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Resum en
La determinación de ferritina sérica (FS) por métodos IRM permite la medición di­
recta de una fracción del “pool” de ferritina corporal. La FS es un buen índice del 
hierro de los depósitos en los sujetos normales. En ciertas condiciones que determinan 
aumento de la síntesis de ferritina (inflamación, hepatopatía, malignidad, cronicidad, 
eritropoyesis inefectiva, ferroterapia en curso) puede no reflejar fielm ente el hierro 
de reserva del organismo. En la anemia hiposiderémica, la concentración de FS per­
mite separar las causadas por deficiencia de hierro de las provocadas por procesos 
crónicos. Aseguradas la calidad del ensayo, su valor es incuestionable cuando resultan 
concentraciones subnormales. Se halla especialm ente indicada en estudios de un núm e­
ro grande de sujetos. Ha sido investigada como posible marcador tumoral. Su deter­
minación combinada a la de alfa fetonroteína sérica aumentaría la especificidad del 
serodiagnóstico de hepatoma. Los resultados de la determinación de FS deben inter­
pretarse teniendo en cuenta la posible concurrencia de situaciones que modifican los 
depósitos de hierro y aquéllas que llevan a un aumento en la síntesis de ferritina.

Sum m ary
Serum ferritin (SF) concentration as determined by IRM methods allows the direct 
measurement of a fraction of the body ferritin pool. In normal subjects, SF is an 
excelent index of body iron stores. SF m ay not refíect accurately body stores in 
certain conditions associated with increased ferritin synthesis such as liver disease, 
inflammation, malignancy, chronic disorders, ineffective erythropoiesis, during ferro- 
therapy. In hyposideremic anaemias SF concentration differentiates those due to iron 
deficiency from those due to chronic disorders. With a good assay quality, subnormal 
leVels of SF are incontrovertible in the diagnosis of iron deficiency. SF determi 
nation is specially usefull in studies of a great number of subjects. SF determination 
has been investigated as possible tumor marker. SF enhances the specificity of sero- 
diagnosis of hepatoma, when performed in combination with the alfa-fetoprotein assay. 
SF results must be interpreted bearing in mind the possibíe participation of circums- 
tances that a) modify the iron body stores and b) lead to increased ferritin synthesis. 
K ey words: serum ferritin; radioimmunoassay, iron deficiency, hepatoma.

(Rev. Biol. Med. Nucí. 13: 29 35, 1981).

La ferri t ina  in tegra jun to  a la hemosi- 
derina, las reservas de hierro  del orga­
nismo. Está am pliam ente d istribuida en 
los tejidos animales: abunda en hígado y 
bazo y se la encuentra  en m enor propor­
ción en m édula ósea, células intestinales, 
placenta, corazón, riñón, etc. (1).

La ferri t ina  tisular es una proteína de 
alm acenam iento de hierro  que lo cede se­
gún las necesidades del organismo, para 
la síntesis de diversos compuestos (2).
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Además, transporta  el hierro desde la luz 
intestinal al plasma y  desde la m adre  al 
feto (a través de las células epiteliales 
de intestino y la placenta, respectivam en­
te) y ejerce una acción protectora contra 
los efectos tóxicos del F e + + + libre (3).

Se ha detectado ferri t ina  en sueros de 
pacientes con hepatopatías y procesos neo- 
plásicos, en 1956 y 1968, respectivam ente 
(4, 5). La existencia de fe rritina  en el 
suero de sujetos norm ales demostrada en 
1972 m ediante técnicas inmunorradiomé- 
tricas (IRM) (6, 7) suscitó el in te rro ­
gante sobre qué papel juega la fe rritina  
sérica (FS) en el metabolismo del hierro 
en condiciones fisiológicas y patológicas, 
y el in terés en establecer el eventual v a ­
lor diagnóstico y pronóstico de su de ter­
minación.



