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ВПЛИВ АМАНТАДИНУ ГІДРОХЛОРИДУ НА АКТИВНІСТЬ АПОПТОТИЧНИХ
ТА ПРОЛІФЕРАТИВНИХ ПРОЦЕСІВ У НИЖНЬОМУ АЛЬВЕОЛЯРНОМУ
НЕРВІ КРОЛІВ ІЗ ЙОГО ЯТРОГЕННИМ КОМПРЕСІЙНО-ТОКСИЧНИМ
УРАЖЕННЯМ ПРИ ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОМУ ПЛОМБУВАННІ
МАТЕРІАЛАМИ "FOREDENT" ТА "AH-PLUS"

Резюме. Використовуючи метод протоково-цитометричного аналізу встановлено факт активації апоптозу та проліфе-
рації серед клітин Гасерового вузла при попередній 30-ти денній взаємодії паст "Foredent" або "AH-Plus" з нижньощелепним
нервом. Такі деструктивно-дегенеративні зміни верифікувались наростанням пулу клітин, ядерна ДНК яких перебувала у
періоді відповідно Sub-G0G1 (апоптоз) та синтетичній фазі S (проліферація). Найбільшою мірою описані феномени відміча-
лись при внесенні у трепанаційний отвір пломбувальної суміші "Foredent", р<0,05. Відсутність нейрональної компресії та
токсичного впливу кожної із досліджуваних паст при проведенні кістково-пластичної трепанації нижнього щелепного нерву,
жодним чином, вірогідно (р<0,05) не змінило співвідношення клітин у різних фазах клітинного циклу у цитометричній сус-
пензії із Гасерового вузла. Терапевтичне внутрішньошлункове щоденне упродовж 30-ти діб ятрогенного компресійно-
токсичного ураження нижнього альвеолярного нерву кролів застосування препарату амантадину сульфату дозою 10 мг/кг
проявляє нейроцитопротекторну дію на клітини трійчастого вузла.
Ключові слова: амантадину гідрохлорид, апоптоз, нейропротекція, ятрогенне компресійно-токсичне ураження нижнь-
ого альвеолярного нерву.

Вступ
Ефективне лікування ятрогенного компресійно-ток-

сичного ураження нижнього альвеолярного нерву
може бути здійснено при одночасному поєднанні те-
рапевтичних заходів, направлених на його декомпре-
сію, із паралельним застосуванням препаратів нейро-
протекторної активності. Останнє, є обґрунтованим,
оскільки механізм первинного пошкодження структур
нервових волокон пов'язаний із формуванням глута-
мат-кальцієвого каскаду та активацією NMDA-рецепторів
нейронів трійчастого нерву (Гасерового вузла), аксо-
ни, яких безпосередньо і формують нервовий стовбур.
Продукти перекисного окиснення ліпідів, нітрозатив-
ного стресу, енергетичного дефіциту та інші фактори,

що активують апоптоз і некроз, шляхом аксонального
транспорту, через певний час, вражають нейрони
трійчастого нерву. Після локалізації деструктивних явищ
на периферії (нерв), у самому Гасеровому вузлі ак-
тивними є, і апоптоз, і некроз [2]. Таким чином відбу-
вається генералізація процесу. На користь такого твер-
дження свідчать результати власних досліджень сто-
совно вмісту сироваткових нейромаркерів: нейрон-
специфічної енолази та білку S100 через 30-ть діб
після моделювання ятрогенного компресійно-токсич-
ного ураження нижнього альвеолярного нерву у кролів
[1]. Обидва показника у тварин контрольної групи за-
лишались достеменно вищими відносно фонових,
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однак вірогідно знижувались при лікуванні амантади-
ном гідрохлоридом [1].

Мета - з'ясувати ступінь активності процесів апоп-
тозу та нейпропроліферації у Гасеровому вузлі кролів
із ятрогенним компресійно-токсичним ураженням ниж-
нього альвеолярного нерву при диференційованому
пломбуванні матеріалами "Foredent" та "AH- plus", а
також при терапії амантадином гідрохлоридом.

