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~Introduccion

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda patologia
neurodegenerativa mas comun tras la enfermedad de Alzheimer
y se estima que afecta aproximadamente al 1% de la poblacién
mayor de 65 anos.

Se produce una disminucién de dopamina en el cuerpo estriado
resultante de wuna pérdida selectiva de
dopaminérgicas de la Substantia Nigra Pars Compacta.

Su tratamiento actual se basa en una terapia sintomatica para
mejorar la calidad de vida del paciente, sin ser posible frenar o
revertir su desarrollo.
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- 1 Objetivos } N

Realizar una revision bibliografica de las
caracteristicas de la alfa-sinucleina, su

Busqueda bibliografica en distintas bases
de datos cientificas como Pubmed, Dialnet,
Botplus y Science Direct, entre otras.

Se han utilizado palabras clave en inglés
como "Alpha-Synuclein”, “Alpha-Synuclein
aggregation” y "“Alpha-Synuclein as a
Therapeutic Target".
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Terapias en fase de ensayo clinico
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—( Conclusiones )

+ Los avances en la investigacion de farmacos dirigidos a remitir o frenar el desarrollo de las enfermedades

neurodegenerativas relacionadas con el mal plegamiento de proteinas estan siendo complicados.

+ Durante los ultimos anos, los estudios revisados sugieren que los agentes terapéuticos dirigidos
directamente contra la alfa-sinucleina, mediante distintas estrategias, podrian tener potenciales efectos

modificadores de la enfermedad.

+ La falta de tratamientos terapéuticos curativos para la EP es hoy en dia una realidad muy cercana. El
descubrimiento de farmacos para la EP, sin duda, revolucionaria el tratamiento por segunda vez desde la
introduccion de la levodopa para la terapia sintomatica, ofreciendo asi perspectivas de recuperacion y

prevencion de la EP y las sinucleinopatias relacionadas.
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