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El Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa multisistema. Se caracteriza por la degeneracion
progresiva de las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta de la sustancia nigra.

Las proteinas Rho forman una de las subfamilias de la superfamilia Ras GTPasas pequenas. El principal
efector es Rho, que activa a una proteinquinasa de serina/treonina llamada ROCK.

La via Rho/ROCK interviene en numerosas funciones fisiologicas, la sobreexpresion de ROCK interviene en
multiples mecanismos causantes de |la degeneracion de las neuronas dopaminérgicas:

Estudiar la via de sefalizacion
Rho/ROCK y su participacion
en los mecanismos
involucrados en la
degeneracion de las
neuronas dopaminérgicas.
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Analizar los inhibidores de
Rho quinasa como una
opcion terapéutica
prometedora para el
tratamiento de |la
enfermedad de Parkinson.
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Los inhibidores de ROCK descritos son inhibidores competitivos del ATP de las proteinas quinasas Ser/
Thr. Es muy importante desarrollar inhibidores mas potentes y selectivos hacia ROCK2, que es la isoforma
gue se encuentra en el cerebro.
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RESULTADOS Y DISCUSION
1. ROCK

Existen dos isoformas, ambas proteinas son quinasas de serina/treonina.

Las palabras clave utilizadas: “ROCK and neurodegenerative disease”,

/(]

2. ViA DE SENALIZACION DE RHO/ROCK
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CONCLUSIONES
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