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En un número anterior de esta revista se 
publicó el artículo titulado “La mutación 
677 C>T en la 5,10 metilentetrahidrofolato 
reductasa y el aumento de homocisteína en 

pacientes mexicanos con un estado de trombofilia”,1 
donde se muestra, en 70 pacientes que padecieron un 
evento de trombosis, que la mutación 677 C>T en la 
5,10 metilentetrahidrofolato reductasa mutación (677 
MTHFR) y el aumento en la concentración plasmática 
de homocisteína no tienen relación; se concluye que 
seguramente existe otro mecanismo implicado en 
dicho incremento y que puede ser inducido por otras 
alteraciones en las diferentes proteínas que intervienen 
en el metabolismo.

Por lo cual, agregamos los siguientes comenta-
rios:

a) Se publicó recientemente un estudio que incluyó 
a 4,375 pacientes con un estado de trombosis primaria 
y 4,856 individuos control. Los resultados indican 
que no existe una relación estadísticamente signifi-
cativa entre la mutación 677 MTHFR y la trombosis.2 
Esta información se suma a un gran número de pu-
blicaciones científicas que evidencian nula asociación 
entre dicha mutación y un evento trombótico.2

b) Se han descrito ampliamente los mecanismos 
por los cuales el aumento plasmático de la homocis-
teína induce un episodio trombótico; sin embargo, 
conviene destacar los más importantes: el daño en-
dotelial y la activación plaquetaria. Los resultados 
de varios estudios en diferentes partes del mundo 
señalan que la mutación 677 MTHFR no confiere un 
aumento en la concentración plasmática de homocis-
teína y que su sola presencia no tiene relación con un 
evento trombótico; sin embargo, las deficiencias de 
las vitaminas B6 y B12 y del ácido fólico tienen relación 
con el aumento de la concentración de homocisteína 
y, por tanto, favorecen más aún las trombosis, exista 
o no la mutación 677 MTHFR.1,3,4

c) Sobre la mutación 677 MTHFR y su asociación 
con la trombosis hay diversas opiniones.1-7 Es muy 
frecuente en la población mexicana; existen informes 
que mencionan hasta 78% en esta población.5-7 Parece 

cada vez más evidente que la sola presencia de esta 
mutación no es suficiente para explicar un evento 
trombótico, a menos que se relacione con otros fac-
tores de trombofilia.6 En diversas ocasiones, el doctor 
Ruiz-Argüelles y colaboradores5-7 han descrito que 
el origen de las trombofilias en pacientes mexicanos 
es multifactorial y que es indispensable buscar más 
alteraciones que lleven a comprender un evento 
trombótico.7

d) Es necesario que a todo paciente con trombo-
filia se le investigue, además de la presencia de la 
mutación 677 MTHFR y la concentración plasmática 
de homocisteína, la presencia de los siguientes mar-
cadores: la existencia de plaquetas “pegajosas”; el 
fenotipo de resistencia a la proteína C activada; las 
mutaciones del factor V: Leiden, Cambridge, Hong 
Kong, Liverpool y el haplotipo HR2; el polimorfismo 
G20210A del gen de la protrombina, las proteínas C y 
S de la coagulación, la antitrombina III; el anticoagu-
lante lúdico, y los anticuerpos anticardiolipina.
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