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З огляду на накопичені експериментальні та клі­
нічні дані, визнають важливу роль у регуляції струк­
турно-функціонального стану серцево-судинної 
системи сімейства натрійуретичних пептидів [7]. 
Дослідження у цьому напрямку почалися ще у 80-х 
роках минулого століття. С-натрійуретичний пеп­
тид (СНП) – найменш вивчений серед усіх. СНП був 
знайдений вперше у клітинах головного мозку мор­
ських свинок, пізніше – у ендотеліальних клітинах та 
клітинах нервових канальців. Відомо, що СНП утво­
рюється з препрогормона, має дві основні форми 
по 22 та 53 а. з. СНП-53 в основному локалізується у 
тканинах і є формою збереження пептиду, а СНП -22 
– більш активний і міститься у плазмі і цереброспи­
нальній рідині [16]. Біологічні ефекти СНП зв’язують 
переважно з останньою формою. Пептид у такій 
формі знаходять у міокарді обох передсердь та 
шлуночків. Як і інші НП, СНП має 17-членну кільцеву 
структуру, яка замикається дисульфідним зв’язком, 
що потрібно для з’єднання пептиду з натрійуретич­
ними рецепторами. Відомо, що пептид опосеред­
ковує свою дію через рецептори до натрійуретич­
них пептидів В та С типів – НПР-В та НПР-С, які за 
структурою є мембранними протеїнами, що діють 
через гуанілат-циклазний механізм. [16]. Рецеп­
торні структури широко представлені практично в 
усіх тканинах організму людини. Особливо висока їх 
експресія спостерігається у нирках, серці, ендотелії 
судин, клітинах гладеньких м’язів. НПР-С пов’язують 
як реалізацію біологічного ефекту СНП, так і забез­
печення метаболічного кліренсу всіх НП. 

Взагалі, елімінація СНП з кровообігу здійснюєть­
ся за допомогою двох механізмів. Перший – ендо­
цитоз з лізосомальною деградацією, модульований 
через НПР-С. Ця система має високі резервні мож­
ливості, оскільки в нормальних умовах близько 99% 
НПР-С знаходяться у вільному стані, що забезпечує 
швидкий кліренс циркулюючого пептиду, являючи 
собою також ефективний механізм локального мо­
делювання його ефектів. Другий – за допомогою 
ферменту нейтральної ендопептидази (НЕП). На 

даний час невідомо, який з механізмів відіграє важ­
ливішу роль у метаболізмі СНП. Період напіврозпаду 
пептиду короткий та складає 2-6 хвилин. 

In vitro у культурі клітин судинної стінки виявле­
на антипроліферативна активність СНП та підтвер­
джений його супресорний вплив на рівень інгібіто­
рів активатора плазміногену [11]. СНП пригнічує 
потенційоване ангіотензином ІІ (АІІ) вивільнення 
ендотеліну-1 (Е-1). Разом з тим, ендотелін-1 інду­
кує гуанілат-циклазний механізм елімінації пептиду 
[3, 7, 8]. Також відомо, що зростання рівня TNF-α 
призводить до елевації плазмового пула пептиду. 
Пептид знаходиться у контррегулюючих стосунках 
з норадреналіном. Отже, СНП безсумнівно відіграє 
одну з ключових ролей у функціонуванні судинного 
ендотелію у фізіологічних умовах як антагоніст відо­
мих патогенетичних факторів низки серцево-судин­
них захворювань. 

Представлені і інші докази важливої ролі пептиду 
у регуляції судинного тонусу та проліферації складо­
вих судинної стінки. Так у дослідженні іn vitro вста­
новлений виражений вазодилятуючий ефект СНП с 
переважним впливом на артерії [6,15]. Цікаво, що 
релаксаційний вплив пептиду реалізувався і у ви­
падку інтактного ендотелію. Отже, вплив на тонус 
судин медіатор може здійснювати як через посе­
редництво ендотеліальних рецепторів, так і безпо­
середньо через взаємодію з лігандами м’язових 
клітин. Такий висновок підтверджують дані інших 
авторів про те, що НПР-В рецептори у значній кіль­
кості знаходять у м’язовому шарі судин різного типу. 
У дослідженні японських авторів показано, що вазо­
дилятуючий ефект СНП реалізується незалежно від 
окису азоту шляхом безпосередньої взаємодії з ка­
лієвими каналами клітин [7]. Ймовірно, вазорелак­
сація внаслідок безпосередньої дії СНП на м’язову 
стінку судин, є альтернативним по відношенню до 
активації оксиду азоту шляхом. 

