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Вступ. 
Після розвитку концепції ендокринних залоз у 

другій половині XIX століття, завдяки відкриттям 
Клода Бернара про секрецію глюкози печінкою у 
ворітну вену та вивченням Томаса Аддісона в адре-
налектомованих тварин [1], стало можливим до-
слідження морфології ендокринної системи серця 
[2]. Після відкриття передсерднонатрійуретичного 
фактору, були ідентифіковані біологічно активні пеп-
тиди сімейства натрійуретичних, зокрема мозковий 
і С-натрійуретичний пептиди, які синтезуються в 
основному в серці і меншою мірою в інших органах 
[3]. Відкриття серцевих натрійуретичних гормонів 
вимагало глибокого перегляду концепції функції 
серця. Найвідомішими серцевими гормонами є ANP 
і BNP, відкриті більше 40 років тому [4], які відіграють 
вирішальну роль у вазодилатації та натрійурезі. 
Тепер відомі нові серцеві гормони, такі як фактор 
диференціювання росту (GDF)-15 і міостатин [5]. 
Гормони синтезуються та виділяються з конкретних 
клітин серця та надходять у кровоносну систему; їхній 
синтез, дозрівання, секреція та рівні циркуляції регу-
люються у відповідь на зміну внутрішньої серцевої 
функції або зовнішної судинної потреби і вони діють 
через специфічні рецептори та сигнальні механізми 
в конкретних віддалених органах-мішенях.

Мета дослідження. 
Проаналізувати і систематизувати сучасну на-

укову літературу щодо морфологічних аспектів ендо-
кринної функції серця.

Основна частина.
Серцеві натрійуретичні пептиди: передсердний 

натрійуретичний фактор (ANF), передсердний натрі-
йуретичний пептид (ANP) ‒ це поліпептидні гормони, 
що виробляються кардіоцитами в передсердях [5]. 
Натрійуретичний пептид B-типу (BNP), є пептидним 
гормоном, який секретується клітинами шлуночків 
після збільшення напруги їх стінки. Натрійуретичні 
пептиди являють собою сімейство з трьох структурно 
споріднених гормонів/паракринних факторів. ANP і 
BNP виділяються з серцевих передсердь і шлуночків. 
ANP сигналізує ендокринну та паракринну системою 
про зниження артеріального тиску та серцевої гіпер-
трофії. BNP діє локально, зменшуючи фіброз шлуноч-
ків. Натрійуретичний пептид С-типу (CNP) в першу 
чергу стимулює ріст довгих кісток, але, ймовірно, 
також виконує недооцінені функції. ANP і BNP акти-
вують трансмембранну гуанілілциклазу, рецептор 
натрійуретичного пептиду ‒ A (NPR-A). CNP активує 
споріднену циклазу, рецептор натрійуретичного пеп-
тиду. Обидва рецептори каталізують синтез цГМФ, 
який опосередковує більшість відомих ефектів натрі-
йуретичних пептидів. Третій рецептор натрійуретич-
ного пептиду – рецептор натрійуретичного пептиду 
‒ C (NPR-C), який впливає на натрійуретичні пептиди 
від циркуляції через опосередковану рецептором 
інтерналізацію та деградацію між двома залишка-
ми цистеїну. Одинадцять амінокислот, знайдених 
у кільці, зберігаються в сімействі натрійуретичних 
пептидів [6]. Натрійуретичні пептиди діють через 
мембранні рецептори NPR-A та NPR-B, зв’язані з гу-
анілатциклазою. Попередник ANP, який становить 
~98% натрійуретичних пептидів, присутніх у крові, 
вивільняється відразу із зернистості кардіоміоцитів, 
що разом із дуже коротким періодом напіввиведен-
ня (~2 хв) змушує концентрацію ANP у крові динаміч-

Анотація: У статті авторами розглядається ендокринна функція серця, яка є важливим 
компонентом координації інтегрованих систем організму і, таким чином, відіграє важливу роль у 
рідинному, електролітному та гемодинамічному гомеостазі. Дослідження передсердного та мозкового 
натрійуретичного пептидів вказують на те, що зміни в ендокринній функції серця можна пояснити 
патофізіологію серцево-судинних захворювань і, зокрема, серцевої недостатності, при якій кілька 
органів-мішеней розвивають стійкість до біологічної дії серцевих натрійуретичних пептидів. Продукти 
ендокринної функції серця відіграють важливу роль у фізіологічних і патологічних серцево-судинних 
станах, активно взаємодіючи з позасерцевими гормональними системами.

Ключові слова: передсердний натрійуретичний фактор, передсердний натрійуретичний пептид, 
мозковий натрійуретичний пептид.

