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Застосування гамма-оксимасляної кислоти як 

стимулятора прискорення швидкості регенерації 
та відновлення сили м’язових скорочень. 

Корисна модель належить до медицини, зок-
рема до використання лікарських препаратів, які 
містять органічно активні інгредієнти (переважно 
амінокислоти) та може бути застосованою в ней-
рології, в експериментальній нейрофізіології або в 
практиці експериментальної нейрохірургії для лі-
кування пошкоджених периферичних нервів. 

Об'єкт ґрунтується на реалізації зниження фу-
нкціональної втрати сили серед дистальних м'язів 
задніх кінцівок після пошкодження сідничного нер-
ва, а також на збільшенні сили довільних м'язових 
скорочень контралатеральної кінцівки, прискоренні 
темпів регенерації та закріпленні сталості даного 
ефекту у часі. 

Травматичне пошкодження нервів досить час-
то супроводжується парезами та паралічами, пот-
ребує тривалого відновлення структури та функції 
денервованих м'язів, котре в основному залежить 
від швидкості регенерації нервових волокон та 
формування рефлекторних дуг сегментарних ре-
флексів, а також від відновлення порушених мета-
болічних процесів в пошкоджених ланках рухової 
системи [1]. 

Відомий спосіб лікування периферичних нер-
вів після травмування, у відповідності з яким вико-
ристовується введення судинорозширювальних 
препаратів безпосередньо через катетер до опе-
рованого нерва [2]. Цей спосіб дозволяє усунути 
наслідки судинних пошкоджень, однак до його не-
доліків належить неспроможність вплинути на від-
новлення або хоча б зниження функціональної 
втрати денервованих м'язів. Відомий також спосіб 
лікування посттравматичних невропатій за рахунок 
введення лікарської суміші внутрішньоканально 

[3]. В канал пошкодженого нерва вводиться суміш 
анальгетичної дії та гідрокортизону ацетату. Однак 
цей спосіб не дозволяє усунути судинні та нейрот-
рофічні порушення, що виникають при пошко-
дженнях периферичних нервів. 

Відоме застосування як стимуляторів регене-
рації пошкоджених периферичних нервів наступ-
них біологічно-активних речовин, що сприяють 
відновленню порушених рефлекторних та метабо-
лічних процесів, пов’язаних з денервацією: тирок-
син [4], церебролізин [5], рибоксин [6], що стиму-
лювали окисно-відновні процеси, посилювали 
утилізацію глюкози, покращували кровоток в тка-
нинах. 

Так, препарат церебролізин є безбілковим гід-
ролізатом мозку, що складається з вільних аміно-
кислот та низькомолекулярних пептидів. Препарат 
підвищує ефективність аеробного енергетичного 
метаболізму, покращує внутрішньоклітинний син-
тез білку, має нейропротективну та нейротрофічну 
дію, але все ж його позитивний вплив більш доці-
льний при порушеннях когнітивних функцій, а не 
при травмуванні периферичної нервової системи. 
Недоліком цього препарату є те, що його нейрот-
рофічні ефекти менш виражені, ніж у природних 
нейротрофічних факторів. Використання цього 
препарату не дозволяє досягти суттєвого віднов-
лення анатомічної структури пошкодженого нерва 
та функціональної активності м'язів, що зазнали 
функціональних втрат. Крім того, цей препарат не 
позбавлений побічних ефектів та протипоказань 
(особливо при гострій нирковій недостатності). 

Інший препарат - рибоксин - може зменшувати 
посттравматичний апоптоз, але стимулює регене-
рацію мієлінових волокон недостатньо ефективно, 
не справляє суттєвого коригуючого впливу на нер-
вово-м'язову систему денервованого скелетного 
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м'яза. Таким чином, недоліками вищезгаданих 
препаратів було те, що вони лише стимулювали 
синтез нейротрофічних факторів, але самі не мали 
нейротрофічної активності [7]. Оскільки потенційні 
можливості внутрішньоклітинного біосинтезу у 
пошкоджених нервових волокнах залежать від 
якості процесу регенерації, то, на нашу думку, до-
цільно стимулювати саме регенерацію шляхом 
введення природних нейротрофічних факторів, 
контролюючи при цьому швидкість і якість віднов-
лення насамперед такого показника як сила м'язів, 
бо саме вона остаточно вказує на якісний ефект 
впливу даної фармакологічної речовини. 

Задачею даної корисної моделі було стимулю-
вання швидкості процесу регенерації та сили від-
новлення м'язів, що зазнали функціональних 
втрат. 

