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ABSTRACT. Background. Over the past 50 years, specific methods for studying the ultrastructure of the heart have been 

rapidly developed. The complex interaction of various research methods makes it possible to more accurately form a repre-

sentation of the spatial structure of the components of the myocardial contractile apparatus. Objective. To conduct a content 

analysis of the results of the study of the composition of the myocardial contractile apparatus. Conduct a broad analysis of 

literary references and form an understanding of the spatial structure of the components of the myocardial contractile appa-

ratus in the prospect of research at different levels of cell organization. Methods. Processing of information sources was 

carried out by the method of complex meta-analysis of data analysis. Results. The morphological characteristics of the myo-

cardial contractile apparatus include a number of broad profile elements. The system of composite elements of the contractile 

apparatus of cardiomyocytes is the most formed and developed in the structure of the cytoplasmic complex of organelles in 

the group of contractile cardiomyocytes. The complex of the contractile apparatus is represented by myofibrils, each of which 

consists of thousands of sarcomeres telophragm connected in series, containing actin (thin) and myosin (thick) myofilaments. 

The main methods for studying the contractile apparatus of the myocardium include how immunohistochemistry and trans-

mission electron microscopy provide an understanding of the structure of components at various levels of organization of 

histoarchitectonics and ultrastructure of organelles.. The contractile apparatus of the myocardium includes species-specific 

organelles, which basically belong to a number of basic hardware systems of cardiomyocytes. Conclusion. Immunohisto-

chemical methods should clearly show the localization of individual tipes of elements in the protein structure of the contrac-

tile apparatus of the myocardium, and therefore should include in the study methods the use of the following immunohisto-

chemical markers that can show the configuration of thin and thick myofilaments. The results of analytical review and analy-

sis of information sources on the characteristics of the components of the myofibrillar complex gives a choice of specific 

research methods and forms a more detailed understanding of the spatial organization of the morphology of the myocardial 

contractile apparatus. 

Key words: cardiomyocyte, contractile apparatus, sarcomere, actin, myosin. 

 

 

Citation:  

Kobeza PA. [The morphology of the elements of the myocardial contractile apparatus question and research pro-

spects]. Morphologia. 2021;15(2):68-76. Ukrainian.  

DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2021.2.68-76 

 

 Kobeza P.A. 0000-0003-1113-4007 

 kobeza.pavel@gmail.com 

© Dnipro State Medical University, «Morphologia» 

 

 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2021 • Том 15 • № 2  
 

69 

Вступ 
М'язова тканина складає 40-42% від маси 

тіла. Основна динамічна функція м'язів - забез-

печити рухливість шляхом скорочення і подаль-

шого розслаблення [1]. При скороченні м'язів 

здійснюється робота, пов'язана з перетворенням 

хімічної енергії в механічну [2]. Варто зупинити 

увагу на двох основних групах процесів для ско-

ротливого апарату міокарда: процеси м'язового 

скорочення і процеси енергетичного обміну [3]. 

Цитоплазматичне простір між ядерною мембра-

ною і сарколеми скоротливих кардіоміоцитів в 

значній мірі заповнені двома домінуючими гру-

пами органел [4], які виконують поставлені дії - 

міофібріли і мітохондріями[5]. 

М'язові клітини серця - кардіоміоцити про-

тягом усього життя індивіда безперервно вико-

нують специфічну функцію ритмоконтракції [6]. 

На ранніх етапах онтогенезу  серця ссавців 

відбуваються процеси активної спеціалізації, 

диференціації, а також активний ріст, регене-

рація і процес фінального формування різних 

типів кардіоміоцитів [7,8]. Домінуючими струк-

турно-функціональними компонентами скорот-

ливих кардіоміоцитів, як найбільш чисельної 

популяції клітин міокарду, є міофібрили і міто-

хондрії . На ранніх термінах індивідуального 

розвитку спостерігається одночасне зростання 

кількісного та якісного складу енергетичного 

комплексу та компонентів скоротливого апарату 

[9]. На процеси формування системи міофібри-

лярного апарату та його енергетичного комплек-

су органел впливає досить велика група чинників 

на ранньому етапі онтогенезу, які порушують 

умови нормальної функціональної морфології 

основних компонентів скоротливих кардіоміо-

цитів, що характерно для природного процесу 

формування та розвитку м'язових клітин [10,11]. 

