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AFECCICIN PLILMC•NAR INTERSTICIAL EN NlfllOS: MORTALIDA[I 

I NTRODLIC:C: I CIN 

La afección pulmonar intersticial se refiere a un c;lt"UPC1 

heterogéneo de enfermedades caracterizadas Por inflamación del 

interst icic• pulmc•nar (paredes alvec•lares )' te.J idos 

perialveolares). Originalmente el concepto de enfermedad pulmonar 

se aPlicó a trastornc•s CC1n inflamación intersticial 

Principalmente del intersticio pulmonar caracter i zadc• Por 

engrosamiento del sePtum alveolar (4). Sin embargo la Patología 

de la enfermedad Pulmonar intersticial no se limita al 

intersticio alveolar si no Que también involucra a las células 

alveolares ePiteliales v endoteliales (3). Anatomicamente el 

intersticio alveolar se encuentra delimitado Pe~ el ePitelio 

alveolar y la membrana basal endolelial y normalmente contienen 

comPonentes de te.j idc• cc•nect ivo. células mesenQuimatosas y 

células inflamatorias (monocitos. macrófagos y linfocitos) (8). 

Se Presume q•Je la Palogénesis de la enfermedad pu 1 rncinat· 

intersticial en niftos es igual que en el adulto. es decir une 

alveolitis (respuesta inflamato~ia en los componentes epiteliales 

y endoteliales de la pared alveolar) como resultado de un datto 

inicial Que puede Progresar hacia la alteración de estructuras 

alveolares y Pérdida de algunas unidades funcionales alveolo-

caPi lares. La alveolitis se asocia a una respuesta variable de 

células inflamatc•t·ias y efectoras inmunes (8). El 

de la pared alveolar Puede estar dado por 

engrosarnient e• 

las células 

inflamatorias v/o fibrosis. La respuesta inflamatoria involucra 



ne• solo .. las Paredes alveolares sino también las Paredes de las 

vias aéreas de pequeNo calibre y a veces las pequeHas arterias Y 

venas. Esta alveolitis puede PerPetuarse debido al reclutamiento 

de células inflamatorias de la circulación hacia el intersticio 

pulmc•nar. La alteración de las estructuras alveolares puede dar 

lugar a un sin nómero de respuestas histológicas con grados 

variables de fibrosis intersticial. actividad inflamatoria con 

diferentes resPuestas clínicas al tratamiento. al igual que al 

Pronóstico ClOl. 

Se desconocen actualmente los factores que determinan el inicio. 

mantenimiento y progresión de la f ibrogénesis Pulmonar. 

algunos evolucionan raPidamente hacia la fibrosis pulmcinar Y 

muerte. mientras que otros pueden Permanecer estables dui·ante 

aftos o incluso involucionan en muv raras ocasiones (6. 13). 

Caracteristicamente la enfermedad es lentamente Pr-ogresiva e 

inhabilitante s iendc• e 1 ar-resto Permanente y completo de la 

falla progresión Poco usual. La hipertensión Pulmonar y la 

ventric•.1lar derecha ocurren tarde en la evolución de la 

enfermedad. La mavoria de los niftos fallecen en insuficiencia. 

respiratoria. siendo el evento final generalmente preciPitado Por 

un cuadro infeccioso agregado. En adultc•s, el Prc•med i C• de 

sobrevida desde el inicio de la sintomatologfa es menos de 6 anos 

( 15.I. En niHos no existen Publicaciones en la liter-atura 

internacic•nal 

enfermedad. 

relacionadas a mc~talidad asociada a esta 



Basandonos en este hecho decidimos llevar a cabo el Presente 

~studio con el fin de identificar factores de riesgo vio 

Pronóstico ~ue Podrían conducir a meJores normas preventivas vio 

terapéuticas y al mismo tiemPo aportar conocimientos en este 

camPo Poco estudiado de la afección intersticial Pulmonar en 

niHos. 



AFECCION PULMONAR INTERSTICIAL EN NI~OS: MORTALIDAD 

MATERIAL Y METODOS: 

Se revisaron los expedientes de 44 pacientes con afección 

pulmonar intersticial confirmada por biopsia pulmonar a cielo 

abierto que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatría desde 

Noviembre de 1971 a Mayo de 1990, en los que se conociera su 

evolución a la fecha, es decir si habían o no sobrevivido. 

