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ки применять нецелесообразно или вообще невозможно.

3. Проведенные сравнительные гигиенические исследо­
вания уровней шума и содержания аэрозоля электрокорун­
да в воздухе рабочей зоны при выполнении зуботехнических 
работ свидетельствуют о том, что уровни шума и концентра­
ции аэрозоля в воздухе при использовании электроэрозион­
ной установки не превышают гигиенических нормативов для 
указанных факторов и условия труда медицинского персо­
нала соответствуют требованиям действующих санитарных 
правил и норм.

4. Механический способ обработки стоматологических 
сплавов сопровождается повышенными уровнями шума и 
содержанием в воздухе аэрозоля электрокорунда, превыша­
ющим предельно допустимую концентрацию. При проведе­
нии зуботехнических работ наиболее благоприятным с гигие­
нической позиции является применение электроэрозионного 
способа изменения формы материалов, при котором количе­
ственные характеристики оцениваемых нами антропогенных 
факторов не превышают установленных гигиенических нор­
мативов при холостом и рабочем режимах и отсутствует их 
неблагоприятное воздействие на медицинский персонал.
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На основе анализа интенсивности процессов нейронального захвата нейротрансмиттеров в регуляторных 
центрах головного мозга лабораторных животных и с использованием культур нейроглиальных клеток в усло­
виях гипоксии изучены механизмы нейропротекторного действия препарата диавитол.

М:I ногочисленными исследованиями было установ­
ле н о , что ишемия и гипоксия мозга в той или иной 

степени, на том или ином этапе являются факторами пато­
генеза большинства заболеваний ЦНС различной приро­
ды [1,2,5,6,9,10,12].

На первое место в ряду патогенетических механизмов 
ишемия мозга выдвигается при САК, причиной которого в 
55% является разрыв АА [8,11].

Мы исходили из того, что при своевременном воздей­
ствии на ткань головного мозга и организм в целом, с це­
лью повышения или поддержания антиоксидантный ста­
тус, происходит стабилизация мембран нервных клеток, по­
вышается их устойчивость к процессам пероксидации. Тем 
самым создаются условия для ограничения и купирования 
патологических изменений в мозговой ткани, а также пре­
дотвращение токсемии и развитие системной смешанной

гипоксии.
Общепризнанно, что на первой стадии ишемии мозга 

возникают функциональные изменения, прежде всего об­
ратимая блокада синапсов. При продолжительной и тяже­
лой ишемии развиваются необратимые повреждения ней­
ронов; последние гибнут по механизму некроза и (с некото­
рой задержкой во времени) апоптоза. После реоксигена- 
ции (реперфузии) ишемического очага отмечается усиле­
ние гибели нейронов. В развитии ишемического пораже­
ния ЦНС существенное значение имеет повышение уровня 
внутриклеточного кальция, концентрации возбуждающих 
аминокислот (глутамата, аспартата) и накопление продук­
тов свободнорадикального окисления. Одним из компонен­
тов каскада патологических реакций, развивающихся при 
депривации энергетики клетки, служит угнетение активно­
сти гемопротеидов концевых оксидазных систем, в частно-
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Рис.1. Влияние диавитола на распределение астроцитов по площадям в перевива­
емой культуре глиомы крысы С6 при гипоксии
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Рис.2. АЛК-индуцируемое накопление порфиринов в клетках глиомы С6 в норме (1) 
и после воздействия гипоксии (2) и в присутствии (3) диавитола.

сти, эндогенных парфиринов (уро-, копро-, протопорфири- 
нов), которое приводит к истощению адаптационных и ком­
пенсаторных механизмов. Известно, что как при гипоксии, 
так и при воздействии ряда других экстремальных факто­
ров (длительная физическая нагрузка, ионизирующая ра­
диация в малых дозах и т.д.) в первые часы после воздей­
ствия отмечается стрессовая активация гипоталамо-гипо- 
физ-адренокортикальной (ГГАКС), симпато-адреналовой и 
других нейроэндокринных систем: гипоталамус -  перифе­
рические эндокринные железы [4]. Глюкокортикоидные гор­
моны оказывают модулирующее влияние на все этапы ней- 
ромедиаторного процесса, в том числе и на нейрональный 
захват нейротрансмиттеров [3]. Сложность и взаимозаме­
няемость нейрорегуляторных механизмов, обусловливаю­
щих высокие резервные возможности ЦНС при эстремаль- 
ных воздействиях на целостный организм, далеки от рас­
шифровки. В тоже время выяснение "узких” звеньев интег­
рационной деятельности мозга при моделировании экст­
ремальных состояний способствует патогенетически обо­