Матеріали та методи
Експерименти проведено на кролях-самцях поро-

ди Шиншила, які знаходились у віварії Вінницького
національного медичного університету ім. М.І. Пиро-
гова на стандартному водно-харчовому раціоні та
вільному доступі до води та корму. Під час роботи з
лабораторними тваринами дотримувались методич-
них рекомендацій Державного фармакологічного
центру Міністерства охорони здоров'я України і ви-
мог біоетики згідно до Національних "Загальних етич-
них принципів експериментів на тваринах" (2001), що
відповідають положенням "Європейської конвенції
про захист хребетних тварин, які використовуються
для експериментальних та інших наукових цілей".
Попередньо наркотизованим пропофолом (40 мг/кг,
Kabi, Австрія) кролям породи Шиншила, відтворюва-
ли власне розроблену модель компресійно-токсич-
ного ураження нижнього альвеолярного нерву, шля-
хом інтраопераційного введення через трепанацій-
ний отвір в ділянці нижньощелепного каналу плом-
бувальних матеріалів "Foredent" або "AH- plus" (па-
тент України № 30029).

Трепанацію проводили за кістково-пластичною
методикою зі збереженням цілісності окістя. Через
годину після відтворення компресії нерву, відбува-
лось перше введення амантадину гідрохлориду
("Амантадин", Олайнфарма, Латвія) наступним дотри-
манням інтервалу кратності у12 год упродовж 30-ти
діб експерименту (тобто двічі на добу). Амантадин
застосовували натще після 6 год депривації їжі, че-
рез орогастральний еластичний зонд. Зонд, щоразу
перед процедурою, встановлювали у шлунок через
спеціальну міжщелепну зубну капу для кролів, що
розміщувалась у ротовій порожнині тварин між вер-
хніми та нижніми різцями. По завершенню процеду-
ри, перед екстракцією зі шлунка, зонд промивали
водою.

Наприкінці експерименту, після декапітації та пре-
парування трійчастого вузла, останній видалявся по-
вністю, готувалась суспензія клітин, в якій за допомо-
гою протоково-цитометричного аналізатора верифіку-
вали фазу Sub-G0G1 - апоптоз та фазу S, яка вказує
на нейропроліферацію і відповідає за активність ней-
роглії [3].

Кількісні дані обробляли за допомогою програми
статистичної обробки StatPlus 2009. Відмінності вва-
жали статистично значущими при p<0,05.

Результати. Обговорення
Модельне ятрогенне компресійно-токсичне уражен-

ня нижнього альвеолярного нерву супроводжувалось
активацією апопотичних процесів, як при використанні
в якості пломбувального матеріалу "Foredent", так і пасти
"AH-Plus". Про наявні апоптотичні зміни у досліджу-
ваній суспензії клітин трійчастого нерву свідчила по-
ява ядерної ДНК із вмістом генетичного матеріалу
меншого ніж 2n. Тобто, на отриманих ДНК-гістограм-
мах суспензїї з клітин Гасерового вузла кролів нарос-
тав період Sub-G0G1, що у відсотковому та якісному
аспекті верифікувалось як апоптоз (табл. 1.). Слід зау-
важити, що у псвевдооперованих тврин, сама проце-
дура кістково-пластичної трепанації нижньощелепно-
го каналу, або застосування в цих умовах неоміданта-
ну дозою 10 мг/кг в/ш, не чинила вірогідного впливу
на відсоткове співвідношення клітин у суспензії, отри-
маної із трійчастого вузла. Тобто в цих умовах збері-
гався рівнь апоптотични процесів в межах менше од-
ного відсотка (табл. 1).

Внесення в трепанаційний отвір пломбувальнх су-
мішей супроводжувалось достеменним зростанням
відсотка клітин, ДНК яких перебуває в періоді Sub-
G0G1, тобто має місце фрагментаці ядерної ДНК, що
дає підстави стверджувати про необоротність апоп-
тотичних змін, у т.ч. нейронів Гасерового вузла. Якщо
на тлі пасти "Foredent" рівень апоптозу збільшився
відносно аналогічного показника псевдооперованих
кролів в середньому у 21,15 рази, то на фоні вико-
ристання пасти "AH-Plus" досліджуваний маркер зріс
дещо менше, в середньому у 15,54 рази, однак, все
одно, це є достовірним відносно пседооперованих
тварин. Отже, обидва пломбуаальні матеріали при
контакті з нижньощелепним нервом на 30-ту добу
призводять до апоптотичних змін в клітинах трійчас-
того нерву, і, в першу чергу, мова йде саме за його
нейронний пул.

