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Resumen  

 

La medicina tradicional es una fuente de conocimiento poco explorada por la 

medicina moderna, algunas plantas o sus derivados podrían ser de utilidad en el 

tratamiento tanto de enfermedades neuropsiquiátricas como neurodegenerativas. 

Los alcaloides indólicos de origen natural tienen ventajas terapéuticas significativas 

sobre los antidepresivos y ansiolíticos convencionales, además se ha demostrado 

que este grupo de moléculas son psicoplastógenas, es decir que pueden estimular 

la plasticidad neuronal e incluso inducir procesos de neurogénesis y 

psinaptogénesis. 

 

N,N-dimetiltriptamina es un indol de origen natural con varias aplicaciones 

terapéuticas potenciales en neuropsiquiatría, se ha identificado en diferentes 

especies del género Mimosa, entre ellas Mimosa tenuiflora que es parte de la 

medicina tradicional de México y Brasil, donde se le han dado múltiples aplicaciones 

terapéuticas. En México su principal aplicación es como antiséptico y cicatrizante, 

mientras que en algunas regiones de Brasil se ha utilizado desde la época 

precolombina como herramienta psicoterapéutica en procesos de “sanación 

espiritual”. 

 

Lamentablemente los métodos analíticos para cuantificar N,N-dimetiltriptamina por 

lo general involucran materiales y equipos que los hacen poco accesibles para la 

mayoría de laboratorios. Una de las mayores limitaciones para el desarrollo o 

aplicación de un método analítico es la adquisición de un estándar de referencia, una 

alternativa es la obtención y evaluación de referencias analíticas en el laboratorio, ya 

que cuando se logra obtener una molécula de referencia en cantidades suficientes 

entonces se pueden desarrollar nuevas metodologías que involucren instrumental 

accesible para su aplicación rutinaria en investigación. 

 

En la primera etapa de este trabajo se empleó un método de extracción con 

disolvente apolar en medio básico para obtener el alcaloide, se purificó utilizando 
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recristalización y se analizó por cromatografía en capa fina. Se llevó a cabo la 

identificación estructural del compuesto por resonancia magnética nuclear de protón 

y carbono, además se evaluó su pureza utilizando cromatografía líquida de alta 

resolución con detector de arreglo de diodos. 

 

La molécula obtenida se utilizó como referencia analítica en el desarrollo y 

evaluación de métodos para cuantificar N,N-dimetiltriptamina en el extracto 

metanólico de Mimosa tenuiflora, plasma y tejido cerebral empleando cromatografía 

líquida de alta resolución con detector ultra violeta. Por último, se realizaron ensayos 

in vivo e in vitro para evaluar la actividad biológica de diferentes dosis del extracto 

sobre la función de las monoamino oxidasas A y B utilizando espectrofluorometria. 

 

Los métodos analíticos desarrollados para cuantificar N,N-dimetiltriptamina en el 

extracto de M. tenuiflora, plasma y tejido cerebral usando cromatografía líquida de 

alta resolución con detector ultra violeta son aplicables, además de exactos y 

reproducibles, estas metodologías también son más accesibles que la mayoría de 

las que existen actualmente. 

 

No se encontraron evidencias de que el extracto metanólico de la corteza de M. 

tenuiflora inhiba la actividad de las monoamino oxidasas A o B por lo tanto, no es 

recomendable el uso de la corteza en el tratamiento e investigación de enfermedades 

neuropsiquiátricas, sin embargo, es una fuente potencial de N,N-dimetiltriptamina y 

algunas mezclas de la planta con inhibidores de monoamino oxidasas A podrían ser 

útiles. 
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1. Introducción 

 

El entorno natural ha proporcionado recursos invaluables a los seres humanos para 

mejorar su salud y aliviar enfermedades, un ejemplo son las plantas medicinales, se 

sabe que algunas han sido utilizadas con fines curativos desde hace por lo menos 

60 mil años 1. La aplicación empírica de productos naturales para tratar 

enfermedades a través del tiempo permitió acumular información que podría ser útil 

para la medicina moderna sobre la aplicación terapéutica, eficacia y seguridad de 

algunas especies 1-3. 

 

Por otra parte, el conocimiento generado por diferentes culturas posibilitó el 

desarrollo de complejos sistemas de medicina tradicional en distintos países 

alrededor del mundo, los cuales son regulados principalmente por usos y 

costumbres, además se sostienen gracias a la diversidad de las especies vegetales 

endémicas de cada región. Para entender cómo funciona la medicina tradicional, 

debemos considerar que por lo general involucra elementos simbólicos que se 

mezclan con la aplicación terapéutica de plantas medicinales 3. 

 

Algunas plantas medicinales se han empleado empíricamente para atender síntomas 

asociados a enfermedades neuropsiquiátricas (ENP) 4,5 debido a que contienen 

moléculas psicoactivas (principios psicoactivos). Las moléculas psicoactivas son 

aquellas que tienen actividad biológica en el sistema nervioso central (SNC) 4. Varias 

de las plantas medicinales con principios psicoactivos o plantas medicinales 

psicoactivas (PMS) son parte fundamental de la medicina tradicional de diferentes 

países 1-3. 

 

La aplicación de PMS era una práctica habitual en el mundo antiguo, especialmente 

en las culturas madre de la civilización occidental (Grecia y Egipto) 6-8. En gran parte 

de Asia y algunas regiones de Europa se aprovechaban las propiedades terapéuticas 

del opio (Papaver somniferum), y la cannabis (Cannabis sativa, C. indica) 9-11, 

asimismo otras PMS como la belladona (Atropa belladonna) o la mandrágora 
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(Mandragora autumnalis) también eran utilizadas 6-8. Por otra parte, en distintos 

sectores de África se administraba la corteza de la raíz de iboga (Tabernathe iboga) 

en ceremonias de “sanación espiritual” 12. 

 

El uso de PMS en América tiene al menos 8 mil años de antigüedad 13, es una 

práctica médica cargada de un amplio simbolismo, donde se mezcla la idea de un 

mundo gobernado por leyes naturales con la concepción e interpretación mágica del 

universo 14-16. El uso de PMS se extendió entre los olmecas, mayas, mexicas e incas, 

donde la ceremonia que acompañaba a la administración era parte fundamental en 

el proceso terapéutico 14. 

 

En un contexto ritual se le atribuye una explicación sobrenatural tanto a los síntomas 

asociados con ENP como a su desaparición. Las PMS, generalmente se perciben 

como “canales de comunicación con los dioses”, incluso en algunas culturas son 

sagradas y popularmente se consideran medicinales debido a que estimulan la 

recuperación de la integridad física, emocional e intelectual de quienes buscan 

consumirlas con fines curativos 14,15. 

 

En América, algunas PMS como el yopo (Anadenanthera colubrina) fueron utilizadas 

por culturas precolombinas en el caribe 16,17, otras como el hikuri (Lophophora 

williamsii), el teonanacatl (Psylocibe aztecorum) y el ololiuqui (Turbina corymbosa) 

se emplearon en Centroamérica, mientras que en el sur del continente se consumía 

la wachúma (Trichocereus pachanoi, T. peruvianus, T. bridgesii) 13 y la hoja de coca 

(Erythroxilum coca) 18,19. 

 

Hay registro de dos bebidas elaboradas a partir de PMS en la selva del Amazonas, 

una de ellas contiene las hojas de Psychotria viridis y la corteza de Banisteriopsis 

caapi, es conocida como ayahuasca, palabra de origen quechua que significa cuerda 

del espíritu 20,21. La otra se prepara con la corteza de Mimosa tenuiflora, se le llama 

jurema, palabra que proviene del tupi y significa planta espinosa suculenta 22. Ambas 
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bebidas son de uso tradicional en la región y contienen N,N-dimetiltriptamina (DMT) 

como principio psicoactivo. 

 

Las propiedades curativas de las PMS se deben a su composición química, algunas 

contienen más de un principio psicoactivo 4,5, en ocasiones estas propiedades son 

consecuencia de la actividad biológica de dos o más moléculas en sinergia 23,24. Por 

otra parte, en ciertos casos es necesario aplicar mezclas de plantas para lograr el 

efecto terapéutico 23-27, en cualquier caso, para la aplicación de PMS se deben 

considerar las interacciones farmacológicas que se puedan presentar 23,24. 

 

Existe evidencia clínica de que los ansiolíticos y antidepresivos convencionales 

pueden inducir nuevas ENP o empeorar las ya existentes incluso cuando se utilizan 

correctamente bajo vigilancia médica y psicológica 28-31, el uso de estos 

medicamentos es bastante complicado debido a que uno de cada tres pacientes 

presentan reacciones adversas medicamentosas graves 28, otra característica 

negativa relevante es que provocan un síndrome de abstinencia severo tras la 

suspensión del tratamiento 30,31. 

 

Hay algunas alternativas de origen natural que podrían ayudar en el proceso de 

recuperación de personas con ENP. Debemos tomar en cuenta que la mayoría de 

los ensayos realizados aplicando PMS como herramientas terapéuticas aportan 

evidencia contundente sobre la efectividad y las ventajas potenciales del uso 

medicinal de estos compuestos 32-58. Por lo anterior, es necesario estudiar las PMS, 

con el fin de identificar, cuantificar y evaluar sus principios psicoactivos 59,60. 

 

2. Antecedentes 

 

La DMT se aisló por primera vez de M. tenuiflora en 1942 por Oswaldo Gonçalves 

de Lima 61, sin embargo, sus propiedades neurofarmacológicas no fueron 

confirmadas sino hasta 1956 62. En México, durante los años noventa, Xavier Lozoya 
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consiguió identificar DMT en la corteza de M. tenuiflora, haciendo uso de 

cromatografía líquida de alta resolución con detector de arreglo de diodos (HPLC-

DAD) la caracterización estructural se realizó por resonancia magnética nuclear de 

protón y carbono (NMR 1H y NMR 13C) 63. 

 

En 2005 el equipo de trabajo de Jouko Vepsäläinen aisló e identificó DMT en el 

extracto metanólico de muestras silvestres de la corteza de M. teniuflora 

provenientes del estado de Oaxaca, para lograrlo utilizaron una técnica por 

cromatografía líquida de alta resolución con detector ultra violeta (HPLC-UV), 

además de NMR, y espectrometría de masas, sin embargo, no se realizó un análisis 

cuantitativo de DMT 64.  

 

María del Pilar Nicasio y colaboradores cuantificaron DMT en diferentes tejidos micro 

propagados de tepezcohuite en 2005, emplearon una metodología por HPLC-UV, se 

utilizó una columna C18 y una mezcla de acetonitrilo (ACN) y carbonato de sodio 

como fase móvil, además como referencia analítica se usó un estándar de DMT 

comercial. La cuantificación se realizó en crudos alcaloideos obtenidos de distintos 

tejidos de M. tenuiflora cultivados in vitro 65. 

 

En el año 2012, Alain Gaujac y su equipo cuantificaron DMT en la corteza de distintas 

poblaciones silvestres de M. tenuiflora del estado de Sergipe, Brasil, para ello 

utilizaron un sistema extractivo por dispersión en matriz de fase sólida (MSPD) y un 

método por cromatografía de gases acoplado a espectrometría de masas (CG-MS), 

el cual fue validado utilizando un estándar de referencia aislado de la corteza de M. 

tenuiflora por ellos mismos 61. 

 

Para el 2013, Sabrina Teixeira Martínez y colaboradores llevaron a cabo la 

identificación y determinación de la pureza de DMT aislada de M. tenuiflora 

colectadas en la selva brasileña. Para este trabajo se utilizó un método convencional 

de extracción con disolvente orgánico apolar en medio básico para obtener el 

alcaloide. El análisis instrumental se realizó por CG-MS y NMR 1H y 13C 66. 
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En 2020 el equipo de Isabela Araujo realizó un estudio químico para evaluar las 

características farmacognósticas de M. tenuiflora, utilizaron una referencia analítica 

comercial de DMT para cuantificar el alcaloide en el extracto etanólico de la corteza 

por CG-MS y NMR 1H. En dicho proyecto no se encuentran reportados datos sobre 

la evaluación de los parámetros de calidad de los métodos analíticos aplicados 67. 

 

La DMT se produce de manera endógena en todos los mamíferos y se han analizado 

diferentes tejidos con el fin de estudiar su producción o distribución 68-74. Asimismo, 

se ha determinado la concentración de DMT en distintas matrices biológicas de 

origen animal y vegetal, existen técnicas que permiten cuantificarla en cabello, orina, 

sangre, suero, plasma y tejido cerebral 75-78. 

 

 En 1972 Irving Cohen y Wolfgang Vogel determinaron la concentración de DMT en 

muestras de hígado, cerebro y plasma murino después de administrar diferentes 

dosis del alcaloide. En este trabajo emplearon precipitación de proteínas como 

método de extracción y una técnica por fluorometría (FL) para realizar la 

cuantificación 68. 

 

En 1996 el equipo de James Callaway utilizó CG con un detector nitrógeno-fósforo 

(CG-NP) para cuantificar DMT en plasma después de administrar una dosis oral de 

ayahuasca, la muestra se preparó con una técnica por precipitación con ACN a  

-20°C. Las concentraciones de DMT en plasma reportadas en este trabajo van de 

11.5 a 25.5 ng/mL 69.  

 

Mercedes Yritia y colaboradores cuantificaron DMT en muestras de plasma por GC-

NP en 2002, utilizando un estándar de comercial como referencia analítica 70, para 

la preparación de la muestra aplicaron un método de extracción en fase sólida. Por 

otra parte, en 2012 Carolina Dizioli y su equipo emplearon cromatografía líquida 

acoplada a un espectrómetro de masas en tándem (LC-MS/MS) para la 

determinación de DMT en plasma, se obtuvieron concentraciones en un rango de 1.2 

a 19.8 ng/mL 71.  
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En 2013 Steven Barker y colaboradores desarrollaron una metodología por LC-

MS/MS para cuantificar DMT en glándula pineal murina micro dializada, las 

concentraciones reportadas son comparables con las de otros neurotransmisores 

endógenos 72. 

