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1. Saludo del Presidente  

 
Queridos socios de la SEIC,  

 

Os saludo esperando y deseando que todo os vaya bien. Aunque muchos ya 

estaréis al tanto, comunicaros que los compañeros de la UCM están organizando un 

homenaje a José Antonio Ramos, fundador y primer presidente de la SEIC, profesor 

durante muchos años del Departamento de Bioquímica y Biología Molecular de la 

Facultad de Medicina de la UCM, que como ya sabéis falleció el pasado mes de julio. 

Tendrá lugar el 13 de noviembre a las 11:00 en el aula Schüller de la Facultad de 

Medicina.  

Ya cerca tenemos la celebración de nuestra 23ª Reunión Anual de la SEIC - First 

Joint Spanish-French Meeting on Cannabinoid Research en Burdeos, en cuya 

organización seguimos trabajando, sobre todo y con especial dedicación Cristina 

Miralpeix, Abel Eraso y Sandra Beriain, además de Susana Mato, Andrés Baraibar, 

Giovanni Marsicano y Daniela Cota, todos ellos miembros del Comité Organizador, sin 

olvidarme por supuesto de Nagore que lleva todo el peso organizativo desde la 
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secretaría de la SEIC, junto con Nadine al frente de las finanzas. Quiero agradecer el 

gran trabajo que están haciendo. Os adelanto que una vez finalizado el plazo de envío 

de comunicaciones y a falta de unos días para cerrarse la inscripción a la hora de escribir 

estas palabras, deciros que todo va viento en popa y quizá batamos un nuevo récord, 

todo un éxito.  

Y termino con mi despedida: este es mi último Saludo como presidente, cargo 

que dejaré a partir de la Reunión de Burdeos al cumplir el mandato que acepté con gran 

ilusión hace 4 años en Barcelona. Ha sido todo un reto para mí estar al frente de la 

SEIC, he intentado dar todo lo mejor al sentir la responsabilidad de vuestra confianza 

que depositasteis en mí al elegirme. Espero haber estado a la altura, aunque por 

supuesto siempre quedan cosas por hacer y mejorar. Nuestro campo de investigación 

está muy vivo y la contribución científica que los socios de la SEIC estáis haciendo a su 

avance, es impresionante. Pero de todo ello, me quedo con las personas, con todos y 

cada uno de vosotros y vosotras que sois lo mejor. Seguid así siempre. 

 

Un abrazo, 

 

Pedro. 

 

2. LA INACTIVACIÓN GÉNICA DEL RECEPTOR CB1 EN LOS PROGENITORES 
OLIGODENDROGLIALES ALTERA LOS PROCESOS DE OLIGODENDROGÉNESIS Y 

MIELINIZACIÓN EN RATÓN.  
 

Premio a la mejor Publicación Predoctoral, 22ª Reunión anual de la SEIC, 

Pamplona (2022). 

Aníbal Sánchez de la Torre 

Departamento de Bioquímica y Biología Molecular, Universidad Complutense de Madrid 
(UCM). 
 

Los procesos de aprendizaje y 
Diversos estudios han mostrado que los 

fitocannabinoides [1], los cannabinoides 
sintéticos [2] y los endocannabinoides 
[3] son capaces regular el desarrollo de 

células oligodendrogliales y la 
mielinización del SNC durante el 

desarrollo postnatal. No obstante, la 
mayoría de los estudios llevados hasta la 
fecha se han llevado a cabo mediante 

aproximaciones farmacológicas y, 
debido a la abundante expresión del 

receptor CB1 en diferentes poblaciones 
neuronales y gliales [4], el papel 
autónomo celular de compuestos 

cannabinoides para regular la 
oligodendrogénesis y mielinización 

mediante su acción directa sobre las 
células oligodendrogliales ha 
permanecido sin aclarar. 

Teniendo en cuenta estos 
antecedentes, y haciendo uso de un 

modelo genético de ratón que permite 
inducir la inactivación génica del 
receptor CB1 selectivamente en células 

progenitoras oligodendreogliales 
mediante la administración de 

tamoxifeno (ratón Ng2-CB1KO), nuestro 
estudio ha tratado de dilucidar qué papel 
juega el receptor CB1 presente en estas 

células precursoras sobre la 
oligodendrogénesis y mielinización del 

SNC en el contexto del desarrollo 
postnatal del ratón. Para ello, el diseño 
experimental consistió en administrar 

dos dosis de tamoxifeno a día postnatal 
6 y 7 (P6-P7) para inducir la inactivación 

génica del receptor CB1 en los 
progenitores oligodendrogliales justo 
antes del pico de mielinización 

postnatal. Mediante el empleo de 
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distintas técnicas (qPCR, western blot, 

inmunofluorescencia, tinciones 
histológicas, microscopía electrónica, 

pruebas de comportamiento) se 
analizaron las posibles consecuencias de 

dicha inactivación génica a distintos 
tiempos del desarrollo postnatal del 
ratón. 