снованному подходу к коррекции 
нарушений функций с помощью 
фармакологических препаратов. 
Сказанное определяет актуаль­
ность дальнейшего изучения ме­
ханизмов гипоксического стресса 
и разработки новых медикамен­
тозных средств, направленных на 
увеличение резистентности орга­
низма и нервной системы и уско­
ряющих нормализацию функций 
в постгипоксический (реперфузи- 
онный) период.

Целью исследования явилось 
изучение механизмов нейропро­
текторного действия препарата 
диавитол на основе анализа ин­
тенсивности процессов нейро­
нального захвата нейротрансмит­
теров в регуляторных центрах го­
ловного мозга лабораторных жи­
вотных и с использованием куль­
тур нейроглиальных клеток в ус­
ловиях гипоксии.

Материал и методы 
Экспериментальные исследо­

вания выполнены на 60 нелиней­
ных крысах-самцах массой тела 
180-220 г. Все исследования про­
ведены в осенне-зимний период. 
Животные содержались на стан­
дартном пищевом рационе вива­
рия БГМУ. Гипоксию моделирова­
ли "поднятием” крыс в барокаме­
ре (под контролем ректальной тем­
пературы, 37-37,5°С) на высоту 10 
ООО м с последующей 2-х часовой 
реоксигенацией. Животные были 
разделены на 4 группы:

1-я группа -  интактные;
2-я группа -  крысы, которым 

за 1 час до эксперимента внутри- 
брюшинно вводили диавитол в 
дозе 30 мг/кг массы (не подверг­
нутые воздействию гипоксии);

3-я -  группа -  животные под­
вергнутые воздействию гипоксии

с предварительным введением за 1 час физиологического 
раствора;

4-я группа -  животные, которым за 1 час до поднятия в 
барокамере внутрибрюшинно вводили диавитол в дозе 30 
мг/кг массы.

Животных выводили из эксперимента декапитацией. Из­
влечение мозга и все остальные операции с образцами 
нервной ткани проводили при температуре 0-4 ?С. Интен­
сивность нейронального захвата 3Н-холина (стабильного 
предшественника ацетилхолина в нервной ткани), 14С-ГАМК 
и 14С-глицина определяли в “грубой” синаптосомальной 
фракции ряда структур головного мозга: теменной зоне коры 
больших полушарий (ТК), медиобазальном гипоталамусе (ГТ), 
ядрах шва (ЯШ) и голубоватом пятне (ГП), взятых с помощью 
микротроакара из охлажденны х до консистенции 
"сычужного сыра” блоков мозга с применением микрофиль­
тров "Владипор” (г.Владимир) с диаметром пор 2,5 мкм. Учи­
тывая, что функциональная ассиметрия головного мозга
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имеет биохимическую основу, все исследования проводи­
лись на его левосторонних структурах. Рецепторное связы­
вание 3Н-кортикостерона определяли по методу [7] и оцени­
вали как разницу между общим и неспецифическим связы­
ванием. Для удаления непрореагировавшего гормона в 
каждую пробирку вносили биогель (Akrilex Р-10) (Венгрия). 
Использованы радиометки с удельной активностью 40 и 20 
МБк прдприятия “Изотоп” (Санкт-Петербург). Радиоактив­
ность проб замеряли на бета-счетчике "Mark-Ill. Tracor" 
(США) и выражали в числе распадов/мин/мг сырой ткани.

В работе также использовали перевиваемую культуру 
нейроглиальных клеток глиомы крыс С6. Посевная доза со­
ставляла 150 ООО клеток/мл питательной среды. В каче­
стве ростовой среды использовали питательную среду Игла 
(MEM, Sigma) с добавлением 10% эмбриональной сыворот­
ки, 100 мкг/мл среды гентамицина (Sigma). Для исследова­
ния брали культуру в фазе логарифмического роста клеток 
(3-и сутки после посева) со сформированным монослоем.

Гипоксическое воздействие на клетки осуществляли в 
герметической термостатируемой (37°С) камере (ВОИР Ин­
ститута биофизики АН РФ, г.Пущино) с газовой смесью, со­
держащей 95% N2 и  5% С02 в течение 24 часов.

