujetos. En 2015, el 
número total de sujetos tratados había aumentado a 
6793, pero no hubo un mayor aumento en aquellos que 
expresaron arrepentimiento.

LA INTERVENCIÓN PSIQUIÁTRICA

Los diagnósticos de salud mental son comunes 
en la población transgénero, posiblemente debido a 
valores sociales negativos, pero mejoran una vez que 
se inicia el tratamiento de afirmación de género. Esto 
resalta la importancia del tratamiento hormonal y el 
acceso a una atención médica adecuada para personas 
transgénero, en donde se combinen los conocimientos 
de psiquiatría y endocrinología. Aunque los servicios de 
salud financiados por el estado, que están disponibles 
principalmente en Europa, pueden desarrollar servicios 
donde se puedan satisfacer las necesidades de la 
población transgénero, incluida la evaluación, el apoyo 
psicológico (cuando sea necesario), el tratamiento 
hormonal y la cirugía de afirmación de género, otros 
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sistemas de atención médica pueden no ser tan 
afortunados y las personas transgénero pueden 
encontrarse buscando profesionales que puedan 
prescribir y monitorear con confianza el tratamiento 
hormonal.

TRATAMIENTO HORMONAL EN MUJERES TRANSGÉNERO

Evaluación inicial de mujeres transgénero 
Las mujeres transgénero buscan terapia hormonal 

para cambiar su apariencia física para que coincida 
mejor con su identidad y expresión de género 40, 41. 
Además, las mujeres transgénero experimentan una 
mejor calidad de vida y una disminución de la disforia 
de género al iniciar la terapia hormonal 42, 43. En los 
Estados Unidos de Norteamérica, Canadá y la mayor 
parte de Europa, las mujeres transgénero deben 
buscar profesionales médicos para la terapia hormonal 
porque estos medicamentos solo están disponibles 
con receta, pero también existe un mercado negro, 
en particular para los anticonceptivos orales. En los 
países no occidentales, la terapia hormonal a menudo 
se prescribe por cuenta propia sin la supervisión de 
un profesional médico. La evidencia disponible de los 
Estados Unidos de Norteamérica y Europa sugiere 
que la terapia hormonal iniciada y monitoreada bajo la 
supervisión de un profesional médico está asociada con 
tasas muy bajas de eventos adversos. 44, 45

Las pautas de la Sociedad de Endocrinología 
recomiendan que un profesional médico confirme el 
diagnóstico de disforia de género y/o incongruencia 
de género en mujeres transgénero antes del inicio de 
la terapia hormonal. Los profesionales médicos deben 
documentar que la disforia de género ha sido persistente 
y que la persona es capaz de tomar una decisión 
informada y dar su consentimiento para el tratamiento.40 
Sin embargo, no existen pruebas psicológicas validadas 
ni estudios de imagen que hayan sido clínicamente 
útiles para diagnosticar la disforia de género 46, lo 
que probablemente se deba a que las personas con 
expresiones y conductas no conformes con su género 
representan una población muy grande y heterogénea. 
No existe un sustrato biológico demostrable para 
la incongruencia de género. En este sentido, los 
profesionales médicos han estado avanzando hacia un 
modelo más afirmativo en cuanto al género, mediante 
el cual el profesional médico proporciona un enfoque 
de atención más centrado en el paciente y comprende 
las necesidades de la persona en lugar de hacer un 
diagnóstico del paciente. 47, 48

Detección de afecciones antes del inicio de la terapia 
hormonal

Los profesionales médicos deben evaluar a las 
mujeres transgénero para detectar afecciones que 
puedan verse exacerbadas por la terapia hormonal. 

Los pacientes con antecedentes de enfermedades 
tromboembólicas, como trombosis venosa profunda y 
embolia pulmonar, deben someterse a una evaluación 
y tratamiento antes del inicio de la terapia hormonal 
40. Además, se deben modificar los factores de 
riesgo que pueden aumentar el riesgo de afecciones 
tromboembólicas, como el tabaquismo, la obesidad y 
el estilo de vida sedentario. En pacientes con factores 
de riesgo modificables, como trombofilia conocida, 
antecedentes de trombosis o antecedentes familiares 
importantes de tromboembolia, puede ser necesario 
considerar el tratamiento con estrógenos transdérmicos 
y/o el tratamiento concomitante con terapia 
anticoagulante, aunque hay datos limitados para orientar 
las decisiones de tratamiento. 49, 50 Otras enfermedades, 
como cánceres sensibles a las hormonas, enfermedad 
de la arteria coronaria, enfermedad cerebrovascular, 
hiperprolactinemia, hipertrigliceridemia y colelitiasis, 
deben evaluarse antes del inicio de la terapia con 
estrógenos, ya que estas afecciones pueden verse 
exacerbadas por los estrógenos.

Modalidades de terapia hormonal en mujeres transgénero

Existen dos clases principales de medicamentos 
utilizados en mujeres transgénero: (1) terapias con 
estrógenos y (2) terapias hormonales para reducir los 
niveles de andrógenos.

Terapias con estrógenos. 

El estrógeno sintético etinilestradiol era un estrógeno 
ampliamente utilizado en Europa antes de 2003. Sin 
embargo, dadas las recientes preocupaciones de 
seguridad sobre su potencial protrombótico y su posible 
papel en la enfermedad cardiovascular, la mayoría de las 
clínicas han cambiado ahora al estradiol oral, cutáneo 
o IM- 51. Se han informado algunos regímenes de 
estrógenos de uso común en mujeres 40; sin embargo, 
hay muy pocos estudios comparativos directos que 
comparen la eficacia y la seguridad de los regímenes de 
estrógenos. En un gran estudio de cohorte multinacional 
(titulado Red Europea para la Investigación de la 
Incongruencia de Género) de cuatro países europeos 
(Bélgica, Países Bajos, Italia y Noruega), a 300 mujeres 
transgénero se les prescribió valerato de estradiol oral 
a 4 mg diarios o valerato de estradiol a 20 mg IM cada 
2 semanas o un parche de estradiol (100 mg diarios), 
cada uno con acetato de ciproterona (CPA) a 50 mg 
diarios. 52 A corto plazo (<5 años), estos regímenes se 
asocian con elevaciones leves de prolactina 53 y mejoras 
en la densidad mineral ósea (DMO) después de 1 año de 
terapia. 54 No se han publicado eventos adversos a corto 
o largo plazo de esta cohorte utilizando este régimen 
hormonal.

En una cohorte alemana, se trató a mujeres 
transgénero con un régimen de valerato de estradiol a 
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10 mg IM cada 10 días. Los autores también informaron 
ganancias a corto plazo en la densidad ósea después 
de 24 meses de terapia junto con un índice de masa 
corporal (IMC) más alto con un aumento de la masa 
grasa y una disminución de la masa corporal magra. 55

En el Reino Unido, a las mujeres transgénero se 
les prescribía anteriormente etinilestradiol o estrógeno 
equino conjugado, pero ahora se cambia a estradiol 
oral en una dosis de ~4 mg diarios. 56 En una revisión 
retrospectiva de mujeres transgénero en el Reino Unido, 
las mujeres transgénero a las que se les prescribía 
estrógenos equinos conjugados orales tenían un mayor 
riesgo de tromboembolia en comparación con las mujeres 
transgénero que tomaban valerato de estradiol oral o 
etinilestradiol. En esta cohorte, el 4,4% de las mujeres 
transgénero que tomaban estrógeno equino conjugado 
oral experimentaron un evento tromboembólico en 
comparación con el ,1% en las mujeres transgénero que 
tomaban estradiol o etinilestradiol (P = 0,026).

En los Estados Unidos de Norteamérica, la terapia 
con estrógenos se puede prescribir en forma de 
comprimidos orales, inyecciones IM y preparaciones 
transcutáneas.41 La prescripción más común en los 
Estados Unidos de Norteamérica es la de estradiol 
oral en dosis de 4 a 5 mg diarios.57, 58 Faltan estudios 
que comparen la seguridad y la eficacia a largo plazo 
entre las diferentes formulaciones de estrógenos.  Las 
dosis de estradiol se pueden ajustar a niveles séricos de 
estradiol de ~200 pg/mL (734 pmol/L). 40

Terapias para reducir los andrógenos.
Las mujeres transgénero a menudo requerirán la 

adición de un medicamento para reducir los niveles 
de testosterona al rango femenino. 59 En la mayoría de 
los países europeos, el medicamento para reducir los 
andrógenos que se prescribe con más frecuencia es 
ciproterona  (CPA) oral 50 mg al día .44, 52, 60 La ciproterona 
actúa principalmente como un bloqueador del receptor 
de andrógenos, pero también tiene cierta actividad similar 
a la progesterona. 61 Sin embargo, dados los informes 
de mayor riesgo de meningiomas 62-64, asociación con 
depresión 56 y mayor riesgo de hiperprolactinemia 53 
con el uso de CPA, en el Reino Unido, a las mujeres 
transgénero ahora se les prescriben agonistas de GnRH 
(Hormona Liberadora de Gonadotrofina) para reducir 
las concentraciones de testosterona.65 A diferencia del 
resto de Europa y Estados Unidos de Norteamérica, el 
Servicio Nacional de Salud del Reino Unido proporciona 
gratuitamente agonistas de GnRH a las mujeres 
transgénero. 56

La ​​espironolactona es el medicamento para 
reducir la testosterona que se prescribe con más 
frecuencia en Estados Unidos de Norteamérica. 57, 
58 La espironolactona se conoce clásicamente como 
un antagonista del receptor de mineralocorticoides 
y un diurético ahorrador de potasio. También tiene 
propiedades antiandrógenas al reducir directamente la 

síntesis de testosterona y la acción de la testosterona en el 
receptor de andrógenos. 40 Una cohorte estadounidense 
de ~100 mujeres transgénero descubrió que la terapia 
con estrógenos en combinación con espironolactona 
oral a 200 mg diarios fue eficaz para reducir los niveles 
séricos de testosterona al rango de testosterona sérica 
femenina cisgénero después de ~1 año de terapia. 66 
Los bloqueadores de los receptores de andrógenos 
periféricos, como la flutamida o la dutasterida, no se 
han recomendado para su uso en mujeres transgénero 
porque estos agentes no reducen los niveles séricos de 
testosterona y hay pocos estudios publicados en esta 
población. 40

Otras terapias hormonales de segunda línea. 
Progesterona: las terapias con progesterona, como 

la medroxiprogesterona, se han utilizado como un 
segundo agente para reducir las concentraciones de 
testosterona en niñas y mujeres transgénero. 57 Algunas 
mujeres transgénero pueden solicitar progesterona para 
mejorar el desarrollo de los senos; sin embargo, no 
hay estudios clínicos que respalden un efecto positivo 
de la progesterona en el desarrollo de los senos. 
67 Además, existen preocupaciones con respecto 
al posible aumento del riesgo de tromboembolia y 
accidente cerebrovascular en las mujeres cisgénero 
que toman progesterona.68, 69 Por lo tanto, la terapia con 
progesterona no es un medicamento de uso rutinario en 
mujeres transgénero. 
Inhibidores de la 5-alfa-reductasa: Algunas mujeres 
transgénero pueden experimentar pérdida de cabello 
de patrón masculino y pueden buscar tratamientos para 
detener la caída del cabello y/o recuperar el cabello. 
En general, reducir los niveles séricos de testosterona 
al rango femenino cisgénero suele ser suficiente para 
detener la caída del cabello en la mayoría de las mujeres 
transgénero; sin embargo, todavía hay algunas mujeres 
transgénero que experimentan pérdida de cabello a 
pesar de tener niveles séricos de testosterona reducidos. 
Algunas series de casos en mujeres transgénero con 
alopecia androgénica  han demostrado que la terapia 
con finasterida es eficaz para mejorar la pérdida de 
cabello sin efectos secundarios significativos. 70, 71 El uso 
rutinario de inhibidores de la 5-alfa-reductasa ha sido 
limitado debido a preocupaciones previas de disfunción 
sexual a largo plazo y depresión reportada en hombres 
cisgénero. 72, 73

Feminización en mujeres transgénero

El tratamiento con estrógenos y medicamentos para 
reducir la testosterona inducirá características físicas 
femeninas y reducirá las masculinas. 41 El cambio físico 
más estudiado en mujeres transgénero es el desarrollo 
del tejido mamario. Un estudio de cohorte italiano 
encontró que los aumentos en el tamaño de los senos 
eran la única característica física que se asociaba 
significativamente con la mejora en las puntuaciones de 



36

Revista Mexicana de Psiquiatría y Salud Mental 2025; 3 (2): 30-51

malestar corporal. 43 Sin embargo, el 20% de las mujeres 
transgénero alcanzan la etapa 4 a 5 de Tanner después 
de 24 meses de terapia hormonal y, por lo tanto, optan 
por buscan una mamoplastia. Los primeros estudios 
en mujeres transgénero indicaron que el desarrollo de 
los senos alcanzó un tamaño máximo a los 2 años. 74 
Sin embargo, un estudio más reciente de 229 mujeres 
transgénero que participaron en la cohorte de la Red 
Europea para la Investigación de la Incongruencia de 
Género encontró que el desarrollo de los senos alcanzó 
una meseta dentro de los primeros 6 meses de terapia y 
la mitad de las mujeres transgénero tenían un tamaño de 
copa AAA o menos. 75 Fisher et al. 43 también encontraron 
que el volumen testicular disminuyó en ~60% después 
de 24 meses de terapia hormonal transfemenina.

Composición corporal. 

En un metaanálisis de estudios publicados antes de 
2015, la terapia hormonal transfemenina se asoció con 
un aumento de la grasa corporal y una disminución de 
la masa corporal magra en 171 mujeres transgénero. 76 
Estudios más recientes de Europa han documentado 
que el IMC aumenta en mujeres transgénero después 
de la terapia hormonal transfemenina (43, 77). Klaver et al. 
78 también demostraron aumentos en el peso corporal 
en 179 mujeres transgénero, y la terapia hormonal 
transfemenina se asoció con un aumento en la grasa 
corporal, específicamente en las regiones androide, de 
piernas y ginoides. Sin embargo, estudios recientes de 
los Estados Unidos han demostrado que los cambios 
importantes en el IMC en niñas y mujeres transgénero 
no ocurren durante un corto plazo (<6 meses). 56, 79

Voz.
Las mujeres transgénero tendrán una calidad 

femenina autopercibida mejorada en su voz después del 
inicio de la terapia hormonal. 80 Sin embargo, muchas 
mujeres transgénero aún tienen dificultad con la calidad 
de su voz y son percibidas erróneamente como de un 
género equivocado por otros.81 Las mujeres transgénero 
pueden someterse a ejercicios de entrenamiento de la 
voz para mejorar su calidad de voz. 82 El tratamiento 
quirúrgico laríngeo se ha descrito como una opción para 
que las mujeres transgénero mejoren la calidad de la 
voz; sin embargo, un metanálisis no logró demostrar un 
beneficio significativo de las técnicas quirúrgicas para 
mejorar la calidad de la voz. 83

Piel y cabello. 
Las mujeres transgénero también experimentarán 

una reducción del vello facial después de la terapia 
hormonal transfemenina. Fisher et al. 43 informaron 
que las puntuaciones de Ferriman-Gallwey mejoraron 
después de 2 años de terapia hormonal transfemenina. 
La terapia hormonal transfemenina puede detener la 
pérdida de cabello de patrón masculino. 71 Una encuesta 

de mujeres transgénero informó interés en someterse 
a procedimientos de depilación facial; sin embargo, 
se han publicado pocos datos sobre la efectividad de 
dichos procedimientos. 84

Datos de seguridad específicos para mujeres transgénero.

Seguridad cardiovascular y tromboembólica. Ha 
habido algunas preocupaciones sobre los efectos a 
largo plazo de la terapia hormonal transfemenina en 
los resultados cardiovasculares. Un estudio de un solo 
centro de 200 mujeres transgénero de Bélgica informó 
tasas mayores de infarto de miocardio, trombosis venosa 
y enfermedad cerebrovascular en comparación con 
hombres y mujeres cisgénero.85 Una revisión sistemática 
y metaanálisis encargados recientemente de los 
resultados cardiovasculares en personas transgénero 
no encontró un mayor riesgo de infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular o trombosis venosa en 
mujeres transgénero debido a la falta de resultados 
informados de 29 estudios elegibles. 86 Esta revisión 
sistemática también encontró que la terapia hormonal 
transfemenina se asoció con un aumento de los niveles 
séricos de triglicéridos de 31,9 mg/dl (IC del 95 %, 3,9 
a 59,9) en mujeres transgénero tratadas durante 0,24 
meses sin cambios en las lipoproteínas de baja densidad 
o lipoproteínas de alta densidad séricas. El riesgo de 
trombosis en mujeres transgénero probablemente 
aumenta dadas las acciones protrombóticas conocidas 
del estrógeno. Sin embargo, bajo supervisión médica, 
los riesgos de la terapia hormonal transfemenina parecen 
ser más seguros que la terapia hormonal transfemenina 
autoprescrita.45 Un estudio a gran escala realizado en 
162 mujeres transgénero tratadas con estrógenos 
transdérmicos en Austria encontró que solo 19 tenían 
una mutación genética asociada con trombosis venosa 
(1 con deficiencia de proteína C y 18 con resistencia a 
la proteína C activada) y ninguna desarrolló un evento 
trombótico, lo que sugiere que los estrógenos que 
evitan el efecto de primer paso hepático pueden tener 
un menor riesgo protrombótico.87 Además, dada la baja 
frecuencia de mutaciones genéticas asociadas con 
trombosis (19 de 162), los autores no recomiendan la 
detección sistemática de trombofilia. Ha habido informes 
de mujeres transgénero que desarrollaron un evento 
trombótico y fueron tratadas exitosamente con terapia 
anticoagulante.50, 88 Sin embargo, no hay estudios a largo 
plazo para guiar el tratamiento de mujeres transgénero 
después de un evento trombótico.

Salud ósea. 

Se desconoce la tasa de fracturas asociada con 
la terapia hormonal transfemenina. El estrógeno es 
críticamente importante para preservar la DMO en 
mujeres posmenopáusicas y en hombres que carecen 
de acción de estrógeno en el hueso (p. ej., mutaciones 



en el receptor de estrógeno o enzima aromatasa). 89, 90 
Un metaanálisis reciente de 392 mujeres transgénero 
encontró un aumento significativo en la DMO de la 
columna lumbar pero ningún cambio en la DMO de la 
cadera. Se encontró que las tasas de fractura eran bajas, 
y no se encontraron fracturas en 53 mujeres transgénero 
después de 12 meses en esta revisión (91). Un estudio 
multicéntrico reciente de 231 mujeres transgénero en 
Europa tratadas con terapia hormonal transfemenina 
encontró un aumento del 3,67% en la densidad ósea de 
la columna lumbar y un aumento del 0,97% y 1,86% en 
la densidad ósea total de la cadera y el cuello femoral, 
respectivamente, después de 1 año de terapia. 54

Se ha encontrado que las mujeres transgénero tienen 
una DMO más baja incluso antes del inicio de la terapia 
hormonal. 92 Van Caenegem et al. 92 encontraron que 
el 16% de las mujeres transgénero tenían puntuaciones 
T en la columna lumbar por debajo de 22,5 y 
aproximadamente un tercio tenían puntuaciones T entre 
21 y 22,5 en la columna lumbar o en la cadera total. Las 
razones por las que las mujeres transgénero tenían una 
densidad ósea más baja de lo esperado para la edad no 
están claras, pero los autores plantearon la hipótesis de 
una menor actividad física al aire libre como explicación, 
ya que se encontró que el estado de vitamina D era bajo 
en el 72% de la cohorte.
Datos oncológicos y mortalidad. La prevalencia de 
cánceres sensibles a las hormonas, como el cáncer de 
mama y el cáncer de próstata, parece ser baja entre 
las mujeres transgénero. Los estudios iniciales de una 
cohorte de 2000 mujeres transgénero no informaron 
ningún aumento en la incidencia de cáncer de mama 
en comparación con la tasa esperada de cáncer de 
mama en mujeres cisgénero. 93 Una gran cohorte de 
5000 veteranos militares transgénero en los Estados 
Unidos informó solo nueve casos de cáncer de mama 
en veteranos transgénero, dos en mujeres transgénero 
y siete en hombres transgénero. 94 Todas las mujeres 
transgénero presentaron cáncer de mama en etapa 
avanzada que resultó ser fatal, mientras que los hombres 
transgénero antes o después de la ablación de mama 
presentaron enfermedad más temprana. 95 Uno de los 
estudios más grandes que examina el riesgo de cáncer 
en mujeres transgénero en los Estados Unidos utilizó 
datos de un gran sistema de atención médica (Kaiser 
Permanente: Georgia y el norte y sur de California. 96 
Utilizando un método de base de datos electrónica para 
identificar a las mujeres transgénero en esta cohorte, 
identificaron 2791 sujetos mujeres transgénero. Con 
base en los códigos ICD-9, los investigadores no 
encontraron un mayor riesgo de cáncer de mama o 
cualquier cáncer al comparar mujeres transgénero 
con mujeres cisgénero coincidentes. Sin embargo, 
hubo un mayor riesgo de cáncer de mama y cánceres 
de glándulas endocrinas en mujeres transgénero en 
comparación con hombres cisgénero coincidentes. 
Además, hubo un riesgo reducido de cáncer de 

próstata en comparación con hombres cisgénero 
compatibles. Otros estudios han informado de un bajo 
riesgo de cáncer de próstata en mujeres transgénero. 
Una revisión reciente de la literatura sobre cáncer de 
próstata en mujeres transgénero solo encontró 10 casos 
informados.97 Otras consideraciones. Fertilidad: todas 
las mujeres transgénero deben conocer las posibles 
opciones de preservación de la fertilidad, como la 
criopreservación de esperma. Las mujeres transgénero 
informan que están interesadas en tener sus propios 
hijos biológicos, pero muy pocas mujeres transgénero 
utilizan tecnologías de preservación de la fertilidad,98, 
99 posiblemente debido a la falta de financiación para la 
preservación de la fertilidad en muchos países. Debido 
a que la producción de esperma disminuirá después del 
inicio de la terapia hormonal, las pautas de la Sociedad 
de Endocrinología recomiendan que todas las mujeres 
transgénero discutan las opciones de fertilidad con su 
equipo de atención médica antes del inicio de la terapia 
hormonal.40

Seguimiento de la terapia hormonal feminizante: las 
mujeres transgénero que toman terapia hormonal 
bajo supervisión médica experimentan tasas muy 
bajas de complicaciones.44, 45 Las mujeres transgénero 
deben mantener las concentraciones séricas de 
estradiol y testosterona dentro del rango fisiológico 
femenino esperado. 40 La Sociedad de Endocrinología 
recomienda mediciones hormonales cada 3 meses 
durante el primer año de iniciada la terapia hormonal 
hasta que las concentraciones hormonales alcancen 
las concentraciones deseadas. Una vez que se alcanza 
la dosis hormonal, las concentraciones hormonales 
tanto de testosterona como de estrógeno se pueden 
medir una vez al año o cuando hay un cambio de 
dosis para asegurar que los niveles permanezcan en el 
rango esperado para mujeres cisgénero. 40 Las mujeres 
transgénero que toman espironolactona deben medirse 
el potasio y la función renal de forma regular. Después 
de la cirugía, las mujeres transgénero pueden hacerse 
una medición final de testosterona sérica para confirmar 
que se han eliminado los niveles en el rango masculino.

Las pautas de la Sociedad de Endocrinología han 
sugerido la medición de los niveles de prolactina durante 
el curso de la terapia hormonal de afirmación de género. 
Sin embargo, informes recientes indican que los niveles 
elevados de prolactina parecen ocurrir en mujeres 
transgénero que reciben CPA y no espironolactona. 
Defreyne et al. 53 demostraron que los niveles de 
prolactina aumentaron en mujeres transgénero que 
recibieron ciproterona, pero disminuyeron después 
de la interrupción. Además, un estudio reciente de 
Fung et al. 100 demostró que las mujeres transgénero 
tratadas con ciproterona tenían niveles de prolactina 
significativamente más altos en comparación con las 
tratadas con espironolactona. 41
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Evaluación inicial de hombres transgénero

Durante la primera consulta ambulatoria, se aplican 
los mismos principios que se describen para las mujeres 
transgénero sobre Detección de enfermedades antes de 
iniciar la terapia hormonal.

