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CAPITUIO I,

 INTRODUCC I0N .~ |

El cenociniente de las funciemes del sistema diemosfale-hipefisariedme imioid
a prineipies de este sigle con las cbservasienes de MAUTHNER(1),que atriduys 1a
somnelencia de la encefalitis a lesiones de la base gersiral y las de RIOHETTX(2)
que observe el mimmo sintoms en tumeres del tercer ventr{oule BABINSKI(})y FROEE-
LICH(4)deseribieron tumores de la hipdfisis cemo causantes del sindrome adipese-
genital.los primeres estuiies sxperimentales fueren ﬂdm- por KARPLUS yXREIDL
en la segunda déeada de este sigle.Desde entonges gran mimere de investigadores se
dediod a este problema y los estudics selwe las funcisnes dsl sistema diencefale-
hipefisario sdquirierenm rapidamenty gran velumen.3i biem muches dates ne sen o
perfectamente oconocidos,en la actualidad queda eetadlecide oen firmesa,que en el
diencefale asiextan sentros reguladores de numeresas funciones mhtim,dol me-
tabelismo intermediario de los prireipios inmediatos,del resamdic mineral y acusso
y de l1a hematopoyeais,para mencionar solo los mas impertantes.Per eotra parie se do-
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duee do BURErO80S --mi experinentales y olhluc,qu existe una eetrechs ocor- '
relacion entre hipotilame e hipéfisis,hasta tal punto que oemstituyem wna unidad nen
ro=endoarinesvegetativa,

De wn tiompo a esta parte dirigincs nisetira atencion hacia este campo.Nos ye-
pusimes estudiar los mecanismos reguladeres de algunas constantes humerales a tra-
vés de las variscienes que estas sufren por la eetimulasion diencefilicajpere re-
asivce a seguir sole el camino de la experimentacidin en animales,escegimes come ma-
terial para nuestros eetudios,a pacientes semetidos a elesstroteraspia oonvuleivante,
procedimiento que remeda en ¢l homtre las téonicas de estimulacion dionuf‘liu.
utilizadas en el laberaterio de experimentasidn.Segim muwestro eriterio,el electre-
choo terapéutico rsune las ventajas de suministrac dates refsrides al hemtwe y de
tener una evidente utilidad pridctiea,ya qus pusde contribuir de pase al ooneeimien-
to del mecanismo de acoidm de dicho métedo terapbutice.Por otra parte sste tipe de
estimulo tiene ¢l inconveniente de ser poce seleetive,irritands otroe centres y
desencadenande por ende mecanismes capaces de interferir los resultados.Tuvimos que

tener puss busna euenita de estas causas de errexr en ¢l curse de todas nussiras ex-



periencias.

thonh-n de una serie de trabajes sobre las variaciones humorales deternina-
das por el electrochos,variaciones suficientemente caracteristicas para constituir
ol "sindrome humoraldel mismo,(DELAY y SOULIRAC,5)Ne ebstante,estos ostudios nes
pareoieron susosptibles de ser anplisdos,tanto en 1o que respecta s la determina-
cién de nuevas oconstantes,todavia uo imvestigadas,como a la asclaracion de los me-
eanismes,diencefdlico y extradiencefalieo,responsables de diehas variaciones,

Inioiamos nusestros estudieoe investigando la influencia del electroshec selbre
los slementos formes de la sangre(6,7)

Mas recientemente fijemos nues.ra atenoidn en la relasién que pudiera existir
sutre loe sentros diencéfale-vegetativos y el doido asodrbice del organisme.El aei-
do asoérbico es uno de los mas importantes catalisadores organioos,por su interven-
oidn en los proceses de oxido-reduseion.A través ds esta funcion toms parte sn ndl-
tiples procesos !hiolé:iou.ﬂo os este el lugar para enum:rarles,pero precisamen-
te su intervencidn en les mas diversos fendmenss fi-iolo'giooo Justifica nusstra
hipétesiside tradbajotaclarar si el doido ascérbico esta sometido al gobierne de los
oentros nervioses superioree.i pesar de que los oonocimientes solre el doido asoor-



bioce ecupan un amplio Capitule de JAMedicina,no hemee podide hallar practicamen-~
te ninguwna refersnsia bibliogrifica selre esta ousstidn,

Para llevar a cabo estas experiencias,nes deoidimos tambien por sl electrochoe
pars eatimular los centres dhnoofslieolmi,lol rolultsdel lbtcnidel nos miti—
rian en riner lugsr amadir una nueva constante y sus mhoioncl a.l '-hdrao hap
moral®” dsl electrochoo.Pere nos parecid,y esto es mucho mas importante,que asi oon-
trivuiriamos & sclarar si los ceniros diencéfalo-vegetatives influyen sobre el nivel
de acido aseérbioe de los 1iquides orginioces y por qué mecanismos e insluse sl cem-
portamiento del doido asodrbice a nivel del mismo sistema nervioso oentral.Pimal ..
mente nos propusimos anslisar los mecanismoe responsables ds las variasienes obser-
vadas y su génesis diencefilica o sxtradiencefdliea,

31 las oonslusiones obtenidas por nosetros resul taran dtiles a los estudioses
pars adentrarse en sl conooimiente de la regulacidn nerviesa central de un catalis
dor orginico de tanta impoytascia oonmo el aoido ascérbice,s inoluso del mecanisme
de 200idn {ntimo ds la terapéutiea por slectroohoques,nos darfamos por satisfeehos.
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on primer lugar aussira gratitul & masstro Naestro,el Prof.Dr.J.Gibert—Queralts,'
Sole a la formaeida medica adquirida a su lads desds anestres pilleros pases en la
vida yrofesional ¥ & sus valiosas orientasionss en ¢l ocurse de estas experiencias
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de Laboraterie,que realiso de manera digaa de elegile.

A todos elles ni mas cordial agradecimiento,



OAPTRNO II.

BASES PISIOPATOLOGIOAS DE FUESYRA TESIS,

A)En primer lugar expondremes les motives de indole fisi0léglon ¥ experimental
ea que nos basmmos al utilisar ol electroches esmo medio para estimulay les eentres
diencefalioces, |

3)A oontimotén haremos uma revision de los coneoimientos astuales sedre la
correlacidén eatre sistema nervioso y &oido asedrbdice

O)Finalmente expondremos la ubliopcth referents al preblema po( nesotres es-
tudiado,o0 eem, la influeneia del electrochoo solws sl a0ido ascorbioe del erganis-

A)igeisn fisiplogies del elestrecheskn el curso del eleotrochos(ROH, )sobrevie-

nen en el organisme profundas alteraciomes,que DELAY y SOULIRAG(S)reunieron em 5
grupos o "orisis¥sde oonsoiencis,convulsiva,neurovegetativa,buboral y diceléetriea,
Las alteraciones husorales sen tan constantes y caracterfstisas,que conetituyen wn
verdadere sindrome,El "sindrome husoral¥del EOH.descrito yor les mensionades auto-
res ssta constituide por las variacionss expusstas en la Tadbla I,



TABLA 1.

ELECTROCHOC ECH.,FRUSTRADO, TRABAJO MUSCULAR.
Hiperzluoenia Hiperglucemia
hiperlipemia
hiperproteinemia hipopro teinemia Hiperproteinemia
hipercaleenia hiperocaloemia
hipopotasemia hipopotasemia
acidosis alcalosis soidesis
aum.Cl.glob,
hipersodenia
hiperfosfatenia hiperfosfatemia
leucooitosis leucocitosis ligera

DELAY y SOULIRAC atribuyen a estas variaciones humorales una génesis puremen-
te diencefdliea.in cambio s DELMAS</ARSALE?(8)baséndose en observasiones de DILL,TAL-
BOT y EDWARDS(S)eobre la accién humoral del imbajo musoular,las refiere a la oon-

vulsion muscular del ICH.No obstante existen motivos fundados para inclinarse a
favor de la génesis diencefalicas®in menospreciar el fasctor musoulars
1)En el ECH.frustrado,o sea sin convulsion museular tambien sotrevienen alter



ciones husorales.

2)BATALLER(10)baskndose en experiencias anteriores ds BARCROPT(J1)y EILL(12)
demostréd que si bien la convulsién museulsr juega urn papel importante en las varia-
clonss leucocitarias que solrevienen inmediaztamente después de la convulsion electy
oca,esto es debido al siguiente mscanismo: . I o

ECH.~->Convulsion museular-minoxemis->Irritasion centres nerviosos sup,—»

Estiaule siap';tim-;ﬁlphhooontruoién.

0 soa,que em uUltimo término la sonvulsién muscular aotia tamblen a través del dien-
céfalo.

3)Fesotros(6)tuvinos ooasién de confirmar las afirmaciones de BATALIER y de de-
mostrar ademés,que la contracoién suseular results ineficas si el dienséfale esta
lesionado,

4)Después del EOH.sobwrevienen alteraciones humorales tardiu(Bu'Ame.W(ﬁ.w
cuando ya no es posible que el fastor museular Jucgus mingun papel,y que sele pueden’
atribuirse a estimulos dimo‘fslongot&tiwa.ui OCUrTe D.¢Jj.con la lwdcooitesis
tardia por estimulo central de la wédula ‘ua.(!‘ic.l)
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| FI0.1.-dcoi6n precos y del ECH,demostrada
por su influencia sodre ol cuadre leucocitario,
l.onda de loucocitosisimecanismo musoular
+ dlencerdliee
2.,0nda " sestimule diencefs-
1100 tardio

Sentado pues que el LCH actia como estimulo del dienoédfalo nos parece justifi
do utilisarloc como mdtodo para nuestras experiencias.

B)Correlacidn entre sistema nerviose § foide uoo’rbioo,-??ovhién de los oomo-

cimientos sotusles;Debemos estudiar esia correlacitn deeds dos puntos de vista,



1)Papel del sistema nervioso en la regulacion del acido asodrbieo del orga-
nismo.

2)Papsl del 201do asodrbico en 2l siatema nerviose,

1)Salvo un tmbajo sobre ©CE y acido aseorbioo(a.a)a que haremos referenocis em
ol apartado eigulente,no noes fué posidle hallar ninguna oita bl‘cnocrs'ﬂoa,qu hiode
ra referencia a una rogulni&n nerviosa del a.a, on su totalidad,

En eambio existen intewsantes experiencias,que demuesiran la influsnoia del
tono nsuro-vegetativo sobdre las fracciones oxidada y redueida del a.a.

Es #abido que la primera fase de oxidacidn del a.a.es el &0ido dehidroascerbi-
0o ¥ que esta oxidacidn es reversible.imbas formas existen en el organismo y eonjun
tamente intervienen sn loe procesos de oxido-redusoidn,Ls ecasi tetalidad de la vi-
tamina se halla en el cuerpo en forma reducidedin el ourse de sste tabajey al ha-
blar de a.a.nos referimos siempre al a,a.total.Si queremes hacer refereneia a sus
fracciones lo hacemos de maners explicita,

MARTINI,BONSIGNORE ¥y PIIOPrIf12)hablan por primera ves del cociente l.a./dnhl-
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drouoéruu(ooo.D/A.)xou- autoros emprendieron ¢l estudis deo este esoleonte en
el curso del escerdute, e

GOPELLO(13)fué el primere que observé modifiscsciones del ose.D/A.por 1a av-
oi‘n de tu'mu de pnnto h atoqm uﬂromouuw.m sus experiencias selxre o}’
ooe.D/L.ou loe tejides pudo &onutur, que aumenta por aseién do la atropina y dis-
ninuye por efeoto de la eserina y socetiloclina,En otreos eetudios soire ol eonper-
taniento de dicho cecients en diverses liquidos orginices,observé aupente de aquel
por seoién de la adremalina y per sesoion e congelasién del vage,y disminucién per
1a pilecarpina y emoitacién directa vagal,

MICHETTI,BARTOLINI,y RONCALLO estudiaren en 56 pasientes ¢l eempertanionte
del 000.D/A. en erina al adainistrar diverses firmaces de aceién vegetativasadre~
nalina,atropina,pilosarpina y prostigminal4)

]BLA IX,
risMAco;  §t 0As0S . GOCIENTS D/A. -
Adremalise 13 g e Y
Atrepina 16 1 2 3
Piloocarpina ¥ ] l b3 3

Prostigmina 10 1 1 8



En el curso de dickas experiencias diches sutores registraren tambiéa la #li-
ninacién de a.a.totaliosteafiaumenta por 1a administrasién de adrenmalima ¥ atropina
y disminuye oon pilowarpims y prostigaina,(Esta es la dnica referencia que hemos
podide hallar sobre la regulacién merviess del a.a.tetal,) e

Los mencoionados autores atribuyen tanto valer al coelente D/A..quo 1& consi-
deran exyresién del tono neure-vegesative,

COPELLO(15)10 utilisa en efecto para determinar el tono meuwrevegetative enm ol
raquitisme,en euya emfermedad diversos auteres(GUASSARDO(16),0ABI20(17),TEPPATI(18)
admiten un estado de simpaticotonia,-El auter sometlé wn grupo de perres a diets
raquitdgens durante dos meses y estudio el 000.D/A.en orinas

TABLA IXI,
DIETA NORMAL  (valores medies) DIETA RAQUITOGENA.
Perro a.a a.deh-a, total 0.D/A. 88 a.deh-a, total 0,D/A
1 0,640 8,363 1,003 0,570 0,559 0,570 1,169 0,957
2 0,499 0,290 0,789 0,582 0,502 0,613 1,115 1,207
3 0,462 0,278 0,740 0,608 0,548 04557 1,105 1,027

Control 0,526 0,367 0,893 0,632



El valor del 000.D/A. con alimentssidn normel fué de 0,598 7 eon la dieta
nquit‘gou,l.m.lcto swaento del oeclente sonfirmarfa pues ol estado de simpa-
ticotonia dsl raquitismo, Ly
‘ El a.a.total aumentd,pero el aumento se hise a expensas de la fraceion exida—
da exolusivamente, | . - | | o

A lo largo de eete apartado hemos t$enide coasién de ver, qus los conooimien-
tos sobre la rogulacibn nerviosa del a.s,del erganisme son limitades y se redusen
casi exclusivamente al comportamiento de las fracoiones oxidada y reducida de di-
cha vitamina,.

