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Az atheroma keletkezési mechanizmusa
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Az erfalban kialakulo zsiros réteg
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A myocardium O, igényének
meghatarozoi coronaria stenosis soran

ISCHEMIC HEART O2 BALANCE
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A MYOCARDIALIS ISCHAEMIA
PATHOPHYSIOLOGIAJA

Myocardialis necrosis
(infarctus)



Az ischaemias karosodas kovetkezmeényei
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A myocardialis infarctusos betegek szivizom
reperfuzidjanak biztositasa
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Ischaemia és infarctus
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Hany szivizomsejt lathato a kepen?




Hany szivizomsejt lathato a kepen?




Ischaemias tolerancia és glukoz homeosztazis
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Ischaemia alatti elektromos valtozasok
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Veszelyeztetett myocardium terulet




Ischaemia és reperfuzio

Experiments with ischemic/reperfused rat hearts
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Metabolikus zavarok ischaemia és reperfuzié soran
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Szabad gyokok okozta karosodas
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,2Kabult” myocardium (stunning)
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A myocardialis stunning kialakulasi mechanizmusa

ISCHAEMIA ES REPERFUZIO
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Myocardialis hibernacio

HIBERNALO MYOCARDIUM
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Ischaemias prekondicionalas




Az ischaemias prekondicionalas (PC) ket
fazisa (korai és kései)
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Az ischaemias prekondicionalas klinikai

vonatkozasai
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Kardioprotekcio vs. ischemias/reperfuzios karosodas
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Az ischaemias prekondicionalas
mechanizmusa

G-protein kapcsolt receptorok aktivacidja
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