Pulsiones de vida y muerte’

uando hacemos alusidn a las pulsiones o a su
energia, {o estamos haciendo a cargas eléc-
tricas y a parliculas subatdmicas; asi mismao nas

Ln

referimos a “estimulos enddgenos y exogenos”, “sefa-

»ow no #on

ies”, “excitaciones”, “deseos”, “necesidades”, “afectos
y emaciones”, “fransmisiones e impulsos”, originados
en los “instintos”.

Conocemaos desde fa perspectiva del psicoanalisis
de Freud (en su trabajo sobre Meta psicologia en 1915),
como el instinfo es un concepto imitrofe entre 1o men-
tal y o somatico, siendo la representacién psiquica del
estimulo, originado en el arganismo que elige la mente.
Por io tanto los instintos no serfan sino la organizacion
de “fuerzas™ para la vida y la muerte orgénica, que
buscan resiablecer un orden y estado de interrelacién
y movimienio con otras fuerzas {cargas opuestas,
antimateria y/o antiparticutas), que perturban ese
funcionamiento o por el contrario, acllan para conservar
el equilibrio y orden; he ahi un concepto proveniente ¢ que
nos ileva también a la teoria de fa complejidad y caos,

Los instintos {de vida-eros® y muerte-tanatos’}
vigilarian el destino de los organismos elementales que
sobreviver: al individuo total, proporcionandoles un
refugio seguro mientras se encuentran indefensos con-
tra los estimuios del mundo externo, v a la vez facii-
tando su encuentro o nacimiento en la estructura de
los nuciedtidos det ADN, que son la base biclogica det
instinto sexual, que preservan la especie y-restablecen
un estado previo, el que puede ser la misma involucion
¥ la inercia. Todos estos fenémenes no significan que

v
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exista una tendencia a la perfeccion; de aqui que ia
muerte interna sea {ambién natural como la vida, {a
que tiene su escape en la ya mencionada supervi-
vencia, defensa y conservacion de fa especie. De tal
forma, la biologia no va en contravia de los instinics
de muerle. “Por su parle al reservorio det instinto de
vida {e damos, en psicoanalisis, el nombre de "libide”
del Elio y del Yo, y del si mismgo”, a la vez que de la
conciencia moral {super - Yo} como estructuras. El
psicoanalisis considera que ias fuerzas del tanatos
también se ubican en la estructura de! Super-Yo. De
fa misma manera, ta fuerza y energia que estimula e
impuisa a la sexualidad vy a la autoconservacion de la
vida {(con sus catexis o cargas y anti-catexis o contra-
cargas) provienen de la libido {instinio fibidinal o Eros).
Estos dos instintos (eros-vida, tanatos-muerte} neutra-
lizarian o darian un equitibrio en forrma cormpleja, fuera
de {a linealidad. E! estimulo-sefal proveniente del
afuera {exterior, entornc} se presenta en el objeto real
que despierta y/o excita al aparato rmentai para producir
atracciones y necesidades de satisfaccion o placer.
Cuando hablamos de que un cbieto es producior de
placer en el Yo {amor, atraccion, saisfaccion) o displa-
cer (odio, insatisfaccion, rechazo} nos referimos a que
produce una “afraccion” {io que significa que es un
atractor) para amar y odiar; sin embargo, ia atraccion
del odio termina o se inicia con el rechazo a ios objelos
que odiamos o gue nos producen displacer.

Con respecto a la fusién de los instinfos {vida y
muerte} estos se observan en la relacidn sexuaten la

' Tomado de la obra Modelos psicoanaliticos. Arquifectura y dindmica def aparafo mental, (en prensa), Bogota, Colombia, 2001,
* Esafuerza, como astimuto interno, se construye en relacion con k2 organizacion inierna biclégica, entre si vy que depende de la interrelacion

cor et mundo externo.