Objeto primordial de nuestras experiencias ha side eontriduir al eoncoimiente
de este gobdierno nerviose del a.a,

2)El papel dsl a.a.en el eistena nerviose es mushe mas oenecide.lLas primerss
investigaciones realisadas sobwre el a.a,tuvieren precisaments oomo objete,entre
otros,a la hipofisis,

MORATG(19)ya habia puesto em evidencia en el 1dbulo anterior de la hipéfisis
oo’lulu con citoplasma extremadamente rico en granulaciones nﬂai‘ﬂlu,qm (7 T



sidero como uma variante histelégisa de 1a eélula eosinefils,
SZENT-GYORERAY(20)utilisd por primera ves su prepie métode ihtoqdnipo pera
la detecoién de a.a.,a base de NOJAg.en ol tejido ceredral,pere obtuve resultades
negativos,Fueron GOWGE y ZILVA(21)y GOUGH(22)les primeros que al utilissr el méte-
do argéntioo pusierom de manifieste la sran riquesa de la hi)‘fhh OR Bl 00
do dc paso,que las sranulaciomes argeatéfilas de mué mﬂhn a dopesites
de dicha vitamina,GIROUD y LEBLOND(2)),basindese en el grade de tineisn de los teJ |
doslos dividierog em 4 grupes,en cusate & riquess vitaminiesjls hipifisis pertences
al primero y el eistema nervioso oentral al segundo,-WESTERGAARD(24)eenfirme tam -
bién por ¢l mismo métode el slevade contenide en a.s.de la hipdfisis.-OLLIVIER(2S)
hiso un culdadoso estudis del contenido en a.a.del sistems nerviesc osytral per
inyesoién intravasoular dirests de NOyAZ.y comprobeciln meers-y micreseopies.Entre
su material cuenta oen dos hipdfieis humanas,inyectaias hallindese les pacientes ey
estado agdnico.La hipofisis fué sl érganc mas rice en a.s.,siends a su ves el 1btu-
lo anterior el que mas tehiide apaveeia.Despwés de la hipéfisis vienem en ordem de~
creciente sl cortex cerebelose,niclsos grists de la base y cortex cerelral,Del sis-

tema nervioso periférico sole estudib el plexs selar,donde la tineién fue meies



dntensa que en la uséﬁ-h,m mas acusads que en el reste del sistema nervicse,
En un principio también fué empleado el método bioldgioe.GOUOH y ZILVA(21)
demostraron el elevado contenido en a.,a,de la hip‘filh de busy,por su potente ao-
oi&n‘utio§oorbﬁtiu,que oqutald:iu & 40-50 U/grKALMIN( 26)utilize o1 test denta-
rio en sobayas escorditicos,para valorar 1a riquess en a.a.dsl +0J1d0 cerstral.la
peca precision de los métodos,tante el histoquimico ceme el diologico eonduje a
la elaboracidn de técnieas ds eardcter cuamtitative, <
GLIOK(27)desoridié wn nétedo mixte cusntitativo o histoquintoo,que fué util
do por 61 junte oen BISKIND(28)pars determimar o1 a,s.em hipdfisSssse haoe ls titu-
lacidn de fines cortes histelégioes cem 2-6-diclorefenolindofenol.A partir de les
valores cbtenidos de osta forma se oaloula el contenide en a.a.per gr.de sustancia,
Una ves titulados los cortes los semeten a tinoidn con hematoxilina férrics y ha-
eon pesuente de eélulas.A partir del contenids en a.a.por certe y del numero res-
pective de o‘lulu,u ealoula ¢l oontenide en a.a.por eflula.-los valores ebteni-
dos por diches autores para las diferentes poreiones de la hipefisis fuerom:(en
nicrogr.de a.a.por ocorte hilt‘losieo)o,hl,zw 1,para 16%ule anterior,medio y pos-
terior resp.,0 sea,en la proporeiém 134,793.E1 lébule intermedio seris el mas ri-



00 en a.8. 00n 2,64 mgr./gr.El contenido celular mas elevade tsmdiem cerresponis
a lbdule intermediosd,6 x 10‘6 riarogr.por oéluls.A oputiumi&u sxponemos algw-
nos valore| hallados en hipdfisis por diversos autoress

- TABLA IV,

GIROUD,LEBLOND y RAPSHMAMANGA(29)eseolob.antes1,65 ngre/exe
* .int,32,01 (Fipéfisis de buey)
¥ «p0s.10,55 "

PEILIPS > 4 8&3(30).................. " ..ﬂtgll.m "
. " Pes.10,49 * ( ¥ % vaoa)

EULRR(}I)...;.......-....-u.unl‘)‘f.btd.d,}o’ "

Determinsciones de a.a.en cerelwroilos valores mas elevades fueron hallades en
ratas y ratones(la rata es independiente del aporte exdgenc).las oifras halladas
por WACHHOLDER(32)oscilan entre 25-40 mgr.f.S0on semejantes los valores hallades
por PLAUT y BUELOW(33)en el ratén.En gatos,perros,conejos y cobayes, WACHEOLDER
nallé valores entre 15 y 25 mgr.% y BESSEY y KING(34 )14 ugr.fen el ceretro de co-
bayo.



los nervies periférices sen JoWres en a.a.jol n.éptice on samdic lo eontiene
en cantidad slevada, . ‘ }

En sl homdre los niveles de a.a.s¢0 masutienen aﬁuhudaonh a 1a mizma altu-
ra,que en los animales ultimemente memoiemades

TARLA Yo

1.401d0 asodrbioce del cerstre deo un hemWre jeven s las des horas de ls ejesucion
y do un gato recidn mum.(umomm)(m)

Homlre Gate . Bondre - Gate

Cerebro » totaleecoe 17'3 19 n‘m’ ..oo.”t. zo’, 12'1
. 00X t8Xscen 18 2‘.9 " .M‘”.t. 10.8 -
*  eust.blamoa 14 1443 Nervio éptie0.cee 16,4 -

Cueryo callosOecse. 10,8

- Herv,porif ccecse 493 3'3
Cerebelo,totalecss 18,4 23599

2.401d0 asobrbioo de las distintas poroiones cerebrales{MELKA)(35)

Cortex 0erebdelos0.csevcreesdy26 w”/p. ’hl“ﬂ ds la h“ocoooooyls
" serobraleee 0000.0-000’17 Buldbe ¥y "‘)"’0000.0'00001"
Sust.blanca mohd....u.O,l} Norvio perifeccccecscese0,0}




Come 8o ve por la tabla anterior el a.a.ne ogté ddstridvuide de maners waifer-
me en la sustansia cerebral.i este Tespecto selo W- las observacienes ds
DIEHL y NEUMANN(36)de que la regidn Wibuhmb&m 7 ol bulbe peseen un atvel
du u..i.nuy‘.olovm,-upcrio: al de la hip‘t,iqu.sm‘n estos auteres las senas del sis
tema nerviose,donds asientan funciones vegetativas son mas ricss ea a,s,)que otras
nuy diferenciadas,tal como la sustancia blanoca,

Loldo asedrvico en o1 1iquido cefaloraquideesBates detersinsoiones fweren iny
loisdas por PLAUT y BUELOW(37T)quienes atribuyersa al nivel de a,a,0u 1,8,«r,muehe
mas valer para jusgar de la saturasibn erginios,que al ds la sangre,

TABLA ‘Y1,
Aoido esodrlico en liguido oefalorsquidec,segim diverses autores,
PLAUT y BUBLOW(37T)ecreecrsocesssslyB=2,3 mgr.f CASTEX y SCETEINOART(39)se02,7 mgf

WAOHEOLDRER§2)(determ . hechas con KASANARA(40)en.suinales oon
protecc.contra la oxidass del 0apac.ds sint,de Sedepesesed~T "
a.a.nediants gluthationesesececseldyl " WORTIS y LEM(‘X)“" ad-
JETTER ¥y mm(38)oocoooo.sooto°’7—2,1 " ainetr,ds dosis oonst de a.a,,

1.82‘4’1




Pinalaente mencionsremes las experiencias de PLAUT,BUSLOW y PRUCKNER(42),en
que oouparan los valores de a.a.obtenidos en te jido nervioso y l.0,-r. por $itu-
lasidn quimica,oon un método espectrogréfios.Sn oconjunto, los velores fusrom oom-
cordiantes,los valores ligeraments mayores,qus daba Qn"p;lgu;mog ocasos el método es-
pectrogrdfico,lo atribuyeren los autores a que este m‘hdo es sapas de modir a.ae
en una fase de oxidaoi&n’que y2 ne es posible gongeMle manifiesto quimicamente.

Tanto el a.a.del tejldo nervioso oomo el del 1,0.-r.ests sometide s varisoie-
nes £1e101dgicassdisninuys oon la edad(YAVORSKI(43),PLAU? y BUELOW(44),MELEA(YS),
MALUBTRG y “ULER(4%),MARINESCO(46)REMP,ROSSN y ZIEGLER(47)))las varisclones de apax
ts Teperouten también sebre la tasa de a.a,(OLLIVIZE,25)pere la mayoria de sutores
coinciden en que el tejido nervioso es muy resistente a las carencias,en cuante a
contenido en a.a.(VESPOR(48),MAIMBERG y ULER(45),0IROUD,RATS INAMANGA,RABINOVITICH
y CEALOPIN(49),BESSEY y KING(34)MELKA(35).E1 1.0.-Fssen canbio s muche mas sen-
sibls & las varizciones ds aporte(KASAHARA(40),PLAUT y BUELOW(50)51)c~Enfermedades
orénioas y caquectisantes empodrecen la hipofisis sn 8.a,{G000H,, 22) -BOLABERG( 52)
obserwd fluctusciones estacionales dela.a.en el 1.0.-F.correspondienio la maxima
a otoho y la ainina a primavera



Frasciones _om Y redusida 4ol a.a.0a ol t0jido nerviosesistas determini-
olenes fueren heohas por WACHEOLDER(32)En 1a mayoris de cases halls wn )-6f de'a,
dehidroasodrviee.El valer méxime alcanss el 10 del totaljexsepoienalmente ol va-
‘ler de dehidrossedrbico fué mulo,

El @.s.in 1 fhicloghdal sietems nervioso oemtrals

s)hn‘miu qu; do manera indireota hasen sospeshar,que ol n.s.hmm
on la fisiologia del sistema nerviososle un hecho estadlecide,que 1s eonsideradle
sotividad metabbliea del sistens mervicso esntral se debe principalmente s 1a com-
bustidn de hidratos de oarbdono JRecientemente MASIA ¥y mf:(’))’ m Yy XALAQUZEI-
VALERI(54)oomprobaren que 1a desintegrasion ds 1os E.de O, & nivel del eistems ner-
viose eeniral mo se hase sole Der 1a via habitual del oislo de Hmbdendieyerheff,
siné que existiria un sistema ensindties,capas d¢ predusir doide ldetiso a partir
de los glicidos por un preceso diverso al de la esterificacién con fosfates.Ne es
de extraiiar,que para haller una explicsacién al mesanimme deserdto, 1oe auteres ha-
yan pussto su atencidm en el a.a,,ouyas prepiedades generales de potente catalisa-

dor erginice,sutorisan la suposioidn de que jJuegs alginm papel en diche proceso.
Efectivanente aumeresce estulios demostraren que 8l a.a.08 capas de interveanir



X,

on o1 metabolimmo ds los gldoldossintensifies la ascién do la insulina(HANME,SS)¥
disminuye la gluwoswia(3YLVEST,56),370IRS00,57))STRIP,SONROIDIR y ALYSYBURORR,5S8))
En sl eseerbuto hay hiperglucenia(BORGEI,59),la ourva de tolerancia es de $ipo
(62),PISCHBACH y TRRBRUSGGRI(6))BAVERJERB(64)) o
De tode lo diche en este apartade se concluye que parece fumdamentada la hipd.
tesis,de que el a.acinterviene come catalisader de primera magaitud en los proceses
motabdlicos del tejide mervioso,
b)Prushas direetas de la intervencidn del a.a.en la fisiologia del eistenma
nerviosos
J)Efecte do la funeién nervicss sohwe el nivel de 2,a,IPONIN(65)emples pa~
ra estimular el sistema nervioso central,estricnina y gweaina 2 deeis téxicss y
halla en todos los casos uma disminuocién del a,.a . NERGER(66)provoea una dtsetinucion
de actividad del tejido nervioso mediante nareétices ¢ hipnéticos y odtiens nive-
les do a.a.nas elevaies que los habituales,PLAUT y BURLOW(67)no pudieron cenfir-
28> las odservaciones de Nerger,
Q)Moofo del a.8,80tre 1a funoidn nerviesaiin el cobaya avitamindtiee O



disminuyela respirasiin ceretwal,(ABDERNALDEN y WERTHEIMER(E8),obserwacién eonfir-
mada por ANLORRN(69)en el palomo, ’
CHAUCHARD(70) estudid loe efectoe deldm.a, ohre 1as cronaxias motoras,ssnsi-
tivas y muulu.*rodu onu uu:lmvu por uhlni-trutoa de -.;.,-hm mas*
marcado y duradsro el dnoenn cuanto mayer ee la hm.cn 0,10 na.ol desoense’
dura 10 minutes y con 25 mgr.mas de una hera,5¢ vuslve eliempre a las eifras iniot
lesjno existe una gegunda fase de auments de eronaxia,ocomo pudo observar eate au-
tor con la aneurins.Este autor pudo demostrar que la dimminueién de las oromaxias
perifériocas es de origen ocentral,ya que desaparece oon la anestesia,adquiriende 0'1
valor medio oomo en el animal nermal ,ansetesiade,-A la inversa(71)las eronaxias
ammentan en animales escorbuticos.Beta acoidn depresiva tambien es sentral,pues
se normalisa por la anestesia,Ssttestudie a1é lugar a la observaciém d¢ un fendme~
no ocompletaments nueveseiendo todavia las oronaxias pooc slsvadas,si se deja al:
mal varios minutoe sobrs el aparato de sujeciémsen una nueva medids las eromaxias
aumentan ooneiderablementessi se deja reposar al animal ,répldanonto se vuelve w’
lae cifras anteriores.lo intarpreta como fatigabilidad de los eentros,3i se admi-
nistra a.a.a estos animales las oronaxias vuelwen a nermalisarse;



CHAUCHARD deduce de sus experisnoias,jue el a.a.es un exoitante 4o los oentres
nerviosos,la rapidsz do accidn y las pegu. isinas dosis a que se manifiesta,le ba-
oen auponer que ls excitacién nerviosa sea dobida a la aecién directa del a.a.sohre
las oélules nerviosas y no & un efecto indirecto a tt-vh t 1a m.m ° do wm
estimulo odrtioo-smmonal.

Papel del a.a.en ol sistens merviese oomo dxido-wedustersinte ¢l escase spute-
nido en a.dehidroasedrbies del sistema nerviose ceatral ,WAUHEOLDER()2)establéedsd
como hipbtesis de tradajo,que el escaso centenide en a,dedidveasedrhice fwera sele
aparsnte y debido a uns excesiva éxidasion irreversidle ¢ & una mueva y rapids re-
duscion a a.a.9 |

Estudid al efecto ¢l contenide en exidasas y reducasss dol a.a.on diverses te-
Jidos,la titulacién se hiso por"mgr.f de a.a.exidades ¢ reducides en um minute eo-
mo maxime por un extraoto aloohdlico al 15% del tejide estudiade.”

Midfendo la "oapaoidad de oxidar a.a."del #ejido oerebwral en eenjunto,resultc
Buy pequenat0,6-2 mgr.de a.a.redusidos en 1 min,Nidiende en cambio por separade
sustancis gris y bdlansa,vid que la primera poseia una extrssrdinaris capasidad d&e



oxidacidn,mientras a la segunda le faltsbe casi por cemplete,

TABLA VIX, |
" Capaoidad de exidacién ds a.a,"de diferentes $0Jides.~{En mgr.de a.a,)
Corebro oompletoesealy2 Cersbelo totalessee0y?
" sustegris.ceesS,7 ~ Diencefalo tetal,..0

" % Blanea.s 0,5

la ocapacidad de reducir nusvamente el s.dehidroasodrbics a ascdrbice la pe—
seen los tejidos en genmeral en muy sscass medida WACHROLDER halléd ests capacidad
de reduscidn muy elevada en la sustansis blanea del cerebre,

Las experiencias de WACHHOLDER sen la demostracién mas evidente del papel de
catalisador de éxido-cndmﬁa.qm jusga el a.a.en ¢l sistems nervioso,Parese come
si existiera un oirouh,on virtud del ousl el asa.se oxida en la sustansia gris
y vuelve a ser transformado en a.a.en la sustansia bhngt,pu:u ser aproveshads de
nueve por la sussanoia gris,

Estas y otras expsriencias expusstas a lo large de este apartade parecen
confirmar el assrto de la independencis del metabelismo del a,a.del eistema ner-



vioso,on virtud de la cual el nivel de &.a, del sistema nerviose se¢ mantiene ele-
vado,aun en estados avangados de hipovitaminoeis.Perc precisameate esia indepenien-
oia's hecho suponer & LONAURI(72)le existencia de hipovitaminosis C endofenas 1%
mitadas al sistems nervioso ceniral y causa de truatornol neurologicos ¥y )liqui‘-a
tricos.

