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CUERPOS VALUADOS SEPARABLES.
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The aim of this paper is the study of separable (in the topological sense)
conmutative valued fields. It is an easy consequence of Ostrowski's theorem
that every archimedean conmutative valued field is separable, so the interest
turns to non archimedean fields.

We give a representation theorem for separable discrete valued fields by
proving that their residual fields are countable. For non discrete separable

valued fields, we show that they are not maximaly complete in the sense of ka-
plansky.

0. INTRODUCCION

Representaremps por K un cuerpo conmutativo valorado no arquimediano.
Diremos que K es separable si lo es como espacio métrico respecto de
la métrica inducida por la valoracién, es decir, si posee un subconjunto
denso contable. Supondremos también que K es completo como espacio métrico
(né6tese al respecto que un cuerpo valuado K , completo o no, es separable
si y s6lo si su completado K 1lo es).

Utilizaremos ademas las siguientes notaciones:

1) Grupo de valores de KT G= {|x|/x € K- {0}} . Si G es denso en K
la valuacién se dice densa. En caso contrario, G es un grupo ciclico
con un Unico generador p <1l . En este caso, la valoracién se llama discreta
y representaremos por t a un elemento de K verificando [tl=po .

2) Anillo de valoracién de K : R= {xeK/|x|gl} . Se verifica que R posee

un tnico ideal maximal P= { xeK/|x|<1} . Al cociente « =R/P se llama

cuerpb fesidual de K .
3) Se designa por R a la clausura algebraica de K con la Unica valoracién

que extiende a la de K y, por E al completado de ﬁ

(0.1) PROPOSICION]"2 Sea K separable. Entonces:

a) #K=c si la valoracién es no trivial y #st; si la valoracién es
trivial. :

b) Si ctca K=0 y la valoracidén es no trivial, entonces _i es un cuerpo
isomorfo a C.

c) K es separable.




d) x y G son contables.

(1.1) LEMA: Si la valoracién de K es discreta, « es contable y para

cada meNu{0} es %1={xéK/lx|<pm} , entonces R/P'n es contable.

DEMOSTRACION: Se prueba por induccién sobre m . El1 resultado es cierto
para m=0 y, supuesto cierto hasta un m , calculemos #(R/%+l). Considere-
mos para ello el morfismo de anillos T: R/ﬂ“:f—* R/Pln dado por T(x+%+l)
= x+P . Se verifica que x+%+1€Ker T si y sélo si |x|<pm+1. Sea ahora
la aplicacién bien definida Sk Ker T ———>R/%1 por S(x+P )=t_l x+%‘ 5
S es inyectiva pues lt_l Xt yl<eo™ implica | x-y|<p ™* » Asi i Ker T
es contable y por tanto, también lo es R/ﬁ“+1 o

(1.2) TEOREMA: a) Si la valuacién de K es discreta y « es contable,
la familia de todas las bolas abiertas de K es contable.

b) Si 1la valuacidén ‘de K es discreta, K es separable si y sélo si

k es contable.

DEMOSTRACION: La segunda parte es una consecuencia inmediata de la primera.

Péra probar ésta, sea para cada mfNu{O) 5 HmcK un sistema de representahtes
de R/F;'l elegidos de modo que 0 € Hm para cada m Yy veamos que cada
bola abierta en K &es de la forma

B(£'h ,p°) (nez,h e H ,meNv{0},seNU{0})

Sea en primer lugar 1la bola B(z,pm ) E |z|<pm , €ésta coincide con
B(0,p™) . En caso contrario se tiene |z|= p"3p"y sea Wn-nEl%-n verificando
hm_n+Pm_n=zt_n+P;n_n , entonces, lZ{n-Jh_n|<pm_n ¥y, por tanto, |z-€lhm_n|< o
En consecuencia, B(z,om)=B(tnhm_ o)

La prueba se concluye notando que, si r>0 y pm+l <CPg pm , se tiene
B(z,r)=B(z,p™) .

(1.3) CONSECUENCIAS:

a) Todo cuerpo K localmente compacto es separable: se sigue del hecho

bien conocido de que 1los cuerpos localmente compactos se caracterizan por

tener valuacién discreta y cuerpo residual finito. Otra demostracién més

elemental de esta propiedad puede verse en1

4t puede obtenerse también la segunda parte de (1.2).

. Notemos también que del teorema

b) Resulta fécil dar ejemplos de cuerpos separables no localmente compactos.
En efecto,

l1.- Para cada cuerpo contable no finito F existe un cuerpo completo
2

cuyo cuerpo residual es F Yy cuyo grupo de valores es {en/neZ)

es obviamente separable y no localmente compacto.

2.- Sea np = Qp . De acuerdo con (0.1), np es separable y veremos
que no es localmente compacto comprobando que su valuacién es densa. En

caso contrario, sea p=sup{|[r[/|rxl<1} < 1 y sea |[p|= o"(m3> 1). Como para
Yn =

SUD ¢ Qp , sSe tiene que |p 1/n|=[p|1/n = pm/n

n suficientemente grande (n=m+1),p< pm/n<1

cada natural n » Y para

Est;mos ahora en condiciones "de dar una representacién de todos los

cuerpos separables con valuacién discreta.

Para ello necesitamos las siguien-




tes notacionesa’d:

a) Si K -es un cuerpo, designaremos por I (X) al cuerpo de series
de Laurent sobre K , es decir, al conjunto de sucesiones (ai)iez tales
que ai=0 para casi todo i<o0 con las operaciones suma usual y producto

de Cauchy. Es un cuerpo valuado completo con la valoracién definida por

i i 55 40)
[ia) =oll= min{4ya; 20 (0<p<1) (1)
b) Si K es un cuerpo, designaremos por W[K] al conjunto KN con
las operaciones de anillo de Witt y W(K) a su cuerpo de cocientes que

es un cuerpo valuado completo con la valoracién: definida por la expresién

(1). En particular, si K=zp 5o WI(K) coincide como cuerpo valuado con

Q .
P
El resultado siguiente es simple consecuencia de teoremas anéalogos

3,4

de y de nuestros resultados anteriores.

(2.1)TEOREMA: Sea (K,.| |) un cuerpo con valuacién discreta y
k Ssu cuerpo residual.
a) Supongamos ctcatKe=Sctca ch,;
Si K es separable, K es contable y K es isomorfo como cuerpo

valuado a 1(x) .
Reciprocamente, todo cuerpo n(F) con F contable es separable.

b) Supongamos ctca K #£ ctca kx , es decir, ctca K = 0 .y ctcacx =p

Si K es separable, x es perfecto y |lpl=p ™ (n21), entonces

x es contable y existe K subcuerpo de K tal que W(k) es isomorfo
como cuerpo valuado a (K1 | ll/n) 5 [K:Kl] =n y ademds para cada tekK
tal que |tl= p , se tiene K=K1(t) Yot es rafz de algln polinomio de
Eisenstein de grado n sobre (Kl 5l ll/n) . En particular, si n=1, W(x)

y K son isomorfos.
Reciprocamente, toda extensidn algebraica finito-dimensional de

W(F) con F contable, es separable, supuesto ¥ perfecto.

Esta seccién hace referencia a 1los cuerpos valuados separables con
valuacién densa. Recordemos que un cuerpo valuado se dice maximalmente
completo si no existen cuerpos valuados que lo contengan propiamente ¥y
que tengan el mismo grupo de valores y el mismo cuerpo residual. Un conocido
teorema de Kaplansky prueba que esta definicidén 'es equivalente a la completi-
tud esférica del cuerpo, es decir, a que 'éste verifique 1la propiedad de
interseccidén binaria para bolas. Las definiciones de Anédlisis Funcional

ultramétrico que aparecen en esta seccién y en la siguiente pueden verse
>

en .
(3.1)TEOREMA: No existen cuerpos separables maximalmente completos

con valuacién densa.
DEMOSTRACION: Sea m el cuerpo primo de un cuerpo separable maximalmente

completo K . Distinguimos dos casos:

N
A EESH ctca K = p , m es finito y la valoracidén sobre él es trivial. Puede
suponerse ademds que la extensién K/m no .s finito-dimensional pues,

en caso contrario K seria finito y por tanto trivialmente valuado. Asi




pues, K es un espacio de Banach de dimensién infinita y de tipo contable
sobre ™ 5 porl ello tiene base ortogonal > y es esféricamente completo en
virtud del teorema de Kaplansky. En consecuenciae, cualquie} sucesién estricta
mente decreciente en G ha de converger a (o} y por tanto la valuaciédn

sobre K no puede ser densa.

b) Si ctca K = 0 , w= Q . Si la valuacién sobre Q es trivial se procede
como en a) notando que si K/Q es finito-dimensional 1la valuacién en
K s6lo puede 'ser la trivial. En caso contrario, la valuacién sobre Q
es una de las p-4adicas y, por ser K completo, K contiene a Q oS AL

; K/Qp es finito-dimensional, 1la valuacidén sobre K ha de ser discreta 2.
Si K/Q 5 no es finito-dimensional se procede como en a) notando que la

existencia de base ortogonal de K sobre Qp queda asegurada por la comple-
titud esférica de éste Gltimo.

(3.2)CONSECUENCIAS:
a) @ no es maximalmente completo (ver otra demostracién de esta propiedad
en 2 ). Mas en general, si K es separable, R es maximalmente completo
si y s6lo si la valuacidén sobre K es trivial.
b) Para cuerpos con valuacién densa, la propiedad de ser contable el cuerpo
residual no implica necesariamente la separabilidad.

Sea en efecto, F un cuerpo contable y K, un cuerpo maximalmente
completo con cuerpo residual F y con grupo de valores {ep/peQ) 2 . De

acuerdo con el teorema anterior K no es separable.

4.
Finalmente, damos una expresién de los cuerpos separables K (con

valuacién discreta o no) como espacios de Banach sobre la clausura del

cuerpo primo w de K . Para ello designaremos por s al espacio de

las sucesiones de T que convergen a 0 _con la norma del méximo y por

o (N,s) al espacio de las sucesiones (an)neN de T que verifican

lim s |la_ | = 0 «con la norma || a_ || = max |a |s , siendo (s ) una
n n n nt—=n n

sucesién de nlmeros reales positivos fijada. Ambos son completos para las
normas respectivas.
(4.1)TEOREMA: Para un cuerpo valuado K de dimensién infinita sobre

T son equivalentes:

a) K es separable.

b) K es linealmente isométrico a cO(N,s) para alguna sucesidén s .
Si adewds la valuacién sobre n es no trivial, las propiedades anteriores
equivalen a

c) K es linealmente homeomorfo a c_ .

DEMOSTRACION: Se sigue des cuan;i la valuacidén sobre £ es trivial
y de2 cuando no lo es. Notemos tan sélo que por ser 1 separable, K es
separable si =7 sb6lo si es de tipo contable sobre T T En es%e caso K
tiene base ortogonal contable (en ) y se toma s~ igual a- lenl 5

5.

Agradecemos al profesor J. Bayod las sugerencias que de él hemos recibido

para la realizacién de este trabajo.
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ASPECTOS DE PRIMER ORDEN DE LOS *-ANILLOS Y VERSION CONSTRUCTIVA
DEL LEMA DE GAUSS.

‘L. EspafoL.

Divisién de Matematicas. Colegio Universitario de la Rioja. Universidad de

Zaragoza. Espana.

D. Saracino and V. Weispfenning have proved that when A is a ¥-ring then

“ AlX| is a *-ring extending A. This result depends on prime *-ideals. We give
here a first-order proof of this theorem. Nest, we describe the *-spectrum of

a *-ring constructively, following the work of A. Joyal and the author about

the constructive prime spectrum of a ring: We show that the boolean algebra of

the idempotents of a *-ring is an universal *-support, and in consequence the

prime spectrum and the *-spectrum of a *-ring A are equals if and only if A is

regular in the sense of von Neumann. Finally, we use these results to prove a

constructive version of the Gauss lemma what is available for each ring.

1. INTRODUCCION.-

Todos los anillos que usaremos serdn conmutativos v con unidad, -y los homo-
morfismos conservardn la unidad.

Un *-anillo® es un anillo A tal que para cada aeA existe a*eA verificando

(i) aa*=a

(ii) ax=0 => a*x=0
Estas propiedades definen a* de manera Gnica dando lugar a una aplicacibn (.)*:
A—> A. Un *-homomorfismo £:A ———> A' entre dos *-anillos A y A' es un ho
momorfismo tal que f(a*)=f(a)*. El1 anillo Z de los enteros es un *-anillo con n*
=0 si n=0 y n*=1 en otro caso. Un anillo reqgular? (en el sentido de von Neumann)
es un *-anillo siendo a* el idempotente asociado a cada elemento a. En cada *-a-
nillo, los elementos de‘la forma a* son idempotentés, Yy si un elemento a es idem
potente entonces a*=a.

D. Saracino y V. Weispfenning! consideran que el concepto de *-anillo es u-
na extensién adecuada de la nocibn de anillo regular, porque A[X] es un *-anillo
cuando A lo es, mientras que los anillos regulares no satisfacen esta propiedad
de transferencia. La demostracibén dada por estos autores usa la representacibn -
canbnica de un *-anillo como producto subdirecto de los dominios A/I, siendo I -
un *-ideal primo de A, es decir un ideal primo que verifica a*eI cuando acI. La
seccibn 2 contiene una demostracibén de primer orden del resultado anterior (teo-
rema 2.2) que resulta asi independiente del teorema del ideal primo.

La seccibn 3 trata del *-espectro de un *-anillo. Se da.una versibn cons- -
tructiva del mismo andloga a la formulada por 5.'Joya13y estudiada por el autor"
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para el espectro primo de un anillo. Se demuestra (teorema 3.3) que el espectro
primo y el *-espectro de un *-anillo A coinciden si y s6lo si A es regular.

Los resultados de las secciones 2 y 3 permiten dar una versibén constructiva
del lema de Gauss (teorema 4.1) que es vdlida para anillos arbitrarios. A. Joyal
enuncid este teorema durante una discusibén sobre &lgebra constructiva en 1975, -
pero el autor no conoce que se haya dado hasta la fecha demostracién alguna del
mismo.

2. *-ANILLOS DE POLINOMIOS.-

LEMA 2.1.- Sea A un *-anillo. En el anillo de polinomios A[X] se verifica
n : 5 :
(G aixl ) ( .5 bjxJ )= 20 = > al bt =0 ( 0£i<n , 0<j<p )
i=0 j=0
Demostracién: Es claro que a0b0=0. Supongamos que aobj=0 si 0<j<r<p, entonces
* *
i+§=r asbri= 0 =2 0 = a, i+§=r ajby = agby + j<r£i+j aga;by
Por ser j<r se tiene por hip6tesis aobj=0, luego a;bj=0 vy por tanto aobr=0. Lue-
go hemos probado que aobj=0 si 0<j<p.

Sea ahora’aibj=0 si 0<j<p y 0<i<m<n. Un razonamieyto como el anterior permi

te concluir que amb0=0. Finalmente, suponiendo tambié&n ambj=0 para 0<j<r<p es
— fiy S -
0=ab. i+j£m+r a;by = ab.
ya gue en los sumandos con i<m es a. b =0 y en los sumandos con j<r es a b =0y -
por tanto a b —0 #

Sea E(A) el conjunto de los elementos idempotentes de un anillo A. Es bien
conocido® que E(A) es un &lgebra de Boole con las operaciones aAb=ab, aVb=a+b-ab
y la=l-a.

TEOREMA 2.2.- Sea A un *-anillo y

( % a.xt)* = 3 a; e E(A) .

i=0 - i=0

Entonces A[X] es un *-anillo y la inclusién A —————a_A[X] es un *-homomorfismo.
Ademés E(A[Xx])=E(a).
Demostracifn: Sea f el polinomio del enunciado. Es f&cil ver que en E(A) se tie-—
ne ajf*=aj si O;j;n.*ﬂultiplicando por el respectivo aj resulta a.f*=aj, 0<j<n,
lo que equivale a ff =f.
Tomemos ahora dos polinomios £ y g como en el lema 2.1 y supongamos que fg=
0. Entonces resulta, operando en E(é)*con 0<j<p, b;f —bjaO:/.;.vbJan Pero segfin
el lema Zisat es b]a .=0 y por tanto b]a :0, 0<i<n, asi que b.f =0 y en consecuen-
cia b £ =b. b]f =0. Luego se verifica f g=0. Por tanto A[X] es un *-anillo. El --

] J
resto de las conclusiones del teorema son inmediatas. #

3. EL *-ESPECTRO.-

Recordaremos brevemente la versibn constructiva del espeétro primo* de un a-
nillo. Todos los reticulos que usaremos serén distributivos con 0 y 1. Se 1lama®
soporte de un anillo A a una aplicacibén d:A ——> D de A en un reticulo D tal --
que: (i) d(0)=0, d(1)=1, (ii) d(ab)=d(a)ad(b) y (iii) d(a+b)<d(a)vd(b). Si D={0,
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1}, entonces d es un soporte si y solo si I=d"(d) es un ideal primo de A. Sea -
(A) el conjunto de todas las sucesiones finitas de elementos de A y definamos --
(al,..,an);(bl,..,bp) si exi:ten igualdades de la forma

a; L tilbl+...+tipbp
con 1<i<n, riil, til,..,tipsA. Con esta relacibén (A) es un preorden. El orden a-
sociado D(A) es un reticulo con las operaciones

[al,..,an] Dal,..,bp] = [albl,..,albp,..,anbp]

[a;r--ra,] [bl,..,bp] = [al,..,an,bl,..,bp]
donde [al,..,an] es la clase de equivalencia de (al,..,an) en (A) por la rela- -
cibn: xZy si x<y e y<x. La aplicacién dA:A ——> D(A) definida por dA(a)=[a] )
es un soporte universal; es decir, para cada soporte d:A ——> D existe un finico
homomorfismo de reticulos d':D(A? —> D tal que d'dA=d. D(A) es el espectro -—-
primo de A. En la teoria cldsica, si Q(A) es el reticulo de los abiertos casicom

pactos de Spec(d) y DA(a)={xeSpec(A)]a¢ x}, la aplicacibén D,:A —— Q(A) es un

A
soporte universal, asi que Q(A) es un retfculo isomorfo a D(A). El reticulo Q(A)

‘permite recuperar el espacio espectral Spec (A) 7.

Trasladaremos ahora esta teorfa a los *-anillos, obteniendo asi una versibn
constructiva de Spec* (A), que clidsicamente es el espacio espectral del anillo --
booleano E(A) del *-anillo A. Un *-soporte de un *-anillo A es un soporte d:A —
—_— quue verifica d(a*)=d(a).

PROPOSICION 3.l1.- Sea A un *-anillo y d:A ——>{0,1}. La aplicacién d es un
*—soporte si y s6lo si I=d"!(0) es un *-ideal primo.

Demostracién: Se sabe que d es un soporte si y sb6lo si I es un ideal primo. Por
otra parte aa*=a implica d(a);d(a*) si d es un soporte. Finalmente es f&acil veri
ficar que si d(a*);d(a) entonces aeI implica a*eI. #

TEOREMA 3.2.- Sea A un *-anillo. La aplicacién (.)*:A ——— E(A) es un *-so
porte universal.

* %

* * * * * *
Demostracifén: Es inmediato que 0 =0, 1 =1, (ab) =a b y a =a . Probaremos que -
* *

(a+b)*; a*vb*. Esta igualdad equivale a (a+b)*(a*+b —a*b )=(a+b)*, la cual es a
su vez consecuencia de (a+b)(a*+b*—a*b*)=(a+b) seglin la definicién de *-anillo.
Un célculo simple permite verificar esta filtima igualdad, luego (.)* es en efec-
to un *-soporte.

8ea ahora d:A ———> D un *—éoporte v d' su restriccibén a E(A). Si a,beE(A)
es fdcil ver que d(atb-ab)=d(a)vd(b) y por tanto d' es un homomorfismo de reticu
los. Es inmediato comprobar que d' es finico con la condicibn d'(.)*=d. #

- Diremos que E(A) es el *-espectro del *-anillo A. Segfin el teorema 2.2 E(A)

es también el *-espectro de A[X].

