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METODOLOGIA

1 Conocer la estructura, funcion, mecanismos y aplicaciones de la proteina
a-sinucleina, asi como de sus enfermedades asociadas.

2 Conseguir informacion actual de las posibles soluciones terapéuticas que
frenen el grave problema de toxicidad que supone el plegamiento de esta
proteina.

3 Seguimiento del desarrollo de farmacos dirigidos.

RESULTADOS Y DISCUSION:

Buscadores:

Pubmed

También se han empleado una serie de articulos cientificos actuales de
fiabilidad confirmada
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