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mamente ligado a la couc, iutracelular de "e. Las moldculas recicntencn-
to sintetizadas contiencn poco Fe pero pueden acumular Fe en torma ra-

dual durante un perfodo prolengado. bLstudios racientes ecn ratas, indica-
ron una vida medda de 72 hs, para la mayoria de las Ferritinas,

Lstda demostrado que moldculas con alto contenido de Fe sobroviven maa
quc las que tiecnen menos Pe y el recambio pucde acclerarse por pérdida de
Fe. Sc¢ considera que la Ferritina es derivada dedde ¢)l tejido, entra en el
plasma y ¢s llevada por esta via, ovra vez en los tejidos. La vida rmedia
de la Ferritina circulante es de solamente § minutos dado aue es secuestra
da ripidanente por las células parcuquinatosas del higado, ecste tipo de
clearence incluye un enurme turn-over de proteina. Hay otro mecanismo pro-
puesto: ¢s ¢l denominado "endocitosis” por ¢l cual una célula de Kauffer
o macrdéfago cn 1.C., forma una invuaginacidn cn su mexbrana (fagosoma) que
se ponec cn contactu ecn un lisozoma sccundariv que contiene Ferritina y de
csta mancra ¢l material eacerrado en é1, sale al exterior, (Diapo).

Funcidn: La Ferritina cumple numerosas funciones en ¢l hombre, la
mds importante de las cuales es cowo deposito de Fe wévil a fin de prove-
er Fe ¢n caso necesario. En muchas c¢élulas esta funcidn de depdsito movil
cs cunplida porr la Ferritina tisular mientras que la Ferritina hepdtica
sirve de reserva fija.,

En la mucosa intestinal, es usada para transportar Fe desde la luz
intestinal al plasma, en la placenta desde la madre al feto. El Fe de la
Hb que es liberado durante la destruccidon de los globulos rojos on el SRE,
es pasado a Ferritina para su reutilizacidn {Diapo).

En unidén con la hemosiderina, proteje a las colulas contra los efece—
¢ N ~ .
tos téxicos de Fe) libre.

Lstas importantes funciones son mantenidas por varios mecanismos de
adaptacion regulados no sélo por ¢l grado de.sintesis o turnover de la
cubierta proteica sino también por la entrada y salida del Fe.

APLICACTONES CLINICAS DE LA DETERMINACION DE FECRRITINA SERICA

Dra, L. M, ROCHNA VIOLA.

Centro de Medicina Nuclear, Hospital de Clinicas "J.de San Martin®, v Di-

reccidon de Radicisdtopos y Radidciones, Comision Nacional de Energia Ato-
mica. Buenos Aires, Argentina,

Sc¢ sabe que la ferritina tisular es una proteina do almacenamiento
dol hiervo, que cede este clencento de acuerde a Jas necesidades del orra-

nismo, para la sintesis de compuestos que lo conttienen, En cambio, desde
la demostracidn de ferritina no sdlo en sueros patoldgicos, sino en ¢l
sucro e aujetos noruales, ha surgido el interrogante respecto a qud paw
pel jucpga Ya FURRITINA SLRICA (F.S) en ¢! aetabolismo del hierro cn con-
dicionen fisioldgdicas y pateldgicas, y la inquietud de establecer ¢l cyun-
tual valor diagndstico y prondstico de su detcerminacidn,

Ye sabe ya que, al igual que las ferritinas tisunlares, la 7.8, es un
conjunte de isoferritinas cuyo perfil es el mismo antes y despuds de su
purifiicacion; que su contenido en hierro cu escaso, auvn cen estados de mo--
breverga marcial; que, a diferencia de las ferritinas tisularcs, contju-

Ansles Sceedod Aywﬁnw o Hemaﬁ/Ojf/a- Fasele. 1 - Ane 198/
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ne hidratos de carbono y, finalmente, que rofleja el hierro de lua
depdsitos en sujetos normales. Experimentos on ratas parecen indicar
que la F.S,cumpliria una funcidn de transporte do hivorro. La fun-
cion exclusiva y fisiologica de la F.S, on el houbre, alin queda

por esclarecer.

