
mámente ligado a la couc» intrace1uiar de Fe. Las muloculas rcciontenon— 
lo sintetizadas contienen poco Fe pero pueden acumular Fe en t o m a  gra­
dual durante un período prolongado. Estudios recientes en ratas, indica­
ron una vida uedáu de 12 hs, para la mayoría de las Ferritinas.

Está demostrado que molécula?! con alto contenido de Fe sobreviven na¿< 
que Jas que tienen menos le y el recambio puede acelerarle por pérdida do 
Fe. fie considera que la Ferritina es derivada dosde el tejido, entra en el 
plasma y es llevada por esta vía, o\.pa ve» en los tejidos. I./» vida nedia 
de la Ferritina circulante es de solamente 4 minutos dado oue es secuestra 
da ráp idamente por las células pareuqu i cuitosas del binado, este tipo de 
clcarence incluso un enorme turn-ovor de proteína. Hay otro mecanismo pro­
puesto: es el denominado ’!endocitosis" por el cual una célula de Kauffer 
o macrófago en M.C., Forma una invaginación en su membrana (fagosoma) que 
se pone en contacto en un lisozoma secundario que contiene Ferritina y de 
esta manera el material encerrado en el, sale al exterior. (Diapo).

F une i ón : La Ferritina cumple numerosas Funciones en el hombre, la 
más importante de las cuales es como deposito de Fe móvil a fin de prove­
er Fe en caso necesario. En muchas células esta Función de depósito móvil 
es cumplida por la Ferritina tisular mientras que la Ferritina hepática 
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 destrucción de los glóbulos rojos on el SRE, 
e¿¿ pasado a Ferritina para su reutilización (I)iapo).

Ln unión con la hemosider.lna, proteje a las colulas contra los efec­
tos tóxicos de Fo3 libre.

Estas importantes funciones son mantenidas por varios mecanismos de 
adaptación regulados no sólo por el grado de.síntesis o turnover de la 
cubierta proteica sino también por la entrada y salida del Fe,

Centro de Medicina Muclcar, Hospital de Clínicas MJ.de San Martín**, y Di­
rección de Radioisótopos y Radiaciones, Comisión Nacional de Energía Ató­
mica» L'uenos Aires, Argentina.

Se sabe que la ferritina tisulnr es uno prcteína do aJma*' enamiento 
dol hierro, que cede este elemento de acuerdo n 3 as necesidador del or^a- 
niGino, para la síntesis de compuestos que lo contienen, Fn cambio* desde 
la demostración de ferritina no sólo en sueros patológicos, sino en el 
suero de turjetos normales, ha surgido el intexrogante respecto a qué pa­
pel juega la K L K X I T I N A  S E R I C A  (F.5J en el a.et abo li :?ir,o del hierro en con­
dicionen. fisiológicas y patológicas, y la inquietud de establecer e.J even­
tual valor diagnóstico y pronóstico de su determinación*

‘>e sabe >a que, al igual que las ferritinas t.isuJaros, la F .S . es un 
conjunta de isoferritinas cuyo perfil es el mismo antes y después de su 
pur i l i cac i ón ; que su contenido en hierro e¿j escaso, aún en estados de 
U reciiixü marcial; que, a diferencia de las ferri ti na» tisularcs, conlio-
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no hidratos de carbono y, finalmente, quo refleja el hierro de Ion 
depósitos en sujetos nórmale». Kxperimonlos on ratas parucon itulica ;* 
que la F.S.cumpliría una función de transporto do hierro. La fun­
ción exclusiva y fisiológica do la F.S, on el hombre, aún queda 
por esclarecer.

La fig.l resumo ciertos aspectos do ln cinética dol hierros 
la transferrina, protoína de transporto del hierro, entrega esto al 
tci ido critropoyótico de la MO , donde «s utilizado paro rsi ntctixar 
iib, siendo finalmente revertido en su mayor parte al torrente
circulatorio con los glóbulos rojos viables. Cuantió los eritrocito» 
envejecen tson fagocitados por las células dol SKE, tu condiciones 
normales, el hierro almacenado por ol SKE proviene en su mayor par­
te, de la destrucción de glóbulos rojos envejecidos (flecha gruoaa) 
y en una fracción menor, del contenido en hierro de los eritrocitos 
quo "abortan" en la MO o de sus inclusiones on hierro. Esta última 
fracción puede tener relevancia en cuadros de critropoyesia inefec­
tiva. Ho existe captación directa del hierro do la transferrina bó­
rica por las células del SRE. JKn cambio el hierro aJuaccnado por 
los hepatocitos (y por todos los parénquiraas en general) proviene 
principalmente del codido por la transferrina del suero -tanto más 
cuanto mayor sea su % de saturación- (flecha gruesa) y do una frac­
ción menor a partir de los complejos Mb-llaptoglobina y Hem-Heojopexina. 
Los hepatocitos captan rápidamente la F.S.