La ferri t ina  sérica (FS), al igual que 
las fe rritinas tisulares (FT), es un con­
jun to  de isoferritinas cuyo perfil isoeléc­
trico es el mismo antes y después de su 
purificación (8); su contenido en hierro 
es escaso, aún en estados de sobrecarga 
marcial (9); a diferencia de las FT, con 
tiene hidratos de carbono (10); en los su ­
jetos norm ales refleja el hierro  de los de­
pósitos (6, 7, 11, 12, 13). Experim entos 
en ra tas sugieren que la FS cumple una 
función de transporte  de hierro (14). Sin 
embargo, aún queda por esclarecer la fu n ­
ción específica de la FS en el hombre.

Fisiopatología del nivel FS

El hierro almacenado por el sistema 
retículoendotelial (SRE) proviene en su 
mayor parte  de la destrucción de glóbu­
los rojos envejecidos (Figura 1, flecha 
gruesa negra) y en una fracción menor, 
de los eritrocitos que “ab o r tan ” en la 
m édula ósea o de sus inclusiones en h ie ­
rro. Esta últim a fracción tiene relevancia 
en cuadros de eritropoyesis inefectiva. El 
SRE no capta d irectam ente el hierro de 
la transfe rr ina  (15).

El hierro almacenado por los hepatoci- 
tos proviene fundam enta lm ente  del cedi­
do por la transferr ina  del suero —tanto  
más cuanto m ayor sea su porciento de sa­
turación— (Figura 1, flecha gruesa),  y

F ig u r a  1. —  Vías m etabólicas de y  hacia el h ie ­
rro de la ferrit ina sérica.

S. R. E.: sistem a retículoendotelia l;  Gl. Rojo: 
glóbulos rojos; M. O.: m édu la  áse eritroide;  

Hb-Haptoglobina: hemoglobina-haptoglobina.

de una fracción m enor a par ti r  de los 
complejos hemoglobina-haptoglobina y 
hem-hemopexina. Esta ú ltim a fracción 
tiene relevancia en caso de hemolisis. Los 
hepatocitos captan ráp idam ente  la FS  (14- 
16). El hierro in tracelu lar  estimula la sín­
tesis de fe rritina  (8, 17).

Sobrecarga de hierro (retículoendotelial 
o parenquimatosa)

El organismo tiene m uy limitada capa­
cidad para  excretar  hierro (18). Por eso, 
cada vez que ingresa en exceso a la eco­
nomía, se produce sobrecarga de hierro. 
En la práctica, ésta resulta  de la adm inis­
tración de transfusiones de sangre o de 
un increm ento en la absorción intestinal 
del hierro.

Las transfusiones múltiples llevan a so­
brecarga del SRE (ver F igura 1) y esto 
se refleja en un nivel de FS alto (7).

Una absorción intestinal de hierro  au ­
m entada eleva la fe rrem ia  y el porciento 
de saturación de la transferrina , rebasa 
la capacidad de la m édula eritroide para 
captar hierro, y el exceso de éste es to­
mado por los hepatocitos ya en el p rim er 
pasaje de la sangre por el sistema porta 
(ver F igura 1). Con el tiempo, se produce 

daño tisular con fibrosis, característicos 
de la sobrecarga parenquim atosa (15).

Depleción del hierro de reserva
Es causada hab itua lm ente  por hem o rra ­

gias, ya que así disminuye la fuente p r in ­
cipal de hierro  al SRE (ver F igura  1). 
La ferri t ina  del SRE y la FS, en ta l caso, 
d ism inuyen paralelamente.

Inflam ación y/o procesos crónicos

El SRE no libera hacia la transferrina  
circulante, el h ierro  que proviene de la 
degradación de la hemoglobina de glóbu­
los rojos envejecidos; de ahí la ferrem ia 
subnorm al y la siderosis retículoendote- 
líal (ver F igura  1). El hierro bloqueado 
en las células del SRE estimula la síntesis 
de fe rri t ina  y la FS aum enta  concomitan- 
temente.

