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Zmluva o poskytnutí finančných prostriedkov 

na spolufinancovanie účasti v európskom  projekte výskumu a vývoja REfrAME 
v rámci projektu ERA-NET  cofund „ Vytvorenie synergie medzi Spoločným 

programom výskumu neurodegeneračných ochorení a Horizontom 2020“  

uzatvorená v zmysle § 10 ods. 3 písm. m) a n) zákona  č. 172/2005 Z. z. o organizácii štátnej 
podpory výskumu a vývoja a doplnení zákona č. 575/2001 Z. z. o organizácii činnosti vlády a 

organizácií ústrednej štátnej správy v znení neskorších predpisov 

(ďalej len „zmluva“) 

 
Poskytovateľ:  Ministerstvo školstva, vedy, výskumu a športu SR 
sídlo:     Stromová 1, 813 30, Bratislava 
zastúpený štatutárnym 
orgánom:                           ministrom školstva, vedy, výskumu a športu SR 
                                                           Jurajom Draxlerom, MA 
osoba oprávnená rokovať 
v odborných veciach:              Ing. Ľubica Pitlová  

Tel. číslo:                               02/59374741 
Fax:                                        02/59374720 
e-mail:                                    lubica.pitlova@minedu.sk 

IČO:     00 164 381    
Bank. spojenie:    Štátna pokladnica, Bratislava 
IBAN:     SK80 8180 0000 0070 0006 5236 
(ďalej len „poskytovateľ“)  
 
Príjemca:     Neuroimunologický ústav Slovenskej akadémie vied  
sídlo:                 Dúbravská cesta 9, 845 10 Bratislava      
zastúpený štatutárnym   
orgánom:     riaditeľom Neuroimunologického ústavu SAV 

                                                              prof. MVDr. Michalom Novákom, DrSc, Dr.h.c.  
osoba oprávnená rokovať     
v odborných veciach:                          prof. MVDr. Michal Novák, DrSc, Dr.h.c. 

Tel. číslo:                                02/54788100    
Fax:                                         02/54774276  
e-mail:                                     michal.novak@ savba.sk   

IČO:        31748333  
DIČ:                                      2020921320  
Bank. spojenie:                                   Štátna pokladnica, č. účtu 7000552915/8180 
IBAN:      SK12 8180 0000 0070 0055 2915 
(ďalej len „príjemca“) 
 
(ďalej spolu len „zmluvné strany“) 
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Preambula 
 

Slovenská republika zastúpená Ministerstvom školstva, vedy, výskumu a športu  Slovenskej 
republiky  sa v súlade so závermi Rady Európskej únie pre konkurencieschopnosť č.16775/08  
a oznámením Európskej komisie č.12392/09  zúčastňuje iniciatívy členských štátov Európskej 
únie pod názvom  Spoločný    program vo  výskume neurodegeneračných ochorení (Joint 
Programme in Neurodegenerative Disease Research – ďalej len „JPND“).  

Členské štáty JPND vytvorili konzorcium, ktoré  podalo v rámci  programu Európskej únie 
pre podporu výskumu a inovácií Horizont 2020 spoločný návrh projektu ERA-NET cofund 
pod názvom „Vytvorenie synergie medzi Spoločným programom výskumu 
neurodegeneračných ochorení a Horizontom 2020“ (ďalej len „ERA-NET cofund).  Tento 
návrh bol schválený.  

Podpisom zmluvy o grante č. 643417 s Európskou komisiou sa Ministerstvo školstva, vedy 
výskumu a športu SR zaviazalo financovať účasť  organizácií výskumu a vývoja zo SR  
v uvedenom   projekte ERA NET cofund v celkovej sume  maximálne 1 000.000,-  eur zo 
štátneho rozpočtu  po dobu troch rokov.   

V rámci ERA-NET cofund bola v januári 2015 vyhlásená výzva na podávanie návrhov 
medzinárodných projektov výskumu neurodegeneračných ochorení  na témy:  Prístup 
k vytváraniu longitudinálnych kohórt, Pokrokové experimentálne  modely, Rizikové  
a ochranné faktory. 