Мітохондрії заповнюють, в основному, 

проміжки між міофібрилами, але зустрічаються, і 

під саркоплазматичною мембраною. Поруч з яд-

ром їх відносно мало [12,13]. Форма мітохондрій 

не відрізняється різноманітністю [14]. Просте-

жується пряма залежність між рівнями обміну і 

трансформації енергії в м'язову роботу, що 

визначає кількість і якість упаковки і локалізації 

окремих підтипів мітохондрій [15]. Здебільшого 

вони бувають округлими або овальними. Розта-

шування крист поперечне і дугоподібне [16]. 

Рідко зустрічаються мітохондрії з гранулярними 

включеннями в матриксі [17,18]. У саркоплазмі 

кардіоміоцитів передсердь і шлуночків пред-

ставлені і інші ультраструктури: агранулярний 

саркоплазматичного ретикулуму, рибосоми, 

полірібосоми, лізосоми і ліпосоми [19,20]. 

Мета 

Провести контентний аналіз результатів до-

слідження будови скоротливого апарату міокар-

да. Провести широкий аналіз літературних поси-

лань та сформувати розуміння просторової 

структури компонентів скоротливого апарату 

міокарда в перспективі дослідження на різних 

рівнях організації клітини. Дослідження зако-

номірностей процесів розвитку і формування 

скоротливого апарату серця в процесі прена-

тального та раннього постнатального онтогенезу. 

Отримані теоретичні та аналітичні інформаційні 

викладки використати в процесі формування 

методологічних підходів в аспекті дослідження 

морфологічної структури компонентних одиниць 

скоротливого апарату на різних етапах. До те-

перішнього часу в науковій літературі досить 

відомостей про морфологічних модифікаціях 

серцево-судинної системи. Незважаючи на те, 

що є основні положення про закономірності мак-

ро- і мікроструктур різних представників тварин, 

про діапазоні компенсаторно-пристосувальних 

можливостей структур органу в онтогенезі, за-

лишаються дискусійними і невирішеними ряд 

питань. У зв'язку з цим сформовано наступні 

завдання: 

1. Визначити групи показників морфологіч-

ного дослідження компонентів скоротливого 

апарату міокарда. 

2. Провести аналіз теоретичної та практич-

ної інформації, яка показує організацію скорот-

ливих кардіоміоцитів. 

3. Результативність метааналізу інфор-

маційних джерел включити в системний підхід 

функціонального дослідження скоротливого апа-

рату міокарда. 

Матеріали та методи 

Обробка інформаційних джерел проведено 

методом контентного комплексного метааналізу 

даних. 

Результати та їх обговорення 

Морфологічна характеристика скоротливого 

апарату міокарда включають ряд широкого 

профілю елементів. Система композиційних 

елементів скоротливого апарату кардіоміоцитів 

найбільш сформована та розвинена в структурі 

цитоплазматичного комплексу органел в групі 

скоротливих кардіоміоцитів [21]. Комплекс ско-

ротливого апарату представлений міофібрили, 

кожна з яких складається з тисяч послідовно 

з'єднаних телофрагм саркомерів, що містять ак-

тинові (тонкі) і міозинові (товсті) міофіламенти 

[22]. Термінальні осьові елементи дистальних 

кінцевих ділянок міофібрил прикріплюються з 

боку цитоплазми до компонентних структурних 

елементів [23], які формують вставні диски за 

допомогою смужок злипання, формуючи струк-

турні взаємодії між білкамиу вигляді розщеплен-

ня і вплетення актинових міофіламентів у мат-

рикс інтрамембранної області сарколеми міо-

цитів [24]. Забезпечує сильне ритмічне 

енергоємне скорочення та процес подальшого 

розслаблення тканини у залежності від концен-

трації іонів кальцію [25]. 

