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Abstrakt
Mitochondriálna transplantácia je invazívna terapeutická in-
tervencia, pri ktorej sa nahrádzajú dysfunkčné mitochondrie 
zdravými exogénnymi mitochondriami schopnými fúzie s en-
dogénnymi mitochondriami v bunkách príjemcu. Výsledkom 
je regenerácia mitochondrií, zlepšenie ich funkcií, zvýšená 
tvorba ATP a nahradenie poškodenej mtDNA v bunkách prí-
jemcu. Mitochondriálna transplantácia otvára nové horizonty 
pre určenie diagnózy a cielenú terapiu dysfunkčných mito-
chondrií mnohých orgánov (lit. 32). Text v PDF www.lekarsky.
herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: mitochondriálna transplantácia, mitochon-
driálne choroby, terapia.
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Abstract
Mitochondrial transplantation is an invasive therapeutic inter-
vention in which dysfunctional mitochondria are replaced 
with healthy exogenous mitochondria that are capable of fu-
sing with endogenous mitochondria in recipient cells. The 
result is regeneration of mitochondria, improvement of their 
functions, increased ATP production and replacement of da-
maged mtDNA in recipient cells. Mitochondrial transplanta-
tion opens new horizons for diagnosis and targeted therapy 
of dysfunctional mitochondria in many organs (Ref. 32). Text 
in PDF www.lekarsky.herba.sk.
 KEY WORDS: mitochondrial transplantation, mitochondrial 
diseases, therapy.
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Mitochondrie sú dynamické štruktúry lokalizované 
intracelulárne aj extracelulárne. Život mitochondrií, ich 
vznik a zánik je riadený štyrmi procesmi: biogenéza mi-
tochondrií – pri ktorej vznikajú nové mitochondrie a ich 
počet/alebo objem sa zvyšuje; štiepenie mitochondrií 
(fission), pri ktorom sa materská mitochondria štiepi na 
dve dcérske mitochondrie; fúzia mitochondrií (fusion) sa 
spájajú dve susedné mitochondrie, vzniká malý počet 
veľkých a predĺžených mitochondrií a mitofágia mito-
chondrií je proces, pri ktorom sa selektívne odstraňujú 
poškodené mitochondrie z bunky. Polčas života mito-
chondrií sa pohybuje v rozmedzí 10 – 25 dní (1). 
Mitochondrie, hlavné generátory energie pre bunky, sú 
zahrnuté v kľúčových metabolických reakciách, v regu-
lácii bunkového metabolizmu, v procesoch Ca2+ signali-
zácie, v tvorbe reaktívnych foriem kyslíka, v apoptóze 
buniek (2). 

Mitochondrie môžu meniť svoj tvar a veľkosť, môžu 
prechádzať z jednej bunky do druhej prostredníctvom 
nanotunelov (TNTs – tunneling nanotubes), prípadne 
extracelulárnych vezikúl (EVs) a spojovacích kanálov 
(GJCs – gap junction channels). Ľudské mezenchymál-
ne kmeňové bunky kostnej drene patria k najvhodnej-

ším donorom mitochondrií pri ich prenose z jednej 
bunky do druhej, na zvýšenie imunitnej odpovede (3). 
Nanotunely TNTs spájajú membrány buniek, transportu-
jú proteíny, RNA, mitochondrie a endoplazmatické reti-
kulum. TNTs môžu byť jednosmerné (prenos mitochon-
drií zo zdravých do poškodených buniek), alebo 
obojsmerné, čo predstavuje prenos mitochondrií medzi 
rôznymi dvoma bunkami. TNTs sa podieľajú na regene-
rácii poškodených buniek a na zvýšení imunitnej odpo-
vede. Druhým mechanizmom prenosu mitochondrií sú 
dvojvrstvové EVs, ktoré môžu prenášať rôzne lipidy, pro-
teíny, RNA a mitochondrie. EVs sa podieľajú na komu-
nikácii a migrácii buniek, angiogenéze a raste nádoro-
vých buniek. Tretím mechanizmom prenosu mitochondrií 
sú spojovacie kanály GJCs, pomocou ktorých sa priamo 
vymieňajú mitochondrie medzi dvoma susednými bun-
kami (4). Prenos zdravých mitochondrií k poškodeným 
bunkám zlepšuje biogenézu a bioenergetiku mitochon-
drií, zvyšuje antioxidačnú kapacitu buniek (4, 5). 