Na základe výsledkov medzinárodného výberového konania bol na financovanie vybraný   aj 
medzinárodný projekt „Mechanizmy patologickej transformácie proteínov pri 
neurodegeneračných ochoreniach: nové prístupy vyhodnotenia rizík a vývoj modelov“ 
(Pathway complexities of protein misfolding in neurodegenerative diseases: a novel approach 
to risks evaluation and model development  -  ďalej len  „REfrAME“). Tento projekt bude 
riešiť medzinárodný  tím  ktorého súčasťou je aj príjemca. Koordinátorom projektu REfrAME 
(ďalej len koordinátor) je profesor Giuseppe Legname (Scuola Internationale Superiore di 
Studi Avanzati, Terst, Taliansko).  Príslušná časť projektu REfrAME, za  riešenie  ktorej 
zodpovedá príjemca, bude pre účely tejto zmluvy ďalej nazývaná len „projekt“.   

 
Čl. 1 

Predmet zmluvy 
 

1) Predmetom zmluvy je záväzok príjemcu zabezpečiť  riešenie projektu a záväzok 
poskytovateľa financovať riešenie projektu  vykonávaného príjemcom  vo výške 490 000,- 
eur z prostriedkov štátneho rozpočtu Slovenskej republiky  po dobu 36 mesiacov v rokoch 
2016 – 2019.  

2) Presná špecifikácia   projektu   (zoznam riešiteľov, aúčel použitia prostriedkov štátneho 
rozpočtu Slovenskej republiky poskytnutých poskytovateľom vrátane charakteristiky 



Strana 3 z 7 
 

cieľov projektu v jednotlivých rokoch jeho riešenia a výstupov) je uvedená v Prílohe 1, 
ktorá je neoddeliteľnou súčasťou tejto  zmluvy.      

3) Účelom tejto zmluvy je zabezpečenie riešenia projektu príjemcom. Riešením projektu sa 
rozumie plnenie výskumných úloh v súlade s popisom projektu uvedeným v Prílohe 1.  

4) Príjemca sa zaväzuje zabezpečiť  riešenie  projektu   počas celej doby jeho riešenia  
od 1.5.2016 do 30.4.2019. 

 
Čl. 2 

Podmienky poskytovania a použitia finančných prostriedkov 
 

1) Poskytovateľ poskytne príjemcovi na  riešenie   projektu   prostriedky štátneho rozpočtu 
Slovenskej republiky vo výške 100 % z celkových oprávnených nákladov na riešenie 
projektu. 

2) Poskytovateľ zabezpečuje financovanie  projektu  počas celej doby jeho riešenia, ktorá je 
36 mesiacov.    

3) Oprávnenými nákladmi na riešenie projektu, ktoré financuje poskytovateľ z prostriedkov 
štátneho rozpočtu Slovenskej republiky, sú náklady podľa § 17 ods. 2 až 5 zákona č. 
172/2005 Z. z. o organizácii štátnej podpory výskumu a vývoja a doplnení zákona č. 
575/2001 Z. z. o organizácii činnosti vlády a organizácií ústrednej štátnej správy v znení 
neskorších predpisov. Náklady na riešenie  projektu   hradené z   prostriedkov štátneho 
rozpočtu Slovenskej republiky sú špecifikované príjemcom v Prílohe 2 k tejto zmluve. 

4) Príjemca si za účelom  prijatia  prostriedkov štátneho rozpočtu Slovenskej republiky 
poskytnutých poskytovateľom a ich transparentného čerpania zriadi osobitný účet 
uvedený v záhlaví tejto zmluvy (ďalej len „účet príjemcu“). 

5) Poskytovateľ poskytne prostriedky štátneho rozpočtu Slovenskej republiky na účet 
príjemcu v jednotlivých rokoch riešenia projektu podľa rozpisu celkových oprávnených 
nákladov uvedených v Prílohe 1 k tejto zmluve, ktorá je jej neoddeliteľnou súčasťou. 

6)   V prvom roku riešenia projektu poskytne poskytovateľ prostriedky štátneho rozpočtu 
Slovenskej republiky na účet príjemcu do 30 kalendárnych dní po zverejnení tejto zmluvy 
v Centrálnom registri zmlúv  vedenom Úradom vlády SR.7) V ďalších rokoch riešenia 
projektu poskytovateľ poskytne prostriedky štátneho rozpočtu Slovenskej republiky na 
účet príjemcu do 28.2. príslušného kalendárneho roka  na základe výsledkov kontroly 
použitia prostriedkov štátneho rozpočtu Slovenskej republiky poskytnutých príjemcovi v 
predchádzajúcom rozpočtovom roku, ktorú vykonáva poskytovateľ.  

