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Sr. Editor:

La concentracion de homocisteina se encuentra influida por
factores bioquimicos, genéticos y medioambientales. Dentro de
estos factores se encuentran el 4dcido folico, folato intraeritrocita-
rio, vitamina By,, insulina, polimorfismo C677T y A1298C, edad,
sexo, situacion geografica, etc.!. Son muchos los factores que se
han relacionado o se intentan asociar con las concentraciones de
homocisteina, de ahi que los resultados puedan llegar a ser dis-
pares o incluso contradictorios. Lo que si parece claro es que la
concentracion alta de homocisteina aumenta el riesgo de padecer
cierto tipo de enfermedades vasculares, hematoldgicas o de pre-
sentar una descendencia afectada de defecto del tubo neural®>.

Segln lo expuesto en nuestro articulo, se sigue sugiriendo
que la concentracion de homocisteina en nifios sanos depende
mis de factores bioquimicos como el dcido folico y éste, a su
vez, se encuentra condicionado por las concentraciones de fo-
lato intraeritrocitario. En el articulo publicado se ha querido ha-
cer hincapié en esta dltima determinacion, ya que es la que
creemos que aporta mayor informacion. A este respecto se pre-
sentan unos valores de referencia en el grupo de poblacion so-
bre el que existen pocos datos publicados; por ello, parece im-
portante que cada centro establezca sus propios valores de
referencia sobre los que establecer sus diagnésticos®.

Se ha descrito que existe una asociacion entre la hiperhomo-
cisteinemia y el genotipo TT de la mutacion C677T del gen
MTHFR en situaciones en las que la concentracion plasmatica de
acido folico es baja’8. Estos resultados deben tomarse con cier-
ta precaucion, debido a que estan realizados en paises donde
participan una serie de factores demograficos, étnicos, etc., dis-
tintos a los existentes en nuestro entorno. Ademas, las concen-
traciones de 4cido folico y la prevalencia de la mutacion T677T
en paises mediterraneos es superior a la del resto de paises.

Asumiendo la relacion entre la hiperhomocisteinemia y el ge-
notipo T677T, en nuestra poblacion tendria una importancia
muy relativa, puesto que las concentraciones de dcido félico se
encuentran dentro de los valores normales y por encima de las
presentadas en otros estudios’. Por ello, ajustindonos al grupo
de edad estudiado, la valoracion de la concentracion de homo-
cisteina vendria dada principalmente por la edad y las concen-
traciones de dcido félico y folato intraeritrocitario. Si nos centra-
mos en algunos estudios realizados en pacientes con distintas
enfermedades hematoldgicas?, gastrointestinales'?, trasplantados
renales!!; etc., los resultados son similares, ausencia de asocia-
cion con el genotipo C677T y correlacion inversa con las con-
centraciones de acido folico.

No estamos de acuerdo con la consideracion de que la edad
se considere un factor confundidor, ya que si al aumentar la
edad la concentracién de homocisteina aumenta y la concentra-
cién de dcido folico disminuye, parece que debe existir otro fac-
tor que interactte, puesto que el efecto del genotipo T677T es
constante durante toda la vida y su accion quedarfa limitada al
momento en que las concentraciones de acido folico fuesen ba-
jas. El incremento en la concentracion de homocisteina con la
edad se ha relacionado con el estilo de vida (tabaco, café, alco-
hol, vida sedentaria), que es minimo en la infancia, pero se in-
crementa en la adolescencia y estd mds acentuado en la edad
adulta, en la que se pueden sumar otros determinantes (fun-
cion renal, estrogenos, etc.)!2,
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Puesto que en nifos sanos no se ha encontrado relacion entre
el genotipo T677T y las concentraciones de homocisteina, cree-
mos que la concentracion plasmatica de dcido folico es el prin-
cipal determinante de la homocisteina. Unas concentraciones
optimas de dcido félico o folato intraeritrocitario permiten man-
tener las concentraciones de homocisteina por debajo de las
consideradas patolégicas, con independencia del genotipo
C677T presente. En el caso de presentarse patologias relaciona-
das con un aumento de la concentracion de homocisteina, el
proceso deberia ser determinar los valores de la misma y, en
caso de ser patologicos, realizar una intervencion de tipo dieté-
tico (aumento de la ingesta de alimentos ricos en folato) o far-
macologico (especialidades farmacéuticas con dcido folico).

Por tltimo, debe pensarse en la posible existencia de otra se-
rie de factores genéticos que puedan actuar en el aumento de
la concentracién de homocisteina en determinadas enfermeda-
des, ya que la presencia del polimorfismo C677T no explicaria
todos los casos?.
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