
 1 
 

 
 

 
 

 
Contenido: 

 

 

 
1. Saludo del Presidente  

 
 

Estimada y estimado miembro de la SEIC,  

 

Retomado el trepidante ritmo de las múltiples tareas y actividades en las que nos 

encontramos inmersos, os saludo. En el horizonte relativamente cercano tenemos la 

celebración de nuestra 22ª Reunión Anual de la SEIC en Pamplona, en cuya organización 

seguimos trabajando sobre todo y con especial dedicación Marisol Aymerich y Nagore 

Puente, a las que quiero agradecer el gran trabajo que están haciendo. En la segunda 

circular que recibisteis, se detallan los plazos (ya abiertos) de inscripción y envío de 
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resúmenes de comunicaciones. Esperamos que os animéis y presentéis vuestras 

investigaciones para que un año más la Reunión sea un éxito.  

 

Seguimos en la brecha. 

 

Un abrazo, 

Pedro. 

 

 

2. LA AUSENCIA DEL RECEPTOR DE POTENCIAL TRANSITORIO VANILLOIDE DE 
TIPO 1 MODIFICA LA PLASTICIDAD SINÁPTICA EXCITATORIA DEPENDIENTE 
DE CANNABINOIDES EN EL GIRO DENTADO DEL HIPOCAMPO EN CEREBRO DE 

RATÓN. 
 

Premio a la mejor Publicación Postdoctoral 2021, 21ª Reunión anual de la 
SEIC, Málaga (2021):  

Jon Egaña Huguet. 

 
Universidad del País Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea (UPV/EHU). 

 
 

Las funciones de los cannabinoides 

en el cerebro, normalmente se asocian 
con la activación de los receptores 

cannabinoides de tipo 1 (CB1), uno de 
los receptores acoplados a proteínas G 
más abundantes en el sistema nervioso 

central [1-2]. No obstante, los 
cannabinoides endógenos, los 

cannabinoides derivados de plantas y 
sintéticos también tienen otras dianas 
moleculares. En particular, varios 

efectos descritos de los cannabinoides 
dependen de la activación de receptores 

o canales pertenecientes a la familia de 
receptores de potencial transitorio (TRP) 
[3]. El cannabinoide sintético WIN 

55,212-2, en particular, ejerce efectos 
analgésicos al actuar sobre el receptor 

de potencial transitorio vanilloide de tipo 
1 (TRPV1) [4]. Estos receptores se 

expresan en diferentes regiones 
cerebrales en específicos tipos celulares, 
participando en diversas funciones [5]. 

Se ha descrito que los receptores TRPV1 
deprimen a largo plazo las sinapsis 

excitatorias entre células piramidales e 
interneuronas de CA1[6], sin embargo, 
el TRPV1 localizado en el compartimento 

presináptico de esa misma región, 
facilita la liberación de glutamato [7]. La 

capa molecular del giro dentado 

(DGML), por su parte, muestra el TRPV1 

en dominios postsinápticos, tanto de 
terminales sinápticos excitadores como 

inhibidores, en la capa molecular del giro 
dentado (DGML), donde desempeña un 
papel clave en la transmisión y 

plasticidad sináptica [8-11]. De este 
modo, al igual que ocurre en otras 

regiones del cerebro [12-14], la 
depresión a largo plazo (LTD) en las 
sinapsis de la vía perforante medial 

(MPP) está mediada por la actividad 
postsináptica del TRPV1 [8] y la 

señalización del receptor presináptico 
CB1 [15]. Por el contrario, la 
estimulación de alta frecuencia (HFS) de 

la vía perforante lateral (LPP) 
desencadena una potenciación a largo 

plazo (LTP), dependiente del receptor 
CB1, pero que además requiere de los 

receptores postsinápticos N-metil- D-
aspartato (NMDA), del receptor de 
glutamato metabotrópico de tipo 5 