7)   Ak v prvom roku riešenia projektu poskytovateľ poskytne prostriedky štátneho rozpočtu 
Slovenskej republiky na účet príjemcu omeškane vzhľadom na  termín začatia riešenia 
projektu REfrAME z dôvodu omeškania podpísania tejto zmluvy medzi príjemcom 
a poskytovateľom, môže príjemca na financovanie projektu  použiť vlastné prostriedky, 
ktoré si potom refunduje z prostriedkov poskytnutých poskytovateľom a vedených na 
účte príjemcu. 

8) Príjemca môže prostriedky štátneho rozpočtu Slovenskej republiky poskytnuté 
poskytovateľom na účet príjemcu použiť iba na účel uvedený v čl. 1 ods.  3) tejto 
zmluvy.  
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9)   Príjemca zodpovedá za riadne hospodárenie s prostriedkami štátneho rozpočtu Slovenskej 
republiky poskytnutými poskytovateľom na účet príjemcu a je povinný pri ich použití 
zachovávať hospodárnosť, efektívnosť a účelnosť ich použitia. 

10) Výnosy z poskytnutých finančných prostriedkov je príjemca povinný odviesť v termíne 
do 31. januára bežného roka za obdobie predchádzajúceho kalendárneho roka na účet 
poskytovateľa č. IBAN: SK19 8180 0000 0070 0006 3812, VS 1009, vedený v Štátnej 
pokladnici. O poukázaní výnosov na príjmový účet poskytovateľa je prijímateľ povinný  
elektroniky zaslať odboru učtárne a styku so Štátnou pokladnicou poskytovateľa avízo.  

11) Finančné prostriedky nevyčerpané do 15. 12. 2016 je prijímateľ povinný vrátiť                
do 20. 12. 2016 na výdavkový účet poskytovateľa – IBAN: SK80 8180 0000 0070 0006 
5236, VS 1009. V prípade nutnosti dodatočného vrátenia finančných prostriedkov 
v nasledujúcom kalendárnom roku je prijímateľ povinný vrátiť ich na depozitný účet – 
IBAN: SK68 8180 0000 0070 0006 3900, VS 1009. O poukázaní nevyčerpaných 
finančných prostriedkov na účet poskytovateľa je prijímateľ povinný  elektronicky zaslať 
odboru učtárne a styku so Štátnou pokladnicou poskytovateľa avízo.  

12) O vrátení  nepoužitých finančných prostriedkov a odvedení výnosov zašle príjemca 
písomné oznámenie elektronickou poštou  Sekcii  vysokých škôl, vedy a výskumu 
a Oddeleniu učtárne a styku so Štátnou pokladnicou poskytovateľa.    

13) Ak riešenie projektu  vyžaduje zaobstaranie tovarov a  služieb a príjemca je povinný 
v cene pre ich zaobstaranie zohľadniť najlepší pomer kvality a výšky ceny a postupovať  
podľa zákona č. 25/2006  Z. z. o verejnom obstarávaní a o zmene a doplnení niektorých 
zákonov v znení neskorších predpisov.   

14) Príjemca musí pri obstarávaní tovarov a služieb  z prostriedkov štátneho rozpočtu 
Slovenskej republiky vedených na účte príjemcu postupovať  podľa zákona č. 25/2006  
Z. z. o verejnom obstarávaní a o zmene a doplnení niektorých zákonov v znení 
neskorších predpisov.   

 
Čl. 3 

Práva a povinnosti zmluvných strán  
 

1) Príjemca a poskytovateľ zodpovedajú za včasné a riadne plnenie si povinností podľa tejto 
zmluvy.  

2) Príjemca je povinný na základe požiadavky poskytovateľa predložiť   prehľad o výške, 
spôsobe a účele čerpania  prostriedkov poskytnutých poskytovateľom v termíne do 31. 3. 
bežného rozpočtového roka za obdobie predchádzajúceho kalendárneho roka.  

