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La Fibronectina Plasmática está disminuída en los enfermos con Síndrome
Tóxico

A. BLANCO QUIRÓS, C. BLANCO QUIRÓS, ANA BLANCO QUIRÓS y F. ]. A. GUISASOLA

RESUMEN: En 1981 surgió en varias provincias de España una epidemia debida a la in
gesta de aceite tóxico. Los enfermos mostraron síntomas respiratorios durante la fase
aguda y más tarde sufrieron neuromiopatía y afectación de la piel; unos cuadros tam
bién muy característico fueron un síndrome seco y una similo-esclerodermia. Determina
mos la fibronectina plasmática (FN) en 27 plasmas procedentes de 23 niños afectos de
síndrome por aceite tóxico (SAT). El nivel medio (21±8 mg/dl) fue inferior al del grupo
control (26±6 mg/dl) (p<O.Ol) y 11/27 plasmas estaban por debajo del PelO « 17,7
mg/dl). La FN fue más baja durante la fase crónica (19±8 mg/dl) que al comienzo de la
enfermedad (23±8 mg/dl) y 8/13 (61,5 %) plasmas estaban disminuidos en ese mo
mento. El síndrome seco, la esclerodermia, la afectación hepática y la neuromiopatía no
influyeron sobre el descenso de la FN. Sin embargo, estaba disminuida en los enfermos
con síntomas muy severos (p<O.03) o con caquexia (p<O.05). Pensamos que el descen
so de la FN en SAT refleje el grado de afectación vascular y la pérdida de peso. PALABRAS
CLAVE: FIBRONECTINA, SÍNDROME DE ACEITE TÓXICO, ESCLERODERMIA.

PLASMA FIBRONECTIN IN DECREASED IN TOXIC OIL SYNDROME PATIENTS.
(SUMMARY): In 1981 an epidemic due to the ingestion of toxic oil arose in several re
gions of Spain. The patients showed respiratory symptoms during the acute phase and
afterwards they suffered neuromyopathy and skin disturbs. A sicca syndrome and a
scleroderma-like lesions were very characteristics in these patients. We measured the
fibronectin (FN) in 27 plasmas from 23 children with toxic oil syndrome (TOS). The me
an value (21±8 mg/dl) was lower than in the control group (26±6 mg/dl) (p<O.Ol)
and 11/ 27 plasmas were bellow the PelO ( < 17.7 mg / dI). The FN was lower at the chro
nic phase (19±8 mg/dl) than at the onset of the illness (23-8 mg/dl) and 8/13
(61,5 %) plasmas had low levels. The sica symdrome, the scleroderma, the liver invol
ment and the neuromyopathy do not influenced the FN decrease. Nevertheless, it was
decreased in patients with very severe symptoms (p<O.03) or with caquexia (p<O.05.
We thinh that the low levels of plasma FN reflect the degree of vascular damage in the
TOS and the very severe subnutrition. KEY WORDS: FIBRONECTIN. TOXIC OIL SYNDROME,
SCLERODERMA.

INTRODUCCIÓN

En la primavera del año 1981 SurglO
bruscamente en España una epidemia de
origen desconocido, comenzó en Torrejón

de Ardoz y se extendió a lo largo de de
terminadas provincias, principalmente en
ambas Castillas y Andalucía. La alteración
tenía con frecuencia una incidencia fami
liar, lo que hizo pensar en un principio
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que estuviera causada por un agente infec
cioso, quizás el Micoplasma neumoniae,
motivo por el que fue primero denomina
da Neumonía Atípica. Transcurridas varias
semanas se descubrió que el proceso esta
ban en relación con la ingestión de aceite
vendido a granel y que había sido inade
cuadamente procesado (1).

Un año más tarde ya se habían conta
bilizado más de 20.000 enfermos, con una
mortalidad superior al 1,6 % (2, 3), cifras
que desgraciadamente todavía se queda
rían cortas.

En la fase aguda de la enfermedad, la
mayoría de los enfermos mostraban una
neumopatía, casi siempre acompañada de
afectación pleural, hipertermia constante
pero con un patrón variable, malestar ge
neral y dolor de cabeza. En los días si
guientes, coincidiendo con un descenso de
la fiebre y de los síntomas generales
aparecía un exantema maculopapuloso
acompañado de prurito, debilidad muscu
lar y mialgias que en casos graves llevaba a
la impotencia funcional e invalidez (4, 5).

