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Досить часто, в науково-медичній літера-

турі, констатують, що серце виконуючи роль 
основного насосного “механізму” серцево- 
судинної системи , також приймає участь в 
регуляції гомеостазу організму, тим самим, 
виступаючи в ролі ендокринного органу. 
Морфологічною основою цього процесу є, так 
звані, секреторні компоненти серця до яких 
слід віднести спеціалізовані кардіоміоцити, які 
в літературі згадуються під назвами: секретор-
ні кардіоміоцити, міоендокринні клітини. Кри-
терієм, за яким ми віднесли вищезгадані еле-
менти до секреторних компонентів серця, по-
служила здатність цих клітин синтезувати, на-
копичувати та секретувати речовини, які в не-
значній кількості можуть впливати на різні 
види обміну – гормони. Функцію накопичення 
та виділення виконують специфічні секреторні 
гранули, які мають схожість з гранулами в клі-
тинах деяких ендокринних органів.  

Порівняно недавно, ще в 1956 році 
В.Kisch, а згодом в 1964 році S.Jamieson та 
G.Polade звернули увагу на те, що передсерді 
кардіоцити ссавців містять специфічні секре-
торні гранули, за будовою схожі на гранули 
деяких ендокринних органів і реагують на змі-
ни водного та електролітного балансу в орга-
нізмі. Досліди в цьому напрямку активізува-
лись в 1981 році, коли De Bold і співавтори 

експериментально довели вплив введення го-
могенату передсердь тваринам на натрійурез 
та діурез вбік їх збільшення. Було запропоно-
вано гіпотезу, що гранули кардіоміоцитів пе-
редсердь містять специфічну речовину, здатну 
впливати на водно-електролітний баланс орга-
нізму – передсердний натрійуретичний фактор 
(гормон). В 1983 році рядом дослідників було 
розшифровано його структуру. 

Згідно даних ряду авторів [1, 2, 3, 4, 7, 24], 
передсердний натрійуретичний пептид 
(ПНУП) синтезується у вигляді препрогормо-
ну, який складається з 151 аминокислоти. Далі  
препрогормон зізнає перетворень під впливом 
протеаз і накопичується у вигляді прогормону 
з 126 амінокислоти специфічними секретор-
ними гранулами кардіоміоцитів. В момент ви-
ділення ПНУП із гранул відбувається його ак-
тивація шляхом розщеплення на декілька ак-
тивних пептидів. Основною циркулюючою 
фракцією ПНУП є α-пептид, який складається 
з 28 амінокислот, також в плазмі виділяють β-
ПНУП та γ-ПНУП фракції.  

За даними переважної більшості авторів [5, 
15, 24], найбільшу кількість секреторних гра-
нул містять кардіоміоцити передсердь, особ-
ливо, передньої стінки та вушок серця. Ряд 
дослідників [11, 12, 36, 31, 39] відмічають на-
явність цих гранул в кардіоміоцитах шлуноч-
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ків, елементах провідної системи серця та сті-
нки магістральних вен (верхньої та нижньої 
порожнистої, легеневих). При імерсійній світ-
лооптичній мікроскопії секреторні гранули 
мають вигляд компактних зернистих скупчень, 
розташованих преважно в перинуклеарній зоні 
кардіоміоцита [10, 14]. На ультрамікроскопіч-
ному рівні секреторні гранули мають тісний 
зв’язок з елементами апарату Гольджі, а самі 
міоендокринні клітини містять добре розвине-
ну гранулярну ендоплазматичну сітку та аппа-
рат Гольджі [28, 29], що свідчить про підви-
щену білково-синтезуюючу активність цих 
клітин.  

За будовою секреторні гранули – це утво-
рення округлої форми, різного розміру з елек-
троннощільним вмістом, оточеним мембра-
ною. В залежності від розмірів, електроннощі-
льності та наявності чи відсутності мембрани 
виділяють три основних типи гранул: А,В,D 
[35]. Деякі дослідники виділяють лише два 
типи гранул: А і В [32], або навіть чотири, 
включаючи до їх числа лізосоми. Гранули ти-
пу А мають найбільш електроннощільний ма-
трикс оточений мембраною, гранули типу В 
містять менш щільний вміст, також оточений 
мембраною. Матрикс в гранулах D-типу най-
більш електронно прозорий, а зовнішня мем-
брана у них відсутня. Всі типи гранул містять 
повний діапазон пептидних послідовностей, а 
також дві основні фракції ПНУП: 1) фракція 
швидкого викиду; 2) фракція повільного вики-
ду та накопичення. Тому дослідники вважа-
ють, що різні типи гранул не є різними за 
структурою, а є взаємоперетворюючимися ор-
ганелами в залежності від секреторної актив-
ності клітини [17, 25, 32, 35]. 

