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1. Saludo del Presidente

Estimados socios:

Me resulta dificil comenzar este Saludo por un tema que no sea el de los drasticos e indignantes
recortes en inversion en I+D+i que el Gobierno nacional, asi como muchos Gobiernos autonémi-
cos y otras instituciones, nos estan aplicando a lo largo de estos ultimos tiempos, los cuales cau-
saran, sin duda alguna, un serio dafio al cada vez mas debilitado sistema de investigacion de
nuestro entorno. Como ya os anunciamos, la SEIC se adhirié a la carta de protesta que la COSCE
envio al Presidente del Gobierno el pasado 27 de febrero y perseverara en sus esfuerzos por su-
marse a iniciativas similares.

(http://www.cosce.org/pdf/CartaPresidenciaGobiernoCOSCE firmas sociedades.pdf)

Por otro lado, habréis recibido recientemente por correo electrénico informacién acerca de la ac-
tualizacién del pago de las cuotas de socio, proceso que activamos habitualmente en estas fechas
y que esperamos pueda ser finalizado con premura. Queria agradeceros de antemano vuestra
colaboracion en tan importante asunto, ya que, como bien sabéis, el disponer de este pequefio
pero muy valioso “fondo de cohesién” nos permite llevar a cabo actividades para apoyar a los in-
vestigadores jovenes tales como la reciente convocatoria de ayudas de viaje para el préoximo 6th
European Workshop on Cannabinoid Research (Dublin).

Por ultimo, comunicaros que continuamos con los preparativos de la 142 reunién cientifica anual
de la SEIC (Barcelona) y recordaros que, desde hace aproximadamente un mes, tenemos una
pagina en Facebook (Sociedad Espafnola de Investigacién sobre Cannabinoides-SEIC) y una cuen-
ta en Twitter (@SEICannabinoide). Esperamos que os sean de utilidad y os animamos encareci-
damente a utilizarlas para conseguir una amplia difusiéon de nuestras actividades.

Saludos cordiales,

Manuel



2. Premio de la 132 Reunion anual de la SEIC, Madrid 2012

LOCALIZACION SUBCELULAR DE LAS
ENZIMAS DE BIOSINTESIS DE ENDO-
CANNABINOIDES NAPE-PLD Y DAGL-a
EN EL NUCLEO VENTROMEDIAL DEL
HIPOTALAMO DE RATON

Leire Reguero
Universidad del Pais Vasco (UPV/EHU)

Es bien conocido que el sistema endocanna-
binoide (receptores, cannabinoides enddge-
nos y sus proteinas de sintesis, transporte y
degradacion) y el hipotadlamo, entre otros el
nucleo ventromedial (VMH), participan en
funciones homeostaticas y comportamenta-
les, tales como la regulacion de la ingesta y
el balance energético. De tal modo, el sis-
tema endocannabinoide ejerce un control
modulador de la actividad neuronal a través
de la activacion presinaptica de receptores
CB; localizados en vias nerviosas excitado-
ras e inhibidoras, que integran las redes
cerebrales encargadas de regular la funcion
hipotaldmica (Di Marzo y Matias, 2005). Por
otra parte, los niveles hipotalamicos de los
dos principales endocannabinoides, 2-
araquidonilglicerol (2-AG) y anandamida,
aumentan durante el ayuno y disminuyen
después de la ingesta, hasta alcanzar el
punto critico que favorece un nuevo estado
motivacional para la toma de alimentos (Pa-
gotto y cols., 2006). En el VMH, CB; esta
distribuido en terminales sinapticas GABAér-
gicas, glutamatérgicas de origen subcortical
Yy, en menor medida, de origen cortical (Re-
guero y cols., 2011). Sin embargo, la distri-
bucién en este nucleo de N-
acilfosfatidiletanolamina fosfolipasa D (NA-
PE-PLD), enzima biosintética de anandamida
y de otros compuestos bioactivos relaciona-
dos, y de diacilglicerol lipasa-a (DAGL-a), la
principal enzima de sintesis de 2-AG en el
cerebro, es de momento un enigma.

