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INTRODUCCION 

Algunos estudios epidemiológicos, anatomopatológicos y 

clínicos han proporcionudo evidencias de que la hipertensión 

arterial sistemica CHAS) constituye uno de los principales 

factores de riesgo en lu aterosclerosis coronaria (Dauber et 

al. 1985; Kannel & Sorlie 1985; Smirk 1972). El tratamiento 

antihipertens1vo hcJ d1sm1nu1do 1a morr.alidad y lct morbilidai.1 

asociadas con algunas complicaciones cardiovasculares y rena­

les de la HAS. (liypertcnsion Dctection and Follow-up Program 

Cooperative Group 1974; Managemcnt Committec of. the Austra­

lian Hypertension Trial in Mild ilypcrtension 1974; Srnirk 1977) 

pero ha tenido poco efecto en el desarrollo subsecuente de 

enfermedad coronaria aterosclerótica. Esto se debe principal­

mente a que la aterosclerosis coronaria es una enfermedad di­

ferente a la HAS, teniendo adcmjs de ósta, otros (actorefi de 

riesgo. Obviamente,cl tratamiento exclusivo de la hiperten-

sión arterial no t~nar~ un eíectu ctµ1~~1~Llc ~n lu Jia~i~u-

ción de la morbilidad y la mortaliddd d~l in(3rto ~l miocar­

dio, u otras formas de insuficiencia coronaria asociadas con 

el estado aterosclcrótico. Sin embargo, en algunos casos la 

incidencia de esas complicaciones disminuye en una población 

tratada farmacológicamente para HAS (Hypertension Detection 

and Follow-up Program Cooperative Group 1974). 

No obstante al advenimiento de nuevas drogas antihiper­

tens i vas, los diuréticos son aún agentes de primera elección 



en el tratamiento de la HAS (Joint Natíonal Coommittee Heport 

on Detection, Evaluation anJ Treatment of Iligh Dlood Prcssurc 

19801 Veterans Administration Study Group 1982). Sin embargo, 

estudios recientes han demostrado que los <iiurriticos modifican 

adversarnent~ la conc~ntración sang11in~~ de lipoprotcinas atc­

rog~nicas en el suero (Goldman et al. 1980; Grimm et al.1981)¡ 

por lo tRnto A] vñlor dr~ Óst.os agentes en la terapia antihi­

pertensiva podría estar disminuida (Arner & Hill 1382). No ob§ 

tante en la práctica éste hecho no h~ sido demostrado; como 

lo prueba un estudio de tratarriento de !!AS con diuréticos que 

disminuyó la incidencia de infarto al miocardio (hypcrtension 

Detection and Follow-up Prograrn Coopcrativc Group 1974). Sin 

embargo, en el Multiple Risk factor Intervention Tria! (1982) 

se ha sugerido que la terapia diur~tica podría haber enmasca­

rado el efecto antiatcroqénico esperado dcsptlcs de la inter­

vención médica para impedir factores atcrogénicos (Multiple 

Risk Factor Intervcntion Tri~l 1982). 

Para establecer el impacto que la HAS tiene en éste os­

tado patológico, comparamos el grado de extensión de la ate­

rosclcrosi5 coronarin (determinada por un estudio angiográfi­

co) en sujetos con o sin HAS, quienes habían sobrevivido a un 

primer infarto al miocardio; algunos habían sido tratados con 

un diurético. 