Терапевтичне застосування амантадину гідрохло-
риду дозою 10 мг/кг в/ш гальмувало та профілактува-
ло деструктивно-дегенеративні явища в клітинах Га-
серового вузла. Це відбувалось саме за рахунок змен-
шення апоптотичної компоненти цього процесу. При
пломбуванні нижньощелепного каналу кролів суміш-
шю "Foredent", через один місяць при щоденному вве-
денні "Амантадину" знижувало активність апоптозу в
клітинах трійчастого нерву відносно контрольної пато-
логії в середньому у 1,52 рази, проти 1,6-кратного
зменшення при використанні пасти "AH- plus". Тобто,
в умовах внутрішньоканального потрапляння і контак-
ту нерву з пломбувальним матеріалом "AH- plus", апоп-
тоз в клітинах Гасерового вузла виявився меншим, а
антиапоптотична дія досліджуваного препарату прояви-
лась вищою ніж за рівноцінних умов при бломбуванні
резорцин-формаліновою сумішшю "Foredent".

Синхронною та закономірною відповіддю до апоп-
тотичних процесів, є ініціація нейрорпролферативних
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змін, шляхом поділу олігодендроцитів. Про цей про-
цес, який типовий для будь-якого ураження нервової
тканини, свідчить відсоткове збільшення пулу в
клітинній в суміші з Гасерового вузла, ядерна ДНК кот-
рих перебуває у синтетичній фазі S. Відомо, що реге-
нерація після та під час нейродеструкції є можливою
лише за рахунок низько диференційованих клітин.
Тобто, при зменшенні питомої ваги нейронів, нерво-
ва тканина трійчастого вузла регенерує за рахунок

поділу нейроглії і поступово заміщується останньою.
За нормальних умов, до яких можна наблизити і псвев-
дооперованих кролів через 30-ть діб після кістково-
неопластичної трепанації нижньощелепного каналу
обов'язково існує фоновий рівень нейропроліферації
за рахунок клітин, що перебувають у фазі S, а сам
відсоток не переважає 0,2 (табл. 2). Курсове застосу-
вання неомідантану не супроводжується зміною клітин-
ного співвідношення в тійчастому вузлі, що є спра-
ведливим не тільки для фонового апоптозу (табл. 1),
а й для нейропроліферації (табл. 2).

Нарізне внесення в трепанаційний отвір пломбу-
вальнх сумішей "AH-Plus", або "Foredent" супровод-
жувалось вірогідним наростанням кількості клітин у фазі
S відносно показника у псевдооперованих кролів в
середньому відповідно у 4,88 та 3,54 рази. При цьому,
контакт нижньоальвеолярного нерву із пломбуваль-
ним матеріалом "Foredent", аналогічно, як це мало місце
і при аналізі ДНК-гістограм коли мова йшла за харак-
теристику періоду Sub-G0G1, супроводжувався нейро-
гліальною проліферацією, яка за своєю активністю пе-
реважала синтетичні ефекти, що мали місце на тлі па-
сти "AH-Plus" в середньому 1,36 рази, р<0,05.

Лікувальне застосування амантадину гідрохлориду
дозою 10 мг/кг в/ш, як і при оцінці його антиапопто-
тичних ефектів, гальмувало та профілактувало про-
ліферативні явища в клітинах Гасерового вузла, змен-
шуючи пул клітин, які перебувають синтетичній фазі S
при первиннноу пломбуванні сумішшю "Foredent" та
"AH-Plus" однаковою мірою в середньому у 1,58 рази,
р<0,05.

Якщо оцінювати та проводити міжгрупову оцінку
величини антипроліферативної активності у "Foredent"
та "AH-Plus", то на тлі другої пасти синтетичні процеси
виявились вірогідно меншими за такі, що виявились
характерними для суміші "Foredent" в середньому у
1,39 рази.

Таким чином, використовуючи метод протоково-
цитометричного аналізу було встановлено факт акти-
вації апоптозу та проліферації серед клітин Гасерово-
го вузла при попередній 30-ти денній взаємодії паст
"Foredent" або "AH-Plus" з нижньощелепним нервом.
Такі деструктивно-дегенеративні зміни верифікувались
наростанням пулу клітин, ядерна ДНК яких перебувала
у періоді відповідно Sub-G0G1 (апоптоз) та синтетичній
фазі S (проліферація). Найбільшою мірою описані фе-
номени відмічались при внесенні у трепанаційний отвір
пломбувальної суміші "Foredent", р<0,05. Відсутність
нейрональної компресії та токсичного впливу кожної
із досліджуваних паст при проведенні кісково-плас-
тичної трепанації нижнього щелепного нерву, жодним
чином, вірогідно (р<0,05) не змінило співвідношення
клітин у різних фазах клітинного циклу у цитометричній
суспензії із Гасерового вузла.

