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Досліджено біомеханічні зміни скорочення muscle gastrocnemius щурів 
після хронічної алкоголізації упродовж 3, 6 і 9 місяців. Як кориґува-
льний аґент, використали пероральне вживання водорозчинних С60-
фуллеренів дозою у 1 мг/кг упродовж усього експерименту. Введення 
препарату в експериментальних групах здійснювали трьома способами: 
за 1 год до вживання алкоголю, разом з алкоголем і через 1 год після 
вживання алкоголю. Встановлено, що застосування водорозчинних С60-
фуллеренів зменшує час виникнення втомлювальних процесів в алко-
голізованому м’язі на 11–39% і є найбільш ефективним за тривалого 
розвитку алкогольної міопатії. Позитивний ефект препарату у терапев-
тичній схемі використання (разом з алкоголем) перевищив на 6–10% 
його дію у профілактичній (за 1 год до вживання алкоголю) і терапев-
тичній (через 1 год після вживання алкоголю) схемах, відмінність ефе-
ктів між якими не спостерігали. 

Biomechanical changes in the contraction of the muscle gastrocnemius of 
rats after chronic alcoholization for 3, 6, and 9 months are studied. Oral 
consumption of water-soluble C60 fullerenes at a dose of 1 mgkg

1 is used 
as a corrective agent throughout the experiment. Administration of the 
drug in the experimental groups is carried out in three ways: 1 h before 
drinking alcohol, together with alcohol, and 1 h after drinking alcohol. It 
is established that the usage of water-soluble C60 fullerenes reduces the 
time of fatigue processes in alcoholised muscle by 11–39% and is most 
effective in the long-term development of alcoholic myopathy. The posi-
tive effect of the drug in the therapeutic regimen of usage (together with 
alcohol) exceeded by 6–10% its effect in prophylactic (1 h before alcohol 
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consumption) and therapeutic (1 h after alcohol consumption) regimens, 
the difference in effects between which is not observed. 

Ключові слова: muscle gastrocnemius, алкогольна інтоксикація, С60-
фуллерен, біомеханічні параметри скорочення скелетного м’яза. 

Key words: muscle gastrocnemius, alcohol intoxication, C60 fullerene, bio-
mechanical parameters of skeletal muscle contraction. 
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1. ВСТУП 