METO DOS 

En el Instituto Nacional de Cardiología, se estudiaron 

132 casos de infarto agudo del miocardio. Los estudios angio­

gráficos de las coronarias se n!aliz."lron en los primeros dos 

meses del evento en todos los pacientes d0 menos de 55 afias 

de edad, y en pnc1entcs de mis d·~ 55 afies de edad con una 

prueba de esfuerzo subm~ximR positiva para isguoniin miocárd1-

ca. Los criterios de exclusión fueron: arritmias cardiacas, 

insuficiencin cardiaca congestiva, reinfarto al miocardio e 

insuficiencia renal y c0rcbro-vascular. Los sujetos que no 

aceptaron el estudio anqiogr~fico fueron excluidos. 60 pacien­

tes que no tenían HAS fueron clas1f1cados et1 el grupo A, y 

72 que tenían HAS fueron clasi(lt!ados en el grpo B. En 6ste 

dltimo grupo, 52 pacientes, o no tenínn tratamiento untihi­

pertensivo, o el tr.atamiento había sido muy irregular antes 

de la hospitalizacicin (subgrupo Bl}. Los otros 20 pacientes 

lsubgrupo B2) habían recibido tcrnpi~ diurcitica continua por 

lo menos dos afias antes del ingreso al hospital; 12 de éstos 

tenían ~1 diur~tico asociado con u~a segunda droga antihiper­

tensiva. De los pacirntcs del subqrupo U2, 12 recibían clor­

talidona 50 mg/día y 8 hidroclorot.t.:1z1da 50 my/<líu; a.di.;m.:ís 

8 pacientes recibían propranolol 80 a 120 mg/día, nadolol 

80 mg/día y 2 prazosín 3mg/día. El criterio usado para esta­

blecer el diagnóstico de HAS f ué o historia de HAS conocida 

por el paciente, o niveles de presión arterial sistcmica más 



de 160/90 mm llg por lo menos tres veces durante los primeros 

seis meses del seguimiento. 

Los datos obt0n1dos de todos 1ou pnci~ntcs fueron: edad, 

sexo, historia de diabetes mellitus, tabaquismo (mris de 5 ci­

garros por dí.::i dur·ant\: los dos ú1t1mo~~ atios). localización de 

el infarto al milic<ti-Llic•, conc(•nt.rac1ón dr> colesterol y trir;li-

ccridos en sungrL·. E:;tos <los últimos valores Sl:' ol>tuvie:::ron c.>n 

los primeros seis m~s~s dt~l estudio er1 el dap.:trtnrncnto de con­

sulta cxtcrr1il; las exámc11os SG rcali~.::iron despú0s de que los 

pacientes tr~nían 12 hr~. de ayuno. 

El cat0tcrismo se 1:1:vo a cabo de acuerdo a la t~cnica 

descrita, o por Sont~s (1959) o por Jurlkins {1967). Se obtuvie-

ron distintas imrlg1'n0s del ,-irbol cnroncirin, incluyAndo vistas 

axiales. Los siguientes mcitodos fueron usados para obtener el 

Índice de estenosis coronari~ (IEC): 

1. Sin conocimiento previo a cual grupo de sujetos perte­

necía, la extcnsion de cada estenosis fué medida con Gn cali­

brador. Se cl1q10 un scqrncnto de la arteria donde la lesión 

era más aparente, despuós se comparó con otro segmento d0 la 

arteria distal ó l~ que pareciera normal. El grado de esteno­

sis fuci graduado en 1, 2, 3, 6 4,si la rcducciór1 de la luz 

arterial cst~ba cn:~c ~s y 50?, 5C y 75~. 75 y 90i 6 QO y 1nn~ 

respectivamento. Estenosis menos del 25% y las lesiones situa­

das en las ramas coronarias de tercer orden no se tomaron en 

cuenta. Las medidas se hicieron por un observador: el coefi­

ciente de variación en 25 casos reex,minados por el mismo ob­

servador fué de 11i. 



2. La suma de los grados de estenosis de cada segmento 

arterial examinado fueron calculados. Si un segmento tenía 

más de una estenosis, solo la de grado mayor se tomaba en 

cuenta. 

Diez segmentos coronarios fueron estudiados: tronco co­

ronario de la arteria coronuria izqui~rda; trGs segmentos de 

la arteria descendente anterior (segmento proximal, medio y 

distal) con sus correspondientes arterias diagonal y septal 

(arterias de segundo orden); 3 segmentos de la arteria cir­

cunfleja dividida en tercios, cada una incluía sus respecti­

vas arterias secundarias y tres segmentos d~ la arteria co­

ronaria derecha también dividida en tercios (el segmento dis­

tal incluyó la arturia dcscc~dcntc posterior y el ramus atrio­

ventricular), con su~ respectivos ramos secundarios. 

1.1 Indice de ateromatosis difusa coronaria (IADC) 

Para determinar la extensión de las lesiones ateromato­

sas no se dió valor al contorno vascular normal. Placas atero­

matosas en un tercio, rios tercios o la totalidad del segmenLu 

coronario estudiado se le dió una graduación de 1, 2 ó 3 ~cs­

pcctivamentc. Cualquier irregularidad vascular, indentación o 

excresencia fué juzgada como una placn ateromatosa, indepen­

dientemente del grado d~ tsL0no~i~ ucc~pafi3nt~. L~ unica excep­

ción fué la obstrucción totui, que fué considerada como grado 

3. Segmentos arteriales pobremente visualizados que se locali­

zaron después de una obstrucción total no se les dió valor. 

