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Abstrakt 
Skleróza multiplex (SM) je autoimunitné ochorenie spôsobu-
júce demyelinizáciu centrálneho nervového (CNS) systému, 
prevažne bielej hmoty, ktoré postupne vedie k sekundárnej 
neuroaxonálnej degenerácii nezávislej od prvotnej autoimunit-
nej reakcie. Samotná patofyziológia SM nie je presne známa. 
Na základe výsledkov doterajších štúdií sa ukazuje, že význam-
nú úlohu má práve mitochondriálna dysfunkcia, ktorá je prí-
tomná už na začiatku ochorenia a pretrváva počas celého jeho 
priebehu. Dysfunkčné mitochondrie významne prispievajú 
k  poškodeniu, až úplnej strate axónov a  neurónov v CNS. 
Práve preto lepšie pochopenie príčin a dôsledkov narušenej 
funkcie mitochondrií vytvára základ pre vývoj nových terape-
utických možností v liečbe SM (obr. 1, lit. 31). Text v PDF www.
lekarsky.herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: skleróza multiplex, demyelinizácia, neuro-
degenerácia, mitochondrie.
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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. 31). 
Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: multiple sclerosis, demyelination, neurodegene-
ration, mitochondria.
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Úvod 
Skleróza multiplex (SM) je chronické autoimunitné 

ochorenie centrálneho nervového systému (CNS), ktoré 
je jednou z najčastejších príčin neurologického postih-
nutia u mladých dospelých. SM je charakterizovaná lo-
žiskovými oblasťami demyelinizácie prevažne bielej 
hmoty CNS, ktoré vedú k sekundárnej neuroaxonálnej 
degenerácii. Prvé príznaky SM sa zvyčajne objavujú 
medzi 20. a 40. rokom života a zahŕňajú poruchy citli-
vosti, optickú neuritídu a slabosť končatín. Približne u 
polovice pacientov neurologický deficit progreduje tak, 
že do 15 rokov od určenia diagnózy potrebujú pomoc 
pri chôdzi a  asistenciu pri bežných každodenných akti-
vitách. S postupom ochorenia sa objavujú ďalšie prízna-
ky, ako únava, poruchy močenia a kognitívne poruchy. 
V závislosti od priebehu klinických príznakov možno 
rozlíšiť tri odlišné subtypy sklerózy multiplex (1, 2). 
Relaps-remitujúcu formu SM (RRSM), ktorá sa vyskytuje 

v približne 80 % prípadov, pacienti trpia jasne ohrani-
čenými obdobiami neurologických ťažkostí (relapsov), 
po ktorých nasleduje čiastočné zotavenie (remisia). 
Približne u 65 % pacientov s RRSM ochorenie postupne 
prejde do  sekundárne progresívnej formy SM (SPSM), 
ktorá je charakterizovaná trvalým a postupujúcim neu-
rologickým zhoršovaním bez prítomnosti relapsov. 
Posledný typ je primárne progresívna SM (PPSM), ktorá 
je prítomná približne u 20 % všetkých pacientov a pre-
javuje sa progresívnym priebehom už od začiatku ocho-
renia (2). Patofyziológia SM zahŕňa viacero zložiek, ako 
zápal, demyelinizácia, remyelinizácia, neurodegenerácia 
a tvorbu glióznych jaziev v mieche a  mozgu (3). V  sú-
časnosti je známe, že zápalová fáza spojená s  relapsami 
je v  rôznej miere sprevádzaná simultánnou progresív-
nou fázou ochorenia, ktorá vedie k  degenerácii nervo-
vého tkaniva (4). Neuropatologické štúdie ukázali, že 
fokálne demyelinizačné plaky CNS, typické pre akútne 
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a  relapsujúce formy SM, vznikajú inváziou buniek získa-
nej imunity (aktívnymi T- a  B-lymfocytmi) a  ich zápalo-
vým pôsobením. Dochádza k proliferácii a dysregulácii 
prozápalových T-lymfocytov (Th1 a Th17), ako aj k ak-
tivácii B-buniek a sekrécii zápalových cytokínov (2). 
Zároveň sa však v  rôznej miere pripája aj nekontrolova-
ná aktivácia vrodenej imunity, mikroglie a  astrocytov, 
nasledovaná pomalou akumuláciou B- a  T-lymfocytov 
v  kortiko-subkortikálnej oblasti (4). Aktivácia mikroglie 
a  astrocytov sa v  súčasnosti považuje za hlavný mecha-
nizmus zodpovedný za neurodegeneratívne procesy (5). 
Pre SM je typický chronicky „tlejúci“ zápalový proces, 
na ktorom sa podieľajú všetky opísané mechanizmy. 
Preto je takmer nemožné dosiahnuť stav bez zápalovej 
aktivity, alebo „no evident inflammatory disease activi-
ty“ (NEIDA) (6). V  praxi sa stretávame s progresiou ne-
urologického deficitu, ktorá nenadväzuje na klinický re-
laps, alebo „progression independent of relapses“ 
(PIRA), čo vysvetľujeme pretrvávajúcou zápalovou akti-
vitou a chronickou aktiváciou mikroglií (6, 7). „Respiračný 
výbuch“ imunitných buniek počas zápalovej fázy vedie 
k zvýšenej produkcii reaktívnych foriem kyslíka (ROS) 
a  dusíka (RNS), čo sa považuje za jeden z faktorov mi-
tochondriálnej dysfunkcie spojenej so SM (3). 
Mitochondrie zastávajú v  bunke viacero funkcií, jednou 
z  nich je aj tvorba bunkovej energie, preto sa predpo-
kladá, že narušenie produkcie ATP, a  tým energetického 
metabolizmu bunky môže prispievať k únave a svalovej 
slabosti, ktoré sa vyskytujú ako jeden z  prvých prízna-
kov u  pacientov so SM (3).