En primer lugar, el análisis del 
estado de la población oligodendrogial 

en el cuerpo calloso (CC) a P15 reveló 
que los ratones Ng2-CB1KO 
presentaban los procesos de 

diferenciación y maduración 
oligodendroglial alterados, pues se 

observaron un mayor número de OPCs y 
menos OLs diferenciados y maduros. 
Como consecuencia, el proceso de 

mielinización también se vio afectado, 
con niveles de expresión reducidos de 

las principales proteínas de mielina, así 
como una menor densidad de axones 
mielinizados. 

Al ampliar los análisis hasta la 
edad adulta joven del ratón, se pudo 

confirmar que las alteraciones 
anteriormente comentadas a P15 se 
mantenían a P60, indicando que la 

inactivación génica del receptor CB1 en 
los progenitores oligodendrogliales 

provocaba la aparición de un fenotipo 
hipomielinizado en los ratones Ng2-
CB1KO. 

Como consecuencia de estos 
déficits en la oligodendrogénesis y 

mielinización del SNC, se decidió 
investigar si dichas alteraciones podían 

correlacionarse con alteraciones 
comportamentales. Al realizar una 
batería de pruebas conductuales a los 

ratones Ng2-CB1KO, pudo apreciarse 
cómo estos animales presentaban 

alteraciones en la actividad y 
coordinación motora, déficits de 
memoria y comportamientos de tipo 

ansioso. 
Después de caracterizar el modelo 

genético, se decidió investigar qué vías 
de señalización podían encontrarse 
alteradas debido a la ausencia del 

receptor CB1, poniendo el foco sobre el 
eje de RhoA/ROCK. Esta vía de 

señalización, que se encarga de la 
regulación del citoesqueleto de actina, 

juega un papel muy importante sobre la 

diferenciación y maduración de las 
células oligodendrogliales [5]. Como 

estudios previos habían mostrado que la 
activación de esta vía impide la 

diferenciación de los progenitores 
oligodendrogliales [6], y que el receptor 
CB1 puede regularla en distintos tipos 

celulares [7, 8], se decidió estudiar si los 
déficits de los ratones Ng2-CB1KO 

podían explicarse por una señalización 
de RhoA alterada. Estos ratones 
presentaron mayores niveles proteicos 

de los principales componentes de este 
eje, indicando un mayor estado de 

activación de la vía. Contrariamente, la 
administración del fitocannabinoide 
tetrahidocannabinol (THC) a ratones 

wild type provocó el efecto opuesto, 
reduciendo los niveles proteicos de los 

componentes de este eje y promoviendo 
la diferenciación oligodendroglial y la 
mielinización del SNC. 

Para estudiar más en detalle el 
mecanismo molecular por el cual la 

señalización mediada por el receptor 
CB1 podía regular la vía de RhoA/ROCK, 
se decidió investigar si podía controlar 

su degradación proteasomal, pues este 
mecanismo juega un papel relevante 

para modular las funciones biológicas de 
RhoA [9], y el receptor CB1 puede 
regular los niveles de distintas proteínas 

a través de este mecanismo [7, 10, 11]. 
Estudios con un inhibidor reversible del 

proteasoma (compuesto MG-132) y 
electroporaciones empleando siRNAs 

contra las tres E3 ubiquitín ligasas que 
marcan RhoA para su degradación 
proteasomal (Culina 3, SMURF1 y 

SCFFBXL19) revelaron que el receptor 
CB1 puede regular la degradación 

proteasomal de RhoA a través de la 
Culina 3 y SMURF1, controlando así los 
procesos de oligodendrogénesis y 

mielinización en las células 
oligodendrogliales. 

Finalmente, como la inhibición del 
eje de RhoA/ROCK favorece la 
diferenciación oligodendroglial [12-14], 

se administró un inhibidor de la proteína 
ROCK (compuesto Y-27632) para 

comprobar si el bloqueo farmacológico 
de este eje podía revertir los déficits que 
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presentaban los ratones Ng2-CB1KO. 

