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RESUMEN
INFANTE MENDOZA, GUADALUPE. El sfecto de la nifedipina
sobre la hipertension pulmonar del sindrome ascitico en el
pollo de engorda ( Bajo la direccion de: Leopoldo Paasch

Martinez) .

Con el objeto de conocer el efecto de in nifadipina (

. Ester dimettlico del 4cido-1,4-dihidro-2,6  dimetil 4-
piridin-3,5 dicarboxilico) sabre la hipertensién pulmonar e
hipertrofia cardiaca derecha que caracterizan al sindrome
ascitico del pollo de engorda,se estudiaron 100 pollos
agsciticos de la estirpe Hubbard de & semanas de edad de los
que 50 recibieron 10 mg diarios de nifedipina por via oral
durante 20 dias y los restantes sirvieron como controles.
En ambos grupos de animales se midid la presién pulmonar
mediante el método de canulacion quirdrgica directa de la
arteria pulmonar izquierda y determinacién con manometro
de agua, posteriormente las aves se sacrificaron para
proceder a determinar los pesos cardiacos. La nifedipina no
tuvo efecto sobre la presentacion de hipertrofia cardiaca
derecha ni disminuyd la hipertension pulmonar que se

prasenta en las aves con sindrome ascitico.
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INTRODUCC 10N
La ascitis pusde ser causada por diversos secanismos, pero
on los samiferos y en llI‘lVII la Clul! mis frecuente es el
incremento de la presidn hidrostética de la vena cava con.o )
consecuencia de la falla ventricular derscha (3). La falla
ventricular derecha pusde ser ocasionada por anomalias
cardiacas congénitas, protesos degenerativos o
inflamatorios del eilocardio o vaAlvulas cardiacas, sin
oﬁbcrso. en los pcllos la causa sis frecuente es el
incresento de la presion pulmonar (4). El incremsnto en la
presion pulsonar pusde ser el resultado de un ausanta en el
flujo de la arteria pulmonar, obstruccionss vasculares
orgdnicas y vasoconstricciones pulsonares (4). La hipoxia
produce incremento en la presidn pulmonar, ¢ insuficiencia
cardiaca derecha en el pollo de engorda (3).

En Ménico,. en un estudio diseMado para investigar si
@]l sindrome ascitico es inducido o potencializado por
insuficiencia cardiaca de origen hipsrtensivo pulmonar
asoCiado a la altitud, se rsalizaron detersinaciones de
indice de hipertrofia cardiaca derecha medicién de las
paredes de las ramas interlobulillares de la arteria
pulmonar en aves criadas a diferentes altitudes con y sin
sindrome ascitico (7). Todas las aves afectadas incluyendo
agquellas criadas a nivel del mar mostraron hipertrofia
cardiaca derscha. Aunque se cbtuve una correlacidén positiva

entre el indice de hipertrofia cardiaca derecha y el grosor



de las paredes de las ramas interlobulillares de la arteria
pulmonar, no pudo concluirse que ln‘hip!rtrofia cardiaca
derecha ssa debida a hipertension pulmonar ya que =@
determind hipertrofia cardiaca derecha también en las aves
con ascitis criadas a nivel del mar.

De estos estudios se desprendid la necesidad de establecer
si existe relacitn entre la hipertrofia cardiaca derecha y
la hipertensién pulmonar midiendo directamente la presién
de la arteria, Para tal efacto se realizé un experimento
con objeto de medir la presién de la arteria pulmonar en
aves con ascitis y testigos sanos a diferentes altitudes
para corroborar si la hipertension pulmonar es la
raspansable de la hipertrofia cardiaca derecha en el
sindrome ascitico (14).En ese trabajo pudo comprobarse que
la ascitis se pPresenta como una mani festacion de
insuficiencia cardiaca congestiva derecha debida a un
marcado incremento de la presibn pulmonar, esta
hipertensién pulmonar no fue influenciada por la altitud lo
que llevd a proponer la conclusidn que el sindrome ascitico
es un producto de hipertensidn pulmonar de etiologia aun no
determinada pero aparentesente ajena al incresentoc de la
attitud. Debe admitirse, sin embargo, que la altitud puede
agravar el problema cardiaco en la medida que los estudios
epidemioldgicos realirados en México revelan que la
mortalidad por ascitie ge incrementa en relacién directa a
la altitud (12). Estudios recientes sobre los cambios

