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“A vascularis endothel funke16i

Vazodilatator hatasu anyagok szekrécioja
Nitrogén monoxid (EDRF)
Prostacyclin (PGI,)
Bradikynin
EDHF (endothel eredetii hyperpolarizalo faktor)

Vazokonstriktor hatasu anyagok szekrécioja
Endothelinek

Vascularis simaizomzat védelme
vazokonstriktor — vazodilatator konverzio
(acetylcholine és szerotonin)

Antiaggregacios hatas
NO (nitrogén monoxid) és PGI, révén (thrombocyta
aktivacio |)

A 'vascularis-endothel funkei61

Véralvadas megel6zése
Thromborezisztens felszin (heparan szulfat - antithrombin
kofaktor)

Immun- és barrier funkcié
Antigén prezentacié az immunkompetens sejtek szamara
Interleukin I, E-szelektin szekrécio (rolling)

Enzimatikus funkcié
Angiotenzin konvertalé enzim
Szénsav anhidraz enzim (nagy mennyiségben a tiid6
endotheliumaban)

Novekedési szignalok a vascularis simaizomsejtek szamara
VEGEF (vascular endothelial growth factor), angiopoietin,
Heparin-szerii ndvekedési inhibitorok

Az ¢ratmerd meghatarozor
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Angiotenzin ¢s'Bradykinin~
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Aldoszteron

Nitrogen monoxid (NO)—

Kémiai tulajdonsagok: rovid féléletidé (masodpercek), lipophil, szabadon
diffundalé, oldhato gaz

NO szintézis: (NOS = Nitric Oxide Synthase)

nNOS = NOS 1 (az idegrendszerben)
iNOS = NOSII (indukalhaté [macrophagok, endothel sejtek])
eNOS = NOS III (endothelialis vagy konstitutiv forma), dsztrogén, inzulin
és kronikusan fennallé aramlas-novekedés (wall shear
stress) fokozza az expresszidjat
Kémiai reakcio:
L-arginin + NADPH + H* + O, — Citrullin + NO + NADP*

Kofaktorok: NADPH, tetrahidrobiopterin
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Az NO termelés-agonistai—

1. Az eNOS humorilis agonistai (emelik a [Ca2*]):

acetylcholine (Mj-receptor), bradykinin, thrombin, P-anyag, vazoaktiv

intesztinalis polipeptid (VIP), inzulin, hisztamin

2. Mechanikai agonistak (,,wall shear stressz”):

- aramlas indukalta vazodilatacio
- mechanoszenzitiv ioncsatornak

3. Gyulladas és endotoxin shock (iNOS):
gyulladas: - interleukinek (pl: IL-1) és TNF hatasara
- hozzajarul a bérpirhoz (rubor) és a lokalis h6képzdéshez

(calor)
shockban:

- lipopoliszacharidok altal indukalt shock

- A monocytakbol szarmazo TNFa direkt hatasara
- Tul sok NO — generalizalt vazodilatacio

4. Szerves NO-donorok:

- gliceril trinitrat (nitroglicerin)

- izoszorbid mononitrat
- natrium nitroprusside

EDHF (endothelium-derived hyperpolarizing factor)

EDHF szekrécid igazolasa:

Ach / bradykinin kivaltott simaizom
hyperpolarizacio / relaxaci6 soran, amikor
az NO és PGI, képzédés gatolt.

Kémiai struktira nem ismert: CYP450
termek, K¥, H,0, ...

Fél-életido: ~70 sec

EDHF:kis atmér6jii erekben
(rezisztencia erekben)

NO: nagyobb atméréjii erekben
EDHF-fiiggetlen simaizom hyper-
polarizaci6 a  myoendothelialis ~ gap

junctionokon keresztiil.

(Ha a junkciok gatoltak, akkor az Ach
indukalt hyperpolarizacié csak az endothel
sejtekben alakul ki.

Ach — Ca?'t — Iy ¢, nyit — hyperpol.)
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Interakciok egészséges és-koros allapotban
Elettani Koros
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