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Abstrakt

Skler6za multiplex (SM) je autoimunitné ochorenie sposobu-
juce demyelinizaciu centrdlneho nervového (CNS) systému,
prevazne bielej hmoty, ktoré postupne vedie k sekundarnej
neuroaxonalnej degenerdcii nezavislej od prvotnej autoimunit-
nej reakcie. Samotna patofyziolégia SM nie je presne znama.
Na zaklade vysledkov doterajsich stidii sa ukazuje, Ze vyznam-
nu Glohu ma prave mitochondridlna dysfunkcia, ktora je pri-
tomna uz na zaciatku ochorenia a pretrvava pocas celého jeho
priebehu. Dysfunkéné mitochondrie vyznamne prispievaji
k poskodeniu, az udplnej strate axénov a neurénov v CNS.
Prave preto lepsie pochopenie pri¢in a dosledkov narusenej
funkcie mitochondrif vytvara zaklad pre vyvoj novych terape-
utickych moznosti v lie¢be SM (obr. T, lit. 31). Text v PDF www.
lekarsky.herba.sk.

KEUCOVE SLOVA: skler6za multiplex, demyelinizacia, neuro-
degeneracia, mitochondrie.

Lek Obz 2025, 74 (11): 407-412

Abstract

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune disease that causes
demyelination of the central nervous system (CNS), primarily
affecting the white matter. This process gradually leads to se-
condary neuroaxonal degeneration that occurs independently
of the initial autoimmune response. The exact pathophysiology
of MS is not yet fully understood. However, based on current
research findings, mitochondrial dysfunction appears to play a
significant role. It is present from the onset of the disease and
persists throughout its course. Dysfunctional mitochondria
contribute substantially to the damage and eventual loss of
axons and neurons in the CNS. Therefore, a deeper understan-
ding of the causes and consequences of impaired mitochon-
drial function forms the basis for the development of new
therapeutic strategies in the treatment of MS (Fig. 1, Ref. 37).
Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
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Uvod

Skler6za multiplex (SM) je chronické autoimunitné
ochorenie centrdlneho nervového systému (CNS), ktoré
je jednou z najcastejsich pricin neurologického postih-
nutia u mladych dospelych. SM je charakterizovana lo-
Ziskovymi oblastami demyelinizacie prevazne bielej
hmoty CNS, ktoré vedu k sekundarnej neuroaxonalnej
degeneracii. Prvé priznaky SM sa zvycajne objavuji
medzi 20. a 40. rokom Zivota a zahfnaju poruchy citli-
vosti, optickd neuritidu a slabost koncatin. Priblizne u
polovice pacientov neurologicky deficit progreduje tak,
ze do 15 rokov od urcenia diagnézy potrebuji pomoc
pri ch6dzi a asistenciu pri beznych kazdodennych akti-
vitdch. S postupom ochorenia sa objavujid dalSie prizna-
ky, ako dnava, poruchy mocenia a kognitivne poruchy.
V zavislosti od priebehu klinickych priznakov mozno
rozliSit tri odlisSné subtypy sklerézy multiplex (1, 2).
Relaps-remitujdcu formu SM (RRSM), ktord sa vyskytuje