* Eros: conceplo proveniente def {éxico griege amor, sindnimo en psiccandlisis de: "pulsion de vida". En el Mifo de Arisiéfanes, en el
Banguete de Platén, es "o que liene por fin ..} complicar la vida, reuniendo la sustancia viva, disgregada en particulas, para formar
unidades cada vez mas extensas, v, naluraimente, mantenerfa en este estado” {Freud, S. 1423). Freud asimila el término eros al de dibido
0 energia ¢ pulsiones sexuales gue son fas gue mantienen la cohesion de todo 1o que vive {Laplance, J; Pontalis, JB, 1971). Para
Anaxsgoras seria una parle def "Nous” que esta come un “ordenador”; esta ditima significacion estara mas explicitada en la obra deil autor
prixima a aparecer: "Psicoanalisis y Teoria de la Complejidad y Caos. Una metatora”.

4 Tanatos: Esta palabra proviene también del griego y es uififizada por Freud para designar las energias o pulsiones de muerte como
opuesio a Eros; porio tanto su concepcion era dualista, vida muerte o desiruccidn.
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que el sadomasoquismo puede esiar presente; sin
embargo, cuando se independiza el sadismo, puede
preseniarse la perversion. Todas estas ideas fueron
elaboradas por Freud en {as obras: Mas affg def prin-
cipio dei placer, (1920) y el Yo y ef Elfo, (1923}. El
mismo autor en la abra Los instintos y fos destinos
{1915) planiea los principios basicos del instinto,
partiendo de!l concepto de estimuic {para lo) psiquico,
diferenciando los otros estimulos psiguicos que pueden
provenir del exterior {objetos); al instinto lo ubicaba

como proveniente del interior del organismo con una -

“fuente”, un “fin", un “objeto” y una “perentoriedad” (o
cantidad de exigencia de frabajo) con “fuerzas de la
naturaleza heredadas” con ‘magnitudes de excitacion”
y que tienden a “cargarse y descargarse”, y, con ello,
en parte, a la consecucion de “placer y displacer”; estas
utimas polarizaciones perienecen a lo bio-fisiologico,
a lo econdmico de las fuerzas y energla, a la dinamica
del mecanismao de la represidén asi como a la relacién
con el mundo externo real.

Desde el punto de vista psicoanatitico: jgué es lo
gue eniendemos como pulsiones de vida y muerie?
Conrespecto a estos conceplos de “instinio de vida™ e
“instinto de muerte” y sus pulsiones, habria que enten-
der estas Uitimas como aigo provenienie de lo energe-
tico bioldgico gue, ademas de fo expresado por Freud,
hoy en el afio 2001 todavia lo referimos desde el punteo
de vista de |la biologia molecular, a ta manutencion
de los gradienies idnicos de fa mitocondria o de la
fosfarfacidn oxidativa y por lo tanto, de la energia del
ATP (Adenocsina trifosfato), en la membrana en su
intercambio intraceiular e intranuclear de organizacion
de los nucledtidos det ADN {ios nucledtidos del acido
desoxirribonucieico estan constifuidos por las bases
adenina, #imina, citosina y guanina entrelazadas en
pares las dos primeras y las dos (GHimas, con ribosa
como azvcar y ademas fosfato, unidas las dos cadenas
del ADN por enlaces hidrogenados). Toda esta estruc-
fura nos hace pensar en equilibrios y ordenamientos
dinamices donde ademas se incluye {a apoptosis.

Por su parte, {a pulsién de muerte nos refiere a
los mecanismos gue no permiten mantener esios
intercambios y con ello se produce la destruccion.
Entendamos que fos linfocitos® como células defen-

soras son capaces de reproducirse, aprendet, guardar
informacién y ensefiar a otras células comporamientos
nuevos. Al mismo tiempo su movitidad se hace por
prolongaciones citoptasmaticas en el sentido dei movi-
mienio de ia célula, preseniando simulidneamente
discretos movimienios ameboideos de su membrana
celular; existen también en los linfocitos ribosomas
libres ubicados en el ciioplasma o formando grupos
{polisomas} sobre ios cuales actia ei ARN {acido
ribonucleico), para la sintesis de fas proteinas; he ahi
fa traslacion. Estos linfocitgs participan en el sistema
inmune produciendo diversas citosinas proteicas, en-
tre ellas ias linfoquinas; Ademads, por medic de los
linfocitos B, todas las gammaglobutinas o anticuerpos,
denominados también inmunogiobulinas; en fos pro-
cesos inmunes del organismo existen otros mecanis-
mos de defensa, enire elics la fagocitosis (realizada
por los macrdfagos o monocitos tisulares y por ios
polimorfe nucieares neutréfilos o microfagos;.