TEOREMA 3.3.- El espectro primo y el *-espectro de un *-anillo A coinciden
si y s6lo si A es regular.
Demostracibn: Si A es regular entonces E(A) es el espectro primo de A. Recipro--
camente, si el espectro primo de A es un dlgebra de Boole entonces A/N es un ani
1llo regular*, siendo Nel nilradical de A. Pero por ser A un *-anillo, aP=0 im--
plica a*=(a*)n=(an)*=0 y por tanto a=aa*=o, Luego N=0 y en definitiva resulta --

que A es regular. #
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4. EL LEMA DE GAUSS.-
Sea A un anillo y D(A) su espectro primo. El contenido de A es la aplica --

cién c:A[X] —> D(A) definida por

n

i
S ) B s [ao,..,an]
i=0
TEOREMA 4.1.- E1 contenido de un anillo es un soporte.
Demostracibén: Es obvio que c(0)=0 v c(1)=1. Por otra parte, como en D(A) se veri

fica [a+b];[a,b]=[a]v[b], resulta (con notaciones evidentes e igualando formal--

mente el grado de los polinomios)

n n n
c(f+g) = V [ai+bi] <V [ai] oV [bi] = c(f) v cl(g)
i=0 i=0 i=0

Falta verificar la igualdad de Gauss
c(fg) = c(f) A~ c(qg)

Supongamos primero que A es regular. El teorema 3.3 inplica que D(A)=E(A) con --
[ao,..,an]=a; 0 dG a;, asi que el contenido es en este caso la aplicacién del teo
rema 2.2, que es un soporte en virtud del teorema 3.2 aplicado al anillo A[X]. =
En el caso general, sea R el anillo regular libremente engendrado por A. Se sabe
que E(R) es el dlgebra de Boole libremente engendrada por D(A) . Por tanto la i-
gualdad de Gauss en A se deduce de .la misma igualdad en R, que ya ha sido proba-
da. #

Si A es, como en la situacibén clésica, un dominio de factorizacibn finica y
a=m.c.d.(a0,..,an), entonces c(f)=[a] y c(fg)=c(f)ac(g)= [a]A[b}=[ab]. Con la de
finicibén de contenido c(f)=a se obtiene por tanto el lema de Gauss clésico

c(fg) = c(f)c(qg)
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UN EJEMPLO DE TEORIA DE BORDISMO EQUIVALENTE AL PL-BORDISMO.

A. QUINTERO.

Departamento de Geometria y Topologia. Facultad de Matemitica. Universidad de

Sevilla. C/ Tarifa s/n. Sevilla. (Espana).

In this paper we define the CPL-manifolds and we prove, by using a desingu-
larization procedure, that these objects give a bordism theory which is equiva-
lente to the PL-bordism. It's interesting to note that the family CPL of the
CPL-manifolds is not closed to taking topological cilynders.

Notaciones. En lo que sigue emplearemos el signo "+" para indicar la unibn dis-
junta. También usaremos los conceptos y notaciones habituales de la Topologia
Poliedral tales como triangulacibn, poliedro euclideo, estrella abierta (st(-)),
engarce o "link" (lk(-)), cono (c(-)), suspensibn n-&sima (Zn—), PL-isomorfismo,
PL-variedad, PL-esfera,etc. Para una referencia general ver [9] S

Asimismo, la teorfia de homologia que utilizaremos serd la homologia singu-
lar con coeficientes en el grupo de los nfimeros enteros.

1. VARIEDADES DE HOMOLOGIA FUERTES

Por una variedad de homologia de dimensién n (HML-variedad) se entenderé un
poliedro euclideo, no necesariamente compacto, cuya homologia local es la del se
miespacio Rz (ver [B] para mds detalles). Una n-esfera de homologia es una
HML-variedad compacta i cuya homologia es la de la esfera canbnica s™. cuando
H" es PL-variedad se dice una PL-esfera de homologia. Analogamente se puede con

siderar las n-bolas y las PL-bolas de homologia.

1.1 Definicidn. Una variedad de homologia fuerte (HMLF-variedad) de dimensién n
es una HML-variedad tal que el engarce de cada punto es una PL-esfera o PL-bola
de homologia de dimensién n-1.

Un punto es singwdlar si su engarce no es PL-esfera o PL-bola.

1.2 Proposicién. Todo punto singular de una HMLF-variedad M es el vértice de
cuaiquier triangulacibén de M. En particular, los puntos singulares forman un
conjunto aislado.
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Demostracibn. Sea K una triangulacién de My xed con ceK y dim g = r >0.
Entonces 1lk(x;M) es PL-isomorfo a Zrlk(o;K). Como 1lk(x;M) es PL-variedad se
sigue que 1lk(0;K) debe ser la PL-bola o PL-esfera de la dimerisién correspondien

te; es decir, x no es un punto singular.

1.3 Nota. a) De acuerdo con la proposicidn anterior, si K es una triangulacién
de una HMLF-variedad, lk(c;K) es la PL-esfera o la PL-bola si dim ¢ 0 y una
PL-bola o PL-esfera de homologia en caso contrario. g

b) si H3 es la 3-esfera de Poincaré (ver [S] ), entonces 21H3 es
una HMLF-variedad tal que su cilindro topoldgico 21H3‘I no es HMLF-variedad,
pues si v El, lk(vo;ZlH3xI), con v0 = (v,0), es PL-isomorfo a cH3 que no es
PL-variedad. Esta misma propiedad la cumple zlaen, donde Gn es una n-variedad

de Glaser (ver [3] )i

1.4 Definicidn. Un punto singular del interior de una HMLF-variedad M es acicli
co si su engarce en M es el borde de una PL-bola de homologia.

1.5 Proposicién. Los puntos singulares interiores de una HMLF-variedad de di-
mensién distinta de cuatro son aciclicos.

Demostracidén. Esto es una consecuencia inmediata del hecho de que toda PL-esfe
ra de homologia de dimensidén distinta de tres es el borde de una PL-bola de ho
mologia (ver [4] ).

1.6 Nota. Obsérvese que la proposicidn anterior no se puede extender a la dimen
sidén cuatro pues 21H3 no tiene sus puntos singulares acfclicos ya que H3 re-
presenta un eiemento no nulo del grupo Og (grupo de H-bordismo de las PL-esfe
ras de homologia de dimensidn tres) (ver [8] i

1.7 Proposicién. Si M es una HMLF-variedad cerrada cuyos puntos singulares son
aciclicos, existe una PL-variedad M que es bordante a M por una HMLF-variedad
cuyos puntos singulares coinciden con los de M.

Demostracidn. Puesto que los puntos singulares son aislados, podemos suponer
que M sblo tiene un punto singular; sea &ste p y sea W una PL-bola de homolo-
gia cuyo borde es 1lk(p;M), entonces el pegamiento M de M' = M - gt(p;M) con
W a través de sus bordes respectivos es una PL-variedad. Y el pegamiento V de
M'xI con c(Wxl1U3WxI) a través de sus respectivos bordes es una HMLF-variedad
cuyo borde es M+M y tiene a p como finico punto singular.

1.8 Proposicién. Sea M una HMLF-variedad con borde cuyos puntos singulares in-

teriores son aciclicos y tal que si dim M = 4 &stos son los finicos puntos sin-
gulares. Entonces existe una PL-variedad M que es bordante a M por una HMLF-
variedad como variedades con borde, es decir, existen HMLF-variedades 2 y Z0

tales que 9% = (M+’r‘4')uzo y 28z, = 3M + ofi.

Demostracibén. Sea p un punto singular, si PEM - 9M se desingulariza como en
1.7. si p€ 3M, existe una PL-bola de homologia W tal que oW = lk(p;9M). Enton
ces L = lk(p;M)UW es una PL-esfera de homologia que,por [4] , acota una PL-
bola de homologia V. Sean M el pegamiento de M - gt(p;M) con V a través
de lk(p;M) vy 2 el pegamiento de M - gt(p;M)XI con c(Vx1Ulk(p;M)XI) a tra-

vés de lk(p;ijI.Si hay mds puntos singulares se repite la operacién ante-
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rior). Entonces M es una PL-variedad y Z es una HMLF-variedad cuyo borde es
9z = (M+M)U ZO' donde Z0 es el pegamiento de 2M - s°t(p;aM)xI con el cono
c(Wxl Ulk(p;dM)xI).

1.9 Corolarié. Si M es una HMLF-variedad en las condiciones de 1.8, existen
HMLF-variedades Q y QO tales que 23Q = (M+M)U Q0 y BQO = M + M.

Demostracién. Con la notacibén de 1.8, basta considerar Q = ZU MxT Uz, y
Qy = ZOUBMxIUZO.

1.10 Proposicién. Con M y Q en las condiciones de 1.9, y dada una aplicacién
continua £ : (M,dM) —> (X,A), existe una extensibén de f a (Q,QO) . Mas afin, si
£, g : (M,9M) — (X,A) son homotdpicas, existe una funcibdn continua

F : (Q,QO) — (X,A) tal que F|M+M = f+g.

Demostracidén. Si pe M - 9M es un punto singular y W es una PL-bola de homo-
logfia tal que dW = 1k (p;M), definimos

T : c(WxlUOWxI) —» X
como la composicidn natural

c(Wx1UOWxI) —>» c(W/W-C X LU 3WxI) = c(st(p;M)x1VoWxI)
13
st(p;M)xI

{

£
st(p;M)x0 ——s X

donde C es un PL-collar de W en W (ver [:9] )ie
Si p€ dM es singular y W es una PL-bola de homologfia con 3W = lk(p;3M) y
V es otra PL-bola de homologia con 3V .= lk(p;M)UW (ver 1.8), definimos

T : c(VxlWULlk(p:M)xI) —> X

de modo an&logo al caso anterior.

Extendemos G a G : (Z,ZO) — 5 (X,A) haciendo G = fxid fuera de las es-
trellas de los puntos singulares.Es obvio que G extiende a f.

Sean £, g : (M,3M) —> (X,A) homotépicas y  H una homotopia entre ellas.
Por la propiedad de extensién de homotopias existe_.?ll : (Z,ZO)xI — (X,A) que
extiende a

GUH|st(p;M)XI : Zx0Ust(p;M)xI —» X
Por Gltimo, definimos
il ~ 1. 2 S
: (Q,Q)) = (2,UMxIVUz,, zOUaMxIUzo)————u X

= 2

E
z, or 1=1,2)
F(x) = G(x) si xez;

H(x) si xeMxI

Hix,1) si xez,

Es claro que F cumple las propiedades deseadas.
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2. CPL-BORDISMO.

Por CPL representaremos la subfamilia de las HMLF-variedades cuyos puntos
singulares interiores son aciclicos. Para las CPL-variedades de dimensién cua-
tro se exigird ademds que sblo haya puntos singulares en el interior.

Obsérvese que en dimensiones distintas de cuatro las CPL-variedades y las
HMLF-variedades coinciden por 1.5. La nota 1.6 nos dice que esto no es asi en
dimensidn cuatro. : i

De forma natural podemos considerar la relacibén de bordismo entre las
CPL-variedades cerradas, y gracias a 1.9 se deduce facilmente que se trata de
una relacibén de equivalencia. Podemosentonces definir los grupos 4{2PL de CPL-

bordismo no orientado.

2.1 Nota. Es interesante observar que la familia CPL no es cerrada para la ope-
racidén de tomar cilindro topolbgico. Asi, como se vid en 1.2, ZlaGﬂxI no esté
en CPL, pero si lo esté ZlBGn. Sin embargo, 1.9 prueba que CPL est& dotada de

un cilindro categorial que permite definir la relacibén de bordismo.

2.2 Teorema. El morfismo olvido olv : 4{ iL —— 4{§PL es un isomorfismo

para todo n>0, donde 4[§L representa el n-&simo grupo de [PL-bordismo.

Demostracién. Por 1.7 se tiene que "olv" es epiyectivo. Ademds, como para n< 3

las HMLF-variedades coinciden con las PL-variedades, sb6lo queda que probar que

olv es inyectivo si n 3. Asi pues, sea M una PL-variedad :con dim M 23 que
representa el elemento nulo de 4{§PL- . Entonces existe una CPL-variedad Q

tal que 39 = M.” Utilizando los mismos razonamfentas que en la demostracibn de
1.8, se puede construir una CPL-variedad Q' de modo que sblo contenga puntos
singulares en 29Q' = M. Si n = 3, Q' serd directamante una PL-variedad; si n >3
supongamos que Yqr¥yre-s¥, sOD los puntos singulares de Q', que estdn todos

en el borde. Entonces

L. = st(y.;M Q") = ;0"
5 s(yj )Ulk(yJQ) ast(yJQ)

es una PL-esfera de homologia. Por [Z] , existe una PL-bola de homologia Vj
tal que 9V. = L.. De este modo
J ) k 5 k
0= - L) Sewienul)v:
=1 J =11
es una PL-variedad cuyo borde es M. Hemos probado asi que la clase de M en el

grupo 4{_§L es el elemento neutro, y por tanto que "olv" es  inyectivo.

Al igual que en los casos clisicos, podemos dar la definicién de CPL-bor
dismo singular para CPL-variedades singulares £ : (M,3M) —> (X,A), donde
(X,A) es un par topoldgico cualquiera. La proposicién 1.10 nos asegura que la
relacibén anterior es de equivalencia.

2.3 Nota. La razbn de la condicibn impuesta para la dimensibn 4 en la defini-
cidén de CPL-variedad es garantizar que la relacién de CPL-bordismo singular es
transitiva. Se puede probar que la relacibén de CPL-bordismo absoluto es transi-
tiva sin imponer retricciones en dimensidn cuatro. En efecto, 'si M, de dimen-
sidén tres, es CPL-bordante a M' por wl, y M' lo es a M" por w2, en el pegamien-
to wl\)WZ, que puede no ser CPL-variedad, se sustituyen las estrellas abiertas

de los puntos x M' no aciclicos por una PL-variedad cuyo borde sea lk(x;WfJW2)
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(esto es posible pues ¢L§L = 0). Este método no se puede seguir en el caso
simgular ya que se tropieza con el problema de extender aplicaciones contfnuas.

Siguiendo los procedimientos habituales tenemos definidos los grupos
+ngL(x,A) de CPL-bordismo singular no orientado.,K Ademds por 1.10, estos
funtores son homotbpicos. La demostracibén de que dichos funtores definen una
teoria de homﬁlogia generalizada se realiza como en el caso de las seudovarie-
dades (ver [é] ) o de las HML-variedades (ver E71 ), teniendo en cuenta que la
existencia de entornos reguiares es consecuecia de la siguiente proposicidn so

bre células duales.

2.4 Proposicidn. Si K es una triangulacibén de M, CPL-variedad de dimensién n,
y £ : K—>L es una aplicacibn simplicial, dado agL, la cé&lula dual D(a;f)

es una CPL-variedad de dimensién n-dim a. Ademés
3D (a;£) = D(a;£]dK)UD(a;£)
Recordemos que si f : K —» L es simplicial y K'eK y L'QL son sub

divisiones baricéntricas tales que £ : K' —= L' sigue siendo simplicial, se

define la célula dual de ael respecto a £ como

D(a;f) = {<8°,8,,..,8q> € K'| as £(0o)}

f)((!;f) = {<8‘0,81,..,8q> € K'l as f(CO)}

Demostracibn de 2.4. Si A = <80,31,..,%q> es un g-sfmplice de D(a;f) tal que
Af\f-l(g) # @ se tiene i
—al . 2 . .
1k (A;D(a;f)) = f|60(a)*D(Oo;Ux)*---*D(Gq_l:aq)*D(Oq;K)
donde f!gi(&) es la PL-esfera de la dimensibr corresponcdiente . (ver [l] ). En-

tonces, si dima= 0, se tiene

1

1k (A;D(a3;f) = £|-~ (4)*D(c_;K) si g»0
Gq q

ﬁ(cq;K) sig=0
Como ﬁ(cq;K) es FL-isomorfo a lk(cq;K), er el primer caso estamos ante la
PL-esfera o la PL-ktola y en el segundo arte una PL-bola o PL-esfera de homolo-
gia (ver 1.2a ). : E
Si dim A 20 es f&cil concluir que 1lk(A;D(a;f)) es la PL-bola o la PL-
esfera. :

Si ahqra Ar\f—l(a) = @ se tiene que 1lk(A;D(a;f)) es PL-isomorfo a
D(a;flbo)*b(ﬁo:&l)*--*I.)(quK)

y es flcil comprobar que lk (A;D(o;f)) es la PL-bola.
La descripcibén de 29D(a;f) se hace igual que en [ﬁ] 5

2.5 Teorema. El morfismo olvido

olv : /KiL(X,A) R M—gpL(x,A)

determina una equivalencia naturai entre teorias de homologia.
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Demostracidén. En el caso absoluto e€s una consecuencia inmediata de las propo-
siciones 1.7, 1.8-y 1.10. El caso relativo se deduce entonces del lema de los

cinco.

2.6 Nota. La HMLF-variedad 21H3 no puede ser componente del borde de ningu-

na HMLF-variedad de dimensibn 5, pues, como se dijo en 1.6, H3 representa un e-
lemento no nulo del grupo Og. En particular, la relacidn clé&sica de bordismo
no es reflexiva en estos casos. i

Consideremos entonces toda HMLF-variedad cerrada de dimensién 4, M, como
la unidn disjunta Ma + M, donde M, es la reunidn de las componentes conexas
que tienen todos sus puntos singulares aciclicos y MS la reunibn de aquellas
componentes con algfin punto singular no aciclico. Definimos, a partir de la
descomposicibn anterior,la siguinte relacidén de "bordismo": M y M' son "bor-
dantes" si Ms = Mé y Ma es bordante a M; por una HMLF-variedad. Esta rela-
cibén es e equivalencia y el conjunto cociente lo denotamos por 41§MLF. La
reunidn disjunta de los representantes s6lo determina una estructura de semi-
grupo sobre dicho conjunto, pues, por ejemplo, 21H3 no posee inverso.
2.7 Nota. Aunque hemos trabajado sb6lo en el casc no orientado, todos los resul

tados que aqui se exponen tienen la correspondiente versibn para el caso orien+
tado. E
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Abstract

In this paper we claséify all the finite groups satisfying r(G/S(G)) & 6
and 8(G) = r(G) - a(G) - 1 , where r(G) is the number of conjugacy classes
of G, B(G) the number of minimal normal subgroups of G, S(G) the socle of G ,
and a(G) the number of conjugacy classes of G out of S(G). These results are a
contribution to the general problem of the classification-of all the finite

groups according to the number of conjugacy classes.

Introduccidn

En lo que sigue , G denotarad siempre un grupo finito, r(G) el nimero de cla-
ses de conjugacidén de elementos de G , B(G) el nimero de normales minimales de G,

S(G) el producto de todos los subgrupos normales minimales de G , a(G) el nimero
de clases de conjugacién de elementos de G que componen G-S(G), y Lk designara

a un normal minimal cualquiera del grupo G. Si p y q son dos numeros primos ,ta-

les que q divide a p-1 , entonces CpxeCq denota el dnico grupo no abeliano de
orden pq.

La condicidén 8(G) = r(G) - a(G) - 1 , es equivalente.a decir que cada
clase de conjugacién no trivial de S(G), junto con la {1} , forman un subgrupo

normal minimal de G. En [2] probamos que si G es un grupo verificando tal con-
dicién  , entonces todos los subgrupos normales minimales de G tienen el mismo
cardinal, ésta propiedad serd utilizada’en los lemas siguientes, en los que se
clasifican todos los grupos finitos verificando la condicién dada y tales que'

C/é(G) es isomorfo a Cp é Cpxecq; con p y q primos.
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1.Definiciones

En lo que sigue , An denota el grupo alternado de grado n , Cn el grupo ci-
clico de orden n , y Dn el grupo diédrico de orden n.