El IACD se calculó sumando los grados de los diferentes seg-
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mentes coronarios descritos anteriormente. 

1.2 Indice do tortuosidad coronaria ( I'l'C) 

Este índice se evaluó sumando el nGmero de tortuosidades 

con un ángulo de flexión de miis tle 90 , observado en la üngio­

grafía. J~s tortuosidades en las Rrt0ri~s de tercer orden o en 

vasos que funcionaLan por circulación colateral no se tomaron 

en cuenta. 

1.J Dilatación Ancurismatica de las Arterias Coronarias 

Cualquier aumento del calibre arterial ric un segmento 

coronario de más del 50% de un segwento distal aparentemente 

normal fu~ considerada cerne unü dilatación nncurismática. Las 

dilatacicnPS art0rialcs po~tc~tcnotic~~ no se incluyeron en 

esta C<}tcgoría. 

En todos los casos, la fracción de ayccción y la presión 

diastólica final del ventrículo izquierdo fueron evaluados. 



RESULTADOS 

Los detalles concernientes a edad, sexo, número de diabé­

ticos, fumado~es y concentración de colesterol y triglicéridc~ 

en plasma en los grupos A y B s~ mucstr3n en la tabla I. 

No hubo diferencias significativas en relación a edad o sexo. 

En ambos grupos, el porcentaje dP m\1j0res fu~ bajo, con10 fre­

cuentemente se encuentra en nuestro hospital en pacientes co~ 

infarto al miocardio. Por lo tanto, no se intentó evaluar e~ 

éste estudio los datos en relación al sexo de los sujetos. 

Tampoco hubo diferencias significativas en las concentra­

ciones de colesterol y triglicciridos en plasma, o en la fre­

cuencia de diabetes mellitus o tabaquismo entre los distintoE 

grupos. 

La localización del inforto al mioc~rdio, fracción de e­

yección y presión diastólica final del ventrículo izquierdo 

de los grupos A y B se detallu en la tabla II. No se observa­

ron diferencias en éstos datos. 

El índice de estenosis coronaria fué de 9.0 ~ 3.7 en el 

grupo sin hipertensión (qrupo A) y R.5 ~ 3.7 en el grupo h~­

pertensivo (grupo B) fNS]. ~o ~ubo difc~,~ncia significativa 

entre los indices de atcroriato~is difusa (tabla III}. No se 

intentó establecer una correlación entre concentración de 

colesterol y triglic~ridos en plas1na y grados de severidad y 

extensión de la aterosclerosis coronaria, por que las deter­

minaciones de lípidos se llevaron a cabo semanas 6 meses des-



pués de la angiografía coronaria. 

El índice de tortuosidad de las arte
0

rias coronarias fué 

mayor en el grupo B 17.2 ~ 2.0) que en el grupo A (2.7 ~ 2.3) 

la diferencia entre los valorPs obt~nidos de lo~ dos grupos 

fué altamente significativa (p<.0.001) [tabla III]. El por­

centaje de casos con dilatación ancurism<itica de las nrt.:rias 

coronarias fuó tai en el grupo A contra Si en el grupo B; 6s­

ta diferencia fué significativa (p<: O.DI) dentro del 90% del 

intervalo de confianza 

Se estudió el porcentaje de distribución de estenosis en 

los diez segmentos coronarios. No hubo diferencias significa­

tivas en ésta distribución, a pesar de algunas discrepancias 

en los valores 21.1% y 24.Si de las arterias coronarins prin­

cipales (arteria dcscer.der.te anterior, arteria coror.aria de~ 

recha o circunfleja) que no mostraron alguna lesión ester.áti­

ca significativa en los grupos A y B respcctiva~cnte. 

Entre los subgrupos Bl y B2 no hubo dif~rcncias sigr.ifi­

cativas asociadas con edad, sexo, número de diabéticos y fu­

madores o concentración de colesterol y triglicóridos en plas­

ma (tabla IV); no hubo diferer.cia signific.ativa entre los ín­

dices de estenosis, utcromutosis difusa y tortuosidad de las 

arterias coronarias (tJbla V). En el subgrupo 82 J1ubo solo 

4 casos de dilatación aneurismática de las arterias corona-

rías. 

