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Спиноцеребеллярные атаксии 
Спиноцеребеллярные атаксии (СЦА), так же известные, как спиноцеребеллярные 
атрофии или спиноцеребеллярные дегенерации – это группа прогрессирующих 

дегенеративных генетических заболеваний, которые поражают, преимущественно 
мозжечок и ствол мозга. 

Спиноцеребеллярная атаксия 1 типа (СЦА1) вызывается увеличением 
 CAG повторов в гене ATXN1 и наследуется аутосомно-доминантно  
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Как исследуют патологию СЦА1 
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Нарушение кратковременной  
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Мемантин – NMDAR фнтагонист 
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Выводы 
На ранних стадиях СЦА1 патогенетические изменения 

нервных клеток являются функциональными и могут 

быть обратимы 

Разветвлѐнный путь передачи сигналов, нарушающийся 

при патогенезе СЦА1, может быть восстановлен при 

активации молекул-мишеней, таких как mGluR1, NMDAR 

Существуют удобные фармакологические средства для 

частичной компенсации нарушенных процессов кратко- и 

долгосрочной памяти в КП 

Формирование памяти  

                     VS 

      Эксайтотоксичность 

NMDAR Противоречие, связанное с 
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