Definimos las siguientes familias de grupos abelianos:

(@)= t ()5 t () - t
At (Z)sz...xC2 ; Att = C4x(C2x...xC2), At = C8x(C2x...xC2),
Y. FAE = Cdxc4x(C2x...xC2) . También definimos: :
t -1 =
1) B, = (C3x...xC3)x)‘1C2 = (<x1>x...x<xt>)xxl<y> con A, dado por x{ = x;° Vi.
2) Ct,s = (le...xLS)xx2<g> con L. = <xii x...x<xi€ y A, dado por las rela-
55 . g 35 s Fesd g = 1 Ct-1
ciones : xij _.xij+1 o Al g ek Ay xit = xilx12 ...x1t , donde
1+p1x+...+ct_lxt_l+x es un polinomio irreducible sobre Z2 para cada i=1,...,s,
ViD= Zt—l es un numero primo .
t
3) K, = ((czxcz)x'"X(CZXCZ)XA3C3 = (<x1>x<y1>x...x<x€>x<y€>)xx3<z> con i,
z z .
dado por X; =¥; » ¥; = X3y, para i=1,..,t .
t-1 :
4) E = (C9xC3x.....xC3)x)‘4C2 = (<al>x...x<at>)xx4<b> con 1, dado por
b -1 A
a; = a; para i=l,..,t .
5) H = (Csx.?.xCS)xx5C4 = (<y1>x...x<yt>)xx5<x> con A. dado por las re-
. x 2 o 2
Iaciones y; = y; para cada  i=1,...,t .
t
6) U, = (C25x(C5x...xC5))xx6C4 = <<al>x...x<at+1>)x16<b> con A, dado por
b b 2
a; = az > ¥y a = a  para R=205i50 .
t-1
7) W, = ((C4xC4)x((C2xC2)x.....x(CZxCZ)))xX’/C3 = (<x1>x<yf>x..x<x€ x<yt>)xx7<g>

-1 -1 A
con X7 dado por x% =D y% X ey xf =Sye yf = Xy, 1=2, %50 .

= t = Vs 2
8) It = (C7x...xC7)x)‘8C6 = (<xl>x"'x<xt>)xlg<y> con g dado por xj = X Vi.

t-2
9) Jo = (C9xC9x(C3x.....xC3))xX9C2 = (<xl>x<x2>x...x<xt>)xA9<y> con 1, dado
-1 :
por x{ = x; para 1i=1,..,t .
t-1 g

10) M = (C27x(C3x.....xC3))xx10C2 = (<yl>x...x<yt>)xxlo<x> con i, dado por

St s L i=1 &
y; = ¥; para i=1,...,t .

11) F, = (SL(2,3)(cC x.%.xC )) el producto directo de SL(2,3) por C X2 ox€
t 73 2 CZ 2 2

con subgrupo amalgamado C2 . g
12) X, = (sx.'(:z,s)(czx..‘f..x(:z))c2 el producto directo de SL(2,5) por sz.t.'.xC
con subgrupo amalgamado C

2

2an 4 e
1:3)" T, = (C3xC3)xA1Q8 = (ﬂx1>x<x2>)xAl<a,b | a* =1 , a®=b“, a’=a "> con A
4 a a -1 b b -1
dado por las relaciones : X] = Xp 5 Xp = Xy, X = XX, , Xy = X X, .
. b -1
14) T, = (C4XC4)XA253 = (<x1>x<x2>)xA2<a,b | ad-1-p , a=a > con A, dado por
Xa—x Xa_x_lx—l xb—x—l b‘
et Ly ot g s = e T s SR SRS R 0

15) T3 = (szC2xC2xC2)xA3A5 = (<xl>x<x2>x<x3>x<x4>)xA3<y,zr y3=1=zS ,(yz)2=1>

Y= Yo Yest Y Zee
con A3 dado por X] = XXy 5 Xy = X, x3 = x2x3x4 5 x4 = X)X3 5 X5 = X, ,
xz—x XZ=X XZ_XXXX :
a3 ] (O L i R L

16) T4 = (chcg)xh498 y TS = (C3xc3)xA5C4 con Ay y Ag dados de forma tal

que Qg actua s.p.f. sobre ngcg y C4 actia s.p.f. sobre C3xC3.
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2. Lema

G es un grupo verificando B(G) = r(G)-a(G)-1 y G/S(G) = Cp , con p un nu-
mero primo dado, si y sélo si G es isomorfo a uno de los grupos siguientes:
(2)

1) At o ip=2; t N ; B, p=2, t e N ; Ct s con p=2t—l primo y s ¢ N .
3

Demostracisén

Si G es un grupo nilpotente, entonces S(G) es un subgrupo de Z(G), y como
G/S(G) es isomorfo a C_, se sigue que G es abeliano. Por otro lado la condicién
8(G) = r(G)-a(G)-1 (*)

implica que Lk es isomorfo a C2 para cada L

x normal minimal de G, luego necesa-
(2)
t

riamente G isomorfo a A para algin natural t.

Supongamos en lo que sigue que G es un grupo no nilpotente. La condicién ()
. - . m - . .
implica que S(G) es isomorfo a C x...xC para algin primo q , en consecuencia

|C1(x)| | p para cada x e S(G)* y esto fuerza que |Lk| = 1l+p para cada subgrupo

. normal minimal L, de G.

k

Si p=2 , entonces G es isomorfo a B para algin t e IN.

t
Si p es un primo impar, entonces necesariamente q=2 , y G es un grupo de

Frobenius de nicleo S(G) = L;x...xL_ y complemento <g> = C_. Utilizando [1] sa-

bemos - como g actia por conjugacidén sobre cada normal minimal Lk' Ademas, es cla-

ro que dichas actuaciones coinciden sobre cada normal minimal. En efecto, si

Lk = <x1>x..x<xt> y Lk’ = <yl>x..x<yt> son dos normales minimales de G, y supo-
nemos que se tienen las relaciones:
B 30 e 2 Ein C1..xCt-1 Eijs dy ,d¢-1
=X s b Y i=1l,...,t-1 , Xg = X XgleeXy 3Y Yg = Y Yo -e¥y
enfonces, considerando el normal minimal Lk" = {1} v Cl(xlyl), tenemos

g== g _ : e
(%3950 = x5 1vs 0 ¥ Gy)® = Gy ) (x,y,)

tyt) x%yf , luego Ci=ei=di 520
ciprocamente, puede probarse ficilmente que estos grupos verifican la condicién
(*¥), y que G/S(G) es isomorfo a C,, para G = Aéz) [ B, , e isomorfo a C

1 et-1
..(xtytx 5

pero (x y de este modo G es isomorfo a C Re-

con p=2t-1 primo, si G = Ct 2y, t es un natural tal que Zt—l es primo.
5 ;

3. Lema

Si 8(G) = r(G)-a(G)-1, entonces G/S(G) no puede ser isomorfo a D para

2p
cada primo p # 3. (cf..[1]).

4. Lema

p 6 gq

Si G/S(G) = C x C con p y q primos impares y B(G) = r(G)-a(G)-1, entonces
8(G) = 1, p = 2%_1 paraalgin t ¢ N , ql(Zt_l—l), pl(29-1) y i

© :
G = (C2x.L.xC2)xK(Cpxqu) = (<x >x’°x<xt>)x<(<a>xe<b>)

1

a a a a i Bl
con xdado por Xx; = X, , X ?'x ;"”xt—l = X, X = xlxzz.'..xtt 1
= b _ b _ _a2(3-2) - == : : t-1 _t
X5 =Xy, Xo = X3 xj S _para J—;,..,t y 1+11xf...+1t_1x +X  un

polinomio irreducible sobre ZZ'
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Demostracidn

Sea |S(G)| = p? con p; primo. Para cada x ¢ S(G)™, |cl(x)| e {1,p,q,pql ¥y
ILkl e {2,p+l, q+l1, pg+l} , entonces ILk] es un nimero par y consecuentemente
pP; = 2. Sea N el subgrupo normal de G tal que N/S(G) = C_. N no es abeliano, ya
que en otro caso seria Cp 4 G y por tanto Cp € S(G), imposible. Por tanto,

]Lkl # 2 para cada L

k*
Si ]Lkl = g+l1, entonces CG(x) 2 N ¥V x e S(G)* y S(G) £ Z(N), imposible.
Si |Lk| = pg+l, G es un grupo de Frobenius con complemento isomorfo a
Cpxécq,lo cual es imposible. Por tanto, tenemos ILkI = p+1 = 2t para algin t e N.

t—1—1). Como S(G) es un

' 2-subgrupo de Sylow de G, podemos escribir G = [S(G)]<a,b|aP=1=b%, abzaz>.b no

Entonces p = 2°-1 y q divide a p-1=2(2¥71-1), luego q|(2

actia s.p.f. sobre Lk’ luego existe Xy € Lﬁ tal que x? = X Por otro la-
do sabemos que x? = x,, x; = x3,...,xi = xlx%l...xtt—l (cf. [1]) con
L+d oo o4dy 1xt-1+x irreducible sobre Z,. b abis x?z , implica

= 2(j-2)
xg = x3 , ¥y ab = ba? implica xj = x? para j=3,...,t. Afirmamos ahora que
B(G) = 1. En efecto, supongamos, por reduccién al absurdo que existen dos norma-

1,...,x€ y

les minimales Lk y LkZ en los cuales hemos elegido bases { x
{yl,...,yt} veritficando las relaciones previas, y consideremos el elemento

Z = Y X X, ¥ el normal minimal L = {1} U Cl(z). Tenemos z°Z = yzxzx3 = W,Zw =
b
= y1y2x1x3 eRlis vyt — ylxlx3 =u e L, luego zwu = Yo e.L y por tanto L = L

esto es una contradiccién. Finalmente veamos que la condicién p|(29-1) es

kol

equivalente a x?q = x. para cada i=1,...,t. En efecto, tenemos las relaciones

- o 1
at.bd = pd.a291 para cada i y j, .luego si 3<k4t, entonces
ak=3 a5 xam

x3 = x = xE = x3 con m = 2+22+...+2q_2+2q_1(e+2) = Zq_1—2+2q~1(e+2)

y e = 2(k-2), luego (29-1)(k-1) = 0 (méd.p) tomando k=3, en esta ultima relacién
deducimos que p divide a 29-1. Reciprocamente, si p divide a Zq—l, entonces te-

. =3
nemos k-3 = m(méd.q) , luego se tiene la igualdad Xp = xgq ya que x, = xg
am

el
y xk x3

5.0bservacion

Los primeros ejemplos de grupos que aparecen verificando las hipétesis del
lema anterior son

1) [CZXCZXCZ]([C7]C3) con relaciones

Xa=X xa=x xa=xx xb-x xb—x xb-x

1 25002 REesah D) EE R Iyt b DS RS e R S ORI

2) [CZXCZXCZXCZXCZ]([c31]C5) con relaciones

Al a _ a a a b b
X] = Xy, X, = Xq 5 X3 = S n S TE o g s Xqa 5 Xyi= Xy ol Xou= Xa s
Xb = X Xb = XX xb = X,.X,X .

3 SiElesd AR5 17374

6.Notaciones

En lo que sigue , HolG denota el grupo holomorfo de G , DCn el grupo dici-
clico de orden 4n , an el grupo cuaternio de orden 2" Y En el grupo simétri-

co de grado n .

Para cada grupo G , definimos e(G) = r(G) - B(G)

, o sea e(G) es la di-
ferencia entre el niumero de clases de conjugacién de G y el de normales minima-
les de G .
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7. Teorema

Sea G un grupo verificando B(G) = r(G)-a(G)-1 ¥y r(G/S(G)) £ 6 Entonces
G es uno de los grupos dados en la tabla siguiente:
H { G| B(G) = £(G)-a(G)-1} y G/S(G) = H} - e(G)
(1) : (1)y_
{1} { AL St NiE) e(Ag"7)=1
€ (i [ e RO G o e(By)=2 y
e(al?))gte2 bl
C3 { Ky | t e N } e(Kt)=3
Za Gz tES (e el e(Zy)=4 y e(E.)=3%-2
c TA(NT e N ORI i) e(A{3))gt+3 gt+1,y
e(Hg)=4
€505 tAld) | & ey e(a{d))-gt+4 ot+2,,
D )
A, wesle vl Cell e e(Wp)=22%3 y
' e(Ep)=28R okt
C7xeC3 { (CZXCZXCZ)XK(C7XOC3) =Gy e(G,)=7
D, 4Dg,Cq 8
Q8 {Tl} E(T1)=5
T e 5
24 {r,} viG | G/z(G) 24 y 2(G)=A¢ teIN } e<Tz)‘9
A EST(2, 5) e T U R Rt e i N ) e(T,)=11 ; e(SL(2,5)=8
5 3 Lo 3 t-1
y e(Xy)=3.2%+2% 141
SV t+1
HolCS {u | t emw} e(U,)=4+5
Cq (I, | t en} e(I, )=6
B, . | €t e N } _e(Jt):2+4.3JG
&
E, {Mt | t e N} e(Mt)=2+4.3
i {T4 } e(T4)=14
Dy 8
DC3 @
T, 8
PSL(2,7) {G | G/z(G) = PSL(2,7) ¥ Z(G)=Aé1) telN
{6 || G/S(G) = PSL(2,7) ¥ S(G)=C2xC2xC2
Demostracisn

Supongamos que G es un grupo nilpotente verificando - 8(G)=r(G)-a(G)-1 y
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r(G/S(G)) £ 6 . Entonces S(G) £ Z(G) y B(G)=r(G)-a(G)-1 dimplican que ca-
da normal minimal Lk es i;omoffo a C2 , luego S(G) = sz.§.xC2 para algin na-
tural s , y G/S(G) es un 2-grupo abeliano de orden €6, o sea es isomorfo a uno
de los grupos siguientes : 1 f-CZ 5 C4 SO szC2 , lo que implica que G es iso-
morfo a uno de los grupos Aél) para i=1,2,3,4 , respectivamente.
Supongamos ahora que G no es nilpotente. B(G)=r(G)-a(G)-1 implica que

S(G) = Cpx.?.xCp para algin primo p. Por otro lado r(G/S(G))fG implica que
G = G/S(G) es isomorfo a uno de los grupos siguientes (cf.[3])

{1} (r(G)=1)

€ (r(G)=2)
’z3 (r(G)=3) c
.8 xCo Dot A (n(B)=4) ‘
Cc > Dg , CoxoCh sy D14 » Qg ,24 . A5 = Holc5 (r(G)=5)

TOZ =
Ce » By » E; , Ty , Doy DCy, T, PSL(2,7) (r(G)=6) .

2 1 1
Los casos en los cuales G es isomorfo a C2 5 C3 6 CS , se siguen del lema 2.

Los casos en los que G es isomorfo a Dlo 6 D14 se desechan por Lema 3.

Si G es isomorfo a C7xeC3 , entonces el Lema 4 implica que G es isomorfo

a (C2xC2xC2)xK(C7er3) . Estudiemos los restantes casos. Antes de nada, sabe-
mos (cf.[2]) que los normales minimales de G tienen todos el mismo cardinal. Sea
|Lk| = p% para cada L normal minimal de G , y estudiemos cada uno de los ca-
sos que restan , separadamente.

a) Supongamos G = I, .

Tenemos |Cl(x)| e {1,2,3,6} para cada x e S(G)* , luego lLkl ei(02/,13054.5 7}
Yoo p: € (2535715

Si p=7 , G es un grupo de Frobenius de complemento isomorfo a I_,imposible.

3

Supongamos p=2 , entonces Lk = szC2 ¥V Lk . Sea g un elemento de G de or-

den 3 , entonces g actiia s.p.f. por conjugacién sobre S(G), luego existen ele-
g g
= <x_>x<y.> = =
mentos x; , y; tales que S(G) X >X<y, x..;;xs>x<ys> con XT=y. ¥ Y;=X;¥;-
Sea H=S(G)<g>. |G:H|=2 , H = K_ y B(H) = (2 -1)/3 = r(H)-3 . Como H contiene

todos los elementos de orden 3 , y el nimero de elementos de orden 3 en H es
2.2ZS , tenemos vB(G) = 2ZS y lNG(<g>)| = 6 . Como G no tiene elementos de
orden 6 , tenemos S(G)NN.(<g>) =1 y G = [S(G)]NG(<g>) . Sea NG(<E>)=<€’b>

conE L1 y gb=g_1

. Afirmamos ahora que C_,(b)AL, =-C, para cada L, . En
G k 2 k
byb _ b L
= xx , entonces si x =x , es Xx € CG(b),

b b .
y si x #x , es 1#xx ¢ CG(b) ; por tanto |CG(b)n Lk| 2 .8iCq(b)AL =1L, ,

efecto, si x € Lf , tenemos (xx

entonces <b>S(G).¥% CG(Lk) =HOEe SylZ(G) y Q seria un subgrupo normal de G ,
imposible. Por tanto CG(b)n Ly, = C, . De este modo, b conmuta con exactamente

un elemento de (x.,yi,xiyi} para cada i , y existen tres posibilidades:

b _ b b b b
Ul ese s b e o D)o sy S iy o b s o Bllesiisi i s
Si se verifica 1) , tomamos como nuevos generadores : xi = YLy yi = XV F
y si se verifica 2) tomamos como nuevos generadores x; = Xi¥5 o y; = X5 Con |
- I
estos cambios , podemos suponer que los generadores (xi,yi) de S(G) , han sido |
5 g _ g b .
elegidos de modo que S e D X;¥5 0 X5 =Yy o yi>= xXg péra i=1,..,s. }
Supongamos que s es mayor que 1 , y sea x = X Y1Y, € S(G)*. Entonces

= g_ 2 b
|c1(x)|=3 , pero x =YX XY, = X Xo¥, x€ =xx =X,¥y ¥ X =y;x;x, , luego
|C1(x)[®4 , 1o cual es una contradiccién. De este modo , s=1 , y G = 24 .
Supongamos ahora que p=3 , entonces |[Cl(x)|=2 ¥ x € S(G)* . Sea P el 3-sub-
grupo de Sylow.-de G . Entonces S(G) £ Z(P) y por tanto P es abeliano. G es un
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N i

grupo de Frobenius de nicleo P y complemento isomorfo a Cy- Ademas , exp.P = 9;
en otro caso, como 3 no divide a IG/CG(P)|=2 , se deduce de un corolario del
Teorema de Maschke que existe D 9 G tal que P = S(G)xD. Eq consecuencia |D|=3
y D £ S(G) , una contradiccién. Asi pues obtenemos que G es isomorfo a E .

b) Supongamos |G/S(G)| = 4 .