Los resultados obtenidos mostraron que 
el compuesto Y-27632 fue capaz de 

revertir las alteraciones a nivel de 
diferenciación oligodendroglial, 

mielinización del SNC y comportamiento 
en este modelo genético. 

Por tanto, los resultados 

obtenidos en este estudio evidencian el 
papel clave que presenta el receptor CB1 

para modular los procesos de 
oligodendrogénesis y mielinización 
postnatal de una forma autónoma 

celular, y pueden ayudar a comprender 
los complejos mecanismos moleculares 

que se encargan de regular estos 
procesos. 

Diversos estudios han mostrado 

que los fitocannabinoides [1], los 
cannabinoides sintéticos [2] y los 

endocannabinoides [3]  son capaces 
regular el desarrollo de células 
oligodendrogliales y la mielinización del 

SNC durante el desarrollo postnatal. No 
obstante, la mayoría de los estudios 

llevados hasta la fecha se han llevado a 
cabo mediante aproximaciones 
farmacológicas y, debido a la abundante 

expresión del receptor CB1 en diferentes 
poblaciones neuronales y gliales [4], el 

papel autónomo celular de compuestos 
cannabinoides para regular la 
oligodendrogénesis y mielinización 

mediante su acción directa sobre las 
células oligodendrogliales ha 

permanecido sin aclarar. 
Teniendo en cuenta estos 

antecedentes, y haciendo uso de un 
modelo genético de ratón que permite 
inducir la inactivación génica del 

receptor CB1 selectivamente en células 
progenitoras oligodendreogliales 

mediante la administración de 
tamoxifeno (ratón Ng2-CB1KO), nuestro 
estudio ha tratado de dilucidar qué papel 

juega el receptor CB1 presente en estas 
células precursoras sobre la 

oligodendrogénesis y mielinización del 
SNC en el contexto del desarrollo 
postnatal del ratón. Para ello, el diseño 

experimental consistió en administrar 
dos dosis de tamoxifeno a día postnatal 

6 y 7 (P6-P7) para inducir la inactivación 
génica del receptor CB1 en los 

progenitores oligodendrogliales justo 

antes del pico de mielinización 
postnatal. Mediante el empleo de 

distintas técnicas (qPCR, western blot, 
inmunofluorescencia, tinciones 

histológicas, microscopía electrónica, 
pruebas de comportamiento) se 
analizaron las posibles consecuencias de 

dicha inactivación génica a distintos 
tiempos del desarrollo postnatal del 

ratón. 
En primer lugar, el análisis del 

estado de la población oligodendrogial 

en el cuerpo calloso (CC) a P15 reveló 
que los ratones Ng2-CB1KO presentaban 

los procesos de diferenciación y 
maduración oligodendroglial alterados, 
pues se observaron un mayor número de 

OPCs y menos OLs diferenciados y 
maduros. Como consecuencia, el 

proceso de mielinización también se vio 
afectado, con niveles de expresión 
reducidos de las principales proteínas de 

mielina, así como una menor densidad 
de axones mielinizados. 

Al ampliar los análisis hasta la 
edad adulta joven del ratón, se pudo 
confirmar que las alteraciones 

anteriormente comentadas a P15 se 
mantenían a P60, indicando que la 

inactivación génica del receptor CB1 en 
los progenitores oligodendrogliales 
provocaba la aparición de un fenotipo 

hipomielinizado en los ratones Ng2-
CB1KO. 

Como consecuencia de estos 
déficits en la oligodendrogénesis y 

mielinización del SNC, se decidió 
investigar si dichas alteraciones podían 
correlacionarse con alteraciones 

comportamentales. Al realizar una 
batería de pruebas conductuales a los 

ratones Ng2-CB1KO, pudo apreciarse 
cómo estos animales presentaban 
alteraciones en la actividad y 

coordinación motora, déficits de 
memoria y comportamientos de tipo 

ansioso. 
Después de caracterizar el modelo 

genético, se decidió investigar qué vías 

de señalización podían encontrarse 
alteradas debido a la ausencia del 

receptor CB1, poniendo el foco sobre el 
eje de RhoA/ROCK. Esta vía de 
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señalización, que se encarga de la 

regulación del citoesqueleto de actina, 
juega un papel muy importante sobre la 

diferenciación y maduración de las 
células oligodendrogliales [5]. Como 

estudios previos habían mostrado que la 
activación de esta vía impide la 
diferenciación de los progenitores 