Los hombres transgénero deben ser informados 
de las posibilidades, consecuencias, limitaciones y 
riesgos del tratamiento con testosterona. Las opciones 
de preservación de la fertilidad deben discutirse antes 
de iniciar una intervención médica. El embarazo es 
una contraindicación absoluta para la terapia con 
testosterona, y las contraindicaciones relativas incluyen 
hipertensión severa, apnea del sueño y policitemia. 40 
Las afecciones que pueden verse exacerbadas por la 
terapia con testosterona son la presencia de eritrocitosis, 
niveles basales altos de hematocrito (p. ej., secundarios 
al tabaquismo o enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica), apnea del sueño e insuficiencia cardíaca 
congestiva. El conocimiento sobre la presencia de 
problemas menstruales antes del inicio del tratamiento 
con testosterona y sobre las prácticas sexuales guiará 
la necesidad de procedimientos de seguimiento como 
ecografías pélvicas y pruebas de Papanicolaou.

Modalidades de tratamiento hormonal en hombres 
transgénero.

Testosterona. El principal tratamiento hormonal utilizado 
para inducir la virilización es la testosterona. Bajo 
supervisión médica, la terapia con testosterona es segura 
según estudios de seguridad a corto y largo plazo. 44, 101, 

102 Pueden estar disponibles diferentes formulaciones 
de testosterona según la ubicación geográfica. Las más 
comúnmente prescritas son ésteres de testosterona 
inyectables. 40 Más recientemente, se demostró que 
la administración subcutánea de testosterona es 
efectiva y preferida por los hombres transgénero en 
una dosis media de 75 mg semanales en 63 hombres 
transgénero,103, 104 lo que confirma un estudio de 
intervención anterior.104 El undecanoato de testosterona 
de acción prolongada también se está utilizando para 
el tratamiento de hombres transgénero.105 Sin embargo, 
en los Estados Unidos, la prescripción de undecanoato 
de testosterona es limitada debido al riesgo potencial 
de embolia pulmonar oleosa, y tanto el paciente como 
el proveedor deben someterse a una capacitación en 
“Estrategia de evaluación y mitigación de riesgos para 
recibir esta terapia”. Otros estudios de intervención, 
40 también han utilizado gel tópico de andrógenos o 
parches transdérmicos. El uso de testosterona oral 
(undecanoato de testosterona), soluciones axilares, 
parches, aerosoles nasales, tabletas bucales o gránulos 
rara vez se informa para el tratamiento en hombres 
transgénero. En un estudio, se evaluaron los efectos 

de tres formulaciones diferentes de testosterona al 
inicio y después de 12 meses de tratamiento y no se 
encontraron diferencias con respecto a la seguridad a 
corto plazo, el cumplimiento, la composición corporal, 
los parámetros metabólicos y la satisfacción general con 
la vida.106 La terapia con andrógenos deberá continuarse 
durante toda la vida para mantener la virilización lograda 
y evitar síntomas de hipogonadismo, como síntomas 
vasomotores u osteoporosis.

Agentes progestacionales. Si el sangrado menstrual no se 
detiene después del inicio de la testosterona, se podría 
considerar un agente progestacional, como linestrenol 
oral a 5 a 10 mg diarios o medroxiprogesterona a 5 
a 10 mg. Esto ocurre frecuentemente con el uso de 
undecanoato de testosterona transdérmico u oral, 
que se asocian con niveles más bajos de testosterona 
en comparación con la testosterona inyectable. Los 
análogos de GnRH para detener la menstruación son 
teóricamente posibles, pero rara vez se informan en 
adultos debido a los costos de la terapia. Si se realiza 
una ovariectomía, se puede suspender la medicación 
progestacional.107-109

Virilización en hombres transgénero.

El tratamiento en hombres transgénero tiene como 
objetivo inducir la virilización. Esto incluye el cese de 
la menstruación, el desarrollo de contornos físicos 
masculinos, un engrosamiento de la voz, crecimiento del 
clítoris, aumento del deseo sexual y aumento del vello 
facial y corporal.108, 110, 111 También puede ocurrir calvicie 
de patrón masculino. Los cambios en la composición 
corporal, con redistribución de la grasa corporal y 
aumento de la masa y fuerza muscular, se han descrito 
extensamente.40, 44,112 El período de tiempo antes del 
cese de la menstruación puede variar de 1 a 12 meses 
después del inicio de la testosterona, requiriendo a 
veces la adición de un agente progestacional. 40, 113 La 
longitud media del clítoris puede alcanzar 3,83 ± 0,42 
cm después de 2 años de terapia con testosterona.43

Es importante que los hombres transgénero 
comprendan las posibilidades, pero también las 
limitaciones del tratamiento con testosterona. La altura 
y la estructura ósea (caderas más anchas) y el mayor 
grado de grasa subcutánea permanecen en gran 
medida sin cambios cuando la terapia se inicia después 
de la pubertad .108 La mayoría de las pautas publicadas 
se han desarrollado teniendo en cuenta a la persona 
transgénero blanca, pero las diferencias étnicas pueden 
justificar la adaptación de las dosis estándar.114 Las 
recomendaciones basadas en la experiencia clínica son 
a favor de continuar el tratamiento con testosterona en 
hombres transgénero de edad avanzada. 115

Los hombres (n = 77) cuyas voces sonaban más 
congruentes con su género experimentado informaron 
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un mayor bienestar que aquellos con voces menos 
congruentes con el género. 119 Hay muy pocos datos 
prospectivos sobre los cambios de voz en hombres 
transgénero con tratamiento con testosterona. Siete 
hombres transgénero con ésteres de testosterona 
IM alcanzaron una frecuencia fundamental media 
masculina cisgénero dentro de los 6 meses de la terapia 
con testosterona. Se midió una disminución media 
de 49 Hz. 120 En el estudio longitudinal más grande 
hasta la fecha (n = 50, con 36 con datos de referencia 
y seguimiento de 12 meses), el análisis acústico de la 
frecuencia fundamental de la voz habitual mostró una 
disminución significativa después de 3 meses (237 
Hz), hasta 12 meses (267 Hz), con datos de grupo 
congruentes con los datos de referencia masculinos 
cisgénero. En el 24% de los participantes fue necesaria 
terapia de voz adicional. Al utilizar una versión adaptada 
del Cuestionario de Voz Transsexual 121 para hombres 
transgénero que observaban la autopercepción de la 
voz de manera prospectiva durante la terapia IM con 
undecanoato de testosterona en 80 participantes, las 
mejoras durante los primeros 3 meses se atribuyeron a 
la intervención hormonal. 80

Piel y cabello. Se sabe que tanto los andrógenos 
como los estrógenos afectan la unidad pilosebácea de 
la piel, ya que en los sebocitos y la papila dérmica del 
folículo piloso se expresan los receptores de andrógenos 
y estrógenos. En un estudio de 17 hombres transgénero, 
la terapia IM con testosterona se asoció con aumentos 
en las puntuaciones de hirsutismo de Ferriman-Gallwey. 
122 Después de 12 meses, el vello facial y abdominal 
aún no había alcanzado los diámetros encontrados 
en los hombres cisgénero. Se observó un aumento 
del acné en la cara y la espalda en el 94% y el 88%, 
respectivamente, después de 4 meses. Los datos sobre 
los efectos dermatológicos a corto y largo plazo del 
undecanoato de testosterona IM estaban disponibles en 
un estudio de intervención prospectivo en 20 hombres 
transgénero sin tratamiento hormonal, combinado con 
una parte transversal con 50 hombres transgénero con 
un promedio de 10 años en varios tratamientos con 
testosterona. 101

La puntuación de Ferriman-Gallwey (en mujeres 
cisgénero, por lo general, ≥8) aumentó de manera 
dependiente del tiempo desde una mediana de 0,5 a 
12 después de 1 año, mientras que el tratamiento con 
testosterona a largo plazo resultó en una puntuación 
mediana de 24. La presencia y la gravedad del acné 
según la Escala de clasificación gradual del acné 
aumentaron durante el primer año y alcanzaron su punto 
máximo a los 6 meses; el acné facial estaba presente 
en el 82% y el acné en la espalda en el 88%. Los datos 
a largo plazo de este estudio mostraron que el 94% de 
los hombres transgénero no tenían acné o tenían acné 
leve. En un estudio con 45 hombres transgénero, el 16% 
desarrolló acné problemático cuando fueron tratados 

con undecanoato de testosterona durante 2 años. 123 
En un estudio observacional retrospectivo, 81 hombres 
transgénero tratados con ésteres de testosterona o 
undecanoato de testosterona autoevaluaron el grado de 
calvicie de patrón masculino utilizando una escala de 
cinco puntos [es decir, tipo I (sin pérdida de cabello) a tipo V 
(pérdida completa del cabello)]. Los autores encontraron 
que el 38% de los hombres transgénero tenían calvicie 
de patrón masculino tipos II a V. El adelgazamiento 
del cabello estaba relacionado con la duración de la 
administración de andrógenos y estaba presente en la 
mitad de los hombres transgénero después de 13 años 
(124). Wierckx et al. (44) informaron que el 17% de los 
participantes desarrollaron alopecia androgénica según 
la clasificación de Norwood-Hamilton después de 1 
año de tratamiento. El tratamiento con testosterona a 
más largo plazo (10 años en promedio) se asoció con 
el 32% de pérdida de cabello frontotemporal leve y el 
31% de alopecia androgénica moderada a severa.101 En 
10 hombres transgénero con alopecia androgénica, el 
tratamiento con finasterida oral a 1 mg diarios durante 
12 meses indujo una mejoría de un grado en la escala 
Norwood-Hamilton después de una media de 5,5 meses 
desde el inicio del tratamiento. 70

Datos de seguridad especificados para hombres 
transgénero

Seguridad cardiovascular. Los hombres cisgénero 
adultos tienen tasas de mortalidad cardiovascular más 
altas que las mujeres, lo que se ha atribuido a diferencias 
en los niveles de hormonas sexuales. Sin embargo, los 
datos de resultados cardiovasculares disponibles en 
hombres transgénero muestran que el tratamiento con 
testosterona no produce resultados cardiovasculares 
adversos 125 Cuatro artículos de revisión recientes 
diferentes. 86, 116, 126, 127 resumieron los efectos de la 
testosterona en los factores de riesgo sustitutos 
de la enfermedad cardiovascular. Estas revisiones 
demostraron que a pesar de un impacto negativo 
percibido en una serie de factores de riesgo, incluido 
un aumento en el hematocrito, una disminución en el 
colesterol de lipoproteínas de alta densidad, un aumento 
en los niveles de triglicéridos, colesterol de lipoproteínas 
de baja densidad y parámetros de inflamación, 128 un 
pequeño aumento en la presión arterial sistólica 44, 123 y 
una disminución en la adiponectina y la leptina, 129 no 
se encontró un aumento significativo en los resultados 
cardiovasculares. 77 Además, no ha habido tasas 
elevadas de muertes cardiovasculares en comparación 
con hombres y mujeres cisgénero en el seguimiento 
corto y mediano en los estudios más grandes [excepto un 
estudio (30)]. Sin embargo, los datos sobre los resultados 
cardiovasculares en hombres transgénero mayores (65 
años de edad o más) son en su mayoría insuficientes.86 
En un estudio transversal de 50 hombres transgénero 
en tratamiento con testosterona de un promedio de 
10 años, ningún sujeto había experimentado infarto 
de miocardio, accidente cerebrovascular o trombosis 
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venosa profunda.130 En un estudio de casos y controles 
similar,138 hombres transgénero que recibieron terapia 
con testosterona durante un promedio de 7,4 años 
mostraron una baja morbilidad cardiovascular.85 En 
un estudio prospectivo con 43 hombres transgénero 
que fueron tratados con ésteres de testosterona cada 
3 semanas, hubo una mayor incidencia de síndrome 
metabólico previamente ausente después de 1 (16,3%) 
y 2 años (18,6%), especialmente en aquellos con 
comorbilidad psiquiátrica.131 Además, la mayoría de los 
estudios en hombres transgénero no informan ningún 
impacto adverso del tratamiento con testosterona en la 
glucosa en ayunas o la sensibilidad a la insulina.44, 106, 

129, 131

Muchos estudios informan una asociación entre la 
terapia con testosterona y el aumento de la Hb (rango, 
+4,9% a 12,5%) y el hematocrito (rango, +4,4%–17,6%) 
durante el primer año de tratamiento, que luego se 
estabiliza después del año inicial de tratamiento. 105, 123 
Se ha informado de casos de eritrocitosis clínicamente 
significativa, pero es probable que sea muy poco común. 
116 En tales casos, los médicos a veces recomiendan 
cambiar la vía de administración de testosterona o 
reducir la dosis, a pesar de la ausencia de datos de 
resultados que muestren una reducción del riesgo de 
eventos trombóticos. En un estudio, el uso de gel de 
testosterona mostró aumentos menores en Hb (+4%) y 
hematocrito (+2%) en comparación con la testosterona 
inyectable. 106

Un estudio prospectivo de 89 hombres transgénero 
tratados con undecanoato de testosterona parenteral 
y linestrenol durante ~4 años no encontró casos de 
enfermedad tromboembólica venosa a pesar de que cinco 
sujetos tenían la mutación de la proteína C activada. Los 
autores concluyeron que no se recomienda la detección 
general de defectos trombofílicos. 87 En un estudio 
similar, 50 hombres transgénero seguidos durante ~10 
años no encontraron casos de tromboembolia venosa. 
130

Es importante destacar que la mayoría de los 
hombres transgénero son relativamente jóvenes, a una 
edad en la que el riesgo de eventos cardiovasculares 
es bajo. Se necesitan datos a largo plazo y datos de 
hombres transgénero mayores.
Salud ósea. Las hormonas esteroides sexuales 
desempeñan papeles importantes en el crecimiento y 
mantenimiento de los huesos. Los hombres desarrollan 
huesos más grandes, más largos y más fuertes durante 
la pubertad, lo que se explica a través de la combinación 
de esteroides sexuales y carga mecánica. La terapia 
con testosterona en hombres transgénero preserva 
la densidad ósea con una dosis adecuada debido 
a la aromatización de la testosterona a estradiol.132 
Hay datos muy limitados sobre el riesgo de fracturas 
osteoporóticas en hombres transgénero.91 Los hombres 
transgénero tienen una DMO similar en comparación 
con las mujeres cisgénero antes de la terapia con 

testosterona.92, 133, 134

Después de la ovariectomía, la terapia de sustitución 
de testosterona parece prevenir la pérdida ósea a corto 
plazo (<2 años) 54, 92, 106, 123, 133, 135–137 y a largo plazo (10+ 
años)138–141 debido a la deficiencia de estrógenos.

Los hombres transgénero tenían un tamaño de hueso 
cortical más grande en comparación con las mujeres 
cisgénero en un estudio transversal.140 Un estudio 
adicional confirmó el mayor grosor cortical mediante 
un estudio de biopsia ósea histomorfométrica142 y una 
mayor DMO areal en los sitios corticales.136, 139 Esto 
refleja el efecto de los andrógenos en la circunferencia 
perióstica del hueso cortical. La mayor masa muscular 
inducida por los andrógenos también induce una 
mayor carga mecánica en el hueso, posiblemente 
estimulando la formación ósea de acuerdo con la 
teoría del mecanostato.143 Se observó una mayor 
formación ósea en hombres transgénero que tomaban 
testosterona 92, 133, 138, 140, y tanto la masa muscular como 
la fuerza se asociaron positivamente con los parámetros 
trabeculares y corticales y el tamaño del hueso. 
Casi todos los estudios informaron una DMO areal 
mantenida, lo que contradice la pérdida ósea. 91. Sin 
embargo, en hombres transgénero que se sometieron a 
una ovariectomía, se ha descrito pérdida ósea cuando 
utilizaron o suspendieron la terapia con andrógenos de 
manera irregular o cuando la dosis fue inadecuada. 134, 

135, 138

Datos oncológicos y mortalidad. Tanto los médicos como 
los hombres transgénero expresan preocupación por la 
carcinogenicidad de la terapia hormonal a largo plazo, 
aunque estas preocupaciones no están respaldadas por 
los datos disponibles. Recientemente, se resumieron los 
informes de casos de cáncer publicados en hombres 
transgénero144: hasta la fecha se han descrito un 
cáncer vaginal, uno de cuello uterino, siete de mama, 
uno de endometrio y tres de ovario. La asociación con 
factores de riesgo como el tabaquismo y el consumo de 
alcohol, las infecciones de transmisión sexual y la falta 
de acceso adecuado a programas de detección debe 
reconocerse e incluirse en futuras investigaciones.144 
En los hombres transgénero que reciben tratamiento 
con testosterona y no se someten a intervenciones 
quirúrgicas, se recomiendan protocolos de detección de 
cáncer de mama y de cuello uterino, pero el momento 
y la frecuencia de la monitorización de los órganos 
internos femeninos en hombres transgénero son un 
tema de debate.

Los datos disponibles sobre la mortalidad por cáncer 
son limitados y se basan en estudios sobre cuatro 
poblaciones diferentes (Bélgica, Suecia, Países Bajos 
y Estados Unidos). A pesar del bajo poder estadístico, 
estas revisiones demuestran muy pocos eventos de 
cáncer en la población de hombres transgénero 30, 85, 
93, 102, 130, 145, 146. Los datos sobre la mortalidad 
general en hombres transgénero, específicamente 
relacionados con el tratamiento con testosterona, 



Salín-Pascual: Actualización en el diagnostico, manejo y atención de las personas transexuales.

41

son escasos, y los pocos estudios disponibles tienen 
un poder estadístico insuficiente. 30 Un estudio de la 
cohorte holandesa con 122 hombres transgénero, 145 
con un seguimiento posterior de 293 146 y 364 hombres 
transgénero, 102 informó que la mortalidad era similar 
a la de la población general. La falta de datos sobre 
los resultados del cáncer subraya la necesidad de 
estudios con un tamaño de muestra grande e inclusivo 
y un seguimiento a largo plazo de múltiples centros 
especializados.
Otras consideraciones. Fertilidad: existe una clara 
necesidad de discutir las opciones reproductivas 
con los hombres transgénero antes de comenzar 
el tratamiento con testosterona. 98 De un estudio 
basado en un cuestionario, el 54% de los hombres 
transgénero deseaban tener hijos y el 37% habrían 
almacenado ovocitos si esto hubiera sido posible. 147 
La cirugía reconstructiva genital da como resultado una 
pérdida irreversible de las capacidades reproductivas 
naturales, mientras que la terapia con testosterona 
tiene un impacto importante pero parcialmente 
reversible en la fertilidad. En teoría, la criopreservación 
de embriones y ovocitos como técnicas establecidas, 
y la criopreservación de tejido ovárico de manera más 
experimental pueden mencionarse como ejemplos 
de opciones de preservación de la fertilidad. 148 Es 
probable que las estimulaciones hormonales necesarias 
con monitoreo ecográfico endovaginal múltiple se 
perciban como física y emocionalmente difíciles, lo 
que hace que la criopreservación de ovocitos no sea la 
técnica de preservación de la fertilidad preferida en este 
grupo, y algunos desean posponerla hasta el momento 
de la histerectomía y la ooforectomía. Se ha descrito 
una fuerte supresión de la hormona antimülleriana en 22 
hombres transgénero tratados con un agonista de GnRH, 
combinado con gel de testosterona y un inhibidor de la 
aromatasa. 149 De manera tranquilizadora, el tratamiento 
con andrógenos no agotó los folículos primordiales en 
las tiras de corteza ovárica, y una distribución normal 
de folículos corticales en los ovarios permaneció intacta 
en 40 hombres transgénero después de 0,1 año de 
tratamiento con testosterona. 150 Sin embargo, el uso 
de la maduración in vitro sin el uso de xenotrasplante 
está lejos de implementarse en un entorno clínico. 
151 Una vez que se obtiene un ovocito maduro, el uso 
de esperma de la pareja o esperma de donante y un 
útero receptor al descongelar los ovocitos, o una pareja 
femenina o madre sustituta, permitirá la concepción.

Según una encuesta en línea en 41 hombres 
transgénero que habían estado embarazados, de los 
cuales 25 habían usado testosterona, el 80% informó 
haber reanudado la menstruación dentro de los 6 
meses posteriores a la interrupción del tratamiento 
con testosterona, mientras que el 20% no experimentó 
menstruaciones antes del embarazo. Cabe destacar 
que la testosterona exógena no es un medio adecuado 
de control de la natalidad. La testosterona tiene efectos 

teratógenos en el feto; por lo tanto, los hombres 
transgénero deben evitar el embarazo mientras 
reciben terapia con testosterona. Esto se incluye en 
el asesoramiento previo a la concepción que aborda 
la interrupción de la testosterona mientras se intenta 
concebir y durante el embarazo, con la posibilidad de 
aumentar la disforia de género durante y después del 
embarazo. Después del parto, se deben discutir las 
opciones para la lactancia materna y cuándo reiniciar la 
testosterona.152

Monitoreo de la terapia hormonal virilizante: se 
recomienda el monitoreo tres o cuatro veces en el primer 
año de tratamiento y una o dos veces al año a partir de 
entonces, según las pautas de la Endocrine Society. 40 
El objetivo de los niveles de testosterona en el rango 
fisiológico normal masculino y la medición del hematocrito 
o la Hb para evitar la eritrocitosis son los parámetros 
más importantes. La densitometría ósea en hombres 
transgénero debe realizarse cuando existen factores 
de riesgo (tabaquismo, consumo excesivo de alcohol, 
antecedentes familiares de osteoporosis, antecedentes 
de fractura, uso de glucocorticoides, anorexia nerviosa) 
para osteoporosis, y más específicamente en aquellos 
que suspenden o interrumpen temporalmente la 
terapia hormonal después de una gonadectomía. Se 
recomienda el cribado de cáncer de mama y de cuello 
uterino en hombres transgénero que no se sometan a 
intervenciones quirúrgicas. 40

Tratamiento hormonal en adolescentes
El tratamiento endocrino de los adolescentes 

transgénero consta de dos fases: suspensión puberal o 
supresión gonadal seguida de la adición de hormonas. 
Durante la primera fase, se detiene el desarrollo puberal 
y los adolescentes pueden explorar más a fondo su 
identidad de género y prepararse para la siguiente fase.

Supresión gonadal en adolescentes
Supresión gonadal mediante análogos de GnRH. 