La fig.l resumo ciertos aspectos do la cindtica del hierros
la transferrina, proteina de trausporte del hierro, entrega dsto al
teride eritropoyético de Ya MO, donde rs utilizado para sintetizan
iib, siendo finalmente revertido en su mayor parte (503} al torrente
circulatorio con los gldbulos rojos viables. Cuando los eritrocitos
envejecen son fagocitados por las células del SRE, En condicionos
normales, ¢l hierro almacenado por ol SRE proviene e¢n su mayor par-
te, de la destruccién de glébulos'rojos ¢nvcjecidos (flecha gruesa)
y en una fraccidn menor, del contenido en hierro de los eritrocitos
que "abortan' en la MO o de sus inclusiones on hierro. Esta 1ltima
fraccidn puede tener relevancia en cuadros de eritropoyesisa inefec-
tiva., No existe captaciédn directa del hacrro de la transferrina sé~
rica por las células del SRE. En cambio el hierro aluaccnade por
los hepatocitos (y por todos los pardénquimas en general) proviene
principaimente del cedido por la transferrina del suero ~tanto méas
cuanto mayor sea su % de saturacidén~ (flecha gruesa) y de una frac-
cidén mener a partir de los complejos lib-liaptoglobina y Hem~Hemopexina,
Los hepatocitos captan rapidamente la F.S.

Si.tuaciones que pueden alterar el nivel de F.S,.: A) Sobrecarpa
o deplecidn de te del organismo. Dado que existe muy limitada capa-
cidad para cxcretar el Fe dol organismo, so producira SOBRECARGA DE
H1ERRO toda vez que ésto ingresc en exceso a la economia. Ea la pric-

tica, esto resulta de la adminisiracion de transfusiones de mansree

(:r/36 de Fe parcnteral) o de un incremento de la absurcion intestunal,

Las tranfusiones miltiples lleven a sobrecarga del SRE., Una ab-
sorcidén intestinal de Fo auwscntada, al elevar la ferremia y el % de
saturacidn, hace que se rcbase la capacidad deo la mdédula eritroidae
para captar hierrs y el excceso de ¢éste es tomado por los hepatocitou
ya en el primer pasaje de¢ la sangre por el smistema posrta, bksto, con
el tiempo, produce dafio tisulur con fibrosis, caracteristicos de la
sobrecarga parcnquimatosa.

El hierro intraceclular {en SKRE y/o hupatocitos) estinmula ia sin-
tesis de ferritina tisular y esto zo refleja en un iacremento del
nivel de F.S.

La deplecidn del hierro de reserva so produce, cn la pricticae,
por hemorragias, ya que asi disminuye la fuente principal do Fe al SRE.

B} Cuando hay inflamacidén ae produce una alteracidn en el uwota-
bolismo del Fe por la cual las células del SRE no podrf{an libervar
¢l Fe proveniente de la degradacidon de la Hb de eritirocitos enveja-
cidos, hacia la transferrina circulante (de ahi la ferrcmia baja) y
al gquedar mds hierro blogueado en las célulaus, estinula la sintesis
de ferritina, con lo cual aumenta paralclamente su nivel en el ouero,

C) Eu las hepatopatias (no complicadas con hemorvagias)pueds ha-
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ber F.S, elevada,en relacidén a la combinacidn de daio tisular y aumento
de sintesis,
D) Cuando hay eritropoyesin inefectiva y/o hewmolisis, el ingreso
de hicrro al SRE y a los hepatocitos awnenta por c¢sos mecanisaos (ver
fig. 1); se estimula la sintesis de ferritina y la F.S, se cleva.

I) Finalmernte cn las afeeccianss maliznas en general , incluyendo

tumores sélidos y leucemias, luan cclulas twiorales sintetizan {erritina
y ¢l nivel de FS, pucde aumentar, .,

Be lo expuesto sc¢ desprende que el nivel de F,.S. puede ser patolo-
tico ¢n dos grandes grupos de circunstancias: 1) Todas las condiciones
que modifican ¢l hierro de los depdsitos (sobrecarga o deplecidn) y II
Sicmpre que haya aumento de sintesis de ferritina, (inflamacidén, hepa-
topgtias, procesos cronicos, malignidad), La interpretacidan final de
los resultados de F.S. debe hacerse teniendo ea cuenta la posible con~
currencia de estos mecanismos,