Abstract. In this article, the authors discuss the endocrine function of the heart, which is an important component 
of the coordination of integrated body systems and thus plays an important role in fluid, electrolyte and hemody-
namic homeostasis. Studies of atrial and brain natriuretic peptides indicate that changes in cardiac endocrine func-
tion may explain the pathophysiology of cardiovascular diseases and, in particular, heart failure, in which several 
target organs develop resistance to the biological effects of cardiac natriuretic peptides. The products of cardiac 
endocrine function play an important role in physiological and pathological cardiovascular conditions, actively inter-
acting with extracardiac hormonal systems.
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но змінюватися за рахунок інтеграції механічних, хі-
мічних, гемодинамічних, гуморальних, ішемічних та 
запальних факторів [7].

Знання ендокринної функції серця та її зв’язок з 
іншими нейрогормональними регуляторними сис-
темами організму має вирішальне значення для 
правильної інтерпретації змін циркулюючих натрі-
йуретичних гормонів. Швидкість реакції серця на 
мінливі вимоги тканин організму через частоту сер-
цевих скорочень і скоротливість, регулюється нер-
вовою системою, гормонами та іншими факторами. 
Cерцево-судинна система, будучи життєзабезпечую-
чою та інтегруючою за своєю функцією, регулюється 
симбіозом вегетативної нервової системи та ендо-
криноцитів cерця [8]. Окрім забезпечення кровообі-
гу, серце бере участь у водно-натрієвому гомеостазі 
та регуляції системного артеріального тиску. Осно-
вна фізіологічна функція ANP і BNP у регулюванні 
гемодинаміки всього тіла здійснюється через їх спе-
цифічні рецептори, які експресуються в цільових тка-
нинах, включаючи нирки, надниркові залози, мозок 
і гладкі м’язи судин [6]. Синтезовані та секретовані 
кардіоміоцитами серця, ANP і BNP регулюють водно-
електролітний баланс у всьому організмі. Подібно 
до GDF-15 і міостатину, ANP і BNP синтезуються як 
препропептиди і розщеплюються протеазою. За зви-
чайних умов ці пептиди синтезуються у відповідь на 
розтягування кардіоміоцитів передсердь, збільшу-
ють натрійурез, діурез і проникність судин шляхом 
зв’язування гуанозин 3’,5’-циклічного монофосфату 
(цГМФ) другого внутрішньоклітинного месенджера 
зі специфічними рецепторами [9]. Передсердні кар-
діоцити, окрім їх скоротливої функції, є ендокринни-
ми клітинами, які синтезують пептид. Певна кількість 
пептиду вивільняється в кровообіг, де його можна 
виміряти за допомогою радіоімунологічного ана-
лізу [10]. ANP і BNP та передсердний натрійуретич-
ний гормон, атріопептин, атріопептид є потужними 
вазодилататорами. Передсердний натрійуретичний 
пептид бере участь у регуляції водно-електролітно-
го обміну та метаболізму жирової тканини і синтезу-
ється у м’язових клітинах передсердь у відповідь на 
підвищення кров’яного тиску, знижуючи об’єм води 
та концентрацію натрію в судинному руслі. BNP ви-
вільняється за тим же механізмом, що й ANP. ANP і 
BNP мають натрійуретичну (збільшення екскреції 
натрію), сечогінну (збільшення екскреції рідини) і 
судинорозширювальну дію. Функції BNP сприяють 
вазодилатації, діурезу та вивільнення натрію для 
регулювання артеріального тиску. BNP є чутливим 
індексом, що відображає функцію шлуночків, який 
може допомогти в діагностиці та моніторингу різних 
неонатальних захворюваннях. Експресія та секреція 
передсердного натрійуретичного фактора і пептида 
підвищується при різних серцево-судинних патологі-
ях, і їх рівень у крові використовується в діагностиці 
серцево-судинних захворювань [9]. Натрійуретич-
ні пептиди служать контррегуляторною системою 
для ренін-ангіотензин-альдостеронової системи: 
зменшується вивільнення реніну, тим самим зни-
жується рівень циркулюючого альдостерону. Ці дії 
призводять до антагоністичних ефектів щодо ангі-
отензину II, а згодом до подальшого натрійурезу 
та діурезу. Тому ANP і BNP своєю дією захищають 
серцево-судинну систему від перевантаження [11]. 

Серцеві гормони NP і BNP відіграють важлииву роль 
у серцево-судинному, нирковому та метаболічному 
гомеостазі. При серцевій недостатності, як компен-
саторна гомеостатична відповідь на перевантаження 
міокарда, синтез ANP і BNP і концентрація їх в плаз-
мі крові збільшуються [12]. Разом із NP С-типу (CNP), 
який в основному експресується ендотеліальними 
клітинами, серцеві натрійуретичні пептиди також 
здійснюють паракринний і аутокринний вплив на 
саме серце, морфологічну структуру його стінки, 
формуючи замкнутий ланцюг ауторегуляції. Натрі-
йуретичний пептид С-типу синтезується переважно 
в центральній нервовій системі. Він також міститься 
в ендотеліальних клітинах судин і може відігравати 
певну роль у місцевій регуляції тонусу судин. Окрім 
натрійуретичних, судинорелаксуючих, метаболічних 
та антипроліферативних системних властивостей, не-
йропептиди запобігають гіпертрофії серця, фіброзу, 
аритмії та кардіоміопатії, протидіючи розвитку та 
прогресуванню серцевої недостатності [13].

