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RESUMEN
Se describen los factores de riesgo cardiovascular, especialmente la homocisteína. Las tasas altas en plasma de este
aminoácido se deben a defectos congénitos, déficits nutricionales y a diversas enfermedades y se relacionan con la
arteriosclerosis y con los fenómenos tromboembólicos. Se hacen recomendaciones dietéticas para evitar algunas de
las causas que producen hiperhomocisteinemia y se aportan los valores de las tasas de homocisteína en plasma
encontradas en niños y adolescentes.

PALABRAS CLAVE
Homocisteína, hiperhomocisteinemia, factores de riesgo cardiovascular, arteriosclerosis, tromboembolismo, folatos,
vitamina B12.

Hyperhomocysteinemia as cardiovascular risk factor.
Concentrations of homocysteina in the childhood and adolescence
ABSTRACT
Cardiovascular risk factors are mentioned in the text, specially homocysteine. High levels in plasma may be caused by congenital
defects or nutritional deficits, and have been related to artheriosclerosis and thromboembolic disease. Homocysteine plasma
levels in children and adolescents are described in the text.Dietetic recommendations are proposed to avoid hypermocysteinemia.

KEY WORDS
Homocysteine, hyperhomocysteinemia, cardiovascular risk factors, artherioesclerosis, thromboembolism, folate, B12 vitamin.

La arteriosclerosis es un proceso relativamente fre-
cuente en adultos y posiblemente de inicio en edades
precoces de la vida, como lo han puesto de manifiesto
algunos estudios. La aparición de complicaciones car-
diovasculares o trombóticas se debe, con frecuencia, a
la suma de varios factores, denominados de riesgo car-
diovascular, entre los cuales se han citado las altas con-
centraciones de homocisteína en plasma, aunque el
papel desarrollado por la homocisteína es todavía con-
trovertido, sobre todo en edades infantiles. Algunos
autores sugieren que existe relación entre la hiperho-
mocisteinemia en la infancia y el desarrollo de enfer-
medades cardiovasculares en la edad adulta (1).

En el presente trabajo se enumeran los factores de
riesgo cardiovascular, se describen las características de
la homocisteína y se estudian las distintas situaciones que
producen hiperhomocisteinemia, como es la homocisti-
nuria y otras alteraciones genéticas, defectos nutriciona-
les de ácido fólico y de otras vitaminas, así como las
situaciones producidas por múltiples enfermedades. Pos-
teriormente se describe la relación entre la hiperhomo-
cisteinemia con la arteriosclerosis y con la enfermedad
tromboembólica. Finalmente se hacen unas considera-
ciones terapéuticas y se aportan valores de niveles de
homocisteína publicados por diversos autores en la
infancia.
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Un factor de riesgo cardiovascular es una característica
biológica o una conducta que aumenta la probabilidad de
padecer o morir de enfermedad cardiovascular en aquel
individuo que la presenta. Se ha elaborado una clasifica-
ción de los principales factores de riesgo cardiovascular,
en la que se distinguen los factores de riesgo causales,
condicionales y predisponentes (2,3).

Entre los factores de riesgo causales se incluyen la
hipertensión, el tabaquismo, la hipercolesterolemia y la
hiperglucemia. Aunque no se conocen totalmente los
mecanismos por los que estos factores promueven la
arteriosclerosis, hay suficiente evidencia de que juegan un
papel causal independiente. Son los factores de mayor
riesgo, es decir, que se asocian de forma más intensa a la
enfermedad cardiovascular y además son muy frecuentes
en la población.

Los factores de riesgo condicionales son aquellos que
se asocian a un mayor riesgo de enfermedad cardiovas-
cular, pero para los que no hay una evidencia definitiva de
su papel causal, o bien porque su potencial aterogénico
puede ser pequeño en comparación con el de los facto-
res de riesgo mayor, o bien porque su frecuencia en la
población puede que no sea suficientemente grande para
medir su efecto independiente en estudios prospectivos.
Entre estos factores se incluyen el aumento de las con-
centraciones de triglicéridos, homocisteína, factores de la
coagulación (fibrinógeno y el inhibidor 1 del activador del
plasminógeno) y lipoproteína (a).

Los factores de riesgo predisponentes son factores
distales en la cadena causal de la enfermedad cardiovas-
cular, como la obesidad, el sedentarismo, o el sexo mas-
culino, que ejercen su acción a través de factores de ries-
go intermedios, causales o condicionales. En la Tabla 1 se
exponen los distintos factores de riesgo cardiovascular (4).

Por último, la placa de ateroma es el sustrato patogé-
nico de muchos casos de enfermedad cardiovascular, y
puede ser un mejor indicador del riesgo de enfermedad
que la edad. Hasta ahora, la edad se ha considerado como
el factor de riesgo más fuerte. Si embargo este factor no
explica las variaciones en el riesgo entre los que tienen la
misma edad y no está vinculado causalmente al riesgo de
enfermedad cardiovascular. La mayor parte del riesgo aso-
ciado a la edad se explica por el desarrollo y extensión de
la placa de ateroma (tenemos la edad de nuestras arte-
rias). La utilización de este factor en la clínica debe espe-
rar a disponer de técnicas de diagnóstico por imagen que
pongan de manifiesto su extensión y estabilidad.

LA HOMOCISTEÍNA
La homocisteína es un aminoácido sulfurado descubierto
en 1933, formado por la conversión de metionina a cis-
teína. La única fuente de metionina son los alimentos,
especialmente las proteínas, ricas en folatos y vitaminas
del complejo B.

La homocisteína es metabolizada por dos vías: tran-
sulfuración y remetilación. La transulfuración de la homo-
cisteína a cisteína, mediante la unión a la serina, es catali-
zada por la cistatión-beta-sintetasa, proceso que requiere
fosfato de piridoxina (vitamina B6) como cofactor. La cis-
teína se elimina por orina.

La remetilación transforma de nuevo la homocisteína
en metionina. Esta reacción es catalizada por la metionin
sintetasa o por la beta-homocisteín metiltransferasa y en
ella está involucrado el ácido fólico. La cobalamina (vita-
mina B12) es el precursor de la metilcobalamina, el cual es
cofactor de la metionin sintetasa.

Los niveles elevados en plasma pueden deberse a
diversos factores, entre ellos a defectos genéticos, como
la homocistinuria o cuando existen mutaciones en el gen
de la MTHFR, entre ellas una variante polimórfica en el
nucleótido 677 (cambio de alanina por valina) (5,6). En otros
casos los niveles elevados se deben a factores externos,
como los dietéticos, especialmente debidos al déficit de
ácido fólico (7,8).

Los niveles elevados en plasma están relacionados con
trastornos vasculares de las arterias, enfermedades trom-
boembólicas y diversas alteraciones en el feto. Para algunos
autores la hiperhomocistinemia constituye un factor de
riesgo condicional y para otros, un factor de riesgo causal.

HIPERHOMOCISTEINEMIA DE ORIGEN

GENÉTICO: HOMOCISTINURIA
La homocistinuria es un grave desorden autosómico rece-
sivo cuyo gen se localiza en el cromosoma 21 (21q22.3);

Factores de riesgo causales (mayores independientes)
–Tabaco.
–Presión arterial elevada.
–Colesterol sérico total y colesterol-LDL elevados.
–Colesterol-HDL bajo.
–Diabetes mellitus.
–Edad avanzada.

Factores de riesgo predisponentes
–Obesidad.
–Obesidad abdominal.
–Inactividad física.
–Historia familiar de enfermedad coronaria prematura.
–Características étnicas.
–Factores psicosociales.

Factores de riesgo condicionado
–Triglicéridos séricos elevados.
–Pequeñas partículas LDL.
–Homocisteína sérica elevada.
–Lipoproteína (a) sérica elevada.
–Factores protrombóticos (fibrinógeno).
–Marcadores de la inflamación (proteína C reactiva).

Tabla I. Principales factores de riesgo cardiovascular.
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se caracteriza por una elevación importante de homocis-
teína en orina o plasma. Está producida por la deficiencia
de cistatión-beta-sintetasa y, como consecuencia, la homo-
cisteína y la metionina se acumulan, interfiriendo en la dis-
posición habitual de las fibras del colágeno, produciendo
diversas manifestaciones clínicas.

El defecto enzimático tiene una prevalencia de 1 caso
por 200.000 individuos aproximadamente (9). La clínica se
manifiesta por un fenotipo característico, denominado
marfanoide, con extremidades largas, aracnodactilia, genu
valgo, pie plano e hiperlaxitud articular. Existe retraso
mental en el 50% de los casos aproximadamente y alte-
raciones en la conducta. El depósito de colágeno altera-
do en el ligamento suspensorio del cristalino y la matriz
ósea explica que gran parte de los pacientes presenten
luxación del cristalino y osteoporosis. La principal causa
de mortalidad son las complicaciones aterotrombóticas,
que ocurren desde la primera década de la vida. El 25%
de los homocigotos fallecen antes de los 30 años de
edad debido a complicaciones cardiovasculares, como
trombosis arteriales (cerebral, periférica y coronaria) y
enfermedad tromboembólica venosa.

El retraso mental y las alteraciones de la conducta se
han intentado explicar por el efecto de los accidentes cere-
brovasculares recurrentes o bien por un efecto tóxico
directo de la homocisteína sobre las células cerebrales (10).

El tratamiento de este defecto enzimático debe reali-
zarse precozmente mediante restricción de metionina en
la dieta y administración de cisteína (100 mg/kg/día). Los
pacientes que todavía conservan parcialmente la actividad
de la enzima, el 50% aproximadamente, responden satis-
factoriamente a la administración de suplementos orales
de piridoxina (500-900 mg/día) y ácido fólico (10 mg/día),
produciendo un descenso de la concentración plasmática
de homocisteína. Este grupo de enfermos tiene menor
número de complicaciones cardiovasculares.

