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Erek - az endothelium, mint szervErek - az endothelium, mint szerv

Endothel sejtek:

~ 1-6*1013 sejt felnőttekben

tömege ~ 1 kg

felszíne ~ 1-7 m2
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A vascularis endothel funkcióiA vascularis endothel funkciói

Vazodilatátor hatású anyagok szekréciója
Nitrogén monoxid (EDRF)
Prostacyclin (PGI2)
Bradikynin
EDHF (endothel eredetű hyperpolarizáló faktor)

Vazokonstriktor hatású anyagok szekréciója
Endothelinek

Vascularis simaizomzat védelme
vazokonstriktor → vazodilatátor konverzió
(acetylcholine és szerotonin)

Antiaggregációs hatás
NO (nitrogén monoxid) és PGI2 révén (thrombocyta
aktiváció ↓)

Véralvadás megelőzése
Thromborezisztens felszín (heparán szulfát - antithrombin
kofaktor)

Immun- és barrier funkció
Antigén prezentáció az immunkompetens sejtek számára
Interleukin I, E-szelektin szekréció (rolling)

Enzimatikus funkció
Angiotenzin konvertáló enzim
Szénsav anhidráz enzim (nagy mennyiségben a tüdő
endotheliumában)

Növekedési szignálok a vascularis simaizomsejtek számára
VEGF (vascular endothelial growth factor), angiopoietin,
Heparin-szerű növekedési inhibitorok

A vascularis endothel funkcióiA vascularis endothel funkciói

Parakrin hatások
Egyes prosztaglandinok

Endothelin

Az érátmérő meghatározóiAz érátmérő meghatározói
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Vazokonstriktor mechanizmusokVazokonstriktor mechanizmusok

receptorok
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Angiotenzin és BradykininAngiotenzin és Bradykinin
Renin-Angiotenzin rendszer Kinin-Kallikrein rendszer

Bradykinin

Angiotenzin II
Inaktív
peptid

Kininogen

Kallikrein Pre-Kallikrein

aFXII

Fokozódó 
véráramlás

+

Angiotenzin I

Angiotenzinogén

Renin +

Angiotenzin-konvertáló
Enzim (ACE) ++

+

Endothelium
NO
PGI2

VazodilatációVazokonstrikció

Vasculáris
AT1R

Renin-gátlók
…kirenek

ACE-gátlók
…prilek

AT1R blokkolók
…sartánok

Aldoszteron
antagonisták

Nitrogén monoxid (NO)Nitrogén monoxid (NO)

Kémiai tulajdonságok: rövid féléletidő (másodpercek), lipophil, szabadon
diffundáló, oldható gáz

NO szintézis: (NOS = Nitric Oxide Synthase)

nNOS = NOS I (az idegrendszerben)
iNOS = NOS II (indukálható [macrophagok, endothel sejtek])
eNOS = NOS III (endothelialis vagy konstitutív forma), ösztrogén, inzulin

és krónikusan fennálló áramlás-növekedés (wall shear
stress) fokozza az expresszióját

Kofaktorok: NADPH, tetrahidrobiopterin

L-arginin + NADPH + H+ + O2 → Citrullin + NO + NADP+

Kémiai reakció:

Intercelluláris kommunikációIntercelluláris kommunikáció
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Az NO termelés agonistáiAz NO termelés agonistái
1. Az eNOS humorális agonistái (emelik a [Ca2+]i):

acetylcholine (M3-receptor), bradykinin, thrombin, P-anyag, vazoaktív
intesztinális polipeptid (VIP), inzulin, hisztamin

2. Mechanikai agonisták („wall shear stressz”):
- áramlás indukálta vazodilatáció
- mechanoszenzitív ioncsatornák

3. Gyulladás és endotoxin shock (iNOS):
gyulladás: - interleukinek (pl: IL-1) és TNF hatására

- hozzájárul a bőrpírhoz (rubor) és a lokális hőképződéshez
(calor)

shockban: - lipopoliszacharidok által indukált shock
- A monocytákból származó TNFα direkt hatására
- Túl sok NO → generalizált vazodilatáció

4. Szerves NO-donorok: - gliceril trinitrát (nitroglicerin)
- izoszorbid mononitrát
- nátrium nitroprusside

EDHF (endothelium derived hyperpolarizing factor)EDHF (endothelium derived hyperpolarizing factor)
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Hiperpolarizáció
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EDHF szekréció igazolása:
Ach / bradykinin kiváltott simaizom
hyperpolarizáció / relaxáció során, amikor
az NO és PGI2 képződés gátolt.

Kémiai struktúra nem ismert: CYP450
termék, K+, H2O2 …

Fél-életidő: ~70 sec

EDHF:kis átmérőjű erekben
(rezisztencia erekben)

NO: nagyobb átmérőjű erekben

EDHF-független simaizom hyper-
polarizáció a myoendothelialis gap
junctionokon keresztül.

(Ha a junkciók gátoltak, akkor az Ach
indukált hyperpolarizáció csak az endothel
sejtekben alakul ki.
Ach → Ca2+↑ → IK,Ca nyit → hyperpol.)
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Interakciók egészséges és kóros állapotbanInterakciók egészséges és kóros állapotban

ETB1

PreProET

↑cGMP

Élettani Kóros

RelaxációKonstrikció RelaxációKonstrikció

NO

L-arginin

eNOS
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Interakciók kóros állapotokbanInterakciók kóros állapotokban

ETB1

PreProET

↑cGMP

Élettani Endothel diszfunkció
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NO

L-arginin

eNOS

Endothelin-1 

ECE

Ach, véráram
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cGMP
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NOX   NADPH oxidáz
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Hyperkoleszterinaemia, nitrát tolerancia

ONOO-
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Flow-mediált vazodilatációFlow-mediált vazodilatáció

Források: doi.org/10.3791/54011; https://www.augusta.edu/mcg/dphs/gpi/research/livep2.php; doi.org/10.1186/1471-2261-7-11 
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