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Hintergrund Verlust von Herzmuskelzellidentitat
und Adaption eines Fettzellphanotyps

Die arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie (ARVC) ist
eine genetische Erkrankung, die durch Einlagerung von

Bindegewebe und Fett in der Herzkammermuskulatur Fetteinlagerung und Hochregulierung von Adipozytengenen
gekennzeichnet ist. Die Erkrankung manifestiert sich mit dem Sarcomereauflosung in ARVC in ARVC Zellen
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Zell-Zell-Kontakte von Myozyten Mutationen in ARVC Patienten
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Zusammenfassung

n humanen Herzmuskelzellen spielen Zell-Zell-Kontakte im Regulationsprozess der zellularen
dentitat eine wichtige Rolle. Eine Beeintrachtigung der Zell-Zell-Interaktionen kann zum defekten
RhoA/MFTF-A Signalweg und einer Aktivierung von “Fett-Genen” fuhren, welche eine Konversion
von Herzmuskelzellen in Fettzellen verursachen konnen.




