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Актуальність. Відновлення скоротливої активності скелетних м’язів після нейрогенної атрофії є 

складним і тривалим процесом. Відтак, пошук ефективних терапевтичних засобів для його 

прискорення є вкрай актуальним завданням сучасної біомедицини. Атрофія скелетних м’язів 

супроводжується зменшенням м’язової маси, втомлюваністю та зниженням скоротливої здатності, 

що пов’язано з активацією оксидативного стресу, запаленням і катаболічними реакціями. 

Денервація запускає складні сигнальні каскади за участю Ca²⁺та факторів транскрипції, які 

сприяють розпаду білків й порушенню функціональності міоцитів. Мітохондріальна дисфункція, 

мітофагія та порушення окисного фосфорилювання поглиблюють дегенеративні процеси у м’язових 

волокнах. Крім атрофії м’язів, спостерігається ремоделювання оточуючих тканин, зокрема фіброз і 

деваскуляризація, що ускладнює регенерацію. Одним із ключових факторів ініціації атрофії є 

окислювальний стрес, тому сучасні терапевтичні підходи спрямовані на його нейтралізацію за 

допомогою антиоксидантів, стовбурових клітин та позаклітинних везикул. 

Мета роботи — дослідження дії С60 фулеренів, що володіють антиоксидантними властивостями, на 

механокінетику скорочення m. gastrocnemius щурів упродовж 30 діб після нейрогенної атрофії, 

викликаної пошкодженням сідничного нерва.  

Матеріали та методи. При аналізі міотичної відповіді з використанням тензометрії оцінювали такі 

механокінетичні параметри як рівень максимальної сили скорочення м’яза, час досягнення його 

максимальної сили скорочення та час утримання максимальної сили скорочення m. gastrocnemius. 

Додатково проводили гістологічні дослідження m. gastrocnemius.  
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Результати. Показано, що у травмованих тварин, які перорально щоденно вживали водний розчин 

С60 фулерену (C60ФВР) у дозі 1 мг/кг упродовж експерименту, мала місце позитивна динаміка 

досліджуваних механокінетичних параметрів скорочення m. gastrocnemius на рівні 29–39±3% 

порівняно з групою тварин, які не вживали C60ФВР, що підтверджується гістологічним аналізом цих 

м’язів на 30 добу після ініціації пошкодження сідничного нерва. 

Висновки. Одержані результати свідчать про перспективність використання С60ФВР для 

відновлення скоротливої активності скелетних м’язів після нейрогенної атрофії.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: С60 фулерен; m. gastrocnemius; нейрогенна атрофія; механокінетичні 

параметри м’язового скорочення; гістологічний аналіз.  

 

Нейрогенна атрофія — найважчий тип м'язової атрофії — може бути спричинена 

травмою або захворюванням нерва, що з'єднується з м'язом, і виникає, як правило, 

раптово, аніж фізіологічна атрофія, а відновлення її наслідків потребує значного часу [1]. 

Пошкодження сідничного нерва (n. ischiadicus) ініціює молекулярні процеси, які 

викликають трансформацію м'язової дисфункції в атрофічний стан [2]. 

Атрофія скелетних м'язів характеризується зменшенням м'язової маси та площі 

поперечного перерізу м’яза, внаслідок чого відбувається підвищення втомлюваності 

м’яза, зниження сили його скорочення і, відповідно, здатності до фізичних навантажень 

[3]. На сьогодні досліджено декілька патофізіологічних процесів, залучених до атрофії 

скелетних м'язів, включно з окислювальним стресом і запаленням, які активують 

системи убіквітин-протеасом, аутофагії лізосом і mTOR [3, 4]. Денервація ініціює 

плейотропні ефекти у скелетних м'язах, а молекулярні механізми, що лежать в основі 

нейрогенної м'язової атрофії, мають спільні риси з іншими причинами м'язової атрофії, 

включно з активацією чинників транскрипції FOXO та відповідною індукцією убіквітин-

протеасомальної та лізосомальної деградації [2]. 

Після пошкодження n. ischiadicus м'яз перебуває у розслабленому стані, що 

підвищує внутрішньоклітинні рівні Ca2+, пов'язані з такими клітинними сигнальними 

шляхами як AMPK, cGMP, PLC-β, CREB і кальциневрин [5]. Крім того, ферменти, які 

беруть участь у циклі трикарбонових кислот і окислювальному фосфорилюванні, 

активуються надходженням Ca2+ у мітохондрії під час скорочення м'язів. Пошкодження 

n. ischiadicus спричиняє мітофагію та атрофію скелетних м'язів завдяки підвищеній 

чутливості до індукованого Ca2+ відкриття пори переходу проникності у мітохондріях, 

що перешкоджає нормальному синтезу білка в міоцитах [5].  

