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Perspectives of mitochondrial cardiology
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Abstract. Mitochondria are small dynamic subcellular particles that, under physiological condi-
tions, provide the required amount of energy for continuous heart muscle function. Dysfunction
of mitochondria of the myocardium belongs among the basic molecular mechanisms of the origin
and development of cardiovascular diseases. The application of the latest diagnostic procedures and
targeted therapy of mitochondrial diseases is a perspective of mitochondrial cardiology. New, non-
invasive, diagnostic markers of mitochondrial bioenergetics include high-resolution respirometric
analysis of platelet mitochondria or peripheral blood mononuclear cells (PBMCs). Taking into
account the clinical condition of the patient, the determination of blood cell bioenergetics may
represent the mitochondrial health of individual organs. Mitochondrial transplantation is one of
the most recent targeted therapies for damaged mitochondria, replacing dysfunctional mitochondria
with healthy exogenous mitochondria. Mitochondrial transplantation has perspective therapeutic
potential for the treatment of many, including cardiovascular, diseases. The efficacy and safety of
mitochondrial transplantation requires additional studies. Fig. 2, Ref. 33, online full text (Free, PDF)
www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Mitochondrie si malé dynamické subceluldrne castice, ktoré pri fyziologickych podmienkach
zabezpecuju pozadované mnozstvo energie pre kontinudlnu ¢innost srdcového svalu. Dysfunkcia mito-
chondrii myokardu patri k zdkladnym molekulovym mechanizmom vzniku a vyvoja kardiovaskularnych
chordb. Aplikacia najnovsich diagnostickych postupov a cielena terapia mitochondrialnych chorob je
perspektivou mitochondridlnej kardioldgie. K novym, neinvazivnym, diagnostickym markerom bio-
energetiky mitochondrii patri vysoko rozliSovacia respirometricka analyza mitochondrii trombocytov,
pripadne periférnych mononukledrnych krvnych buniek (PBMCs). Pri zohladneni klinického stavu
pacienta urcenie bioenergetiky krvnych buniek moze reprezentovat zdravie mitochondrii jednotlivych
organov. K najnov$im cielenym terapeutickym postupom poskodenych mitochondrii patri mito-
chondridlna transplantacia, pri ktorej sa nahrddzaju dysfunkéné mitochondrie zdravymi exogénnymi
mitochondriami. Mitochondridlna transplantacia ma perspektivny terapeuticky potencial lie¢enia
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mnohych, vritane kardiovaskuldrnych chorob. Efektivita a bezpe¢nost mitochondrialnej transplantacie
vyzaduju doplnujuce Stidie. Obr. 2, Lit. 33, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
Klicové slova: mitochondridlna kardioldgia - diagnoéza - terapia — vysokorozli§ovacia respirometricka

metdéda - trombocyty - mitochondridlna transplantacia

V predchadzajucej prehladovej praci z roka 2017
v casopise Cardiology Letters (1) sme sa zamerali na
nezastupitelny vyznam mitochondrii pre srdcovy sval.
Charakterizovali sme zdkladné funkcie mitochondrii
a vyznam koenzymu Q,, vzhladom na prevenciu a cie-
lent terapiu poskodenych mitochondrii srdcového svalu.

Za uplynulych pét rokov mitochondridlna kardiolé-
gia prind$a nové poznatky pre perspektivnu diagnézu
a cielenu terapiu poskodenych mitochondrii srdcového
svalu, ktoré si obsahom tohto prehladu.