Si ttupciones que pueden_alterar el nivel de F.S.: A) Sobrecnrga
o dcpleción de Fe de i or¡;;inÍK!no, Dado quo existe nuy l imitada capa­
cidad para excretar el Fe dol organismo, se producirá SOBRECARGA DE 
HIERRO toda vez que ésto ingrese en exceso a la economía. En la prác­
tica, esto resulta de la administración de transfusiones de sanare 
(y/ó de Fe parenteral) o do un incremento de la absurción intestinal.

Las tranfusiones múltiples llevan a sobrecarga del SRE. Una ab­
sorción intestinal de Fo au-ccntada, al elevar la ferremia y el > de 
saturación, hace que so rebase la capacidad do la medula eritroido 
para captar hierro y. el exceso de éste es tomado por ios hepatocitoa 
ya en el primer pasaje de la sangre por el sistema porta. Esto, con 
el tiempo, produce daño tisular con fibrosia, característicos de la 
sobrecarga parenquimatosa•

El hierro intracelular (en SRE y/o hcpatocitc&) estimula la sín­
tesis do ferritina tisular y esto so refleja en un incremento del 
nivel do F,S,

d^pl^ción del hierro do reserva so produce, en la práctica, 
por hemorragias, ya que así disminuye la fuente principal du Fe *»1 SRE,

b) Cuando hay inf 1 amne i ¿n oo produce una alteración on ol Liota— 
bolismo del Fe por la cual las células dol SRE no podr ían liberar 
el Fe proveniente de la degradación de la lib do eritrocitos» onvojo- 
cidos, hacia la transferrina circulante (de ahí la forréisi a baja) / 
al quedar más hierro bloqueado en las células, estimul \ \a síntesis 
do ferritina, con lo cual aumenta par ale 1 amento su nivel en el m»ero,

C) En las hopatopatías (no complicadas con heraorrngi a»)puede ha-



bcr F.S. elevada/en relación a la combinación do daño tisuJar y aumento 
do íiíntcüia.

1>) Cuando hay critropoycsin inefectiva y/o hemolisis, el ingreso 
de hierro di SRÍi y a los iiepaLoe j  tos aumenta por «¡os loecjni satis ( ver 
fi«. i); se estimula la síntesis de ferritina y la F.S, se eleva.

r) Finalmente en las af ceci ¡mr,.?; malignas en ronera] , incluyendo 
tumoroa sólidos y leucemias, la*» células tiuiíorales sintetizan ferritina 
y el nivel de FS, puede aumentar,X.

De lo expuesta se desprende que el nivel de F.S. puede ser patolo- 
tico en doo grandor» grupos de circunstancias: 3) Todas las condiciones 
quo modifican el hierro de los depósitos (sobrecarga o depleción) y II 
Siempre que haya aumento de síntesis de ferritina, (inflamación, hepa- 
topatías, procesos crónicos, malignidad). La interpretación final de 
loo resultados de F.S, debe hacerse teniendo en cuenta la posible con­
currencia de estos mecanismos.

LvMnación del hierro de los depósitos? Los métodos rrás comunes 
pare evaluar el hierro de los depósitos, problema de no fácil solución 
en clínica, son: a) el hierro coloreable en M.O., que valora el Fe. del 
SRK; b) La prueba de la desferroxiaatina, que valora el hiervo quelabie;
c) 1.a biopsia hepatica; d) La absorción intestinal de hierro; c) Las 
flebotomías o sangrias cuantitativas y, de empleo mas reciente, f) La 
determinación de F.S. por uétodos innunurradionétricos. Cada uno de es­
tos r.iét.odos tiene ventajas e inconvenientes, pero ninguno, salvo la F.
S* es Aplicable para estudios de un número grande de sujetos. Las fle­
botomías t?on el método de referencia, pero su aplicación en clínica es.* 
limitada por razones obvias, y además sólo brinda resultados en forma 
retrospectiva. Por ello, el desarrollo de métodos uás sensibles para es-* 
timar la F.S. y los resultados de los primeros estudios con esta deter­
minación, trajeron la impresión de haberse encontrado un método senci­
llo, inocuo y exacto, para valorar las reservas de hierro del organismo.