Втрата рухової іннервації ініціює клітинні сигнальні шляхи у денервованих 

міофібрилах, спричиняючи локалізований прокатаболічний стан. Більшість форм 

м’язової атрофії супроводжуються значним підвищенням розпаду м’язових білків, що, в 

свою чергу, призводить до зростання м’язової жорсткості [6]. Навколишні тканини, 

окрім скелетних м'язів, також піддаються ремоделюванню, включно з прогресуючою 

деваскуляризацією та активацією фіброадипогенних попередників, які сприяють 

накопиченню фіброзно-жирової тканини та збільшенню рівня м’язової жорсткості. 

Нарешті, функціональне відновлення м’яза ускладняються нездатністю рухових 

нервових волокон, які регенерують, швидко вступати в контакт зі специфічними 

руховими шляхами. Це викликає підвищене фіброзоутворення у допоміжний системі 

м’яза та порушення точнісного позиціонування суглобів [7]. 

Окислювальний стрес є одним з ключових факторів, який ініціює атрофію скелетних 

м'язів [8, 9]. Він активується на ранніх стадіях м'язової атрофії та може регулюватися 

різними чинниками. Окислювальний стрес, зазвичай, визначають як дисбаланс між 

продукуванням оксидантів і антиоксидантів та характеризують утворенням токсичних 

вільних радикалів, особливо активних форм кисню (АФК). Наразі стратегії лікування 

атрофії скелетних м'язів спрямовані саме на «боротьбу» з окислювальним стресом і 
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здебільшого включають застосування антиоксидантних препаратів, стовбурових клітин 

і позаклітинних везикул [8]. 

Як перспективні антиоксиданти розглядають одну з алотропних видозмін вуглецю 

— С60 фулерени [10, 11]. Ця видозміна наведена під № 3 — у таблиці 1 посилання [11]. 

Молекулі С60 притаманна висока відновлювальна здатність, завдяки якій вона діє у 

біологічних системах як ефективний уловлювач АФК. У попередніх експериментах було 

показано, що застосування водорозчинних С60 фулеренів за низьких доз сприяє 

відновленню динаміки м’язового скорочення та фізіологічного стану організму після 

ішемічного пошкодження [12], механічної травми [13] та атрофії, викликаної 

ахіллотенотомією [14], скелетних м'язів щурів. Таким чином, метою цієї роботи було 

дослідити вплив С60 фулеренів-антиоксидантів на відновлення скоротливої активності 

m. gastrocnemius щурів шляхом оцінки механокінетичних параметрів скорочення м’яза 

та його гістологічного аналізу після нейрогенної атрофії, викликаної пошкодженням n. 

ischiadicus. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

Для отримання водного розчину С60 фулерену (C60ФВР) використовували метод, що 

базується на перенесенні молекул C60 з толуолу у воду за ультразвукової обробки (8 Гц, 

8 годин) [15]. Отриманий C60ФВР у максимальній концентрації 0,15 мг/мл зберігає 

стабільність упродовж 12–18 місяців за температури +4–25°C. Він є типовим 

наноколоїдом, що містить як окремі молекули C60, так і їх наноагрегати [16].  

Експерименти проводили на щурах-самцях лінії Wistar віком від 1 до 2 місяців 

(наприкінці досліду) вагою 110–170±5 г. Протокол дослідження був затверджений 

комісією з питань біоетики ННЦ «Інститут біології та медицини» Київського 

національного університету імені Тараса Шевченка згідно з правилами «Європейської 

конвенції про захист хребетних тварин, що використовуються в експериментальних та 

інших наукових цілях» і норм біомедичної етики згідно із Законом України №3447–IV 

21.02.2006 р., м. Київ, «Про захист тварин від жорстокого поводження» під час 

проведення медико-біологічних досліджень. 

Тварин випадковим чином розподіляли на такі піддослідні групи: контроль (n=7); 

група «травма» (n=7; перерізання n. ischiadicus); група «травма+С60» (n=7; щоденне 

пероральне застосування C60ФВР у дозі 1 мг/кг маси тіла тварини після ініціації травми).  

