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INTRODUCCIÓN. 

Diagnóstico, 
valoración y 
tratamiento 

Síntomas motores 
con interferencia 

grave en la calidad 
de vida. 

1º Línea 

Levodopa/ 

Carbidopa 

Agonistas 
dopaminérgicos 

IMAO-B: 
Rasagilina, 
Selegilina 

 2º Línea 

Anticolinérgicos  

Amantadina 

 
Las diferentes fuentes  de información 
utilizadas: 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

•La enfermedad de Parkinson está caracterizada por la 
pérdida de neuronas dopaminérgicas en SNpc y la presencia 
de agregados proteicos, denominados cuerpos de Lewy. 

Acetilcolina 
Dopamina 

•Temblor. 
•Bradicinesia/acinesia. 
•Rigidez. 
•Alteración de la marcha. 
•Falta de expresión facial. 
•Alteración de la 
capacidad cognitiva. 
 

Actualmente el tratamiento farmacológico de la enfermedad 
de Parkinson actúa a nivel sintomatológico. De ahí, la 
necesidad de buscar nuevas dianas, como alfa-sinucleína. 

Estas moléculas son capaces de intervenir en la 
agregación de alfa-sinucleína, y de esta manera frenar la 
formación de Cuerpos de Lewy. 

 Sin embargo, los ensayos han sido realizados en 
modelos  animales. Por ello, la necesidad de hacer 
los estudios en seres humanos. 
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OBJETIVOS. 

α-sinucleína: 

Síntomas: 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

•Tipos de oligómeros según su 
interacción con la membrana. 

•Principales funciones: 
1. Plasticidad sináptica. 
2. Regulación de la 

neurotransmisión de 
dopamina. 

3. Promueve la dilatación del 
poro exocítico (SNARE). 

•Estructura de alfa-sinucleína: 

•Agregación y 
propagación de  
alfa-sinucleína: 

Diferentes procesos 
patogénicos que 
desencadena la 
agregación de alfa-
sinucleína. 

• α-sinucleína, diana para frenar el desarrollo de la enfermedad de Parkinson.   

Inhibe la interacción con la membrana. 

1) Inhibe la glucosilceramida sintasa 

Aumento de la degradación de alfa-sinucleína.  Disminuye la agregación de alfa-sinucleína. 

2) Inhibe la interacción con FABP3 

Escualamina. 

       PD          PD+ escualamina         Control 

Isorincofilina. 

Ligando 1. 

• Estrés oxidativo. 
• Alteración del 

transporte axonal. 
• Secuestro proteico. 
• Disfunción 

mitocondrial. 
• Disfunción sináptica. 
 

α-Sinucleína 
no plegada.  

α-Sinucleína  
plegada. 

Inclusiones. 

Fibrilla. Protofibrilla. 

α -Sinucleína 
tetramérica. 

α-Sinucleína unida a lípidos. 
Cuerpo 

de Lewy. 

Neurita de Lewy. 

N-terminal anfipático (1-60) 
Dominio NAC hidrofóbico (61-95) 
C-terminal (96-140) 
Fosforilación  
Nitración 
Ubiquitinación 