 

En 2018 Jon Dean y su equipo de trabajo determinaron las concentraciones de DMT 

extracelular en tejido cerebral murino micro dializado empleando para ello 

cromatografía líquida de alta resolución con detector de fluorescencia (HPLC-FD), 

se utilizó una columna C18 y una mezcla de metanol (MeOH) y acetato de sodio como 

fase móvil, en este trabajo se usó un estándar comercial de DMT como referencia 

analítica 73. 

 

En 2020 se realizó la determinación de DMT en tejido cerebral y plasma murinos por 

Tímea Körmöczi y colaboradores utilizando cromatografía líquida bidimensional 

acoplada a espectrometría de masas de alta resolución (2D-LC-HRMS/MS), el rango 

de concentraciones de DMT en plasma fue de 49.3 a 114.3 ng/mL y en tejido cerebral 

se pudieron cuantificar en un rango de 2 a 6.1 ng/g 74. 

 

También, se han reportado metodologías para cuantificar DMT en sangre y orina 

empleando LC-MS 75-77. Por otra parte, se ha logrado cuantificar en cabello por 

cromatografía líquida de ultra resolución acoplada a un espectrómetro de masas en 

tándem (UPLC-MS/MS) 78. 

 

De igual forma, existen metodologías para cuantificar DMT en otras matrices 

biológicas, se ha cuantificado en muestras de ayahuasca utilizando LC-MS/MS 59, 

espectrometría de masas de alta resolución en tiempo real (DART-HRMS) 79, HPLC-

DAD 56 y HPLC-FD 80. En la Tabla I se agrupan diferentes técnicas para determinar 

la concentración de DMT en algunas matrices biológicas. 
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Tabla I. Métodos de cuantificación de DMT en distintas matrices biológicas 

Ventajas y desventajas 

 

Muestra 
Preparación de la 

muestra 
Técnica Referencias 

Corteza de M. tenuiflora 
MSPD, extracción líquido-

líquido 
GC-MS, HPLC-UV 61, 63, 65, 67 

Plasma 

Precipitación de proteínas, 

extracción líquido-líquido, 

extracción en fase sólida 

FL, GC-NP, 2D-LC-

HRMS/MS, LC-MS/MS 
68-71, 74 

Tejido cerebral 

Digestión, extracción 

líquido-líquido, micro 

diálisis 

FL, LC-MS/MS, HPLC-FD, 

2D-LC-HRMS/MS 
72-74 

Ayahuasca 

(P. viridis, B. caapi) 
Extracción en fase líquida 

HPLC-DAD, HPLC-FD, LC-

MS/MS, DART-HRMS 
56, 59, 79, 80 

Sangre 
Precipitación de proteínas, 

dilución en fase móvil 
LC-MS/MS 75 

Orina 
Micro extracción en fase 

líquida 
LC-MS/MS 76, 77 

Cabello Digestión, hidrolisis UPLC-MS/MS 78 

Hígado 
Digestión, extracción 

líquido-líquido 
FL 68 

 

Un hecho relevante es que a la fecha no hay reportes de estrategias metodológicas 

por HPLC-UV que involucren la cuantificación de DMT en la corteza de M. tenuiflora, 

plasma y tejido cerebral, en ese sentido el presente proyecto de investigación aporta 

nuevas opciones más accesibles para la cuantificación de DMT. 

 

Cabe señalar que no se han realizado ensayos biológicos que tengan como objetivo 

evaluar el efecto de M. tenuiflora sobre la actividad de las monoamino oxidasas 

(MAO), sin embargo, Jouko Vepsäläinen y Seppo Auriola sugieren que en la corteza 

de M. tenuiflora existen moléculas que podrían tener efecto inhibitorio sobre la 

actividad de estas enzimas 64, otros autores como Matthiew Calvert y Jonathan 

Sperry coinciden 81,82. 
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3. Marco teórico 

3.1. Fitoindoles 

 

Los alcaloides son de interés farmacéutico debido a su actividad biológica y múltiples 

aplicaciones terapéuticas, se pueden obtener por síntesis orgánica o de fuentes 

naturales como plantas, hongos y animales 81-83. En la naturaleza los alcaloides se 

derivan del metabolismo secundario de aminoácidos como ornitina, lisina, 

fenilalanina, tirosina, triptófano e histidina 84. En el caso particular de los indoles se 

trata de alcaloides compuestos por una unidad de benceno fusionada con un anillo 

de pirrol. 

 

Los alcaloides de tipo indólico que provienen de fuentes naturales se conocen como 

fitoindoles, en estas moléculas el anillo de indol puede estar combinado con otros 

grupos de metabolitos secundarios (terpenos o flavonoides) 64 que proveen al 

alcaloide de propiedades químicas o farmacológicas particulares. Los fitoindoles son 

derivados de L-triptófano y tienen diferentes funciones biológicas que incluyen 

principalmente protección o la conservación de tejidos 84. 

 

Varios fitoindoles son moléculas psicoactivas, por lo general las triptaminas 

exógenas interactúan con receptores serotoninérgicos (5-HTR) debido a su 

semejanza estructural con la serotonina (5-HT) 85, por lo que pueden mimetizar 

funciones endógenas de este neurotransmisor e influir en el metabolismo del mismo 

alterando la actividad de enzimas y proteínas transportadoras 86. 

 

La actividad biológica de los fitoindoles además de sus distintas aplicaciones 

terapéuticas los convierten en un grupo de especial relevancia para la farmacia, 

sobre todo porque su principal potencial de aplicación es en el tratamiento de 

trastornos depresivos, de ansiedad o personalidad (ENP), los cuales involucran 

alteraciones estructurales y funcionales del SNC 28,29,87,88. 
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Distintas PMS que contienen fitoindoles han demostrado ser útiles en el tratamiento 

e investigación de ENP 89-94. La ayahuasca es un ejemplo y se ha utilizado en varias 

ocasiones como fitomedicamento, también se podría aprovechar como fuente de 

fitofármacos 95. El uso medicinal del preparado se considera seguro incluso a largo 

plazo y tiene un buen perfil de tolerabilidad 96-102, desgraciadamente la accesibilidad 

de las especies que lo componen dificultan su uso en la práctica médica, sin 

embargo, los principios psicoactivos identificados en la bebida podrían ser una 

herramienta importante en neuropsiquiatría 88. 

 

3.2. Jurema 

 

La jurema prieta es una bebida considerada milagrosa por culturas indígenas de 

Suramérica, específicamente en Pernambuco al noreste de Brasil 103, se trata de una 

decocción de la corteza de M. tenuiflora con propiedades psicoactivas utilizada en 

ceremonias de “sanación espiritual”, de forma análoga a la ayahuasca 104. Se ha 

descrito la existencia de una bebida llamada jurema blanca preparada con la corteza 

de Mimosa verrucosa, sin embargo, a este preparado no se le atribuyen propiedades 

psicoactivas. 

 

El consumo de jurema prieta se realiza durante un rito ceremonial llamado juremeiro 

en el que participan diversos elementos como imágenes, tambores, cantos, 

sahumerios y otras plantas 22. Lamentablemente, la información arqueológica sobre 

el ritual es prácticamente inexistente, sobre todo porque en el siglo XVI durante la 

inquisición se trató de erradicar por completo el uso de esta planta entre la población 

indígena de Brasil 22,104. 

 

Como resultado de la prohibición, el consumo de jurema prieta se volvió clandestino 

y sectario, reservado para unos pocos iniciados 22,104. Debido a la persecución 

católica, las comunidades indígenas que practicaban el culto a la jurema prieta 
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adoptaron un carácter hermético, lo que aumentó la especulación por parte de la 

comunidad científica 104. 

 

El principio psicoactivo de la jurema prieta es la DMT, este fitoindol posee gran 

semejanza estructural con 5-HT 85, por tal motivo cuando se administra por vía oral 

es degradada por la MAO tipo A (MAO A) en el estómago e intestino antes de que 

pueda absorberse lo suficiente como para llevar a cabo su actividad biológica en el 

SNC 20,21. La MAO A se produce en el hígado, una de sus funciones es degradar las 

monoaminas que se introducen a través de los alimentos, esta enzima cataliza la 

degradación de 5-HT y dopamina (DA), además de otros neurotransmisores 105. 

 

Por otra parte, MAO tipo B (MAO B) contribuye a la simplificación de DA, aunque su 

principal función es el metabolismo de feniletilamina y se encuentra principalmente 

en sangre, mientras que MAO A es más abundante en el sistema digestivo 105-106. En 

consecuencia, cuando se emplea DMT como herramienta psicoterapéutica por vía 

oral, es absolutamente necesario aplicar también algún inhibidor de MAO A 21. 

 

Se han identificado algunos fitoindoles en la corteza de M. tenuiflora, sin embargo, 

hasta el momento no se han encontrado alcaloides tipo β-carbolina que funcionen 

como inhibidores de las MAO A (iMAO A) 106,107, algunos autores han propuesto la 

existencia de moléculas (diferentes a β-carbolinas) en la corteza de esta especie que 

posiblemente están funcionando como iMAO 81,82, desafortunadamente no existen 

ensayos biológicos que aporten información concluyente para poder explicar las 

propiedades psicoactivas de la jurema prieta. 

 

3.3. Mimosa tenuiflora 

 

Mimosa tenuiflora (Willd.) Poir. (Syn. Mimosa hostilis) es un tipo de arbusto espinoso 

de coloración rojiza que tiene de 10 a 30 pares de foliolos, presenta flores amarillas 

en espigas largas de 3 a 6.5 cm de largo y sus frutos son vainas oblongas de 
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aproximadamente 2 a 4 cm de largo por 7 mm de ancho 108. Este árbol pertenece al 

género Mimosa que se clasifica dentro de la subfamilia Mimosoideae de la familia 

Fabaceae, es una planta nativa de Centro y Suramérica donde habita lugares de 

clima templado con alta humedad 109. 

 

Se pueden encontrar distintos grupos poblacionales de M. tenuiflora en estados del 

sur de México. La mayoría de la corteza comercializada proviene de las comunidades 

de Cintalapa o Jiquipilas (Chiapas, México) 110. Se ha empleado terapéuticamente 

desde la época precolombina, sin embargo, sus propiedades medicinales 

psicoactivas no eran aprovechadas en Mesoamérica 108-110. 

 

Los mexicas la llamaban tepezcuahuit (tepezcohuite) que proviene de los vocablos 

en náhuatl tepus (fierro) y cuahuitl (árbol), haciendo alusión al color de su madera 

110,111. El árbol de tepezcohuite es parte de la medicina tradicional mexicana, 

generalmente se aplica el polvo de la corteza de manera tópica en quemaduras leves 

para evitar infecciones o favorecer la cicatrización 111. Un hecho relevante es que fue 

utilizada empíricamente de forma masiva por la población afectada en las 

explosiones de San Juan Ixhuatepec (Estado de México, México) ocurridas en 1984 

110. 

 

El tepezcohuite tiene diferentes aplicaciones terapéuticas dentro de la medicina 

tradicional mexicana. Se pueden usar infusiones de la corteza para atender la 

migraña, disminuir la fiebre o aliviar la tos, también se emplea para tratar la gastritis, 

el dolor de muelas y de estómago 111. Los extractos hidroalcohólicos de las hojas 

tienen propiedades antioxidantes, además de antiinflamatorias, también muestran 

actividad analgésica y antinociceptiva 112,113. 

 

Por otra parte, preparados de la corteza estimulan la actividad fibroblástica 114. Se ha 

demostrado que presentan acción antiparasitaria y antifúngica 115,116, también tienen 

capacidad bactericida contra organismos tanto grampositivos como gramnegativos 
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116-118. Recientemente, se ha observado que el tepezcohuite es de gran utilidad en el 

tratamiento de úlcera venosa en pacientes con insuficiencia vascular crónica 119. 

 

Algunos de los metabolitos secundarios de M. tenuiflora merecen especial atención, 

ya que son biológicamente activos y podrían tener múltiples aplicaciones 

terapéuticas. Se han identificado arabigogalactanos, fenoxicromonas, chalconas, 

esteroides, terpenos, flavonoides y fitoindoles en distintos tejidos de esta especie 

vegetal 120-122. Los fitoindoles identificados en M. tenuiflora se muestran en la figura 

1. 

 
 

 

Triptamina L-triptófano Serotonina 

   

 

 

N,N-dimetiltriptamina Yuremamina 

  

Figura 1.  Fitoindoles identificados en M. tenuiflora 
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M. tenuiflora es una fuente potencial de fitofármacos, podría emplearse como 

fitomedicamento análogo a la ayahuasca 104, es comercializada en mercados 

populares de México lo cual representa una gran ventaja ya que facilita la 

accesibilidad a esta especie vegetal 110. La información científica sobre el uso 

medicinal de esta PMS para tratar ENP es escasa, por lo que identificar y cuantificar 

sus principios activos, además de conocer su actividad biológica es indispensable 

para garantizar su seguridad y eficacia 81. 