Зазначимо, що вибір вищевказаної дози C60ФВР ґрунтується на її високій 

ефективності за терапії різних м'язових патологій in vivo [12–14]. Крім того, загальна доза 

30 мг/кг в експерименті значно нижча за значення LD50, яке становило 600 мг/кг у 

випадку перорального введення щурам [17] і тому є безпечною для біотестування. 

Анестезію тварин здійснювали внутрішньочеревним введенням Золетилу (40 мг/кг). 

M. gastrocnemius і n. ischiadicus виділяли з оточуючих тканин. Виділений нерв 

перерізали на 10 мм проксимальніше від розгалуження великогомілкового і 

малогомілкового нервів [18] і закріплювали на біполярному платиновому дротяному 

електроді для подальшої електричної стимуляції, а сухожилля м’яза під’єднували до 

тензометричної установки [19]. Краї шкіри навколо розтину підшивали до арматури 

верстата, утворюючи ванночку з м’язом і нервом, яку заповнювали вазеліновим маслом.  

Дослідження наступних механокінетичних параметрів скорочення m. gastrocnemius 

для груп тварин «травма» і «травма+С60» [12–14] проводили на 30-ту добу після 

перерізання нерва:  

- рівень максимальної сили скорочення м’яза (Fmax) як показник загальної дисфункції 

м'язової системи. Зміна цього параметра може бути пов'язана як з порушеннями у 

нейронній компоненті, так і міотичними складовими досліджуваної патології; 
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- час досягнення максимальної сили скорочення м’яза (tmax): максимальна генерація 

сили, на яку здатен активний м'яз, є важливим показником для швидких і 

нецілеспрямованих рухів. Величина його зміни порівняно з контролем вказує на рівень 

фізіологічної дисфункції нервово-м'язового препарату під час реалізації ним 

максимальних силових завдань; 

- час утримання максимальної сили скорочення м’яза (thold max) як показник 

адаптивності м'язової системи до нових станів, викликаних патологічним впливом.  

Важливо зазначити, що такі дослідження базуються на експериментально 

встановленому факті, що до 30 діб процеси атрофічної дегенерації в м'язі практично не 

відбуваються [20]. 

Для реєстрації електрофізіологічних сигналів використовували 12-ти розрядний 

аналого-цифровий та цифро-аналоговий перетворювач (АЦП-ЦАП, NI USB-6009, USA). 

Вихідні імпульси ЦАП формувалися генератором імпульсів (DS2A, Digitimer, USA), які 

здійснювали стимуляцію нервів (електричні імпульси тривалістю 2 мс, частотою 50 Гц і 

напругою 7 В). Тензометричні сигнали через підсилювач (Brownlee model 440, USA) 

подавали на АЦП і реєстрували з частотою 10 кГц. 

Механокінетику скорочення m. gastrocnemius піддослідних щурів вивчали за різних 

електростимуляцій, а саме: стимуляція 1 — скорочення, викликані 5 с стимуляційними 

пулами частотою 50 Гц, загальною тривалістю 200 с та стимуляція 2 — скорочення, 

викликані 5 с стимуляційними пулами з різним часом (1, 2 і 3 с, відповідно) досягнення 

максимальної частоти 50 Гц, загальною тривалістю 200 с. 

Зразки m. gastrocnemius фіксували у 10% формаліні і заливали у парафін. 

Виготовляли зрізи товщиною 5 мкм і забарвлювали їх гематоксиліном та пікрофуксином 

за Ван-Гізоном. Цифрові мікрофотографії зразків отримували за допомогою мікроскопа, 

суміщеного з комп’ютером (мікроскоп Olympus BX41 і цифрова фотокамера Olympus C-

5050 Zoom), та проводили їх гістологічний аналіз.  

Статистичний аналіз результатів проводили, використовуючи дисперсійний аналіз 

ANOVA у програмі Statistica 8.0. Кожна з одержаних експериментальних кривих 

скорочення m. gastrocnemius є результатом усереднення 10 аналогічних вимірювань 

(M±SE). Для оцінки достовірності виявлених змін застосовували двофакторний 

дисперсійний аналіз ANOVA з post-hoc тестом за Бонферроні. Значення р<0,05 

вважалися достатніми для висновку про значущість відмінностей між групами. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

 

Біомеханіка скорочення m. gastrocnemius 

Механокінетику скорочення m. gastrocnemius піддослідних щурів вивчали за різних 

електростимуляцій (Рис. 1). Це необхідно для оцінки максимальної сили скорочення m. 

gastrocnemius (стимуляція 1, Рис. 2), часу досягнення максимальної сили скорочення m. 

gastrocnemius (стимуляція 2, Рис. 3) та її утримання (стимуляція 2, Рис. 4) на тлі 

нейрогенної атрофії. 

