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Resumen

S llevé a cabo un estudio de asociacion alélica
entre polimorfismos de los genes a 10s receptores a
dopanrna D2 (DRD2) y D4 (DRD4), en pacrentescon
trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) con trcs
[TOC(+)] y sin trcs [TOC(-)] motores o vocales Se
estudiaron 66 pacientes con TOC de acuerdo a los
criterios el DSMIV (12 presentaron trcs) Seftipificaron
54 sujetos controles Los genotipos moleculares e
determinaron por medro de la reaccién en cadena de
la polimerasa

Los pacrentescon TOC(+) tuvieron mayor frecuencia
del alelo Tagl A2 (p=0014) comparados con e grupo
control, ast como un exceso de individuos homocigotos
A2A2 (p=0.001). La prevalencia de individuos con al
menos una copia ddl alelo, asi como la frecuencra total
de alelos, del alelo mayor 7 del gene DRD4 fueron
significativamente mayores en los pacrentes TOC (+)
comparadoscon los TOC (-) (91 % vs 48%) E TOC(+)
mostraron una frecuencra aumentada del alelo 7 del
polimorfismo DRD4 que e TOC(-) (48% vs 9%,
p=0.018) Cuando ambos alelos se combrnaban (al
menos ura copra dd DRD2-A2 yuna dd DRD4-R7), los
TOC(+) mostraban una mayor frecuencra de este
haplohpo (833% vs. 40% p= 0016)

El TOC con trcs, podrtan representar un subtipo
genético/clinico de la enfermedad

Palabrasclave: Obsesivo-compulsivo,genes, dopamina.

Académico numerario.

Summary

An allelic assocration study between dopamrne
receptor gene polymorphisms D2 (DRDZ) and D4
(DRD4), in obsessive-compulsive patrents (OCD)
wrth or without chronrc motor or vocal trcs (OCD +
or OCD-) was performed

Molecular genotypes were obtained using the
polymerase chain reactron method (PCR) iz 66
patients dragnosed accordrng DSMIV criteria, 12/66
OCD patrents presented trcs, 54 Control subjects
were also typed

OCD pahents wrth trcs compared to control had a
hrgher frecuency of Tagl A2 allele (p=0014);, and an
excess Of homozygous individuals A2A2 (p=0 001). In
DRD4 genes polymorphisms, allele 7 showed a hrgher
prevalence and frequency in those OCD+ tics compared
to OCD-tics (91% Vs 48%) Most of the OCD patrents
wrth trcs compared to those wrthout trcs showed an
increased frequency of the DRD2-A2 (58% vs 27%
respectively, p=0048) as well as an rncreased
frequency of the DRD4-7-fold varrant (48% m OCD
wrth zics vs 9% m OCD wrthout #fics, p=0018)

Similarly, when both alleles were combined (at
least one copy of DRD2-A2 and DRD4-R7), patients
wrth zzes showed a hrgher frequency of this kaplotype
(833% vs 40%, p=0016)

OCD pahents wrth trcs may represent a different
clinical and genetic subtype of the drsorder
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Introduccion

Los estudios familiaresen gemelos y los andli-
sis de segregacion han puesto de manifiesto la
existenciade unabasegenética deltrastornoobse-
sivo-compulsivo(TOC)"? Estudios epidemioldgicos
y andlisis genéticos-familiareshan sugerido que
ciertas formas de presentaciéndel TOC (particu-
larmente aquellas relacionadas con la presencia
de tics), pudieran estar vinculadas con otros tras-
tornos como el sindrome de Gilles de la Tourette
(SGT).*La altacomorbilidadentre estostrastornos
hallevadoaproponerque el TOC, el SGTy los tics
crénico-motores(TCM), pudieranrepresentar dife-
rentes grados de manifestacioénclinica de un mis-
mo fenotipo, expresados a través de un supuesto
gene autosémico dominante.®

Aun cuando el origen de la enfermedad no se
conoce con exactitud, la eficaciafarmacolégicay la
faltaen general de efectoscolateralesdesfavorables
de una gama de compuestos que acttaninhibiendo
la recaptura de serotonina(IRS), los cuales se han
establecidocomolos medicamentosdeprimeraelec-
cion en el tratamientode las obsesiones, apoyan la
hipétesisde una alteraciénserotoninérgicacerebral
como uno de los posibles mecanismos patofisiol6-
gicos deltrastorno.”® Sinembargo, cercadel 40-50%
de los pacientes TOC que reciben este tipo de medi-
cacion no muestranuna respuestaterapéuticafavo-
rable a los IRS, aun cuando han sido tratados
concomitantemente con farmacos que potencianla
transmision serotoninérgica?