Dysfunkcia mitochondrií sa podieľa na vzniku 
a vývoji mitochondriálnych chorôb. Mitochondriálne 
choroby môžu byť primárne – geneticky podmienené, 
alebo sekundárne, získané, ktoré vznikajú vplyvom rôz-
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nych vonkajších vplyvov. Na regeneráciu poškodených 
mitochondrií sa používajú rôzne vitamíny, antioxidanty, 
ku ktorým patrí aj koenzým Q10. V súčasnosti nie je 
dostupná jednoznačná cielená terapia mitochondriál-
nych chorôb. 

K najnovším, perspektívnym smerom cielenej terapii 
poškodených mitochondrií patrí mitochondriálna trans-
plantácia, ktorá otvára nové horizonty pre určenie diag-
nózy a cielenú terapiu nefunkčných mitochondrií mno-
hých orgánov. Mitochondriálna transplantácia je 
invazívna terapeutická intervencia, pri ktorej sa nahrá-
dzajú dysfunkčné mitochondrie zdravými exogénnymi 
mitochondriami, ktoré sú schopné fúzie s endogénnymi 
mitochondriami v bunkách príjemcu. Výsledkom je re-
generácia mitochondrií, zlepšenie ich funkcií, zvýšená 
tvorba ATP a nahradenie mtDNA v bunkách príjemcu 
(6, 7). 

Predbežné experimentálne a klinické výsledky mito-
chondriálnej transplantácie v rôznych orgánoch nazna-
čujú, že transplantácia mitochondrií je perspektívny 
nový smer cielenej terapie mitochondriálnych chorôb. 
Kvalita izolovaných mitochondrií musí vyhovovať niekoľ-
kým požiadavkám: hodnotí sa počet mitochondrií, ich 
veľkosť, čistota, tvar, vitalita a zachovanie funkcií (2). 

Medzibunková mitochondriálna transplantácia 
Autori Gäbelein a kol. (2022) publikovali prelomové 

výsledky zamerané na medzibunkový prenos mitochon-
drií. Vyvinuli technológiu na extrakciu, injekciu a trans-
plantáciu mitochondrií zo živej bunky – a do živej 
bunky so subcelulárnym priestorovým rozlíšením. 
Technológia je kombináciou mikroskopie na úrovni ató-
mov, optickej mikroskopie a nanofluidiky. Autori vyvinu-
li špeciálne sondy na minimálne invazívny vstup do 
bunky, na extrakciu jednej alebo viacerých mitochon-
drií. Zistili, že po transplantácii mitochondrií z bunky do 
bunky sa transplantované mitochondrie sa dostávajú do 
hostiteľských buniek fúziou už počas 20 minút. Fúzia 
mitochondrií pokračuje počas ďalších viac ako 16 hodín. 
Jednobunkové chirurgické prístupy otvárajú nové per-
spektívy pre mitochondriálnu transplantáciu a terapiu 
mitochodriálnych chorôb, ako aj alternatívnu stratégiu 
mitochondriálnej substitučnej terapie (8). 

Mitochondriálna transplantácia v kardiológii 
K základným molekulovým mechanizmom vzniku 

a vývoja kardiovaskulárnych chorôb patrí dysfunkcia mi-
tochondrií srdcového svalu. Cielená terapia mitochon-
driálnych chorôb transplantáciou mitochondrií má per-
spektívny terapeutický potenciál l iečenia 
kardiovaskulárnych chorôb.

Mitochondriálna transplantácia sa používa najmä 
v rôznych experimentálnych modeloch poškodenia srd-
cového svalu. McCully so svojím tímom (9) injikoval 
autológne zdravé mitochondrie svalu pectoralis major 
muscle do 8 ischemických oblastí myokardu morského 
prasaťa. Injikované zdravé mitochondrie mali vplyv na 
zmenšovanie ložiska infarktu myokardu (10). V inom 
experimentálnom modeli ischémie srdcového svalu krá-

likov boli injikované funkčné mitochondrie kostrového 
svalu do ischemickej oblasti myokardu. Vplyvom injiko-
vaných mitochondrií sa zmenšila veľkosť nekrotického 
ložiska kardiomyocytov, zlepšila sa funkcia myokardu, 
bez prítomnosti arytmií (11). Transplantácia zdravých 
mitochondrií obnovuje bunkovú činnosť, zlepšuje bioge-
nézu mitochondrií, zvyšuje antioxidačnú kapacitu a zni-
žuje apoptózu buniek, zvyšuje obsah ATP v bunkách 
cez zvýšenú respiráciu a OXPHOS mitochondrií, pričom 
dochádza k redukcii glykolýzy, ale aj k náhrade poško-
denej mitochondriálnej DNA. 