Hepatopatias

En las hepatopatias no complicadas con 
hemorragias, la FS  puede estar  elevada 
por combinación de daño t isu lar hepático 
y aum ento de síntesis de fe rri t ina  conse­
cutivo a la ferrem ia elevada (19).

Eritropoyesis inefeciva y/o hem olisis

El ingreso de hierro al SRE y a los h e ­
patocitos aum enta  en función de esos m e­
canismos (ver F igura 1); se estimula la 
síntesis de FS y se eleva la FS.



A fecciones m alignas

En las afecciones malignas en general, 
incluyendo tum ores y leucemias, las cé­
lulas tum orales pueden sintetizar ferriti- 
na y el nivel de FS, au m en ta r  (11, 20-22).

E n  suma, el nivel de FS puede estar 
alterado (elevado o d ism inu ido): a) en 
todas las situaciones que modifican los 
depósitos de hierro  (sobrecarga o deple- 
c ió n ) , y b) cuando hay increm ento en 
la síntesis de ferritina. La interpretación

de los valores de FS debe hacerse ten ien­
do en cuenta la posible concurrencia de 
estos mecanismos.

Evaluación del hierro de los depósitos

La Tabla I m uestra  los métodos más 
comunes para evaluar el hierro  de los 
depósitos. Cada uno presenta venta jas  e 
inconvenientes. Ninguno, salvo la  FS, es 
aplicable para estudios de un  núm ero 
grande de sujetos.

T A B L A  I

Hierro coloreable en m édula ósea (tinción  P erls)
Prueba de la desferroxiam ina (hierro quelable)
A bsorción in testinal de hierro
Sangrías cuantitativas (M étodo de referencia)
Biopsia hepática (Fe coloreable y /ó  estim ación h istoquím ica) 
Ferritina sérica por ensayo IRM

T a b l a  I. —  Métodos m ás comunes para es t im ar el. hierro de los depósitos del organismo.

Los primeros resultados de FS  por en ­
sayo IRM impresionaron como el hallazgo 
de un  método sencillo, inocuo y exacto 
para  estim ar el hierro  de los depósitos del 
organismo (6, 7, 12, 13). Nosotros ha l la ­
mos que en adultos normales la FS  di­
fiere significativam ente en ambos sexos: 
en 17 m ujeres  en edad menstrual, la con­
centración de FS promedio fue de 30,4 
ng /m l ±  2,6 ES (DS ±  10,9), en tanto 
que en 17 varones (22 a 55 años de edad) 
fue de 126.0 n g /m l ±  11,4 ES (DS ±  47,1) 
(p <  0,001) (Figura 2) (23). Estos v a ­
lores coinciden con los de la l i te ra tu ra
(7, 11).

En 18 pacientes con deficiencia de h ie­
rro no complicada, obtuvimos valores de 
FS inferiores al promedio norm al menos 
2 DS del sexo correspondiente (Figura 
2) (23). En 18 sujetos en quienes se e x ­
cluyó la existencia de inflamación, corre­
lacionamos FS con otros parám etros  del 
s tatus de hierro del organismo (ver T a ­
bla I I ) . La correlación en tre  FS  y absor­
ción intestinal de hierro  dio una r  =  0,79 
en doce m ujeres y r  =  0,92 en seis v a ­
rones. No hubo buena correlación en tre  
FS  y ferremia, t ransferrina  total del sue­
ro ni porciento de saturación de la t ran s­
ferrina (24).

La FS en varones dadores de sangre 
es significativamente m enor que en los 
normales no dadores (12). Se ha referido 
buena correlación en tre  el nivel de FS y 
el núm ero de transfusiones recibidas (25).

En cinco pacientes politransfundidos h a ­
llamos concentraciones de FS que var ia ­
ban entre  340 y 2.410 ng/m l.
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F ig u r a  2. — Concentración de FS en adultos  
norm ales y  en pacientes  con deficiencia de
hierro. (---------------- . . ---------- ) P rom edio  normal;
(--------------------------) ±  2 DS: Def. Fe: deficiencia

de hierro.