Por todo ello, el objetivo de esta investiga-
cion ha sido el estudio de la localizacién ul-
traestructural de NAPE-PLD y DAGL-a en el
VMH de ratones C57 silvestres. Utilizamos
para tal fin anticuerpos especificos frente a
NAPE-PLD (4ug/ml, producido en cobaya,
Frontier Science, Japon) y frente a DAGL-a
(2ug/ml, producido en conejo, Frontier
Science, Japdn) combinados con una técnica
de alta resolucion de inmuno-oro intensifi-
cado con plata preinclusién para microscopia
electronica. En paralelo a estos experimen-

tos, los anticuerpos fueron testados en el
VMH de ratones mutantes carentes de NA-
PE-PLD (suministrados generosamente por
el Dr. Juan Suarez) y DAGL-a (suministra-
dos generosamente por el Dr. Masahiko Wa-
tanabe). En estos tejidos, el patron de dis-
tribucion de las correspondientes enzimas
no fue observado.

La enzima NAPE-PLD se localiza a nivel sub-
celular en membranas de dendritas post-
sinapticas y de terminales presinapticas. A
su vez, esta en el interior de estos compar-
timentos neuronales y también en ocasiones
los organulos intracelulares, como el reticulo
endoplasmatico liso, presentan inmunoparti-
culas. El 45,2% del marcado se distribuye
en perfiles dendriticos y el 41,5% en termi-
nales sinapticas. Sin embargo, el porcentaje
de dendritas inmunopositivas para NAPE-
PLD (49,5%) es significativamente mayor
(x*=13,71, p=0,0002) que el porcentaje de
terminales positivas (30,9%). Asimismo,
DAGL-a se localiza mayoritariamente sobre
las membranas de dendritas y espinas
dendriticas postsinapticas (56,7% de las
inmunoparticulas). De la misma manera, el
porcentaje de dendritas (54,4%) y espinas
DAGL-a inmunopositivas (44,4%) resulta
bastaste elevado.

Por lo tanto en el VMH, la enzima NAPE-PLD
se localiza a nivel presinaptico y postsinapti-
co, mostrando un patrén subcelular con pre-
ferencia dendritica; DAGL-a es postsinapti-
ca, distribuida principalmente sobre mem-
branas de dendritas y espinas dendriticas.
La localizacién presinaptica y postsinaptica
de NAPE-PLD sugiere que la anandamida y/u
otras N-aciletanolaminas pueden actuar co-
mo mensajeros anterégrados y/o retrégra-
dos en el VMH. Queda por esclarecer el pa-
pel que juega la anandamida en todos estos
procesos de sefalizacién sinaptica, y enten-
der los mecanismos por los cuales la admi-
nistracién de anandamida en el VMH estimu-
la el apetito (Jamshidi y Taylor, 2001). Por
otra parte, los niveles de 2-AG disponibles
para alcanzar los receptores CB; presinapti-
cos distribuidos en las sinapsis excitadoras o
inhibidoras del VMH (Reguero y cols., 2011),
dependeran de la precisa localizacion subce-
lular de DAGL-a demostrada en esta investi-
gacién. Esto es importante pues, al menos
en parte, el control de la transmisién gluta-
matérgica y GABAérgica por CB; es respon-
sable de la funcién orexigénica y anorexigé-
nica, respectivamente, de los cannabinoides



en ingesta estimulada (Bellocchio y cols.,
2010).

En conclusion, el nldcleo ventromedial del
hipotdlamo debe entenderse como un lugar
donde el sistema endocannabinoide participa
en las conductas alimentarias, a través de
la modulacién, por los cannabinoides produ-
cidos enddégenamente, de la neurotransmi-
sion inhibidora y excitadora controlada por
los receptores CB;. Los resultados anatémi-
cos presentados contribuyen a la mejor
comprension de la compleja regulacion del
balance energético ejercida por el sistema
endocannabinoide.