Також іn vitro продемонстровано негативний 
вплив СНП на ріст гладенких м’язів та ендотеліаль­
них клітин судинної стінки. У даному випадку пептид 
діє опосередковано через потенціацію інгібіторів 
різноманітних факторів росту [10]. Відомо, що СНП 
суттєво пригнічує міграцію м’язових клітин аорти 
пацюка у відповідь на дію фактору росту – β [12]. 
Доведено, що пептид індукує апоптоз у культурі ен­
дотеліальних клітин. З іншого боку, СНП поперед­
жає пошкодження вистилки ендотелію шляхом, як 
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вважають, стимулювання виробки клітинної с-GMP 
через специфічні НПР-В рецептори [13]. 

Крім місцевих судинних ефектів, СНП бере певну 
участь у регуляції системної гемодинаміки, зокрема, 
шляхом блокування секреції альдостерону та реніну 
[20]. Взаємодія з РААС підтверджена у експеримен­
ті із застосуванням інгібіторів (іАПФ) та антагоністів 
рецепторів до АІІ у пацюків з артеріальною (АГ) та 
серцевою недостатністю (СН). Встановлено, що у 
разі медикаментозного блокування ренін-ангіотен­
зи-альдостеронової системи (РААС) рівень пептиду 
суттєво зростає. 

Отримані in vitro дані підтверджені в експери­
ментах на тваринах. У дослідженні з екзогенним 
введенням синтетичного пептиду доведено його ва­
зоактивні властивості, гіпотензивну дію за рахунок 
зниження серцевого викиду. У разі введення СНП у 
високій концентрації спостерігалося значне знижен­
ня тиску у правому передсерді та легеневій артерії 
піддослідних тварин [12]. Крім того, суттєво зрос­
тали швидкість клубочкової фільтрації та екскреція 
натрію, що підтвердило натрійуретичні властивості 
пептиду. Причому, артеріальний тиск знижувався 
пропорційно зростанню натрій- та діуреза. У до­
слідах на собаках продемонстровано позитивний 
хроно- та інотропний ефекти пептиду, очевидно, за 
рахунок модуляції роботи кальцієвих каналів через 
НПР-В рецептори, розташовані у правому перед­
серді та провідній системі серця. Разом з тим, до­
слідники на підставі результатів експерименту до­
водять, що СНП не має системних ефектів та не 
впливає на рівні компонентів РААС [18]. 

Екзогенне введення СНП піддослідним тваринам 
призводило до зменшення товщини інтими пошко­
дженої судини на 90% у порівнянні з контрольною 
групою. Отримані результати підтверджують про­
тективні властивості СНП по відношенню до судин­
ної стінки [21]. Таким чином, пептид бере активну 
участь у функціонуванні одного з найбільших орга­
нів – судинного ендотелію, до певної міри визначає 
тонус, стан проліферації його елементів та роботу 
системи коагуляції крові. Разом з тим, ефекти СНП 
позначаються і на роботі міокарду, хоча дані про це 
досить суперечливі. Отже, дослідження властивос­
тей та впливів пептиду як у фізіологічних умовах, так 
і при захворюваннях серцево-судинної системи, є 
перспективним напрямком сучасної кардіології. 

Загалом, рівень та особливості продукції СНП 
вивчалися у хворих з різною патологією. Так, дослі­
джена роль СНП у розвитку атеросклерозу. Встанов­
лено, що пептид пригнічує вироблення активатора 
інгібітора плазміногену, який у свою чергу є важ­
ливим чинником прогресування патології [7]. Крім 
того, підтверджено, що пептид має ліполітичний 
ефект, хоча дещо менше виражений, ніж атріального 
чи мозкового НП. 

