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RODUCCION

Objetivos

patologias neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer (EA).

¢ Como actuan los cannabinoides en el cerebro?

Endocannabinoides
Anandamida (AEA)
2-Araquidonilglicerol

2-AG
(2-AG) N

* Describir los efectos protectores de los cannabinoides sobre la
inflamacion, estrés oxidativo, excitotoxicidad y mejora de la
neurogéenesis en modelos experimentales de Alzheimer.

e Determinar si pueden ser una estrategia
terapéutica viable en el tratamiento de |a EA.

Fitocannabinoides : Sinteticos
THC, CBD, CBN WINS5,212-2, JWR- Métodos
133, JWH-015, ACEA,
l - HU-210, HU-211 Revision bibliografica en: PubMeec-NCBI. publed

Receptores endocannabinoides : CB,, CB,

RESULTADOS Y DISCUSION
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o La activacién CB, se asocia con

Receptor de

g’ defensa frente a la excitotoxicidad

La activacion CB, se
asocia con descenso de la
respuesta inflamatoria y
de la neuroinflamacion.

CON

CLUSIONES

* Los cannabinoides pueden modular diferentes eventos
implicados en |la EA: neuroinflamacion, activacion de la microglia,

dano oxidativo, excitotoxi

cidad y pérdida neuronal.

* El éxito de una terapia con cannabinoides implicaria el uso de
agonistas CB, /CB, con el cannabidiol.

* No obstante, son necesarios ensayos clinicos exhaustivos e
investigaciones profundas que verifiqguen la eficacia de este

tratamiento en la EA.
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