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ferritina sérica: su aplicacion en clinica ™"

Resumen

La determinacién de ferritina sérica (FS) por métodos IRM permite la medicién di-
recta de una fraccién del “pool” de ferritina corporal. La FS es un buen indice del
hierro de los depésitos en los sujetos normales. En ciertas condiciones que determinan
aumento de la sintesis de ferritina (inflamacion, hepatopatia, malienidad, cronicidad,
eritropoyesis inefectiva, ferroterapia en curso) puede no reflejar fielmente el hierro
de reserva del organismo. En la anemia hiposiderémica, la concentraciéon de FS per-
mite separar las causadas por deficiencia de hierro de las provocadas por procesos
cronicos. Aseguradas la calidad del ensayo, su valor es incuestionable cuando resultan
concentraciones subnormales. Se halla especialmente indicada en estudios de un niime-
ro grande de sujetos. Ha sido investigada como posible marcador tumoral. Su deter-
minaciéon combinada a la de alfafetonroteina sérica aumentaria la especificidad del
serodiagnéstico de hepatoma. Los resultados de la determinacion de FS deben inter-
pretarse teniendo en cuenta la posible concurrencia de situaciones que modifican los
depdésitos de hierro y aquéllas que llevan a un aumento en la sintesis de ferritina,

Summary

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 may not reflect 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 possible participation of circums-
tances that a) modify the iron body stores and b) lead to increased ferritin synthesis.
Key words: serum ferritin; radicimmunoassay, iron deficiency, hepatoma.

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

La ferritina integra junto a la hemosi-
derina, las reservas de hierro del orga-
nismo. Estd ampliamente distribuida en
los tejidos animales: abunda en higado y
bazo y se la encuentra en menor propor-
cidn en médula 6ésea, células intestinales,
placenta, corazén, rinon, ete. (1).

La ferritina tisular es una proteina de
almacenamiento de hierro que lo cede se-
gun las necesidades del organismo, para
la sintesis de diversos compuestos (2).

(1) Centro de ‘Miedicina Nuclear, Hospital de Clini-
cas “José de San Martin”, Facultad de Medicina. Uni-
versidad Nacional de Buenos Aires. Comisién Nacic-
nal de Energia Atémica.

(2) Seccion Hematologia, Departamento de Anéalisis
Clinicos, Facultad de Farmacia y Biogquimica, Universi-
dad Nacional de Buenos Aires.

(3) Recibido febrero 28, 1981; aprobado julioc 8 de
1981.

(4) Trabajo realizado en parte con un subsidio de
la Fundacién “Alberto J. Roemmers’.
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Ademas, transporta el hierro desde la luz
intestinal al plasma y desde la madre al
feto (a través de las células eniteliales
de intestino y la placenta, respectivamen-
te) y ejerce una accién protectora contra
los efectos téxicos del Fe+++ libre (3).

Se ha detectado ferritina en sueros de
pacientes con hepatopatias y procesos neo-
plasicos, en 1956 y 1968, respectivamente
(4, 5). La existencia de ferritina en el
suero de sujetos normales demostrada en
1972 mediante técnicas inmunorradiomé-
tricas (IRM) (6, 7) suscité el interro-
gante sobre qué papel juega la ferritina
sérica (FS) en el metabolismo del hierro
en condiciones fisiolégicas v patoldgicas,
v el interés en establecer el eventual va-
lor diagnéstico y pronostico de su deter-
minacidn.
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La ferritina sérica (FS), al igual que
las ferritinas tisulares (FT), es un con-
junto de isoferritinas cuyo perfil isoeléc-
trico es el mismo antes y después de su
purificacién (8); su contenido en hierro
es escaso, aun en estados de sobrecarga
marcial (9); a diferencia de las FT, con
tiene hidratos de carbono (10); en los su-
jetos normales refleja el hierro de los de-
positos (6, 7, 11, 12, 13). Experimentos
en ratas sugieren que la FS cumple una
funcién de transporte de hierro (14). Sin
embargo, ain queda por esclarecer la fun-
cién especifica de la FS en el hombre.