 

La DMT es una de las moléculas aisladas de M. tenuiflora con mayor potencial 

terapéutico, se obtiene principalmente de la corteza o corteza de la raíz 65. La DMT 

se puede administrar con seguridad en dosis entre 0.05 y 0.2 mg/kg por vía 

intravenosa 123,124, también se puede usar como precursor en la síntesis de distintos 

fármacos como sumatriptan, zolmitriptan y rizatriptan, que son utilizados para tratar 

la migraña 125. Sin embargo, existen complicaciones que deben considerarse. Las 

ventajas y desventajas del uso terapéutico de DMT se enlistan en la tabla III. 
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Tabla III. Ventajas y desventajas del uso terapéutico de DMT 

 

Ventajas Referencia Desventajas Referencia 

No produce tolerancia ni dependencia 

fisiológica 
28, 29, 126 

Existe riesgo de presentar reacciones 

adversas a dosis altas (> 0.2 mg/kg) 
123, 124 

Tiene actividad biológica en humanos a 

dosis bajas (>0.05 mg/kg) 
123, 124 

Para el uso clínico es indispensable la 

supervisión médica y el acompañamiento 

psicológico del paciente 

28, 29, 88 

Bajo riesgo de presentar reacciones 

adversas en dosis terapéuticas (0.05-0.2 

mg/kg) 

123, 124 
Se deben optimizar las técnicas de 

obtención y análisis fisicoquímicos 
61, 62, 66 

Se puede obtener de fuentes naturales 66 

Es necesario el desarrollo de medidas para 

asegurar el bienestar de las fuentes 

naturales y su ecosistema 

127, 128 

Sustituye a fármacos tóxicos y poco 

efectivos, con riesgo de muerte por 

sobredosis 

28, 29 

Es importante diseñar una regulación 

adecuada sobre la producción, distribución y 

venta 

127, 128 

Tiene múltiples aplicaciones terapéuticas y 

podría utilizarse como precursor en la 

síntesis de principios activos 

58, 125 En algunos casos es poco accesible 20, 90 

 

En México, es habitual la aplicación medicinal de la corteza de M. tenuiflora 111, en 

consecuencia, para el manejo y uso terapéutico adecuado se debe considerar que 

se han cuantificado hasta 9.35 miligramos de DMT por gramo de corteza en 

poblaciones silvestres 61, sin embargo, no hay investigaciones que aporten datos 

sobre la concentración de DMT en muestras de la corteza de M. tenuiflora 

comercializadas. 

 

El contenido de DMT en la corteza de tepezcohuite puede cambiar significativamente 

en distintas poblaciones 61,65. La producción de metabolitos secundarios varía debido 

a características genotípicas, a la exposición a diversos microambientes, también a 

que disponen de distintos tipos de nutrientes en diferentes cantidades 59,60,84. En 

general, se sabe poco de cómo afecta el origen poblacional, proceso de recolección 

o condiciones de almacenamiento en el contenido químico de la corteza de M. 

tenuiflora. 
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3.4. Biosintesis de N,N-dimetiltriptamina 

 

El primer paso en la producción biológica de la DMT es la descarboxilación del L-

triptófano regulada por la L-aminoácido aromático descarboxilasa (AADC), 

posteriormente ocurre la metilación del grupo amino catalizado por la enzima 

indoletilamina N-metiltransferasa (INMT), donde el grupo metilo es donado por S-

adenosil metionina (SAM), posteriormente la INMT añade un segundo metilo al grupo 

amino para completar la formación de la DMT 129,130. En la Figura 2 se esquematiza 

la biosíntesis de DMT. 

 

 

 

Figura 2. Biosíntesis de la N,N-dimetiltriptamina 

 

3.5. N,N-dimetiltriptamina 

 

La DMT se ha identificado tanto en tejidos animales como vegetales, se aisló por 

primera vez en 1942 a partir de la corteza de la raíz de M. tenuiflora 131, sin embargo, 

solamente se conocía la fórmula empírica. La estructura química exacta de este 

fitoindol se descubrió hasta 1955 utilizando para ello las semillas de Paenoia 
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peregrina 132, las propiedades psicoactivas de DMT fueron confirmadas un año 

después, en 1956 66. 

 

La DMT está conformada por un anillo de benceno unido por enlaces covalentes 

sencillos a los carbonos (sp2) en las posiciones dos y tres de un anillo 1H-pirrol, los 

cuales conforman el núcleo tipo indol, que a su vez tiene un sustituyente N,N-

dimetiletilamina en la posición β con respecto al nitrógeno heterocíclico. En general, 

las estructuras de indol tienen carácter hidrofóbico. 

 

Es un sólido amorfo amarillento, no obstante, puede formar estructuras cristalinas de 

color blanco, lo cual depende de la metodología de purificación 62. Tiene una masa 

molecular de 188.22 g/mol, un punto de fusión entre 53.5° y 57.5° C 62,66. En su forma 

de base libre es soluble en varios disolventes orgánicos apolares particularmente en 

hexano (Hex) y diclorometano, en su forma de sal es soluble en agua y soluciones 

ácidas, su pKa es de 8.68 y su máximo de absorción UV está en 275 nm 66. 

 

Esta molécula se produce de manera endógena en humanos, desarrolla un 

importante papel biológico ya que se relaciona con el estado de conciencia inducido 

por las experiencias cercanas a la muerte o epifanías, se asocia con la fabricación 

de sueños, con la creatividad 133-140 y el pensamiento abstracto debido a que estimula 

la producción de imágenes mentales 140, también se ha demostrado su participación 

en la regulación de las emociones 126. 

 

Se ha identificado DMT en distintos organismos vegetales, dentro de los géneros 

Phalaris, Delosperma, Acacia, Desmodium, Virola, Psychotria y Mimosa 126. Se 

puede encontrar DMT en diferentes concentraciones distribuida por varios tejidos 104, 

se localiza en las hojas y flores, pero existe una mayor cantidad en la corteza, 

posiblemente por las funciones biológicas que desarrolla en la planta 65. 
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Los psicoplastógenos son moléculas capaces de inducir cambios estructurales o 

funcionales en el SNC. La DMT es un psicoplastógeno con bastantes ventajas sobre 

los tratamientos para ENP convencionales, promueven la plasticidad neuronal y 

modulan algunas facultades cognitivas 28. La DMT tiene un gran potencial de 

aplicación terapéutica como antidepresivo, ansiolítico, antipsicótico, antiadictivo, 

antiamnésico, neuroprotector, neurogénico y sinaptogénico entre otros, en la tabla 

IV se reúnen las aplicaciones terapéuticas potenciales de la DMT. 

 

Tabla IV. Aplicaciones terapéuticas potenciales de la DMT 

 

Enfermedad neuropsiquiátrica Aplicación Referencia 

Trastornos depresivos Antidepresivo 28,142-148 

Trastornos de ansiedad, trastornos de 

personalidad y trastorno obsesivo compulsivo 
Ansiolítico 75,76,89,146,147,149 

Psicosis Antipsicótico 150,151 

Estrés postraumático Antiamnésico 20, 94 

Farmacodependencia Antiadictivo 152-154 

Enfermedades neurodegenerativas 
Neuroprotector, neurogénico y 

sinaptogénico 
155,156 

Lesión nerviosa Neurogénico, sinaptogénico 156,157 

Dolor neuropatico Antinociceptivo 133,158,159 

Migraña Precursor en la síntesis de triptanes 125 

Afantasía Estimulante visual 96, 141 

 

Existen varias metodologías para sintetizar DMT, sin embargo, involucran el uso de 

materias primas y disolventes, además de un gran número de condiciones 

específicas en ambientes controlados, lo que complica el proceso de obtención 160-

163. Por otra parte, se ha demostrado que es posible aislar DMT de tejidos vegetales 
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con rendimientos entre 0.10% y 0.35% para su uso como referencia analítica e 

incluso para su aplicación terapéutica 65,66. 

 

El diagnóstico correcto y la dosificación adecuada son aspectos fundamentales para 

el uso medicinal de la DMT, debido a que las personas con ENP pueden ser 

especialmente vulnerables a la automedicación 164,165. Este alcaloide podría 

funcionar como auxiliar en el tratamiento de ENP, ya que se considera un catalizador 

de procesos psicoterapéuticos, sin embargo, el acompañamiento médico y 

psicológico juegan un papel determinante la recuperación del paciente 103. 

 

3.6. Efectos subjetivos vinculados a N,N-dimetiltriptamina 

 

Los efectos observados a nivel subjetivo varían en cada persona dependiendo de la 

dosis, expectativa, marco cultural, contexto de la experiencia, estado emocional e 

historia personal. Por lo general, el individuo experimenta alegría, euforia, confort y 

percepción distorsionada del tiempo, las personas que consumieron DMT 

comunicaron que percibieron un aumento en la vivacidad de los colores e intensidad 

de los sonidos. En algunos casos se puede observar sinestesia, despersonalización 

o desrealización 20,35,141.  

 

La DMT produce experiencias oníricas agudas que son terapéuticas a largo plazo 

sobre todo en aspectos psicosociales, aumenta la percepción de bienestar, lo que 

impacta positivamente en la calidad de vida, induce una mayor sensibilidad a 

estímulos tanto externos como internos, debido a que modifica el procesamiento de 

información en circuitos de retroalimentación inhibitorios cortico-estriado-tálamo-

corticales que intervienen en la activación sensorial de información interna y externa 

166. 

 

A dosis altas (> 0.2 mg/kg), es posible observar paranoia, delirio de persecución, 

agitación, confusión o mal estar general, la administración de DMT en un contexto 

inadecuado aumenta la posibilidad de que se presenten los efectos antes 
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mencionados, además de otros efectos subjetivos que dependen totalmente de la 

historia clínica y personal del paciente, por esta razón es crucial hacer una valoración 

individualizada antes de utilizar DMT como herramienta terapéutica 21,123,124,167. 

 

3.7. Consideraciones farmacológicas para la aplicación terapéutica de N,N-

dimetiltriptamina 

 

La DMT es un bioisóstero de 5-HT, es decir que tienen una estructura molecular 

análoga, esta similitud permite al alcaloide mimetizar algunas de las funciones 

endógenas de 5-HT debido a que interactúan con los mismos tipos de receptores 

celulares, por ende, estimulan las mismas vías de señalización, también puede 

interactuar con proteínas transportadoras para 5-HT y seguir las mismas rutas 

metabólicas 85,168. 

 

El átomo de nitrógeno en el anillo de indol aporta un par de electrones que mantiene 

estable el sistema aromático, esto provoca que el protón en el grupo N-H tenga 

carácter ácido, este protón puede formar puentes de hidrógeno con sus receptores 

o proteínas diana, también logra inducir el acoplamiento de electrones π-π o π-

catión, a través del sistema aromático 169. Las variaciones estructurales de las 

triptaminas exógenas son de gran relevancia debido a que determinan como se lleva 

a cabo la interacción con receptores y proteínas 29. 

 

Las variaciones en la actividad de diferentes tipos de moléculas sugieren que los 

receptores 5-HTR son sensibles a cambios en la estructura de las triptaminas, los 

agonistas de este tipo de receptores pueden activar selectivamente un subconjunto 

de proteínas efectoras 168. El grupo N-H del indol es de especial relevancia en la 

interacción con los receptores 5-HTR 85,168. 

 

Cuando existen ENP un grupo de neurotransmisores que modulan las emociones y 

el estado de ánimo como la 5-HT, DA, glutamato (Glu), acetilcolina (ACh) o ácido γ-

aminobutírico (GABA) se ven afectados en su biosíntesis, liberación y metabolismo 
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85,28-31,168. Dentro de la fisiopatología de las ENP es necesario considerar que la 

producción de ondas cerebrales tipo α (8-12 Hz) aumenta en personas con trastornos 

depresivos o de ansiedad 100,171. 

 

En los pacientes que sufren de trastorno depresivo se pueden observar niveles bajos 

en la producción del factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) y el factor 

neurotrófico derivado de la línea celular glial (GDNF) 35, el estrés oxidativo neural o 

la neuroinflamación crónica de grado bajo también se asocian directamente con este 

tipo de enfermedades 158,159, en dichos pacientes se ha observado el aumento en la 

producción de citocinas pro inflamatorias como IL-6, IL-8, IL-1β además del factor de 

necrosis tumoral (TNFα) 172-174. 

 

3.8. Farmacodinamia de N,N-dimetiltriptamina 

 

La DMT interactúa con las familias de receptores para 5-HT 1A, -1B, -1D, -1E, -2A, -

2B, -2C, -5A, -6 y -7 con un rango de afinidad entre 39 nM y 2.1 µM 131. Algunos 

miembros de estas familias regulan funciones a nivel de sistema nervioso periférico 

(SNP) en propiocepción o vasodilatación, otros como 5-HT6R y 5-HT7R están 

implicados en procesos tanto cognitivos como estructurales 20. Los receptores para 

5-HT son de especial relevancia en el tratamiento de ENP 29. 

 

De igual forma, la DMT es agonista de los receptores 5-HT2AR y 5-HT2CR 

presinápticos con afinidades de 127 nM y 360 nM respectivamente 85, estos 

receptores están acoplados a una proteína Gq/11, regulan la liberación de Ca2+ en el 

retículo endoplásmico por la vía PLC, PI(4,5)P2, IP3-DAG 35, lo que estimula la 

liberación de vesículas presinápticas, aumentando la concentración de 5-HT, se 

localizan principalmente en la corteza prefrontal y los núcleos de rafe. Se ha 

demostrado clínicamente que los agonistas de receptores 5HT2AR producen 

inhibición dosis dependiente de ondas cerebrales tipo α 171. 
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Los núcleos de rafe tienen proyecciones neuronales hacia estructuras cerebrales 

involucradas en la memoria, regulación del estado de ánimo, toma de decisiones y 

comportamiento condicionado a estímulos como la corteza prefrontal (CPF), 

amígdala, hipocampo, cuerpo estriado (CE), núcleo accumbens (NA) y área 

tegmental ventral (ATV). Se ha observado que los agonistas de 5-HT2AR y 5-HT2CR 

disminuyen la concentración de DA en casi todas las estructuras que involucra la vía 

dopaminérgica 175. 

 

La DMT no estimula la adenilato ciclasa sensible a DA, tiene baja afinidad por los 

receptores dopaminérgicos, no obstante los 5-HT2AR pueden formar heterómeros 

con la familia de receptores para dopamina D2R acoplados a proteínas Gi y Go 94, sin 

embargo, no se ha demostrado que este sistema esté involucrado en los efectos 

dopaminérgicos observados, en general se considera que la DMT carece de efectos 

directos sobre las concentraciones de DA 94,175. 

