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sulyos hypertonia

sulyos aorta-
stenosis

feszités

o

Bal kamra byomas (ﬂ Koncentrikus hypertrophia HYPERTROPHIA + DILATACIO
falstressz 4 normalizalt falstressz falstressz 4
P4xR P4 xR P4 xR
Falstressz - U Falstressz = ' Falstressz = 4 4

h h$4 h4



Terfogat-tulterhelés okozta hypertrophia
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Hypertrophias cardiomyopathia
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Dilatativ cardiomyopathia
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Haemodynamikail valtozasok
chronikus szivelégtelesnég soran
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Energetikai kulonbségek egészseges és
elégtelen mukodesu szivek kozott

kamrai nyomés




Systolés bal kamra elégtelenseég
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Diastolés bal kamrai elégtelenség
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Excitaciéos-kontrakciés kapcsolat és Ca?* transzport

Sarcolemma

T-tubule

Adapted from Sjaastad et al., 2003



A kontraktilis funkcid sejtszintii meghatarozéi chronicus
szivelegtelenség soran
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A Ca?*-tranziens lefutasa chronicus
szivelegtelensegben

Normal sziv




A pozitiv lepcsojelenség hianya chronicus
szivelegtelenséegben
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A B - adrenerg szignalizacio valtozasa chronicus
szivelegtelenségben
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A renin-angiotenzin rendszer mukodeése
chronicus sziveléegtelenséegben
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A hypertrophias folyamat feltételezett hattere
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Fiziologias eés patoldgias sziv hypertro
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A hypertrophias folyamatokert felelos
szignalizacios utvonalak
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Parallel szignalizacios mechanizmusok és csomopontok
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GSK-3B és sziv hipertrofia
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A chronicus szivelégtelenséget kiséro molekularis
valtozasok
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