De estos se recabaron los siguientes datos generale~: edad, sexo, 

porcentila de peso y talla a su ingreso, tiempo de evolución en 

meses, edad de inicio de la sintomatologia, historia de atopia 

personal y familiar, antecedentes de prem~turez, .antecedente de 

exposición a oxigeno en la etapa neonatal así como de inhalación 

de partículas orgánicas investigando especificamente exposición a 

guano de paloma, Actinomyces termofílicos, Aspergillus fumigatus; 

antecedente de inhalación de partículas inorgánicas investigando 

especif icamente exposición a sales de zinc (plástico), Di-

isocianato de Tolueno (plástico de poliuretano), Sil ice, Asbesto 

(minería) y pinturas; antecedente de inhalación de gases, humos 

específicamente exposición a ácido nítrico, ácido sulfúrico, 

dióxido de nitrógeno; historia de broncoaspiración crónica, 

antecedente de convivencia con aves específicamente palomas, 

loros, cotorras o pollos; antecedente de tratamiento con 

quimioterapia especificamente con Bleomicina, Busulfan, BCNU, 

CCNU, Metrotexate o Ciclofosfamida; antecedente de radioterapia a 

tóra>:, ingesta de fármacos como furadantina, ácido acetil 



salicílico o cromoglicato ·de sodio. Con respecto al cuadro 

clínico se investigó: historia de dificultad respiratoria y su 

intensidad, historia de insuficiencia cardiáca, sibilancias, 

hemoptisis o hipocratismo digital. Además se recabaron datos 

correspondientes 

especif icamente 

a la 

sobre 

imagen en la radiografía de tórax 

imágenes normales, patrón linear, 

reticular, nodular, en ''vidrio despulido 11
, en ''µanal de abeja'' o 

reticulo-nodular; se investigó sobre gasometrfa arterial buscando 

datos de normalidad o de alteraciones especificas como hipoxemia 

sin hipercarbia y sin acidosis, hipoxemia con hipercarbia y sin 

acidosis, hipoxemia con hipercarbia y con acidosis, alcalosis 

respiratoria, 

espirometrias 

además se recabaron datos sobre realización de 

y en caso de haberse realizado si el patrón 

obtenido fue obstructivo, restrictivo o mixto; de medicina 

nuclear se investigó sobre realización de gammagrama pulmonar 

perfusorio y en caso de haberse realizado si el patrón obtenido 

fue normal con alguna evidencia de hipoperfusión al igual que 

sobre gammagrama pulmonar CC•n Galio 67 que igualment.e en caso de 

haberse realizado se investigó sobre la presencia o no de 

captación; se recabaron datos de lavado broncoalveolar obtenido 

mediante broncoscopia investigándose la citología predominante 

(neutrófilos, 1 in f oc i tos, macrófagos alveolares, monocitos, 

hemosiderófagos, lipófagos, bdsqueda de virus, bacterias, hongos, 

bácilo ácido alcohol resistente, parásitos y cultivo de secreción 

bronquial o del lavado broncoalveolar; a cont i nuac i <'.•n se 

recabaron datos de estudios serológicos especificamente títulos 

de anticuerpos precipitantes para aves, autoanticuerpos y de ser 



positivos cuales tAAN Anti-DNA, Anti-RNA, Anti-ENA, Anti-Sm, 

Anti-RNP, anti-Ro, Anti-membrana basal); títulos de 

crioglobul inas, fijación de complemento, ccomplemento, lgG. lgM, 

IgA e JgE. Se recabaron datos de laboratorio como niveles de 

hemoglobina, leuc-c•ci tos, eosinc•filos y 1 infoci tc•s en sangre 

periférica. A continuación se recabaron datos sobre existencia de 

enfermedades asociadas iniciando con alérgicas como asma, 

dermatitis atópica, rinitis alérgica, alérgia a alimentos o 

medicamentc•s, luego enfermedades del tejido conectivo como lupus 

eritematoso sistémico, derrnatomiositis, esclerodermia, enfermedad 

mi>: ta del tejido conectivo, artritis reumatoide juvenil, 

renales, posteriormente sobre e>:istencia de enfermedades 

neoplásicas malignas o infecciones sistémicas severas. En cuanto 

a la biopsia pulmonar se recabaron datos para clasificar como 

neumonitis 

extrínseca, 

intersticial 

neumonitis 

intrínseca, neumonitis intersticial 

intersticial no determinada u otras como 

hemosiderosis, proteinosis; además se recabaron datos sobre el 

patrón h is topatológ ice• predominante en la biopsia como 

inflamatorio o fibrótico. Con respecto al tratamiento se 

recabaron datos sobre el hecho de haber sustraído al paciente del 

medio ambiente, haberlo tratado con asteroides o con 

inmunosupresores. 