Comparando los índices angiográficos de patología coro­

naria del subgrupo 82 con los del grupo A, s~ encontró una di­

ferencia significativa Cp<0.01) concerniente al ITC (7.0 ±. 



2.0 vs 2.7 ± 2.3, respectivamente); los otros índices (IEC e 

IADC) no mostraron diferencias estadisticamcnte significati­

vas. 
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DISCUSION 

Como se cumenta prPviamcnte, la hipertensión arterial 

sistémica !HAS) es un factor de riesgo bien conocido en la 

patog~nesis de la ~~fcr~0dacl coronaria aterosclcr6tica (ECA} 

con un efecto aumentado cuando su asocia cor! otros factores 

de rii.:sgo {!'annPl & Sor1 ie 1965). Por esta razón, una mayor 

severidad de lesiones ateromatosaa coronarias•se podría e~­

perar en pacientes con infarto al miocardio asociado con P.'.S; 

rr.ás que sin HAS. Sin embargo, el hecho de que no encontré.::ios 

ninguna di(erencia en el IADC entre los grupos A y B en éste 

estudio indica una extensión equivalente y severa del pr8ce­

so aterosclerótico de éstas arterias en ambos grupos. Ob~cr­

vaciones similares en hombres de m~nos de 45 años de edad, 

sobrevivivientes de un infarto al miocardio fueron public~.­

das por Hamsten et al. ( 1986). También Holmes et al. ( 19811 

encontr3ron 11na estrecha correlación entre HAS y la severi­

dad de la aterosclerosis coronaria cstimadB por angiu~r~f!~. 

No hay una clara explicación de estos hechos. 

La trombosis aguda en una arteria coronaria es un ele­

mento patogénico irnportnnte en el desarrollo temprano de un 

infarto al miocardio, pero poco se sab~ accrcñ del rnecanierr.o 

inicial que comienza el proceso. Generalmente, hay una le­

sión estenotica ateromatosa previa en la cual se forma ('l 

trombo; posteriormente lesiones ateromatosas (ya sea esteno­

sis o placas difusas) se ven en otras áreas del árbol coro-
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nario. El infarto nl miocardio ~0 d~s~rroll~ ~n r0l~cidn con 

enfermedad arterial mris o menos severa en un considerable n~­

mcro de casos (f\rnctt et ul. 1979). 

La hiperte11sión pu~d0 estar relacionada solo a la pre­

sencia de ECA, pero no d Ju extensión y sev1:1-idad del proceso 

lo cual podría ser causado por otros factores patog~nicos. 

Esto puede explicar la falta de correlación entre HAS y seve­

ridad de la aturoscl~iosis coronaria encontrada en este estu­

dio. 

Además, poca o ninguna relación se lia encontrado entre 

severidad de ECA y concentración de lipoproteinas aterogéni­

cas en plasma u otros factores do riesgo conocidos tal~s como 

tabaquismo, diabete!:i mellitus, cte. (Hamstcn et al. 1986; 

Holmes.et al. 1981; Sedlis et ul. 1986). 

Arnett et al. ( 1979) y Blankcnhorn c-t al. ( 1979) dán po­

ca importancia a los signos observados en la ungiograf ía como 

un índice seguro de severa EC~ rcsponEable de 6stos signos 

porque el diámetro de la luz arterial puede ser mcnosprcciu­

do cuando éste mctodo se usa. Además, se puede argumentar 

que la presencia o ausencia de historia da hipertensión arte­

rial (como fuci evaluada en ebtC estudio y por HamsL~n et dl. 

{1986]) no constituye una firm0 evidencia que la severidad 

del proceso hipcrtansivo pueda intervenir con la relación de 

las variables que son correlacionadas. Hamsten et al. (1986) 

piensa que el conocimiento de la relación aparentemente dife­

rente entre factores atcrogénicos tempranos (más que avanza­

dos) de las l~sioncs coronarias podrían tener relación en 
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cstrategins para ~!studios r1r1•vcntivo~; s~cundarios en ECA. 

