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Abstract
Mitochondria are subcellular organelles important for multiple 
metabolic events, including oxidative phosphorylation, signa-
ling, and tissue-specific processes. In addition, they are part of 
the innate and acquired immune system. 
Mitochondrial dysfunction leading to oxidative stress, inflam-
mation and impaired energy metabolism plays an important 
role in the pathogenesis and progression of several oral disea-
ses. These include periodontal disease, tumors of the oral ca-
vity, diseases of the temporomandibular joint. Thus, a bidirec-
tional relationship between mitochondrial dysfunction and oral 
cavity diseases is evident. Based on this data, it is necessary to 
introduce therapeutic procedures aimed at influencing mito-
chondrial functions in the management of oral cavity diseases, 
i.e. administer antioxidants aimed at affecting mitochondrial 
function (Tab. 1, Fig. 4, Ref. 45). Text in  PDF www.lekarsky.
herba.sk.
KEY WORDS: mitochondria, periodontitis, pulpitis, antioxi-
dants.
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Abstrakt
Mitochondrie sú subcelulárne organely dôležité pre viaceré 
metabolické deje, vrátane oxidačnej fosforylácie, signalizač-
ných a tkanivovo-špecifických procesov. Okrem toho sú súčas-
ťou aj vrodených a získaných imunitných systémov. 
Mitochondriálna dysfunkcia vedúca k oxidačnému stresu, zá-
palu a porušeniu energetického metabolizmu má dôležitú 
úlohu v patogenéze a progresii viacerých orálnych ochorení. 
Patria sem periodontitídy, orálne nádory, ochorenia temporo-
mandibulárneho kĺbu. Je teda zrejmý obojstranný vzťah medzi 
mitochondriálnou dysfunkciou a orálnymi ochoreniami. Na 
základe týchto dát je potrebné implementovať do manažmen-
tu orálnych ochorení terapeutické postupy zamerané na 
ovplyvnenie mitochondriálnych funkcií, tzn. podávať antioxi-
danty zamerané na ovplyvnenie funkcie mitochondrií (tab. 1, 
obr. 4, lit. 45). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: mitochondria, periodontitída, pulpitída, 
antioxidanty.
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Úvod
Mitochondrie sú subcelulárne organely dôležité pre 

viaceré metabolické deje, vrátane oxidačnej fosforylá-
cie, signalizačných a  tkanivovo-špecifických procesov. 
Okrem toho majú významnú úlohu v  regulácii vrodenej 
imunity, zápalovej imunitnej odpovedi proti infekčným 
patogénom, ako aj v  patogenéze autoimunitných ocho-
rení (1, 2).

Medzi zápalové ochorenia dutiny ústnej (DÚ), ktoré 
poškodzujú orofaciálne tkanivo, patria chronická paro-
dontitída a pulpitída. Ich príčinami sú trauma, autoimu-
nitné ochorenia, mikroorganizmy, oklúzne faktory a ra-
diačná terapia. Charakterizuje ich zvyšujúca sa 
prevalencia a časté recidívy. Tieto ochorenia zvyšujú 

riziko systémových ochorení a znižujú kvalitu života pa-
cientov (2). 

V súčasnosti pribúdajú práce zamerané na úlohu 
mitochondriálnej (MITO) dysfunkcie v patogenéze  
a v progresii zápalových ochorení DÚ, cestou regulácie 
oxidačného stresu (OS) a aktivácie imunitnej odpovede 
(3, 4, 5). 

V  tabuľke 1 je zobrazená úloha MITO dysfunkcie 
v  regulácii imunitnej odpovede pri zápalových ochore-
niach (2).
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Tabuľka 1. Úloha mitochondriálnej dysfunkcie v regulácii imunitných reakcií pri zápalových ochoreniach (2).
Table 1. The role of mitochondrial dysfunction in the regulation of immune responses in inflammatory diseases (2).

Pôvod zápalu Patogén/choroba Vplyv mitochondriálnej dysfunkcie na imunitné reakcie

Vírusová 
infekcia

Dengue vírus (DENV) Predĺženie mitochondrií zmierňuje DENV – kyselinou retinovou indukovaný gén 1 – 
závislý od vrodenej imunity potlačením produkcie interferónu λ1, ktorý podporuje 
replikáciu DENV.

