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Hypertrophias cardiomyopathia
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Haemodynamikai valtozasok
chronikus szivelégtelesnég soran
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Energetikai killonbségek egészséges és
elégtelen miikodésii szivek kozott
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A kontraktilis funkcié sejtszintli meghatarozéi chronicus
szivelégtelenség soran

A Ca?*-tranziens lefutasa chronicus
szivelégtelenségben
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A pozitiv Iépcsbjelenség hianya chronicus
szivelégtelenségben
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A B - adrenerg szignalizacioé valtozasa chronicus
szivelégtelenségben
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A renin-angiotenzin rendszer miikodése
chronicus szivelégtelenségben
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A hypertrophias folyamat feltételezett hattere

(Normal transients) Normal stimul
Contraction Digital

) Adult gene tracking
= transcription (Contraction)
Phenotypic stability <

lIncreased amplitude'

Hypertrophic stimuli
o Contraction
\Foe!al gene

4 i
Increased width Sranecmeton

_{} Integrative
Phenotypic remodeliing tracking
{} (Transcription)

Cardiac hypertrophy




Fizioldgias és patologias sziv hypertrophia
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GSK-3B és sziv hipertréfia
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A chronicus szivelégtelenséget kiséré molekularis
valtozasok
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