TABLA  II

M ujeres
r P

Varones
r P

A m bos
r

sexos
P

Ferrem ia 0,28 > 0,05 0.02 > 0,05 0,16 >  0,05
T.Total 0,49 > 0,05 0,14 > 0,05 0,11 >  0,05
Sat. Transí. 0,04 > 0,05 0,19 > 0,05 0,10 >  0,05
A.I.H. 0,79 < 0,01 0,92 < 0,01 0,53 <  0,05

T a b l a  II. —  Correlación entre FS y  d iversos  pa rá m e tro s  del hierro. T. Total: transferrina tctal;  
Sat. Transí.:  Saturación de la transferrina ( %) ,  A  .1. H.: absorción intest ina l de hierro.

FS y hierro coloreable en médula ósea

Este punto es de especial interés para 
el hematólogo práctico. Existe grosera co­
rrelación en tre  el nivel de FS y la esti­
mación visual del hierro coloreable en 
médula ósea (MO) (25, 26, 27). De una 
población m ixta  de 175 pacientes in te r ­
nados, ninguno con FS m enor que 12 ng /  
mi mostró hierro  coloreable en ex tendi­
dos de MO (28). De ahí resulta  que con­
centraciones de FS menores que 10 n g /  
mi indican deficiencia de hierro. La in ­
versa no fue válida: hubo pacientes cuya 
MO no m ostraba hierro coloreable en los 
que la  FS fue norm al o aún alta (28).

Esta aparen te  discrepancia fue es tud ia­
da en la ar tr it is  reum atoidea por Bentley 
y Williams (29) y otros autores. Smith y 
col., citado por Halliday (8) hallaron que 
el 60 '/< de 35 casos de ar tr it is  reum ato i­
dea no m ostraba hierro  coloreable en MO 
o éste era m uy escaso, y que correlacio­
naba bien con la FS  si se aceptan valores 
de FS “norm ales” más altos para esta 
afección. Estos valores de FS “norm al” 
más altos en la ar tr it is  reumatoidea r e ­
flejarían hierro de depósito ex tram edu lar  
(en tejidos sinoviales v ganglios l in fá t i ­
cos) cuya disponibilidad para  síntesis de 
hemoglobina se desconoce. De ahí que en 
la ar tr it is  reum atoidea los niveles de FS 
normales no excluyen respuesta a la fe- 
rro terapia, si otros parám etros  (ferremia, 
porciento de saturación de la t ran sfe rr i­
na) indican deficiencia de hierro (8).

En los renales sometidos a diálisis cró­
nica tam bién se ha referido falta de h ie­
rro coloreable en MO con FS norm al o 
elevada. Aún se desconoce el motivo de 
tal discrepancia. Se ha recomendado efec­
tu ar  fe rro terap ia  en pacientes renales c ró ­
nicos cuya FS sea inferior a 40 n g /m l (26).

FS y procesos crónicos
La anemia de los procesos crónicos, ca­

racterizada por siderosis retículoendote-

lial, ferrem ia subnorm al y anemia normo 
o hipocrómica, resulta  de la incapacidad 
del SRE para en tregar a la transferrina  
circulante, el hierro liberado por degra­
dación de la hemoglobina (ver F igura  1) 
(30, 31).

Se ha demostrado la utilidad de la de­
term inación de FS en el grupo de “ane­
mias hiposiderémicas”, para individuali­
zar las debidas a procesos crónicos (FS 
norm al o elevada) y las causadas por de­
ficiencia de hierro  (FS baja) (32). E s tu ­
diamos 68 pacientes con anemia hiposi- 
derémica (41 m ujeres y 27 varones). To­
dos tenían hemoglobina inferior a 11,0 g /  
100 mi y  fe rrem ia m enor que 55 /j.g/100 
mi. En 19 casos la FS  fue <  x — 2DS 
del norm al respectivo a cada sexo (defi­
ciencia de hierro  por hem orragias diges­
tivas o ginecológicas). En los 49 pacien­
tes restantes, cuya patología incluía neo- 
plasias, insuficiencia renal crónica, t u ­
berculosis, psitacosis, psoriasis, lupus eri- 
tematoso sistémico, etc., la FS  resultó 
norm al en seis y elevada ( >  x 2DS) 
en 43 casos (33).