В філогенетичному аспекті секреторні гра-
нули зустрічаються у всіх основних класах 
тварин: ссавців, птахів, рептилій, земновод-
них. Деякі автори відмічають наявність подіб-
них до вищезгаданих секреторних гранул в 
тканинах молюсків роду Aplysia, які містять 
гормонально активну речовину.  Послідов-
ність і кількість амінокислот пептидів секре-
торних гранул різних видів тварин відрізня-
ється. Від довжини амінокислотного ланцюга 
залежать біологічні ефекти ПНУП: чим коро-
тший ланцюг, тим більше виражений міорела-
ксаційний ефект і менше – натрійуретичний та 
діуретичний ефекти. Найбільш подібний до 
людського ПНУП синтезуеться в кардіоміоци-
тах щурів. Він відрізняється лише одною амі-
нокислотою (в 12-му положенні ізолейцин у 
людини замінений на аланін у щура). Даний 
факт дає можливість з високою точністю ви-
користовувати щурів в експериментальному 
дослідженні ефектів ПНУП, а також вплив рі-
зних чинників на його синтез і секрецію. 
Окрім цього, можна використовувати антитіла 
до ПНУП щурів для імунологічної діагностики 
крові людини [16, 20, 25].  

Цікавим фактом, висвітленим рядом дослі-

дників є наявність у секреторних гранулах ки-
слого пептиду – хромограніну А, який є допо-
міжним білком, що міститься у електроннощі-
льних гранулах нейроендокринних клітин, в 
тому числі і міоендокринних клітинах серця і 
має значення для секреції ПНУП. Тому цей 
білок може виступати у ролі маркера нейроен-
докринних клітин. За даними досліджень 
останніх років встановлено, що хромогранін А 
виконує не тільки допоміжну роль для секреції 
ПНУП, але й сам може впливати на артеріаль-
ний тиск, знижуючи його, його секреція під-
вищується в умовах есенціальної гіпертензії. 
Це відбувається за рахунок антагоністичного 
впливу хромограніна А на синтез і секрецію 
катехоламінів в хромафінних та хромафінно-
подібних гранулах [19, 23, 26, 28]. 

Недостатньо вивчений віковий аспект фу-
нкціонування секреторного апарата серця. В 
одиничних роботах [22, 40 ] згадується, що 
рівень ПНУП у новонароджених та плодів 
значно нижчий, ніж у дорослих. У ембріонів 8-
12 тижнів секреторні гранули розташовуються 
рівномірно по всій саркоплазмі. Також відмі-
чають незрілість секреторних органел, тим 
самим простежуючи низьку секреторну, а осо-
бливо, накопичувальну функцію. 

Особливості змін морфофункціонально-
го стану секреторних компонентів серця в 
умовах дії різних факторів. Секреторні ком-
поненти серця це – ряд активно функціоную-
чих клітин, які мають оперативно і потужно 
реагувати на будь-які зміни внутрішнього та 
зовнішнього середовища, чим й забезпечувати 
стабільний рівень фізіологічних та біохімічних 
процесів в організмі. При виконанні цими клі-
тинами своїх функцій, безумовно, має зміню-
ватись і їх морфологія. Тому для чіткого розу-
міння особливостей механізмів цих змін, та 
чинників, які викликають останні нижче нами 
будуть розглянуті літературні дані з цього 
приводу. ПНУП виділяється у кров у відповідь 
на перерозтяження стінки передсердь шляхом 
екзоцитозу. Інші автори вважають, що ПНУП 
виділяється шляхом розриву мембрани. Такий 
процес спостерігається при багатьох кардіо-
генних (гіпертонічна хвороба, застійна серцева 
недостатність, деякі серцеві вади, суправент-
рикулярні пароксизмальні тахікардії, тощо) та 
некардіогенних (холера, трипаносомоз) захво-
рюваннях [13, 22, 28, 38]. Також рівень ПНУП 
у плазмі змінюється при вагітності, що 
пов’язано із впливом естрогенів та прогесте-
рону на організм: під впливом прогестерону 
кількість гранул в кардіоміоцитах збільшуєть-
ся, а рівень ПНУП у плазмі знижується – від-
бувається накопичення пептиду. На момент 
пологів спостерігається зворотній процес – 
рівень ПНУП збільшується в плазмі, а кіль-
кість специфічних секреторних гранул в клі-
тинах серця зменшується. Така тенденця збе-
рігається і в період вигодовування груддю . 