Acido aeodrbico y patolegia del sistema merviosesDebs edlidiarse ssta cusstichn

desde dos puntos de vistas
a)icoidn sobre el eistema nervioso de las variscionee de aperte de a.a,

los trebajos sobre manifestaciones nerviosas en el esesrdude son escases y
ge refieren en su mayoria a fendmenos hemerragicos.No ebstante se han desarito le-
siones especificanente nerviosasspolineuritis sscorbutica(AUSTREGESILO,7)),degene-
raoidn de médula lumbar(HESS,74).MEYRR y MoCORMIOK hallarom en cebayos sseorbuticos
ddgeneracidn de las células de los g;nglioc sensorisles y siapitices,destrusoién
de muchas vainas medulares y oilindroejes,igeneracidn de las grandes eélulas moto-
ras de los cuernos arteriores de la médula,Habis fresuentas imigehes de lieis ¥

vacuolizacion y altersciones en los grenulos de Wissl,



Hen sido descritas alteraciones de reflejes,motilidad y sensidilidad,incluse .
dismminucién dsl dintel de psrospeion e interés por el irabaje(FANMEE,76),0RANDE
(17)en sus observacionzs sobre los sindromes nerviosoe carenciales en Nairid,afir-

ma,& pesar de que fulta.ron los sintomas eanotori:tiool de 1a carencis en a.a,,que
ves dificil admitir que tal ocarencis no haya intmnide,stqniors ﬁau de -da se-
oundario en la génesisi dsl ocuadro olinieo total de nuestros eafermos™

La hipervitaminosis 0 también ¢s capas de ovooar lesienes nerviesas{ALTXANY,
(78)Adminkstrands a.a, Qurante 28 dias a una dosie tetal ds 4,1 gr. puis demestrar
atrofia y edema & um,h. las oélulas ganglioneres y médulajproliferacidn glialp
natacromasia de las eélulas gunglionares,las alterasiones en au oconjunto resorda-
ban algo la idieeia amardtica ¥ las alterasiones seniles,

b)Nivel 4o a,a,on las afecoionee del sistema nerviosesMONAUNI(79) puso
de manifieste em un extenso material de enfermes psiquidtricos una baja en sl a.a.
del l.c.-a-.s.gtin este autor el nivel de a.a.ne esta en relscion oen la enfermedsd
on si,3in0 con la funcién cerebral,de la que las depresiones y ol estupod son la
expresidn minima y la excitsoidn menfaca,ls mhxims,Efectivamsnte, los valores mas



bajos los halld en esquisefrénicos estuporosos,cetaténiocs y demenciados,en epilép-
ticos,demencias scniles y psioosis de involucidn y fases depresivas de psicosis
manfaco-depresivas,los valorss relativamente wss slevados corresponiian & aenfa-
cos y paraneides.istds hallazgos han aido conrirn;dos por muchos autoresjinoluse

so ba administrado asa.ocon fines terapéutices a enfermos plioéttoil(ﬁm y NIEDER
BEROER, 80)

_ X gedentes bibliog s bibliogratia
sobre la ouutién,qne es obJjeto de wuestra tesis se limits a3
1)Acoion del eleotrochec sotre ol a.a.dée la sangre,-KATZENELBOGEN(81)descri- .
be un aumento del a.a.en sangre como conssousncia de la convulsidn eléstriecam.
2)0omportamiento del a.a. del sistems nerviose central.-VOLPE(82)admite gue
el electroohoo da lugar a una aotim}‘u del a.a.del sistema nervioso.



CAPITULO IIXI.

MATERIAL Y TEONICA.

Reunimos en nuestra Tesis 124 casosjll) de ellos ecexrésponden s material huma-
no y 11 a oonejos.<De law 113 personas 19 eran normales y 94 eran snfermos mentales
sometidos precisamente a electroterapia convulsivante,

En el grupo olinico investigamos la ascorbinemia en 85 oasos,la ascorbdinuris
en 25 y ol a.a.del 1{quide oéfulo-raquideo en 3,~in los consjos ss determind la as-
oorbinmmia en 5 casos,el a.a.de las suprarrenales en 2 y el del %ejido nexrvioso en
4.

En total praoticamos 275 determinaciones de a.a,en sangre,50 en orina,6 eam 1{-
quido oéfale-raquideo y 12 en tejidos,0 sea 343 analisis,

TéonicasComo reactivo para todas nusstras valorasionss sapleamos el 2-6-dislo=
rofenolindofenol de TILIMANNger la biblioagrafia,tanto nacional como extranjera pre-
dominan las investigaciones realisadas con este coldrante.Al decidirnos por este,di

ponhnol en oonsecuenocia de una me jor base de oo-pcrucﬁn.



SangresBupleanss una de las variantes del métede de RMNERIE y v,ERKELEN(82 V)
10 6c.de sangre se oenirifugan.il plassa se aisden 1)uns cantidad anblega de doido
tricloroacetico al 10§ 8)3 ocede acetato mercirise.Cete precipita otras sustanciss
reductorss del plasma,que alterarian el resultaio ds le renccidn,

Abora bdien,00mo sl acetato meredrico oxida a 1a ves el doido ascérdies transfor-
mdndolo en dehidroasesrbico,sc haee pasar seguidamente una corriente de sulfh{drice
durante 30 segundosjeste a)precipita el merewrio y B)reduce a 8,8800rbioo,tante ol
dehidroasodrbioo ya oxistente cemo el formade por la ascidn hl acetato de merourio,
De esta forma se titula el acido asocorbdico total,

Pinalments se sxpulsa ol SHy,mediante una corriente de 00, ¥y se proceds a la
titulacidn eon 2-6-diglovofenclindefensl, |

En los casos,en que umn por separado las frageiones exidada y reducida
del acido asedrbice,utilisamos el método primitivo de BIRCH,HARRIS y RAY(82 o),situd
lando direotamente ¢l plazma ecidificade,con la variante estadlecids por WINEDENBAUER
y SOHNEIDER(82 4) de hacer una seguada determinacidn em uns mwestra del misme plas-
ma,por la que se haoe passr una corriente de SN2 para redusir el a.dehidressesrdice
Luego el SHz es expulsadc mediante una corriente de COo.Diesta forme se ebilenen



los valores "dcido asedrbico total® y “"doido asoérbico reducido®.Ls diferencia de
ambos da el valor "acido dehidvossodrbioo®,

Para los casos on que titulamos el 2.amedrbico en plasma y globulos,procedimes
a la aenuui&n ds a.mbl.a rrmionel por oentrifugui&n,dohminmdn on eada wna de
~ellas el a.a.por el métddo de Emmerie ¥ v.%skelen.Para ello tuvimos qus sometsr pwe-
viamente la frascida globular a hemolisis con agua destilada y maceracidn con arens
los detalles de esta téoniea los exponemos en un trabajo sobre el%coolents globulee
plasmitioco® del a.a,,que tenemos pendiente de publicasidn,

En 1{quido odfalo-raguideo tambien utilisamos la téonica de Emmerie y v.Bekelea
modificada,que exponemos mas arribda,

Orinasla titulaeion diresta del 4eido asoérbico en erina expons a graves erre-
res,mas que en ningun otro liquido orginico,(JIMENEZ DINS,82 ¢)por la presensia de
nunerosas sustancias gque redusen tambien el reactivo.El uso de la reagcidn ds Bmme-
rie y v.Cekelen tampoco es recomendablesel paso de SH, por la orina da lugar & la
formacidén de sustanoias redustoras del 2-6-diclorofenolindofenocl.(0STIRNER,82 £)

Por este motivo el método mas adecusdo nos Wo!& el de DOBSZAY(82 g).Despuss de
tituler la orins con 2-6-diclorofenolindofenol se hierve ofra muestra durante 5 min,



oon una cantidad igusl de NaON n/l y se repite la tiwluﬂn;u diferencia da ol va-
lor de a.a,E1 método nos ha resultado omto,rl;pido ¥ de faeil cplioulén.-hu titu.-
lagiones las hicimos siempre vertiondo la orina solre una cantidad conoceida del eo-

lorante,tal como recomiendan JETZLER y % IEDERBERGER(82 i)

Pars la determinacidn sn tojidos utilizamos tamblen,prdvis maceracion con arems
de aqucllos,el método de Zmmerie y v,EEkelen,En las suprarrenales reocurrimos a 1la
titulacion directa,ya gue por la raacci&n del acetato merourioco ocon el snz se forma
en suprarrenales un derivade de la adrenalima que es reduotor,(v.ESKELEN,82 1)

5l reactivo fué preparado oada ves antes de hacer las titulagiones,

En todos los ocasos aotuamos eon rapides,manteniende los ligquidos—problema al
abrigo de la lus y a bdaja temperatura entre las diversas manipulaciones.las titula-
oiones se efectuaron todas a la howa aprox.,de la sxtracoidn de las nuestras,



CAPIMLO IV,
NUESTRAS EXPERIENCIAS Y SU INTERPRETACION,

Este eapitulo 1o eenstituyen las experieneias,objete ds nusstra »tuh.}!‘.u ho-
mos dividido ea tres series experimentaless

1)Influeacia del elsotrocheoe solre el a.a.total del plasma nnniuo

2)Comportamiento de bas frasciones reducida y oxidada del a.a.en plasms en o)

ourso del electrocheo,
3)Aeeion de la convulsién eléotrica sodre el a,a.del sietema nerviese,

A continuacidn de cada una de estas series experimentales oxpenemos la interpre-

taoidn de los resultados obtenidos,
1.,9BRI8 DE BXPERIENCIAS,

Reunimos en primer lugar un lote de 11 enfermos,en los que determinamos Iu*u
corbinemiasa los 15,30 y 60 min.del ECH.comperdndolas con 1loe valores satericres al
mismoeEste ritmo de oxtra.ccién lo establecimos como tanteo,



I0® 1,

%0ido asoorbice en plasma “'"ﬂmt“ Y & los 15,30 y 60 min.del slectroches,

N, NOMBRE ¥DAD NO,ECH DIAGNOSTIOO ANTES  IS? ossils o0 2858l 6ot
1.  A.0.P., 18 2%  Tartamudes 1,65 0,43 =T73,9% 0,43 -73,9% 1,30
2. M.3.R. 48 1°,  Aleoholisme 0,19 0,05 -26,3% 0,13 -31,556 0,13
3. PCuTe 30 28,  Esquisofrenia 0,89 0,36 =59,5% 0,28 68,45 0,27
4e PP, 20 1°, " 1,04 0,92 =11,5¢ 0,80 -23% 0,93
5 O.R.B., 47 12e¢, . 1,25 0532 ~T4y4% 0,48 61,65 0,44
6. BJsVeCoe 23 1e, " 0,66 1,20 481,84 1,20 +81,8% 1,20
Te  MBOo 44 56°, » 1,20 0,96 <208 0,90 -25% 0,76
8s L.C.Ps 41 21, » 1,04 0,68 =)4,68 0,56 46,1 0,76
94 F.TMe 37 588, Psioc.man.-dep, 0,36 0,21 =41,68 0,26 -27,7%5 0,30
10 DJ0.0. 49 1°, Esqiisofrenia 0,21 0,60 +185,7% 0,16 -23,8% 0,17
11.  JJPE. 60 3%, Depr.enddgena 1,60 0,05 =99,3% - |




Resumen de los resultados oktenidocsEl a.a.en ayunss oseilé entre 1,65(1) ¥
0,19(2)mgr . #.E1 valor medie fué de 0,917 mgr.%,
A los 15 min.ds)] 2leotrochoc observamos dos tipos de reepueetas
;)D_uoonu.............ﬁ? casoe
b)A\nonto.......;.;...;Z -
a)El mayer deseense fué de 1,59 mgr.£(11)y el mener de o,u(a).xmomu ol deog
oenso en ferma poreentusl,pars dar uns imigen mas exacta de las pérdidas en a.a.,el
mayor descemso oor:_.-unondi al mismo oaso 11 oon 99,3% 7 el mener al ocase 4 oom 11,5%
El desoenso medio fué de 0,581 mgr.f,que ocorresponde al 56,8% del valer medis
en ayunas(1,02 mgrf)de los nusve casos de eete grupo,
Analisando los niveles de a,a,de 3 de estos nusve cases a les 30 min.edserva-
mos:

d )oonrespesto al nivel sn ayunasiEl mayer descenso fué de 1,22 mgr.£(1)y el me-
nor de 0,24 mgr.%(4).Expresdndole en forma porcentusl,el desoenso mayor fué de 73,98
(el mismo caso 1),y el menor de 23%(4)

El descenso medio fué de 0,47 mgr.%,que oorresponde al 50,1£del valer medie en
ayunas(0,952)de estos 8 casos.



('»)un respeoto al valer"15'*s
i1)kn vodos los casos los valores ¥“15'%y"30'® fueron muy parecidoes.La diferem-
ois maxima hallada entre ambos fué de 0,16 mgr.en sentido pooiﬂw(s)y 0,12 on sen-
t1d> negativo(4),que eorrssponden a una desviacion de +12,8% y 11,54 tomaxdo ocomo
base el walor en ayunas. | |
11)La media de los valores "15'"(de los 5 oasos en que tambien se determind
a los 30) fué 0,491 y de los v¥30%%,0,480
111)F1 desoenso medio de dichos casos fué 0,466 y 0,477 resp,
A los 60 min. el nivel de a.a.asoendid nusvaments en 4 casos(1,4,8,9),permaneoié
igual en 1(2)y siguié desoendiendo en 3(345,7)

»)Aumentosla ascordinemia aumentd a los 15 min.en dos 0280830,54 mgr.%(6) y 0,39
mgr«5(10),que son el 81,88 y 185,75 resp.El aumente medio fué de 0,465 mgr.%,el
108,1% del valor medio(0,43 mgr.)de ambdos oasos

A los 30 min.el a.a.permanecid igual en (6) ydescendid considerablemente en (10)
inoluso por debajo del valor en ayumas(es ed unice caso en que discordaron los v.1%
¥ 30 min.-d los 60' el a.a.permanecid igusl en (6)y descendié todavia mas en (10)



Del andlisis del lotde I.,pedemos suoar algunas eenclusiones provisionalsss
A los 15 min,del ECH.sobrevienen des tivos d¢ osolilasién de la ascorbinsmiasaumento
y descenso.ksta ultima variscion ee la mas freouente.Las 0soilaolonss sobrevenidas
& los 15 min.persisten con valores aproximadanents iguales a los 30jparsce que am-
bas oifras son expresién ds un mismo fendmeno.i los 60 min,.sele la mitad de les cases
tienden a rsouperar les valores iniociales,

Para osmpletar nuestra casuistica sstudiamoe 15 cases masjyrescindimes de la to-
ma do sangre & los 15 min.por la analogia que existe entre este valer y el de "30'",



%Mo amrnu on plasas mmxis ¥ & 168 30 y 60 min,del elcatroades, .
N°, NOMBRE ¥*,ECH DIAGEOSTIOO0 . ANTRES o? - §ot

12, VeEoVy 11 _ KOM.’J 9“0 v ;069 0043 T4, 1,2
1. 34000 50 1% Patoman.-depe, 0,84 0,52 386 0,88
14. S.P.V, 2 1, 0Oligefremia 0,78 0,70 =20,26 070
15, Toheds 45 52°, Esquisofrenia 0,56 0,44 -21,4% 0;31
16. MoH,P. 32 43°, Epilepsia 1,04 1,11 + 6,7 1,12
17, %.P.D, 37 1°, Eaquisefrenis 0,51 0,19 -62,7% 0,43
18, MoCoMe M 3o0°, . 1,00 °p"Y° -30% 0,80
19. 2.R.0. 48 5% " 0549 0,40, -18,3% 0,16
20, . B,I.R. 28 1, " 0,60 1,29 4+110,5% 1,37
21, EoGeNe 39 VIR . 1,48 1,57 + 6§ 1,59
22. %29 42 6, Parafrenis 1,83 1,74 ~4,9% 1,32
23, M.RCo 38 1, Esquisofrenia 1,39 1,13 18,74 1,09
24, JeSM, 49 15¢, . 1,00 1,36 +36% 1,00
25. BeSeBs 32 271%, " 1,59 1,25 -21,3% 1,3