Kosotros (E«M. Rochna Viola, ÍÍ.U.l). de Domingo y A. Lazarowski) 
Cf»tiaa<nou la FS por ensayo IRM, fase sólida, utilizando un kit comer­
cial. Ln adultos normales la F.S. difirió significativamente en amb <s 
fiexoss Ln 17 mujeres en edad menstrual hallamos un promedio de 30,4 
ng/wl f 2,6 C.S., en tanto que en 17 varones (22 a 5 5 anos de edad) 
fue. do 126,00 ng/tal ^ 11,4 L.S. (p K 0,001). Estos valores coinciden 
con lo» de la literatura.

Ln doce mujeres y seis varones*en quienes excluimos inflamación 
«e correlacionó F.S. coa otros índices del status de hierro del orga­
nismo, La correlación entre F.S, > absorción i nt.e«(.i na] de hierro (Allí) 
dió tina r’-O,/1) en las mujeres > r*0,92 en tos varones. No hallamos 
buena correlación entre F.S. y forrenúa, trnnsferrina total del suero, 
ni % de saturación.

Ln 16 pacientes (9 mujeres y 7 varones) con deficiencia de hierro 
no torpl icada, obtuvimos valores de F.S. interiores al promedio noi*n»;:l 
MCiui;» 2 0,5, dol aexo correspondiente, (p 0,001).



La F.S. en varones donantes de sanare es s i &n i f i c at i vament e 
menor que en los normales no donantes. Se ha descrito buena corro- 
lacion entre nivel de F.S. y número de transfusiones recibidas 
(Lipschitz et al.), bn 5 poli transfundidos hállame»» F.S, que varia­
ron entre 340 y 2.410 ng/rol (sin publicar),

F.S.y hierro tenible en Médu 1 a* Osea: este punto e.n dr» especial 
interés para el hematólogo práctico. Diversos autores han estableci­
do que existe &rot>ei’a correi ación entre el nivel de F.S. y la esti­
mación visual del hierro coloreable en MU. Conviene mencionar el ofi- 
tudio de Ali y col. en una población mixta do 175 pacientes interna­
dos. Ninguno con K.S. menor de 12 ng/ml tuvo Fe coloreable en M0,
De ahí se deduce que concentraciones de F.S. menores que 10 ng/ml 
indican deficiencia de Fe. Pero la situación inversa no es válida: 
encontraron pacientes cuya M0 no mostraba hierro temible con F.S. 
normal o elevada.

Esta aparente discrepancia fue estudiada en la Artritis Kcu- 
raatoidea (AR) por dos grupos de investigadores. Bentley y Williams 
iiallaron que pacientes con AR cuya M0 mostraba hierro coJoreablo, 
tenían 20 ng/ml de F.S. o más; y en general, tenían concentracio­
nes de F.S. superiores al rango que se ve normalmente en pacientes 
con deficiencia de hierro. Smith y col, hallaron que si bien el 60X 
de 35 pacientes con AR tenían muy poco Fe y éste no se demostraba 
en la M0, correlac ion.»ba bien con la F.S. si se aceptan valores de 
F.S. "normales" más altos para esta afección. Ninguno de los dos 
grupos de autores midió realmente el hierro de depósito cxtraiacdu- 
lar (tejidos sinoviales, ganglios linfáticos) demostrados en esta 
patología, cuya disponibilidad para la síntesis de Hb se descono­
ce. Desde un punto de vista práctico, se puede usar la F.S. para 
detectar deficiencia de hierro en la AR, pero el rango debe ser a- 
justado a aumentos leves de F.S. que puedan s.'flejar deposición cx- 
tramedular de hierro. Ln suma, los niveles de F.S. normales en 3a 
AR no excluyen respuesta a la terroterapia, si otros parámetros del 
status de hierro (ferremia, & saturación) indican deficiencia de Fe*

También en los renales con diálisis crónica se han descrito ca­
sos sin hierro coloreable en M0 , con F.S.normal o elevada (Mussein 
y col., Craswell y col., Mirahamadi y col.). No se ha aclarado aún 
la causa de esta paradoja aparente. Desde un punto de vista prác­
tico, F.S. inferiores a 40 ng/ml indican en los renales deficien­
cia de hierro y los pacientes deben sor sometidos a ferroterapi a.