oligodendrogliales [6], y que el receptor 
CB1 puede regularla en distintos tipos 

celulares [7, 8], se decidió estudiar si los 
déficits de los ratones Ng2-CB1KO 
podían explicarse por una señalización 

de RhoA alterada. Estos ratones 
presentaron mayores niveles proteicos 

de los principales componentes de este 
eje, indicando un mayor estado de 
activación de la vía. Contrariamente, la 

administración del fitocannabinoide 
tetrahidocannabinol (THC) a ratones 

wild type provocó el efecto opuesto, 
reduciendo los niveles proteicos de los 
componentes de este eje y promoviendo 

la diferenciación oligodendroglial y la 
mielinización del SNC. 

Para estudiar más en detalle el 
mecanismo molecular por el cual la 
señalización mediada por el receptor CB1 

podía regular la vía de RhoA/ROCK, se 
decidió investigar si podía controlar su 

degradación proteasomal, pues este 
mecanismo juega un papel relevante 
para modular las funciones biológicas de 

RhoA [9], y el receptor CB1 puede 
regular los niveles de distintas proteínas 

a través de este mecanismo [7, 10, 11]. 
Estudios con un inhibidor reversible del 

proteasoma (compuesto MG-132) y 
electroporaciones empleando siRNAs 
contra las tres E3 ubiquitín ligasas que 

marcan RhoA para su degradación 
proteasomal (Culina 3, SMURF1 y 

SCFFBXL19) revelaron que el receptor CB1 
puede regular la degradación 
proteasomal de RhoA a través de la 

Culina 3 y SMURF1, controlando así los 
procesos de oligodendrogénesis y 

mielinización en las células 
oligodendrogliales. 

Finalmente, como la inhibición del 

eje de RhoA/ROCK favorece la 
diferenciación oligodendroglial [12-14], 

se administró un inhibidor de la proteína 
ROCK (compuesto Y-27632) para 

comprobar si el bloqueo farmacológico 

de este eje podía revertir los déficits que 
presentaban los ratones Ng2-CB1KO. Los 

resultados obtenidos mostraron que el 
compuesto Y-27632 fue capaz de 

revertir las alteraciones a nivel de 
diferenciación oligodendroglial, 
mielinización del SNC y comportamiento 

en este modelo genético. 
Por tanto, los resultados 

obtenidos en este estudio evidencian el 
papel clave que presenta el receptor CB1 
para modular los procesos de 

oligodendrogénesis y mielinización 
postnatal de una forma autónoma 

celular, y pueden ayudar a comprender 
los complejos mecanismos moleculares 
que se encargan de regular estos 

procesos. 
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3. ESTUDIO DE LA FUNCIÓN DE LAS CÉLULAS DE MICROGLÍA EN RATONES 
5XFAD CARENTES DE LA ACTIVIDAD DE LA ENZIMA FAAH: ANÁLISIS 

MOLECULAR. 
 

Premio al mejor Póster (predoctoral), 22ª Reunión anual de la SEIC, Pamplona 
(2022). 

María Andrea Arnanz Paredes 

Facultad de Ciencias Experimentales, Universidad Francisco de Vitoria, Madrid.
 

La enfermedad de Alzheimer (EA) está 
considerada la forma más común de 

demencia en todo el mundo. El 
parénquima cerebral de los pacientes 
que padecen EA se ve afectado por la 

formación de placas neuríticas 
extracelulares, compuestas 

principalmente por péptidos beta-
amiloide (Aβ), y de ovillos 
neurofibrilares intraneuronales de 

proteína Tau hiperfosforilada. Además 
de la presencia de ambos tipos de 

acúmulos proteicos, se produce una 
disfunción mitocondrial, degeneración 
axonal y alteraciones en la transmisión 

sináptica, que preceden a la pérdida 
neuronal, y un proceso 

neuroinflamatorio. Sin embargo, se 

desconocen los mecanismos 

moleculares subyacentes a la 
patogénesis de la EA (1). Debido a la 

estrecha relación existente entre la 
neuroinflamación y el sistema 
endocannabinoide (SE), se propuso su 

modulación a través de la inactivación 
genética de la enzima amidohidrolasa de 

ácidos grasos (FAAH) como posible 
estrategia terapéutica para la EA. 
En 2003, se observó una sobreexpresión 

selectiva de la enzima FAAH en 
astrocitos asociados a placas neuríticas, 

sugiriendo un papel relevante de la 
enzima FAAH en la modulación de la 
respuesta inflamatoria asociada a 

procesos neurodegenerativos (2). Por 
este motivo, se ha profundizado en el 

papel que desempeñaba la enzima 
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FAAH en el contexto de la patología de 