Поставлена задача вирішується застосуван-
ням природної сполуки - гамма-оксимасляної кис-
лоти (ГОМК) або оксибутирату натрію - вперше, як 
стимулятора процесу регенерації пошкодженого 
нервового волокна та відновлення сили м'язів, що 
відповідає критерію «новизна». 

Із метаболічних впливів найбільш відома сти-
мулююча дія ГОМК на органопротективне поста-
чання кисню під час операцій [8], здатність до ан-
тигіпоксичного ефекту в скелетних м’язах [9]. Крім 
того, ГОМК також здатна збільшувати енергетичну 
міць мітохондрій [10] та може діяти як нейротран-
смітер або нейромодулятор [11]. В такому випадку 
можливо припустити, що ГОМК прискорює ріст 
відростків нервових клітин - аксонів та дендритів, 
відповідальних за проведення нервових імпульсів, 
а це, в свою чергу, може стимулювати ріст та ре-
генерацію пошкоджених нервів. Ця думка підтвер-
джується також відомими фактами щодо ролі цієї 
сполуки в період розвитку як епігенетичного фак-
тора контролю важливих біологічних процесів, 
включаючи проліферацію клітин-попередників, 
міграцію нейробластів та дозрівання дендритів 
[12]. Мабуть, даний вплив можливий не лише на 
ранніх етапах розвитку ЦНС, але і в процесі фор-
мування моторних одиниць внаслідок пошкоджен-
ня периферичного нерва. Припускають, що травма 
периферичної ділянки аксону призводить до по-
вторення програми його раннього розвитку [13]. 

Таким чином, аналізуючи дані літератури, ми 
не знайшли робіт, присвячених вивченню впливу 
ГОМК на регенеруючі тканини в процесі встанов-
лення нових центрально-периферичних зв'язків, 
тому в основу корисної моделі нами було постав-
лено задачу створити такий спосіб відновлення 
периферичних нервів, в якому шляхом системного 
введення ГОМК відновленню буде підлягати сила 
м'язів-згиначів та розгиначів задніх кінцівок після 
пошкодження сідничного нерва. 

В наших дослідженнях проводили передавлю-
вання сідничного нерва в верхній третині стегна 
голкотримачем тричі. Порівнювали результати 
двох груп тварин: контрольну (без введення 
ГОМК) та експериментальну (внутрішньоочере-
винне щоденне введення ГОМК в дозі 100 мг/кг 
протягом 4-х тижнів після операції). При цьому в 
обох групах аналізували функціональний сіднич-
ний індекс (ФСІ) та динаміку відновлення сили 
скорочення м'язів-згиначів пальців та розгиначів 

ступні в строки з 1-го по 4-й тижні, а також на 10-й 
та 12-й тижні після передавлення нерва. Тварин 
експериментальної групи досліджували щонеділі 
так, щоб отримати дані через 24 години після 
останнього введення дози ГОМК перед наступним 
введенням. Для оцінки функціональної втрати та 
відновлення реіннервації м'язів у 2-х групах тварин 
використали 3 методи - метод аналізу відеозапису 
підошовного боку лап з визначенням ФСІ та тен-
зометричні методи визначення сили м'язів. До 
здійснення способу залучали відеокамеру з плек-
сиглаcовою камерою (10x15x100см) для тварин з 
прозорим дном, а також камери з тензодатчиками 
та цифрові мілівольтметри [14]. 

Отриманий ефект дозволить використовувати 
ГОМК для прискорення швидкості регенерації по-
шкоджених нервових волокон та функціонального 
відновлення м'язів, що ними іннервуються. Таким 
чином, з'являється можливість вивчення впливу 
ГОМК на зниження випадків парезів та паралічів 
внаслідок травмування периферичних нервів. На 
відміну від прототипу, ГОМК є природним метабо-
літом організму, знижує функціональну втрату ди-
стальних м'язів задніх кінцівок тварин після опера-
ції та пришвидшує процес скорішого відновлення 
цих м'язів в часі, впливаючи не лише на подальше 
відновлення сили оперованої кінцівки, але також і 
на збільшення сили контралатеральної кінцівки. 