Para lograr la supresión gonadal en general, se utilizan 
análogos de GnRHa (GnRHas). 153 Los GnRHa se han 
utilizado desde 1981 en el tratamiento de la pubertad 
precoz central, 154, 155 y sus beneficios están bien 
establecidos y el uso de GnRHa se considera seguro y 
eficaz, sin efectos adversos a largo plazo. 156

El tratamiento generalmente puede comenzar 
cuando el adolescente se encuentra en los estadios 
2 a 3 de Tanner. En la práctica clínica, los niños 
transgénero generalmente pueden comenzar cuando se 
encuentran en el estadio 2 de Tanner de mama y las 
niñas transgénero cuando tienen un volumen testicular 
de 6 a 8 ml. Además, los adolescentes que ya han 
madurado físicamente pueden usar GnRHa para inhibir 
el desarrollo puberal no deseado, como la formación 
de mamas y la menstruación en las niñas o un mayor 
desarrollo del fenotipo masculino y erecciones en los 
niños, hasta que la identidad de género del adolescente 
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sea más estable. 40

Se ha estudiado la seguridad y eficacia generales de 
los GnRHa.157, 158 Se realizó un seguimiento prospectivo 
de la antropometría y el desarrollo corporal, el estado 
hormonal y los parámetros metabólicos en 49 niñas 
transgénero (edad media de inicio, 13,6 años; estadio 
genital de Tanner 4) y 67 niños transgénero (edad media, 
14,2 años; estadio mamario de Tanner 4) durante 12 
meses de monoterapia con GnRHa. La pubertad se 
suprimió adecuadamente con una disminución del 
volumen testicular de 13,9 (66,5) ml a 8,6 (64,7) ml en 
33 niñas transgénero. En los niños transgénero que 
iniciaron GnRHa temprano en la pubertad en el estadio 
mamario de Tanner 2 y la menarquia temprana, El tejido 
mamario retrocedió completamente a la etapa 1 (n = 4) 
y cesaron las menstruaciones. La supresión gonadal 
efectiva también se reflejó en una disminución de los 
niveles de gonadotropina después de un período de 3 
meses a niveles casi indetectables y una disminución 
coincidente de las hormonas sexuales. La testosterona 
disminuyó de 262 ng/dL (9,1 nmol/L) a ,29 ng/dL 
(1,0 nmol/L) en las niñas transgénero. En los niños 
transgénero, el estradiol disminuyó de una mediana de 
123 pmol/L a 29 pmol/L. En cuanto a la antropometría, 
la velocidad de altura disminuyó tanto en los niños como 
en las niñas transgénero, mientras que la puntuación 
SD del IMC calculada para el sexo asignado al nacer 
aumentó significativamente. La composición corporal y 
el porcentaje de masa corporal magra disminuyeron y 
el porcentaje de grasa aumentó significativamente. En 
cuanto a la seguridad

En el seguimiento, los niveles de glutamil transferasa, 
aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa 
y creatinina no cambiaron significativamente desde 
el inicio hasta los 12 meses de tratamiento, pero la 
fosfatasa alcalina disminuyó, probablemente reflejando 
la disminución en la velocidad de crecimiento.157

En general, los GnRHa son bien tolerados con la 
excepción de los sofocos al principio del tratamiento.158 
Sin embargo, se informó hipertensión en adolescentes 
transgénero bajo tratamiento con triptorelina en tres 
niños transgénero en una cohorte de 138 sujetos. La 
hipertensión fue reversible al suspender la triptorelina, 
pero en un caso se produjo un aumento de la presión 
intracraneal, lo que requirió el uso temporal de 
acetazolamida.159 La hipertensión inducida por GnRHa 
es un efecto secundario poco común y solo se ha 
informado de manera incidental en niños.160, 161

Supresión gonadal en adolescentes que utilizan 
otros regímenes. Cuando los recursos no pueden 
proporcionar un tratamiento alternativo de GnRHa, se 
deben considerar regímenes como progestágenos en 
niños transgénero o CPA en niñas transgénero.40 De 
manera similar a las mujeres transgénero, la producción 
endógena de andrógenos se puede suprimir utilizando 
antiandrógenos como CPA o espironolactona en niñas 
en pubertad tardía. Los efectos de la monoterapia 

prolongada con CPA se estudiaron retrospectivamente 
en 27 niñas transgénero que estaban en la etapa genital 
4 de Tanner. Después de 6 meses de CPA a 50 mg 
una vez al día, la testosterona disminuyó de 432 ng/
dL (15,8 nmol/L) a 248 ng/dL (8,6 nmol/L) y se mantuvo 
estable en 226 ng/dL (7,8 nmol/L). Sin embargo, la LH y 
la FSH no se suprimieron a 5,0 UI/L y 5,1 UI/L durante 
este período. La prolactina aumentó de 318,2 pmol/L 
a 760,8 pmol/L, pero ninguno desarrolló galactorrea. 
Clínicamente, más de la mitad de los sujetos informaron 
una frecuencia de afeitado reducida y aproximadamente 
un tercio tuvo desarrollo mamario (estadios mamarios 
de Tanner 2 a 3). No hubo aumento en las puntuaciones 
de DE del IMC. La fatiga fue el único efecto secundario 
informado. En cuanto al control de seguridad, solo 
se observó un aumento transitorio de las enzimas 
hepáticas en el 15% de los sujetos del estudio. Los 
niveles se mantuvieron por debajo del umbral de tres 
veces el límite superior y, por lo tanto, no se interrumpió 
el tratamiento. Los parámetros metabólicos como el 
perfil lipídico y la homeostasis de la glucosa no se vieron 
afectados negativamente.162

En los adolescentes varones transgénero 
posmenarquia, una alternativa para los GnRHa para 
detener o disminuir la frecuencia de las menstruaciones 
puede ser el uso de progestágenos. Se estudió 
retrospectivamente una cohorte de 42 varones 
transgénero (edad media de 15 años y estadio 4 de Tanner) 
durante 11,6 meses de monoterapia con linestrenol. 
Después de 6 meses, se produjo metrorragia en el 50%, 
pero se redujo al 18% en los 6 meses siguientes. Los 
sujetos informaron dolor de cabeza (12%) y sofocos 
(10%). La LH sérica disminuyó de 7,56 UI/L a 2,58 UI/L, 
pero los niveles de FSH y estradiol se mantuvieron 
sin cambios. El peso aumentó durante los primeros 6 
meses, pero volvió al valor inicial después de 12 meses. 
Con respecto a la seguridad, en el seguimiento, la Hb 
y el hematocrito aumentaron, pero se mantuvieron en 
el rango normal masculino. Las enzimas hepáticas, el 
perfil lipídico y la homeostasis de la glucosa no se vieron 
afectados negativamente.163

La adición de hormonas reafirmantes de género a la 
monoterapia con GnRHa

La terapia hormonal en adolescentes generalmente 
tiene dos regímenes de tratamiento. En el caso en que el 
tratamiento con GnRHa se inicia en las primeras etapas 
del desarrollo puberal, la “nueva” pubertad se induce 
con un esquema de dosificación que también es común 
en pacientes hipogonadales. Alternativamente, cuando 
el tratamiento con GnRHa se inicia en la pubertad tardía 
y, por lo tanto, la duración del estado hipogonadal fue 
limitada, las hormonas se pueden administrar en una 
dosis inicial más alta y aumentar más rápidamente hasta 
la dosis adulta esperada. Una ventaja adicional del 
tratamiento con GnRHa es que las hormonas no tienen 
que administrarse en dosis suprafisiológicas, que de lo 
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contrario serían necesarias para suprimir la producción 
endógena de esteroides sexuales. 40

El momento de iniciar el tratamiento con hormonas 
sexuales en adolescentes transgénero sigue siendo un 
tema de debate. La edad recomendada de 16 años, 40 
se basa en la jurisdicción local y no en la maduración 
cognitiva o el desarrollo puberal. En la mayoría de los 
países, a los 16 años se considera que una persona es 
legalmente adulta y puede tomar decisiones médicas. 
De hecho, cuando se inició la primera cohorte estudiada 
en los Países Bajos, se eligió la edad de 16 años por 
esta misma razón. Como consecuencia, hay pocos 
datos disponibles sobre el inicio de la GnRHa a una 
edad más temprana. Las directrices de la Sociedad 
de Endocrinología recomiendan que se permita iniciar 
la terapia hormonal a edades inferiores a los 16 años 
cuando el niño transgénero sea evaluado por un equipo 
multidisciplinario con experiencia en el desarrollo de la 
identidad de género en niños. Sin embargo, la necesidad 
de reevaluar la edad recomendada para iniciar la GnRHa 
puede cambiar en el futuro. 1

Niñas transgénero. Para la inducción de la pubertad, 
se recomienda iniciar el tratamiento con 17b-estradiol 
en una dosis de 5 mg/kg/día, seguido de incrementos 
semestrales de 5 mg/kg hasta alcanzar una dosis 
de mantenimiento de 2 mg. El segundo régimen de 
tratamiento es más adecuado para las niñas transgénero 
que iniciaron el tratamiento de afirmación de género 
cuando tenían al menos 15,5 años. Después de un 
período de supresión gonadal que varía de 3 a 6 meses, 
se pueden administrar estrógenos en una dosis inicial 
diaria de 1 mg y aumentar a 2 mg después de 6 meses 
40.

Los efectos de la adición de 17b-estradiol se 
estudiaron prospectivamente en 28 niñas transgénero. 
155 El tratamiento con estrógenos se inició a una edad 
media de 16,0 años después de una duración media de 
24,8 meses de monoterapia con GnRHa. El desarrollo 
de los senos había comenzado dentro de los 3 meses, 
y después de 1 año la mediana de la etapa de Tanner 
de los senos era 3, progresando a 5 después de 3 
años (n = 16) con una variabilidad de todas las etapas 
de los senos. Con respecto a la forma del cuerpo, la 
circunferencia de la cadera aumentó y la circunferencia 
de la cintura disminuyó. Aunque el IMC aumentó, las 
puntuaciones de DE del IMC no lo hicieron. Cuando la 
edad ósea era <15 años al inicio del estradiol, la mediana 
de aumento de altura fue de 6,8 cm después de 3 años 
de terapia con estrógenos. La altura final general fue 
de 182,7 cm, correspondiente a +1,9 DE para mujeres 
adultas holandesas. Cuando se utilizó la dosis adulta de 
2 mg de estradiol diarios durante una duración media de 
2 años, la mediana de estradiol sérico fue de 27 pg/ml 
(100 pmol/l) [rango, 6,5 a 103 pg/ml (24 a 380 pmol/l)]. 
No se observó un cambio en los niveles de prolactina. 
Además, la Hb, el hematocrito, la HbA1c, las enzimas 
hepáticas y la creatina se mantuvieron sin cambios. 164

Niños transgénero. Para la inducción de la pubertad, 
se recomienda el uso de inyecciones de ésteres de 
testosterona. La dosis inicial es de 25 mg/m2 cada 2 
semanas IM y se aumenta con 25 mg/m2 cada 6 meses. 
Las dosis de mantenimiento varían de 200 mg cada 2 
semanas para monoésteres de testosterona, como el 
enantato de testosterona, a 250 mg cada 3 a 4 semanas 
para mezclas de ésteres de testosterona. Para los niños 
transgénero que comenzaron el tratamiento al final de 
la pubertad, la testosterona puede iniciarse a 75 mg IM 
cada 2 semanas, seguida de la dosis de mantenimiento 
después de 6 meses (40). Se recomienda continuar con 
GnRHa al menos hasta que se alcance la dosis de 
mantenimiento de testosterona y se prefiere continuar 
hasta la gonadectomía. Con los andrógenos se produce 
la virilización del cuerpo, incluyendo un empeoramiento 
de la voz, un mayor desarrollo muscular, sobre todo en 
la parte superior del cuerpo, crecimiento del vello facial 
y corporal y crecimiento del clítoris. 40, 158

Otras consideraciones. Salud ósea en adolescentes 
transgénero: Durante la pubertad, la masa ósea aumenta 
y la masa ósea máxima solo se alcanza a la edad de 20 a 
30 años (165, 166). La acumulación de masa ósea está 
regulada por factores genéticos, hormonas gonadales 
y factores ambientales como la actividad física y el 
suministro adecuado de nutrientes (calcio, vitamina 
D). Durante el estado hipogonadal inducido por la 
monoterapia con GnRHa, la DMO se ve afectada (167, 168). 
En las niñas transgénero, la DMO de la columna lumbar 
se mantuvo estable, pero la puntuación z disminuyó 
durante 1,5 a 2 años de supresión gonadal. En la región 
femoral, la DMO y la puntuación z disminuyeron, pero 
no de manera significativa. Por el contrario, en los niños 
transgénero, la DMO de la columna lumbar y la región 
femoral disminuyeron junto con las puntuaciones z 
correspondientes. 168

Cuando se añaden esteroides sexuales, la 
acumulación de masa ósea se reanuda. En las niñas 
transgénero, la densidad mineral ósea absoluta y las 
puntuaciones z en la columna lumbar, pero no en la 
cadera, aumentaron, 167, 168 pero después de 2 años de 
tratamiento con estrógeno, sus puntuaciones z todavía 
estaban por debajo de las normas asignadas por edad 
y sexo.168 En los niños transgénero (150, 151), la densidad 
ósea y las puntuaciones z de la columna lumbar y la 
región femoral aumentaron (n = 42) después de 2 años 
de terapia con testosterona, pero todavía no estaban en 
los niveles previos al tratamiento. 168

Sin embargo, cuando se evaluó el desarrollo de la 
densidad mineral ósea hasta la adultez temprana, se 
encontró que la pérdida en la puntuación z todavía 
estaba parcialmente presente a la edad de 22 años, 
lo que implica un posible retraso o pérdida de la masa 
ósea máxima.167 Hasta la fecha, sólo se ha publicado 
un informe de caso sobre el desarrollo de la DMO a 
largo plazo y se demostró que la DMO absoluta y las 
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puntuaciones z de un hombre transgénero, tratado con 
GnRHa en su adolescencia estaban en el rango normal a 
la edad de 35 años. Sin embargo, no se proporcionaron 
datos previos al tratamiento.169

La adición de hormonas de afirmación de género 
a otros métodos de supresión gonadal: para las niñas 
transgénero, dos estudios retrospectivos informaron 
sobre la adición de estrógenos a las terapias 
antiandrogénicas en adolescentes transgénero. En un 
estudio, los sujetos recibieron CPA, 163 y en el otro estudio 
se utilizó espironolactona.79 La adición de estrógenos a 
la monoterapia con CPA en niñas transgénero resultó en 
el inicio o una mayor progresión del desarrollo mamario. 
Se inició el tratamiento oral con 17b-estradiol a 0,5 mg 
diarios y se aumentó a 0,75 mg después de 6 meses. 
Después de 12 meses de terapia con estrógenos, el 
66,7% alcanzó la etapa 3 de Tanner y el 9,5% alcanzó 
la etapa 4 de Tanner. Después de 12 meses, tanto la 
testosterona como la LH disminuyeron significativamente 
a 168 ng/dl (5,8 pmol/l) y 3,2 UI/l, respectivamente, y 
la FSH mostró una tendencia descendente a 2,8 UI/l. 
El nivel medio de 17b-estradiol fue de 33 pg/ml (121,1 
pmol/l). El evento adverso más común informado por las 
niñas transgénero fue la fatiga, pero se resolvió en casi 
todas. Las puntuaciones de SD del IMC se mantuvieron 
estables. Además, los parámetros metabólicos, el perfil 
lipídico y la homeostasis de la glucosa no cambiaron 
(162). En un estudio de 44 niñas transgénero (edad 
media, 18 años; rango, 14 a 25 años) de las cuales 38 
recibieron espironolactona (dosis, 50 a 200 mg diarios), 
se añadió estrógeno oral en tres vías: oral (dosis entre 
1 y 8 mg diarios), IM (dosis de 20 a 80 mg mensuales) 
o transdérmica (dosis de 0,025 a 0,200 mg semanales). 
No se informaron cambios en el IMC, los parámetros 
metabólicos, el perfil lipídico y la prolactina y no hubo 
diferencias en los métodos de administración. Entre los 
38 sujetos que tomaron espironolactona, los niveles de 
potasio no cambiaron.79 Para los niños transgénero, 
la testosterona se puede agregar a los progestágenos 
como se describió previamente. 40 Los efectos clínicos 
y los efectos sobre los parámetros metabólicos en los 
niños transgénero adolescentes se han investigado 
retrospectivamente en dos estudios, un estudio de un 
solo centro (n = 42) 163 y un estudio multicéntrico (n = 72) 
79; sin embargo, en el último estudio, siete sujetos habían 
recibido GnRHa antes de la terapia con testosterona. Solo 
el estudio de un solo centro informó sobre los efectos 
secundarios, que fueron fatiga y acné. Clínicamente, 
hubo un aumento de peso a medida que aumentaron las 
puntuaciones del IMC 79 y la DE del IMC. 163 Aunque la 
preparación y la dosificación de testosterona difirieron, 
ambos estudios informaron un aumento tanto en la Hb 
como en el hematocrito. Con una mezcla de ésteres de 
testosterona con una frecuencia quincenal, los valores 
se mantuvieron dentro del rango normal masculino, 163 
mientras que cuando se trató con ésteres de testosterona 
con una frecuencia semanal, el hematocrito aumentó 

a niveles suprafisiológicos de 0,50% en el 3% de la 
cohorte (dos casos) sin eventos adversos reportados (79). 
Alanina aminotransferasa, aspartato aminotransferasa y 
creatinina aumentaron pero permanecieron en el rango 
normal. El perfil lipídico fue más desfavorable con un 
aumento de colesterol y lipoproteína de baja densidad 
y una disminución de lipoproteína de alta densidad. Los 
parámetros de homeostasis de glucosa HbA1c 79, 163 
e insulina, glucosa o índice de evaluación del modelo 
homeostático 154 no se vieron afectados.

Consideraciones finales. El conocimiento sobre el 
tratamiento de la disforia de género y la no conformidad 
ha avanzado de manera constante durante los últimos 
10 años (170).

Aunque se han establecido los beneficios 
psicológicos del tratamiento de afirmación de género de 
adolescentes jóvenes con disforia de género utilizando 
GnRHa, 171, 172 los datos sobre los resultados de salud a 
largo plazo aún son escasos. El tratamiento con GnRHa 
en adolescentes es clínica y bioquímicamente eficaz 
en la supresión del eje hipotálamo-hipofisario-gonadal 
y parece ser bien tolerado y seguro.157 Sin embargo, 
los niños transgénero pueden ser más susceptibles al 
desarrollo de hipertensión arterial. 159 Los estudios 
sobre el tratamiento con estrógenos en el desarrollo 
puberal y la seguridad a corto plazo demuestran la 
feminización del cuerpo sin eventos adversos.164 En 
los niños transgénero, faltan datos sobre GnRHa y 
andrógenos combinados. Los informes retrospectivos 
sobre el desarrollo de la DMO demostraron una pérdida 
de las puntuaciones z en los niños transgénero y las 
niñas transgénero durante la supresión gonadal, seguida 
de un aumento después de la adición de hormonas, 
pero a la edad de 22 años las puntuaciones z todavía 
estaban por debajo de los niveles previos al tratamiento. 
No hay otros datos de seguimiento a largo plazo 
disponibles. Además, los estudios antes mencionados 
describen principalmente un grupo relativamente mayor 
y maduro, de mediados de la adolescencia y estadio 4 
de Tanner en adelante, lo que coincide con una duración 
relativamente más corta de un estado hipogonadal 
inducido. Actualmente no hay publicaciones disponibles 
que se centren en el tratamiento de los adolescentes 
jóvenes y menos maduros (estadios 2 o 3 de Tanner) 
con disforia de género y, por lo tanto, se desconocen los 
efectos de la supresión gonadal prolongada (es decir, 3 
a 4 años) a corto o largo plazo. Es necesario investigar 
cuándo el inicio de las hormonas sexuales esteroides 
antes de la edad recomendada de 16 años puede 
prevenir las secuelas negativas del hipogonadismo en 
el esqueleto. Finalmente, cuando no se dispone de 
GnRHa, se pueden utilizar métodos alternativos para 
suprimir la pubertad en los adolescentes sexualmente 
más maduros. Los datos a corto plazo sobre los usos de 
antiandrógenos en niñas transgénero y progestágenos 
en niños transgénero demostraron su eficacia y 
seguridad. 162, 163.
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CONCLUSIONES

 Las personas transgénero deben de tener un 
acompañamiento médico y psicológico, en el que de 
ser posible intervengan sus padres. La información 
que se tiene sobre la terapia de transición hormonal, se 
ha vuelto cada vez mas cercana a lo que en medicina 
llamamos basada en evidencias. Esto ha sido un 
proceso de aprendizaje de disponibilidad de recursos 
y de preparación del personal de salud mental y 
endocrinología.

  Es importante que se de bajo supervisión médica, 
sin que se tenga que llegar hasta los procesos de 
reasignación quirúrgica como meta final. En países 
como México, en donde una parte de está información 
se pasa de boca en boca, sin tratamientos adecuados 
ni valoración médica de los avances se observa que hay 
muchos problemas médicos y psicológicos que llevan a 
la insatisfacción de las personas transexuales. 

   El tratar con éxito a una persona transexual y en 
armonía con sus seres queridos se ha comparado a un 
segundo nacimiento a una vida en la transición, con el 
apoyo de las personas que los rodean.  
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Resumen
El suicidio es un fenómeno universal que ha estado presente en todas las épocas de la humanidad, es una pa-
tología con componente panétnico. Para el 2050 se estima un aumento del 21%. El suicidio es un problema de 
Salud Pública, en poblaciones vulnerables hay un vínculo entre el suicidio y los trastornos mentales y el con-
sumo de alcohol, antecedentes familiares de suicidio, el abuso de alcohol y otras sustancias, incrementan su 
riesgo. El suicidio constituye actualmente un problema de Salud Pública, desde hace varias décadas, provoca 
casi la mitad de todas las muertes violentas. La comorbilidad del suicidio y las conductas o comportamientos 
suicidas asociada al consumo de sustancias es una condición frecuente y poco estudiada, a pesar de que se 
destaca una alta prevalencia. La Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco 2016-17 señalo 
la psicopatología como un factor de riesgo para el desarrollo de una dependencia, de un 20 a un 40% de los 
casos los Trastornos psiquiátricos anteceden al desarrollo de la adicción o de un Trastorno por Consumo de 
Sustancias.  Los sujetos de la población general con Trastorno de Ansiedad o Depresión tienen doble riesgo 
para desarrollar un trastorno por consumo de sustancias según la hipótesis de la automedicación en donde 
la elección de drogarse se relaciona con la sintomatología del individuo usando la droga para aliviar el estado 
psíquico negativo, siendo estos dos fenómenos complejos en su estudio y atención.
Metodología. Se realizó un estudio descriptivo, observacional y transversal, el universo fueron todos los casos 
de usuarios mayores de 18 años con conductas suicidas que acudieron al HPFBA en el periodo del 7 de marzo 
del 2020 al 20 de mayo del 2023, la recolección de datos es a través de un registro y método de conteo simple 
las variables analizadas fueron: edad, género, estado civil, método suicida, intento suicida previo y uso y abuso 
de sustancias. Resultados: En total fueron 961 casos 314 hombres (33.12%) y 634 mujeres (66.87%), con  suicid-
abilidad, autolesiones no suicidas, intento suicida fallido, un rango de edad de 18 a 75, una media de 46 años, 
el grupo más representativo es de 18 a 30 años, en hombres 49.36%, en mujeres 57.25% de  respecto al estado 
civil fueron solteros 78.34%, solteras 79.17%, la escolaridad en hombres secundaria 22.92%, mujeres 30.44%, el 
método utilizado más frecuente en ambas poblaciones cortes, seguido de ingesta de medicamentos y asfixia 
por ahorcamiento, la comorbilidad asociada fueron los trastornos afectivos y con relación al uso de sustancias 
se encontró en hombres 6.05% y en mujeres 1.26%, siendo la principal sustancia el alcohol, seguido de tabaco 
y cannabis.

Palabras clave: Obesidad Mórbida – Ingesta Continua de Alimento – Apnea Obstructiva – Adicción a Sustan-
cias – Enfermedades Psiquiátricas

Abstract
Suicide is a universal phenomenon that has been present in all periods of humanity, it is a pathology with a 
pan-ethnic component. By 2050, an increase of 21% is estimated. Suicide is a public health problem. In vul-
nerable populations, there is a link between suicide and mental disorders and alcohol consumption, a family 
history of suicide, alcohol and other substance abuse, increase their risk. Suicide is currently a public health 
problem, and for several decades, it has caused almost half of all violent deaths. The comorbidity of suicide 
and suicidal conduct or behavior associated with substance use is a frequent and little-studied condition, de-
spite the fact that a high prevalence is highlighted. The 2016-17 National Survey on Drug, Alcohol and Tobacco 
Use identified psychopathology as a risk factor for the development of dependency. In 20 to 40% of cases, 
psychiatric disorders precede the development of addiction or a substance use disorder. Subjects in the gen-
eral population with anxiety or depression disorders have a double risk of developing a substance use disorder 
according to the self-medication hypothesis, where the choice to take drugs is related to the symptoms of the 
individual using the drug to alleviate the negative psychological state, these two phenomena being complex 
in their study and care.
Methodology. A descriptive, observational and cross-sectional study was carried out, the universe was all cas-
es of users over 18 years of age with suicidal behavior who came to the HPFBA in the period from March 
7, 2020, to May 20, 2023, data collection is through a registry and simple counting method. The variables 
analyzed were: age, gender, marital status, suicidal method, previous suicide attempt, and substance use 
and abuse. Results: In total there were 961 cases 314 men (33.12%) and 634 women (66.87%), with suicidality, 
non-suicidal self-harm, failed suicide attempt, an age range of 18 to 75, an average of 46 years, the most rep-
resentative group is from 18 to 30 years, in men 49.36%, in women 57.25% regarding marital status was single 
78.34%, single women 79.17%, secondary schooling in men 22.92%, women 30.44%, the most frequent method 
used in both populations cuts, followed by drug intake and asphyxiation by hanging, the associated comor-
bidity was affective disorders and in relation to substance use was found in men 6.05% and in women 1.26%, 
being the main substance alcohol, followed by tobacco and cannabis.