En este caso , |Lk| =36 5 . Si p=3 , entonces ICG(x)I=2.3t para cada
x € S(G)* , luego existe un elemento g de orden 2 tal que x5=x . Por tanto, si
y es cualquier elemento de orden 3, es yg—y (en otro caso, yg=y_1 implica que
vy £ <x> , luego xy # 1 y (xy)g=xy ¢ <xy>, una contradiccién). En consecuen-
cia <g> = C2'es un subgrupo normal de G, imposible. Asi pues , p=5 y G es un

grupo de Frobenius con complemento necesariamente isomorfo a C obteniendose

4 °
el grupo Ht para algin t € N .

c) Supongamos que G/S(G) = Ay -

En este caso , |Lk| e {2,3,4,5,7,13} y p € {2,3,5,7,13} . Los casos en
los que el primo p toma los valores 3 , 5, 7 , 6 13 , son desechados facilmen-
te, de este modo p=2 , y 6 cada normal minimal de G es isomorfo a C2 6 cada nor-
mal minimal de G es isomorfo a szCZ. Si Lk = C2XQ2 ¥ Lk , entonces G es un gru-
po de Frobenius de complemento isomorfo a C3. Sea P su nicleo. Entonces P es abe-
liano (en otro caso, P/Z(P) = szC2 y de las ecuaciones de las clases de conju-
gacién y de los grados de los caracteres irreducibles, deducimos que |P'|=2 ¥
P' 2= G , imposible). Por el teorema de Maschke, exp.P = 4 y P es isomoffo a
xC x(C xCZ)x.§T}.x(C2xC2) . Ahora se concluye facilmente que G es isomorfo

C4

a WS -8 L =C, ¥L , entonces S(G)=Z(G). Sea P ¢ SylZ(G). Entonces P

no es abeliano. En efecto, si P fuera abeliano, entonces tendriamos que x(1)=

1 6 3 para cada caracter irreducible x de G , luego 3.21+(r-3.21) = B NS

.donde |G/G'| = 3.21 , ¥ en consecuencia P(G)=r=(4.2n+8.21)/3. Si x e P-Z(G),

n+

entonces P = CG(x) <G y |Cl(x)|=3 . La ecuacién 2 2=2n+a.3 implica que

a=2". Si y € G-P , entonces 3|o(y) , <y>Z(G) < CG(y) implica |Cl(y)|=2 6 4;

si ICG(y)|=3.2n+1 , entonces existe x € P-Z(G) tal que x :'CG(y) , luego

e 2
[C1(x)|=3 e y € CG(x) , imposible , luego |Cl(y)|=4 , y la ecuaciédn Regr e

n+2+b 4 implica b=2n+l.Por tanto , r=2n+2n+2n+1 , ¥ 1=n . De este modo ,
|G'|=4. Como G' £ Z(G) , existe x e G'-Z(G) , entonces |Cl(x)|=3 y tendriamos
G' = {1} UC1(x) un subgrupo normal minimal de G , imposible. Asi pues P no es
abeliano , y en consecuencia el exponente de P es 4 . Sea g, « P-Z(G) de orden
4 y g un elemento de orden 3 , entonces l<g?>l\<g1{| < 2 ,(en otro caso A4
contendria elementos de orden 6 , imposible) , luego si g2=g% , tenemos
P/Z(G) = <§1>x<éz> y P = LZ(G) con L = <g1,g2>2. Por otro lado, %g = éléz
en A4 , luego g% = g,8,¢c con c ¢ Z(G) .Ademas g; € Z(G) , luego g =
'(gl)g = % y L/<gf> =C,xC, . Por tanto |[L] = 8 y L debe ser isomorfo a Q8
Tenemos G = P<g> = L<g>Z(G) = HZ(G) con H = L<g> = SL(2,3) y H nZ(G) <gl
isomorfo a C, , 0osea G =F_  para algin t € N .

d) Supongamos G/S(G) = HolCS 5 :

Tenemos p €{2,3,5,11 } y los subgrupos normales minimales de G son iso-
morfos a Cp . Los casos en los que p toma los valores 2, 3 , 6 11 se desechan
facilmente , . por tanto p=5, Sea P € SylS(G). Entonces CG(g) ZBPIRV g c PRI
luego G es un grupo de Frobenius de nicleo abeliano P. Argumentando como en el
caso a) , deducimos que exp.P = 52 y que G es isomorfo a U. , para algin t .

e) Supongamos que G/S(G) es isomorfo a Dg 6 a-Qg -
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En estos casos , ILkI € {2,3,5,91} para cada Lk . Facilmente se obtiene que

p=3 'y que los subgrupos normales minimales de G son isomorfos a C3 62a szC3.
Sea a & G de orden 4 y supongamos que Lk = <z> = C3 , entonces 7 S =zt
luego 22 Z(G) vy <a®> es un normal minimal de G , imposible. -Por tanto ,

L, es isomorfo a C,xC ¥'L , y.G es un grupo de Frobenius de niicleo S(G) y

k 3=3 k

complemento H dado por H = <a,b | a4=1, az=bz, Al o 0g . Sea x e L¥,
entonces existen y e ¥y tal que fx>x<y>= Lk = <x>x<y1> Yy §afy 5 ya=x_1,

A Yy oo y? — ol sea ¥ = x*yd | calculemos y° ; x° = x'yJ , con ji# o,
pues G no tiene elementos de orden 6 , luego j2 = 1(méd.3) ; (xly‘))b e -

y por tanto yb =
a-1 b-lab

: 5 S ey B N R

= = £ £ (it B
e 2(yb)3 ¥ l(xb) 12= = l(xlyJ) sl (1+di )Jy i
x"(l*l )J,Y'J L= x—(1+1 )Jy'l. Ahora , la relacién vy =y implica

i#£0 , luego i% = 1(méd.3) y tenemos : D x'yd yb ==X

Jy™* . Ademis podemos
suponer que los generadores (x,y) de Lk han sido elegidos devmodo que

x2=y , ya=x_1 xb=xy 5 yb=xy_1 , porque si (i,j) = (-1,-1) , tomariamos como
nuevos generadores (x'=y, y'=x ) , si (i,j)=(1,-1) , tomariamos como nuevos

generadores (x“=x_1y 5 y"=x_1

y—l) , y finalmente , si (i,j)=(-1,1) , tomariamos
por generadores (x¥*=xy , y%:x_ly) . S(G) es producto directo de algunos nor-

males minimales de G , en consecuencia podemos escribir

SGG)E= <X >X<y 2%, .. X <X >x<y, > con los generadores (xifyi) elegidos de modo
ue x2 =y, S xP = x.y. Yal= x.yf1 Vit
a at Y808 Yo S s iGN Ayl 2

Afirmamos ahora que t=1 , en otro caso , considerando X=X 1YYy > tendria-
mos x_lxaxb =y, , una contradiccidén. Asi pues G es isomorfo a T1 5

f) Supongamos que G/S(G) = 24 5

Tenemos |Cl(x)| e {1,2,3,4,6,8,12,24} para cada x e S(G)* , en conse-
cuencia |Lkl ek 125314555 7:5951:352 53 ¥L . SeaPce Sylz(G) y M/S(G) el sub-
grupo normal de G = G/S(G) isomorfo a A4 SLISH: lLk|=13 , 7 6 5 , entonces
G/CG(Lk) es isomorfo a Clz’ C6 5 C4 respectivamente, imposible por la estruc-
tura de 24 S |Lkl=3 , entonces [Cl(x)|=2 ¥ x e S(G)* y CG(Lk)zM Vv Lk
Sea W/S(G) el subgrupo normal de G isomorfo a C,xC,. Entonces S(G) £ z(W) y
W es abeliano; por tanto W = S(G)xE. Tenemos E car. W2 G , luego E 2 G y
por tanto contiene un subgrupo normal minimal de G , imposible. Si |Lk|=25 5
entonces [Lk]P es un grupo de Frobenius de complemento isomorfo a P = Dg,
imposible. Con éste mismo argumento , obtenemos que ILk| es distinto de 9 ,luego
lLkl =2 YA et D=2 S0 S |Lk|=2 , entonces S(G)=Z(G) = CZx.?.xCZ. Finalmente
supongamos que ILk|=4 ¥ L, y veamos que G es isomorfo a T, . Tenemos |c1(x)|=3,
para cada x e S(G)*. Sea o(a)=3 , entonces CG(a)=<a> y. F = NG(<a>) = 23 .Sea
D/S(G) = C,xC, o 24 . L, 2D implica L, n Z(D) # 1 , y consecuentemente Lkéz(D).
De este modo S(G)<£Z(D). Ademds D es abeliano, en otro caso , D/Z(D) ='C2xCZ
implica D' = CZ' es un subgrupo normal minimal de G , una contradiccién. Cla-

1, Sea U = [S(G)]F , entonces Cl(x)= {x,xa,xaz}= ClU(x) para

cada x e S(G)* dimplica S(U)=S(G) , U/S(U) = z_ , y 8(U)=r(U)-a(U)-1. Por tan-

ramente F D =

3
to, a) implica B(U)=1 , es decir S(G) = CZXCZ' D es abeliano de orden 16. Si
D= C4xC2xC2 , entonces ﬂl(D) = C,xC,xC, 4G y QI(D)<a> seria un grupo de
de Frobenius de nicleo QI(D) , imposible , pues 3 no divide a 8-1 . Si D es

isomorfo a szczxcsz2 , tenemos S(G) 4 D<a> y por el teorema de Maschke, exis-

te V 9 D<a> tal que D<a> = [S(G)xV]<a>. Sea Ny(<a>) = <a,bl| Ao bl aleails,

Como b no actia s.p.f. sobre S(G) , existe x; € S(G)* tal que x?:xl, ademas
5 . e A, an al
[Cl(x1)|—3 . De este modo tenemos las relaciones: X]=Xp 5 Xp=XyX, 5 X3=X,
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R b L Sk

a b ‘b bab__a-! 4
Xp=XaX, 5 Xy=X; ¥ Xp=X;X, , pues X;° =x| SRS
xg e Vel s <anb> é'NG(V)., V es normal en G y S(G) <

xg # V , ademis xg # S(G) pues Xq # S(G) , luego x
a

g € = <x3,x4> , entonces

, imposible. Por tanto

Wo' < <

= a;a, con a; € S(G)¥*
b s bab

y a, € V#* . Dado x3 5 x4 queda determinado por las relaciones xg =x3 y x3 =

y x4=xlx2x3x4) y

{1,x1x4,x2x3x4,x1x2x3)

un subgrupo normal de G y esto es claramente imposible. De este modo tenemos

2 . 2 b
as _ - s
x3 = x3x4 . Obtenemos como relaciones posibles: (x3—xlx3

(x3=x1x2x4 : x2=x2x3). Pero, para estas relaciones es T

que D es isomorfo a C4xC4. a actia s.p.f. sobre D , luego nece$afiamente
xa=y £ <x> para cada x € D de orden 4 y D = <x>x<y>. Sea ya=x1y3. Tenemos
S(G)= <x2,y2> 5 (x2)a = y2 y (yz)a=x2y2 , luego i y j no pertencen a {0,21},
‘es decir i,j e{1;-1)}. Ademis x=x2 =:,'32=xj"jyi+:j implica ij = 1(méd.4) y
i+jz = 0(méd.4) , pero j2=1 , luego i=j=-1. Si x # <x>, entonces (xxb)b=xxb.
Afirmamos que o(xxb)#z, en otro caso , si o(xxb)=2 , tenemos st <x2,y2> 5
xxb=x2 es claramente imposible, luego xxb=y2 6 xzyz.Entonces tenemos (xz)b='x2
y consecuentemente (yz)b=x2y2 , pues CG(S(G)) ¢ SylZ(G). Si xbzx_lyz, enton-
ces x=xb2=(xb)_1x2y2=(x_1y2)_1x2y2 = x3 5y X =xy2 implica x=xP =(xy2)x2y2=

3

g s - b
_x° , esto es claramente imposible. Asi pues o(xx )=4 , 'y razonamos con los

generadores x1=xxb. Yy v =x? . De este modo podemos suponer que xb € <x>, en-
DS e ! = bab__a2
tonces x =x 0 x . 81 x =x , entonces x =X

xP=x , entonces yb=x_1y_1 , pero (xyz)b

-1 -1 b 3
=X Yy , O sea y =Xy . Si
=(xy2)—1 y xy2 es de orden 4 , luego
se reduce al caso anterior trabajando con (xyz,xzy'l)’en lugar de (x,y). Asi

b__-1 . "
pues podemos suponer que X =X , ¥y en consecuencia G es isomorfo a 'I‘2 . Este

grupo verifica r(T,)=10 y B(T,)=1".
g) Supongamos G/S(G) = AS
En este caso se deduce ficilmente que p=2 y que lLkI= 206 16 SIS =NC

k 2
entonces S(G)Y=2(G) y G/Z(G) = AS. Si G'=G , entonces G = SL(2,5). Si G'< G,

como G no es resoluble , existe s tal que (G(s_l))'=G(s_l) Sea N = G(s_l).

Entonces N = SL(2,5) ¥y G = (NZ(G))C2 con. Z(G) = S(G) = Cox...xCy . Si

2=i2es0d)

Lk = CZxC2xC2xC2 , utilizando el hecho de que cada extensidn de C§XC XCoxC
=1=zs,(yz)2=1>.

por AS se escinde , obtenemos que G = [S(G)]AS con AS=< v,z |y
Como |Cl(x)|=15 ¥ x e S(G)* , obtenemos que existe -una base (xl,xz,xs,x4} de

1 z z z z
Lk tal que x;=x D= X=X X, =X X=X xY=x X=X AKXy,

A= o XX S S (X3 0 17120 X3=x SRR
x% = XgXg - Estas relaciones fuerza B8(G)=1 , ya que de existir al menos dos
normales minimales Lkl ¥ Lk2 , con bases {xi) y {yi} respectivamente, verican-
do las relaciones de arriba , entonces considerando L, normal minimal que con-
tiene a y1x1x2'=w , obtenemos que x1x2x3= ww wZe L , imposible, lgego G=T
h) Si G/s(G) = C6 , uno deduce ficilmente que p=7 y que G es un grupo

3

de Frobenius de niicleo S(G) y complemento isomorfo a C6 , 0 sea G = T, .
i) Supongamos G/S(G) = B, 6 Ej :
En estos casos , como |G/S(G)|= 18 , obtenemos facilmente que p=3 y que
L, = Cz ¥ L . Sea {P} = Syls(G) , entonces S(G) ¢ Z(P) y G = [P]C2 .Ademas

G es un grupo de Frobenius de nicleo P y complemento isomorfo a CZ' Tenemos

wg=w-1 ¥ we P con o(g)=2 ; de este modo aparecen los grupos Jt y Mt 5

j) Los casos G/S(G) = D12 6 DC3 se descartan rapidamente.
k) El caso G=G/S(G) = T_ se descarta también. Para ello consideremos
= = ‘4 ¢ c = s
D/S(G) —CaxC3 VN = CG(Lk)/S(G) , entonces N 4G y G/Nk G/CG(Lk). Si

L, = Cp con p un primo # 2 y 3 , entonces C/Nk = Cp_1 , S(G) £ z(D) , y por

tanto D es abeliano, en consecuencia existe un normal de G isomorfo a C3xC3,
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que contendri un nomal minimal , imposible. Si p=2 y P € Syl (G) , entonces ca-
da normal minimal L, es isomorfo a C,xC, y G = [S(G)IN,(P) .Como P no actia s.p.
sobre Lk , se sigue que existe a € P¥ tal que x?:x1 para algin X, € Lk* , en—

tonces necesariamente a € CG(S(G)) y como G es de Frobenius , es P £ CG(S(G)),

imposible. Por tanto p=3 vy Lk = C ¥ L , caso que también se descarta, tanto

3

si el 3-subgrupo de Sylow de G es abeliano , como si no lo es .

1) Supongamos G = G/S(G) = PSL(2,7) .

Sea N, como en k) . Tenemos N, = 1 6 G por ser G simple, entonces necesa-
riamente p=2 y 6 Lk = C2 ¥ L (<) Lk = szCZxC2 ¥V Lk , siendo en este ultimo
caso B(G)=1 , ya que si consideramos w € G un elemento de orden 7 , entonces
E =[S(G)]NG(<w>) verifica : ClG(x) = ClE(x) ¥ x € S(G)* , luego S(E) = S(G)

y B(E)=r(E)-a(E)-1 , siendo ademids E/S(E) = NG(<w>) = C7xeC3 , luego B(E)=1.

m) Finalmente supongamos que G=G/S(G) = T .y veamos que G es isomorfo a
-T4 . Facilmente se descartan los casos en los que el primo p es distinto-de 3 ,

.
luego p=3 y o L, = C‘3 VL 64:Lk = g3x§3 Z Lk LISea P el 3-subgrupo de Sylow
de G y G = [P]Q8 = P <a,b| a%=1, a®=b%, a” =a ">.si L = C, ¥ L., enton-

ces razonamos asi : Si P es abeliano , entonces QI(P) = S(G) ,(en otro caso.
considerando E = ﬂl(P)Q8 , existe T 4 E tal que ﬂl(P) = TxS(G) por el teorema

de Maschke, pero P < CG(T) , luego T 949Gy T contendria un normal minimal de G,
imposible) y PE=iC xC2xC e R Sea P/S(G) = <X,,x,> con X2 = X, ,
T 3 3 =D 1 2

ié =x . (x:13)a = x% € <x?>'imp1ica <x%> = <xg >, pero P = S(G) <x;,xp ,. luego

P/<xf > =C3x..xC3 , imposible. Por tanto P no es abeliano. En consecuencia Z(P) =

= S(IG)i sya e Pli=—Sicw>e= C3 - Por otro lado existe c € Qg tal que wc=w_1. Sea

-c = -c ==1 c clo=1

che &= = = L

x{ = uy, entonces uj = X Yy X{ = uwzg o, uy=x;z, —?on z1,2, ecS(G)_Z(P). Como

P:S(G)<x1,ul> , es [xl,ul] £1 y [ul,xll =[x1,u1] = [xl,ul] = [ulzl,x
il

2
= [ul,xil] , por tanto [ul,xl] =

Ilzzl=
, esto es una contradiccién. De este modo
Lk es isomorfo a C3xC3 para cada Lk Y G es un grupo de Frobenius de nicleo P y
complemento isomorfo.a Qg- Sea J = [S(G)]Q8 » como Qg actua s.p.f. sobre cada Ly
tenemos ClG(x) = ClJ(x) ¥ x ¢ S(G)* , luego B(G) = B(J) = r(J)-a(J)-1 , S(J)=
=S(G) y J/s(J) = Qg- Entonces B8(J)=1 y G = T4 3

El cdlculo de los numeros e(G) para cada uno de los grupos que aparecen, no
presenta dificultad alguna . ;

Bl T BoLOT00 GERVASE=TEA
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CONSIDERACIONES COMPARATIVAS ENTRE EL TELESCOPIO SCHMIDT Y
LOS SISTEMAS OPTICOS EN GENERAL.

J. Casas.

Departamento de Optica. Facultad de Ciencias. Universidad de Zaragoza.
(Espatia) .

It has been made a comparative study of the bahviuour of the
Schmidt's Camera and the general optical systems, looking for the condi-
tions that the Latters should fuiifil to have the same behaviour. The
study has been carried out up to 3£h order aberrations level.

INTRODUCCION

En una reciente conversacién con el gran instrumentista A. Arnulf, nos ad-
mirdbamos del excepcional comportamiento de la cimara de Schmidt, con tan sim-
ple constitucién como un espejo esférico y la débil placa arférica que, situada

en el centro de curvatura del espejo, corrige la aberracidén esférica del espejo.

Sugeria é1 llevar a cabo una investigacién sobre el comportamiento de sis-
temas en general, a los que se obligara a cumplir las prescripciones que a
priori cumple el telescepio de Schmidt: pupila aplanétiéa (corregida de aberra-
cién esférica y condicién_del seno) y correccién de la aberracién esférica del
sistema para la posicién del objeto, esperando que el comportamiento de un sis-
tema general qué cumpliera estas condiciones, Seria semejante al de la camara
Schmidt.

En la presente nota se analizan estas posibilidades al nivel de las abe-
rraciones monocromdticas del tercer orden, considerando, como es usual, primer
orden de aproximacién en el tamafio del objeto y tercer orden en la abertura.
En el estudio se prescinde de las aberraciones de orden superior que introduce

la propia placa arférica, tal como las trata Linfoot(l).

A) SISTEMAS DE ESPEJO UNICO

Las sumas de Seidel que dan cuenta de las aberraciones de la imagen para

un sistema de una sola superficie, que en este caso es la reflectante del espe-
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jo .esférico, son

2 g
Sy = A% ha(3)

I

Syr = ABh A(%)

Sprr = B2 h a(®) [1]
Spy = HE P

BE-Y2

B3 g
=5 h A(H) S H®P

Sy

Esta es la forma en que las escribe H.H. Hopkins(z) y que han sido tradu-

cidas a nuestra usual notacién en J. Casas(3).

En elias, h es la altura de incidencia del rayo paraxial del objeto en las
superficies del sistema; o es el dngulo que el rayo paraxial forma con el eje;
o, el que forma el rayo principal paraxial; e es el dngulo de incidencia del
mismo rayo paraxial de apertura en las distintas superficies y © el dngulo de
incidencia del rayo principal paraxial. El tamafio del objeto lo representamos
por y, siendc E>Y r el indice de refraccién del espacio objeto y r el radio de
curvatura de la superficie. En las:[1]

=1 G
~

[2]

1
&, -

=

A(%) =

£
1
<)
m
(o]
it
o
=]
1
=]
«
\?
]
1
LI

Las sumas de Seidel referentes a las aberraciones de la pupila se obtienen
aplicando a la pupila considerada como objeto las anteriores sumas, que indica-

remos con barras.

Estas sumas referidas a la pupila, se obtienen, evidentemente, haciendo
‘en las [1] las siguientes sustituciones, que resultan de intercambiar el rayo
principal del objeto con el paraxial de pupila, y el de apertura del objeto por

el de campo del objeto pupilar. En consecuencia, se intercambiaran
¢ con o; A con B; H con - H v h con h [3]

Con todo ello podemos escribir para las aberraciones de pupila

—_— = 2._, E
St = B® h a(3)



A su vez, las [1] y las [4] se pueden escribir respectivamente como sigue

= oy 5. - B2 H a(°

S; =A% h a () St = B" h A(n)

B = i
S S S SIT = on

g = e
S <o S (5] Srmar - oy o (6]
Seo = B S S
v = TV STy

B = A =
Sys & Crax o1y Sy = 8 (Stz + Spy)

Introduciendo las [2] y [3] en [6] y operando, se llega a las siguientes

relaciones entre las aberraciones de objeto y pupila(4)

S 2
Sy - SII = H A(o?)
Sprr - Sypp = H 4(00) (7]
Sp1 - Sy = H A(s?)

