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Досліджено нервову провідність за стимуляції muscle soleus щурів піс-
ля довготривалого знерухомлення задніх кінцівок, використовуючи 
клінічний модель — розрив Ахіллового сухожилля. Аналізу механокі-
нетичних параметрів скорочення м’яза проводили на 45 добу після іні-
ціяції атрофії. Як терапевтичний наноаґент, був використаний водо-
розчинний С60-фуллерен у щоденній пероральній дозі в 1 мг/кг упро-
довж експерименту. Затримка в часі початку скорочення м’яза, викли-
каного 1 Гц- і 2 Гц-стимуляціями, виявила її різке зростання від 986 
мс у контролі до 4438 мс і 4877 мс після ініціяції атрофії відповід-
но. Ця затримка пов’язана з пониженням провідности нервового сти-
мулу внаслідок деструктивних змін у нервовій тканині, викликаних 
атрофією м’яза. У всіх проведених тестах за терапевтичного введення 
водорозчинних С60-фуллеренів фіксували збільшення нервової провід-
ности на 312% і 362% за 1 Гц- і 2 Гц-стимуляцій відповідно щодо 
групи атрофія. Це свідчить про наявність компенсаторної активації С60-
фуллеренами ендогенної антиоксидантної системи у процесі дистрофіч-
них змін, викликаних довготривалим знерухомленням. 

Nerve conduction under stimulation of the rat muscle soleus after long-
term immobilisation of the hind limbs is studied using a clinical model—
the rupture of the Achilles tendon. The analysis of mechanokinetic pa-
rameters of muscle contraction is performed on day 45 after the initiation 
of atrophy. The water-soluble C60 fullerene is used as a therapeutic 
nanoagent at a daily oral dose of 1 mg/kg during the experiment. The de-
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lay in the time of muscle contraction caused by 1 Hz and 2 Hz stimula-
tions reveals a sharp increase from 986 ms in control to 4438 ms and 
4877 ms after atrophy initiation, respectively. This delay is associated 
with a decrease in the conductivity of the nerve stimulus due to destruc-
tive changes in the nervous tissue caused by muscle atrophy. In all the 
tests performed with the therapeutic administration of water-soluble C60 
fullerenes, an increase in nerve conduction by 312% and 362% at 
1 Hz and 2 Hz stimulation, respectively, is detected in relation to the at-
rophy group. This indicates the presence of compensatory activation of 
the endogenous antioxidant system by C60 fullerenes in the process of dys-
trophic changes caused by prolonged immobilisation. 

Ключові слова: muscle soleus, м’язова атрофія, механокінетика скоро-
чення м’яза, С60-фуллерен. 

Key words: muscle soleus, muscle atrophy, mechanokinetics of muscle 
contraction, C60 fullerene. 

(Отримано 29 січня 2024 р.) 
  