Vírus Epsteina – Barrovej (EBV) EBV znižuje autofágiu, znižuje vnútrobunkové ROS a pôsobí proti mitochondriálnej bio-
genéze v diferencujúcich sa monocytoch, aby sa zabránilo tvorbe dendritických buniek; 
EBV spúšťa rozsiahle mitochondriálne remodelovanie a reguluje mitochondriálny 1C 
metabolizmus v novoinfikovaných B-bunkách.

Herpes simplex  vírus 1 (HSV-1) Mitochondria-asociovaná kináza súvisiaca s vírusom vakcíny 2 podporuje uvoľňovanie 
mtDNA, čo vedie k vrodenej imunitnej odpovedi sprostredkovanej cGAS a regulácii anti-
vírusových génov Ifnb1 a Cxcl10.

Vírus ľudskej imunodeficiencie 
(HIV)

mtDNA korelovala negatívne so zápalovým markerom sCD163; mitochondriálna funkcia 
trombocytov je u pacientov s HIV porušená, čo môže prispievať k dysfunkcii trombocy-
tov a následným komplikáciám.

Silná horúčka s vírusom syndrómu 
trombocytopénie (SFTSV)

Infekcia SFTSV vyvoláva poškodenie mitochondrií a uvoľňovanie mtROS, čo spúšťa reak-
ciu s nadmerným zápalom prostredníctvom aktivácie inflammazómu NLRP3.

Bakteriálna 
infekcia

Pseudomonas aeruginosa (P. aerugi-
nosa)

In vivo adaptácia na vysoký obsah sukcinátu vytvára P. aeruginosa, ktoré si zachovávajú 
schopnosť aktivovať mtROS a podporovať mitochondriálnu reakciu na itakonát v bun-
kách dýchacích ciest, ktorá potláča zápal.

Legionella pneumophila (L. pneumo-
phila)

L. pneumophila vyvíja vysokodynamické interakcie s hostiteľskými mitochondriami tým, 
že indukuje mitochondriálnu fragmentáciu a v makrofágoch metabolizmus podobný 
Warburgovmu, ktorý podporuje replikáciu baktérií.

Escherichia coli a Neisseria gonorrho-
eae

Vezikuly vonkajšej membrány Escherichia coli indukujú mitochondriálnu apoptózu a 
inflammazóm NLRP3 aktiváciu; aktivácia a uvoľňovanie interleukínu 1 v reakcii na OMV 
Neisseria gonorrhoeae je regulovaná mitochondriálnou apoptózou in vivo.

Autoimunita Systémový lupus erythematosus 
(SLE)

Extracelulárne uvoľňovanie oxidovanej mitochondriálnej DNA stimuluje signalizáciu 
interferónu typu I; mtROS sú nevyhnutné pre extracelulárne pasce neutrofilov granulocy-
tov s nízkou hustotou od pacientov so SLE.

Diabetes mellitus 1. typu mtDNA aktivuje endotelový inflamazóm NLRP3 Ca2+ a tvorbou mtROS, čo vedie k zápa-
lovému poškodeniu ciev a dysfunkcii endotelu.

Zápalové ochorenie čriev mtDNA sa uvoľňuje do séra a pôsobí ako prozápalový faktor a molekulový vzor spojený 
s poškodením (DAMP) pre aktiváciu imunitných buniek; uvoľňovanie mtROS a mtDNA 
do cytosólu sú kľúčovými udalosťami na začiatku procesu NLRP3 inflamazómu.

Ateroskleróza Nedostatok mitochondriálneho rozpojovacieho proteínu 1 vedie k aktivácii inflamazómu 
NLRP3 a dozrievaniu interleukínu 1, ktorý zhoršuje endotelovú dysfunkciu a zápal ciev.

Reumatoidná artritída (RA) Mitochondriálna dysfunkcia vyvolaná nádorovou nekrózou faktoru podobným ligandom 
1A a receptor pre nádorový nekrotizujúci faktor 2 zvyšuje zápalovú reakciu u pacientov 
s RA prostredníctvom produkcie ROS.