FINANCIACION:

El laboratorio del Dr. Pedro Grandes esta financiado por
GIC07/70-1T-432-07, SAF2009-07065 y RETICS-RTA
RD07/0001/2001. L. Reguero dispone de un contrato
de especializacion postdoctoral de la Universidad del
Pais Vasco UPV/EHU.
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3. Premio de la 132 Reunion anual de la SEIC, Madrid 2012

EXTRACTOS BOTANICOS ENRIQUECI-
DOS EN A°-THC Y CANNABIDIOL RE-
DUCEN EL FENOTIPO DE TIPO ALZHEI-
MER EN LOS RATONES APP/PS1

Ester Aso
Hospital Universitari de Bellvitge

La enfermedad de Alzheimer (EA) se consi-
dera un proceso neurodegenerativo multi-
factorial en el que, ademas de los carac-
teristicos depdsitos extracelulares del
péptido B-amiloide (AB) y de la hiperfosfori-
lacién de la proteina tau en forma de ovillos
neurofibrilares, numerosos procesos celula-
res se hayan alterados, desencadenando un
fallo energético severo, estrés oxidativo
excesivo e inflamacién crénica, que pueden
comprometer de manera irremediable la
viabilidad neuronal (Ferrer, 2012; Selkoe,
2012).

La manipulacidon del sistema endocannabi-
noide podria suponer una aproximacion
versatil para el tratamiento de la EA te-
niendo en cuenta las numerosas evidencias
que indican que los compuestos cannabi-
noides proporcionan neuroproteccién me-
diante la reduccién de la pérdida neuronal,
de la neuroinflamaciéon y del estrés oxidati-
vo, asi como mediante la estimulacion de

los mecanismos intrinsecos de reparacion
cerebral (Campbell & Gowran, 2007). Estu-
dios previos basados en muestras humanas
post mortem o en modelos experimentales
de la EA sugieren la participacién del siste-
ma endocannabinoide en la patofisiologia
de la enfermedad. Asi, el analisis de mues-
tras cerebrales de la EA reveld un incre-
mento de la expresion de los receptores
CB; y CB, en la microglia circundante a las
placas seniles y una reduccién en la expre-
sion de CB; en las neuronas mas alejadas
de las placas (Benito et al., 2003; Ramirez
et al., 2005). En linea con la hipdtesis neu-
roprotectora de los cannabinoides, recien-
temente se han publicado resultados pro-
metedores que demuestran una mejora en
el rendimiento cognitivo de dos modelos
murinos de la EA después de un tratamien-
to cronico con dosis no psicotropicas de un
agonista especifico del receptor CB; (Aso et
al., 2012) o bien con agonistas CB, (Martin-
Moreno et al., 2012). En ambos casos, la
mejora sintomatica parece estar relaciona-
da con la reduccion de la respuesta infla-
matoria asociada a la deposicion del pépti-
do AB, asi como a la reduccion de sus efec-
tos toxicos.

Teniendo en cuenta las evidencias mencio-
nadas anteriormente, el objetivo principal
de nuestro trabajo fue evaluar el efecto de



los componentes del Sativex® a nivel cogni-
tivo y molecular en un modelo animal de la
EA, el raton doble transgénico APP/PS1.
Sativex® es el primer medicamento basado
en cannabinoides que ha sido aprobado en
UK, Canada y Espafia para el tratamiento
de la espasticidad asociada a la esclerosis
multiple y se haya en fase de ensayo clinico
para otras aplicaciones terapéuticas. Los
componentes principales de Sativex® son
dos extractos botéanicos enriquecidos en A°-
tetrahidrocannabinol (THC) y en cannabi-
diol (CBD).