Fisiopatologia del nivel FS

El hierro almacenado por el sistema
reticuloendotelial (SRE) proviene en su
mayor parte de la destruccién de globu-
los rojos envejecidos (Figura 1, flecha
gruesa negra) y en una fracciéon menor,
de los eritrocitos que “abortan” en la
médula 6sea o de sus inclusiones en hie-
rro. Esta ultima fraccion tiene relevancia
en cuadros de eritropoyesis inefectiva. El
SRE no capta directamente el hierro de
la transferrina (15).

El hierro almacenado por los hepatoci-
tos proviene fundamentalmente del cedi-
do por la transferrina del suero —tanto
maés cuanto mayor sea su porciento de sa-
turacién— (Figura 1, flecha gruesa), y
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FI1GURA 1. — Vias metabdlicas de y hacia el hie-
rro de la ferritina sérica.

S. R. E.. sistema reticuloendotelial; Gl. Rojo:
globulos rojos; M. O.: médula dése eritroide;
Hb-Haptoglobina: hemoglobina-haptoglcbina.

de una fraccion menor a partir de los
complejos hemoglobina-haptoglobina y
hem-hemopexina. Esta altima fraccién
tiene relevancia en caso de hemolisis. Los
hepatocitos captan rapidamente la FS (14-
16). El hierro intracelular estimula la sin-
tesis de ferritina (8, 17).
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Sobrecarga de hierro (reticuloendotelial
o parenquimatosa)

El organismo tiene muy limitada capa-
cidad para excretar hierro (18). Por eso,
cada vez que ingresa en exceso a la eco-
nomia, se produce sobrecarga de hierro.
En la practica, ésta resulta de la adminis-
tracion de transfusiones de sangre o de
un incremento en la absorcién intestinal
del hierro.

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

Una absorcién intestinal de hierro au-
mentada eleva la ferremia y el porciento
de saturacion de la transferrina, rebasa
la capacidad de la médula eritroide para
captar hierro, y el exceso de éste es to-
mado por los hepatocitos ya en el primer
pasaje de la sangre por el sistema porta
(ver Figura 1). Con el tiempo, se produce
dafio tisular con fibrosis, caracteristicos
de la sobrecarga parenquimatosa (15).

Deplecion del hierro de reserva

Es causada habitualmente por hemorra-
glas, ya que asi disminuye la fuente prin-
cipal de hierro al SRE (ver Figura 1).
La ferritina del SRE y la FS, en tal caso,
disminuyen paralelamente.

Inflamacién y/o procesos crénicos

El SRE no libera hacia la transferrina
circulante, el hierro que proviene de la
degradacion de la hemoglobina de globu-
los rojos envejecidos; de ahi la ferremia
subnormal y la siderosis reticuloendote-
lial (ver Figura 1). El hierro bloqueado
en las células del SRE estimula la sintesis
de ferritina y la FS aumenta concomitan-
temente.

Hepatopatias

En las hepatopatias no complicadas con
hemorragias, la FS puede estar elevada
por combinacién de dafio tisular hepatico
y aumento de sintesis de ferritina conse-
cutivo a la ferremia elevada (19).

Eritropoyesis inefeciva y/o hemélisis

El ingreso de hierro al SRE y a los he-
patocitos aumenta en funcién de esos me-
canismos (ver Figura 1); se estimula la
sintesis de FS y se eleva la FS.
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Afecciones malignas

En las afecciones malignas en general,
incluyendo tumores y leucemias, las cé-
lulas tumorales pueden sintetizar ferriti-
na y el nivel de F'S, aumentar (11, 20-22).

En suma, el nivel de FS puede estar
alterado (elevado o disminuido): a) en
todas las situaciones que modifican los
depdsitos de hierro (sobrecarga o deple-
cién), y b) cuando hay incremento en
la sintesis de ferritina. La interpretacion

de los valores de FS debe hacerse tenien-
do en cuenta la posible concurrencia de
estos mecanismaos.

Evaluacion del hierro de los depédsitos

La Tabla I muestra los métodos mas
comunes para evaluar el hierro de los
depositos. Cada uno presenta ventajas e
inconvenientes. Ninguno, salvo la FS, es
aplicable para estudios de un nGmero
grande de sujetos.