1. ВСТУП 

М’язова атрофія — зменшення м’язової маси, що призводить до 
часткової або повної втрати функції м’яза [1]. Володіючи вира-
женою пластичністю, скелетний м’яз здатний перебудовувати 
свій структурно-метаболічний профіль залежно від характеру 
скорочувальної активности та зміни зовнішніх умов [2]. Реґуля-
рні силові тренування здатні значно посилювати інтенсивність 
синтези білків і, як наслідок, призводити до гіпертрофії м’язових 
волокон [3]. І навпаки, функціональне розвантаження веде до 
пригнічення синтези білків та активації протеолізи, що виража-
ється у зменшенні діяметра м’язових волокон і втраті їхньої сили 
[4]. Встановлено, що багато фізіопатологічних станів можуть ви-
кликати пониження м’язової маси [5], зокрема отруєння [6, 7] й 
ішемічні пошкодження [8]; однак молекулярні механізми цього 
процесу до кінця не з’ясовано [9, 10]. 
 Є багато супутніх патологій, що виникають за м’язової атрофії, 
зокрема деґрадація нервових структур, відповідальних за актива-
цію атрофованих м’язів [11]. Пошкодження периферичних нервів, 
спричинене атрофією, може призвести до часткової або повної 
втрати сенсорних, рухових і веґетативних функцій, а також до не-
вропатичного болю [12]. Ôункціональне відновлення роботи м’язів 
після довготривалої атрофії без реґенерації та відновлення роботи 
відповідних нервових сполучень і периферичних нервів не відпові-
дає суті проведення оптимальних терапевтичних заходів. Виникає 
так зване замкнене коло, розірвати яке можливо лише за одночас-
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ної терапії м’язової та нервової тканин [13, 14]. Загалом основна 
маса лікувальних препаратів протидіє гіпералгетичній симптома-
тиці невропатій, але не впливає на перебіг цих захворювань. Про 
нейропротекторні та нейровідновні ефекти, спричинені фармаколо-
гічним лікуванням, повідомлялося лише зрідка [15]. 
 Однією з основних причин пошкодження периферичних нервів 
за атрофії є підвищення оксидаційного стресу [16]. Активні фор-
ми кисню (АÔК) беруть участь за розвитку станів постійного бо-
лю, що виникають внаслідок пошкодження нервів або запальних 
явищ [17]. Дослідження [18] показали, що антиоксиданти є ефе-
ктивними для полегшення гіпералгезії у невропатичних щурів з 
перев’язаними спинномозковими нервами та вторинної механіч-
ної гіпералгезії, викликаної капсаїцином у щурів і мишей. Усе 
більше даних підтверджує думку, що саме АÔК є головним пато-
генетичним чинником розвитку та підтримки стійкого невропа-
тичного болю [19]. Результати [20, 21] свідчать, що антиоксидан-
тна терапія пригнічує порушення синтези і деґрадацію білка за 
атрофії скелетних м’язів. У наших попередніх роботах на моде-
лях in vivo показано, що введення водорозчинних С60-фуллеренів 
після ініціяцій м’язової ішемії [22] та механічної травми [23], 
м’язових дисфункцій, пов’язаних з отруєнням пестицидами [24] 
та розвитком атрофічних процесів [25], істотно поліпшувало ди-
наміку скорочення м’яза. 
 Відтак, метою цієї роботи було оцінити здатність С60-фуллерену 
як потужного антиоксиданту [26] поліпшити реґенерацію нерво-
вої тканини за розвитку атрофії, пов’язаної з ахіллотомією. 

2. МЕТОДИКА ЕКСПЕРИМЕНТУ 

Для одержання водного розчину С60-фуллеренів був застосований 
метод, який ґрунтується на переведенні молекул С60 з толуолу у 
воду з подальшим обробленням ультразвуком [27]. Одержаний 
водний розчин С60-фуллеренів за максимальної концентрації у 
0,15 мг/мл є типовим наноколоїдом [28], який залишається ста-
більним упродовж 12–18 місяців за температури у 4–25С. 
 Експерименти проводили на щурах-самцях лінії Wistar віком 
у 1–3 місяці вагою у 2006 г. Протокол дослідження був затвер-
джений комісією з питань біоетики ННЦ «Інститут біології та 
медицини» Київського національного університету імені Тараса 
Шевченка згідно з правилами «Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються в експерименталь-
них та інших наукових цілях» і норм біомедичної етики згідно із 
Законом України №3447–IV від 21.02.2006 р. (м. Київ) «Про за-
хист тварин від жорстокого поводження» під час проведення ме-
дико-біологічних досліджень. 
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 Перед початком досліджень щури піддавалися ахіллотомії — 
перерізу Ахіллового сухожилля [25]. Досліджували 3 експериме-
нтальні групи тварин (n7 у кожній групі): контроль, атрофія 
(після 45 діб атрофії) й атрофіяС60 (після 45 діб атрофії за що-
денного перорального введення водного розчину С60-фуллеренів). 
Важливо зазначити, що дозу водорозчинних С60-фуллеренів 1 
мг/кг було обрано як найбільш оптимальну для вивчення їхньої 
антиоксидантної дії на інших моделях м’язової патології [22–25]. 
Крім того, вона є значно нижчою за значення ЛД50, яке станови-
ло 600 мг/кг за перорального введення щурам [29]. 
 Анестезію тварин здійснювали внутрішньоочеревинним вве-
денням нембуталу (40 мг/кг). Дослідження динамічних властиво-
стей м’язового скорочення проводили за активації м’яза з вико-
ристанням методу модульованої стимуляції еферентів [30]. Конт-
роль зовнішнього навантаження на м’яз здійснювали за допомо-
гою системи механостимуляторів. 
 Силу скорочення м’яза вимірювали за допомогою тензодатчи-
ків [22–25]. 
 Статистичну аналізу результатів проводили методами варія-
ційної статистики у програмі Statistica 8.0. Кожна з одержаних 
експериментальних механокінетичних кривих є результатом усе-
реднення 10 аналогічних мірянь. Для оцінки достовірности ви-
явлених змін застосовували дисперсійну аналізу ANOVA з насту-
пним тестом множинного порівняння за Бонферроні. Значення 
р0,05 вважалися значущими. 

3. РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ 

Використання високочастотних стимуляційних пулів здатне пони-
зити шкідливий вплив м’язового розвантаження на камбалоподіб-
ний (muscle soleus) і литковий м’язи. Крім того, поєднання висо-
кочастотних і низькочастотних стимулів під час розвантаження є 
більш ефективним у запобіганні атрофії м’язів камбалоподібного 
м’яза та збереженні скорочувальної функції литкового м’яза [31]. 
Виходячи з цього, ми проаналізували зміни у часі початку скоро-
чення muscle soleus щурів, викликаного 1 Гц- та 2 Гц-
стимуляційними пулами. 
 На рисунку 1 представлено час початку силової відповіді 
muscle soleus за його стимуляції пулами частотами у 1 Гц і 2 Гц 
на 45 добу після ініціяції атрофії. Істотне зменшення максима-
льної силової відповіді після атрофії є проявом зменшення кіль-
кости активно функціонуючих м’язових волокон [4–6]. Змен-
шення сили скорочення з підвищенням частоти стимуляції є ти-
повою ознакою розвитку втомлювальних процесів на тлі атрофіч-
них змін у м’язі [5, 25]. 



С60-ÔУЛЛЕРЕН ПОЛІПШУЄ НЕРВОВУ ПРОВІДНІСТЬ ПІСЛЯ М’ЯЗОВОЇ АТРОÔІЇ 521 

 Реєстрація 50 послідовних скорочень виявила зменшення мак-
симальної сили скорочення на 211% за 1 Гц-стимуляції та 
372% за 2 Гц-стимуляції атрофованого м’яза порівняно з конт-
ролем (рис. 2; контроль не представлено). Такі істотні зміни не-
можливо пояснити лише підвищенням рівня втоми м’яза, оскі-
льки упродовж цього часу цей рівень підвищується усього на 
101% [4, 23–25]. Водночас, зменшення максимальної сили та-

 

Рис. 1. Сила скорочення muscle soleus щура після атрофії за застосуван-
ня пулів безрелаксаційної 1 Гц- та 2 Гц-стимуляції тривалістю у 1800 с: 
атрофія й атрофіяC60 — скорочення атрофованого muscle soleus без 
введення С60-фуллерену та на тлі його введення; tstart(1) і tstart(10) — час 
початку 1-го та 10-го скорочення м’яза відповідно.1 

 