3) Príjemca je povinný po skončení riešenia projektu vypracovať správu o výsledkoch 
riešenia projektu vrátane správy o finančnom hospodárení za všetky roky trvania projektu 
a predložiť ich poskytovateľovi najneskôr do 30 kalendárnych dní po skončení riešenia 
projektu.  Príjemca je taktiež  povinný predložiť krátku správu o čiastkových výsledkoch 
riešenia projektu a finančnom hospodárení  za jednotlivé roky riešenia projektu, a to 
najneskôr do 31.3. bežného roka za obdobie predchádzajúceho kalendárneho roka.  
V prípade ukončenia projektu pred dátumom uvedeným v čl. 5, ods. 1 zmluvy je príjemca 
povinný vypracovať správu o výsledkoch riešenia projektu do 30 kalendárnych  dní od 
dátumu predčasného ukončenia riešenia projektu.   
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4) Príjemca je povinný uchovávať všetky dokumenty a doklady, vrátane účtovných 
dokladov týkajúcich sa projektu,  najmenej počas piatich rokov nasledujúcich po roku, 
v ktorom došlo k ukončeniu  riešenia projektu.  

 
 

Čl. 4 
Finančná kontrola 

 
1) Poskytovateľ je oprávnený vykonať  finančnú kontrolu podľa zákona č. 357/2015 Z. z. 

o finančnej kontrole a  audite a o zmene a doplnení niektorých zákonov počas trvania 
zmluvného vzťahu medzi ním a príjemcom ako aj po jeho ukončení, a to aj v prípade 
odstúpenia od zmluvy. 

2) Príjemca je povinný pri výkone kontroly alebo auditu dodržiavať ustanovenia zákona č. 
357/2015 Z. z. o finančnej kontrole a  audite a o zmene a doplnení niektorých zákonov.  
 

Čl. 5  
Doba trvania zmluvy a odstúpenie od zmluvy  

 
1) Táto zmluva sa uzatvára na dobu určitú odo dňa jej  účinnosti do 30.04.2019.  
2) Zmluva zaniká: 

a) uplynutím doby, na ktorú je uzavretá, 
b) písomnou dohodou zmluvných strán, 
c) odstúpením  od zmluvy.  

3) Poskytovateľ má právo odstúpiť od zmluvy, ak  
 
a) si príjemca neplní povinnosti stanovené v tejto zmluve, 
b) riešenie projektu  má závažné nedostatky (napríklad nekvalitné, alebo oneskorené 

plnenie výskumných úloh) , ktoré zistil koordinátor  medzinárodného projektu 
REfrAME   a informoval o nich poskytovateľa, 

c) z dôvodu rozhodnutia koordinátora dôjde k predčasnému  ukončeniu alebo zrušeniu  
projektu REfrAME. Predčasným ukončením projektu sa podľa tejto zmluvy rozumie 
ukončenie projektu pred termínom uvedeným v čl.1. ods. 4 zmluvy. Zrušenie 
projektu nastáva, ak sa z dôvodu rozhodnutia koordinátora  vôbec nepristúpi k 
riešeniu projektu.  
 

4) Ak poskytovateľ odstúpi od zmluvy medzi ním a príjemcom z dôvodov podľa Čl. 5 ods. 
1 písm. a) a b) tejto zmluvy, má právo požadovať vrátenie všetkých prostriedkov štátneho 
rozpočtu Slovenskej republiky ním poskytnutých príjemcovi. 

5)  Ak poskytovateľ odstúpi od zmluvy medzi ním a príjemcom z dôvodov podľa Čl. 5 ods. 
1 písm. c), má právo požadovať vrátenie časti prostriedkov štátneho rozpočtu Slovenskej 
republiky, ktoré boli použité príjemcom po termíne predčasného ukončenia alebo  
zrušenia projektu REfrAME.  
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6) Príjemca má právo odstúpiť od zmluvy v prípade, ak poskytovateľ mešká s poskytnutím 
finančných prostriedkov po dobu dlhšiu ako 60 kalendárnych dní okrem prípadu 
omeškania uvedeného v čl. 2 ods. 8) tejto zmluvy.  

 
Čl. 6 

Sankcie 
 

1) Príjemca je povinný prostriedky štátneho rozpočtu Slovenskej republiky neoprávnene 
použité na iný účel než na účel uvedený  v čl. 1 ods. 3) tejto zmluvy vrátiť na príjmový 
účet poskytovateľa,  IBAN  SK80 8180 0000 0070 0006 5236 
 

2) Príjemca je povinný vrátiť na príjmový účet poskytovateľa aj finančné prostriedky 
štátneho rozpočtu Slovenskej republiky z dôvodov uvedených v Čl. 5 ods. 3) a 4). 
 

3) Sankcie za porušenie finančnej disciplíny príjemcom pri hospodárení s prostriedkami 
štátneho rozpočtu Slovenskej republiky sa riadia § 31 zákona č. 523/2004 Z. z. o 
rozpočtových pravidlách verejnej správy a o zmene a doplnení niektorých zákonov 
v znení neskorších predpisov.   