TABLA 1

Hierro coloreable en médula dsea (tinciéon Perls)
Prueba de la desferroxiamina (hierro quelable)

Absorcion intestinal de hierro

Sangrias cuantitativas (Método de referencia)
Biopsia hepatica (Fe coloreable y/6 estimacion histoguimica)

Ferritina sérica por ensayo IRM

TarLa . — Métodos mds comunes para estimar el hierro de los depdsitos del organismo.

Los primeros resultados de FS por en-
sayo IRM impresionaron como el hallazgo
de un método sencillo, inocuo y exacto
para estimar el hierro de los depdsitos del
organismo (6, 7, 12, 13). Nosotros halla-
mos gue en adultos normales la FS di-
fiere significativamente en ambos sexos:
en 17 mujeres en edad menstrual, la con-
centracion de FS promedio fue de 304
ng/ml = 2,6 ES (DS =+ 10,9), en tanto
que en 17 varones (22 a 55 anos de edad)
fue de 126.0 ng/ml + 114 ES (DS =+ 47,1)
(p < 0,001) (Figura 2) (23). Estos va-
lores coinciden con los de la literatura
(7, 11).

En 18 pacientes con deficiencia de hie-
rro no complicada, obtuvimos valores de
FS inferiores al promedio normal menos
2 DS del sexo correspondiente (Figura
2) (23). En 18 sujetos en quienes se ex-
cluy6 la existencia de inflamacion, corre-
lacionamos F'S con otros parametros del
status de hierro del organismo (ver Ta-
bla II). La correlacién entre FS y absor-
cion intestinal de hierro dio una r = 0,79
en doce mujeres y r — 0,92 en seis va-
rones. No hubo buena correlacién entre
FS y ferremia, transferrina total del sue-
r0 ni porciento de saturacién de la trans-
ferrina (24).

La FS en varones dadores de sangre
es significativamente menor que en los
normales no dadores (12). Se ha referido
buena correlacién entre el nivel de FS y
el nimero de transfusiones recibidas (25).
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En cinco pacientes politransfundidos ha-
llamos concentraciones de FS que varia-
ban entre 340 y 2.410 ng/ml.
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FiGura 2. — Concentracion de FS en adultos

normales y en pacientes con deficiencia de

hierro. ( -———— . . ———) Promedio normal;

(— o — — y = 2 DS; Def. Fe: deficiencia
de hierro.
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TABLA II

Mujeres Varones Ambos sexos

r o] T P r p
Ferremia 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. Trans{. 0.04 > 0,05 0,19 > 0,05 0,10 > 0,05
A.LH. 0,79 < 0,01 0,92 < 0,01 0,53 < 0,05
TaBLA II. — Correlacién entre FS y diversos pardametros del hierro. T. Total: transferrina tctal;

Sat. Transf.: Saturacién de la transferrina (%); A .I. H.: absorcién intestinal de hierro.

FS y hierro coloreable en médula ésea

Este punto es de especial interés para
el hematologo practico. Existe grosera co-
rrelacion entre el nivel de FS y la esti-
macién visual del hierro coloreable en
médula ésea (MO) (25, 26, 27). De una
poblaciéon mixta de 175 pacientes inter-
nados, ninguno con FS menor que 12 ng/
ml mostré hierro coloreable en extendi-
dos de MO (28). De ahi resulta que con-
centraciones de FS menores que 10 ng/
ml indican deficiencia de hierro. La in-
versa no fue vélida: hubo pacientes cuya
MO no mostraba hierro coloreable en los
que la F'S fue normal o atn alta (28).