Як видно з Рис. 2, максимальна сила m. gastrocnemius у контролі зменшується до 

рівня 88–70±6% для 1-50 послідовного скорочення м’яза. У групі «травма» (30 діб після 

перерізання n. ischiadicus) відбувається зниження силової відповіді m. gastrocnemius на 

26–35±2% для 1-50 послідовного скорочення м’яза порівняно з контролем. Нарешті, у 

групі «травма+С60» (30 діб після перерізання n. ischiadicus та за використання C60ФВР) 

рівень силової відповіді m. gastrocnemius зріс на 20–25±3% для 1-50 послідовного 

скорочення м’яза порівняно з групою «травма», суттєво наблизившись до контрольних 

значень. 
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Рис. 1. Сила скорочення m. gastrocnemius щура за різних електростимуляцій (стимуляція 1 і 

стимуляція 2); травма та травма+С60 — сила скорочення m. gastrocnemius через 30 діб після 

перерізання n. ischiadicus та за введення C60ФВР у щоденній дозі 1 мг/кг, відповідно; thold max 

— час утримання максимальної сили скорочення м’яза, Fmax — рівень максимальної сили 

скорочення м’яза, tmax – час досягнення максимальної сили скорочення м’яза; контроль — 

нативний м'яз. 

 

Fig. 1. Rat m. gastrocnemius contraction force under different electrical stimulations (stimulation 1 

and stimulation 2); injury and injury+C60 — contraction force of the m. gastrocnemius 30 days after 

n. ischiadicus transection and with administration of C60FAS at a daily dose of 1 mg/kg, respectively; 

thold max — time of holding the maximum muscle contraction force, Fmax — level of maximum muscle 

contraction force, tmax — time of reaching the maximum muscle contraction force; control – native 

muscle. 

 

Зазначимо, що ці результати добре узгоджуються з даними [21] щодо впливу 

екзогенних антиоксидантів С60 фулеренів на розвиток втомлювальних процесів 

скелетних м’язів, викликаних їх довготривалою безрелаксаційною стимуляцією. 

Час досягнення максимальної сили скорочення m. gastrocnemius є одним з 

найважливіших механокінетичних параметрів скорочення м’яза, який відповідає за 

точність позиціонування суглобів. Його збільшення вказує на рівень фізіологічної 

дисфункції нервово-м'язового препарату під час реалізації ним еферентних сигналів [22]. 

Аналіз цього параметру (Рис. 3) показав його суттєве збільшення навіть через 30 діб після 

перерізання n. ischiadicus до 2380±26 мс, 3655±38 мс і 5240±55 мс за 1, 2 і 3 с 

наростаючого стимуляційного сигналу, відповідно (у контролі — 1050±12 мс, 2060±22 

мс і 3070±28 мс, відповідно). Використання C60ФВР суттєво зменшило цей параметр до 

1450±25 мс, 2450±30 мс і 3270±32 мс, відповідно, і, таким чином, позитивний ефект склав 

39–41±3% порівняно з групою «травма». 



 

С60 фулерен сприяє відновленню скоротливої активності musculus gastrocnemius… 
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Рис. 2. Максимальна сила скорочення m. gastrocnemius (Fmax) щура за використання стимуляції 

1: травма та травма+С60 — сила скорочення m. gastrocnemius через 30 діб після перерізання n. 

ischiadicus та за введення C60ФВР у щоденній дозі 1 мг/кг, відповідно; контроль – нативний 

м'яз; 1 і 50 — перше і 50 послідовне скорочення м’яза; *p<0,05 щодо контрольної групи; #p<0,05 

щодо групи «травма».  

 

Fig. 2. Maximum contraction force of the rat m. gastrocnemius (Fmax) using stimulation 1: injury and 

injury+C60 — contraction force of the m. gastrocnemius 30 days after n. ischiadicus transection and 

with administration of C60FAS at a daily dose of 1 mg/kg, respectively; control – native muscle; 1 and 

50 — the first and 50th consecutive contraction of the muscle; *p<0.05 relative to the control group; 
#p<0.05 relative to the "injury" group. 

