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Az atheroma keletkezési mechanizmusa

Az érfalban kialakulo zsiros réteg
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A MYOCARDIALIS ISCHAEMIA
PATHOPHYSIOLOGIAJA

Myocardialis necrosis
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Az ischaemias karosodas koévetkezményei
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Ischaemia és infarct
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Ischaemias tolerancia és gliikoz homeosztazis
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Ischaemia alatti elektromos valtozasok

Veszélyeztetett myocardium teriilet

veszélyeztett
zéna

infarctusos teriilet

Ischaemia és reperfuzio
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Metabolikus zavarok ischaemia és reperfuizié soran
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Szabad gyokok okozta karosodas

REPERFUSION

Ca2* overload

damaged mito

N

glutathione

peroxidase

GSH GSSG .-
-

.-

— H202——-> H20

,f® \‘__-‘Catalase
superoxidase

dismutase Op + Hy0
endothelium N,

N=+-NO' == ONOO™.
DANGER OF

n . [= VERY
Oy +Hy0y == Op+ OH™+ REACTIVE

,»Kabult” myocardium (stunning)

-
o

00+ STUNNED MYOCARDIUM

F1OO

FUNCTION
(% baseline)
4—”—‘_
-

/

© RECOVERY
(% baseline)

Ischemia (hrs) Post reperfusion
(hours/wks/mnths)




A myocardialis stunning kialakulasi mechanizmusa
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Az ischaemias prekondicionalas (PC) két
fazisa (korai és kései)
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Az ischaemias prekondicionalas klinikai
vonatkozasai
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Az ischaemias prekondicionalas
mechanizmusa
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