Основні методи досліджень скоротливого 
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апарату міокарда включають формування ро-

зуміння будови компонентів на різних рівнях 

організації гістоархітектоніки та ультраструкту-

ри органел [26]. Основними методами є біологія 

індивідуального розвитку з основами ембріології 

[27], імуногістохімія [28] та трансмісійна елек-

тронна мікроскопія [29]. Структурна іму-

ногістохімія з використанням трансмісійної та 

скануючої електронної мікроскопії включає ви-

користання натсупних антитіл [30]: Myosin light 

chain 3 [31,32], Actin Alpha 1 Cardiac Muscle [33], 

Troponin I Type 3 [34,35,36], Tropomyosin-1 [37]. 

Основними морфологічними параметрами ско-

ротливого апарату кардіоміоцитів слід виділити 

наступні показники [38]: чисельна щільність 

ядер Кмц (×10
-2

 мкм²), відносний об'єм мітохон-

дрій (%), кількісна щільність мітохондрій на по-

перечному зрізі кардіоміоциту (шт.), відносний 

об'єм міофібрил (%), ступінь орієнтації 

міофібрил. Довжина Z-диску [39]. 

Комплексні елементи системи активного та 

пасивного транспорту розвинений в скоротливих 

кардіоміоцитах [40,41,42], аналогічний такому в 

скелетних м'язових волокнах, але має ряд особ-

ливостей, в елементах будови саркоплазматично-

го ретикулуму [40], в якому не спостерігається 

процес утворюються термінальних цистерн [43], 

а також головним чинником процесу зміни депо-

ляризації в цьому випадку є низька швидкість 

зміни градієнту внутрішньомембранного індексу 

іонів кальцію між різними цитоплазматичними 

струрами, що забезпечує автоматизм кардіоміо-

цитів [43]. В комплексах предсердних кардіоміо-

цитів практично відсутні Т-трубочки [44]. 

Внутрішньоклітинний матрикс вміщує систему 

цитоплазматичного скелету [45], який роз-

міщується у прямій близокості до елементів 

мембрани сарколеми в зонах клітини між основ-

ними типами міжклітинної взаємодії [46], як 

клітинні контакти та зони злипання із сарколе-

мою сусідніх кардіоміоцитів [46]. 

Міофібрили мають вигляд ниток діаметром 

1-2 мкм. [47], вони володіють власної попереч-

ною смугастість і розташовуються в м'язовому 

волокні настільки впорядковано [48], що темні і 

світлі ділянки одних міофібрил збігаються з ана-

логічними ділянками інших, обумовлюючи в 

підсумку смугастість всього волокна [49]. Кожна 

міофибрила складається з тонких і товстих 

міофіламентів, які відповідно представлені ско-

ротливими білками міозину і актину [50]. 

Товсті міофіламенти утворені молекулами 

фібрилярного білку міозину. Молекула міозину 

має вигляд нитки довжиною 150 нм і товщиною 

2 нм [51,52]. На одному з кінців вона містить дві 

округлі головки. Міозин включає легкий ме-

роміозін, який утворює стрижневу частину моле-

кули, і важкий мероміозін, яка формує головки і 

сполучну шийку [51]. Молекула може згинатися, 

як на шарнірах, в двох місцях: в області шийки 

(місця з'єднання головок з хвостовою частиною) 

і приблизно через 60 нм [53]. Стрижневі частини 

молекул міозину зібрані в пучки, дзеркально 

з'єднуючись кінцями один з одним, таким чином, 

що центральна частина міофіламенту гладка, а 

периферичні частини містять численні міозінові 

головки [54]. 

Тонкі міофіламенти містять скоротливий 

білок актин і два регуляторних білка - тропонін і 

тропоміозин. Регуляторні білки утворюють тро-

понінтропоміозиновий комплекс [55]. В свою 

чергу, актин представляє собою глобулярний 

білок, кожна молекула актину має активний 

центр, здатний зв'язуватися з молекулами міози-

ну і прикритий тропонінтропоміозиновим ком-

плексом [34,36,38]. Цей комплекс діє як замика-

ючий елемент, не дозволяє дотично та передчас-

но взаємодіяти молекулам актину і міозину 

[56,57]. Молекули актину формують ланцюжок, 

а два ланцюжки обвивають один одного, утво-

рюючи подвійний спіральний комплекс [14,35]. 