Prvá úspešná transplantácia exogénnych mitochon-
drií v humánnej medicíne bola publikovaná v roku 2017 
(12). Do štúdie bolo zahrnutých 5 detí v kritických sta-
voch, ktoré dýchali pomocou kyslíkového prístroja. 
Dvaja detskí pacienti s diagnózou dextrotranspozícia 
veľkých artérií (vo veku 4 dni a 25 dní), 6-dňové dieťa 
s hypoplastickým syndrómom ľavého srdca, 6-mesačné 
dieťa s obštrukciou odtoku ľavej komory a 2-ročný pa-
cient s tricuspid atresia 1B. Všetkým deťom transplanto-
vali zo svalu získané vlastné mitochondrie priamo do 
ischemickej oblasti myokardu. Transplantáciu mitochon-
drií opakovali 10-krát, v dávkach po 100 µl mitochon-
drií. U všetkých pacientov sa signifikantne zlepšila sys-
tolická funkcia srdca v priebehu 4 – 6 dní po 
transplantácii vlastných mitochondrií – mitochondriálna 
autotransplantácia – zlepšila funkciu srdca u detí v kri-
tických stavoch. 

Mitochondriálna transplantácia ponúka efektívnu te-
rapeutickú stratégiu kardiovaskulárnych chorôb. Hoci 
mnohé predklinické experimenty priniesli pokrok v mi-
tochondriálnej transplantácii v rôznych modeloch kar-
diovaskulárnych chorôb, zostáva nedoriešené etické hľa-
disko mitochondriálnej transplantácie v humánnej 
medicíne. Efektivita a bezpečnosť transplantácie mito-
chondrií v kardiovaskulárnych chorobách vyžaduje do-
plňujúce klinické štúdie (5, 6). 

Mitochondriálna transplantácia v hepatológii
Hepatocyty sú bohaté na mitochondrie, majú kľú-

čovú úlohu v metabolických procesoch oxidácie sacha-
ridov, lipidov a proteínov na tvorbu energie, sú zahrnu-
té v anabolických aj v katabolických reakciách. 
Metabolické ochorenie pečene predstavuje spektrum 
chorôb, ktoré sú spojené s dysfunkciou mitochondrií. 

K súčasne rozvíjajúcim sa smerom cielenej terapie 
dysfunkčných mitochondrií hepatocytov patrí transplan-
tácia zdravých mitochondrií exogénnych hepatocytov. 
Táto metóda môže poskytnúť nový smer pre terapiu 
rôznych chorôb (13). Experimentálne štúdie poukazujú 
na možnosť aplikovania exogénnych mitochondrií intra-
venózne, ktoré môžu byť transportované krvnou cestou 
do rôznych orgánov, ako je mozog, pľúca, pečeň, sval 
a obličky. Vplyvom transplantácie exogénnych mito-
chondrií hepatocytov dochádza k redukcii tukových 
zásob, k prevencii poškodenia buniek, k zvýšeniu tvorby 
energie v hepatocytoch. Objasnenie presného mecha-
nizmu transplantácie exogénnych mitochondrií hepato-
cytov vyžaduje ďalšie štúdie (14). 
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Mitochondriálna transplantácia v neurológii 
Neuróny, bohaté na obsah mitochondrií, sú závislé 

od ich oxidačného energetického metabolizmu. V ner-
vových bunkách sa spontánne pohybuje 10 – 20 % prí-
tomných mitochondrií. Medzibunkový prenos mitochon-
drií môže byť vyvolaný signálmi, ktoré spúšťa oxidačný 
stres a uvoľnenie cytochrómu c z mitochondrií. Uvedené 
signály môžu regulovať patologické procesy a participo-
vať pri regenerácii poškodených buniek (4). 

Dysfunkcia mitochondrií, zápal a demyelinizácia 
patria ku kľúčovým faktorom neurodegeneratívnych 
ochorení, k degenerácii axónov pri chorobe sclerosis 
multiplex. Dramatické zníženie počtu mitochondrií, mik-
rotubulov a opuch axónov boli dokázané u pacientov 
s ochorením sclerosis multiplex. 