La información recabada en el presente protocolo, se recolectó en 

formas diseftadas ex-profeso. La captura de dicha información en 

cintas magnéticas, fue realizado por la Subdirección de 

Informática, D.I.F. Para ello se utilizó el paquete de programas 

de cómputo denominados "Biomedical Computer Programs, D-Series" 



(BMDPl, C16l elaborado en la Universidad de California, propor-

cionados por la Subdirección arriba citada. 

Se realizaron estadísticas descriptivas, obtención de medidas de 

tendencia central y de dispersión, asi como la representación 

gráfica de la información de las variables estudiadas. Respecto a 

la estadistica inferencia!, se realizaron de diversas técnicas 

estadísticas, en función de la escala de medición de 1 as 

variables involucradas. Lo anterior con el fin de investigar la 

presencia de diferencias significativas en las asociaciones a 

investigar. En el caso de vat·iables categóricas se realiz~, prueba 

do: ~li-Cuadrada. Si el tamafto de muestra así lo ameritó en tablas 

de dos por dos, prueba exacta de Fisher. En las variables 

continuas se realizó Prueba F ó Análisis de varianza con un 

criterio de clasificación para la contrastaci6n de dos muestras. 



AFECCION PULMONAR INTERSTICIAL EN Nl~OS:HORTALIDAD 

RESULTADOS: 

Se revisaron 44 expedientes clínicos que cumplieron con los 

criterios de selección del estudio. En el cuadro 1 se muestra que 

al contrastar los datos generales de los pacientes (edad, se>:o, 

porcentilas 

mortalidad, 

a su ingreso de peso y talla) con respecto a 

no se encontraron diferencias significativas entre 

los 22 que fallecieron y los 

notar con respecto a la 

22 que 

edad, que los 

Cabe 

pacientes 

hacer 

que 

que sobrevivieron r 2 de ellos tenian menos de 2 aHos y de los 

fallecieron, 5 tenian menos de 2 aHos. 

proporción de pacientes del sexo femenino, 

Existió una mayor 

así como una mayor 

proporción de pacientes que a su ingreso estaban por debajo de la 

porcentila 3 tanto de peso como en talla. 

En el cuadro 2 al contrastar la evolución en meses con respecto a 

mortalidad se muestra que los pacientes que fallecieron tenian 

significativamente menos tiempo de evolución, en cambio la edad 

de inicio de la sintomatologia fue similar en ambos grupos. 

En los pacientes en los que fue posible encontrar la información 

sobre atopia familiar se encontró el antecedente en 3 de 13 de 

los que sobrevivieron y en 1 de 19 de los que fallecier·on. El 

antecedente de atopia personal se detectó en 2 de 13 de los que 

sobrevivieron 

encontrarse 

variables. 

Unicamente 

y en 2 de los 19 de los que fallecieron, sin 

diferencia significativa en ninguna de las 2 

1 paciente de los que sobrevivieron presentó 

antecedente de prematurez. Se obtuvo el antecedente de exposición 



a oxigeno en etapa neonatal en un solo paciente, mismo que 

falleció. La exposición a guano de paloma fue la ónica partícula 

orgánica identificada y unicamente 2 de los fallecidos tuvieron 

este antecedente positivo. De las partículas inorgánicas, la 

ónica identificada en 1 paciente que sobrevivió estuvo dada por 

sales de zinc (plást icoJ, No se encontraron antecedentes de 

inhalación de gases, humo en ninguno de los casos. La investiga

ción sobre convivencia con aves mostró unicamente convivencia con 

palomas en 8 de los pacientes que sobrevivieron y 2 de los que 

f al lec ieron. 

Con respecto a broncoaspiración crónica cabe sefialar que 3 de 22 

de los que sobrevivieron y 5 de 22 de los que fallecieron 

tuvieron este antecedente positivo, 

diferencias estadisticas. 

sin que se detectaran 

De las diferentes modalidades quimioterapéuticas investigadas 

unicamente se documentó, Ciclofosfamida, Bleomicina en 3 pacien-

tes que sobrevivieron y 7 que fallecieron. Unicamente se obtuvo 

el antecedente de radioterapia a tórax en 2 pacientes y ambos 

fallecieron. 

documentó en 

De los fármacos investigados, unicamenle se 

paciente que sobrevivió el antecedente de ingesta 

de ácido acetil salicílico. 