(mGluR5) y la movilización del 
endocannabinoide 2- araquidonilglicerol 

(2-AG) [16].  
Desde el punto de vista anatómico, la 

ausencia constitutiva del receptor TRPV1 

en ratones, altera las principales 
enzimas de degradación de 2-AG y 

anandamida (AEA), y modifica la 
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localización de los receptores CB1 en los 

terminales excitadores e inhibidores de 
las capas externas de la DGML, diana de 

la vía perforante [17]. Por todo ello, en 
este trabajo nos propusimos analizar el 

impacto funcional que podría tener tanto 
la ausencia misma del receptor, como 
los cambios adaptativos generados en 

estos ratones tras la eliminación 
constitutiva de este (TRPV1-KO), en la 

plasticidad sináptica de la DGML, 
concretamente en la capa molecular 
medial, donde habíamos descrito una 

depresión de la transmisión sináptica 
excitadora a largo plazo mediada por el 

receptor CB1 en el animal WT [15]. 
Para abordar esta cuestión, en 

primer lugar, analizamos la 

funcionalidad del receptor CB1 en los 
ratones TRPV1-KO. Llamativamente, la 

activación farmacológica del receptor 
CB1 mediante CP55,940, no produjo la 
clásica depresión de la transmisión 

excitadora en los ratones TRPV1-KO.  
Dados estos resultados, decidimos 

analizar la funcionalidad mediante 
ensayos de GTPgS en sinaptosomas de 
hipocampo. Tras aplicación del mismo 

agonista en estas preparaciones, 
obtuvimos una respuesta mayor en los 

ratones TRPV1-KO, sugiriendo que el 
receptor CB1 podría tener una 
funcionalidad aumentada debido a un 

mayor acoplamiento a proteínas G. Con 
objeto de esclarecer los mecanismos 

subyacentes, analizamos los posibles 
cambios en las subunidades alfa de las 

proteínas G mediante western blot. Este 
análisis mostró un aumento de las 

proteínas Gi, mientras que Go se 

mantenía constante, sugiriendo que esa 
funcionalidad incrementada podría 
deberse a una mayor disponibilidad de 

subunidades Gi.  
A continuación, quisimos conocer si 

estos cambios en la funcionalidad del 
receptor CB1 podrían condicionar la 
plasticidad sináptica mediada por dicho 

receptor, teniendo en cuenta además los 
cambios ultrastructurales quehabíamos 

descrito en la expresión y localización 
del receptor con anterioridad [17]. 

En primer lugar, decidimos aplicar un 

protocolo de estimulación de baja 

frecuencia de la via perforante (LFS; 

10min a 10Hz) en ratones TRPV1-KO. Al 
aplicar este protocolo LFS, tras el cual en 

animales WT se obtiene una depresión 
de la transmisión excitadora a largo 

plazo (LTD) [15] los ratones TRPV1-KO 
mostraban una potenciación a largo 
plazo (LTP), la cual, se veía bloqueada 

tras la aplicación del antagonista del 
receptor CB1 AM251 indicando que, para 

este nuevo tipo de plasticidad, la 
activación del receptor CB1 era 
necesaria. Con objeto de verificar si este 

efecto era exclusivo de la capa medial, 
aplicamos el mismo protocolo en la capa 

molecular externa, donde no obtuvimos 
diferencias con respecto a la LTP entre 
TRPV1-KO y WT. Por ello, podemos 

concluir que este cambio en la 
plasticidad en los ratones TRPV1-KO es 

especifico de la capa molecular medial. 
Para analizar este fenómeno más en 

profundidad, el siguiente paso fue tratar 

de concretar qué endocannabinoide 
podía estar mediando este efecto, y para 

ello, tras añadir a nuestra preparación 
diferentes fármacos que inhibían la 
síntesis o la degradación de los dos 

endocannabinoides principales, 2-AG y 
AEA, los resultados indicaron que el 2-

AG, y no la AEA participaban en esta 
plasticidad. 

