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Endothel sejtek:

~ 1-6*1013 sejt felnSttekben
tomege ~ 1 kg

felszine ~ 1-7 m?
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~ A'vascularis-endothel funke161

Vazodilatator hatasu anyagok szekrécioja
Nitrogén monoxid (EDRF)
Prostacyclin (PGIL,)
Bradikynin
EDHF (endothel eredetli 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 |)



~ Avas cularis-endothel funke161

Véralvadas megelozése

Thromborezisztens felszin (heparan szulfat - antithrombin
kofaktor)

Immun- és barrier funkcio
Antigén prezentacid az immunkompetens sejtek szamara
Interleukin I, E-szelektin szekrécid (rolling)

Enzimatikus funkcio
Angiotenzin konvertalo enzim (ACE) és ACE2
Szénsav anhidraz enzim (nagy mennyiségben a tido
endotheliumaban)

Novekedési szignalok a vascularis simaizomsejtek szamara
VEGF (vascular endothelial growth factor), angiopoietin,
Heparin-szerti novekedesi inhibitorok
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Foszfolipidek (DAG)
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~Angiotenzin ¢s Bradykinin™
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~Nitrogen monoxid (NO)—

Keémiai tulajdonsagok: rovid féléletidé (masodpercek), lipophil, szabadon
diffundalo, oldhat6 gaz

NO szintézis: (NOS = Nitric Oxide Synthase)

nNOS = NOS 1 (azidegrendszerben)

INOS = NOS II (indukalhato [macrophagok, endothel sejtek])

eNOS = NOS III (endothelialis vagy konstitutiv forma), 0sztrogén, inzulin
¢s kronikusan fennalld0 aramlas-novekedés (wall shear
stress) fokozza az expressziojat

Kémiai reakcio:
L-arginin + NADPH + H" + O, — Citrullin + NO + NADP”

Kofaktorok: NADPH, tetrahidrobiopterin



- Intercellularis kommunikaero
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- Az NO termelés-agonistai—

1. Az eNOS humoralis agonistai (emelik a [Ca®*],):
acetylcholine (M;-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 borpirhoz (rubor) €s a lokalis hdképzodéshez
(calor)
shockban: - lipopoliszacharidok altal indukalt shock
- A monocytakbol szarmazd TNFa direkt hatdsara
- Tul sok NO — generalizalt vazodilatacio

4. Szerves NO-donorok: - gliceril trinitrat (nitroglicerin)
- 1zoszorbid mononitrat
- natrium nitroprusside



@F (endothelium-derived hyperpolarizing factor)

EDHF szekréecio igazolasa:

Ach / bradykinin kivaltott simaizom
hyperpolarizaci6 / relaxacio soran, amikor
az NO és PGI, képzodés gatolt.

Kémiai struktira nem ismert: CYP450
termék, K*, H,0, ...

Fél-életido: ~70 sec

EDHF:kis atmérdjli erekben
(rezisztencia erekben)
NO: nagyobb atmérdjii erekben

EDHF-fiiggetlen simaizom hyper-
polarizdci6 a myoendothelialis  gap
junctionokon keresztiil.

(Ha a junkcidk gatoltak, akkor az Ach
indukalt hyperpolarizacio csak az endothel
sejtekben alakul ki.

Ach — Ca**1 — Iy ¢, nyit — hyperpol.)

Endothél sejt \

FL

() R

Eikozatrién-
1C aZ+ sav e
CYP450
2+
AA 1Ca
K+Ca
I K+ - TRPV4

EN\N0O .. Y
Hiperpolarizaci6 K s
[ Ca?t g Y/

Slbalzo \

m ..  RELAXACIO
Jt



@\ Endothelin-1

POO0DODDD

Endothelin-2

00 0®

? Endothelin-3

or00®

Sarafotoxin-b

QDY@

PGI,

Angll, Shear stress PGIL, NO
TGF-B @ @ NO TXA,
Hipoxia ANF

Szabadgyokok l

Promoter ET-gén

Endothél sejt \

PreProET mRNS

PreProET T ProET T) Endothelin-1

Kontrakcio / %
Hipertrofia _ _




l@kci()k ege

Elettani Koros

Ach, véraramlas PGF, szabadgyokok
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- Interakciok

Elettani Endothel diszfunkcio

Ach, véraram Angiotenzin II, Hipertonia

Bradykinin stb. Hyperkoleszterinaemia, nitrat tolerancia
N
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Forrasok: 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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