Čl. 7 
Vlastnícke práva k predmetu zmluvy 

Vlastnícke práva k výsledkom riešenia projektu sa riadia podľa ustanovení čl. 23a1  zmluvy 
o grante č. 643417 medzi Európskou komisiou a Ministerstvom školstva, vedy výskumu 
a športu SR1. 

                                                                Čl. 8 
Záverečné ustanovenia 

 
1) Príjemca a poskytovateľ sa zaväzujú bezodkladne sa navzájom  formou elektronickej 

komunikácie informovať o zmenách identifikačných údajov uvedených v zmluve 
a akýchkoľvek iných zmenách a  skutočnostiach, ktoré by mohli mať vplyv na práva 
a povinnosti vyplývajúce z tejto zmluvy v lehote najneskôr do 30 kalendárnych dní po 
vzniku zmeny. V prípade zmeny účtu je príjemca povinný potvrdiť túto zmenu   
poskytovateľovi formou doporučenej poštovej zásielky.  

2) Zmeny a doplnenia zmluvy môžu byť vykonané len prostredníctvom písomných 
očíslovaných dodatkov podpísaných obidvoma zmluvnými stranami, ktoré budú 
neoddeliteľnou súčasťou tejto zmluvy. 

3) Zmluva je vyhotovená v 6 originálnych rovnopisoch, pričom každá zo zmluvných strán 
dostane po 3 rovnopisoch. 

4) Zmluvné strany súhlasia so zverejnením celého textu zmluvy v Centrálnom registri 
zmlúv. 
 

                                                           
1 Odporúčanie Európskej komisie C(2008)1329 z 10.4. 2008 o riadení vlastníckych práv v aktivitách spojených 
s transferom poznatkov   
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5) Zmluva nadobúda platnosť dňom jej podpísania oprávnenými zástupcami  zmluvných 
strán a účinnosť dňom nasledujúcim po dni jej zverejnenia v Centrálnom registri zmlúv. 

6) Neoddeliteľnými súčasťami  tejto  zmluvy sú: 
a) Príloha 1: Špecifikácia projektu 
b) Príloha 2  Rozpis celkových prostriedkov štátneho rozpočtu Slovenskej republiky na 

financovanie oprávnených nákladov projektu   v jednotlivých rokoch jeho riešenia. 
 
 

 V Bratislave, dňa ................ 2016                                                                                      

 
 
 
 
.......................................................                         .....................................................                                                   
            Juraj Draxler, MA                                   prof. MVDr. Michal Novák, DrSc, Dr.h.c.  
minister školstva, vedy, výskumu                      riaditeľ Neuroimunologického ústavu SAV  
                a športu SR        
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                                                                                                                                  Príloha č.1 
 
ku Zmluve na spolufinancovanie účasti v európskom  projekte výskumu a vývoja 
REfrAME v rámci projektu ERA-NET  cofund „Vytvorenie synergie medzi Spoločným 
programom výskumu neurodegeneračných ochorení a Horizontom 2020“ 
 

A. 1 Základné informácie o projekte 
Názov projektu Mechanizmy patologickej transformácie proteínov pri 

neurodegeneračných ochoreniach: nové prístupy vyhodnotenia 
rizík a vývoj modelov (Pathway complexities of protein 
misfolding in neurodegenerative diseases: a novel approach to 
risks evaluation and model development) 

Akronym projektu REfrAME  
Odbor výskumu a vývoja1 010617 Neurovedy 

 
Charakter projektu  
(ZV, AV, EV) 

Základný výskum 
 
 

Doba riešenia projektu Od: mesiac/rok 
05/2016 
 

Do: mesiac/rok 
04/2019 

Koordinátor projektu  (názov 
organizácie VaV) 

Neuroimunologický ústav Slovenskej akadémie vied 
 
 

Výška finančnej podpory  
z rozpočtu MŠ VVaŠ SR  

490 000,- eur 

Celkové náklady na projekt 
 

2.382.875,- 

 
A. 2 Koordinujúca organizácia  účasti SR  
v projekte  

Základné údaje o koordinujúcej organizácií 

Názov koordinátora Neuroimunologický ústav Slovenskej akadémie vied 
 

Skrátený názov  NiU SAV 
 
 

Adresa 
 
 
 