Tras este resultado, decidimos 

ahondar más en los mecanismos por los 
cuales la activación del receptor CB1 por 

2-AG en los ratones TRPV1-KO podía 
provocar un aumento de la trasmisión 

excitadora, y para ello, estudiamos dos 
mecanismos previamente descritos por 
los cuales el receptor CB1 podría 

producir una potenciación a largo plazo. 
Por un lado, analizamos la participación 

de los filamentos de actina, cuya 
reestructuración es esencial para 
mantener una mayor liberación de 

neurotransmisores desde la neurona 
presináptica, y se había descrito su 

participación en una potenciación a largo 
plazo mediada por el receptor CB1 [16]. 
Para ello, aplicamos el fármaco 

latrunculina A, capaz de inhibir la 
fosforilación de los filamentos de actina, 

y así evitar que estos se ensamblen y 
formen una nueva estructura capaz de 
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mantener esa liberación mayor de 

neurotransmisores, necesaria para una 
LTP. La aplicación de este fármaco 

provocó una reducción significativa de la 
LTP, pero no consiguió bloquear la 

plasticidad por completo, sugiriendo que 
había más mecanismos implicados.  

Por ello, analizamos también la 

participación del óxido nítrico (NO) en 
esta plasticidad, ya que aparte de ser 

una molécula que puede actuar como 
neurotransmisor y se ha visto su 
participación en diferentes tipos de 

plasticidad [18-19], ambos receptores, 
tanto el CB1 como el TRPV1 son capaces 

de modular sus niveles, y además de 
una forma opuesta. Para analizar su 
participación, añadimos un fármaco que 

actúa como donante externo de NO, 
llamado SNAP, el cual aumenta los 

niveles de NO. Tras su aplicación, la LTP 
observada en los TRPV1-KO se bloqueó 
por completo, sugiriendo que en estos 

animales habría una alteración de los 
niveles de esta molécula que podrían 

afectar también a la plasticidad.  
En conjunto, los cambios bioquímicos 

y anatómicos que tienen lugar en el 

sistema endocannabinoide de los 
ratones TRPV1-KO [17], junto con el 

aumento de las proteínas Gi, la alta 
eficacia de acoplamiento del receptor 
CB1 y el cambio de MPP-LTD a MPP-LTP 

demostrado en este estudio, apoyan una 
interacción funcional entre los 

receptores TRPV1 y CB1 en el giro 
dentado del hipocampo. 
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Universidad Complutense de Madrid (UCM). 

 

Cereblon (CRBN) es una proteína de 442 
aminoácidos descrita por primera vez en 

2004, tras encontrar una mutación que 
supone la delección de los últimos 23 
aminoácidos y que causa un tipo de 

discapacidad intelectual no sindrómica 
de herencia autosómica recesiva1. Los 

portadores de esta mutación presentan 
un cociente intelectual con valores que 
oscilan entre 50 y 70, cuando se 

considera que los valores normales 
estén entre 90 y 110.  

Tras su descubrimiento, se perdió el 
interés en el estudio de esta proteína. Se 
publicaron pocos artículos, algunos de 

ellos describiendo su papel modulador 
en los canales de larga conductancia de 

calcio activados por potasio o su 
interacción con la AMPK. En 2010, 
cambió esta tendencia tras publicarse 

que CRBN es una proteína receptora de 
sustrato del complejo E3 ligasa 

CRL4CRBN formado por Roc1, DDB1 y 
Cul42. Su función en este complejo es 
reconocer sustratos dentro de la célula y 

catalizar su ubiquitinación, modificación 
postraduccional que interviene en 

multitud de procesos celulares, aunque 
principalmente marca las proteínas para 
su degradación a través del proteasoma.  

Además, en esa misma publicación se 
describió que CRBN es la diana 

farmacológica de la talidomida. La 
talidomida es un fármaco que se 

prescribió a finales de los años 50 a las 
mujeres embarazadas para el 
tratamiento de las náuseas durante el 

primer trimestre. Este fármaco se retiró 
posteriormente del mercado ya que se 

vio que causaba malformaciones que 
afectaron a miles de niños. Numerosos 
estudios han demostrado que la 

talidomida y sus derivados afectan a la 
selectividad de los sustratos del CRBN 

haciendo que ubiquitine nuevas 
proteínas (denominadas neosustratos) o 
que deje de ubiquitinar otras3. A pesar 

del impacto de esta publicación, los 
posteriores estudios sobre esta proteína 

dejaron a un lado el estudio de la 

discapacidad intelectual que produce la 
proteína truncada.  