Alzheimer. Se ha demostrado que la 
inactivación genética de FAAH en 

astrocitos estimulados con Aβ 
exacerbaba su respuesta inflamatoria a 

través de un proceso en el que se 
encontraban implicados los receptores 
PPAR-α, PPAR-γ y TRPV1 (3). El 

incremento de los niveles de 
anandamida, asociados a la inactivación 

genética de FAAH, producía un 
incremento de la función astroglial in 
vivo y una mayor respuesta microglial 

ante un daño agudo en el parénquima 
cerebral (4) . Estos ratones 5xFAD 

carentes de la actividad de la enzima 
FAAH mostraron un fenotipo 
inflamatorio exacerbado, presentando 

una alta expresión de citocinas 
proinflamatorias y receptores gliales 

que, paradójicamente, se encontraba 
asociado con una mejora en varias 
características relacionadas con la 

enfermedad, tales como la memoria 
espacial y la preservación neuronal 

(5,6).  
Recientemente se ha realizado un 
análisis funcional de expresión génica de 

ARN de ratones 5xFAD y 5xFAD/FAAH-/- 
en el cual se han identificado redes de 

co-expresión asociadas a la inactivación 
genética de FAAH en el contexto de la 
EA. El análisis GSEA reveló, por un lado, 

un enriquecimiento positivo de grupos 
génicos asociados a la respuesta 

inflamatoria y a la microglía asociada a 
daño (DAM). Por otro lado, se detectó un 

enriquecimiento negativo de genes 
asociados a la enfermedad de Alzheimer 
en ratones carentes de la actividad de 

FAAH. 
En este estudio, se ha llevado a cabo una 

aproximación sobre el papel molecular 
que desempeñan las células microgliales 
ante la inactivación de la enzima FAAH 

en el contexto de la EA. Para ello, se han 
tratado ratones de varios genotipos 

(Cx3cr1+/GFP, 5xFAD/Cx3cr1+/GFP, FAAH-/-

/Cx3cr1+/GFP y 5xFAD/FAAH-/-

/Cx3cr1+/GFP) con PLX5622 ad libitum 

durante 4 semanas para eliminar 
farmacológicamente la microglía. 

Posteriormente, los ratones se 
sacrificaron y los cerebros se procesaron 

para obtener muestras de ARN y 

extractos proteicos para llevar a cabo los 
análisis moleculares. Concretamente, se 

ha caracterizado la expresión del 
complejo inflamasoma NLRP3, el eje 

CSF1L/CSF1R y algunas citoquinas 
proinflamatorias y receptores 
microgliales, junto con niveles de Aβ1-42 

soluble e insoluble. Se ha observado que 
el borrado de las células microgliales en 

el contexto de la EA provocó cambios en 
la expresión de algunos de estos 
parámetros, siendo más notables en los 

ratones carentes de la actividad de 
FAAH. Por lo tanto, estos resultados 

sugieren que, cuando la enzima FAAH 
está inactivada en el contexto de la EA, 
la microglía presenta un perfil de 

actividad diferente, lo que podría dar 
lugar a nuevos enfoques terapéuticos 

para la EA. 
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4. Comunicaciones relacionadas con los cannabinoides en el IBRO World 
Congress 2023 (9-13 septiembre, Granada), por Alejandro Higuera Matas 

 
Entre los días 9 y 13 de 

septiembre tuvo lugar, en el Palacio de 
Congresos de Granada, la reunión del 
Congreso Mundial de IBRO que congregó 

a casi 3000 investigadores del sistema 
nervioso de todo el mundo. Aunque no 

es un congreso en donde 
tradicionalmente haya mucha presencia 
de investigaciones sobre cannabinoides, 

sí que podemos destacar algunas 
comunicaciones interesantes, 

comenzando por una conferencia 
plenaria impartido por nuestro querido 
Francisco Silvela Guimaraes, titulada 