За даними таблиці видно, що відновлення фу-
нкціональної активності сідничного нерва по пока-
знику ФСІ та сили м’язів-розгиначів правої стопи 
при введенні ГОМК відбувалося вже на 4-му тижні 
після операції, тоді як в контрольній групі - лише 
на 12-му тижні. Повне відновлення сили м’язів-
згиначів правої стопи (порівняно з показниками до 
операції) відбувалося в експериментальній групі 
вже на 3-му тижні після операції, в той час як в 
контрольній групі - на 10-му тижні. Крім того, для 
м'язів-розгиначів та згиначів пальців оперованої 
стопи ефект ГОМК виявлявся не лише в приско-
ренні строків відновлення сили, але і у вигляді 
стабільного подальшого приросту сили вище ви-
східного показника на 10-му та 12-му тижнях після 
операції. Стимулюючий ефект ГОМК на силу м'я-
зових скорочень був також характерний і для конт-
ралатеральної кінцівки, що проявилося у вигляді 
приросту сили для м'язів-розгиначів на 26 % (10-ий 
тиждень) та 20 % (12-ий тиждень), а для м'язів-
згиначів відповідно - 48 % та 36 % (р<0,001). 

Використання нами трьох методів досліджен-
ня відновлення не лише пошкодженої кінцівки, але 
і реакції з боку інтактної у відповідь на системний 
вплив ГОМК збільшило рівень достовірності отри-
маних результатів, оскільки усі методи підтверди-
ли позитивний вплив ГОМК не лише на відновлен-
ня функціональної активності пошкодженого 
нерва, але і на збільшення сили досліджуваних 
м

'
язів при реалізації норкового рефлексу. 

Таким чином наведені дані показують, що на-
ми створено такий спосіб відновлення м'язових 
скорочень після травмування сідничного нерва, 
який має тривалий ефект та впливає не лише на 
пошкоджену, але і на контралатеральну кінцівку 
шляхом збільшення сили довільних м'язових ско-
рочень. 
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Таблиця 
 

Вплив системного введення ГОМК на ступінь регенерації сідничного нерва та відновлення сили м
’
язів 

(М±m) 
 

До операції 

ФСІ 
Сила м'язів (Н) 

РЛ РП ЗЛ ЗП 

-7,56±0,7 2,38±0,08 2,37±0,08 1,42±0,02 1,41±0,02 

-6,38±1,04 2,54±0,02 2,50±0,02 1,45±0,01 1,45±0.03 

(р>0,05) (р>0,05) (р>0,05) (р>0,05) (р>0,05) 

Тижні 
після 

операції 

1 
-67,06±5,04 1,42±0,06### 0,48±0,02 1,17±0,03### 0,54±0,04 

-88,6±2,03*** 2,33±0,08* 0,39±0,01* 1,37±0,02* 0,41±0,02** 

2 

-63,52±3,09 1,74±0,06 0,63±0,04 1,44±0,04 0,79±0,04 

-55,77±5,5 2,22±0,11** 1,24±0,05*** 1,41±0,03 1,01±0,05** 

(р>0,05)   (р>0,05)  

3 
-44,97±4,52### 1,98±0,03 0,92±0,01 1,37 ±0,02 1,06±0,02 

-35,21±9,1 2,60±0,10*** 2,29±0,09*** 1,70±0,03*** 1,56±0,03*** 

4 
-38,14±5,07 1,95±0,06 1,23±0,05 1,43±0,01 1,12±0,03 

-9,64±3,29*** 2,75±0,07** 2,54±0,07*** 1,99±0,05*** 1,69±0,02*** 

10 
-18,26±4,25 2,54±0,05 2,06±0,03 1,41±0,02 1,12±0,02 

-5,59±2,92* 3,20±0,05*** 2,88±0,05*** 2,09±0,04*** 1,49±0,02* 

12 

-7,43±1,17 2,65±0,04 2,36±0,03 1,61 ±0,03 1,51±0,01 

-5,18±2,82 3,17±0,06*** 3,07±0,06*** 2,19±0,04*** 1,57±0,01* 

(р>0,05)     

 
Доповнення. 
(ФСІ) - абсолютне значення функціонального сідничного індексу; (РП) - сила м'язів-розгиначів правої та 
лівої (РЛ) стопи; (ЗП) - сила м'язів-згиначів пальців правої та лівої (ЗЛ) стопи. Перше значення в табли-
ці - показник контрольної групи, а друге - експериментальної (під впливом ГОМК). Зірочкою позначені 
величини, що статистично достовірно відрізняються від контрольних: * - р<0,05; ** - р<0,01; *** - 
р<0,001. Показник достовірної різниці в групі контролю: # - р<0,05; ##- р<0,01; ### - р<0,001. 
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