DISCUSION
a) En la Camara Schmidt, por éonstruccién,
S =5 = B = O [8]

ik

b) Por las [5], habida cuenta de la primera de las [8]

Syp = 83 = 0 = (9]
c) De la iiltima de las [7], si se tiene en cuenta, por [81, que St = 0, y que
por ser el rayo principal perpendicular al espejo“A(Ez) = 0, debe cumplirse
Sy =0 } [10]

Concluyendo, por el hecho de que al espejo se. le ha corregido la aberra-
cién esférica y tener el diafragma de apertura en su centro de curvatura, se

cumple

St = Stz = Spgz = Sv = O [11]

Al sistema le queda como unica aberracidén la curvatura de imagen y, como

es sabido, la cdmara Schmidt necesita imperiosamente, si se destina a la foto-
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grafia, un aplanador de imagen.

Las mismas consideraciones podrian hacerse respecto al telescopio de Mak-
sutov, que se diferencia del de Schmidt en las aberraciones de orden superior

que introduce el menisco, diferentes de las que introduce la placa arférica.

B) SISTEMAS OPTICOS EN GENERAL

En un sistema éptico general en el que se corrigiera la representacién pu-
pilar de aberracién esférica y condicién del seno, y el pie del objeto de abe-
rracién esférica como en la Camara Schmidt, teniendo en cuenta la sumabilidad

de los coeficientes de Seidel, las [7] se podrian escribir

ISy -ESpp = H (u'i = of)
ESppp -ESypp = H (of B - 0, T,) [12]
(g -ISy = H (3% - 7))
En este caso, por construccién,
ES; = ESp = ISy = 0 [13]
pero aqui ya no se puede garantizar,.por la 32 de las [21, que ISy = 0, ya que,

en general o, # oi, a no ser que la representacidén pupilar se realizara con au-
mento lateral IBﬁl = 1. Este seria el caso mds favorable, pero, de no corregir
se por si mismas, parece que de ningin modo quedarian automdticamente corregi-
dos el 'coma y el astigmatismo, a no ser que se tratara de un sistema simétrico
aue operara con aumento unidad para las pupilas, es decir, que tuviera el dia-
fragma de apertura en su centro, con lo cual las pupilas ocuparian los puntos
nodales, y el objeto y la imagen estuvieran en los puntos antinodales, B' = -1.
En gste caso, la representacién del objeto quedaria, ademds, libre de coma y
astigmatismo, ya que los segundos miembros de las [12] serian todos nulos y. pa-

ra la pupila aplandtica §III = 0.

Solamente para este caso el comportamiento de un sistema en general seria

andlogo al de la camara de Schmidt.
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ELIMINATION OF OUTLYING OBSERVATIONS: A PLASMA SPECTROSCOPY
APPLICATION.,

M.A. Gicosos Y S. MAR.

Universidad de Valladolid. Departamento de Optica. Valladolid. (Espafia) .

A systematic method in orden to eliminate the outliyng observations is
given, based on the Tcheebycheff inequality. Our method is applied to measure-
ment of the Balmer Hg profile of a low density hydrogen pulsed plasma. It is
shown that the method detects the anomalous shots and consequently improves the

quality of measurements.

Data acquisition systems able to register and process grieat amount of
experimental data are today widely extended. These instruments are specially
useful when the data processing requires statistical ‘calculations in orden to
obtain the final result., In these cases it is necessary that the observed
physical phenomena be repetitive, so that the measurments fall within a narrow
interval from the actual value. But some of the experiments to which these
statistical computations wouwld apply are not so repetitive as one would wish,
That is, some processes yield weasurements far out from the mean value, owing
to fluctuations or incontrolable causes. In these case it is necessary to have
a criterion and a method with which to eliminaté the outlying measurements
systematically. Moreover it is highly desiderable that this selection of
measurements be made in the chain of data processing.

5

Various methodsl_ of handling the problem of outlying observations have
been proposed. The central problem with these methods is to determine a cri-
terion in order to eliminate the unwanted measurements. In this paper we
describe a.simple method to select experimental data, base& on the
Tcheebycheff inequality. This method yields satisfactory results selecting

obtained measurements of emission spectrum of a plasma,
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The Tcheebycheff theorem states that the probability of getting a obser-

6
vation f which is distant from mean value E by Af or greater is always :
2
P (1£-El 2 Af) < (o /Af) (1)

259 5 A 5 £
where 0° is the variance of measurement distributions.

Formula (1) can be expressed:
P( |(EE)/ol>k) € K2

- In our problem we fiave a set of observations {fi} and we are interested
in casting aside these value which are too far from the mean value. The

Tcheebycheff inequality gives us a criterion to eliminate them.

2
Let (N-1) measurements be those whose mean value es E and variance O .

That is:

E

e /(N-1)

2 2
0% = Z (¢,-8)* /(-1)
Where we suppose that all the measurements have the same weight, namely

1/(N-1).

Lets now add a new value f'!. We want the new measurement to have the -

same standing as the above, i, e., the same weight. The new mean value is:
N-1
1 = f1/N
E f/+;fi/N

In fact we suppose that the probability of getting the observation f' in

this destribution is 1/N.

According to the Tcheebycheff inequelity, the measurement will be
acceptable if the following holds:

1/N=p(£1) € P(|£-Et1| 3 1£1-E'] ) € (o/A£)? ¢ [a'/(f'-E:l)]Z
this means

[(¢-E1)/0)%< N : (2)
if (2) does not hold, the measurement can be set aside.
This theorem gives us a simple and direct criterion in orden to eliminate

the unwanted observations, which can be programmed easily in a digital

computer.




It could be thought, by the foregoing paragraphs, that the measurements
are selected as they are being obtained. It cannot be done this way, because
the first values could hardly be compared with the values as yet unobtained.
The. selection is done when all the measurements to be used are registered. In
orden to do this, we define a function (S(fi) that assigns to every observation

fi the quantity:
8 =6,y = [(£,-8)/0]> i=1...N

By inspecting expression (2) we see that 61‘. has to be smaller than the
number of measurements, so that it may be accepted. However, not all the fi
values having a G(fi) greater than N have to be rejected. The measurements
distribution can be unbalanced because of a particularly far out value. It is
advisable then to reject that fi value whose di is maximum, if this is
greater than N, This process has to be repeated with the remaining observa-
tions, The selection ends when all the d(fi) of the remaining fi are smaller

than the number of values employed.

The method described has been used to select the measurements obtéined
on emiséion spectrum of a pulsed plasma. In this experiment a high power
electrical discharge is produced during a short time (8 MW, 20 ps) on a
hydrogen discharge lamp at low pressure (3 torr). A spectrometer records the
profile of Balmer series linies (actually the Hg ) and yields a curve I), at
different moments during the plasma life. These measurements are made at

succesive shots (in our example, 10) in order to get a good statistical set.

Fluctuations of the plasma, variations in breaking voltage7, etc. cause
observation exceptionally remote from the mean value. These measurements

should be removed from the calculations.

Table 1 shows an example of a éet of 10 measurements which belong to Hp
for A = 486.39 nm; this table shows values at sucessive instants during plasma
life. The 12th 13th 14th columns give respectivel& de mean value, variance
' (taken as, the' cota of absolute error) and the relative error of all measu-
rements (not yet selected). On the other hand the 15th, 16th and 17th columns
correspondingly give the same values after the measurements have been
selected. The rejected values are marked on the right hand side. The last

column shows the correction of the mean value in percentage.

* We notice then that by means of relatively small corrections we can

substantially improve the dispersion (error €) of measurements.
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TABLE I Measurements selection for temporal evolution of spectral intensity for )

outlying intensities

tions on this occasion.

density in this plasma, with very satisfactory results.

means of calculation put at our disposal.
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Shots

t(us) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 <X> c ¢ (3) <xo>

6 4.45 5.602 3.80 4.95 4.8 4.00 3.;0 3.8 3.% 4 .2 % 4.197

7 6.05 7.00% 5.00 5.55 5.50 5.50 5.60 5.00. 5.75 5§ .5 % 5.104
8 3.85 4.15 3.70 3.85 4.50 4.35 4.55 3.70 4.5 4 .5 % 4165

9 3.20 3.15 3.00 3.05 305 3.30 3.65s 3.15 3.25 3 .7 % 3.144
10 2.85 3.10 3.00 2.95 3.00 270 3.17 2.65 3.15 2 .4 % 2.922
11 .2 55 2.8 3.20 3.15 3.15 2.30 2.0 3.00 3.15 2 .4 % 2.820
12 2.40 2.40 3.00 2.83 3.00 2.05 2.35 3.10 2.63 1 2% 2.569
13 2.15 1.85- 2.53 2.0 2.40 2.12-1.93 ‘2.70 2.15 1 .13 2158
13 1.5 1.30 1.70 2.00 1.%0 1.83 1.47 .2.30 1.75 1 .3% 1.705
15 1.53 1.00%# 1.30 1.25 1.35 1.33 1.25 1.952 1.5 1 9 % 1.359
16 1.07 .73 .90 .80 .90 .90 1.00 1.55 85 1 0% 906
17 75 .47 .70 7367 3R 00 S 1S Ta i 5T 4% 694
18 GoT; 30% 45 .55 .50 .50 . 1.00s .65 6% 540
19 .33 .25 .35 .10 .30 .30 .35 832 .55 .2 % .39
20 .25 .10 .30 .10 .20° .15 .35 53 .45 -5 % .278

= 436.93 nm. The * marked are the

c e (D ]x-x!(2)
297 : 7.1% 3.3%
211 : 38% 2.7%
229: 5.5% 0.0%
062 2.0% 1.6 %
128 4.4 % 0.0 %
.238 8.4% 0032
262 10.2 % 00 %
239 11.1% 0o0%
.227 13.3%. 00%
075 5.6 % 2.0 %
06~ : 7.4% 69 %
079 11.3 % 6.6 %
041 7.6 % 4.0 %
060 15.8 2 11.1 %

: 33.5 % 0.0 %

4. T.S, FERGUSON, Proc. 4 Berkeley Symp. Math. Statist and Prob.

6. M.G. KENDALL, and A, STUART, The Advanced Theory of Statistics,

th
The last values of the Bth discharge of the plasma (9 colummn) have all-

been rejected. This shows that an instability appeared around the lamp condi-

The results obtained by the foregoing technique can be employed in order
to fix the temporal development of HP profile. By comparing these profile
whith those of KG theorys, we obtained the temporal development of electron
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The last values of the Sth discharge of the plasma (9th column) have all-
been rejected. This shows that an instability appeared around the lamp condi-

tions on this occasion.

The results obtained by the foregoing technique can be employed in order
to fix the temporal development of Hﬁ profile. By comparing these profile
whith those of KG theorys, we obtained the temporal development of electron

density in this plasma, with very satisfactory results.

This research was partiall& supported by the Junta de Energia Nuclear
of Spain. We thank M. Quintanilla for useful discussions and P. Rios for the

means of calculation put at our disposal.
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QUIMIOLUMINISCENCIA DEL TETRAFENILNAFTACENO.

A. LARenA Y M. VALERO.

Departamento de Quimica. Escuela Superior de Ingenieros Industriales. Univer-—

sidad Politécnica. Madrid.

We have investigated several chemiluminescence reactions for tetraphenylnaf
taceno. The reaction conditions to obtain the maximum of luminescence are fixed

and the decay constant is determined.

I. INTRODUCCION

Son variados los sistemas quimicos capaces de dar reacciones quimioluminis
centes en estado gaseoso o disolucién1_4. Dentro de procesos llevados a cabo
en disolucién no todos ellos responden a un mecanismo quimioluminiscente tipo:
el proceso de emisién puede deberse a la desexcitacién de productos de reaccién
o bien se conviene en llamar reacciones quimioluminiscentes a aquellas en que
el estado excitado de un reactivo se alcanza a partir de una reaccién quimica

exoenergética lateral.

En trabajos anteriores5—7 hemos acometido el estudio de reacciones quimio-
luminiscentes,lcon S5-amino-2,3-dihidro-1,4- ftalazinadiona, N,N'-dimetil-9,9'-
biacridinio o 2,4,5-trifenilimidazol, correspondientes al primer tipd de quimio
luminiscencia mencionado. El estudio de reacciones quimioluminiscentes englo-
badas ‘entre aquellas que corﬁesponden a procesos de excitacién y desexcitacién
sucesiva de un reactivo, reclama interés particular por cudnto el proceso de
excitacién puede llevarse ‘a cabo segin una variada serie de reacciones latera-

les que determinan caracteres quimioluminiscentes variables.

En este trabajo se estudia la quimioluminiscencia del tetrafenilnaftaceno
(rubreno) inducida por la reaccién de descomposicién de esteres derivados del
dcido oxalico en presencia de perdéxido de hidrégeno. Se ha analizado el efecto
de quimioluminiscencia a partir de rubreno con- diferentes ésteres como son:
bis(2,4-dinitrofenil)oxalato (DNPO), bis(2,4-diclorofenil)oxalato (DCP0O), bis
(pentaclorofenil)oxalato (PCP0O), difenil oxalato (DPO) y bis(4-cloro-3,5-dime-
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tilfenil)oxalato (CDMPO), segun el siguiente esquema general de reaccién para

el proceso globals‘g.

\\C,O-Ar e
T ono ey e =
O “o-Ar
CgHs CcHs ¥
2 Ar-OH + 2CO; + OOO@
CeHs CeHs

II. PARTE EXPERIMENTAL

En el sistema de reaccién utilizado se parte de una disolucién en dimetil-
ftalato de rubreno (Aldrich) y de los diferentes esteres del dcido oxdlico pre-
viamente preparados por nosotros y caracterizados por sus constantes fisicas

y espéctroscopia infrarroja.
II.1- Preparacién de reactivos

II.1.1- Bis(2,4-dinitrofenil)oxalato

Su preparacién se lleva a cabo a partir de 2,4-dinitro fenol (Merck) y clo
8

ruro de oxalilo (Merck), en presencia de trietilamina®.

Sobre una disolucién de 2,4-dinitrofenol en behceno a 10°C, previamente
desecada, conteniendo trietilamina y en agitacién se afiade muy lentamente la
cantidad estequiométrica de cloruro de oxalilo. Tras la evaporacidén del disol-
vente a presidn redubida, se trata la mezcla de reaccidén con cloroformo y pos-
terior filtrado sucesivas veces. EI1 prqducto sélido reéogido, bis(2,4-dinitro-

fenil)oxalato, es secado a vacio y recristalizado en nitrobenceno.

II.1.2- Bis(2,4-diclorofenil)oxalato

Su preparacién se lleva a cabo a partir de 2,4-diclorofenol (Merck) y clo-

ruro de oxalilo, en presencia de trietilaminalQ®,

Sobre una disolucién bencénica de 2,4-dicloro fenol convenientemente dese-
cada, en presencia de trietilamina y en agitacién se adiciona lentamente el co-
rrespondiente volumen de cloruro de oxalilo. Eliminando el disolvente a pre-
sién reducida se trata -la mezcla de reaccién con eter y filtra repetidas veces.
El residuo sélido, bis(2}d-diclorofenil)oxalato, se seca a vacio y recristaliza

en cloroformo.
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TL 153 — Bis(pentaclorofeﬁil)oxalato

Preparacién llevada a cabo a partir de pentaclorofenol (Merck) y cloruro

de oxalilo, en presencia de trietilaminas.

A reflujo y en caliente se prepara una disolucidén bencénica de pentacloro-
fenol, dejada enfriar a 10°C y en presencia de trietilamina se le hace reaccio-
nar con cloruro de oxalilo. Extraido el disolvente, se recoge de la mezcla de
reaccién un sélido de color blanco, procediéndose a su purificacién, secado y

recristalizacién en clorobenceno.

IX.1.4- Difeniloxalato

Obtenido a partir de fenol y cloruro de oxalilo en presencia de trietila-
mina.

La mezcla de reaccidén se prepara por adicidén de trietilamina a una disolu-
cién anhidra de fenol en eter y progresiva adicién de cloruro de oxalilo, mante
niendo fuerte agitacién y temperatura de 10°C la reaccidén transcurre de forma
violenta. Se elimina el disolvente por evaporacién a presidén reducida, el re-

siduo sélido, difeniloxalato, se lava con agua y se seca por succién.

II.1.5- Bis(4—cioro—3,S—dimetilfenil)oxalato

Su preparacién se llevé a cabo, en analogia con los procedimientos anterio
res, a partir de una disolucidén de 4—éloro—3,5—dimetilfenol en eter anhidro por
adicién de cloruro de oxalilo. La reaccién es rdpida y violenta. E1l bis(4-clo
ro-3,5-dimetilfenil)oxalato, recogido como un sélido blanco, tras lavado con

agua y posterior secado se recoge con un rendimiento elevado.

II.2- Reaccidén quimioluminiscente

Se lleva a cabo un proceso de desesterificacién en presencia de rubreno

-y a partir de los diferentes esteres del dcido oxdlico estudiados, utilizando

dimetilftalato como medio de reaccidn.

La reaccidén transcurre por adicién de peréxido de hidrdégeno en solucidn
de dimetilftalato-tert butanol (80:20) a una disolucién en dimetilftalato de
rubreno y el ester del &4cido oxdlico. El proceso de emisién inicial es débil

y se favorece por agitacién de la mezcla de reaccién.

II.3- Sistema de.deteccién

La reaccidén se lleva a cabo en una célula de 10 x 10 mm. fijada en un ban-
co 6ptico en contacto al fotocidtodo de un fotomultiplicador para UV-V, Oriel
mod. 7060, y la emisién luminosa es recogida en un registrador X-Y, Hewlett-Pac
kard mod. 7004 B.

Para registrar los espectros de emisién se ha utilizado un monocromador
de red, Jarrell Ash. § seguido de un fotomultiplicador, RCA PR1400, conectado
a una cadena de deteccidén en corriente, y un registrador X-Y, Hewlett-Packard

mod. 7004 A.
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III. RESULTADOS EXPERIMENTALES

Se han recogido las cinéticas de emisién quimioluminiscente para el rubre-
no segin diferentes ésteres empleados. La Figura 1 muestra las cinéticas mas

diferenciadas, asi como las condiciones de operatividad para varios esteres.

Figura 1.- Diversas cinéticas
: H 3 ; para el rubreno segun el éster
empleado.
:KD c g Curva A. Bis(2,4-dinitrofenil)
< j 4 oxalato, escala ordenadas %.6,1
s 4 Voli/cm.
2 1 Curva B. Bis(2,4-diclorofenil)
s A 1 oxalato, escala ordenadas 0,5
§5° : i Vol./cm. Y
B '‘Curva C. Bis(pentaclorofenil)
oxalato, escala ordenadas 2,5
) Vol./cm.
- Para todas ellas Vf es 860 Vol.
f " A .
(o] 1 2 3 4 5

Tiempo (minutos )

La cinética de la intensidad emitida es distinta para cada tipo de ester.
Cuando se produce la quimioluminiscencia de rubreno con (2,4-dinitrofenil)oxala
to (curva A, Figura 1) la emisién alcanza de forma instantdnea el maximo de in-
tensidad para decaer rdpidamente. Cuando se produce-la quimioluminiscencia de
rubreno con (2,4-diclorofenil)oxalato (curva B, Figura 1) la intensidad de la
emisioén aumenta de forma lenta y no se alcanza el mdximo hasta transcurridos
varios minutos desde’iniciada la reaccidén para presentar después un decaimiento
regular. Para la quimioluminiscencia de rubreno a partir de bis(pentaclorofe-
nil)oxalato (curva C, Figura 1) el midximo de la intensidad de emisién se alcan-
za instantdneamente, manteniendo este nivel de intensidad elevado a través de

un decaimiento muy lento en un tiempo de dos horas.

Asimismo, se ha verificado experimentalmente que cuando estos procesos qui
mioluminiscentes son llevados a cabo en un medio adsorbente presentan una inten

sidad de emisién mas elevada y durante un tiempo de decaimiento mids largo.

La Figura 2 recoge el espectro de emisién del rubreno a través del proceso
quimioluminiscente llevado a cabo en presencia de bis(pentaclorofenil) oxalato.
La banda de emisién presenta un mdximo -a 5677 angstron y otras dos emisiones
solapadas con la anterior presentando ensanchamientos de la emisién base a 5958
y 6240 angstron, respectivamente. Este espectro de emisién se justifica por
un proceso de desexcitacién que tenga .lugar en varias etapaé a través de diver-

sos estados energéticos.

