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MEZIOBOROVÉ PŘEHLEDY
Genetické faktory ovlivňující věk nástupu Huntingtonovy nemoci a markery jeho predikce

které nám možná odhalí nové způsoby, jakými 

může být rozvoj a průběh choroby modifikován.

Autor by rád vyjádřil poděkování prof.  

MUDr. Evě Kubala Havrdové, CSc., jejíž erudice 

a přístup jej motivovaly ke studiu neurověd se 

zaměřením na neurodegenerativní onemocnění.
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