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V ¢lanku je systematicky prehled funkce
myelinu, shrnut proces myelinizace a popis pro-
cesu demyelinizace v CNS. Déle autor nastifiu-
je soucasny pohled na prlibéh remyelinizace
v CNS a mozZnosti jejiho zobrazeni magnetic-
kou rezonanci. Zaméruje se na nynéjsi moz-
nosti lécebného ovlivnéni procesu remyelini-
zace a vyhled do budoucna. Clanek je zaméfen
na patofyziologii téchto pochodt u roztrousené
sklerézy mozkomisni.

Demyelinizace a remyelinizace jsou po-
chody, které jsou intenzivné zkoumany v rdm-
ci nemoci CNS s poruchami myelinizace.
Demyelinizace je proces, ktery vznikd na pod-
kladé plsobeni mnoha faktorl a ¢asto je to
série patologickych abnormalit, kterd postih-
ne funkci a strukturu myelinu v CNS. Chybna
tvorba enzymU s vypadkem nékterych enzy-
matickych pochodU u perixizomalnich one-
mocnéni — napf. stftddani mastnych kyselin
u adrenoleukodystrofie — je pricinou vytvoreni
velmi nestabilniho myelinu s ndlezem rozséh-
lych demyelinizaci. Dalsi leukodystrofie vznikajf
produkci a uklddanim toxickych latek do lysozo-
mU oligodendrocytd — napf. Krabbeho choro-

ba, nebo snizenou tvorbou myelinu z ddvodu
nizké produkce jeho prekurzorl - proteolipidu
u Pelizaeus-Merzbacherovy leukodystrofie. Rada
klinickych jednotek s poruchami myelinizace
ma pficinu v produkci abnormalnich kompo-
nent myelinu, kterd jej ¢ini velmi fragilnim a ne-
stabilnim. Dalsimi plvodci demyelinizacnich
onemocnéni mohou byt bakteridInf nebo virové
zanéty, cévni choroby a zfskané toxicko-meta-
bolické poruchy. Demyelinizace se vyskytujf
jako komplikace radioterapie a chemoterapie,
mohou byt také traumatické poruchy myelinu
a velkd je skupina hereditdrnich metabolickych
onemocnéni CNS.

Pro normalnifunkci a preZiti axon( jsou pod-
statné oligodendrocyty (ODC) a jejich prekurzo-
ry.ODC a axon formuji funkéni jednotku s obou-
strannou interakci. Kazdy ODC mUze produkovat
30 az 50 myelinovych segmentl u rozdilnych
axond, ma neuroprotektivni funkci a poskytuji
trofickou podporu telim neurond. Tyto bun-
ky jsou velmi citlivé na oxidativni stres, toxické
poskozeni a plsobeni cytokinl. Negativni roli
v pribéhu toxickych kaskdd hraje glutamat, ATP
a excesivni kalciovy influx. Vznikaji volné kysli-
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kové radikély a dalsi toxické inzulty postihujict
ODC i myelin. Za téchto okolnostf hraje nega-
tivni rolii aktivovana mikroglie, kterd potencuje
poskozeni bunék i myelinu. Tyto interakce jsou
kritické pro rozvoj a vyvoj oligodendrocytd, for-
maci myelinu a plsobf proti strukturdIni integrité
a preziti axonu a snad i neuronu (Benarroch E. E.,
Neurology 72; May19, 2009).

Remyelinizace reprezentuje ddleZity proces
reparace tkané zcela zavisly na stavu a aktivité
ODC a jejich prekurzor(. U RS probihd v blizkosti
aktivovanych T bunék a mikrofagl destruujicich
myelin a je pro postizenou $edou i bilou hmotu
podstatnd se zasadnim dopadem na klinicky
vyVvoj téchto onemocnént.
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