Keywords: Continuous Food Intake – Obstructive Apnea – Substance Addiction – Psychiatric Diseases
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INTRODUCCIÓN
      
El suicidio como fenómeno siempre ha estado 

presente en todas las culturas y en todos los tiempos de 
nuestra humanidad; ha sido estudiado e investigado por 
diversas disciplinas, desde la sociología, la antropología, 
la psiquiatría y la psicología. Algunos investigadores han 
aportado diversas teorías y modelos multidimensionales, 
explicativos para el estudio y el análisis sobre el suicidio 
y las conductas suicidas. 

Estos modelos y teorías nos ayudan a comprender el 
fenómeno del suicidio, son una fuente de análisis para 
programas de atención, prevención del suicidio y de la 
conducta suicida1.   El suicidio constituye actualmente un 
problema de Salud Pública, desde hace varias décadas, 
provoca casi la mitad de todas las muertes violentas, 
las estimaciones de la Organización Mundial de la salud 
indicaron que en 2020 las víctimas ascenderían a 1,5 
millones 2.

Hernández y Flores; 3 señalaron que la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), estima que ocurren un millón 
de muertes por suicidio al año, se encuentra dentro de 
las diez principales causas de muerte violenta en todos 
los países del mundo, actualmente también entre las 
tres primeras causas de muerte en personas de 15 a 
35 años. En el año 2000 hasta un millón de personas 
se suicidaron en todo el mundo, es decir una persona 
cada 40 segundos, en cuanto a la tentativa suicida esta 
ocurre de 10 a 20 intentos suicidas por cada suicidio 
consumado, es decir uno cada 3 segundos.  La OMS 
en 2017, público que cerca de 800,000 personas se 
suicidan al año, por cada suicidio hay más tentativas 
cada año, identificando que el intento de suicidio 
no consumado es el factor de riesgo individual más 
importante, siendo además la segunda causa de muerte 
en el grupo etario de 15 a 29 años, en el año 2015. El 
78% de los suicidios ocurrió en países de ingresos bajos 
y medianos. Cada suicidio es una tragedia que afecta a 
las familias, a las comunidades y a nuestras sociedades 
en los diferentes países, ya que tiene efectos duraderos 
en los familiares y allegados del suicida. En cuanto a la 
población vulnerable, en los países de altos ingresos hay 
un vínculo entre el suicidio y los trastornos mentales, en 
particular la depresión y el consumo de alcohol, muchos 
ocurren impulsivamente ante situaciones de crisis 2,4. 

Actualmente, en México se están atendiendo de 
manera emergente cuatro problemas de salud pública 
que desde hace más de dos décadas por la carencia 
de la implementación de planes y programas, estos 
se han incrementado, estos problemas son: Violencia, 
Adicciones, Suicidio y Migración. Respecto a la violencia 
debe ser visibilizada en todas sus modalidades desde 
la  violencia familiar hasta la social, ver a todas las 
víctimas de alto impacto, el abuso sexual y el maltrato 
infantil, la violación, el embarazo adolescente, el acoso 
escolar y la violencia laboral, los procesos de migración 
interna y la migración externa, las adicciones desde el 

consumo de tabaco y alcohol arraigado en el país hasta 
el consumo de otras sustancias y finalmente vinculado 
a todas estas el fenómeno del suicidio, al respecto los 
casos de suicidio reportados por el instituto nacional 
de estadística y geografía (INEGI) los últimos  años han 
tenido un crecimiento exponencial en 2019 la tasa fue 
de 5.6 por 100,000 habitantes, para  2020 fue de 6.2, 
para el 2021 fue de 6.2, para el 2022 fue de 6.3 y para 
el 2023 la tasa sube hasta un 8.6 situación que debe 
ser atendida desde la prevención  en salud mental, si 
agregamos el factor de la pobreza a todas circunstancias 
la complejidad nos llevaría entender que todos estos son  
en este momento histórico cultural múltiples problemas 
sociales 5.  

En sus antecedentes históricos el suicidio siempre 
ha estado presente en las sociedades, pasando por un 
estudio filosófico y religioso, a lo largo de las épocas 
históricas la mirada a esta conducta se fue modificando 
en relación con la religión católica, ya que este acto 
fue condenado por la iglesia y la sociedad, es hasta 
después de la revolución francesa cuando deja de ser 
un crimen 6. 

Este fenómeno se ha vinculado también estrechamente 
al consumo de alcohol y otras sustancias, ya que los 
estudios de investigación relacionados han encontrado 
una estrecha correlación, describe en los factores 
individuales para riesgo suicida abuso de sustancias, 
alcohol y drogas7.  Otros autores han señalado el abuso 
de alcohol como antecedente predictivo de suicidio 8 
y su asociación como factor de riesgo en el suicidio 5. 
Pérez-Amezcua et al; estudiaron una muestra de 12,424 
adolescentes mexicanos con un rango de edad de 14 a 
19 años en donde identificaron como factor de riesgo 
suicida el consumo de alcohol que se encontró en el 
31% de la población de riesgo y el consumo de tabaco 
asociado al intento de suicidio (RM=2.57; IC 95% 
1.67-3.97), los que contestaron afirmativamente cuatro 
síntomas de ideación suicida presentaron 127 veces 
más probabilidad de suicidarse 9.  

Otro estudio llevado a cabo por Ng, en 61 
adolescentes mexicano-norteamericanos menores de 
18 años, encontró como factores de riesgo asociados 
a la conducta suicida fueron antecedentes de abuso 
sexual en la infancia, consumo de sustancias e intento 
de suicidio previo 10.   

Valiente et al; estudiaron los casos de suicidios en 
Cuba durante un periodo de 15 años en una población 
mayor de 60 años, reportando una prevalencia de 
alcoholismo de un 7.1% asociado al suicidio 11.  

En una investigación realizada por Ocampo, 
Bojórquez y Cortés durante el periodo de 1994 al 2006 en 
27 entidades federativas de México con un total de 101, 
172 suicidios, reportaron como factores asociados en la 
población masculina un 8.7% en donde a medida que 
aumenta el consumo de sustancias aumenta el riesgo 
suicida (RM =1.8 dos o más RM=3.3) demostrando que 
el abuso de sustancias es un factor de riesgo vinculado 
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al suicidio 12. 
Bousoño et al; estudiaron 1,026 adolescentes 

españoles con un rango de edad entre 14 a 16 años, 
en sus resultados encontró como factores de riesgo 
asociados al riesgo suicida las tentativas suicidas, el 
consumo de alcohol y la depresión, reportando en sus 
hallazgos el consumo de alcohol en los hombres fue de 
11.89 % y en las mujeres 7.86%, respecto al consumo 
de tabaco en los hombres 4.15% y en las mujeres 
5.44% y con otras sustancias en hombres fue de 6.98% 
y 4.44% en las mujeres13.

Hernández en un estudio realizado mediante un 
muestreo temporal de casos consecutivos en población 
de niños y adolescentes en un total de 21 casos todos 
habían cometido intento de suicidio fallido, teniendo un 
rango de edad de 11 a 18 años, con una edad promedio 
de 14.3 años en los hallazgos se reportó que el 33.33% 
tenía antecedentes de consumo de alcohol 14. 

MATERIAL Y MÉTODOS:
Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal, el 

universo fueron todos los sujetos que acudieron con 
conductas suicidas desde la ideación suicida hasta la 
presencia de un acto o intento suicida fallido, al servicio 
de Urgencias del Hospital Psiquiátrico Fray Bernardino 
Álvarez, durante el periodo del 7 de marzo del 2020 al 20 
de mayo del 2023, durante los fines de semana, todos 
fueron  ingresados a hospitalización a los servicios de 
Observación y a la Unidad de Cuidados Especiales 
Psiquiátricos.

La recolección de datos fue a través de un registro 
y método de conteo simple, las variables analizadas 
fueron: edad, género, estado civil, escolaridad, método 
suicida, presencia de intento suicida previo y uso y 
abuso por consumo de sustancias. Toda la información 
se introdujo a una base de datos elaborada en Excel.

Se consideró la suicidabilidad desde la ideación 
suicida, así como todos los pensamientos y las ideas 
desde las ideas de muerte hasta los planes suicidas, 
las autolesiones no suicidas (ALNS) que fueron todas 
aquellas lesiones ocasionadas por la persona que 
ocasionaron un daño corporal que no puso en riesgo la 
vida y al acto o intento suicida fallido como todo aquel 
acto deliberado con resultado no fatal que intentara 
causar daño, sin la intervención de otros que fue 
detenido por la persona o terceros para la preservación 
de la vida.

RESULTADOS
En total fueron 961 sujetos, de los cuales 314 

(33.12%) fueron hombres y 634 (66.87%) mujeres, el 
rango de edad fue de 18 a 75 años, con una media de 
46 años.  El grupo etario con mayor número de casos 
fue de 18-30 años, 518 (53.90 %) seguido del grupo 
de 31 a 40 con 196 (20.39 %), con relación al estado 
civil solteros hombres fueron un 78.34% y  mujeres 

79.17%,  casados los hombres fueron 5.73% y  mujeres 
8.25%, en unión libre los hombres 5.73% y las mujeres 
5.36%, en relación con la escolaridad  tenían instrucción  
secundaria los hombres 22.92% y las mujeres 23.65%, 
los de bachillerato en hombres fue de 17.51% y en 
mujeres fue de 30.44%, nivel profesional fue en hombres 
14.33% y en mujeres 17.50%, con relación al método 
suicida utilizado se encontró cortes en los  hombres 
27.91% y en las mujeres 27.38%, en relación con sobre-
ingesta de medicamentos en hombres fue de 21.01% y 
en las mujeres del 34.3%, la asfixia por ahorcamiento 
en hombres fue de 15.92% y en las mujeres de 10.09%. 
Respecto a la asistencia por primera vez fue en los 
hombres 85.03% y en las mujeres 80.12%, y la asistencia 
subsecuente en la institución por el mismo motivo de 
atención, es decir repetían la conducta suicida fue para 
los hombres 15.28% y en las mujeres de un 19.85%.  En 
relación con los métodos utilizados por ambos géneros, 
estos fueron los mismos como se puede observar en 
la siguiente gráfica. Gráfico 1 Método utilizado por los 
sujetos con intento de suicidio.

En relación con los diagnósticos y procesos 
comórbidos asociados al comportamiento suicidas se 
encontró como principales diagnósticos a los Trastornos 
Afectivos en donde fue incluido el Trastorno bipolar en 
los hombres fue de 51.27%, y en las mujeres fue en el 
64.98%, seguido de los Trastornos de la personalidad 
que estuvo presente en los hombres en un 15.60% y 
en las mujeres 22.55%. En relación con el consumo de 
sustancias se encontró en los hombres un 6.05% y en 
las mujeres un 1.26%, al estudiar a la población con 
patología dual encontramos en los hombres consumo 
de alcohol 52.22%, tabaco 33.75%, cannabis 27.07% 
y otras sustancias (cocaína, LSD, cristal, piedra e 
inhalantes) 26.75% y en las mujeres fue alcohol 29.49%, 
tabaco 18.45%, cannabis 27.07% y otras sustancias 
el 11.19% como podemos observar en la gráfica a 
continuación. Gráfico 2. Conducta suicida asociada al 
consumo de sustancias en 2020 y 2023.
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DISCUSIÓN 
En el año 2020, las estimaciones señalaron que las 

víctimas podrían ascender a 1,5 millones de suicidios 
al año en el mundo2.  México, en el año 2000, fue el 
país con el porcentaje de incremento más alto a nivel 
mundial, +61.9% de suicidio consumado en ciertos 
grupos de edad 14.  En los años 2000 al 2012, se tuvo 
un incremento porcentual de un 10.6%, y la muerte por 
esta causa aumento en un 17%, contrario a lo ocurrido a 
nivel internacional, en donde se presentó un decremento 
del 26% 2.

En cuanto al grupo etario con mayor representatividad 
fue de 18 a 30 años, población en etapa adolescencia 
tardía y adultos jóvenes, resultados similares a los 
reportados en México desde hace más de una década. 
Estos datos coinciden con lo que se describe en la 
literatura internacional, en donde la OMS en 2011, 
estimo al suicidio dentro de las 10 principales causas de 
muerte en todos los países del mundo, y se encuentra 
entre las tres primeras causas de muerte en la edad de 
los 15 a 35 años 3. 

En cuanto al estado civil, predominaron el grupo de 
solteros, seguido de los casados, acorde a los datos de 
la media nacional que indican que la mayor prevalencia 
de suicidios ocurre en hombres solteros, viudos y 
divorciados 2, 4. 

En cuanto al consumo de alcohol y otras sustancias 
se encontró en los hombres en un 6.05% y en las mujeres 
1.26% este dato es relevante, ya que estuvo presente 
en algunos casos condición asociada y descrita en 
la literatura como un factor de riesgo para cometer 
suicidio 7, con esto concluimos que la asociación al 
consumo de alcohol y otras sustancias incrementa el 
riesgo en el comportamiento suicida y en el suicidio 8,9. 
Las sustancias de consumo en los hombres fue alcohol 
52.22%, seguido por tabaco 33.75%, cannabis 27.07% 
y otras sustancias 26.75% en donde se describieron: 
cocaína, LSD, cristal, piedra e inhalantes), en las mujeres 
consumo de alcohol 29.24%, tabaco 18.45%, cannabis 
27.07% y otras sustancias 11.19%, resultados similares 
a los reportados en otros estudios que correlación las 
conductas suicidas y el consumo de sustancias 7,8,9,12,13,14. 

Los datos hallados en este estudio permiten resaltar 
la coincidencia con aquellos otros estudios que explican 

desde el ámbito psicosocial el fenómeno del suicidio 
que es tan común en esta población, las descritas 
en otros estudios sobre factores de riesgo en donde 
se ha destacado el papel de la familia, las relaciones 
familiares y las relaciones interpersonales y los aspectos 
socioculturales. 

Los hallazgos de este estudio muestran una imperiosa 
necesidad de implementar programas permanentes 
de detección oportuna para la atención del paciente 
con riesgo suicida en la población de adultos jóvenes 
principalmente hombres y mujeres jóvenes presenten 
algún trastorno comórbido de tipo afectivo asociado al 
consumo de alcohol y otras sustancias.

Concluyendo al respecto en el medio social 
propiamente hay una condición que favorece 
fuertemente a las conductas suicidas  hasta el suicidio 
desde la condición de pobreza, el acceso a métodos 
suicidas, el modelamiento de estas conductas y los 
programas deficientes, situación similar con el consumo 
de alcohol y otras sustancias, ya que ambas patologías 
confluyen en los factores de riesgo asociados en ambas 
situaciones, ya que confluyen apareciendo con ello la 
comorbilidad o la patología dual, ambos problemas son 
emergentes en este momento histórico sociocultural y 
siendo ambos problemas sociales, coincidiendo con 
Durkheim respecto al suicidio.
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Resumen
Las diferencias de género en el trastorno de ansiedad social (TAS) no han recibido 
mucha atención empírica a pesar de la amplia investigación sobre el trastorno, 
y en contraste con la significativa literatura sobre diferencias de género en otros 
trastornos como la depresión o el trastorno de estrés postraumático. Para abordar 
esta deficiencia, revisamos exhaustivamente la literatura sobre las diferencias de 
género en ocho dominios del TAS: prevalencia, presentación clínica, funcionamiento 
y deterioro, comorbilidad, evolución, búsqueda de tratamiento, activación fisiológica 
y el sistema de oxitocina. Los hallazgos de la presente revisión indican que las mujeres 
tienen mayor probabilidad de padecer TAS y reportan una mayor gravedad clínica. No 
obstante, los hombres con el trastorno pueden buscar tratamiento en mayor medida. 
Según la presente revisión, la evolución del TAS parece ser similar en hombres y 
mujeres, y los hallazgos sobre las diferencias de género en el deterioro funcional y la 
comorbilidad no son concluyentes. Destacamos áreas que requieren investigación 
futura y discutimos los hallazgos en el contexto de diversas perspectivas teóricas. 
Creemos que es fundamental profundizar en la investigación y la integración de los 
hallazgos científicos con las teorías existentes para comprender mejor las diferencias 
de género en el TAS, facilitando así intervenciones adaptadas a las necesidades de 
género, tanto para hombres como para mujeres con este trastorno.

Palabras clave: Ansiedad Social – Diferencias De Género – Severidad – Comorbilidad 
– Depresión Mayor y Ansiedad

Abstract
Gender differences in social anxiety disorder (SAD) have not received much 
empirical attention despite extensive research on the disorder, and in contrast to 
the significant literature on gender differences in other disorders such as depression 
or post-traumatic stress disorder. To address this deficiency, we comprehensively 
reviewed the literature on gender differences in eight domains of SAD: prevalence, 
clinical presentation, functioning and impairment, comorbidity, course, treatment-
seeking, physiological arousal, and the oxytocin system. The findings of the present 
review indicate that women are more likely to have SAD and report greater clinical 
severity. However, men with the disorder may seek treatment to a greater extent. 
According to the present review, the course of SAD appears to be similar in men and 
women, and the findings regarding gender differences in functional impairment 
and comorbidity are inconclusive. We highlight areas requiring future research and 
discuss the findings in the context of various theoretical perspectives. We believe it 
is essential to further research and integrate scientific findings with existing theories 
to better understand gender differences in SAD, thereby facilitating gender-tailored 
interventions for both men and women with this disorder.

Keywords: Social Anxiety – Gender Differences – Severity – Comorbidity – Major 
Depression and Anxiety



59

Salín-Pascual: Diferencia de género en pacientes con ansiedad social: revisión

INTRODUCCIÓN
      

El trastorno de ansiedad social (TAS) es una 
alteración psiquiátrica común y debilitante, con una 
prevalencia estimada a lo largo de la vida del 12,1 % 
60 Se caracteriza por un miedo marcado y persistente 
a una o más situaciones sociales (p. ej., hablar con 
un desconocido o un compañero, ir a una fiesta) o 
actividades de representación (p. ej., dar un discurso) 
en las que la persona está expuesta a desconocidos 
o puede ser objeto de escrutinio por parte de otros 4. 
Las personas con TAS temen actuar de una manera (o 
mostrar síntomas de ansiedad) que resulte vergonzosa y 
pueda dar lugar a una evaluación negativa por parte de 
los demás 1. Como resultado, tienden a evitar situaciones 
sociales o a soportarlas con gran angustia.

Las dificultades en las interacciones interpersonales 
descritas anteriormente resultan en un deterioro 
significativo en casi todas las facetas de la vida diaria, 
incluyendo las relaciones personales, el trabajo y los 
estudios 80,1. En comparación con las personas sin TAS, 
las que padecen el trastorno tienen más probabilidades 
de abandonar la escuela prematuramente110, tener 
un nivel educativo más bajo59, 123, tener trabajos por 
debajo de su nivel de cualificación 59, tener ingresos 
más bajos y estar desempleados 69, e incluso cuando 
están empleados, tienden a perder 8 veces más días 
de trabajo125. Las personas con TAS reportan una 
mala calidad de vida2, son más propensas a intentar 
suicidarse 128 y son más propensas a tener dependencia 
del alcohol y la nicotina 123. Por lo tanto, el TAS resulta en 
importantes consecuencias negativas para la salud y la 
economía. y consecuencias funcionales.

Considerando la gran cantidad de investigaciones 
sobre el TAS, y a pesar de la acumulación de datos 
sobre las diferencias de género en otros trastornos 
(p. ej., agorafobia:9; fobias específicas:40; trastorno 
obsesivo-compulsivo:10; trastorno de pánico: 6; 
trastorno de ansiedad generalizada:118; trastorno de 
estrés postraumático:114; depresión:94, existe escasez 
de investigaciones que examinen directamente las 
diferencias de género en el TAS. Esto es particularmente 
sorprendente porque varios estudios epidemiológicos 
antiguos han encontrado que el TAE es más frecuente 
en mujeres en comparación con los hombres (p. ej., 
63). Aunque la literatura de género para el TAE es 
limitada, puede ofrecer información significativa tanto 
para investigadores como para médicos 103. El objetivo 
de la presente revisión es revisar sistemáticamente la 
literatura, identificar estudios que informen sobre las 
diferencias de género en el TAE, estructurar e integrar 
los hallazgos, presentar los hallazgos con claridad e 
interpretarlos en el contexto de

Teorías existentes sobre el TAS y las diferencias 
de género. En concreto, este artículo revisará las 
diferencias de género en ocho dominios del TAS: 
prevalencia, presentación clínica, funcionamiento 

y deterioro, comorbilidad, evolución, búsqueda de 
tratamiento, activación fisiológica y el sistema de 
oxitocina. Finalmente, un objetivo adicional de este 
artículo es identificar diferentes áreas que requieren 
mayor investigación.

Comprender las diferencias de género en el TAS 
puede tener implicaciones para la evaluación clínica 
y el diagnóstico, así como para la administración del 
tratamiento. Por ejemplo, la información sobre las 
diferencias de género en los tipos de situaciones temidas 
puede orientar e informar la evaluación clínica, así como 
la elección de ejercicios de exposición para hombres y 
mujeres. Creemos que esta revisión puede contribuir a 
una comprensión más precisa y sensible al género del 
trastorno y, en última instancia, facilitar el trabajo clínico 
adaptado específicamente a hombres y mujeres.

2. Búsqueda bibliográfica

La búsqueda bibliográfica para la presente revisión 
se realizó en varias etapas. En primer lugar, realizamos 
una búsqueda en las bases de datos PubMed, 
PsycINFO y la Biblioteca Cochrane utilizando diversas 
palabras clave para identificar estudios relevantes. Las 
palabras clave incluyeron: ansiedad social, género, 
diferencias, hombres, mujeres, masculino, femenino, 
niños, niñas. En la segunda etapa, revisamos las listas 
de referencias de artículos relevantes para identificar 
fuentes adicionales que pudieran haberse pasado por 
alto en nuestra búsqueda en la base de datos. Además 
de las publicaciones revisadas por pares, revisamos 
capítulos de libros sobre diferencias de género en el 
TAS (y sus listas de referencias) para reducir el riesgo 
de sesgos en el proceso de revisión por pares. En la 
cuarta y última etapa, enviamos un correo electrónico 
a investigadores en el campo del trastorno de ansiedad 
social, solicitando datos adicionales no publicados 
sobre diferencias de género para reducir el riesgo de 
sesgo de publicación. 

3. Diferencias de género en la prevalencia

Según el DSM-5, la prevalencia del TAS es mayor 
en mujeres y esta diferencia es más pronunciada entre 
los adolescentes 4. Esta afirmación se basa en diversos 
estudios epidemiológicos que han demostrado que las 
mujeres tienen mayor probabilidad que los hombres de 
cumplir los criterios diagnósticos del TAS. Por ejemplo, el 
estudio del Área de Captación Epidemiológica (ECA; 104) 
es un estudio epidemiológico más antiguo que examinó 
a aproximadamente 13  000 adultos jóvenes de entre 
18 y 29 años. El estudio reveló que, en comparación 
con los hombres, las mujeres tienen 1,5 veces más 
probabilidades de cumplir los criterios diagnósticos 
del TAS; las tasas de prevalencia a lo largo de la vida 
reportada en dicho estudio fueron del 3,1 % en mujeres, 
en comparación con el 2,0 % en hombres. Los datos de 
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la Encuesta Nacional de Comorbilidad (NCS), con una 
muestra de más de 8000, personas de entre 15 y 54 años, 
también indicaron una tasa de prevalencia de por vida 
más alta del 15,5% para las mujeres, en comparación 
con el 11,1% para los hombres63. Recientemente, un 
estudio basado en datos de la Encuesta Epidemiológica 
Nacional sobre Alcohol y Condiciones Relacionadas 
(NESARC) con una muestra de 43.093 adultos encontró 
resultados similares, indicando que significativamente 
más mujeres sufren de SAD, con una prevalencia de por 
vida del 4,2% para los hombres, en comparación con 
el 5,7% para las mujeres126. En resumen, a pesar de las 
diferencias en las tasas generales de prevalencia de por 
vida entre los estudios epidemiológicos, varios estudios 
epidemiológicos han demostrado que las mujeres 
tienen sistemáticamente tasas más altas de SAD en 
comparación con los hombres.