Препарат Диавитол получают из эмбриональной крови 
телят, он представляет собой мультимодальный пептидер- 
гический комплекс биологически активных веществ. Диа­
витол в интервале концентрации 20-60 мкг/мл добавляли 
в ростовую среду культур нервной ткани за 0,5 часа до по­
мещения их в гипоксические условия.

Цитоморфологический анализ культур проводили после 
обработки их фиксатором Дюбоск-Бразил-Буэна и окрас­
ки гемотоксилином Бемера и 0,5% раствором эозина на 
световом микроскопе «Bioscan-АТ”. Митотическую актив­
ность определяли по количеству делящихся клеток на 1000 
просчитанных в поле зрения микроскопа и выражали в 
промиле (% о ) .

Для исследования функциональной активности клеток 
определяли индуцируемое 5-аминолевулиновой кислотой 
(АПК) накопление эндогенных порфиринов. С этой целью клет­
ки снимали с подложки, ресуспензировали, отмывали с по­
мощью центрофугирования (400 г, 5-7 минут), разводили в 
%  к контролю

забуференном фосфатами физиологическом растворе хло­
рида натрия до конечной концентрации 5+106 клеток/мл.

После экстракции эндогенных порфиринов из клеток, 
содержание пигментов определяли по интенсивности флу­
оресценции солянокислых экстратов: в случае уро- (УП) в
0,5 н, копро-(КП) в ОД н и протопорфирина (ПП) в 1,5 н HCI 
(длина волны возбуждающего света -  X возб. -  405;399,5 и 
407 нм для УП, КП и ПП в течение 17 часов после добавле­
ния 1 мМ АПК в культуральную среду.

Исследование состояния клеточных мембран проводи­
ли с использованием флуоресцентных зондов мероциани- 
на 540 (Мц 540) и 1-анилинонафталин-8-сульфоната (АНС). 
Интенсивность флуоресценции вышеуказанныххромофоров 
определяли при длинах волн вожбуждения / регистрации 
570/610 и 35/475 нм. Флуоресцентные измерения прово­
дили на спектрофлуориметре^-ЗСБ “Jonin Yvon” (Франция).

Результаты и обсуждение
1. Влияние диавитола на резистентность глиальных кле­

ток к остпому гипоксическому воздействию на моделях in 
vitro.

Морфологический анализ перевиваемой культуры гли­
омы крысы С6, проводимый в логарифмической фазе роста, 
выявил преобладание в изучаемых культурах нервной тка­
ни клеток астроцитоподобной формы с небольшим количе­
ством (до 10% от общего количества) олигодендроцитов. 
Определялись как протоплазматические, так и фибрилляр­
ные типы астроцитов. Количественная оценка площадей 
клеток свидетельствует о значительном варьировании их 
размеров от 280 до 1128 мкм2. Из профиля распределения 
клеток по площадям видно, что количество астроцитов раз­
мером 376-564 мкм2 составляет41%, с площадью 800-1152 
мкм2 -  12%, а 47% клеток имеют менее 600 мкм2 (рис.1).

На основании состояния ядра, цитоплазмы и расчета 
ядерно-плазменного отношения клетки размером от 800 до 
1152 мкм2 отнесены к так называемым реактивным (с по­
вышенной функциональной активностью) астроцитам, ко­
личество которых увеличивается при различных повреж­
дающих (травма, ишемия) воздействиях, отражая адаптив­
ную реакцию.

При культивировании нейроглиальных клеток в услови­
ях гипоксии в течение 24 часов были выявлены выражен-

□  Д  иавитол+гипоксия 

■  Г  ипоксия

□  Д и а в и тол
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Рис.З. Интенсивность нейронального захвата нейромедиаторов и рецепторное связывание 3Н-кортикостерона в си- 
наптосомальной фракции структур ЦНС крыс при введении диавитола в условиях гипоксического воздействия.
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ные морфологические признаки повреждающего действия 
пониженного парциального давления кислорода в газовой 
смеси: отек клеток (морфологическим признаком которого 
принято считать увеличение площади клеток более чем в 2 
раза), вакуолизация их цитоплазмы, увеличение количества 
ядер, лизосом, ядрышек и замедление роста клеток, сниже­
ние их митотической активности. Отечные клетки, которые 
в этом случае составляли от 5% до 7% общей популяции, 
имеют площадь цитоплазмы 1152-1728 мкм2, а некоторые 
из них (до 3-5% общей численности клеток в культуре) дости­
гали размеров более 2600мкм2.