Recientementese han reportado datos de ca-
sos clinicos abiertos y de estudios doble ciego
controladosque muestranuna mejoriaclinica ge-
neralde los sintomas principalesdel TOC, al afiadir
antagonistasdopaminérgicos(neurolépticos)a los
regimenes farmacoldgicos de pacientes de otra
formaresistentesa los IRS.’ De maneraadicional
se ha reportadouna mejoriasintomaticasignifica-
tivadel TOC al administrarrisperidona,un antago-
nista mixto de receptores5HT2 y de receptoresa
dopaminatiposD2, D3 yD4'" Otrasevidenciasque
apoyan un posible papel de la dopamina en el
desarrollo del TOC provienen de estudios que
muestran la emergenciade sintomas obsesivos-
compulsivos como resultado de dafios ocasiona-
dos a los ganglios basales, a través de distintos
mecanismos (infeccionesvirales, intoxicacion por
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CO, traumatismo cerebral). Esta region rica en
dopamina es uno de los sitios anatémicos que se
sugierepudieranestarimplicadosenlaexpresiénde
SGT y TOC." Estos datos farmacolégicos y
neuroanatémicossugierenque ademasdelsistema
5-HT antes mencionado, el sistema de neurotrans-
misién dopaminérgicopudiera estar involucradoen
el tratamiento y quizas en la patofisiologia de los
subtipos especificos del TOC.

Materiales y métodos

El estudiose realizen el Instituto Mexicanode
Psiquiatria(IMP) de lacd. de Méxicoy contéconla
aprobacionde la Comisién de Investigaciony Etica
del IMP de acuerdoala Ley General de Investiga-
cion en Salud.

Probandos TOC

Fueron consideradoscomo probandos 67 indivi-
duos (29 hombres y 38 mujeres) que acudieron
consecutivamentea los servicios de consultaextre-
ma e interna del IMP y que cumplieron con los
criterios diagndsticos del DSMIII-R (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disordersthird edition-
revised) para TOC, mediantesu evaluaciénatravés
deunaentrevistaclinicaestructuradaDIS {Diaghostic
Interview Schedule; version en espafiol).’s A todos
los pacientes se les evalu6 adicionalmente median-
te la aplicacion de la escala de Yale-Brown para el
trastorno obsesivo-compulsivo (Y-BOCS, version
en espafiol).'® y se obtuvieron sus historias familia-
res (familiogramas),cuyo andlisis ha sido reportado
anteriormente.’” Lapresenciao ausenciade tics se
evalud clinicamente Utilizandolos criterios del DSMIV
para el trastorno por tics motores o vocales.

Controles

Se descartd cualquiertipo de trastornopsiquia-
trico en 54 individuos sanos (43 hombre y 20
mujeres), asi como problemas en su patron de
consumo de alcohol (mediante la aplicacion del
DISyel AUDIT: Afcohol Use Disordersidentification
Test) fueron consideradoscomo controles, trece
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de estos sujetos, fueron familiares en primer grado
de un nimero correspondiente de probandos.

La edad promedio de controles y de individuos
TOC fue 36.4 + 11.4 afios (edades entre 20-74
afios) y 32.3 + 10.8 afios (margen de 16-63 afios)
respectivamente.

Al subagrupara los individuos TOC se conside-
raron las siguientes variables: edad de inicio (edad
de inicio temprano <16); severidad (evaluada en
base al valor de lamedianadel Y-BOCS:no severo
<27, severo>27); comorbilidad conticsy la presen-
cia o0 ausencia historiafamiliar positiva (al menos
un familiar de primer grado afectado con TOC).

Todos los probandos y sujetos control prove-
nian de padres y abuelos mexicanospor nacimien-
to. Se obtuvo el consentimiento por escrito de
sujetos sanos probandosy familiares incluidos en
este protocolo.