En el cuadro 3 se presenta la contrastación de dalos clinicos de 

los pacientes (disnea severa, insuficiencia cardiaca, 

sibilancias, hemoptisis, hipocratismo digital) con respecto a 

mortalidad, destacando que todos los pacientes manifestaron 

disnea siendo esta moderada e~ 3 de 21 de los que sobrevivieron y 

en 2 de 20 de los que fallecieron y en el resto fue severa. De 



los que cursaron con insuficiencia cardíaca, 4 só6~~vivieron y 6 

fallecieron. 

Todas las radiografías de tórax mostraron anormalidad. Las 

descripciones más frecuentes fueron "reticulo~nodular" en 8 de 

los 22 que sobrevivieron y en 6 de los 22 que fallecieron e 

"intersticial" en 9 de los 22 que sobrevivieron y 13 de 

que fallecieron. 

1os 22 

La alteración gasométrica más comón fue hipoxemia sin hipercarbia 

o acidosis presentándose en 6 de los 18 que sobrevivieron y en 8 

de los 20 que fallecieron. Predominó el patrón restrictivo en las 

espirometrias, encontrándose en 9 de 10 de los que sobrevivieron 

y en 3 de 6 de los que fallecieron. 

Al contrastar los hallazgos de gammagrama pulmonar perfusorio con 

respecto a mortalidad, se encontró perfusión normal en 3 de 11 de 

los que sobrevivieron y en 3 de 5 de que fallecieron, 

encontrándose diversas células en los restantes, sin predominio 

de ninguna de ellas. El gammagrama pulmonar con Galio 67 se le 

realizó a 1 paciente siendo el resultado positivo y encontrándose 

el paciente entre los que sobrevivieron. 

La citología en lavado broncoalveolar al ser contrastada con 

respecto a mortalidad, mostró células epiteliales en 3 de 11 de 

los que sobrevivieron y en 33 de 5 de los que fallecieron, encon-

trandose diversas células en los restantes, sin predominio de 

ninguna de ellas. En cuanto a la bósqueda de virus, bacterias, 

hongos, bacilo ácido alcohol resistente CBAARl y parásitos al ser 

contrastado con respecto a mortalidad mostró que en 12 de 14 de 

los que sobrevivieron y en 14 de 15 de los que fallecieron no se 



detectó ninguno de estos agentes. En los que sobrevivieron se 

encontró Candida albicans en 1 y bacilo leido alcohol resistente 

en otro, además se encontró Pneumocystis carinii en 1 de los que 

fallecieron. En cuanto a cultivos de secreción bronquial y/o de 

lavado broncoalveolar al ser contrastado con re~pecto a morlali-

dad se encontraron cultivos negativo5 en 7 de 16 de los que 

sobrevivier-011 y en 11 de 17 de los que fallecieron, encontrándo5e 

diver5os agentes en los restantes, 

ellos. 

sin predominio de alguno de 

En el cuadro 4 se pre5enta la contrastación de 

5erol6gico~ lAc precipitantes Ag aviario, Auto-Ac, 

los estudios 

crioglobuli-

nas, fijación de complemento, complemento sérico, lgG, IgM, IgA) 

con respecto a mortalidad. Cabe seRalar como hallazgo significa-

tivo las diferencias en los valores de IgG. 

Al contrastar índices hernatológicos lhernoglobina, leucocitos, 

eosinófilos, linfocitos) con respecto a mortalidad se encontró 

que 11 de 22 de los que sobrevivieron y 17 de 22 de los que 

fal lecier·on tenían hemoglobina normal; 6 de 22 de 

sobrevivientes y 2 de 22 de los que fallecieron tenían anemia; 5 

de 22 de los sobrevivientes y 3 de 22 de los que fallecieron 

tenían policitemia. Con respecto a leucocitos 10 de 21 de los que 

sobrevivieron y 12 de 22 de los que fallecieron tenían leucocitos 

normales; 6 de 21 de los que vivieron y 4 de 22 de los que 

fallecieron tenían leucopenia. Se mostró eosinofilos normales en 

18 de 22 de los que sobrevivieron y en los 22 que fallecieron. De 

los sobrevivientes, 4 de 22 presentaron eosinofilia. Se encontr6 

linfocitos normales en 16 de 22 de los que sobrevivieron y 17 de 

22 de los que fallecieron; linfocitosis en 5 de 22 que 



sobrevivieron y 3 de 22 de los que fallecieron; linfopenia en 

de 22 de los que sobrevivieron Y 3 de 22 de los que fallecieron. 