За даними ВООЗ 3,3 мільйони смертей фіксують щороку внаслі-
док отруєння алкоголем [1, 2]. Проблема вживання алкоголю 
(ПВÀ) становить істотний ризик для здоров’я людини: неправи-
льне харчування, панкреатит, серцево-судинні захворювання, 
рак, що вражає верхню та нижню частини травного тракту й ін-
ших органів, а також нервові деґенеративні захворювання та де-
менція [1–3]. 
 Хронічний алкоголізм також пов’язаний з алкогольною міопа-
тією: характеризується слабкістю й атрофією скелетних м’язів, 
переважно гліколітичних волокон 2-го типу [4, 5], і вражає 50–
60% пацієнтів — хронічних споживачів алкоголю [6, 7]. Крім 
того, ПВÀ є ризиком для розвитку інших захворювань м’язів, а 
саме, саркопенії, зокрема пов’язаної зі старінням [8, 9], і сарко-
пенії, пов’язаної з цирозом [10]. Дослідження на людях виявили 
значне пониження м’язової маси, пов’язане з хронічним вживан-
ням алкоголю. Комп’ютерна томографія ділянки нижньої части-
ни спини (на рівні хребців L4) продемонструвала значно зменше-
ну площу м’язів порівняно зі здоровими контрольними 
суб’єктами [11]. Àвтори [12] відзначили значне зменшення 
об’єму стегнових і сідничних м’язів у хронічних алкоголіків, на-
віть якщо загальні м’язові маси тіл істотно не відрізнялися. 
 Водночас, аналіза впливу споживання алкоголю на фізичну 
працездатність організму виявила суперечливі результати. Вжи-
вання низьких доз алкоголю не впливало на максимальну фізичну 
силу у здорових учасників, які проходили велоергометрію або тес-
тування на біговій доріжці [13]. Пониження пікової сили, виміря-
не за допомогою динамометрії, було зафіксовано за помірного 
вживання алкоголю. Водночас, споживання високих доз алкоголю 
перед тренуванням призводило до подовження часу тренування та 
неможливости досягти максимального споживання кисню як у 
здорових піддослідних [14]. 
 Таким чином, алкоголь має дозозалежний вплив на функціо-
нальну активність м’язів, викликану фізичними навантаженнями 
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[15]. Дослідження свідчать, що споживання алкоголю може погі-
ршити нормальне відновлення м’язів після травми. Ó проведено-
му опитуванні до 15% пацієнтів з ПВÀ повідомляли про значні 
порушення рухливости, які зустрічалися частіше в осіб з біль-
шою тяжкістю алкогольної міопатії та наявністю супутніх захво-
рювань, пов’язаних з алкоголем [16]. Детоксиковані алкоголіки, 
порівняно з контрольними суб’єктами того самого віку, продемо-
нстрували значне пониження ізокінетичного крутильного момен-
ту, виконаної роботи, а також зменшення ізометричного й ізото-
нічного навантажень на м’язи [17]. Зменшення максимальної 
ізометричної сили, виміряної за допомогою розгинання коліна, 
також було більш вираженим в алкоголіків, які одужували [18]. 
 Хронічне вживання алкоголю пришвидшує розвиток втоми 
м’язів. Ó мишей, які вживали алкоголь, зареєстровано понижен-
ня сили м’язового скорочення на тлі розвитку втоми із супрово-
джувальним збільшенням часу досягання піку сили та напіврозс-
лаблення. Крім того, мало місце зменшення м’язової маси у під-
дослідних мишей [19]. Важливо, що жодних змін скоротности 
м’язів, про які повідомляється вище, не було виявлено у мишей 
після гострого вживання алкоголю: рівень алкоголю у крові у 
кілька разів перевищував такий у мишей, які постійно вживали 
алкоголь. Вживання разової дози алкоголю не впливало на пока-
зники м’язової сили людей [16]. Це свідчить про те, що функціо-
нальні зміни у скелетних м’язах є результатом тривалого вжи-
вання алкоголю. 
 Виникнення м’язової слабкости за розвитку алкогольної міо-
патії певною мірою може бути компенсоване підвищеною актив-
ністю синергічних м’язових груп, що призводить до уявного від-
чуття відсутности значних міотичних ушкоджень [20]. Однак 
швидкий прояв м’язової втоми неґативно впливає на утримання 
максимальних силових зусиль м’яза, що унеможливлює корек-
цію точности позиціонування суглобів [21]. Внаслідок цього ці-
лий м’яз як динамічна система не в змозі адекватно реалізовува-
ти пули нейронної активности, що надходять з центральної нер-
вової системи. 
 Характер і рівень м’язових дисфункцій пов’язані зі ступенем 
розвитку патологічних процесів, аналізу яких може бути прове-
дено винятково на феноменологічному рівні [22]. Ó процесі роз-
витку алкогольної міопатії, насамперед, утворюються вільні ра-
дикали у дисфункціональних мітохондріях [23], що веде до руй-
нування мембранних структур міоцитів і функціональних пору-
шень їхніх ферментних систем (пониження активности Na


/K


-

ATÔ-ази та підвищення — Са2-ÀТÔ-ази). Пониження активнос-
ти Na


/K


-ATÔ-ази пригнічує специфічне збільшення Na


-

провідности, яка виникає у відповідь на адекватний подразник і, 



902 O. П. МОТÓЗЮК, Д. М. НОЗДРЕНКО, К. І. БОÃÓЦЬКÀ та ін. 

таким чином, перешкоджає розвитку збудження у міоцитах. Це 
може призвести до тимчасового розбалансування часу встанов-
лення гладкого тетанусу, що, у свою чергу, збільшує час, необ-
хідний для виконання м’язом силового завдання. 
 Відомо, що біосумісні вуглецеві наночастинки С60-фуллеренів 
[24] здатні ефективно захоплювати й інактивувати вільні ради-
кали у системах in vitro й in vivo [25]. Ó попередніх експеримен-
тах in vivo було показано, що застосування водорозчинних С60-
фуллеренів приводить до значних позитивних ефектів після іні-
ціяцій ішемічного пошкодження [26], втоми [27], атрофії [28] та 
травми [29] скелетних м’язів. Важливо зазначити, що спостере-
жувані ефекти істотно залежать від застосованих доз (доза-ефект) 
і схем введення (профілактичної або терапевтичної) водного роз-
чину С60-фуллеренів (C60ВРÔ) на тлі ініціяції тієї чи іншої пато-
логії. 
 Отже, метою цього дослідження було оцінити вплив C60ВРÔ на 
величину силової відповіді muscle gastrocnemius хронічно алко-
голізованих щурів упродовж 3, 6 і 9 місяців залежно від дози та 
схеми введення цього препарату. 