Analisis del ADN

Se colectaron muestras sanguineas (20 cc) en
tubos vacutainer que contenian ACD como anti-
coagulante. Se purificéel ADN genémicodel botén
de leucocitos mediante el procedimiento descrito
por Johny cols.’ En algunos casos se utiliz6 ADN
purificado segln lo descrito en Kawasakiy cols.'®

El sistema alélico RFLP (Restiction fragment
length polymorphism) denominado DRD2 Tagl-A
fuetipificado por hibridaciontipo Southerncomo se
describe en Cruz y cols.,? utilizando como sonda
molecular el inserto contenido en el plasmido
pHD2BamHI1.7 (amablementeproporcionado por
el Dr. DK Grandy, Vollum Institute of Biomedical
Rescarch, Oregon Health Sciences University,
Portland, OR). Alternativamente se amplific por
PCR (Polymerase chain reaction) la region que
contiene el polimorfisrno TaglA usando los prime-
ros y condiciones descritos en Grandy et al.,?’ Los
genotipos obtenidos por cadauno de los métodos,
mostraron una concordancia del 100%.

El sitio polimérfico del tipo minisatélite VNTR
(variablenumberof tandemrepeats) descrito en el
gene DRD4,?? fue amplificado por PCR utilizando
las condiciones descritas en Lichter y cols.?

Los productos de amplificacion por PCR y/o
digestion fueron analizados en geles de agarosa
entre 2-3%, tefidos con bromuro de etidio.
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Resultados
TOC vs. controles

Las frecuencias de alelos y genotipos de los
polimorfismos DRD2 Tagl-A,y VNTR DRD4 en los
grupos de pacientes TOCYy controles de acuerdoa
una prueba esténdar de Chi-cuadrada no revel6
ningunarelaciénestadisticamentesignificativapara
ninguno de los polimorfismos estudiados con el
diagnostico de TOC. Sellevé acabo un andlisis por
separado de los individuos sanos no relacionados
(n=41) vs. los parientes de individuos TOC {n=13).
Ambos grupos no mostraron ser diferentes en
cuantoa lafrecuencias de alelos o prevalenciasde
genotipos, de manera que todas las comparacio-
nes subsecuentesfueron hechas considerandolos
como un solo grupo control homogéneo.

Se observé un incremento no significativo en el
nimero de individuos homocigotos A2A2 del
polimorfismo DRD2/Taql en el grupo TOC compa-
rado con el grupo control (2x3)2=4.32; p=0.11)
(cuadro I). Sin embargo, cuando se analizaron los
porcentajes de los individuos que poseen al menos
un alelo Al como un grupo Unico {A1A1 y A1A2
combinados), se observé una tendencia hacia la
significanciaalcompararelgrupc TOC homocigoto
A2A2 contra los otros genotipos (2x2y2=3.3;
p=0.069; relacién de probabilidades =2.44, 95%
intervalo de confidencia 1.03-5.83).

Cuadro L Frecuencia de alelos y genotipos del gene
DRD2/Taql-A en pacientes TOC y controles sanos

Alelos
f(A2)

Genotipo
n A1A1(%) A1A2(%) A2A2(%) f(A1)

TOC 67 14(21) 31(46)
Controles 54 12(22) 33(61)
b

22(33)
9(17)

59(0.44) 75(0.56)
57(0.63) 51(047) |

Andlisis por subgrupos en pacientes TOC

El subgrupo de pacientes TOC con tics mostro
un exceso del alelo A2 del sistema DRD2/TaglA
comparadocon el grupo TOC que no los presenta-
ban, aun cuando la diferenciano alcanzé una dife-
rencia estadisticamente significativa (¥2=3.33;
p=0.067). Sin embargo comparado con el grupo
control, el grupo de pacientesTOC que presentaron
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tics comdrbidos, mostré una frecuencia mayor del
alelo A2 (x2=6.07,p=0.014); asi como un exceso de
individuoshomocigotos A2AZ (x2= 9.34, p=0.001).

De manera similar tanto la prevalenciadel aleto
mayor 7 del gene DRD4 (nimerodeindividuos que
presentaron al menos una copia del alelo7, PR?),
asicomolafrecuenciadelalelo (porcentajedeltotal
dealelos 7 por grupo, FR7) fueron significativamente
mayores (Cuadro [y en los pacientes con tics
comparados con aquellos sin tics; TOC+ PR7
=91% (11112) vs. TOC- PR7 =48% (24149) (X2
corregida por Yates 5.54, p 0.018). TOC+
FR7=62.5% vs. TOC- FR7=35.7% (X2 corregida
por Yates(s= 4.66;p=0.03).

tics mostraban una mayor frecuencia de este
haplotipo (83.3% en TOC contics vs. 40% en TOC
sintics, x2 Yates corrected= 5.71, p=0.016).