FS e inflam ación

Las inflamaciones agudas o crónicas, 
elevan el nivel de FS. Se ha referido au ­
mento significativo de la FS acompañado 
por disminución de la ferremia, duran te  
respuestas febriles controladas, inducidas 
por toxina bacteriana o etiocolanolona
i.m. (34). Un solo episodio febril puede 
inducir en el hom bre cambios rápidos y 
prolongados (hasta 10 días) en la FS  y 
la fe rrem ia  (34). En ra tas  en las que se 
produjo inflamación por inyección de tur- 
pentina, se demostró aum ento  rápido pero 
pasajero en la síntesis de fe rritina en h í­
gado y bazo (35).

En 49 determinaciones du ran te  el curso 
de inflamaciones o infecciones diversas 
(tromboflebitis, úlcera varicosa infecta­
da, pielonefritis, f iebre tifoidea, mononu- 
cleosis infecciosa, tuberculosis, peritoni-



tis, faringitis, pancreatitis, diverticulitis fue alta en 39 (80 rr casos), normal en 9 
perforada, sepsis generalizada, enferme- (18 '< casos) y baja en 1 (2 casos) 
dad de Chagas, etc.) hallamos que la FS (ver Tabla III) (33).

TABLA III

Ferritina sérica (n ) P orcentaje

A lta ( > x  +  2 D S )° °  39 80 %
N orm al ( =  x  2 D S) 9 18 %
Baja ( <  x  — 2 D S) 1 * 2 %

Tabla III. — FS en inflam aciones e infecciones (n =  49).
00 X - 2 DS N orm ales: M ujeres 30,4 ±  10,9 n g /m l (n =  17) 

V arones 126,0 ±  47,1 n g /m l (n =  17).
* P a c ien te  con  co litis  u lcerosa  y sín d rom e de m ala -ab sorc ión .

FS y hemocromatosis

En pacientes con la enferm edad bien 
establecida la FS es alta, generalm ente 
superior a 1.000 ng/m l. El m anten im iento  
de la FS entre  10 y 20 n g /m l es índice de 
eficacia del program a de sangrías te ra ­
péuticas efectuado (36). Cuando los p a ­
cientes reacum ulan  otra vez hierro, la FS 
se eleva lentamente ,  a diferencia de la 
ferrem ia y el porciento de saturación de 
la transferrina , que aum entan  rápida y 
precozmente (8).

El aspecto que mayor interés y espe­
ranzas suscitó la determinación de FS en 
relación a la hemocromatosis idiopática 
(H.I.) fue en la detección precoz del p ro ­
ceso, es decir, en el estado pre-cirrótico. 
Se han  hallado niveles altos de FS en 
parientes de pacientes con H.I. (36). Por 
sí sola, la FS no basta para la detección 
precoz de la enferm edad (37, 38). La 
biopsia hepática es lo que, en definitiva, 
asegura el diagnóstico. Se aconseja rea li­
zarla si el rastreo  con ferremia, porciento 
de saturación y FS da uno o más índices 
de compromiso probable (39).

En nuestra  casuística, un paciente con 
H.I. sin t ra ta r  tuvo F S  de 830 ng /m l;  
otro, sangrado en 30 litros, con cifras de 
ferrem ia y porciento d e  saturación n o r­
males, acusó una FS  de 1.400 ng/m l. De 
cuatro sujetos adultos, hijos de pacientes 
afectados de H.I., dos m ostraron niveles 
de FS elevados (326 n g /m l un varón y 
56 n g /m l una m u je r ) ;  uno, próximo al 
rango superior norm al (218 ng /m l,  v a ­
rón) y la restante , embarazada de cinco 
meses y con antecedentes de metrorra- 
gias, presentó FS en cifras de deficiencia 
de hierro  (24).