Клітинний механізм дії ПНУП схожий з ді-
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єю інших пептидних гормонів: при взаємодії зі 
специфічними білками- рецепторами на пове-
рхні клітинних мембран відбувається актива-
ція фермента гуанілатциклази, який каталізує 
синтез циклічного гуанілатмонофосфату 
(цГМФ). У клітинах- мішенях цГМФ викликає 
каскад реакцій, які й обумовлюють фізіологіч-
ні ефекти ПНУП. До клітин-мішеней, які ма-
ють на зовнішній мембрані  специфічні рецеп-
тори до ПНУП відносять клітини ниркового 
епітелія, клітини гладенької мускулатури ар-
терій, кори наднирників, гіпофіза , а також 
клітини в легенях, печінці, циліарному тілі 
ока, тонкому кишківнику, в деяких елементах 
центральної та симпатичної нервової системи. 
Значна кількість робіт присвячена фізіологіч-
ним ефектам ПНУП. В нирках ПНУП діє на 
судинну систему, екскреторну та ендокринну 
функцію. За рахунок гуанілатциклазного ме-
ханізму відбувається розслаблення гладенької 
мускулатури судин і як слідство- їх розширен-
ня. Найбільше цей ефект виражений в нирко-
вих артеріях та в відділах аорти. Розширення 
ниркових артерій призводить до покращення 
кровопостачання нирки, що впливає на секре-
цію реніну (в бік зменшення). ПНУП зменшує 
утворення реніну також шляхом безпосеред-
нього впливу на клітини юкстагломерулярного 
апарату. Також ПНУП викликає зменшення 
синтезу альдостерону, активованого ангіотен-
зином II та адренокортикотропіном. Дія 
ПНУП на екскреторну функцію досягається за 
рахунок прямої дії на епітеліальні клітини  ни-
ркових канальців та збиральних трубочок, а 
також опосередковано, через збільшення кро-
вотоку в нирках, що призводить до збільшення 
натрійурезу та діурезу, причому цей ефект ду-
же потужний, але короткочасний [32, 33, 34, 
35,39]. Також описаний вплив ПНУП на сер-
цевий викид. 

Таким чином, аналізуючи вплив ПНУП 
на організм, можна констатувати, що дія 
цього гормону направлена на зменшення ар-
теріального тиску, особливо, коли потрібен 
потужний та швидкий ефект. Значна кіль-
кість досліджень присвячена змінам стану 
міоендокринних клітин, а саме: секреторних 
гранул при різноманітних фізіологічних ста-
нах організму, а також в умовах кардіоген-
них та некардіогенних захворювань. Важли-
ва роль в цих дослідженнях відводиться екс-
периментам на тваринах [6, 9]. Основним 
механізмом, стимулюючим викид ПНУП у 
циркулюючий кровоток є підвищення арте-
ріального тиску, розтяження м’язового шару 
стінки передсердь. В фізіологічних умовах 
концентрація ПНУП в плазмі крові за дани-
ми різних авторів складає 25-100 пмоль/л, 
залежно від методики виміру. У щурів кон-
центрація ПНУП в нормі достовірно вище 
ніж у людини. Рівень ПНУП в плазмі може 
змінюватися у здорових людей в фізіологіч-
них умовах, а саме: при зміні положення ті-

ла, фізичному навантаженні, в залежності від 
надходження солі та рідини з їжею. В поло-
женні стоячи рівень ПНУП в плазмі зменшу-
ється. Це відбувається через зменшення кро-
вонаповнення передсердь в результаті відто-
ку крові до нижньої половини тіла. При фі-
зичному навантаженні відбувається викид 
ПНУП із гранул і тому рівень його в плазмі 
збільшується. Рідина та іони натрію – це по-
тужний фактор стимулювання викиду ПНУП 
у кров. В експериментах на щурах при вико-
ристовуванні гіперсольової дієти показано, 
що рівень ПНУП у плазмі значно підвище-
ний ніж у контрольних груп, а кількість сек-
реторних гранул в кардіоміоцитах зменшу-
ється  [ 31, 32, 39].      