Una de las funciones no inmunoldgicas de los
linfocitos es {a actividad trofocitica, es decir, e con-
irof del crecimiento de los érganos {ia blastogénesis),
ejerciendo una funcidon nutriiiva de morfotasis
mediante fa cual se coordina el crecimientc y el
desarrolio de {os distinios tejidos del arganismo.
Cuando un drgano sufre un dafic o aiteracion, se dis-
minuye la cantidad de ciertas sustancias dei crecimien-
to y a la vez se promueve la miosis, con fa division
tongitudinal de cromosomas en dos mitades iguales a
su original; esto ocurre también como réplica que acila
scbre el érgano afectado para tratar de reparario y
construirlo en su tamario normat, La mifosis linfocitica
es inducida por molécuias que se conocen como iecti-
nas, activadores policlonaies que obran, unos sobre
todos los finfocitos, algunos sobre fos T y otros sobre
los B. Existen susiancias vegetales y animales {conca-
nabalina A, fitohemaglutinina, fiioiaca, lipopolisacari-
dos, |a proteina A) que activan los #nfocitos B y tienen
actividad mitogénica o promueven ia produccion de
blastos. El virus de Epstein - Barr es un potente mitogé-
nico de {os linfocitos B, ast como el virus del sarampidn
estimuia los infocitos T.

Todo esio en parte es conocido desde hace mas
de un siglo, perc en el siglo XX se desarroilaron invesii-

 El ciclo de profiferacion de los linfacitos es rdpido {16.000 céfulas en 24 horas) y si la célula es afectada, dafiada o mutada, ef erfor es
clausurade o termina con el suicidio de 1a célula; esto se puede interpretar como fa naturaleza tiende a perpetuar y presetvar los
gametos con el sacrificio de algunas células en beneficio de las demas; de tal manera se presenia primero [a reparacion, y, gl estano es
posible, @ es inconveniente, se produce ia agoptosis o ta necrosis, cuando la célula estd completamente dafada. De ahi que cieras
toxinas o quimicos puedan ser mas dafinos a ciertos tejidos o células. Ala vez, 4 existen, bajo ciertas circunstancias, células resistentes
a la apoptosis, estas mismasg pueden ser suscephibles a fa transformacion maligna, y, sobreviviran mejor, posiblemmente con mutaciones,
después de ser expuestas a los carcindgenos. La tendencia de jos linfocitos a hacer apoptosis se debe tambien a las respuestas o a las
sefiales confusas. Todos estos mecanismos nos Hevan a pensar en {a importancia de la recepcion, el reconocimiento de las sefiales
y de ias diferentes respuestas que las molécufas realizan en forma correcta, o contande con las drdenes incerrectas para produci 1as

céiuias T y comefer ef suicidio o la auto muerte,
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gaciones que enriguecieron el conocimiento de los
mecanismos moleculares y de fos procescs inmuno-
patoitgicos, especiaimente en las dos dltimas décadas.