26, u.R,S, 3 340, . 1,5 1,66 6,4 1,48




e

Resumen de los ro-utw-\':bhniuosxl a.u.nhm- eseile entre 1,83(22) b 4
0,49 mgr$(19).E1 valor medio fué de 1,09 mgref

A los 30 min,observamos,como en el loteI,.,doe tipos de respusstas

8)De80ENBO ccevesssssscescecslO CRSOS
 D)AUMOL0eessescrscccscscnees 5 W
a)El mayor deseenso fué de 1,26 w.ﬂ(lﬁ)y ol menor de 0,08(14).Expresands 1la

disminueidn del nivel de a.a.en forma poresntusl,sl mayer deecemse fué de 77,5£(12)
y ol menor de 4,95(22) |

El descenso medie fué de 0,318 mgr.f,que corrssponde al 29,75&1 valer medie
on ayunas de estos 10 casos(1,06 mgr.%)

A los 60 min.el nivel de a.a.seguia descendiendo en 4 cases(15,19,22,23),perma~
neois {gual en 1(14) y ascendié de nusvo em 5(12,13,17,18,329)

b)El aumento mirime fué de 0,69 mgr.$(20)y el menor de 0,07(16). Rxprosands el
aunento en forma porcentual el mayor sumento fué de 110,56 y el menor de 6,4%,00rres~
pendiendo a los mimmos ocasos (20)y(16). |

El aumento nodib fué de 0,26 m.ﬂuon'upndq al ”.’4 del valor medio en ayu-



nas de estos 5 eases(1,1))
A los 60 min,el nivel de s;s.leguia amnentando en 3 casos(16,20,21)y tendia a

descender nuevamente en dos(24,26)

| Dol nmhiuia dol lote II.podml sacar ds'um- eonalusionse anllocu a lu .7} )
loto anteriorsa 1os 30 mil.del electroochos sxisten dos tipes de eseilssién del a.a.s
ammente y descenso,siendo esta Ultima forma 1a mas frecusnte(10 de 15 cascs)A los 60 |
min, ls mitad de los casos selamente tiends & reciperar el nivel inigial de s.a.,
mientras sn 10s ¢asds restantes la eseilssidn sotwevenida a los 30 min,tedavia tfen-
de a manifestarse mas,

Del estudie de les 26 casos expusstos en los lotes I,y II.pudimos dedusir,que
a causa del ECH setreviens una oscilacién del nivel de ascerbimemia,que se inieias
a 1os 15 min,,tdene su mixims expresién a 1os 30 y persiste on mas de 1a mitad de
loes casos a les 60.Nes parece pum justifieade ocaliffear esta eseilasién de BANDIA,

Cenogedores por la bibnogutin ¥ nuestras pdopias experioneiss(6,7)de que mu-
chas constantes humerales sufren variagiones [(recosmente,despuss del ECE,quisimes



averiguar,si sobrevenian tambien osoilasiones mas Jrecoees de la aseordinenia,
En un lote de 18 enfermos determinamos la assorbinemia a los % y 30 min,
o™ 11X,
6666 . ' .
Aoido asadrbico antes y a los 5 y 30 min.del eleetreshos,(er ngrfiy

N, NOMBEE EDAD N®.5GH, DIAGNGSTICO ANEES 57 oil, 30" W’
TN L 2 B M‘l‘#—m T

28, JB.P. 43 10°, " 0,28 0,14 -50% 0,22 21,43
29, llJ.c. 24 1le, Pale m.-‘ow 00’8‘ 0.93 08.1‘ 1 .“ k +*23 ,a
30s E.0M., 26 1°, Bequisofrenis 0,72 0,67 -6,9% 0,74 +*2,T%
3l¢  MeE.3. 0. 4%, " 0028 0,15 46,485 0,26 «T,i8
32. ,OPOP. 45 8.0 . 0.77 0,84 f” 0’87 '0'11’“
33,  MeS.V.e 37 2, " 0s3) 0,33 © 0,20 60,64
34, M. TTY, 435 42°, . 1.48 1 ’7‘ 017’ ” 1.“ e '3‘
350 JeBeRe 60 2’.0 Parafronia 1.‘0 ) 1’“ #1” 1,37 -2.1’
36e HiLedse ) 2°, Epilepsia 0,46 0,%2 +13% 0,57 +23,9%
37, ReTeEs 1, 15’. Elquintrom 1’17 °’93 ‘20'” 1.23 *5'1‘
33. Plode “ 25'0 " 1.59 1.73 -015’” 1,29 -u’
390 MeRoVe )5 4.. " 1.20 0,98 48,3‘ 1'21 +*5 ’”
40, MoAOo 48 10°, " 0s64 0,71 410,96 0,46 -28’1%
41 Ji0eS. 2 5% » 0,68 1,18 +73,5% 0,97  +42,68
420  ReB.,Ce 49 1°, " 1,14 1,22 7% 3,13 ~0,0%
43 AV YV, 25 1s, . 1,30 1,40 47,68 3415 ~11,5%%
44, A.C.B, 23 2, " 1,19 1,10 8,38 1,13 5%




Resumen de los resultados ebtenidoss3l a.a,sn ayunas osoilo entre 1,50(38)y 0.2‘
ngr.5(31).11 valor medio fué de 0,962 mgr.h
1)Oacilaoia'n del asae. & los 53
8)Des001B0cesssccasscsnasscsad 03808
'b),hvnonto.......A...........'n}lvl .
©)Invariable.cceccseassesses 1 0as0
a)El mayor descenso fué de 0,24 mgr.%(37)y el menor de 0,05(30) .Expresando esta
disminucidn en forma porcentual,sl mayor descenso corresponde a (2§oon 508 y el mener
a (30)oon 6,9%.
El descenso medio fué de 0,145 mgr.f,que corresponde al 17,95 del valor medio
on ayunas(0,806)de estos § cases,
b)El mayor aumento fué de 0,50 mgr.f(41)y el menor de 0,06(36).Expresado sn for-
ma porcentual,el mayor mumente fué de T73,55(41)y el mener de T£(42)
El aumento medio fué de 0,173 mgr.$,qus corresponde al 16,4% del valor medis en
ayunas de sstos 11 casos(1,045) 2)A loe 30 min.s
1a oseilagién del nivel de s.a.la estudiames en este lote desde dos puntes de
vistas



1)oon respecto al valor en ayunss(de la mimsa forma que lo hioimos on los des
lotes anterfores).Observamos las dos formas de respnesta tipicass
B)DERCONSO. cacsssscnsasasecsssl0 CAZOS
o D)AUBBN O s sveroversncrsasass 8 CRNOS
a)El mmrr dosoanse fud de 0,21 w.f(la)y ol menor de 0,01(42).31;&% on
forme porgentual,el mayor duscwenso ocorresponde al easo (40)eor 28,14 y ol mener al
(42)eon 0,8%,
El descenso meddo fué de 0,087 mgr,.f,que corresponde al 9,2% del valor medio en
ayunas(0,954 )de estos 10 casos.
b)El mayor aumento fué de 0,29 mgr.%(41)y ol mener de 0,02(30).Bxpresads en forma
poreentuzl,sl mayor aumento corresponds al easo (41)eem 42,66y el mener sl (30)cen
2y7%

21 suments medio fué de 0,116 mgr.f,que corresponds al 13% del valor medio en
ayunas(0,891) de estos 3 cases. .
11)E1 lete IIT,nos 440 ocasion de estudiar el nivel de a.a.s les 30 min,.cen

respecto al valor "5¢%



Obgervamoss
5)DEECOnECSeessssesersscsncased 0uson(2793393435,38,40,41,42443)
b)Aumentoseeecscsseccseraceased " (28929930931432436437439,44)
Ahora bien,como le oscilecidn precoz adopta dos formas,resultan 4 iipes de res-

pusstas : TABLA XI.
F.ous0s Oseilacion precos Osoilacidn tardfa(con respecte
a la precos)
1 DESCENSO ~DBSOENS0(33)
8 ATMENTO DESCENSO(27534»35,38,40,41,42,43)
6 - DESOENSO ~AUNENTO (28,30,31,37,39,44)
3 ADENTO ~=A'MENYO (29,32,36)

Dol anidlisis del lote IIT.podemos sscar tambien algunas oonclusiomess
1)A los 5 min.del ECH.sobreviene una osoilasion PRECOZsdel a.a.De los dos tipes,
que adgpta,descenso y aumente,esta dltime es la mas frecuente ‘
2)Se confirma que & los 30 min.el nivel de a,a,sufre una oseilacién tardfa,siende
ol descenwo l. reaseion mas frecuenie
3)S1 esta osoilacidn tardia se compara oen la preces se ebtiene una imagen total



ds las escilaciones,que sufre la ascerbinemia por efeoto del ECR.(Refiriends la es-

cilaoidn tardia al valor en ayumas,las cifras pusden ser en muchos casos 2010 aparem-

tesjp.ej.una cifra mas baja puede gonstituir en realidsd un ssosnso consesutive a

un mayor desoenso precos) S
4)El heohe de qw se combinen ascenses y descensos prococi- con ascensos ¥y done.

censos tardfos hace plausible la hip&inu de que ambas oscilaciones semm independien-
tes ontre si,

A eontinuaoién exponemes(Tablas XII y XIII)los datos mas sobresalientes de las
experiencias realisadas, '



-

0 Ahag, o 'Awss.g. Cf :
8 | speg | A g & f
K ﬂ@"% 1 . Z A
& | bH B K
1| 1,65/0,19
vaIOMdgl
0,937
15 | 1,83/0,49
Va};m.u
161,04 6a33y3%  1s5,54
18 1,50/0,28 Aun.med,s Dese,med,s
Val.med..
0 0,173 ng, 0,145 ng
4926

'16 ’4‘% ‘17?%

4 108 30! .

]
1'9,0 9-90’9;
funomed,=  Desoned.s
O54mg  0d]Tmg
1,84 .59,11,
5e33, 36 10w66,6%
Aws,med = Dosomed,=
036m 0 =
’47! 558,7?
Aun,nedys  Doscned,s
0,116 ;g 0,087 mg
’13% ¢9,2¢

. me® perm.

B SXSLa.



INFLUENOIA DEL ELBOYROCHOC SOERRE LA
ASCORBINEMIA, :

08CILACION TARDIA OSCILASIIN TOTAL

rmhr nl’.nlu 5'-30°¢

FsCAS03 VALOR MEDID
88 . QyUnas

AN, DESC, | AUM., DESG, | AWM, DESGJAc=hs Ac=Ds DD A
11

é 15 o » 9 3 8 1 ¢

44 0,977 ﬁ




TAPGE DT OSaiLACIaN BE LA ASconBiNEMIA BN EL

CUite DEL EVECT20c) oc. (LoteTH)
VR0 :

A caso

2 cayos : ¢ casas

2 ColrS

5 wmin 30 min -.../_._\--~

5 Wiin 30 wiy Swaiv A0 win Gvaiw 30wy




DISRRPEETACION DR L0S RESULBADOS OBFENIDOS
EX LA I,SERIE DK RXPERISHCIAS.

Nos parece oconveniende haser en priser lugsr unas considemciones de tipo genew
rnl,bn:‘ndono-vog los valores ds a.a.obtenides en ayunas,

1)En relacién oon la edadiNe mos fué pesible hallar dates biblio‘r‘&ioﬁn,ﬁnn ro-
lacionsran directamente ascorbinemis y edad.En cambio sabfamos que el a.a.dissinuye
on o1 $03ide nervioso y 1eee=re(35,43~47)a modida que avansa 1s edad.En cusatd a las
necesidades en a.a.ylas opinionse discrepanjmientras PURINTON y SCEUOK(83) hallan que
di{sninuyen,CANDER y NIXDERBEROER({84)y RAPSKI y NEWMAN(8S5)opinau lo cemtrarie,

Clasificamos meestros cases de la siguients formas )

TABLA XIV,
11-20 a. 21-30 a. 3140 &, l ~ 4150 a,
2 onses 11 cases 1) oases 1€ easnos
(1,4) (305914n30927:2§ (9'12n15217013;21 §959715123013’15v;:
3053154143944 23525926433,36,37,3P) 22524928432434438,
risen - viles o1~ o om- oy ddd].
1,34 ng.$ 0,83 mg.f 1,05 ng
. . 0990 mg.$
$1-60 a,

2 eanes(11,}5) VALOR MEDIO=1,50 mg.$




A jusgar per los valores medios odtenidos & partir do los diversos grupes ne
existe ninguna relacitn entre aseerbinemin y edad.

2)&n relacidn oon la snfermedadidas arrids mencionsmos los traba Jos(79)segin
los cuales la ascorbinemia es mas baja de 1o normal en los enfermos psiquidirices.

Pars poder sacar conclusisnes en este sentido determinames la ascordinemia ey
19 persenas normales,bien alimentadas(estudiantes y -‘uu-)

TABLA XV,

Aoido asesrbieo en sangre ds personas ne¥males y enfermos psiquistricos,

re.l
» 2

3
"4
5

J+0.LL
JeVer.
PeCede
JJ.L10

F.CoBe

¢
1,1
0,60
0,66
1,96

N*.6
i |
“ 8
*9
* 10

R.B.P,
Kehodo
BeLoM,
A.C.F,
JeMole

1,51
1,40
1,20
1,28
2556

re. 11

12
13
14
15

J.PR
AJPR,
P.B.X,
MO
B.L.X,

VALOR MEDIO OAS0S NGRMALRS=1,07 mgr.f
" % PSIQUIATRICOB=0,970 mgr.h

1,66
0,68
0439
0,82
1,02

He.16 JI0 1,0}
" 17 T.E 0,99
" 18 R,P40,70
" 19 IRN 1,24




&~

Las eifras de ascorbinemia cemsidersias oome mermsles varian bastaate segén
autores y téonicae empleadas NEUWEILER(36)establess los siguientes valoress )l mgrd
=saturacionj0y8-d mgr.=suficients 0y6-0y75=1nsulicionte)0,4-0,55=hipovitaninosisng
<0,4=es00rbuto.La mayoria de suterss dan cemo valores norusles 0,9-1,2 mgr.S(PARMER
y ABT(87).SANCHEZ RODRIGUES da para nwestro pais valores mas dajes(0,3-0.4 mgr.8) _
pero hay qus tened sn cuenta Que cerrespendea a uns época igmediata & musstra guerr
(88)

En nusetro came,el valor medie ds asesrdinemia en les enformos psiquidtricos

ora discretemente inferier al de los normales(0,10 mgr.£),rero se hallaba wedavia
dentro de les limites de la normalidad. | S

Ho tememos la evidensia,de que esta lifera dfferencia fusra dshida a la enfer-.

medad en sisne hay qwe olvidar que se trataba de un contingents de enfermes peer
alimentados qus el lote de contrel, ' '

Fe edstante,quisimos considerar ests swestién oon el maxime detallejyresedines
on oconsecusncia a clasificar nusstres pacientes por enfermedsdiess



TABLA XVI,

666

RNFREMEDAD 0AS08, BSFERMRDAD CASOS,
Ewquisofrenia 32(3-8,10,15, Oligofrenia 1(14)

17-21,23-~2% .