Estudios en adolescentes también han revelado 
diferencias de género similares en la prevalencia del 
TAS. Por ejemplo, datos del Estudio de Etapas de 
Desarrollo Temprano de la Psicopatología (EDSP), con 
una muestra de 3021 adolescentes alemanes de 14 a 25 
años, indicaron una mayor tasa de prevalencia de TAS 
a lo largo de la vida en niñas y mujeres en comparación 
con niños y hombres (9,5% y 4,9% respectivamente; 
126. Además, según datos del Suplemento para 
Adolescentes de Replicación de la Encuesta Nacional 
de Comorbilidad (NCS-A), el TAS fue más prevalente 
en niñas en comparación con niños, con tasas de 
prevalencia a lo largo de la vida del 11,2% y el 7% 
respectivamente86. Otro estudio35 con una muestra de 
1035 adolescentes alemanes de entre 12 y 17 años 
indicó que las chicas tenían el doble de probabilidades 
de cumplir los criterios de diagnóstico de TAS a lo largo 
de la vida que los chicos (2,1 % y 1 %, respectivamente). 
Si bien las tasas más altas de TAS encontradas en 
chicas en comparación con los chicos son consistentes 
con hallazgos previos, cabe destacar que la prevalencia 
general del TAS a lo largo de la vida en este estudio fue 
claramente inferior a la observada en otras muestras de 
adolescentes. Finalmente, los resultados de estudios 
realizados en muestras no clínicas de adolescentes (p. 
ej.,65; 96) indicaron que las chicas reportaron niveles más 
altos de ansiedad social en comparación con los chicos.

En resumen, la literatura apunta consistentemente a 
una mayor tasa de prevalencia del TAS en mujeres en 
comparación con hombres, y esta diferencia puede ser 
mayor entre los adolescentes. Los hallazgos sobre las 
diferencias de género en las tasas de prevalencia se han 
replicado en estudios realizados en todo el mundo (EE. 
UU., Europa, Asia Oriental) con diferentes diseños (p. 
ej., estudios epidemiológicos, estudios longitudinales 
prospectivos), lo que indica que la diferencia es robusta.

4. Diferencias de género en la presentación clínica
En esta sección, revisaremos los hallazgos sobre las 

diferencias de género en (1) la gravedad clínica, (2) los 

tipos de situaciones sociales temidas y (3) el malestar 
subjetivo.

4.1. Gravedad clínica

Turk et al.115 descubrieron que las mujeres que 
buscaron tratamiento para el TAS informaron una mayor 
gravedad clínica en comparación con los hombres en 
diversas medidas de síntomas (la Escala de Ansiedad 
por Interacción Social, la Escala de Fobia Social, el 
Cuestionario de Miedo - sub escala de Fobia Social 
y la Escala de Ansiedad Social de Liebowitz - Sub 
escala de Miedo al Rendimiento). Además, en dicho 
estudio, las mujeres reportaron mayor miedo y evitación 
en comparación con los hombres al construir una 
jerarquía individualizada de situaciones que provocaban 
ansiedad social. Finalmente, las mujeres reportaron 
mayor ansiedad en comparación con los hombres, 
tanto en anticipación como durante una exposición 
breve. Otro estudio basado en datos de la Encuesta 
Nacional Australiana de Salud Mental y Bienestar (67; 
26), con una muestra de 1755 adultos que reportaron 
al menos un miedo social, demostró que las mujeres 
tendían a reportar niveles más altos de miedo social, en 
comparación con los hombres.

De manera similar, varios estudios han demostrado 
que las mujeres con TAS presentan un mayor número 
de miedos sociales en comparación con los hombres 
con TAS 115; 126. Por ejemplo, los datos de la Replicación 
de la Encuesta Nacional de Comorbilidad (NCS-R) 
demostraron que el TAS que involucra de 1 a 4 miedos 
sociales es más común entre los hombres, mientras que 
el TAS que involucra un mayor número de miedos es 
más común en las mujeres100.

Finalmente, las mujeres con TAS tenían mayor 
probabilidad de expresar el deseo de morir y el deseo 
de suicidarse en comparación con los hombres con 
TAS. Este hallazgo fue superior a la contribución de la 
depresión comórbida, lo que indica que la diferencia 
no puede atribuirse a la mayor probabilidad de que las 
mujeres reciban un diagnóstico de trastorno depresivo 
mayor73. En resumen, las mujeres con TAS reportan 
síntomas más graves, un mayor número de miedos 
sociales, así como un mayor deseo de morir y suicidarse, 
en comparación con los hombres.

Es importante destacar que todos los hallazgos 
descritos en esta sección se basan en una metodología 
de autoinforme. Por lo tanto, aún no está claro si las 
mujeres realmente experimentan ansiedad social más 
que los hombres o simplemente reportan más ansiedad 
social en comparación con ellos. Aunque una respuesta 
integral y definitiva a esta pregunta está más allá del 
alcance de la presente revisión, también analizamos las 
diferencias de género en la excitación fisiológica (en la 
Sección 9).

Estudios sobre sesgos en la notificación de 
ansiedad (Sección 12) sugieren que las mujeres pueden 
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experimentar más ansiedad, más allá del posible efecto 
de la notificación sesgada. Este tema se analiza con 
más detalle en la sección de Discusión.

4.2. Tipos de situaciones temidas

Se han encontrado diferencias en los tipos de 
situaciones que provocan ansiedad que temen hombres 
y mujeres con TAS. En concreto, las mujeres con TAS 
informaron sentir un miedo significativamente mayor 
que los hombres al interactuar con figuras de autoridad, 
dar una charla en público, trabajar bajo observación, 
entrar en una sala cuando otros ya están sentados, 
ser el centro de atención, expresar desacuerdo o 
desaprobación, presentar un informe a un grupo y 
celebrar una fiesta. Los hombres informaron sentir más 
miedo que las mujeres al orinar en un baño público y 
devolver productos a una tienda 115. Es importante 
destacar que se observó que hombres y mujeres con 
TAS experimentaban miedos similares en dos ámbitos: 
interacciones sociales, informales (p. ej., participar en 
grupos pequeños, ir a una fiesta) y ser observados (p. 
ej., llamar por teléfono en público, comer en público). 
Curiosamente, en contraste con los hallazgos nulos sobre 
las diferencias de género en cuanto a ser observado 115, 
un amplio estudio comunitario en Alemania reveló que 
las mujeres con TAS eran más propensas a reportar 
miedo a comer y beber en público en comparación con 
los hombres con TAS 123.

Flynn, Markway y Pollard39 informaron una diferencia 
de género adicional, al pedir a personas con TAS 
que calificaran su miedo a que otras personas las 
describieran con 26 adjetivos negativos (p. ej., débil, 
loco). En comparación con los hombres con TAS, un 
número significativamente mayor de mujeres con TAS 
temían que otras personas las describieran como 
locas, insensatas, malas madres y demasiado gordas o 
demasiado altas.

Datos recientes de la muestra epidemiológica 
de alcohol y trastornos relacionados (NESARC) 
demostraron que, en comparación con los hombres 
con TAS, las mujeres con TAS eran más propensas a 
temer situaciones profesionales como ser entrevistadas, 
hablar con una figura de autoridad y expresarse en 
una reunión129. También eran más propensas a temer 
presentar un examen importante y comer y beber 
delante de otras personas. Sin embargo, los hombres 
con TAS eran más propensos a temer las citas.

En conjunto, los datos sugieren que las mujeres 
temen una gama más amplia de situaciones sociales 
en comparación con los hombres; sin embargo, es 
importante señalar que los estudios que documentan 
estas diferencias tienen aproximadamente dos décadas 
de antigüedad y no se han realizado análisis recientes 
de estas diferencias de género. Dados los cambios 
significativos observados en los roles de género a nivel 
mundial durante la última década (p. ej., cambios en el 

empleo, los patrones educativos y los roles familiares 
asumidos por mujeres y hombres; 23; 34; 24; 11, es posible 
que los tipos de situaciones sociales temidas por las 
mujeres en comparación con los hombres con ansiedad 
social también hayan cambiado. Se requieren estudios 
futuros en el contexto cultural actual de los roles de 
género para extraer conclusiones firmes sobre las 
diferencias en los tipos de situaciones sociales temidas 
por hombres y mujeres.

4.3. Distrés subjetivo

Si bien datos previos sugieren que las mujeres 
manifiestan mayor miedo que los hombres en diversas 
situaciones sociales y mayor número de temores 
sociales que ellos, existen hallazgos que sugieren que 
los hombres pueden experimentar mayor distrés como 
resultado de su ansiedad social que las mujeres. Por 
ejemplo, en un estudio comunitario longitudinal, se 
observó que los hombres con síntomas sub clínicos de 
TAS reportaron mayor distrés subjetivo que las mujeres 
con síntomas sub clínicos de TAS, lo que sugiere que 
los hombres experimentaron un distrés considerable 
incluso con un nivel bajo de sintomatología 85.

En este sentido, a pesar de la mayor prevalencia 
del TAS entre las mujeres de la comunidad (véase la 
Sección 3 anterior), se ha observado que los hombres 
con TAS tienen la misma o incluso mayor probabilidad 
de buscar tratamiento que las mujeres con el trastorno 

119, lo que sugiere que el distrés o el deterioro en los 
hombres pueden ser mayores. Los patrones de 
búsqueda de tratamiento entre hombres y mujeres con 
TAS se analizarán en la Sección 8.

Los niveles de SA reportaron menos amistades y 
menos intimidad, compañía y apoyo en sus relaciones 
cercanas. Otros estudios no han encontrado diferencias 
entre hombres y mujeres con TAS en la satisfacción de 
sus relaciones con su cónyuge, hijos o amigos128. De 
manera similar, 112 examinaron a individuos con TAS y no 
encontraron diferencias de género en la calidad de las 
relaciones románticas, la autorrevelación, la expresión 
emocional y la intimidad en las relaciones románticas. 
En un estudio basado en datos de la Encuesta Nacional 
de Comorbilidad (NCS;99), se encontró que el TAS tenía 
un efecto negativo en la calidad de la amistad tanto en 
hombres como en mujeres. Mientras que en los hombres 
este efecto negativo se exacerbaba cuando presentaban 
comorbilidad con trastorno de ansiedad generalizada, 
en las mujeres se exacerbaba cuando presentaban 
comorbilidad con TDM. En resumen, la investigación 
sobre las diferencias de género en el funcionamiento 
y el deterioro ha arrojado resultados contradictorios. 
Actualmente, los hallazgos opuestos nos impiden 
realizar inferencias fiables sobre las diferencias de 
género en el funcionamiento y el deterioro, y se necesita 
investigación futura para esclarecer esta cuestión.
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6. Diferencias de género en la comorbilidad

Los datos de la muestra epidemiológica nacional 
sobre alcohol y afecciones relacionadas (NESARC) 
indican que, mientras que los hombres con TAS 
tienen mayor probabilidad de padecer un trastorno 
externalizante comórbido, las mujeres con TAS 
tienen mayor probabilidad de padecer trastornos 
internalizantes comórbidos126. En concreto, en 
comparación con las mujeres con TAS, los hombres 
con TAS tenían mayor probabilidad de padecer abuso y 
dependencia del alcohol a lo largo de la vida, ludopatía, 
trastorno de conducta y trastorno de personalidad 
antisocial. Las mujeres con TAS, por otro lado, tenían 
mayor probabilidad de padecer todos los trastornos 
del estado de ánimo y de ansiedad, con excepción 
del trastorno bipolar (para el cual no se encontraron 
diferencias de género). De manera similar, los hallazgos 
de un estudio basado en la Encuesta Canadiense de 
Salud Comunitaria Ciclo 1.2 (CCSH) indicaron que las 
mujeres con TAS tenían mayor probabilidad de cumplir 
los criterios para el trastorno depresivo mayor (TDM) 
comórbido de por vida o de 12 meses, en comparación 
con los hombres con TAS 72. Finalmente, los datos de un 
amplio estudio longitudinal prospectivo de adolescentes 
y adultos jóvenes (Estudio de Etapas Tempranas del 
Desarrollo de la Psicopatología;8) indicaron que las niñas 
con TAS tienen un mayor riesgo de desarrollar TDM 
posterior en comparación con los niños.

    Estudios no epidemiológicos reportaron hallazgos 
consistentes con los descritos anteriormente.115 

examinaron a 212 individuos con TAE que buscaban 
tratamiento y encontraron que el 38,4% de los hombres 
y el 48,5% de las mujeres recibieron un diagnóstico 
comórbido de un trastorno de ansiedad adicional y 
el 47,9% de los hombres y el 56,1% de las mujeres 
recibieron un diagnóstico de cualquier trastorno del 
estado de ánimo o ansiedad. Por lo tanto, en ese estudio, 
las mujeres con TAE tenían más probabilidades que los 
hombres con TAE de recibir diagnósticos comórbidos 
de trastornos adicionales de ansiedad y del estado de 
ánimo. Es importante destacar que estas diferencias 
no fueron estadísticamente significativas, pero estaban 
en la dirección de los hallazgos previos descritos 
anteriormente. De manera similar, en un estudio 
longitudinal prospectivo de 8 años128, se encontró que 
las mujeres con TAE tenían más agorafobia comórbida 
en comparación con los hombres, mientras que los 
hombres con TAE tenían más trastornos comórbidos 
por uso de sustancias en comparación con las mujeres. 
En una muestra de adolescentes, el TAS se asoció 
con el tabaquismo entre los niños, pero se asoció 
negativamente con el consumo de drogas entre las niñas 

124. Finalmente, en un estudio con una muestra de 174 
consumidores de cannabis 15, se encontró que entre los 
hombres, la ansiedad social se relacionó positivamente 

con el número de consecuencias negativas del consumo 
de cannabis (problemas relacionados con el cannabis), 
mientras que esta asociación no fue significativa entre 
las mujeres. Es importante señalar que no todos los 
estudios encuentran este patrón de comorbilidad. 
Específicamente, algunos estudios han reportado un 
patrón diferente de comorbilidad con respecto a la 
depresión. Por ejemplo, los resultados de un estudio 
comunitario más antiguo indicaron que los hombres con 
TAS tenían más probabilidades de tener un episodio 
depresivo mayor a lo largo de la vida en comparación 
con las mujeres.

con TAS, un patrón opuesto al descrito anteriormente70. 
De igual manera, un estudio longitudinal prospectivo 
más reciente en adolescentes117 halló que solo en los 
chicos, el TAS al inicio del estudio aumentó el riesgo 
de depresión durante los dos años siguientes, mientras 
que en las chicas, la depresión al inicio del estudio fue 
un factor de riesgo para el TAS posterior. Además, otros 
estudios han encontrado resultados divergentes con 
respecto a los trastornos por consumo de alcohol (TCA). 
Por ejemplo, un estudio basado en datos de la Encuesta 
Nacional de Comorbilidad (NCS; 62) demostró que las 
mujeres con TAS presentan tasas significativamente 
más altas de abuso y dependencia del alcohol que los 
hombres con este trastorno. Posteriormente, un estudio 
prospectivo de 3 años con una muestra de 1803 adultos 
jóvenes demostró de manera similar que solo entre las 
mujeres, el TAS fue un factor de riesgo para el desarrollo 
de trastornos por consumo de alcohol14. Finalmente, es 
importante señalar que algunas diferencias de género en 
la comorbilidad pueden no ser específicas del TAS, sino 
que se comparten con otros trastornos de ansiedad. Por 
ejemplo, McLean et al. 83 examinaron las diferencias de 
género en los trastornos de ansiedad y descubrieron 
que, en comparación con los hombres, las mujeres 
con un diagnóstico de cualquier trastorno de ansiedad 
a lo largo de la vida tenían mayor probabilidad de ser 
diagnosticadas con otro trastorno de ansiedad, con 
TDM y con bulimia nerviosa. Las mujeres tenían menor 
probabilidad que los hombres de ser diagnosticadas 
con un trastorno por consumo de sustancias, TDAH 
o trastorno explosivo intermitente (TEI). Además, 
los estudios epidemiológicos de la depresión han 
demostrado un patrón similar de diferencias de género 
en la comorbilidad, de modo que las mujeres tenían 
más probabilidades de tener depresión comórbida 
con ansiedad, mientras que los hombres tenían más 
probabilidades de cumplir los criterios de trastornos 
comórbidos por consumo de alcohol y sustancias a lo 
largo de la vida (p. ej., 13, 62; 76). Sin embargo, algunas 
diferencias de género en el TAS son exclusivas del 
trastorno. Específicamente, los hallazgos de un estudio 
basado en datos más recientes de la Encuesta Nacional 
de Comorbilidad-Replicación (NCS-R), indicaron que 
incluso después de controlar la depresión, el TAS 
predijo la ideación suicida y los intentos de suicidio 
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entre las mujeres, pero no entre los hombres (Cougle, 
Keough, Riccardi y Sachs-Ericsson, 2009). Por lo tanto, 
estos hallazgos sugieren una diferencia de género en la 
comorbilidad suicida, específica del TAS, más allá de la 
depresión.

7. Diferencias de género en la evolución del TAS

   En esta sección, revisaremos los hallazgos sobre 
las posibles diferencias de género en la evolución del 
TAS, específicamente en (1) la edad de inicio; (2) la 
cronicidad y persistencia; y (3) el TAS en la edad adulta.

Diversos estudios han examinado si la edad de inicio 
del TAS difiere entre hombres y mujeres. Datos previos 
del estudio del Área de Captación Epidemiológica 
(ECA) no indican diferencias significativas en la edad 
de inicio del TAS entre hombres y mujeres 104. En datos 
más actuales, se encontraron hallazgos similares sin 
diferencias significativas de género en la edad de inicio 
del TAE en el CPES 83. En un estudio longitudinal basado 
en datos del Programa de Investigación de Ansiedad de 
Harvard/Brown, no se encontraron diferencias de género 
en la edad de inicio, con las mujeres reportando una edad 
media de inicio de 14,2 años y los hombres reportando 
una edad media de inicio de 14,4 años 128. Finalmente, 
en un gran estudio longitudinal de 4 ondas (n = 3021) 
en Alemania, no se encontraron diferencias generales 
en las distribuciones de edad de inicio entre hombres 
y mujeres8. Sin embargo, en este estudio se encontró 
que después de los 20 años, los hombres pueden 
experimentar una mayor disminución en la incidencia del 
TAE en comparación con las mujeres 8. Por lo tanto, no 
se han encontrado diferencias consistentes de género 
en la edad de inicio. Curiosamente, se descubrió que la 
pubertad avanzada se asociaba con un aumento de los 
síntomas de TAE en las niñas, pero no en los niños, lo que 
sugiere que, a pesar de la similitud en la edad de inicio, 
diferentes procesos pueden conducir a la aparición en 
niñas y niños30. Se necesitan investigaciones futuras 
para aclarar estos procesos.

Pocos estudios se han centrado en la cronicidad y 
la persistencia del TAE en el contexto de las diferencias 
de género. Específicamente, Yonkers et al.128 no 
encontraron diferencias significativas en el porcentaje 
de mujeres y hombres que experimentaron una remisión 
después de un año, cuatro años y ocho años de 
seguimiento prospectivo (con un 38 % para las mujeres 
y un 32 % para los hombres durante el período de ocho 
años). Sin embargo, los investigadores descubrieron 
que el TAS tenía una evolución más crónica entre las 
mujeres con puntuaciones bajas en la Evaluación Global 
del Funcionamiento (GAF) y antecedentes de intentos 
de suicidio al inicio del estudio, en comparación con los 
hombres con las mismas características. Se obtuvieron 
resultados similares en un estudio de seguimiento que 
incluyó a participantes adicionales 127. En dicho estudio, 

se descubrió que las tasas de remisión y recaída no 
diferían significativamente entre hombres y mujeres con 
TAS. Es importante señalar que actualmente existen 
datos limitados que examinen las diferencias de género 
en este ámbito. Se necesitan estudios futuros para 
aumentar nuestra confianza.

8. Estudios de terapia conductual (TCC) para el TAS, 
que incluyeron a 1514 pacientes, demostraron una 
proporción equitativa de género, de modo que el 52% 
de los pacientes eran mujeres y el 48% eran hombres 
49. Más recientemente, también se ha demostrado una 
proporción equitativa de hombres y mujeres que buscan 
tratamiento para el TAS en entornos naturalistas.1 Un 
ejemplo es un ensayo abierto que examinó la TCC 
para el TAS 80. En ese estudio, no hubo una diferencia 
significativa entre el número de hombres y mujeres que 
buscaron tratamiento (47% mujeres, 53% hombres). 
En este sentido, 80 informaron proporciones iguales de 
hombres y mujeres con TAS generalizado que buscaban 
terapia grupal cognitivo-conductual (TCC) para el 
trastorno en un entorno naturalista (54 % mujeres y 46 
% hombres). Curiosamente, en dicho estudio surgió 
un patrón diferente en pacientes que no cumplían los 
criterios para el subtipo generalizado de TAS según 
el DSM-IV (es decir, pacientes que presentaban TAS 
asociado a un pequeño número de situaciones sociales). 
Específicamente, entre estos pacientes hubo una menor 
proporción de mujeres que buscaron tratamiento en 
comparación con los hombres (38 % frente a 62 %, 
respectivamente; 80. Esto concuerda con el hallazgo 
de que los hombres con síntomas bajos o subclínicos 
de TAS reportan mayor angustia en comparación con 
las mujeres con dichos síntomas 85. Se reportaron 
hallazgos divergentes en un estudio sobre la muestra 
epidemiológica de alcohol y afecciones relacionadas 126. 
En dicho estudio, las mujeres y los hombres con TAS 
a lo largo de la vida no difirieron significativamente en 
la probabilidad reportada de buscar tratamiento, con la 
excepción de que las mujeres tenían mayor probabilidad 
de haber recibido tratamiento farmacológico para el 
TAS en comparación con los hombres. Es importante 
destacar que estos hallazgos deben considerarse 
a la luz del hecho de que los hombres en la muestra 
tenían una probabilidad significativamente mayor de 
consumir alcohol (24.8%) y drogas (7.25%) para aliviar 
los síntomas del TAS, en comparación con las mujeres 
(15.51% y 3.50% respectivamente). Por lo tanto, es 
posible que el mayor consumo de alcohol y drogas en 
los hombres sirviera como una forma de automedicación 
que redujera la búsqueda de tratamiento profesional.

En resumen, pocos estudios han examinado 
directamente las diferencias de género en la búsqueda 
de tratamiento para el TAS. Sin embargo, los datos de 
entornos de tratamiento y ensayos abiertos demuestran 
proporciones iguales de hombres y mujeres que buscan 
tratamiento para el TAS. Curiosamente, las proporciones 
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equivalentes de hombres y mujeres entre quienes buscan 
tratamiento podrían indicar una importante diferencia 
de género al considerar las diferencias de género 
en la prevalencia. En concreto, a pesar de la mayor 
prevalencia del TAS entre las mujeres, los hombres 
podrían ser más propensos a buscar tratamiento, lo que 
resulta en proporciones similares de hombres y mujeres 
en los estudios de tratamiento (y especialmente en 
ensayos abiertos no estratificados). Cabe destacar que, 
considerando que algunos de los datos presentados 
en esta sección tienen varias décadas de antigüedad y 
se encontraron algunas inconsistencias en la literatura, 
es fundamental realizar futuros estudios que examinen 
directamente las diferencias de género en la búsqueda 
de tratamiento para extraer conclusiones firmes sobre 
los patrones de búsqueda de tratamiento en hombres y 
mujeres que padecen TAS.

 9. Diferencias de género en la activación fisiológica

Los síntomas fisiológicos y la activación desempeñan 
un papel fundamental en el mantenimiento del TAS (p. 
ej., Clark21). Curiosamente, solo unos pocos estudios 
examinaron las diferencias de género en la fisiología 
entre personas con TAS.

Un estudio examinó a personas mayores con TAS y sus 
respuestas fisiológicas ante una situación socialmente 
amenazante (p. ej., dar un discurso; 46). Se observó que, 
aunque tanto hombres como mujeres con TAS informaron 
más actividad psicológica, Centramos nuestra revisión 
en entornos naturalistas (en contraposición a ensayos 
controlados aleatorizados), ya que los investigadores 
pueden estratificar el procedimiento de aleatorización 
para obtener tasas iguales de hombres y mujeres. Nos 
interesaron principalmente los entornos naturalistas, ya 
que pueden proporcionar una evaluación más precisa 
del comportamiento de búsqueda de tratamiento de los 
pacientes en la población.