K novým terapeutickým metódam poškodenia 
mozgu v experimentálnych modeloch patrí transplantá-
cia mitochondrií, ktorá predstavuje atraktívnu terapeu-
tickú stratégiu neurodegeneratívnych ochorení. 
Vhodným zdrojom transplantovaných mitochondrií 
u mužov je brušný sval, kostrové svaly, svaly na krku, 
prípadne spermie (2). 

V experimentálnom modeli potkanov boli injikované 
mitochondrie do poškodenej miechy. Prítomnosť trans-
plantovaných mitochondrií v neurónoch miechy potka-
nov autori zistili po 24 a 48 hodinách po ich transplan-
tácii (15). Intravenózne transplantované mitochondrie 
potkanom v experimentálnom modeli Parkinsonovej 
choroby zabránili progresu Parkinsonovej choroby. 
Funkcie mitochondrií sa regenerovali, redukoval sa oxi-
dačný stres, apoptóza a nekróza buniek (16). 

Transplantáciu mitochondrií možno aplikovať injekč-
ne, infúziou, prípadne priamym vstrekovaním do ische-
mickej časti mozgu. 

Priame vstrekovanie mitochondrií do ischemickej 
oblasti mozgu bolo účinnejšie v porovnaní s infúziou 
izolovaných mitochondrií z obličiek mladých škrečkov 
do femorálnej artérie. Alternatívnou metódou transplan-
tácie mitochondrií do mozgu je intranazálna aplikácia. 
Ukázalo sa, že táto metóda je bezpečnejšia ako injekcia 
do mozgu. Prítomnosť transplantovaných mitochondrií 
v bunkách bola potvrdená po 4 a 24 hodinách. Autori 
(2) v svojej hypotéze navrhujú mitochondriálnu trans-
plantáciu ako nový, potenciálne použiteľný prístup na 
boj proti axonálnej degenerácii pri ochorení sclerosis 
multiplex. 

Mitochondriálna transplantácia v nefrológii
Obličky sú párový orgán, ktorý sa podieľa na mno-

hých životne dôležitých funkciách organizmu. Obličky 
patria k metabolicky najaktívnejším orgánom s obsa-
hom veľkého množstva mitochondrií, s vysokou požia-
davkou na energiu, ktorú získavajú z mitochondrií. 
Akútne poškodenie obličiek a chronické ochorenie ob-
ličiek je spojené s poškodením respiračného systému 
mitochondrií, transportu elektrónov v respiračnom re-
ťazci a s narušením membránového potenciálu mito-
chondrií. Výsledkom je znížená tvorba adenozíntrifosfá-
tu (ATP) a oxidačný stres. 

Akútne poškodenie obličiek, ktoré vzniká pri isché-
mii a následnej reperfúzii, je jednou z hlavných príčin 
morbidity a mortality v pooperačnom období. K novšej 
terapeutickej stratégii ischemicko-reperfúzneho poško-
denia obličiek potkanov patrí mitochondriálna transplan-
tácia Na prasacom modeli renálno-ischemického reper-
fúzneho poškodenia sa znížilo poškodenie obličiek po 
injekcii autológnych mitochondrií do renálnych artérií 
(17). Injekčné mitochondrie chránili obličky pred ische-
mickým poškodením, zlepšili funkciu obličiek, znížili hla-
diny kreatinínu u potkanov (18). Transplantácia mito-
chondrií bola použitá pri poškodení obličiek kadmiom 
a gentamicínom u experimentálnych zvierat (19, 20). 
Mitochondriálna transplantácia v humánnej mitochon-
driálnej nefrológii vyžaduje dodatočné štúdie (21). 

Poškodené funkcie obličiek u experimentálnych 
zvierat gentamicínom možno obnoviť účinkom plazma-
terapie bohatej na trombocyty (PRP). PRP terapia je in-
tervenčná terapeutická metóda, ktorá využíva liečivý 
efekt vlastnej krvi. Plazma obsahuje 150 000 – 450 000 
trombocytov/µl plazmy. Každý trombocyt obsahuje 5 – 
8 mitochondrií, ktoré môžu mať kľúčovú úlohu pri re-
generácii poškodených buniek. Priaznivý efekt terapie 
PRP závisí od dávky a frekvencie aplikácie. Plazma te-
rapiu bohatú na trombocyty s vysokým obsahom mito-
chondrií možno zaradiť do inovatívnej terapeutickej me-
tódy – mitochondriálnej transplantácie (21). 