2. МЕТОДИКА ЕКСПЕРИМЕНТУ 

Для одержання C60ВРÔ був використаний метод, заснований на 
переведенні С60-фуллеренів з толуолу у воду з подальшим оброб-
ленням ультразвуком [30]. Одержаний C60ВРÔ є типовим колоїд-
ним розчином, що містить як поодинокі молекули С60 (0,7 нм), 
так і їхні наноаґреґати розміром до 100 нм [31]. 
 Експерименти проводили на щурах-самцях лінії Wistar віком 
від 1 до 10 місяців (наприкінці досліду). Протокол дослідження 
був затверджений комісією з питань біоетики ННЦ «Інститут бі-
ології та медицини» Київського національного університету імені 
Тараса Шевченка згідно з правилами «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, що використовуються в експериме-
нтальних та інших наукових цілях» і норм біомедичної етики 
згідно із Законом Óкраїни № 3447-IV від 21.02.2006 (м. Київ) 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» під час прове-
дення медико-біологічних досліджень. 
 Àнестезію тварин здійснювали внутрішньоочеревинним вве-
денням нембуталу (40 мг/кг). Евтаназію тварин робили з викори-
станням овердози тіопенталу натрію. 
 Контрольна група тварин у кількості n10 одержувала 100%-
питну воду. 
 Піддослідні щури у кількості n10 (експериментальна група 
«алкоголізація») обиралися випадковим чином, і кожна з тварин 
була розміщена в окремій клітці для отримання 40%-етанолу в 



БІОМЕХÀНІЧНІ ПÀРÀМЕТРИ РОЗВИТКÓ ВТОМЛЮВÀЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ Ó ЩÓРІВ 903 

питній воді, що означало, що щури не мали доступу до 100%-
води до повного споживання дозованої порції етанолу. Спожи-
вання кількости етанолу розраховували у відношенні 0,5% від 
маси тіла тварини. Перерахунок дози етанолу проводили кожну 
добу упродовж усього експерименту. Тривалість алкоголізації 
становила 3, 6 і 9 місяців. 
 Піддослідні щури (експериментальні групи «алкоголіза-
ціяC60») до початку алкоголізації (n10) та в процесі алкоголі-
зації (дві групи по n10 тварин у кожній) вживали C60ВРÔ до-
зою у 1 мг/кг ваги тварини. Ця доза як найбільш ефективна була 
обрана на основі раніше проведених досліджень [26–29]. Конт-
роль кількости вживаного C60ВРÔ здійснювали шляхом відмови 
у доступі тварин до 100%-питної води до повного використання 
ними застосованого препарату. Використовували три схеми вве-
дення C60ВРÔ: за 1 год до прийому алкоголю («профілактична 
схема»), разом з алкоголем («терапевтична схема I») і через 1 год 
після прийому алкоголю («терапевтична схема II»). 
 Для реєстрації електрофізіологічних сиґналів використовували 
12-розрядний аналогово-цифровий і цифро-аналоговий перетворю-
вач (ÀЦП–ЦÀП). Вихідні імпульси ЦÀП запускали ізольовані 
стимулятори (DS2A, Digitimer), які здійснювали стимуляцію нер-
вів. Вхідні сиґнали через підсилювач (Brownlee) подавали на ÀЦП 
і реєстрували з частотою у 10 кÃц. Силові зусилля вимірювали за 
допомогою напівпровідникових тензодатчиків, наклеєних на цупкі 
крицеві балки, встановлені на рухомі частини лінійного двигуна. 
Реєстрували силу скорочення muscle gastrocnemius, викликану 
1 Ãц-безрелаксаційною стимуляцією тривалістю у 1800 с. Під час 
аналізи міотичної відповіді досліджуваного м’яза аналізували такі 
основні біомеханічні параметри [26–29], як маркери наявности 
дисфункцій певної ланки у ланцюзі «збудження–відповідь» muscle 
gastrocnemius: імпульс сили м’яза (розрахована площа під сило-
вою кривою як показник працездатности м’яза за застосованих 
стимуляційних подразнень) і час зменшення сили скорочення 
м’яза на 50% від початкового рівня (показник розвитку втоми 
м’яза за застосованих стимуляційних подразнень). 
 Концентрацію алкоголю у крові визначали наприкінці експе-
рименту за допомогою аналізатора алкоголю AM1 (Великобрита-
нія). 
 Статистичну аналізу результатів проводили методами варія-
ційної статистики у програмі Statistica 8.0. Для перевірки на но-
рмальність використовували W-тест Шапіро–Вілка. Для оцінки 
достовірности виявлених змін застосовували дисперсійну аналізу 
ANOVA; результати представлено у вигляді МSD. Відмінності 
між групами вважалися вірогідними за рівня значущости 
р 0,05. 
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3. РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ 

