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УЛЬТРАСТРУКТУРНИЙ АНАЛІЗ БУДОВИ 
СКОРОТЛИВОГО АПАРАТА СЕРЦЯ ЩУ-
РІВ НА ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕТИЧНОГО 
РОЗВИТКУ  
 
 
Дослідження проведено у рамках науково-дослідної роботи «Структурні перебудови 
компонентів серцево-судинної системи в умовах її нормального й аномального гісто-
генезу у людини й експериментальних тварин» (номер державної реєстрації 
0111U006621). 
 
Реферат. Відомо, що порушення будови саркомерів серця пов'язані із виникненням у 
людини кардіоміопатій, у тому числі десмінопатій, дилятаційних кардіоміопатій, а 
також сімейних дефектів міжпересердної перегородки. Нами був проведений ультра-
структурний аналіз морфогенезу скоротливого апарата міокарда шлуночків щурів на 
різних стадіях пренатального та постнатального онтогенезу. Виявлено, що під час 
внутрішньоутробного розвитку активація процесів міофібрилогенезу спостерігається 
від 18-ї доби розвитку та переважає у міокарді правого шлуночка. Після народження 
відбувається вирівнювання вмісту міофібрил у міокарді обох шлуночків. Від 3-ї до 14-
ї доби постнатального онтогенезу спостерігається стрімке зростання міофібилярної 
складової у саркоплазмі кардіоміоцитів, що набуває переважного розвитку у міокарді 
лівого шлуночка. На 30-у добу після народження скоротливий апарат шлуночків сер-
ця щурів набуває ознак зрілості. 
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© С.В.Козлов, О.Є.Маєвський, В.Д.Мішалов, О.М.Сулаєва, 2015 
 

 
Kozlov S.V., Mayevsky A.E., Mіshalov V.D., Sulayeva O.N. Ultrastructural analysis of the contractile apparatus in the 
rat’s heart on the stages of ontogeny. 
ABSTRACT. Background. Cardiovascular disease is a major cause of human mortality and disability at working age. Many 
disorders of cardiac sarcomeres components have been linked to human cardiomyopathies, including desminopathy, dilated 
cardiomyopathy, hypertrophic cardiomyopathy, familial atrial septal defects, and others. Objective. The aim of this work was 
to determine the remodeling of the contractile apparatus in cardiomyocytes in rat ventricular myocardium on the stages of 
ontogeny. Methods. White rats were used as a material. Hearts were investigated by the transmission electron microscopy 
during the stages of prenatal and postnatal ontogeny. Results. Active myofibrilogenesis observed at 18th day of development 
and dominated in the right ventricle of myocardium during fetal development. After birth there was alignment of myofibrils 
content in the myocardium of both ventricles. Rapid growth of myofibrils content was seen in the sarcoplasm of cardiomyo-
cytes, which took priority of development in the left ventricle during the period from the 3rd to the 14th day of postnatal onto-
geny. At 30th day after the birth the contractile apparatus in the rat’s ventricular myocardium acquired signs of maturity. 
Conclusion. Development of the contractile apparatus in the rat’s ventricular myocardium is nonlinear and depends on the 
functional load of heart chamber. 
Key words: ventricular myocardium, rats, contractile apparatus, ontogeny, ultrastructure. 
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Вступ 
Серцево-судинні захворювання є однією з 

головних причин смертності та інвалідності лю-
дей працездатного віку, а також призводять до 
зниження якості життя пацієнтів, у зв’язку з чим 
займають пріоритетне положення у світовій охо-
роні здоров’я. Не дивлячись на значний прогрес 
медицини, в Європі 47% смертельних випадків 
пов’язані з ураженням серцево-судинної систе-
ми, а Україна займає перше місце за цим показ-

ником [1]. Вивчення онтогенетичних особливос-
тей морфогенетичних перебудов скоротливого 
апарата серця може дати пояснення механізмам, 
що лежать в основі патологій міокарда, асоційо-
ваних із порушенням його будови. 

