) PREHLEDOVE CLANKY
EPIDEMIOLOGIE A GENETIKA ROZTROUSENE SKLERGZY

V piipadé vysledka vysetieni mozkomisni-
ho moku je situace jina, GWAS identifikovaly
zvlasté silné asociace s variantami v oblastech

MHC a imunoglobulinti (Gasperi et al., 2020).

Moznosti pro kliniku

Jak bylo uvedeno, genetické asociace Ize
vyuzit k identifikaci molekularnich a bunéc¢-
nych patogenetickych procesu, a tak urcit
cile pro vyvoj Iékd. Obecné léky, u nichz byl
cil u¢inku podporeny studiem genetického

pozadi, maji dvakrat vyssi pravdépodobnost
schvaleni pro klinické pouziti (Nelson et al.,
2015), coz naznacuje, Ze rozlusténi genetic-
kého pozadi RS mize pomoci vyvoji nové,
efektivnia cilené terapie (Nelson et al., 2015).
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Zaveér
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