Mitochondrie st malé subcelularne dynamické or-
ganely, ktoré sa vyskytuju takmer vo vsetkych eukary-
otickych bunkdch, si centrom mnohych metabolickych
funkcii. K hlavnym funkcidam mitochondrii patri tvorba
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Obrazok 1 Respiracny retazec mitochondrii a tvorba
ROS (4)

Respiratory chain complexes - I, II, III, IV V - komplexy respi-
ra¢ného retazca mitochondrii; Q-cycle - cyklus koenzymu Q; cyt
¢ — cytochrém ¢; e - elektrén; H* - protén; NADH - redukovany
nikotin adenin dinukleotid; NAD* - nikotin adenin dinukleotid;
FADH, - redukovany flavin adenin dinukleotid; FAD* - flavin ade-
nin dinukleotid; O,- kyslik; H,0 - voda; ADP - adenozin difosfat;
Pi — anorganicky fosfor; ATP — adenozin trifosfat; O, - superoxi-
dovy radikal; H,O, - peroxid vodika; ‘OH - hydroxylovy radikal
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energie (ATP - adenozin trifosfat) pre jednotlivé organy,
st miestom tvorby reaktivnych foriem kyslika (ROS),
obsahuja vlastnua kruhovd mitochondrialnu deoxyribo-
nukleovt kyselinu (mtDNA). Mitochondrie srdcového
svalu zabezpecuju pozadované mnozstvo energie pre
kontinudlnu ¢innost myokardu. Z celkového objemu
kardiomyocytu mitochondrie tvoria priblizne 30 %.
V ostatnych rokoch bola dokdzand pritomnost aj extra-
celularnych, cirkulujicich mitochondrii, ktoré reguluju
komunikaciu medzi bunkami a st aktivatormi imunitnej
odpovede organizmu (2). Predpoklada sa, Ze napriklad
v pripade COVID-19, extracelularne mitochondrie v krv-
nom obehu mézu pochadzat z trombocytov, ktoré virus
SARS-CoV-2 unasa a manipuluje funkcie mitochondrii
hostitelskej bunky (3).

Mitochondrialna kardiologia je stcastou Mito-
chondrialnej mediciny, ktord je zamerana na fyzioldgiu
mitochondrii, mitochondridlne choroby, ich diagnézu
a cielend terapiu.

V pripade poskodenia dynamickej rovnovahy medzi
antioxida¢nou ochranou organizmu a nekontrolovanou
tvorbou ROS vzniké oxidac¢ny stres, moze dojst k posko-
deniu bielkovin, lipidov, funkcii komplexov respira¢ného
retazca mitochondrii a oxidac¢nej fosforylacie (OXPHOS)
(4). Respira¢ny retazec mitochondrii a tvorbu ROS
znazornuje obrazok 1.

Na jednej strane — mitochondrie st elektrarnou zivota
buniek a imunity, hlavnymi regulatormi signalizacie ROS
a oxida¢no-redukénej rovnovahy, na druhej strane - st
tiez inicidtorom bunkovej smrti, apoptdzy. Mitochondrie
maju kla¢ovy vyznam pri syntéze nukleotidov, regulacii
mnozstva zeleza, vapnika a pri modifikdcii fosfolipidov
membrany a vrodenej imunity. Dysfunkcia mitochondrii
moze byt spojenda s mnohymi metabolickymi procesmi
vo vztahu k starnutiu, obezite, dyslipidémii, oxida¢nému
stresu a zapalu. Nefunkéné, poskodené mitochondrie
srdcového svalu maju klu¢ovu dlohu v patogenéze
kardiovaskularnych chor6b, ako je zlyhavanie srdca,
infarkt myokardu, ateroskleréza a hypertenzia. Oxida¢na
kapacita respira¢ného retazca mitochondrii zavisi od
zavaznosti kardiovaskularneho ochorenia a od zvysSenej
tvorby ROS (5).