Cannabidiol in Psychiatry: Half A Centry 
of Translational Research. En esta 

charla, se resumieron los más de 40 
años de investigación del grupo del 
profesor Guimaraes (y todos los grupos 

de investigación asociados que han 
surgido de su escuela) sobre el 

cannabidiol (CBD), sus mecanismos de 
acción y sus aplicaciones en trastornos 

de ansiedad, depresión o psicosis. Fue 
muy interesante comprobar los saltos de 
ida y vuelta de la poyata de laboratorio 

a la clínica y el tremendo potencial de 
este cannabinoide en el tratamiento de 

las principales psicopatologías.  Además 
de esta conferencia plenaria, en el 
congreso se presentaron unos 50 

pósteres con investigación sobre 
cannabinoides.  Varios de ellos se 

centraban en el potencial del CBD para 
el tratamiento de diferentes patologías 
(completando lo tratado en la 

conferencia plenaria). A modo de 
ejemplo, uno de ellos se centraba en la 

capacidad del CBD y el cannabigerol 
para paliar las diskinesias asociadas al 

tratamiento con L-DOPA, otro de ellos se 

ocupaba de estudiar la efectividad del 
tratamiento combinado con THC y CBD 
en un modelo murino de Alzheimer o la 

posible utilidad del CBD para mitigar las 
alteraciones conductuales y 

electrofisiológicas en un modelo de 
alteraciones del neurodesarrollo 
utilizado para el estudio de la 

esquizofrenia (MAM). Siguiendo con los 
estudios de CBD, otros trabajos se 

centraban en su aplicación en modelos 
de neuralgia del trigémino, o cómo, 
combinando CBD con benzodiacepinas 

se puede configurar en una 
aproximación interesante en el 

tratamiento de las convulsiones.  
Otro grupo de trabajos se 

centraba en los cambios en el sistema 

endocannabinoide en diferentes 
modelos de enfermedades neurológicas, 

como las sinucleinopatías o en las 
alteraciones del neurodesarrollo, en 

concreto de la organización laminar de la 
corteza.  

Un grupo de dos trabajos que me 

parecieron curiosos se centraba en la 
relación del sistema endocannabinoide y 

el sistema visual. En el primero se 
usaron ratones sin receptor GPR55 para 
estudiar funciones visuales como la 

agudeza visual y también la 
funcionalidad de la retina. En el segundo 

trabajo se hacía un examen 
inmunohistoquímico detallado de la 
presencia y distribución de varios 

componentes del sistema 
endocannabinoide en la corteza visual 

de monos vervet (Chlorocebus 
pygerythrus).  
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Otro grupo de trabajos de 

contenido más heterogéneo se centraba 
en estudiar los efectos de los 

endocannabinoides en la barrera 
hematoencefálica, en el proceso de 

mielinización o en las interacciones del 
receptor CB1 con el receptor 
secretagogo de hormona de crecimiento, 

en hipocampo y amígdala.  
Para terminar, un grupo nutrido 

de comunicaciones se ocupaba de la 
implicación de los cannabinoides en 
alteraciones psicopatológicas, como la 

adicciones (desarrollo de  un modelo de 
autoadministración intravenosa de WIN 

55,512-2 que recopila las características 
diagnósticas del trastorno por uso de 
cannabis o papel de la exposición a 

THC/CBD en forma vaporizada durante 
la adolescencia sobre el consumo 

compulsivo de alcohol en la edad 

adulta).  En este contexto, también se 

investigaron las implicaciones de la vía 
AKT/mTOR/S6 en el posible aumento de 

riesgo de trastornos psicóticos usando 
modelos animales de doble impacto.  Por 

último, se examinó el potencial de los 
endocannabinoides en el trastorno 
obsesivo-compulsivo. 

Como puede verse, el conjunto de 
las comunicaciones estaba sobre todo 

orientada a las patologías neurológicas y 
a las alteraciones psicopatológicas, con 
una presencia notable de 

comunicaciones sobre el CBD.  
Aunque este resumen no tiene 

intención de ser exhaustivo y me he 
dejado algunos pósteres en el tintero, 
espero que sirva para hacerse una idea 

de lo que, en relación a los 
cannabinoides, se trató en el IBRO World 

Congress. 
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The long-term effects of adolescent Δ9-tetrahydrocannabinol on brain structure and 

function assessed through neuroimaging techniques in male and female rats. 
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M, Ibáñez-Moragues M, Magro-Calvo N, Luján VM, Morcillo MÁ, Ambrosio E, 

Higuera-Matas A. 

Eur Neuropsychopharmacol. 2023 Sep;74:47-63. doi: 

10.1016/j.euroneuro.2023.05.005. Epub 2023 Jun 3. 
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Effectiveness and Safety of Cannabinoids as an Add-On Therapy in the Treatment of 

Resistant Spasticity in Multiple Sclerosis: A Systematic Review. 
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