ultraestructurales en el sindrome ascitico en e! pollo de



engorda revelsn que los cambios observados son similares a
los que ocurren en aves que han sufrido hipoxia crénica
(11). €n la cria intensiva del pollo de uﬁgarda axisten
miltipiss factorms que pueden inducir la hipoxia crdnica en
los pollos de l1a que se deriva como consecuencia la
hipertension pulmonar. Entre sstos factores cabe mencionar
la combustion deficiente de las criadoras con liberacion de
mondxido de carbono, 10s niveles elevados de amontaco
debidos & welevadas densidades de poblacion y l1a
pressntacion de enfernedades raspiratorias cronicas
concomitantes tales como: la Aspergilosis y la Enfermadad
Respiratoria Crornica Complicada. E£ntre los problemas més
graves que afectan a la industria del pollo para abesto se
ancuentra el stndrome ascitico debida a su pressntacién
constante en las parvadas comerciales y & la mortalidad que
pusde oscilar entre el S y 3J0% (12). De lo anterior se
desprende que es necesario encontrar métodos de manejo y
medicina preventiva que eviten la hipoxia cronica y también
&) uso de medicamentos que permitan reducir la hipertension
pulmonar causante de la insuficiencia cardiaca derecha.

La NIFEDIPINA® (Ester dimetilico del acido-1,4-
dihidro-2,6 dimetil 4-piridin-3,5 dicarboxilica) pertensce
a una nueva clase de sustancias clasificadas como
dihidropirinas que se han utilizado extensamente como

antiespasmédicas del mdsculo liso arterial y artsriolar,
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Estos productos a diferencia de atras drogas
vasodilatadoras no actua solamente en las arterias
coronarias sino tambien ejercen su accion antiespasmbdica
en @] musculo liso de todas las arteriolas contraldas, es
‘decir evitan los espasmos de las arteriolas sin interferir
con los mecanismos neurolégicos de regulacion del
sistesa cardiovascular (8,10,13).

A, La Hipotesis fue si la nifedipina produce una
ralajacion selectiva de las fibras musculares lisas que se
sncusntran contraidas,se supuso que se controlaria el
espasmo de las ramas de la arteria pulmonar y produciria
una disminucion de la presion pulmonar, con lo que se
PenNso e podria mejcorar la actividad del corazén
derecho.

B, Objetivo: el principal objetivo fus el de
evaluar el efecto del uso de la nifedipina wobre la
hipertehsibn pulmonar en el sindrome ascitico de los pollos

de engorda de estirpes comserciales,



MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron ioo pollos de engorda de la estirpe
Hubbard de ambos sexas, de & ln.ann‘ de esdad con |lpdrn.o
ascitico comprobado eediante la palpacién abdaminal,
cianosis de la cresta, congestitn del iris y svaluacion del
grado de distensién de las venas de las alas y venas
tordxicas externss.Con estos animales s# formaron 2 grupos
de S0 pollos cada unoi un grupo recibiod nifedipina y el
otro grupo recibid exclusivamente el axcipiente. La
nifedipina fué administrada cada 12 Horal por via oral a
una dosis de 5 mg en cdpsulas de gelatina durante 20 dias.
Ambos grupos fueron identificados con bandas en los tarsos
de diferentes colores y cada ave con un nimero progresivo
del 1 al 50 para cada grupa. Fueron alojados en carrales de
pisa, utilizando como cama paja de trigo y se determind una
densidad de poblacion de 10 pollos /m2, se les proporciond
alimento comercial para pollo de engorda en fase de
finalizacién con 20% de proteina y agua ad libitum. Se
llevd un registro de mortalidad diaria an ambos grupos, y &
todas las aves muertas wse les practicé la necropsia
compieta y se les determint el pesc corporal total, peso
cardiaco sin pericardio, peso del ventriculo derechc y peso
del ventriculo izquierdo y septumi para obtener el indice
de hipertrofia cardiaca derecha.
El dia 19 del experimento se inicio la determinacion de la