Discusion

La clara disminucién de los sintomas obsesi-
vos-compulsivos en un cierto porcentaje de pa-
cientes TOC, como resultado de la intervencién
farmacolégicade los RS, sugiere que posiblemen-
tecambios adaptativos enlafunciéncerebralseroto-
ninergica (¢uiza atravésde la desensibilizacionde
autoreceptores 5HT) podrian formar parte de una

"

Cuadro Il. Genotipos y trecuencla de los lelos del gene DRD4 en paclentes TOC con tics

Vv sin tics |
Genotipo Alelo
n 24 27 44 47 57 7 A2 R4 34

TOC +tics 12 o o 1 7
TOC-tics 49 4 1 2 11
b

Porotraparte el anélisis de los genotipos mostré
una frecuencia significativamente mas baja del
grupo homocigoto 44 entre los TOC con tics 8.3%
(1112) comparada con el 44.9% (22149) presente
en pacientes TOC sintics (X2 corregidapor Yates
4.04; p=0.021).

Los pacientesOCD no mostraron ser diferentes
nienfrecuenciadelosalelos, nienlaprevalenciade
los genotipos par los diferentes polimorfismos es-
tudiados al ser subdivididos de acuerdo a la edad
deiniciodeltrastorno, gradodeseveridado historia
familiar positiva.

Por otro lado, la mayoria de los pacientes TOC
contics comparadoscontraaquellos TOCs sintics
mostraron una frecuencia aumentada tanto del
alelo DRD2-A2 (58% vs. 27% respectivamente,
Fisher’s exacttestp=0.048) comodel alelo niimero
7 del polimorfismo DRD4 (48% in TOC con tics vs.
9% en TOC sin tics, x2 Yates corrected= 5.54, p=
0.018). De manerasimilar cuando ambosalelos se
combinaban (cuando menos una copia del DRD2-
A2 y una del DRD4-R7), aquellos pacientes con
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cascada sucesos neuroquimicos involucrados en
el controlar de laposible disfunciénde ese sistema
de neurotransmision.® Por otraparte, se hamostra-
do que la adicién de neurolépticos a los regimenes
de pacientes TOC resistentes a los IRS, podriaser
unaalterativaterapéutica til, particularmentepara
aquellosindividuos con un trastorno comérbidode
tics crénicos y posiblemente también en aquellos
sujetos TOC con trastornos psicéticos concurren-
tes.™ Se ha sugerido que este tipo de pacientes
podrian representar un subtipo del trastorno en el
cual un desequilibrio en la funcién combinada de
los sistemas 5HT/DA, seria el responsable del
desarrollode lossintomasobsesivos-compulsivos?
Jacobsenreportérecientementequela administra-
cién de risperidona (un agente antisicético atipico
que actia como un potente antagonista de los
receptores5HT2 y 5HT7 y que posee ademas una
alta afinidadpor los receptoresa dopaminaD2, D3
y D4), produjounamejorianotable de los sintomas
en pacientes TOC, quienes no habian respondido
al uso previo de fluoxetina o clomipramina.'
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En base a estos antecedentes en este trabajo
buscamos una posible asociacion entre polimor-
fismos descritos en la secuencia nucleotidica de
los genes que codifican a los, receptores DRD2 v
DRD4 con algun subgrupo de pacientes con diag-
nostico de TOC.

De manera interesante el andlisis de los genes
a los receptoresa dopaminaDRD2 y DRD4 permi-
ti6 identificar un subgrupo de pacientes TOC; mos-
trandounaclaradiferenciaenlafrecuenciay preva-
lenciadel aleio TaqlA2 ydel alelo VNTR-7 enaque-
llos individuos TOC que manifestaron tics comor-
bidos al compararlos con los sujetos no afectados
y/o con aquellos pacientes TOC carentes de tics,
respectivamente