En el caso de individuos heterocigotos para el defec-
to de cistatión-beta-sintetasa también existe riesgo de
enfermedad oclusiva vascular. Representan el 1-2% de la
población general y presentan concentraciones de ho-
mocisteína plasmática ligeramente elevadas, o bien con-
centraciones normales que se elevan de forma significati-
va tras una sobrecarga de metionina oral. Existen muta-
ciones en poblaciones de algunas zonas de Canadá que
producen defectos enzimáticos y, como consecuencia,
concentraciones elevadas de homocisteína en sangre (11).

Existe otra enfermedad producida por la deficiencia
de la enzima metilentetrahidrofolato reductasa, de la cual
se han descrito 25 casos hasta este momento. Esta enzi-
ma interviene en la formación de metionina a partir de la
homocisteína y en la formación de tetrahidrofolato, que a
su vez es necesario para la síntesis de ADN y ARN. Las
manifestaciones clínicas consisten en alteraciones en el

sistema nervioso: desde alteraciones de la conciencia
hasta retraso mental profundo. Esta deficiencia tiene peor
pronóstico ya que no se ha demostrado una terapia efi-
caz, aunque se ha observado, en algunos casos, respuesta
a folato por vía oral. Existen otras deficiencias menos fre-
cuentes, como la de metionina sintetasa y defectos en el
metabolismo de la vitamina B12

(9).

El diagnóstico se realiza mediante estudios genéticos
y determinación en ayunas de los niveles de homocisteí-
na en sangre. Se consideran normales las tasas entre 5 y
15 µmol/L. El hallazgo de homocisteína en orina no es
específico de esta enfermedad.

OTRAS CAUSAS DE HIPERHOMOCISTINEMIA

Las vitaminas B6, B12 y ácido fólico son necesarios como
cofactores para el metabolismo de la homocisteína, bien
para transformarla de nuevo en metionina o bien para
transformarla en cisteína y otros compuestos que se
excretan por la orina. Estas vitaminas son muy sensibles a
la destrucción por los medios físicos o químicos que se
emplean en el procesado y conservación de los alimen-
tos. Por lo tanto una dieta con una inadecuada ingestión
de estas vitaminas condicionará un aumento de la homo-
cisteína en sangre.

Además de los factores hereditarios y ditetéticos des-
critos existen otras causas que producen hiperhomocisti-
nemia, como algunas enfermedades, ingesta de determi-
nados fármacos y tóxicos, el envejecimiento y determina-
dos factores raciales. También se han señalado como
implicados en la elevación de la homocisteína, el consu-
mo elevado de alcohol, ingesta de té y café, así como la
obesidad (12,13). En la Tabla II se muestran algunas de las cau-
sas de hiperhomocisteinemia.

–Alteraciones genéticas
–Factores dietéticos: déficit de vitaminas B6, B12 y ácido fólico.

–Fármacos que interfieren la síntesis de estas vitaminas:
metotrexate, teofilina, fenitoína, otros.

–Tóxicos que interfieren la síntesis de estas vitaminas: tabaco.
–Anemia perniciosa.
–Cáncer: mama, ovario, páncreas, leucemia aguda linfoide.
–Hipotiroidismo.
–Insuficiencia renal crónica.
–Lupus eritematoso sistémico.
–Psoriasis.
–Trasplante de órganos.
–Envejecimiento.
–Factores raciales: concentraciones mayores en raza blanca.
–Sexo: concentraciones mayores en varones.

Tabla II. Causas de hiperhomocisteinemia.
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Las concentraciones elevadas de homocisteína están
directamente relacionadas con la arteriosclerosis y otros
fenómenos vasculares patológicos.Ya en 1969, McCully y
Ragsdale (14) inyectaron homocisteína subcutánea a un
grupo de conejos y observaron que a las tres semanas se
habían formado placas de arteriosclerosis en las arterias
coronarias. Posteriormente repitieron el experimento con
dosis mayores durante un mes y observaron que se for-
maban también trombos en las venas de las patas, abdo-
men y pulmones. Estos trombos no aparecían en los
conejos que habían recibido simultáneamente inyeccio-
nes de vitamina B6

(15).

Posteriormente experimentos realizados en otras
especies animales demostraron que un incremento en la
concentración de homocisteína plasmática, mediante in-
gestión, inyección o asociado a dietas carenciales de vita-
mina B6, reproducían las características de las arterioscle-
rosis que se observaba en niños con homocistinuria here-
ditaria.

Por otra parte, se ha observado que en células culti-
vadas de niños con homocistinuria, aparece un patrón de
crecimiento anormal, semejante, en algunos aspectos, al
de las células cancerosas. Estos datos sugieren que la
homocisteína estimula el crecimiento celular, lo cual con-
cuerda con el hecho de que los niños con homocistinu-
ria crezcan rápidamente en la infancia y tengan las extre-
midades más alargadas, alcanzando, a veces, mayor esta-
tura que sus familiares.

Los estudios realizados en humanos han venido a con-
firmar lo mostrado en los experimentos animales y en teji-
dos. Más de 20 estudios de casos y controles, de carácter
transversal, han demostrado que existe una asociación clara
entre la elevación de la homocisteína plasmática y el ries-
go de enfermedad vascular periférica, cerebral y coronaria.

Selhub et al (16) realizaron un estudio en más de 1.000
sujetos pertenecientes al estudio Framinghan y mostra-
ron una correlación positiva entre la concentración de
homocisteína con el grado de estenosis de la arteria ca-
rótida, incluso después de ajustar otros factores de riesgo
cardiovascular. También se ha demostrado una correla-
ción positiva con el grado de arteriosclerosis coronaria,
periférica y aórtica, así como con el riesgo de enferme-
dad coronaria de inicio precoz (17-22).

Aunque los estudios epidemiológicos han mostrado
una asociación entre la hiperhomocisteinemia y la enfer-
medad cardiovascular, existen estudios prospectivos toda-
vía contradictorios (23).

En 1992, el Physicians’ Health Study (24) llevó a cabo un
estudio realizado en una población de más de 14.000
médicos varones; a los sujetos del estudio se les determi-
nó la homocisteína y se les siguió durante 5 años. Los que

tenían una concentración superior al 12% sobre el límite
de la normalidad tuvieron un riesgo 3 veces mayor de
infarto de miocardio, incluso después de haber corregido
otros factores de riesgo. El estudio concluía que el 7% de
los 271 infartos registrados se podía atribuir a la hiper-
homocisteinemia.Tres años después Arnesen et al (25) ob-
tuvieron resultados similares con otro estudio realizado
en Noruega con más de 20.000 sujetos. Posteriormente
Eikelboom et al (26) realizaron un metanálisis, que confir-
maba, junto a otros seis estudios prospectivos, que la
hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo indepen-
diente de enfermedad vascular (27).

Sin embargo existen otros seis estudios prospectivos
que no han podido confirmar estos resultados. Tres de
ellos fueron realizados en la misma población de médicos
varones del Physicians’ Health Study, citado anteriormen-
te, pero con un seguimiento más prolongado y no consi-
guieron demostrar una asociación entre la hiperhomocistei-
nemia y el riesgo de enfermedad coronaria o infarto (28,29).

En 1999 se realizaron dos estudios en diferentes
cohortes de ancianos del estudio Framinghan en los que
se logró demostrar que la concentración de homocisteí-
na era un factor de riesgo independiente de accidente
cerebrovascular, mortalidad cardiovascular y mortalidad
global (30,31).

Como conclusión, se puede admitir que la hiperho-
mocisteinemia es un factor de riesgo de arterioesclerosis
independiente de otros factores como tabaco o coleste-
rol, y además tiene un efecto multiplicativo con otros fac-
tores como tabaco e hipertensión arterial (32). Cifras mayo-
res de 15 µmol/L representan mayor riesgo de arterioes-
clerosis, y el riesgo es mayor cuanto mayor es la concen-
tración de homocisteína. Se ha estimado que el 10% del
riesgo de enfermedad coronaria en la población general
es atribuible a la homocisteína (33). Esta aceptación debe
admitirse con reservas ya que los estudios prospectivos
muestran resultados contradictorios y además no se ha
logrado demostrar, hasta este momento, que la disminu-
ción de la homocisteína plasmática conlleve una disminu-
ción del riesgo de enfermedad cardiovascular.

Existen múltiples estudios que muestran los efectos
de la homocisteína en la pared de los vasos arteriales. En
1976, Harker et al (34) administraron homocisteína intra-
venosa a babuinos. El estudio anatomopatológico mostró
descamación del endotelio de la aorta, engrosamento de
la íntima, acúmulo de lípidos y proliferación de células
musculares lisas, así como disminución de la vida media
plaquetaria. Desde entonces se propuso que la homo-
cisteína podía tener un efecto tóxico directo sobre el
endotelio.

La homocisteína en plasma se oxida formando peró-
xido de hidrógeno y radicales libres como el hidroxilo y
el anión superóxido, que son muy reactivos y producen
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lesión endotelial. El endotelio dañado a su vez hace que
quede expuesta la matriz subendotelial, con lo que se
estimula la agregación plaquetaria (34,35). Los radicales libres
son capaces de producir una oxidación de los lípidos, y
entre ellos las lipoproteínas de baja densidad (LDL). Estas
LDL oxidadas tienen un efecto tóxico sobre la pared vas-
cular y son más fácilmente reconocidas y captadas por los
macrófagos del endotelio (36).

Por otra parte, cuando la concentración de homocis-
teína está aumentada, aparece una forma muy reactiva de
la homocisteína, la homocisteína tiolactona, que produce
en el hígado agregados con las LDL. Estos agregados pre-
sentan una mayor afinidad por la fibrina que las LDL y van
a la sangre, donde son captados por los macrófagos de la
pared arterial que los degradan, liberando lípidos y coles-
terol que se depositan en las placas de ateroma. La
homocisteína tiolactona también altera el metabolismo
de las células endoteliales, favoreciendo la formación de
más radicales libres y produciendo más daño endotelial (37).