Міофіламенти розташовуються паралельно 

один одному [45], але не на всіх є ділянки, які 

складаються тільки з товстих міофіламентів, і 

ділянки, що складаються з тонких. для за-

кріплення міофиламентів є спеціальні структури 

- мезофрагма і телофрагма [58]. Телофрагма (Z-

лінія) проходить через тонкі філаменти [59]. Во-

на утворена білками α-актин, десмину та вимен-

тину [35]. Через товсті філаменти проходить ме-

зофрагма, що складається з білка М-протеїну 

[15]. У вузлах цієї М-лінії закріплені кінці міози-

нових філаментів. Інші їх кінці прямують у бік Z-

ліній і розташовуються між філаментами актину, 

але до самих Z-ліній вони не доходять [61]. Але 

ці кінці фіксовані по відношенню до Z-лініях 

розтяжними гігантськими білковими молекулами 

тітину [30]. Тітин є білком з еластичними вла-

стивостями, нитки якого приєднані до товстих 

філаментів по всій їх довжині і, переходячи в I-

диски, прикріплюють товсті філаменти до Z-лінії 

[36,62]. Таким чином, тітин пов'язує М- і Z-лінії і 

за рахунок своєї еластичності перешкоджає пе-

рерозтягненню саркомерного комплексу та ви-

ступає одним з аспектів ауторемоделювання 

комплексної орієнтації міофіламентів у просторі 

[63]. Нитки тітину утворюють всередині сарко-

меру ґратчасту структуру і забезпечують впоряд-

коване взаємне розташування тонких і товстих 

філаментів [64]. Ділянка міофібрили між двома 

телофрагмами утворює основний каркасний мо-

дуль матриксу протипоставлених скоротливих 

білків [50], які власне і утворюють саркомери 

[65]. Його центральна частина утворена товсти-

ми міофиламентами, а периферична – тонкими 

[66]. При цьому одна половина тонких філа-

ментів знаходиться в одному саркомері, інша - в 

сусідньому за рахунком в складі міофібрили [67]. 

У центральній частині саркомера міофіла-

менти зустрічаються і на  деякій відстані розта-
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шовуються паралельно [68]. При цьому кожен 

товстий міофіламенти супроводжується 6 тонки-

ми, кожен тонкий філамент частково входить в 

оточення трьох сусідніх товстих [69]. Ця частина 

саркомера володіє анізотропією (подвійне про-

менезаломлення в поляризованому світлі) і 

відповідає темному диску міофібрили (диск А) 

[70]. У зв'язку з тим, що центральна частина сар-

комера поза скорочення утворена тільки товсти-

ми міофіламентами, подвійне променезаломлен-

ня в цій ділянці відсутне [67]. Він світлий і утво-

рює H-смужку. Ділянки двох сусідніх сарко-

мерів, розділені телофрагмою, які містять тільки 

тонкі філаменти, утворюють світлий ізотропний 

I-диск [13]. Таким чином, саркомер включає в 

себе один А-диск і дві половини I-дисків - по 

одній половині з кожного боку (параметрична 

конфігурація саркомера - ½ I + A + ½ I) [35]. У 

розслабленому м'язі довжина саркомера стано-

вить 2-3 мкм, при скороченні м'яза - близько 1,5 

мкм [62,71]. 

У складі міофіламентів міозинові одиниці 

складають до половини від сухої маси міофібрил 

[54,72]. Розуміння про просторову конфігурацію 

та механізм інтеракції міозину [73], як головного 

білку міофібрилярного комплексу скоротливого 

апарату починає формуватись в роботах А.Я. 

Данилевського, О. Фюрта, Е. Вебера і ряду ін-

ших дослідників [74,75].  

Другим за якісним склабом протеїнового 

комплексу скоротливого апарату виступає актин, 

який становить лише 20% від сухої маси 

міофібрилярного залишку, був відкритий Ф. 