ElsistemaalélicoDRD2/TaglA hasidoobjetode
gran interés debido a la supuesta participacion del
denominado alelo Al en la susceptibilidad a desa-
rrollaruna gama de trastornosadictivos-impulsivos
compulsivos, los cuales han sido agrupados en el
denominado sindrome de deficiencia del "bienes-
tar" (reward deficiency syndrome).?%" Estudios
farmacocinéticosllevadosacaboentejidocerebral
post-mortem de alcohdlicos y de sujetos no alco-
hélicos, han puesto de manifiesto que aquellos
individuos que poseenal menosunacopiadel alelo
Al (Al t+, genotipos Al Al +Al A2) presentan en
promedio un 30 % de reduccién en el nimero de
sitios de unién D2 a dopamina comparados con
aquellos que no lo poseen (A 1-, genotipo A2A2).28
Aun maés, la Bmax reportada en estos sujetos
muestra una disminucién progresiva dependiendo
del genotipo que posean (A2A2, Al A2, o A2A2
respectivamente).?® Es posible especular que la
altafrecuenciadel alelo A2, asi corno el exceso de
individuos homocigotos A2A2 en el grupo de pa-
cientes con tics podria tener relacién con la emer-
gencia de los movimientos motores anormales.

Comings y cols.,? asi como Devory cols.,* han
reportadode maneraindependienteunincremento
enlaprevalenciadelalelo DRD2Tagql-Al enpacien-
tes afectados por el sindrome de la Tourette, tras-
torno caracterizado por multiples tics motores y
vocales. Sin embargo, otro estudio de asociacion
en este sistemapolimérfico que utilizé alos padres
de los probandos SGT como controles, no apoy6
la participacion del receptor a dopamina D2 en la
susceptibilidadal desarrollode estetrastorno.®' Ala
fecha no existen datos de enlace génico (linkage)
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positivo entre SGT con el gene DRD2.%>%* Recien-
temente Novelliy cols.* reportaronla presenciade
unamutaciénen el exén 6 del gene DRD2 tantoen
pacientes TOC cony sin tics comoérbidos, comoen
controles sanos.

En cuanto al gene para el receptor a dopamina
94, Gelernter® utilizando elmétododelhaplotipode
riesgo relativo (HRR),** (en una muestra de 93
familiascompuestaspor el triplete: probando SGT,
padreymadre), reporté unafrecuencia significativa-
mente mayor de transmisién del alelo con 7 repe-
ticiones en los pacientes afectados, comparado
conlosotros alelos. Este sistema alélicoes de gran
interésdadoqueseencuentraen laregiéndel exén
Ill del gene, la cual codifica para la tercera asa
citoplasmica del receptor (regiéon posiblemente
asociada al acoplamiento funcional con proteinas
G).* De esta manera la longitud de esta region-
predicha a partir de la secuencia de nucleétidos-,
diferiria segun el alelo especifico que se utilice
comotemplado. Esto podriatener un efecto funcio-
nal importante en los mecanismos de unién al
ligando y/o acoplamiento con los sistemas de
transduccion intracelulares de segundos mensaje-
ros. Por ejemplo, se ha mostrado que las células
trasfectadas conlos cDNAs sintetizados a partir de
la secuencia de los alelos denominados cortos (2,
3y 4 repeticiones ) manifiestan caracteristicas de
unién distintas al desplazamiento del agonista
dopaminérgicoespiperonaporacciénddaclozapina
con respecto a las células transfectadas con el
cDNA que codificaparael receptorrelacionadocon
el alelo de 7 repeticiones (DRD4-7R).“

Se ha reportado recientemente una relacién
entre la posesion del alelo DRD4-7R con el rasgo
de temperamento denominado de "busqueda de
novedades" Novelty seeking)*# afiadiendo una
nueva dimension a la posible relacion de las con-
ductas obsesivas-impulsivas-adictivascon la po-
sesion de alelos especificos predisponentes de
rasgos de personalidad especificos en los indivi-
duos. Esto quiz4 se relacione con una mayor
frecuencia a manifestar compulsiones sexuales o
conductas agresivas en adolescentes TOC con
tics, en comparaciéncon aquéllos que no manifies-
tan estos sintomas motores.*

Diferencias raciales y étnicas en la frecuencia
de los alelos podrian llegar a producir resultados
espurios o dificiles de replicar debido a la posibili-
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dad de que los grupos de comparacion estén
compuestos por individuos con un bagaje genético
distinto. Hemos reportado previamente que las.
frecuencias de los alelos del sistema TaglA DRD2
en la poblaciéon mexicana son diferentes a las
descritas en otras poblaciones (caucésicos blan-
cos, asiaticos, negros).24¢ Por el contrario, las
frecuencias de los diferentes alelos del sistema
polimétfico minisatélite DRD4 no mostraron ser
significativamente distintas de lo reportado en po-
blacién caucéasica blanca por otros grupos.*