Esta aparente discrepancia fue estudia-
da en la artritis reumatoidea por Bentley
y Williams (29) y otros autores. Smith y
col,, citado por Halliday (8) hallaron que
el 60 % de 35 casos de artritis reumatoi-
dea no mostraba hierro coloreable en MO
o éste era muy escaso, y que correlacio-
naba bien con la F'S si se aceptan valores
de FS “normales” mas altos para esta
afeccion. Estos valores de FS “normal”
mas altos en la artritis reumatoidea re-
flejarian hierro de depoésito extramedular
(en tejidos sinoviales v ganglios linfati-
cos) cuya disponibilidad para sintesis de
hemoglobina se desconoce. De ahi que en
la artritis reumatoidea los niveles de FS
normales no excluyen respuesta a la fe-
rroterapia, si otros parametros (ferremia,
porciento de saturacion de la transferri-
na) indican deficiencia de hierro (8).

En los renales sometidos a dialisis cro-
nica también se ha referido falta de hie-
rro coloreable en MO con FS normal o
elevada. AUn se desconoce el motivo de
tal discrepancia. Se ha recomendado efec-
tuar ferroterapia en pacientes renales cré-
nicos cuya FS sea inferior a 40 ng/ml (26).

FS y procesos cronicos

La anemia de los procesos cronicos, ca-
racterizada por siderosis reticuloendote-
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lial, ferremia subnormal y anemia normo
o hipocrémica, resulta de la incapacidad
del SRE para entregar a la transferrina
circulante, el hierro liberado por degra-
dacidén de la hemoglobina (ver Figura 1)
(30, 31).

Se ha demostrado la utilidad de la de-
terminacién de FS en el grupo de “ane-
mias hiposiderémicas”, para individuali-
zar las debidas a procesos cronicos (FS
normal o elevada) y las causadas por de-
ficiencia de hierro (FS baja) (32). Estu-
diamos 68 pacientes con anemia hiposi-
derémica (41 mujeres y 27 varones). To-
dos tenian hemoglobina inferior a 11,0 g/
100 ml y ferremia menor que 55 ng/100
ml. En 19 casos la FS fue < X — 2DS
del normal respectivo a cada sexo (defi-
ciencia de hierro por hemorragias diges-
tivas o ginecoldgicas). En los 49 pacien-
tes restantes, cuya patologia incluia neo-
plasias, insuficiencia renal crénica, tu-
berculosis, psitacosis, psoriasis, lupus eri-
tematoso sistémico, etc., la FS resultd
normal en seis v elevada (> X 4 2DS)
en 43 casos (33).

FS e inflamacion

Las inflamaciones agudas o cronicas,
elevan el nivel de FS. Se ha referido au-
mento significativo de la FS acompanado
por disminucion de la ferremia, durante
respuestas febriles controladas, inducidas
por toxina bacteriana o etiocolanolona
im. (34). Un solo episodio febril puede
inducir en el hombre cambios rapidos y
prolongados (hasta 10 dias) en la FS y
la ferremia (34). En ratas en las que se
produjo inflamacién por inyeccién de tur-
pentina, se demostré aumento rapido pero
pasajero en la sintesis de ferritina en hi-
gado y bazo (35).

En 49 determinaciones durante el curso
de inflamaciones o infecciones diversas
(tromboflebitis, ulcera wvaricosa infecta-
da, pielonefritis, fiebre tifoidea, mononu-
cleosis infecciosa, tuberculosis, peritoni-
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tis, faringitis, pancreatitis, diverticulitis fue alta en 39 (80 "+ casos), normal en 9
perforada, sepsis generalizada, enferme- (18 ‘/ casos) vy baja en 1 (2 ‘7 casos)
dad de Chagas, etc.) hallamos que la FS  (ver Tabla III} (33).
TABLA 1II

Ferritina sérica (n) Porcentaje
Alta (> X + 2 DS)°° 39 80 %
Normal (= x *= 2 DS) 9 18 %
Baja (<X — 2 DS) 2 %
Tabla III. —— FS en inflamaciones e infecciones (n = 49).

o0y # 2 DS Normales: Mujeres 30,4 = 10,9 ng/ml (n = 17)
Varones 126,0 = 47,1 ng/ml (n = 17).

* Paciente con colitis ulcerosa y sindrome de mala-absorcion.