FS y ferroterapia

K altw asser y W erner consideran útil 
d e term inar  4 semanas después  de con­
cluidas series de fe rro terap ia  oral de 100 
a 200 mg F e /d ía  du ran te  4 a 7 meses (40). 
Se han  referido cifras de FS de hasta 
25 n g /m l durante  la administración oral 
de 400 mg F e /d ía  a lo largo de tres se­
manas. Luego de una dosis de  500 mg Fe 
p aren tera l  (i.m.) el nivel inicial de FS 
aum enta  considerablemente (hasta 5 a 10 
veces) y se m antiene así hasta  un lapso 
de tres semanas. Luego, si no hay  hierro 
coloreable en m édula ósea, baja  a cifras 
subnormales. El increm ento notab le  pero 
pasajero del nivel de FS  se debe a sín­
tesis aum entada de la proteína y no r e ­
fleja f idedignamente el hierro de los de­
pósitos (8).

En la práctica, el médico debe asegu­
rarse, en caso de fe rro terap ia  oral, que 
la FS se m antiene norm al una vez sus­
pendido el tra tam iento , y en caso de fe ­
rro terap ia  parentera l, debe esperar por 
lo menos tres semanas antes de de term i­
nar FS si desea eva luar los depósitos de 
h ierro con fidelidad.

FS y afecciones m alignas

En el serodiagnóstico del cáncer, la FS 
ha merecido gran interés. Se han hallado 
niveles altos de FS tanto  en tum ores m a­
lignos (5, 41, 42, 43) como en procesos 
leucémicos (21, 41, 44). La inclusión de 
FS en el protocolo de seguimiento de 
afecciones malignas, especialmente leuce­
mias, pareció útil para  evaluar la eficacia 
de tra tam ien to  y el pronóstico (43, 44). 
Sin embargo, el nivel de FS elevado ca­
recería de especificidad como marcador



tum oral ya que otras patologías también 
presentan  FS en concentraciones altas 
(inflamación, hepatopatía , cronicidad, he- 
mocromatosis, d iseri tropoyesis).

En su comportamiento isoeléctrico, las 
ferritinas de hígado y de bazo son “más 
básicas” que las ferr i t inas  de miocardio, 
riñón, placenta y  células HeLa, que son 
“más acídicas”. La ferritina  de células tu- 
morales tam bién es más acídica que la 
fe rr i t ina  del tejido norm al respectivo (8). 
Se han  desarrollado ensayos IRM espe­
cíficos para estas isoferritinas “más b á ­
sicas” y “más acídicas” (45). H azard y 
D rysdale sugirieron que el ensayo de fe­
rr it inas  “más acídicas” sería específico 
para la detección de afecciones m alig­
nas (45). Sin embargo, Worwood demos­
tró recien tem ente  que si bien esos ensa­
yos para isoferritinas “más básicas” o 
“más acídicas” son ex traord inariam ente  
específicos en sus reacciones con fe rr i t i ­

nas tisulares, los ensayos para ferritinas 
de miocardio y de células HeLa (es decir, 
“m ás acídicas”) aplicados al suero  de­
m uestran  que la FS  se parece inmunoló- 
gicamente a la fe rri t ina  del hígado o del 
bazo tan to  en sujetos normales como en 
cancerosos (46).

La determinación combinada de alfa- 
fetoproteína sérica y de FS aum entaría  
la especificidad del serodiagnóstico de 
hepatom a (47).