30-34,37-44) T vamudes Uy
Pelo.man,-depr. 3(9513,29) Neurosis obs, 1(12) o
Paralrenis 2(22,35) Depresion endog, 1(11‘)
E’il".u ’(16.23’36) Delirium tremens 1(2)

El grupo mas numeroso lo conetituye la esquisofreniajel wvalor de a.a.mas eleve-
do de eeta enfermedad fué de 1,59 m.r.£(25)y el memor 0,21(10)El valer medis fué
0,99 ngr.f,seneiblemente igual al conjunto de casos,

Amalisando nuestros casos por enfermedades tampeco pudiros hallar ninguma di.. .
ferenoia sensible entre unas y otras,

3)En relacién ocon la alimentacidéniNo disponiemos de otro oriserio de elasifica-
cién,q\u el ordenar los enfermos en ambulatorios y hospitalémados.54i %ien este ne
Fresupons nada en cuanto 0aliddd y cantidad de alimentaoidn,nos parece muy adsounda



on muestro materisl,a falta de otra mas exactajen el csso do enfermes piqut‘tunv
l1a vida mas reglada de los fesmoomioshs un factor muy imporiante pare Jusgar ds su
alimentaoidn,

®ARLA XVII, -
Enfermes
Ambulatories Heepitalisades
Casos 26 18
(1-456411-16,27- (5,7-10,17-26
34436,39-44) - 35,37,38)
VAILOR MEDIO A Ao~ YALOR MEDID A A=
0,905 mgré 1,087

El valor medio de asocordimemia era ligeramente mayor en los onfermos fyeneceo-
misles,. | ,
4)Ea relacidn con el nimere de electroshecs reeddidoss Bstadblesimos los siguien

tos gruposs



TABLA XVIII,

doido asodrbviocs en sangre en relasidn con el nimero de eleotrochoss recidides,

Antes del ‘ ‘
| l.mg. 2'5-5'. 65}50.‘ 16°,-30°, 31°,.-60°, hﬂfh‘%ﬁﬁ.
Casos 9 11 9 $ 6 4 ,
Ne, (2,4,6,12 §(1,3,11,19 [(S5,21,22, (8,18,25,354 (7,9,15,16 | (10-ultimo_haee
13,14,20,30 | 27,31,33,36 [24,28,29 38) 264934) 17- * bagé
43) 39,41944) 32,37,40) 2} " ll'
42- ¥ »
:i: 0,868 0,912 mg | 1,03 -ﬁl 1,30 ngt| 1,03 nq 0,80 ngh

El valor medio 4o aseorbinemis aumente a medids que aumeata ol mimero de NOHs,
(molc el grupo 5°%.vuslve a ser algy mas bajo,pero sigue por onocima de los grupes pri-
meros).Ademas pudimos oconcluir por el grupe 6°,,qus la suspensidn de la terapéutiea
convulsivante comduge nuevamemte a un desoense de la asoorbinemia,
Quisimos eonfirmar estos résudtades;para lo sual reunimes un lete de 3} enfermes



#n los que determinamos el a.a.en plasma antes de inieisr la terapéuties por ECH.y
al final de la mimmas

TABLA XIX,
Asocorbinemia antes y al final del tratamiente
| por ECH,
¥, Nembre Edad A.w- ECH.n®, A.a.mgr.$ desp,
, 45, PRP 45 0,77 1 1,28
46, TGP, 60 0'31 12 0,90
47 MJIMe 49 1.05 10 1,20

LA TERAPEUTIOA POR BOH,CONDUOE A UN AUMENTO DEL NIVEL DE A.A.EN SANGRERreeissmen-
%o la mayoria de 1os enfermes,que habia recidide un nbmere de EOH.slevade sra frenseo-
mial(eomo se puesde ver eomparande las tablas XVII y XVIII)Esto nos 416 esasisncde eer-
clorarmos,que su alimentasibén era lo sufioientemente uniferme,para mo atribuir a ella

este ammento de la asocerbinemis, v
Atriduimos ¢l aumento de la asgorbinemia a una mejor rotuluh‘n dhuc’fulomgo-



tativa del metabelismo en general y del del a.a,en partisular, _
Es posible incluse,que esta ebservacitn eirva para aclarar el mecanimmo de se-~
oidn {ntimo de la terapéuties por EOH,,a través ds una favorable acoisn metabéliea,

Analisadas las ascorbinemias basales de nuestros enfermes desde un punto de vis-
ta general,interpretaremos a continussion las ossilasiones que agwellas sufren por
efeote del ECH, | | x

Oomo expusimos mas arrida,sobreviensn a los 5 min.del EON,doe tipes de eseila-
cionessaumento(61,14)y descense(33,3%)

1)AumentosUn aumento ds a.a.en sangre,tal oomo acontees en nussiras experiensias
forsosamente hay que atwwriduirlo a wa descarga a parsir de los uy‘oitu)n m,qn
dirigierames nusstra atoneidn haeia las gh’uaulu suprarrensles . Nunerosos autores
(SZENT-GYOERGY,205GOUGH y ZILVA,21)WESTERGAARD,24 jHUSZAK(89)HARRIS ¥ RAY(90)YAVORSKI
§43)pusieren de manifisste la gran riquesa de ssta gléndula en a,.a,,eoineidiendo to-
dos en que es sl érgans mas rice en dieha vitamina.los valores dados por la mayoris
de autores escilan alrededor de los 150 mgr.%.

El objeto de nuestras subsiguientes experiencias fué demosirar ei realmente I



las -ma&omho sufren dicha descarga y por qué M-.

El sstimule del diencéfale puede repercutir sobre las suprarrensles.Desds C.Ber-
nard se cenese la via descendente,que lleva los inpulsos desde el bulbo a través ds
la médula y espldoniooe ;1 hﬁ;@m(ﬂ)@-b‘ que dichos impulsos van tambien
a otros érgancs del dres esplioniea,en primer lugar a las suprarrenales.ias tarde
HOUSSAY y MOLINELLI(98)BARD(93),MAGOUN,RANSON y EETHERDIOTON(94)predaren que exeits-
ciones hipotalamicas tambien dan lugar a través de las nimmas viss & w estimulo su-
prarrenal, )

El ECH,tambien es eapas de provoear un estfmulo suprarremalsasi lo demuestran
los nuserosos sintomas nyhﬂm,omnﬂm ds ummondimh)y los trabeajes
sxperimentales de DELAY y SOULAIRAC(9S)sobre electrechos e hiperglusemia en ratas
suprarrenalesotomisadas, |

YAN BOGARRT(96)demostré que este reflejo se pusds interrumpir por simpaticeete~
mis o administracién de tartrate de ergotamina BATALLER(10)demostré tambion que 1la
esplenccontraceidn provocada por ECH.puedo evitarse por simpaticsoton{a o sdministra-
0idn de tarirato de ergotamins,

En un lote de oonejos quisimos aclarar si realmente tiene lugar una descarge



do ac.a.de las suprarrenales y por qué messnismos,

TARLA XX
wnv,
Oonejenty _ Sebeon mgrd
1(Pesosl,200 kg.) Antes EOH 2,08

Inyego.intrav.ds 0,5 mgre
de tartr.ds ergotamima y

BOE a los )Y,
A los 5% ™ 2.08
2(Pes0sl,400 Kg.) Antes E0B, 1,16
Inyeeo.de ergot,y EON.en
las mismas cond.que 1,
A los 10% 1,04

3(Penesl,180 Xg.)
Este oonsjo fué sometide
& 10 ECH.,en 10 diu.y lue -
€0 saorifisado.

SuprarrehalesiPeso,....1,12 g»
ABB.seee0y8Y mo/

4(Pesesl,320 Xg.) Contrel

. ‘P.“Ql‘.o’“ &%,
‘0‘0.0 001.20 wQ/



De este lote sacamos las siguientes econclusioness
El tartrato ds ergotamina ss capas de evitar el aumento de la aseorbdinemia
a los 5 min.del ECH,De este Bloqueo por la ergetamina se coneluye que el estimule
provocade a nivel del diencéfalo sigus la via simpdtios(Conejo 1.)

La ergotamina no evita que el a.a.deseiends a los 10 min,(Ceneje 2,)

1a suposicién de que dicho estimulo Jreveea una dessarga de a,a.ds las suprarre-
nales,queda demostrada por el caso(Coneje 3.)sal cabo de 10 XOHs hay un marcade em-
pobrecimiente en a,a.de las suprarrenales,acompanado este de signos de hipertrefia
y degeneracién del tejido glandular,

Finalmente guedada por dilucidar,si dicho estimulo -hpa'tioo sobre suprarrenales
era debide a la aceibn de la cerriente sobre el diencéfalo exclusivamegte oo si in-
tervenian tambidn otros factores,. |

En vista de 1la importancis que tiens sl factor muscular en el "sindrome humeral"
del ECHyestudiamos un lote de 6 enfermos en que se wutioo’ ol electroches sdblimi-.
nar o frustrade(sin oonvulsién musoular)



TABLA XXX

A 107 Y1,
Aoide asodrd®ico en plasma sanguines en ¢l owrse del
ghog fréstrade, ‘
¥°,  NONERE  EDAD ANTES A 108 3* A 108 30!
48, JolloBs 38 2,00 2,00 ‘yéo
49, P38, 40 0,45 043 0,23
50, DeJeVe 42 0,24 024 0,17
Sls.  N.V,V, e 0,95 0,96 0,96
52 CoMed, 49, 0,9% 1,12 1,00
%3e MeVohe 40, 0,81 0,81 1,4

Analisando de momento estos 6 sases 5010 em lo que respeets al awmento de a.a.
a los 5 mine los resultados sons
AumentoS.seecececcrsel ca208
Invariablesesccsesccod 02808
De los 2 oases,en que mmt‘.ou wo fué de 0,27 ngr.$(52),en sl otre sole de



0,01,

De esto podemos sacar la conclusion,que la estimulacién dismoefalics por sf
sola no es capas en todos los casos de desencadsenar el estinuld !inr‘tho que o=
vooa & su ves la descarga de las suprarrenales.la convullion musoular jusga un )ml
aunque no exslusivo,si{ de primera magnitud en 1a pusstia en maroha de diche reflefo,

BATALIZR(10)y nesotres(6)ya hmltrnuhu- Oap.IT.sleucocitesis precos del
SCHJla imbricacion de ambos factores,museulad y diencefilico,s través do la amexia
que la convulsidn nuseulsr mdm on h- eentres ey otra Jarte HOUSSAY y MOLINELLY
(92)demostraron que ls anoxia tanbién es capas de estimular lss suprarremales,

En nuestro caso considerames,que les fondnencs eewrren ds 1a siguients manerss

EQEL\;(OLMQL,
leaMw g,
- \
AV\OYC\MiQJ ES\"\\l\M A\(
ceuwr{. udiv,

Mecown 1\ Pz Mecan,
wavse. Twkcertinew / welv,
Eihniw. >‘w\o
\)es(afﬁxo. a.a

(SN TN

Aumawta ageotbiuewia,



2)sy h«h,h que & les 5§ min,ds la sonvulsibn eléetries se msnifieste un
descerno de la uoo‘ﬂ»inenh,nlo pueda atribuirse & un aumento brusco de oonsumo
de a.a8,Dirizim>s nuestra atencion hacia |
‘ 2)la convulsion muscular,porque 1)ssta juega siempre un pepel importante em
los fendmenos qus seompaian el SCH,jii)empobrece el organismo en Q.O.IAGKBOM(”)
Este autor determiné el a.a., del musoule previa estimulacidns

PABLA XXI1I,
Aoido asodrbies en musoule ea repose y movimiente

ﬁ‘.l :’i !’i! ¢ R

“0“00 ”‘o 2'36 1.1‘
ox, 4434 2,07

Ac.aso0rbieo en lz sangre venssa ds la
extreniddd ostimulada,-
Antes de) estimulo.eecesse 00001.‘0 m.’

D“‘nh el » teccssessecaly02 L

',e
Estos hallasges fusyon cepnfirmaios por etres sutores:v,EEKELEK(97)hallo dismi-
nuoidn de a.a, de higado y suprarrenales de ratas sometidas a esfusrso agotader



EAMEL(98)y JBPZLER y HAFPTER(99)demostraron que durante el esfuerso musoular dismi-
nuye la eliminacién de a.a,
Para aclarar el papel,que Jusga la convulsidn musoular en el descenso ‘Progos
de la ascorbinemia,observado en nusetra _usuiotiu,mocodimu_ ds la siguiente maneras
1)Andlisis del lote VI(vease Tabla XXI)de enfermos sometidos a ohoc frustrade,
En ninguno 4e los 6 oasos hubo descenso del a,a.a l:s 5 min.dedl ECH,
2)Sometimos dos conejos a la socion de "Decame tonium",sustarcia ds efeste cura-
risante,que nos fué cedida amablemente por el Prof, Dr.Garcia-Valdecasas.la dosis
es de 200 por Kg.de peso del animal,
TABIA XXIII,
o VI

Comportamliento ds,Ia asoorbirenia en conejos sometides
& la agoion eurarisante de "Decametonium®™

W—-—
Conejo n°, Pewo Dosis Antes A los § min,
Se 1.220 Xg. 300 r 0,94 1,14

6o 1,180 * " 1,12 1,20




En ningv.'m caso de los lodes VI y VII solwevine un descenso del nivel ds a.n,
a los 5 min,Bato es muy demostrativo,yz cue en eondiciones experimentalew haditua-
lee o1 33,37 de los casos respondiwmde esta forma.Concluimes pues qus la eomﬁiol
muscular es responsable del desoensc precos de la gaoorbinmu.

®)Le apnea post-convulsiva podia sex otra pesidle causa deo excesive consume en-
dégam de a.8.7 por ends del deseenso de la assordinenia,

TABLA XXIV,
Bxp.VIIX,

ECH,en oonejo sometido a resp.artif.por instub.
raqueal.

Antes 5¢ 3o¢

hodde ascdrbico en plasme 1,12 0,56 0,60
y 3 1 )

Resp.artif,

La asmoordinemia d.o-oomu& precosnente & pesar de da rupi.rudn artifricial . Sin
negar,que la apnsnidnimrvenga en este fou'nono,uta experiencia demwestra,que el pe-
so principal recas solre la oonvulnl‘n musoular,



0SCILACIONES TARDI’.A.S del a.a,.t¥es arriba expusinmos yu,que la asecrdinemia mi‘n
por efecto del ECW,,0ssilasiones tard{as. que se irician a los 15 min,,adquisren su
maxima expresién a los 30,y todev{a son manifiestas a los 60,

De 44 casos observados,hubo con respecto al valor ex ayunas,2 descensos(65,9%)
7 15 aumentos(34,1%)«3n 18 de sllos se estudlo simul taneamente la oseileeidn tarida
Y la precoziindependientomente de la osaidaeisn precos,la tard{s aumentaba eon res-
peeto & ella 9 veces y desosndia otras 9,(Pig.3) '

1)Awmento tard{o ds 1a eseordinezissBATALIER(10)y nosetres(6)pusimos en evi-
dencia,que finalisada la lomqitonh reoes del ECH,,debids al mecanismo musculars
diensefdlico,se instaura una .umuh onda leuseeitdsios que persiste hasta 24 horas,
Esta se debe a wn estimulo tarddo de médula ossa desde 1los centros diencefdlisos.

En ol ocaso del aca.mo08 hallamos en 1la mitad de los pasientes oen wn tono’nou
anhogo:tanto despues de un ascenso comec dasoenso precoz,sl u.a.n«n‘t‘ lentanente
a los 3O & incluso 60 min.-le atribuimos a wm est{mulo tardio pero persisteonte de
las suprarrenales.3! este o-tfmﬂo o8 exclusivamente nerviese o tambien hormenal
queda por demostrar.De todas formgs,la wnioa indicacidn que hemos podide hallar



meferents a la acoidn de la hormena adrenmscor ticotrops(SAYERS,100)habla de wn des-
censo del a.a.on sangre por administracién de aquella,

2)Descenso tardio de la ascorbinemissisi come el deseemso preccs del aivel de
a.a. es debido & un exceso de consumo,sl descenso tardfo parece mas logice atriduir-
lo a un exoeso de pérdida.