Evaluacidn del hierro de los depdsitos: Los métodos mas comunes

pare cvaluar el hierro de los depositos, problesa de no facil solucidn
en clinica, son: a}) ¢l hierro colorcable e¢n M.0., que valora cl Fe. del
SRE; b) La prueba de la desferroxiamina, que valora el hiervo quelable;
c) La bLiopsia hepatica; d) La absorcidén intestinal de hierro; ¢} Las
flebotomias o sangrias cuantitativas y, de empleo mas reciente, ) La
determinacidn de F.S. pdr métodos inmunorradionétricos. Cada une de cs=~
tos mdétodos tiene ventajas ¢ inconvenientes, pero ninguno, salvo la F,
S. es gplicable para estudios de un nimero grande de sujetos. Las fle-
botonias son ¢l método de refcrencia, pero su aplicacidn en clinica es:
limitada por razones obvias, y ademis sdélo brinda resultados en forma
retrospectiva., Por ello, ¢l desarrollo de métodos mds sansibles para eg-
timar la F.S5. y los resultados de los primeros estudios con esta deter-
minacion, trajcron la impresiod de haberse cncontrado un método senci-
llo, inocuo y ecxacto, para valorar las reservas de hierro del organismo.

Nosotros (E.M. Rochna Viola, N.B.D, de Domingo y A, Lazarowski)
estimanos la FS por cusayo IRM, fase sélida, utilizando un kit comer-
cial. kn adultos normales la F,S, difirid significativamente en amb.s
srexos: UPn 17 mujeres eon edad meastrual hallamos un promedio de 30,4
ng/ml + 2,6 L.S., en tanto que en 17 varones (22 a 55 afnos de cdad)
fué de 126,00 ng/ml + 11,4 E.S. (p < 0,001). Estos valores coinciden
con los de la literatura,

Ln doce mujeres y seis varoncs-en quicnes cexcluimos inflamacidn
se correlaciond F.S. con otros {ndices del status de hierro del orga-
niswo. lo correlacion entre F,3, y absorcidén intestinal de hicrro (A1)
dié una r0,79 ¢n las mujeres y r~0,92 en los varones. Y“o hallamos
bueni correlacién entre F.S, y ferremia, transferrina total del suero,
ni ¥ de¢ saturacida.

tn 16 pacientes (9 mujeres y 7 varoues) con deficiencia de hierro
no conplicada, obtuvimos valores de F.S. inferiorecs al promedio normal
menan 2 DS, del aexo correspondicnte. (p < 0,001).



12
La F,S. en varones donantesn de sangre cs rignificativamente

menor que ca los normales no donantes. Se ha descrito buena corro-
lacidn entre nivel de F.S. y mimero de transfusiones recibidas

(Lipschitz et al.). En 5 politranstfundidos hallamos F.S. que varia-
ron entre 340 y 2,410 ng/ml (sin publicar),.

F.S.y hierro teiiible en Médula® Oseca: este punto es de eospecial

intereés para ¢l hematdlogo prictico. Diversos autores han estableci-
du que existe groscra corsciacion enctre el nived de F.5. y la esti-
macidn visual del hierrc coloreable en MO. Conviene mencionar ¢l ob-
tudio de Ali y col. en una poblacidn mixta de 175 pacicentes internas=
dos. Ninguno con F.S, menor de 12 ng/ml tuvo Fe coloreable en MO,

De ahi se¢ deduce que concentraciones de F.S, menorce que 10 ng/ml
indican deficiencia de Fe. Pero la situacidn inversa no es vialida:
encontraron pacientes cuya MO no mostraba hierro tenible con F.S.
normal o clevada.

Esta aparentc discrepancia fué cstudiada con la Artritia Roue
matoidea (AR) por dos grupos de investigadores. Bentley y Williams
hiallaron que pacientes con AR cuya MO mostraba hicrro colorcable,
tenian 20 ng/ml de F.S. o mds; y en genecral, tenian concentracio-
nes de F.S., superiores al rango que se ve normalmente en pacicntes
cen deficiencia de hierre. Smith y col, hallaron que si bien el 60%
de 35 pacientes con AR tenian muy poco Fe y éste no se demostraba
en la MO, correlacionaba bico con la F,S. si se aceptan valores de
F.S. "normales" mds altos para esta afeccidon, Ninguno de los dos
g;upos de autorecs midid rcualmenie ¢l hierro de depdsito extramcdu=-
lar (tcjidos sinoviales, gunulios linfdticos) demostrados en csta
patologia, cuya disponibilidad para la sintesis de HL se descono-
ce, besde un punto de vista prictico, sz puede usar la F.S. para
detectar deficiencia de hierro en la AR, pero ¢l rango debe ser a-
justade a aumentos leves de F.S5. que puedan :.~flejar deposicidn ex-
tramedular de hierro. tn suma, los niveles de V.S, normales en la
AR no excluyen respuesta a la ferroterapia, s8i otros parametros del
status de hierro (ferremia, % saturacidn) indican deficiencia de Fe,