V¢asna diagnéza poskodenych mitochondrii srdcové-
ho svalu a ich cielena terapia patria k regeneracii mito-
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Obrazok 2 Ilustra¢na krivka merania respiracie a OXPHOS mitochondrii v trombocytoch (9)

Modra ¢iara predstavuje koncentraciu kyslika (uM) a ¢ervend spotrebu kyslika; ce — spotreba kyslika intaktnymi trombocytmi; Prida-
nim digitoninu dochddza k permeabilizacii trombocytov a bazélna spotreba kyslika (LEAK) sa meria v mitochondridch, v pritomnosti
pridanych substratov komplexu I respira¢ného retazca (CI substraty: pyruvat + malat, IPM). ROX - predstavuje zvy$kovu spotrebu
kyslika po permeabilizicii trombocytov digitoninom. Pridanim ADP (2D) sa meria respirdcia mitochondrii spojend s tvorbou ATP,
¢o predstavuje maximélnu kapacitu OXPHOS s danymi substrtmi. Pre test integrity vonkaj$ej membrany mitochondrii sa pouziva
cytochrém c (cyt ¢). Pouzitim odpojovaca OXPHOS (FCCP) sa meria maximalna oxida¢nd kapacita mitochondrii so substratmi CI (ET
CI). Odpojena respirdcia so substratmi Cl a CII (a pridanim substratu sukcinat — 5S) sa meria kapacita konvergentného toku elektrénov

z CI a CII na koenzym Q (ET CI&CII) (9).

chondrii myokardu. Na urcenie diagndzy bioenergetiky
poskodenych mitochondrii sa pouziva biopticka vzorka
kostrového, pripadne srdcového svalu - invazivna metdda
(6). V suc¢asnom obdobi su vypracované nové neinvazivne
metddy diagndzy mitochondrialnych portch, ku ktorym
patri vysoko rozliSovacia respirometrickd analyza (HRR)
mitochondrii krvnych buniek (7, 8), obrazok 2.

Pomocou O2k-Respirometra (Oroboros Instruments,
Rakusko) polarografickou metédou mozno zmerat res-
pirdciu mitochondrii a tvorbu ATP v mitochondriach
trombocytov, pripadne v periférnych mononuklearnych
krvnych bunkach (PBMCs).

Uvedeny metodicky neinvazivny pristup stanovenia
bioenergetiky mitochondrii trombocytov sa pouziva
u pacientov s mnohymi chorobami za tcelom vypra-
covania diagnostického markera poskodenia respiracie
a tvorby energie v mitochondriach. Metédou HRR moz-
no zaregistrovat aj malé zmeny respiracie mitochondrii
a tvorby ATP v mitochondriach trombocytov u pacientov
s nefropatiami (10, 11), u pacientov s reumatoidnou
artritidou (12), u onkologickych pacientov (13), u pa-
cientov s post-COVID-19 syndréomom (9, 14), ako aj
u pacientov po prekonani akutneho COVID-19 (15).
U pacientov s post-COVID-19 syndréomom pretrvavaju
viaceré klinické priznaky niekolko tyzdnov az mesiacov
po prekonani COVID-19, vratane kardiovaskularnych.
K hlavnym priznakom ochorenia patri celkova tnava,

slabost, vycCerpanost, busenie srdca, zadychavanie sa,
bolesti hlavy, svalov, kibov, dusivy kasel, strata chuti
a ¢uchu, poruchy spanku, depresie. U 36 pacientov
s post-COVID-19 syndromom (15 Zien a 21 muZov),
s priemernym vekom 58,7 rokov, BMI 36,67, tlakom
134/83 a pulzom 78, sme zistili dysfunkciu mitochondrii
trombocytov a redukciu hladin koenzymu Q,, (CoQ,)
v trombocytoch, v krvi a plazme (9, 14).

V kardiolégii bola aplikovana HRR metdda iba
v homogenatoch myokardu u pacientov (16) a v ho-
mogenatoch myokardu experimentalnych zvierat (17).
Aplikacia HHR metédy v krvnych bunkach u pacientov
s ochorenim srdca je predmetom dalsich $tudii.