Pars oerciorarnos de ello,determinamos la olhimi‘n de a.a,por orima en 2)
pacientes a los que se prutlcé ECH,

Tomamos como base de célculo la 2liminaoidn de a.a./hora{antes y despuds del

20H,)d terminando no selo la conocntruio’n,cin& tambi’n le cantidad abseluta elimi-
nada.



PABLA XXV,
LOTE VIII,

Eliminacion de 8.8.por orina en el curso del slectrechoo.

¥, NOMEER Diwresis/h, Gon. LW) Dl_mliq/h.%a. A.}l.(ug#)_ |
S4s VeE.Ve 225 oo 1,72 3,87 150 e 9440 u,1
55¢ AJF.B, 2% * 0457 1444 100 * 0,95 0599
56, OeReB, T0 * 0,78 0567 6o * 5950 330
57« Je8eB. 55 3,00 1,69 29,7 8,04 1,80
58. L.C.P. 350 ™ 1,01 3,54 200 oo 4,17 " 4959
59 MBeO, ™" 2,1 1,60 a5 " 7,58 1,89
60. P.TM. 120 * 2,65 3,18 130 * 4,53 5,87
61. P.HC. 30" 3,66 0,73 60 * 4,08 2,45
62, DeCelo 450 " 0,29 1,30 83 » 2,75 2,29
6. JBM. 190" 2034 4943 120 * 9,70 11,64
64, L,P.C, 150 ® 0,87 1,30 120 * 9,70 11,80
650 Bl.G.N. 90 2955 2505 50 " 4,10 2,05



PABLA XXV,(ooud,)

¥ NOMBEE Diuresis/h, %& A.a.(uﬁ. Dh&‘.lil/h?.% 88, th(lm

66, MJ.OM. 300/be 0,41 1,23 140ee z:i-% 2,91
67+ MePeDe 170" 0,18 0,30 60 "™ 0,80 0 0,48
68. T.R.0. 20 " 0,82 0,16 12,5 0,42 0,05
69 BeI.Re 120 * 2,98 3,57 80 eo 12,38 10,425
70, SeV.P, 435 " 2940 1,08 5" 15,80 533
Tle MeBuRe 90 * 0y74 0,66 60 2,12 1,27
72¢ DaR4Ce 46,5 0,91 0,42 T0 ® 8,10 5,67
T3¢ M Te?s 100 00 ° 0,98 0,98 T0 4,408 2,85
T4e ReSehe ~ 80 ® 1,56 1,2% 0" 30 1,32
T5¢ MeRe3. 110 % 2,67 2493 9o~ Sedd 4,89

76. M.G.R, 120 * 0.62 0’14 ” . 39” 3!55




El andlisis de este lote do enfermos nos permite on primer lugar sscar unas
conclusiones de oardoter generals |
A)1)Diuresissla orina reco;ida antec del EOH.cerrespondis s la segunds miecidn
del dia(la primera efectuads una hors antes no se utilisd).la diuresis mixims fué de
450 ec.(62)y 1& minime de 20(68).La diurssis media fus de 141,5 oc./hora,Esta oifra
estd dentro de los valores thiolo'gicol.
2)Eliminaeién de a.a.slLa expresasos en forma .
a)poroentual -La maxiss oconcentracion fué de 3 mgr.f y la nfntu de 0,18(cases
57 y 67 resp.)La concentracisn media £3é de 1,56 mgr.$
b)onantitativa-ista,expresada en ngr.ds a.a.por hors da una imagen mucho mas
exacta de las pérdidss de a.s.3¢ acepta por le na.yer{e. de autores,que se sliminan
25=40 mgreen ol ourse de las 24 horas,(HARRIS,RAY,MARRACK y AEASSY,101)
La eliminacidn maxima fué de 4,45 mgr./horu(63)y 1a minima de 0,16 mgr/hora(68)
La media de los 23 casos fué de 1,65 msr./hua,cifra que se halla dentro de los 14~
mites aceptados ocomo mormales,
B)Efecto del ECH.sobrs la
1)Diuresissi la hora del ECH.recogimos nusvamente orins.la diuresis unlmu‘



on 20 eas08(54-59,62T1y13-76)=8649% 7 ammenté on 3(‘0;‘3&.18)-13#.& 31 )rt-c
grupe la méxima ddwresis fué de 150 co.(54)y 1a minima & m,s(m.u ddwresis me-
dda fué de 72 co/fhora,lo que cerrespends al 50,36 de la diwresis anterier al BOK,
n)um la ou-hudn de a.8.8
La conoentirasién de a,s.auments en 22 de los 23 nu-‘,on algunes de mansxs .
extrasrdinaria(hasta 400%).1a eoncentraeion media fué de 5,42 mgrf.Medida 1 elimi-
nacién en sentido absolwi¥,se vio qus aumenté en 21 ecases de les 22,1a elimimacién
media fué de 4,79 mgr./mera,
Sele en un M(CB)W 1a eliminaeion de a.s.despues del ECH,tante em
sentido relativo como absolubo,
PABLA XXVI,
Asido aseordies on orima en ol euwrse dal eledtrechoo,
[ J
B (vl-’zlz' i) asder Y |t
ANTES 141,5 o 1,63 1,56
Als Eoma T2 " 45719 5942

2




Podemos sasar las siguientes conclusioressel ECE.haoe disminuir la diwresis,
iste heoho yu fué deserito por DELAY(S)sin que &fle diers dinguna interpretssien,

la influencia del sistema diencefalo-hipofisaric sobrs la diuresis es oonseida
deade MAGNUS y SOHAFFR(102).Los wumerosos sstwdios realissdos sedrs ssta eusstiem
nc son de este lugarjsolo meneiemaremes que la hipéfisis anterior segregs wna heg- ..
mona diuréties y la hipéfisis pesterier wna satidiwrétten.Entre esta ¥ltima y eter-
tos nuclees hipotalamises(supra-dptices)existe wna estreche oerrelasiin

En neestra casuistiea la disminuocidm del fiuje ds erims por ol ECH.es tan evi-
dente,qus le atribuimes a un efecte hormonal aatidiuréties

Paro musho mas importante en el marco de nuestre eetudie fué la ebservacién
de que & la hora del ECH.auments considerablemente 1a eliminasién de a.a.per 1a
orina,A ESTA PERDIDA POR GRINA ATRISUINOS BL DRSCENSO QUB SUFRE LA ASCORBINEMIA
EN UN miono eaxp{0.DBL EON.Esta desoargs do a.8.08 independients de la diwreeds
porque tiene lugar,iante en los casce en que esta u.-hm(qu son 1a mayerisa)esme o
en los que sumenta,Este awmento de oualaul‘n de a8, por rinea mos lo explicames
de 1la siguiente formas |

Existe una relaeién innegadle entre perméadilidad vascula(y sistema newrc-vege-

\



tativo.Para algunos autores(MAGNUS,JOPPMANY,QABEE(103)1a upoié- sinpitica sumenmta _
la permeabilidad.Otros autores hallan una disminucicn de permeabilidad en las mis-
mas sondiolones(HARA,ZAIIZAUA,GELLHGRT,(104)E1 aunento de a,a.en orina pusde ser
ooasiderado precisaments como exponemte de un aummento de permeabilidad,dedids al
estimulo dienoéfalo-simpatice,queé yrovoeca el EOH,

DEREMOS EACER HESAL®AR L HEOHO,DE WUE SOBREVIENEY SIMULTANBAMENTS DOS FENG-
MENOS AL PARECER OPUSSPOSpLa AOCION ANFIDIURETICA Y BL ATMGNTO DE PEEMEABILIDAD
RENAL,

wisimos todavia snalisar algumos exiremess ———
A)Influenoia del facter muscular en las osoilasiones tardfas del a.a.en

sangrs y orinas

%1 andlisis del lote ¥I.(Tsbla KXIL.)de enfermos sometddos s chee frustrado
pone de manifiesto,que a los 3O min, 2 permaneeieron invariables,} descendierea
¥ 2 aumentaron,oon respecto a la uoila.oién Precos,

En 2 pacientes sometides a ehoo frustrade se r«nﬁ orina 4o la mamema mas
arriba expuestas



TABLA XXVIX,

LOTE IX,
Asido asodrdioe en orima en el owrso del eleatrechoc frustrade.
2NTRY . DRSPS
uW°,  NOMBREE Diwresis/h. Opageye>e (wl.)m“r'-i-/h-. Copgatys- A
T7. B.1.Re 260 e 0,54 1,40 90 1,97 1,77
184 8.L.P. 175 * 0445 0,78 60 1,46 0,87

Tento en sangre oomo en orina sodrevinieron mluiouc,m‘.lom a las observa-
das en e} FOH.eompleto.-La eonvulsién muscular no juege por consiguients ningun papel

en las esefilaciones tardias del 8.8,

3)Papel del a.a.de los slenentos formes de la woav.xmm(los)y mas recien-

temente ROE(106)y SARGENT(107)llsmaron 1a atemeién sobre la riquess en a.s.ds los
elementes formes d¢ la sangre,que aleansarfa easi ¢l nivel del s.a.del plasma.

Nosotres(108)hemss hallado on glébules valeres siempre bastante infericres a
los del plamma.



TABLA XXVIIIX,
LOTE X.

Comportamiente el Goido msedrbice plasmdtico Y gle‘bular
en ol gursoc d4sel sleoctrochoo.

ES.  NOMERE Neme " Wovttes r1aadl®%Totulon  P1aAk® dfodures
15. HaVeVe 1,30 0,21 - 1,40 %3 § 1.15 0
8C. AeC B, 1,19 0,35 1,10 0’3’ 1.13 .3.3., .

El a.acglobular permanece invariabdble en el ocurse de las eseldlseiones qin sufre

la aseorbinemia por sfeoto del elestroehoe,

Quisierames hacer una observaeién final cen respeeto a esta serie experimeatals
En 1a fase preces del ECH.se ponen an mareha, u+oun1-u(dnmn de suprarrema-
les)que hace aumentar la ascerbdinemia y etre(oconvulsién museular)que la haoef d
ambos practissmente simulténees.lo mismo seurre ea la fase tardia(desesrgs suprarremal
tard{s y oliminacién urinaria) .Segun este oriterio,un aumentd del nivel de a.a.en
sangre debe intsrprstarse oome PREDOMINIO de los mecanismes que haoen aumentar la



ascorbinemia,y un descenso como PRYDUMINIO 4s los que la haceh descendsr,



2,9ERIE DE EXPRRINNGIAS.

Como expusimes en ol Capitule II,B),ls preporcibn en que se hallan en el plasme
sanguineo las frasciones oxidada y redusida del a.a.depends entre etros fasteres dol
tono neurovegesativo(COPELLO,13$MICHEYTI,BARTOLINI y RONCALLO,14) o

 El ECH.setéa solwe el teno neurovegetativo,DELAY(5)deseridis wna serie de sfn
que tradugsen yrofundas pertuwrbesience del equilidrio vmalmtlntxlihs,tq‘im
hiper tension, trasternos esfinteriancs,modifisaciones del didmetro pupilar,hipersesres '
lacrimal y sudoral,borripilasien,reaseiéa Vérmiea,-DELAY,SOULAIRAC y BOTTELLE(109)exn-
ploraron el estado del sistema mmwtutiw dnn'n del ECH,,mediante les reflejos
doulocardface y solar y por tests rmdin&hn.ucma a 1a eonelusion de que ol

“CHoda lugar 1)a una fase Weve de mhkaton vagalj2)una fase de excitssion sinpatien
-intensa y duradera y })finalmente una Seresra fase de sxcitasién vagsl wme N
ra también.-No hallames ninguna indioacﬁkn soWre la dursoién de cads una de estas fa-

”»
808,

Nosotros quisimos aclarar el estade bl teno neurovegetative a conssewsneis del
ECH.,a través del coeliente no.dohidrouao'rna/ab.uu’:biu.ml los primerce en uti-



lizar este “Sest",

En 8 cason(Serie I,,lote III, ,u'.}‘l-“)htm&unu,m dsd n-&.iﬁtl.lu
clodes pxidada y reducida,

vvvvvv w. m. . L
1LOTE XI,
Frasccienss exidada y redwsida de) a.a,on ¢l eurse dsl NOX,

Ho. NOM. A.AJTOT. AcA, A DEE, A.f 1, YoMy A.A,T0T, Auh.  ALDEE, 04
A| 1,17 [2,09 | 0,08 6,8/93,2 A 0,68 (0,08 [0 © /100

BIR.T 5% 0,93 | 0,88 | 0,09 5y3/94,7 ] 85,508 | 5¢ 1,38 [1,08 | 0,10 | 8,3/91,7
30| 1,23 |1,09 | 0,1401,3/88,7 0' 0,97 0,94 | 0403 | 3 /97
Al 1,5 [1,38 | 0,34 8 /92 A 1,14 [1,06 | 0,08 ] 7 /9

82.PLA| 5° 1,73 |1,58 0.1 8,6/91,4 ]| 86.2804 5 1,32 1915 | 0,07 | 5,7/9443
301 1,29 |1,20 659/93,1 * 1534 (1409 | 0005 | 493/9%,7
A 1,20 1,07 +8/89,2 A 1,30 1,24 | 8,06 | 4,6/95.4

83 . MRV| 5¢ 0,98 | 0,84 o. 92/85,8 [8T.AVY | 5 1,40 [1,40 | © 0 /100
30%] 1,27 2,17 | 0,29 7,8/92¢2 3O 1,25 11,12 | 0,03 | 2,6/9754
L | 0,64 0,58 | 0,06 9,3/90,7" A 1,19 [0,98 | 0,21 17.6753.4

84.MAC| S%| 0,71 |0,71 | © 0 /200 J88.403) 5% 3,10 [2,06 | 0,04 | 3,6/96,4
30%| 0,46 | 0,35 Pot 1,13 1,13 )] 0 0 /100




Resumen de los resultados obtenidoss .
1)Ac.dehidroaseorbies en ayumssils yreporsien em que se hallabe 1a fraseion
reducida en ¢l plasna siempre fué escasa.Bn un uuA £alto pox mplou(as')y en ol
ddo del acdehidreasecrbice(a.d.)del plasme fué de 8,01%del a.a.tetal,

m 2)Comportaniento del a.d.por ofeste dol BOK,sA los 5 minutes do) ICH.sedr
nieron sn todes los esses variscionss del Gesiente D/A.(dshidroaseerdies/asesrbics)
Rsninuyo en 5 cases y sumente on 3. (81,84,86,87,88 7 82,8),85 resp.)

