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EDITORIAL

LA ENFERMEDAD DE KASHIN-BECK

El selenio es uno de los 90 elementos estables de la corteza terres-
tre. Su peso atómico es de 78,96 y su número atómico el 34. Fue
descubierto en 1817 por el químico sueco Berzelius, y considerado
durante mucho tiempo carente de propiedades biológicas. En 1973,
Rotruck1 lo identificó en el centro activo de la enzima glutation-
peroxidasa de los mamíferos y, posteriormente, en 1983 Levander2

descubrió su importancia antioxidante al intervenir en el metabo-
lismo del peróxido de hidrógeno y de los peróxidos lipídicos. En
1994, Beckett3 describió que la enzima iodotironina 5’deiodinasa
tipo 1, que cataliza la 5’desiodación de la T4 (tiroxina) en T3 (bio-
lógicamente más activa) , es selenio-dependiente. En 1981, otra evi-
dencia del papel esencial del selenio en el hombre fue reportada,
por Johnson4, en pacientes con nutrición parenteral a muy largo
plazo.
El déficit de selenio ha demostrado producir patología no sólo en
los animales, sino también en el ser humano. En 1979 se descubrió
el efecto profiláctico del selenio en la enfermedad de Keshan5. En la
región china de Keshan murió durante decenios un elevado por-
centaje de niños adolescentes y mujeres jóvenes por fallo cardíaco.
Se descubrió la carencia de selenio en sangre, pelo y orina de los ha-
bitantes de esta región (unos 50 millones) . Tras la suplementación
con 0,3 mg de selenio por semana la enfermedad pudo erradicarse
casi por completo.
La enfermedad de Kashin-Beck es una afectación osteoarticular de-
generativa endémica en ciertas áreas del Tibet, donde la deficien-
cia de selenio es también endémica6. Se estima que la enfermedad de
Kashin-Beck afecta a 1-3 millones de personas en toda China.
La principal manifestación clínica de la enfermedad es la corta es-
tatura de los individuos afectos, debido a necrosis focales múltiples
de los condrocitos hipertróficos en la base del cartílago articular y
de crecimiento del hueso tubular7. El cartílago presenta atrofia 
y necrosis, con zonas de reparación y osificación encondral. Existe pre-
sencia de condronecrosis con proliferación de los condrocitos in-
demnes en racimos, lo cual provoca un aumento de tamaño de las ar-
ticulaciones (especialmente a nivel de los dedos de las manos y los
pies, codos y rodillas), acortamiento de los dedos y extremidades y,
en los casos más graves, enanismo. Esto conduce secundariamente,
algunas veces, a una osteoartrosis severa7.
Esta enfermedad tiene su máxima incidencia entre los niños de eda-
des comprendidas entre los 6 y 15 años; sin embargo, el examen 
radiológico facilita el diagnóstico a edades más precoces, siendo 
posible diagnosticarla a las 13 semanas de vida en áreas endé-
micas.
Aunque la enfermedad fue descrita por primera vez en Rusia, en la
zona de Bajkal, por Kashin en 1848, y después en 1906 por Beck,
la literatura moderna proviene principalmente de China. La teoría
etiológica originariamente propuesta por los investigadores rusos
fue que la enfermedad era causada por un efecto tóxico de micoto-
xinas8. El problema de la enfermedad se desplazó gradualmente has-
ta China donde la teoría causal se ha basado en la deficiencia de se-
lenio y su interacción con micotoxinas. Estas hipótesis principales
se unifican en la actualidad en una teoría multifactorial, donde in-
tervendría una deficiencia de selenio, una elevada concentración de
materia orgánica (principalmente ácido fúlvico y ácido húmico pro-
venientes de la descomposición de los bosques) en agua de consumo
y una contaminación de los cereales por hongos (Fusarium oxyspo-

rum o Alternaria alternata)9,10.