Por otro lado, la tortuosidad y la clilatación de las ar­

terias coronarins estuvi0ron muy rclR~ion~das a la HAS. La 

tortuosidad de las artcri~s coronarias no fu~ excepcional en 

los pacientes hip0rtensos indepcndicntcment .. do ln 1._~xistcn­

cia de EC:f\, y se viú pdrtieularu,L'nl" L'n pacientes con un pro-

ceso hipcrtcnsivo s1~v0ro, O~ras art1~ria~ (aor~a, rennJ, caró-

tida, sulJclavic1, iliact1, 1'tc.) Lrn:bién mc~st:·aron t~ste fenóme­

no, el cual fué posiblt;mPnte cuusado por l'l impncto de lo 

fuerza hemodin~mica 0n las parcd0s de los v:tsos. La tortuosi­

dad de las arterias coronrui;1s pu(~dt; jur1ur un pcqu('riO papel 

en la patogóncsis de l<l isqticmia miocdrdica cr1 pacientes con 

hipertrofia importan!..c del v.~ntr.i:c:ulo i~:qu1·.::rdo. En t;-il(>s ("a­

sas puede haber angina de pecho en auser1~i3 de ECA (Sanchcz 

Torres et al. 1q81), La isqu·-'rr.~n. mocárriic.:i l~r. la cnfcrmcd.:id 

hipertensiva del corazón sin obstrucción atcrom~tosa de las 

arterias coronarias se debe a la dismi:.uciór. en ln circula-

ción coronaria d0 r~~crvn ~ccundaria a hi[iPrtrofia vcntricu-

lar izquierda (Sa!"tch02 Torres 0t al. 1981), pero en ésta con­

dición la tortuosid3d d0 los v~sos coronarios puede inferir 

con el flujo sanguinco y contribuir a la disminución de la 

perfusión del corazón. 

Puesto que la tortuosidnd de 6stos vasos ocurrió en to­

do el tlrbol coronario, y la hipertrofia ventricular izquierda 

fuó comdn (pero no valorablel en nuestra poblncidn hiparten­

siva no está claro por qu0 el daño nl mioc~rdio, a juzgar por 

la presión diastólica final y 1~ fracción de cyccción del 
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ventrículo izquierdo, no fué peor en el grupo B que en el gru­

po A, como se esp~raba. Estudios futuros son necesarios para 

clarificar este punto. 

La dilatación aneurismática ha sldo reportada en menos 

del 2% de pacie~tcs, con ECA (Str~uer 1979), pero la encontra­

mos en casi el 20% de nuestros pacientes. Factores genéticos 

y adquiridos se han implicado en su pntogcin0sis. Creemos que 

el aumento de la presión intravascular más debilidad en la es­

tructura de la pared arterial (cuando se asocia con factores 

genéticos o ateroscleróticos) juegan un papel en su desarrollo 

ésto podría explicar porque la lesión fué mayor cuando se tra­

taba de HAS y ECA como se demuestra en éste estudio. 

Debe tambén mencionarse que la ectasia de las arterias 

coronarias facilita y más raramente interfiere con el flujo 

coronariot y no causa insuf iciencin coronaria. Indirectamente 

puede obstruir la circulación coronaria y facilitar la forma­

ción d~ un trombo o un émbolo, o incluso favorecer una oclu­

sión de la arteria. 

El uso de clortalidona o clorotiazida y betabloqueadores 

no parece influir la evaluación angiográfica de las coronarias 

en el ••verdadero dafio hipertcnsivo'1 (i.c. tortuosidad y ecta­

sia de las arterias} {tabla V, subgrupo B2}. Hamsten et 31. 

(1986) también encontraron que no hay relación entre concen­

tración de lopoproteinas en plasma de la ECA en hombres con 

infarto al miocardio que estuv"ieran recibiendo furosemide o 

betabloqueadores. Sin embargo, Reardon et al. {1982) encon-
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tró que en pacientes mujeres había una correlación significa­

tiva entre la severidad de ECA y triglicéridos en pla~ma (y 

otras lipoprotoinas) lo cual no impide el tratamiento con tia­

zidas y betabloqueadorcs. Es posible que ésta aparente discre­

pancia pueda explicarse por tliferuncia~ en sexo, edad, dura­

ci6n de la medicaci611 y medicamentos prescritos, así corno por 

los factores ya disr11tidos en éste c~tudio. Debemos tener en 

mente que en los estudios ántcs rr.cncionados la evolución real 

de la aterosclerosis no fué seguida. 