Perspektivna cielena terapia poskodenych
mitochondrii u pacientov s post-COVID-19
syndréomom a klinickymi priznakmi ochorenia
srdca

Okrem pouzivanej cielenej terapie poskodenych
mitochondrii s CoQ,, karnitinom a dal$imi vitaminmi
s antioxidaénymi vlastnostami (vitamin C, vitamin E),
sa vyvijaju nové terapeutické postupy na regenericiu
dysfunkénych mitochondrii, ku ktorym patri kapelna
rehabilitacia a mitochondrialna transplantacia.
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Kupelnu rehabilitdciu a cielent podporna terapiu
s ubichinolom (redukovany koenzym Q , 2 x 100 mg
denne) absolvovali pacienti s post-COVID-19 syn-
drémom pocas 16 - 18 dni vo Vysokych Tatrich
(Sanatérium Dr. Guhra, Tatranskd Polianka, maj - jun
2021). Ubichinol poskytla KANEKA, Pharma Europe.
Po ukoncéeni kupelnej rehabilitacie sa zlepsili viaceré
z Klinickych priznakov u pacientov s post-COVID-19
syndromom, ako je btsenie srdca, suchy kasel, tazkosti
dychania, celkova unava, bolest hlavy, hrudnika, chrb-
ta, svalov a kibov. U 20 pacientov s post-COVID-19
syndromom vplyvom kupelnej rehabilitacie a suple-
mentdcie s CoQ,, sa Statisticky vyznamne zlepsila
bioenergetika dysfunk¢nych mitochondrii trombocytov,
zvysila sa bazalna respirdcia mitochondrii trombocytov
0 48 % (p = 0,003), tvorba ATP (adenozin trifosfat)
spojena so substratmi komplexu I o 25 % (p = 0,043),
zlepsila sa maximalna oxida¢na kapacita mitochondrif
so substratmi komplexu I (pyruvat, malat, glutamat)
024 % (p = 0,029) v porovnani so zniZenymi hod-
notami respirdcie mitochondrii trombocytov pred
nastupom pacientov na kupelnu rehabilitaciu. Suc¢asne
sa Statisticky vyznamne zvysili koncentrdcie CoQ
v trombocytoch o 60 % (p < 0,0001), krvi o 185 %
(p = 0,000 003), v plazme 0 232 % (p < 0,0001) v porov-
nani so vstupnymi hodnotami. Bioenergetické funkcie
mitochondrii trombocytov a stanovenie hladin CoQ
mozeme povazovat za biomarkery mitochondrialneho
zdravia u pacientov s post-COVID-19 syndromom
9, 14).

Mitochondrialna transplantacia - perspektivna
cielena terapeuticka stratégia v klinickej
kardioldgii

Mitochondrie st semiautondmne dynamické organe-
ly, ktoré mozu menit svoj tvar a velkost: biogenézou, pri
ktorej sa zvysuje pocet mitochondrii delenim; §tiepenim
(fission), kedy sa tvori velky pocet malych cirkulujucich
mitochondrii; fiziou (fussion), pri ktorej sa tvori maly
pocet velkych a predizenych mitochondrii a mitofagiou,
ktorou sa odstranuju poskodené mitochondrie (18).

V ostatnych rokoch je predmetom zdujmu mnohych
vyskumnych pracovnikov prenos mitochondrii z jednej
bunky do druhej, ako aj transplantacia mitochondrii.

Prenos mitochondrii predstavuje spontanny proces,
pri ktorom sa mitochondrie volne pohybujt, precha-
dzaju z jednej bunky do druhej. Pri fyziologickych
podmienkach iba 10 - 20 % mitochondrii sa pohybuje
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v nervovych bunkach, ostatné st stacionarne (19). Avsak,
pri patologickych podmienkach, spustacie signaly me-
dzibunkového prenosu mitochondrii sa aktivuju oxidac-
nym stresom, uvolnenim cytochrému ¢ z mitochondrii,
zapalom, hypoxiou a $trukturalnym poskodenim bunky.
drii, ktoré mozu pomoct obnove funkcii poskodenych
buniek (20).