Зростання плазмової концентрації СНП було 
зафіксовано у експериментальних дослідженнях з 
моделюванням серцевої недостатності [9, 14, 19]. 
У хворих з СН також спостерігається підвищення 
рівня пептиду, але його рівень достовірно залежить 

від функціонального стану нирок та рівня інших ме­
діаторів, зокрема, компонентів РААС [1,2]. Міокарді­
альний рівень пептиду, визначений методом імуно­
гістохімічного аналізу, достовірно вищий, ніж у осіб 
з групи контролю. Встановлено також, що плазмова 
концентрація пептиду не корелює з ехокардіогра­
фічними показниками стану систолічної функції лі­
вого шлуночка. Загалом автори схильні розглядати 
СНП при СН більше як маркер прогнозу [9]. Разом з 
тим, у низці робіт показано, що плазмова концентра­
ція пептиду у хворих як з хронічною, так і з гострою 
СН достовірно не відрізняється від такої у практич­
но здорових осіб. Проте, спостерігається суттєве 
зростання екскреції СНП з сечею [17]. Автори пояс­
нюють такий феномен швидким розпадом пептиду 
та неможливістю, у зв’язку з цим, встановити істин­
ний його рівень у крові хворих. Однак, залишається 
нез’ясованим, які саме гемодинамічні зміни можуть 
мати вплив на продукцію міокардіального пула СНП 
у разі розвитку СН. 

Повідомляється про суттєве зростання рівня 
пептиду у плазмі крові хворих з хронічною нирковою 
недостатністю та легеневим серцем [13, 17]. Ме­
ханізм такого підвищення остаточно нез’ясований, 
ймовірно, має значення пошкодження ендотелію у 
зв’язку з гіпоксією чи внаслідок безпосереднього 
впливу. Наводяться дані про підвищення плазмової 
концентрації СНП у хворих з фіброзом печінки [22]. 
Автори вважають пептид фактором, що стримує 
розвиток фіброзу та формування портальної гіпер­
тензії. Застосування штучного СНП або інгібіторів 
його елімінації називають перспективним напрям­
ком у лікування патології. 

Підвищений рівень СНП у плазмі крові та у тка­
нині зміненого аортального клапана у пацієнтів з 
аортальним стенозом спостерігався поряд з акти­
вацією експресії гена пептиду та зниженням на 54% 
рівня ферменту, що розщеплює СНП [23]. Очевидно, 
стан продукції пептиду певним чином бере участь у 
розвитку клапанного стенозу на тканинному рівні, а 
отже має точки дотику безпосередньо у серці. 

У ряді робіт підтверджено зростання рівня СНП 
у плазмі крові хворих з артеріальною гіпертензією 
[4,7]. При дослідженні рівнів НП у хворих на гіпер­
тонічну хворобу (ГХ) різних стадій встановили, що 
плазмова концентрація СНП у них суттєво вища, ніж 
у практично здорових осіб відповідного віку. При­
чому, на відміну від інших пептидів, рівень СНП до­
стовірно не різнився у осіб з різними варіантами 
ремоделювання лівого шлуночка [7]. Автори повідо­
мляють, що плазмова концентрація пептиду вірогід­
но корелює зі станом реґіонарної гемодинаміки та 
гіпертрофією артеріальної стінки судин м’язового 
типу, проте, значимо не пов’язана з рівнем артері­
ального тиску (АТ). Крім того, вчені не виявили ста­
тистично достовірної кореляції між рівнями СНП та 
інших натрійуретичних пептидів. Японські дослід­
ники знайшли підвищений рівень СНП у вагітних з 
АГ, причому встановили чітку позитивну кореляцію 
між рівнем АТ та плазмовою концентрацією пептиду 
[15]. 
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Стосовно нормативів плазмової концентрації 
СНП дані різняться. Відсутні дані про ймовірні ген­
дерні чи вікові особливості. Цифри, які зустрічають­
ся у літературі, стосуються переважно практично 
здорових чоловіків середнього віку. Для них серед­
ній рівень пептиду становить за різними даними 
в середньому 17-19 нг/л [8]. За даними Gao Z. та 
співав., 2000, у жінок з артеріальною гіпертензією 
плазмова концентрація складає 30 нг/л [15]. Отже, 

питання нормального рівня СНП у плазмі крові, меж­
ових рівнів у хворих з різною серцево-судинною па­
тологією досліджені вкрай недостатньо. 

Таким чином, у сімействі натрійуретичних пеп­
тидів СНП є найменш дослідженим, хоча очевидно, 
що пептид може претендувати на роль раннього діа­
гностичного біомаркера серцево-судинних захво­
рювань чи ступеня ураження серця та судин в про­
цесі їх перебігу. 
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