presion pulmonar @ las aves sobrevivientes de cada grupo.



Fara tal efecto cada ave fud inmovilizada en decubito
lateral derecho con el ala izquierda sujeta y doblada hacia
atras.

la region tordxica externa, a lo largo del trayecto de
la vena se efectud una infiltracion con xilocaina al 2% en
diferentes planos que corresponden al tejido “uhcutdn-o,
misculo pectoral y peridsteo castal, el volusan total de
infiltracion de anmstésico local fue de S ml.
Fosteriorments se realizd una incisidn paralela al trayecto
de la vena torAxica de & cm de longitud con el objeto de
exponer el misculo pectoral mayor, el cual fue separado
tatalmente de la pared tordxica mediante disecciédn roma. En
el espacio intercostal que queda accesible una vez retirado
el masculo pectoral se realizéd una incision de 2 cm de
longitud para localizar la arteria pulmonar izquierda. Una
aguja calibre 2f con una cdnula de plastico se introdujo en
la arteria pulmonar y se conectd posteriorsente a un
sandmetro de agua previamente calibrado.Al concluir 1la
madicidn de la presién pulmonar, se sacrificaron los pollos
mediante e]l wadtodo del émbolo gaseosc para extraer el
corazdn y tomar su peso sin el saco pericdrdico y con los
vasos que smergen del corazén seccionados desde su origen.
Finalmante [ 1) separaron aesdiante dissccion las dos
auriculas y posteriormente se disecaron el ventriculo
derecho del ssptum y ventriculo izquierdo, de esta manera
ss pesaron por separado el ventriculo derecho y @1 septum

con el ventriculo izquierdo. El indice de hipertrofia



cardiaca derecha fue obtenido dividiendo el peso del
ventriculo derecho entre el peso cardiaco total. Esta
matodologia descrita también se utilizo para deterainar el
indice de hipertrofia cardiaca derecha de las aves de ambos
grupos que surieron en el transcurso de la investigacioén.
Evaluacion Estadistice

Los resultados fueron evaluados estadisticamente mediante
un  anhlisis de varianza con un modelo factorial
considerando como factores la presion pulsonar vy la
medicacién o no medicacién con nifedipina y la interaccién

entre ambas.



RESULTADOS

La wmortalidad diaria en los grupos tratado y control
aparace consignada en la grafica 1. Los dias 3 y § del
tratamiento hubo una mortalidad maxima de 5 pollos (13.5%)
en cada dia respectivamente en el grupo tratado, mientras
que en @] grupo control la mortalidad miéxima fue de 3
pollos (7.8%) al tercer dia. A partir del S dila se
estabiliz6 la mortalidad en este Gltimo grupe con
aproximadamente 1 muerte (2.6%) cada 48 horas. En el grupo
tratado 1la mortalidad se estabilizé hasta @) onceavo dia
con una muerte cada 48 horas en la medida que los dias 8 vy
9 hubo mortalidad de 2 aves (5.2%) en cada dia
respactivamante.

Los pesos corporales de los pollos del grupo control
incluysndo los de la sortalidad diaria y los determinados
al ¢inal del experisento se encuentran resumidos en el
cuadro I y los equivalentes de 1o0s pollos tratados en el
cuadro II. No hubo diferencia significativa entre el peso
corporal de ambos grupas (p>0.05),.Debe destacarse ques los
senores pesos corporales se registraron en las aves
correspondisntes al pico de mortalidad del grupo tratado.