Otros fenómenos observados son disminución de la
producción de óxido nítrico (36), proliferación de las célu-
las musculares lisas de la pared arterial (38), alteración de la
síntesis del colágeno y depósito de matriz glicoproteica
extracelular en la pared de los vasos, así como la des-
trucción de fibras elásticas de la pared vascular (37).

HOMOCISTEÍNA Y ENFERMEDAD

TROMBOEMBÓLICA

El efecto de la homocisteína sobre la enfermedad trom-
boembólica es también contradictorio. Se sabe que la
superficie endotelial lesionada segrega sustancias pro-
coagulantes que contribuyen a una acción protrombóti-
ca de la homocisteína. Estas sustancias producen múlti-
ples efectos: aumento de la síntesis del tromboxano,
activación de los factores V y XII, aumento de la activi-
dad del factor tisular, disminución de la actividad de la
proteína C y del activador tisular del plasminógeno y
aumento de la activación plaquetaria, entre otros (9,34,35).

En 1996 se publicó un estudio de casos y controles
en el que se demostraba que la hiperhomocisteinemia
moderada es un factor de riesgo para la trombosis veno-
sa en la población general (39). Posterioremente se han
realizado estudios con resultados contradictorios.
Además se sabe que sólo un tercio de los pacientes con
homocistinuria tiene trombosis. Estas diferencias podrían
deberse a que la homocisteína elevada podría ser tan
sólo un factor de riesgo débil, a menos que exista un
defecto endógeno de la anticoagulación. En este sentido
lo que más se ha estudiado es el papel que podría jugar
la resistencia a la proteína C activada, ya que es la causa
más frecuente de trombofilia familiar.

La proteína C activada es un anticoagulante fisiológi-
co que se produce en la superficie de las células endo-

teliales y que activa a los factores VIIIa y Va. La mayoría
de los casos de resistencia a la proteína C activada son
producidas por una mutación en el gen del factor V que
produce la sustitución de un aminoácido en el factor Va,
precisamente en uno de los lugares en que se une a la
proteína C. Esta variedad se denomina factor V de
Leiden, y se encuentra en el 30-60% de los casos de
trombofilia familiar y en el 3-7% de la población sana. El
riesgo de trombosis se multiplica por 80 en homocigo-
tos y por 7 en heterocigotos. La mayor parte de las
trombosis se producen cuando coexisten otros defectos
genéticos, como en el caso de déficit de proteína C o S,
o en caso de mutaciones de la protrombina, así como en
circunstancias precipitantes como la inmovilización (40,41).

Mandel et al (40) han estudiado varias familias con ho-
mocistinuria: de once sujetos homocigotos, seis tuvieron
enfermedad tromboembólica.Todos ellos fueron homo-
cigotos o heterocigotos para el factor V de Leiden. Uno
fue tratado con anticoagulantes orales y no desarrolló la
enfermedad tromboembólica a pesar de ser heterocigo-
to para el factor V de Leiden. Los otros cuatro homoci-
gotos restantes no desarrollaron enfermedad trom-
boembólica ni tenian factor V de Leiden. Los autores
concluían que la homocistinuria por si sola no era sufi-
ciente para producir enfermedad tromboembólica, pero
sí era un factor de riesgo cuando se asociaba al factor V
de Leiden.

Otro estudio realizado en 145 sujetos con trom-
boembolismo venoso, comparados con 646 controles,
concluyó que el riesgo de tromboembolismo venoso
idiopático estaba aumentado tanto en los sujetos con
hiperhomocisteinemia sin factor V de Leiden, como en
los sujetos con factor V de Leiden sin hiperhomocistei-
nemia; pero cuando se consideraban los sujetos que
tenían ambos factores de riesgo, el riesgo se multiplicaba
por 3,6 (42).

Puede afirmarse, por tanto, que la variabilidad en el
riesgo trombótico en la hiperhomocisteinemia podría
deberse al factor V de Leiden. El hecho de que los dos
factores de riesgo tengan un efecto multiplicador podría
deberse a que la homocisteína también induce la activa-
ción del factor V en las células endoteliales e inhibe la
activación de la proteína C (42).

En la Tabla III se muestran las implicaciones clínicas de
la hiperhomocisteinemia y en la Tabla IV las propiedades
aterotrombóticas de la homocisteína.

PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD

CARDIOVASCULAR

Se ha estudiado la eficacia de los suplementos de vitami-
nas B6, B12 y ácido fólico con objeto de reducir las con-
centraciones plasmáticas de homocisteína.Varios ensayos 



clínicos han confirmado que el aporte de suplementos
de ácido fólico, solo o combinado con vitaminas B6 y B12,
o vitamina B12 sola, reducen la concentración plasmática
de homocisteína en un período de 2 a 6 semanas. Este
efecto se ha demostrado incluso en sujetos que no tie-
nen déficit de ninguna de estas vitaminas, y en los que
tienen hiperhomocisteinemia de cualquier etiología. El
tratamiento con estos suplementos vitamínicos se ha
demostrado eficaz, con mínimos efectos secundarios y
de bajo coste (9,43,44).

Pese a estos resultados todavía está por demostrar,
como se ha señalado anteriormente, que la reducción de
la homocisteína plasmática, mediante estos suplementos,
tenga algún efecto en la enfermedad cardiovascular. Va-

rios ensayos se están llevando a cabo actualmente para
intentar aclarar esta cuestión. Si se demostrase esta posi-
bilidad se habría encontrado un remedio barato y seguro
para prevenir la enfermedad cardiovascular en la pobla-
ción general (26,45,46). Recientemente HOPE-2 ha demos-
trado, en un estudio multicéntrico publicado en 2006,
realizado en 5.522 individuos con enfermedad vascular,
que los suplementos de ácido fólico, vitamina B6 y vitamina
B12 no reducen los eventos cardiovasculares mayores (47).

Algunos autores recomiendan que las personas que
tienen tasas de homocisteína superiores a 10 �mol/L de-
ben consumir más alimentos con estas vitaminas, como
son los cereales, vegetales de hojas verdes, frutas, legum-
bres e hígado. En el caso de suplementación vitamínica se
aconsejan dosis diarias de 0,2-15 mg de ácido fólico, 3-
250 mg de vitamina B6 y 0,05-1 mg de vitamina B12

(33,43,44).

En las Tablas V,VI y VII se expone, respectivamente, la
concentración de ácido fólico, vitamina B6 y vitamina B12

en diversos alimentos.
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Cardiopatía isquémica
–Infarto agudo de miocardio.
–Progresión de enfermedad coronaria conocida.
–Estenosis carotídea.

Tromboembolismo venoso
–Trombosis venosa profunda.
–Trombosis venosa cerebral.
–Tromboembolismo pulmonar.
–Isquemia mesentérica.
–Budd-Chiari.
–Enfermedad cerebrovascular.

Obstétricas
–Preeclampsia severa.
–Desprendimiento de placenta.
–Retraso de crecimiento fetal.
–Parto prematuro.

Otras
–Alzheimer.
–Otras demencias.

Tabla III. Implicaciones clínicas de la hiperhomocisteinemia.

Marcadores histopatológicos
–Engrosamiento de la íntima.
–Laceración de la lámina elástica.
–Hipertrofia del músculo liso.
–Agregabilidad plaquetaria.
–Formación de trombo oclusivo.

Mecanismos
–Metabolitos libres (tiolactona).
–Producción de óxido nítrico.
–Formación de radicales libres.

Efectos protrombóticos
–Atenuación de plasminógeno tisular.
–Activación del factor V.
–Inhibición de proteína C.
–Inhibición de heparán sulfato.
–Actividad antitrombótica endotelial reducida.
–Afección en la función de la trombomodulina.

Tabla IV. Propiedades aterotrombóticas de la homocisteína.

Hígado de pollo 590
Endibias 330
Escarola 330
Hígado de ternera 240
Hígado de cordero 220
Espinacas 140
Hígado de cerdo 110
Cacahuetes 110
Almendras 96
Acelgas 90

Habas secas 78
Guisantes 78
Avellanas 72
Nueces 66
Queso blanco 60
Col 60
Naranjas 37
Salmón 27
Pan blanco 26
Huevo entero 25

Tabla V. Contenido de ácido fólico en algunos alimentos (�g/100g).

Harina de maíz 3,8
Hígado de ternera 2,0
Nueces 0,7
Salmón 0,7
Lentejas 0,6
Avellanas 0,5
Cacahuetes 0,5
Conejo 0,5
Pies de cerdo 0,5

Sardina 0,4
Lomo de cerdo 0,4
Pavo 0,4
Pollo 0,4
Gallo 0,4
Lenguado 0,4
Arroz 0,3
Lechuga 0,2

Tabla VI. Contenido de vitamina B6 en algunos alimentos (mg/100g).

Hígado de ternera 100
Hígado de cordero 84
Hígado de pollo 56
Riñón de ternera 55
Sardina 28
Hígado de cerdo 25
Ostras 15
Conejo 10

Caballa 10
Salmón 5
Bacalao 5
Atún 5
Chuleta de cerdo 2
Huevo entero 1,7
Lomo de cerdo 1,7

Tabla VII. Contenido de vitamina B12 en algunos alimentos (�g/100g).
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HIPERHOMOCISTEINEMIA Y SALUD FETAL.
NIVELES DE HOMOCISTEÍNA EN LA INFANCIA

Los niveles de homocisteína elevados son un factor de
riesgo para el embarazo porque pueden provocar mal-
formaciones congénitas, ruptura de la bolsa de la pla-
centa, abortos de repetición y preeclampsia. Los niveles
altos de homocisteína están relacionados con el déficit
de folatos y vitaminas B6 y B12 en la dieta (48).

Se sabe que el déficit de folatos es un factor de ries-
go importante para el feto y causa de deformaciones del
tubo neural, como es el caso de la espina bífida. La solu-
ción es un aporte adicional de ácido fólico desde antes
de la concepción. La suplementación de ácido levofolíni-
co por vía oral durante 30 días disminuye de forma rápi-
da, intensa y persistente los valores plasmáticos de homo-
cisteína; a su vez aumenta la concentración de los folatos
intraeritrocitarios en mujeres sanas en edad reproductiva.