Курсове застосування в таких експеримементаль-
них умовах компресійно-токсичного ураження нерву і
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Дослідні групи

Період Sub-G0G1 на ДНK-
гістограмаммах (% апоптотичних

клітин) на 30-ту добу експерименту

Пломбування
резорцин-форма-
ліновою сумішшю

"Foredent"

Пломбування
епоксидним

амінополімером
"AH-Plus"

Псевдооперовані тварини 0,782±0,05

Псевдооперовані
тварини+Неомідантан

 (10 мг/кг в/ш)
0,766±0,03

Kонтрольна патологія 16,542±0,26*#& 12,156±0,41*#&©

Амантадину гідрохлорид,
10 мг/кг в/ш "Амантадин"

10,904±0,27*# 7,622±0,266*#

Дослідні групи

Фаза S циклу на ДНK-
гістограмаммах (% апоптотичних

клітин) на 30-ту добу експерименту

Пломбування
резорцин-форма-
ліновою сумішшю

"Foredent"

Пломбування
епоксидним

амінополімером
"AH-Plus"

Псевдооперованітварини 0,178±0,01

Псевдооперованітварини-
+Неомідантан
(10 мг/кг в/ш)

0,19±0,008

Kонтрольна патологія 0,868±0,025*#& 0,63±0,008*#&©

Амантадину гідрохлорид,
10 мг/кг в/ш "Амантадин"

0,55±0,018*# 0,396±0,025*#

Таблиця 1. Вплив амантадину гідрохлориду на кількість
клітин Гасерового вузла кролів в періоді Sub-G0G1 при ят-
рогенному компресійно-токсичному ураженні нижнього аль-
веолярного нерву при диференційованому пломбуванні ма-
теріалами " Foredent" та "AH- plus" (М±m, n=5).

Примітки: в/ш - внутрішньошлунково; * - р<0,05 віднос-
но групи псевдооперованих тварин; # - р<0,05 групи псев-
дооперованих тварин на тлі терапії неомідантаном; & - р<0,05
відносно показників у тварин на тлі пломбування суміш-
шю "Foredent"; © - р<0,05 відносно показників у тварин на
тлі пломбування сумішшю "AH-Plus"

Примітки: в/ш - внутрішньошлунково;* - р<0,05 відносно
групи псевдооперованих тварин; # - р<0,05 групи псевдо-
оперованих тварин на тлі терапії неомідантаном; & - р<0,05
відносно показників у тварин на тлі пломбування сумішшю
"Foredent"; © - р<0,05 відносно показників у тварин на тлі
пломбування сумішшю "AH-Plus".

Таблиця 2. Вплив амантадину гідрохлориду на кількість
клітин Гасерового вузла кролів в синтетичному періоді (фаза
S циклу) при ятрогенному компресійно-токсичному ураженні
нижнього альвеолярного нерву при диференційованому плом-
буванні матеріалами " Foredent" та "AH- plus" (М±m, n=5).
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клітин нервового вузла амантадину гідрохлориду до-
зою 10 мг/кг в/ш проявило нейроцитопротективну дію
клітинні елементи Гасссерового вузла.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. За допомогою методу протокової цитометрії шля-
хом, аналізу та оцінки періоду Sub-G0G1 на ДНК-гістог-
раммах ядерних суспензій клітин, отриманих із Гасе-
рового вузла тварин із ятрогенним компресійно-ток-
сичним ураженням нижнього альвеолярного нерву на
тлі пасти "Foredent", або "AH-Plus" рівень апоптозу віро-
гідно підвищився в середньому відповідно у 15,54
21,15 рази.

2. Дзеркально, аналогічним чином, у цих же тва-
рин, одночасно верифіковано наростання кількості ядер
із синтетичною фазою S на тлі пасти "Foredent", або
"AH-Plus" в середньому відповідно у 4,88 та 3,54 рази.

