
INTRODUCCIÓN OBJETIVOS Y MÉTODOS 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

CONCLUSIONES

Hoy en día, los cannabinoides suscitan interés en el tratamiento de diversas 
patologías neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer (EA). 

• Describir los efectos protectores de los cannabinoides sobre la 
inflamación, estrés oxidativo, excitotoxicidad y mejora de la 
neurogénesis en modelos experimentales de Alzheimer. 

Objetivos

Métodos

Revisión bibliográfica en: .

Endocannabinoides
Anandamida (AEA)

2-Araquidonilglicerol 
(2-AG)

Fitocannabinoides :
THC, CBD, CBN

Sintéticos
WIN55,212-2, JWH-

133, JWH-015, ACEA, 
HU-210, HU-211

• Determinar si pueden ser una estrategia 
terapéutica viable en el tratamiento de la EA.

Antiinflamatorio:
• liberación citoquinas
• activación microglía
• respuesta astroglial
• neuroinflamación

Antioxidante
• iNOS y   producción de ROS

Anti-excitotóxico
• activación NMDA
• flujo de Ca2+

Neurogénesis
• BDNF,   NGF y   bFGF

CB2

COX-2
IL-1β
TNFα
IL-6

IFNγ
GFAP
FAAH

astrocito

microglía

CB2

La activación CB1 se asocia con 
defensa frente a la excitotoxicidad

Ratones knockout en CB1 mostraron 
un deterioro de la neurogénesis

HU-211

Inhibidor 
del NMDA

BIBLIOGRAFÍA

Anti-tau
• actividad de la GSK3β
• ovillos neurofibrilares

• Los cannabinoides pueden modular diferentes eventos 
implicados en la EA: neuroinflamación, activación de la microglía, 
daño oxidativo, excitotoxicidad y pérdida neuronal.

• El éxito de una terapia con cannabinoides implicaría el uso de 
agonistas CB1 /CB2 con el cannabidiol.

• No obstante, son necesarios ensayos clínicos exhaustivos  e 
investigaciones profundas que verifiquen  la eficacia de este 
tratamiento en la EA.

Anti-βA
• eliminación y   agregación 
• neurotoxicidad

El CBD es un potente 
antioxidante.  PPAR-γ es 
crucial en la actividad 
neuroprotectora. 

CBD

THCLa activación CB2 se 
asocia con descenso de la 
respuesta inflamatoria y   
de la neuroinflamación. 
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