En comparación con las quejas lógicas y somáticas 
en comparación con las personas sin ansiedad social, 
solo las mujeres con TAS mostraron hiperreactividad 
al factor estresante en comparación con los sujetos de 
control, como lo indican las mediciones de frecuencia 
cardíaca (FC), presión arterial, gasto cardíaco y 
resistencia vascular sistémica. De manera consistente, 
un estudio reciente encontró que las mujeres con TAS 
tenían una FC en reposo más alta y una variabilidad de 
la frecuencia cardíaca (VFC) más baja en comparación 
con las mujeres sin ansiedad social (Alvares et al., 2013). 
Cabe destacar que estas diferencias no se observaron 
entre los hombres (Alvares et al., 2013). Los autores 
sugirieron que estos hallazgos reflejan una mayor 
sensibilidad a los efectos de la SA sobre la reactividad 
del sistema nervioso parasimpático en mujeres.

Los hallazgos de un estudio realizado en una muestra 
no clínica coinciden con los descritos anteriormente110. 
En dicho estudio, los participantes interactuaron 

mientras se registraban las medidas fisiológicas. Se 
observó que, entre las mujeres (pero no los hombres), 
las personas con mayor SA mostraron respuestas 
cardiovasculares consistentes con una mayor amenaza 
(p. ej., mayor resistencia periférica total y menor gasto 
cardíaco) en comparación con las personas con menor 
SA.

Un estudio examinó las diferencias de género en 
la actividad endocrina entre individuos con SA alta 
y baja 76. En dicho estudio, los participantes fueron 
asignados aleatoriamente para ganar o perder una 
competición cara a cara amañada con un compañero 
del mismo sexo. Los hallazgos indicaron reducciones 
en los niveles de testosterona tras una derrota en 
hombres con ansiedad social, pero no en hombres 
sin ansiedad social ni en mujeres. Según los autores, 
estos resultados son consistentes con las perspectivas 
evolutivas que sugieren que los hombres tienen más que 
ganar al alcanzar la dominancia que las mujeres y que, 
por lo tanto, los hombres tienden a preocuparse más 
por su nivel de dominancia. Por lo tanto, la ansiedad 
social podría estar más fuertemente vinculada con la 
preocupación por la dominancia social en hombres que 
en mujeres.

En resumen, los estudios que investigan las diferencias 
de género en la fisiología entre individuos con TAS son 
escasos. Sin embargo, los hallazgos muestran que, en 
comparación con sus contrapartes del mismo sexo 
sin ansiedad, las mujeres con TAS presentan mayores 
niveles de activación, como lo indican los parámetros 
autonómicos y las respuestas cardiovasculares, mientras 
que los hombres con TAS presentan reducciones en los 
niveles de testosterona tras una derrota. Aunque los 
hallazgos aún son preliminares y se necesitan muchos 
estudios futuros para extraer conclusiones firmes, estos 
hallazgos sugieren que los procesos fisiológicos del TAS 
pueden ser diferentes entre hombres y mujeres, y que 
estos procesos pueden ser la base de las diferencias en 
las variables autoinformadas descritas anteriormente.

 10. Diferencias de género en el sistema oxitócico

En los últimos años, el neuropéptido oxitocina 
(OXT) ha recibido considerable atención empírica y se 
ha descubierto que desempeña un papel en el TAS, 
así como en otros trastornos (véanse las revisiones de 
Heinrichs, von Dawans y Domes, 51; Kirsch, 64; Marazziti 
et al., 74; Meyer-Lindenberg, Domes, Kirsch y Heinrichs, 

87; Neumann y Slattery, 88; y van Honk, Bos, Terburg, 
Heany y Stein, 57). Específicamente, se ha descubierto 
que la OXT tiene efectos ansiolíticos, así como efectos 
sociales (p. ej., efectos sobre las tendencias de 
aproximación/evitación, cognición social), lo cual podría 
ser muy relevante para el TAS (51; 64, 74; 87; 89; 57). A pesar 
de la amplia investigación sobre la OXT en el TAS, se 
sabe muy poco sobre las diferencias de género en este 



sistema entre las personas con este trastorno.
La mayoría de los estudios en personas con TAS han 

incluido solo participantes masculinos. Esto se debe 
a los efectos de la OXT en la contracción uterina, que 
puede provocar un parto prematuro, y a su interacción 
con el ciclo menstrual, que puede afectar los niveles 
plasmáticos de OXT 87; 12. Estos riesgos para la salud y 
las posibles variables intervinientes han llevado a que los 
exámenes de OXT se centren casi exclusivamente en los 
participantes masculinos. Específicamente, se utilizaron 
muestras exclusivamente masculinas para examinar la 
atenuación de los sesgos atencionales mediante OXT 
en individuos con alta ansiedad social22. Se encontrò 
atenuación de la conectividad reducida entre la 
amígdala y el frente en individuos con TAS31, interacción 
de OXT con el apego entre individuos con TAS 36, mejora 
de OXT de la conectividad funcional entre la amígdala 
y la ínsula bilateral y el giro cingulado medio/cingulado 
anterior dorsal entre individuos con TAS 44, tratamiento 
cognitivo-conductual de estudiantes universitarios con 
TAS 44, atenuación de OXT de la reactividad aumentada 
de la amígdala a caras temerosas entre individuos con 
TAS (Labuschagne et al., 2010), y atenuación de OXT 
de la activación aumentada en la corteza prefrontal 
medial que se extiende a la corteza cingulada anterior 
entre individuos con TAS 67. Es importante destacar 
que, como estos estudios incluyeron solo participantes 
masculinos, nuestra capacidad para sacar conclusiones 
sobre las diferencias de género es muy limitada. Algunos 
estudios han examinado la OXT en el TAE utilizando 
muestras mixtas. Hoge, Pollack, Kaufman, Zak y Simon56 
examinaron a 10 mujeres y 14 hombres con TAE y los 
compararon con controles no ansiosos. Los hallazgos 
no indicaron diferencias en los niveles plasmáticos de 
OXT entre hombres y mujeres. Además, el género se 
utilizó como variable de control (covariable) en todos los 
análisis entre grupos, lo que impide sacar conclusiones 
sobre las diferencias de género. De manera similar, 
Hoge et al. (2012) examinaron a 32 hombres y 6 mujeres 
con TAE y los compararon con controles no ansiosos 
en los niveles plasmáticos de OXT. Sin embargo, 
debido al pequeño tamaño de la muestra de mujeres 
con TAS, la diferencia en el tamaño de la muestra entre 
hombres y mujeres con TAS, y la falta de información 
sobre la etapa del ciclo menstrual, no se examinaron las 
diferencias de género y el género se controló en todos 
los análisis. 113 examinaron el gen CD38 (que regula 
la secreción de OXT) y su interacción con el estrés 
interpersonal crónico para predecir la ansiedad social 
en adolescentes de ambos sexos. Sin embargo, no se 
examinaron los efectos del género y este se incluyó 
como covariable en todos los análisis. Finalmente, 
Ziegler et al.129 examinaron el receptor de OXT (OXTR) 
y su metilación (un proceso que afecta la expresión 
génica) en una gran muestra mixta de individuos con 
(n = 110) y sin TAS (n = 110). No se encontraron efectos 
de género en la metilación de OXTR. Aunque está más 

allá del alcance de la presente revisión, es importante 
destacar que se han encontrado diferencias de género 
en el sistema OXT en individuos sanos (no ansiosos) 
(p. ej., Fischer-Shofty, Levkovitz y Shamay-Tsoory,38; 
véase también Wigton et al.,121 para las diferencias de 
género encontradas en un metanálisis) y se encontró 
que las diferencias de género en OXT entre individuos 
sanos estaban asociadas con la ansiedad rasgo 120. 
Por lo tanto, son muy necesarios estudios futuros que 
examinen específicamente las diferencias de género 
en el sistema OXT en el TAS y algunos investigadores 
han sugerido examinar a mujeres posmenopáusicas y 
mujeres en diferentes etapas del ciclo menstrual para 
lograr este objetivo 87. Los estudios futuros también 
deberían abordar las diferencias metodológicas en la 
medición de la OXT (p. ej., el uso o no de la extracción), 
que han complicado la interpretación y comparación 
de los resultados de numerosos estudios previos en la 
literatura (véase McCullough, Churchland y Méndez, 81 
para una revisión).

11. Resumen de los hallazgos.

La atenuación de la conectividad reducida entre la 
amígdala y el frente en individuos con TAS 31, interacción 
de OXT con el apego entre individuos con TAS 36, 
mejora de OXT de la conectividad funcional entre la 
amígdala y la ínsula bilateral y el giro cingulado medio/
cingulado anterior dorsal entre individuos con TAS 
(Gorka et al., 2015), tratamiento cognitivo-conductual 
de estudiantes universitarios con TAS 47, atenuación de 
OXT de la reactividad aumentada de la amígdala a caras 
temerosas entre individuos con TAS 66, y atenuación de 
OXT de la activación aumentada en la corteza prefrontal 
medial que se extiende a la corteza cingulada anterior 
entre individuos con TAS 67. Es importante destacar 
que, como estos estudios incluyeron solo participantes 
masculinos, nuestra capacidad para sacar conclusiones 
sobre las diferencias de género es muy limitada. Algunos 
estudios han examinado la OXT en el TAE utilizando 
muestras mixtas. Hoge, Pollack, Kaufman, Zak y Simon56 
examinaron a 10 mujeres y 14 hombres con TAE y los 
compararon con controles no ansiosos. Los hallazgos 
no indicaron diferencias en los niveles plasmáticos de 
OXT entre hombres y mujeres. Además, el género se 
utilizó como variable de control (covariable) en todos los 
análisis entre grupos, lo que impide sacar conclusiones 
sobre las diferencias de género. De manera similar, 
Hoge et al. 55 examinaron a 32 hombres y 6 mujeres con 
TAE y los compararon con controles no ansiosos en los 
niveles plasmáticos de OXT. Sin embargo, debido al 
pequeño tamaño de la muestra de mujeres con TAS, la 
diferencia en el tamaño de la muestra entre hombres y 
mujeres con TAS, y la falta de información sobre la etapa 
del ciclo menstrual, no se examinaron las diferencias de 
género y el género se controló en todos los análisis. 
Tabak et al. 113 examinaron el gen CD38 (que regula 
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la secreción de OXT) y su interacción con el estrés 
interpersonal crónico para predecir la ansiedad social 
en adolescentes de ambos sexos. Sin embargo, no se 
examinaron los efectos del género y este se incluyó 
como covariable en todos los análisis. Finalmente, 
Ziegler et al.129 examinaron el receptor de OXT (OXTR) 
y su metilación (un proceso que afecta la expresión 
génica) en una gran muestra mixta de individuos con 
(n = 110) y sin TAS (n = 110). No se encontraron efectos 
de género en la metilación de OXTR. Aunque está más 
allá del alcance de la presente revisión, es importante 
destacar que se han encontrado diferencias de género 
en el sistema OXT en individuos sanos (no ansiosos) (p. 
ej., 38; véase también121 para las diferencias de género 
encontradas en un metanálisis) y se encontró que las 
diferencias de género en OXT entre individuos sanos 
estaban asociadas con la ansiedad rasgo 120. Por lo tanto, 
son muy necesarios estudios futuros que examinen 
específicamente las diferencias de género en el sistema 
OXT en el TAS y algunos investigadores han sugerido 
examinar a mujeres posmenopáusicas y mujeres en 
diferentes etapas del ciclo menstrual para lograr este 
objetivo 87. Estudios futuros también deberían abordar 
las diferencias metodológicas en la medición de la OXT 
(p. ej., con o sin extracción), las cuales han complicado 
la interpretación y comparación de los resultados de 
numerosos estudios previos en la literatura (véase 
McCullough, Churchland y Méndez 81 para una revisión).

12. Resumen de los hallazgos

Los hallazgos de la presente revisión indican que 
las mujeres tienen mayor probabilidad de padecer TAS. 
Esta diferencia de género en la prevalencia es mayor 
entre los adolescentes y parece disminuir a lo largo de 
la vida. Además de una mayor prevalencia, las mujeres 
también reportan una mayor gravedad clínica, como lo 
indican los síntomas más graves, los mayores niveles 
de miedos sociales y un mayor número de estos. Los 
hallazgos fisiológicos respaldan estas diferencias en 
los datos autodeclarados, como lo demuestran los 
mayores niveles de excitación en las mujeres con TAS 
(pero no en los hombres con TAS) en comparación 
con sus contrapartes del mismo sexo sin ansiedad. 
Curiosamente, mientras que las mujeres tienen más 
probabilidades de sufrir TAE y mostrar una mayor 
gravedad clínica, los hombres con el trastorno pueden 
El tratamiento en mayor medida. En este sentido, 
algunos hallazgos sugieren que los hombres pueden 
experimentar más angustia como resultado de su TAE 
en comparación con las mujeres.

Según la presente revisión, la evolución del TAE 
parece ser similar en hombres y mujeres, de modo 
que los estudios no encuentran diferencias de género 
en la edad de inicio ni en la cronicidad del trastorno. 
Además, la presente revisión de la literatura no encontró 
resultados concluyentes con respecto a las diferencias 

de género en el deterioro funcional, y se necesita 
mucha investigación futura para esclarecer este tema. 
Los hallazgos sobre las diferencias de género en los 
patrones de comorbilidad también fueron divergentes y 
requieren investigación adicional. En concreto, mientras 
que algunos estudios demuestran que los hombres 
con TAE tienen mayor probabilidad de padecer un 
trastorno externalizante comórbido y las mujeres con 
TAE tienen mayor probabilidad de padecer un trastorno 
internalizante comórbido, otros estudios informan un 
patrón opuesto de comorbilidad. En general, la presente 
revisión encontró importantes diferencias de género en 
varios dominios del TAS. Ampliar y profundizar nuestro 
conocimiento y concienciación sobre estas diferencias 
de género puede facilitar un tratamiento más sensible 
y específico para hombres y mujeres con TAS. En la 
última sección de esta revisión, intentaremos enmarcar 
las diferencias de género reportadas en el contexto de 
perspectivas teóricas relacionadas.

DISCUSIÓN

Los hallazgos de la presente revisión pueden 
entenderse en el contexto de varias teorías relacionadas 
con el género. Sin embargo, es importante señalar que 
se necesita mucha más investigación (por ejemplo, 
yuxtaponiendo directamente las predicciones de teorías 
competidoras) antes de poder atribuir firmemente 
nuestros hallazgos a los procesos descritos en una 
teoría determinada, pero no en otras. Por lo tanto, 
nuestro objetivo es sugerir posibles interpretaciones 
de los hallazgos, reconociendo al mismo tiempo las 
limitaciones del conocimiento actual en la literatura. 
Nos centraremos en los dos hallazgos principales de 
la presente revisión: (1) que las mujeres reportan mayor 
ansiedad social y son diagnosticadas con TAS en mayor 
medida que los hombres, y (2) que los hombres pueden 
buscar tratamiento en mayor medida que las mujeres. 
Además, analizamos el sesgo de notificación y su 
posible influencia en los hallazgos de esta revisión.

Hallazgos en el contexto de las teorías de género

La presente revisión encontró una mayor prevalencia 
de TAS en mujeres, así como una mayor gravedad 
clínica en ellas que en los hombres. Una posible 
explicación para este hallazgo puede derivarse de la 
teoría de la autoconstrucción 27; 28. Según esta teoría, 
los hombres y las mujeres se construyen a sí mismos 
de manera diferente: los hombres tienden a construir 
y mantener una autoconstrucción independiente en la 
que los demás se representan como separados del yo, 
mientras que las mujeres tienden a construir y mantener 
una autoconstrucción interdependiente, en la que 
los demás se representan como parte del yo 79. Por lo 
tanto, según esta teoría, el sentido de sí mismas de las 
mujeres se deriva de sus relaciones con otras personas 
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significativas en mayor medida en comparación 
con los hombres. Es importante destacar que esto 
no significa que todas las mujeres sean altamente 
interdependientes y todos los hombres sean altamente 
independientes, sino más bien, que se encuentran 
diferencias de género en promedio entre hombres y 
mujeres en las autoconstrucciones. La teoría de la 
autoconstrucción ha recibido amplio apoyo empírico27. 
Por ejemplo, en una serie reciente de estudios con más 
de 1200 participantes, se observó que las mujeres se 
definían a sí mismas como más interdependientes en 
sus relaciones, mientras que los hombres se definían 
como más proactivos e independientes 48. Además, se 
ha observado que las mujeres se ven afectadas por las 
interacciones interpersonales en mayor medida que los 
hombres. Específicamente, se observó que las mujeres 
experimentaban mayores reducciones en la satisfacción 
con la vida diaria, en comparación con los hombres, 
cuando se sentían incomprendidas en las interacciones 
interpersonales 72. De manera similar, los informes de 
las mujeres sobre afecto positivo y negativo fueron 
predichos por la armonía en las relaciones, mientras que 
los informes de los hombres no 97.

Estas diferencias de género en las 
autointerpretaciones podrían provocar un aumento de 
la ansiedad en las mujeres en situaciones sociales que 
podrían incluir escrutinio, evaluación negativa y posible 
rechazo por parte de los demás. Dicho de otro modo, 
dado que las mujeres pueden autointerpretarse como 
interdependientes en mayor medida que los hombres y 
pueden ser más reactivas al estado de sus relaciones 
con los demás, pueden experimentar más ansiedad 
con respecto a las consecuencias de las interacciones 
interpersonales. Es posible que, como resultado de 
las diferencias de género en las autointerpretaciones, 
las mujeres teman más tipos de situaciones sociales, 
presenten mayores niveles de síntomas de miedo y 
ansiedad y, en última instancia, presenten tasas más 
altas de TAS en comparación con los hombres.

El segundo hallazgo principal de la presente revisión 
es que los hombres con TAS pueden tener tasas más 
altas de búsqueda de tratamiento en comparación con 
las mujeres con el trastorno. Esto puede entenderse en el 
contexto de la teoría de la autodiscrepancia (SDT; 52,53 y la 
teoría de la discrepancia de identidad (IDT; 69;78). Según la 
SDT, los individuos tienen un yo real (es decir, los rasgos 
que el individuo percibe tener), un yo ideal (es decir, los 
rasgos que el individuo desea) y un yo “debería” (es decir, 
los rasgos que el individuo percibe que debería tener). 
Según la SDT, las discrepancias entre el yo real, por un 
lado, y el yo ideal o debería, por el otro, crean distrés. La 
IDT extiende las ideas presentadas por la SDT al sugerir 
que cada individuo tiene múltiples yoes (o múltiples 
roles) para los cuales pueden ocurrir discrepancias entre 
los yo real y los yo ideales/debería. Además, algunas 
situaciones pueden activar un rol determinado con una 
discrepancia asociada (p. ej., entre el yo real y el ideal) y 

provocar distrés, mientras que otras situaciones pueden 
activar roles sin discrepancia y, por lo tanto, sin distrés.

Al examinar nuestros hallazgos a través de la 
perspectiva de la TID y la TAD, es posible que la mayor 
propensión de los hombres a buscar tratamiento para 
el TAS se deba a una mayor discrepancia de identidad. 
Dado que los roles sociales tradicionales (o estereotipos 
de género) representan el yo ideal o el yo ideal de los 
hombres como asertivo, dominante y activo 32; 33, los 
hombres podrían experimentar una mayor discrepancia 
entre su yo real y el yo ideal o el yo ideal como resultado del 
TAS. Esto, a su vez, puede ser interpretado y etiquetado 
por los propios hombres y/o por su entorno como un 
problema mayor que el de las mujeres, para quienes los 
roles sociales tradicionales (o estereotipos de género) y 
el TAS no son tan conflictivos como para los hombres 
y no generan una gran discrepancia. Por lo tanto, es 
posible que las mujeres presenten tasas más altas de 
TAS y una mayor gravedad de los síntomas, pero dado 
que el trastorno genera una menor discrepancia con sus 
roles sociales ideales o predeciblemente deseables, es 
posible que no las lleve a buscar tratamiento tanto como 
los hombres.

Varios estudios empíricos proporcionan datos 
consistentes con la explicación de la autodiscrepancia.98 
compararon a personas con TAS que buscaban 
tratamiento y a controles sin ansiedad, y descubrieron 
que la discrepancia entre la instrumentalidad o agencia 
real e ideal (es decir, el rol social masculino tradicional) 
era mayor entre las personas con TAS que buscaban 
tratamiento en comparación con los controles sin 
ansiedad. 88 examinaron a estudiantes universitarios y 
encontraron interacciones significativas entre género e 
interdependencia, y entre género e independencia, para 
predecir la ansiedad social. Específicamente, entre los 
hombres, la interdependencia se asoció positivamente 
con la ansiedad social, mientras que para las mujeres 
la interdependencia se asoció negativamente con 
la ansiedad social. Además, entre los hombres la 
independencia se asoció negativamente con la ansiedad 
social, mientras que entre las mujeres la independencia 
se asoció positivamente con la ansiedad social. Esto 
sugiere que la ansiedad social puede exacerbarse a 
medida que aumenta la discrepancia. Sin embargo, 
a pesar del apoyo empírico citado anteriormente, es 
importante señalar que los exámenes directos de la 
teoría de la autodiscrepancia en el TAS han sido poco 
frecuentes y que considerar la búsqueda de tratamiento 
a la luz de la teoría de la autodiscrepancia sigue siendo 
especulativo. Las investigaciones futuras pueden 
proporcionar pruebas adicionales de la teoría en el 
TAS y arrojar luz sobre su posible contribución a la 
comprensión de las diferencias de género.

En resumen, es posible que las mujeres experimenten 
más ansiedad social debido a un mayor autoconcepto 
interdependiente en comparación con los hombres. 
Sin embargo, la ansiedad social puede generar una 
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mayor discrepancia entre la identidad real y la ideal o 
la identidad deseada en los hombres en comparación 
con las mujeres debido a los estereotipos de género 
y los roles sociales tradicionales. Específicamente, 
en los hombres, la ansiedad social podría evocar 
mayor autocrítica, así como más juicios y reacciones 
negativas del entorno, lo que aumenta la necesidad y 
la urgencia de buscar ayuda. Cabe destacar que estas 
explicaciones siguen siendo especulativas debido a 
la escasez de estudios empíricos sobre este tema. Se 
necesitan estudios futuros para aclarar estas cuestiones 
y poder extraer conclusiones firmes.

Sesgo de notificación y su posible papel

Una explicación alternativa importante para los 
hallazgos de que las mujeres reportan más ansiedad 
social y son diagnosticadas con TAS con mayor 
frecuencia que los hombres es que estos se deben 
principalmente a las diferencias de género en la 
notificación de la ansiedad, más que a las diferencias de 
género en la experiencia de la ansiedad. Esta explicación 
puede considerarse coherente con las teorías descritas 
anteriormente; por ejemplo, los hombres podrían estar 
motivados a subestimar la ansiedad para disminuir la 
discrepancia percibida entre su yo real y su yo ideal. 
Sin embargo, los hallazgos empíricos no respaldan esta 
explicación. Las investigaciones sobre las diferencias 
de género en la activación fisiológica han encontrado 
sistemáticamente una mayor activación en las mujeres, 
pero no en los hombres, y esta diferencia de género 
en la activación refleja la observada mediante medidas 
de autoinforme. Esta convergencia en los hallazgos, 
utilizando diferentes medidas, cada una con su propio 
error de medición, aumenta nuestra confianza en que 
los resultados no pueden atribuirse únicamente al sesgo 
de informe, ya que este representa un error de medición 
asociado únicamente con las medidas de autoinforme.

En este sentido, estudios experimentales recientes 
no han encontrado respaldo para la subestimación de 
la ansiedad en los hombres 84; 111. En ambos estudios, 
los participantes participaron en una tarea que les 
provocaba ansiedad. La mitad de los participantes 
fueron conectados a un equipo fisiológico simulado y 
se les dijo que las mediciones fisiológicas “verificarían” 
su verdadero nivel de ansiedad. La otra mitad fue 
conectada de forma similar, pero se les dijo que la 
medición era irrelevante para el experimento actual. 
En ambos estudios, se asumió que estar conectado a 
un dispositivo que los participantes percibían como un 
“detector de mentiras” reduciría el sesgo de reporte. No 
se encontraron diferencias en el reporte de ansiedad 
entre las dos condiciones, pero como era de esperar, 
las mujeres reportaron mayor ansiedad y evidenciaron 
mayor evitación en comparación con los hombres.

Un factor adicional que posiblemente contribuya 
a las diferencias entre hombres y mujeres en la 

ansiedad reportada son las diferencias de género en la 
interpretación de las preguntas sobre ansiedad. Dicho 
de otro modo, dado que hombres y mujeres pueden 
interpretar las preguntas sobre su ansiedad de manera 
diferente, las mismas preguntas pueden estar midiendo 
diferentes constructos en hombres y mujeres. Estudios 
futuros pueden examinar el funcionamiento diferencial 
de los ítems (DIF; 91) en hombres y mujeres para 
esclarecer esta cuestión.