v priblizne 80 % pripadov, pacienti trpia jasne ohrani-
Cenymi obdobiami neurologickych tazkosti (relapsov),
po ktorych nasleduje ciastocné zotavenie (remisia).
Priblizne u 65 % pacientov s RRSM ochorenie postupne
prejde do sekunddrne progresivnej formy SM (SPSM),
ktord je charakterizovand trvalym a postupujdcim neu-
rologickym zhorSovanim bez pritomnosti relapsov.
Posledny typ je primarne progresivna SM (PPSM), ktora
je pritomna priblizne u 20 % vsetkych pacientov a pre-
javuje sa progresivnym priebehom uz od zaciatku ocho-
renia (2). Patofyziolégia SM zahfia viacero zloziek, ako
zapal, demyelinizdcia, remyelinizdcia, neurodegenerdcia
a tvorbu gliéznych jaziev v mieche a mozgu (3). V su-
Casnosti je zndme, Ze zdpalova faza spojenad s relapsami
je v réznej miere sprevddzand simultdnnou progresiv-
nou fazou ochorenia, ktord vedie k degenerdcii nervo-
vého tkaniva (4). Neuropatologické stadie ukazali, ze
fokdlne demyelinizacné plaky CNS, typické pre akitne
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a relapsujice formy SM, vznikaji invaziou buniek ziska-
nej imunity (aktivnymi T- a B-lymfocytmi) a ich zdpalo-
vym posobenim. Dochddza k proliferdcii a dysregulacii
prozapalovych T-lymfocytov (Th1 a Th17), ako aj k ak-
tivacii B-buniek a sekrécii zapalovych cytokinov (2).
Zdroven sa vsak v r6znej miere pripdja aj nekontrolova-
nd aktivacia vrodenej imunity, mikroglie a astrocytov,
nasledovand pomalou akumuldciou B- a T-lymfocytov
v kortiko-subkortikdlnej oblasti (4). Aktivacia mikroglie
a astrocytov sa v stcasnosti povazuje za hlavny mecha-
nizmus zodpovedny za neurodegenerativne procesy (5).
Pre SM je typicky chronicky ,tlejici” zdpalovy proces,
na ktorom sa podielaji vsetky opisané mechanizmy.
Preto je takmer nemoZné dosiahnut stav bez zdpalovej
aktivity, alebo ,no evident inflammatory disease activi-
ty” (NEIDA) (6). V praxi sa stretdvame s progresiou ne-
urologického deficitu, ktora nenadvézuje na klinicky re-
laps, alebo ,progression independent of relapses”
(PIRA), o vysvetlujeme pretrvdvajicou zdpalovou akti-
vitou a chronickou aktivaciou mikroglii (6, 7). ,Respiracny
vybuch” imunitnych buniek pocas zapalovej fazy vedie
k zvySenej produkcii reaktivnych foriem kyslika (ROS)
a dusika (RNS), ¢o sa povaZuje za jeden z faktorov mi-
tochondridlnej dysfunkcie spojenej so SM  (3).
Mitochondrie zastavaju v bunke viacero funkcif, jednou
z nich je aj tvorba bunkovej energie, preto sa predpo-
kladd, Ze narusenie produkcie ATP, a tym energetického
metabolizmu bunky mo6ze prispievat k tnave a svalovej
slabosti, ktoré sa vyskytuji ako jeden z prvych prizna-
kov u pacientov so SM (3).

V nasej praci sme sa zamerali na mitochondrie
a zhodnotenie, akid dlohu maji mitochondrie v tomto
procese.

Mitochondrie

Mitochondrie s klticové organely, v eukaryotickych
bunkach, ktoré reguluji viaceré funkcie nevyhnutné na
udrziavanie bunkovej homeostazy. Okrem svojej dlohy
v regulacnych drdhach apoptézy a udrziavani vapniko-
vej rovnovdhy je ich hlavnou funkciou produkcia ATP
prostrednictvom oxidacnej fosforyldcie. Funkénost mito-
chondrii vo vSeobecnosti zavisi od dvoch dolezitych

zloziek, a to respiranej kapacity a miery prepojenia
medzi oxiddciou energetickych substratov a oxidacnou
fosforyldciou (8). Produkcia ATP zavisi od piatich Spe-
cializovanych komplexov nachadzajicich sa na vndtor-
nej membrane mitochondrii. Tieto komplexy st komplex
I - NADH (ubichinén oxidoreduktdza), komplex Il -
sukcinatdehydrogenaza, komplex Il - cytochrém bcT,
komplex IV - cytochrém c oxiddza a kompex V - ATP-
syntdza. ATP sa tvori pocas oxidacnej fosforylacie
(OXPHOS) prostrednictvom cyklu kyseliny trikarboxylo-
vej (TCA) v mitochondridlnom matrixe a prostrednic-
tvom elektrénového transportného retazca (ETS) pozdiz
vnitornej mitochondridlnej membrany (9, 10). Pri SM
dochddza hlavne k poruche funkcie faktora I, Il a IV.
Dalsou dlohou mitochondrii je produkcia ROS, ktoré
maju doélezitd udlohu v bunkovej signalizacii. Ak vsak
miera produkcie ROS presiahne antioxidacnid kapacitu
bunky, mbze dojst k oxidacnému stresu a rozsiahlemu
poskodeniu dolezitych bunkovych zloziek (1). ROS
a RNS, ktoré vznikaju pri oxidacnom vybuchu aktivova-
nych mikroglii a makrofagov, si pravdepodobne hlavny-
mi povodcami mitochondridlneho poskodenia vo vnutri
axonov. PretoZe tieto molekuly priamo inhibujd dychaci
retazec (1) (obr. 1).