Prenos mitochondrii ma velky potencial pri regu-
lacii patologickych procesov a pri terapii poskodenych
mitochondrii. Viaceré vyskumné timy vyvinuli metédy
umelého prenosu mitochondrii - mitochondrialnu
transplantaciu, Mitochondridlna transplanticia je tera-
peuticka intervencia, pri ktorej sa poskodené mitochon-
drie nahradzaja zdravymi exogénnymi mitochondriami,
zdravé mitochondrie st transplantované do poskodenych
buniek (21, 22, 23, 24, 25). Transplantacia intaktnych,
zdravych mitochondrif zlepsuje funkciu mitochondrii
v bunkach prijemcu.

Prenos mitochondrii medzi bunkami a medzibunko-
va komunikacia zahfna niekolko mechanizmov. Vac¢sina
$tudii poukazuje na prenos a transplantaciu mitochondrii
prostrednictvom nanotunelov (TNTs - tunneling nano-
tubules), extracelularnych vezikal (EVs - extracellular
vesicles) a spojovacich kanalov (GJCs - gap junction
channels). TNTs tvori bunkovd membréna, F-aktin
a myozin. TNTs spdjaji membrany buniek, transpor-
tuja proteiny, RNA, mitochondrie a endoplazmatické
retikulum. TNTs mozu byt jedno- alebo dvojsmerové.
Jednosmerny TNTs sa pozoroval prevazne pri prenose
mitochondrii zo zdravych do poskodenych buniek (26,
27, 28), obojsmerny prenos mitochondrii sa zistil me-
dzi ré6znymi dvoma bunkami. Druhym mechanizmom
prenosu mitochondrii st dvojvrstvové EVs, ktoré mozu
prenasat rozne lipidy, proteiny, RNA a mitochondrie.
EVs sa podielaji na komunikacii a migracii buniek, an-
giogenéze a raste nadorovych buniek. Tretim mechaniz-
mom prenosu mitochondrii su spojovacie kanaly GJCs,
pomocou ktorych sa priamo vymienaji mitochondrie
medzi dvoma susednymi bunkami. Prenos zdravych
mitochondrii k poskodenym bunkdm zlep$uje biogenézu
mitochondrii, zvysuje antioxida¢na kapacitu a znizuje
apoptdzu buniek. Prenos mitochondrii poskytuje dalsie
moznosti terapie (29, 30, 31).

K najnovsim, perspektivnym smerom cielenej tera-
pie poskodenych mitochondrii patri mitochondrialna
transplantacia, ktora otvara nové horizonty na uréenie
diagnézy a cielent terapiu dysfunkcie mitochondrii
mnohych organov. Vysledky predklinickych $tudii mito-
chondridlnej transplantacie umoznili ich prvé aplikacie
v humdnnej medicine.



Predklinické $tidie mitochondrialnej transplanta-
cie. Predklinické $tudie mitochondridlnej transplantacie
sa zameriavali na rézne organy, vratane myokardu.
Zdravé vyizolované mitochondrie boli transplantované
injekéne priamo do postihnutého ischemického miesta,
pripadne intrakoronarne alebo intravendzne.

McCully so svojim timom (27) injikoval autologne
zdravé mitochondrie svalu pectoralis major muscle do
osmich ischemickych oblasti myokardu morského prasata.
Vysledkom bolo zmengovanie loziska infarktu myokardu.
Po dvoch hodinéach a po $tyroch tyzdnoch transplanta-
cie mitochondrii neboli zaznamenané Ziadne fibrilacie
(26). V experimentalnom modeli ischémie srdcového
svalu kralikov boli injikované funkéné mitochondrie
kostrového svalu do ischemickej oblasti myokardu. Vy-
sledkom bolo zmensovanie velkosti nekrotického loziska
kardiomyocytov a zlep$enie funkcie srdca. Arytmie neboli
zaznamenané. Po 28 dnoch transplantacie mitochondrii
sa znizila apoptdza buniek srdcového svalu (32).