Cxtires vt debl e R b e S

il el

R

i
£
i

2
i




A L it EMM

3751 : . Figura 2.- Espectro de emisién qui

K mioluminiscente del rubreno.

V¢ 1800 vol., g 109, Escala ordena

(wr)

das 25 vol./cm.

8

Intensidad

1 125} -

! it L 1 "

‘ ) 5000 6000 7000
‘l 5 Long. de onda (A)

Con el fin de optimizar el proceso quimioluminiscente de rubreno se ha lle
vado a cabo un estudio acerca de la variacién de diversos pardmetros que afec-

ten el proceso de emisidn, presentando a continuacidén los resultados obtenidos.

El estudio de la variacién de agua oxigenada para el sistema rubreno-bis
(pentaclorofenil)oxalato se representa en la Figura 3, junto con las condicio-
nes experimentales. La variacién de la quimioluminiséencia es pequefia para con
centraciones de agua oxigenada comprendidas entre 2,5.10_3 My 2,5.10~1 M,
sin embargo ‘para concentraciones menores de 2,5.10‘3 M la quimioluminiscencia

decae bruscamente.

300 & Figura 3.- Variacién del midximo de
emisién quimioluminiscente en fun-

cién de 1la concentracién de agua

oxigenada.

200} il Condiciones de reaccién, rubreno
E de 3,33+f0_3 M [bis(pentaclorofenil)
& oxalato] de 3,33+10'4M.

o
§, Condiciones de deteccién, Vg’ 860
§ . vol., escala ordenadas. 5 vol./cm.,

L ] Ty 2,5 seg./cm.

-3 -2 -1 0o

Log. concentracion H;02

El efecto que produce la variacidén de la concentracidén del ester difiere

considerablemente segin el ester considerado, la Figura 4 representa el efecto

de la concentracién del bis(2,4-diclorofenil)oxalato y del bis(2,4-diclorofenil)
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oxalato sobre el mdximo ‘de emisién, asi como las condiciones de la experiencia.
La concentraéién del éster bis(Z,4—dinitrofenil)oxa1ato presenta una influencia
notable en el intérvalo de concentracién comprendido entre 2.1072 M y 3,5.10_3M,
las variaciones observadas para el bis(2,4-dinitrofenil)oxalato son menos acusa

das)méxime a baja concentracidn.

Figura 4.- Variacidén del maximo
L ooz de émisién quimioluminiscente en
funcién de 1la concentracién de
éster.
= Curva I. Bis(2,4-diclorofenil)o-
= xalato.
P -100s
g Curva II. Bis(2,4-dinitrofenil)
i oxalato.
£
Condiciones de reaccién, [rubreno]
de 6,67 x 1074 M [H,0,1 de 2,5
- Hoor 5 sl
x 10° M.
I Condiciones de deteccidén, Vg 860
vol., escala de ordenadas 0,25
vol./cm.

1 B " oy
8- oS ».S- 8,5~

ofoloxo sb zewies sb noidovineancd pol

Comparativamente, la intensidad quimioluminiscente a partir del ester bis
(2,4-diclorofenil)oxalato es cinco veces mayor que la producida por el bis(2,4-
dinitrofenil)oxalato. Aparece un miximo para la concentracién de 3.10-3 M que
decae rapidamente a concentraciones bajas, a concentraciones comprendidas entre

1,7.10‘2 My 3.1003 M su influencia en 1la quimioluminiscencia del rubreno es
casi lineal.

Comparativamente el efecto producido por la variacién de la concentracién
del bis(pentaclorofenil)oxalato es mucho mis acusado. En la Figura 5 se compa-
ra la variacién del mdximo de quimiolﬁminisceqcia respecta a los dos ésteres
anteriormente considerados. La quimioluminiscencia disminuye rapidamente a la
vez que lo Hace la concentracién de bis(pentaclorofenil)oxalato, sin embargo
su intensidad es mayor en seis veces la del bis(2,4-diclorofenil)oxalato y unas
treinta veces la del bis(2,4-dinitrofenil)oxalato.

Para el sistema rubreno-bis(2,4-diclorofenil)oxalato se ha determinado el
tiempo de retardo del midximo de emisidén en funcién de la concentracién de &ster

y cuyos resultados se:recogen en la Figura 6. A altas concentraciones la varia

cidén es lineal, para pasar a una dependencia exponencial hacia mayor tiempo de

relajacidén a bajas concentraciones de ester.
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Figura 5.- Variacién del maximo de
emisioén quimioluminiscente en funcién

de la concentracién de éster.
Curva a. Bis(pentaclorofenil)oxalato.

Curva b. Bis(2,4-diclorofenil)oxala-

to.

Curva c. Bis(2,4—diniprofenil)oxala-

to.

Condiciones de reaccién, [rubreno]
de 6,67 x 1074 M [H,0,] de 2,5 x 1071
M.

Condiciones de deteccidén, Vg 860 vol.
escala de ordenadas 2,5 vol./cm., Tp

10 seg./cm.

Figura 6.- Tiempo de retardo del ma-
ximo de emisién en funcién de la con-
centracién del bis(2,4-diclorofenil)

oxalato.




En andlogas condiciones experimentales se ha recogido la quimioluminiscen-
cia de los sistemas rubreno-difeniloxalato y rubreno-bis(4-cloro-3,5-dimetilfe-
nil)oxalato. Para el primer sistema, a concentraciones de ester de 102 M a
103 M no se aprecia efecto quimioluminiscente ni se recoge sefial alguna de emi
sién. Para el proceso a partir de bis(4-cloro-3,5-dimetilfenil)oxalato se re-
coge una débil emisidén con pequefias fluctuaciones para concentraciones compren-—
didas entre 1,7.10 2 M y 1,7.10-4 M.

El efecto que la concentracién de rubreno ejerce sobre la intensidad de
emisidén se recoge para bis(pentaclorofenil)oxalato segiin una dependencia repre-

sentada en la Figura 7 en que no existe alteracidn significativa para concen-

T =T
Figura 7.- Variacién del maximo
180 ] de emisidén quimioluminiscente en
funcién de 1la concentracidén de
- rubreno.
j Condiciones de reaccién, [PCPOI
E‘OO- - de 3,33.103 M, (Hy,0,] de 2,5.
3 1051 M.
s
£ Condiciones de deteccién, Vg 860
= vol., escala de ordenadas 2,5
- —~
vol./cm., T, 10 seg./cm.
: 1 L 1 i
=434 -35 3 25

Log. concentracion rubreno

traciones comprendidas entre 104 M y 1()__2’5 M. Este hecho ‘es justificativo

sobre la base de un mecanismo de reaccidén a través de un proceso de excitacién

de rubreno a partir de una reaccién exoenergética lateral.
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La quimioluminiscencia del sistema rubreno-bis(pentaclorofenil)oxalato es
ripida a concentraciones elevadas de ester, sin embargo cuidnto menos concentra-
cién de rubreno hay en el medio de reaccién mayor es el tiempo‘invertido en al-
canzar el midximo de emisidn. Esta variacién temporal es lineal respecto a la

concentracién de rubreno que existe en el medio y queda recogida en la Figura

8.

Figura 8.- Tiempo de retardo del maxi
mo de quimioluminiscencia en funcién

de la concentracién de rubreno.

Condiciones de reaccién, [PCPO] ' de
3,33x1073 M, [H,0,] de 2,5x10-1 M.

Condiciones de deteccién, Vg 860 vol.,

Tiempo ( minutos)

escala de ordenadas 5 vol./cm., T, 10

seg./cm.

1 1 I

1 1
45 -4 35 3 25

Log. concentracién rubreno

Comparativamente, los diversos esteres estudiados se pueden adecuar segun
una escala de intensidades de emisién relativa, segin su quimioluminiscencia

para con rubreno y que queda reflejada en la siguiente relacidn

Ester Intensidad (u.r.)
bis(pentaclorofenil)oxalato (PCPO) 75
bis(2,4-diclorofenil)oxalato (DCPO) 12,5
bis(2,4-dinitrofenil)oxalato (DNPO) 2515
bis(4-cloro-3,5-dimetilfenil)oxalato (CDMPO) 1

para andlogas condiciones experimentales. Cudnto mis electronegativos son los

sustituyentes del grupo fenilo mayor es la quimioluminiscencia producida, con

perturbacién en los sistemas de DNPO y DCPO.

A partir de los resultados obtenidos se pueden regular sistemas de reac-
cién segiin interés hacia obtencién de mdxima quimioluminiscencia y/o maximo
tiempo de relajaciédn.

Si bien los procesos quimioluminiscentes de rubreno-ester del dcido oxali-

co difieren sustancialmente en cudnto a mecanismo bdsico de reaccién de proce-
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sos quimioluminiscentes en disolucién llevados a cabo con otros luminéforos co-
mo luminol 15-amino-2,3-dihidro-1,4-ftalazinadiona), lucigenina(N,N'-trifenili-
midazol), alerta un interés el recoger sus eficacias quimioluminiscentes, en
condiciones idéneas de operatividad, en cudnto a rendimientos quimioluminiscen-

tes relativos a su emisién y tiempos de relajacién.

Una comparacidén para estos sistemas referidos al proceso quimioluminiscen-
te de rubreno-bis(pentaclorofenil)oxalato permite establecer una secuencia re-
lativa en cuidnto a intensidad de mixima emisién quimioluminiscente y en cudnto
a tiempo de relajacién de dicha emisién. Para el midximo de intensidad el rubre
no quedaria ubicado en segundo lugar en la secuencia de luminéforos segin la
ordenacién: luminol > rubreno > lucigenina > lofina. Para el tiempo de relaja-
cién de la emisidén quimioluminiscente, el rubreno ocuparia el primer lugar se-
gin la secuencia: rubreno > lucigenina > lofina > luminol, y con un periodo a-
proximado de relajacién medio de una hora para situaciones de transacciénentre

condiciones de mixima intensidad y midximo tiempo de relajacién.
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ACCION DEL ACIBO NICOTINICO SOBRE LOS NIVELES TOTALES DE TRIGLI-
CERTDOS. COLESTEROL Y ACIDOS GRASOS LIBRES EN EL PLASMA.

IV. AcCION DEL ACIDO NICOTINICO SOBRE LOS NIVELES PLASMATICOS
DE ACIDOS GRASOS LIBRES. FUNDAMENTO DE SU ACTIVIDAD ANTI-
LIPOLITICA EN EL TEJIDO ADIPOSO.

J.M. Garcia Y F. GRANDE.

Departamento de Bioquimica. Facultad de Ciencias. Universidad de Zara-
goza. (Espaiia).

This series of papers includes a critical revision of present knowlegde
regarding the effects of Nicotinic Acid, on the plasma levels of Triglycerides,
Cholesterol and Free Patty Acids.

: The main conclusion of this study is that Nicotinic Acid causes a decrea-
se of the plasma lipid levels as a consequence of its effect decreasing the

intracellular levels of cyclic Adenosin monophosphate.

I. MECANISMO DE ACCION DEL ACIDO NICOTINICO (A.N.) SOBRE LA LIPOLISIS EN EL TE-
JIDO ADIPOSO (T.A.)

Como ya comentamos en la introduccién al presente trabajo la capacidad del
A.N. para inhibir la lipolisis en el T.A. es un hecho muy bien conocido y estu-
diado aun cuando su mecanismo presenta aun varias incégnitas. Algunas de ellas

las discutiremos a continuacién.

Para una mayor brevedad y claridad trataremos de recoger principalmente
las ideas fundamentales sin bajar a todos los detalles experimentales que se
referirdn directamente a cada uno de los articulos. Comentaremos unicamente

aquellas publicaciones que consideramos de especial interés.
I-A. FUNDAMENTO DE LA LIPOLISIS EN EL TEJIDO ADIPOSO

El mecanismo generalmente aceptado para explicar el proceso lipolitico y

su regulacién es el expresado en el esquema de la pdgina siguiente: (Esquema

1).

Como se deduce del esquema, el contenido intracelular deuAdenosin Monofos-
fato Ciclico (AMP_.) viene a ser el principal regulador del proceso lipolitico,
en cuanto a la modulacién de la actividad de la lipasa sensible a la accién hor

monal (lipasa-h).

En efecto ha sido observado que gran nimero de agentes -principalmente hor
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ESQUEMA 1

AGENTE
= N

() +4
Membrana G Interior Célula

Actividad Actividad

Fosfodiesterasa
Adenil Ciclasa

@ Contenido -4

Interior Célula

Protein-Quinasa
FFA dependiente del AMP

TG Actividad =

Lipasa-h

fosforilacidn
Glieerol (difunde)

MECANISMO ACTIVACION-INHIBICION DEL FENOMENO LIPOLITICO

+ : Activacion, Aumento. O Estimulacién de la lipolisis (T.A.)
: Inhibicién, Disminucién. T

TG : Trigli idos. .
Feongerioas M\ Tnhibicién de 1a lipolisis (T.A.)
FFA : Acidos Grasos Libres.

AMP_. : Adenosin Monofosfato Ciclico.

monas-, que actian spbre la lipolisis (Activacién o Inhibicién) lo.hacen median
do su accién directa sobre el contenido de AMP, de la célula, ya sea afectando
a la actividad de la Adenil Ciclasa (A.C.) (activacién o inhibicién) o a la de
fosfodiesterasa (activacién o inhibiéién). Entre otros, podriamos citar como

ejemplo:
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- Epinefrina, NE
Steinberg, 1966

- Glucagén

L ACTH - Mosinger, 1965

= Tnsuling Grande, 1976
Fain, 1973

- Metil Xantinas

El AMP. exégeno asi como su derivado (el dibutiril-AMP_) actuarian direc-
tamente sobre el Peol intracelular de AMP_.. Teniendo en cuenta que la gran ma-
yoria de los agentes que estimulan la lipolisis lo hacen segin procesos relati-
vamente bien conocidos y determinados, la informacién derivada de la acciédn
de diferentes drogas antilipoliticas sobre la lipolisis estimulada por un agen-
te determinado, es muy valiosa para el esclarecimiento del mecanismo por el

cual discurre la aecién antilipolitica de estas drogas.
I-B. EL POSIBLE MECANISMO DE ACCION DEL A.N.

El Acido Nicotinico inhibe la lipolisis sea cual sea su estimulo

- Restriccidén de Alimento
- Ayuno prolongado

- Accién hormonal.

Unicamente la lipolisis estimulada por AMP, o Dibutiril-AMP_ no es inhibi-
da por accién del A.N. Ain cuando Blecher y col., 1968; y Nakano, 1970, encon-
traron cierta inhibicién, la inmensa mayoria de los autores han obtenido resul-
tados negativos (Hepp y col, 1971; Chmelar y Chmelarova, 1971; Bally, 1971;
Bjorntorp, 1965; Carlson, 1963; Peterson y col, 1968 (a) (b)).

Todo esto sugiere que el A.N. podria actuar reduciendo los niveles plasma-
ticos de AMP, por accidén previa sobre la A.C. (inhibicién)y/o la fosfodiestera-

sa (activacién), ya que este iltimo enzima no acepta al dibutiril-AMP, como sus

‘trato (Hepp y col., 1971)). El Imidazol, que es un efectivo activador de la

fosfodiesterasa no inhibe la lipolisis estimulada por Dibutiril-AMP. ; (Hepp y
col., 1971).

Segin esto la discusién sobre la accién antilipolitica del A.N. se podria

concentrar en los siguientes puntos:

A. Accidn sobre los niveles intracelulares de AMP.
1. Inhibicidén de la actividad de la A.C.
2. Activacién de la fosfodiesterasa

3. Actuacién directa sobre el "pool" intracelular de AMP,

B. Accién directa sobre la lipasa-h

. Actuacién estimulando el proceso de reesterificacién.
A. ACCION SOBRE LOS NIVELES INTRACELULARES DE AMPc

Ha sido constatada por gran nimero de autores una accidén conjunta del A.N.

sobre el contenido de AMP_. en el interior de la célula del T.A. (reduccién) y
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su actividad antilipolitica (Butcher, 1971; Hepp y col., 1971; Skidmore y col.,
1971; Burkard y col., 1971; Butcher y col., 1968; Robison "y col., 1971).

La correlacién existente entre estos dos fenémenos era suficientemente sig
nificativa (Robison y col., 1971) en algunos casos. Con todo, la interpreta-
cién de estas correlaciones es ciertamente peligrosa ya que s6lo una pequefia
fraccién del conténido total de AMP, intracelular es necesaria para activar al

mdximo la lipolisis (Pohl, 1981).
‘Criticas

- 5i el A.N. actda al inhibir la lipolisis reduciendo el contenido intra-
ce}ular de AMP., ;c6mo es que no inhibe la actividad glucogenolitica de 155 ca-
tecolaminas si ésta también es regulada por el AMP,? (Lohman et col., 1968;
Exton et col., 1971). :

- El efecto lipolitico del AMPc exégeno o el dibutiril-AMP, no ha sido
demostrado "in vivo" (Bieck y col., 1968; Rous y col., 1969).

- E1 efecto "Rebound" (elevacidédn posterior de los niveles de FFA por ac-
cién del A.N.) no puede ser explicado por accién del AMPc (Carlson y Oro, 1962;
Nye y Buchaman, 1969).

Por el momento no nos es posible solucionar estas cuestiones. Mas adelan-
te comentaremos distintos mecanismos propuestos para regular la lipolisis, in-
dependientes del AMP_. '

De todas formas el conjunto de los resultados obtenidos hasta el momento
parecen indicar que la accién antilipolitica del A.N., implica una actuacién

sobre el AMPC intracelular.
A-1. INHIBICION DE LA ACTIVIDAD DE LA A.C.

La Enzima Adenil Ciclasa -catalizador de la sintesis intracelular de AMP_

a partir del ATP celular- en su forma activada esti constituida por 3 unidades

principales:

1. Receptor hormonal (H)
2. Subunidad reguladora (G)
3. Subunidad catalitica (C)

Disponemos de suficiente evidencia experimental para afirmar que los gua-
nil Nucleétidos -en especial el GTP- estin implicados en la regulacién del en-

zima a través de la subunidad G. (Lydon y col., 1981; Spiegel, 1981; Krall y
Coreman, 1982).

Se han propuesto muchos modelos tedéricos para explicar la actividad de la
A.C.; nosotros hemos elegido los siguientes:

El propuesto por Swillens (1981) y Limbird (1981) coinéiden en la forma-
cién de un complejo (HR-G) que activa la subunidad catalitica mientras que Mar-

tin y col., (1979) proponen un complejo ternario (HG-G-C) intermedio.

Tolkovsky y Levitzki (1981) realizaron un interesante estudio cinético de
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los distintos mecanismos posibles:

1. R + GCo—rr——) (RGC: RG'C')——3R + G'C!'

2. R + GC—m—> (RGCG::ﬁRG’C'L———QR + G'C!

G + C

3. R+ GEZ—= RG + Ce—3(RGCT—=RG'C") <R + G'C!
4. RG + C—— (RGC—=RG'C')—3R + G'C'

5. R+ Ge——=RG—3R + G' + C—3N'C!
-R

Los resultados obtenidos experimentando con la A.C. en eritrocitos de pavo
sugieren como verdaderas las cinéticas de los modelos 1 y 5, razén por la cual
hemos escogido el modelo de Martin y col. (semejante al modelo 1) y los de Swi-

llens 'y Limbird (semejantes al modelo §5).

Como vimos anteriormente el GTP parece estar directamente implicade en la

regulacidén de la actividad de la A.C.

Schlegel y col. (1980) demostraron que tanto la activacién como la inhibi-
cién de la A.C. estd regulada por el GTP. Estos autores observaron que el pro-
ceso de activacién y el de inhibicién implicaban estructuras celulares de dife-
rente tamafio por lo que concluyeron que estos procesos venian mediados por di-

ferentes receptores hormonales.

La hidrélisis del GTP estd catalizada por la GTPasa; siendo este enzima
de especial importancia en la regulacién de la A.C. De hecho Aktories y col.
(1982) han demostrado que diferentes inhibidores de la A.C. estimulan la GTPasa.
Martin y col. (1979) propusieron que la GTPasa podria ser la subunidad G. Chris
tophe y col. (1981) defienden que el enzima debe encontrarse intimamente asocia

do a la subunidad G.