Особливо дослідників цікавить вплив різ-
них екзогенних чинників та патологічних про-
цесів на стан секреторного апарату серця у 
людей та експериментальних тварин. Основні 
параметри, на які спирались науковці при до-
слідженні впливу різних чинників на секрето-
рний аппарат серця: діаметр, щільність, кіль-
кість, характер розташування в саркоплазмі 
секреторних гранул, швидкість секреції ПНУП 
та концентрація ПНУП у плазмі. Найбільш 
виражені зміни стану секреторних компонен-
тів серця простежуються у людей з хронічним 
гемодинамічним перевантаженням лівих від-
ділів серця, з мітральним стенозом, хронічною 
гіпоксією, гіпертонічною хворобою, застійною 
серцевою недостатністю. При цьому спостері-
гається значне підвищення рівня ПНУП у пла-
змі. На ультраструктурному рівні відмічають-
ся наступні зміни: на початкових стадіях за-
хворювання збільшується кількість секретор-
них гранул в передсердях, їх відносний об’єм 
по відношенню до загльного об’єму саркопла-
зми, переважають активовані гранули. В пода-
льшому відбувається перерозподіл: в передсе-
рдях гранули “виснажуються” й там почина-
ють переважати гранули типу D з електронно-
прозорим матриксом і відбуваються процеси 
накопичення ПНУП. В той же час секреторні 
компоненти в інших відділах серця: шлуноч-
ках, міжшлуночковій перетинці – там значно 
збільшується кількість секреторних гранул та 
їх діаметр. Виходячи з цього, можна констату-
вати, що що секреторні компоненти в передсе-
рдях є основними швидко реагуючими компо-
нентами. При більш тривалому перебігу за-
хворювання активуються секреторні компоне-
нти в інших відділах серця, тим самим ство-
рюючи своєрідний резерв [5, 9, 13, 14, 27, 30]. 
Дуже цікаві експериментальні дані щодо 
впливу різних фізічних, хімічних та біологіч-
них факторів на стан секреторних компонентів 
серця. 

При експериментальній дегідратації у 
щурів кількість та діаметр секреторних гра-
нул збільшується, а рівень в плазмі і ткани-
нах знижується. При декомпенсованій дегід-
ратації кількість гранул зменшується, пере-
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важають дистрофічні процеси.Хронічна гі-
потермія у щурів призводить до зменшення 
кількості гранул в перинуклеарній ділянці 
клітини, переважають гранули типу D. При 
експериментальній гіповолемії секреторні 
гранули в передсердях збільшуються в 
об’ємі, причому значно більше в правому 
ніж в лівому, також зростає їхня кількість. 
Вміст гранул секретувався шляхом екзоци-
тозу. При моделюванні експериментального 
гемодинамічного набряку легень відмічали 
збільшення секреції ПНУП і його рівня в 
плазмі крові, також автори зазначають, що 
даний процес викликає гіперінсулінемію. 
Радіоактивне опромінюваня в невеликих до-
зах призводить до збільшення секреції 
ПНУП. В умовах експериментальної холери 
кількість секреторних гранул збільшується 
на тлі відсутності секреції ПНУП і порушень 
мікроциркуляції на внутрішньосудинному, 
периваскулярному та ендотеліальному рівні. 
При інфікуванні Trypanosoma crusi ініцію-
ється застійна серцева недостатність, внаслі-
док цього збільшується секреція ПНУП з ха-
рактерними для серцевої недостатності змі-
нами (див. вище). 

Щодо впливу різних хімічних речовин, в 
тому числі й лікарських засобів в літературі 
наведені наступні дані:  

1. Анестетики (фентаніл) збільшують 
швидкість випуску ПНУП із гранул.  

2. При ін’єкції адреналіну у щурів збіль-
шується кількість і діаметр секреторних гра-
нул в кардіоміоцитах, а при ін’єкції рауседилу 
– зменшується.  

3. Токсичні дози доксорубіцина при вве-
денні собакам викликають збільшення кілько-
сті і щільності секреторних гранул в передсер-
дях. 

4. При введенні глюкокортикоїдів збіль-
шується секреція ПНУП із гранул, а при вве-
денні ацетілхоліну, навпаки, зменшується .  

5. Кадмієва інтоксикація впливає не тіль-
ки на процеси секреції ПНУП і міграції секре-
торних гранул, але й порушує міжклітинний 
обмін речовин, синтез білка, а особливо, 
ПНУП [2, 3, 9, 10, 24, 31, 33, 37]. 

Враховуючи вищенаведене, можна ствер-
джувати, що специфічні секреторні гранули є 
активно функціонуючими компонентами сер-
ця, на активність яких можуть впливати різно-
манітні фактори зовнішнього середовища (хі-
мічні, фізичні, біологічні), а також ряд захво-
рювань серцево-судинної та інших систем. 
Але слід відмітити, що погляди різних авторів 
на вплив окремих факторів на стан секретор-
них гранул дещо різняться і потребують уточ-
нення. 
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