Культивирование клеток в условиях гипоксии при до­
бавлении диавитола в среду роста клеток в концентрации 
20-60 мкг/мл дозозависимо предотвращает развитие кле­
точного отека, угнетение роста и деления клеток, прибли­
жая эти показатели к норме.

Как следует из анализа распределения клеток по пло­
щадям на рисунке 1, диавитол оказывал нейропротектор- 
ное действие, которое проявлялось в снижении количества 
отечных клеток (клетки площадью 1152-1728 мкм2 и более 
вообще не обнаруживались), были не столь выраженными 
либо отсутствовали вовсе такие морфологические призна­
ки дегенеративных изменений в нейроглиальных клетках 
как вакуолизация цитоплазмы, приближались к нормаль­
ным значениям и показатели функционального состояния 
нейроглии, а именно -  митотическая активность и скорость 
роста клеток.

В основе каскада метаболических превращений, кото­
рые сопровождают гипоксию, лежат многопрофильные про­
цессы, представляющие единую взаимодействующую сис­
тему. Содержание и метаболизм эндогенных порфиринов 
является важной характеристикой функционального состо­
яния клеток. Порфирины входят в состав простетических 
групп основных дыхательных ферментов и чутко реагируют 
на клеточные процессы, связанные с изменением окисли- 
тельно-востановительного баланса.

Исследование содержания отдельных видов не содер­
жащих металла порфиринов в клетках глиомы крысы С6, 
выявило преобладание в них уровня ПП. При добавле­
нии в ростовую среду экзогенной АЛК (раннего предше­
ственника синтеза порфиринов) наблюдается накопле­
ние пигментов, проявляющееся в увеличении интенсив­
ности флюоресценции солянокислых экстрактов из кле­
ток. Спектральный анализ образуемых порфиринов по­
казал, что в основном накапливаются ПП. Нарастание 
флуоресценции линейно и длится более 20 часов. В усло­
виях гипоксии в нейроглиальных клетках индуцируемый 
АЛК синтез порфиринов увеличивается. Содержание ПП 
в большинстве культур, подверженных гипоксии, возрас­
тает в 1,5 раза, КП -  в 1,4 раза. Скорость синтеза УП не 
изменяется. Культивирование клеток в гипоксической 
камере в присутствии диавитола снижает выраженность 
выявленных изменений -  АЛК-индуцированное накоп­
ление ПП и КП приближается к норме (рис. 2). Воздей­
ствие препарата на клетки, не подвергавшиеся гипокси- 
ческому стрессу, проявляется в некотором увеличении 
уровня КП, возможно, за счет прямой или опосредован­
ной регуляции активности фермента уропорфириноген- 
декарбоксилазы.

Первичные индуцированные гипоксией реакции, оп­
ределяющие состояние клеточного метаболизма, могут воз­
никать и развиваться в плазматических мембранах кле­
ток. Поэтому для понимания механизмов протекторного 
действия диавитола нами было проведено исследование 
влияния препарата на изменение структурно-функцио­

нального состояния мембран клеток глиомы С6 в условиях 
гипоксии.

Известно, что параметры флуоресценции Мц 540 суще­
ственно зависят от соотношения содержания в мембранах 
липидов в гелевом и жидкокристаллическом состоянии: зонд 
в основном локализуется в "жидких” областях липидного 
бислоя и гидрофобных “карманах" белков. После воздей­
ствия гипоксии выявлено увеличение интенсивности флуо­
ресценции Мц 540 в суспензии глиальных клеток более, 
чем в 1,5 раза. Данные изменения, вероятно, обусловлены 
появлением дополнительных центров связывания краси­
теля на мембране клеток. Сходным образом в “гипоксичес- 
ких” клетках изменяется интенсивность флуоресценции зон­
да АНС, несущего единичный отрицательный заряд и лока­
лизующегося на интерфазе “мембрана-буфер”.

Поскольку оба зонда имеют отрицательный заряд, мож­
но предположить, что увеличение сязывания с мембрана­
ми обоих красителей обусловлено снижением поверхност­
ного отрицательного заряда клеток в условиях гипоксии.

В присутствии диавитола вызванные гипоксией струк­
турные измнения плазматических мембран клеток не на­
блюдались.