Tambien en los renales con didlisis crénica se han descrito ca-
sos sin hierro coloreable on MU, con F.S.normal o clevada {(llussein
y col,, Craswcll y col,, Mirahamadi y col.). No se ha aclarado aiin
la causa de esta paradoja aparente. Desde un punto de vista pric-
tico, I'.S. inferiores a 40 ng/ml indican en los renales deficien-
cia de hierro y los pacientes deben ser sometidoe a ferroterapia,

F.S. y procesos crénicos: en los procesos crénicos existird

una incapacidad del SKRE para entrepgarle a la transferrina del suero
hierro provenicate de la degradacidon de la hemoplobina, lo que 1le-
va a la situacidn descrita como "Ancemia de los Procesos Crénicos™,
caracterizada por anemia norme o hipocrdmica, {ervemia baja y sumens
to de los depdsitos de hierro en SKRE, En tales casos, la t.S. re-
fleja lu cuantia del hierro de depdsito reticuloendotelial. Walsh
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y Frederickason demostraron la utilidad de la determinacidén de F,S.
para individualizar las anemias debidas a procesos crénicos y laa
causadas por dcficiencia de hicerro, dentro del conjunto de "ane-
miag hiposiderdémicas",

Nosotros, do un total de 29 mujeres adultas hiposidercémicas
pudimos separar 20 casos con deficiencia de Fe pura (F.S.entro 2,0
y 8,9 ng/ml; promedio = 4,28 + 2,32), deo 9 pacientes con satura-
cidn de transferrina men r que 205 cuyos diagndsticos comprendian
pancrcatitis aguda o crdénica, c&lqcistitis aguda o c¢rdnica, sepsis
goneralizada, EES y PTI, en quiecacd la I'.S. varidé eatre 54 y 572
ng/ml, sicndo ¢n todos los casos superior al promedio + 2DS, de un
grupo de mujeres sanas, veinte, que sirvicron de control (X = 28,63
+ 6,64 ng/ml). En tal sentido, la F.S. se mostro util para la inter-
protacidén de hiposideremias aun en cuadros agudos. (Yer mas adelan-
to "F.S. e inflamacidn"), .

F.S. v Hewncromatosis: a) en pacientes con la enfermedad bien
establecida se¢ han comunicado cifras do F.S. altas, generalumente
superiores a 1000 ng/ml.

b) Durante las sangrias terapéuticas,
la F.S. tiende a bajar, aunque al comienzo puede presentar oscila-
ciones, al acercarse a la deficiencvia de hierro tisular, cac pro-
gresivamente hasta cifras de 10 ng/ml. Indice do ficacia del pro-
grama do sangrias efectuado es el matenimiento de la F.S. enire
10 y 20 ng/ml.

So ha sugerido que las oscilaciones iniciales en el nivel de
la F.5. al efectuar sangrias podrian deberse a mayor sintesis de
ferritina estinulada por las sangrias cn si, o a cambios en los per-
filos de isoferritinas con modificacidén de las caracteristicas in-
munoldégicas de la F.S,

c) Cuando los pacientes reacumulan otra
vor hierro, so produce un lento incremento de la F.S., a diferen-
cia de la ferremia, el £ de saturacidén y el hierro quelable, que
sumentsn rédpida y precozmente,

sto so deberia a una dosproporcidén entre el increwento del
pool do hierro de la transferrina y el del hierro quetlable, por un
lado, y ¢l total de hierro del organismo, por otro. En esta situa-
€idén la F.S. refleja el total del hierro do la ecconomia, opinidn
coustenida por Doamsh y col.

d) E1 aspecto que mayor interds (y espe-
ranzas) suscité )a determinacién de F.S.cen relacidén a la hemocroma-
tosis idiopitica, fud establccer su valor en el estado pre-cirrético
de la afeccidn, o sea, en la deteccidn procoz de los pacientes a-
fectados, En un comienzo se creyo que la F.S. resultaba la prueba
mis simple o inocua a tal fin. Se hallaron niveles de F.S.altos en
parientes do pacientes con Homocromatosis ldiopdtica, cstudiados en
un total de 43 familias (Halliday y col.). Luego &o demostrd que
por si sola, la F.S5.no basta para detectar la cafermedad precozmen=—
to {(Cartwright y col.citado por Halliday). La bLp.hepitica os la que
en definitiva asegura ol diagnostico, Se acouseja realizarla si el
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rastreo con ferremia, % de saturacidn y F.S, da uno wis fadices do
probable compromiso (Finch,198§0).