Mitochondriálna transplantácia v reumatológii 
Reumatické choroby pohybového aparátu predsta-

vujú závažný zdravotnícky a sociálny problém v ce-
losvetovom meradle. K reumatickým chorobám patria 
reumatoidná artritída (RA) – choroby spojivového tkani-
va, osteoartróza (OA) – degeneratívne choroby kĺbov, 
ako aj osteoporóza – choroby kostí a chrupky. V uve-
dených RA a OA boli dokázané poškodené mitochon-
drie chondrocytov.

Reumatoidná artritída (RA) je chronické zápalové 
autoimunitné ochorenie, ktoré sa prejavuje symetrickým 
zápalovým postihnutím kĺbov na rukách a na nohách, 
bolesťami, rannou stuhnutosťou kĺbov, s postupným vý-
vojom deformít kĺbov, fyzickou i psychickou únavou pa-
cienta. Indikáciou aktivity a progresie ochorenia sú zvý-
šené hladiny C-reaktívneho proteínu (CRP) a zvýšená 
rýchlosť sedimentácie erytrocytov (22). Cytokíny prispie-
vajú k zápalu a dysregulácii trombocytov doštičiek pri 
RA. Na experimentálnom modeli reumatoidnej artritídy 
bola zistené poškodenie oxidačnej fosforylácie mito-
chondrií myokardu a kostrového svalu, znížené koncen-
trácie koenzýmu Q9-OX v tkanive kostrového svalstva  
a v mitochondriách, pri súčasne zvýšených markeroch 
zápalu. 

V patofyziológii RA majú rozhodujúcu úlohu trom-
bocyty, ktoré obsahujú 5 – 8 mitochondrií v jednom 
trombocyte, ktoré sa tvoria z megakaryocytov v kostnej 
dreni. Z kostnej drene sa uvoľňujú do obehu, kde žijú 
7 – 10 dní. Trombocyty sú metabolicky aktívne súčasti 
krvných buniek s vysokou spotrebou energie. V poko-
jovom stave mitochondrie trombocytov dodávajú 60 % 
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ATP z glykolýzy a 30 – 40 % z oxidačnej fosforylácie 
ATP je nevyhnutný pre funkciu trombocytov. Pri chro-
nických zápalových ochoreniach RA dochádza k reduk-
cii endogénnych hladín koenzýmu Q10, ktoré vedie 
k dysfunkcii mitochondrií trombocytov (23). 

K ďalším reumatoidným chorobám patrí osteoartrití-
da (OA). OA je bežné degeneratívne ochorenie kĺbov 
charakterizované rozpadom kĺbovej chrupky. K prvým 
klinickým príznakom OA patrí slabosť a stuhnutosť po-
stihnutého kĺbu. V chondrocytoch pacientov s OA bola 
zistená dysfunkcia komplexov respiračného reťazca 
a membránového potenciálu mitochondrií. Morfológia 
a štruktúra mitochondrií je narušená v OA chondrocy-
toch, mitochondrie sú opuchnuté a množstvo kríst je 
redukované. Dysfunkcia mitochondrií vedie k degenerá-
cii chrupky znížením tvorby ATP, depolarizáciou mem-
brány mitochondrií, zvýšením oxidačného stresu a zme-
nami mtDNA (24). 

Prvá transplantácia mitochondrií, injikovanie mito-
chondrií do kolenného kĺbu u potkanov s OA ukázala 
zlepšenie rýchlosti spotreby kyslíka mitochondriami 
a zlepšenie progresie OA. Výsledky naznačujú terapeu-
tický potenciál mitochondriálnej transplantácie pre OA 
(25). Transplantácia zdravých mitochondrií pacientom 
s reumatickými chorobami je perspektívnou cielenou 
terapeutickou stratégiou dysfunkčných mitochondrií 
u reumatických pacientov. 