En nuestro grupo, quisimos estudiar las 
bases moleculares responsables de los 
déficits cognitivos de los pacientes que 

presentan la mutación. Por ello, 
utilizando la tecnología Cre-LoxP, hemos 

establecido tres modelos de ratón. En 
primer lugar, un ratón que carece de 
CRBN en todo el organismo (Full KO). Y, 

por otra parte, dos modelos 
condicionales, deleccionando CRBN en 

las neuronas glutamatérgicas (bajo el 
promotor Nex1, Glu-CRBN KO) o en 
neuronas GABAérgicas (bajo el promotor 

Dlx5/6, GABA CRBN KO) para así poder 
ver la contribución de dicha proteína en 

las distintas poblaciones neuronales. 
En primer lugar, evaluamos parámetros 
fisiológicos como el peso o la 

temperatura sin encontrar diferencias 
entre los WT y los KO. A continuación, 

realizamos una serie de estudios 
analizando el comportamiento social, de 
tipo ansioso, depresivo y motor. En 

estas pruebas, tampoco encontramos 
diferencias. Finalmente, evaluamos en 

las 3 líneas de ratones su memoria tanto 
a corto como a largo plazo para ver si los 
déficits cognitivos que presentan los 

humanos que tienen la proteína 
truncada se reproducían en estos 

animales. 
Para evaluar la memoria a largo plazo 

utilizamos el test de reconocimiento de 
objeto nuevo (NOR) y observamos que 
los Full-KO y los Glu-CRBN KO no eran 

capaces de discriminar entre el objeto 
nuevo y el familiar. Por el contrario, 

aquellos animales que carecían de CRBN 
en neuronas inhibidoras realizaban 
correctamente dicha prueba. A la hora 

de evaluar la memoria a corto plazo, 
realizamos el test del laberinto en Y, 

obteniendo un resultado en la misma 
línea que en el NOR. Estos resultados 
nos llevaron a la conclusión de que CRBN 

juega un papel fundamental en el control 
de la memoria por su presencia en 

neuronas glutamatérgicas. 
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Por otra parte, en los últimos años, 

nuestro grupo ha estado interesado en 
conocer los mecanismos que regulan la 

acción de uno de los GPCRs más 
abundantes en el cerebro: el receptor 

cannabinoide tipo 1 (CB1R)4. Partiendo 
de la hipótesis de que existen proteínas 
citoplasmáticas que se unen al receptor 

y modulan su actividad, llevamos a cabo 
un estudio de proteómica utilizando el C-

terminal del receptor buscando posibles 
nuevos interactores. Una de las 
proteínas encontradas en este ensayo 

fue CRBN y la interacción entre ambos 
fue demostrada mediante ensayos de 

ligación por proximidad, de polarización 
de fluorescencia y de co-
inmunoprecipitación.  

Pero, además de validar la unión, 
quisimos saber qué efecto tenía la 

interacción de CRBN sobre la función del 
receptor. Para ello, llevamos a cabo 
ensayos de redistribución dinámica de 

masas (DMR) y de cuantificación de 
AMPc, que indicaron que CRBN está 

inhibiendo parcialmente la señalización 
del receptor, y, concretamente, afecta a 
su vía canónica.  