En resumen el grado de la extensión de la atorosclerosin 

coronaria como se demuestra por IEC e IADC fueron similares 

en ~sta población, independientemente de la presencia o ausen­

cia de HAS. Aunque la hipertensión cst~ relacionadn a la tor­

tuosidad y dilatación ancurismatica de las arterias coronarias 

en este estudio, para demostrar si algunas drogas antihiper­

tensivas realmente ticncr. un factor atcrogénico, son necesa­

rio$ c~tudios an~i00r~f irnq PO serie en una población hipcr­

tensa tratada con diferentes drogas. 
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TABLA l. DATOS CLlllICOS DE !.OS PACIENTES 
.. 

Grupo A Grupo B 
(n-60) (n=72) 

EDAD {años :!: OS) 53. 5 :!: B.9 54. 4 + 8. 1 

SEXO M/F {No. de pacientes) 50/10 56/16 
1 

1 
DIABETES ( % ) 33. 3 30.5 

FUMADORES ( i) 53.3 47.2 

PROMEDIO DE COLESTEROL EN 
PLASMA lmg/dl) 1:!: DSJ 252 :!: 59 249 :!: 62 

PROMEDIO DE TRIGLICERIDOS EN 

12J 
PLllSt4A lmg/dl) 1:!: OS] 26 :!: 116 2H :!: 



1 
1 

TABLA II. LOCALIZACION DEL INPARTO AL MIOCARDIO Y 
ALGUNOS PAJIAMETROS llEMDDINAMICOS 

Grupo ¡, 

INFARTO AL MIOCARDIO: 

ANTER l GR(% ) JB. 3 

POSTERIOR ( % ) 46.6 

L/1TERAL ( % 1 e. J 

ANTERIOR y POCiTEPIIJ?. e··• b.b 

PROMEDIO DE f'RACCION DE 
EYECCION ( % ) [!: DS] se !: 14 

PROMEDIO DE LA PDFVI 
!mm H'¡) [!: DS] 1 G. 'l :!:_ 9. 3 

Grupo B 

34. 7 

47.2 

9.7 

B.3 

60 !: 13 

130 !: 6.2 

PDFVI= Presión diastólica final del ventriculo izquierdo 

16 
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TABLA III. PROMEDIO DE INDICES CORONARIOS 
ANGIOGRAYICOS PATOLOGICOS 

GRUPO A 

PROMEDIO DE ESTE~OSIS CORONARIA 9.0 

PROMEDIO DE ATCROM!\TOS IS 
DIFUSA 10. 1 

... 
PROMEDIO DE TORTUOSIDAD 2.7 

DILATACION ANEURISMATICA .. 
{% de casos) 5 

17 

GRUPO B 

8.5 

1 o .6 

7.2 

1 a 

Diferencias significativas entre grupos: **=p<O.Ol¡***=p<0.001 
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TABLA IV. DETALLES CLJNICOS 

Subqrupo Bl Subgrupo B2 
!n=52) !n=20) 

EDAD (años .:!: OS) 53.4 .:!: a.o 55 .6 .:!: 8.6 

SEXO M/F ( No. de p~cientes) 43/9 13/7 

DIABETICOS ( % ) 28.8 35 

FU:·\f,DORES (1) 44. 2 49 

COLESTEROL EN PLASMA C mg/dll 
[ promedio .:_ OS) 251 ! 64 246 .:!: 57 

TRIGLICERIDDS EN Ptr .. SMA f~g/rJl) 

1 1 

[promedio ±. OS] 243 .:!: 120 245 .:!: 129 



TABLA V. INDICES CORONARIOS ANGIOGRAFICOS 
(PROMEDIO :!; SO) 

PROMEDIO DE ESTENOSIS 
CORONARIA 

PROMEDIO DE ATEROMATOSIS 
DIFUSA 

PHOMEDIO DE TORUOSIDAD 

subgrupo 91 
(n=52J 

8.8 :!: 

1o.9 :t 

8.3 :t 

ESH~ 
UUB 

3.6 

5.6 

3. 1 

YESlS 
OE l~ 

subgrupo B2 
(n=20) 

7.9 :!: 3.2 

10.1 :t 3.5 

7 .o :!: 2.6 

rrn m::~E 
BIBLl3TEC~ 
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