F.S. y procesos crónicos: en Jos procosos crónicos existirá 
una incapacidad del SKL para entregarle a la transferrina del suero 
hierro proveniente de la degradación de la hemoglobina, lo que lle­
va a la situación descrita como "Anemia de los Procesos Crónicos", 
caracterizada por anemia normo o hipocrómica, ferreniia baja y .minen-» 
to de los depósitos de hierro en SKÍ,. Ln tales casos, la F.S. rr- 
flcja la cuantía del hierro de depósito reticuloendotelial. Walsh



y l'rederickson (temostraron Ja utilidad do la determinación do F.S. 
par;* i ruli vidria 1 i/..ir las unemias debidas a procesos crónicos y laa 
causadas por deficiencia de hierro, dentro del conjunto de "añe­
ra í a tí hi. pos iderém i cas " .

Nosotros, do un total do 29 mujeres adulta» hiposidcrcinicas 
pudimos separar 20 casos con deficiencia de Fe pura (F.S.entro 2,0 
y 8,9 ng/ml; promedio = 4,28 + 2,32), do 9 pacientes con satura­
ción de transforrina raen m  que 20,C cuyos diagnósticos comprendían 
pancreatitis aguda o crónica, colecistitis aguda o crónica, sepsis 
generalizada, LLS y PII, en quienes- la F.S. varió entre 54 y 572 
ng/ml, siendo en todos los casos superior ai promedio + 2DS, de un 
gruí» de mujeres sanas, veinte, que sirvieron de control (X = 28,63 
+ 6,64 ng/ml). Kn tal sentido, la F.S. se mostro útil para la inter­
pretación de liipesideremias aún en cuadros agudos. (Ver más adelan­
te "F.S. o inflamación").

F.S. y Hcinocronatoflis: a) en pacientes con la enfermedad bien 
establecida se han comunicado cifras do F.S. altas, generalmente 
superiores a 1000 ng/ml.

b) Durante las sangrías terapéuticas, 
la F.S. tiendo a bajar, aunque al comienzo puede presentar oscila­
ciones, al acercarse a la deficiencia de hierro tisular, cae pro­
gres ivamonto hasta cifras de 10 ng/rnl. Indice do ficacia del pro­
grama do sangrías efectuado es el matenimient.o de la F.S. entre
10 y 20 ng/ml,

So ha sugerido que las oscilaciones iniciales en el nivel de
i la F.S. ni efectuar sangrías podrían deberse a mayor síntesis de

ferritina estinulada por las sangrías en sí, o a cambios en los per­
files de isoferritiñas con modificación do las características in- 
munol ógicas de la F.S.

c) Cuando los pacienten reacumulan otra 
voi hierro, so produce un lento incremento do la F.S., a diferen­
cia de la ferremia, ol % do saturación y ol hierro quelablo, que 
Aumentan rápida y precozmente.

l.sto so debería a una desproporción entro el incremento del 
pool do hierro de la transferrina y el del hierro quelablo, por un 
Indo, y el total de hierro dol organismo, por otro. En esta situa­
ción la F.S. refleja el total dei hierro do la economía, opinión 
cuatcnida por Dcamsh y col.

d) F,1 aspecto que mayor interés (y espe­
ranzan) fiuscitó -1 a determinación de F.S.en relación a la hemocroma— 
totiifí id iopát.ic¿i, fuó establecer su valor en el estado pre-cirrótico 
do la olccción, o sea, en la detección procoz de los pacientes a- 
fcctndoK. En un comienzo se creyó que la F.S. resultaba la prueba 
más (¡implo o inocua a tal fin. Se hallaron niveles de F.S.altos en 
parirnLt-s do pacientes con Homocroraatosis ldiopática, estudiado» en 
un total do 43 familias (ilalliday y col.), l.uego «o demostró quo 
por ni k ü U ,  la F . S . no basta para detectar la enfermedad precozmen­
te (C *u*t.wr i ght y col.citado pop Halliduy). La bp.hepática os la que 
en ile1iuitiva asegura ol diagnóntico. So aconseja realizarla si el



rastreo con ferreraia, % de saturación y F.S, da uno w¿ís índices do 
probable compromiso (Finch,1980),

