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Alfa-sinucleina

" Proteinaintegrada por 140 a
» Codificada por el gen SNCA.

minoacidos.

" Localizacion principal: neuronas. También esta presente en fluidos

extracelulares.

" Participa en la homeostasis sinaptica, biosintesis y transporte de
dopamina y funcion mitocondrial.
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RESULTADOS Y DISCUSION
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Estrategias terapéuticas y farmacos dirigidos
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. Reduccidn de la expresion génica

Il. Inhibicion de la agregacion

ARN interferente (ARNi)

Agonistas B, adrenérgicos

Silenciamiento del gen SNCA.

Alteran la actividad de la histona Escualamina, NPT10018A

desacetilasa en regiones promotoras y
potenciadoras del gen SNCA.

Interrumpen la union de la alfa-
sinucleina a las membranas celulares.

Reduce la inflamacion y el estrés
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v Bloqueo del receptor LAG3

v’ Alteracion de los proteoglicanos de heparan sulfato
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IV. Incremento de la degradacion
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= Anticuerpo monoclonal IgG. Actua = Anticuerpo monoclonal IgG. Actua = Anticuerpo especifico y de alta afinidad = Vacuna sintética que consta de
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produce toxicidad en las células.

El descubrimiento de esta proteina como causa subyacente en el desarrollo de las alfa-sinucleinopatias

CONCLUSIONES
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