Рис. 2. Зміна максимальної сили скорочення muscle soleus щура після 
атрофії за застосування пулів безрелаксаційної 1 Гц- та 2 Гц-стимуляції 
тривалістю у 1800 с: атрофія й атрофіяC60 — скорочення атрофовано-
го muscle soleus без введення С60-фуллерену та на тлі його введення; 
p0,05.2 
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кого рівня відбувається за наявности невропатичних пошкоджень 
або порушень нервової провідности [13, 14, 30]. 
 Ôіксація часових затримок початку розвитку м’язової сили під 
час скорочення, викликаного 1 Гц- та 2 Гц-стимуляціями, ви-
явила її проґресуюче зростання (рис. 3): від 986 мс у контролі 
до 4438 мс і 4877 мс відповідно. На нашу думку, ці затрим-
ки можуть бути пов’язані з пониженням провідности нервового 
стимулу внаслідок деструктивних змін у нервовій тканині за роз-
витку м’язової атрофії [13–15]. Підвищення нервової провідности 
за використання водного розчину С60-фуллерену до 3034 мс і 
3113 мс за 1 Гц- та 2 Гц-стимуляції відповідно, тобто на 
312% та 362% щодо групи атрофія, свідчить про високу 
ефективність цього антиоксиданту як чинника зменшення основ-
ної причини пошкодження периферичних нервів за атрофії — 
підвищеного оксидаційного стресу [16]. 
 Відмінності реакцій м’яза на зміну частоти стимуляційного 
впливу за постійної активації вказують на те, що для визначення 
скорочувальних властивостей м’яза важливо знати не лише пото-
чні значення силової відповіді й інтенсивности активації, але й 
часові затримки цих біомеханічних параметрів [2, 5, 32]. Змен-
шення силових показників за невро- або міопатичних порушень 
можуть бути пов’язані з часовою затримкою виходу із стану 
«зчеплення» актинових і міозинових міофіламентів під час ско-
рочення м’яза. Важливо зазначити, що за наявности патологіч-
них процесів, пов’язаних з реґуляцією м’язового скорочення, ці 

 

Рис. 3. Час початку скорочення muscle soleus щура після атрофії за за-
стосування пулів безрелаксаційної 1 Гц- та 2 Гц-стимуляції тривалістю 
у 1800 с: атрофія й атрофіяC60 — скорочення атрофованого muscle 
soleus без введення С60-фуллерену та на тлі його введення; *p0,05 по-
рівняно з контролем; #p 0,05 порівняно з групою атрофія.3 
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ефекти, насамперед, реаґують дисфункцією. Наслідком розвитку 
таких дисфункцій є необхідність ґенерування мотонейронами до-
статньо потужніх сиґналів для відновлення безпомилкової роботи 
м’язової системи. Таким чином, за тих самих рівнів стаціонарної 
фази еферентної команди збільшення тривалости початку проце-
су поодинокого скорочення не лише уповільнює перехід до нової 
рівноважної сили, але й приводить до зменшення максимальної 
силової відповіді. 

4. ВИСНОВКИ 

Отже, у всіх проведених тестах відбувається збільшення нервової 
провідности на 312% та 362% через 1 Гц- та 2 Гц-стимуляції 
відповідно щодо групи атрофія за терапевтичного введення водо-
розчинних С60-фуллеренів. Це свідчить про наявність компенса-
торної активації С60-фуллеренами ендогенної антиоксидантної си-
стеми у процесі дистрофічних змін, викликаних довготривалим 
знерухомленням. Одержані результати підтверджують перспек-
тивність застосування водного розчину С60-фуллеренів як терапе-
втичного наноаґента, здатного зменшувати та кориґувати патоло-
гічні стани м’язової системи, що виникають за атрофії скелетних 
м’язів внаслідок невикористання їх. 
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1 Fig. 1. The force of contraction of the rat muscle soleus after atrophy, when using pools of 

relaxation-free 1 Hz and 2 Hz stimulation lasting 1800 s: atrophy and atrophyC60—

contraction of the atrophied muscle soleus without the introduction of C60 fullerene and against 

the background of its introduction; tstart(1) and tstart(10) are the start times of the 1st and 10th con-
tractions of the muscle, respectively. 
2 Fig. 2. Change in the maximum force of contraction of the rat muscle soleus after atrophy, 
when using pools of relaxation-free 1 Hz and 2 Hz stimulation lasting 1800 s: atrophy and 

atrophyC60—contraction of the atrophied muscle soleus without the introduction of C60 

fullerene and against the background of its introduction; p0.05. 
3 Fig. 3. The time of the onset of contraction of the rat muscle soleus after atrophy, when 
using 1 Hz and 2 Hz pools of non-relaxation stimulation lasting 1800 s: atrophy and atro-

phyC60—contraction of the atrophied muscle soleus without the introduction of C60 fuller-

ene and against the background of its introduction; *p0.05 compared to control; #p < 0.05 
compared to the atrophy group. 
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