Nosotros hallamos en' esta patologia: on un prcionte sin t-atar
la F,S, fué de B30 ng/ml; un vardn sangrado en 30 litros tuvo ¢.S.
de 1.400 ng/ml, con ferrcmia y % de saturacidn normalen. De 4 suje-
tos hijos de pacientesn afectados, dos tuvieron ¥.S. significativa-
mente elevada; ano, proxima al rango superior noreal, y la vestan.
te, embarazada do cinco mescs y con antecedentes do metroorragiaa,
F.S. en cifras de deficiencia de hiorro .

F.S. o Inflamacidn: El nivel de F.S., pucde aumentar durante el
curgo de inflamaciones agudas, o como vimos antes, crénicas, Es in-
teresante el trabajo de Elin, Wolff y Fieoch, donde se demostrd ele-
vacién significativa de la F.S. acowpasada por disminucidén do la fe-
rremia, durante respuestas febriles controladas, a endotoxina bac-
teriana o a etiocolanolona i.m. Se¢ demostrd quo un sélo episodio fo=-
bril puede inducir en ¢l hombre cambios ripidos y proloagados (has-
ta 10 dias) en 1a F.S. y la ferremia. Konijn y col. dcemostraron un
auwento rdpido pero pasajero cn la sintesis de ferritina en higado
¥y bazo de ratas en quicnes se produjo inflamacidn por inyeccidn de
turpentina, Esto indica similitud entre la ferritina (tisular)} y
las proteinas de la fase aguda,

F.S. v Ferroterapia: Al dar Fe., oral en dosis altas (400 mg Fe/
df{a) durante tres scmanas, sc hallaron niveles de F.S. de hasta 2§
ng/ml durante ¢l lapso de administracidn del hierro. {(Charlton y
col,)., Esto se deberia a que la absorcidn intestinal de hierro en
exceso supera la capacidad de la M. dsca roja para aceptar todo el
hierro absorbido y se produce asi incrcmento en la sintesis de forri-
tina, ' ’

Al dar Fe. parentcral se ha visto que una dosis de 500 mg. i.m,
produco incrementos en la F.5., de hasta § o 10 veces el valor ini-
cial, y que la ferremia también se eleva. El nivel alto de¢ F.S. pue-
de mantenerse hasta tres scmanas, por sintesis do ferritina ancre-
mentada, y sin que refleje con fidelidad ¢l hierro de depdsito (Bir=
gegard y col.). La FS desciende luego a cifras bLajas si no hay hierro
tenible cn M,0,

Kaltwasser y Werner comunicaron en 1980 que consideran dtil la
F.S. para monitorecar los depdsitos de hierro cn la ferrotcrapia oral.
En este estudio evaluaron F.S. antes y 4 scmanas despuds  de la admi-
nistracidén oral de hierro durante 4 a 7 meses, Cinco rujetos recibie-
ron 100 mg Fe/dfa y otros cinco, 200 mg Fe/dia. Corvrel.cionaron F,S,
con absorcidn intestinal de hierro y con d-terminacion histceguimicva
de hierro en M,0, Los 10 sujetos estudiados fueron voluntarios san=-
grados hasta depecidn total de sus depdsitos, y en dos de ellos se
pudo calcular el hierro reacumulado en los depdsitos mediante 1a ie-
rroterapia, por medio de flebotomias cuanvitativas subsiguientes.

De estos resultados surge, para la prdctica, que al monitorcar
la ferroterapia oral a dosis altas, el mdédico debe asegurarse gue la
F.S. se mantieae normal una vor suspuandido el hierro pour boca., En ¢h=
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so do ferroterapia parenteral, esperar por lo menos tres semanas an-
tes de determinar F.S. para evaluar los depdsitos coa fidelidad.