Dúbravská 9 
845 10 Bratislava 

                                                 
1 Podľa smernice č.27/2006-R z 21. decembra 2006 o sústave odborov vedy a techniky a číselníku odborov vedy 
a techniky 
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Samosprávny kraj SK01 - Bratislavský kraj 

IČO 31748333 
Príslušnosť k rezortu SAV 
Typ organizácie Príspevková organizácia 

 
Odvetvie podľa OKEČ 
(odvetvová klasifikácia 
ekonomických činností) 

73000 Výskum a vývoj 
 
 

Štatutárny zástupca (meno, 
tel. číslo, fax, e-mail) 

Michal Novák 
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Prehľad projektov 
zodpovedného riešiteľa 

Počet 5 

1. BIOMARKERS FOR ALZHEIMER'S DISEASE AND PARKINSON'S DISEASE –  
            BIOMARKAPD/JPND 
 
2. COORDINATION ACTION IN SUPPORT OF THE SUSTAINABILITY AND      
            GLOBALISATION OF THE JOINT PROGRAMMING INITIATIVE ON   
            NEURODEGENERATIVE DISEASES - JPND 
 
3.         ALZHEIMER COOPERATIVE VALUATION IN EUROPE – ALCOVE PROJECT EU 
 
4.        COORDINATION ACTION IN SUPPORT OF THE IMPLEMENTATION OF A JOINT  
            PROGRAMMING INITIATIVE FOR COMBATING NEURODEGENERATIVE  
            DISEASES, IN PARTICULAR ALZHEIMER‘S DISEASE – EC/FP7/SP1/HEALTH 
 
5.        THE ROLE OF PHOSPHORYLATED TAU PROTEIN IN BEHAVIORAL DECLINE DURING 
            NEURODEGENERATION 
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A. 4 Zoznam riešiteľov 
Zoznam riešiteľov priamo sa podieľajúcich na riešení projektu 

Meno a priezvisko Tituly Pracovné 
zaradenie 

Dátum 
narodenia 

IČO 
organizácie 

Počet 
hodín 

Podpis* 

Michal Novák 
 

Prof., 
MVDr., 
DrSc., 
Dr.h.c. 

Vedúci 
vedecký 
pracovník 

29.09.1947 31748333 3000  

Martin Čente 
 
 

RNDr., 
PhD. 

Vedecký 
pracovník 

27.04.1980 31748333 3000  

Branislav Kovačech 
 

RNDr., 
PhD. 

Samostatný 
vedecký 
pracovník 

27.09.1968 31748333 3000  

Andrej Kováč PharmDr., 
PhD. 

Samostatný 
vedecký 
pracovník 

05.04.1979 31748333 3000  

Norbert Žilka Doc., 
MVDr., 
PhD. 

Samostatný 
vedecký 
pracovník 

07.04.1973 31748333 3000  

Eva Kontseková Prof., 
RNDr., 
DrSc., 

Vedúci 
vedecký 
pracovník 

17.08.1959 31748333 3000  

Mangesh Bhide Doc., 
MVDr., 
PhD. 

Vedecký 
pracovník 

19.02.1975 31748333 3000  

Anuj Ahuja PhD. Vedecký 
pracovník 

14.04.1983 31748333 3000  

 
 

• Ja vyššie podpísaný v zmysle zákona č. 428/2002 Z. z. o ochrane osobných údajov, 
súhlasím so spracovaním osobných údajov Ministerstvom školstva, vedy výskumu 
a športu  SR za účelom podpory projektu VaV  REfrAME riešeného v rámci ERA-
NET  cofund a počas doby archivácie údajov a to v rozsahu uvedenom v projekte. 
Zároveň sa zaväzujem, že pri akejkoľvek zmene údajov uvedených v projekte budem 
informovať Ministerstvo školstva, vedy, výskumu športu SR o týchto zmenách a to 
v lehote do 30 kalendárnych dní. Osobné údaje môžu byť spracovávané a archivované 
najviac po dobu 10 rokov po skončení poskytovania finančnej podpory.   
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A. 4 Zoznam riešiteľov 
Ostatní riešitelia Celkový počet ostatných osôb 7 

 
Súhrnná kapacita ostatných osôb 
v hodinách 

7000 
 

Spolu Celkový počet zamestnancov 15 
 

Súhrnná kapacita zamestnancov 
v hodinách 

31000 
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     B. Ciele, harmonogram a výstupy projektu 
 

