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    Исследовали повреждение плазматической мембраны (ПМ) клеток в эпи-
дермисе листьев гороха, определяемое по ее проницаемости для йодида пропи-
дия (propidium iodide, PI), связывающегося с ДНК клеточных ядер, и програм-
мируемую клеточную смерть, регистрируемую по разрушению клеточных ядер. 
ПМ эпидермальных клеток в изолированном эпидермисе проницаема для PI 
(он окрашивал их ядра). ПМ устьичных клеток не пропускала PI. Индуктор 
программируемой клеточной смерти KCN вызывал разрушение ядер и эпи-
дермальных, и устьичных клеток. KCN-индуцированный распад ядер устьич-
ных клеток сопровождался проникновением PI в клетки. Поликатион хитозан 
в концентрации 0,1 мг/мл вызывал разрушение ядер эпидермальных клеток, 
а в концентрации 1 мг/мл приводил к возникновению проницаемости ПМ 
устьичных клеток для PI, окрашивающего их ядра. Другие поликатионы (цито-
хром с, полилизин, полиэтиленимин и протамин) тоже вызывали окрашивание 
ядер устьичных клеток PI. Полианионы (полиакриловая кислота, декстран и 
гепарин) инициировали разрушение клеточных ядер, которому сопутствовало 
проникновение PI в клетки. Детергенты тритон Х-100 и лаурилдиметиламин-
N-оксид индуцировали проницаемость ПМ устьичных клеток для PI. KCN не 
вызывал разрушение ядер устьичных клеток в эпидермисе, обработанном де-
тергентами. Обработка эпидермиса тритоном Х-100 (в течение 2 ч с его после-
дующей отмывкой) усиливала разрушение ядер устьичных клеток, вызванное 
KCN. Поликатионы полиэтиленимин и протамин предотвращали, а хитозан, 
цитохром с и полилизин, напротив, усиливали KCN-индуцированное разру-
шение ядер устьичных клеток. Результаты свидетельствуют о том, что разру-
шение клеточных ядер при индукции гибели клеток KCN или полианионами 
сопровождается повреждением ПМ (создающим ее проницаемость для PI). 
Повреждение ПМ, вызванное детергентами или поликатионами до обработки 
клеток KCN, может предотвращать или, напротив, усиливать разрушение кле-
точных ядер.
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Описаны две основные формы программи-
руемой клеточной смерти (ПКС) у растений: 1) 
вакуолярная клеточная смерть, при которой на-
блюдается увеличение объема вакуоли и умень-
шение объема цитоплазмы, и 2) некротическая 
клеточная смерть, которая сопровождается на-
буханием клеточных органелл и повреждением 
плазматической мембраны (ПМ) на ранних ее 
этапах [1]. При апоптозе, одной из форм ПКС у 
животных, целостность ПМ сохраняется даже 
после фрагментации клеточных ядер, вплоть до 

финальной стадии процесса. Некроз, в отличие 
от апоптоза, ассоциирован с повреждением ПМ 
и последующей потерей внутриклеточного со-
держимого [2]. Нарушение ПМ, опосредован-
ное специфическими порами и каналами, на-
блюдается при пироптозе и некроптозе – двух 
формах программируемого некроза, а также в 
ходе вторичного некроза на поздних стадиях 
апоптоза [3]. 

Представляет интерес вопрос о действии 
повреждения ПМ на гибель клеток растений: 
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можно ли инициировать ПКС в клетках с по-
врежденной ПМ? Механизм апоптоза у живот-
ных реализуется через активацию каспаз – спе-
циализированных цистеиновых протеаз, 
гидролизующих клеточные белки [4]. У расте-
ний есть принимающие участие в ПКС гидро-
литические ферменты, изолированные от цито-
плазмы в клеточных компартментах. Среди них 
фитаспазы, которые синтезируются как неак-
тивные белки-предшественники, созревая, вы-
ходят в апопласт и возвращаются в клетки при 
индукции ПКС [5]. Существуют и другие вовле-
ченные в ПКС у растений протеазы, локализо-
ванные в апопласте, вакуолях или эндоплазма-
тическом ретикулуме – клеточных 
компартментах, отделенных от цитоплазмы 
мембраной [6]. Можно предположить, что по-
вреждение клеточных мембран будет способ-
ствовать проникновению протеаз в цитоплазму 
и ПКС. С другой стороны, высвобождение кле-
точного содержимого через поврежденную ПМ, 
происходящее при непрограммируемом некро-
зе, может нарушить внутриклеточные процессы, 
включая ПКС. 

Ранее была исследована гибель эпидермаль-
ных и устьичных клеток в эпидермисе листьев 
гороха. KCN вызывал ПКС, которая сопрово-
ждалась разрушением клеточных ядер, подавля-
лась антиоксидантами и анаэробиозом, усили-
валась при воздействии Н2О2 [7], была 
чувствительна к ингибиторам синтеза белков 
[8], зависела от энергообеспечения [9]. Для 
KCN-индуцированной ПКС характерны черты 
апоптоза: маргинация и конденсация ядерного 
хроматина [10], распад клеточных ядер на фраг-
менты [7, 11], межнуклеосомная фрагментация 
ДНК [9, 11].