F.S. y Afecciones malirnas: lLa implicacidn clinica de ta determina-
cién de 1',S. para el scrodiagndstico del cdncer ha mereccido gran
interds cn los dltimo: afos. Sc¢ ha demostrado niveles altos do F.S,
tanto en tumores solidos como en procesos leucémicos, A veces, el
efectuar doternminaciones seriadas parecid ser dtil para monitorear
eficacia de tratamiento y pronostico. Pero ya se dijo que puede ha-
ber aumento del nivel de F.S. en patologia no maligna (inflamacidn,
hepatopatfa, cronicidad, hemocromatosis, discritropoyesis).

Se ..ha demostrado que ¢n su comportamiento isoveléctrico, las
ferritinas del higado y del bazo son "Mas bdsicas" que las ferri-
tinas "mids acidicas" del misculo cardiaco, rindn, placenta y las de
las células Hela, Asimismo, existe evidencia que la ferritina de ce-
lulas tumorales es mam acidica que la ferritina del tejido normal
correspondiente.

Se “han comunicado ensayos inmunorradiométricos (IRM) especifi-
cos para las isoferritinas "mis bdsicas" (de higado o bazo normal)
y para las isofcrritinas "mds acidicas”(de corazon v de células He
La). Hazard y Drysdale sugiriecron que el ensayo para isoferritinas
mas acidicas pucde resultar valioso para detectar afecciones malig-
nas, Sin embargo, trabajos posteriores demostraron que si bien esos
ensayos especi{ficos para isoferritinas mis bdsicas o mis acidicas
son extraordinariamente especificos en sus reacciones con ferriti-
nas tisularcs, los ensayos para ferritinas de corazén y de células
Hela aplicados al suero demuestran que la F.S, se parece inmunolo-
gicamente 8 la ferritina de higado o de bazo no s6lo en los norma-
les sino en pacientes con cancer (Worwood, 1980),

Se ha comunicado que la determinacidon combinadss de alfa-feto-
proteina sérica y de F,S, aumenta la especificidad del serodiagnos-—
tico de hepatomas (Linkesch y col.,1980),

Utilizando un kit comercial que empleca anticuerpo para higado
hwaano, de un total de 55 determinaciones de F.S, en casos con carci-
nomas de distinta localizacidn, cobtuvimos resultades elevados en el
714 de las determinaciones y normales en el 25%. El 4% de resulta=
dos con cifras subnormales sc hallaron en pacientes que acusaban he-
morragias amportantes. (sin publicary,

F.S. y Contro! de Calidad de los Ensavos: Los resultados preli-
wminares de un cstudio en el quc colaboran 22 laboratorios: seis
mucstras de suero dieron valores promedio concerdantes intra e ine

tercansayo. Pero las muestras de baja (5 ng/ml o menor) o alta (400
niz/ml o mayor) dicron coeficientes de variacidn inter-ensayos al-
tos. tpidemioldgiramente, es primordial la precisidn para medir
muettras de sucro cuya concentracion en ferritina soa baja (defi-
ciencia de hierro), o alta (sobrecarga de hacerro). A fines de 1980
s¢ han comunicardo resultados contradictorios en cuanto a precisidn
y Qcprgductibil{dud de la de@crmipucidn con diferentes kits comer—
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ciales (Lipschitz, Hoilmann y col.j; Mareschal y col.).

Reaumen: la determinacidén de F.S., por métodes inmunorradicns-
tricos permito la medicidn directa do un seguento del pool deo terri-
tina corporal. Su concentracidn puecde ser patolédgica on dom grandos
grupos de circunstancias: 1) Modificaciones del hierro de loas depd-
sitos (sobrecarga, doplecidén) y I1) Sintesis de ferritina auwentada.
Si no concurren ciertas condicibnes (inflamacidn, infecciém, oritiro-
poyesis inafectiva, hepatopatia, malicnidad) es un ben {ndics.Jel
hierro de los depésitos., Asegurada la calidad del ensayo, su valor
como indice de los depdsitos esiucountrovertible cuando resultan con-
centraciones subnormales. iL.,.to la hace especialmeonte indicada en cs~
tudios do campo (epidemiologia de la deficiencia de hierro), para
un nimero grande de sujetos. La doterminacidén combinada do Q¢ ~Foto-
proteina sdérica y do F.S. aumenta la especificidad del serediagndés-—
tico de hepatona,

Notas: 1) Los resultado propios referidos fuoron hochos en co-
laboracién con la Dra.N.E.D.dec Domingo y el Dr,A.Lazarowki,

1]
2) Trabajo subvencionado en parte por la "Fundacién
Alberto J,Roemmers",
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