Patofyziologia

Mitochondrie sd esencidlne vnitrobunkové organe-
ly, ich poskodenie pri SM moze byt spésobené uvolo-
vanim ROS, aktivovanymi mikrogliami alebo axoplazma-
tickym hromadenim vdpnika (Ca*), ktoré vznikd
v dosledku iénovej nerovnovahy v chronicky demyelini-
zovanych axénoch (11). Preto méze diflizna mitochon-
dridlna dysfunkcia, ktora vznikd ako sekundarny doésle-
dok procesov spojenych so SM viest k nedostatocne;j
tvorbe energie a vnitrobunkovej dysreguldcii. Tato dys-
funkcia je obzvlast skodlivda pre neurény vzhladom na
ich jedine¢nd predizend morfolégiu a zavislost od ATP
pri sireni elektrickych signdlov, udrziavani iénovych gra-
dientov a zabezpecovani anterogrddneho a retrogradne-
ho transportu pozdlz axénov (1). Jednou z tedrii poru-
chy transportu je, Ze mitochondridlna dysfunkcia pri SM
mo6ze byt sprostredkovand patologickym otvorenim

Obrazok 1. Schéma oxidacnej fosforylacie na vniitornej mitochondrialnej membrane. https://www.researchgate.net/figure/Simplified-
diagram-of-oxidative-phosphorylation-and-involvement-of-uncoupling-proteins_fig1_233847870
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pdrov na mitochondridlnej membrane, ¢o vedie k zvy-
Senej permeabilite. Pory sa prechodne otvaraji ako od-
poved na urcité podnety, napr. Ca?, ROS a RNS, ¢o
nasledne vedie k naruseniu produkcie ATP, poruche
funkcie Na*/K*-ATP-dzy a ndslednej strate mitochondri-
alneho membrdnového potencidlu, a naruseniu rovnova-
hy i6novych gradientov. Tento cely proces vedie k hro-
madeniu Na* v cytoplazme neurénu. To prindti
Na*/Ca?* vymenny kandl prendsat Ca?* dovnitra bunky.
Zvysenie hladiny vnitroaxondlneho vdpnika aktivuje
vapnik zavislé cysteinové protedzy (kalpainy), co vedie
k naruseniu cytoskeletu, ¢im sa aktivuje Ca?*-zavisla
apoptotickd kaskdda. NavySe absencia tohto kandla,
ktora modze byt sposobend jeho rozkladom kalpainmi,
brani odstraneniu vdpnika z axénu a este viac zhorsuje
vapnikovu nerovnovahu v chronicky demyelinizovanych
axonoch. To podporuje expanziu matrixu, opuch mito-
chondrii a ndsledne prasknutie membrany, ¢o vedie
k uvolneniu cytochromu c do cytoplazmy a nakoniec
k smrti bunky (11, 2). Degenerdcia axénov sprostredko-
vand vapnikom, ktora je pravdepodobne désledkom po-
Skodenia mitochondrif, bola navrhnutd ako hlavna prici-
na axondlneho poskodenia (12). Zvysena produkcia
ROS po inhibicii komplexov respiracného retazca mito-
chondrii sa tiez spdja s degenerdciou axoénov.
Mitochondridlne ROS mdézu sposobit oxidacné posko-
denie samotnych komplexov respiracného retazca.
Axony s presunutymi sodikovymi kandlmi st obzvlast
zranitelné voci oxidacnému stresu, ndslednému energe-
tickému deficitu a poruche vapnikovej rovnovahy (12).

Poskodenie bielej hmoty

Demyelinizacia bielej hmoty sa povazuje za patolo-
gicky znak SM a lézie v bielej hmote sa zvycajne klasi-
fikuji podla stupna demyelinizicie a zdpalu. Lézie
s prebiehajicou demyelinizaciou spdsobenou infiltrujd-
cimi makrofdgmi a aktivovanymi mikrogliami sa nazyva-
ju aktivne demyelinizacné lézie a si sprevadzané roz-
siahlym oxidacnym poskodenim. Predpokladd sa, Ze
aktivne demyelinizacné lézie sa postupne menia na
chronicky aktivne, ktoré pomaly expanduji. Chronicky
aktivne lézie sa vyznacuju Uplne demyelinizovanym cen-
trom s pretrvavajicou zdpalovou demyelinizaciou na
preZije a stavaju sa chronicky demyelinizovanymi.
Chronicky demyelinizované axény, ktoré neboli inak po-
skodené, obsahovali mitochondrie so zvac¢senou velko-
stou a zvySenou aktivitou enzymov respiracného retaz-
ca. Tato mitochondridlna odpoved axénov na
demyelinizaciu - konkrétne zvySeny vyskyt mitochon-
drii, zvySend aktivita respiracného retazca a zrychleny
pohyb mitochondrii - sa konzistentne pozorovala v mo-
deloch demyelinizdcie, a preto sa javi ako adaptacny
alebo kompenzacny jav v reakcii na narusenie myelinu.
Pri SM absencia myelinu v inak neposkodenych axo-
noch meni distriblciu idnovych kandlov, najma sodiko-
vych, ¢o pravdepodobne vedie k zvySenej energetickej
potrebe vo vnitri axénu - oznacovanej ako ,virtudlna
hypoxia“. To naznacuje, ze mitochondridlna dysfunkcia