 

5-HT2AR puede formar heterorreceptores con el receptor metabotrópico mGluR2/3 126 

que producen segundos mensajeros que aumentan la expresión de los genes Erg1 

y Erg 2 responsables de codificar BDNF 35, el cual estimula el desarrollo de las 

dendritas en neuronas corticales, aumentan la neuroplasticidad, neurogénesis y 

psinaptogénesis, este mecanismo no se activa por las interacciones de ninguno de 

los receptores por separado 145. 

 

Los receptores 5-HT2AR regulan la producción de endocannabinoides como 

anandamida (ADA) y 2-araquinodilglicerol (2-AG) en estructuras cerebrales 

asociadas con las emociones o el estado de ánimo como la amígdala, además de 

CPF 176, este proceso puede estar involucrado con el efecto ansiolítico y 

antidepresivo de la DMT. Los agonistas de 5-HT2AR producen un descenso en la 

concentración de ADA acompañado de un aumento de 2-AG que se relacionan con 

una disminución en el estrés y ansiedad 177. 

 

Existe un aumento dosis-dependiente en los niveles sanguíneos de β endorfina tras 

la administración de DMT, lo que sugiere que hay actividad analgésica a través de la 
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estimulación de receptores µ opioides, adicionalmente este fitoindol actúa como un 

agonista en los receptores 5-HT1AR 123,178 que está vinculado al efecto antinociceptivo 

observado en pacientes tratados con la molécula 145.  

 

La estimulación endógena de autorreceptores 5HT1AR somato dendríticos, ubicados 

en los núcleos de rafe inhiben la liberación de 5-HT en otras estructuras del cerebro, 

algunos agonistas de 5-HT1AR pueden producir la desensibilización de estos 

receptores, en consecuencia aumenta la concentración de 5-HT en la vía 

serotoninérgica 110,178, esta es la base del tratamiento convencional de los trastornos 

depresivos y de ansiedad. 

 

DMT inhibe la captura de 5-HT por el transportador de 5-HT (SERT) y el 

transportador vesicular de monoaminas tipo 2 (VMAT2) con constantes de inhibición 

(Ki) de 4 y 93 respectivamente, SERT traslada la DMT hacia el interior de la neurona 

donde se acumula en vesículas sinápticas debido a la acción de VMAT2, la 

acumulación de DMT puede durar hasta una semana y luego liberarse por estímulos 

adecuados, los mismos estímulos que producen la liberación de 5-HT 126. 

 

La DMT es un ligando endógeno de σ1R, tiene un papel fundamental en 

neuroprotección, neurorregeneración y plasticidad neuronal ya que su activación 

incrementa la expresión de neurabina (NB) y neuroxina I (NXI), proteínas 

involucradas en la formación de neuritas, además de procesos sinápticos, este tipo 

de receptores regulan el nivel de Ca2+ intracelular a través de la inactivación de 

canales K+ dependientes de voltaje 179,180. Adicionalmente, los agonistas de σ1R 

están relacionados con una disminución dosis-dependiente de GABA en la amígdala 

38. 

 

Los receptores σ1R y 5-HT2AR modulan algunos aspectos de la respuesta inmune, 

la DMT previene la neuroinflamación inhibiendo la producción de linfocitos, 

interleucinas proinflamatorias (IL-6, IL-8, IL-1β) y TNFα 172, también inducen la 

proliferación de células NK, se ha observado aumento en los niveles de IL-10 y 

cortisol que contribuyen al efecto anti inflamatorio 135. 
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Los agonistas de σ1R previenen el estrés oxidativo neural debido a que disminuyen 

los niveles del ion Ca+2 intracelular que a su vez modula la producción de especies 

reactivas de oxígeno mitocondriales, reduce los efectos de inflamación crónica de 

grado bajo y regula varias funciones microgliales, estas propiedades podrían 

aprovecharse para tratar procesos de proliferación tumoral tanto en SNP como SNC 

135,136. Los receptores σ1R pueden formar heterorreceptores con D2R, lo que 

repercute en los niveles de DA 94. 

 

La activación de σ1R en la amígdala regula la función del heterorreceptor formado 

por CB1R y NMDA, lo que repercute en los niveles de Glu 94. La DMT reduce 

significativamente las cantidades de ACh en el cuerpo estriado, hecho que sugiere 

que se estaría modificando la liberación de este neurotransmisor a través de 

mecanismos sinápticos que involucran la activación de receptores para ACh 

muscarínicos (mAChR) y nicotínicos (nAChR) 126. 

 

Los receptores ligados a aminas traza (TAAR) están asociados con la actividad 

endógena y exógena de la DMT 136,137. El receptor rTAAR1 esta acoplado a proteínas 

Gq, guarda cierta homología con receptores para catecolaminas, la DMT tiene gran 

afinidad por éste receptor y es un agonista del mismo. Los agonistas de rTAAR1 y 

σ1R inducen la actividad de receptores NMDA los cuales regulan los niveles 

extracelulares de Glu. 20,126. Las interacciones fármaco-receptor más relevantes se 

esquematizan en la figura 3. 
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DMT produce la desensibilización de los receptores 5-HT1AR somato dendríticos  20 

 

Figura 3. Interacciones fármaco-receptor de la DMT 

 

Varios estudios muestran que las β-carbolinas tienen efectos serotoninérgicos 

directos a través de la interacción con receptores 5-HTR, estos fitoindoles tienen 

propiedades antioxidantes, son neuroprotectores, además modulan la 

neurotransmisión dopaminérgica, colinérgica y glutaminérgica, también pueden 

interactuar con canales de membrana activados por voltaje o participar en la 

eliminación de radicales libres de oxígeno en la célula 181-183. 
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3.9. Farmacocinética de N,N-dimetiltriptamina 

 

La DMT se excreta mayormente por la orina y sus principales metabolitos son el 

ácido indol-3-acético y la N-oxi-DMT. Hay evidencia de que enzimas citocromo P450 

(CYP) y peroxidasas pueden degradar algunas triptaminas 183,184, sin embargo, la 

desaminación oxidativa catalizada por MAO A 89 (Fig. 4) es la vía metabólica 

predominante. Otros metabolitos obtenidos por la actividad de MAO A son N-

metiltriptamina, 6-hidroxi-DMT y 6-hidroxi-N-oxi-DMT. 183-185.  

 

 

 

Figura 4. Reacción general de la desaminación oxidativa catalizada por MAO A  

 

Cuando se administra por vía oral en compañía de un iMAO la desaminación 

aoxidativa de la DMT no ocurre, en consecuencia se absorbe en concentraciones 

suficientes para alcanzar niveles plasmáticos adecuados para que pueda atravesar 

la barrera hematoencefálica 104,184. Aunque la DMT tiene naturaleza lipofílica se ha 

propuesto que cruza la membrana plasmática endotelial por procesos de transporte 

activo (dependientes de Mg2+ y ATP) 125. En la figura 5 se esquematiza la 

acumulación y eliminación de DMT. 
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Figura 5. Acumulación y eliminación de la DMT 

 

La DMT no inhibe la actividad de ninguna de las enzimas de la familia CYP 

involucradas en el metabolismo de otros fármacos que podrían aplicarse de forma 

conjunta 186, la administración de DMT con otras moléculas se puede hacer con 

seguridad, ya que la probabilidad de que se presenten reacciones adversas 

medicamentosas es baja, sin embargo, se deben considerar las interacciones 

farmacológicas para cada caso en particular, debido a que varios fitoindoles inhiben 

CYP3A4 y CYP2D6 186,187. 

 

La psicoactividad de DMT en compañía de un iMAO administrados por vía oral (0.6-

0.85 mg/kg) se observa a los 60 min, mostrando un máximo a los 90 min, para 

desaparecer después de 4 h 126, el tiempo de vida media por esta vía es de 5 a 15 

min, pero puede extenderse si se administra adicionalmente un iMAO 75. Con base 
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en los resultados de experimentos hechos en roedores se estima que la dosis letal 

media en humanos es de 8 mg/kg por vía oral 188. 

 

Cuando se administra DMT por vía intravenosa (0.1-0.4 mg/kg) es psicoactiva 126. Se 

observan efectos subjetivos entre los 90 y 120 s que desaparecen a los 30 min 181, 

por vía intramuscular (0.7 mg/kg) se presentan efectos psicoactivos 

aproximadamente a los 5 min, que se sostienen entre 30 y 60 min 189, tanto por vía 

intranasal como por vía rectal carece de actividad biológica en SNC 126. 

 

Los pacientes que recibieron dosis de DMT entre 0.05 y 0.2 mg/kg por vía 

intravenosa experimentaron efectos subjetivos de leves a moderados, sin embargo, 

se mantuvieron en estado consciente, no manifestaron malestar físico ni psicológico 

y su presión arterial no mostro ningún cambio significativo 123,124. Los sujetos a los 

que se les administraron dosis de 0.4 mg/kg por la misma vía presentaron 

alucinaciones y algunos sufrieron distorsión significativa en la percepción del tiempo 

y el espacio 124. 

 

4. Planteamiento del problema 

 

Existen distintos trabajos en los que se ha aislado e identificado DMT en M. 

tenuiflora, sin embargo, las metodologías aplicadas para cuantificar esta molécula 

en muestras biológicas (vegetales y animales) son limitadas debido a que involucran 

el uso de instrumental que en la mayoría de los casos es poco accesible, por ejemplo 

cromatografía de gases o espectrometría de masas. 

 

La necesidad de emplear una referencia analítica de DMT es una complicación 

adicional, generalmente el estándar se adquiere comercialmente, ahora bien, existen 

procesos e investigaciones que no cuentan con esa posibilidad, en esos casos la 

obtención de una molécula de referencia analítica partir de una especie vegetal 

adquiere especial relevancia. 
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En la práctica médica popular de nuestro país generalmente se emplea la corteza de 

tepezcohuite que se compra en mercados populares. El contenido de DMT cambia 

significativamente en distintas poblaciones 61,65. Por otra parte, las condiciones tanto 

de transporte como de almacenamiento podrían afectar el contenido químico de la 

corteza. Existe poca información sobre las cantidades de DMT en muestras de 

tepezcohuite comercializadas en México. 

 

Por otra parte, el trabajo etnobotánico sobre el uso tradicional de la jurema prieta es 

bastante limitado debido a que las comunidades que lo consumen están 

prácticamente extintas y las fuentes directas de información son muy escasas, existe 

controversia sobre el contenido de esta bebida ya que no hay forma de saber con 

exactitud si la corteza es el único ingrediente del preparado o es una mezcla de 

especies 103. 

 

4.1. Justificación  

 

El desarrollo de métodos analíticos empleando HPLC-UV aportará alternativas para 

los procesos e investigaciones que no cuenten con la posibilidad de adquirir un 

estándar de referencia comercial de DMT o que no tengan la oportunidad de acceder 

al instrumental necesario para la identificación y cuantificación de DMT en la corteza 

de M. tenuiflora, plasma y tejido cerebral.  

 

La cuantificación de DMT en muestras de la corteza de M. tenuiflora adquiere 

relevancia en los países donde es utilizada como fitomedicamento, por otra parte, la 

determinación de la concentración de DMT en plasma y tejido cerebral también 

representa una contribución en la práctica médica para análisis toxicológicos y 

forenses. 

 

Ya que no se conoce con certeza la composición de la jurema prieta hay 

especulación en relación a su uso tradicional y posible aplicación terapéutica. 

Evaluar la actividad de monoamino oxidasas después de la administración del 
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extracto nos permitirá saber si la corteza de M. tenuiflora podría proponerse como 

una opción análoga a la ayahuasca en el tratamiento e investigación de ENP.  

 

5. Hipótesis 

 

Si se obtiene una referencia analítica de DMT a partir de la corteza de M. tenuiflora, 

se podrán desarrollar y evaluar métodos analíticos empleando HPLC-UV para 

cuantificar la molécula en diferentes matrices biológicas.  

 

6. Objetivos 

6.1. Objetivo general 

 

Desarrollar métodos analíticos empleando HPLC-UV para cuantificar DMT en 

distintas matrices biológicas. Además, evaluar el efecto del extracto metanólico de 

M. tenuiflora sobre la actividad de las enzimas MAO A y MAO B. 

 

6.2. Objetivos específicos 

 

● Aislar y purificar DMT mediante una extracción orgánica a partir de la corteza 

de M. tenuiflora para utilizarla como referencia analítica. 

● Identificar la DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora por HPLC-DAD 

para cuantificarla. 

● Establecer condiciones de análisis adecuadas para la cuantificación de DMT 

en el extracto metanólico de M. tenuiflora, plasma y tejido cerebral murinos 

por HPLC-UV. 

● Cuantificar DMT en el extracto metanólico de la corteza de M. tenuiflora 

utilizando HPLC-UV para comprobar la aplicabilidad del método analítico 

desarrollado.  
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●  Determinar la concentración de DMT en plasma y tejido cerebral murinos 

usando HPLC-UV después de administrar distintas dosis del fármaco para 

demostrar la aplicabilidad de los métodos analíticos desarrollados. 

● Medir la actividad in vivo e in vitro de MAO en tejido cerebral murino después 

de recibir tratamiento con diferentes dosis del extracto metanólico de la 

corteza de M. tenuiflora para proporcionar información que contribuya a 

explicar las propiedades psicoactivas de la jurema prieta, asi como para 

aportar datos para su posible aplicación terapéutica en el tratamiento de ENP.  

 

7. Materiales y métodos  

7.1. Identificación de M. tenuiflora 

 

La corteza de M. tenuiflora se adquirió comercialmente en el mercado de Sonora 

(Ciudad de México, México), posteriormente se almacenó en un ambiente seco y 

obscuro, las muestras fueron trituradas justo antes de iniciar el proceso de 

extracción. La identificación del material vegetal fue realizada en el Instituto de 

Biología de la UNAM en Cuidad de México. La muestra fue depositada en la 

Colección Etnobotánica del Jardín Botánico, sin embargo, el vaucher de herbario se 

encuentra en trámite debido a las condiciones sanitarias regionales y mundiales. 