Con un kit comercial que emplea an ti­
cuerpo para  hígado hum ano (*), en un 
total de 55 determinaciones de FS en ca r­
cinomas de distinta localización hallamos 
cifras altas en el 71 % y norm ales en 
25 % de las determinaciones. El 4 % con 
cifras de FS subnormales se halló en p a­
cientes que acusaban im portantes hem o­
rragias recientes (ver Tabla IV) (33).

TABLA IV

Ferritina sérica (n) Porcentaje

A lta ( >  x  -!- 2 D S) * * 39 71 %

Normal ( =  x  t  2 D S) 14 25 %

Baja ( <  x  — 2 D S) 2 4 %

Tabla IV. — FS y tum ores m alignos (n =  55)
* *X  ±  2 DS N orm ales: M ujeres 30,4 ±  10,9 n g /m l (n z= 17)

Varones 126,0 ±  47,1 n g /m l (n =  17).

FS y control de calidad

Se han  comunicado resultados co n tra ­
dictorios en cuanto a precisión y repro- 
ducibilidad de la determ inación con dife­
rentes kits comerciales (48, 49). E p ide­
miológicamente, es primordial la preci­
sión para m edir m uestras de suero cuya 
concentración en ferri t ina  sea baja  (de­
ficiencia de hierro) o alta (sobrecarga de 
hierro) (50). Lipschitz demostró que el 
ensayo IRM, fase sólida, que utiliza bo­
litas de poliestrano es el que estima más 
precisam ente la deficiencia de hierro  y 
detecta con más exactitud la sobrecarga 
de hierro (50). En todas nuestras d e te r­
minaciones utilizamos un kit comercial 
que emplea un ensayo IRM, fase sólida, 
utilizando bolitas de poliestrano. (*)

(*) F er -Ircn  Ram eo Lab.
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V ARIACIONES EN LA DINAM ICA DE PO ­
BLACIONES DE DIVER SAS CEPAS BACTE­
R IA N A S IN DU CIDA S POR IRRADIACION  
FOTOSENSIBILIZANTE.
D. S zein feld  y E. V aldés. D epartam ento de 
B ioquím ica y B iofísica. Facultad de H um ani­
dades y Ciencias. U niversidad  de la República. 
M ontevideo, Uruguay.

Cepas de Escherichia coli, St^ph-ylococcus au- 
reus y  K lebs ie lla  pneum oniae  fueron irradiadas 
con acetofenona; actuando esta cetona como fo- 
tosensibilizador en la transferencia de la ener­
gía de excitación  a los ácidos nucleicos, en la 
banda de absorción de 260 nm.

S e dem uestran variaciones en el crecim iento  
de las cepas irradiadas.

Se considera al crecim iento bacteriano como 
carácter fenotípico, lo que supone el reconoci­
m iento de m utantes.

INDICACION DE LOS ESTU D IO S CARDIO­
V ASCULARES CON RADISOTO PO S EN LOS 
TUMORES DE M EDIASTINO.
E. Touya; J. Guadiano; G. Lago; F. Mut; M. 
Lorenzo; C. Heuguerot; S. Di Genio; A. A re- 
válo. Centro de M edicina N uclear, H ospital de 
Clínicas, M ontevideo, Uruguay.

Si b ien la prevalencia  de las tum oraciones 
de m ediastino no es alta, fren te al caso con­
creto es necesario un diagnóstico certero a fin  
de decidir el tratam iento y plantear la tera­
péutica quirúrgica.

Los estudios radiológicos incluyendo la to- 
m ografía com putada por transm isión tienen  
indicación precisa y aportan inform ación sig ­
nificativa.

En las tum oraciones del tercio superior de 
m ediastino, la indicación del centellogram a  
tiroideo es bien co.'.ocida. Tam bién está d ifun ­
dida la indicación de la centellografía  con 67- 
Galio en  la exploración  de las adenopatías de 
la región. A lgunos trabajos han dem ostrado la 
utilidad de la 75Se selen iom etion ina y 67Ga 
citrato en la exploración  del timo.