Los indices de hipertrofia cardiaca derecha para las
aves tratadas (38) fuerdn de Xw,34696 +- DB .0717 y para las
no tratados (38) de X=,3448 +- .0836 no hubo diferencia
estadistica significativa (p>0.03) entre ambos grupos. Los

pesos cardiacos @ indices de hipertrofia cardiaca derscha



se encuentran consignados en el cuadro 1III y v
P.lPlctivI-Cﬂtl para control y tratado. Las presionas
pulmonares de los grupos control y tratado se encuentran
resumidos en el cuadro V. El promedio de presion pulmonar
para el grupo tratado fue de 52.2 ca3+~ 3.0594 mientras
que para el grupo no tratado fue de 55.469 +- 7.6799 . No
hubo diferencia estadisticaments significativa entre ambos

grupos (p>0.03),



DISCUSION

La mayor mortalidad en el grupo tratado podria sugerir
un wefecto toxico de la nifedipina. Cabe considerar que la
variacion en los pesos corporales fue ligeramente superior
a4 los 700 g y en la medida éuo se ofrecid a las aves una
dosis unica, necesariamente esta vario entre 12.65
mg/kg/dia para las aves mhs ligeras y 4.54 mg/kg/dia para
las aves mas pesadas lo que reprasenta una difersncia ean
la dosificacién por peso de 2,78 veces entre una y otra
dosis. Aunque no se contd con elaementos suficientes para
atribuir la mayor mortalidad al uso de la nifedipina, si es
posible considerar que la variacién en la dosificacién
pudiera caer dentro de los niveles toxicos. A este respecto
qabc enfatizar que las aves tratadas correspondientes a los
picos de mortalidad del tercero y quinto dia pesaron en
promedio 11,0398 kg +- .2300 lo que significa que estaban
por debajo de la media de 1.4981 +- ,7026 g y asi mismo
que los pollos tratados que sobrevivierdon al ¢inal del
exparimento y fueron sacrificados alcanzaron un peso de X=
2.182 <+~ .7870 kg. 1o que significa que el pico de
mortalidad acurrié an las aves mhs ligeras que
necesariasente recibieron la mayor dosificacién. Los
indices de hipertrofia cardiaca derecha fusron
sensiblesente iguales en los pollos asciticos tratados y
los no tratados. En evaluaciones de indice de hipartrofia
cardiaca derecha realizadas en 1985 para pollos asciticos y

norsales se obtuvieron valores de X=.29846 +- 0.200 para los

10
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normales y X= .3465 +- .0782 para los asciticos (&), Otras
investigaciones realizadas en 1986 arrojan valores de X=
0.26 para aves normales y X= 0.346 para aves asciticas (12),
Dichos valores son sensiblesente semejantes a los obtenidos
en amhos grupos de aves asciticas de lai presente
investigacion (Xs 34695 +- ,09176 - X= ,3447 +- ,085 ). De
lo anterior se desprende que la nifedipina no tuva efecto
sobra la presentacién de hipertrofia cardiaca dersecha en
aveas con ascitis. Estamos concientes de la elevada
mortalidad al primer dia de la investigacion que
evidentemente reduce la capacidad para avaluar en forma
integra al efecto sobre hipertrofia cardiaca. 8in embargo
el {ndice de hipertrofia cardiaca derecha determinado al
final del estudio en las aves sobrevivientes de ambos
grupos es también sensiblemente semejante.

