Příloha 12: Charakteristika vědecké práce: L. Bačáková, roz. Řeřábková 

V letech 1992-2012, tj. v období, které zahrnuje habilitační práce (od obhájení titulu CSc. až po současné období), lze vědeckou práci L. Bačákové rozdělit do 3 základních oblastí, a sice:
1. Pohlavní rozdíly v adhesi, migraci, růstu a fenotypické maturaci cévních hladkých svalových buněk (HSB) v kultuře. S touto problematikou alespoň částečně souvisí výzkum muskarinových acetylcholinových receptorů, kterému se L. Bačáková věnovala v 90. letech  a jehož výsledky byly publikovány v několika renomovaných vysoce impaktovaných časopisech

2. Vliv normální  a patologicky změněné extracelulární matrix (ECM) na adhezi, růst a diferenciaci cévních HSB; 

3. Molekulární mechanismy adheze, růstu a diferenciace, životaschopnosti, potenciálního poškození, imunitní aktivace a stressové adaptace buněk v kulturách na umělých materiálech vyvíjených pro tkáňové inženýrství. Na tuto problematikou pak navazuje přímé inženýrství bioarteficiálních tkáňových náhrad, zahrnující inovace již užívaných  cévních, chlopenních, kostních a kloubních náhrad, jakož i konstrukci náhrad zcela nových.  V posledních 2 letech (2011-2012) byla problematika rozšířena i o konstrukci bioarteficiálních náhrad kůže a nejnověji i chrupavky.
Ad. 1. Zkoumání pohlavních rozdílů v chování cévních HSB patří k nejstaršímu zaměření vědecké práce L. Bačákové. Nejdůležitějším přínosem tohoto výzkumu bylo zjištění, že pohotovost k aktivaci migrace a proliferace  je vyšší u cévních HSB ze samčích než ze samičích organismů, přičemž adhese HSB samců ke kultivační podložce je méně pevná a tyto buňky dosahují nižšího stupně fenotypické maturace (měřené především obsahem a uspořádáním kontraktilního proteinu α-aktinu). Těmito jevy lze alespoň do jisté míry vysvětlit vyšší sklon jedinců mužského pohlaví k vaskulárním onemocněním.
Ad 2. Vliv patologicky změněné ECM na chování HSB byl a je zkoumán především v souvislosti s pulmonální hypertenzí. Stejným mechanismem se však může uplatnit i u onemocnění cév systémového krevního oběhu. Vlivem buněk zánětlivého infiltrátu, především mastocytů či makrofágů, dochází k degradaci a oxidaci ECM (zaměřili jsme se především na kolagen I a III), následnému uvolnění HSB z přirozené inhibice migrace a proliferace adhezí buňka-matrix, čímž lze pak v podmínkách in vivo vysvětlit remodelaci cévní stěny, tj. její ztluštění a zúžení průsvitu cévy.   
Ad 3. Výzkumy uvedené v předchozích bodech nakonec vyústily v hledání možností náhrady i regenerace poškozené cévní stěny. Habilitační práce se soustřeďuje pouze na tuto problematiku, ačkoliv srovnatelné množství práce bylo odvedeno i při tkáňovém inženýrství kostí, chlopní a nejnověji i kůže a chrupavky.  Jak bylo naznačeno výše, výzkum zaměřený na cévní náhrady se dělí na dva základní směry, a sice (a) inovace stávajících již vyráběných a klinicky užívaných cévních protéz a (b) konstrukci nové bioarteficiální cévní stěny. K inovaci cévních protéz jsou využívány především protézy vyrobené pletařskou technologií z polyetylén tereftalátu, které jsou pokrývány molekulárními vrstvami proteinů, především fibrinu (tento protein by bylo možno získat v autologní podobě z krve pacienta). Protézy jsou jednak endotelizovány, jednak jsou činěny pokusy do nich vestavět vrstvu klidových diferencovaných HSB. Ke pokusům vytvořit vlastní bioarteficiální cévní stěnu jsou využívány jednak biostabilní syntetické polymery modifikované ozářením ionty, UV světlem a plasmatem a následným roubováním biomolekul a nanočástic, jednak i polymery degradovatelné osazené oligopeptidickými ligandy pro adhezní receptory buněk. Tento mezioborový výzkum se neobejde bez spolupráce s četnými institucemi zaměřenými na materiálové inženýrství, jako je zejména VŠCHT či Ústav makromolekulární chemie AV ČR.