Хитозан, поли(β-1,4)-N-ацетилглюкозамин, 
полученный путем неполного деацетилирования 
хитина из панциря ракообразных, вызывал ги-
бель эпидермальных, но не устьичных клеток. 
Подобно KCN, хитозан индуцировал ПКС, со-
провождаемую разрушением клеточных ядер и 
межнуклеосомной фрагментацией ДНК, она 
подавлялась антиоксидантами и анаэробиозом, 
была чувствительна к ингибиторам синтеза бел-
ков и энергетического обмена [12]. Как компо-
нент клеточной стенки грибов хитозан относит-
ся к PAMP (pathogen-associated molecular 
patterns, ассоциированные с патогенами моле-
кулярные структуры) и представляет собой эли-
ситор, вызывающий гиперчувствительный ответ 
– гибель клеток растения, ограничивающую 
дальнейшее распространение патогенов. У рас-
тений хитиновые олигосахариды распознаются 
трансмембранными рецептор-подобными бел-
ками [13]. Наряду с гибелью клеток растений, 

хитозан может вызывать повреждение ДНК, из-
менения ядерного хроматина, экспрессию ассо-
циированных с патогенезом генов PR 
(pathogenesis-related), синтез фитогормонов и 
фитоалексинов, активацию МАР-киназ 
(mitogen-activated protein kinase, митоген-акти-
вируемые протеинкиназы), образование актив-
ных форм кислорода [14]. 

Хитозан – поликатион. Поликатионы ней-
трализуют отрицательный поверхностный заряд 
мембран, обусловленный диссоциацией кислот-
ных групп липидов и белков. Поликатионы по-
лилизин, полиэтиленимин и протамин стиму-
лировали образование сериновой протеиназы 
клетками Bacillus subtilis. Полианионы гепарин, 
полиакриловая кислота и декстран не обладали 
подобным действием [15]. Оптимальные кон-
центрации поликатионов находились в нано- и 
микромолярном диапазонах, хотя для однова-
лентных катионов (Na+, K+, холин), вызываю-
щих такой же эффект, она составляла 100 мМ. 
Поликатионы, используемые при генной транс-
формации для доставки ДНК в клетки, повы-
шают проницаемость ПМ [16]. Хитозан увели-
чивал проницаемость ПМ клеток растений: 
вызывал высвобождение электролитов и белков 
из культивируемых клеток сои. Такое же дей-
ствие на клетки растений оказывали другие по-
ликатионы: полилизин, диэтиламиноэтилдек-
стран, протамин [17]. Хитозан индуцировал 
проникновение красителя йодида пропидия 
(propidium iodide, PI) в устьичные клетки эпи-
дермиса из листьев гороха (PI не проходит че-
рез неповрежденную плазматическую мембра-
ну) [18]. Предполагается, что хитозан, 
находящийся на наружной поверхности клеточ-
ной стенки некоторых фитопатогенных грибов 
(Fusarium solani – возбудитель фузариоза гороха, 
Puccinia striiformis – возбудитель ржавчины пше-
ницы), способствует оттоку питательных ве-
ществ из клеток растений в клетки грибов и 
проникновению ферментов грибов в клетки 
растений [17]. Детергенты тоже повреждают 
ПМ: тритон Х-100 вызывал гемолиз эритроци-
тов (высвобождение гемоглобина), а в более 
высокой концентрации – cолюбилизацию ли-
пидов [19].

В настоящей работе исследовано действие 
хитозана, других полиэлектролитов и детерген-
тов на проницаемость ПМ для PI и на KCN-
индуцированное разрушение ядер клеток в эпи-
дермисе из листьев гороха.

Материалы и методы
Опыты проводили на пленках эпидермиса, 

изолированных с нижней поверхности листьев 
7–15-суточных проростков гороха Pisum sativum 
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L. сорта Альфа. Растения выращивали в услови-
ях периодического освещения (свет/темнота – 
16/8 ч) металлогалогеновой лампой ДРиЗ (250 
Вт; Reflux, Россия) с интенсивностью 70–100 
мкЕ/(м2∙с) при 22–28°C. Пленки эпидермиса 
отделяли с нижней поверхности листьев пинце-
том, помещали в бидистиллированную воду, 
после чего добавляли реагенты. Состав, после-
довательность добавок и дополнительные усло-
вия экспериментов представлены в подписях к 
рисункам. 