  

 
 

Рис. 3. Час досягнення максимальної сили скорочення m. gastrocnemius (tmax) щура за 

використання стимуляції 2: травма та травма+С60 — сила скорочення m. gastrocnemius через 

30 діб після перерізання n. ischiadicus та за введення C60ФВР у щоденній дозі 1 мг/кг, 

відповідно; контроль — нативний м'яз; 1, 2 і 3 — тривалість наростаючого стимуляційного 

сигналу: 1, 2 і 3 с, відповідно, *p<0,05 щодо контрольної групи; #p<0,05 щодо групи «травма».  

 

Fig. 3. Time to reach maximum contraction force of the rat m. gastrocnemius (tmax) using stimulation 

2: injury and injury+C60 — contraction force of the m. gastrocnemius 30 days after n. ischiadicus 

transection and with administration of C60FAS at a daily dose of 1 mg/kg, respectively; control — 

native muscle; 1, 2 and 3 — duration of the increasing stimulation signal: 1, 2 and 3 s, respectively, 
*p<0.05 relative to the control group; #p<0.05 relative to the "injury" group. 
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Час утримання максимальної сили скорочення м’яза (досягнутого стаціонарного 

стану) є показником його адаптивності до нових станів, змінених патологічним впливом. 

Свідченням цього є наявність флуктуаційних коливань на фазах утримання 

стаціонарного стану або його зниження під час максимальної стимуляції внаслідок 

залишкових патологічних станів у м'язовій системі піддослідних тварин [23, 24]. 

Час утримання максимальної сили скорочення m. gastrocnemius зменшився до 

3080±35 мс, 1730±20 мс та 870±12 мс за 1, 2 і 3 с наростаючого стимуляційного сигналу, 

відповідно (у контролі — 3930±44 мс, 2950±35 мс та 1970±20 мс, відповідно) (Рис. 4). 

Використання C60ФВР збільшило цей параметр до 3720±40 мс, 2890±35 мс та 1810±20 

мс, відповідно, і, таким чином, позитивний ефект склав 17–52±3% порівняно з групою 

«травма». 

 

 
 

Рис. 4. Час утримання максимальної сили скорочення m. gastrocnemius (thold max) щура за 

використання стимуляції 2: травма та травма+С60 – сила скорочення m. gastrocnemius через 

30 діб після перерізання n. ischiadicus та за введення C60ФВР у щоденній дозі 1 мг/кг, 

відповідно; контроль – нативний м'яз; 1, 2 і 3 – тривалість наростаючого стимуляційного 

сигналу: 1, 2 і 3 с, відповідно, *p<0,05 щодо контрольної групи; #p<0,05 щодо групи «травма».   

 

Fig. 4. Time of holding the maximum muscle contraction of the rat m. gastrocnemius (thold max)  using 

stimulation 2: injury and injury+C60 – contraction force of the m. gastrocnemius 30 days after n. 

ischiadicus transection and with administration of C60FAS at a daily dose of 1 mg/kg, respectively; 

control – native muscle; 1, 2 and 3 – duration of the increasing stimulation signal: 1, 2 and 3 s, 

respectively, *p<0.05 relative to the control group; #p<0.05 relative to the "injury" group. 

 

Отже, дослідження скоротливої активності m. gastrocnemius щурів на тлі 

нейрогенної атрофії за перорального щоденного введення C60ФВР у дозі 1 мг/кг 

упродовж експерименту виявило позитивну динаміку вищеописаних біомеханічних 

параметрів скорочення м’яза, а саме на рівні 29-39±3%. Можна припустити, що С60 

фулерени здатні впливати на активність ендогенних антиоксидантів, перешкоджаючи 

виникненню дисфункції в м'язі щурів і покращуючи його скоротливу активність після 

нейрогенної атрофії, що відкриває перспективу їх практичного використання у 

біомедицині. 
 

Гістологічний аналіз 

Гістологічні дослідження засвідчили, що м’язові волокна m. gastrocnemius щурів 

контрольної групи мають чітку поперечну посмугованість, без будь-яких відхилень від 

нормальної будови (Рис. 5А).  



 

С60 фулерен сприяє відновленню скоротливої активності musculus gastrocnemius… 
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У щурів групи «травма» через 30 діб спостерігаються значні деструктивні зміни 

м’язових волокон у m. gastrocnemius (Рис. 5Б). Частина м’язових волокон фрагментована, 

частина є звивистими. Поперечна посмугованість нечітка. М’язові волокна тонші 

порівняно з контрольною групою, неоднакової товщини, спостерігається фіброз. 

Збільшується кількість аморфної речовини сполучної тканини.  