Por ello, si CRBN está inhibiendo la 
señalización de CB1R, nuestra hipótesis 

es que su pérdida de función (ausencia 
de la proteína en el caso de los ratones 
KO o presencia de la proteína truncada 

en el caso de los pacientes que portan la 
mutación) estaría provocando una 

hiperactividad del receptor. 
Para comprobarlo, decidimos volver a 

evaluar la memoria a corto y a largo 
plazo tratando intraperitonealmente a 
los ratones con rimonabant, un 

antagonista del receptor CB1, a una 

dosis de 0,3 mg/kg. Tras el tratamiento, 
se rescató el fenotipo de aquellos 

ratones que mostraban déficits 
cognitivos en ambos tests, lo que 

demuestra la implicación de CB1R en 
esta patología. 
Estos resultados demuestran que los 

antagonistas de CB1R pueden ser una 
herramienta farmacológica para el 

tratamiento de los déficits cognitivos 
causados por la deficiencia en CRBN. 
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4. ALTERACIONES CONDUCTUALES, ASTROGLIALES Y DEL RECEPTOR 
CANNABINOIDE CB1 EN EL HIPOCAMPO DE UN MODELO MURINO DE 

EPILEPSIA DEL LÓBULO TEMPORAL 
 

Premio a la mejor Comunicación Poster Predoctoral, 21ª Reunión anual de la 
SEIC, Málaga (2021). 

Ilazki Anaut Lusar. 

 

Universidad del País Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea (UPV/EHU). 
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La epilepsia del lóbulo temporal (ELT) es 
un tipo de epilepsia que a menudo 

resulta intratable mediante fármacos 
antiepilépticos [1]. En la ELT se da una 

hiperexcitación neuronal en el 
hipocampo, entre otras áreas [2], y su 
etiología se caracteriza por la 

neurodegeneración hipocampal, el 
sprouting aberrante de las fibras 

musgosas, la dispersión de las células 
granulares y la astrogliosis [3]. 
Asimismo, los pacientes de ELT 

frecuentemente sufren perdidas de 
memoria [4] y alteraciones en su 

sistema endocannabinoide [5].  
El sistema endocannabinoide protege 

las células nerviosas de la excitabilidad 

neuronal glutamatérgica mediante el 
receptor cannabinoide tipo 1 (CB1R) [6, 

7]. Sin embargo, todavía no está clara la 
existencia de una correlación a largo 
plazo entre los comportamientos 

hipocampo-dependientes alterados y la 
expresión glial del CB1R en la ELT. Por 

lo tanto, el objetivo de este estudio es 
analizar esa posible correlación en el 
hipocampo de un modelo animal de 

ácido kainiko (AK) de ELT.   
Así, ratones machos C57BL/6J de 8 

semanas recibieron una inyección de AK 
(25 mg/kg) o de solución fisiológica y se 
evaluaron los efectos cuatro semanas 

después de la administración. Se 
dividieron tres grupos experimentales: 

ratones control, ratones que sufrieron 
crisis leves (Racine scale: RS ≤ 3) y los 

que sufrieron crisis severas (RS ≥ 4). En 
los tres grupos se realizaron tests 
específicos para la memoria espacial 

(Barnes Maze) y se estudió su capacidad 
para construir el nido (área de papel 

utilizada para la construcción), la cual se 
ha demostrado que es dependiente del 
hipocampo [8]. Además, se utilizaron 

técnicas de inmunohistoquímica para 
microscopia de luz con objeto de analizar 

la expresión de CB1R hipocampal, y de 
microscopía electrónica para estudiar la 
morfología astrocítica y la localización de 

CB1R astroglial.  
Los resultados muestran que los 

ratones que sufrieron crisis epilépticas 
severas (RS ≥ 4) tienen afectada su 

capacidad de construir el nido, dado que 
apenas manipulan el papel el día 

posterior a la inyección (p < 0,0001) y 
no observamos signos de recuperación 

durante las semanas siguientes (p < 
0,01). 

Respecto a la memoria espacial, los 

ratones RS ≥ 4 necesitan más tiempo 
para encontrar la caja de escape en el 

Barnes Maze (p < 0,05), cometen más 
errores (p < 0,05) y, en general, la 
encuentran de manera aleatoria (p < 

0,01); indicando así que las crisis 
epilépticas severas dañan este tipo de 

memoria. 
A nivel microscópico, los ratones RS 

≥ 4 muestran menor densidad óptica de 

CB1R en el hipocampo, especialmente 

en CA1 (↓75%; p < 0,001). Asimismo, 
los procesos astrocíticos en estos 
animales son un 43% más grandes (p < 

0,001), ocupan un 85% más de área en 
CA1 (p < 0,05) y un 54% más en la capa 
molecular del giro dentado (p < 0,01). 