En referencia a la hipertension pulmonar es pertinente
comparar los resultados del presents estudio con los
cbtenidos en determinaciones previas realizadas con la
misma metodologia que arrojaron valores de X= 32,1 cm3/H20
para aves sanas y de X= 54.4 cm3/HZ0 para aves asciticas.
Estos valores son sansiblesente semejantes a los obtenidos
en ambos grupos ds aves asciticas del pressnte sxperimento
(X= 52.2 ca3 +- 3J.0594 - X= 58,69 +~ 7.46799 ca3) y dado que
481 mismo estos Gltimos no tuvieron difersncia entre aves
tratadas y no tratadas cabe concluir que el uso de la
nifedipina no disminuyd la hipertension pulmonar que se

presenta en las aves con sindrome ascitico.
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La falla de la nifedipina para controlar ia
hipertenston pulmonar en las aves con ascitis sugiere que
el factor desencadenante de hipsrtensién actua en forss
constante y contrarresta el efecto vasodilatador. A este
respecto debe hacerse hincapié en que la hipoxia crénica se
ha reconocido desde hace muchos ahos como causa de
hipartensién pulmonar en animales (15)y y se ha demostrado
por otra parte que el pollo para abasto rasulta
especialmente apropiado para realizar estudios
exparimentales de la fisiopatologia de la hipoxia cronica,
en la medida que se considera como la aespecie de low
pequafios homeotermos mis sensibles & la hipoxia (2) . Por
lo anterior se propone que @1 factor de hipoxia crénica no
compensada da origen a la vasocaonstriccidn pulmenar
snstenida independientemente del uso de vasodilatadores. A
aste respacto ‘s conveniente recalcar los resultados de
trabajos muy racientes al respecto donde se demostréd que la
hipertension pulmonar de las aves asciticas esta
relacionada con bajas presiones parciales de 02 y wlevadas
presiones parciales de CO2 arterial que denotan un estado
de hipdxia (1). A respecto vale la pena mencionar que %
especialaente importante destacar que madiante
determinaciones cuantitativas se ha confirmado que el
pulmén del pollo para asbasto es sucho menos eficiente
anatémicamente para el intercembio gasmoso que el pulmédn de
otras 29 sspacies de aves estudiadas (9). Mas adn se ha

demastrado mediante comparaciones estereolégicas sntre el
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pollo doméstico y su ancestro gallus gallus (gallo
silvestre rojo) que el primsro es sustancialmente inferior
al segundo en lo refersnte a diveros pardmetros pulmonares,
principalmentes
a)e_ El pulmén del gallo doméstico tiene un volumen 20%
inferior al gallo silvastre.
b)._ La barrera asrochemdtica tisular del gallo doméstico
es 287 mas gruesa qu-‘ la del gallo silvestrs.
c)e_ La capacidad de difusion de oxigeno de la barrera
.tisular amrchemdtica del pollo doméstico es 25% inferior
a la del gallo silvestre {(18),
A exta diferencia anatomica adjudicada por el repido
crecimiento corporal producto de la seleccién, habria que
ahadir el “estress” respiratorio adicional al que se
soneten las avas frecuentemente bajo las condiciones
actuales de production de las que ya se habléd anteriormente

y de las que caben destacar:

1)._ 1Inhalacion de irritantes al momento del
nacimiento por el uso de dasinfectantes en la

nacedoras (formalina y similares).

2)._ Exposicion durante el crecimiento a diversos
niveles ambientales de amoniéco, monéxido y bidxido de
carbono por combustiéon deficiente de las crisdoras,mala

ventitacién y sobrepcblacién.
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.

3)._ Infecciones que causan trastornos persistentss en
la capacidad oxigenadora pulmonar tales como la
Aspergilosis y la Enfermedad Respiratoria Cronica.

De los resultados del presente estudic y de los
planteamientos anteriormente mencionados se proponen como
acciones pertinentes inmediatas: el determinar en pollios
asciticos y los correspondisntes controles las prasiones
parciales de oxigeno, biékido de carbono, pH y
caoancentracion de obicarbonatos en sangre arterial para
evaluar el esfecto de la hipoxia y acidosis sistémica en la
patogenia del sindrome ascitico del pbuo. Lo anteriar
paraitird orientar estudios encaminados a encontrar métodos
de manejo que eviten la hipoxia crénica, =i asto resulta
partinente, en la wesedida que el usc de medicamentos
antiespasmddicos del misculo liso arterial y arteriolar no

apuntan hacia un control de la hipertension pulmonar.