moéze predchddzat infiltrdcii leukocytov do CNS (12,
13).

Poskodenie sivej hmoty

Hoci sa poskodenie Struktir sivej hmoty pri skler6ze
multiplex dlho prehliadalo, vyskytuje sa uz v skorych
stadiach ochorenia a u mnohych pacientov je rozsiahle
(14, 15, 16). Kortikalna demyelinizadcia m6ze postihovat
az 75 % celej mozgovej kory a u niektorych pacientov
dokonca presahuje rozsah demyelinizacie bielej hmoty.
Poskodenie kortikdlnej sivej hmoty mdze predchadzat
zapalovému procesu v bielej hmote (BH) (14). Posmrtné
Stadie ukazali, Ze |ézie v sivej hmote sa vyrazne liSia od
lézii v bielej hmote. Lézie sivej hmoty vo vSeobecnosti
nepreukazuji porusenie hematoencefalickej bariéry ani
vyraznu infiltrdciu leukocytov pochddzajicich z krvi.
Medzi dalsie procesy, ktoré mézu prispievat k neurode-
generdcii, patri poskodenie axénov, lokdlny zdpal moz-
govych blan, aktivacia mikroglii a mitochondrialna dys-
funkcia (5, 12). V demyelinizovanych axénoch sa
funkéné mitochondrie zhromazdujd, aby pokryli zvyse-
nd energetickG potrebu sposobent stratou myelinu.
V modeloch na hlodavcoch sa zistilo, ze v demyelinizo-
vanych axonoch sa zvacsuje velkost mitochondridlnej
siete aj aktivita enzymu mitochondridlneho respira¢ného
retazca (komplex V). Neddvne stadie identifikovali tdto
reakciu - nazyvanu ,axonalna mitochondridlna odpo-
ved' na demyelinizdciu” - ako kompenzacny jav.
Schopnost spustit tito odpoved” méze byt obmedzena
len na urcitd podskupinu neurénov a pozoruje sa pri-
blizne iba v polovici chronicky demyelinizovanych, ale
inak morfologicky neporusenych axénov. Po inicidlnej
faze kompenzacie dochadza k progresii mitochondral-
nej dysfunkcie, ktora sa manifestuje hlavne poruchou
funkcie membranovych komplexov. Mozgova kéra pa-
cientov so SM obsahuje neurény bez aktivity komplexu
IV. Tieto tzv. respiracne deficitné neurény sa nachadza-
li v normalne vyzerajiicej sivej hmote, ako aj v kortikal-
nych lézidch a obsahovali vysoké mnozstvo klondlne
expandovanych delécii mitochondridlnej DNA (mtDNA).
Poskodenie mtDNA a zniZena aktivita komplexov
OXPHOS moze byt vyvoland oxidacnym stresom.
Okrem toho poskodenie mtDNA v neurénoch pri SM
prispieva aj k znizeniu aktivity OXPHOS komplexov |,
Il a IV. Rozsiahla aktivacia mikroglii je skory a pretrva-
vajuci jav pri tychto neurodegenerativnych ochoreniach.
Treba tiez poznamenat, Ze zdpalové faktory pritomné v
mozgovej kore pri SM, ako napriklad tumor nekrotizu-
juci faktor alfa (TNFa), pravdepodobne ovplyviujd funk-
ciu mitochondrii v neurénoch aj prostrednictvom inych
mechanizmov (12, 17).