 

7.2. Obtención de la referencia analítica de N,N-dimetiltriptamina 

 

Para la obtención de DMT se realizó una extracción por maceración durante 24 h 

empleando 500.0 g de la corteza de M. tenuiflora en 1 L de ácido clorhídrico (HCl) 

0.1 M, la solución acuosa se desengrasó por partición líquido-líquido con 500 mL de 

Hex, posteriormente se alcalinizó con una solución 1 M de hidróxido de sodio (NaOH) 

hasta alcanzar un pH=11.0 66. 

 

Por último, se realizó una extracción por partición líquido-líquido con Hex y se retiró 

el disolvente por evaporación rotatoria a presión reducida, se obtuvieron 511.3 mg 
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de crudo alcaloideo, el cual se disolvió en 10 mL de Hex a 35°C y se agitó durante 

25 min manteniendo estable la temperatura y el volumen de disolvente por reflujo, 

se sometió a baño de hielo y se retiró el disolvente por evaporación a presión y 

temperatura normales 66. 

 

Se determinó el punto de fusión del producto obtenido 62,66 y se analizó por 

cromatografía en capa fina (TLC) utilizando cromatoplacas de aluminio con silicagel 

60 recubierta con indicador fluorescente F254 y como fase móvil MeOH/NH4OH 

(9.9/0.1) 190. La cromatoplaca se reveló por aspersión con reactivo de Dragendorff 

que sirve para la identificación general de alcaloides. De forma complementaria se 

reveló con el reactivo de Erlich’s, el cual es para la identificación especifica de 

alcaloides indólicos 191-193. El Rf se calculó utilizando la siguiente ecuación: 

 

𝑅𝑓 =
𝐷𝑠

𝐷𝑓𝑚
 

 

Donde: 

 

𝐷𝑠=Distancia recorrida por el soluto 

𝐷𝑓𝑚=Distancia recorrida por la fase móvil 

 

7.3. Identificación de N,N-dimetiltriptamina por NMR 1H y 13C 

 

La caracterización por resonancia magnética nuclear de hidrógeno y carbono se 

realizó utilizando un equipo Agilent® DD2 que opera a 600 MHz para hidrógeno y a 

151 MHz para carbono, utilizando tetrametilsilano como referencia interna y 

cloroformo deuterado como disolvente, los espectros fueron procesados con el 

software MestReNova y los desplazamientos químicos fueron registrados en ppm 

(δ). Este equipo está ubicado en el Departamento de Sistemas Biológicos de la UAM-

Xochimilco. 
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Se realizó la identificación estructural del compuesto mediante los espectros de NMR 

1H y NMR 13C (Fig. 9). Se llevó a cabo la asignación de las señales observadas, las 

formas y desplazamientos químicos de dichas señales se compararon con las 

reportadas para un estándar de referencia de DMT aislado de la corteza de M. 

tenuiflora 66. 

 

7.4. Determinación de la pureza de la referencia analítica de N,N-

dimetiltriptamina  

 

Se desarrollaron y optimizaron las condiciones para la identificación y determinación 

de la pureza de la referencia analítica de DMT por HPLC-DAD. Se pesaron 2.0 mg, 

se depositaron en un matraz de 2 mL y se llevó a volumen con ACN para obtener 

una solución de la referencia analítica de DMT a una concentración de 1.0 mg/mL. 

 

Como fase móvil se utilizó una mezcla de ACN y ácido trifluoroacético (TFA) con un 

gradiente de 7 % hasta 93 % de ACN en 25 min a un flujo de 1.2 mL/min, como fase 

estacionaria se empleó una columna CN, se usó un detector con arreglo de diodos 

en modo escaneo (190-400 nm) para obtener el cromatograma en 3D. Los 

cromatogramas fueron procesados con el programa ChemStation, las condiciones 

seleccionadas para el análisis se enlistan en la tabla V.  
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Tabla V. Condiciones cromatográficas para el análisis de la DMT aislada de M.tenuiflora y el 

extracto metanólico de M. tenuiflora. 

 

Equipo Condiciones 

Cromatógrafo: Agilent® 1200 Fase móvil: ACN (A), TFA 0.1 % (B) 

Columna: 
ZORBAX-SB CN (100 mm 

X 4.6 mm, 3µm ) 
Gradiente*: 

0-25 min: 7% - 93% A 

25-30 min: 93% A 

Detector: 
DAD (ʎ =190-400 nm) y UV 

(ʎ =275 nm) 
Proporción**: A 29%, B 71% (12 min) 

  Volumen de inyección: 10 µL 

  Flujo: 1.2 mL/min 

 

* Determinación de la pureza de la DMT aislada de M.tenuiflora 

** Identificación y cuantificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora 

 

Para calcular la pureza se empleó la siguiente expresión matemática: 

 

% 𝑃𝑢𝑟𝑒𝑧𝑎 =
𝐴𝐵𝐶𝐷𝑀𝑇

𝛴𝐴𝐵𝐶
 ∙ 100 

 

Donde: 

 

𝐴𝐵𝐶𝐷𝑀𝑇 = Área bajo la curva de la señal perteneciente a la referencia analítica de 

DMT 

𝛴𝐴𝐵𝐶 = Sumatoria del área bajo la curva de todas las señales detectadas durante el 

análisis 
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7.5. Identificación de N,N-dimetiltriptamina en el extracto metanólico de M. 

tenuiflora 

Preparación del extracto 

 

Se colocaron 100.0 g de la corteza de M. tenuiflora en maceración con 450 mL de 

MeOH a 5°C durante 14 días con agitación ocasional. El extracto se filtró por 

gravedad y el disolvente fue retirado por evaporación rotatoria a presión reducida 64. 

El extracto se analizó por TLC utilizando como fase móvil una mezcla de 

MeOH/AcOEtO/HCOOH, (6.95/2.95/0.1). La cromatoplaca se reveló por aspersión 

con reactivo de Dragendorff y Erlich’s 191-193. 

 

Identificación de N,N-dimetiltriptamina en el extracto metanólico de M. 

tenuiflora por HPLC-DAD 

 

Para realizar la identificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora por 

HPLC-DAD se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT (Pureza: 98 %). Se 

depositaron en un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen con ACN para 

obtener una solución de la referencia analítica de DMT a una concentración de 1.0 

mg/mL, posteriormente se depositaron 50 µL de la solución en un matraz volumétrico 

de 2 mL y se llevó a volumen con ACN (25 µg/mL). Las condiciones cromatográficas 

utilizadas se organizan en la tabla IV. 

 

Para la cuantificación de DMT se pesaron 4.0 mg del extracto por duplicado, se 

depositaron en un matraz volúmetrico de 2 mL y se llevó a volumen con fase móvil 

para obtener una solución del extracto metanólico de M. tenuiflora a una 

concentración de 2.0 mg/mL. En la tabla IV se pueden observar las condiciones para 

el análisis cromatográfico.  
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7.6. Cuantificación de N,N-dimetiltriptamina en el extracto metanólico de M. 

tenuiflora por HPLC-UV 

 

Se pesaron 2.0 mg de la DMT aislada de M .tenuiflora y se suspendieron en 2 mL de 

ACN en un matraz volumétrico, de esa solución se tomó una alícuota de 200 µL en 

un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen con fase móvil para obtener una 

solución stock a una concentración de 0.1 mg/mL. Se desarrollaron y optimizaron las 

condiciones para la cuantificación de DMT en el extracto de M. tenuiflora por HPLC-

UV, los parámetros seleccionados para el análisis se enlistan en la tabla IV.  

 

Para construir la curva de calibración se midieron siete puntos con concentraciones 

de la referencia analítica de DMT entre 5.0 µg/mL y 100.0 µg/mL, posteriormente se 

graficó el área de la señal correspondiente a DMT en relación a la concentración en 

µg/mL de cada punto. 

 

Preparación de la muestra 

 

Se pesaron 4.0 mg del extracto, se depositaron en un matraz volumétrico de 2 mL y 

se llevó a volumen con fase móvil para obtener una solución del extracto metanólico 

de M. tenuiflora a una concentración de 2.0 mg/mL.  

 

7.6.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema 

Preparación de la referencia analítica 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT por triplicado, se depositaron 

en un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen con ACN, de esta solución 

se tomó una alícuota de 200 µL en un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a 

volumen con fase móvil para obtener tres soluciones stock de la referencia analítica 

de DMT a una concentración de 0.1 mg/mL. 
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7.6.1.1. Linealidad  

 

Se construyó una curva de calibración por triplicado realizando diluciones del stock 

entre 5.0 µg/mL y 100.0 µg/mL. El área de la señal que corresponde a la DMT se 

graficó con respecto a la concentración. Para calcular la ordenada al origen, la 

pendiente y el coeficiente de determinación (R2), se utilizó un análisis de regresión 

lineal simple. Los puntos intermedios (15.0, 45.0 y 90.0 µg/mL) se leyeron por 

duplicado. El porcentaje de recobro (%Rec) se determinó utilizando la siguiente 

expresión: 

 

%𝑅𝑒𝑐 =
[𝑀𝐸] − [𝑀𝑁𝐸]

[𝑇]
∙ 100 

 

Donde: 

 

[𝑀𝐸]= Concentración de la muestra enriquecida con DMT 

[𝑀𝑁𝐸]= Concentración de la muestra no enriquecida con DMT 

[𝑇]=Concentración teórica 

 

7.6.1.2. Repetibilidad 

 

Se evaluó la precisión calculando el porcentaje de coeficiente de variación (%CV) en 

cada nivel de concentración de los puntos intermedios de la curva y sus duplicados 

(n=6), para la exactitud se calculó el porcentaje de desviación absoluta (%DA) para 

cada lectura de los puntos intermedios de la curva además de sus duplicados. 
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Precisión 

 

Se calculó el %CV de las concentraciones determinadas para los puntos intermedios 

y sus duplicados en las tres curvas de calibración (n=6). El %CV se calculó 

empleando la siguiente ecuación: 

 

%𝐶𝑉 =
𝜎𝑥/𝑦

𝜇
∙ 100 

 

Donde: 

 

𝜎𝑥/𝑦= Desviación estándar de las concentraciones observadas en los puntos 

intermedios y sus duplicados. 

𝜇 = Media de las concentraciones observadas en los puntos intermedios y sus 

duplicados. 

 

Exactitud 

 

Se obtuvo el %DA de las concentraciones determinadas para los puntos intermedios 

y sus duplicados en las tres curvas de calibración. El %DA se calculó utilizando la 

siguiente expresión matemática: 

 

%𝐷𝐴 =
[𝐴] − [𝑀]

[𝐴]
∙ 100 

 

Donde: 

 

[𝐴]=Concentración adicionada 

[𝑀]= Concentración medida 
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7.6.1.3. Reproducibilidad 

 

Se evaluó la precisión de las lecturas en dos días distintos calculando el %CV de las 

concentraciones determinadas para los puntos intermedios y sus duplicados en las 

tres curvas de calibración (n=12). 

 

7.6.1.4. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

Para evaluar el límite de detección (𝐿𝐷) y el límite de cuantificación (𝐿𝑄) se preparó 

una curva de calibración con puntos entre 5.0 µg/mL y 15.0 µg/mL a partir de una 

solución stock de la referencia analítica de DMT con una concentración de 100.0 

μg/mL y se evaluaron tres réplicas por nivel de concentración. El 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se 

determinaron de acuerdo a las expresiones matemáticas que se indican a 

continuación: 

 

𝐿𝐷 =
3.3 ∙ 𝜎𝑥/𝑦

𝑚
 

 

𝐿𝑄 =
10 ∙ 𝜎𝑥/𝑦

𝑚
 

 

Donde:  

 

𝜎𝑥/𝑦=Desviación estándar 

𝑚 =Pendiente de la curva de calibración 

 

7.7. Determinación de N,N-dimetiltriptamina en plasma por HPLC-UV 

 

La referencia analítica de DMT se administró a seis ratas hembra tipo wistar con 

pesos entre 200-250 g, las cuales se dividieron en tres grupos de análisis. Al primer 

grupo se le aplicó una dosis de 10.0 mg/kg, el segundo grupo recibió una dosis de 
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25.0 mg/kg mientras que el tercer grupo se utilizó como control y únicamente se le 

administró vehículo, compuesto por una mezcla de propilenglicol/etanol/agua 

(40/20/40). La toma de muestra se realizó por punción cardiaca utilizando EDTA 

como anticoagulante.  

 

Preparación de la muestra 

 

La sangre se centrifugó a 5 000 rpm durante 5 min. Se mezclaron 500 µL de plasma 

con 500 µL de ACN frio a -20°C en un tubo para micro centrífuga y se agitaron por 

10 s, la mezcla se centrifugó a 14 000 rpm durante 15 min, se separó el sobrenadante 

y se tomó una alícuota de 500 µL para la determinación de DMT 69. Se desarrollaron 

y optimizaron las condiciones para la cuantificación de DMT en plasma por HPLC-

UV. Los cromatogramas fueron procesados con el programa ChemStation, las 

condiciones seleccionadas para el análisis se enlistan en la tabla VI. 

 

Tabla VI. Condiciones cromatográficas para la determinación de DMT en plasma y tejido 

cerebral 

 

Equipo Condiciones 

Cromatógrafo: Agilent® 1200 Fase móvil: ACN (A), TFA 0.1 % (B) 

Columna: 
ZORBAX-SB C18 (100 mm 

X 4.6 mm, 3µm) 
Proporción: A 21%, B 79% (8 min) 

Detector: UV (ʎ =275 nm) Volumen de inyección: .10 µL 

  Flujo: 1.2 mL/min 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT, se depositaron en un matraz 

volumétrico de 2 mL y se agregaron 50 µL de ACN, se llevó a volumen con plasma 

y se homogenizó por agitación mecánica para obtener una solución stock de la 

referencia analítica de DMT a una concentración de 1.0 mg/mL.  
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Para construir la curva de calibración se midieron ocho puntos con concentraciones 

de la referencia analítica de DMT entre 50.0 µg/mL y 1000.0 µg/mL, posteriormente 

se graficó el área de la señal correspondiente a DMT en relación a la concentración 

en µg/mL de cada punto. 