En resumen, si bien es posible que el sesgo de 
notificación contribuya a las diferencias de género 
observadas, cierta evidencia empírica sugiere que 
este efecto podría no ser pronunciado. Es importante 
destacar que se necesita mucha más investigación para 
extraer conclusiones firmes sobre los procesos que 
pueden conducir a diferencias en la notificación de la 
ansiedad.

 CONCLUSIÓN Y FUTURAS DIRECCIONES

En la presente revisión, revisamos la literatura sobre 
las diferencias de género en el TAS. Destacamos las 
áreas que requieren mayor investigación y creemos que 
la investigación continua y la integración de los hallazgos 
científicos con las teorías existentes son esenciales 
para mejorar nuestra comprensión de las diferencias 
de género. Esto incluye datos epidemiológicos 
actualizados que probablemente reflejen mejor los 
patrones laborales y sociales actuales, para dilucidar 
cómo el TAE influye actualmente en las diferencias de 
género, en los patrones de búsqueda de tratamiento y el 
deterioro en varios dominios. Además, se requieren más 
estudios experimentales que examinen específicamente 
los índices biológicos que pueden diferir entre hombres 
y mujeres durante el La experiencia con factores y 
situaciones estresantes de SA sería útil. Dichos estudios 
mejorarían nuestra comprensión de las diferencias de 
género en el TAS, lo que a su vez puede ayudarnos a 
desarrollar intervenciones más sensibles al género y 
adaptadas a las necesidades de hombres y mujeres con 
TAS.

Por ejemplo, en el contexto de la TCC, nuestros 
hallazgos sobre las diferencias de género en la 
prevalencia y la búsqueda de tratamiento pueden 
utilizarse en psicoeducación para proporcionar 
información a los pacientes según su género y normalizar 
su experiencia (p. ej., «El TAS es muy común entre las 
mujeres» para las pacientes; «Mientras que el TAS es 
común entre las mujeres, algunos datos sugieren que 
los hombres buscan tratamiento en mayor medida» para 
los pacientes). Además, los datos sobre las diferencias 
de género en las situaciones temidas pueden ayudar a 
adaptar las exposiciones específicamente para hombres 
y mujeres. Finalmente, los datos sobre las diferencias de 
género en la activación fisiológica pueden orientar el uso 
de estrategias de relajación en el tratamiento (p. ej., más 
para las pacientes). Si bien todas estas adaptaciones 
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con perspectiva de género requieren investigación 
futura antes de su implementación generalizada, 
podrían brindar vías para mejorar la eficacia basada en 
las diferencias de género.

Las investigaciones futuras sobre las diferencias de 
género en el TAS también deberían abordar las cuestiones 
de las diferentes orientaciones sexuales y las personas 
que se identifican como no conformes con su género. 
Muchas de las medidas actuales del TAS se basan en 
una orientación predominantemente heterosexual (p. ej., 
la medición del miedo en interacciones con personas 
del sexo opuesto, que podría no ser tan preocupante 
para una persona homosexual), y la perspectiva que 
utilizamos para interpretar los hallazgos actuales se 
basa en roles de género más tradicionales para hombres 
y mujeres. Los datos empíricos sobre las personas 
LGBTQ y no conformes con su género, específicamente 
en el TAS, aún están en sus etapas iniciales, pero los 
investigadores interesados ​​en investigar las diferencias 
en el TAS basadas en el género probablemente tendrán 
que considerar cómo estos factores influyen en el 
conocimiento actual y cómo incorporar estas variables 
en futuras investigaciones de manera inclusiva.

   En nuestro grupo del Departamento de Psiquiatría 
y Salud Mental, encontramos una alta revalencia de 
mujeres transexuales con ansiedad social generaliza, 
sin cambios vinculados al poceso de hormonización, 
y cambio de voz en mujeres transexuales (130 a 132). 
Sucede lo mismo con personas con AS, que piensan 
que el usar lentillas azules, pelucas, rubias o ponerse 
aumentos en la región glútea o los senos, mejorará su 
estilo de afrontamiento social. Lo anterior nos indica 
que ambos procesos deben de ser tratados de manera 
independientes, remarcando que la transexualidad no 
es una enfermedad y requiere del acompañamiento 
médico psiquiátrico.
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Resumen
La distimia es un trastorno afectivo crónico que persiste durante al menos dos años 
en adultos y un año en adolescentes y niños. Se clasifica en dos subtipos: de inicio 
temprano, que se presenta antes de los 21 años, y de inicio tardío, que aparece después 
de los 21 años. Los síntomas de la distimia incluyen pobre conciencia del estado de 
ánimo, pensamiento negativo, baja autoestima y anergia, afectando progresivamente 
la calidad de vida. Es crucial distinguir la distimia de otros tipos de depresión para 
proporcionar un tratamiento adecuado.
Por otro lado, la anhedonia se refiere a la incapacidad o reducción en la capacidad 
de experimentar placer. Es un síntoma relevante tanto en la depresión mayor 
como en la esquizofrenia, y es característico en la distimia. La anhedonia puede 
existir independientemente, centrada específicamente en la pérdida de interés sin 
necesariamente incluir otros síntomas depresivos. Este síntoma abarca un espectro 
de déficits en el procesamiento de recompensas y es un factor de riesgo significativo 
para conductas suicidas. Además, se ha relacionado con la inflamación, afectando 
negativamente la depresión.
La distimia, considerada una forma leve de depresión, puede estar ligada a un 
desequilibrio químico en el cerebro, aunque también influyen factores ambientales, 
psicológicos, biológicos y genéticos. La anhedonia, por su parte, tiene bases 
neurofisiológicas que incluyen alteraciones en áreas estriadas y prefrontales, con 
la dopamina como neurotransmisor más implicado, aunque también se involucran 
la serotonina, el glutamato y los opioides, de ahí que se derive la pérdida o exceso 
de apetito, hipersomnia o insomnio, sentirse cansado constantemente, minusvalía, 
ideas de suicidas, en niños y adolescentes predomina la irritabilidad o el aislamiento, 
mientras que en un adulto mayor puede existir el abandono del autocuidado de la 
salud en general.
La distimia es un trastorno crónico que afecta el estado de ánimo, mientras que la 
anhedonia se relaciona con la incapacidad para experimentar placer. Ambos pueden 
tener un impacto significativo en la calidad de vida y requieren una evaluación y 
tratamiento específicos.

Palabras clave: Anhedonia, Distimia, Depresión Mayor,  Trastorno Neuropsiquiátrico, 
Serotonina, Dopamina

Abstract
Dysthymia is a chronic affective disorder that persists for at least two years in adults 
and one year in adolescents and children. It is classified into two subtypes: early-onset, 
which occurs before age 21, and late-onset, which appears after age 21. Symptoms of 
dysthymia include poor awareness of mood, negative thinking, low self-esteem, and 
anergia, progressively affecting quality of life. It is crucial to distinguish dysthymia 
from other types of depression in order to provide adequate treatment.

On the other hand, anhedonia refers to the inability or reduction in the ability 
to experience pleasure. It is a relevant symptom in both major depression and 
schizophrenia, and is characteristic of dysthymia. Anhedonia can exist independently, 
focusing specifically on loss of interest without necessarily including other depressive 
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INTRODUCCIÓN
      

La depresión tiene una prevalencia de 3.6 millones 
en México, lo que representa cerca del 4.8% de la 
población general, la distimia puede considerarse un 
trastorno depresivo leve, pero crónico, que afecta 
hasta un 3% de la población en cualquier comunidad, 
conocer la relación del mecanismo neurológico detrás 
de la anhedonia ligada a la distimia y su correlación 
genética nos ayudará predecir el riesgo de un individuo 
de desarrollar esta enfermedad ya que lamentablemente 
durante los últimos años la anhedonia ha sido una 
condición poco estudiada, originalmente se consideraba 
un trastorno independiente, así como su importancia 
en distinguirla de otros tipos de depresión, con el fin 
de brindar un tratamiento oportuno o bien, predecir el 
riesgo de un individuo a desarrollarla.

DEFINICIÓN 
Anhedonia
La anhedonia, definida como la disminución de la 

capacidad de experimentar placer, es un síntoma de la 
depresión mayor y otros trastornos neuropsiquiátricos. 
Se ha evaluado mediante diversos métodos, incluyendo 
conductuales, electrofisiológicas, hemodinámicas y 
autoinformes, destacando estudios neurofarmacológicos 
y neuroanatómicos. La anhedonia se asocia con un 
déficit de actividad en el cuerpo estriado ventral y un 
exceso de actividad en la corteza prefrontal ventral, con 
un papel crucial  por el déficit de dopamina 26.

Además, la anhedonia abarca un espectro de déficits 
en el procesamiento de recompensas y es un factor de 
riesgo relevante para conductas suicidas 31. También 
se ha relacionado con la inflamación, afectando 
negativamente la depresión. La inflamación puede alterar 
los sistemas de neurotransmisores y las neurocircuitos 

relevantes en el cerebro, lo que finalmente regula los 
comportamientos relacionados con la motivación, 
llevando a la anhedonia 16. Sus bases neurofisiológicas 
incluyen alteraciones en áreas estriadas y prefrontales, y 
tiene un componente genético significativo 20.

Los tratamientos tradicionales, como los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina, presentan 
un beneficio limitado, mientras que otros tratamientos 
como la agomelatina, la vortioxetina, la ketamina y la 
estimulación magnética transcraneal pueden ser más 
eficaces 19; 25. La psicoterapia, especialmente la terapia 
cognitivo-conductual y la activación conductual, también 
muestra beneficios 3. La anhedonia, al ser parcialmente 
independiente de la depresión, requiere una evaluación 
y tratamiento específicos 20.

Distimia
La distimia es un trastorno afectivo crónico que 

persiste durante al menos dos años en adultos y un año 
en adolescentes y niños. Se clasifica en dos subtipos: 
de inicio temprano, que se presenta antes de los 21 
años, y de inicio tardío, que aparece después de los 
21 años. Los síntomas de la distimia incluyen pobre 
conciencia del estado de ánimo, pensamiento negativo, 
baja autoestima y energía, afectando progresivamente la 
calidad de vida. Es crucial distinguir la distimia de otros 
tipos de depresión para proporcionar un tratamiento 
adecuado.

La distimia, considerada una forma leve de depresión, 
puede estar ligada a un desequilibrio químico en el 
cerebro, aunque también influyen factores ambientales, 
psicológicos, biológicos y genéticos 11.

La distimia es un trastorno crónico que afecta el estado 
de ánimo, mientras que la anhedonia se relaciona con la 
incapacidad para experimentar placer. Ambos pueden 
tener un impacto significativo en la calidad de vida y 
requieren una evaluación y tratamiento específicos 30.

symptoms. This symptom encompasses a spectrum of deficits in reward processing 
and is a significant risk factor for suicidal behavior. In addition, it has been linked to 
inflammation, negatively affecting depression.

Dysthymia, considered a mild form of depression, may be linked to a chemical 
imbalance in the brain, although environmental, psychological, biological and 
genetic factors also play a role. Anhedonia, on the other hand, has neurophysiological 
bases that include alterations in striatal and prefrontal areas, with dopamine as the 
most involved neurotransmitter, although serotonin, glutamate and opioids are also 
involved, hence resulting in loss or excess of appetite, hypersomnia or insomnia, feeling 
constantly tired, disability, suicidal thoughts, irritability or isolation predominates in 
children and adolescents, while in an older adult there may be abandonment of self-
care of general health.

Dysthymia is a chronic disorder that affects mood, while anhedonia is related to the 
inability to experience pleasure. Both can have a significant impact on quality of life 
and require specific evaluation and treatment.

Keywords: Anhedonia, Dysthymia, Major Depression, Neuropsychiatric Disorder, 
Serotonin
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ETIOLOGÍA
La distimia causa un deterioro de la calidad de vida 

del paciente y se caracteriza por un estado de ánimo 
deprimido, su etiología es compleja y multifactorial, 
dados los variados mecanismos biológicos, psicológicos 
y sociales involucrados 11.

ETIOLOGÍA (HIPÓTESIS)
Varias hipótesis tratan de explicar la etiología 

de la distimia; destacan la hipótesis genética que 
incluye además factores ambientales y la hipótesis 
aminérgica, que apunta a una deficiencia de serotonina, 
noradrenalina y dopamina en el sistema nervioso 
central 11. Se ha propuesto que la transmisión genética 
de la vulnerabilidad a la depresión se debe a un modo 
poligénico de herencia 27, que también involucra factores 
ambientales. Hasta ahora se han identificado algunos 
marcadores genéticos potenciales para los trastornos 
del ánimo en ciertos cromosomas, pero no se ha logrado 
distinguir algún patrón específico o certero para la 
distimia 27, por su parte la hipótesis aminérgica sostiene 
que los trastornos depresivos son causados por la 
deficiencia de serotonina, adrenalina y dopamina en el 
sistema nervioso o en la neurotransmisión de algunos 
de ellos 11.

FACTORES DE RIESGO
Factores Ambientales 
Los factores ambientales juegan un papel crucial en 

el desarrollo de la anhedonia. La exposición a eventos 
traumáticos, el estrés crónico y la falta de apoyo social 
son algunos de los principales factores ambientales que 
pueden contribuir a esta condición. Por ejemplo, vivir 
en un entorno abusivo o altamente estresante puede 
alterar la forma en que el cerebro procesa el placer y 
la recompensa, aumentando el riesgo de anhedonia 21. 
Además, la exposición prolongada a ambientes negativos 
puede llevar a un ciclo de aislamiento y desmotivación, 
exacerbando los síntomas de la anhedonia 6.

Factores sociales
Los factores sociales también son determinantes 

importantes en el riesgo de desarrollar anhedonia. La 
falta de apoyo social, la soledad y el aislamiento social 
son factores que pueden aumentar significativamente 
el riesgo. Las personas que carecen de redes de 
apoyo social o que experimentan aislamiento social 
prolongado tienen más probabilidades de desarrollar 
anhedonia2. Además, las experiencias de abuso o 
negligencia emocional en la infancia pueden tener 
efectos duraderos en la capacidad de una persona para 
experimentar placer en la vida adulta 9.

Factores Genéticos y epigenéticos
La predisposición genética y los mecanismos 

epigenéticos también juegan un papel crucial en la 
anhedonia. Existen evidencias de que la anhedonia 

puede tener un componente genético, lo que significa 
que las personas con antecedentes familiares de 
trastornos del estado de ánimo, como la depresión 
mayor, tienen un mayor riesgo de desarrollar esta 
condición 8. Además, los mecanismos epigenéticos, 
que implican cambios en la expresión génica sin alterar 
la secuencia del ADN, pueden ser influenciados por 
factores ambientales y contribuir al desarrollo de la 
anhedonia 18. Estos cambios epigenéticos pueden ser 
desencadenados por experiencias tempranas de vida y 
pueden tener efectos duraderos en la regulación de los 
sistemas de recompensa del cerebro 14.

Los estudios genéticos sobre la anhedonia han 
utilizado principalmente dos enfoques: estudios de 
gemelos y familia, y estudios de genes candidatos.

 Estudios de Gemelos y Familia: Estos estudios, 
que han sido utilizados durante un siglo, sugieren que 
muchos rasgos psiquiátricos complejos, incluyendo la 
anhedonia, tienen una heredabilidad de moderada a alta 
(aproximadamente 0.30-0.80). Aunque se ha teorizado 
que la anhedonia podría ser un factor de vulnerabilidad 
genéticamente influenciado para la depresión, la 
investigación específica sobre su heredabilidad ha 
sido limitada. Algunos estudios han examinado la 
heredabilidad de subtipos específicos de depresión, 
como la depresión melancólica, que se caracteriza por 
anhedonia y otros síntomas. Sin embargo, la depresión 
melancólica parece ser menos heredable que otros 
subtipos, como la depresión atípica 27.

 Estudios de Genes Candidatos: Estos estudios 
han adoptado un enfoque de abajo hacia arriba, 
investigando variantes genéticas individuales con 
consecuencias funcionales putativas dentro de vías 
conocidas, como la serotonina y la dopamina. Aunque 
algunas variantes han sido validadas mediante estudios 
de asociación del genoma completo (GWAS), la mayoría 
no han sido replicadas consistentemente.Actualmente, 
la investigación de genes candidatos se realiza 
principalmente después de la identificación de variantes 
en un GWAS, asociando estas variantes con constructos 
psiquiátricos heterogéneos y caracterizándolas según 
sus asociaciones con fenotipos intermedios 20.

 GWAS: Los estudios de asociación del genoma 
completo (GWAS) han priorizado grandes conjuntos 
de datos de constructos clínicos heterogéneos, 
como la depresión y el neuroticismo. Sin embargo, ha 
habido pocos GWAS específicos sobre la anhedonia, y 
generalmente se han realizado en muestras pequeñas. 
Solo unos pocos estudios han evaluado la anhedonia 
directamente en el contexto de evaluaciones de 
depresión o psicosis, y la mayoría de estos estudios se 
han realizado en personas de ascendencia europea.

Y aunque la investigación genética sobre la anhedonia 
ha avanzado, aún existen desafíos significativos, 
incluyendo la necesidad de estudios más grandes y 
replicaciones consistentes para comprender mejor la 
heredabilidad y las bases genéticas de la anhedonia 32.
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FISIOPATOLOGÍA
Mecanismo Fisiopatológico de la Anhedonia
La anhedonia, definida como la incapacidad para 

experimentar placer, es un síntoma central en varios 
trastornos neuropsiquiátricos, especialmente en la 
depresión mayor 23. Este síntoma se ha asociado 
con alteraciones en los sistemas de recompensa del 
cerebro, particularmente en la actividad dopaminérgica. 
La dopamina juega un papel crucial en la mediación 
de la recompensa y el placer, y su disfunción puede 
llevar a una reducción en la capacidad de experimentar 
placer 21. Estudios han demostrado que los pacientes 
con anhedonia presentan una actividad reducida 
en el cuerpo estriado ventral, una región clave en el 
procesamiento de recompensas, lo que sugiere un 
déficit en la señalización dopaminérgica en esta área 5.

Además de la disfunción dopaminérgica, la anhedonia 
también se ha relacionado con alteraciones en otras áreas 
del cerebro, como la corteza prefrontal ventromedial y la 
corteza orbitofrontal. Estas regiones están involucradas 
en la evaluación y anticipación de recompensas, así 
como en la toma de decisiones basadas en el valor de las 
recompensas 5. La hiperactividad en estas áreas puede 
contribuir a una evaluación negativa de las experiencias 
placenteras, exacerbando los síntomas de anhedonia. 
Este desequilibrio entre la actividad del cuerpo estriado 
ventral y la corteza prefrontal ventromedial/orbitofrontal 
es un componente clave en la fisiopatología de la 
anhedonia 21.

El papel de la inflamación y el estrés también ha 
sido destacado en la fisiopatología de la anhedonia. 
La inflamación crónica puede afectar la señalización 
dopaminérgica y alterar la función de los circuitos de 
recompensa del cerebro. Los marcadores inflamatorios, 
como la interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), se han encontrado elevados en 
pacientes con depresión mayor y anhedonia 1. Estos 
marcadores pueden interferir con la liberación de 
dopamina y la plasticidad sináptica, contribuyendo a la 
reducción de la capacidad para experimentar placer. 23.

La neuroplasticidad, o la capacidad del cerebro para 
reorganizarse y formar nuevas conexiones sinápticas, 
también juega un papel importante en la anhedonia. 
La reducción de la neuroplasticidad en áreas clave del 
cerebro, como el hipocampo y la corteza prefrontal, 
puede contribuir a la persistencia de los síntomas 
anhedónicos 1. Intervenciones que promueven la 
neuroplasticidad, como el ejercicio físico y ciertas 
terapias farmacológicas, han mostrado ser efectivas 
en la reducción de la anhedonia, lo que subraya la 
importancia de la plasticidad cerebral en la recuperación 
de la capacidad para experimentar placer.

Finalmente, los factores genéticos y epigenéticos 
también son cruciales en la comprensión de la 
anhedonia. Variaciones genéticas que afectan la función 
dopaminérgica y la respuesta al estrés pueden predisponer 
a los individuos a desarrollar anhedonia. Además, los 

cambios epigenéticos, que son modificaciones en la 
expresión génica inducidas por factores ambientales, 
pueden perpetuar la disfunción de los circuitos de 
recompensa del cerebro 5. Estos cambios pueden ser 
desencadenados por experiencias tempranas de vida y 
tener efectos duraderos en la regulación de los sistemas 
de recompensa, contribuyendo a la vulnerabilidad a la 
anhedonia.

Mecanismo Fisiopatológico de la Distimia
La distimia, también conocida como trastorno 

depresivo persistente, es un trastorno afectivo crónico 
caracterizado por un estado de ánimo deprimido que 
persiste durante al menos dos años en adultos y un año 
en adolescentes y niños. La etiología de la distimia es 
compleja y multifactorial, involucrando mecanismos 
biológicos, psicológicos y sociales 22.  

Al analizar si existen causas biológicas que producen 
la distimia, algunos estudios han demostrado que existen 
alteraciones serotoninérgicas e inmunitarias asociadas. 
Entre los sistemas cerebrales afectados se encuentran 
el eje hipotálamo-pituitario-adrenal y el sistema del 
factor liberador de corticotropina (CRF), el hipocampo 
y el sistema noradrenérgico. La vía dopaminérgica 
mesocorticolímbica, que se origina en el área tegmental 
ventral (VTA), se proyecta hacia el cuerpo estriado ventral 
(núcleo accumbens) y dorsal (caudado, putamen), y 
luego hacia la corteza orbitofrontal, la corteza prefrontal 
y varias subregiones de la corteza cingulada anterior 10.

Décadas de investigación neurocientífica han 
destacado el papel crucial del circuito mesocorticolímbico 
en varios aspectos del procesamiento de recompensas. 
Este circuito incluye la capacidad de respuesta a las 
recompensas (anticipación y consumo), el aprendizaje 
de recompensas (errores de predicción positivos) y la 
valoración de recompensas (decidir esforzarse por 
una posible recompensa). Las principales regiones 
del sistema de recompensa están conectadas por 
el haz medial del prosencéfalo, un tracto de materia 
blanca implicado en la experiencia de placer y el 
comportamiento motivado 10.

Neurofisiológicas en el Anhedonia Relacionada 
con la Distimia

No obstante, se considera que tres grandes 
sistemas en el cerebro tienen relación o se afectan: el 
eje hipotálamo-pituitario-adrenal y el sistema del factor 
liberador de corticotropina (CRF); el hipocampo, y el 
sistema noradrenérgico, varios estudios de neuroimagen 
sugieren que la depresión puede estar caracterizada 
por múltiples anormalidades en la interconectividad 
cerebral entre estructuras subcorticales (particularmente 
límbicas) y estructuras corticales, sugiriendo que 
pacientes con trastornos del estado de ánimo presentan 
asimetrías interhemisféricas en la actividad cerebral, 
particularmente en la corteza prefrontal dorsolateral 11.

 Décadas de investigación neurocientífica en 
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animales y humanos han destacado el papel crucial 
del circuito mesocorticolímbico en varios aspectos del 
procesamiento de recompensas. Este circuito incluye la 
capacidad de respuesta a las recompensas (anticipación 
y consumo), el aprendizaje de recompensas (errores de 
predicción positivos) y la valoración de recompensas 
(decidir esforzarse por una posible recompensa). Estos 
hallazgos han ayudado a entender la anhedonia como 
compuesta por subcomponentes discretos 10.

 La vía dopaminérgica mesocorticolímbica, que se 
origina en el área tegmental ventral (VTA), se proyecta 
hacia el cuerpo estriado ventral (núcleo accumbens) 
y dorsal (caudado, putamen), y luego hacia la corteza 
orbitofrontal, la corteza prefrontal y varias subregiones 
de la corteza cingulada anterior. Las principales 
regiones del sistema de recompensa están conectadas 
por el haz medial del prosencéfalo, un tracto de materia 
blanca implicado en la experiencia de placer y el 
comportamiento motivado 10.