A 1os 30 min.sl Coe.D/A.se somperte do la siguiente fermasde les 5 eases en
que hadia diemimuide a los 5 min,,volvio a sumentar en 3(81,84,87),6n dee de¢ elles
~4ncluso pgx engima del valor em aywmas)y siguié descendiends en los etros dea(84,38)
| Ba los } casos sn qQuwe aumento a los 5 da.nlvh’ a deseender a los )0,soWrepa-

sando en dos de elles el wvalor en ayumas,



IITRRPRETACION DE 108 RESULTADOS CBTENIDOS
EN L4 II.SERIE DE RXPERIENCIAS
Admitiendo con loe autores mas arrida mencionades,que la disminueion del Ccc.D/A.
os expresién de vagotonia y su aumente de simphticotonia,y temando el Cee.D/Acen
ocomo punto meutre o sea,o0omo sxpresién dsl tone neurovegetativo habitual del enferme
respeetivo llegamos a las siguientes conclusiensss
A les 5 minutos del ECH.ss hallé un estado de naotonh on 5 came ¥ & lin)‘tm
tonfa en 3. |
- A los )0 min,,de los 5 casos de vmtoni‘ sl teno meurovegetative es habia invers
tido en Z,tondia a invertirse em 1l y la vmtod. se manifestaba todavia mas em otres
2,~De los 3} sasoe de eimpaticoton{s el tono neurovegetative se invirtic en 2 y tendia
s invertires en 1(yeass Pig,'{)
s dificil haoer ocoincidir sstos resultados oon ¢l eequema de las oseidasiones
del tono nsurovegetative,expuesto por DEIAY.,porque este adolees de la falta de no
coneretar en ol tiempo las diferemtes esoilagionse del tono,
Para mayor seguridad quisimoe comprobar,si esias eseilasiense del Cee.D/A.dspen-
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ddan exclusivaments de las oscilaciones del tome neurevegetative,jprevecadss yer el -
est{mulo diencefdlice o si sstaban en relaaidn con otres mecanismes.Anslisames PusSs
1)Su relacién ocon las escilaciones del a.a,totaliCeme vimos en la l.serie de ex-
periencias,el a.a-total sufre wna ossilasién preces & los 5 mim.y una tu-dis a los 30,
En o1 lote que analisamos,el a.a,total desoendid on 3 y aumentd en 5 cases & los
5 miX.De los ) en que demndi‘(&l,&,&&),cl a.dshidroasodrbiso descendis proporefo~
nalments en 2(81,88)y sumentd en 1(83).De los 5 casos on qus el asastotal awments(82,
84,85,86,87),01 a.dehitroascérbiee deseendic en 3(84,86,87)y auments en 2(82,85)
A les 30 min,el a.a.%0%al ascendid de nusvo en les cases 81,83,88,pe70 este as-
oenso lo siguid el a.dehidroascorbico selo em un caso(81)jen les otros unu’ descen-
~ diendo(83,88)-los cases 82,84,85,86 y 87 volvieron a dsscendsr a los )0 min,,pero el
—.dehidroasoérbico solo sighif este descensd en 3(88,85,86)nientras aumcntabe en.2({88,8%
¥o existe por comsiguisnte ninguna relacidén entrs law ceoilaciones que sufre el
a.a.total y las variseiomss del Cee.D/A, |
2)Su relacidn eon el fastor "oenvulsién museular”sEn 3 easos de ECH.frustrads,
(Sexrie I.,lote VI.,n®,50-52)determinancs ademas del a.a.total,las frasciones oxidada
¥ reducida.
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TABLA XXX,
- LOTR XII

Fragciones oxidada y reducida del a.a.en el ourso del ECHfrustrado,

e, Foulve A.a,%0%a), Aele

A.dehidr, m,.

89 Dedo¥e Ae 0,24 015 0,09  31,7/63,3
5% 0,2% 0y22 0,02 843/91,7
30' 0,17 0y14 0,03 17,6/82,4
90, NM.V.Ve As 0,9% 0,91 0,04 40””'3
3¢ 0,96 0,89 0,07 T92/92,8
30° 0,9 0,90 0,66 692/93,8

91s CuMoAe As 0,95 0,95 [ 0 /100
st 1,12 1,12 0 0 /100

30' 1,00 0,91 0,09 9 /9N

El as.dehidroasedrbico sufrié osoilsciones en los tres casesien wmo sumente(90)
_em otro disminuyd(89)y en el tercero permaneeis invariadle(91)a les eines minutes, _
A los 30 minutes wlvid & disainuir en elprimero,aments de nusve on ol segundo |
y aupento en el que habfa permanecido invariable.



Intermretando estos resultados desde el punto ds vista del tono vegetative,a
los 5 min.del EOH,hubo vagoton{s sn uh easo y simpaticotonfs en etre(la falts ds aed.
on ol tercero desoarta la simpaticotonfia,peroc mo la vagotonia)y a lee 30 min,e} %0-_
no neurovegetative tendfa a invertirse em amdos,aientras qus en el tercere hadfa
franea limtiootonh. _ _

Del andlisis de este lote resaltan los siguientes hechoss

1)Bn un caso varid el a.d.,sun permansciendo invariadle el a.a.tetal(89),lo que
corrobora la afirmacién hecha ek sl apartadic saterier,de qus las osoilacfones del
e00.D/A.son independientes ds las que sufre el a.a.total,

2)Paltando en todos los sases la oconvulsién museular,lss sscilasiones del Ces,
D/A.deben atribuirse direstaments al sstimule diouor‘uu.qu provoea el ECH,



J.SERIE DE EXPERIENCIAS, .

Estas tuvieron por objeto el estudio del comportamiento del a.a.a nivel del sis-
tema nervioso central en el ourso del ECH,

1)4oido asoorbico en el tejido nerviowottn el capitulo 2,B)exphsinos numerosos
datos sobre la riquesa en a.a.del sistema nervioso untrsl.mra bien,nuchos de aque-
1los son de dificil comparsoidn,por ouanto las determinsciones no siempre fusron he-
chas en las mimmas sonse anatémioas.

Para tener uma pauta uniforme,determinamos e} aca,ensl)diencéfalej2)henisferios
cerebralss(conjuntanente)y 3 )osrebelo,

TABLA XXXI,
. JOTE XIIT, ' ,
ido bl n ol tejido nervioso en el o del RCH,
—_CONEJD §Y, DIFNCEFALO HEMJSP ORRBR,
8 Normal ([Pesosl,6 g. Pesos4 g Pesotl 04 g.
Aed/G.ulg203 DG |
9 3 ECH. Po:ozl,g 2' — —
10 i0 * Pesosl,7 g. Penos5 g, Pe9010,802 go g
Aon./g.=0,193 ™6 Aesy/g=0,272"%
11 0 * Pesosl 4 g. Pes014,2 g. Pes010,98 g,
A.l./‘.-O,ZOO R A.Q.Qo-O,Z‘fO 5. ‘050/50-05265 &.




2)Aoido amoorbice del liquide oéfalo-raquidec,en o1 ourse del NOH,sDetermina-

mos el a.a.del leo.-r.antes y al final de la tcrapo'nti.u convulsivants en tres en-
fermos(en uno de elles oon ECH.frustrado)

PABLA XXXII,
66 LOTE XIV,
Acide asodrbieo del liquido chfaloraquidse en sl eurse del ECE,
ANTRS §e ROH oA ;DESPURS
92, C.B.B. 3,30 mg, 8 (frustr.) 3,09 mg.
93, PMoLe 2,81 * 10 2,98 "
9. MoLeSe 2,% " 10 2,%2 *

Resumen de los resultados obtenidossEl contenido en a.a,tisular disminuyd liger
mente en 2 casos y aunen té ligeremente en uno,en lo que respecta al diono‘fnlc.nl
descenso medio fué de 0,007 mg/gr.,lo que corresponde al },4% del valor del case
e ayunas y el aumenio fué de 0,007 mg/gre,e sea el 3,4% tambien,

En hemisferios cerebrales,en 2 casos el ECH produjo un ligero deseenso del a.a,



-

ouyo valor medio fué de 0,021 mg./gr. lo que equivale al 7,1%,
Bn oeredelo ok a.a.aumento oon respecto al saso normaljel aumento medio fué
de 0,58 mg./gr.yo sea el 23,2%, »

En 1{quido osfalo-raquideo el a.a, sumentc ligeramente en dos cases y disminwyu,
disoretamente tambien,en uno,El aumento medio fué de 0,10 mg.$,0133% del valor anted
dadotratmidyEl descenso fue de 0,21 mg.f,equivalente al 6,)% ded valer anterior a
la torap&xtiu por eleotroshoo,

INTERPRE ACION DE LOS RESULTADOS ODTENIDOS
EN LA ).3ERIE DE EXPERIENCIAS,

1)Para detorminar la tasa de a.a.en tejido nervioso no caben determinaciones
oomparativas en un nismo casojes preciso comparar casos normales oon casee someti~
dos & eleatroterapia oonvulsivante.fomo que los limitu,en qus se halls ¢l doido
asodrbloo en el sistems nerviuso son bastants amplios,resultard muy difieil sacar
conclusionee,

Los wvalores obtenidos por nosotres sran aproximadamonte iguales en diencéfale
y hemisferios cerebralesjen gersbelo {'ueron bastante mas altoes en les cases someti-



dos a ECH.fsin que nos atrevamos a sscar de elle conolusiones definitivas.Sele una
...—gasuistioa extensa,como la de esta Tesis,pero dedisada exclusivamente a sete yreble-
ma seria capas de sclarsr definitivamente esta cuestién, -

2)¢l comportamisnto del a.a,del le,-reora mas facil de aotoniw,oilplmnto
pox pmﬁn antes de comensar y al final de la toruph oonvuhimio. |

Naestra casuistica ss exigua y tiene por objeto,como la de1 apartade anterior,
ix insinuar 701 tema.Nos parece,qus sxiste una tendensia al aumento dsl a.a.del 1.6.»
por efeeto del ECH,



CONCIN SIOHES,
le.)Henos sonetido & estudio la influencia del RCHe.sobye el éoia‘:
asofrbico(a.a.)en sangre y comprobamos que cus cifras experimentaben
modifioaciones cuantitativas.Rstas se neniiestan en ocusnto al momeni
to e Bu presentaoion en forna de : -
a)ung oscileoion preco que se produce & los 5 min. del i}
b)una oscilacidn tardis,que ce inlcim & los 15 min.y tiendcij
a deolinsy & los 60, %
2)1ia osoileolion precosz ofrece dos tipos de respuestasé)aunento J?
b)disminuocion de 1la ascorbinenda.
Deusostramos que el ascenso se debe a una doscarga de a¢R.de laq
suprerrenales,por un estimulo trensmitido & través del simpdtico,
¥l descenso oomprobasom qua prodede del aumento de consumo de
8e.8+,que Origina ls convuleibn musoularz,
3)I& osoilacion tardia edopto tembien las nisnas dos fornas de

veriacion cusntitetive.
8)El ascenso en este cuso lo atribuimos & un estirnlo supza

rrencl tardio y el dcscenso se debe & unn nenifiestc descerge de &80



poxr la orina en el curso de la l.hova que sigue al FCH.

4.)Tanbien investizamos los cambi® que experimentan las frsecio-
nes reducida y oxidada del &.8. por efecto del EQH.,a8 través del o
tudio del Coociente DehldroBso./asa.Bn todos los ocasos fueron regls-
trades variaciones de este ocociente.Ys - ue este puede considerarse
como expresibn del tono neurovegetativo,interpretanocs las veriaoio-
nes que se obeerven como estados de vagotonia o sipatiocoton{a provo-
cados por la ascoiin del ECile

5) Fueron investizadas las cifres de B.8.en tejido nsrviosofdiien
oefalo Jheunisferios oerebrales y cersbelo)y liquido cefulo-raquideo
sin que se obserxrveran variaciones sensiblese

6)Tuvisos ooesion de observar en el ourso de nuestras experien-
cies,que la ascorbinemia en eyunas es tanto naos elevade ousnto mayor
e8 el nimero de TUHe.Que el enfermo he recibido.Lo atribumpe & un efec
to beneficioso del WOH.sobre el iigtabolisno del Q.8

7)0troes factores,tal como edad,tipo de enfermedad y genero de €%
alinentacion fuernn tenidos en ouenté & lo largo de nuestro trcbajo}



ninguno de ellos influyb en los resultados obtenidose.
Nreostras oonolusiones se basan en el estudioc de 124 osmos con |

243 determinaciones Ge 8.8

ESTA T®RSIS DOCTURAL HA SIDO TERMINADA EN CEFTIENERE DE
195C.




BIBLIOGRAFIA

1)MAUTHNER ,A,~Zur Pathologie und Physielofie des Schlafes,.-Wien.med,Wehsekr,
40,961,1890, (01t.pex Fillten.—ristslogia del sistems merviose
Edit.Atlantaexiee.1941.08,225) | |

2)RIGHE®TI,C,~Contribute alle studio ded ¢noa1 ommu -ht.urv.unt.
8.341.I913(cit, por Pulten,ete,)

3)BABINSKI}S «~Tumour du eerps pituitaire avee arrst du deweloppement.-Rev,
Nour.8,531.I900(oit,por Fultem,ete, )

4)PROERLICK,G ,~Bin Fall von Tumor der Hypephyse ehne Akremegalie.-Wien.klin,
2480k -15,883,1901,(eis,por Pulten,ets,)

5 )DRLAY , 7§ SOULAIRAC,A.-En Delay,J.L'electreches ot la psycho-physieologie.Rdit,
Masson.I946.8.31,

6 LOW MAUS,E.~Influsncia del eleotreches solre el euadro lewcoeitario,-Med,
014n,11,18%5,I948, _ :

7348 MAUS,E.~Influsnoia del elestrochoo solwe los hematies,-led.0lin,(en pwey
sa)

8 DRLMAS-MARSALEY,P.,~Origine du synirome humoral de l'electroeches,-Presse med,
28.334.1944 .



= B L

9)DILL,TALBO® ¥ m&%n:.-oit.m Delay,J.~L'elestroches ot la psyche-physis-
logie(% ,

10)BATALLER,T,-Nusvas aportaciones al comooimiento del mode de agoien del
S v .1"*9“""R‘VOE,'PQOM.‘W“'!“QI’“QM:'."QHOQM

11 )BARCROP®,J o ~J o PLY8. 7941935 (01 $.por 10)

12)HILL.-Muscular movement in man,-MeOraw-Hill.New-Yerk,1927,(cit.per 10)

12 b)MARTINI,BONSIGNORE y PINOTTI.-ieido ascerdics e deidrasesrdiee melle seex
buto sperimentale,-Quad.dells mutr.2,333.I935(eit.por 14)

13)COPRLLO.~Biochee Ter.sper.22,1935.(eit.por 14)

14 )M ICHET?I,G. ,BARTOLINI,B, yRONOALLO,B.~I1 rapyorte acide deldresscorbice-
acide aseorbice nella clinisa-Sus relasieni ocel sistema ner-
voso auteneme.-30,549.1939.