Además, este grupo exhibe un mayor 
número de elementos astrocíticos CB1R 

positivos tanto en la CA1 (↑ 51%; p < 
0,05) como en la capa molecular del giro 

dentado (↑85%; p < 0,001).  
En conjunto, los resultados del 

presente estudio sugieren que las crisis 
epilépticas severas agudas dañan 
comportamientos dependientes del 

hipocampo, causan una drástica 
astrogliosis reactiva e incrementan los 

receptores CB1 astrogliales en la CA1 y 
la capa molecular del giro dentado del 
hipocampo a un mes del insulto 

neurotóxico por AK. 
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5. Breve reseña de la Escuela cientifica CANNALATAN - International Society 

for Neurochemistry. 
 
Ismael Galve-Roperh  

 
Profesor de la UCM, miembro de la SEIC y coordinador de la red CannaLatan. 

 
A finales del mes de junio de este año tuvo lugar en la Universidad Complutense 

de Madrid la primera escuela científica de la red de investigación iberoamericana en 

cannabinoides CannaLatan organizada por el Instituto Universitario de Neuroquímica 

(https://www.ucm.es/iuin). Durante 4 días (del 19 al 22 de junio) 32 participantes de 

diferentes países asistieron de forma presencial a las jornadas, a los que se sumaron 

distintos profesionales del ámbito de la investigación y de la salud especializados en los 

efectos de los cannabinoides en el sistema nervioso pertenecientes a la red CannaLatan 

(https://www.cyted.org/es/cannalatan) y 25 asistentes online. En total en las jornadas 

participaron un total de 70 personas distribuidas en un amplio perfil geográfico: 

Argentina, Brasil, Colombia, Ecuador, España, Grecia, México, Sudáfrica, Uruguay y 

USA.  

La escuela tenía como uno de sus objetivos primordiales empoderar y promover 

el liderazgo activo de los participantes en los proyectos de investigación sobre efectos 

de los cannabinoides en el sistema nervioso. Para ello los asistentes presentaron su 

trabajo de forma oral en el primer día de las jornadas para posteriormente poder 

trabajar sobre sus propuestas de proyecto acompañados con mentores asignados en 

base a su experiencia y temática. Las jornadas continuaron con 3 días intensivos de 

formación teórica por las mañanas y práctica por las tardes. Los contenidos teóricos se 

distribuyeron en 3 módulos. El primero, sobre el sistema endocannabinoide y su 

mecanismo de acción, contó con la conferencia plenaria del Prof. Ken Mackie (Indiana 

University, US) y las charlas complementarias de Hui-Chen Lu, Carolina Echeverry (US 
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y Uruguay) y Carlos Costas (por la UCM). El segundo módulo se centró en la discusión 

de los efectos neuropsiquiátricos de los cannabinoides con las ponencias de Ester Aso y 

Edgar Soria (Universidad de Barcelona y del Centro Achucarro de Bilbao), así como de 

Sagnik Battacharya (UK). En el último módulo se abordó la situación del uso de 

compuestos cannabinoides con fines terapéuticos en la vida real con la participación de 

profesionales clínicos Janosch Kratz y Raquel Peyrabube (Alemania y Uruguay) y en 

representación de los pacientes con Carola Pérez del Observatorio Español de Cannabis 

Medicinal.  

Las jornadas incluyeron también formación de contenido más práctico mediante 

una serie de módulos y demonstraciones experimentales sobre algunas de las 

metodologías empleadas más frecuentemente en la investigación sobre las 

consecuencias pato-fisiológicas de la regulación de la señalización cannabinoide.  En 

concreto los participantes tuvieron ocasión de familiarizarse con: i) técnicas 

comportamentales para el estudio de los efectos de los cannabinoides en el cerebro, ii) 

estudio de los procesos de muerte neuronal y neuroprotección, neurogénesis y 

plasticidad neuronal, iii) efectos electrofisiológicos de los cannabinoides y iv) la 

determinación de los efectos ansiolíticos del CBD en humanos. Como no podía ser de 

otra manera, en las jornadas también tuvimos ocasión de conocer las posibilidades de 

la química médica aplicada a los cannabinoides para mejorar sus propiedades y 

favorecer la traslación a la clínica con la conferencia de Nadine Jagerovic (CSIC de 