Administramos diariamente durante 5 se-
manas el extracto botanico enriquecido en
THC a una dosis no amnésica (0.75 mg/kg,
i.p.), el extracto botanico enriquecido en
CBD (0.75 mg/kg, i.p.) o la combinacién de
ambos (0.75 mg/kg THC + 0.75 mg/kg
CBD) a un grupo de ratones wild-type y
APP/PS1 de 6 meses de edad, que es con-
siderada la fase sintomatica inicial en los
ratones APP/PS1 (Aso et al., 2011). Tras un
periodo de wash-out (1 semana), evalua-
mos la capacidad cognitiva de los animales.
Tanto el extracto rico en THC como en CBD
produjeron una mejora en el rendimiento
de los animales en el test de reconocimien-
to de dos objetos, aunque no redujeron el
déficit de aprendizaje que presentan los
ratones APP/PS1 en el test de la evitacion
activa. En cambio, la combinaciéon de
THC+CBD (Sativex®) indujo una mejora
significativa tanto en el test de memoria
como en el test de aprendizaje, sugiriendo
una potenciacion de los efectos positivos de
ambos compuestos cuando son administra-
dos de forma combinada. Cabe destacar
que, a pesar del efecto positivo observado
en los animales APP/PS1, la administraciéon
cronica de THC produjo un déficit en el re-
conocimiento de objetos de los animales
wild-type.

En cuanto a los posibles mecanismos mole-
culares subyacentes a la mejora cognitiva
inducida por el Sativex® en nuestro modelo
animal de la EA, lo mas destacado de cuan-
to hemos podido analizar hasta la fecha es
la reduccién en la corteza de los animales
tratados con THC+CBD del contenido del
péptido soluble ABi.s», que es considerada
la forma mas téxica del péptido AB. Esta
reduccion en el contenido de AB;.4, inducida
por los cannabinoides parece estar relacio-
nada con una disminucion de la actividad y
expresion de la B-secretasa, uno de los en-

zimas responsables del procesamiento de la
proteina precursora de amiloide (APP) que
participa en la formacion de AB. Ademas, la
combinacién de THC y CBD indujo la reduc-
cion de la reactividad astrocitaria y micro-
glial observada alrededor de las placas se-
niles, asi como de otros parametros infla-
matorios, como se esperaba teniendo en
cuenta la literatura previa.

El andlisis de la expresion génica diferencial
mediante el uso de microarrays nos ha
permitido identificar otros mecanismos im-
plicados en los efectos del THC y el CBD en
los ratones APP/PS1. Un primer estudio
funcional de los genes cuya expresiéon se
vio significativamente alterada por los ex-
tractos cannabinoides sugiere que ciertas
vias asociadas con el metabolismo y la oxi-
dacién, con los procesos intracelulares im-
plicados en la degradacion de moléculas, y
con la inmunomodulacién, asi como otras
vias de sefalizacién, pueden considerarse
como los mecanismos subyacentes a los
efectos beneficiosos de los cannabinoides
en nuestro modelo de la EA. Confiamos en
que futuros estudios nos permitan discernir
la relevancia de estos hallazgos e incre-
mentar el conocimiento sobre el potencial
terapéutico de los cannabinoides en la EA.

BIBLIOGRAFIA

Aso, E., Lomoio, S., Ldopez-Gonzalez, 1., Joda, L.,
Carmona, M., Fernandez-Yague, N., Moreno, J., Juvés,
S., Pujol, A., Pamplona, R., Portero-Otin, M., Martin,
V., Diaz, M., & Ferrer, I. (2011) Amyloid generation
and dysfunctional immunoproteasome activation with
disease progression in animal model of familial
Alzheimer disease. Brain Pathology, 22, 636-653.

Aso, E., Palomer, E., Juvés, S., Maldonado, R., Mufioz,
F.J., & Ferrer, I. (2012) CB1 agonist ACEA protects
neurons and reduces the cognitive impairment of
ABPP/PS1 mice. Journal of Alzheimer’s Disease, 30,
439-459.