Таким образом, полученные результаты указывают на 
способность диавитола увеличивать резистентность ней­
роглиальных клеток к острому гипоксическому воздействию 
на моделях in vitro. Противогипоксическая активность пре­
парата проявляется в нормализации функциональной ак­
тивности клеток и стабилизации структурного состояния 
клеточных мембран.

2. Влияние диавитола на интенсивность процессов ней­
ронального захвата нейротрансмиттеров при эксперимен­
тальном моделировании ишемии у лабораторных живот­
ных

Задачей данного раздела работы явилось изучение ней­
ропротекторного действия препарата диавитол на основе 
анализа интенсивности процессов нейронального захва­
та нейротрансмиттеров в регуляторных центрах головного 
мозга лабораторных животных в условиях гипоксии.

В условиях модельного снижения содержания кислоро­
да во внешней среде при “подъеме” на высоту 10 ООО м в 
барокамере мы обнаружили значительные изменение ре­
цепторного связывания 3Н-кортикостерона и глюкокорти- 
коидзависимых процессов нейронального захвата медиа­
торов в отдельных структурах головного мозга крыс (рис. 3). 
Снижение интенсивности процесса специфического свя­
зывания 3Н-кортикостерона в синаптосомальной фракции 
всех изученных структур мозга (48-67%), отражает, прежде 
всего, высокую чувствительность глюкокортикоидных рецеп­
торов к недостатку кислорода. В то же время снижение это­
го процесса в медиобазальной зоне гипоталамуса при со­
хранности обратной связи в ГГАКС косвенно характеризу­
ет повышенный уровень глюкокортикоидных гормонов в 
периферической крови, подобно тому, как это происходит 
при действии любого стресс-фактора. Дополняет картину 
нарушений интегративной деятельности мозга при ишеми­
ческом повреждении обнаруженный нами дисбаланс про­
цессов нейронального захвата нейромедиаторов тормоз­
ной и возбуждающей природы, связанный и с изменение- 
ми модулирующего эффекта глюкокортикоидов на эти про­
цессы, возникающими во многом вследствие снижения 
процесса аккумуляции гормонов мозговыми структурами. 
В остром периоде гипоксических нарушений в ряде струк­
тур ЦНС, за исключением гипоталамуса, мы обнаружили 
значительную активацию процесса нейронального захва­
та холина, сопровождающуюся снижением захвата ГАМК.
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Важно подчеркнуть, что во всех изученных структурах недо­
статочность тормозных ГАМК-ергических процессов сопро­
вождается компенсаторным повышением интенсивности 
нейронального захвата глицина.

Введение диавитола интактным животным за 1 час до 
выведения их из эксперимента выявило эффекты, подтвер­
ждающие, прежде всего, нейротропность данного препа­
рата: наблюдаемое повышение процесса рецепторного 
связывания 3Н-кортикостерона во всех изученных структу­
рах (в 1,5-2 раза превышающее контрольный уровень) со­
провождается активацией холинергической активности в 
структурах ЦНС (за исключением зоны ТК). Отмечен фено­
мен гипоталамической реакции на введение диавитола, 
когда активация холинергических и тормозных (ГАМК- и гли- 
цинергических) процессов происходит при резком увели­
чении рецепторного связывания глюкокортикоидов, что 
свидетельствует о высоком уровне функциональной актив­
ности этой интегративной регуляторной структуры голов­
ного мозга.

Третья серия исследований с предварительным введе­
нием диавитола перед помещением крыс в барокамеру под­
твердила устойчивость животных к гипоксии, в условиях 
дефицита кислорода в организме. В ТК отмечена нормали­
зация процесса рецепторного связывания глюкокортико­
идных гормонов со значительной интенсификацией про­
цесса захвата холина (173% по отношению к интактным 
животным) и тенденцией к повышению нейронального зах­
вата ГАМК. В гипоталамической области под влиянием ди­
авитола происходит снижение интенсивности практичес­
ки всех изучаемых процессов за исключением глицинерги- 
ческих. В области ГП и ЯШ высокий уровень холинергичес­
ких процессов сопровождался снижением тормозной ней- 
ромедиаторной активности на фоне понижения процесса 
рецепторного связывания кортикостерона. В целом, дей­
ствие диавитола при относительно кратковременной (“уме­
ренной”) гипоксии способствовало повышению холинерги­
ческой активности на различных уровнях ЦНС: в коре моз­
га, гипоталамусе и ЯШ.

