Praktické odporucania
genetického testovania vo
vztahu k antiamyloidnej terapii
Monoklondélne protilatky proti beta amy-
loidu (lecanemab a donanemab) otvdéraju
novu éru v terapii Alzheimerovej choroby.
Napriek mnozstvu kontroverzii, s ktorymi su
spojené, predstavuju zasadny milnik, ktory
ma celospolocensky presah. Genetické tes-
tovanie APOE genotypu bude mandatérnou
podmienkou indikovania liecby. V pripade
lecanemabu je liek indikovany u ApoE4 neno-
sitelov a ApoE4 heterozygotov. ApoE4 homo-
zygoti by mali byt z lie¢by vyluceni pre vysoké
riziko ARIA fenoménu. V pripade donanemabu
sa uvazuje o vyluceni akychkolvek nositelov
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€4 alely, takze je mozné, ze bude indikova-
ny len pre relativne Gzku kohortu pacientov.
Kazdopadne genetické testovanie APOE ge-
notypu bude musiet byt dostupné v kazdom
centre, ktoré bude indikovat liecbu.

Zaver
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viac patoldgii v mozgu konkomitantne pre-
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né medzi obomi entitami. Je predpoklad, ze
v buducnosti sa na zdklade vedomosti z GWAS
a MPS (massive paralel sequencing) rozsiri re-
pertodr génov zapojenych do patogenézy
oboch neurodegenerativnych demencii.
Vyznam genetiky nespociva len v identifika-
cii pri¢iny ochorenia, ale stava sa podkladom
na triedenie pacientov na Specificku terapiu.
Napriklad lecanemab aj donanemab (mono-
klondlne protildtky na lie¢bu AD), ako uz bolo
spomenuté, sa ukazuju ako nevhodné pre
ApoE4/4 homozygotov. Viziou buduicnosti
je personalizovana medicina, ktord bude pri
vybere terapie zohladnovat genotyp, fenotyp
a mnozstvo dalsich faktorov s cielom dosiah-
nut optimalny efekt.
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