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Mitokondriális funkció és glutathionszint-változás neurodegeneratív kórképekben 
(extrapyramidalis megbetegedések) 

Benedek Krisztina 
SZOTE, Neurológia 
Azokat a bizonyítékokat foglaltuk össze, amelyek az oxidációs biokémiai 

reakciók toxikus melléktermékeinek pathogenetikai szerepét vetik fel különböző basalis 
ganglionok diszfunkciójával járó neurodegeneratív betegségek kialakulásában. A 
szabadgyökök képződésének celluláris mechanizmusa elsősorban a mitokondriális 
légzési lánc károsodásával és a sejtek ionizált kálciumszintjének megnövekedésével 
kapcsolatos. Ugyanakkor a sejteknek van védelmi rendszere is, melynek segítségével 
elsősorban a glutathion-peroxidáz, superoxid-dizmutáz és kataláz enzimek a 
szabadgyököket redukálják és vízzé alakítják. 

Idiopathiás Parkinson-kórban szenvedő betegek agyának postmortem hisztológiai 
vizsgálatával a substantia nigra sejtjeiben nagymértékű sejtpusztulást találtak. A 
substantia nigra biokémiai analízisével magasabb összvas, alacsonyabb ferritinszintet, 
fokozott lipidoxidációt és a mitokondriális légzési lánc komplex-I enzimének csökkent 
aktivitását igazolták. Ezeket az elváltozásokat összefüggésbe lehet hozni oxidatív 
stresszel. 

Parkinson-kórban a fent említett mechanizmuson kívül a dopamin turnover 
megnövekedése is kapcsolatban állhat a fokozott oxidatív stresszel és a fokozott 
hidrogén-peroxid-képződéssel. Ennek következménye lehet, hogy Parkinson-kóros 
betegek substantia nigrájában szignifikánsan csökken a redukált glutathion szintje, míg a 
többi basalis ganglionok diszfimkciójával járó neurodegeneratív betegségben nem. 

Fentiek alapján új elvek merülhetnek fel a Parkinson-kór pathogenezisében és 
terápiájában. 
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