CONCLUSIONES

1.. Los ({indices de hipertrofia cardiaca derscha vy
valores de presion pulmonar obtenidos en el presente
trabajo corroboran los obtenidos en estudios previos y
apuntan a una hipertensién pulmonar que ocasiona
hipertrofia @ insuficiencia cardiaca deracha an el
sindrome ascitico del pollo de engorda.

2._ El1 uso de la nifedipina no tuvo efecto sobre la

proi.ntacién de hipartension pulmonar - hipertrofia

cardiaca derscha.

3._ Es indispensable realizar estudios de
funcionamiento pulmonar para esclarecer si la hipertension
pulmonar del sindrome ascitico tiens su origen an un sstado

de hipoxia crénica.

15
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NUMERO DE POLLOS MUERTOS ,/ DA

1 2 3 4 8 6 7 8 9 101112 13 14 15 16 17 18 19

DiAS DEL EXPERIMENTO
0 GRUPO TRATADO + GRUPO TESTIGO

FIGURA 1: GRAFICA DE MORTALIDAD
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. CUADRO 1., PESDS CORPORALES DEL GRUPD CONTROL
iMortajidad diaria v Jdeterpinacion final)

DEL GRUPD PIC DE MORTALIDAD DE LA MORTALI- DE LOS SOBRE-
' DAD ESTABLECI- VIVIENTES.
DA.
1.170 Kg. 1.141 Kg 1.170 Ke 2,100 Kg
1.080 * 1.296 * 1.050 " 2.710 *
1.100 * .69 © 1.180 * 2,400 "
1.200 * 1.200 * 2,500 *
1141 1.388 © 1,500 *
1.29 * 1.370 © 2.300 *
8% © 1.1%0 * 2.200 "
1.385 “ 1.280 * 1.870 *
1.370 * 1.150 * 2.200 "
1.150 * 727 2,610 *
1.200 * 1.640 * 930 "
1.130 * 1.716 * 048 »
727 ¢ 1.730 © 1.190
1.640 2.300 ¢ 2.300 *
1.718 2.100 * 2.513
1.730 2.740 ¥ 2.200 ©
2.300 * 2,140 " 2,03 "
2.100 * 2.500 " 2.400 *
2.710 * 1,365 ° 2,390 ©
2.400 * 2.513 “ 2.570 v
2.500 " 2,200 1.800 “
1.548 * 2.036 * 1,430 ©
2.513 * 2.600 * 1.800 *
2.200 " 2,390 ©
2.036 " 2.570 *
2,600 * 1.800 *
2.3%0 » 2.300 "
2.570 * 1,630 "
1.800 * 2.260 ¢
2,300 * 1.570 *
1.630 * 2.200 "
2,260 " 1.300 *
1.570 * 2,610 "
» L]
.50 * laas -
2.610 " 1.190
l’” "
.8as "
1.190 “
X=1.7147 kg 1.109 kg 1.7579 ks 2.0319 kg

8= 3091 - 1672 .8772 .5412
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CUADRO TI:PESQS CORPORALEG DEL. QRUPD TRATADQ
AMortalidad diaria v detersinacitn final)

