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INTRODUCCION RESULTADOS Y DISCUSION
a) EFECTO DE DMT SOBRE LA NEURITOGENESIS EN CELULAS PC12

La ayahuasca es una bebida psicodélica de origen
amazonico usada con fines medicinales, espirituales y
culturales. Se prepara por decoccion de dos especies
vegetales: Banisteropsis caapi, fuente de alcaloides J-
carbolinicos, y Psychotria viridis, fuente del psicodélicos
clasico N,N-dimetiltriptamina (DMT). (Figura 1)

En el contexto del “renacimiento de los piscodélicos”, esta
bebida y sus componentes han captado la atencién por su
potencial terapéutico para el tratamiento de depresion y
uso problematico de sustancias." La DMT presente en la
Ayahuasca es un potente agonista del receptor
serotoninérgico 5-HT,, e interactua con otros receptors de
serotonina y con el respector sigma-1. DMT ha sigo
categorizado receintemente como un “psicoplastogeno”,
capaz de promover plasticidad estrucural y functional el
cultivos corticales.® Esto sugiere que su potencial
terapétuco podria extenderse a otras patologias donde
otras poblaciones neuronales se encuentran comprometidas,
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Para determiner el efecto neuritogénico de DMT, las celulas
PC12 sin diferenciar (PC12 naive — PC12n) fueron tratadas con
un rango de concentraciones de DMT durante 72h.
Posteriormente, fueron tefiidas con MTT vy fijadas con
formaldehido. Se determind el porcetaje de ceélulas con
neuritas, encontrando que DMT promueve la neuritogenesis 0-
en células PC12 a1, 5y 10 pM. (Figura 3.1). O S
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2) DMT aumenta la neuritogénesis mediada por NGF en células PC12

Determinamos el efecto neuritogénico bajo condiciones deficientes de NGF. Para ello, empezamos
por definir la concentracién Optima de NGF tal que el efecto sobre la neuritogénesis sea menor al
control positivo (NGF 100ng/mL) y mayor al vehiculo (medio de cultivo). (Figura 3.2)

Luego, las células PC12n fueron tratadas con una curva de concentraciones de DMT en presencia

como en diversas enferemedades neurodegenerativas. Figura 1. Ayahausca y sus principals de NGF 5ng/mL. Los resultados muestran un aumento en la neuritogénesis mediada NGF de
components, DMT y B-carbolinas. células PC12 a concentraciones de DMT de 1, 5y 10 uM. (Figura 3.3)
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Figura 3. 1. Porcentaje de PC12n que deasarrollan neuritas luego del tratamiento con DMT por 72h. 2. Curva dosis-respuesta de NGF para el
b1) Accion antioxidante de b2) Accion neuroprotectora de DMT %hdsdPGZ con negritas. 3| Porcentaje de PC12 con neuri’(tjas luego deOI ser tratadas f72h con Dl\/(IjT y NGF 5ng/mL. 4. Co—tratarrgjen(‘;olcon I((j)s
™ inhibidores mostrados en la Figura 2. Se muestran promedios = SEM de N=5; Significancia estadistica: One-way ANOVA sequido del test de
farmahuasca y Sus componentes T Formazan comparacion multiple de Dunnett (* p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.007).
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Figura 2. Estrategias propuestas para evaluar el efecto neuritogénico de DMT (a), la accion antioxidante de farmahuasca y sus componentes (Tabla 1)‘ (Flgura 4) %1'5'
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