У щурів групи «травма+С60» через 30 діб також спостерігаються деструктивні 

зміни м’язових волокон у m. gastrocnemius (Рис. 5В): частина м’язових волокон 

нормальної товщини, а частина тонкі; не усі м’язові волокна мають чітку поперечну 

посмугованість; на деяких ділянках має місце розростання колагенових волокон. Проте 

гістологічні зміни у цій групі тварин менш виражені, ніж у групі тварин з травмою, які 

не отримували C60ФВР.  
 

  

 

 
 

Рис. 5. М’язові волокна m. gastrocnemius щура: А) контроль; Б) через 30 діб після травми; В) 

через 30 діб після травми при застосуванні C60ФВР. Забарвлення гематоксиліном та 

пікрофуксином за Ван-Гізоном. Масштаб – 30 мкм. Стрілками показано: 1 — незмінені 

м’язові волокна; 2 — звивисті м’язові волокна; 3 — фрагментовані м’язові волокна; 4 — 

колагенові сполучнотканинні волокна; 5 — аморфна речовина сполучної тканини. 

 

Fig. 5. Muscle fibers of the rat m. gastrocnemius: A) control; B) 30 days after injury; C) 30 days 

after injury with the usage of C60FAS. Staining with hematoxylin and picrofuchsin according to Van 

Gieson. Scale bar — 30 μm. Arrows indicate: 1 — unchanged muscle fibers; 2 — sinuous muscle 

fibers; 3 — fragmented muscle fibers; 4 — collagen connective tissue fibers; 5 — amorphous 

connective tissue substance. 

 

ВИСНОВКИ 

Таким чином, у проведених тестах цього дослідження має місце позитивна динаміка 

механокінетичних параметрів скорочення m. gastrocnemius щурів (на рівні 29–39±3%) на 

тлі нейрогенної атрофії за перорального щоденного введення C60ФВР у дозі 1 мг/кг 

упродовж експерименту, що підтверджується гістологічним аналізом цих м’язів на 30 

добу після ініціації пошкодження сідничного нерва. Відтак, це може слугувати 

підгрунтям для проведення подальших доклінічних випробувань антиоксидантів С60 

фулеренів, здатних зменшувати/корегувати патологічні стани м'язової системи, що 

виникають за атрофії скелетних м'язів унаслідок їх невикористання. 
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Background: Recovery of functional activity of skeletal muscles after neurogenic atrophy is a complex 

and long-term process. Therefore, the search for effective therapeutic means for its acceleration is an 

extremely urgent task in modern biomedicine. Skeletal muscle atrophy is characterized by a reduction in 

muscle mass, increased fatigue, and decreased contractile strength, driven by oxidative stress, 

inflammation, and activation of catabolic reactions. Denervation triggers complex signaling cascades 

involving Ca²⁺ and transcription factors that promote protein degradation and impair myocyte function. 

Mitochondrial dysfunction, mitophagy, and disrupted oxidative phosphorylation exacerbate degenerative 

changes in muscle fibers. In addition to muscle loss, surrounding tissues undergo remodeling, including 

fibrosis and devascularization, which further hinder regeneration. Oxidative stress is a key initiator of 

muscle atrophy, and current therapeutic strategies focus on its mitigation through antioxidants, stem cells, 

and extracellular vesicles. 

Objective of the work was to study of the C60 fullerenes with antioxidant properties on the mechanokinetics 

of rat m. gastrocnemius contraction for 30 days after neurogenic atrophy caused by sciatic nerve damage.  

Methods: When analyzing the miotic response using tensometry, such mechanokinetic parameters as the 

level of maximum muscle contraction force, the time to reach its maximum contraction force and the time 

of holding the maximum force of m. gastrocnemius contraction were evaluated. Additionally, histological 

studies of m. gastrocnemius were performed. 

Results: It was shown that in injured animals that received daily oral administration of C60 fullerene 

aqueous solution (C60FAS) at a dose of 1 mg/kg throughout the experiment, there was the positive dynamics 

in the studied mechanokinetic parameters of m. gastrocnemius contraction at the level of 29-39±3% 

compared to the group of animals that did not use C60FAS, which was confirmed by histological analysis 

of these muscles on the 30th day after the initiation of sciatic nerve damage.  

Conclusions: The results obtained indicate the prospects of using C60FAS to recovering the functional 

activity of skeletal muscles after neurogenic atrophy. 
KEYWORDS: C60 fullerene; m. gastrocnemius; neurogenic atrophy; mechanokinetic parameters of muscle 

contraction; histological analysis. 
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