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Uplatnenie výsledkov projektu 

Výsledky štúdie umožňujú lepšie porozumieť vápnikovej signalizácii v srdcových myocytoch 
zdravého a experimentálne zaťaženého myokardu. Získané poznatky uľahčia identifikáciu 
patologických zmien v štruktúre a funkcii srdcových myocytov pri počiatočných štádiách 
srdcovej hypertrofie. 
 
Súhrn výsledkov riešenia projektu a naplnenia cieľov projektu v slovenskom jazyku 
(max. 20 riadkov) 
Projekt bol zameraný na štúdium vápnikovej signalizácie a relevantnej mikroarchitektúry 
myocytov počas adaptácie myokardu na fyziologickú a patofyziologickú záťaž. 
Identifikovali a charakterizovali sme hlavné molekulové a bunkové faktory určujúce funkciu 
systému vápnikovej signalizácie srdcových myocytov v ranej fáze rozvoja zlyhania 
myokardu a preukázali ich spoluúčasť na remodelovaní myokardu.  Charakterizovali sme 
zmeny ultraštruktúry a vápnikovej signalizácie v dvoch modelch fyziologickej bunkovej 
hypertrofie a v raných štádiách dvoch patologických modelov. Ukázali sme, že fyziologické a 
patologické modely sa odlišujú charakterom zmien v kinetike vápnikovej signalizácie: zatiaľ 
čo u fyziologickej bunkovej hypertrofie dochádza k zrýchleniu vápnikovej signalizácie, v 
raných patologických stavoch sa vápniková signalizácia spomaľuje. Ultraštruktúrne a 
molekulové zmeny u jednotlivých modelov sa navzájom líšia, pričom hlavnými 
pozorovanými zmenami či už vo fyziologických, alebo patologických modeloch boli zmeny v 
objemovej hustote diád, štruktúre diád, expresii membránových proteínov, a v charaktere a 
objemovej hustote mitochondrií. 
 
Súhrn výsledkov riešenia projektu a naplnenia cieľov projektu v anglickom jazyku 
(max. 20 riadkov) 
The project focused on the study of calcium signalling and of the relevant microarchitecture 
of myocytes during myocardial adaptation to physiological and pathophysiological load. We 
have identified and characterized the main molecular and cellular factors determining the 
function of the calcium signalling system of cardiac myocytes in early stages of heart failure 
development and we demonstrated their participation in myocardial remodelling. We 
characterised the changes of ultrastructure and calcium signalling in two models of 
physiological cellular hypertrophy and in two pathological models. We have shown that the 
physiological and pathological models differ in the character of changes in the kinetics of 
calcium signalling: while in physiological cellular hypertrophy calcium signalling is 
accelerated, in early phases of pathological changes the kinetics of calcium signalling is 
slowed down. Ultrastructural and molecular changes differ between individual models. The 
main changes observed in both, physiological and pathological models are: changes in the 
volume density of dyads, in the structure of dyads, in the expression of membrane proteins, 
and in the character and volume density of mitochondria. 
 