Para finalizar mencionar unicamente que la composicién lipidica de la mem-
brana, en especial la de fosfolipidos; tiene un papel de especial importancia
en la regulacién de la actividad de la A.C. (Hebdon, 1979, 1982; Pohl y col.,
1971; Rethy y col., 1972; Levey, 1973; Engelhard y col.; 1976).

Accidén del A.N. sobre la Adenil Ciclasa

Diferentes autores han observado que el A.N. parece actuar inhibiendo la
A.C. en las'células del T.A. (Allen y Clark, 1971; Skidmore y col., 1971; D'Cos
ta y col., 1979; Butcher, 1971; Aktories y col.; 1980). La cuestidn que se
plantea es: ;E1 A.N. posee un receptor propio para la inhibicidén o interfiere
en la accién de las diferentes hormonas impidiendo el acoplamiento de las dis-

tintas subunidades y/o eétiqulando la hidrélisis de GTP?

No podemos descartar ninguna de las posibilidades; sin embargo, resultan
de especial interés los resultados obtenidos por Aktories y col. (1980). Estos
autores, trabajando sobre la A.C..del T.A., observaron que el A.N. inhibe esta

enzima segin un mecanismo similar al de las hormonas, por un proceso dependien-
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te de GTP. Estos autores concluyeron que esta droga podria poseer un receptor

especifico para su- inhibicién de la A.C. en el T.A.
Con todo también existen resultados negativos.

Vaugham y Murad (1969)‘fﬁéron incapaces de detectar ningin efecto del A.N.
sobre la actividad basal y estimulada de la A.C. en el T.A. Williams y col.
(1968) encontraron efecto de esta droga sobre la actividad de la A.C., pero pa-
ra concentraciones muy grandes de A.N. De todas maneras conviéene tener en cuen
bta que las curvas dosis-estimulacién de la A.C. en estas membranas celulares
son significativas para concentraciones muy grandes de las hormonas estimulan-
tes, en comparacién con las obtenidas para el T.A. intacto (Birnbaumer y Rod-
bell, 1969). Este hecho podria oscurecer el efecto de la droga o hacer necesa-

rias grandes concentraciones de ésta.
A-2. ACTIVACION DE LA FOSFODIESTERASA

Este mecanismo de accién para la accién del A.N. sobre el contenido intra-
celular de AMP. ha sido propuesto por algunos autores (Burkard y col., 1971,
entre otros). Si bien s6lo algunos han podido observar una activacién de la

fosfodiesterasa por accién del A.N. (Krishna y col., 1966; Schwabe, 1971).

Por el contrario otros muchos autores no han podido constatar esta accidn
(Hepp y col., 1971, Kupiecki y Marshall, 1968; Peterson y col., 1968 (a) y (b);
Blecher y col., 1968; Hepp y col., 1969 (a), (b)).

Son interesantes los resultados obtenidos por Schwabe y col. (1971), los
cuales encontraron que el A.N. activaba la fosfodiesterasa en condiciones espe-

ciales. La dilucién del sobrenadante del homogeneizado hacia desaparecer la

acci6én del A.N. por lo que concluyeron que era imprescindible la presencia de

ura serie de cofactores en la concentracién adecuada. El cofactor principal

era el ATP. La adicidén de ATP al "sobrenadante diluido"
.cidn.

restablecia la activa-

Con todo conviene sefialar que analisis realizados por otros métodos (Méto-

dos Radioquimicos) dieron resultados negativos (Hepp y col., 1971). Ademas la

adicién del ATP al ‘sobrenadante podria activar la A.C. por un mecanismo feed-

back, aumentando la concentracién de AMPC hecho que, por un mecanismo similar,
podria activar la fosfodiesterasa.

Conclusidn

Estos resultados sugieren como mecanismo mids probable para la accién .del

A.N. sobre los niveles de AMPc>intracelu1ares, la inhibicién de la A.C. Ya que

no parece tener lugar, por lo menos directa y

fosfodiesterasa.

claramente, una activacién de la

A-3. ACCION DIRECTA SOBRE EL POOL INTRACELULAR DE AMPc

Esta posibilidad fue propuesta por Hepp y col. (1971), entre otras posi-

bles, indicando que el A.N. podria afectar a la disponibilidad de'AMPc por me-
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dio de alguna alteracién en la estructura del nucledétido. De todas mameras no

pasa de ser una hipdétesis ya que no existe ninguna evidencia experimental que
la sustente.

B. .ACCION DIRECTA SOBRE LA LIPASA-H

Bjorntorp (1965) observé que la preincubacién del T.A. con A.N. disminuia
la actividad de la lipasa. Sin embargo, este mismo autor en el mismo trabajo
constaté que el A.N. afiadido directamente sobre el sistema lipasa aislado no
tiene ningin efecto, lo que indica que el conjunto -el contexto quimico y bio-
légico (Bioquimico)-, que proporciona el T.A. intacto es imprescindible para
la accidén antilipolitica de esta droga.

No obstante Chmelar y Chmelarova (1971), estudiaron la accién del A.N. so-
bre la actividad de 1la Lipasa-h'en condiciones tales, que tanto la actividad
de la A.C. como de la fosfodiesterasa podrian encontrarse totalmente suprimidas
(dilucién muy grande; ausencia de ATP y Mg**). .‘Estos autores encontraron que
el A.N. (10'5 M) en estas condiciones inhibia significativamente la lipolisis
estimulada por accién de las catécolaminas, lo que significaria que el AMP; no
estd implicado directamente en la activacién de la lipolisis (hipétesis defen-
dida por estos autores en otro trabajo Chmelarova y Chmelar, 1971); y que esta
droga actuaria directamente sobre la lipasa-h. De todas maneras conviene recor
dar que no tenemos la absoluta seguridad de que en estas condiciones se encuen-

tren anuladas la actividad de la A.C. y fosfodiesterasa.
C. ACTUACION ESTIMULANDO EL PROCESO DE REESTERIFICACION

Algunos agentes antilipoliticos disminuyen la liberacién de FFA de la cé-
lula estimulando su inmediata reesterificacién con el u—glicérofosfato proceden
te del metabolismo de la Glucosa (ej.: Insulina, Burns y col., 1979; Pilkis y
Park, 1974). Diferentes autores han sugerido que esta accién podria formar par
te del mecanismo antilipolitico del A.N. (Lee et col., 1961; Ostman, 1964;
Bjoérntorp, 1965, 1966). De hecho estos autores han observado que el A.N. en
incubaciones con Glucosa en el medio, estimulaba la entrada del aziicar a la cé-
lula, asi como la reesterificacién de los FFA procedentes de la hidrélisis de

los TG intracelulares por la lipasa-h.

Para finalizar debemos indicar que Bally (1965) no observé una reesterifi-

cacién auténtica significativa.: -
Conclusidn

En vista de los resultados expuestos anteriormente, el mecanismo por el
cual el A.N. actia inhibiendo la lipolisis en el T.A. engloba el bloque A y C
principalmente: Disminuci®n del contenido intracelular de AMP. (ruta mas proba-

ble: inhibicién de la A.C.); estimulacién de la reesterificacién de los FFA pro
cedentes de la lipolisis.
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Efecto "Rebound" (elevacidén posterior de los niveles de FFA)

Ha sido observado por gran numero de autores, tanto para él A.N. como para
otras drogas antilipoliticas trabajando en distintas especies animales "in vi-
vo", que después de la disminucién en los niveles de FFA, tiene lugar un aumen-
to brusco de la cantidad de FFA que supera incluso los niveles normales encon-

trados. El mecanismo no esta aun aclarado.

Pereira en 1967 otorga un papel importante al eje hipofiso-adrenal. Blac-
kard y Heidingsfelder (1969) recalcaron la importancia de los receptores a-adre
nérgicos. También pueden ser de interés los cambios que tienen lugar en el
T.A. cuando la lipolisis es inhibida (Bizzi y col., 1969; Kupiecki y Schneider,

1970).

En apoyo de la Tesis de Pereira ha sido observado que junto con la inhibi-
cién de la lipolisis, la accidén de diferentes drogas antilipoliticas esta acom-
pafiada por un aumento de los niveles plasmidticos de corticosterona (iBilzzavy.
col., 1969; Hasselblatt, 1969; Pereira, 1967).

Esto es especialmente interesante ya que la  corticosterona potencia la ac-

cién lipolitica de las catecolaminas (Steinberg, 1963).

Micheli y Carlson (1971) observaron que el traslado del tejido a un nuevo
medio de incubacién hacia desaparecer totalmente el efecto "Rebound", este he-
cho puede ser especialmente importante como veremos después. En principio pa-
rece sugerir que este fenémeno estid regulado por accién de un agente presente
en el medio de incubacidén que podria proceder de la propia célula como conse-

cuencia de la accidén de la droga.
I-C. SEMEJANZAS ENTRE LA ACCION ANTILTPOLITICA DEL A.N. Y LA DE LA INSULINA

Han sido observados muchos aspectos coincidentes en la accién antilipoli-

tica de ambas substancias.

ks Tanto el A.N. como la Insulina estimulan la reesterificacién de los

FFA procedentes de la lipolisis (Lee y col., 1961).

2. Tanto el A.N. como la Insulina inhiben la liberacién de Glicerol (in-
hibicién de la Lipasa-h) (Mahler y col., 1964; Jungas y Ball, 1963; Insulina;
Bjorntorp, 1965, 1966. A.N.).

3._ Insuling y A.N. Parecen inhibir la actividad de la A.C. (Jungas 1966;
Hepp y Renner, 1972; Illiano y Cuatrecasas, 1972; D'Costa y col., 1979). La
insulina parece actuar también activando la fosfodiesterasa (Fain y Shepherd,
1979); si bien el hecho de que la insulina haga descender los niveles de AMP.
intracelular en condiciones en 1a§ que la fosfodiesterasa estéa totalmente inhi-

bida (Lambert y Jacquemin, 1979) sugiere que su accién principal transcurre via
A.C. ' 5

4. Experiencias en distintos animales, (Tabla I) (Grande, 1976).

Sie Los dos compuestos inhiben del mismo modo la lipolisis estimulada por
Epinefrina y Teofilina (Hepp y col., 1969 (a), (b)).
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TABLA I

Efecto Lipolitico del Glucagdén y de la Epinefrina y efecto de la Insulina y A-
cido Nicotinico sobre la lipolisis estimulada por Glucagdén en el Tejido Adiposo

de diferentes mamiferos y aves, incubado "in vitro" (Grande, 1976).

ESPECIES EFECTO LIPOLITICO INHIBICION DE LA LIPOLISIS
ESTIMULADA POR GLUCAGON

Glucagén Epinefrina - Insulina Ac. Nicotinico
Perro 0 + + = -
Conejo; Pato + + 0 0 0
Ganson; Buho + + + + 0 0
Rata + + + + + + +

Teniendo en cuenta que la Insulina parece regular de alguna forma en con-
tenido intracelular de Calcio padia ser que el ‘A.N. actuase entre otras vias

por medio del Calcio y de su instrumento regulador, la calmodulina.

Papel del Calcio en la regulacidén de la lipolisis. Relacién con el A.N.

Rasmussen en 1970, equiparé el papel del Calcio al del AMP, como '"segundo
mensajero" de la accién hormonal. Kretsinger (1979) sugirié que el papel del

Calcio en el Citosol era tunicamente el de transmitir informacién.

Kissebah y col. (1974) demostré que el Ca’'t actuaba sobre la actividad de
la Protein Quinasa, Lipasa y fosfatasa. Inhibiendo la Lipasa y Quinasa y acti-
vando la fosfatasa. Por esto la estimulacién de la entrada de Calcio en la cé-

lula podria inhibir la lipolisis.
La regulacién del Calcio podria venir mediada por la Calmodulina.

De hecho las actividades de la fosfodiesterasa, A.C. y Protein Quinasa son
moduladas por la Calmodulina en diferentes tejidos (Klee y col., 1980; Wolff
y Brostrom, 1979; Cheung, 1980, 1981). En cuanto a la accién-de la Calmodulina

‘en el T.A. hay muy pocos datos dignos de mencién :(Landt y McDonald, 1980; Smoa-

ke y col., 1974).

No tenemos informacién acerca de la accién del A.N. sobre los niveles in-
tracelulares de Calcio. De todas formas un compuesto andlogo (el 4dcido tiofe-
nocarboxilico), ademis de presentar actividad antilipolitica e -hipoglucémica
al igual que el A.N., tiene un efecto hipocalcémico estimulando la entrada de
Calcio en el interior de las células, por lo que su actividad antilipolitica
podria deberse, entre otras cosas, a este hecho (Fang y col., 1968; Llayd y

colss *1969)

Por esta razdén entra dentro de 1o posible que el A.N. pudiera actuar -como

via ¢omplementaria- de manera similar a la descrita anteriormente.
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I-D. APARICION DE UN REGULADOR "FEEDBACK" (FR) ENDOGENO EN RESPUESTA A LA AC-
CION DE LAS CATECOLAMINAS SOBRE EL CONTENIDO DE AMPCIEN EL T.A.

Ho y Sutherland (1971) observaron que los niveles de AMP; en el T.A., des-
pués de aumentar por accién de las catecolaminas, sufrian un descenso muy brus-
co alcanzando niveles por debajo de los normales. El cambio del medio de incu-
bacién restablecia el efecto lipolitico de las hormonas sugiriendo la existen-
cia de un factor-inhibidor en el medio, procedente del T.A. y cuya aparicidén
viéne causada por la accién lipolitica de los agentes. De hecho ha sido cons-
tatado la formacién y liberacién del FR por activadores de la A.C. y por AMP.
(Ho y Sutherland, 1971), asi como por inhibidores de la fosfodiesterasa (Ho,
1974).

"In vivo" también ha sido observada siempre la presencia del FR en circun§

tancias similares a las del tejido incubado "in vitro" (Ho y Sutherland, 1974).

En cuanto al mecanismo por el cual el FR actia sobre los niveles intrace-
lulares de AMP., los resultados obtenidos hasta el momento sugieren una accién
conjunta sobre la actividad de la A.C. (Inhibicién: Ho y col., 1975; Ho y Su-
therland, 1974); sobre la actividad de la fosfodiesterasa (Inhibicién: Ho y
col., 1975; Ho, 1974); elemento control para evitar un descenso demasiado pro-

nunciado del AMP_., sobre la Protein Quinasa-AMP (Activacién Ho y col., 1974).

En cuanto a su relacién con el A.N. debemos indicar dnicamente que al i-
gual que para la accién_del FR, el efecto Rebound dqsaparecia cuando se cambia-
ba el medio de incubacién. Por analogia es légico suponer que el responsable
del "rebound" seria un factor enddgeno procedente del T.A. y que procede por
tanto de la accién de la droga. Adn cuando los dos efectos son diferentes en
principio, debemos recordar que el efecto "Rebound" no se puede explicar por
accién del AMP. (Nye y Buchanan, 1969), por lo que resultaria relativamente po-
co. importante la accién del FR sobre el contenido intracelular de AMP. (dismi-
nucién); de hecho no se observa un aumento proporcional en contenido intracelu-
lar de AMP, paralelo al efecto "Rebound" (Carlson y Oro, 1962), pudiéndose ex-
plicar el aumento de la liberacién de FFA por su activacién de la Protein Qui-
nasa dependiente del. AMP, (activacién indirecta de 1a Lipasa) compleﬁentando

o complementada por la posible accidén de la corticosterona "in vivo'.

Aun cuando algunos autores proponen la activacién de una forma inactiva
del FR en- el interior de la célula mediada por el contenido intracelular de
AMP. y GMP. (Asakawa y col., 1975), cabe la posibilidad de una activacién direc
ta del FR por parte del A.N. De hecho la inhibicién de la A.C. por accién del
FR es 5 veces superior a la ejercida sobre la fosfodiesterasa, predominando la

inhibicién de la A.C., efecto observado también en la accién del A.N.

En conclusién: E1 A.N. ademds de actuar directamente sobre la actividad
de enzimas como la A.C. o fosfodiesterasa, podria hacerlo también por via indi-
recta mediante la participacién de un agente regulador a nivel general como el
Calcio y/o el FR.

Antes de finalizar el presente apartado debemos por lo menos dejar indica-

das dos cosas:

=




a) Honeyman y col. (1979), confirmaron las observaciones de otros autores

(Moskowitz y Fain; 1966) sobre la regulacién de la lipolisis por mecanismos in-

dependientes del AMP. intracelular. Estos autores constataron que mientras la

Epinefrina e Isoprotenerol estimulan la fosforilasa y la lipolisis aumentando

los niveles intracelulares de AMP., la Serotonina estimula la fosforilasa y la

sintesis de AMP., sin actuar sobre la lipolisis. Igualmente Schimmel (1979)
| ha observado que la fenilefrina estimula la sintesis de AMP, a la wvez que inhi-

be la lipolisis.

i Estos autores proponen la existencia de dos "pools" diferenciados de AMP,
en la célula; uno correspondiente al sistema fosforilasa y otro al sistema li-

pasa con dos Protein-Quinasa direfentes para cada uno de los sistemas.

Wise y Jungas en 1978 publicaron una serie de observaciones dificiles de
explicar por el modelo generalmente aceptado para comprender el fenémeno lipo-
litico. Estos autores observan que la Epinefrina estimula la actividad de la
lipasa frente al sustrato endégeﬁo mientras que la inhibe frente al sustrato

ex6geno. La.Protein-Quinasa tenia efectos contrarios.

El mecanismo por el cual ocurre esto no estid del todo claro. Algunes au-
tores han otorgado a 1los componentes lipidicos de la membrana, en especial a
los fosfolipidos, un papel importante en la regulacién de estos procesos (Smith
y Jarret, 1980; Fain y col., 1979).

b) Pairault y col. (1977) observaron que las lipoproteinas del suero huma-

no estimulaban la actividad de la A.C. del T.A. Igualmente Ghiselli y col.

| (1981) han comprobado que esto mismo ocurria en la A.C. del higado.

Esto sugiere que las lipoproteinas del suero podrian actuar estimulando

la lipolisis mediante su activacidén de la A.C.

Teniendo en cuenta que el A.N. causa un descenso de los niveles lipoprotei
nicos en el plasma consecuentes a sw actividad antilipolitica, este efecto po-
dria significar una inhibicién adicional y secundaria de la lipolisis "in vivo"
consecuencia de la accién principal cuyo mecanismo hemos discutido anteriormen-
te. i
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ACCION DEL ACIDO NICOTINICO SOBRE LOS NIVELES TOTALES DE TRIGLICE-
RIDOS. COLESTEROL Y ACIDOS GRASOS LIBRES EN EL PLASMA.

V. ACTIVIDAD ANTILIPOLITICA DE DERIVADOS Y COMPUESTOS ANALOGOS DEL
ACIDO NICOTINICO. ESTUDIO ESTRUCTURA-ACTIVIDAD CUALITATIVO.
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Departamento de Bioquimica. Facultad de Ciencias. Universidad de Zaragoza.

This series of papers includes a critical revision of present knowlegde re-
garding the effects of Nicotinic Acid, on the plasma levels of Triglycerides,
Cholesterol and Free Fatty Acids.

The main conclusion of this study isgéhat Nicotinic Acid causes a decrease
ofithe plasma lipid levels as a consequence of its effect decreasing the intra-
cellular levels of cyclic Adenosin monophosphate.

These results, are discussed in regard to the relations between structure
and antilipolytic activity. We conclude that the free carboxylic group is deci-

sive for the antilipolytic activity of Nicotinic Acid.

ACTIVIDAD ANTILIPOLITICA DE DERIVADOS Y COMPUESTOS ANALOGOS DEL ACIDO NICOTINICO
(A.N.).

Teniendo en cuenta que la importancia de los datos que se exponen a conti-
nuacidén es discutida mids adelante, nos limitaremos aqui a enumerarlos condensin-

dolos en los siguientes puntos:

a) Derivados del A.N.

a-1 Nicotinamida (1) Carlson y Bally (1965) no encontraron ningin efecto
de este compuesto sobre la lipolisis estimulada "in vitro". Otros autores tam-
poco observaron actividad hipolipémica "in vivo" (Altshul y col. 1955; Parsons
y Flin, 1957). -

Para periodos de tratamiento muy grandes y'mayores concentraciones de la
droga, fue observado cierta actividad hipolipémica "in vivo" (Dalton 1967; Dal-
ton y col., 1970), demostrindose posteriormente que dicha cualidad venia mediada
por su conversién en A.N., en el organismo (Dalton y col., 1971).

a-2 Ha sido observada cierta actividad hipolipémica para distintos ésteres
del A.N.:

- Fructosa tetranicotinato (Siengenthaler 1960; Zeller, 1966) .-

- Sorbitol hexanicotinato (Dell'Omodarme y Brunori, 1961).