Madrid). Como continuación de la escuela, CannaLatan ha convocado un concurso de 

proyectos para seleccionar de entre los participantes, las mejores propuestas de 

investigación en el área de cannabinoides y sistema nervioso y promover su realización 

mediante estancias de colaboración y formación entre grupos y la búsqueda de recursos 

económicos para llevarlos a cabo.  

En resumen, durante las jornadas representantes de diferentes países 

especialmente del área Iberoamericana con distintos perfiles profesionales: desde la 

investigación preclínica, a la realidad de las consultas médicas y también profesionales 

de la industria, tuvieron ocasión de aprender y actualizarse en el conocimiento básico 

del papel regulador de los cannabinoides en el cerebro, así como de participar en 

interesantes discusiones orientadas a definir las preguntas más candentes y urgentes 

que la investigación y traslación del uso de cannabinoides debe resolver en la 

actualidad. Las jornadas fueron una ocasión única, no sólo para la transmisión del 

conocimiento a través de las excelentes ponencias que se impartieron. Pero también 

sirvieron para crear un espacio enriquecedor de debate y discusión que puso en valor 

la diversidad de experiencias de los estudiantes y profesionales participantes.  

Desde la organización de las jornadas queremos agradecer de forma entusiasta 

el apoyo económico recibido por las organizaciones financiadoras ISN y Cyted, que junto 

con la ayuda esencial del resto de sponsors (Fundación Canna, SEIC, OECM…) nos 

permitieron becar hasta un 50% de los asistentes de forma íntegra cubriendo los gastos 

derivados de su viaje y alojamiento, o con becas parciales para cubrir los gastos de 

alojamiento en muchos otros casos. Nos gustaría destacar también que del total de 

participantes un 56% fueron mujeres y un 44% hombres, cifras insuficientes para paliar 

la brecha de genero existente en la comunidad investigadora, especialmente cuando se 

trata de los puestos de mayor relevancia (directores de grupo, investigadores seniors 

etc).  
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Las jornadas CannaLatan han sido el primer evento presencial que ha permitido 

el encuentro presencial de los grupos de la red financiada por Cyted. Actualmente 

forman parte de CannaLatan 12 grupos de investigación de 9 países diferentes 

organizados en dos ejes fundamentales investigación y formación. Con respecto a la 

investigación CannaLatan persigue mejorar el conocimiento y la traslación a la clínica 

de nuevos cannabinoides en enfermedades y trastornos psiquiátricos 

(ansiedad/depresión, trastorno de espectro autista…) y enfermedades 

neurodegenerativas (Parkinson, Alzheimer,…). Confiamos en que las actividades de la 

red CannaLatan durante los próximos años contribuyan a dinamizar y potenciar los 

proyectos y actividades de la ya vibrante comunidad iberoamericana de investigadores 

y personal clínico interesada en los usos y limitaciones del uso de compuestos 

cannabinoides para distintas patologías del sistema nervioso. Prácticamente todos los 

países de la red, con la escandalosa excepción de España, poseen algún tipo de 

regulación para el uso medicinal de compuestos cannabinoides lo que debería permitir 

el desarrollo de propuestas traslacionales de forma mucho más ágil y plausible que en 

nuestro país. 

 
 

Fotografía del cierre de las jornadas 22 junio 2022 (Fac. Medicina, UCM, Madrid) 

 

7. Agenda 
 

La información que se indica a continuación es susceptible a cambios, debido a la 
situación excepcional a nivel mundial por la pandemia de COVID-19. Por ello se aconseja 

una consulta periódica de las páginas webs proporcionadas.  
  