V  našej práci sme sa zamerali na mitochondrie 
a  zhodnotenie, akú úlohu majú mitochondrie v  tomto 
procese. 

Mitochondrie 
Mitochondrie sú kľúčové organely, v eukaryotických 

bunkách, ktoré regulujú viaceré funkcie nevyhnutné na 
udržiavanie bunkovej homeostázy. Okrem svojej úlohy 
v regulačných dráhach apoptózy a udržiavaní vápniko-
vej rovnováhy je ich hlavnou funkciou produkcia ATP 
prostredníctvom oxidačnej fosforylácie. Funkčnosť mito-
chondrií vo všeobecnosti závisí od dvoch dôležitých 

zložiek, a  to respiračnej kapacity a miery prepojenia 
medzi oxidáciou energetických substrátov a oxidačnou 
fosforyláciou (8). Produkcia ATP závisí od piatich špe-
cializovaných komplexov nachádzajúcich sa na vnútor-
nej membráne mitochondrií. Tieto komplexy sú komplex 
I – NADH (ubichinón oxidoreduktáza), komplex II – 
sukcinátdehydrogenáza, komplex III – cytochróm bc1, 
komplex IV – cytochróm c oxidáza a  kompex V – ATP-
syntáza. ATP sa tvorí počas oxidačnej fosforylácie 
(OXPHOS) prostredníctvom cyklu kyseliny trikarboxylo-
vej (TCA) v mitochondriálnom matrixe a prostredníc-
tvom elektrónového transportného reťazca (ETS) pozdĺž 
vnútornej mitochondriálnej membrány (9, 10). Pri SM 
dochádza hlavne k  poruche funkcie faktora I, III a IV. 
Ďalšou úlohou mitochondrií je produkcia ROS, ktoré 
majú dôležitú úlohu v bunkovej signalizácii. Ak však 
miera produkcie ROS presiahne antioxidačnú kapacitu 
bunky, môže dôjsť k oxidačnému stresu a rozsiahlemu 
poškodeniu dôležitých bunkových zložiek (1). ROS 
a  RNS, ktoré vznikajú pri oxidačnom výbuchu aktivova-
ných mikroglií a makrofágov, sú pravdepodobne hlavný-
mi pôvodcami mitochondriálneho poškodenia vo vnútri 
axónov. Pretože tieto molekuly priamo inhibujú dýchací 
reťazec (1) (obr. 1).