Відомо, що скоротлива функція серця зале-
жить від коректного формування м’язових воло-
кон, що складаються з високоорганізованих ак-
томіозинових скоротливих комплексів – сарко-
мерів, які зберігають свою архітектуру вродовж 
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усього життя. За останні роки розуміння будови 
саркомера значно покращилось, а численні дос-
лідження розширили список саркомер-
асоційованих протеїнів та продемонстрували 
високий рівень їх динамічності в межах цієї ви-
сокоспеціалізованої структури [2, 3]. Поряд із 
цим постало актуальним питання вивчення скла-
ду саркомерів та шляхів регуляції саркомероге-
незу на різних стадіях розвитку [4]. Відомо, що 
порушення будови саркомерів серця пов'язані із 
виникненням у людини кардіоміопатій, у тому 
числі десмінопатій [5], дилятаційних кардіоміо-
патій [6, 7], сімейних дефектів міжпересердної 
перегородки [8] та ін.  

У зв’язку з цим метою роботи був аналіз 
ультраструктурних перебудов скоротливого апа-
рата міокарда шлуночків щурів на етапах пре- та 
постнатального онтогенезу. 

Матеріли та методи 
У дослідженні було використано міокард бі-

лих безпородних щурів та їхніх ембріонів на різ-
них стадіях онтогенетичного розвитку (14-та, 16-
та, 18-та, 20-та доба пренатального онтогенезу та 
3-тя, 7-а, 14-та та 30-та доба постнатального он-
тогенезу). Утримання тварин в умовах віварію 
здійснювалось у відповідності до Закону України 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» 
від 15.12 2009 р. № 1759-VI та «Загальних етич-

них принципів експериментів на тваринах» (Ки-
їв, 2001). Отриманий матеріал для електронно-
мікроскопічного дослідження фіксували за до-
помогою 2,5%-вого розчину глутарльдегіда, що 
виготовляли на 0,1 М фосфотному буфері (рН 
7,4) із подальшою постфіксацію в 1%-вому забу-
ференому розчині тетраокису осмія (рН 7,4). 
Зневоднену тканину заключали в Епон-812. Дос-
лідження проводили за допомогою трансмісійно-
го електронного мікроскопа ПЭМ-100-01 при 
напрузі прискорення 75-80 кВ і первинних збі-
льшеннях від 4000 до 20000. Підготовка матеріа-
лу для ультраструктурного аналізу відповідала 
загальноприйнятим стандартам сучасної елект-
ронної мікроскопії [9, 10]. 

Результати та їх обговорення 
Під час внутрішньоутробного розвитку та 

після народження скоротливий апарат серця під-
лягав суттєвим ультраструктурним перебудовам. 
На 14-ту добу ембріогенезу скоротлива функція 
міокарда шлуночків забезпечувалась за рахунок 
переважно трабекулярного шару, про що свідчи-
ло переважання в ньому міофібрилярної складо-
вої у порівнянні з губчастим та компактним ша-
рами. При цьому орієнтація міофібрил була хао-
тичною, A- та I-диски не візуалізувалися, що 
свідчило про незрілість структур (рис. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Міокард лівого шлуночка щура на 14-ту добу пренатального онтогенезу. Незрілі міофібрили розташовують-

ся хаотично та під кутом прикріплюються до сарколеми. Електронограма. ×20000. 
 
На наступному терміні розвитку відзначався подальший ріст та накопичення скоротливих 
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елементів у міокарді шлуночків. У період від 18-ї 
до 20-ї доби пренатального онтогенезу відбува-
лося стрімке зростання вмісту та ступеня дифе-
ренціації міофібрил у саркоплазмі кардіоміоци-
тів, також підвищувався ступінь їх орієнтації 
(рис. 2). Таким чином, напередодні народження 
ультраструктурна будова міофібрил набувала 
дефінітивного стану, на відміну від щільності їх 

упакування. Відзначимо, що у період внутріш-
ньоутробного розвитку темпи росту та розвитку 
скоротливого апарата кардіоміоцитів переважали 
у міокарді правого шлуночка, що було пов’язано 
із різним функціональним навантаженням шлу-
ночків та домінантною насосною функцією саме 
правошлуночкової камери серця [11]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Міофібрилярний апарат скоротливого кардіоміоцита правого шлуночка на 18-ту добу пренатального кардіо-

генеза. Міофібрили мають характерну направлену орієнтацію. Візуалізуються ділянки темних та світлих дисків саркоме-
рів. Електронограма. ×8000.  