PESO CORPORAL PESO CORPORAL PESO CORPORAL PESD CORPORAL

DEL GRUPO DEL PIC DE DE LA DE LOS
MORTAL I DAD MORTAL 1DAD SOBREVIVIENTES
ESTABLECIDA

1.120 kg 1.265 ke 1.120 kg 3.800 kg
1,050 * .923 " 1,090 * 2.2%0 *
1.230 * 1.045 * 1.230 * 1.320 v
1,150 * 493 " 1.130 * 2.400 ©
1,263 » 1.136 ¥ 1.290 * 3.400 ¥
«923 * 1.169 " 1,045 * 1.830 *
1.048 * 1.2%0 * 1.210 * 1.680 ©
+493 " 1.300 " 910 ~ 1.800 "
1,136 * .57 * 1.140 * 2.168 ¢
1.290 © 1.010 * 1.224 * 1.850 *
1.169 © 1,016 * 2.580 *
1.250 * 1.130 * .910 *
1.300 * 1.100 *

.597 v 2.440 *

1.010 * 2.000 *

1,065 “ 1.210 ¥

1.210 * 1,382 *

.90 ~ 3.000 *

1.140 * 2,290 *

1.224 * 1,320 »

1.016 ¢ 2.400 *

1.130 * 1.830 *

1.100 * 1.680 "

2,440 * 1.800 *

2.000 * 2,143 "

1.210 * 1.850 *

1.352 * 3.400 "

3.800 * . 2.500 "

2.250 * 910 ~

1.320 *
2.400 *

1.430 *

1.480 *

1.800 *

2,148 *

1.050 *

3.400 *

2.500 *

.910 *

X=1,4981 kg  1.0399 kg 1.6362 kg 2.182 kg
§=_. 7026 <2300 . 7404 .7870
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TIBES0S CARDIACOS £ INDICE DE HIFERTROFIA CARDIACA
RERECHA

PESO CARDIACD  I.M.C.D.
0.40 g 3547
B.44 " . 1954
8.00 * 2012
9.07 . 2438
6,12 * <2679
13.72 “ .3835
6.45 " <4713
8.32 " 3049
3,87 " <3436
4,95 * . 2608
6.10 * . 2973
12,9 3720
8.6 * . 3534
3.33 ¢ .2702
10.52 * «3384
8,60 * 4511
7.0 L4671

6.3 * 3654
10,75 * .3209
8.9 " . 4285
7.23 ¢ . 4702
8.27 * 4147
B.62 4292
9.20 ¢ . 3423
0.68 ¢ L4331
15.21 v . 4239
12.90 © . 2449
7.49 " . 3831
9.83 * .3458
8.52 * 2276
13,51 ~ 2442
4.93 » 1808
11,63 ¢ 3121
10.41 » AB84
11.03 * . 4986
8.53 * 2766
9.14 ¢ . 3632
10.15 ¢ 2699
X= 9.7765 9 3448
8= 2.5294 0856
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9.30 9 » 3440
12,49 ¥ « 2580
9.52 " <3743
10,52 * 2975
7,64 « 4280
4,99 * + 4248
4,11 " « 3819
S.62 " « 4440
10.89 « 3351
8.86 " .3814
7.86 " + 4033
7.4 " . 4908
6.89 * » 3381
4.75 - 4063
S.52 ¢ 35706
7.22 " - 5401
7.25 4441
0,49 " . 4522
8.73 ¢ « 2290
8.07 * . 2850
6,10 " « 3934
3,59 ¢ « 3963
R : 9.40 * « 3491
14,1 * 4113
9.35 * .4010
6,78 ¢ « 3523
11,00 * « 2356
9.89 © .226835
8.3 " . 1901
11.7¢ " « 3242
7.20 ¢ 4361
6.63 " <2051
7.7 ¢ « 2956
8.76 " 36180
9.18 " «3233
12,32 " «3790
16.29 « 3155
2.92 ¢ 3972
X= 8.4376 9 « 34696
8.2, 73%. <0917
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 CUADRO V+EBESION PULMONAR DE LOG GRUPOS CONTROL-TRATADD

CONTROL IRATARQS
&5 ca3 33 cm
‘l L] .. L ]
[ 3 ¢
[ s
& v 57
52 *
&2
g2
ss L]
a7 v
37 *
52 "
54 »

X= 85, 6% 52.2

8= 7.6799 3,039
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