Ochorenia parodontu sú aktuálnym problémom v 
zubnom lekárstve. Po zubnom kaze predstavuje paro-
dontitída (zápalové degeneratívne ochorenie závesného 
aparátu zubov) druhú najčastejčiu príčinu straty zubov. 
So zvyšujúcim sa vekom sa jej podiel na strate zubov 
zvyšuje. Podľa Svetovej zdravotníckej organizácie patrí 
Slovensko medzi krajiny so stredným výskytom paro-
dontitídy.

Etiopatogenéza a rizikové faktory parodontitídy 
Parodontálne ochorenia vznikajú najčastejšie na 

podklade zápalového procesu podmieného baktériami 
kolonizovanými v zubnom plaku. Medzi hlavné bakteri-
álne kmene vedúce k progresii ochorenia parodontu 
patria: Actinobacillus, Porphyromonas a spirochéty, ktoré 
spôsobujú nekrotizujúcu ulceróznu gingivitídu a paro-
dontitídu. Neexistuje však žiaden patogén, ktorý by bol 
priamou a jedinou príčinou parodontitídy. V parodontál-
nych vačkoch bolo identifikovaných viac ako 500 dru-
hov baktérií – G – fakultatívne aeróbnych a anaerób-
nych tyčiniek, ako aj G+ fakultatívne aeróbnych 
a anaeróbnych kokov. Tkanivo parodontu poškodzujú aj 

ďalšie zložky plaku, ako sú produkty baktérií (organické 
kyseliny, amoniak, sírovodík, akatoxyl, indoxyl, kadave-
rín, pitrescín), fajčenie, endotoxín a kolagenáza produ-
kovaná baktériami Porphyromonas gingivalis. Osobitne 
virulentným je Actinobacillus actinomycetemcomitans 
vedúci k resorpcii kosti. K ďalším príčinám patria systé-
mové ochorenia, užívanie liekov, zlá životospráva a hor-
monálne zmeny.

Chronická parodontitída (obr. 1) patrí medzi časté 
ochorenia postihujúce približne 45 % dospelej populá-
cie a vo veku nad 65 rokov až 60 %. Spoločným zna-
kom je gingiválny zápal, so stratou úponu a kosti. V jej 
etiopatogenéze a progresii majú významnú úlohu mik-
roorganizmami kolonizovaný subgingiválny dentálny 
plak, genetická predispozícia, fajčenie, znížená hygiena 
DÚ a malnutrícia. Nedávne štúdie poukázali aj na úlohu 
mitochondriálnej (MITO) dysfunkcie v iniciácii parodon-
titídy, ako aj vo zvýšení jej rizika pri systémových ocho-
reniach, ako napr. ateroskleróza, chronická obličková 
choroba (6, 7).
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Obrázok 1. Chronická parodontitída (Deglovič, 2025).
Figure 1. Chronic parodontitis (Deglovič, 2025).
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U pacientov s chronickou parodontitídou sa dokázala 4 ‒ 5-násobná redukcia MITO 
membránového potenciálu a miery spotreby kyslíka. Na druhej strane bola produkcia 
reaktívnych foriem kyslíka (ROS) zvýšená o 15 %. Sekvenovaním mitochondriálnej DNA 
(mtDNA) sa dokázalo 14 mutácií vyskytujúcich sa iba v parodonte (8). 
Parodontálne väzivové kmeňové bunky (PDLSC) sú somatickými mezenchymálnymi 
stromálnymi bunkami (MSC), ktoré preukazujú typické vlastnosti mezenchymálnych 
stromálnych buniek, ako je samoobnovenie, multilíniová diferenciácia a imunoregulácia. Sú 
nevyhnutné pre udržanie homeostázy parodontálneho tkaniva. Pri parodontitíde dochádza 
k ich poškodeniu a cestou porušenej imunitnej odpovede. Stimuláciou osteoklastovej 
diferenciácie participujú pri progresii zápalu. Li a spol. identifikovali proteín súvisiaci 
s oxidačnou fosforyláciou (OXPHOS), ktorý má kľúčovú úlohu v procese osteogenézy (7). 
Okrem toho vysvetlili úlohu MITO v regulácii diferenciačnej schopnosti PDLSC. Chen 
a spol. na základe elevácie mitochondriálnych reaktívnych foriem kyslíka (mtROS), 
zvýšeného membránového potenciálu MITO (ΔΨm) a produkcie adenozíntrifosfátu (ATP) 
zistili abnormality MITO pri OS parodontálnych ligamentov pri apoptóze fibroblastov (9). 

