ta jedince dochazi - predevsim v mozku -
k dalsi expanzi CAG tripletl, kdy pocty ve
striatu mohou dosdhnout i hodnot kolem
1 000 repetici (Lahue, 2020).

Genetické modifikdtory pochopitelné
pfedstavuji potencialné slibnou terapeutic-
kou strategii — u téch z nich, jejichz snizena
aktivita oddaluje rozvoj onemocnéni (nebo
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