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5.       

 

Uplatnenie výsledkov projektu 

Okrem uvedených publikácii a prezentácii výsledkov získaných počas riešenia projektu na 
rôznych zahraničných a domácich vedeckých konferenciách mal uvedený projekt aj 
významný edukačný potenciál. V rámci riešenia projektu bola vypracovaná jedna dizertačná 
práca a jedn diplomová práca. V súčasnosti sa problematikou riešenou v rámci projektu 
zaoberajú dvaja študenti doktorandského štúdia. Naše výsledky tiež poukázali na význam 
mechanizmov ktoré neboli doposiaľ zahŕňané v mechanizmoch ischemicko-reperfúzneho 
poškodenia centrálneho nervového systému a ktoré by mohli viesť k identifikácii nových 
cieľových molekúl s neuroprotektívnymi vlstnosťami. Nakoľko sa v poslednej dobe stále viac 
zdôrazňuje úloha proteazomálneho stresu najmä v dôsledku akumulácie poškodených 
bielkovín a nefunkčnosti či preťaženia 26S komplexu v iných neurodegenartívnych 
ochoreniach ako sú Alzheimerova, Parkinsonova, Huntingtonová choroba a iné, majú naše 
výsledky potenciál v identifikácii nových cieľových molekúl za účelom vývoja nových liečiv 
použiteľných aj pri spomínaných diagnózach. 

CHARAKTERISTIKA VÝSLEDKOV 

 

Súhrn výsledkov riešenia projektu a naplnenia cieľov projektu v slovenskom jazyku 
(max. 20 riadkov) 

Naše experimenty ukázali: 

1. Indukciu bunkovej smrti buniek SH-SY5Y bez predchádzajúcej indukcie 
proteazomálneho stresu a stresovej odpovede po krátkej chemickej ischémii či inhibícii 
syntézy bielkovín 

2. Rezistenciu glioblastómových buniek T98G voči krátkej chemickej ischémii 

3. Indukciu bunkovej smrti buniek SH-SY5Y a T98G predchádzanou indukciou 
proteazomálneho stresu a stresovej odpovede po inhibícii proteazomálneho 26S komplexu 

4. Indukciu mitochondriálnej apoptózy buniek SH-SY5Y po inhibícii proteazomálneho 
26S komplexu v dôsledku transkripčne závislých a transkripčne nezávislých zmien v expresii 
bielkovín Bcl-2 rodiny ako aj inhibítorov apoptózy 

5. Indukciu bunkovej smrti buniek T98G po inhibícii proteazomálneho 26S komplexu 
zatiaľ neznámym mechanizmom zahŕňajúcim pravdepodobne transkripčne nezávislú indukciu 
expresie kaspázy 4 a IkBa 

6. Významné posttranslačné zmeny vybraných mitochondriálnych bielkovín esenciálnych 
pre kontrolu mitochondriálnej dynamiky, funkcie mitochondrií a prežívanie nervových buniek v 
dôsledku ischémie-reperfúzie a proteazomálneho stresu. 

 

Súhrn výsledkov riešenia projektu a naplnenia cieľov projektu v anglickom jazyku 
(max. 20 riadkov) 

Our xperiments have documented: 

1. Induction of death of SH-SY5Y cells without induction of proteasome stress and stress 
response after short chemical ischemia or inhibition of protein synthesis 

2. Resistnce of glioblastoma cells T98G against short chemical ischemia 

3. Induction of death of both SH-SY5Y and T98G cells associated with proteasome stress and 
stress response after inhibition of proteasome 26S complex 

4. Induction of mitochondrial apoptosis of SH-SY5Y cells aftre inhibition of proteasome 26S 
complex caused by transcription-dependent and -independent changes in expression of 
proteins of Bcl-2 family as well as apoptosis inhibitors 
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5. Induction of death of T98G cells after inhibition of proteasome 26S complex mediated by 
unknown death mechanism possibly involving transcription-independent induction of 
expression of caspase 4 and IkBa 

6.Significant poasttranslation modifications of some mitochondrial proteins that are essential 
in control of mitochondrial dynamics and functions as well as for survival of neuronal cells as 
a consequence of ischemia-reperfusion and proteasome stress. 
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Svojím podpisom potvrdzujem, že údaje uvedené v záverečnej karte sú pravdivé a úplné 
a súhlasím s ich zverejnením. 
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