Patofyziológia
Mitochondrie sú esenciálne vnútrobunkové organe-

ly, ich poškodenie pri SM môže byť spôsobené uvoľňo-
vaním ROS, aktivovanými mikrogliami alebo axoplazma-
tickým hromadením vápnika (Ca2+), ktoré vzniká 
v  dôsledku iónovej nerovnováhy v chronicky demyelini-
zovaných axónoch (11). Preto môže difúzna mitochon-
driálna dysfunkcia, ktorá vzniká ako sekundárny dôsle-
dok procesov spojených so SM viesť k nedostatočnej 
tvorbe energie a vnútrobunkovej dysregulácii. Táto dys-
funkcia je obzvlášť škodlivá pre neuróny vzhľadom na 
ich jedinečnú predĺženú morfológiu a závislosť od ATP 
pri šírení elektrických signálov, udržiavaní iónových gra-
dientov a zabezpečovaní anterográdneho a retrográdne-
ho transportu pozdĺž axónov (1). Jednou z  teórií poru-
chy transportu je, že mitochondriálna dysfunkcia pri SM 
môže byť sprostredkovaná patologickým otvorením 

Obrázok 1. Schéma oxidačnej fosforylácie na vnútornej mitochondriálnej membráne. https://www.researchgate.net/figure/Simplified-
diagram-of-oxidative-phosphorylation-and-involvement-of-uncoupling-proteins_fig1_233847870
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vápnikom, ktorá je pravdepodobne dôsledkom poškodenia mitochondrií, bola navrhnutá ako 



409www.lekarskyobzor.sk

pórov na mitochondriálnej membráne, čo vedie k zvý-
šenej permeabilite. Póry sa prechodne otvárajú ako od-
poveď na určité podnety, napr. Ca2+, ROS a  RNS, čo 
následne vedie k  narušeniu produkcie ATP,  poruche 
funkcie Na+/K+-ATP-ázy a  následnej strate mitochondri-
álneho membránového potenciálu, a narušeniu rovnová-
hy iónových gradientov. Tento celý proces vedie k hro-
madeniu Na+ v cytoplazme neurónu. To prinúti  
Na+/Ca2+ výmenný kanál prenášať Ca2+ dovnútra bunky. 
Zvýšenie hladiny vnútroaxonálneho vápnika aktivuje 
vápnik závislé cysteínové proteázy (kalpaíny), čo vedie 
k narušeniu cytoskeletu, čím sa aktivuje Ca2+-závislá 
apoptotická kaskáda. Navyše absencia tohto kanála, 
ktorá môže byť spôsobená jeho rozkladom kalpaínmi, 
bráni odstráneniu vápnika z axónu a ešte viac zhoršuje 
vápnikovú nerovnováhu v chronicky demyelinizovaných 
axónoch. To podporuje expanziu matrixu, opuch mito-
chondrií a  následne prasknutie membrány, čo vedie 
k  uvoľneniu cytochrómu c do cytoplazmy a nakoniec 
k  smrti bunky (11, 2). Degenerácia axónov sprostredko-
vaná vápnikom, ktorá je pravdepodobne dôsledkom po-
škodenia mitochondrií, bola navrhnutá ako hlavná príči-
na axonálneho poškodenia (12). Zvýšená produkcia 
ROS po inhibícii komplexov respiračného reťazca mito-
chondrií sa tiež spája s degeneráciou axónov. 
Mitochondriálne ROS môžu spôsobiť oxidačné poško-
denie samotných komplexov respiračného reťazca. 
Axóny s presunutými sodíkovými kanálmi sú obzvlášť 
zraniteľné voči oxidačnému stresu, následnému energe-
tickému deficitu a poruche vápnikovej rovnováhy (12).

Poškodenie bielej hmoty
Demyelinizácia bielej hmoty sa považuje za patolo-

gický znak SM a lézie v bielej hmote sa zvyčajne klasi-
fikujú podľa stupňa demyelinizácie a zápalu. Lézie 
s  prebiehajúcou demyelinizáciou spôsobenou infiltrujú-
cimi makrofágmi a aktivovanými mikrogliami sa nazýva-
jú aktívne demyelinizačné lézie a sú sprevádzané roz-
siahlym oxidačným poškodením. Predpokladá sa, že 
aktívne demyelinizačné lézie sa postupne menia na 
chronicky aktívne, ktoré pomaly expandujú. Chronicky 
aktívne lézie sa vyznačujú úplne demyelinizovaným cen-
trom s pretrvávajúcou zápalovou demyelinizáciou na 
okraji lézie. Väčšina axónov napriek zápalovým zmenám 
prežije a  stávajú sa chronicky demyelinizovanými. 
Chronicky demyelinizované axóny, ktoré neboli inak po-
škodené, obsahovali mitochondrie so zväčšenou veľko-
sťou a zvýšenou aktivitou enzýmov respiračného reťaz-
ca. Táto mitochondriálna odpoveď axónov na 
demyelinizáciu – konkrétne zvýšený výskyt mitochon-
drií, zvýšená aktivita respiračného reťazca a zrýchlený 
pohyb mitochondrií – sa konzistentne pozorovala v mo-
deloch demyelinizácie, a preto sa javí ako adaptačný 
alebo kompenzačný jav v reakcii na narušenie myelínu. 
Pri SM absencia myelínu v inak nepoškodených axó-
noch mení distribúciu iónových kanálov, najmä sodíko-
vých, čo pravdepodobne vedie k zvýšenej energetickej 
potrebe vo vnútri axónu – označovanej ako „virtuálna 
hypoxia“. To naznačuje, že mitochondriálna dysfunkcia 

môže predchádzať infiltrácii leukocytov do CNS (12, 
13).