Штрауб в 1942 р [51]. Описано дві форми акти-

ну: глобулярний G-актин і фібрилярний F-актин 

[64].  Тропоміозин був відкритий К. Бейлі в 1946 

р [63]. Молекула тропоміозина складається з 

двох α-спіралей і має вигляд стрижня довжиною 

40 нм [36]. На частку тропоміозина припадає 

близько 4-7% всіх білків міофібрил [64]. В складі 

саркомерів найменшу частку займає тропонін - 

глобулярний білок, відкритий С. Ебасі в 1963 р 

[5]. До складу тропоніну відноситься три субо-

диниці Тропонін-I, Тропонін-С, Тропонін-Т [13]. 

Тропонін-I, інгібуючий елемент і може пригнічу-

вати АТФазну активність, Тропонін-С – виступає 

елементом, який зв'язує кальцій за рахунок 

спорідненості до іонів кальцію, а також Тро-

понін-Т, тропоміозин-зв'язуючий, який забезпе-

чує зв'язок з тропоміозином [60]. 

Тропонін, з'єднуючись з тропоміозином [36], 

утворює комплекс, названий нативним тро-

поміозином. Цей комплекс прикріплюється до 

актинового філаменту і надає чутливість до іонів 

Са2 + [21]. 

В історичному контексті характеристика 

скоротливого апарату та відносний початок си-

стематизації даних із питання дослідження ком-

понентів скоротливого апарату міокарда починає 

формуватись приблизно 130 років, що в хроно-

логічних рамках розвитку прикладної морфології 

виглядає достатньо молодим та перспективним 

напрямком для дослідження [3]. Скоротливий 

апарат міокарду включає в себе видоспецифічні 

органели, які в основі своїй входять до цілого 

ряду основних апаратних систем кардіоміоцитів 

[76]. 

На теперішній час також залишається 

відкритим питання систематизації отриманих 

знань з будови білкового комплексу скоротливо-

го апарату міокарда [77]. Сучасна морфологія 

також включає не лише вузькопрофільні до-

слідження скоротливого апарату міокарда, але й 

підводить до розуміння необхідності перегляду 

та доповнення новими матеріалами старі моделі 

та концепцій [78,79]. Відкриття та клінічне до-

слідження малих молекул, які зв'язуються з сар-

комерними білками [80], самостійно змінюючи 

силу або швидкість, вимагають розробки нових 

підходів до дослідження загальної будови еле-

ментів «скоротливого апарату міокарда» на всіх 

рівнях його структурної організації [81, 82]. Цей 

огляд концентрує увагу саме на аспектах та еле-

ментах дослідження елементів просторової ор-

ганізації білків в комплексі скоротливого апарату 

міокарда. Перегляд історичної та сучасної інтер-

претації термінів сучасної морфології серця та 

скоротливого апарату зокрема дає підставу до 

розуміння необхідності комплексного підходу в 

майбутніх дослідженнях елементів скоротливих 

кардіоміоцитів [3]. Підхід з використанням іму-

нологічних маркерів, які наглядно зможуть про-

демонструвати просторову конфігурацію окрем-

их груп макромолекул в складі білкового ком-

плексу міофібрил та відобразити кількісну ха-

рактеристику окремих білків в окремих типах 

кардіоміоцитів узагальному складі міокарда з 

особливостями ембріологічного дослідження – 

на сьогодні є одним із найнеобхіднійших кла-

стерів дослідження в питаннях сьогочасної мор-

фологічної дисципліни [50]. 

Висновки 
1. За результатом попереднього інфор-

маційного пошуку сформовано основні критерії 

оцінки морфології скоротливого апарату міокар-

да. Перспективними методами дослідження слід 

обрати комплексний підхід до різних рівнів ор-

ганізації цитоархітектоніки та ультраструктури 

скоротливої системи кардіоміоцитів з викори-

станням імуногістохімічних та трансмісійно-

мікроскопічних методів дослідження. 