U pacientov s chronickou parodontitídou sa doká-
zala 4- až 5-násobná redukcia MITO membránového 
potenciálu a miery spotreby kyslíka. Na druhej strane 
bola produkcia reaktívnych foriem kyslíka (ROS) zvýše-
ná o 15 %. Sekvenovaním mitochondriálnej DNA 
(mtDNA) sa dokázalo 14 mutácií vyskytujúcich sa iba 
v  parodonte (8).

Parodontálne väzivové kmeňové bunky (PDLSC) sú 
somatickými mezenchymálnymi stromálnymi bunkami 
(MSC), ktoré preukazujú typické vlastnosti mezenchy-
málnych stromálnych buniek, ako je samoobnovenie, 
multilíniová diferenciácia a  imunoregulácia. Sú nevy-
hnutné pre udržanie homeostázy parodontálneho tkani-
va. Pri parodontitíde dochádza k  ich poškodeniu cestou 
porušenej imunitnej odpovede. Stimuláciou osteoklasto-
vej diferenciácie participujú pri progresii zápalu. Li 
a  spol. identifikovali proteín súvisiaci s  oxidačnou fosfo-
ryláciou (OXPHOS), ktorý má kľúčovú úlohu v  procese 
osteogenézy (7). Okrem toho vysvetlili úlohu MITO  
v regulácii diferenciačnej schopnosti PDLSC. Chen 
a  spol. na základe elevácie mitochondriálnych reaktív-
nych foriem kyslíka (mtROS), zvýšeného membránového 

potenciálu MITO (ΔΨm) a  produkcie adenozíntrifosfátu 
(ATP) zistili abnormality MITO pri OS parodontálnych 
ligamentov pri apoptóze fibroblastov (9). Výsledkom zá-
palovej reakcie ľudských gingiválnych fibroblastov (HGF) 
indukovaných lipopolisacharidmi (LPS) závislými od in-
terakcie P53 a  ROS je redoxná nerovnováha a  MITO 
dysfunkcia vyskytujúca sa pri parodontitíde, ktorá spúš-
ťa sekréciu IL-1b, IL-6 a  tumor nekrotizujúceho faktora 
(TNF) (10). V ďasnách pacientov s chronickou parodon-
titídou sa pozorovalo porušenie štruktúry MITO, zníže-
ný počet kópií mtDNA a  znížená MITO izoforma 2 ki-
názy pyruvátdehydrogenázy (PDK2) v  porovnaní so 
zdravými pacientmi (11). Aj u  pacientov s  parodontití-
dou boli v HGF zvýšené hladiny MITO p53, zvýšená 
produkcia ROS a  zvýšená sekrécia prozápalových cyto-
kínov v  porovnaní so zdravými kontrolami (12). 

V experimentálnych modeloch parodontitídy u pot-
kanov boli zistené morfologické zmeny v renálnom tka-
nive, porušenie kefkového lemu obličkových tubulov 
sprevádzané zvýšeným OS a peroxidáciou lipidov v ob-
ličkách (13). Sun a spol. zistili u diabetických potkanov 
s parodontitídou koreláciu medzi MITO dysfunkciou 
a  poškodením parodontálneho tkaniva (14). 

Podávanie melatonínu u potkanov s parodontitídou 
lokálne v gingiválnom tkanive obnovilo redoxnú rovno-
váhu a znížilo systémový OS, s pozitívnym ovplyvnením 
poškodenia obličiek (15). 

Existujú štúdie potvrdzujúce súvislosť aterosklerózy 
karotitíd a parodontitídou (16). Porphyromonas gingivalis 
participuje v patogenéze progresie parodontitídy, ako aj 
pri tvorbe penových buniek a MITO dysfunkcie v  ate-
rosklerotických plakoch (17, 18). 

V súčasnosti je známa úloha MITO dysfunkcie s OS 
a zápalovou imunitnou odpoveďou v patogenéze  
a v progresii parodontitídy (obr. 2) (2).

