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Ludzka a-synukleina jest 140 aminokwasowym biatkiem kodowanym na chromosomie
4cf2i.3-22. Synukleina odgrywa prawdopodobnie wazna role w patogenezie choroby
Parkinsona i patogenezie otepienia w przebiegu choroby rozsianych ciat Lewy'ego. Obie
choroby charakteryzujg sie odktadaniem w mézgowiu ciat Lewy'ego ztozonych ze
ztogdw (X-synukleiny. Wykazano, ze niektore rodzinnie wystepujace przypadki choroby
Parkinsona zwigzane sg z mutacjami w obrebie genu kodujacego a-synukleine. Mutacje
te sg przyczyna substytucji amin-kwasowych w fancuchu biatka-. AlaioPro i AlasSThr.
Réwniez mutacje w genach kodujacych biatka oddziatujgce z a-synukleing mogg
wywotywac synukleinopatie. W$rdd nich wykryto mutacje w genie kodujgcym biatko
parkine i w genie dla biatka DJ-i. Czynniki niegenetyczne stanowig kolejng przyczyne
wytrgcania sie ztogdéw a-synukleiny w osrodkowym uktadzie nerwowym. Wykazano
zwigzek pomiedzy nasileniem stresu oksydacyjnego a tworzeniem sie ztogéw CC-
synukleiny. Takze nadmierna josjorylacja 129 seryny sprzyja tworzeniu ciat Lewy'ego.
Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze zrozumienie metabolizmu CC-synukleiny jest
kluczowym zagadnieniem do zrozumienia przyczyn synukleinopatii i patogenezy
otepieh.

Human a-synuclein is a 140 amino acid presynaptic protein encoded by its gene on
chromosome 4d\2i3-22. a-synuclein have a putative implication in neurodegenerative
diseases including Parkinson's disease and dementia with Lewy bodies. Both illness are
characterized by the presence oj Lewy bodies containing jibrillar alpha-synuclein. Early
onset Parkinson disease has been linked to point mutations in the gene that encoded alph
a-synuclein which resulted in AlaioPro and AlasiXhr substitutions in protein chain. The
mutations in genes encoding protein interacting with a-synuclein may be a reason of
synucleinopathies. Mutations in gene of parkin and in DJ-i genes were also described as
a reason of a-synuclein aggregation. The other factors may induce fibrillation of a-
synuclein protein and formation of Lewy bodies in brain. Several studies have shown a
correlation between generation of reactive oxygen species and the aggregation of a-
synyclein protein. Also Ser i29 phosphorylation induces a-synuclein aggregation in
brain. The understanding of a-synuclein pathology is very important to clarify of
neuropathology and dementia disease.