2. Імуногістохімічні методи дослідження по-

винні наглядно відобразити локалізацію окремих 

елементів білкової структури скоротливого апа-

рату мокарда, а тому слід включити в методи 

дослідження використання наступних іму-

ногістохімічних маркерів: Myosin light chain, 

Actin Alpha 1 Cardiac Muscle, Troponin I Type 3, 

Tropomyosin-1. Основними морфологічними па-

раметрами скоротливого апарату кардіоміоцитів 
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слід виділити наступні показники: чисельна 

щільність ядер кардіоміоцитів, відносний об'єм 

мітохондрій, кількісна щільність мітохондрій на 

поперечному зрізі кардіоміоциту, відносний 

об'єм міофібрил, а також ступінь орієнтації 

міофібрил і довжина Z-диску. 

3. Результати аналітичного огляду та аналізу 

інформаційних джерел за питанням морфологіч-

ної характеристики елементів скоротливого апа-

рату міокарда надають більш повну інформатив-

ну картину про кількісний і якісний склад будови 

міофібрилярного комплексу. Інформаційний ма-

теріал може бути використаний в розробці інно-

ваційних методів з елементами комбінованих 

засобів імуногістохімії та трансмісійної елек-

тронної мікроскопії. 

Перспективи подальших досліджень 

Матеріали контентного аналізу включено до 

теми дисертаційного дослідження "Морфо-

функціональна характеристика формування і 

розвитку скоротливого апарату міокарда за умов 

гіпоксичного ушкодження кардіогенезу у щурів".  

Джерела фінансування 

Виконання роботи проводиться в рамках на-

уково-дослідної теми «Гістогенез компонентів 

серцево-судинної системи людини та лаборатор-

них тварин у нормі та за умов експерименту» 

(номер державної реєстрації 0118U004730). 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Кобеза П.А. Морфологія елементів скоротливого апарату міокарда: питання сьогодення та 

перспективи дослідження. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. За останні 50 років стрімкого розвитку отримали специфічні методи до-

слідження ультраструктури серця. Комплексна взаємодія різних методів дослідження дає змогу точніше 

сформувати уявлення просторової структури компонентів скоротливого апарату міокарда. Мета. Прове-

сти контентний аналіз результатів дослідження композиції скоротливого апарату міокарда. Провести 

широкий аналіз літературних посилань та сформувати розуміння просторової структури компонентів 

скоротливого апарату міокарда в перспективі дослідження на різних рівнях організації клітини. Отримані 

теоретичні та аналітичні інформаційні викладки використати в процесі формування методологічних під-

ходів в аспекті дослідження морфологічної структури компонентних одиниць скоротливого апарату на 

різних етапах. Методи. Обробка інформаційних джерел проведено методом кнтентного комплексного 

метааналізу аналізу даних. Результати. Морфологічна характеристика скоротливого апарату міокарда 

включають ряд широкого профілю елементів. Система композиційних елементів скоротливого апарату 

кардіоміоцитів найбільш сформована та розвинена в структурі цитоплазматичного комплексу органел в 

групі скоротливих кардіоміоцитів. Комплекс скоротливого апарату представлений міофібрили, кожна з 

яких складається з тисяч послідовно з'єднаних телофрагм саркомерів, що містять актинові (тонкі) і 

міозинові (товсті) міофіламенти.  Основні методи досліджень скоротливого апарату міокарда включають, 

як імуногістохімія та трансмісійна електрона мікроскопія дають розуміння будови компонентів на різних 

рівнях організації гістоархітектоніки та ультраструктури органел. В історичному контексті характери-

стика скоротливого апарату та відносний початок систематизації даних із питання дослідження компо-

нентів скоротливого апарату міокарда починає формуватись приблизно 130 років, що в хронологічних 

рамках розвитку прикладної морфології виглядає достатньо молодим та перспективним напрямком для 

дослідження. Скоротливий апарат міокарду включає в себе видоспецифічні органели, які в основі своїй 

входять до цілого ряду основних апаратних систем кардіоміоцитів. Підсумок. Імуногістохімічні методи 

дослідження повинні наглядно відобразити локалізацію окремих елементів білкової структури скоротли-

вого апарату мокарда, а тому слід включити в методи дослідження використання наступних іму-

ногістохімічних маркерів, які зможуть відобразити просторову конфігурацію елементів тонких і товстих 

міофіламентів. Основними морфологічними параметрами скоротливого апарату кардіоміоцитів слід 

виділити наступні показники: чисельна щільність ядер кардіоміоцитів, відносний об'єм мітохондрій, 

кількісна щільність мітохондрій на поперечному зрізі кардіоміоциту, відносний об'єм міофібрил, а також 

ступінь орієнтації міофібрил і довжина Z-диску. Результати аналітичного огляду та аналізу інформацій-

них джерел за питанням характеристики компонентів міофібрилярного комплексу дає комплексний 

підхід у виборі конкретних методів дослідження і формує детальніше розуміння просторової організації 

елементів морфології скоротливого апарату міокарда. 