V súčasnosti prebiehajú viaceré štúdie zamerané na 
liečbu parodontitídy prostredníctvom ovplyvnenia MITO 
dysfunkcie. Liu a spol. identifikovali TRPA1 (dôležitý ka-
tión prechodného receptorového potenciálu kanála  
/TRP/), faktora deštrukcie parodontu pri parodontitíde 
(11). Jeho inhibíciou sa znižuje OS ako aj MITO stres. 

Obrázok 2. Mitochondriálna dysfunkcia v patogenéze a progresii parodontitídy podľa Donga a spol. (2). 
Figure 2. Mitochondrial dysfunction in the pathogenesis and progression of periodontitis according to Dong et al. (2).
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Okrem toho sa dokázala asociácia parodontitídy s hy-
poxickým mikroprostredím v mikroprostredí parodontu 
o 6 % (19).

Cementoblasty sú dôležité v rekonštrukčných proce-
soch parodontálneho tkaniva (20). Cementoblastovú mi-
neralizáciu a MITO biosyntézu indukovanú CoCl2 hypo-
xiou možno čiastočne inhibovať regulátorom MITO 
biogenézy (PGC-1a) (21).

Podávaním antioxidnatov (AO) možno významne 
ovplyvniť OS. Napr. rutín inhibuje v zápalovom prostre-
dí uvoľňovanie ROS, zvyšuje sekréciu antioxidačných 
faktorov a podporuje PDLSCs proliferáciu cestou prote-
ínkinázy PIK3/AKT signalizačnej dráhy (22). Podobný 
efekt bol pozorovaný aj v experimentálnom modeli hy-
perglykemickej parodontitídy u potkanov (23).

Hydroxytyrozol (HT), prírodná fenolová zlúčenina 
získavaná z olív, preukazuje AO schopnosti znížením 
štiepenia optickej atrofie 1 (OPA1) a zvýšením fosfory-
lácie AKT a GSK3β, čím sa predchádza OS vyvolanej 
apoptóze osteoblastov a následnému zníženiu MITO 
dysfunkcie (24). Okrem toho HT zmierňuje MITO dys-
funkciu potlačením RANK vyvolaného dozrievania oste-
oklastov a podporou osteogénnej diferenciácie (25). 
Okrem toho preukazuje antimikrobiálne vlastnosti, od 
MITO závislej apoptózy a znižuje ROS (26, 27).

Ďalšou perspektívnou liečbou parodontitídy sú me-
tódy využívajúce nanotechnológie (CeO2 nanopartikule, 
N-acetylcysteín), ktoré redukujú hladiny ROS a upravujú 
OS podmienené poškodenia, znižujú aktivitu osteoklas-
tov, zápalu a poškodenie parodontálneho tkaniva (28, 
29). Nanotechnologické metódy, prostredníctvom mito-
fágie a regulácie influxu vápnika do MITO, upravujú 
MITO funkciu a poškodenie parodontálneho tkaniva 
(30). Úpravou MITO dysfunkcie okrem vlastnej liečby 
parodontitídy znižujú/zmierňujú aj vznik jej komplikácií. 

Resveratrol zabraňuje poškodeniu tkaniva parodon-
tu úpravou hĺbky vačku, znížením gingiválneho krváca-
nia a kývavosti zubov. Okrem toho znížením OS, regu-
láciou potenciálu MITO membrány a zvýšením mtDNA 
(Sirtuin 1 a PGC-1a) zmierňuje parodontitídou podmie-
nené ochorenie obličiek (31). 

Febuxostat, silný inhibitor xantínoxidázy, zmierňuje 
progresiu parodontitídy znížením OS a zápalových cy-
tokínov. Rovnako pozitívne ovplyvňuje aj parodontitídou 
podmienenú glukózovú intoleranciu a hypertenziu, čo 
možno využiť pri liečbe parodontitídy u pacientov s DM 
(32).