Ahora bien, existen una clase de linfocitos lama-
dos neutros o asesinos naturales (LAN)}, en inglés
"Natural Kilier Cells”, NKC o células asesinas naturales,
que no son fagocitarios, ni producen inmunoglobulinas;
su ciioplasma es mas abundante y granular, asi como sus
mitocondrias, v, a fa vez, cumpten una funcidén de defen-
5@ muy importante porgue “son capaces de destruir cé-
iulas extrarias y germenes dentro de un lapso de empo
muy breve,; es decir, su efecto es casi inmedialo y no
necesitan periodo de aprendizaje” (William Rojas Mon-
foya, 1990) que si requieren tanto los linfocifos T como
ios B; por esto se les denominan céluias asesinas natu-
rales, que desempefian la vigifancia inmunolGgica
contra tumores. La accion de los linfocitos asesinos
naturales se ve reforzada por factores como los interfe-
rones. Esta clase de linfocios se encuentra en el infil-
trado dentro de los tejidos intra-tumorales. “Parece gue
ios carcinogenos, ademas de inducir el cambio de malig-
nidad en las céfuias, tienen efecto inhibidor o depresor
sobre ias células asesinas naturales”, “su efecto litico
se cumple en cuatro etapas; primera: unién del linfocito
asesino natural a fa céltla blanco (maligna o célufa nor-
mal invadida por un virus}; segundo. liberacion de las
moléculas letales; lercero; separacion de la célula a la
cual ataco,; cuarto: fisis por fas moléculas liberadas. Es-
tas son de dos ciases; las perforinas, moléculas protei-
cas que se incrustan en la memprana de la célula ataca-
da formando un microtubuio o canal por el cual ingresa
agua que estalla la célula; y estearasas, que alfteran la
membrana de fa célufa o microorganismo, al ser destrui-
do. Uno o varios de los interferones a gue nos referimos
son jos responsables de estimufar la medula para la
praduccion de finfocitos asesinos naturales. El desarroffo
de anficuerpos monocionales, que permiten detectar
muy especialmente las distintas proteinas de fa mem-
brana celuiar hace posible su clasificacion mas precisa
y su identificacion...” {Witliam Rojas Montoya, 1990).

De todo esto inferimos que existen potenciates
energeticos de desiruccion o bien para defender al
organismo o para destruirlo; de ahi que podamos refe-
rirnos en parte al instinto de muerte.

Existe otro mecanismo de vida y muerte en el sis-
igma inmune que se llama el de “apoptosis™ (apo:
irse; pfosfs: caida), es decir; la pérdida de la vida es

esperada; lo cual implica renovacion larga o coria; el
mecanismo de apoptosis o programa de muerte de
las células, parece estar determinado genéticamenie.
El cotapso esta mas ubicado en el nicleo; el nucleoso-
ma tiene envueia en su centro ia proteina basica del
DNA, v {a accién de la endonucieasa, en fas uniones
enire los nucleosomas, no esta muy protegida por las
proteinas especificas. La apoptosis esta también
acompanada por cambios en la membrana piasmatica
o gue implica {a presencia de los fosfolipidos y ia
fosfatidilserina. Fue en 1972 cuando fue descrita una
morfologia diferente de fas celulas muertas, par Kerr,
Whyilie y Currie. Este lipo de células en las cuales la
muerle es normal y predecible con una programacion
corta de vida en todo el cuerpo; esia muerie parece
sef mas fisioldgica que patoldgica y necrdlica,

Es bien conocido como fa muerte celular puede
producirse por dafos extremos en ios iejidos debido a
isquemia, fraumas fisicos 0 quimicos o por infecciones,
todas las cuales pueden producir necrosis de las célu-
ias y especiaimente en el organelo de la mitocondria
con precipitacion, probablemente de cristales dei fosfa-
to de calcio. En este punio la mitocondria no podria
mantener fos gradientes ionicos o a fosforiacidn oxida-
tiva. De tal manera, las células coiapsarian de energia
y ia membrana plasmatica failaria por carencia det ATP
{(Adenosina trifosfato} y por ef agua que inunda el medio
celufar. La disolucion del contenido intracelular serfa
ei final de fa célula. En este estado las células blancas,
primordiaimente jos macréfagos, remueven los frag-
menios o residuos molecuiares. He ahi otra manera
de morir y estar presenie la puision de muerte.

