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Realizar un diagnóstico que sea altamente sensi-

ble, específico y no invasivo del estado del hierro ce-

lular ha sido un desafío en el área de la hematología.

Por su sensibilidad y especificidad, la biopsia de mé-

dula ósea sigue considerándose el �gold standard� (1),

pero el costo, riesgo y molestia propio de una prueba

invasiva motivan a buscar otras alternativas.

La Ferritina sérica es un excelente indicador de

los depósitos de hierro ya que sus niveles varían en

relación directa a los depósitos del mismo (2). La in-

terpretación de esta prueba se complica en casos de

deficiencia de hierro acompañada de procesos

inflamatorios e infecciosos crónicos tales como artri-

tis reumatoidea, lupus eritematoso, tuberculosis, le-

pra, enfermedad de Chagas, leishmaniasis, sífilis se-

cundaria, insuficiencia renal y neoplasias no

hematológicas, porque al ser la ferritina un reactante

de fase aguda sus niveles se elevarán aún cuando haya

déficit en los depósitos de hierro (3). Igualmente otras

medidas tradicionales del estado de hierro tales como

la capacidad total de saturación de la transferrina,

niveles de hierro sérico y porcentaje de saturación

son directamente afectadas por enfermedades cróni-

cas induciendo a resultados equívocos.

Lo anterior induce a considerar el impacto del

suministro de hierro en procesos de inflamación e in-

fección crónica, debido a que las citosinas inflamatorias

no sólo suprimen la eritropoyetina y la proliferación

de las células madre, sino que también interfieren con

el paso de hierro desde los almacenamientos en el

sistema mononuclear fagocítico a la transferrina para

su transporte hacia el eritroblasto policromatófilo en

la médula. Esto reduce el hierro plasmático y con el

tiempo puede originar una anemia microcítica e

hipocrómica.

Otra prueba utilizada para el diagnóstico de

deficiencias de hierro (DH) es el nivel de receptores

solubles de transferrina (sTfR). sTfR aparece por la

proteólisis del receptor de transferrina en el dominio

extracelular. Los monómeros resultantes pueden ser

medidos en plasma y suero (4). Existe una relación

constante entre la concentración de receptores de

transferrina y sTfR, de tal forma que los receptores

solubles de transferrina son una medida directa del

receptor. Cuando una célula necesita hierro, la expresión

del receptor de transferrina se incrementa y facilita la

captación de éste. El mayor uso de hierro es para la

síntesis de hemoglobina y es por esta razón es que el

receptor de transferrina se encuentra en mayor cantidad

sobre las células eritroides progenitoras sin excluir su

presencia en el resto de células del organismo (4). Por

consiguiente, la expresión de sTfR se incrementa en

ferropenia (5), brindando así, información sobre el estado

funcional del hierro. Por esta razón, sTfR es

especialmente útil para diagnosticar deficiencias de hierro

en individuos con enfermedades crónicas. Sin embargo,

existen otras patologías que conllevan a la elevación de

los niveles de sTfR sin presencia de DH, tal es el caso

de las anemias hemolíticas, beta-talasemias, anemia

drepanocítica, megaloblástica, policitemia vera y otras

alteraciones en las que existe una hiperplasia eritroide

de base o eritropoyesis inefectiva.
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Por lo anterior, en 1990 Skikne y cols. relaciona-

ron a la Ferritina con sTfR en un índice obtenido así:

sTfR/logFerritina, en un intento por potencializar la

información obtenida entre el depósito de hierro y su

estado funcional (6). Este índice representa el depó-

sito total de hierro y la disponibilidad de éste para la

eritropoyesis con una alta sensibilidad y especifici-

dad (7).

Fue hasta 1998 que Suominen estableció los valo-

res del índice sTfR-Ferritina para diagnosticar defi-

ciencias en los depósitos de hierro (DH estado I),

deficiencias de hierro que ya han generado una

eritropoyesis deficiente (DH estado II) y diferenciar

entre valores limítrofes donde los sTfR y Ferritina son

ambiguos. Por lo tanto, valores mayores de 2.2 son

confirmatorios de DH estado II, entre 1.8 y menor de

2.2 son indicativos de DH estado I y menor de 1.8

negativo para deficiencia de hierro (8) En general,

este índice nace ante la evidente necesidad clínica

de detectar DH por métodos altamente sensibles, que

no sean invasivos, dolorosos y costosos como la biop-

sia de médula ósea con tinción de azul de Prusia, la

cual es considerada el �gold standard� para la identi-

ficación de este tipo de alteraciones.
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