Pulpitída (obr. 3) je zápalové ochorenie zubnej 
drene spôsobenej prienikom baktérií z kazovej dutiny 
zuba. Patrí medzi najčastejšie ochorenia dutiny ústnej. 
Celosvetovo postihuje približne milión ľudí a predstavu-
je najčastejšiu príčinu straty zubov (33). K rizikovým 
faktorom jej iniciácie a progresie patria bakteriálna in-
fekcia a imunitný zápal. V etiopatogenéze pulpitídy má 
úlohu aj nerovnováha MITO dynamiky. V pulpitídou po-
stihnutom tkanive sa dokázala zvýšená expresia s dyna-
mínom spojeného proteínu 1 (Drp1) a zníženie mito-
fusínu 2 (MFN2) a OPA1, čo dokazuje hyperaktiváciu 
MITO fízie (34). MITO dysfunkcia a OS sú príčinou 

bolesti zubov a deštrukcie kosti. Ochrannú kapacitu 
zubnej drene možno upraviť glutatiónom (35).

Pri ischémiou navodenom poškodení buniek zubnej 
drene pôsobí protektívne kyselina lyzofosfatidová pros-
tredníctvom udržania MITO membránového potenciálu 
a ochranou pred MITO mediovanou apoptózou (36). 
Transfer MITO funkcií s modulovaním expresie Mfn2 
upravuje poškodenie tkaniva pulpy a navodzuje ochra-
nu dreňovo-dentínového komplexu (37).

Odontoblasty sú dôležité v udržiavaní mikroprostre-
dia zubnej drene. Pri progresii zubného kazu odontob-
lasty rozpoznávajú a reagujú na baktérie tvorbou repa-
ratívneho dentínu, ktorý ochraňuje tkanivo drene (38). 
Únik mtDNA, po stimulácii LPS, potencuje progresiu 
pulpitídy prostredníctvom GSDMD-sprostredkovanej py-
roptózy. Uvoľnená mtDNA indukuje sekréciu prozápa-
lových cytokínov CXCL10 a IFN-b (39). mtDNA z po-
škodených MITO pôsobí v cytosóle ako aktivátor dráhy 
cGAS-STING a sekrécie IL-6 (5). Odontoblasty prijíma-
ním exogénnych MITO redukujú MITO dysfunkciu 
a  pyroptózu buniek navodenú ROS-NLRP3 zápalom. 
V  stresovom prostredí pyroptotické odontoblasty NF-kB 
signalizáciou zvyšujú influx MITO. Pre kontrolu zápalo-
vej reakcie a prevenciu ireverzibilného poškodenia 
drene sú dôležité stabilizácia mtDNA, prenos zdravých 
MITO a navodenie podmienok na skoré odstránenie 
cytosolickej mtDNA (40).

Obrázok 3. Chronická pulpitída (Deglovič, 2025).
Figure 3. Chronic pulpitis (Deglovič, 2025).
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Osteorádionekróza ‒ radiačná osteomyelitída (obr. 4) predstavuje chronickú komplikáciu 
rádioterapie nádorov hlavy a krku s incidenciou 5 ‒ 7 % (41). Prejavuje sa bolesťou, trizmom, 
patologickými fraktúrami, orokutánnymi fistulami a zníženou kvalitou života. Charakterizuje 
ju nekróza kosti, zápalové infiltrácie a reaktívne formácie kostí. V jej etiopatogenéze má 
významnú úlohu OS (42). Rádioterapia zvyšuje ROS, navodzuje mikrovaskulárne štruktúrne 
poškodenia, ischémiu a zápalovú odpoveď (43). V patogenéze a progresii radiačnej 
osteomyleitídy majú významnú úlohu MITO dysfunkcia a OS. Liečba CeO2 nanočasticami 
(CeO2 NP) vedie k redukcii intracelulárnej produkcie ROS a extracelulárnej koncentrácie 
H2O2, ako aj poškodenia osteoblastov navodeného rádioterapiou. CeO2 NP sa považujú za 
modernú liečbu rádioterapiou podmienenej osteomyelitídy (44). Predliečenie 2-
makroglobulínom redukuje apoptózu a upravuje AO kapacitu mezenchymálnych buniek 
kostnej drene. Vo zvieracích modeloch potláča expresiu 8-hydroxy-2’-deoxyguanozínu 
v mandibule a na jazyku, ktorý je indikátorom oxidačného poškodenia a zvyšuje expresiu 
superoxiddismutázy v sliznici a jazyku. Strata mandibulárnej kosti môže byť pozitívne 
ovplyvnená podávaním 2-makroglobulínu. Ovplyvnenie MITO dysfunkcie a OS sa 
považujú za kľúčové v manažmente rádioterapiou podmienenej osteomyelitídy. 
 