Nosotros hallamos en esta patología: on un p\cionte oin t**Uap 
la F.S. fue de 830 ng/ral; un varón sangrado en 30 litro» tuvo r.S. 
de 1,400 ng/ml, con forréala y % do maturación nórmale/). De 4 suje­
to» hijos do pacientes afectados, dos tuvieron F.S. ai gnificativa- 
mr,ntc elevada; ano, próxima al rango uuperior nor;.-at, y 11\ restan-* 
te, embarazada do cinco meses y con antecedentes do netronragian,
F.S, en cifras de deficiencia do hierro .

F,S. o Inflamación: El nivel de F.S, puede aumentar durante el 
curso de inflaejkcioneti acudas, o como viraos ante*, crónica». Es in­
teresante el trabajo de Elin, Wolff y Finch, dondo h o demostró ele­
vación significativa de la F.S. acompasada por disminución do la fe— 
rremia, durante respuestas febriles controladas, a endotoxina bac­
teriana o a etiocolanolona i.ra. Se demostró quo un sólo episodio fo— 
bril puede inducir en el hombro cambios rápidos y prolongados (has­
ta 10 días) en la F.S. y la ferreiuia. Konijn y col. demostraron un 
aumento rápido pero pasajero en la síntesis de forritina en hilado 
y bazo de ratas en quienes se produjo inflamación por inyección de 
turpentina. Esto indica similitud entre la ferritina (tisular) y 
las proteínas de la fase aguda.

F.S. y Ferroterapia: Al dar Fe. oral en dosis altaa (400 «g Fo/ 
día) durante tres semanas, se hallaron niveles de F.S. dr> hasta 25 
ng/inl durante el lapso de administración del hierro. (Charlton y 
col.), Esto se debería a que la absorción intestinal de hierro en 
exceso supera la capacidad de la M. ósea roja para aceptar todo el 
hierro absorbido y se produce así incremento en la síntesis do forri— 
tina.

Al dar Fe. parentera1 se ha visto quo una dosis de 500 mfi. i.m. 
producá incrementos en la F.S. de hasta 5 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 solanas, por síntesis do forritina .incre­
mentada, y sin que refleje con fidelidad el hierro de depósito (IHr- 
gegard y col.). La FS desciende luego a cifras bajas si no hay hierro 
teñible en M.0.

Kaltwasser y Werner comunicaron on 19&0 que consideran útil la 
F.S, para monitorear los depósitos de hierro en la ferroterapia oral. 
En este estudio evaluaron F.S. antes y 4 semanas dcspi.^H de la admi­
nistración oral de hierro durante 4 a 7 meses. Cinco rujeto^ recibie­
ron 100 mg Fe/día y otros cinco, 200 mg Fe/día. Corre 1 . ci onaron F,S« 
con absorción intestinal de hierro y con d ‘tcrminacion Jii«tcquímica 
de hierro en M.0, Los 10 sujetos estudiados fueron voluntarios san­
grados hasta depcción total de sus depósitos, y en dos de ellos se 
pudo calcular el hierro reaciunulado en los depósitos mediante la i c- 
rroterapia, por medio de flebotomías cuantitativa» subsiguiente**.

De estos resultados surge, para la práctica, que al inonitoroar 
la ferroterapia oral a dosis altu£¿, el médico debe asegurarse Cjuo la 
F.S. ge mantiene normal una voz, suspendido el hierro por boca. En <*r.—



so do ferroterapia parenteral, esperar por lo menos tres semanas an­
tes de determinar F.S. para evaluar los depósitos con fidelidad.
F.S. y Afeccione?; malignas: I.a implicación clínica de la determina­
ción de F.S, para el eurodiu^nóstico del cáncer fia mcjrceido gran 
interés en los último; años. Se ha demostrado niveles altos do F.S* 
tanto en tumores sólidos como en procesos leucémicos. A veces, el 
efectuar determinaciones seriadas pareció ser útil para monitorear 
eficacia de tratamiento y pronóstico. Tero ya se dijo que puedo ha­
ber aiunento del nivel de F.S. en patología no maligna ( i nf 1 arnac ión, 
liepatopatía, cronicidad, hemocromatosís, diseritropoyesis).