En adultos la concentración de homocisteína debe
ser inferior a 15 �mol/L; de 15 a 30 son valores eleva-
dos moderados, de 31 a 100 son valores elevados inter-
medios y más de 100 son valores elevados graves (9,33).

Los niveles medios de homocisteína en la infancia se
han estimado entre 4,5 y 11,8 �mol/L para niños y ado-
lescentes sanos. En los estudios realizados hasta este
momento no se han evidenciado diferencias por sexo
pero sí por edad en gran parte de los estudios realiza-
dos. Estas diferencias podrían deberse a diversas circuns-
tancias entre las cuales se pueden citar la vida sedentaria
y el consumo de tabaco, alcohol y café que se hacen más
frecuentes en el niño mayor, en la adolescencia y en la
edad adulta.También se ha demostrado una correlación
inversa entre las concentraciones de homocisteína y las
de ácido fólico (8,46,49-57).

Nosotros hemos estudiado una serie de 37 niños y
adolescentes sanos de ambos sexos de 9 a 17 años de
edad y hemos obtenido una tasa media de homocisteína
de 8,43 �mol/L, sin encontrar diferencia significativa entre
varones (7,63 �mol/L) y mujeres (8,91 �mol/L), aunque
sí existía entre niños de 9 a 13 años (7,17 �mol/L) y ado-
lescentes de 14 a 17 años (8,56 �mol/L).

En la Tabla VIII se exponen los valores de homocisteí-
na obtenidos por diversos autores en la infancia y ado-
lescencia.

Autores Niños Niveles de homocisteína Características de la muestra
estudiados (�mol/L)*

Tonstad et al (46) 678 5,3�1,1 (5,1-5,3) Niños y adolescentes de ambos sexos de 8 a 18 años de edad

Tonstad et al (46) 42 5,9�1,4 (5,4-6,3) Niños y adolescentes de ambos sexos de 8 a 18 años 
con un familiar de primer grado fallecido por enfermedad 
vascular antes de los 55 años

De Laet et al (52) 178 6,2 (5,1-7,5) Niños de ambos sexos de 5 a 9 años

De Laet et al (52) 229 7,0 (5,6-8,8) Niños de ambos sexos de 10 a 14 años

De Laet et al (52) 235 8,8 (6,3-12,2) Adolescentes de ambos sexos de 15 a 19 años

Vilaseca et al (49) 105 5,8 (3,3-8,3) Niños de ambos sexos menores de 10 años

Vilaseca et al (49) 59 6,6 (4,7-10,3) Niños de ambos sexos de 11 a 15 años

Vilaseca et al (49) 31 8,1 (4,7-11,3) Adolescentes de ambos sexos de 16 a 18 años

Martínez (51) 114 4,81�1,7 Niños de ambos sexos recién nacidos

Martínez (51) 191 5,43�1,6 Niños y adolescentes de ambos sexos de 1 mes a 19 años

Martínez (51) 41 5,55�1,7 Niños y adolescentes de ambos sexos de 1 a 19 años 
con hiperlipemia

Martínez (51) 46 5,48�1,6 Niños de ambos sexos de 4 a 19 años con diabetes mellitus 
tipo I

Must et al (51) 2.027 6,0�0,5 Niños y adolescentes de ambos sexos de 4 a 19 años

Beynum et al (54) 48 5,1 (4,6-5,6) Niños de ambos sexos de 0 a 1 año

Beynum et al (54) 45 4,6 (4,2-5,1) Niños de ambos sexos de 2 a 5 años

Beynum et al (54) 44 6,2 (5,6-6,9) Niños de ambos sexos de 6 a 10 años

Beynum et al (54) 51 7,3 (6,7-8,0) Niños de ambos sexos de 11 a 14 años

Beynum et al (54) 46 8,7 (7,9-9,6) Adolescentes de ambos sexos de 15 a 19 años

Tabla VIII. Concentraciones de homocisteína en niños y adolescentes.



CONCLUSIONES

Las concentraciones altas de homocisteína pueden
comportarse como un factor de riesgo cardiovascular.
Mantienen, a su vez, una correlación inversa con las con-
centraciones de vitamina B12 y ácido fólico. Como con-
secuencia, es recomendable estudiar los niveles de
homocisteína en niños y adolescentes que ya muestren
otros factores de riesgo o con antecedentes de hiper-
colesterolemia familiar monogénica con historia de acci-
dentes cardiovasculares precoces y graves, así como en
niños y adolescentes que han padecido problemas vas-

culares o con sospecha de enfermedades metabólicas.
En estos casos podría estar indicado administrar suple-
mentos de ácido fólico si se confirma la existencia de
hiperhomocisteinemia.

Los estudios todavía no son concluyentes por lo que
es necesario la realización de más trabajos que confir-
men el efecto del ácido fólico sobre los niveles de
homocisteína y, especialmente, sobre la prevención de
enfermedades cardiovasculares en individuos sanos y
prevención de nuevos eventos cardiovasculares en indi-
viduos enfermos.
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Autores Niños Niveles de homocisteína Características de la muestra
estudiados (�mol/L)*

Papuotsakis et al (55) 87 8,1 (7,6-8,6) Niños varones de 10 a 14 años

Papoutsakis et al (55) 99 7,8 (7,5-8,1) Niñas de 10 a 14 años

Brasileiro et al (56) 153 11,6 (11,0-12,2) Adolescentes de ambos sexos de 15 a 17 años

Brasileiro et al (56) 86 11,8 (10,9-12,8) Adolescentes de ambos sexos de 15 a 17 años con sobrepeso 

Gutiérrez et al (8) 48 4,51 (4,1-4,8) Niños de ambos sexos de 0 a 5 años

Gutierrez et al (8) 21 4,92 (4,5-5,3) Niños de ambos sexos de 5 a 10 años

Gutierrez et al (8) 7 5,25 (4,2-6,2) Niños de ambos sexos de 10 a 15 años

Gutierrez et al (8) 7 8,72 (7,2-10,2) Adolescentes de ambos sexos de 15 a 18 años

Echevarría et al (57) 88 7,12�2,3 Niños y adolescentes de ambos sexos de 2 meses a 18 años 
con síndrome de Down

Fleta et al** 37 8,43�2,0 Niños y adolescentes de ambos sexos de 9 a 17 años

* Media, desviación estándar e intervalo de confianza (95%).
** Resultados preliminares.

(continuación)
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RESUMEN
Antecedentes: El selenio es un oligoelemento cuya principal función es actuar como protector frente al estrés
oxidativo de los radicales libres. Aunque su relevancia en el neonato está bien documentada, no es tan bien conocida
la influencia de los niveles maternos en suero sobre su recién nacido.
Objetivo: Con este estudio se pretende conocer mejor los niveles de selenio sérico de las gestantes y su posible
influencia sobre el neonato. Se piensa que los embarazos de alto riesgo se asocian a niveles maternos elevados de
selenio en sangre.
Resultados: Aunque las mujeres gestantes de nuestra región tienen una ingesta diaria adecuada, sus niveles séricos
medios al final del embarazo son significativamente más bajos que los de las no gestantes (grupo control). Las
gestantes de � 25 años presentan niveles medios significativamente más bajos que las de mayor edad, no así las mu-
jeres control. No se halla correlación entre la seleniemia sérica del recién nacido y la de su madre.

PALABRAS CLAVE
Selenio, embarazo, neonato, radicales libres.

Serum selenium levels in pregnant women from Aragon and their influence in newborn
selenium levels
ABSTRACT

Selenium is a trace element that its main function is the protection against the oxidative stress caused by free radicals. Despite its
importance in newborn is well-known, influence of maternal serum levels in neonates is worse studied. In this issue, we try to study
pregnant selenium levels in our region and their possible influence in newborns. It´s thought that high risk pregnancies are related
to higher maternal levels of selenium in blood.

Although our pregnant women had got a suitable daily selenium intake at the end of the pregnancy, their selenium levels were
lower than non-pregnant women (control group). � 25-year-old pregnant women showed seric selenium levels lower than older
women but this fact didn´t happen in control group.There is no correlation between maternal and newborn levels.

KEY WORDS
Selenium, pregnancy, newborn, free radicals.

INTRODUCCIÓN

El selenio es un oligoelemento descubierto en 1817 por
Berzelius en los subproductos de la fabricación del ácido
sulfúrico y durante largo tiempo se consideró desprovis-
to de propiedades biológicas. Sin embargo, hoy se sabe

que es un factor esencial de protección frente al estrés
oxidativo gracias a que se halla en la zona activa del enzi-
ma glutation-peroxidasa en forma de selenocisteína (1)

además de ser cofactor para la acción antioxidante de la
vitamina E (2).También es una selenoproteína la que catali-
za el paso de hormona tiroidea T4 a la forma T3

(3).



Es por ello que se ha postulado que las selenoproteí-
nas podrían jugar un papel importante durante el desa-
rrollo embrionario, protegiendo al embrión del daño oxi-
dativo (4,5). Su deficiencia también se ha relacionado con
infertilidad tanto femenina como masculina, abortos de
repetición (6) y la aparición de defectos del tubo neural (7).

Durante el período intrauterino existe un paso de
selenio a través de la placenta, sabiéndose que los sele-
natos comparten vía de transporte con los sulfatos, los
cuales pueden actuar como inhibidores competitivos (8). El
feto acumula selenio hacia el final de la gestación, a un
ritmo de 2 �g/día (9), almacenándolo principalmente en el
hígado (10).

La fuente básica de selenio para el ser humano son
los alimentos ricos en proteínas. Los alimentos de origen
vegetal suelen ser pobres en selenio pero su biodisponi-
bilidad es elevada, mientras que los de origen animal son
ricos pero su biodisponibilidad moderada o baja (11,12). La
OMS estableció en 1996 que los requerimientos basales
eran para un adulto varón de 21 �g/día y para mujeres
adultas de 16 �g/día (13).