Mitochondriálna transplantácia v onkológii 
Metabolizmus nádorových buniek je odlišný od 

zdravých buniek. Nádorové bunky majú väčšie energe-
tické požiadavky pre svoj rast v porovnaní so zdravými 
bunkami. Malígne bunky získavajú energiu hlavne gly-
kolýzou, oxidáciou glutamínu a vyšších karboxylových 
kyselín. K prvým autorom, ktorí zistili, že hlavným zdro-
jom energie pre malígne bunky je glykolýza, patrí Otto 
Warburg (26). V malígnych bunkách sa glykolýzou tvorí 
väčšie množstvo pyruvátu, ktorý nevstupuje 
do Krebsovho cyklu, vzniká vyššia koncentrácia laktátu 
a dochádza k reprogramovaniu metabolizmu buniek – 
Warburgov efekt. V malígnych bunkách je OXPHOS 
inhibovaná vplyvom mutácií nDNA a mtDNA, ktoré 
vedú k poškodeniu proteínov respiračného reťazca 
a k zvýšenej tvorbe voľných radikálov kyslíka. 
Reprogramovaním metabolizmu malígnych buniek sa 
zvýši tvorba ATP potrebná na proliferáciu nádoru (27). 

Pri používaní liekov v onkológii často dochádza 
v ich vedľajším nežiaducim účinkom. Napríklad použí-
vanie cisplatiny je efektívne, k jeho nežiaducim účinkom 
však patrí poškodenie funkcií mitochondrií v srdci, 
mozgu, obličkách a v pečeni. K prvým informáciám 
o ochrane antineopatickými liekmi poškodených tkanív 
patrí transplantácia mitochondrií, ktorá vedie k zlepše-
niu metabolizmu dysfunkčných mitochondrií, k zvýšeniu 
tvorby ATP a k zníženiu oxidačného stresu (28). 

Malígne bunky môžu vychytávať transplantované 
exogénne mitochondrie po pridaní do kultúr rakovino-
vých buniek, s následným zvýšením aeróbnej glykolýzy, 
inhibíciou rastu buniek a zvýšením senzitivity k liekom. 

Kombinácia imunoterapie a transplantácia mitochondrií 
zvyšujú účinok imunoterapie proti malígnym bunkám. 
Perspektívne využívanie transplantácie zdravých mito-
chondrií u onkologických pacientov vyžaduje ďalšie  
štúdie.

Mitochondriálna transplantácia u pacientov 
s post-COVID-19 syndrómom

U pacientov po prekonaní ochorenia COVID-19 
bola zistená dysfunkcia mitochondrií (29, 30, 31). Prvý 
prípad mitochondriálnej transplantácie u 84-ročného 
pacienta s hypertenziou a s ochorením COVID-19 bol 
publikovaný v roku 2021. Počiatočné príznaky ochore-
nia COVID-19 u pacienta boli sprevádzané mierne zvý-
šenou teplotou a nádchou. Po 14 dňoch príznaky ocho-
renia progredovali, bol zistený zápal pľúc, počas ďalších 
týždňov sa zvyšovali požiadavky pacienta na kyslík, pa-
cient bol závislý od ventilátora. Terapia nebola úspešná. 
Pacientovi podali intravenózne 5 ml roztoku mitochon-
drií izolovaných z 50 miliónov primárnych ľudských fib-
roblastov. Počas niekoľkých ďalších dní pacient dýchal 
spontánne, bez kyslíkovej terapie. Neskôr sa stav pa-
cienta skomplikoval s pneumotoraxom, ktorý vyžadoval 
niekoľko hrudných katétrov a pacient zomrel na kom-
plikácie COVID-19 (32). Transplantácia mitochondrií 
u pacientov s ochorením COVID-19 by mohla byť cie-
lená terapia poškodených mitochondrií. 

Úspešná transplantácia mitochondrií sa hodnotí zvý-
šenou respiráciou mitochondrií a tvorbou ATP, zvýše-
ným počtom mitochondrií, znížením hladín laktátu, zvý-
šeným vychytávaním Ca2+ mitochondriami a znížením 
oxidačného stresu. Internalizácia transplantovaných au-
togénnych mitochondrií je perspektívou cielenej liečby 
mitochondriálnych chorôb najmä pacientov, u ktorých 
nie je úspešná konvenčná terapia (9). 

Transplantácia zdravých mitochondrií ako strategic-
ká terapia dysfunkčných mitochondrií v klinickej medi-
cíne je perspektívou zlepšenia cielenej terapie pacien-
tov s viacerými chorobami. K objasneniu molekulových 
a bunkových mechanizmov transplantácie mitochondrií 
v klinickej medicíne sú potrebné ďalšie štúdie.*

*Autorka prehlasuje, že štúdia bola realizovaná v súlade s etický-
mi štandardmi príslušnej komisie zodpovednej za klinické štúdie 
a Helsinskou deklaráciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000. 

Autorka vyhlasuje, že nemá žiaden konflikt záujmov.
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