Anotácia projektu 
 

Ukladanie patologických foriem bielkovín v centrálnej nervovej sústave je spoločným znakom 
najrozšírenejších neurodegeneračných ochorení, napr. Alzheimerovej choroby, Parkinsonovej 
choroby, fronto-temporálnej demencie a priónových ochorení. Tieto ochorenia postihujú približne 
50 miliónov ľudí na celom svete. Charakteristickým znakom Alzheimerovej choroby, najčastejšieho 
neurodegeneračného ochorenia, je nahromadenie proteínu tau a amyloidu β v mozgu. Pre 
Parkinsonovu chorobu je charakteristická akumulácia proteínu α-synukleín a pri priónových 
ochoreniach sa v centrálnej nervovej sústave ukladajú patologické formy priónov. Zmena 
priestorovej štruktúry týchto bielkovín je kľúčovým krokom v patogenéze neurodegeneračných 
ochorení. 
Cieľom projektu REfrAME je experimentálne ukázať molekulárne determinanty charakteristických 
štrukturálnych zmien proteínov u jednotlivých ochorení a vzťah týchto zmien ku klinickým 
príznakom. Na bunkových a zvieracích modeloch, ako aj vzorkách z ľudských mozgov, sa s 
pomocou malých značených molekúl objasnia rôzne štrukturálne zmeny proteínov tau, Aβ a α-syn a 
ich vzťah k sledovaným biochemickým a biofyzikálnym parametrom. S použitím vysoko 
výkonných skríningových techník pre siRNA a sekvenovanie RNA sa stanovia 
genetické/epigenetické rizikové alebo ochranné faktory dôležité v patogenéze neurodegeneračných 
ochorení. Získané poznatky budú zároveň využité na tvorbu nových experimentálnych modelov pre 
tieto ochorenia. 
Navrhované ciele a experimentálne postupy umožnia konzorciu REfrAME priamo odhaliť 
genetické, epigenetické a environmentálne rizikové a ochranné faktory neurodegeneračných 
ochorení a následne vytvoriť nové pokročilé animálne modely. Poznatky získané v priebehu riešenia 
projektu umožnia nielen charakterizovať počiatočné zmeny štruktúry proteínov dôležité pre 
patogenézu, ale predovšetkým prispejú k návrhu cielených liečebných a diagnostických postupov 
najčastejších neurodegeneračných ochorení. 

 
Kľúčové slová 

Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba, priónové ochorenia, tauóny, amyloid, detekcia, 
animálne modely, bunkové modely, genetický skríning 

 
Ciele projektu 

 
Hlavným cieľom projektu RefrAME je objasnenie genetických/epigenetických rizikových alebo 
ochranných faktorov, ktoré prispievajú k štrukturálnym zmenám patologických proteínov pri 
neurodegenerácii. Navrhované postupy umožnia tvorbu lepších bunkových a animálnych modelov 
pre neurodegeneračné ochorenia a prispejú k vývoju diagnostiky a terapii Alzheimerovej choroby. 
 
Pre dosiahnutie cieľa je potrebné: 
Ukázať ako rôzne formy proteínov PrP, Aβ, α-syn a tau podporujú vytváranie oligomérnych a 
fibrilárnych štruktúr, šíria sa v CNS a interagujú s inými molekulami pri tvorbe patologických 
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štruktúr spôsobujúcich ochorenie. 
 
Objasniť genetické/epigenetické rizikové alebo ochranné faktory pre neurodegeneračné ochorenia s 
použitím vysoko výkonných skríningových postupov. 
 
Ukázať konkrétny prínos jednotlivých identifikovaných génov pre skúmané charakteristické znaky 
neurodegeneračných ochorení (napr. vytváranie a šírenie patologických foriem proteínov, ich 
vzájomná interakcia a pod.). 