 

Osteorádionekróza – radiačná osteomyelitída (obr. 
4) predstavuje chronickú komplikáciu rádioterapie ná-
dorov hlavy a krku s incidenciou 5 – 7 % (41). Prejavuje 
sa bolesťou, trizmom, patologickými fraktúrami, oroku-
tánnymi fistulami a zníženou kvalitou života. 
Charakterizuje ju nekróza kosti, zápalové infiltrácie a  re-
aktívne formácie kostí. V  jej etiopatogenéze má význam-
nú úlohu OS (42). Rádioterapia zvyšuje ROS, navodzuje 
mikrovaskulárne štruktúrne poškodenia, ischémiu a zápa-
lovú odpoveď (43). V patogenéze a  progresii radiačnej 
osteomyleitídy majú významnú úlohu MITO dysfunkcia 
a OS. Liečba CeO2 nanočasticami (CeO2 NP) vedie 
k  redukcii intracelulárnej produkcie ROS a extracelulár-
nej koncentrácie H2O2, ako aj poškodenia osteoblastov 
navodeného rádioterapiou. CeO2 NP sa považujú za 
modernú liečbu rádioterapiou podmienenej osteomyeli-
tídy (44). Predliečenie α2-makroglobulínom redukuje 
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apoptózu a upravuje AO kapacitu mezenchymálnych 
buniek kostnej drene. Vo zvieracích modeloch potláča 
expresiu 8-hydroxy-2’-deoxyguanozínu v mandibule a na 
jazyku, ktorý je indikátorom oxidačného poškodenia 
a zvyšuje expresiu superoxiddismutázy v sliznici a jazyku. 
Strata mandibulárnej kosti môže byť pozitívne ovplyvne-
ná podávaním α2-makroglobulínu. Ovplyvnenie MITO 
dysfunkcie a  OS sa považujú za kľúčové v  manažmente 
rádioterapiou podmienenej osteomyelitídy.
Obrázok 4. Radiačná osteomyelitída (Deglovič, 2025).
Figure 4. Radiation osteomyelitis (Deglovič, 2025).
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Záver 
Pri infekcii P. gingivalis bola pozorovaná znížená produkcia ATP v gingiválnych 
fibroblastoch a endotelových bunkách (43). Verma a spol. pozorovali signifikantnú 
upreguláciu prozápalových markerov (iNOS, IL-1, IL-6), ako aj alteráciu MITO biogenézy, 
rovnováhy fúzie a fízie pri infekcii P. gingivalis a ich úpravu po LPS liečbe (4). Stále však 
absentujú informácie opisujúce exaktnú úlohu MITO dysfunkcie pri týchto ochoreniach, ako 
aj to, prečo je MITO dysfunkcia pozorovaná pred a inokedy až po objavení sa klinických 
prejavov. V súčasnosti je dokázané, že pri niektorých AO, ako rutín a resveratrol, je 
terapeutický účinok pri infekcách DÚ podmienený práve ovplyvnením regulácie potenciálu 
MITO membrány a úpravou porušenej MITO biogenézy. Pri liečbe ochorení parodontu sa 
využívajú aj nanomateriály, ktoré úpravujú MITO dysfunkciu. Pri pulpitíde sa využíva aj 
MITO transfer od zdravých donorov (2). 
MITO dysfunkcia vedúca k OS, zápalu a porušeniu energetického metabolizmu má dôležitú 
úlohu v patogenéze a progresii viacerých orálnych ochorení, ako parodontitídy, orálne nádory, 
ochorenia temporomandibulárneho kĺbu. Je teda zrejmý obojstranný vzťah medzi MITO 
dysfunkciou a orálnymi ochoreniami. Na základe týchto dát je potrebné do manažmentu 
orálnych ochorení implementovať terapeutické postupy zamerané na ovplyvnenie MITO 
funkcií, tzn. podávať AO ovplyvňujúce funkcie MITO (45).* 
 
_________________________ 
*Tento článok neobsahuje priame štúdie na ľudských či zvieracích objektoch.  
Autori publikácie vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov.  
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