Transplantacia zdravych mitochondrii obnovuje bun-
kovu ¢innost, zlepsuje biogenézu mitochondrii, zvySuje
antioxida¢nu kapacitu a zniZuje apoptdzu buniek, zvySuje
obsah ATP v bunkach cez zvysSenu respiraciu a OXPHOS
mitochondrii, pricom dochadza k redukcii glykolyzy, ale
aj k ndhrade poskodenej mitochondrialnej DNA (25).

Na zvySenie odpovede organizmu pri prenose mi-
tochondrii z jednej bunky do druhej st najvhodnejsie
ludské mezenchymalne kmenové bunky kostnej drene.
V experimentalnom modeli poskodenia miechy potkanov
boli injikované mitochondrie do poskodenej miechy.
Prijatie transplantovanych mitochondrii bunkami sa
pozorovalo v tkanivach potkanov, v neurénoch miechy
uz 24 a 48 hodin po ich transplantacii (22, 23). V ex-
perimentalnom modeli Parkinsonovej choroby potkanov
boli intravendzne transplantované mitochondrie, ktoré
zabranili progresu Parkinsonovej choroby, funkcie mi-
tochondrii sa regenerovali, redukoval sa oxidacny stres,
apoptdza a nekréza buniek (33). Do ischemickej vrstvy
mozgu potkanov boli injikované mitochondrie z obli¢iek
mladych gkreckov a infuziou aplikované do femoralnej
artérie, avSak priame vstrekovanie izolovanych mito-
chondrii do ischemickej casti mozgu bolo tcinnejsie
cez artériu (23). Exogénne mitochondrie, pridané do
kultdr rakovinovych buniek, mozu byt vychytavané ra-
kovinovymi bunkami, mozu zvysit aerébnu glykolyzu,
inhibovat rast buniek a zvysit senzitivitu k liekom (25).
Transplantované mitochondrie v kombinacii s imuno-
terapiou dvojndsobne zvysili i¢inok imunoterapie proti
rakovinovym bunkam (27). Po intrakoronarnej injekcii
mitochondrii cez angiograficky katéter sa zvysil cievny
prietok krvi % u osipanych o 450 % (30).
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Klinické $tadie mitochondrialnej transplantacie.
Pozoruhodné vysledky mitochondridlnej transplanticie
s zaznamenané aj v klinickej kardiologii. Prva Gspesna
transplantacia exogénnych mitochondrii v humannej
medicine bola publikovana v roku 2017. Do studie
bolo zahrnutych pat deti v kritickych stavoch, ktorych
nebolo mozné odstavit z kyslikového pristroja: dvaja
pacienti (vo veku 4 dni a 25 dni) s diagnézou dextro-
-transpozicia velkych artérii, $estdnové dieta s hypo-
plastickym syndrémom lavého srdca, $estmesacné dieta
s obstrukciou odtoku lavej komory a dvojro¢ny pacient
s tricuspid atresia 1B. VSetkym detom transplantovali
vlastné mitochondrie opakovanymi 10 injekciami mito-
chondrii, ziskané zo svalu (4 100 mikrolitrov) priamo
do postihnutej oblasti myokardu ischémiou. U vsetkych
pacientov sa vyznamne zlepsila systolicka funkcia srdca
v priebehu 4 - 6 dni po transplantdcii vlastnych mito-
chondrii - autotransplantacia - zlepsila funkciu srdca
u deti v kritickych stavoch (31). Nova stratégia ,,mi-
tochondridlnej autotransplantdcie“ pomaha pacientom
s ichémiou/reperftziou srdca.

Prvy pripad mitochondrialnej transplantécie u 84-ro¢-
ného pacienta s hypertenziou a s ochorenim COVID-19
bol publikovany v roku 2021. Zaciato¢né priznaky ocho-
renia COVID-19 u pacienta boli sprevadzané mierne
zvySenou teplotou a nadchou. Po 14 dnoch bol zisteny
zapal pluc, pocas dalich tyzdnov sa zvySovali poziadavky
pacienta na kyslik. Terapia nebola uspe$na. Pacientovi po-
dali intravendzne 5 ml roztoku mitochondrii, izolovanych
z 50 miliénov primarnych ludskych fibroblastov. Pocas
niekolkych dalsich dni pacient dychal spontanne, bez
kyslikovej terapie. Neskor sa stav pacienta skomplikoval
s pneumotoraxom, ktory vyzadoval niekolko hrudnych
katétrov a pacient zomrel na komplikacie COVID-19 (32).