15)COPELIO,PF.-CoXtridute allo studie del tone neurovegetative nel rachitisme
(eit.per 14)

16 )GUASSARDO ,-Biv,014n,Ped (1932, (ocit.por 14)

17)CABITO.-La Pediatria.d2.1934.¢oit.por 14)

18) TEPPATI,-Biv,01in,Ped8,1938,.(ois.pox 14)



19)MORATO,X,~0it . por FURTADO,D.Vitaninas ¢ neurcavitaminoses Bdit.Livr.luse-
Esp.Lisboa, 1946,
20)SZENT-GYOERGY,S,~0bsesvations on the funetion of perexidase systems and
- 4he chemistry ef the adrenal cortex,-Bioeh,J.22,1387.I928,
21)G0UGH,J . ZILVA,S.~The silver nitrate staining resstien for aseorvie aeid
in the adrenal,pituiisry and evary ef various species of ant
mals-Bioeh,J,27,1279.1933.
22)00U0H,J,~Vitanin ¢ in the human pituitary.-Lances,l,I279%934.
23 )3IROUD,A, JLEBLOND ,C~P,-La vitamine 0 dans 1'hypophyse.«0.R.3.8,116,629.I934.
24 )WESTERGAARD,B,~Vitamin C in the adrenal glands and the hypophysis eeretei _
of the ox.~Biooh.J,28,I212,1934.
25)OLLIVIER ,H.-la vitamine Cysa déteotion par la methods histochinique au mi-
veau 4du aystdme nerveux-Tesis Dooteral-iliarsella,1939.
26)KALYIN,V,~Usber die Bestimmung des Gehalts an C-Vitamin im menschlichen
Gehirn mittels der Zahntestmetode.-Klin.Wohsehr.I.93.1937,
27)GLICK,D.~The chemical determination of minute quantities of vitamin O,-
J.B101,Chem(109,433.1938,



J N aitadt

28 )GLICK,DsBISKIND30~The histechemistry of the hypophysis eeredri.The quanti-
tative distrivution of vitamin O.-J,B101.08em.110,583,19)5,
29)GIROUD yA§ LEBLOND o O«P jRATS IMANANGA A, 1. 'a0ide aseorbique eu vitamine ¢
dans les differeates parties de 1'hypophyse.-0.R.3,3,1I8,131I,
1935,
30)PHILIPS,P3STARR, Pj-The distribution of a redusing substance(vitamin C)in the
tissuss of fluerine fed eews,-J,B310l,Chem,X04.351,1934,
31)EULER.~{0d%.por 29)
32)WACHHOLDER Ko~ Inwiowsis sind die Vitamine und susal das Vitamin C fuer den
Neurelogen und Psychiater ven nmomrn.nmuloao wnd Patho-
physielegie des Vitamin-O-Naushaltes-F,Newr,10,17,.1938,
33)PLAUT, BEELOW, -Weitere Untersushungen usber das O-Vitamin im Gehirn wd im
| Liquer eerebroepinalis.-3.f.Heur.152,84.1935.
34)BESSEY,03KING,C.~The distridution of vitamin 0 in plant and animal $issues
and his determination,-7,Biel,Ohem,103.657,1933
35)MELKA,J o=Usber den Askorbinsasuregehald in versehiedenen Teilem des Zentral-
nervensystems u.in peripheren Fervea,-Pfl.Areh,237.216,1936,



36)DIEHL,F§NEUMARN K ,~Vitanin-C-Gehalt des menschlichen Gehiras wunter besende-
rer Berusoksiehiigung der vegetativen Sentren,-Klin.Weksehr,
1.418,1935, - o e
37)PLAUT$BUELOW,. -Die Liqueruntersuehuagen sur Festistellung wen O-Zypovitamino-
sen-X1in,Vehsohr,I,276.1935, _
37 b)PLAUZ)BUELOW.=Verglsishende Untersuchungen weder de O-Vitamin(Asiorbimsaey
re)gehaltd im Blut u.im Liqwor eerelwespinslis,-Heppe-S,%,236,
241.1935.
38)JETTER § BUMBALO . ~Froe , 508 . X, Bi01 ed 38,164, 1938(cit. por Bicknel y Presestt
‘ The vitamins in medieine-Ed.Heimemana.lenden,I946,)
39) CASTNX;SCHYEINGART.-Prenss Ned . Arg,.27.905.I940.(cit.pox Bicknel,ets.)
40)KASAHARA,~Studien usber den Vitemiy-C-Gehalt im Liquow,~Z.f Koewr.157.147.
1937,
4AI)WORTIB ) LETRUANY o= . AM.A o II04 1896, 1936, (04 t.por Bioknel,eie.)
42)PLAUT, Py BUSLOW, M § PRUCKNER )N o~Chemische u.spektregraphische Vergleichsuater-
suchungen ueber dek C-Vitamingehalt des Gehirms,Liquer cere-
brospinalis u,Serum Hoppe-3,Z2,234.131,1934,



43 )YAVORSKI, M sALNADEY ,PH;KING,C.<Fhe vitamin C csntent of human $1seues.-

JoB10) .Chom 106 ,525.1934 . .
44)PLAUT,P. s BUELOW, M ~Usber den Vitamin-G-Gebalt des Gehirns wnd der Cerelwe-

' spinalfiusssigkeit in Adhaengigkeit vom Ledensalter.-Klim.
Wohsohr.1X,1244.1934. .

45)MALNBERG §EULER o ~O~-Vitamin im Gehirn nach verschiedsner C-Vitaminsufuhr,
Beppe-Seilers 2,235,97.1935.

46 )MARINESCU.-Bull . Aoad Med Roum,19)6.0it.por Usan.-Le vielliard,Ses carences . .
on vitamines,Tesis dootoral.Paris,1938,

A7)REMP3ROSEN § ZIDGLER o 7 JMont,. 90100 ,864534.I940.01 8. por Bloknel y Prescett-The
vitamins in Medioine,.Zdit.Heinemann.londres.1946.

48)FESPOR o—Aroh.Intern.Phys.45. I26,193T.cit.por 32,

49)G IROUD3RA PS IMAMANGA JRABINOVITCH ) GEALOPIN . ~Compor tement partieulier do 1'hy-

| pophywe vis-a-vis de 1'a.8,-C.R.5.3.124.41.1937,

50)PLAUT, P BULLOW M .~Usber Untersohieds im C-Vitamingehalt versohiedener Teile des

Nervensystens . 2.f.Nour,153,132,1935,
51)PLAUT,F3BUELOW M ,~Die Abnabme des C-Vitamines im Liguor cerebrospinalis als



Merkmal gesteigerter Steffweohselvergaenge dei Nalaria wnd bedi
Thyred1did, Klin,Vehsehr,1,1318, 1935,
52) HOLMPERG . ~Skand . Aroh ;PhY® 480,193 :1938.01%.por Bicknel y Prescott~The vita-
o mins 4n nm.m.-zut.xow londres,1946, .
53)wuﬂ.mf'u.droh.n.bul.u.mianlb.oit.ror Sphéniéani .Biechinioa. !.II.n-
960,841 4, U ToEoPurin. 1945,
54 JMAZZAJMALAGUEZ I-VALER I ~AreN.80.0i01 421,443+ 1935, 014,30 Bpldaiddni.Biochini-
08,7, I1,pge 960,844, U, T.E. Turin. 1945,
55)MAMME .-Studien ueber die Biologie des C~Vitamins mis besonderer Beruscksich-
tigung des EH-Stoffwechsels-iota Ped,28,299,I941,eit.por Biok-
nel y Preseott-The vitamins in Nedioine . Edit . Heinemann . lgndras
56)SYLVEST,~The effeot of aseorbic acid en the earbohydrate metabolism-darer”
med.s0and 110,153 ,1942,01t . por Bieknel y Prescott,eto,
57)S90IB88U,.~Action de 1'agide asoorbigue sur le metabolisme des hydrooardenées
Bull,Ac.Ned . Roumanie.1936.pg.T09.
58)3TEPP, Wy SCHROEDER , Ky ALTENBURGER ,B . ~O-Vitamin und Blussuoker,-Klin, Wehsohr,
T493341938,



$9)BORGHI.-Biooh, ter .8pers14.1927 .04t . por Bicknel y Preseott.-The vitamins in
Medicine 241t . Heinemann Londresl946., ) _
60)SICHER,K.~The bearing of the acid ascorbdic content of the blood on the odwr-
- se of the Dblood sugar ouwrve.-Acta med,.scand,.110,25%5,1942,04%,
por Bicknell y Prescott,eta,
61)BJOERTH.-The influence of vitamin C on earbohydrate metabolism.-Acta med,
80and.0105,67+1940.cit.por Bicknel y Preseott,eto,
62)RATSIMAMANGA,R.-Repport de 1'acide ascorbigque et de 1'activité musoplaire .
CeReS.B.126.1134.1937,
63)rmmcn,x;mmmm,h-.umu C und Leberglykogen.Klin, Wohsehr,II,1125
64)BANERJEE, -Pelation of sourvy to glucose iolerance tesi,liver glusogen ..817'
insulin content of panocreas of guineapig.-J.rhys.Chem,168,207,
65)POMIN,~Studium physikslisch-ohemissher Prosesse im Nervengewebe.- 1947+
Ukr .Bloch,Z2t.29.879.1936. 08¢, por 32. ~
66)NERGER .-Ueber den Einfluss der Nerkose suf den Gehalt der Orgams an Glutha-
tion und Askorbinsaswre,Tecis Dootoral.Rostosk,19)7.cit.por 32,



67)PLAUT, ¥ BUELOW, M. ~Untersushungen ueber den Einfluss von Naristika auf den
C=Vitamingehalt des liquor ceredrospinalis wnd Gehirns,-Klim,
Wehsehr ,II,1716.1935. ' :

 68) ABDERHALDEN yWERPHEIMER .~ Pflusgers Areh,91.263,1921.0i%.,p0r 69,

69)AHLOREN (~Avitaminose und GQewsbeatmung,-Skand ,Arch.Phys.44.186,1923.

T0)CHAUCNARD ,P.-Mise en évidence des propriétés excitantes de 1'acide aseorbi- .
que via-a-vis du systeme nerveux.C.R.3.,B8,135.1574,194Xs . .

T1)CHAUCHARD ,P,.~Les variations de l'exoitabilité nerveuse dans l'avitaminess .
C du cobaye.=C.Re8.BeI37135.,1943,4

T2)MONAUNI.~ Esyobische Erkrankungen uml Vitamin O.-Spiegel im Liquer,~Klime——
Wohsohr,11.1036.1937. : = mams

73)AUSTREGES JLO .~Rev.Nour,2,30,1914.01t,por AUSTREGESILO y DE MELIO.-Vitaminas .
¥y sistems nervioso.Edit,Salvat.Barcelona, X948,

74)RESS,A.~-Fooal degeneration of the lumbar cord in a case of infantile sewrvy.
J.Inf.Dis,23,438,1918,0it.Langworthy.B,J,Bopk H,51,11T,.I932 .

T5)MEYER MoCORMIOK, —oit,por LangworthyjNervous manifestations in infantile sour-
vy.-B.,J . Hopk . K.51.117,1932,



i

76 )PARMER . ~Some aspects of visamin C metabelism,-Ped.Prec.).179.1944.cit.per
Bicknel y Prescott.~The vitamins in medicine . Bdit.Heinemann
londres.1946.

77) GRANDESPERAITA.-ivitaminosis y sistema nerviosoe.-Edit,Servet.Barcelona.l941

78)ALMMANN, - Usber Verasnderung des Zentralnervensystems bei C-Hypervitaminose
Klin,Wohsohr,11,1003.1937.

T9)MONAUNI.~ 0it.poxr T2,

80)GANDER 3N IEDERBERGER , -Muench .med ,Wehsehr,11,1386,1936.01t. por Bickhel y Pres-

oott,~The vitamins in medieine.Edis,Heinemann,londres,1946.

81 )KATZENELLBOGEN ,Bj BAUR ) A§CAYNB JA . ~PF o Al Hour.A88,70,51.1944 018, per Hortling
The influence of eleetrie shook and adrenalin injections on the
leukopoiesis and the ergthropoiesis.-Acta med,Soand,Suppl.201

Gz)wm.-oit.por PADOVANI,-Cure moderne de le malattie unhlo.!win.ldg‘e'

82 b)EMMERIByv,EEKELEN ,~The ohemical determination of vitamin 0 with removal
of interfering redusing and coloured substances,-BlioeM,.J.28,

1153.1934.



82 ¢)BIRCHJEARRIS;RAY.-i microchemicak method for determining the hexuronie z
0018,3100Rh,7,27:590.1933«

82 4)WIEDENBAUER jSCHENEIDER .~ Die Bestimmung ven redusierter und Gesammtaskor-

v binsaeure im Blutplasma.-Klin,Wehschr,II,I1694.X938,

82 ¢)JMSNEZ DISZ,C.-Lesciones de Patologis lodh..l'.III.u.BZl.mt.Ghnt.«l“x
Baroelona.1939.

82 £)ASTIRNER,-Métodos fisiooquimices para la determinscion de vitaminas,-pg.
173 .B414.Maxrin Baxroelona, 1944,

82 g)DOBSZEAY «Orvosi Hetilap.)«)I5.,1942.-Deternination of asocorbdic aoid in uri-

. me.-oit,en Bxoerpta Médisa.3e00,11,1.67.1948,

\82 h)JETZLER § N IRDERBERGER . ~Sur Methodik der Askorbinsseurebestimmung im Urin

n“o'ﬂm. LTIO- 193"
82 1)v.EEKELEN ,-Aota Wrov,NEMR] . Phys,.T.68.1937.04%,.por 82 £),
83 ) PURINTON;SCHUCK.~ A study of normal human requirements for ascorbic aoid and
sertains of its metabolie roquirements.J .Kutr.%dog.l J.oit
por Bioknel y Prescots,ete.
84)CANDER jWIEDERBERGER ¢~ Usber den Vitamin-G-Bedar? alter Leute.-Muenoh.med.

Wehschr,34.1386,1936,0it.por Bioknel y Prescotst,



aasimn I aandiiaadd Kot

85)RAPSKIJNERMAN ,~Vitanin C studies in the age,Am.J.med.804,201,749,.1941,

86) NEUNEILEER .- BemeddAIQRF APPNLT ERPNMANRD Dedartes,K1in,Nohsedy,
1,769.1939.

87)1‘Amm;u!.-hn.aoo.m.uol.t.lod.u.uéoIS!G.oit.m 88 1

88) SANCHEZ-RODR IOUES3DE OYA;ROP CAEBALLO.-Pormas olinisas pooo hsbitusles de
la avitaminesis 0,-Rev.0Clin.Esp.}425.1941.

89)BUSZAK.~Zur Chemie des lohmoromh-.-ﬂoppo-aonun 2,222,229.1933.

90)HARRIS§RAY ,~Vitamin C in the suprarrenal medula.-Bioch,J,27.2006,1933,

91 )MeLEOD .~cit.por P4 Suner.3istema newrovegetativo.-Uteha Mexi00.1947. Pg.390

92)HOUSSAY;MOLLINELLI,~0it.por P1i Suner.ete.pg.390.

93 )MAGOUN jRANSON HETHER ING 70N, ~ei t . por P4 m,on.n.as.

94)BARD.~0it.por PL Suner,etc.pg.216, ,

95 )DELAY§ SOULAIRAC . ~Btude experimentale de 1'hyperglyeemie consecutive a 1'epi-
lepsieo electrique du rat,-0.R,8,8,138,490.1944.

96)VAY BOGAER?.-ocit.por Pi Suner,et0.pg.216,

97)v.EEKELEN,«cit,por Bioknsl y Prescott.-The vitamins in medicine,Rdis,Neine-
mann,londres.1946.pg.521,



98)HAMEL .~Ueber die Vitamin-C-Bilanz des Mensehen,-Klin.Wehsekr,II,110%5,.1937.

99) JRTZLER jHAFFTER ,~Vitanin-G-Bedar? bei einmaliger sportlicher Lelstung,-Wien.
med,Wohsohr, 12,332.1939.

100)SAYERS,~Bffect of adrenotropio hormone on ascorbic scid and cholestedol
content of the adrenal.-Proc.500.Exp.Biol.Med 55,238.1944.01it%,
por Bicknel y Prescott.-The vitamins in Mediecine.Edit ,Heinamann
Iondree,1946.08.492.

101 )HARRISjRAY jMARRACKJABASSY,.~-Diagnosis of vitamin C siubnutrition by urine
analfsis.-Lancet.11,1399.1935.0it.por Biecknel,eto.pg,506.

102)MAONTS § SCHAEFER , ~oi t.por P1 Suner.Sistema neurovegstativo.Rdit.Utehsa.Mexico

103 )MAGNUS j HOFPMANN;OABBE .o ., por P1 Suner,eto.pg.318. 1947 +pge335¢

104 )HARA jKAJ TKAWA jOELLEORN , o4 t. por P4 Suner,ete.pg.318.

105)v,EEKELEN, -

106 )ROEJKUETHER § Z IMMLER . -A study of the normal distributien of ascorbdiec asid
betweerthe red cells and plasms of human bloed,J,Biol.Chem,17h, .
471.1947 .ref . x0erpte Medica Secoion II,87%,1948,

107) SARGENT,~



1081001 U8, eJontonidc 2lobular 3 plasnrtico de Viteaine 0,-"n preraragion,
109) 0 LAY, 0t Inat, W I L .- twi: nharmasodvnamicwe ds 1'astion ﬁ-mta“p
Vedan 1%611e troonns.-Ann.mél, -phys,2,31831,1944,



