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Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık 
Patofizyolojisinde Endotel

GIRIŞ

Vasküler endotel, kan damarlarının ve kalp oda-
cıklarının iç yüzeyini kaplayan tek katlı skuamöz 
hücre tabakasıdır. Endotel hücreleri fizyolojik 
şartlarda kanın koagülasyonunu inhibe ederek 
kan akımının sürekli olmasını sağlarlar. Salgıla-
dıkları sitokin ve büyüme faktörleri aracılığıyla 
vasküler tonusu sağlarlar; inflamatuar hücrelerin 
inflamasyon alanlarına adezyon ve migrasyonla-
rına aracılık ederler. Endotel, asetilkolinin vaskü-
ler düz kas hücresi üzerindeki etkilerine aracılık 
eden, nitrik oksit (NO) isimli ilk keşfedildiğinde 
endotel kaynaklı gevşetici faktör olarak adlandırı-
lan bir madde üreterek kan akışının ve vasküler to-
nusun düzenlenmesinde çok önemli bir rol oynar. 
NO’ya ek olarak endotel hücreleri başka vazoaktif 
maddeler de üretir. Bunlardan bazıları prostasik-
lin, prostaglandin E2 gibi vazodilatörlerdir, bun-
ların NO’in fonksiyonunu tamamlayıcı özellikleri 
olduğu düşünülmektedir. Endotel hücreleri ayrı-
ca endotelin-1, tromboksan A2 ve anjiyotensin II 
gibi vazokonstriktör ajanları da sentezler. Endotel 
disfonksiyonu sonucu vazoaktif maddelerin yapı-
mında artma ya da azalmaya bağlı olarak endotel 

bağımlı vazodilatasyon bozulur, proinflamatuar, 
prooksidatif, protrombotik durumlara yatkınlık 
gelişir. Endotel salgıladığı bu sitokinler aracılığı 
ile pre-diyabet, diyabet gibi glukoz metabolizması 
bozuklukları, metabolik sendrom, hipertansiyon, 
ateroskleroz, kronik böbrek yetmezliği gibi pek-
çok metabolik hastalığın patogenezi, progresyonu 
ve komplikasyonları ile ilişkilidir (1).

ENDOTEL

Vasküler endotel, kan damarlarının ve kalp oda-
cıklarının iç yüzeyini kaplayan tek katlı skuamöz 
hücre tabakasıdır. Yaklaşık 1 kg ağırlığında ve 
1-6x1013 hücreden oluşmaktadır. Önceden basit, 
pasif bir bariyer olarak algılanmaktaydı, ancak 
çalışmalar sonrası vasküler ve metabolik hemos-
tazı koruyan ve kardiyovasküler sistemde birçok 
önemli düzenleyici işlevi olan endokrin bir or-
gan olarak kabul edilmektedir. Endotelle ilgili 
çalışmalar 1980’de Furchgott ve Zawadzki’nin 
vasküler duvarın en iç tabakası olan endotelin 
lokal vasküler tonusun düzenlenmesinde çok 
önemli bir rol oynadığını bulması ile başladı ve 
o zamandan beri, endotelin hem fizyolojik hem 
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