En la fase de cronicidad, la enferme
dad se caracterizó por la presencia de un
síndrome similar a la esclerodermia, con
lesiones en la piel y caída del cabello, fe
nómeno de Raynaud, sequedad de las
mucosas con síndrome seco y disfagia (6).
En esta fase había una gran pérdida de
peso, con disminución de la masa muscu
lar y debilidad extrema, que obligaba al
uso de silla de ruedas.

Una consecuencia de la afectación pul
monar en la fase aguda fue tina hiperten
sión pulmonar secuelar con grave repercu
sión hemodinámica y cardiológica (7, 8).
Otra manifestación muy característica y
que motivó bastantes publicaciones fue la
fascitis eosinofílica (9, 10, 11).

Los hallazgos analíticos fueron siempre
menos expresivos que la semiología clíni-

ca, no apareciendo anticuerpos frente a
ningún tipo de germen y las alteraciones
bioquímicas eran pobres o inconstantes. El
dato más habitual fue una intensa eosíno
filia, casi siempre acompañada de eleva
ción de la cifra de IgE. Sin embargo no se
comprobaban sensibilizaciones específicas
frente a ningún tipo de alergenos investi
gado en pruebas cutáneas o en RAST (12,

13). En los enfermos gravemente afectados
se podía encontrar una pobre respuesta
linfocitaria a los mitógenos y escasa sínte
sis de anticuerpos (14). La mayoría de los
autores hallaron también fenómenos
autoinmunes en la fase de cronicidad (15,
16), aunque el fenómeno autoinmune no
resultaba probado para otros (14).

La evolución fue muy variable, falle
ciendo muchos enfermos en esta fase de la
enfermedad, especialmente entre las per
sonas de edad avanzada. En otros casos se
produjo la curación completa o con míni
mas secuelas. Sin embargo un número
muy importante de casos continuó enfer
mo, incluso a los 10 años del comienzo de
la enfermedad, pero presentando cuadros
clínicos bastante diferentes de los que se
hicieron patentes en la fase aguda de la
enfermedad.

PACIENTES

Se determinó la fibronectina en 27
plasmas pertenecientes a 23 enfermos afec
tos de Síndrome Tóxico debido a la inges
ta de aceite adulterado. La edad media de
los pacientes fue de 11,3 años con un ran
go que osciló entre los 3 y los 20. En 4
pacientes estudiados en la fase aguda se
pudo repetir la determinación posterior
mente, durante el período de cronicidad.
En algún caso se incluyeron varios miem
bros de la misma familia.

En total, 14 casos fueron estudiados
durante la fase aguda, al comienzo de la
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enfermedad y en los 13 restantes la deter
minación de la fibronectina fue llevada a
cabo durante la fase de estado, entre 3 y
5 años más tarde.

El diagnóstico de todos los enfermos
incluidos en el estudio habían sido acep
tado por la Comisión del Síndrome Tóxi
co y todos ellos tenían formas de intensi
dad moderada o grave.

Características clínicas

En el momento de revisar los datos no
aparecieron las historias de dos casos (n. °
8 Y 18) de los que no hay detalles clíni
cos. En 10/23 enfermos la gravedad de
las manifestaciones fue extraordinariamen
te intensa, pero también fue moderada o
grave en todos los restantes. La neumonía
atípica la presentaron 17/21 Y fue muy
intensa en el caso n. ° 2 que precisó ser
asistido en la UVI a causa de una insufi
ciencia respiratoria. Los dolores musculares
intensos o neuromiopatía, de mayor o
menor intensidad ocurrió en 15/21; el
síndrome seco y/o esclerodermia en 13 / 21
Y la afectación hepática 9/21, 3 de los
cuales sufrían una auténtica hepatitis tóxi
ca documentada analítica e histológica
mente. Aunque la mayoría presentaron
una pérdida ponderal, en 7 casos la del
gadez era extrema, con pérdidas que osci
laron entre el 15-40 % del peso y figuran
catalogados de caquexia. Varios casos te
nían alteraciones hormonales, especial
mente de la insulina y de la FSH-LH.

La evolución dependió mucho de la
intensidad de las manifestaciones y fue
buena en 6 enfermos que estaban sin ma
nifestaciones clínicas a los 4-5 años del co
mienzo. La consideramos regular en 7
que continuaban teniendo síntomas leves,
generalmente subjetivos, que no precisa
ban tratamiento, y mala en otros 7 que
continuaban con rehabilitación, o cual-

quier otro tipo de alimentación o asisten
cia especial (Tabla 1).