Es de tener en cuenta que {a “apoptosis podtia
serinducida”si uno conoce el gen de la muerte y puede
llegar a él. Surge la inquietud de silo conirario también
puede ocurrir, el de prevenir ia muerte, con fa inlerven-
cion en ios diferentes programas genéticos vitales,
teniendo en cuenta que exisien enzimas indicadoras
de apoptosis, como por efemplio la caspasa {la que
contiene {a proteasa cisteinica con fos residuos del
acido aspartico}. 5in ernbargo, hay diferentes mecanis-
mos todavia desconocidos, que activan las proteasas
apoptdsicas, como fa llamada calpaina que es una pro-
teasa cisteinica dependiente del caicio, relacionada
conia caspasa, y esencial en fa apoptosis {en un nime-
ro normal de células incluyendo los timocitos y neutrd-
filos). Otro factor a tener en cuenta es como las células

& Este fendmeno fue descrito en el siglo XX y su primera publicacidn especifica courric en 1972, hasta el afo 1980 fue bien expuesto en
el frabajo de Wyllie en ta descripcion de ta fragmentacidn delf DNA, v fue asi como se iniciaron las investigaciones sobre este tema; a
Biblioteca Nacional de Medicina en los Estados Unidos, en el afio 1978 tenia 25 referencias al respecto y en 1088, 217, A principios de
1999 las referencias eran de 21.580. Existe una caniidad de inquietudes sobre este importante vy fascinante procesco gue se ocupa de fos
aspectos de ia vida de los gametos desde la piel hasta los huesos, y desde el principio hasta el fin, y adn de los gusanos det ser humano
{Caenarrhabditis elegans) que terminan con fas meléculas del ser humane.
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linfociticas denominadas CD-9 (células diferenciadas
en grupos o agrupacion de célutas diferenciadas), que
son inshibidoras de fa muerle, cuando estas se ligan
con fas CD-4 y no con las CD-3, ta proteasa del CD-3
permanece inactiva y las céluias no se mueren; podria
hacerse la pregunta: ¢/ estas células se agrupan para
diferenciarse y/o se diferencian al agruparse, o ambas
posicicnes pertenecen a un mecanismo de dife-
renciacion natural, que en este caso llevan las fun-
ciones de vida y de muerte?; y agui surge ofra; ; podre-
mos estimutar ésta altima funcion, y en que forma y
cuanto? La respuesta nos lleva por ahora a encontrar-
nos con que la fuerza tanatica o la antifuerza vital {la
muerie) estd preserde por medio de ta programacién
genética. De fodo esto se concluye gque existe una
fuerza inexorable bioldégica hacia fa destruccion y
muerle. Todos estos conceplos provienen de los traba-
jos sobre los mecanismos moleculares en la alergia y
clinica inmunoldgica {Cohen, J. J. 1999) y de algunas
inferencias que se puedan realizar,

Aunque esto ya esta descrile, y Ultimamente en
1999 {en la Universidad de Colorado)} se estan
haciendo en diversos centros las investigaciones co-
rrespondientes a {oda esta apasionante lectura guimi-
co-fisico-eléctrica celular, todavia carecemos de multi-
ples conocimientos que nos permitan entender y con-
trolar ios procesos e impuisos de vida y muerte. De
todas maneras implica un desorden e intensidad en
fas frecuencias de las pulsiones y potenciales por defi-
ciencias o perlurbacion en el intercambio dnico, por
carencia-defacto, por -desequilibrios- entre iongs o por
perturbaciones en el transporte, o por altas afinidades
de peptidos que deben ser eliminados por seleccion
negativa, o por negiigencia en los diferenies mecanis-
mos pro-vitales, como hacer mejores conexiones mole-
culares, o por la presencia de células citotdxicas ase-
sinas (céluias T}, con su proliferacion y diferenciacion
y en el equilibrio de {a dependencia con la citosina
IL2, que es necesaria para ia supervivencia y que al
suprimirla se produce la muerte por apoptosis. Cono-
cemaos como ia mitosis que ocurre en ¢inco millones
de veces por segundo, y al mismo tiempo 2 x10 {12}
de ias células mueren cada dia, fo que equivale a una
lucha enire la division, profiferacion (vida}, y la destruc-
cion {muerle} celular.

