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Uplatnenie vysledkov projektu

Okrem uvedenych publikacii a prezentacii vysledkov ziskanych pocas rieSenia projektu na
réznych zahraniénych a domacich vedeckych konferenciach mal uvedeny projekt aj
vyznamny edukaény potencial. V ramci rieSenia projektu bola vypracovana jedna dizertacna
praca a jedn diplomova praca. V suc¢asnosti sa problematikou rieSenou v ramci projektu
zaoberaju dvaja Studenti doktorandského Studia. Nase vysledky tiez poukazali na vyznam
mechanizmov ktoré neboli doposial zahffiané v mechanizmoch ischemicko-reperfuzneho
poskodenia centralneho nervového systému a ktoré by mohli viest k identifikacii novych
cielovych molekul s neuroprotektivnymi vistnostami. Nakolko sa v poslednej dobe stale viac
zdbrazhuje uloha proteazomalneho stresu najma v désledku akumulacie podkodenych
bielkovin a nefunk&nosti &i pretaZzenia 26S komplexu v inych neurodegenartivnych
ochoreniach ako su Alzheimerova, Parkinsonova, Huntingtonova choroba a iné, maju nase
vysledky potencial v identifikacii novych cielovych molekul za i¢elom vyvoja novych lieciv
pouzitelnych aj pri spominanych diagnézach.

CHARAKTERISTIKA VYSLEDKOV

Suhrn vysledkov rieSenia projektu a naplnenia cielov projektu v slovenskom jazyku
(max. 20 riadkov)

Nase experimenty ukazali:

1. Indukciu bunkovej smrti buniek SH-SY5Y bez predchadzajucej indukcie
proteazomalneho stresu a stresovej odpovede po kratkej chemickej ischémii &i inhibicii
syntézy bielkovin

2. Rezistenciu glioblastomovych buniek T98G voci kratkej chemickej ischémii

3. Indukciu bunkovej smrti buniek SH-SY5Y a T98G predchadzanou indukciou
proteazomalneho stresu a stresovej odpovede po inhibicii proteazomalneho 26S komplexu
4, Indukciu mitochondridlnej apoptézy buniek SH-SY5Y po inhibicii proteazomalneho

26S komplexu v dosledku transkrip&ne zavislych a transkripCne nezavislych zmien v expresii
bielkovin Bcl-2 rodiny ako aj inhibitorov apoptézy

5. Indukciu bunkovej smrti buniek T98G po inhibicii proteazomalneho 26S komplexu
zatial neznamym mechanizmom zahffiajucim pravdepodobne transkripéne nezavislu indukciu
expresie kaspazy 4 a IkBa

6. Vyznamné posttranslacné zmeny vybranych mitochondrialnych bielkovin esencialnych
pre kontrolu mitochondrialnej dynamiky, funkcie mitochondrii a prezZivanie nervovych buniek v
désledku ischémie-reperfuzie a proteazomalneho stresu.

Suhrn vysledkov rieSenia projektu a naplnenia cielov 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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Svojim podpisom potvrdzujem, Ze Udaje uvedené v zaverecnej karte su pravdivé a uplné
a suhlasim s ich zverejnenim.

Zodpovedny riesitel Statutarny zastupca prijemcu
prof. RNDr. Peter Racay, PhD prof. MUDr. Jan Danko, CSc

V Martine 27. 1. 2016 V Martine 27. 1. 2016

" podpis zodpovedného riesitela podpis Statutarneho zastupcu prijemcu
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