Poškodenie sivej hmoty 
Hoci sa poškodenie štruktúr sivej hmoty pri skleróze 

multiplex dlho prehliadalo, vyskytuje sa už v skorých 
štádiách ochorenia a u mnohých pacientov je rozsiahle 
(14, 15, 16). Kortikálna demyelinizácia môže postihovať 
až 75  % celej mozgovej kôry a u niektorých pacientov 
dokonca presahuje rozsah demyelinizácie bielej hmoty. 
Poškodenie kortikálnej sivej hmoty môže predchádzať 
zápalovému procesu v bielej hmote (BH) (14). Posmrtné 
štúdie ukázali, že lézie v sivej hmote sa výrazne líšia od 
lézií v bielej hmote. Lézie sivej hmoty vo všeobecnosti 
nepreukazujú porušenie hematoencefalickej bariéry ani 
výraznú infiltráciu leukocytov pochádzajúcich z krvi. 
Medzi ďalšie procesy, ktoré môžu prispievať k neurode-
generácii, patrí poškodenie axónov, lokálny zápal moz-
gových blán, aktivácia mikroglií a mitochondriálna dys-
funkcia (5, 12). V demyelinizovaných axónoch sa 
funkčné mitochondrie zhromažďujú, aby pokryli zvýše-
nú energetickú potrebu spôsobenú stratou myelínu. 
V modeloch na hlodavcoch sa zistilo, že v demyelinizo-
vaných axónoch sa zväčšuje veľkosť mitochondriálnej 
siete aj aktivita enzýmu mitochondriálneho respiračného 
reťazca (komplex IV). Nedávne štúdie identifikovali túto 
reakciu – nazývanú „axonálna mitochondriálna odpo-
veď na demyelinizáciu“ – ako kompenzačný jav. 
Schopnosť spustiť túto odpoveď môže byť obmedzená 
len na určitú podskupinu neurónov a pozoruje sa pri-
bližne iba v polovici chronicky demyelinizovaných, ale 
inak morfologicky neporušených axónov. Po iniciálnej 
fáze kompenzácie dochádza k  progresii mitochondrál-
nej dysfunkcie, ktorá sa manifestuje hlavne poruchou 
funkcie membránových komplexov. Mozgová kôra pa-
cientov so SM obsahuje neuróny bez aktivity komplexu 
IV. Tieto tzv. respiračne deficitné neuróny sa nachádza-
li v normálne vyzerajúcej sivej hmote, ako aj v kortikál-
nych léziách a obsahovali vysoké množstvo klonálne 
expandovaných delécií mitochondriálnej DNA (mtDNA). 
Poškodenie mtDNA a znížená aktivita komplexov 
OXPHOS môže byť vyvolaná oxidačným stresom. 
Okrem toho poškodenie mtDNA v neurónoch pri SM 
prispieva aj k zníženiu aktivity OXPHOS komplexov I, 
III a IV. Rozsiahla aktivácia mikroglií je skorý a pretrvá-
vajúci jav pri týchto neurodegeneratívnych ochoreniach. 
Treba tiež poznamenať, že zápalové faktory prítomné v 
mozgovej kôre pri SM, ako napríklad tumor nekrotizu-
júci faktor alfa (TNFα), pravdepodobne ovplyvňujú funk-
ciu mitochondrií v neurónoch aj prostredníctvom iných 
mechanizmov (12, 17).