Durante el embarazo se evidencia una depleción del
selenio plasmático regulada por las hormonas placenta-
rias. Simultáneamente, los requerimientos de selenio se
incrementan (5,14), siendo parcialmente compensados por
una disminución de la excreción urinaria de este oligoe-
lemento (10). Ello se explica por la existencia de un trans-
porte activo de selenio hacia el feto a través de la pla-
centa (así como por la leche en la madre que da lactan-
cia natural). En algunos países como Finlandia o Polonia se
suplementa oralmente con selenio a las embarazadas o
mujeres que lactan (15).

También existen estudios que indican la posibilidad de
alteraciones en los niveles sanguíneos de selenio en las
gestaciones patológicas o de riesgo (16-20), aunque no exis-
te un consenso entre los investigadores (21,22). Todo ello
hace pensar que el selenio debe de jugar un papel prota-
gonista en el desarrollo embrionario normal y en algunos
aspectos de la patología perinatal.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se determinó en 249 mujeres gestantes la seleniemia
sérica en las horas previas al parto. La media de edad fue
de 30,6 ± 4,9 años, con un rango de 17 a 46 años. Se
lograron reunir 51 muestras apareadas madre-hijo.

Además se constituyó un grupo de 57 mujeres con-
trol, de edades equiparables (27,8 ± 6,5 años, rango de
18 a 40 años), no gestantes, sanas, voluntarias de entre el
personal sanitario del Hospital.

El selenio se determinó en 1-2 mL de sangre venosa
por espectrofotometría de absorción atómica en cámara
de grafito con corrección de fondo por efecto Zeeman.

A 31 mujeres control y a 64 gestantes (las 51 en que
se consiguió muestra también del neonato más otras 13)
se les pasó un cuestionario dietético para intentar evaluar
su ingesta media diaria de selenio.

Se realizó un análisis estadístico descriptivo, compara-
tivo y de correlación de variables.

RESULTADOS

La seleniemia media de las mujeres gestantes (n = 249)
fue de 50,33 ± 8,84 �g/L (rango 30,8-70,8) mientras que
la de las mujeres control (n = 57) fue de 72,23 ± 8,30 �g
/L (rango 54,6-89,2); p < 0,001 (Figura 1).

La estimación de la ingesta media diaria de selenio
mediante encuesta dietética fue en las gestantes (n = 64)
de 101,1 ± 29,6 �g/día (rango 38,8-157,9) y en las muje-
res control (n = 31) de 104,0 ± 27,7 �g/día (rango
50,90-155,30).

La seleniemia media de las embarazadas por grupos
de edad fue: � 25 años (n = 32) 46,0 ± 7,7 �g/L (rango
30,8-61,2), 26-35 años (n = 173 ) 51,0 ± 8,9 �g/L (rango
31,2-70,8) y � 36 años (n = 39) 50,7 ± 8,8 �g/L (rango
35,4-69,2) (Figura 2).

La seleniemia media por grupos de edad de las mujeres
control fue: � 25 años (n = 17) 73,1 ± 7,8 �g/L (rango
61,6-84,4), 26-35 años (n = 28) 72,1 ± 8,9 �g/L (rango
54,6-89,2), � 36 años (n = 12) 71,2 ± 8,0 �g/L (rango
55,2-81,8).
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Figura 1. Comparación de las seleniemias medias de las embarazadas y
las mujeres control (p < 0,001).
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En función del tipo de parto, las mujeres con parto
vaginal (n = 239) mostraron una seleniemia media de
50,2 ± 8,9 �g/L (rango 30,8-70,8), mientras en las de
parto mediante cesárea (n = 9) mostraron una media de
52,9 ± 6,4 �g/L (rango 38,8-57,6).

En función de la duración de la gestación, las gestan-
tes a término (n = 230; excluidos los retrasos de cre-
cimiento intrauterino, RCI) presentaron una seleniemia
de 50,1 ± 8,7 �g/L (rango 30,8-70,8), las pretérmino (n
= 13) 49,9 ± 10,8 �g/L (rango 31,4-66,2) y las madres de
un recién nacido con RCI (a término y bajo peso al nacer ;
n = 5) 59,4 ± 4,7 �g/L (rango 53,4-65).

Según el peso al nacimiento del neonato, las madres
de bebés con peso � 2.500 g (n = 234) presentaron
unos niveles medios de 50,2 ± 8,8 �g/L (rango 30,8-70,8)
y de <2.500 g (excluidos los RCI, n = 13) 53,3 ± 9,3 �g/L
(rango 36-65).

Las mujeres que gestaron un niño (n = 136) 50,7 ±
8,4 �g/L (rango 30,8-69,2) y las que gestaron una niña
49,9 ± 9,3 �g/L (rango 31,2-70,8).

DISCUSIÓN

Cuando comparamos las seleniemias medias del grupo
de embarazadas y del grupo de las mujeres control, se ve
que las diferencias son estadísticamente significativas, de
modo que la seleniemia en las gestantes es un 30,3% más
baja que en las no embarazadas. Diversos estudios al res-
pecto concuerdan con el nuestro (16,23,24) aunque no faltan
los que opinan que dichas diferencias no son significativas
pues se deberían al efecto de hemodilución como con-
secuencia de la expansión de volumen determinada por
el propio embarazo (25).

La encuesta para la estimación de la ingesta media
diaria de selenio muestra que no existen diferencias sig-
nificativas entre ambos grupos de mujeres, que alcanzan
los requerimientos mínimos establecidos por la OMS (13)

y que su ingesta diaria de selenio es similar a la de otras
poblaciones de la cultura occidental como la francesa, la
estadounidense o la británica (26,27).

Cuando se divide a las mujeres en 3 grupos de edad
(� 25 años, 26-35 años y � 36 años) se observa que las
embarazadas de � 25 años presentaban niveles medios
significativamente más bajos que las de mayor edad. Este
hecho no se repitió con los mismos grupos de edad de
las mujeres no gestantes control, donde las diferencias no
fueron significativas. La hipótesis que explicaría este dato
sería que en la actualidad, con la incorporación de la
mujer al mercado laboral y el avance en los métodos anti-
conceptivos, la edad media de las gestantes se ha eleva-
do y la gran mayoría se encuentra en el grupo de 26 a 35
años. Los embarazos en edades más jóvenes frecuente-
mente corresponden a situaciones de marginación social
(en especial por debajo de los 18 años) que conllevan
cierto grado de malnutrición que, creemos, podrían con-
dicionar estas diferencias en los niveles de selenio sérico.
En el grupo control no se dieron estas diferencias, proba-
blemente porque estas mujeres provenían de voluntarias
de entre el personal sanitario, con buen nivel socioeco-
nómico, y las diferencias entre los grupos de edad que-
daban eclipsadas. No hemos hallado estudios sobre el
selenio en embarazadas jóvenes por lo que no podemos
descartar la existencia de algún tipo de factor fisiológico
o parafisiológico que condicione niveles por debajo de la
media de las embarazadas en gestantes de � 25 años, sin
embargo, sí que hay investigadores que comprobaron la
influencia del estilo de vida sobre los niveles de selenio (28,29).

Un tema controvertido son las alteraciones en los nive-
les séricos de selenio de las gestaciones patológicas (30,31)

por lo que comparamos la seleniemia media de un grupo
de mujeres que parieron por vía vaginal como culmina-
ción de una gestación normal con la de otro grupo que
fueron sometidas a una cesárea no electiva (por proble-
mas obstétricos serios, descartadas las cesáreas por cesá-
rea anterior, podálica o no progresión del parto). Las dife-
rencias no fueron estadísticamente significativas.Tampoco
se hallaron diferencias significativas en los niveles mater-
nos en función del sexo del bebé o de si el peso al nacer
era normal o bajo.

Sin embargo, hallamos un dato que nos llamó la aten-
ción. Las seleniemias medias de las madres de recién naci-
dos a término (RNT) (con normopeso), pretérmino
(RNPT) y RCI (a término con bajo peso al nacer) no pre-
sentaban diferencias significativas pero con una p = 0,066.
Dado que el nivel de significación está muy próximo al
límite 0,05, que tan sólo se pudo recabar en 5 madres de

Figura 2. Seleniemia media de las embarazadas por grupos de edad
(p < 0,05).



RCI y que su media es notablemente más alta que la de
RNT y RNPT, se consideró interesante ampliar el estudio
con una muestra mayor para poder afirmar o rechazar
que los niveles altos de selenio sérico en la embarazada
marcan y/o influyen en una gestación con RCI (32).

La correlación entre la seleniemia materna y la de su
recién nacido es un tema controvertido, pues algunos
autores opinan que el status de selenio materno y fetal
son completamente independientes por lo que la suple-

mentación a la gestante no aportaría ningún beneficio (5).
Por el contrario, otros opinan que dicha suplementación
en gestantes de riesgo prevendría incluso el aborto
espontáneo o la retinopatía del prematuro (31,33). En el pre-
sente estudio no se halló correlación estadísticamente
significativa, lo cual es coherente con un transporte acti-
vo transplacentario del selenio que trate de asegurar bajo
cualquier circunstancia los niveles fetales tal como expli-
can diversos estudios realizados (8).
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RESUMEN
Objetivo: Analizar el consumo de tabaco en adolescentes de Zaragoza de 2.º y 3.º de ESO.
Población diana: Adolescentes de 2.° y 3.° de ESO.
Ámbito: Centros escolares. Consejo impartido de forma grupal por profesionales de Atención Primaria. Pediatras y
médicos de familia.
Marco: Catorce centros escolares de la ciudad de Zaragoza. Participación voluntaria y no aleatorizada de los Centros.
Muestra: 881 adolescentes.
Actividad realizada: Mediante consejo grupal, material escrito específico, folleto encuesta de cinco preguntas y coxi-
metría.
Reevaluación: Encuesta y coximetría un año después a los mismos centros cursos 3.° y 4.° de ESO.
Resultados: Se objetivó un porcentaje de fumadores de un 18,8% en el total de la muestra (IC 95% 16,3%-21,6%). La
media de edad de los fumadores es de 14,8 años y la de los no fumadores 14,2 años. El consumo en las mujeres es
mucho mayor que en los hombres, 24,6% frente al 14%. El ascenso en las cifras de consumo es mayor en las muje-
res alcanzando porcentajes de un 40% a los 16 años. Un 34% de los 166 fumadores piensan no fumar el próximo
año. Los centros públicos tienen unas cifras de consumo superior al de los concertados y privados conjuntamente,
22,9% vs 13,7%, siendo estas diferencias significativas p=0,003. Sin embargo si analizamos el caso de las mujeres de
3.° de ESO vemos que estas diferencias son menores y no alcanzan significación estadística. El patrón de consumo
en fin de semana es más acentuado para los hombres que para las mujeres. Cuando las lecturas de CO superan los
valores de 5 ppm la probabilidad de ser fumador es de alrededor del 80%.