Ключові слова: кардіоміоцит, скоротливий апарат, саркомер, актин, міозин.  
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Кобеза П.А. Морфология элементов сократительного аппарата миокарда вопрос и перспекти-

вы исследования. 

РЕФЕРАТ. Актуальность. За последние 50 лет стремительного развития получили специфические 

методы исследования ультраструктуры сердца. Комплексное взаимодействие различных методов иссле-

дования позволяет точнее сформировать представление пространственной структуры компонентов со-

кратительного аппарата миокарда. Цель. Провести контентный анализ результатов исследования компо-

зиции сократительного аппарата миокарда. Провести широкий анализ литературных ссылок и сформиро-

вать понимание пространственной структуры компонентов сократительного аппарата миокарда в пер-

спективе исследования на разных уровнях организации клетки. Полученные теоретические и аналитиче-

ские информационные выкладки использовать в процессе формирования методологических подходов в 

аспекте исследования морфологической структуры компонентных единиц сократительного аппарата на 

разных этапах. Методы. Обработка информационных источников проведен методом кнтентного ком-

плексного метаанализа анализа данных. Результаты. Морфологическая характеристика сократительного 

аппарата миокарда включают ряд широкого профиля элементов. Система композиционных элементов 

сократительного аппарата кардиомиоцитов наиболее сформирована и развита в структуре цитоплазмати-

ческого комплекса органелл в группе сократительных кардиомиоцитов. Комплекс сократительного аппа-

рата представлен миофибриллы, каждая из которых состоит из тысяч последовательно соединенных те-

лофрагма саркомеров, содержащих актиновые (тонкие) и миозиновые (толстые) миофиламенты. Основ-

ные методы исследований сократительного аппарата миокарда включают, как иммуногистохимия и 

трансмиссионное электрона микроскопия дают понимание строения компонентов на различных уровнях 

организации гистоархитектоники и ультраструктуры органелл. В историческом контексте характеристи-

ка сократительного аппарата и относительный начало систематизации данных по вопросу исследования 

компонентов сократительного аппарата миокарда начинает формироваться примерно 130 лет, в хроноло-

гических рамках развития прикладной морфологии выглядит достаточно молодым и перспективным 

направлением для исследования. Сократительный аппарат миокарда включает в себя видоспецифиче-

ским органеллы, которые в основе своей входят к целому ряду основных аппаратных систем кардиомио-

цитов. Заключение. Иммуногистохимические методы исследования должны наглядно отобразить лока-

лизацию отдельных элементов белковой структуры сократительного аппарата мокарда, а потому следует 

включить в методы исследования использование следующих иммуногистохимических маркеров, кото-

рые смогут отразить пространственную конфигурацию элементов тонких и толстых миофиламентов. 

Основными морфологическими параметрами сократительного аппарата кардиомиоцитов следует выде-

лить следующие показатели: численное плотность ядер кардиомиоцитов, относительный объем мито-

хондрий, количественная плотность митохондрий на поперечном срезе кардиомиоцита, относительный 

объем миофибрилл, а также степень ориентации миофибрилл и длина Z-диске. Результаты аналитиче-

ского обзора и анализа информационных источников по вопросам морфологической характеристики 

элементов сократительного аппарата миокарда позволит выявить компоненты миофибриллярных ком-

плекса и их структуры в составе доминирующей группы кардиомиоцитов ответственны за механизмы 

функции сократительного аппарата миокарда. 

Ключевые слова: кардиомиоците, сократительный аппарат, саркомер, актин, миозин. 