 

7.7.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema  

Preparación de la referencia 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT por triplicado, se depositaron 

en un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen con ACN para obtener tres 

soluciones stock de la referencia analítica de DMT a una concentración de 1.0 

mg/mL.  

 

7.7.1.1. Linealidad 

 

Se construyó una curva de calibración por triplicado realizando diluciones del stock 

entre 50.0 µg/mL y 1000.0 µg/mL. El área de la señal que corresponde a la DMT se 

graficó con respecto a la concentración. Para calcular la ordenada al origen, la 

pendiente y el R2, se utilizó un análisis de regresión lineal simple. Los puntos 

intermedios (150.0, 450.0 y 900.0 µg/mL) se leyeron por duplicado. 

 

7.7.1.2. Repetibilidad y reproducibilidad 

 

Para evaluar la repetibilidad así como la reproducibilidad se calcularon la precisión y 

exactitud según lo indicado en los incisos 7.6.1.2 y 7.6.1.3. 

 

7.7.1.3. Límite de detección y límite de cuantificación  

 

Para evaluar el 𝐿𝐷 y el 𝐿𝑄 se preparó una curva de calibración con puntos entre 50.0 

µg/mL y 150.0 µg/mL a partir de una solución stock de la referencia analítica de DMT 
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con una concentración de 1000.0 μg/mL, se evaluaron tres réplicas por nivel de 

concentración.  

7.7.2. Evaluación de los parámetros de calidad del método 

Preparación del plasma enriquecido con la referencia analítica de DMT 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT por triplicado, se depositaron 

en un matraz volumétrico de 2 mL y se agregaron 50 µL de ACN, se llevó a volumen 

con plasma y se homogenizó por agitación mecánica para obtener tres soluciones 

stock de la referencia analítica de DMT a una concentración de 1.0 mg/mL.  

 

Preparación de la referencia analítica 

 

Se tomaron 500 µL del plasma enriquecido con la referencia analítica de DMT (1.0 

mg/mL), se añadieron 500 µL de ACN a -20 °C en un tubo para micro centrífuga y se 

colocaron en un mezclador orbital por 10 s, posteriormente se centrifugaron por 15 

min a 14 000 rpm a 4 °C. Se separó el sobrenadante y se tomó una alícuota de 500 

µL para el análisis. 

 

7.7.2.1. Linealidad 

 

La curva de calibración para evaluar la linealidad se construyó según lo descrito en 

el inciso 7.7.1.1. 

 

7.7.2.2. Repetibilidad y reproducibilidad 

 

Para evaluar la repetibilidad así como la reproducibilidad se calcularon la precisión y 

exactitud según lo indicado en los incisos 7.6.1.2 y 7.6.1.3. 
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7.7.2.3. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

La determinación del 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se llevo a cabo según lo indicado en el inciso 7.7.1.3. 

7.8. Determinación de N,N-dimetiltriptamina en tejido cerebral por HPLC-UV 

Preparación de la muestra 

 

Se desarrollaron y optimizaron las condiciones para la determinación de DMT en 

tejido cerebral por HPLC-UV, las condiciones seleccionadas para el análisis se 

enlistan en la tabla V. Se realizó la disección de tejido cerebral de las seis ratas 

administradas con DMT y el grupo control, se homogenizó en baño de ultrasonido en 

buffer de fosfatos (PBS, pH=6.9) /ACN, agregando 10 µL por cada mg de tejido 194, 

se agitó por 15 s y la mezcla se centrifugó a 14 000 rpm durante 15 min, se separó 

el sobrenadante y se tomó una alícuota de 500 µL para la determinación de DMT por 

HPLC-UV. 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT, se depositaron en un matraz 

volumétrico de 2 mL, se llevó a volumen con ACN, luego se depositaron 20 µL en un 

matraz volumétrico de 2 mL, después se aforó con fase móvil, de esta solución se 

tomó una alícuota de 20 µL en un matraz volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen 

con fase móvil para obtener una solución stock a una concentración de 0.1 µg/mL.  

 

Para construir la curva de calibración se midieron siete puntos con concentraciones 

de la referencia analítica de DMT entre 5.0 ng/mL y 80.0 ng/mL, posteriormente se 

graficó el área de la señal correspondiente a DMT en relación con la concentración 

en ng/mL de cada punto. 
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7.8.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema 

Preparación de la referencia analítica 

 

Se pesaron 2.0 mg de la referencia analítica de DMT, se depositaron en un matraz 

volumétrico de 2 mL y se llevó a volumen con ACN, se tomaron 20 µL de esta 

solución y se aforaron a 2 mL con fase móvil, posteriormente se tomó una alícuota 

de 20 µL en un matraz volumétrico de 2 mL para llevarlo a volumen con fase móvil y 

así obtener una solución stock a una concentración de 0.1 µg/mL. 

 

7.8.1.1. Linealidad  

 

Se construyó una curva de calibración por triplicado realizando diluciones del stock 

entre 5.0 ng/mL y 90.0 ng/mL. El área de la señal que corresponde a la DMT se 

graficó con respecto a la concentración. Para calcular la ordenada al origen, la 

pendiente y el R2, se utilizó un análisis de regresión lineal simple, los puntos 

intermedios (15.0, 45.0 y 90.0 ng/mL) se leyeron por duplicado. 

 

7.8.1.2. Repetibilidad y reproducibilidad 

 

Para evaluar la repetibilidad así como la reproducibilidad se calcularon la precisión y 

exactitud según lo indicado en los incisos 7.6.1.2 y 7.6.1.3. 

 

7.8.1.3. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

Para evaluar el 𝐿𝐷 y el 𝐿𝑄 se preparó una curva de calibración con puntos entre 5.0 

ng/mL y 20.0 ng/mL a partir de una solución stock de la referencia analítica de DMT 

con una concentración de 100.0 ng/mL, se evaluaron tres réplicas por nivel de 

concentración. 

 

7.9. Evaluación de la actividad iMAO de la corteza de M. tenuiflora 
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7.9.1. Ensayo in vivo 

 

Se utilizaron nueve ratas hembra tipo wistar con pesos entre 200-250 g, las cuales 

se dividieron en tres grupos de análisis. Al primer grupo se le administró una dosis 

equivalente a 10.0 mg/kg de DMT del extracto metanólico de M. tenuiflora (325.2 

mg/kg) y el segundo recibió una dosis equivalente a 25.0 mg/kg de DMT del extracto 

(813.0 mg/kg), mientras que al tercero únicamente se le administró vehículo 

compuesto por una mezcla de propilenglicol/etanol/agua (40/20/40).  

 

Se realizó la disección del tejido cerebral tanto de los animales de estudio como del 

grupo control y se homogenizó por separado en agua desionizada, se agregaron 10 

µL por cada mg de tejido, posteriormente se hizo una dilución 1:10 del homogenado 

en PBS. 

 

Se agregaron 225 µL de cada homogenado en dos tubos de ensayo distintos, a cada 

tubo se le añadieron 300 µL de una solución 50 mM de dibromhidrato de quinuramina 

y según el caso 75 µL de una solución de selegilina 4 µM (para evaluar MAO A) o 75 

µL de una solución de clorgilina 4 µM (para evaluar MAO B). La mezcla se incubó 30 

min a 37°C, posteriormente se agregaron 600 µL de ácido tricloroacético al 10 % y 

se centrifugó a 15 000 rpm por 15 min 194.  

 

Por último, se tomaron 1200 µL del sobrenadante y se mezclaron con un volumen 

igual de hidróxido de sodio. La mezcla se analizó por FL a longitudes de onda de 

emisión/excitación de 315/380 nm. La actividad se expresa como nMol de 4-

hidroxiquinolina por miligramo de proteína, por horas de incubación (nmol/mg prot/h). 

Para la curva de calibración se utilizó 4-hidroxiquinolina en concentraciones de 100 

nM a 3200 nM 194.  

 

Para la determinación de proteínas totales se preparó una dilución del homogenado 

de cada muestra en agua desionizada 1:10, luego se añadieron 60 µL de la muestra 

diluida en tubos con solución reactivo la cual contenía 1.0 mL de solución de 
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KNaC4H4O6·4H2O al 2% y 1.0 mL de CuSO4 al 1% en 98 mL de Na2CO3/NaOH 0.1 

N, para el blanco se agregó el mismo volumen de agua desionizada 195. 

 

Posteriormente, se homogenizó en un agitador orbital durante 10 s se incubó la 

mezcla por 30 min a temperatura ambiente, se añadieron 30 µL de reactivo de Folin-

Ciocalteu al 50%, por último se incubó la mezcla por 30 min a temperatura ambiente 

y se leyó cada muestra a 550 nm en un espectrofotómetro UV. Para la curva de 

calibración se utilizó un stock de albúmina sérica de bovino en una concentración de 

12.5 mg/mL, se prepararon cinco puntos de entre 0.05 mg/mL y 0.60 mg/mL 195. 

 

7.9.2. Ensayo in vitro 

 

Se agregaron 300 µL del homogenado del grupo control en seis tubos de ensayo 

diferentes, 380 µL de una solución 50 mM de dibromhidrato de quinuramina, se 

agregaron según el caso 100 µL de una solución de selegilina 2 µM (para evaluar 

MAO A) o 100 µL de una solución de clorgilina 2 µM (para evaluar MAO B). 

Posteriormente, se agregaron concentraciones equivalentes a 100.0 nM, 1.0 µM y 

10.0 µM de DMT del extracto metanólico de la corteza de M. tenuiflora a cada tubo 

194.  

 

La mezcla se incubó 30 min a 37°C, posteriormente se agregaron 800 µL de ácido 

tricloroacético al 10 % y se centrifugó a 15 000 rpm por 15 min. Por último, se tomaron 

900 µL del sobrenadante y se mezclaron con un volumen igual de hidróxido de sodio. 

La mezcla se analizó por FL a longitudes de onda de emisión/excitación de 315/380 

nm. La actividad se expresa como nMol de 4-hidroquinolina por miligramo de 

proteína, por horas de incubación (nmol/mg proteína/h) 194. 

 

La determinación de proteínas totales se realizó del mismo modo que en el ensayo 

in vivo. En la figura 6 se esquematizan los pasos más relevantes del desarrollo 

experimental. 
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Figura 6. Desarrollo experimental 

 

8. Resultados 

 

8.1. Obtención de la referencia analítica de N,N-dimetiltriptamina 

 

Se obtuvieron 498.0 mg de un sólido cristalino de color amarillento con punto de 

fusión de 55-56°C, el porcentaje de rendimiento de la extracción de DMT fue de 

0.09%. En el análisis por TLC se observó una sola banda con un factor de retención 

(Rf) de 0.49, el cual coincide con el Rf reportado para DMT en el mismo sistema de 

elución 190.  
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La banda observada (Rf=0.49) se tornó de color naranja intenso al ser revelada con 

reactivo de Dragendorff, lo cual indica la presencia de una amina terciaria en la 

estructura del compuesto obtenido 191. Se confirmó la presencia de un anillo de indol 

en la estructura ya que la banda se tornó color azul rey en la cromatoplaca al ser 

revelada con reactivo de Erlich’s (Rf= 0.49) 192, en la figura 7 se muestran os 

resultados.  

 

a b 

  

Figura 7. Análisis por TLC de la DMT obtenida de la corteza de M. tenuiflora: 

revelada con reactivo de Dragendorff (a) y reactivo de Erlich’s (b) 

 

8.2. Identificación de N,N-dimetiltriptamina por NMR 1H y 13C 

 

Los desplazamientos químicos y la forma de las señales observadas coinciden 

notablemente con las reportadas para una referencia analítica de DMT aislada de la 

corteza de M. tenuiflora 66, también se asemejan a las reportadas para un estándar 

de referencia sintético de DMT 164. Los espectros NMR 1H y 13C se muestran en las 

figuras 8 y 9, respectivamente. 
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Figura 8. Espectro NMR 1H de DMT aislada de M. tenuiflora 

 

En la tabla VII se observa una comparación de los desplazamientos químicos 

observados en el espectro NMR 1H obtenido con el reportado para un estándar 

analítico de DMT aislado de la corteza de M. tenuiflora, mientras que la comparación 

de los datos observados en el espectro NMR 13C obtenido con el reportado para el 

mismo estándar analítico de DMT se presenta en la tabla VIII. 
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Tabla VII. Comparación de las señales observadas en el espectro 1H NMR de DMT 

 

Átomo Referencia(66) (ppm) Observada (ppm) Asignación gráfica 

H2 6.98 (s) 1H 7.00 (s) 1H 

 
H4 7.63 (d) 1H 7.65 (d) 1H 

H5 7.18 (m) 1H 7.19 (m) 1H 

H6 7.14 (m) 1H 7.15 (m) 1H 

H7 7.32 (m) 1H 7.30 (m) 1H 

Hβ 2.69 (t) 2H 2.63 (t) 2H 

Hα 3.00 (t) 2H 2.97 (t) 2H 

H8, H9 2.39 (s) 6H 2.30 (s) 6H 

NH 8.49 (s) 1H 8.24 (s) 1H 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Espectro NMR 13C de DMT aislada de M. tenuiflora 
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Tabla VIII. Comparación de las señales observadas en el espectro 13C NMR de DMT 

 

Átomo Referencia(66) (ppm) Observada (ppm) Asignación gráfica 

C2 122.01 122.02 

 

 

C3 114.37 114.25 

C3a 127.67 127.51 

C4 118.94 118.74 

C5 119.28 119.62 

C6 121.79 121.91 

C7 111.36 111.53 

C7a 136.55 136.45 

Cβ 23.86 23.29 

Cα 60.53 60.06 

C8, C9 45.61 45.11 

 

8.3. Determinación de la pureza de la referencia analítica de N,N-

dimetiltriptamina 

 

En el cromatograma de la DMT aislada de M. tenuiflora (Fig. 10) se observa una 

señal correspondiente a DMT con un tiempo de retención (tR) de 7.27 min y un 

%Área= 98.054, el máximo de absorción (λmax) reportado para DMT es de 275 nm 66. 