No es frecuente que el clín ico recurra a otros 
estudios de m edicina nuclear para aclarar el 
diagnóstico en las otras situaciones de tum o- 
raciones de m ediastino.

Se presenta una serie de pacientes con tu- 
m oración de m ediastino en los que se realiza­
ron estudios cardiovasculares radisotópicos.

Los procedim ientos em pleados fueron: an- 
giografía radisotópica, centellografía  del pool 
sanguíneo, centellografía  de m iocardio con 201- 
Talio y estudios en equilibrio de 99mTc.

La angiografía radisotópica m ostró su u tili­
dad en com presiones u obstrucciones de la vena

cava superior, en el d iagnóstico positivo y d ife­
rencial de aneurism as de aorta incluyendo un 
aneurism a disecante del cayado.

El centellogram a del pool sanguíneo cardio­
vascular perm itió precisar la ubicación extra- 
cardíaca del proceso y distinguir entre tum ores 
sólidos y quísticos por el grado de vascu lari­
zación de la lesión  y su contenido sanguíneo.

El centellogram a de m iocardio con 201-Talio  
perm itió precisar el d iagnóstico de un quiste  
hidático de corazón evidenciando su im planta­
ción en la pared ventricular.

Los estudios en equilibrio junto con las im á­
genes estáticas perm itieron afirm ar el d iag­
nóstico de aneurism a de corazón.

ESTUDIO DE LA PER D IDA  SA N G U IN E A  IN ­
TESTINAL (P S I) EN RELACION A LA VIDA  
MEDIA GLO BU LAR  Y LA FIBRO GASTROS- 
COPIA EN IN SUFICIENTES RENALES EN 
HEM OIALISIS CRONICA.
C. H euguerot; L. Rodríguez; A. Varela; J. J. 
López; H. Turturiello, R. N in Sacarello; N. 
M azzuchi, E. Touya. Centro de M edicina N u­
clear y Centro de N efrología, H ospital de C lí­
nicas, M ontevideo, Uruguay.

El objetivo del presente trabajo es analizar 
la PSI en relación a la v ida m edia globular  
y la fibrogastroscopía, en  un grupo de diez in ­
su ficientes renales en  hem odiálisis crónica.

Se determ inó la PSI por la m edida de radiac­
tividad en m aterias feca les y  sangre, en  un 
período interdialítico, después de la  inyección  
de glóbulos rojos del paciente m arcados in vi- 
tro con 51Cr. S im ultnáeam ente se realizaron  
extracciones seriadas de sangre durante 21 días 
para calcular la vida m edia globular. Las tom as 
se coordinaron con el tratam iento dialítico e fec­
tuándose pre y post diálisis.

E ncontram os una pérdida sanguníea in testinal 
de 8,6 m i ±  6,8 (norm al 1,5 m l/24  h r s ) ; sin 
correlación (p 0.05) con el descenso de la vida  
m edia globular que fue de 12,3 días ±  3,9 para 
valores norm ales de 27 ±  3 días. La fibrogas- 
trocopía fue norm al en 4 pacientes y  patológica  
en 6. D e ello  surge que ex istan  pérdidas san­
guíneas elevadas sin lesiones del tracto d iges­
tivo  superior. En uno de estos pacientes la 
biopsia gástrica m ostró la ex istencia  de una 
gastritis atrófica.

En conclusión la PSI con 51 Cr se m ostró de 
utilidad para cuantificar el grado de pérdida en 
el grupo de individuos estudiados. Su determ i­
nación previa a la fibrogastrocopía apoyó la 
indicación de la m ism a en los casos de pérdi­
das m uy elevadas. Por ú ltim o fundam entó la 
exploración fibroscópica del sector distal del 
tubo d igestivo  así como la biopsia gástrica en  
pacientes con PSI elevada y  fibrogastroscopía  
normal. Hechos de sum o interés dado el riesgo  
que el estudio fibroscóspico y sobre todo biop- 
sico constituye en este grupo especia de pa­
cientes.
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