3. Такі типові достеменні, валідизовані на значній
кількості спостережень зміни у якісному складі ядер-

Погорелая А.В., Шинкарук-Диковицкая М.М., Ходаковский А.А., Черешнюк И.Л.
ВЛИЯНИЕ АМАНТ АДИНА ГИДРОХЛОРИДА НА АКТИВНОСТЬ АПОПТ ОТ ИЧЕСКИХ И ПРОЛИФЕРАТ ИВНЫХ
ПРОЦЕССОВ В НИЖНЕМ АЛЬВЕОЛЯРНОМ НЕРВЕ КРОЛИКОВ С ЕГО ЯТ РОГЕННЫМ КОМПРЕССИОННО-
Т ОКСИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ ПРИ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОМ ПЛОМБИРОВАНИИ МАТ ЕРИАЛАМ
"FOREDENT " И "AH-PLUS"
Резюме. Используя метод протоково-цитометрического анализа установлен факт активации апоптоза и пролиферации
среди клеток Гассерового узла при предварительной 30-ти дневном взаимодействии паст "Foredent" или "AH-Plus" с ниж-
нечелюстным нервом. Такие деструктивно-дегенеративные изменения верифицировались нарастанием пула клеток, ядер-
ная ДНК которых находилась в периоде Sub-G0G1 (апоптоз) и синтетической фазе S (пролиферация). В наибольшей
степени описанные феномены отмечались при внесении в трепанационное отверстие пломбировочной смеси "Foredent",
р<0,05. Отсутствие нейрональной компрессии и токсического воздействия, каждой из исследуемых паст при проведении
костно-пластической трепанации нижнего челюстного нерва, никоим образом не изменило соотношение клеток в различ-
ных фазах клеточного цикла в цитометрической суспензии с Гассерового узла, р<0,05. Терапевтическое внутрижелудоч-
ное ежедневное, в течение 30-ти суток ятрогенного компрессионно-токсического поражения нижнего альвеолярного
нерва кроликов применения препарата амантадина сульфата в дозе 10 мг/кг проявляет нейроцитопротекторное действие
на клетки тройничного узла.
Ключевые слова: амантадина гидрохлорид, апоптоз, нейропротекция, ятрогенное компрессионно-токсическое пораже-
ние нижнего альвеолярного нерва.

Pogori la A.V., Shink aruk -Dykovytsk a М.М., Khodakovsk y A.A., Chereshnyuk I.L.
INFLUENCE OF AMANTADINE HYDROCHLORIDE ON THE ACTIVITY OF APOPTOTIC AND PROLIFERAT IVE
PROCESSES IN T HE LOWER ALVEOLAR NERVE OF RABBITS WITH ITS IATROGENIC COMPRESSION-T OXIC
LESION WITH DIFFERENT IATED FILLING OF T HE MAT ERIALS "FOREDENT " AND "AH-PLUS"
Summary. Using the method of protocol-cytometric analysis, the fact of activation of apoptosis and proliferation among the cells of
the Gasserum node was established with a preliminary 30-day interaction of the Foredent or AH-Plus pastes with the mandibular
nerve. Such destructive-degenerative changes were verified by the growth of a pool of cells whose nuclear DNA was in the period
of Sub-G0G1 (apoptosis) and the synthetic phase S (proliferation). The most described phenomena were noted when inserting a
Foredent filling solution into the trepanation hole, p <0.05. The absence of neuronal compression and toxic effects, of each of the
pastes undergoing bone-plastic trepanation of the mandibular nerve, in no way changed the ratio of cells in different phases of the cell
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них суспензій клітин Гасерового вузла кролів на відтво-
рених моделях ятрогенного компресійно-токсичного
ураження нижнього альвеолярного нерву на тлі пасти
"Foredent" або "AH-Plus", вказують на розвиток апото-
зу та нейропроліферації у тканині трійчастого вузла на
30-ту добу спостереження.

4. Описані зміни носять вірогідно більший деструк-
тивно-дегенеративний характер при використанні в
якості пломбувального матеріалу пасти "Foredent" над
"AH-Plus", а терапевтичне внутрішньошлункове що-
денне упродовж 30-ти діб ятрогенного компресійно-
токсичного ураження нижнього альвеолярного нерву
кролів застосування препарату амантадину сульфату
дозою 10 мг/кг проявляє нейроцитопротекторну дію.