Mitochondridlna transplantdcia pontka efektivnu
terapeuticku stratégiu aj v liecbe kardiovaskularnych
chordb. Hoci mnohé predklinické experimenty priniesli
pokrok v mitochondrialnej transplantacii pri kardio-
vaskularnych chorobdch, treba riesit etické hladisko
mitochondrialnej transplantacie v humannej medicine.
Efektivita a bezpec¢nost transplantidcie mitochondrii
v kardiovaskularnych chorobach si vyzaduju doplnujice
klinické stadie (21, 23, 27).

Uspe$na transplantdcia mitochondrii sa hodnoti
zvy$enou respirdciou mitochondrii a tvorbou ATP, zni-
zenim hladin laktatu, zvy$enym poctom mitochondrii,
zvy$enym vychytavanim Ca** mitochondriami a zniZenim
oxida¢ného stresu (33). Internalizacia transplantovanych
autogénnych mitochondrii je perspektivou cielenej liecby
mitochondrialnych chordb najmai pacientov, u ktorych nie
je tspes$na konvenénd terapia (19). Transplantacia mito-
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chondrii ako terapia nie je iplne objasnena. K pochopeniu
molekulovych a bunkovych mechanizmov transplantacie
mitochondrii st potrebné dalsie klinické $tudie.

Zaver

K novym neinvazivhym diagnostickym metédam
bioenergetiky mitochondrii krvnych zloziek patri vy-
sokorozliSovacia respirometrickd analyza. Perspektivna
metoda cielenej terapie poskodenych funkeii mitochon-
drii, buniek a organov je mitochondrialna transplantacia.
Predpoklada sa, ze techniky transplantacie exogénnych
mitochondrii sa budu vyuzivat pri lieCeni réznych
chorob pacientov, pri ktorych nie je uc¢inna konvenéna
terapia, s nadejou predizit vek a kvalitu Zivota pacientov.
Na objasnenie mechanizmov u¢inku mitochondrialne;
transplantdcie, etického hladiska v humannej medicine,
efektivity a bezpec¢nosti pri kardiovaskularnych choro-
bach su potrebné dopliujuce $tudie.

Poznamka: Vo Farmakobiochemickom laboratériu pri
III. internej klinike LF UK v Bratislave sa venujeme
bioenergetike mitochondrii od roku 1970. Ziskané
poznatky zakladného vyskumu aplikujeme v klinickej
medicine. Na Lekdrskej fakulte UK v Bratislave do
pedagogického procesu je zaradeny povinne volitelny
predmet: Mitochondrialna medicina. Posluchac¢i LF UK
maju k dispozicii monografie:

1. Gvozdjakova Anna. Mitochondrial Medicine (Mi-
tochondrial Metabolism, Diseases, Diagnosis and
Therapy). Gvozdjakova A, ed. Netherlands: Springer;
2008:409.

2. Gvozdjakova Anna a kolektiv. Mitochondrialna me-
dicina a koenzym Q. Bratislava: HERBA; 2017:240.

3. Gvozdjakova A, Cornélissen G, Singh RB (eds).
Recent Advances in Mitochondrial Medicine and
Coenzyme Q, . USA: NOVA Science; 2018:418.

4. Gvozdjakova A, Kucharska J, Sumbalova Z. Koen-
zym Q,, v zdravi a v chorobach. Gvozdjikova A, ed.
Bratislava: HERBA, s.r.o.; 2020:157. Vysokoskolska
ucebnica.

K napisaniu prehladného ¢lanku nebola potrebna fi-

nan¢na podpora.
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