Aqui, habria la necesidad de entender que si existe
la energia vilal, también ests presente la de defensa
{células K o D} o vigitancia inmunologica y de muerte,
producida por pulsiones o mecanismos pro y anti-vida;
por lo tanto, {a pulsion de muerte ests implicita en la
propia organizacion bicldgica de células destructoras,
por ejemplo, las carcindgenas que no pueden ser con-
troladas en su mitosis o lo son con mucha dificultad.

Otro modo de entender, desde el punto de vista
biologico el instinto de muerte, es contempiando el
concepio de regeneracion de ios t{ejidos, que tiene
también un fin, la no-regeneracién y es lo que se
estudia en los lamados "teldmeros”, que son membra-
nas gque recubren las punias de ios cromosomas en
una célula, las cuales deben dividirse antes de morir;
cada vez que hay division celular, por alguna razén no
se copfan las ditimas unidades del ADN en esas puntas
de los cromosomas; surge agqui una pregunta: ;Por
gqué no se copian fas unidades del ADN?, ;serd que
éste Uitimoe esta disefiado en tal forma que no existe ia
posibifidad por que esa es su capacidad y nada mas?
¢ Ese seria el fin?, ;es cuando ef teldmero se acaba,
después de haberse dividido, cincuenta veces, que su
capacidad {ermina y muere? Para |a respuesta es
imporante recapacitar sobre los estudios en {os labora-
torios Geron en Mento Park, Catifornia, efectuados por
R. Pedersen; alli no solo se encontraron ias “célufas
madres” reproductoras de iejidos sino que existe ia
‘telomerasa”, {enzima dei telomero}, que al ser mani-
pulada permite que ias céluias se dividan muchas ve-
ces mas de lo que esta previsto por la naturaieza; es
decir, seria la "antimuerte”. Sin embargo, se sabe que
algunos tumores crecen porque el gen gue produce ia
telomerasa ha mutado, vy, sin esta enzima, ios telome-
tus de este gen siguen creciendo, permitiendo la divi-
sion celuiar en forma indefinida, de ahi el nombre co-
mun de malignas; de tal manera, que no seria pro-
vida, sino prodestruccion.

A estas dos teorias ia de apoptosis y la de los
telébmeros, se suma otra, la del envejecimiento en el
funcionamienic de la mitocondria, en ios sistemas de
transporte electrénicos, en la quimidsmosis; es decir,
ef punto final, repitdmosio, radicaria en la falla del inter-
cambio de iones, o en el transporie de electrones, y
en el desplazamiento de energia. Si {odo esto uiimo
{o aceptamos como cierto y a la vez comprendemos
como intervienen ios llamados radicales guimicos
libres, gue dafan la crganizacion y funcionamiento de
fa mitocondria, es fambién como ilegamos al entendi-
miento de una de las causalidades de fa muerte. Enton-
ces, ;donde estaria fa pulsidn de muerte?, ;es ésta
uitima, entendida como carencia, o falla quimico-eléc-
trica, o por fa misma energlia, que impulsa a fa destruc-
cion?, Si esto uitimo fo aceptamos como cierto, debe-
riamos referirnos mas a ias celulas citotdxicas asesi-
nas, a los cambios genéticos mufativos y a fa apoplosis.

Aceptemnos no sdlc lo que entendemos come “sin-
drome de envejecimiento” sino cémo la muerle, e}
final, esta programada genéticamente en el ADN; esto
significa que el sindrome antes mencionado, o conoce-
mos con anticipacion; aqui intervienen los principios

Revista MEDICINA - Vial. 23 No. 3{57) - Diciembre 2001 205



de tesis-antiesis (vida-muerte), anabolismo-cata-
balisme, siempre y cuando se mantenga el control de
fa fusidon-defusion, puision de vida y de muerte.