Por otra parte, en el espectro de UV en 3D (Fig.11) se pueden observar dos picos de 

absorción uno en 275 nm y otro en 218 nm. 
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Figura 10. Cromatograma de la referencia analítica de DMT obtenida a partir de M. tenuiflora 

 

 

 

Figura 11. Espectro UV en 3D de la referencia analítica de DMT obtenida a partir de M. 

tenuiflora  

 

8.4. Identificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora 

Identificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora por TLC 

 

Se obtuvieron 12.8 g del extracto metanólico de M. tenuiflora, en la cromatoplaca se 

observaron dos bandas, una primaria con un Rf =0.35 y otra secundaria con Rf=0.73. 

La banda primaria resultó positiva a la reacción de Dragendorff y Erlich’s para la 
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identificación de estructuras indólicas 192,193, no se pudieron identificar alcaloides en 

la banda secundaria. 

 

Identificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora por HPLC-

DAD 

 

En el cromatograma de la referencia analítica de DMT, ilustrado en la figura 11, se 

observa una señal que coincide con la observada en el cromatograma del extracto 

metanólico de M. tenuiflora (Fig. 12) con un tR= 7.34 y área de 592.7. En el 

cromatograma en 3D (190-400nm) de la misma (fig. 13) se logran distinguir dos 

máximos de absorción UV, el primero en 218 nm y segundo en 275 nm, que coincide 

con la referencia, además confirma la identidad de la DMT en el extracto metanólico 

de M. tenuiflora.  

 

 

Figura 11. Cromatograma de la referencia analítica de DMT (98%) en condiciones 

cromatograficas para la cuantificación de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora por 

HPLC-DAD 
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Figura 12. Cromatograma del extracto metanólico de M. tenuiflora 

 

 

 

 

Figura 13. Espectro UV en 3D de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora 

 

8.5. Cuantificación de N,N-dimetiltriptamina en el extracto metanólico de M. 

tenuiflora por HPLC-UV 

 

El área de la señal obtenida del análisis por HPLC fue de 592.5, la curva de 

calibración utilizada para cuantificar DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora 

se observa en la tabla IX. 
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Tabla IX. Curva de calibración para la cuantificación de DMT en el extracto metanólico de M. 

tenuiflora 

 

Concentración 

(µg/mL) 
Área Representación gráfica 

5 50.5 

 

10 98.8 

20 204.8 

40 401.8 

60 620.6 

80 844.6 

100 1061.8 

R2 0.999 

 

Considerando la ecuación 𝑦 = 10.649𝑥 − 10.233 se calculó el valor de 𝑥 que 

corresponde a la concentración de DMT en µg/mL, en la tabla X se pueden observar 

los valores obtenidos, tomando en cuenta que 𝑦 =592.6 la concentración de DMT es 

de 56.60 µg/mL, lo que significa que hay 30.32 mg de DMT por cada gramo de 

extracto metanólico de la corteza de M. tenuiflora. Con esta información se determinó 

que hay 36.39 mg de DMT por cada gramo de corteza. En la tabla XI se observa la 

relación entre gramos de material vegetal, gramos de extracto y miligramos de DMT. 

 

Tabla X. Concentración de DMT en el extracto metanólico de M. tenuiflora 

 

Extracto metanólico de M. tenuiflora 

Concentración 

(mg/mL) 
Área promedio 

Concentración 

DMT (µg/mL) 

2.0 592.6 56.60 

 

Tabla XI. Cantidad de DMT en la corteza de M. tenuiflora 

 

Material vegetal (g) Extracto MeOH (g) DMT (mg/g de material vegetal) 

100.0 12.85 36.39 
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8.5.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema 

8.5.1.1. Linealidad 

 

En la tabla XII se observan los resultados de la evaluación de la linealidad del sistema 

para cuantificar DMT en el extracto metanólico de la corteza de M. tenuiflora. 

 

Tabla XII. Curva de calibración por triplicado 

 

Concentración (µg/mL) 
Área 

Promedio %Rec 
1 2 3 

5 50.5 50.1 50.7 116.56 

10 98.8 98.3 103.6 103.16 

15 147.9 148.7 156.2 99.19 

20 204.8 205.3 204.8 98.73 

40 401.8 418.1 442.9 98.04 

45 465.6 476.1 509.1 99.69 

60 620.6 636.0 668.9 98.54 

80 844.6 864.2 904.7 99.70 

90 964.8 961.4 1009.5 99.40 

100 1061.8 1103.9 1154.0 101.00 

Representación gráfica 

 

R2=0.997 
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8.5.1.2. Repetibilidad 

 

Los valores obtenidos en la evaluación de la repetibilidad se observan en las tablas 

XIII y XIV. 

 

Precisión| 

 

Tabla XIll. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las curvas 

de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

15 2.72 

45 3.10 

90 2.03 

 

Exactitud 

 

Tabla XIV. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de la curva 

de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.09 

45 0.51 

90 0.55 

 

8.5.1.3. Reproducibilidad 

 

En las tablas XV y XVI se organizan los resultados derivados de la evaluación de la 

reproducibilidad. 
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Tabla XV. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las curvas 

de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

15 2.70 

45 3.06 

90 2.59 

 

Tabla XVI. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las curvas 

de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.09 

45 0.45 

90 0.10 

 

8.5.1.4. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

Los valores determinados para el 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se presentan en la tabla XVII. 

 

Tabla XVII. Límite de detección y cuantificación 

 

Parámetro µg/mL 

LD 0.063 

LQ 0.193 

 

8.6. Determinación de N,N-dimetiltriptamina en plasma por HPLC-UV 

 

La curva de calibración utilizada para realizar la determinación de DMT en el 

plasma se observa en la tabla XVIII. 
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Tabla XVIII. Curva de calibración para la determinación de DMT en plasma 

 

Concentración 

(µg/mL) 
Área Representación gráfica 

0 0 

 

50 189.2 

100 363.0 

200 704.2 

400 1405.6 

600 2108.1 

800 2787.2 

1000 3538.1 

R2 0.999 

 

Considerando la ecuación 𝑦 = 3.5103𝑥 + 4.7172, y tomando en cuenta que 𝑦 es el 

área de la señal correspondiente a DMT se determinó el valor de 𝑥 que representa 

la concentración de DMT en µg/mL. Los resultados obtenidos se enlistan en la tabla 

XIX. Para saber si había relación entre la dosis administrada y la cantidad medida se 

calculó el coeficiente de correlación de Pearson que fue de 0.96, por lo que 

asumimos que hay correlación positiva entre las variables. 

 

Tabla XIX. Determinación de DMT en plasma 

 

Grupo µg/mL 

Control 

4.8 

2.7 

9.0 

DMT 10 mg/kg 

13.1 

26.0 

14.2 

DMT 25 mg/kg 

100.9 

58.6 

74.4 

r de Pearson 0.96 
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8.6.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema 

8.6.1.1. Linealidad 

 

En la tabla XX se observan los resultados de la evaluación de la linealidad del 

sistema para la determinación de DMT en plasma. 

 

Tabla XX. Curva de calibración por triplicado 

 

Concentración (µg/mL) 
Área 

Promedio %Rec 
1 2 3 

50 601.5 553.0 606.3 99.22 

100 1226.9 1146.7 1176.5 100.29 

150 1804.6 1672.9 1702.9 95.94 

200 2514.2 2240.8 2281.7 99.51 

400 4993.5 4487.2 4704.8 100.37 

450 5498.6 4982.1 5200.7 99.26 

600 7497.2 6616.0 6929.0 99.28 

800 9959.2 9112.7 9484.9 101.06 

900 11218.6 9950.2 10650.2 96.95 

1000 12510.4 10746.3 11897.3 99.53 

Representación gráfica 

 

R2=0.992 
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8.6.1.2. Repetibilidad 

 

Los valores obtenidos en la evaluación de la repetibilidad se observan en las tablas 

XXI y XXII. 

 

Precisión 

 

Tabla XXI. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las curvas 

de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

150 3.18 

450 4.57 

00 4.32 

 

Exactitud 

 

Tabla XXII. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de la curva 

de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 3.04 

45 0.60 

90 2.20 

 

8.6.1.3. Reproducibilidad 

 

En las tablas XXIII y XXIV se organizan los resultados derivados de la evaluación 

de la reproducibilidad. 
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Tabla XXIII. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

150 5.03 

450 4.57 

900 4.28 

 

Tabla XXIV. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.08 

45 0.43 

90 0.31 

 

8.6.1.4. Límite de detección y límite de cuantificación 

 
Los valores determinados para el 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se presentan en la tabla XXV. 

 

Tabla XXV. Límite de detección y cuantificación 

 

Parámetro µg/mL 

LD 0.24 

LQ 0.73 

 

8.6.2. Evaluación de los parámetros de calidad del método 

8.6.2.1. Linealidad 

 

En la tabla XXVI se observan los resultados de la evaluación de la linealidad del 

método para la determinación de DMT en plasma. 
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Tabla XXVI.  Curva de calibración por triplicado 

 

Concentración (µg/mL) 
Área 

Promedio %Rec 
1 2 3 

50 255.5 265.4 267.6 99.65 

100 553.3 568.1 576.7 100.90 

150 826.9 861.4 882.3 99.93 

200 1118.4 1167.7 1190.2 100.38 

400 2277.4 2360.9 2402.2 100.22 

450 2558.4 2659.7 2686.1 99.86 

600 3436.7 3527.2 3602.4 99.81 

800 4532.9 4708.0 4789.0 99.17 

900 5102.5 5345.9 5421.1 99.63 

1000 5727.2 6026.5 6052.3 100.54 

Representación gráfica 

 

R2=0.998 

 

8.6.2.2. Repetibilidad 

 

En las tablas XXVII y XXVIII se organizan los resultados derivados de la evaluación 

de la repetibilidad. 
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Precisión 

 

Tabla XXVII. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

150 2.30 

450 2.42 

900 2.24 

 

Exactitud 

 

Tabla XXVIII. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de la curva 

de calibración y sus duplicados 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.20 

45 0.03 

90 0.37 

 

8.6.2.3. Reproducibilidad 

 

En las tablas XXIX y XXX se organizan los resultados derivados de la evaluación 

de la reproducibilidad. 

 

Tabla XXIX. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(µg/mL) 
%CV 

150 2.05 

450 2.59 

900 3.01 
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Tabla XXX. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día 

 

Concentración 

(µg/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.29 

45 0.05 

90 0.53 

 

8.6.2.4. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

Los valores determinados para el 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se presentan en la tabla XXXI. 

 

Tabla XXXI. Límite de detección y cuantificación 

 

Parámetro µg/mL 

LD 0.950 

LQ 2.878 

 

8.7. Determinación de N,N-dimetiltriptamina en tejido cerebral por HPLC-UV 

 

La curva de calibración utilizada para realizar la determinación de DMT en tejido 

cerebral se observa en la tabla XXXII. 
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Tabla XXXII. Curva de calibración para la determinación de DMT en tejido cerebral 

 

Concentración 

(ng/mL) 
Área Representación gráfica 

0 0 

 

5 189.2 

10 363.0 

20 704.2 

40 1405.6 

60 2108.0 

80 2787.0 

R2 0.999 

 

Considerando la ecuación 𝑦 = 1.7782 + −0.4556 y tomando en cuenta que 𝑦 es el 

área de la señal correspondiente a DMT se determinó el valor de 𝑥 que representa 

la concentración de DMT en ng/mL. Los resultados obtenidos se enlistan en la tabla 

XXXIII. Para saber si había relación entre la dosis administrada y la cantidad medida 

se calculó el coeficiente de correlación de Pearson que fue de 0.99, por lo que 

asumimos que hay correlación positiva entre las variables. 

 

Tabla XXXIII. Determinación de DMT en tejido cerebral 

 

Grupo ng/mL 

Control 

7.3 

9.1 

6.0 

DMT 10 mg/kg 

17.7 

15.4 

26.6 

DMT 25 mg/kg 

29.9 

33.8 

41.6 

r de Pearson 0.99 
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8.7.1. Evaluación de los parámetros de calidad del sistema 

8.7.1.1. Linealidad 

 

En la tabla XXXIV se observan los resultados de la evaluación de la linealidad del 

sistema para la determinación de DMT en tejido cerebral. 

 

Tabla XXXIV. Curva de calibración por triplicado 

 

Concentración (ng/mL) 
Área 

Promedio %Rec 
1 2 3 

5 8.0 8.1 8.0 88.60 

10 17.5 19.4 18.8 99.22 

20 35.6 39.1 38.7 99.75 

40 72.4 79.8 80.9 101.89 

60 108.8 116.1 122.8 101.12 

90 159.4 169.6 183.2 99.18 

Representación gráfica 

 

R2=0.992 

 

8.7.1.2. Repetibilidad 

 

En las tablas XXXV y XXXVI se encuentran los resultados derivados de la 

evaluación de la repetibilidad. 
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Precisión  

 

Tabla XXXV. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados (n=6) 

 

Concentración 

(ng/mL) 
%CV 

15 1.97 

45 2.38 

80 2.14 

 

Exactitud 

 

Tabla XXXVI. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de la curva 

de calibración y sus duplicados 

 

Concentración 

(ng/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.39 

45 1.82 

90 1.43 

 

8.7.1.3. Reproducibilidad 

 

En las tablas XXXVII y XXXVIII se organizan los resultados derivados de la 

evaluación de la reproducibilidad. 