PALABRAS CLAVE
Tabaquismo, adolescencia, coximetría.

How much do our adolescents smoke? Smoking habit epidemiological study in Zaragoza
ABSTRACT
Objective:To evaluate adolescent smoking habit by health primary care practitioners.
Target population: Students of 2nd and 3rd level of High Education (Obligatory Secondary Education).
Scenery: 14 High Schools in Zaragoza city.The recruitment was not randomised and students participated voluntary.
Professionals: General Practitioners and Pediatricians (staff or registers) of a surgery.
Sample: 881 students.
Activities: Group antismoking advice, leaflet, five questions inquiry and coximetry.
Reevaluation: One year later inquiry and coximetry.
Results: Authors report on 18.80% (CI 95% 16.3%-21.6%) of smokers in all the sample. Women smoke more than men,
24.60% versus 14%. Smoking is a crescent phenomenon in young women 40% at sixteen years old. 34% of smokers do not
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INTRODUCCIÓN

El tabaco es la primera causa de muerte evitable en los
países occidentales (1-3) por lo que se constituye uno de
nuestros principales problemas de salud pública. El taba-
quismo es además un hábito que a menudo se adquiere
en la adolescencia y se considera también un riesgo para
el consumo de marihuana y otras drogas.

Se pueden resumir muy brevemente los efectos del
tabaco que nos interesan cuando se trata de prevención
en la infancia y adolescencia. Los adolescentes fumadores
tienen el mismo riesgo a largo plazo que los fumadores
adultos con riesgo de cáncer, enfermedad cardiovascular
y enfermedad pulmonar obstructiva crónica pero además
se han de valorar también los efectos del tabaco para los
fumadores pasivos. Entre estos últimos destacar que las
madres lactantes tienen un volumen de leche menor y los
niveles de nicotina en leche son más altos que en sangre.
El tabaquismo neutraliza el efecto protector de la lactan-
cia materna para el síndrome de muerte súbita del lac-
tante. El tabaquismo materno predispone al asma bron-
quial y la evolución de la función pulmonar es peor en
niños expuestos al humo del tabaco. Aumenta el riesgo
de otitis. El absentismo escolar es mayor y en conjunto el
estado de salud de los niños expuestos al tabaco es
peor (1-3).

La Conferencia de Roma (4) recomienda centrar los
mensajes en exponer las tácticas de promoción de las
tabacaleras, con el objeto de promover una actitud críti-
ca de los jóvenes que les permita rechazar la manipula-
ción. Es importante informar sobre las consecuencias que
el uso del tabaco tiene en jóvenes y adolescentes e infor-
mar sobre el impacto económico y medioambiental del
tabaco.

El pediatra de Atención Primaria se encuentra en un
lugar privilegiado para realizar consejo antitabaco dirigido
tanto al adolescente como a sus padres. Sin embargo, los
pediatras realizan consejo antitabaco con muy escasa fre-
cuencia. Se estima que la eficacia del consejo antitabaco
breve realizada en adultos en la consulta del médico
general o de familia produce una tasa de abandono de

alrededor del 6% a los 6 meses (5). Esta cifra que puede
parecer pequeña representa sin embargo un gran impac-
to de la intervención breve en la consulta. No dispone-
mos de datos de eficacia del consejo breve dirigido a
adolescentes pero sería muy importante conocer la efi-
cacia y efectividad de una intervención sencilla, accesible,
barata y de gran impacto para la salud del adolescente y
de los futuros adultos.

MATERIAL Y MÉTODOS

El diseño metodológico del trabajo es un estudio epide-
miológico en el que se interroga a 881 escolares de diver-
sos colegios de Zaragoza que accedieron a participar de
forma voluntaria. El cuestionario que tenía carácter anó-
nimo y que se muestra en el Anexo 1 pedía a los alum-
nos que respondiesen a las cuestiones siguientes: Edad,
Sexo, Fumador (Sí o No), n.º de cigarrillos por día labo-
rable, n.º de cigarrillos por día festivo y si al año siguiente
creía que seguiría fumando. Se recogió asimismo el nom-
bre, la titularidad del centro y el curso correspondiente.
Se realizó asimismo una coximetría con coxímetros
modelo Bedfont® mycrosmokerlizer.

La actividad se desarrolló a lo largo del año 2006 y el
diseño del trabajo prevé su repetición un año después. La
reevaluación tendrá lugar en los mismos centros y en
alumnos de 3.º y 4.º de ESO. La actividad se realizó en
centros escolares públicos, concertados o privados de la
ciudad de Zaragoza y municipios próximos. Se seleccio-
naron los cursos de 2.º y 3.º de ESO. Se seleccionaron
catorce centros escolares de la ciudad de Zaragoza. El
reclutamiento se realizó mediante una carta de ofreci-
miento de la actividad remitida de forma masiva a todos
los centros escolares de Zaragoza. La muestra y la asig-
nación al grupo intervención o control no fue aleatoria
sino de conveniencia dadas las dificultades encontradas
para seleccionar los centros. La participación de los mis-
mos fue voluntaria.

Se realizaron 881 encuestas a lo largo del año 2006.
Los datos se procesaron mediante el programa de esta-
dística G-Stat 2. Se solicitó el consentimiento informado

have the intention of smoking next year. Students in Public High Schools smoke more than students in Private and Concert High
Schools, 22.90% versus 13.70%, p=0.003. Otherwise women behave in a similar way in both kinds of schools. Smoker student
are 14.8 years old and no smoker students are 14.2 years old. The pattern consume of men is mainly at weekends.When coxi-
metry is upper 5 ppm probability of being a smoker is 80%.

KEYWORDS
Smoking, adolescence, coximetry.



a la actividad por escrito, tanto por parte de los alumnos
como de sus padres. El diseño del trabajo fue aprobado
por el Comité de Ética e Investigación Clínica de Aragón
CEICA el 9 de noviembre de 2005. Expediente PI 05/37.

RESULTADOS

Se realizaron 881 consejos breves con su correspondien-
te encuesta. Las características de las variables cualitativas
de la población pueden verse en la Tabla I. En la Tabla II se
analizan las variables cuantitativas.

En la Tabla III se detalla la distribución de fumadores
por centros.

Al analizar la distribución de fumadores según sexo se
observa que las chicas tienen una prevalencia mayor de
consumo de tabaco y que esta diferencia es estadística-
mente significativa (Tabla IV). El 24,6% de las mujeres de
la muestra fuman frente al 14% de los hombres. La edad
de los fumadores es de 14,8 años DE: 1 y la de los no
fumadores 14,2 años DE: 0,6. IC 95% para la diferencia de
medias -0,62 +/- 0,17 (t= -7,07; p=0,0003).

El aumento en las cifras de consumo se puede ver en
la Figura 1 en la que se aprecia una escalada en el consu-
mo desde un 3,2% en menores de 14 años; 13,9% para
los 14 años; 27,9% a los 15 años; y 27,9% a los 16 años.
Sin embargo si se observa separadamente lo que ocurre
en cada sexo, el ascenso es del 4,1%, 22%, 33,3% y 40%

para las mujeres, respectivamente; y 2,5%, 6,3%, 23,1% y
33,3% para los hombres, respectivamente.

El consumo de tabaco en 2.° de ESO (11,5%) es
menor que el de 3.° (22,2%). Si se analizan de nuevo
según género, las cifras de fumadoras son de 16,8% en 2.°
frente a 27,8% en 3.° y para los hombres estas cifras son
respectivamente de 4,5% y 17,7%. También se analizó en
los repetidores y alumnos mayores para el curso en el
que están y el resultado fue de 37,4% de fumadores en
2.° y 35% en 3.°, si bien éste era un grupo pequeño de
alumnos.

El 60,2% de los fumadores consumen entre 1 y 5 ciga-
rrillos por día, un 13,8% entre 6 y 10 y el 19,8% más de
10 por día. Son fumadores diarios el 14% (11,8% varones
y 17,8% mujeres).

Otro aspecto a considerar es el consumo por día
laborable y festivo. Para las mujeres que fuman en día
laborable, el 70% fuma entre 1 y 5 cigarrillos por día, el
10% entre 6 y 10, y un 20% más de 10. En cambio en día
festivo las mujeres fuman entre 1 y 5 cigarrillos el 50,5%;
22,5% entre 6 y 10; y 27,2% más de 10. Los varones en
día laborable fuman el 62,5% entre 1 y 5; 17,9% de 6 a10;
y 19,4% más de 10; mientras que los festivos el 31,3%
fuman entre 1 y 5 cigarrillos; el mismo porcentaje entre 6
y 10; y 37,3% fuman más de 10. Estas cifras nos indican
que los hombres fuman más durante el fin de semana y
las mujeres fuman más en laborable.
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Variable Número Porcentaje IC 95%

Varones 479 54,3 51,1-57,7

Mujeres 402 45,6 42,3-48,9

Fumadores 166 18,8 16,3-21,6

No Fumadores 715 81,2 78,3-83,6

Curso 2.º de ESO 251 28,5 25,5-31,6

Curso 3.º de ESO 629 71,5 68,3-74,4

Centro público 501 56,8

Centro concertado 314 35,6

Centro  privado 66 7,5

Intención afirmativa de fumar al próximo año 743 84,3

Intención negativa de fumar al próximo año 126 14,3

Intención dubitativa de fumar al próximo año 12 1,3

Tabla I. Variables cualitativas.
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Los alumnos de centros públicos fuman más que los
de concertados o privados con unos porcentajes del
13,6% tanto para privados como para concertados y
22,9% para los públicos, siendo estas diferencias significa-
tivas (x2=11,5 p=0,003). Sin embargo si se analizan las
mujeres de 3.° de ESO, estas diferencias son menores y
no alcanzan significación estadística.

