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A 2001-ben kialakított és Magyarországon egyedülálló cel-
luláris szívizom fiziológiai laboratórium által lehetőségünk 
van szív- és érrendszeri betegségek humán, illetve azok 
kísérletes állatmodelljeiből származó szívizommintáiból 
nyert egyetlen szívizomsejt mechanikai sajátságainak ta-
nulmányozására. Érzékeny mechanikai mérőrendszerünk 
segítségével meghatározhatjuk mélyfagyasztott, de akár 
biopsziából származó szívizomszövetekből izolált egyedi 
szívizomsejtek kontraktilis paramétereit. A celluláris szí-
vizom fiziológiai mérőhelyen így a kontraktilis fehérjék 
Ca2+-függő izometriás erőgenerálása direkt módon mér-
hető, továbbá közvetlen következtetések vonhatók le az 
aktin-miozin ciklus kinetikai jellemzőire is. A sejtszintű vizs-
gálatokon túl a preparátum parányi volta (egyetlen izolált 
szívizomsejt) lehetővé teszi, hogy a kontraktilis fehérjék 
összetételét enzimatikusan (pl. foszforiláció, degradáció) 
módosítsuk, valamint hogy különböző modell állapotokat 
idézzünk elő. Kísérleti rendszerünk tehát alkalmas a külön-
böző humán és kísérletes kórállapotokban megváltozott 
miokardiális kontraktilitás celluláris és szubcelluláris válto-
zásainak feltérképezésére.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Laboratóriumi oldatok készítése, szívizomsejt izoláció, 
mechanikai mérések végrehajtása izolált szívizomsejteken, 
mérési adatok kiértékelése, izombiokémiai módszerek.
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