В заключении следует отметить высокий нейротропный 
эффект диавитола у интактных животных, также высокий 
нейропротекторный эффект у крыс, подвергнутых гипокси- 
ческому воздействию. С одной стороны, предварительное 
введение диавитола способствует повышению холинерги­
ческой активности при гипоксии на всех изученных уров­
нях ЦНС; а с другой -  выявленная некоррегируемая диави- 
толом недостаточность ГАМК-ергической медиации в ТК, ГТ 
и ГП в значительной степени компенсируется повышением 
активности глицинергических процессов. Последнее сви­
детельствует о том, что нейротропные эффекты диавитола, 
по-видимому, в значительной мере обеспечиваются акти­
вацией под его влиянием неспецифических физиологичес­
ких адаптационных механизмов. Повышение рецепторного 
связывания глюкокортикоидов во всех изученных структу­
рах ЦНС, обнаруженное в условиях повреждающего дей­
ствия гипоксии, при введении диавитола в области коры 
мозга после 2-х часовой реоксигенации возвращается к 
норме, что особенно важно, так как эта зона мозга наибо­
лее чувствительна к дефициту кислорода.

Исследования проведенные на культуре клеток глиомы 
крысы С6, находящейся в условиях гипоксии показали, что 
присутствие диавитола в среде роста нейроглиальных кле­
ток в условиях гипоксии в концентрации 20-60 мкг/мл пре­
дотвращает развитие отека клеток, угнетение их роста и 
деления, снижает АЛК-индуцированное накопление прото- 
порфиринов и копропорфиринов и предотвращает струк­

турные изменения плазматических мембран. Полученные 
результаты указывают на способность диавитола увеличи­
вать относительную резистентность нейроглиальных кле­
ток к острому гипоксическому воздействию на моделях in 
vitro. Антигипоксантная активность препарата проявляет­
ся в нормализации функциональной активности клеток и 
стабилизации структурного состояния клеточных мембран.

Изучение протекторного эффекта диавитола при экспе­
риментальном моделировании гипоксии у крыс-самцов, 
выявило нейротропный эффект препарата, проявляющий­
ся интенсификацией процессов нейронального захвата 14С- 
ГАМК, 14С-Глицин, 3Н-холина и рецепторного связывания 
3Н-кортикостерона в синаптосомальной фракции ряда 
структур головного мозга лабораторных животных. В усло­
виях гипоксии под влиянием диавитола отмечено повыше­
ние холинергической активности в коре больших полуша­
рий головного мозга, ядрах шва, locus coeruleus. Изложен­
ное свидетельствует об активации неспецифических адап­
тационных механизмов в ЦНС, в значительной степени обес­
печивающих эффективность диавитола в условиях гипок­
сии.

Таким образом, на основании выявленных эффектов ди­
авитол можно отнести к средствам ранней патогенетичес­
кой антистрессорной терапии, способствующей нормали­
зации медиаторного и гормонального дисбаланса в регу­
ляторных структурах ЦНС.

Выводы
1. Диавитол способствует активации механизмов адап- 

тативной пластичности и саморегуляции нейродинамичес- 
ких процессов на клеточном и системном уровнях.

2. Диавитол увеличивает относительную резистентность 
нейроглиальных клеток к острому гипоксическому воздейт- 
вию на моделях in vitro. Противогипоксическая активность 
препарата в культуре нейроглиальных клеток проявляется 
в нормализации их функциональной активности и стаби­
лизации структурного состояния клеточных мембран.

3. Выявлен нейротропный эффект диавитола.
4. Установлено, что предварительное внутрибрюшное 

введение диавитола крысам в дозе 30 мг/кг массы способ­
ствует повышению нейронального захвата 3Н-холина при 
моделировании гипоксии на всех изученных уровнях ЦНС 
(кора больших полушарий головного мозга, гипоталамус, 
область ядер шва).

5. Препарат нормализует процесс специфического (ре­
цепторного) связывания 3Н-кортикостерона в условиях ги­
поксии в коре больших полушарий головного мозга крыс.