FS y hemocromatosis

En pacientes con la enfermedad bien
establecida la FS es alta, generalmente
superior a 1.000 ng/ml. El mantenimiento
de la FS entre 10 y 20 ng/ml es indice de
eficacia del programa de sangrias tera-
péuticas efectuado (36). Cuando los pa-
cientes reacumulan otra vez hierro, la FS
se eleva lentamente, a diferencia de la
ferremia y el porciento de saturacion de
la transferrina, que aumentan rapida y
precozmente (8).

El aspecto que mayor interés y espe-
ranzas suscité la determinacién de FS en
relacién a la hemocromatosis idiopatica
(H.1) fue en la deteccién precoz del pro-
ceso, es decir, en el estado pre-cirrético.
Se han hallado niveles altos de FS en
parientes de pacientes con H.I. (36). Por
si sola, 1a FS no basta para la deteccion
precoz de la enfermedad (37, 38). La
biopsia hepatica es lo que, en definitiva,
asegura el diagnéstico. Se aconseja reali-
zarla si el rastreo con ferremia, porciento
de saturacion y FS da uno o més indices
de compromiso probable (39).

En nuestra casuistica, un paciente con
H.I. sin tratar tuvo FS de 830 ng/ml;
otro, sangrado en 30 litros, con cifras de
ferremia y porciento de saturaciéon nor-
males, acusé una FS de 1400 ng/ml. De
cuatro sujetos adultos, hijos de pacientes
afectados de H.I., dos mostraron niveles
de F'S elevados (326 ng/ml un vardén y
56 ng/ml una mujer); uno, proximo al
rango superior normal (218 ng/ml, va-
rén) y la restante, embarazada de cinco
meses y con antecedentes de metrorra-
gias, presenté FS en cifras de deficiencia
de hierro (24).
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FS y ferroterapia

Kaltwasser y Werner consideran util
determinar 4 semanas después de con-
cluidas series de ferroterapia oral de 100
a 200 mg Fe/dia durante 4 a 7 meses (40).
Se han referido cifras de FS de hasta
25 ng/ml durante la administracion oral
de 400 mg Fe/dia a lo largo de tres se-
manas. Luego de una dosis de 500 mg Fe
parenteral (i.m.) el nivel inicial de FS
aumenta considerablemente (hasta 5 a 10
veces) y se mantiene asi hasta un lapso
de tres semanas. Luego, si no hay hierro
coloreabie en médula o6sea, baja a cifras
subnormales. El incremento notable pero
pasajero del nivel de FS se debe a sin-
tesis aumentada de la proteina y no re-
fleja fidedignamente el hierro de los de-
positos (8).

En la practica, el médico debe asegu-
rarse, en caso de ferroterapia oral, que
la FS se mantiene normal una vez sus-
pendido el tratamiento, y en caso de fe-
rroterapia parenteral, debe esperar por
lo menos tres semanas antes de determi-
nar FS si desea evaluar los depésitos de
hierro con fidelidad.

FS y afecciones malignas

En el serodiagnostico del cancer, la FS
ha merecido gran interés. Se han hallado
niveles altos de F'S tanto en tumores ma-
lignos (5, 41, 42, 43) como en procesos
leucémicos (21, 41, 44). La inclusién de
FS en el protocolo de seguimiento de
afecciones malignas, especialmente leuce-
mias, parecid util para evaluar la eficacia
de tratamiento y el pronédstico (43, 44).
Sin embargo, el nivel de FS elevado ca-
receria de especificidad como marcador
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tumoral ya que otras patologias también
presentan FS en concentraciones altas
(inflamacién, hepatopatia, cronicidad, he-
mocromatosis, diseritropoyesis).

En su comportamiento isoeléctrico, las
ferritinas de higado y de bazo son “maés
basicas” que las ferritinas de miocardio,
rinén, placenta y células HeLa, que son
“mas acidicas”. La ferritina de células tu-
morales también es maéas acidica que la
ferritina del tejido normal respectivo (8).
Se han desarrollado ensayos IRM espe-
cificos para estas isoferritinas “mas ba-
sicas” y “méas acidicas” (45). Hazard y
Drysdale sugirieron que el ensayo de fe.
rritinas “mas acidicas” seria especifico
para la deteccién de afecciones malig-
nas (45). Sin embargo, Worwood demos-
tr6 recientemente que si bien esos ensa-
yos para isoferritinas “mas basicas” o
“mas acidicas” son extraordinariamente
especificos en sus reacciones con ferriti-

nas tisulares, los ensayos para ferritinas
de miocardio y de células HeLa (es decir,
“mas acidicas”) aplicados al suero de-
muestran que la FS se parece inmunolé-
gicamente a la ferritina del higado o del
bazo tanto en sujetos normales como en
cancerosos (46).

