
 La enfermedad del Parkinson es una enfermedad compleja y multifactorial, que supone uno de los principales problemas para la salud publica, a
día de hoy, dada la existencia de tratamientos únicamente sintomáticos que no son capaces de detener al avance de la enfermedad.

 Los procesos fisiopatológicos interconectados y asociados a la enfermedad desembocan en un desequilibrio redox y una inflamación persistente.
 La activación farmacológica de NRF2 se postula como un buen candidato para el tratamiento de la enfermedad del Parkinson.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad del Parkinson se trata de la 2º enfermedad neurodegenerativa más prevalente en el mundo (7 millones de personas). Se caracteriza por el desarrollo de síntomas
motores (bradicinesia, temblor…) y no motores (insomnio, cansancio…). Su origen es desconocido, el 90-95% es esporádico y existen muchos factores de riesgo asociados a ella
(envejecimiento, consumo de sustancias, exposición a toxinas). Únicamente un 5-10% se atribuye a un origen genético. Los tratamientos actuales son únicamente sintomáticos,
por ello, es necesario la búsqueda de nuevas dianas terapéuticas.

OBJETIVOS

 Breve revisión y actualización de la enfermedad del Parkinson. 
 Plantear una posible nueva línea de tratamiento basada en el uso de  inductores de NRF2. 

METODOLOGÍA
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