MÉTODOS

Determinación de jibronectina. Se rea
lizó de acuerdo a la sistemática que ya
fue publicada en anteriores artículos. Se
midió por la técnica de electroinmunodi
fusión (ElD) originariamente descrita por
Laurell (15); para ello utilizamos un anti
suero anti-FN humana comercial, obtenido
en oveja (Serotec) que presenta una con
centración de 500 mg de anticuerpo/!. y
que además lleva incorporado 0,1 % de
azida sódica y 0,01 % de tiomersaI. Sir
vieron de patrones de FN los de la misma
casa a las diluciones de 25; 12,5; 6,25 y
3,12 mg/dI. Se realizaron varios ensayos
previos hasta comprobar que las condi
ciones óp'timas se lograban con 65 ¡.tI de
anticuerpo para 7,5 mI de agarosa
(0.86 % v.v.) y con los plasmas de las
muestras diluidos 1/3. Estas diluciones se
hicieron en buffer veronal pH 8.6 inme
diatamente antes de la prueba. El coefi
ciente de variabilidad interensayo fue de
13,7 %.

Las placas se prepararon al 1 % en
buffer veronal, fundiéndose la agarosa a
56°C, añadiendo el anticuerpo y derra
mándola sobre portas de cristal 70 x 100
mm situado en una superfice nivelada ho
rizontalmente. Se dejaron enfriar en neve
ra a 5°C durante 1-2 horas. Luego se ta
llaron los pocillos del tamaño adecuado
para la aplicación de 4 ¡.tI de las muestras.
Una vez colocados los controles y las
muestras, se pusieron las placas en la cu
beta de electroforesis aplicándose una co
rriente de 40 v. durante 18 horas.

Las placas se lavaron 24-36 h. en suero
salino para eliminar las proteínas no preci
pitadas. Generalmente los precipitados
eran directamente visibles, pero se tiñeron
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TABLA 1. MANIFESTACIONES CúNICAS PRESENTADAS POR LOS ENFERMOS CON SÍNDROME TÓXICO INCLUIDOS EN EL ESTUDIO (;1',

Edad Neum. S. seco Neuromioparía
n. o Caso Inicio Gravedad Atípica Escler. Dermopatías o mialgia Hepatomegalia Orros síntomas Evolución

1 A.L.A. 6 SI NO No SI
2 B.e.G. 4 (+ + +) SI NO Eritema facial NO SI Anemia. Insuf. Respiratoria: UVI.

Shock. Regular

3 e.T.]. 9 (+ + +) SI SI Hiperpigmentación NO NO Astenia. Alopecia Buena
4 e.T.G. 6 (+ + +) SI SI Hipopigmentación NO SI Caquexia. Trombosis de cava. HT portal Regular

5 e.A. 15 SI NO Hiperpigmentación NO SI Alopecia. AIt endocrinas. Buena F:
6 F.S.M. 9 SI SI Hiperpigmentación. Prurito SI NO Alopecia. H.T. pulmonar Regular ~Infiltración dérmica ti
7 F.Y. 11 NO SI Eritema palmar SI NO Alopecia Buena O

Hiperpigmentación t:d

~8 G.M.R. 5 Z
9 H.A.e. 7 NO NO Hiperpigmentación. At!. troficas SI NO Impotencia funciona! en manos Regular n

O
10 ].e. 14 (+ + +) SI SI Exantema, hiperpigmentación SI SI Alopecia Mala

~11 L.Y. 10 SI NO Exantema. Prurito. Pigmentación SI Hepatitis Regular ¡;;
12 M.M. 8 SI NO Exantema. Prurito. SI SI Buena O,

Exantema. Prurito. Hepatitis Caquexia. Alt. endocrinas Mala
(f)

13 M.M. 9 (+ + +) SI SI SI >-<:
14 M.F. 11 (+ + +) NO SI Hiperpigmentación SI Hepatitis Invalidez. Caquexia. Infarto cerebral Regular n
15 M.]. 15 (+ + +) NO SI Exantema. Prurito. SI NO Invalidez. Alopecia. Caquexia Mala O

r-<
N.e. NO

(f)