 

Tabla XXXVII. %CV de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día (n=12) 

 

Concentración 

(ng/mL) 
%CV 

15 1.82 

45 1.76 

80 1.03 
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Tabla XXXVIII. %DA de las concentraciones calculadas para los puntos intermedios de las 

curvas de calibración y sus duplicados inter día 

 

Concentración 

(ng/mL) 

Promedio 

%DA 

15 0.67 

45 1.83 

90 2.44 

 

8.7.1.4. Límite de detección y límite de cuantificación 

 

Los valores determinados para el 𝐿𝐷 y 𝐿𝑄 se presentan en la tabla XXXIX. 

 

Tabla XXXIX. Límite de detección y cuantificación 

 

Parámetro ng/mL 

LD 0.365 

LQ 1.106 

 

8.8. Evaluación de la actividad iMAO de la corteza de M. tenuiflora 

8.8.1. Ensayo in vivo 

 

Los resultados obtenidos del ensayo in vivo para evaluar la actividad iMAO de la 

corteza se muestran en la tabla XL. 
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Tabla XL. Evaluación de actividad MAO MAO A y MAO B in vivo 

 

Grupo MAO A (nmol/mg proteína) MAO B (nmol/mg proteína) 

Control 

0.36 1.40 

2.56 2.33 

0.67 0.70 

10 mg/kg 

1.41 2.35 

1.82 1.91 

1.76 1.18 

25 mg/kg 

1.84 0.95 

2.15 2.03 

1.34 1.05 

Valor de P 

(Estadístico de 

Kruskal-Wallis 

α=0.05) 

0.72 0.62 

 

Para el análisis de los resultados se aplicó una prueba estadística no paramétrica, 

se realizó la prueba de Kruskal-Wallis teniendo como hipótesis nula que todas las 

medianas son iguales, se calculó el valor de P (α=0.05) que fue de 0.721 para MAO 

A y 0.628 para MAO B, en ambos casos P>α entonces no hay evidencia suficiente 

para rechazar la hipótesis nula, lo que significa que la dosis de extracto administrada 

no influyó en la actividad MAO A ni MAO B. Los resultados obtenidos se ilustran en 

la figura 14. 
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Figura 14. Evaluación de actividad MAO A y MAO B in vivo 

 

8.8.2. Ensayo in vitro 

 

Los resultados obtenidos del ensayo in vitro para evaluar la actividad iMAO de la 

corteza se muestran en la tabla XLI. 

 

Tabla XLI. Evaluación de actividad MAO A y MAO B in vitro 

 

Concentración MAO A MAO B 

100 nM 0.273 0.132 

1 µM 0.288 0.120 

10 µM 0.279 0.139 

r de Pearson 0.030 0.060 

 

Para saber si había alguna relación entre la concentración del extracto y la actividad 

MAO se calculó el coeficiente de correlación de Pearson que fue de 0.03 para MAO 

A y 0.06 para MAO B por lo que asumimos que no hay correlación de ningún tipo 

entre las variables, lo que significa que la concentración de extracto metanólico de la 

corteza de M. tenuiflora no influyó en la actividad MAO A ni MAO B. Los resultados 

se grafican en la figura 15.  
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Figura 15. Evaluación de actividad MAO A y MAO B in vivo 

 

9. Discusión  

 

El rendimiento de la extracción de DMT fue de 0.09%, este valor es menor que el 

reportado en la literatura que es de 0.30% 66, esta variación se atribuye 

principalmente al origen poblacional y estado de conservación de la corteza 

empleada, para este trabajo se utilizaron muestras de la corteza adquiridas 

comercialmente en un mercado popular, mientras que las investigaciones anteriores 

han usado muestras tomadas de poblaciones silvestres. 

 

El punto de fusión de la DMT obtenida fue de 55-56°C y concuerda con el esperado 

para un estándar analítico de DMT obtenido de la corteza de M. tenuiflora 62. En el 

análisis por TLC se observó una sola banda con Rf=0.49, que coincide con el Rf 

reportado para un estándar de referencia sintético de DMT en el mismo sistema 190, 

adicionalmente se realizó la identificación preliminar de DMT empleado la reacción 

de Dragendorff y de Erlich’s 191-193. 

 

Las señales observadas en los espectros NMR 1H y 13C (Fig. 8 y 9) se compararon 

con las señales reportadas para un estándar de dimetiltriptamina (>95%) obtenido 

de la corteza de M. tenuiflora 66, en los dos espectros, las señales coincidieron 

notablemente y de esa forma se pudo confirmar la identidad estructural de la 
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referencia analítica de DMT. Las señales también se asemejan a las reportadas para 

un estándar de referencia sintético 164. 

 

Se registró un λmax =275 nm en el análisis por HPLC-DAD de la referencia analítica 

de DMT (Fig. 11), este valor se corresponde con el reportado en la literatura para 

realizar la identificación de la molécula 66, en el mismo análisis se evaluó la pureza 

(98.05 %), que fue suficiente para emplearla como referencia analítica en la 

identificación y cuantificación de DMT en distintas matrices biológicas 61,66,196. 

 

Llama poderosamente la atención una señal (λmax=218 nm) observada en el espectro 

3D, de la referencia analítica (Fig. 11), sin embargo, se descartó la posibilidad de 

que se trate de una impureza o sustancia relacionada con el proceso de extracción 

debido a que se observa también en el espectro 3D de la DMT identificada en el 

extracto (Fig. 13).  

 

Los parámetros de calidad del sistema empleado para cuantificar DMT en la corteza 

de M. tenuiflora fueron evaluados con resultados satisfactorios. Se cuantificaron 

36.39 mg por gramo de corteza, los datos observados difieren a los reportados en 

trabajos anteriores que se encuentran entre 1.35 mg/g y 9.35 mg/g 61,65, esta 

diferencia puede ser atribuida tanto al origen poblacional como a la preparación de 

la corteza, hasta ahora no se había cuantificado DMT en el extracto metanólico. 

 

El origen de la corteza también puede jugar un papel relevante en la cantidad de 

DMT medida, debemos tomar en cuenta que solamente se ha cuantificado en la 

corteza de árboles silvestres 61,65, pero hasta ahora no se había hecho en muestras 

comerciales de la corteza de M. tenuiflora, dichas muestras provienen principalmente 

de poblaciones en el estado de Oaxaca y Chiapas al sureste de México 110, los 

nutrientes, el clima y otros factores geográficos podrían afectar notablemente la 

producción de metabolitos secundarios en organismos vegetales 29. 

 

Tanto los parámetros de calidad del método y sistema empleados para la 

determinación de DMT en plasma, como los parámetros de calidad del sistema para 
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la determinación de DMT en tejido cerebral fueron evaluados con resultados 

satisfactorios. Las concentraciones determinadas corresponden proporcionalmente 

con las cantidades de molécula administradas.  

 

Se cuantificaron hasta 9.02 µg/mL DMT en las muestras de plasma y 9.19 ng/mL en 

las de tejido cerebral del grupo blanco (Tabla XIX y XXXIII), esto se debe a que la 

molécula de DMT se produce de manera endógena en todos los mamíferos y se 

puede llegar a cuantificar en pequeñas cantidades 58,72, sin embargo, este hecho no 

interfirió con el alcance de ninguno los objetivos que se plantearon para este trabajo 

de investigación.  

 

Algunos autores han propuesto que es posible que en el extracto de M. tenuiflora 

existan moléculas capaces de inhibir la actividad de la MAO A 64,81,82, sin embargo, 

el ensayo in vivo con el tejido cerebral de ratas tratadas con diferentes dosis del 

extracto metanólico de M. tenuiflora reveló que la actividad de MAO no disminuyó de 

forma dosis-dependiente, el ensayo in vitro para evaluar la actividad de MAO en 

presencia de distintas concentraciones del extracto confirmó la ausencia de 

moléculas inhibidoras de las MAO en el extracto.  

 

En el caso particular de MAO A se observó un aumento aparente en la actividad de 

la enzima (Fig. 14) en el ensayo in vivo, no obstante, este comportamiento se podría 

atribuir a la presencia de metabolitos de DMT producidos por MAO A, estos 

metabolitos son de naturaleza indólica y se ha observado que moléculas similares 

tienen su máximo de intensidad de fluorescencia relativa (emisión) en un rango de 

360-380 nm con una longitud de onda de excitación cerca de 300 nm 196.  

 

La MAO A es selectiva para triptaminas 20,104,96, sin embargo, no se conoce la 

selectividad de esta enzima cuando existen DMT y quinuramina como sustratos en 

competencia, la cantidad de fluorescencia medida para 4-hidroquinolina podría estar 

traslapada con la fluorescencia aportada por metabolitos de DMT, lo que explicaría 

el aparente aumento de la actividad de MAO A. 
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Debemos considerar que existen moléculas capaces de inducir la actividad de 

enzimas, no podemos descartar que algún componente del extracto funcione como 

un inductor de la actividad de MAO A 198, lo que afectaría negativamente al evaluar 

el uso potencial del extracto como fitomedicamento en el tratamiento de algunas 

ENP, ya que aparentemente estaría favoreciendo la degradación del principio 

psicoactivo. 

 

No hay suficientes registros etnobotánicos, ni arqueológicos sobre la jurema prieta, 

un hecho lamentable es que las fuentes directas de información sobre el uso 

tradicional de la bebida son inaccesibles para la comunidad científica por razones 

históricas, geográficas y culturales. En ese sentido, los estudios realizados en este 

proyecto de investigación sobre la fitoquímica y farmacología de M. tenuiflora son de 

especial relevancia debido a que los datos obtenidos amplían el conocimiento 

químico-biológico sobre esta especie, también contribuyen al entendimiento del uso 

tradicional de la jurema prieta.  

 

Para tratar de explicar las propiedades psicoactivas de la jurema prieta se debe 

considerar la existencia de por lo menos otra triptamina en la corteza de M. tenuiflora 

llamada yuremamina 64,199 (Fig. 1), debido a su naturaleza química este fitoindol 

puede ser psicoactivo 81, otra posibilidad es que se comporte como profármaco ya 

que en su estructura existen anillos que podrían funcionar como grupos protectores 

de la triptamina y de ese modo llevar a cabo su actividad en SNC. Lamentablemente 

no existe información publicada sobre ensayos biológicos que evaluen la actividad 

de la yuremamina. 

 

Se ha demostrado que Nicotiana tabacum tiene actividad iMAO 200, esta especie 

forma parte importante del juremeiro, sin embargo, no hay consenso, algunos 

investigadores proponen que se podrían fumar grandes cantidades de las hojas 

secas durante el ritual, lo cierto es que no hay evidencia científica que lo confirme. 

Existen documentos históricos que hacen alusión a N. tabacum como parte del 

juremeiro, no obstante, únicamente se menciona como parte de sahumerios y 

fogatas 22. 



86 

 

Con base en los resultados obtenidos en este trabajo de investigación podemos 

inferir que las propiedades psicoactivas de la jurema prieta se pueden atribuir a la 

DMT contenida en la corteza de M. tenuiflora sumada a la actividad de algún iMAO 

A presente en otras especies vegetales utilizadas en la preparación de la bebida o 

administradas durante la ceremonia, por ejemplo Passiflora incarnata o B. Caapi. 

 

Se han cuantificado hasta 17.75 mg de DMT por gramo de las hojas de Psychotria 

viridis utilizando HPLC-UV 201,202, considerando que se calcularon 36.39 mg de DMT 

por gramo de la corteza de M. tenuiflora se puede proponer esta especie vegetal 

como fuente importante para la obtención de DMT. Debemos tomar en cuenta que 

las hojas de P. viridis utilizadas para la elaboración de ayahuasca son poco 

accesibles debido a que se depredan especímenes silvestres 19, por el contrario M. 

tenuiflora es ampliamente comercializada en México 108. 

 

No se encontraron evidencias que respalden el uso de la corteza de M. tenuiflora 

como fitomedicamento en el tratamiento e investigación de ENP. La corteza se 

podría utilizar como fuente de DMT, sin embargo, en ese caso, debería administrarse 

junto con un inhibidor de MAO A de forma análoga a la ayahuasca, para conseguir 

que el principio activo sea absorbido correctamente y se encuentre biodisponible.  

 

Una opción considerable para posibilitar la aplicación terapéutica de M. tenuiflora en 

el tratamiento de ENP es administrar preparados o productos derivados de la corteza 

por vía intravenosa, pulmonar o sublingual para impedir que la DMT sea degradada 

por MAO A en el intestino, de esta forma también se estaría evitando el efecto 

metabólico de primer paso, lo que favorece la biodisponibilidad de DMT. 

 

10. Conclusiones 

 

● Es posible cuantificar DMT en extracto vegetal, plasma y tejido cerebral por 

HPLC-UV utilizando una molécula de referencia aislada de la corteza de M. 

tenuiflora. 
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● Los métodos analíticos desarrollados para cuantificar DMT en el extracto de 

M. tenuiflora, plasma y tejido cerebral empleando HPLC-UV son aplicables, 

exactos y reproducibles. 

 

● Tanto el origen poblacional como la preparación que recibe la corteza de M. 

tenuiflora antes de la cuantificación de DMT podrían influir significativamente 

en la cantidad del analito medida.  

 

● No se encontraron evidencias de que existan moléculas en el extracto 

metanólico de la corteza de M. tenuiflora capaces de inhibir la actividad de 

MAO A o MAO B. 

 

● No es recomendable el uso de la corteza de M. tenuiflora como 

fitomedicamento en el tratamiento e investigación de ENP, sin embargo, 

algunas mezclas de la planta con inhibidores de MAO A podrían ser útiles 

debido a la cantidad de DMT medida en la corteza. 
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