Benito, C., Nufez, E., Tolén, R.M., Carrier, E.J.,
Rabano, A., Hillard, C.]J., & Romero, J. (2003)
Cannabinoid CB2 receptors and fatty acid amide
hydrolase are selectively overexpressed in neuritic
plaque-associated glia in Alzheimer’s disease brains.
Journal of Neuroscience, 23, 11136-11141.

Campbell, V. a & Gowran, a (2007) Alzheimer’s
disease; taking the edge off with cannabinoids? British
Journal of Pharmacology, 152, 655-662.

Ferrer, I. (2012) Defining Alzheimer as a common
age-related neurodegenerative process not inevitably
leading to dementia. Progress in Neurobiology, 97,
38-51.

Martin-Moreno, A.M., Brera, B., Spuch, C., Carro, E.,
Garcia-Garcia, L., Delgado, M., Pozo, M. a,



Innamorato, N.G., Cuadrado, A., & De Ceballos, M.L.
(2012) Prolonged oral cannabinoid administration
prevents neuroinflammation, lowers B-amyloid levels
and improves cognitive performance in Tg APP 2576
mice. Journal of Neuroinflammation, 9, 8.

Ramirez, B.G., Blazquez, C., Gémez del Pulgar, T.,
Guzman, M., & De Ceballos, M.L. (2005) Prevention of
Alzheimer’s disease pathology by cannabinoids:

neuroprotection mediated by blockade of microglial
activation. Journal of Neuroscience, 25, 1904-1913.

Selkoe, D.J. (2012) Preventing Alzheimer's disease.
Science 337, 1488-1492.

4. Articulo: “Una puesta al dia en las relaciones entre can-

nabis y psicosis”

Luis Nafiez
Centro Médico de Pamplona

El primer estudio que encontroé relacién en-
tre consumo de cannabis y la psicosis fue el
de Andreassen et al., (1987), en una mues-
tra de 45,570 soldados, a los que siguieron
durante 15 afios. Encontraron que los con-
sumidores presentaban 2,4 mas riesgo (6 si
habian consumido mas de 50 veces durante
toda su vida) que los no consumidores de
presentar un cuadro psicotico (principal-
mente esquizofrenia). Fue muy criticado
por no evaluar rasgos prepsicoticos previos,
no se incluyd el consumo de otras sustan-
cias, el dato de consumo fue descrito por
los sujetos y ademas, el consumo de can-
nabis podria ser una consecuencia de la
esquizofrenia.

En los afios 2002 y 2003 se publicaron va-
rios estudios de cohortes llevados a cabo en
diversos paises del mundo, con muestras
muy amplias y una metodologia muy cuida-
da. Dichos estudios mostraron que el con-
sumo de cannabis en la adolescencia in-
crementaba de manera importante (mas de
2,5 veces de media) el riesgo de presentar
sintomas o una enfermedad del espectro
psicotico. Posteriores revisiones, como la de
Semple y cols. (2005) concluyeron en la
misma linea: el consumo de cannabis es un
factor independiente para el desarrollo de la
psicosis.

Mas tarde se llevaron a cabo mas estudios
de cohortes, con muestras menores, pero
con resultados similares: factor de riesgo si
el inicio del consumo se da en la adolescen-
cia, a pesar del uso de otras sustancias.

En 2007 Moore y cols llevaron a cabo un
profundo metanalisis, del que se concluyen
los siguientes puntos:

1. El uso de cannabis incrementa el riesgo
de presentar psicosis, a pesar de la pre-
sencia de factores de confusion (60)

2. La edad de inicio del consumo puede no
ser un importante factor en esta relacion
(éimportancia del consumo prolongado co-
mo efecto acumulativo?)