Перспективним є провести клінічне вивчення ней-
ропротекторної ефективності амантадину гідрогхло-
риду при позаканальному потраплянні пломбуваль-
ного матеріалу у пацієнтів із ятрогенним компресій-
но-токсичним ураженням нижнього щелепного не-
рву.
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ПОКАЗНИКИ КЛІТИННОГО ЦИКЛУ І ФРАГМЕНТАЦІЇ ДНК КЛІТИН
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ТОНКОЇ КИШКИ ЧЕРЕЗ 14, 21 ТА 30 ДІБ ПІСЛЯ
ОПІКОВОГО УШКОДЖЕННЯ ШКІРИ НА ФОНІ ІНФУЗІЇ 0,9% РОЗЧИНУ
NACL

Резюме. За допомогою метода ДНК-цитометрії досліджена динаміка змін показників синтезу і апоптозу (S-фази і інтер-
валу SUB-G0G1), а також інших показників клітинного циклу клітин слизової оболонки тонкої кишки при опіковому ушкод-
ження шкіри через 14, 23 і 30 діб на фоні попереднього введення перших сім діб 0,9% розчину NaCl. Через 14 діб після
опікової травми шкіри на фоні використання 0,9% розчину NaCl встановлені менші зниження показників S-фази і блоку
проліферації (р<0,05), ніж в групі без опіку шкіри. Через 21 добу практично відновлюється рівень показника S-фази, а
інтервал SUB-G0G1 - перевищує значення (р<0,05) отримані в групі без опіку шкіри. Через 30 діб показники фази G2+M
(р<0,05) та індексу проліферації підвищені, а блоку проліферації і фази G0G1 - знижені (р<0,05). Таким чином через 30 діб
після термічної травми шкіри спостерігається недостатнє відновлення проліферативної активності на фоні застосування 0,9%
розчину NaCl.
Ключові слова: опік шкіри, клітинний цикл, тонка кишка, ДНК-цитометрія.

Вступ
Ураження шлунково-кишкового тракту (ШКТ) на

фоні термічного ураження є досить частим явищем і
може призвести до фатальних наслідків при значній
площі опіку і розвитку опікової хвороби (ОХ) [5]. Од-
нак ушкодження ШКТ на фоні ОХ є досить пролонго-
ваним процесом та серйозним патогенетичним чин-
ником навіть у віддалені терміни патологічного про-
цесу. Дослідження апоптозу і проліферації ентеро-
цитів щурів після 60% опіку поверхні тіла вказало на
суттєві порушення даних процесів вже через 12 та
24 години після термічної травми [15]. В поодиноких
дослідженнях встановлено суттєве посилення апоп-
тозу та сповільнення проліферації клітин слизової
тонкої кишки на ранніх строках ОХ [13], яке зберіга-
лось через 1, 2, 5 та 7 діб після травми. Рівень апоп-
тозу корелював із рівнем прозапальних цитокінів.
Husain K. D. та ін. [10] встановили, що на фоні терм-
ічного ушкодження легень відбуваються суттєві по-

рушення клітинного циклу ентероцитів через 12 го-
дин у вигляді зменшення показників S-фази, що не
залежало від активності фактору некрозу пухлини.
Викликає значний науковий інтерес висока активність
поділу клітин слизової оболонки тонкої кишки [8, 14]
і їх постійне оновлення шляхом апоптозу при терміч-
ному пошкодженні шкіри у віддаленні строки роз-
витку ОХ, коли клінічно і морфологічно зафіксовано
існування пошкодження функціонування тонкої киш-
ки [6, 7], однак не вивчено внутрішньоклітинні меха-
нізми розвитку даної ланки патології.

Мета роботи - вивчення за допомогою методу ДНК-
цитометрії динамічних змін показників синтезу та апоп-
тозу (S-фази і інтервалу SUB-G0G1), а також інших по-
казників клітинного циклу клітин тонкої кишки на фоні
опікового ушкодження шкіри через 14, 23 та 30 діб
при попередньому використанні перших 7 діб 0,9%
розчину NaCl.

cycle in the cytometric suspension from the Gasser node, p<0.05. Therapeutic intragastric daily, during 30 days of iatrogenic
compression-toxic affection of the lower alveolar nerve of rabbits using the drug amantadine sulfate at a dose of 10 mg/kg exhibits
neurocytoprotective effect on the cells of the trigeminal node.
Key words: amantadine hydrochloride, apoptosis, neuroprotection, iatrogenic compression-toxic lesion of the lower alveolar nerve.
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