Se «.lia demostrado que en su comportamiento isoeléctrico, las 
ferritinas del hígado y del bazo son "Mas basicas" que las ferri- 
tinas "más acídicas" del músculo cardiaco, riñón, placenta y las de 
las células HcLa. Asimismo, existe evidencia que la ferritina de ce- 
lulas tumorales es máo acídica que la ferritina del tejido normal 
correspond i ente.

Se han comunicado ensayos innunorradiométri¿os (IRM) específi­
cos para, las isoferritinas "más básicas" (de higado o bazo normal) 
y para las isoferr.itinas “más acídicasM(de corazón y de células He 
La). Itazard y Drysdale sugirieron que el ensayo para isoferritinas 
mas acídicas puede resultar valioso para detectar afecciones malig­
nas. Sin embargo, trabajos posteriores demostraron que si bien esos 
ensayos específicos para isoferritinas más básicas o más acídicas 
son extraordinariamente específicos en sus reacciones con ferriti­
nas t i su1 ares, los ensayos para ferritinas de corazón y de células 
HcLa aplicados al suero demuestran que la F.S. se parece inmunolo- 
gicíimentc a la ferritina de hígado o de bazo no sólo en los norma­
les sino en pacientes con cáncer (Worwood, 1980).

Se ha comunicado que la determinación combinad*^ de alfa-feto- 
proteína sérica y de F.S. aumenta la especificidad del cerodiagnos- 
tico de hepatomas (Linkesch y col.,1980).

Utilizando un kit comercial que emplea anticuerpo para higado 
humano, de un total de 55 determinaciones de F.S, en casos con carci­
nomas de distinta localización, obtuvimos resultados elevados en el 
71í de las determinaciones y normales en el 25‘X. L1 A% de resulta­
dos con cifras subnormales se hallaron en pacientes que acusaban he— 
morirías importantes, (sin publicar/.

F.S. y Control do Calidad d>? los Ensayos: Los resultados preli­
minares de un estudio en el que colaboran 22 1aboratorios: seis 
nuestras de suero dieron valores promedio concordantes m t r n  e in- 
teronsayo. Pero las muestras de baja (5 ng/ml o menor) o alta (400 
ng/ml o mayor) dieron coeficientes de variación inter-cnsayos al­
tos. fcp i.domiológiramcntc, es primordial ia precisión para medir 
nuestras de suoro cuya concentración en ferritina sea b a.i a (defi­
ciencia «le hierro), o alta (sobrecarga d» hierro). A fines do l*)80 
se han comunicarlo resultados contradictorios en cuanto a precisión 
y rcp.'uduct ibi lidad de la determinación con diferentes kits comer—



cíales (Lipachitx, Hailannn y col.) Mareschnl y col.).
Resumen: la determinación do F.S. por «¿todo» i nmunorradl c.swí- 

tricoa permito la medición directa do un sCKwento del pool do ferri- 
tina corporal. Su concentración puede oer patológica ou don granJon 
grupos de circunstancias: 1) Modificaciones dol hierro de loa depó­
sitos (sobrecarga, dopleción) y II) Síntesis de ferritiua auioeiitftdn. 
Si no concurren ciertas condicibnos (inflamación, infección, ©ritt'o- 
poyeeio inefectiva, hepat-opatía, sallniidarf) c» un buon inrlim de-1 
hierro de los depósitos, Asegurada la calidad de) ensayo, ou valor 
como índice de los depósitos csiacoDtrovcrtible cuando resultan con­
centraciones subnormales. L.,to la hace especialncnte indicada <u» es­
tudios do campo (epideaiología do la deficiencia do hierro), para 
un número grande do sujetos. La determinación combinada do Qc: -Foto— 
proteína sérica y do F.S. aumenta la especificidad dol «orodinfj'nóo- 
tico de hepatoiaa.

Notas: 1) Los resultado propios referidos fueron liocho» en co­
laboración con la Dra.N.fa.D.do Domingo y el Dr .A .Lazarouki.

I
2) Trabajo subvencionado en parte por la "Fundación 

Alberto J .Roemiaors" .

FIGURA 1
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