Diferentes estudios han puesto de manifiesto la implicación del se-
lenio en la patogenia de la enfermedad. En 1991, X u et al11 deter-
minaron que el contenido medio de selenio en la dieta diaria en zo-
nas donde la enfermedad de Kashin-Beck es endémica era de 0,009
µg/g (en tejido seco) , frente a los 0,021 µg/g de la dieta de zonas
donde la enfermedad no es endémica. En 1993, Yang et al10, reve-
laron que la deficiencia de selenio y la suplementación con ácido
fúlvico del agua de consumo inducía degeneración del cartílago ar-
ticular en la articulación de la rodilla en ratones. Posteriormente,
en 1994 Sasaki et al12 estudiaron en ratas los efectos producidos por
una dieta pobre en selenio, observando que a los 5 meses el 60% de
los animales presentaba alopecia y degeneración de los condrocitos.
En 1997, Turan et al13 observaron que un grupo de conejos ali-
mentados con una dieta deficiente en selenio y vitamina E sufrían
osteomalacia ósea y acortamiento significativo de los huesos con res-
pecto a un grupo de control.
La prevalencia de la enfermedad continúa siendo elevada en nuestros
días. En 1990, Zhai et al7 llevaron a cabo un estudio transversal en
la República de China en 7 ciudades de la zona donde la enferme-
dad se considera endémica. Un total de 425 niños fueron examina-
dos, de los cuales 71 estaban afectos de la enfermedad. El desarro-
llo completo de la enfermedad se producía entre los 4 y los 13 años.
Lo primero que se afectaba eran las articulaciones de los dedos o un
tobillo; muchos de estos niños también presentaban decoloración
de los dientes.
Estudios más actuales, como el llevado a cabo por Moreno-Reyes et
al14 en 1998, demostraron que de 575 niños (con una edad com-
prendida entre los 5 a 15 años de edad) provenientes de 12 pobla-
ciones del Tíbet, 280 (49%) presentaban enfermedad de Kashin-
Beck, 267 (46%) tenían bocio, y 7 (1%) padecían cretinismo. La
deficiencia de selenio fue documentada en todas las poblaciones en
estudio. La conclusión a la que se llegó es que cuando la deficiencia
de selenio severa es endémica, el déficit de yodo es un factor de ries-
go de la enfermedad de Kashin-Beck.
El selenio, la vitamina C, las vitaminas B1, B2, B6 y B12, y la vita-
mina E, las cuales inhiben la formación de radicales libres, serían
considerados como protectores ante la enfermedad15,16.
El contenido de selenio varía mucho de unas regiones a otras. En
España hay tierras deficitarias, como Galicia. En nuestro medio, un
grupo de investigadores de la Facultad de Veterinaria de la Uni-
versidad de Zaragoza17, lleva a cabo estudios en los que han de-
mostrado que el ganado de la región es deficitario en selenio, me-
dido por la actividad de la glutation peroxidasa. Han comprobado
que la administración de selenio al animal gestante y a su produc-
to de parto (vacas y ovejas) evita la aparición de ciertas enfermeda-
des osteoarticulares y musculares (enfermedad de músculo blanco).
Se sabe que son deficitarias la ribera del Ebro (sobre todo cercanías
de Zaragoza, capital), ribera del J iloca y en su confluencia con el
río Jalón, y las zonas de mayor altitud del norte de la provincia como
las comarcas de las Cinco Villas, proximidades del Moncayo y pun-
tos al pie del Sistema Ibérico.
En nuestro hospital pretendemos determinar los niveles de selenio
en la población normal. Y aunque en ningún caso se observan valores
de selenio tan bajos como los reportados en la enfermedad de Kas-
hin-Beck, hemos podido comprobar que existen distintos grupos,
como embarazadas18, recién nacidos19, personas que acuden a ur-
gencias con infarto agudo de miocardio (IAM)20, hemodializados21,



pacientes con cáncer de próstata22, en los que los niveles de selenio
son menores que en grupos control.
Todo lo anterior permite resaltar la importancia de dos hechos: 1)
en nuestro país, existen zonas claramente deficitarias en selenio,
consecuencia de las enormes diferencias geográficas (en cuanto a los
vegetales) del contenido y disponibilidad de selenio del suelo, y 2)
existen poblaciones de individuos deficientes en selenio, en los que
las concentraciones séricas son menores que en la población normal.
En consecuencia, parece necesario un estudio más sistemático de
este oligoelemento, con especial atención a la clínica y etiopatoge-
nia humanas.
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