 
Відразу після народження відзначалося ви-

рівнювання величини шлуночкового викиду пра-
вої та лівої камер серця та перехід до домінуван-
ня лівого відділу, що було пов’язано із зростан-
ням загального периферичного судинного опору 
та зменшенням легеневого судинного опору. Це 
мало своє морфологічне відображення у будові 
скоротливого апарата шлуночків. 

Впродовж перших трьох днів після наро-
дження відзначалося подальше зростання вмісту 
міофібрил у саркоплазмі кардіоміоцитів шлуноч-
ків, що розташовувалися у субсарколемальній та 
парануклеарній зонах клітини. Вони були строго 
орієнтованими у поздовжньому напрямі та утво-
рювали пучки (рис. 3).  

Від 3-ї до 14-ї доби постнатального розвитку 
спостерігалося виразне зростання вмісту міофіб-
рилярної складової у кардіоміоцитах шлуночків 
щурів. Пучки міофібрил були рівномірно розта-
шовані у саркоплазмі клітин та займали перева-

жну її частину. Ділянки кінцевих саркомерів у 
зоні вставних дисків занурювались у електронно-
щільний матрикс зон злипання (рис. 4). Ступінь 
розвитку скоротливого апарата був більш вираз-
ними у складі міокарда лівого шлуночка. 

Після 14-ї доби постнатального онтогенезу 
зміни скоротливого апарата мали слабку вираз-
ність. На 30-ту добу після народження відзнача-
лося завершення мофофункціонального дифере-
нціювання міофібирилярного апарата.  

Підсумок 
Проведений нами ультраструктурний аналіз 

дозволив оцінити стан скоротливого апарата мі-
окарда лівого та правого шлуночків та пов’язати 
отримані дані із різним функціональним наван-
таженням камер серця на етапах пре- та постна-
тального онтогенезу у щурів. 
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Рис. 3. Міокард лівого шлуночка щура на 3-ю добу постнатального онтогенезу. Пучки міофібрил мають поздовжню 

орієнтацію. Утворюють пучки. Електронограма. ×4000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Міокард лівого шлуночка щура на 14-у добу постнатального онтогенезу. У складі саркомера виразно виок-

ремлюються А- та І-диски, Н-зона та Z-лінія. Електронограма. ×4000. 
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Перспективи подальших досліджень по-
лягають у порівняльному морфологічному аналі-

зі перебудов скоротливого апарата шлуночків 
щурів у за умов впливу патогенних чинників. 
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Козлов С.В., Маевский А.Е., Мишалов В.Д., Сулаева О.Н. Ультраструктурный анализ строе-

ния сократительного аппарата сердца крыс на этапах онтогенетического развития. 
Реферат. Известно, что нарушение строения саркомеров сердца связаны с возникновением у чело-

века кардиомиопатий, в том числе десминопатий, дилатационной кардиомиопатии, а также семейных 
дефектов межпредсердной перегородки. Нами был проведен ультраструктурный анализ морфогенеза 
сократительного аппарата миокарда желудочков крыс на разных стадиях пренатального и постнатально-
го онтогенеза. Выявлено, что во время внутриутробного развития активация процессов миофибрилогене-
за наблюдается с 18-х суток развития и преобладает в миокарде правого желудочка. После рождения 
происходит выравнивание содержания миофибрилл в миокарде обоих желудочков. С 3-х по 14-е сутки 
постнатального онтогенеза наблюдается стремительный рост миофибиллярной составляющей в сарко-
плазме кардиомиоцитов, развитие которой более выражено в миокарде левого желудочка. На 30-е сутки 
после рождения сократительный аппарат желудочков сердца крыс приобретает признаки зрелости. 

Ключевые слова: миокард желудочков, крысы, сократительный аппарат, онтогенез, ультраструкту-
ра. 

 