La determinacién combinada de alfa-
fetoproteina sérica y de FS aumentaria
la especificidad del serodiagnéstico de
hepatoma (47).

Con un kit comercial que emplea anti-
cuerpo para higado humano (¥), en un
total de 55 determinaciones de FS en car-
cinomas de distinta localizaciéon hallamos
cifras altas en el 71 % y normales en
25 % de las determinaciones. El 4 % con
cifras de FS subnormales se hallé en pa-
cientes que acusaban importantes hemo-
rragias recientes (ver Tabla IV) (33).

TABLA 1V
Ferritina sérica (n) Porcentaje
Alta (>» X - 2 DS)** 39 71 %
Normal (= x + 2 DS) 14 25 %
Baja (<« X — 2DS) 2 4 %

Tabla IV. — FS y tumores malignos (n = 55)

xx

X * 2 DS Normales: Mujeres 30,4 = 10,9 ng/ml! (n = 17)

Varones 126,0 = 47,1 ng/ml (n = 17).

FS y control de calidad

Se han comunicado resultados contra-
dictorios en cuanto a precisién y repro-
ducibilidad de la determinacién con dife-
rentes kits comerciales (48, 49). Epide.
miolégicamente, es primordial la preci-
sién para medir muestras de suero cuya
concentracién en ferritina sea baja (de-
ficiencia de hierro) o alta (sobrecarga de
hierro) (50). Lipschitz demostrdé que el
ensayo IRM, fase sélida, que utiliza bo-
litas de poliestrano es el que estima mas
precisamente la deficiencia de hierro y
detecta con mas exactitud la sobrecarga
de hierro (50). En todas nuestras deter-
minaciones utilizamos un kit comercial
que emplea un ensayo IRM, fase solida,
utilizando bolitas de poliestrano. (*)

(*) Fer-Iron Ramco Lab.
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VARIACIONES EN LA DINAMICA DE PO-
BLACIONES DE DIVERSAS CEPAS BACTE-
RIANAS INDUCIDAS POR IRRADIACION
FOTOSENSIBILIZANTE.

D. Szeinfeld y E. Valaés. Departamento de
Bioquimica y Biofisica. Facultad de Humani-
dades y Ciencias. Universidad de la Republica.
Montevideo, Uruguay.

Cepas de Escherichia coli, St phylococcus au-
reus y Klebsiella preumoniae fueron irradiadas
con acetofenona; actuando esta cetona como fo-
tosensibilizador en la transferencia de la ener-
gia de excitacién a los acidos nucleicos, en la
banda de absorcién de 260 nm.

Se demuestran variaciones en el crecimiento
de las cepas irradiadas.

Se considera al crecimiento bacteriano como
caracter fenotipico, lo que supone el reconoci-
miento de mutantes.

INDICACION DE LOS ESTUDIO3 CARDIO-
VASCULARES CON RADISOTOPOS EN LOS
TUMORES DE MEDIASTINO.

E. Touya; J. Guadiano; G. Lago; F. Mut; M.
Lorenzo; C. Heuguerot; S. Di Genio; A. Are-
valo. Centro de Medicina Nuclear, Hospital de
Clinicas, Montevideo, Uruguay.

Si bien la prevalencia de las tumoraciones
de mediastino no es alta, frente al caso con-
creto es necesario un diagnéstico certero a fin
de decidir el tratamiento y plantear la tera-
péutica quirargica.

Los estudios radiolégicos incluyendo la to-
mografia computada por transmisién tienen
indicacién precisa y aportan informacién sig-
nificativa.