Після завершення дослідження концентрація алкоголю у крові 
щурів після хронічного споживання етанолу варіювалася від 140 
мг/дл (3 місяці алкоголізації) до 252 мг/дл (9 місяців алкоголі-
зації), що узгоджується з даними [32]. Прийом C60ВРÔ дозою у 1 
мг/кг не приводив до достовірних змін цих показників упродовж 
усього експерименту. 
 Реєстрація сили скорочення muscle gastrocnemius щурів після 
3, 6 і 9 місяців алкоголізації за застосування втомлювальної 
1 Ãц-стимуляції тривалістю у 1800 с (рис. 1) виявила зменшення 
величини імпульсу сили м’яза (рис. 2), яке склало 824%, 
603% і 226% від контрольних значень після 3, 6 і 9 місяців 
алкоголізації тварин відповідно. Вживання піддослідними твари-
нами C60ВРÔ змінили цей показник до 914%, 832% і 
645% у випадку «профілактичної схеми», до 963%, 894% 
і 813% у випадку «терапевтичної схеми I» та до 923%, 

 

Рис. 1. Сила скорочення muscle gastrocnemius алкоголізованих щурів, 

викликана 1 Ãц-безрелаксаційною стимуляцією тривалістю у 1800 с: S 
— імпульс сили м’яза (розрахований за площею під силовою кривою: 

2

1

( )
t

t
S F t dt  , де F(t) — сила скорочення м’яза як функція часу); t50 — 

час досягнення силою 50%-рівня від початкових значень («контроль»); 
«3, 6, 9 місяців» — алкоголізовані щури упродовж 3, 6 та 9 місяців ві-
дповідно; «алкоголізація» — щури, які одержували алкоголь упродовж 

експерименту; «алкоголізаціяС60» — щури, які одержували алкоголь 
і C60ВРÔ дозою у 1 мг/кг упродовж експерименту за різних схем вве-
дення препарату: за 1 год до введення алкоголю («профілактична орга-
нізація»), разом з алкоголем («терапевтична схема I») і через 1 год піс-
ля прийому алкоголю («терапевтична схема II»).1 
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813% і 673% у випадку «терапевтичної схеми II» введення 
препарату після 3, 6 і 9 місяців алкоголізації тварин відповідно у 
порівнянні з групою «алкоголізація». Таким чином, застосування 
C60ВРÔ у «терапевтичній схемі I» (разом з алкоголем) продемон-
струвало порівняно більший позитивний ефект — на рівні 6–
10%. Найбільш виражена відмінність у застосованих схемах вве-
дення C60ВРÔ проявилася за 9-місячної алкоголізації тварин. 
 Час зменшення силової відповіді на 50% від початкових зна-
чень («контроль») склав 17405, 14602 і 12202 с після 3, 6 і 
9 місяців алкоголізації тварин відповідно (рис. 2). За профілак-
тичної схеми використання C60ВРÔ після 3 місяців вживання 
алкоголю зменшення силової відповіді на 50% від початкових 

 

Рис. 2. Біомеханічні параметри розвитку втомлювальних процесів ско-
рочення muscle gastrocnemius алкоголізованих щурів, викликаних 1 Ãц-
безрелаксаційною стимуляцією тривалістю у 1800 с: а — імпульс сили 
м’яза (S); б — час досягнення силою 50%-рівня від початкових значень 
(t50). 