Розтягнення стінки є найважливішим стимулом 
для синтезу та секреції ANP у стінках передсердь 
[14]. З цієї причини будь-який фізіологічний стан, 
пов’язаний із різким збільшенням венозного на-
вантаження, такі як фізичні вправи, швидка зміна 
положення стоячи на лежачи та занурення у воду 
з головою, викликає більш швидке збільшення 
ANF, ніж ANP [4]. Біологічнa дія передсердного на-
трійуретичного фактора (ANF) і BNP подібні; вони 
включають модуляцію систем, які мають тенденцію 
до збільшення об’єму позаклітинної рідини та ар-
теріального тиску, таких як ренін-ангіотензинова 
система та симпатична нервова система. Крім того, 
обидва гормони мають потужні властивості, що ре-
гулюють ріст. ANF і BNP передають сигнал, активу-
ючи мембранозв’язані рецептори гуанілілциклази, 
що призводить до збільшення внутрішньоклітинного 
цГМФ і, таким чином, впливає на активність цГМФ-
регульованих ферментів та іонних каналів. При 
хронічному гемодинамічному перевантаженні сер-
цева ANF, синтез і секреція BNP збільшуються. Це 
підвищення розглядається як кардіопротекторний 
механізм, враховуючи сприятливий вплив ANF і BNP 
на серцеве переднавантаження, постнавантаження 
та серцево-судинний ріст. На клінічному рівні було 
досліджено, що підвищення циркулюючої ANF і BNP 
при серцевій недостатності або після гострого коро-
нарного синдрому має діагностичне та прогностичне 
значення. Крім того, ці пептиди самі є перспектив-
ними як терапевтичні засоби при лікуванні серцевої 
недостатності, у лікуванні гіпертензії, бронхоспазму 
та ремоделювання тканин після гострого інфаркту 
міокарда [14]. У пацієнтів із серцевою недостатністю 
підвищене розтягнення стінки внаслідок переванта-
ження об’ємом і тиском призводить до збільшення 
циркулюючих натрійуретичних пептидів (ANP і BNP 
і їх N-кінцевих фрагментів NT-proANP і NT-proBNP). 
Рівні BNP у плазмі, які зазвичай вважаються нор-
мальними (<20 пг/мл), залежать від віку, статі, а 
також генетичних факторів [12, 15]. ANP і BNP ста-
новлять особливий інтерес для діагностики серце-
вої недостатності, оскільки їх рівні, особливо BNP і 
N-кінцевого proBNP (продукт розщеплення, що утво-
рюється, коли proBNP обробляється до зрілого BNP), 
підвищуються у пацієнтів із серцевою недостатністю. 
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Крім того, ідентифікація натрійуретичних пептидів як 
чутливих маркерів навантаження на серце спонукала 
до значних досліджень їх фізіологічної ролі в серце-
во-судинному гомеостазі та захворюваннях, а також 
їх потенційного використання як біомаркерів і тера-
певтичних засобів [16, 17]. Численні вроджені або 
вторинні захворювання, в тому числі хвороби серця, 
органів дихання, сепсис і багато інших, можуть при-
звести до неонатальної смерті [17]. Наразі немає 
консенсусу щодо референтного рівня BNP у новона-
роджених, оскільки концентрація BNP у плазмі здо-
рових новонароджених змінюється залежно від віку, 
досягаючи піку в перший тиждень після народження, 
а потім поступово знижується до стабільного рівня. 
У хворобливих станах є кореляція між концентраці-
єю BNP у плазмі та результатами ехокардіографії, що 
має велике значення для скринінгу, моніторингу та 
оцінки прогнозу серцево-судинних захворювань но-
вонароджених, включаючи вроджені вади серця. 

Таким чином, натрійуретичні пептиди є ключови-
ми білками, які покращують і регулюють кровообіг, 

діючи на стінки кровоносних судин та викликають їх 
розширення або звуження. 

Висновки.
Серце виконує ендокринну функцію, яка здій-

снюється через дію різних гормонів. Три основні 
компоненти системи натрійуретичного пептиду 
діють через специфічні рецептори та внутрішньо-
клітинні сигнальні шляхи. Натрійуретичний пептид 
і натрійуретичний пептид B-типу переважно беруть 
участь у контролі гомеостазу серцево-судинної сис-
теми через їх натрійуретичний, діуретичний та су-
динорелаксуючий ефекти. Натрійуретичний пептид 
С-типу в основному бере участь у регуляції тонусу 
судин. Передсердний натрійуретичний пептид в ос-
новному секретується кардіоміоцитами передсердь, 
тоді як натрійуретичний пептид B-типу в основному 
секретується ендотелієм шлуночків. Діагностика та 
терапія серцево-судинної патології функціонально 
та патогенетично повязана з визначенням рівня 
циркуляції в крові натрійуретичних  пептидів.
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