 

35th ECNP Congress 

Viena (Austria), del 15 al 18 de octubre de 2022 
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Más información: https://www.ecnp.eu/Congress2022/ECNPcongress 

 
 

Cannabinoid Conference 2022 

12th IACM Conference on Cannabinoids in Medicine/1st SSCM Conference on Cannabis 

in Medicine 

Basilea (Suiza), del 20 al 21 de Octubre de 2022 

Más información: https://cannabismedicinalis.com/ 

 

Neuroscience 2022 – Society for Neuroscience Annual Meeting 

San Diego (Estados Unidos), del 12 al 16 de noviembre de 2022 

Más información: https://www.sfn.org/meetings/neuroscience-2022 

 
 

22ª Reunión Anual de la SEIC 

Pamplona (España), del 24 al 26 de noviembre de 2022 

Más información: http://www.seic.es/reunion-anual-seic 

 
 

32nd Annual International Cannabinoid Research Society – Symposium on 

the Cannabinoids  

Toronto (Canadá), 24 al 29 de junio, 2023 

Más información: https://new.icrs.co/ICRS2023/ 

 

British Pharmacological Society's annual meeting – 19th World Congress of 
Basic & Clinical Pharmacology 

Glasgow (Reino Unido), del 2 al 7 de julio de 2023 

Más información: https://wcp2023.org/ 

 

8. Últimas publicaciones sobre cannabinoides de investigadoras e 

investigadores españoles (periodo julio a 30 septiembre 2022) 
 

Achicallende, S., Bonilla-Del Río, I., Serrano, M., Mimenza, A., Lekunberri, L., Anaut-
Lusar, I., Puente, N., Gerrikagoitia, I., Grandes, P., 2022. GLAST versus GFAP as 

astroglial marker for the subcellular study of cannabinoid CB1 receptors in 
astrocytes. Histochem. Cell Biol. https://doi.org/10.1007/s00418-022-02139-4 

 
Amil, A.F., Rubio-Ballester, B., Maier, M., Verschure, P.F.M.J., 2022. Chronic use of 

cannabis might impair sensory error processing in the cerebellum through 

endocannabinoid dysregulation. Addict. Behav. 131, 107297. 
https://doi.org/10.1016/j.addbeh.2022.107297 

https://www.ecnp.eu/Congress2022/ECNPcongress
https://cannabismedicinalis.com/
https://www.sfn.org/meetings/neuroscience-2022
http://www.seic.es/reunion-anual-seic
https://wcp2023.org/
https://doi.org/10.1007/s00418-022-02139-4
https://doi.org/10.1016/j.addbeh.2022.107297
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Relationship Studies and Target Prediction Analysis. Pharmaceuticals (Basel). 15. 
https://doi.org/10.3390/ph15080937 
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Orgado, J., 2022. Cannabidiol Reduces Inflammatory Lung Damage After Meconium 

Aspiration in Newborn  Piglets. Front. Pediatr. 10, 862035. 
https://doi.org/10.3389/fped.2022.862035 

 

Azorín, C., Benedé, J.L., Chisvert, A., Salvador, A., 2022. Trace determination of 
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Potential of Cannabinoids on Tumor Microenvironment: A Molecular  Switch in 
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https://doi.org/10.1177/15347354221096766 
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Jiménez-Sánchez, L., Martínez-Orgado, J., 2022. Role of 5HT1A Receptors in the 
Neuroprotective and Behavioral Effects of  Cannabidiol in Hypoxic-Ischemic 

Newborn Piglets. Front. Pharmacol. 13, 925740. 
https://doi.org/10.3389/fphar.2022.925740 
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Cannabidiol attenuates hypersensitivity and oxidative stress after traumatic  spinal 
cord injury in rats. Neurosci. Lett. 788, 136855. 
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Belgers, V., Röttgering, J.G., Douw, L., Klein, M., Ket, J.C.F., van de Ven, P.M., 
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Ayán-Pérez, C., Molina, A.J., Ortiz-Moncada, R., Redondo-Martín, S., Alguacil, J., 
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T., 2022. Impact of the COVID-19 Pandemic on the Evolution of Prevalence and 
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