3. La relacion tiene un caracter dosis-
dependiente

4. La presencia de la COMT puede jugar un
papel en algunos casos.

Mas recientemente se han llevado a cabo
nuevos estudios de cohortes, de los que
destacamos aquellos que muestran mayor
relevancia en alguno de los siguientes pun-
tos:

En lo relativo a globalidad de datos, desta-
car el trabajo de Van Gastel et al., (2011)
con 4552 estudiantes de secundaria, con
edades comprendidas entre 12 y 16 afios:
los datos muestran una clara relacién entre
inicio precoz del consumo y sintomas psico-
ticos positivos subclinicos, incluso tras una
abstinencia de 1 afio.

Con respecto al factor "Edad de inicio",
Schubart et al., (2010) estudian 17698
adolescentes, en un estudio transversal y
encuentran que un inicio de consumo a los
12 afios o0 antes se asocia a sintomas psicé-
ticos subclinicos.

En este mismo trabajo se destaca la impor-
tancia del factor Dosis-dependiente: entre
los consumidores mas importantes encuen-
tran una asociacion con las dimensiones
positiva, negativa y depresiva de la psico-
sis.

En cuanto a los factores genéticos, el peso
de la influencia de la variante de la COMT
en esta relacidon ha sido practicamente des-



cartado en el trabajo de Zammit y cols de
2011, apareciendo el gen AKT1 como nuevo
objetivo a estudiar (Di Forti et al., (2012).
Lo mismo sucede con el factor Abuso sexual
en la Infancia (Murphy et al., (2012).

CONCLUSIONES

Del resumen de estudios llevados a cabo
recientemente sobre las relaciones entre el
consumo de cannabis y las psicosis pode-
mos concluir que

1. Existe una clara relacién entre el consu-
mo de cannabis y la presencia de sintomas
y/o cuadros psicéticos

2. Es de gran importancia la edad de incio
de consumo de cannabis (14 afios o0 menos)

3. La relacién es dosis dependiente, tanto
en cuanto al consumo diario de cannabis,
como al cociente THC/CBD presente en el
consumo

4. Los factores genéticos pueden jugar un
cierto papel (AKT1?)

5. Parecen existir otros factores (abuso
sexual en la infancia?) que pueden modular
esta relacion
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5. Articulo: “Asociaciones de cannabis y automedicacion”

Javier Pedraza
Hospital Espiritu Santo de Evora

Poco a poco, en nuestro pais, se ha ido cre-
ando, a lo largo de los afios, una cultura
cannabica que ha crecido de forma expo-
nencial hasta la realidad que tenemos a dia
de hoy, con varias centenas de asociacio-
nes de usuarios de cannabis repartidos por
toda la peninsula.

Partiendo de la premisa de que el consumo
de cannabis en lugar privado no es delito,
estas asociaciones pretenden ofrecer un
espacio para que los usuarios de cannabis
puedan consumir la sustancia en un am-
biente privado sin temor a tener problemas
legales.

A dia de hoy las asociaciones de consumi-
dores han sabido ajustarse a la ley tan al

milimetro que sus actividades no pueden
considerarse ilegales, no queriendo decir
esto que sean legales desde un punto de
vista estricto. Basandose en conceptos co-
mo la adquisicion compartida, el cultivo
colectivo y el circuito cerrado, estas institu-
ciones consiguen mantenerse "alegales", es
decir, no realizan actos claramente ilegales,
al mismo tiempo que estos mismos actos
no se pueden considerar legales porque no
hay una ley que las regule. Basandose en
esta esfera de "alegalidad", hoy es posible
hacerse socio de cualquiera de estas aso-
ciaciones donde se puede acceder a nuestra
parte del "cultivo compartido", o formar
parte de una "adquisicién compartida".

¢Y qué tiene todo esto que ver con el can-
nabis medicinal? Pues que precisamente es
en estos clubs donde los pacientes encuen-
tran una fuente de cannabis para tratar sus



sintomas sin tener que recurrir al mercado
negro en el sentido mas estricto del con-
cepto. Fue en estas asociaciones donde
algunos de los miembros de la Asociacidon
Agata obtenian su cannabis de calidad para
paliar los efectos secundarios de la quimio-
terapia a la que eran sometidos para tratar
sus problemas oncolégicos. Y fue gracias a
la presidn ejercida por esta asociacion so-
bre el gobierno que se dio luz verde al pri-
mer estudio en Espafia para investigar la
utilidad de un derivado del cannabis (Sati-
vex ®) en ciertos problemas de salud.