Diskusia
Mitochondridlna dysfunkcia prispieva k neurodege-
nerdcii pri SM prostrednictvom troch odlisnych, ale na-
vzdjom prepojenych mechanizmov. Prvym mechaniz-
mom je poskodenie mitochondrii ROS a RNS, ¢o vedie
k mitochondridlnej dysfunkcii a naslednému axonalne-
mu poskodeniu (1, 12). Druhym mechanizmom je zvy-
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Senie energetickych potrieb demyelizovanych neurénov,
mitochondrie nedokazu vyprodukovat dostatok ATP, ¢o
len prehlbuje mitochondrdlnu dysfunkciu a spusta reta-
zec udalosti veducich k degenerdcii a strate dalsich axo-
nov (1, 18). Poslednym mechanizmom v tejto kaskdde
je vysokd uroveri mutdcii mtDNA, zniZzend neurondlna
expresia PGC-Ta. a zvySend produkcia RNS a ROS, ¢o
sposobuje mitochondridlnu dysfunkciu v neurénoch,
¢im prehlbujd neurodegenerativny proces v kére mozgu
pri SM (1, 17). Na zéklade doteraz publikovanych prac
mo6zeme konstatovat, Ze mitochondrie sa podielaji na
degenerdcii nervového tkaniva v nemalej miere, a to
viacerymi patomechanizmami. Do budtcna predstavuji
mitochondrie mozny terapeuticky ciel. Met6dy skima-
nia mitochondriopatie vsak nie st jednoduché. Vo vi¢-
Sine pripadov $lo o experimentdlne modely alebo vyset-
renia bioptizovanych casti tkaniv, ¢i histopatologicky
rozbor post mortem (1). V stcasnosti mozno realizovat
vySetrenie mitochondriopatie vysokorozliSitelnou respi-
rometriou zo vzoriek periférnej krvi u pacientov rézne-
ho veku (19). Mitochondridlna dysfunkcia sa povazuje
za dolezity patomechanizmus neurodegenerativnych
ochoreni, ako je napriklad Parkinsonova choroba. Ani tu
vSak nie st zndme presné mechanizmy, ako sa uplatriu-
je, ani ako ju zastavit (20). U pacientov so sclerosis
multiplex je mitochondriopatia dokdzand v progresiv-
nych fazach ochorenia (1). Neprebiehaji stidie zame-
rané na odhalenie vplyvu sicasnych liecbu ovplyviujd-
cich imunomodula¢nych terapeutik (IMT) na
mitochondridlny metabolizmus. Nie je zndma ani Gcast
mitochondriopatie vo vcasnych, ¢i preklinickych sta-
diach SM. Sicasné schvdlené IMT na liecbu SM maju
vyhodnotené imunomodulacné a protizapalové vplyvy
klinickymi $tddiami. Ucinnost tychto liekov na zastave-
nie PIRA a na dosiahnutie NEIDA je vsak variabilng,
a vo vseobecnosti nizka (6). Z toho vyplyva, ze ovplyv-
nenie mitochondridlneho metabolizmu je nizke. Navyse
mame len vel'mi obmedzeny pocet IMT, ktoré dokazu
ovplyvnit progresivne formy SM, aj to len v zmysle spo-
malenia progresie neurologického deficitu. Je to siponi-
mod (21), kladribin (22) a ofatumumab (23). Na funkciu
mitochondrii ma potencialny vplyv liek dimetylfumarat
(DMF). DMEF, derivat kyseliny fumarovej, schvédleny na-
priklad na liecbu sklerézy multiplex a psoriazy, bol
oznaceny za mimoriadne slubny, kedZe v bunkovych
testoch ma protektivny Gc¢inok na mitochondrie. Okrem
toho bolo preukdzané, ze DMF zvysuje mitochondridlnu
biogenézu a expresiu frataxinu v bunkdch, ale jeho aci-
nok zdvisi od podanej davky (24). Napriek tymto infor-
maciam je DMF povaZovany za stredne Gc¢inné IMT na
spomalenie autoimunitného zdpalu CNS a progresie
zneschopnenia, pricom sdcasné odporucenia preferujd
liecbu vysokotcinnymi IMT (25). Mitochondrie by mohli
predstavovat potencidlny terapeuticky ciel (26).
Experimentdlne modely naznacujd, Ze niektoré potravi-
nové doplnky by mohli mat vplyv na zlepSenie mito-
chondridlnej energetiky (27). Do popredia sa dostdva aj
pojem nutraceutikd, ktory je tvoreny spojenim dvoch
slov, a to ,wvyZiva” a ,farmaceutikum”. Tieto latky - ozna-