 
Harmonogram riešenia projektu 

Názov etapy  
 

Začiatok Koniec 

Kmene patologických tau 
proteínov: Imunologická analýza 
a analýza hmotnostnou 
spektrometriou 

05/2016 
 

10/2017 
 

Proteomické a transkriptomické 
(RNA) analýzy pre identifikáciu 
signálnych dráh šírenia tau 
patológie v potkaních modeloch  

04/2017 
 

04/2019 
 

 
Očakávané výstupy riešenia 
Kategória  Výstupy Rok 2016 Rok 2017 Rok 2018 Rok 2019 

a neskôr 
 

Nové poznatky 
 
 

Publikácie 
v medzinárodných 
karentovaných 
časopisoch 

 
0 

 
2 

 
3 

 
2 

Nové poznatky 
 
 

Prednášky na 
svetových vedeckých  
konferenciách 

 
0 

 
1 

 
2 

 
2 

Nové poznatky 
 
 
 

Spoluorganizovanie 
mítingov a konferencií 

 
1 

 
2 

 
2 

 
1 
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D. Čestné vyhlásenie štatutárneho zástupcu Koordinujúca organizácia 
 
Ja, dole podpísaný/á ..................................................., štatutárny zástupca organizácie  
koordinujúcej projekt záväzne vyhlasujem, že: 
 

 všetky údaje obsiahnuté v dokumentácii projektu sú pravdivé; 
 projekt bude realizovaný v zmysle predloženého návrhu; 
 koordinujúca organizácia súhlasí s pravidelným monitorovaním projektu a jeho výstupov 

zo strany MŠVVaŠ SR; 
 koordinujúca organizácia bude archivovať všetky účtovné dokumenty súvisiace 

s realizáciou projektu po dobu 10 rokov po skončení poskytovania finančnej podpory 
MŠVVaŠ SR ; 

 dávam súhlas na výkon kontroly príslušným kontrolným orgánom MŠVVaŠ SR; 
 koordinujúca organizácia bude dodržiavať ustanovenia platnej legislatívy SR.  

 
Som si vedomý možných následkov a sankcií, ktoré vyplývajú z uvedenia nepravdivých alebo 
neúplných údajov. Zaväzujem sa bezodkladne písomne informovať v termíne do 30 kalendárnych 
dní o všetkých zmenách, ktoré sa týkajú uvedených údajov a skutočností. 
 
 
Podpis štatutárneho zástupcu koordinujúcej organizácie projektu  a pečiatka 
 
 
 
...................................................................... 
 
 
 
 
Miesto ............................................. 
 
 
 
Dátum ............................................... 
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Príloha č.2 
 

 
 
 

Rozpis a zdôvodnenie požadovaných nákladov 
 
V rozpočte plánujeme využiť finančné prostriedky na zabezpečenie plnenia úloh vyplývajúcich 
z projektu: 
 
Personálne: Zabezpečenie miezd a odvodov pre pracovníkov zapojených do riešenia projektu a pre 
pracovníkov zodpovedných za riadenie projektu. 
 
Cestovné: V rámci cestovných nákladov a služieb sú plánované úhrady služobných ciest do 
zahraničia za účelom aktívnych vystúpení pracovníkov na medzinárodných konferenciách a 
pracovných stretnutiach odborných tímov. 
 
Materiál: Chemikálie, reagencie a kity pre proteomickú a analýzu, kity na imunohistochémiu, 
primárne a sekundárne protilátky, kolóny, chromatografický materiál, reagencie pre tkanivové 
kultúry, spotrebný materiál a pod. . 
 
Služby: Servis a kalibrácie prístrojov používaných na projekte, poistenie prístrojov na projekte, 
náklady na publikácie. 
 
Energie: Náklady nevyhnutné na zabezpečenie činnosti laboratórií, prístrojového vybavenia. 
 

 
 
 
 
 

C. Rozpočet projektu 
Rozpočet projektu pre koordinujúcu organizáciu (v eurách) 

Rok  
 

2016 2017 2018 Suma spolu 

Bežné priame náklady 196.735,- 177.060,- 108.204,- 481.999,- 
Mzdové náklady 70.170,- 63.152,- 38.594,- 171.916,- 
Zdravotné a sociálne poistenie 24.524,- 22.072,- 13.488,- 60.084,- 
Cestovné výdavky 5.102,- 4.592,- 2.806,- 12.500,- 
Materiál 76.735,- 69.061,- 42.204,- 188.000,- 
Odpisy  - - -  
Služby 7.347,- 6.612,- 4.040,- 17.999,- 
Energie, vodné, stočné a 
komunikácie 

12.857,- 11.571,- 7.072,- 31.500,- 

Bežné nepriame náklady 3.265,- 2.940,- 1.796,- 8.001,- 
Bežné náklady spolu 200.000,- 180.000,- 110.000,- 490.000,- 
Kapitálové výdavky -    
Výška finančnej podpory 
z rozpočtu MŠ VVaŠ SR  

200.000,- 180.000,- 110.000,- 490.000,- 
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