El Pais Vasco y Catalufia fueron las dos co-
munidades donde las primeras asociaciones
empezaron una labor de dispensacién de
cannabis procedente de cultivadores parti-
culares a aquellos pacientes que recurrian a
las mismas con la esperanza de conseguir
cannabis de calidad para paliar los sintomas
de sus enfermedades. No sdlo conseguian
cannabis de calidad, sino que ademas, en la
mayor parte de los casos lo obtenian de
manera completamente gratuita. Se cred
de esa forma una corriente de pacientes
que, encontrando en el cannabis el alivio a
muchos de sus problemas de salud, habian
encontrado también un lugar donde obte-
nerlo de buena calidad y aun precio justo,
cuando no nulo.

Las asociaciones de consumidores de can-
nabis siguen siendo, junto a las tiendas de
cultivo, los principales puntos de informa-
cion donde los pacientes buscan respuestas
en lo que se refiere al uso terapéutico del
cannabis. Ante la imposibilidad de propor-
cionar cannabis a estos pacientes, las tien-

6. Agenda

6th European Workshop on Cannabinoid Research

18-20 de abril de 2013
Dublin, Irlanda

das de cultivo derivan a los pacientes a las
asociaciones de consumidores, de la misma
forma que hacen muchos profesionales de
la salud con sus pacientes. Esta realidad se
da a lo largo y ancho de la peninsula, sien-
do practicas comunes que de una forma no
oficial y bajo cuerda, médicos y enferme-
ros, conscientes de la efectividad del can-
nabis como antiemético y como estimulante
del apetito, deriven a sus enfermos oncol6-
gicos a las asociaciones mas cercanas para
que éstos puedan obtener un producto de
calidad.

De lo que no cabe duda es que el creci-
miento exponencial de los clubs sociales de
cannabis ha multiplicado las posibilidades
de que los pacientes encuentren una fuente
adecuada de productos cannabicos. Lo que
empezé siendo como un punto de reparto
de "cannabis comunal" en su forma vegetal,
ahora contempla las mas variadas presen-
taciones. A dia de hoy el "inexistente porro
terapéutico" como ya se encargaron de ca-
talogar algunos politicos, ha dado paso a
tinturas, galletas, aceites y un sinfin de
formas de consumo.

El principal problema de estos clubes socia-
les de cannabis, o asociaciones cannabicas,
como prefiramos llamarlas, es que a dia de
hoy son escasos los médicos que estan dis-
puestos a implicarse de una forma seria en
el proceso de aconsejar a estos pacientes
que han decidido utilizar el cannabis como
automedicacion, y no es de extrafar; en la
facultad de medicina nunca se nos hablo de
las aplicaciones terapéuticas del canna-

Mas informacion: http://www.bps.ac.uk/meetings/137a2bf33cd

23rd Annual International Cannabinoid Research Society Symposium on the Cannabinoids

21-26 de junio de 2013
Vancouver, Canada
Mas informacion: http://www.icrs2013.org/

Gordon Conference on Cannabinoid Function in the CNS

4-9 de agosto de 2013
Waterville Valley, New Hampshire, EEUU

Mas informacioén: http://www.grc.org/programs.aspx?year=2013&program=cannab




7th Conference on Cannabinoids (IACM Conference 2013)

27-28 de septiembre de 2013

Colonia, Alemania

Mas informacién: http://www.cannabis-med.org/index.php?tpl=page&id=272&Ing=en

26th European College of Neuropsychopharmacology
5-9 de octubre de 2013

Barcelona, Espafia

Mas informacion: http://www.ecnp-congress.eu/
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