Cované aj ako funkéné potraviny alebo fytonutrienty -
st prirodzene sa vyskytujice bioaktivne zldceniny, ktoré
prindsaju zdravotné benefity tym, Ze prispievajd k pre-
vencii a lie¢be roznych choréb. Mnohé stidie preuka-
zali neuroprotektivne Gcinky nutraceutik (ako formy do-
plnkovej mediciny) pri réznych neurodegenerativnych
ochoreniach. Tieto Gcinky sd sprostredkované regula-
ciou energetického metabolizmu, neurooxida¢ného
stresu, neurozdpalu, podporou neurogenézy a stabiliza-
ciou mitochondridlnych funkcii prostrednictvom ro6znych
signdlnych dréh. Do skupiny nutraceutik zaradujeme
napriklad koenzym Q10 (CoQ10), astaxantin, resverat-
rol, kurkumin, izotiokyandty a o-lipoovi kyselinu. Vsetky
nutraceutikd majd rézny mechanizmus dcinku napriklad
CoQ10, ktory je zakladnd zlozka respiracného retazca
mitochondrii, v mitochondriach a lyzozémoch CoQ
podlieha oxida¢no-redukénym cyklom, pocas ktorych
prendsa protony cez membranu, vysledkom je tvorba
proténového gradientu. Vsetky membrany bunky obsa-
huji vysokd koncentraciu redukovaného CoQ10, ktory
ma antioxidac¢né ucinky, reaguje priamo s radikalmi,
alebo regeneruje vitamin E za pritomnosti kyseliny
askorbovej. CoQ10 okrem iného stimuluje rast buniek,
inhibuje apoptézu, reguluje expresiu génov, tvorbu pe-
roxidu vodika, riadi membranové kandly (28), ¢o pod-
poruje tedrie, Ze mnohé nutraceutikd mézu ovplyviovat
expresiu mitochondridlnych génov a indukovat mitoge-
nézu - proces mitochondridlnej biogenézy (29). V ne-
poslednom rade je v doteraz opisanych stididch opisa-
ny pozitivny vplyv pravidelnej fyzickej aktivity na
metabolické biomarkery, ktoré sa u vsetkych pacientov
s roztrisenou skleré6zou po rehabilitacii zlepsili a ich
hodnoty sa priblizili k tym, ktoré sa pozoruji u zdravej
populdcie vratane mitochondridlnej aktivity (30). Novou
terapeutickou metdédou, ktord by v buddcnosti mohla
ovplyvnit liecbu SM, je mitochondridlna transplantdcia.
Metéda pozostdva z prenosu Zzivych mitochondrii do
poskodenych buniek. Tento terapeuticky pristup mdze
liecCit rozne ochorenia, vrdtane neurodegenerativnych
chordb. Aktudlne sa transplantdcia mitochondrii vyuziva
len v kardiolégii, kde uz boli realizované transplantacie
aj na detskych pacientoch s dobrym efektom. Hoci sa
prenos mitochondrii vyuzival predovsetkym pri porane-
niach srdca, tento pristup sa zacina uplatnovat aj pri
liecbe neurodegenerativnych ochoreni a inych poraneni
centrdlneho nervového systému v zvieracich modeloch,
kde dosahuje slubné vysledky. Je to vSak metdda agre-
sivna, s mnohymi potencidlnymi rizikami a vyzadujica
neurochirurgicky pristup. V zvieracich modeloch sa
transplantdcia mitochondrii zatial vyuZivala pri
Parkinsonovej chorobe, traumatickom poskodeni mie-
chy, ischemickych cievnych mozgovych prihodach a SM
(31).

Zaver
Zamerom tohto clanku bolo poukazat na vyznam
mitochondrii a patomechanizmus ich poskodenie pri
SM. Tato problematika nie je este kompletne zmapova-
na a nemdme dostatok dat z humannych $tidii. Stddie
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vykondvané na zvieratich poukazujd, Ze prave mito-
chondridlna dysfunkcia sa podiela vyznamnou mierou
na neurodegenerdcii a progresii neurologického deficitu
pri SM.

V sicasnosti nie je dost informdcii o stave mito-
chondridlneho metabolizmu u pacientov vo v&asnych
stadiach ochorenia a nie si zname ani vplyvy novych
IMT na stabilitu, ¢i zlepsenie mitochondriopatie, v su-
¢innosti s faktormi Zivotného Stylu. Preto mézeme oca-
kdvat, Ze mitochondrie budd v budicnosti mat vyznam-
nd rolu v klinickych S$tididch zameranych na tieto
cielové skupiny.*

‘Tento ¢lanok neobsahuje Ziadne Stidie na fudskych ¢i zvieracich objek-
toch.
Autori publikdcie vyhlasuju, Ze nemaju ziaden konflikt zaujmov.
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