*p0,05 щодо групи «контроль»; **p0,05 щодо групи «алкоголі-
зація».2 
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значень не було виявлено взагалі. Час зменшення силової відпо-
віді на 50% від початкових значень склав 17109 і 15504 с за 
вживання алкоголю упродовж 6 і 9 місяців відповідно у порів-
нянні з групою «алкоголізація» у випадку «профілактичної схе-
ми» використання C60ВРÔ. Досліджувані біомеханічні параметри 
у випадку застосування C60ВРÔ у «терапевтичній схемі II» досто-
вірно не відрізнялися від таких у випадку застосування препара-
ту у «профілактичній схемі». Ó щурів після алкоголізації трива-
лістю у 3 і 6 місяців за застосування C60ВРÔ у «терапевтичній 
схемі I» (разом з алкоголем) зменшення силової відповіді на 50% 
від початкових значень не було виявлено взагалі. Водночас за 
алкоголізації тварин тривалістю у 9 місяців час зменшення сило-
вої відповіді на 50% від початкових значень склав 16208 с по-
рівняно з групою «алкоголізація». 
 Таким чином, можна стверджувати, що пероральне вживання 
C60ВРÔ дозою у 1 мг/кг зменшує час виникнення втомлювальних 
процесів в алкоголізованому м’язі на 11–39% і є найбільш ефек-
тивним за тривалого розвитку алкогольної міопатії. Позитивний 
ефект C60ВРÔ у терапевтичній схемі використання (разом з алко-
голем) перевищив на 6–10% його дію у «профілактичній» (за 
1 год до вживання алкоголю) і «терапевтичній» (через 1 год піс-
ля вживання алкоголю) схемах, відмінність ефектів між якими 
не спостерігали. 

4. ВИСНОВКИ 

Отже, вперше встановлено, що пероральне вживання C60ВРÔ до-
зою у 1 мг/кг разом з алкоголем збільшує величину імпульсу си-
ли скелетного м’яза на рівні 6–10% і зменшує час виникнення 
втомлювальних процесів у м’язі на 11–39% порівняно з піддос-
лідною групою «алкоголізація» упродовж хронічної алкоголізації 
тварин тривалістю у 3, 6 і 9 місяців. Це свідчить про те, що роз-
робка медичних нанобіотехнологій на основі водорозчинних С60-
фуллеренів з урахуванням їхніх потужніх антиоксидантних влас-
тивостей і відсутности даних про гострі або хронічні інтоксикації 
відкриває нові можливості у профілактиці та терапії алкогольної 
міопатії. 
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1 Fig. 1. Contraction force of the gastrocnemius muscle of alcoholic rats caused by 1 Hz-

nonrelaxation stimulation lasting 1800 s: S—muscle force impulse (calculated by area under 

the force curve: 
2

1

( )
t

t
S F t dt  , where F(t)—muscle contraction force as a function of time); 

t50—time for force to reach 50% of initial values (‘control’); ‘3, 6, 9 months’—alcoholic rats 
for 3, 6 and 9 months, respectively; ‘alcoholization’—rats, which received alcohol during the 

experiment; ‘alcoholizationC60’—rats, which received alcohol and C60FAS at a dose of 1 
mg/kg throughout the experiment under the different drug administration schemes: 1 h be-
fore alcohol administration (‘prophylactic regimen’), together with alcohol (‘therapeutic reg-
imen I’) and 1 h later after drinking alcohol (‘therapeutic regimen II’). 
2 Fig. 2. Biomechanical parameters of the development of fatigue processes of the gas-
trocnemius muscle contraction of alcoholic rats caused by 1 Hz-nonrelaxation stimulation 

lasting 1800 s: a—muscle force impulse (S); б—time for force to reach 50% of initial values 

(t50). 
*p0.05 compared to the control group; **p0.05 relative to the ‘alcoholization’ group. 

https://doi.org/10.1016/s0955-2863(03)00114-1
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1369702116301808#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1369702116301808#!
https://doi.org/10.1016/j.mattod.2017.03.017
https://doi.org/10.15407/nnn.16.04.745
https://doi.org/10.3390/nano12091552
https://doi.org/10.3390/life12030332
https://doi.org/10.15407/nnn.18.01.205
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Cook+RT&cauthor_id=12488491
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Cook+RT&cauthor_id=12488491