En el cuadro 5 se presenta la contrastación de enfermedades 

asociadas (infecciones sistémicas severas, neoplásicas malignas, 

alérgicas, del tejido conectivo, renal) con respecto a mortalidad 

encontrándose diferencias significativas en la primera de dichas 

entidades nosológicas. Al contrastarse la información sobre la 

biopsia pulmonar (clasificaci6n etiol6gica, patr6n histopatoló-

gico) con respecto a mortalidad, se encontró que 8 de 22 de los 

qu~ sobrevivieron y 6 de 22 de los que fall~cieron se clasifica-

ron como intrínsecos; 6 de 22 de los que sobrevivieron y 4 de 22 

de los que fallecieron se clasificaron como extrinsecos, encon-

trándose diversas etiologías en los restantes, sin el predominio 

de ninguna de el las. En cuanto al pat t·ó11 histopatológico 13 de 

21 di:- los que sobrevivieron y 14 de 22 de los que f<illecieron 

tenían patrón inflamatorio; 5 de 21 de los que sobrevivieron y 7 

de 22 de los que fallecieron tenían patrón fibrótico; 3 de 21 de 

los que sobrevivieron y 1 de 22 de los que fallecieron tenían 

patrC:on mixto. 

en el cuadro 

terapéuticas 

6 se presenta la 

(sustracción del 

contrastación de 

medio ambiente, 

Finalmente, 

modalidades 

esteroides, inmunosupresores) con respecto a mortalidad, sin 

detectarse diferencias significativas. 



DISCUSION 

La muestra corresponde a un grupo seleccionado de pacientes en un 

hospital 

Federal. 

de tercer nivel en la ciudad de México, Distrito 

Presentaron mayor indice de mortalidad los pacientes menores de 2 

a~os. del sexo femenino, así como con peso y talla por debajo de 

la porcentila 3. En adultos algunos parámetros que se han 

asociado a buena respuesta al tratamiento y a una mayor sobrevida 

son edad Joven y sexo femenino lo cual contrasta con nuestros 

hallazgos. En parte podriamos explicar estos hallazgos en vista 

de haber e>:istido una mayor proporción de pacientes del sexo 

femenino, así como una mayor proporción de pacientes que a su 

ingreso estaban por debajo de la porcentila 3 tanto en peso como 

en talla. 

Los pacientes que fallecieron tenían significativamente menos 

tiempo de evolución, lo cual habla de progreso rápido y fatl a 

corot plazo, mientras que la edad de inicio de la sintomatologia 

fue similar en ambos grupos. Los datos correspondientes a los 

antecedentes de atopia, prematurez, exposición a oxigeno no 

permiten que se hagan asociaciones con respecto a mortalaidad. El 

hecho de que los que convivieron con palomas expuestos a guano 

presentaron menor Indice de mortalidad puede interpretarse como 

que este factor desencadenante dá una forma más benigna de la 

enfermedad. Debido a que la información se obtuvo retrospectiva-

mente es imposible averiguar la información de exposición a 

partículas inórganicas, inhalación de gases, humos. 



Aquellos pacientes con antecedente de broncoaspiración crónica, 

tratamiento con quimioterapia (ciclofosfamide, bleomicinal y 

radioterapia a tórax cursaron con mayor mortal id ad. La 

broncoaspiraci6n crónica predispone a infecciones agregadas 

frecuentes. La quimio y radioterapia deprimen las defensas del 

hllesped hac!endolo más susceptible a las complicaciones 

infecciosas. 

De los datos clínicos resaltan la disnea severa e insuficiencia 

cardiaca asociadas a mayor mortalidad. Aquellos casos fatales 

rápidamente progresivos no dan oportunidad a desarrollar signos 

de cronicidad como sibilancias, hemoptisis o hipocratismo 

digital. 