16 7 SI NO NO NO Buena
17 O.E. 5 SI SI Exantema. Hiperpigmentación SI NO AIt endocrinas. Caquexia Regular
18 R.e. 3
19 R.H. 6 SI NO Exantema. Prurito. NO SI Buena
20 R.P. 12 SI SI Exantema. Hiperpigmentación SI NO Caquexia. AIt. endocrinas. Edemas Mala
21 R.D. 10 (+ + +) SI SI Hiperpigmentación SI NO AIt. endocrinas Mala
22 R.L. 15 (+ + +) SI SI Exantema. Hiperpigmentación SI NO Hipotiroidismo. Infarto cerebral Mala
23 R.T. 11 (+ + +) SI SI Exantema. Hiperpigmentación SI NO Caquexia. Mala

Evolución: Buena (asintomáticos a los 5 años); Regular (tienen algún síntoma leve); Mala (siguen con rehabilitación o terapéutica).
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TABLA n. FIBRONECTINA PLASMÁTICA

fue también mayor en la fase de cronici
dad (8/13 = 61,5 OJo) que lo había sido
en la fase aguda (3/14 = 21,4 OJo).

Fue imposible relacionar los valores
descendidos de fibronectina con ninguna
de las alteraciones clínicas más característi
cas, como pudieran ser el síndrome seco
y/o esclerodermia; la afectación hepática
en mayor o menor grado o las neuromio
patías. Por el contrario, el descenso fue
significativo entre los casos que presenta
ban caquexia (p<0.05) y entre los que se
catalogaron como de intensidad muy grave
(p < 0.03) (Tabla I1I).

Media
Desv. Sto

Casos <PelO

19,3
±8,4
8/13

16,5
16,3
10,8

17,2

15,6
13,2
8,6

30,9
31,0

25,6

8,7
27,5
29,3

F.N.
EVOLUCIÓN

28,7

17,9
20,5
23,0
12,5
24,1

23,0
±8,9
3/14

18,4
41,2
16,7

25,2
25,2

8,8
39,0

21,3

F.N.
INICIOCASO

A.L.A.
B.e.G.
e.T.] .
e.T.G.
e.A.

F.S.M.
F.Y.

G.M.R.
H.A.e.
].e.
L.Y.
M.M.
M.M.
M.F.
M.].
N.e.
O.M.
R.e.
R.H.
R.P.
R.D.
R.L.
R.T.

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23

Estudio estadístico

Para valorar las diferencias estadísticas
entre dos grupos se utilizó el test de
Mann-Whitney para muestras no aparea
das y de distribución no paramétricas.

El nivel medio de fibronectina plasmá
tica en los enfermos afectos de Síndrome
Tóxico fue de 21,2±8,7 mg/dl. Compara
do al grupo de los controles normales
(26±6 mg/dl), la cifra resultó estar muy
significativamente disminuida, lo mismo
cuando utilizamos test de estudio para
métrico como la t de Student (p: 0.009)
como si aplicábamos pruebas para mues
tras no paramétricas, como el test de
Mann-Whitney (p <0.01). Por otra parte
encontramos que 11/27 plasmas presenta
ban valores por debajo del PelO del grupo
de 62 plasmas normales; límite que quedó
finalmente establecido en 17,7 mg /dI (Ta
bla II).

Encontramos alguna diferencia al divi
dir el grupo de enfermos de acuerdo al
criterio de que las determinaciones estu
vieran realizadas en el mismo momento
del inicio de la enfermedad o posterior
mente, a lo largo de la fase de cronicidad.
La cifra media al inicio fue de 23,0±8,9
mg/dl y mas baja 19,3±8,4 en la fase pos
terior (p<0.05). El número de casos que
tenían valores de fibronectina descendidos

RESULTADOS

Se midió la longitud de los «rockets» y
con los datos de los patrones se construyó
una línea recta en papel logarítmico. Las
longitudes de las muestras se llevaron a
esa gráfica y por interpolación se obtuvo el
valor en mg /dI que era multiplicado por
el factor de dilución (x 3).

para medirlos con más exactitud y poder
conservarlos, con azul coomasia.
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TABLA III. FIBRüNECTINA SEGÚN CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Situación Clínica F.N. (rng/dJ) Diferencia

Fase inicial 23,0±8,9
Fase de cronicidad I9,3±8,4 p<0.05

Casos muy graves I7,2±7,8
Casos normales 25,7±7,7 p<0.03

Enfermos con caquexia I6,6±6,9
Enfermos sin caquexia 23,9±8,7 p<0.05

Con esclerodermia y/o s. seco 21,5±8,0
Sin esclerodermia ni s. seco 20,6±10,7 N.S.