Diskusia
Mitochondriálna dysfunkcia prispieva k neurodege-

nerácii pri SM prostredníctvom troch odlišných, ale na-
vzájom prepojených mechanizmov. Prvým mechaniz-
mom je poškodenie mitochondrií ROS a  RNS, čo vedie 
k mitochondriálnej dysfunkcii a následnému axonálne-
mu poškodeniu (1, 12). Druhým mechanizmom je zvý-
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šenie energetických potrieb demyelizovaných neurónov, 
mitochondrie nedokážu vyprodukovať dostatok ATP, čo 
len prehlbuje mitochondrálnu dysfunkciu a  spúšťa reťa-
zec udalostí vedúcich k degenerácii a strate ďalších axó-
nov (1, 18). Posledným mechanizmom v  tejto kaskáde 
je vysoká úroveň mutácií mtDNA, znížená neuronálna 
expresia PGC-1α a zvýšená produkcia RNS a  ROS, čo 
spôsobuje mitochondriálnu dysfunkciu v neurónoch, 
čím prehlbujú neurodegeneratívny proces v kôre mozgu 
pri SM (1, 17). Na základe doteraz publikovaných prác 
môžeme konštatovať, že mitochondrie sa podieľajú na 
degenerácii nervového tkaniva v  nemalej miere, a  to 
viacerými patomechanizmami. Do budúcna predstavujú 
mitochondrie možný terapeutický cieľ. Metódy skúma-
nia mitochondriopatie však nie sú jednoduché. Vo väč-
šine prípadov šlo o experimentálne modely alebo vyšet-
renia bioptizovaných častí tkanív, či histopatologický 
rozbor post mortem (1). V  súčasnosti možno realizovať 
vyšetrenie mitochondriopatie vysokorozlíšiteľnou respi-
rometriou zo vzoriek periférnej krvi u  pacientov rôzne-
ho veku (19). Mitochondriálna dysfunkcia sa považuje 
za dôležitý patomechanizmus neurodegeneratívnych 
ochorení, ako je napríklad Parkinsonova choroba. Ani tu 
však nie sú známe presné mechanizmy, ako sa uplatňu-
je, ani ako ju zastaviť (20). U  pacientov so sclerosis 
multiplex je mitochondriopatia dokázaná v  progresív-
nych fázach ochorenia (1). Neprebiehajú štúdie zame-
rané na odhalenie vplyvu súčasných liečbu ovplyvňujú-
cich imunomodulačných terapeutík (IMT) na 
mitochondriálny metabolizmus. Nie je známa ani účasť 
mitochondriopatie vo včasných, či preklinických štá
diách SM. Súčasné schválené IMT na liečbu SM majú 
vyhodnotené imunomodulačné a  protizápalové vplyvy 
klinickými štúdiami. Účinnosť týchto liekov na zastave-
nie PIRA a  na dosiahnutie NEIDA je však variabilná, 
a  vo všeobecnosti nízka (6). Z  toho vyplýva, že ovplyv-
nenie mitochondriálneho metabolizmu je nízke. Navyše 
máme len veľmi obmedzený počet IMT, ktoré dokážu 
ovplyvniť progresívne formy SM, aj to len v zmysle spo-
malenia progresie neurologického deficitu. Je to siponi-
mod (21), kladribín (22) a ofatumumab (23). Na funkciu 
mitochondrií má potenciálny vplyv liek dimetylfumarát 
(DMF). DMF, derivát kyseliny fumarovej, schválený na-
príklad na liečbu sklerózy multiplex a psoriázy, bol 
označený za mimoriadne sľubný, keďže v bunkových 
testoch má protektívny účinok na mitochondrie. Okrem 
toho bolo preukázané, že DMF zvyšuje mitochondriálnu 
biogenézu a expresiu frataxínu v  bunkách, ale jeho úči-
nok závisí od podanej dávky (24). Napriek týmto infor-
máciám je DMF považovaný za stredne účinné IMT na 
spomalenie autoimunitného zápalu CNS a  progresie 
zneschopnenia, pričom súčasné odporučenia preferujú 
liečbu vysokoúčinnými IMT (25). Mitochondrie by mohli 
predstavovať potenciálny terapeutický cieľ (26). 
Experimentálne modely naznačujú, že niektoré potravi-
nové doplnky by mohli mať vplyv na zlepšenie mito-
chondriálnej energetiky (27). Do popredia sa dostáva aj 
pojem nutraceutiká, ktorý je tvorený spojením dvoch 
slov, a to „výživa“ a „farmaceutikum“. Tieto látky – ozna-