La poblacién mexicana se compone en general
de una combinacion de ancestros amerindios y
espafioles. Con el objeto de contrarrestar los posi-
bles efectos de heterogeneidad genética; todos los
sujetos analizados fueron mexicanos de al menos
tercerageneracion.Ademasse analizéun subgrupo
de sujetos no afectados, consanguineos en primer
grado de un namero limitado de pacientes TOC.
Asumiendo estas limitaciones de nuestro estudio,
nuestros datos muestran claramente que tanto el
alelo A2 del sistema DRD2/TaqlA, como el VNTR
del alelo mayor de 7 repeticiones del gene al recep-
tor DRD4, distinguen a un subgrupo de pacientes
TOC que presentan comorbilidad con tics. Es
posible que estos alelos funcionen como genes
modificadoresinteractuandoyaseaepistaticamente
entre ellos o con otros locus provocando asi, una
mayor susceptibilidad al desarrollo de TOC con
tics. Una hipétesis similar ha sido propuesta por
Comings y Comings*® al describir una mayor fre-
cuencia tanto del alelo DRD2/TaqlA1, como de
individuos homocigotos para un polimorfismo des-
crito en el receptor DRD3.4¢

Nuestro propésito actual es el de replicar y
extender este hallazgo en una muestra distintade
pacientes, particularmente utilizando el paradigma
HRR, con el objeto de solventarlos posibles proble-
mas de estratificacion poblacional asociados a
este tipo de andlisis.
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VINETA HISTORICA DE GACETA MEDICA DE MEXICO

Descubrimiento del Fldor

En las paginas del Periddico de la Academia
Nacionalde MedicinadeMéxico, antecesorde nues-
tra Gaceta Médica de México, enelafiode 1837 tomo
Il pagina 15, se hace menciénal descubrimientodel
fldor; la noticia se dio de la siguiente manera:
Baudvimont ha presentadoal Instituto de Paris dos
botellascon flGor, radical del &cido fluérico. El fluor,
dice, es gaseoso, de un amarillomuy oscuro, su olor
es andlogo al del cloro o al que despide el aztcar
guemada; su accién sobre el vidrio es nula, desco-
lora el indigoy se combina directamentecon el oro.
Primero lo obtuvo Baudvimont haciendo pasar
fluorato de boro sobre minio calentado al rojo, y
recogiéndoloen un vaso seco, como se hace para
obtener el cloro. Luego propuso un medio mas
simpley consisteentratar en unaredomade vidrio,
una mezcla de fluoruro de calcium y bioxido de
manganeso por el acido sulfdrico. (Fluanto de cal).

B veneno de los Borgia

En las paginas de nuestra Gaceta Médica de
México, en el afio de 1914 tomo IX pagina 290, se
hace menciéna uno de los venenos mas famosos
enelmundo, ¢.cudl es lacomposicién del venenode
los Borgiadel que se ha habladotanto, y comose le
preparaba? El doctor Marc Robert ha publicado,
segunGarelli, médico de Carlos|V, los detallesmas

minuciosos. Se escogiaun marrano o de preferen-
cia una marrana embarazada, se le admimistraba
arsénico a dosis suficientepara provocar la muerte
o el aborto; cuando el animal estaba muerto se le
abria el vientre y se cubrian con polvo de acido
arsenioso sus érganos abdominales, y se esperaba
hastaque la putrefaccionfuese completa. Los liqui-
dos que escurrianeran concentradospor evapora-
cion y bajo la forma de un polvo blanco. Que este
venenofuesesumamenteviolentoenobrar, notiene
nada de asombroso, porque a la accién del acido
arsenioso hay que agregarelde todaslasptomainas
engendradas por la putrefaccion.

Tarifaaduanera para una momia

Como dato curioso, en el afio de 1914 tomo IX
pégina 298, se relatade unas excavacioneslleva-
das acabo en el alto Nilo, en las cuales descubrie-
ron una momia en la tumba de un Faradn de la
genealogiadelos Ramsés. Lamomiafueadquirida
por un lord inglés, quien deseo trasportarla a su
Museo de Londres,paraefectuareltrasladose tuvo
gue pagar derechosaduaneros, pero enlatarifa no
estaba prevista tal mercanciay entonces los peri-
tostuvieronque asimilarla, hechoestoellordinglés
pag6 por lamomia del Faraénlos derechosmarca-
dos para "el bacalao seco".
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