Con afectación hepática 22,0±11,4
Sin afectación hepática 20,7±6,6 N.S.

Grupo completo 21,2±8,7

DISCUSIÓN

Los estudios epidemiológicos realizados
acerca del Síndrome Tóxico llevaron a la
certeza de que la enfermedad fue produci
da por una intoxicación alimenticia, debi
da a la ingestión de aceite tóxico, no apto
para el consumo humano, que había sido
modificado de forma fraudulenta (1).
Exactamente el factor tóxico del aceite que
desencadenó la enfermedad no se sabe. Se
citaron compuestos como anilidas, radica
les libres, derivados del ac. araquidónico,
hidrocarbones halogenados, etc. (18). En
el aceite adulterado apareció un índice de
peróxidos muy superior al límite permiti
do para el consumo humano. Era muy ri
co en linoleico y carecía de antioxidantes,
como la vitamina E (19). Se pensó que la
ingestión del aceite supusiera una sobre
carga de radicales libres, que ocasionaría
una peroxidación lipídica generalizada a
nivel endotelial (20). En base a esta hipó
tesis se llevaron a cabo ensayos terapéuti
cos con superoxido-dismurasa y otros dis
tintos fármacos antioxidantes como cis-

teina y vitamina E, pero los resultados
fueron inconstantes (21).

La publicación de la epidemia del Sín
drome Tóxico en España sirvió para cono
cer otras intoxicaciones por aceite ocurri
das en 1968 Japón, donde se afectaron
más de 13.000 personas y en Taiwan en
1979 (20). Estas intoxicaciones fueron de
bidas a bifenilos policlorados, pero la sin
tomatología clínica descrita en aquellos
casos no era muy coincidente.

Las alteraciones no pudieron ser repro
ducidas de forma experimental en ningún
tipo de animales. Por otra parte existió
siempre la constancia de que dentro de
las mismas familias, unos individuos en
fermaron y otros no, habiendo ingerido el
mismo aceite y compartido exactamente
las mismas comidas. Estas razones sugie
ren que hay algún tipo de predisposición
o de característica individual, quizás in
munológica, que provoca la enfermedad
en unos casos y en otros no. Esta predis
posición se relacionó con determinados
antígenos HLA (21) Y con la posibilidad



LA FIBRONECTINA PLASMÁT1CA ESTÁ DISMINUIDA EN LOS ENFERMOS CON... 121

de una patogenia de carácter autoinrnune
(16, 24, 25).

La lesión histológica mas característica
y que fue observada en prácticamente to
dos los órganos afectados fue una vasculi
tis que afectaba preferentemente a la ínti
ma y que no tenía carácter necrotizante
(26). La patología básica está constituida
por lesiones proliferativas de carácter obli
terante del endotelio vascular, con macró
fagos espumosos en la íntima, infiltrados
perivasculares y/ o de la misma pared y fi
brosis a distintos niveles (1, 18). Sin em
bargo estas lesiones vasculares no se halla
ron en las glándulas salivares de los casos
con síndrome seco, en los que había un
constante infiltrado de linfocitos T (UCHL-l)

similares a los linfocitos intraepiteliales del
intestino, que es sabido tienen un carácter
citotóxico (25). Estos datos apoyan que
determinadas alteraciones, como el escle
roderma y el síndrome seco, tengan una
etiología diferente, de carácter auroinmu
ne (25).

López Fernández y col. (27) demostra
ron en 1989 en 115 enfermos de Síndro
me Tóxico unos títulos elevados de factor
VIII y de factor con Willebrand, tanto
medido antigénicamente como a través de
agregación a la ristocetina. Esta elevación
se correlacionaba significativamente con
las lesiones de escleroderma, el síndrome
seco y el fenómeno de Raynaud. Por el
contrario no ocurría en aquellos enfermos
que presentaban otra distinta sintomatolo
gía, p. ej. afectación respiratoria o neuro
muscular. Los autores creen que el incre
mento de estos factores sea un reflejo de
la agresión vascular generalizada.

