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4 Resultados y discusién

Tratamiento actual de la EA
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Fitocannabinoides

Extracelulas

Modulacidn de la neurotransmision

I La disponibilidad de la ACh a través de la inhibicion de la Cannabinoides Cannabinoides
AChE. sintéticos endogenos

* Frena a la acumulacion de AB por union a PAS y CAS

*J La entrada de calcio y por tanto la liberacidon de glutamato

*HU-211 actua como inhibidor estereoselectivo de NMDA,

induciendo un efecto neuroprotector.
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Intracetiular

Efecto sobre A
I Eliminaciéon de AB por
estimulacion de receptor
CB2.

J, Acumulacién de manera
indirecta.

Efecto sobre la mitocondria

*J, La produccion de ROS y la peroxidacion de
lipidos.

e U Los niveles de N, iNOS, p38.

* I Los niveles de superdxido dismutasa.

| Estrés oxidativo.
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Modulacion de la neuroinflamacidn
*J Activacion de microglias y la produccién de citoguinas.
*Estimula la produccion de especies antiinflamatorias.

Otros efectos

*J Apoptosisy * Neurogénesis
« J La agitacion y agresividad.

* Mejora el deterioro cognitivo

estimulacion de CB2. : _ .
*JLla actividad de las Tau T ElaES.
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Efecto sobre proteina Tau
J La fosforilacion mediante
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e EA es un problema devastador cuya terapia actual no es eficaz. Es concebible que una
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Ahora el reto es establecer su verdadero potencial.