En las tumoraciones del tercio superior de
mediastino, la indicaciéon del centellograma
tiroideo es bien co:ocida. También estd difun-
dida la indicacién de la centellografia con 67-
Galio en la exploraciéon de las adenopatias de
la region. Algunos trabajos han demostrado la
utilidad de la 75Se seleniometionina y 67Ga
citrato en la exploracién del timo.

No es frecuente que el clinico recurra a otros
estudios de medicina nuclear para aclarar el
diagnoéstico en las otras situaciones de tumo-
raciones de mediastino.

Se presenta una serie de pacientes con tu-
moracién de mediastino en los que se realiza-
ron estudios cardiovasculares radisotdpicos.

Los procedimientos empleados fueron: an-
giografia radisotépica, centellografia del pool
sanguineo, centellografia de miocardio con 201-
Talio y estudios en equilibrio de 99mTe.

La angiografia radisotépica mostré su utili-
dad en compresiones u obstrucciones de la vena
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cava superior, en el diagndstico positivo y dife-
rencial de aneurismas de aorta incluyendo un
aneurisma disecante del cayado.

El centellograma del pool sanguineo cardio-
vascular permitié precisar la ubicaciéon extra-
cardiaca del proceso y distinguir entre tumores
s6lidos y quisticos por el grado de vasculari-
zaci6én de la lesién y su contenido sanguineo.

El centellograma de miocardio con 201-Talio
permitié precisar el diagndstico de un quiste
hidatico de corazdn evidenciando su implanta-
cién en la pared ventricular.

Los estudios en equilibrio junto con las ima-
genes estaticas permitieron afirmar el diag-
néstico de aneurisma de corazon.

ESTUDIO DE LA PERDIDA SANGUINEA IN-
TESTINAL (PSI) EN RELACION A LA VIDA
MEDIA GLOBULAR Y LA FIBROGASTROS-
COPIA EN INSUFICIENTES RENALES EN
HEMOIALISIS CRONICA.

C. Heuguerot; L. Rodriguez; A. Varela; J. J.
Lépez; H. Turturiello, R. Nin Sacarello; N,
Mazzuchi, E. Touya. Centro de Medicina Nu-
clear y Centro de Nefrologia, Hospital de Cli-
nicas, Montevideo, Uruguay.

El objetivo del presente trabajo es analizar
la PSI en relaciéon a la vida media globular
y la fibrogastroscopia, en un grupo de diez in-
suficientes renales en hemodialisis crénica.

Se determind la PSI por la medida de radiac-
tividad en materias fecales y sangre, en un
periodo interdialitico, después de la inyeccion
de globulos rojos del paciente marcados in vi-
tro con 51Cr. Simultndeamente se realizaron
extracciones seriadas de sangre durante 21 dias
para calcular la vida media globular. Las tomas
se coordinaron con el tratamiento dialitico efec-
tuandose pre y post dialisis.

Encontramos una pérdida sanguniea intestinal
de 8,6 ml = 6,8 (normal 1,5 ml/24 hrs); sin
correlacién (p 0.05) con el descenso de la vida
media globular que fue de 12,3 dias = 3,9 para
valores normales de 27 #* 3 dias. La fibrogas-
trocopia fue normal en 4 pacientes y patolégica
en 6. De ello surge que existan pérdidas san-
guineas elevadas sin lesiones del tracto diges-
tivo superior. En uno de estos pacientes la
biopsia géastrica mostré la existencia de una
gastritis atrofica.

En conclusiéon la PSI con 51 Cr se mostro de
utilidad para cuantificar el grado de pérdida en
el grupo de individuos estudiados. Su determi-
naciéon previa a la fibrogastrocopia apoyéd la
indicacién de la misma en los casos de pérdi-
das muy elevadas. Por ultimo fundamentdé la
exploracion fibroscopica del sector distal del
tubo digestivo asi como la biopsia gastrica en
pacientes con PSI elevada y fibrogastroscopia
normal, Hechos de sumo interés dado el riesgo
que el estudio fibroscdspico y sobre todo biop-
sico constituye en este grupo especia de pa-
cientes.

REV. BIOL. MED. NUCL. — VOL. XIII -- AGOSTO 1981