En un estudio de parecidas caracteristi
cas, Vergara y col. (28) hallaron que la
sÚltesis de prostaciclina (PGI) in vitro, tras
estímulos con factor plasmático estimula
dor de la prostaciclina (PSPF) procedentes
de enfermos de Síndrome Tóxico estaba

disminuido (p <0.001) en la fase aguda
de la enfermedad y 29/29 enfermos te
nían cifras debajo del límite inferior. Sin
embargo la respuesta se incrementaba en
la fase de cronicidad y alcanzaba los valo
res normales en todos los casos, salvo en
3. Los autores suponen que en estos enfer
mos el daño vascular provocado por las
anilinas ocasiona una síntesis disminuida
de la PGl Y que el PSPF podría ser normal
o incluso elevado, pero no poder funcio
nar al estar bloqueado por la gran canti
dad de peróxidos y radicales libres.

Tanto en el caso de los factores de la
coagulación, como de la PG1, que son libe
rados por los vasos la dinámica es pareci
da. Ante determinados estímulos se pro
voca un aumento de la síntesis, cuando es
tos estímulos son repetidos, o el endotelio
sufre una daño exagerado, la capacidad de
respuesta se agota y a consecuencia de
ellos los niveles plasmáticos del factor dis
mmuyen.

La situación de la fibronectina puede
tener algo en común con la del factor VIII
o la PGl. Sin embargo el endotelio vascu
lar no es su única fuente y puede ser sin
tetizado en otros lugares, especialmente
en el hígado (29), aunque también en el
glomérulo (30). Por consiguiente la diná
mica de la respuesta resulta algo más com
pleja de interpretar, ya que los demás teji
dos pueden compensar el fallo vascular.
En el Síndrome Tóxico las lesiones hepáti
cas, con mayor o menor intensidad, están
presentes en un 25 % de los enfermos
(18, 31), por lo que dicha compensación
puede quedar muy comprometida.

En los modelos experimentales de in
flamación crónica, así como en el LES mu··
rino, la fibronectina plasmática aumenta
(32, 33). En el hombre también hay cifras
altas en el LES Y en la artritis reumatoide
(34, 35). Por ello cabría esperar que el
Síndrome t?xico, enfermedad crónica y



122 ALFREDO BLANCO QUIRÓS y COLS.

tan similar a la esclerodermia, hubiera una
elevación de la fibronectina, pero no suce
dió así. Tampoco la disminución demos
trada por nosotros se relacionaba con la es
clerodermia y el síndrome seco, como ocu
rría con el factor VIII (27).

Para explicar el descenso de fibronecti
na plasmática en el Síndrome Tóxico hay
varias posibilidades. Una de las posibles
explicaciones sería el descenso en la pro
ducción, debido al gran daño vascular y
hepático presente en estos enfermos . Ya
eran conocidas tasas disminuidas en la ci
rrosis hepática (36), en el síndrome de Re
ye (37), también está descendida la fibro
nectina en una enfermedad con lesiones
vasculares como es el síndrome de Kawasa
ki (38). Sin embargo no pudimos demos
trar que la fibronectina estuviera más baja
en los enfermos de nuestro estudio que te
nían hepatitis tóxica.

Otra posible explicación para el des
censo es un aumento del consumo. Es el
mecanismo que ocurre en la CID y en de
terminados estados trombóticos (39, 40).
Los enfermos de Síndrome Tóxico tienen
tendencia a trombosis y al menos 3 de los
pacientes sufrieron graves problemas:
trombosis mesentérica y cerebral, no pu-

diendo descartarse que hubiera habido al·
teraciones menores desapercibidas en el
contexto clínico. Sin embargo la fibrina
no es el único ligando y la fibronectina
plasmática puede consumirse al fijarse a
otras moléculas plasmáticas, entre las que
están proteoglicanos, colágeno y otras mo
léculas, que pudieran estar presentes en la
circulación sanguínea de unos enfermos
tan complejos como estos y que recibieron
sustancias extrañas tóxicas.

Finalmente, como ocurre con otras
proteínas plasmáticas, también se descri
bió un descenso de la fibronetina en los
estados de subnutrición (41), lo que esta
ba presente y en la gran mayor parte de
los enfermos y en algunos de forma muy
intensa con pérdidas superiores al 15 %
del peso corporal y que llegó a ser del
40 % en un enfermo.

El descenso de fibronectina plasmática
es coincidente en los enfermos subnutridos
y en los casos clasificados muy graves.
Ciertamente son dos criterios sobrepuestos
y las observaciones de que disponemos re
sultan insuficientes para definir cuál de
ellos es el principal causante, si la intensi·
dad del daño vascular o la pérdida de
peso.
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