La radiología del tórax, las pruebas funcionales respiratorias, 

los estudios de medicina nuclear y los análisis del lavado 

broncoalveolar (citología, cultivos) no aportan información 

significativa con respecto a mortalidad. 

En la serología se encontraron diferencias significativas en los 

valores de IgG de ambos grupos. Sin embargo, dado que estos 

valores varian con la edad no es posible establecer asociaciones 

con respecto a mortalidad en base a cifras aisladas. 

De los indices hematológicos el más importante fue la presencia 

de linfopenia con respecto a mayor mortalidad. Esto concuerda con 

el estado de menor capacidad inmune de defensa de estos 

pacientes. 

De las enfermedades investigadas la que resultó asociada de 

manera significativa a mayor mortalidad fue la infección 

sistémica severa. 
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El patrón histopatoló9ico inflamatorio de la biopsia se asoció a 

mayor mortalidad. Esto no concuerda con los factores de buen 

pronóstico seffalados en los estudios llevados a cabo en adultos Y 

amerita más estudio. No se encontró una explicación para este 

hallazgo. 

La descripción histopatol6gica y las modalidades terapéuticas 

revisadas no permiten establecer asociaciones con respecto a 

mortalidad. 
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CUADRO l 

VIVOS MUERTOS PBA. EXACTA 
n=22 n=22 DE FISHER: p 

EDAD >DE 6 A~S 12 11 >0.05 

SEXO FEMENINO 11 14 >0.05 

PESO DEBAJO DE 
PORCENTILA 3 14 12 >0.05 

TALLA DEBA~IO DE 
PORCENTILA 3 9 + 9 ~ >0.05 

+ 4 Casos se desconoce la información 

* 9 Casos se desconoce la información 



CUADRO 2 

VIVOS MUERTOS F p 

EVOLUCION X 1.573 0.25 (g. l. 1.42) 0.03 

MESES D.E. 2.72 0.45 5.07 

EDAD DE INICIO X 6.00 6.20 (g. l. = 1.42) 

SINTOMATOLOGIA O.E. 3.68 5.82 0.02 0.90 



CUADRO 3 

VIVOS MUERTOS PBA. EXACTA 
n=22 n=22 DE FISHER: p 

DISNEA SEVERA 18"' 20 0.66 

INSUFICIENCIA POSITIVA 4 6 0.72 
CARDIACA 

SIBILANCIAS POSITIVA 6 o 0.02 

HEMOPTISIS POSTITIVA 4 o 0.10 

HIPOCRATISMO 
DIGITAL POSITIVO 7 1 0.05 

~ 1 Caso se desconoce la información 



CUADRO 4 

VIVOS MUERTOS 

Ac PRECIPITANTES POSITIVO 4/14 3/5 >0.05 
M AVIARIO 

CRIOGLOBULINAS POSITIVO 9/12 717 >0.05 

FIJACION POSITIVO 4/8 5/6 >0.05 
COMPLEMENTO 

COMPLEMENTO POSITIVO 6/13 4/3 >0.05 
SERICO 

AUTOANTICUERPOS NEGATIVO 9/14 4/8 >0.05 

VIVOS MUERTOS F p 

IgG X 2149.89 1287 (g. 1. = 1.12) 0.10 

D.E. 994.249 502.96 3.22 

IgM X 314 219 (g. 1. = 1. 12) 0.57 

D.E. 79.13 84.0 4.44 

IgA X 243.33 169.20 (g. l. = 1. 12) 0.28 

D.E. 136.75 71.25 1.25 



CUADRO 5 

VIVOS MUERTOS PBA. EXACTA 
n=22 n=22 DE FISHER: p 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

INFECCIOSAS SISTEMICA 9 0.0001 
SEVERA 

NEOPLASICA MALIGNA 3 9 o.os 

ALERGICA ALERGIA A 1~ 2 >0.05 
ALIMENTOS 

TEdlDO L.E.S. A.R.J. 3 4 >0.05 
CONECTIVO OTRAS 

RENAL POSITIVA 3 3 >0.05 

~ 1 Caso se desconoce la información 



CUADRO 6 

VIVOS MUERTOS p PBA. EXACTA 
n=22 n=22 DE FISHER: p 

AMBIENTE SUSTRACCION 7 4 >0.05 >0.05 

ESTEROIDES SI 20 20 >0.05 >0.05 

INMUNOSUPRESORES SI 5 3 >0.05 >0.05 
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