 Los estudios preclínicos han mostrado que los 
fenotipos anhedónicos en animales, inducidos por 
factores estresantes crónicos, están relacionados con 
una transmisión reducida de dopamina en el cuerpo 
estriado ventral y una transmisión aumentada en 
el VTA y la corteza prefrontal medial 12. Modelos de 
roedores relevantes para la depresión han vinculado la 
anhedonia y la reducción de comportamientos dirigidos 
a objetivos con un aumento del estallido fásico y la 
excitabilidad de las neuronas dopaminérgicas del VTA, 
características que pueden revertirse con tratamiento 
antidepresivo crónico. La activación optogenética de 
estas neuronas durante el estrés crónico exacerbó los 
fenotipos depresivos, mientras que su inhibición revirtió 
la anhedonia provocada por la derrota social crónica 12.

 En conjunto, estos datos demuestran que los 
comportamientos hedónicos normativos están 
respaldados por una interacción adaptativa y flexible 
mediada por dopamina entre el VTA, el cuerpo estriado 
(especialmente el ventral) y la corteza prefrontal 12.

TRATAMIENTOS
 Tratamiento de la distimia
A fin de brindar un tratamiento oportuno que atenúe 

el impacto continuo de síntomas caracterizados por 
pobre conciencia del estado de ánimo, pensamiento 
negativo, baja autoestima y anergia, lo que deteriora 
progresivamente la calidad de vida. 11.

Los tratamientos de elección en los pacientes con 
trastornos depresivos persistentes son los fármacos 
antidepresivos y la psicoterapia, que pueden ser usados 
en solitario o de manera combinada 29. El tratamiento 
de la distimia suele incluir una combinación de terapia 
cognitivo-conductual y medicación 7. 

La psicoterapia, especialmente la terapia cognitivo-
conductual (TCC) y la activación conductual, ha 
demostrado ser efectiva en el tratamiento de la distimia. 
La TCC ayuda a los pacientes a identificar y cambiar 

patrones de pensamiento negativos y comportamientos 
que contribuyen a su estado depresivo. La activación 
conductual se centra en aumentar la participación 
en actividades gratificantes y reducir la evitación de 
actividades que pueden mejorar el estado de ánimo29. 
La combinación de psicoterapia y medicación suele 
ser más efectiva que cualquiera de los tratamientos por 
separado 7.

La mayoría de las clases de antidepresivos se han 
mostrado efectivos para tratar la distimia en diversos 
estudios , especialmente los antidepresivos tricíclicos, 
los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS) y los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), 
pero los ISRS se toleran mejor y, por lo tanto, son los 
medicamentos de primera elección . Sin embargo, se 
debe considerar factores adicionales al elegir el tipo 
de antidepresivo, como la historia de respuesta que el 
paciente o algún familiar de primer grado hayan tenido, 
la facilidad de adherencia al esquema de las dosis, el 
costo del medicamento y la posibilidad de que interactúe 
con otros 17.

Además de los antidepresivos, las alternativas de 
tratamiento a partir de hormonas han mostrado influencia 
en los síntomas distímicos. Específicamente se observó 
que la administración de dehidroepiandrosterona 
aliviaba los síntomas de anhedonia, falta de motivación 
y energía, preocupación, incapacidad para hacer frente 
a las dificultades, entumecimiento emocional y tristeza28.

Tratamiento de la Anhedonia
El tratamiento de la anhedonia generalmente implica 

una combinación de enfoques farmacológicos y terapias 
psicológicas. Los antidepresivos, particularmente los 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS) y los inhibidores de la recaptación de serotonina 
y noradrenalina (IRSN), son comúnmente utilizados para 
tratar los síntomas de la anhedonia. Estos medicamentos 
pueden ayudar a mejorar la función de los circuitos de 
recompensa del cerebro al aumentar la disponibilidad 
de neurotransmisores clave como la serotonina 
y la dopamina 21. Además, se están investigando 
nuevos tratamientos farmacológicos que se dirigen 
específicamente a los sistemas de recompensa, como 
los moduladores de la dopamina y los antagonistas 
de los receptores de glutamato 1. Un estudio reciente 
destaca el uso de moduladores de la dopamina y 
antagonistas de los receptores de glutamato como 
tratamientos prometedores para la anhedonia 13. Estos 
tratamientos están diseñados para mejorar la función de 
los circuitos de recompensa del cerebro y han mostrado 
resultados positivos en ensayos clínicos.

Las terapias psicológicas también juegan un papel 
crucial en el tratamiento de la anhedonia. La terapia 
cognitivo-conductual (TCC) es una de las intervenciones 
más efectivas y se centra en cambiar los patrones de 
pensamiento negativos y aumentar las actividades 
placenteras y gratificantes. La TCC puede ayudar 
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a los pacientes a reestructurar sus pensamientos 
y comportamientos para mejorar su capacidad de 
experimentar placer 5. Además, la terapia de activación 
conductual, que se enfoca en aumentar la participación 
en actividades positivas y reducir el comportamiento de 
evitación, ha mostrado ser efectiva en el tratamiento de 
la anhedonia 21. La terapia cognitivo-conductual sigue 
siendo una intervención efectiva, y estudios recientes 
han explorado la integración de la TCC con técnicas de 
mindfulness para mejorar los resultados en pacientes 
con anhedonia 4. Esta combinación puede ayudar a los 
pacientes a desarrollar una mayor conciencia de sus 
experiencias placenteras y reducir el estrés.

Finalmente, intervenciones como el ejercicio físico y 
las técnicas de mindfulness también han demostrado 
beneficios en el tratamiento de la anhedonia. El ejercicio 
regular puede aumentar la liberación de endorfinas 
y mejorar la neuroplasticidad, lo que puede ayudar a 
restaurar la función de los circuitos de recompensa del 
cerebro 1. Las técnicas de mindfulness, que incluyen 
la meditación y la atención plena, pueden ayudar a los 
pacientes a desarrollar una mayor conciencia de sus 
experiencias placenteras y reducir el estrés, lo que puede 
mejorar los síntomas de la anhedonia 5. Un estudio de 
2021 encontró que el ejercicio regular puede aumentar la 
liberación de endorfinas y mejorar la neuroplasticidad, lo 
que puede ayudar a restaurar la función de los circuitos 
de recompensa del cerebro 15.
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Resumen
La identidad Transgénero en la CDMX ha sido pionera en Ámerica Latina en el 
reconocimiento de los derechos de las personas transgénero, al igual que en la 
accesibilidad en la atención de la Salud Mental. Sin embargo, poco sabemos sobre  
lo que los adolescentes enfrentan al tratar de recibir atención y el reconocimiento 
de su género. Recientemente en una cohorte perteneciente a un estudio sobre la 
Arquitectura Genética de la Psicosis de Inicio temprano (EPIMEX), en el Hospital 
Psiquiátrico Infantil Dr. Juan N. Navarro (HPIJNN) donde encontramos un número 
significativamente alto de adolescentes que se autodenominaron como transgénero, 
observación que abrió esta revisión. Reflejando las dificultades y circunstancias que 
los adolescentes llegan a pasar en la búsqueda de su identidad y la atención de una 
enfermedad mental en comorbilidad.

Palabras clave: Transgénero, Psicosis, Salud Mental, adolescentes, México

Abstract
Transgender identity in Mexico City has been a pioneer in Latin America in the 
recognition of the rights of transgender people, as well as in the accessibility of 
mental health care. However, little is known about what adolescents face when 
trying to receive care and recognition of their gender. Recently, in a cohort belonging 
to a study on the Genetic Architecture of Early-Onset Psychosis (EPIMEX) at the Dr. 
Juan N. Navarro Children’s Psychiatric Hospital (HPIJNN), we found a significantly 
high number of adolescents who self-identified as transgender, an observation that 
prompted this review. This reflects the difficulties and circumstances that adolescents 
may face in their search for their identity and in the care of a comorbid mental illness.

Keywords: Transgender, Psychosis, Mental Health, Adolescents, Mexico
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INTRODUCCIÓN
      

Explorar las identidades transgénero y la psicosis 
es una tarea compleja que requiere una cuidadosa 
consideración de los desafíos diagnósticos, las 
condiciones coexistentes y la importancia de una 
atención interdisciplinaria informada y competente (1).

La definición de identidad de género se refiere 
al malestar psicológico y físico resultante de una 
discrepancia entre la identidad de género de una 
persona y el sexo biológico asignado al nacer. Es crucial 
distinguir entre el trastorno de identidad de género y 
la identidad transgénero; mientras que la identidad de 
género implica malestar, ser transgénero no lo implica, 
por lo que no es inherente a ningún trastorno psicológico. 
Incluso, la Asociación Americana de Psiquiatría enfatiza 
que la identidad transgénero no se debe considerar 
como una forma de psicopatología (2).

Existen datos de que las personas transgénero 
suelen enfrentar un mayor riesgo de padecer problemas 
de salud mental, como ansiedad, depresión y tendencias 
suicidas. Estos problemas pueden verse exacerbados 
por la coexistencia con enfermedades mentales graves 
como la esquizofrenia.

Las investigaciones indican que las personas 
transgénero no conformes con su género pueden 
tener mayor prevalencia de trastornos psicóticos en 
comparación con sus contrapartes cisgénero. Un 
estudio publicado en Psychiatry Research (1), sugiere 
que esta disparidad puede deberse a un diagnóstico 
erróneo debido al sesgo clínico. Además, un estudio 
realizado en Irlanda encontró que el 5% de las personas 
trasgénero (de hombre a mujer) tenían esquizofrenia 
comórbida (1). Sin embargo, es importante distinguir 
entre las personas transgénero y los síntomas que 
surgen durante episodios psicóticos agudos (2). Hay 
casos documentados de personas que presentan 
variaciones de identidad de género exclusivamente 
durante episodios psicóticos, como el trastorno 
esquizoafectivo (1,3,4). Esto subraya la necesidad de 
realizar evaluaciones diagnósticas integrales para 
diferenciar entre las personas transgénero y los delirios 
transitorios relacionados con el género asociados con 
la psicosis.

Los profesionales de la salud deben estar capacitados 
para reconocer y respetar la diversidad de género, 
garantizando que los prejuicios personales no influyan 
en los procesos de diagnóstico y tratamiento (5). Este 
enfoque no solo facilita un diagnóstico preciso, sino 
que también genera confianza y mejora los resultados 
del tratamiento para las personas transgénero que 
experimentan psicosis u otro trastorno mental (1).

Recientemente, en un estudio sobre Psicosis de Inicio 
Temprano (EPIMEX) en adolescentes de 12 a 21 años, 
realizado en el Hospital Psiquiátrico Infantil Dr. Juan 
N. Navarro de la Ciudad de México, en colaboración 
con el Boston Children’s Hospital, identificamos 

varios adolescentes con psicosis de inicio temprano 
transgénero, algunos incluso recibiendo tratamiento 
hormonal de reasignación (TRH) temprano.

METODOLOGÍA
Población de estudio

Dieciséis adolescentes fueron reclutados como 
parte del proyecto EPIMEX (Arquitectura Genética de la 
Psicosis de Inicio Temprano en México) en el Hospital 
Psiquiátrico Infantil Dr. Juan N. Navarro, con número 
de dictamen (n.º II3/07/1021) del Comité de Ética del 
Hospital Psiquiátrico Infantil Dr. Juan N. Navarro. Tras 
la firma del consentimiento informado y el asentimiento 
de los adolescentes y sus padres, fueron evaluados por 
un profesional de la salud mental mediante entrevistas 
estandarizadas. A todos los participantes se les aplicó 
la Entrevista Clínica Estructurada para Diagnósticos 
DSM-V (SCID-V), con módulos adicionales de la 
Entrevista Diagnóstica Psiquiátrica (trastornos afectivos 
y esquizofrenia) para niños y adolescentes (K-SADS) 
para menores de 18 años.

Se recopilaron los antecedentes médicos y 
demográficos de los participantes, incluyendo el índice 
de masa corporal (IMC) para evaluar el desarrollo físico y 
la velocidad máxima de crecimiento. El funcionamiento y 
el rol social se evaluaron utilizando escalas desarrolladas 
específicamente para adolescentes, como la Escala de 
Calificación Psiquiátrica Breve (BPRS) y el desarrollo 
puberal.

RESULTADOS
El proyecto Epimex ha reclutado hasta hoy 

aproximadamente 2400 muestras de sujetos con 
psicosis de inicio temprano, algunos familiares y sujetos 
no emparentados, todos de la zona metropolitana de la 
CDMX. El objetivo de esta cohorte es obtener variantes 
genómicas relacionadas con la psicosis de inicio 
temprano, además de obtener datos mecanográficos 
y escalas neurocognitivas y determinantes ambientales 
desde al momento de reclutarlos. Durante las 
evaluaciones de estos sujetos, hemos documentado 16 
adolescentes que se identificaron como transgénero, 
0.6%.

Genis Mendoza et al.: Identidad transgénero, psicosis y salud mental en adolescentes.
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Tabla 1. Datos sociodemográficos de los 
adolescentes participantes

Los adolescentes que participaron en el presente 
estudio tuvieron una edad entre 15 y 21 años, todos son 
estudiantes de secundaria, preparatoria y universidad.  
La mayoría de los adolescentes nacieron con sexo 
femenino y se identificaron como hombres. Con 
respecto a sus diagnósticos en comorbilidad, la mayoría 
presentan depresión mayor o ansiedad, además de 
que han sido abusados en sus escuelas y algunos 
sexualmente, además de que algunos han intentado 
quitarse la vida.   

   

DISCUSIÓN
La incidencia y prevalencia de las personas 

transgénero es poco conocida en la mayor parte de 
los países. Se han reportado datos de una enorme 
variabilidad que oscilan entre 1:100.000 a 1:24,000 
para transgénero varones y de 1:400.000 a 1:100.000 
para transgénero mujeres (6). Aunque, estos datos 
generalmente solo son de personas que acuden a 
solicitar algún tipo de servicio médico o legal, y que se 
marginan por razones de prejuicio e ignorancia (7, 3, 4).

En México no hay datos de prevalencia ni de 
incidencia, los datos más recientes son de la Encuesta 
Nacional sobre Diversidad Sexual y de Género, publicada 
en el 2024 por el INEGI, en donde se evaluaron personas 

no binarias a diferentes edades. Con respecto a la edad 
adolescente, se documentó que durante la infancia, las 
personas no binarias a menudo se sentían diferentes 
debido a sus gustos e intereses (45.5%), modales y 
comportamiento (41.5%). La mitad de las personas no 
binarias (50.3%) fueron insultadas, burladas o se les 
dijeron cosas ofensivas, y más de un tercio (38.7%) 
fueron rechazadas o excluidas de actividades sociales(7). 

En nuestra corte se observó que el 0.66% de los 
adolescentes evaluados se identifican como transgénero, 
sin embargo, a pesar de que 16 adolescentes de 2400, 
parecieran tener una incidencia alta, el porcentaje no 
se acerca a la media nacional (37.8%), reportada en 
la encuesta ENDISEG 2021 en personas de 15 a 19 
años (7), en donde también indican que la mayoría de 
las personas (86.3%) sabían que eran no binarias antes 
de los 17 años, datos consistentes con los encontrados 
en nuestra muestra, el promedio de edad en nuestra 
cohorte es de 18 años. Sin embargo, es necesario 
hacer mención que el 37.8% pertenece a personas 
no binarias, de la ENDISEG 2021 en adolescentes 
de 15-19 y de estos, no sabemos qué porcentaje se 
asumen como personas transgénero. El hallazgo en 
estos adolescentes transgénero es que la mayoría son 
adolescentes en transición a hombres (72.7%), y varios 
de estos, incluso, ya están con tratamiento hormonal. 
El porcentaje de LGBT a nivel mundial es de 17% (2), 
mucho más bajo de lo que se reporta en México por 
la ENDISEG 2021, porcentajes probablemente elevados 
por la apertura mediática, o moda. Sin embargo, es 
importante señalar que los tratamientos hormonales 
podrían alterar su desarrollo físico y neurodesarrollo 
dado que su cerebro no ha alcanzado su madurez, 
tanto para tomar esas decisiones como en su desarrollo 
psicosocial y salud mental a largo plazo, por lo que no 
sabemos que consecuencias pueda haber a futuro.

Se sabe que las personas transgénero enfrentan 
múltiples factores de estrés relacionados con su 
orientación sexual e identidad de género. Además de que 
la mayoría de las personas no binarias reportan haber 
experimentado múltiples problemas de salud mental 
durante el último año, incluyendo estrés (74%), insomnio 
(63,7%), ansiedad (65,9%) y cambios en los hábitos 
alimenticios o en el peso (64,5%) y conducta suicida a a 
lo largo de su vida (7). Los resultados obtenidos en nuestra 
cohorte son similares a los reportados en cuanto a sus 
problemas de salud mental, sin embargo, es de llamar la 
atención con respecto al abuso escolar que la mayoría 
reportó. Es necesario tener estrategias para la atención 
oportuna e integral de las personas trasngénero que 
cursan también con un trastorno psiquiátrico, como lo 
están haciendo en Ontario, Canadá (8) para ayudar a 
nuestra población doblemente vulnerable (9).

CONCLUSIONES
La interacción entre la psicosis y las identidades 
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transgénero presenta complejos desafíos diagnósticos y 
terapéuticos. Los profesionales clínicos deben abordar 
estas complejidades con sensibilidad, garantizando que 
las personas transgénero reciban diagnósticos precisos 
y una atención de salud mental adecuada y afirmativa.

Es necesario realizar más estadísticas dirigidas a 
personas transgénero en México. 
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publicación y el año en que se publicó, de acuerdo al 
siguiente modelo:

Aréchiga H, Somolinos J. Contribuciones mexicanas 
a la medicina moderna. México, D.F: Fondo de Cultura 
Económica. 1994.

Las referencias a capítulos en libros deberán aparecer 
de la siguiente forma: Pasternak RC, Braunwald E. Acute 
myocardial infarction. En: Isselbacher KJ, Braunwald 

E, Wilson JD, Martin JB, Fauci AS, Kasper DL eds. 
Harrison’s Principles of Internal Medicine 12a. Ed. New 
York: McGraw-Hill Inc., 1994., pp.1066-1077.

Tablas (máximo 3)
Deberán presentarse máximo tres tablas a doble 

espacio, numerados en forma consecutiva con 
caracteres arábigos en el orden citado dentro del texto, 
con los títulos en la parte superior y el significado de 
las abreviaturas, así como las notas explicativas al pie. 
Deberán estar en español. Se incluirán en hoja aparte 
después de la sección de referencias.

Figuras (máximo 3, pudiendo ser a color)
Calidad: Las figuras, trazados y dibujos deben ser 

generados con programas de gráficos de alta resolución 
(JPG, TIFF, EPS, Word e Illustrator).

Los pies de figura se escribirán a doble espacio. El 
pie contendrá la información necesaria deberá estar 
en español para interpretar correctamente la figura sin 
recurrir al texto. Toda la iconografía debe ser original. En 
caso contrario, se debe citar la referencia del origen y 
el autor deberá obtener el permiso previo de la editorial 
respectiva para su publicación en la Revista Mexicana 
de Psiquiatría y de Salud Mental. En las figuras no se 
repetirán datos ya descritos en el texto.

Las fotografías de objetos incluirán una regla para 
calibrar las medidas de referencia. En las microfotografías 
deberá aparecer la ampliación microscópica o una barra 
de micras de referencia. En el caso de corresponder a 
pacientes, no deben aparecer el nombre, la cara y los 
datos personales del paciente tanto en las fotografías 
como en las figuras.

SIMPOSIOS
Se publicarán únicamente los simposios presentados 

en las sesiones de la Academia Mexicana de Psiquiatría 
y Salud Mental. Serán enviados a la Academia por el 
Coordinador, quien se responsabilizará de la calidad, 
presentación de los manuscritos y de su secuencia y 
estructura, incluyendo un resumen general en español 
y en inglés, en formato libre y que no excedan de 200 
palabras. El documento escrito no deberá exceder de 
5000 palabras y debe apegarse a las instrucciones a los 
autores.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN
Será sobre un tema de actualidad y relevancia médica 

escrito por expertos, que aporte experiencias propias 
del Autor y su grupo de trabajo, defina y clarifique un 
problema de salud; Haga aportaciones útiles, resalte 
la perspectiva en el campo del conocimiento y realice 
propuestas relevantes sobre el tema. El autor principal o 
el correspondiente deberá ser una autoridad en el área 
que se revisa y deberá anexar una lista bibliográfica 
de sus contribuciones en el tópico. Las secciones y 
subtítulos serán de acuerdo con el criterio del autor. La 
extensión máxima del texto será de 3,500 palabras. Se 
deberá incluir un resumen en español y otro en inglés. 
(Máximo 200 palabras para cada uno), en formato 
libre y las ilustraciones deberán ser las estrictamente 
necesarias, podrá contener 2 tablas y 2 figuras como 



máximos; la bibliografía deberá ser suficiente y 
adecuada y en la forma antes descrita. Se recomienda 
que el número sea entre 40 y 60 citas para este tipo de 
artículos con una antigüedad no mayor de 5 años para 
el 75% de ellas.

CARTAS AL EDITOR
Tendrán una extensión de 250 palabras como máximo 

incluyendo referencias bibliográficas (máximo5). En 
caso de contar con un comentario o replica por parte de 
un autor mencionado en la Carta al Editor, los Editores 
lo publicarán simultáneamente.

COMUNICACIONES BREVES
Los artículos a publicar en Comunicaciones Breves 

serán trabajos del amplio campo de la medicina y la 
salud, inéditos originales producto de conocimientos u 
observaciones propias del autor o serie de casos clínicos, 
así como aportaciones de interés para la AMPSM. Se 
sugiere consultar la página de los Requisitos Uniformes 
para los Manuscritos Enviados a Revistas Biomédicas 
(www.icmje.org) para mayor información sobre la 
preparación de los manuscritos: Comité Internacional 
de Editores de revistas Biomédicas (http://www.icmje.
org/recommendations/browse/manuscript-preparation/
preparing-for-submission.html). El documento escrito 
no deberá exceder de 2000 palabras y debe apegarse a 
las instrucciones a los autores.

Se reciben artículos en tres categorías:

1.	 Investigación 
2.	 Revisión bibliográfica 
3.	 Reportes de casos

PRESENTACIÓN DEL MANUSCRITO
Los trabajos enviados deberán acompañarse de una 

carta firmada por todos los autores del trabajo, en la 
que se haga constar que éste no ha sido publicado con 
anterioridad, ni se ha enviado simultáneamente a otra 
revista, que no existe conflicto de intereses y en caso de 
ser aceptada ceden los derechos de autor a la Revista 
Mexicana de Psiquiatría y de Salud Mental. Los trabajos 
se aceptarán para su publicación, después de una 
revisión por pares y por los Editores de la Revista. Las 
opiniones contenidas en el artículo, son responsabilidad 
de los autores. Todos los artículos enviados a revisión 
deberán incluir sin excepción página frontal, el texto 
completo, tablas y figuras. Los textos deberán estar 
en Word. En la hoja frontal deberá aparecer el título del 
trabajo, los nombres de los autores, su institución de 
adscripción sin incluir el nombramiento institucional ni los 
grados académicos, la dirección de correo electrónico 
del autor correspondiente, además de un título corto 
de no más de 40 caracteres. Deberán estar escritos 
correctamente en lengua española (castellano). El texto 
deberá estar escrito, a doble espacio, y comenzando en 
página nueva cada una de las secciones: página frontal, 
los resúmenes en español y en inglés con sus palabras 
clave, el texto, los agradecimientos y las referencias los 

cuadros y pies de figuras serán en hojas por separado. 

Se numerarán las páginas en forma consecutiva 
comenzando con la página frontal, y se colocará el 
número en el extremo superior derecho de cada página.

Ningún trabajo será aceptado para su revisión editorial 
si no cumple con las normas señaladas.

Enviar propuesta de artículo a Dr. Rafael J. Salín-
Pascual o Dr. Humberto Nicolini-Sanchéz a los correos: 
rafasalinpas@gmail.com o hnicolini@inmegen.gob.mx

El artículo será enviado a dos revisores afines a la 
temática, pidiéndose, revise en un periodo no menor a 
tres semanas. 

Una carta de los editores, con la respuesta de los 
revisores anónima, será enviada a los autores. Si es 
aceptado con modificaciones, estas deberán de ser 
agregadas marcándolas con un subrayado rojo. 

En caso de que los autores no estén de acuerdo con 
los comentarios, se puede discutir las razones científicas 
del desacuerdo.

Todo material aceptado para publicación en la Revista 
Mexicana de Psiquiatría será propiedad de la revista 
por lo que la reproducción total o parcial deberá ser 
autorizada por la revista.
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