6. Выявленное в условиях гипоксии и некоррегируемое 
диавитолом угнетение ГАМК-ергической активности в изу­
ченных структурах мозга в значительной степени компен­
сируется повышением активности глицинергических про­
цессов.
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B.C. Корнейчик, Ю .М . Спнжарный 
ОРГАНИЗАЦИЯ ЗАКУПОК МЕДИЦИНСКОГО ИМУЩЕСТВА В 

ВООРУЖ ЕННЫ Х СИЛАХ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ
Филиал ГУ «2335 база хранения медицинских техники 
и имущества Вооруженных Сил Республики Беларусь»

У казом  П р е зи де н та  Р е сп уб ли ки  Б е ла р усь  от 
25.08.2007 г. №529 «О государственных закуп­

ках» определено, что государственными закупками при­
знаются закупки товаров (работ, услуг), осущ ествляе­
мые юридическими лицами и индивидуальными пред­
принимателями за счет средств (полностью  или час­
тично) республиканского и местных бюджетов (далее -  
бюджеты), в том числе государственных целевых бюд­
жетных фондов, а также государственных внебю джет­
ных и инновационных фондов, внешних государствен­
ных займов, кредитов, льготируем ы х за счет средств 
бю джетов, в том числе для государственны х нужд, и 
закупки товаров (работ, услуг), осуществляемые бюд­
жетными организациями.

При осуществлении государственных закупок выбор 
поставщика производится в соответствии с Положени­
ем о порядке выбора поставщика при осуществлении 
государственны х закупок на территории Республики 
Беларусь, утверждаемым настоящим Указом, если иное 
не установлено Президентом Республики Беларусь.

Информация о государственных закупках, предус­
мотренная Положением о порядке выбора поставщика 
при осущ ествлении государственных закупок на те р ­
ритории Республики Беларусь, утверждаемым настоя­
щим Указом, публикуется в инф орм ационно-аналити­
ческом бю ллетене «Конкурсные торги в Беларуси и за 
рубежом» и на сайте в сети «Интернет» информацион­
ного республиканского унитарного предприятия «Н а­
циональный центр маркетинга и конъюнктуры цен» в 
порядке, определяемом Советом Министров Республи­
ки Беларусь.

Информация о государственных закупках: 
размещается в официальном (дополнительном) пе­

чатном издании и на официальном (дополнительном ) 
сайте без взимания платы;

размещенная на оф ициальном  (дополнительном ) 
сайте без опубликования в официальном (дополнитель­
ном) печатном издании, не является официальной.

П оложение о порядке выбора поставщ ика (подряд­
чика, исполнителя) при осущ ествлении государствен­
ных закупок на территории Республики Беларусь

Основные положения:
1. Для целей настоящего Положения используются 

основные термины, имеющие следующие значения:
1.1. вышестоящий орган -  один из следующих орга­

нов управления или одна из организаций, в подчине­
нии которого находится заказчик ;

1.2. за ка зчи к  -  ю ридическое лицо , получаю щ ие 
средства из республиканского или местного бюджета, 
для осущ ествления закупок и осуществляющ ее такие 
закупки;

1.3. комиссия -  орган, создаваемый для организа­
ции конкурсов, процедур запроса ценовых предложе­
ний, процедуры оф орм ления конкурентного  листа  и 
процедуры закупки из одного источника;

1.4. однородные товары (работы, услуги) -  товары 
(работы, услуги) одного и того же наименования;

1.5. процедура закупки -  регламентированная пос­
ледова тельн о сть  действий заказчика и комиссии по 
выбору поставщика;

1.6. участник -  юридическое или физическое лицо, 
участвующее в процедуре закупки в качестве потенци­
ального поставщика;

1.7. централизованное осущ ествление закупок -  
осуществление закупок однородных товаров уполномо­
ченной организацией или организация процедур за ­
купок одним из заказчиков  или организатором  для 
нужд нескольких заказчиков.

2. Действие настоящего Положения не распростра­
няется на закупки:

2.1. товаров (работ и услуг) ежемесячно на сумму, 
не превышающую 30 базовых величин.

Для целей применения этого подпункта запрещает­
ся разделять на отдельные части закупки однородных 
товаров включенных в годовой план закупок;

2.2. товаров (работ, услуг), поставляемых только од­
ним юридическим или физическим лицом, в том числе 
если только конкретное юридическое или физическое 
лицо обладает исключительными правами на постав­
ку данных товаров. Обоснование такой ситуации вхо­
дит в компетенцию заказчика, который за ее подтвер­
ждением может при необходимости обратиться в соот­