El 71,6% de los fumadores tenían claro que iban a
fumar al año próximo, el 4,3% no lo sabían y el 34,4%
tenían intención de no fumar el próximo año. Entre los no
fumadores, un 0,8% afirmó que fumarían al año siguiente
y un 0,7% no lo sabían. Del total de la muestra hay un 6%

de indecisos en cuanto a su intención de fumar o no
fumar en un futuro próximo.

Respecto a la medición de CO espirado o coximetría,
las cifras fueron obviamente superiores en los fumadores
y tras el análisis de la curva ROC de sensibilidad y espe-
cificidad se calculó la probabilidad posprueba de estar
ante un fumador con diferentes cifras de CO de punto
de corte y teniendo en cuenta una probabilidad pre-
prueba del 18% la probabilidad posprueba es de alrede-
dor del 80% (Tabla V). La ecuación de regresión entre los
que dicen fumar por día laborable y la coximetría nos
indica que el número de cigarrillos por día laborable es
igual al nivel de CO x 0,89+0,10.

Variable Número Media DE Rango IC 95%

Edad en años 881 14,3 1,0 12-17 14,3-14,4

Número cigarrillos laborable 876 0,8 3,0 0-28 0,69-1,09

Número cigarrillos festivo 877 1,6 4,6 0-40 1,32-1,94

Coximetría en ppm 876 0,8 2,1 0-16 0,74-1,02

Tabla II. Variables cuantitativas.

Curso Tipo de centro Número Titularidad Porcentaje
de fumadores

3.º ESO IES 50 Público 36,0

2.º ESO IES 90 Publico 4,4

3.º ESO IES 67 Público 22,3

2.º y 3.º ESO Colegio 170 Concertado 7,0

1.º a 4.º ESO Colegio 14 Concertado 35,7

3.º ESO IES 37 Público 13,5

2.º ESO Colegio 50 Concertado 8,0

2.º y 3.º ESO Colegio 80 Concertado 27,5

3.º ESO IES 100 Público 35,0

3.º ESO IES 68 Público 26,4

3.º ESO Colegio 46 Concertado 21,7

3.º ESO IES 42 Público 21,4

3.º ESO Colegio femenino 34 Privado 23,5

3.º ESO Colegio masculino 32 Privado 3,1

Tabla III. Porcentaje de fumadores por centro escolar.



DISCUSIÓN

Es preciso reconocer en primer lugar las limitaciones de
este estudio, derivadas sin duda, del hecho de no haber
podido reclutar los centros de forma aleatoria. Sin embar-
go, los autores defendemos la validez de los datos epide-
miológicos aportados, al menos, para saber en qué situa-
ción estamos en nuestro medio. Se da la circunstancia de
que estos datos son concordantes con lo aportado en
otros trabajos epidemiológicos realizados en otras comu-
nidades y con metodología más rigurosa (6-12).

La primera reflexión es que existe un fenómeno cre-
ciente y todavía sin control puesto que, en general, el últi-
mo artículo que se publica en cualquier región española
arroja las cifras de consumo de tabaco más elevadas (6-12).
Esta cuestión hace aumentar la preocupación por la
importante morbimortalidad que se producirá en esta
población en 25-30 años de no mediar importantes
esfuerzos preventivos para atajarla. Sin duda nadie nos
impide a los pediatras preocuparnos por la salud de los
futuros adultos.

Otro aspecto sobradamente conocido es la mayor
prevalencia del tabaquismo entre las mujeres, también
entre las adolescentes, y que se refleja en el presente tra-
bajo. La epidemia de tabaquismo en España se encuentra
en lo que los expertos denominan la fase III o en el inter-
valo entre la III y la IV (2). Esta fase de la epidemia se carac-
teriza por un declive del tabaquismo entre los hombres,
este declive es mayor en las clases sociales altas y un nivel
muy alto de consumo entre las mujeres de cualquier clase
social. Este hecho también se observa en nuestros datos
puesto que si se toma la titularidad del centro (público,
concertado o privado) como indicativo de la clase social
se ve cómo en los centros públicos la prevalencia global
de tabaquismo es mayor que en concertados o privados.
Este efecto no se comprueba, sin embargo, cuando se
analizan las cifras de las mujeres de 3.° de ESO.

Se puede comprobar que existe un gran número de
fumadores indecisos respecto al futuro y que abre un res-
quicio de esperanza para el trabajo preventivo de conse-
jo, motivación y asesoría individual (13-16). El patrón de con-
sumo es otro asunto a considerar puesto que se puede
ver cómo los hombres adoptan un patrón de consumo
preferente de fin de semana, lo que nos indica el efecto
social y de presión del grupo, que podría orientar el tra-
bajo preventivo en este colectivo hacia el desarrollo de
programas de asertividad y resistencia a las presiones del
grupo. Como cabría esperar la edad media de los fuma-
dores es mayor que la de los no fumadores con una dife-
rencia de al menos seis meses (6).

En las gráficas de ascenso de tabaquismo por edades,
las mujeres tienen las cifras más altas alcanzando el 40%
a los 16 años (10). Hay que recordar no obstante que estas

gráficas se basan en el análisis de datos transversales de
14 ,15 y 16 años y no longitudinales, tal y como se pre-
tende hacer cuando termine el estudio después de la
observación de esta cohorte a lo largo de 2 años. Se ve
también cómo los chicos y chicas con edades superiores
a las que les correspondería por curso tienen cifras de
consumo de tabaco altas, lo que coincide con numerosos
trabajos en los que se correlaciona el bajo nivel académi-
co con consumos más elevados (6,10).

Finalmente, respecto al CO espirado, no hay muchos
trabajos epidemiológicos con adolescentes y las referen-
cias de normalidad eran las proporcionadas por el fabri-
cante que considera fumadores a los que tienen cifras
por encima de 8 ppm. Hay que tener en cuenta que la
coximetría es más específica que sensible y máxime cuan-
do se trata de saber si fuman o no fuman, sin cuantificar
en qué medida y tomando como referencia la propia
encuesta rellenada por los alumnos. Aun así, se puede
observar que cifras superiores a 5 ppm ya nos dan una
probabilidad muy alta de ser fumador (alrededor del
80%). Existen también, por supuesto, muchos fumadores
esporádicos, consumidores de unos pocos cigarrillos al
día o fumadores a los que se hace la prueba pasados 3
días del último cigarrillo que darán lecturas negativas. La
coximetría es más una técnica de ayuda para el plan de
abandono del tabaco que una herramienta de uso epide-
miológico.
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Figura 1. Consumo de tabaco por edad y sexo.

Variable Hombres Mujeres

Fuma 67 (7,6%) 99 (11,2%)

No Fuma 411 (46,7%) 303  (34,4%)

X2= 16,06; gl: 2; p<0,0001

Tabla IV. Fumadores por sexo.



Con todos estos datos se pueden plantear algunos
planes de actuación como sería el inicio de actividades
preventivas antitabaco, a realizar a escala grupal, en el
marco de la escuela y en edades anteriores al inicio del
consumo que está alrededor de los 13 años, es decir, en
1.° de ESO. Estas actuaciones deberían ser multidimen-
sionales implicando a padres, profesores, profesionales
sanitarios así como a la comunidad. Nuestro campo prio-
ritario deberían ser los centros públicos, estudiantes de
bajo nivel académico, así como las mujeres de cualquier
nivel social o académico. Las actuaciones preventivas
deberían ser amplias e incidir en otros factores de riesgo
que sabemos que se asocian con el tabaquismo: uso de
alcohol, drogas, problemas con la conducción de vehícu-
los o uso irresponsable de la sexualidad.

También se debe plantear la necesidad de evaluar más
a fondo a los fumadores, sus actitudes, su dependencia del

tabaco y quizás la posibilidad de ofrecer asesoramiento
individual para dejar el tabaco dentro del marco de la
propia escuela o instituto. Se debería actuar precozmen-
te allí donde se están generando los fumadores, de mane-
ra preventiva, y no esperar a que se hagan adultos y apa-
rezcan múltiples patologías derivadas del hábito tabáqui-
co (13,16).

PROMOTORES

Han actuado como promotores de la investigación:
Fundación para el Progreso de la Pediatría, Grupo
Aragonés de Investigación en Atención Primaria y Grupo
PrevInfad de la Asociación Española de Pediatría de
Atención Primaria.

Las dos primeras instituciones han financiado este tra-
bajo.
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Prevalencia en % Punto de corte en ppm CCP* Prob. posprueba en %

18 0,5 4,0 47

18 1,5 5,5 57

18 2,5 7,5 63

18 3,5 12,0 73

18 4,5 21,4 78

18 5,5 54,7 84

*CPP: Cociente Positivo de Probabilidad = Sensibilidad/1-especificidad

Tabla V. Coximetría y probabilidad de fumar.
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A partir de los 14 años, la Pediatría existe 
Miguel Labay Matías, María Teresa Valero Adán, Sheila Miralbés Terraza, Francisco Valle Sánchez,

Jesús Martín Calama, Cristina de Miguel Pardo

Servicio de Pediatría. Hospital General de Teruel Obispo Polanco.Teruel

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2006;36: 61]
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Señor director:
La especialidad de Pediatría atiende, según se nos enseña en los libros de texto, al ser humano en desarrollo. El

crecimiento abarca desde el momento del nacimiento hasta, como mínimo, los 18 años de edad. Hasta hace unos tres
lustros, el sistema sanitario público español consideraba que la asistencia pediátrica terminaba a los 7 años de edad.
Desde entonces, todos los pediatras y cirujanos pediátricos asumimos complacidos ampliar la edad de atención hasta los
14 años. Muchos Servicios de Pediatría de los hospitales se habían adelantado a la nueva normativa, simplemente por
sentido común.