čované aj ako funkčné potraviny alebo fytonutrienty – 
sú prirodzene sa vyskytujúce bioaktívne zlúčeniny, ktoré 
prinášajú zdravotné benefity tým, že prispievajú k pre-
vencii a liečbe rôznych chorôb. Mnohé štúdie preuká-
zali neuroprotektívne účinky nutraceutík (ako formy do-
plnkovej medicíny) pri rôznych neurodegeneratívnych 
ochoreniach. Tieto účinky sú sprostredkované regulá-
ciou energetického metabolizmu, neurooxidačného 
stresu, neurozápalu, podporou neurogenézy a stabilizá-
ciou mitochondriálnych funkcií prostredníctvom rôznych 
signálnych dráh. Do skupiny nutraceutík zaraďujeme 
napríklad koenzým Q10 (CoQ10), astaxantín, resverat-
rol, kurkumín, izotiokyanáty a α-lipoovú kyselinu. Všetky 
nutraceutiká majú rôzny mechanizmus účinku napríklad 
CoQ10, ktorý je základná zložka respiračného reťazca 
mitochondrií, v mitochondriách a lyzozómoch CoQ 
podlieha oxidačno–redukčným cyklom, počas ktorých 
prenáša protóny cez membránu, výsledkom je tvorba 
protónového gradientu. Všetky membrány bunky obsa-
hujú vysokú koncentráciu redukovaného CoQ10, ktorý 
má antioxidačné účinky, reaguje priamo s  radikálmi, 
alebo regeneruje vitamín E za prítomnosti kyseliny 
askorbovej. CoQ10 okrem iného stimuluje rast buniek, 
inhibuje apoptózu, reguluje expresiu génov, tvorbu pe-
roxidu vodíka, riadi membránové kanály (28), čo pod-
poruje teórie, že mnohé nutraceutiká môžu ovplyvňovať 
expresiu mitochondriálnych génov a indukovať mitoge-
nézu – proces mitochondriálnej biogenézy (29). V  ne-
poslednom rade je v  doteraz opísaných štúdiách opísa-
ný pozitívny vplyv pravidelnej fyzickej aktivity na 
metabolické biomarkery, ktoré sa u všetkých pacientov 
s roztrúsenou sklerózou po rehabilitácii zlepšili a ich 
hodnoty sa priblížili k tým, ktoré sa pozorujú u zdravej 
populácie vrátane mitochondriálnej aktivity (30). Novou 
terapeutickou metódou, ktorá by v  budúcnosti mohla 
ovplyvniť liečbu SM, je mitochondriálna transplantácia. 
Metóda pozostáva z prenosu živých mitochondrií do 
poškodených buniek. Tento terapeutický prístup môže 
liečiť rôzne ochorenia, vrátane neurodegeneratívnych 
chorôb. Aktuálne sa transplantácia mitochondrií využíva 
len v  kardiológii, kde už boli realizované transplantácie 
aj na detských pacientoch s  dobrým efektom. Hoci sa 
prenos mitochondrií využíval predovšetkým pri porane-
niach srdca, tento prístup sa začína uplatňovať aj pri 
liečbe neurodegeneratívnych ochorení a iných poranení 
centrálneho nervového systému v  zvieracích modeloch, 
kde dosahuje sľubné výsledky. Je to však metóda agre-
sívna, s  mnohými potenciálnymi rizikami a vyžadujúca 
neurochirurgický prístup. V  zvieracích modeloch sa 
transplantácia mitochondrií zatiaľ využívala pri 
Parkinsonovej chorobe, traumatickom poškodení mie-
chy, ischemických cievnych mozgových príhodách a SM 
(31). 

Záver 
Zámerom tohto článku bolo poukázať na význam 

mitochondrií a  patomechanizmus ich poškodenie pri 
SM. Táto problematika nie je ešte kompletne zmapova-
ná a  nemáme dostatok dát z  humánnych štúdií. Štúdie 
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vykonávané na zvieratách poukazujú, že práve mito-
chondriálna dysfunkcia sa podieľa významnou mierou 
na neurodegenerácii a progresii neurologického deficitu 
pri SM. 

V  súčasnosti nie je dosť informácií o  stave mito-
chondriálneho metabolizmu u  pacientov vo včasných 
štádiách ochorenia a  nie sú známe ani vplyvy nových 
IMT na stabilitu, či zlepšenie mitochondriopatie, v  sú-
činnosti s  faktormi životného štýlu. Preto môžeme oča-
kávať, že mitochondrie budú v budúcnosti mať význam-
nú rolu v  klinických štúdiách zameraných na tieto 
cieľové skupiny.*

*Tento článok neobsahuje žiadne štúdie na ľudských či zvieracích objek-
toch. 

Autori publikácie vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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