- Inositol hexanicotinato (Hammer]l y col., 1968).

- Pentaeritritoltetranicotinaﬁp (Harthon y col., 1971; Brattsand y col.,

1971; Kritchevsky y col., 1971; Svedmyr y col., 1971).
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Ha sido constatado que. su accién antilipolitica viene dada por su conver-

sién previa en A.N. en el interior del organismo.

- 3,3,5 trimetilciclohexil Nicotinato (Tessari y col., 1981). Mecanismo

desconocido.
a-3 B—Piridilcarbinol, constituye un efectivo agente hipolipémico "in vi-
vo" (Carlson, 1971; Hartmann y col., 1971; Biiber y Felber, 1971; Zéllner, 1971;
Hartmann, 1971; Grey y-col., 1971).

Von Wartburg y Schiirch (1971), demostraron que el B-Piridilcarbinol era
oxidado a A.N. por el enzima alcohol deshidrogenasa en el organismo; siendo es-

ta accién fundamental para su actividad antilipolitica.

a-4 3(5 tetrazolin)Piridina (Holland y Pereira (a), (b), 1967). Pereira

y col., en 1968 observaron que este compuesto inhibia la lipolisis "in vitro"

e "in vivo". ' Las condiciones "in vitro" eran muy extremas. Era necesario mu-
cho tiempo de incubacién (3 h.), asi como grandes cantidades de Tejido Adiposo
(T.A.). Ademds la concentracién de droga necesaria para inhibir al 50% la 1i-
polisis estimulada por Epinefrina era 300 veces superior a la requerida de A.N.,
"In vivo" 1la droga era mucho mds potente. Por esta razén estos autores propo-

nen la conversién previa del 3(5 tetrazolin)Piridina en A.N. en el organismo.

a-5 N-Oxidos del A.N.

Padolecchia y col. comprobaron en 1963 que los derivados N-é6xidos del Aci-
do Nicotinico poseian una capacidad hipolipémica aceptable. (Estos N-é6xidos
tenian el carbo*ilo en la posicién 3 de la piridina, libre). La administracién
de 2,5 g/dia durante 30 dias causaba un descenso en el colesterol total, coles-
terol esterificado y lipidos normales (Triglicéridos...) de un 30%, 20% y 20%

respectivamente.

a-6 E1 4dcido 3-piridil acético mostré tener capacidad para inhibir la 1i-
polisis, la actividad de la A.C. y la sintesis de AMP, en las células del T.A.

(Skidmore y col., 1971; Carlson y col., 1966, 1969).

Anteriormente Ratti y De Fina (1959), asifcomo Ferrari y Campagnari 1960,
demostraron que este dcido era capaz de causar un descenso significativo de los

niveles de colesterol en el plasma.

a-7 Derivados de la piridina ?
del tipo siguiente mastraron .acti- CL '-MGQX"' :
vidad antilipolitica (Carlson y - 0

col., 1970).

S[ESECEE— COZCHZ—; JES 5 = —CHZOZC.
a-8 Dalton y col., (1971) estudiaron el efecto de diferentes sustituyentes
en Anillo piridinico del A.N. Unicamente el 2-0H, 6-Cl, 5-F, Cl, Br, ©H, CH3

(¢} NH2 mantenian cierta actividad nunca superior a la del A.N.

El 2-F, NH,, CHj; 4-Cl1, OH; 6-OH; 2-6diOH, 2-6diCl; 2-OH-3-NH, y 2-OH-3-
etil no presentaron actividad. i

b) Compuestos anilogos al A.N.

Presentan actividad antilipolitica:
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b-1 Pirazoles (Bizzi y col., 1964 (a), (b); Gerritsen y Dulin 1965).

- 3,5 dimetil Pirazol (Bizzi y col., 1964; Gerritsen y Dulin, 1963).

- 3-Carboxil-Smetil Pirazol (Hollobaugh y col., 1967; Carmena y Grande,
1970).

b-2 Isoxazoles (Dulin y Gerritsen, 1966).

b-3 Pyrazinas (Dulin y Gerritsen, 1969).

b-4 Imidazoles (Allen y Clark, 1971; Nahas y col., 1971; Nakano y col.,
1970).
b-5 N-6xidos de Pirazinas.
Ambrogi y col. (1980) estudiaron la actividad antilipolitica de una serie
de N-6xidos de Pirazinas correspondiente a la férmula general
R’
3 7
00R’ : CoN o,

0

Observaron que las series con un metilo en la posicién 5 de la Pirazina presen-
tan ac%ividad antilipolitica significativa. De éstos, el denominado acipimox
(metilo en posicidén 5, Carboxilo libre
g en posicién 2 y el 6xido en posicién 4)
“ﬁ ha demostrado ser un agente hipolipémico
COOH muy efectivo (Fuccella y col., 1980; Lo-

visolo y col., 1981 (a), (b)).

b-6 Acido Salicilico.

Carlson y Ostman (1961) asi como Bizzi y col.

H poderosamente la lipolisis estimulada por hormonas

(1965) observaron que el acido salicilico inhibia

(Revisién: Carlson y Bally, 1965).

Stone y col. (1969) observaron que la sal sédica del 4dcido salicilico in-

hibia la lipolisis estimulada por catecolaminas, ACTH, Glucagén, Teofilina y

Dibutiril-AMPc. ‘E1 hecho que esta familia de compuestos actien sobre la lipo-

lisis estimulada por Dibutiril-AMP y que no lo hagan sobre la lipolisis induci-

.da por un ayuno prolongado (Bizzi y Garattini, 1971), sugiere que su mecanismo

es diferente al del A.N. (conviene recordar que el A.N. no inhibia la lipolisis
estimulada por Dibutiril—AMﬂl, mientras que si actuaba sobre la lipolisis pro-

vocada por restriccién del alimento).

Un posible mecanismo bodria derivarse de la accién de estos compuestos so-
bre la fosforilacién oxidativa. Packer y col. en 1959 observaron que los sali-
cilatos desacoplaban la fosforilacién oxidativa en las mitocondrias. Este he-
cho causa un descenso inmediato de 1os niveles intracelulares de ATP y por tan-
to de AMP, en el interior de la célula. Igualmente su accién sobre la lipoli-

sis estimulada por Dibutiril-AMP_ podria estar relacionada con el factor protei
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co que inhibe significativamente la Protein-Quinasa dependiente del AMPC, carac

terizado por Walsh y.col. en 1971.

Igualmente ha sido observada actividad antilipolitica en algunos derivados

del 4cido salicilico. Por ejemplo el p-amino salicilico (Vessby y col., 1978).
b-7 Acido Benzoico.
Hemos comprobado en nuestro laboratorio que al Acido Benzoico es un efec-

tivo inhibidor de la lipolisis en el Tejido Adiposo de la rata incubado "in vi-

tro". La lipolisis fue estimulada con Epinefrina (Garcia-Mina, Grande, 1982).
b-8 Acido Ftalico.
Al igual que el -Acido Benzoico, el Acido Ftalico demostré ser un efectivo

inhibidor de la lipolisis, estimulada por Epinefrina, en el Tejido Adiposo in-
cubado "in vitro" (Garcia-Mina, Grande, 1982).

b-9 N(2-carboximetil fenil) Nicotinamida.

Ensayos realizados en nuestro laboratorio sobre la posible accién antili-
politica de una serie de N-Aril-Nicotinamidas. Unicamente la N(2-carboximetil
fenil) Nicotinamida demostré tener actividad significativa, inhibiendo la lipo-

lisis, estimulada por epinefrina, en el Tejido Adiposo incubado "in vitro" (Gar

cia-Mina, Grande, 1982).

ESTUDIO ESTRUCTURA-ACTIVIDAD.

En principio, y como discutiremos a continuacién, tanto los resultados ob-
tenidos por nosotros, como los recogidos en la literatura parecen otorgar a la
presencia del grupo Carboxilo en la posicién 3 de la.piridina una singular res-
ponsabilidad de la actividad antilipolitica del A.N. . Estos resultados se po-

drian resumir en los siguientes puntos:

1) De la serie de los Clorhidratos de N-Aril-Nicotinamidas ensayadas por
nosotros -sefialar que tienen el grupo carboxilo de la piridina bloqueado-, uni-
camente la que posee el éster metilico en posicién 2 (Clorhidrato de N(2-Carbo-

ximetil fenil) Nicotinamida) presenta actividad antilipolitica significativa

(p2<Ei0:001): Sin embargo, la N-Aril-Nicotinamida con el éster en posicién 4
no presenta actividad alguna. Ninguno de los derivados restantes (4-Acetil;
2-trifluoro metil, 4-Ciano; 3,4,5 tricloro-; 2,6 dibromo, 4 Nitro) mostraron

actividad resefiable en estas condiciones y a esta concentracidén (2 x 10_5 M) .
(Unicamente indicar que el clorhidrato de N(4-Acetil fenil) Nicotinamida presen
t6 una significacién para el Glicerol de p < 0,05 y para los Acidos grasos li-
bres de p < 0,1 que no consideramog significativa). En este sentido Carlson
y col. observaron que los ésteres sencillos del A.N. presentaban una actividad

notablemente inferior a la del A.N. (1969). (Garcia-Mina, Grande, 1982).

Igualmente la gran mayoria de los derivados del A.N., con el carboxilo blo
queado por la formacién de un éster o una amida y que presentan actividad anti-
lipolitica e hipolipémica "in vivo" parecen actuar debido a su transformacién

metabélica a Acido Nicotinico, en el organismo.

2) La actividad antilipolitica e hipolipémica del g -Piridilcarbinol y
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3(5-tetrazolin)Piridina -dos anidlogos del A.N. que no poseen el grupo carboxilo
en posicidn 3—,.parece tener lugar gracias a su conversién en A.N., en el orga-
nismo. El B -Piridilcarbinol por accién del enzima alcohol deshidrogenasa (Von
Wartburg y Schiirch, 1971); el 3(5-tetrazolin)Piridina por un mecanismo no acla-

rado todavia (Pereira y col., 1967).

3)' La influencia delbalargamiento de la cadena en-la posicién 3 de la pi-
ridina, en la actividad antilipolitica de los 4cidos 3 Piridil Acético; w (3-Pi-
ridil)propanoico; ® (3-Piridil)Acrilico; ® (3-Piridil)Butirico y ®(3-Piridil)Va-
lérico. Unicamente el 3 Piridil Acético presenté actividad significativa. Es-
tos resultadqs coinciden con los obtenidos por Carlson y col. (1966), y vienen
a recalcar la importancia de este grupo funcional, ya que pequefias variaciones

en sus caracteristicas se traducen en cambios significativos de actividad.

4) Dalton y col. (1971), comprobaron que la sustitucién en las posiciones
2, 4 y 2-4 del anillo piridinico del A.N. causaba la total desaparicién de su
actividad antilipolitica. Teniendo en cuenta que este efecto es independiente
de la naturaleza del sustituyente (activante o desactivante), todo parece indi-
car que estos grupos podrian actuar impidiendo la §cci6n del Carboxilo (impedi-
mento estérico y/o electrénico) en la posiciébn 3. Unicamente existe actividad
cuando el sustituyente en la posicién 2 es el grupo OH. Como veremos a conti-
nuacién este resultado no se enfrenta a la hipétesis discutida ya que Elguero
y col. (1976), han demostrado que las 2-hidroxipiridinas se encuentran princi-
palmente. en forma de piridona -también las 2-hidroxi-N-Aril-Nicotinamidas- (Ca-
tiviela y colr 1981)-, con lo que el impedimento estérico del grupo -OH desapa-
receria. Con todo hay que sefialar que la actividad del Acido 2-hidroxi Nicoti-
nico es muy inferior de la del '‘A.N. La sustitucién en la posicién 5 de la pi-
ridina afecta a la actividad significativamente desde un punto de vista cuanti-

tativo.

5) La situacién del grupo Carboxilico en la piridina en otra posicién dis-
tinta de la 3 hace desaparecer la actividad. En nuestro trabajo hemos observa-
do que el Acido Picolinico (grupo carboxilo en la posicién 2 de la piridina)
no presentan actividad alguna sobre la lipolisis "estimulada por Epinefrina en
el tejido adiposo incubado "in vitro" (Garcia-Mina, Grande, 1982). De igual
manera el Acido Isonicotinico (grupo carboxilo en la posicién 4 de la piridina)

no parece poseer actividad hipolipémica (Kritchevsky, 1971).

6) Hemos comprobado que tanto el Acido Benzoico ‘como el: Acido Ftdlico in-
hiben significativamente 1la lipolisis estimulada. por Epinefrina "in vitro".

Ademés, esfa inhibicién es significativamente superior a la del A.N. para igual

concentracién (10_4 M). Estos resultados apoyan indirectamente nuestra hipéte-
.

sis ya que su mecanismo de accién no tiene porqué ser similar al del A.N. En
este mismo sentido son de particular interés las observaciones realizadas por
Smith y col. (1965), trabajando con 3,5 dimetil-Pirazol. Esta sustancia presen
ta actividad hipolipemiante e hipoglucémica "in vivo", pero no posee actividad
antilipolitica "in vitro". Estos autores>concluyen que esta actividad se debe
a su conversién en el organismo en 3-Carboxil-5-Metil Pirazol. En definitiva

la transformacién del metilo situado en posicién 3 en un grupo carboxilo.

En conclusién, todos estos resultados parecen indicar que el grupo carboxi
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lo en posicién 3 es uno -no el iunico- de los principales responsables de la ac-

tividad antilipolitiéa del Acido Nicotinico. Por otra parte, los resultados

recogidos en el punto 6, asi como la gran cantidad de compuestos, con un carbo-

xilo libre en su estructura, que presentan actividad antilipolitica; nos animan

a sugerir que quizds el grupo carboxilo puede ser importante, no sélo para la

actividad del A.N., sino también. para la de un gran nimero de otros compuestos.
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NECROLO6ICA

José MARTA INIGUEZ ALMECH

El fallecimiento del Profesor D. José Maria Ifiiguez Almech el 16 de Noviem
bre de 1983 ha sido una pérdida especialmente dolorosa para esta Academia de
Ciencias de Zaragoza, de la que era miembro numerario. Sean estas lineas tri-

buto y homenaje a su memoria.

La biografia‘ cientifica de Ifiiguez Almech como universitario y como A-
cadémico, tiene el cardcter de ejemplar. En la 'Universidad nos dié el modelo
perfecto de cémo se debe vivir el magisterio en la ciatedra. En la Academia nos
ha enriquecido con publicaciones y dedicacidén que la prestigiaron. Asertos que
deben entenderse con absoluta literalidad, bien ajenos a’ tépicos circunstancia-

- les.

Nacié José Maria Ifiiguez en Calatayud el 28 de Julio de 1897. Su padre
D. Francisco, Catedritico y Director del Observatorio Astronémico de Madrid,
se ocupd directamente de los estﬁdios primarios y secundarios de su hijo, dedi-
cacién que este reconocidé con gratitud toda su vida. Licenciado en Ciencias
Exactas en el afio 1916, su tesis doctoral "Estudio de una correspondencia geo-
métfica“ fue calificada con Premio Extraordinario en 1917. En la Universidad
de Zéragoza aprobé con Sobresaliente la licenciatura en Ciencias Quimicas el
afio 1920. La tesis doctoral, titulada "Contribucidén al estudio de la descompo-
sicidén espontidnea del hipoclorito sélido" fue calificada de Sobresaliente en

Madrid el afio 1939. Como explicaremos, la dec¢isidén de realizar esta tesis es

significativa del talante universitario de Ifiiguez Almech.

"En el afic 1922 se incorpora al Claustro de la Universidad de Zaragoza, en
la Citedra de Mecdnica Racional, ganada por oposicién. ‘Por oscuras razones ad-
ministrativas, que no hace al caso recordar, debe, tras un curso de excedencia,
reingresar en el desempefio de la CiAtedra de Matemdticas para Quimicos. Las nue
vas ensefianzas van a marcar decisivamente la personalidad cientifica de Ifiiguez.

Aunque el cambio le disgusta en principio, se entrega a su tarea con la total

dedicacién habitual en é1. Por lo pronto, y puesto que debe actuar entre qui-
micos, se exige a si mismo doctorarse en Ciencias Quimicas, tarea que comienza

inmediatamente y culmina con la tesis ya mencionada.

No es facil ponderar la influencia que los cursos de Iiiiguez han tenido
para orientar desde su tiempo la ensefianza de las matemdticas aplicadas. Esto,
no sélo para sus alumnos directos de la Universidad de Zaragoza, sino en todo

el mundo hispano parlante, donde sus libros han ganado una difusién verdadera-

mente extraordinaria. Son textos de una claridad expositiva mdxima, y, ademis,
tratando materias tedéricas no antes llevadas a libros de alcance prictico. Los

tres grandes tomos de su Curso de Matemdticas aparecieron entre 1936 y 1943,

P IELERy

y habian sido precedidos por .un apreciable manual publicado en 1934 en la cono-

cida coleccién de-la Editorial Labor.
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A partir de 1950 compartié estas ensefianzas con las de la Catedra Titular
de Mecadnica Tedrica, situacién en la que alcanzé, en .1967, el final oficial de

su carrera, que no de su actividad cientifica, en particular la académica.

Ingresé como Académico Numerario de la de Ciencias Exactas, Fisicas, Quimi
cas y Naturales de Zaragoza el 24 de Mayo de 1933 leyendo su discurso: "La

Quimica Matemitica; ensayo sobre su evolucién y estado actual".

En la Academia aceptd la tarea mis dura con el cargo de editor de la Revis
ta y de Secretario Perpetuo de la Corporacién. Gracias a su dedicacién y tesdn
podemos decir que conservamos en Zaragoza una revista cientifica de calidad que
ha proporcionado multitud de intercambios con cualificadas revistas extranjeras
El propio Ifiiguez obsequié a la Editorial de la Academia publicando en ella dos
obras que en su momento fueron tunicas en la literatura cientifica espafiola: la
"Mecanica Cuintica" y "Operadores Lineales en los Espacios Métricos", que.alcan

zaron una difusién sin precedentes.

Desde Noviembre de 1943 fue Académico Co;responsal de la Real de Ciencias
de Madrid. En 1969 fue promocionado a Consejero de Honor del Consejo Superior
de Investigaciones Cientificas. Fue Presidente de la Delegacién de la Asocia-
cién Espafiola para el Progreso de las Ciencias; Presidente de la Seccién Local
de la Real Sociedad Matemidtica Espafiola; Director del Seminario Matemdtico
"Zoel Garcia de Galdeano" de la Facultad de Ciencias de Zaragoza; Socio vitali-
cio de la Société Scientifique de Bruxelles; Consejero de numero del Patronato

Alfonso el Sabio del Consejo Superior de Investigaciones Cientificas; etc.

Por encima todavia de los méritos cientificos que sumariamente se han adpun
tado, colocamos los valores humanos del compafiero desaparecido. Cristiano y

caballero en todos los momentos y situaciones de su vida, su recuerdo es para

cuantos fuimos sus amigos, una leccidén de ética profesional y personal.

Obras mds nctables del Doctor Ifiiguez:

HISTORIA DE LAS MATEMATICAS.- Traduccién de la Obra alemana de W. Wieleitner.
Ed. Labor. Madrid 1932.

MATEMATICAS PARA QUIMICOS.- Coleccidén Manuales Técnicos Labor. Madrid 1934.
CURSO DE MATEMATICAS.- Para estudiantes de Fisica, Quimica e Ingenieria. Tres
Tomos. Libreria General. Zaragoza 1936-43. :
OPERADORES LINEALES EN LOS ESPACIOS METRICOS.- Memoria. Academia de Ciencias
de Zaragoza. 1946. :

MECANICA CUANTICA.- Memoria. Academia de Ciencias de ZaragoZza. 1949.
MECANICA TEORICA.- Dos Tomos. (En colaboracién con el Profesor Cid Palacios).

Dossat Madrid 1965.

Diversos articulos en Revistas Cientificas Nacionales:y Extranjeras.
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