En la actualidad, a partir de los 14 años, los adolescentes son ingresados en los hospitales por los Servicios de
Medicina Interna, Cirugía General,Traumatología, etc. En Atención Primaria pasan a ser asistidos por los médicos de
Medicina Familiar y Comunitaria.

El envejecimiento de la población española ha propiciado que nuestros compañeros de Medicina Interna y de Medicina
Familiar se vean desbordados asistencialmente por personas ancianas con una patología muy específica que dista
substancialmente de la que presentan los adolescentes y jóvenes entre 14 y 18 años. Se están convirtiendo en geriatras.

Está generalmente admitido que la adolescencia y juventud es el segmento de edad más desasistido dentro de
nuestro sistema sanitario (1,2). Sin embargo, estos años son básicos para el armónico desarrollo de la personalidad en
todos los aspectos y en la adquisición de hábitos saludables.

La Sociedad de Pediatría de Aragón, La Rioja y Soria, y la Asociación Española de Pediatría tendrían que contemplar
de forma prioritaria la ampliación de la edad asistencial e instar a las autoridades políticas a legislar en este sentido. Los
pediatras y los cirujanos pediátricos deberíamos asumir progresivamente la atención de los adolescentes a partir de los
14 años. En un principio, como sucedió antaño, tendríamos que ser los hospitales los abanderados de este nuevo reto
para extenderlo posteriormente a la Atención Primaria. El sentido clínico de nuestra especialidad está más en
consonancia que otras, con las necesidades de los enfermos a estas edades. A nivel anecdótico, resulta más gratificante
para un chaval de 15 o 16 años tener de compañero de habitación a otro de 13 años que a un adulto o a un anciano. Si
la ampliación de la edad asistencial se lleva a cabo se podría instaurar cronológicamente de forma escalonada.

Desde hace tiempo, muchos de nosotros mantenemos en las consultas a pacientes que sobrepasan de largo la «edad
legal asistencial pediátrica». No estaría de más realizar una encuesta para conocer la opinión de los adolescentes y sus
padres sobre el tema.

La ampliación de la edad asistencial supone un reto para nuestra formación, un acto de justicia para los adolescentes
y un deber para la sociedad a la que servimos.

Cartas al director
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Médicos especialistas extranjeros:
los necesitamos

Miguel Labay Matías , Sheila Miralbés Terraza, María Teresa Valero Adán,
Cristina de Miguel Pardo, Francisco Valle Sánchez 

Servicio de Pediatría. Hospital General de Teruel Obispo Polanco.Teruel

[Bol Pediat Arag Rioj Sor, 2006;36: 62]

Señor director:
La falta de médicos en algunas comarcas de Aragón y de España es un hecho incuestionable. Las razones que justifican

la actual situación son complejas y variadas. Hay dos fundamentales: el limitado número de alumnos que cursan Medicina en
relación a las necesidades asistenciales presentes y futuras, y la fuga de médicos especialistas, tras finalizar el MIR, a otros
países en los que se les reconoce su categoría y su esfuerzo con mejores salarios, más respeto social y mayor prestigio (1-5).

A lo largo de la próxima década la situación se puede tornar dramática ya que muchos médicos de Atención
Primaria y Especializada alcanzarán su edad de jubilación. El sistema sanitario público, ante la falta de recursos humanos,
puede resentirse o quebrar.

Los problemas que ha tenido y tiene el Hospital General de Teruel Obispo Polanco para cubrir puestos de
especialistas y el sentido común de sus gestores han propiciado la contratación de médicos especialistas extranjeros con
un nivel de formación equiparable al que goza nuestro sistema MIR. El 8,75% de la plantilla médica del Hospital procede
de países muy diversos. Gracias a ello, muchos Servicios pueden mantener su carga de trabajo y el nivel asistencial. En
concreto, los Servicios de Anestesia, Obstetricia y Pediatría no podrían funcionar sin la valiosa colaboración de estos
especialistas. El 50% de los médicos que atienden las guardias del Servicio de Pediatría proceden de Argentina y
Venezuela. Gracias a ellos, el Servicio puede seguir ofertando asistencia continuada.

El problema con el que se encuentran estos compañeros es que la Comisión Nacional de Especialidades tarda años
y años en homologar su título de especialista. Ante ello, las sociedades científicas y profesionales, y los sindicatos han de
exigir a las Consejerías de Sanidad de las Comunidades Autónomas la elaboración de una normativa aprobada por los
parlamentarios para que se faculte legalmente a estos médicos especialistas, excelentemente formados, a ejercer su
especialidad mientras la Comisión Nacional de Especialidades no se pronuncie.

Resulta paradójico y preocupante para nuestra especialidad que el Gobierno de Aragón haya aprobado una
normativa mediante la cual médicos de familia, o sin especialidad, pueden ocupar plazas de pediatría en Atención
Primaria. Esto es un insulto para nuestra especialidad, para los especialistas extranjeros sin título homologado, y para la
población infantil y sus familias a las que se les intenta engañar. La Asociación Española de Pediatría y las Sociedades
Regionales tienen que mostrarse muy duras y beligerantes en este tema.

Además creemos necesario que los gobiernos de España y de las Comunidades formen comisiones de profesionales
y entidades para estudiar la forma de evitar el drama que ya está entre nosotros: la carencia de médicos.
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Sesiones de la sociedad

Abordaje del asma infantil desde la perspectiva
del pediatra de Atención Primaria
(Primera Jornada Aragonesa de Pediatría de Atención Primaria. Zaragoza, 12 de marzo de 2005)

José Antonio Castillo Laita 

Pediatra. CS de Fuentes de Ebro (Zaragoza)
Miembro del Grupo de Vías Respiratorias de la Asociación de Pediatría de Atención Primaria de Aragón (ArAPAP)

y de la Asociación Española de Pediatría de Atención Primaria (AEPap).

[Bol Pediat Arag Rioj Sor, 2006;36:63-64]

INTRODUCCIÓN

El 12 de marzo de 2005 tuvo lugar en la sede del Ilustre
Colegio Oficial de Médicos de Zaragoza la Primera
Jornada Aragonesa de Pediatría de Atención Primaria,
organizada entre la Sociedad de Pediatría de Aragón, La
Rioja y Soria y la Asociación de Pediatría de Atención
Primaria de Aragón.

A esta jornada acudieron más de 100 pediatras, y
durante todo ese sábado se desarrolló una intensa activi-
dad formativa consistente en: una ponencia sobre «El
futuro de la pediatría» que desarrolló el Dr. Ángel
Ferrández Longás; dos mesas redondas cuyos temas fue-
ron «Abordaje del asma infantil desde la perspectiva del
pediatra de Atención Primaria» y «Prevención en
Pediatría de Atención Primaria (obesidad, accidentes de
tráfico, trastornos de la conducta alimentaria)»; dos
talleres sobre «Lactancia materna» y «Aproximación
diagnóstica a problemas neurológicos prevalentes».

La mesa redonda sobre el «Abordaje del asma infan-
til desde la perspectiva del pediatra de Atención
Primaria» la componían:

Moderador: Dr. José Antonio Castillo Laita. Pediatra. CS
de Fuentes de Ebro (Zaragoza). Miembro del Grupo de
Vías Respiratorias de la Asociación de Pediatría de
Atención Primaria de Aragón (ArAPAP) y de la
Asociación Española de Pediatría de Atención Primaria
(AEPap).

¿Cuándo, cómo y por qué etiquetar a un niño como
asmático?

Dr. Carlos A. Díaz Vázquez. Pediatra. CS de Moreda.
Asturias. Coordinador del Grupo de Vías Respiratorias de
la AEPap.

Tratamiento de mantenimiento del asma desde
Atención Primaria.

Dr. Carlos Pardos Martínez. Pediatra. CS Perpetuo
Socorro. Huesca. Coordinador del Grupo de Vías
Respiratorias de la ArAPAP y miembro del Grupo de Vías
Respiratorias de la AEPap.

El asma infantil como enfermedad alérgica.

Dr. Eduardo Ubalde Sainz. Pediatra. Servicio de
Pediatría. Hospital San Jorge. Huesca.

La educación del paciente asmático.

Dra. Isabel Moneo Hernández. Pediatra. CS Fuentes
Norte. Zaragoza. Miembro del Grupo de Vías Respi-
ratorias de la ArAPAP.

¿POR QUÉ HABLAR DE ASMA?

• Porque es la enfermedad crónica más prevalente en la
infancia y adolescencia.

En Aragón, los únicos estudios de prevalencia realiza-
dos hasta la fecha son:

– El de Fuertes y cols. (2001) en Huesca (1). En 925 niños
de 6 a 8 años, mediante cuestionario escrito (metodo-
logía ISAAC) y pruebas funcionales respiratorias de
hiperrespuesta bronquial (test de carrera libre). El
20,4% de los niños encuestados refieren historia previa
(alguna vez) de «silbidos» o «pitos» en el pecho, que
equivale a la prevalencia acumulada de síntomas rela-
cionadas con el asma. El 7,4% del total de la muestra
afirmó haber tenido «pitos» o «silbidos» en los últimos
12 meses (prevalencia activa de asma). La prevalencia
actual de asma (síntomas en el último año de asma e
hiperrespuesta bronquial medida por test de carrera
libre) es de 5,5%.