A la vez que todo esto se plantea, existen otros
pensamientos neurocientificos que se refieren a poten-
ciales energéticos que estimutan, coordinan y contro-
fan ios impulsos que provienen de nicleos mesence-
falicos, especialmente del cerebelo y que ai no poderse
controlar por disfunciones, - también quimico-eléctricas
cerebrales, despertarian acciones agresivas, violentas
y desinuctoras. Pareceria que nuestro organismo esta
disefiado para una autorreguiacion de fuerzas que,
en toda la complejidad de funcionamiento tiende al
orden, al equilibrio, el cual puede Hegar al desorden
y caos. Si bien esto es cierto, no explicaria bien, en el
ambiic psiquico, todas ias fantasias conscientes e
inconscientes tanaticas, o puede ocurrir todo lo contrario
las explicarta. De una u ofra manera la pulsion agresiva,
o {anatica, se sigue discutiendo entre los psicoanalistas
pueste que algunos solo aceptan la reaccion (respuesta)
agresiva violenta a ia frustracion.

Este conocimiento nos lleva a entender diferentes
formas, factores y pulsiones que producen fa vida (creci-
miento, supervivencia y hasta llegar al fin) y Ja muerte, y,
a la vez, las que operan para llenar o producir vacios, o
de tener toda ia interrelacion de circuitos, de estimulos v
con elio de los impuisos e instintos vitales o llegar afallas
de algun sistema cualquiera, entre los que se pueden
considerar los producidos por fas mutaciones y resisten-
cias a ia apoptosis, hasta #egar, después de siete (7)
mutaciones a configurar la celula clinica maligna; esto
significa que las mulaciones también inhiben o prolongan
el periodo de la muerte, y, permiten el estimulo de creci-
miento de las celulas de defensa; a la vez, que esto ocu-
rre, “existen inhibidores y estimuladores o inductores de
las tendencias a la destruccion o muerte; son los famados
complejos de superficie inducfores de muerte (death-in-
ducing surface complex; DISC) cuando son activados
como una proteasa. Sin embargo, cuando una célula
detecta que ha sido infectada la respuesta propiamente
feleciogica es el suicidio, de tal manera que el invasor no
puede propagarse”; he ahi otro mecanismo de defensa
y de muerte, es por esto también que ocurre, “Ja aparicién
de genes antiapoptosicos para preservar la célula viva
hasta que se produzca el fin del ciclo de réplica o de
reproduccion”; todos estos conceptos provienen de lo
gue John Cohen dei Departamente de Inmunologia de la
Universidad de Colorado, Escuela de Medicina en Denver,
denomina, con propaésitos practicos, “célufas zombis”.

Estos textos tratan de dar explicaciones a los
fenomenos naturales bicenergéticos instintivos, con el
intenio de plantear una propuesta y no un paralelismo,
sino de encontrar un puente de union con la interpre-

tacion de los hechos psico-biologicos, obviamente pro-
venientes de f{a biclogia moiecuiar, de los descubri-
mientos de fa inmunologia y de los descubrimientos
dei psicoanalisis, los que integrados posiblemente nos
permitiran construir otro puente de comprension enire
fo somatico v jo psiquico. ¢ Como se estimulan, anuian
o requian esas fuerzas biolégicas ademas de la presen-
cia, ausencia, transporle, division, desarroilo y destruc-
cién molecular? Una respuesta, bien conocida y a
considerar, es que {os mismos esiimulos psiquicos,
provenientes de fantasias conscientes o inconscientes
pueden desperiar, producir o acelerar senales gue
interconectan fos diferentes mecanismos bio-molecu-
lares y asi esiablecer el puenie scma-psiquis; tanio
para vivir como para morlr y que hace parle de la confi-
guracion psico-afectiva emaocional con sus funcicnes
reguladoras. Esta tematica con respecio al instinto y
fantasias tanaticas esta ya estudiada por el psicoand-
lisis y de la cual me ocuparé en ios siguienies capitulos,
y a la vez podra ser eje de comprension del concepio
psicofisico y de la complejidad cuerpo - psiguis.
Resumiendo: asi como hay celulas asesinas y
apoptasicas, existen genes apoptdsicos con sUs pro-
ductos proteinicos; en ofras palabras existen progra-
mas pro y anti-vida, y asi podriamos entender las dos
puisiones e instintos de vida y muerie desde Ia
perspectiva de fa biologia molecular y del psicoanalisis.
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