Для определения состояния плазматической 
мембраны клеток использовали флуоресцирую-
щий краситель PI, связывающийся с ДНК в 
клеточных ядрах и не проникающий через на-
тивную мембрану [20]. Пленки эпидермиса 
окрашивали в течение 20 мин 2 мкМ PI (в ва-
риантах с полиэтиленимином или протамином 
– 20 мкМ PI, поскольку при использовании     
2 мкМ PI с этими соединениями выход флуо-
ресценции мал). Наблюдения проводили на 
флуоресцентном микроскопе Carl Zeiss Axiovert 
200M (Германия). Флуоресценцию PI возбужда-
ли светом с длиной волны 525–565 нм и реги-
стрировали при 575–640 нм. Определя-
ли долю клеток с флуоресценцией PI, 
т.е. с проницаемой для PI плазматиче-
ской мембраной.

ПКС регистрировали по разруше-
нию клеточных ядер [7]. Эпидермис об-
рабатывали 5 мин фиксатором Батталья 
(смесь хлороформа, 96%-ного этанола, 
ледяной уксусной кислоты и 40%-ного 
формалина в соотношении 5:5:1:1), 
промывали 10 мин этанолом и 5 мин 
водой для удаления фиксатора, окра-
шивали 20 мин гематоксилином Карац-
ци. Окрашенные пленки эпидермиса 
промывали водопроводной водой и ис-
следовали с помощью световой микро-
скопии. Определяли долю клеток с раз-
рушенными ядрами и клеток, 
лишенных ядер.

В каждом варианте эксперимента 
исследовали 300–500 клеток в 2–3 
пленках эпидермиса. Эксперименты 
повторяли не менее 3 раз. Ниже приво-
дятся данные типичных экспериментов, 
средние значения ± 95%-ные довери-
тельные интервалы. Гипотезу о значи-
мых отличиях средних значений полученных 
выборок (контроля в сравнении с одним из ва-
риантов опыта) проверяли с помощью 
t-критерия Стьюдента при уровне статистиче-
ской значимости p = 0,01.

Для отмывки от детергентов пленки эпидер-
миса переносили в сосуд с 100 мл бидистилли-

рованной воды и, придерживая их пинцетом, 
отмывали 5 мин, снова переносили в сосуд с 
100 мл бидистиллированной воды и отмывали 5 
мин, затем переносили в бидистиллированную 
воду.  

В экспериментах с полиэлектролитами ис-
пользовали хитозан фирмы «Fluka», цитохром с, 
полилизин, полиэтиленимин, полиакриловую 
кислоту и декстран фирмы «Sigma-Aldrich», 
протамин ООО «Эллара», гепарин «Московско-
го эндокринного завода». Молекулярные массы 
цитохрома с, полилизина, полиэтиленимина, 
протамина, полиакриловой кислоты, декстрана 
и гепарина – 12,4; 3; 5; 6; 1,2; 15 и 15 кДа, а их 
молярные концентрации при добавлении 1 мг/
мл – 81, 333, 200, 167, 833, 67 и 67 мкМ, соот-
ветственно.

Результаты и обсуждение
В отделенных от листьев пленках эпидерми-

са PI флуоресцировал в ядрах эпидермальных, 
но не устьичных клеток (рис. 1). Инкубация 
пленок эпидермиса с детергентом тритоном 
Х-100 вызывала флуоресценцию PI в ядрах 

устьичных клеток. KCN после 4 ч воздействия 
разрушал ядра эпидермальных клеток, а после 
20 ч – ядра устьичных клеток: флуоресценция 
PI в ядрах исчезала, появляясь в объеме, огра-
ниченном клеточной стенкой. Разрушение ядер 
устьичных клеток сопровождалось проникнове-
нием PI в клетки (рис. 1). Эпидермальные клет-
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Рис. 1. Флуоресценция PI в эпидермисе из листьев гороха. Плен-
ки эпидермиса сразу после отделения от листа (контроль) или 
после инкубации в бидистиллированной воде в течение 1, 4 или 
20 ч (без добавок, с 2,5 мМ KCN или с 1 мМ тритона Х-100) 
окрашивали PI (время инкубации и добавленные реагенты отме-
чены на рисунке). Масштабный отрезок – 20 мкм.



ки сообщаются между собой и с клетками мезо-
филла с помощью плазмодесм, являясь частью 
симпласта листа. Устьичные клетки изолирова-
ны – связь через плазмодесмы имеется только 
между двумя соседними клетками, образующи-
ми устьице [21].

В изолированных пленках эпидермиса все 
устьичные клетки имеют ядра, но около 20–
30% эпидермальных клеток лишены ядер     

(рис. 2, А). Хитозан в концентрации 0,1 мг/мл 
индуцировал разрушение ядер эпидермальных, 
но не устьичных клеток (рис. 2, А), и не дей-
ствовал на проницаемость их ПМ для PI    
(рис. 2, Б). Действуя как элиситор, хитозан вы-
зывает гибель клеток растений [12, 22].

В концентрации 1 мг/мл хитозан не разру-
шал клеточных ядер (рис. 2, А), но вызывал 
проницаемость ПМ устьичных клеток для PI 

(рис. 2, Б). Другие поликатионы 
(цитохром с, полилизин, полиэ-
тиленимин и протамин) оказыва-
ли сходное действие на клетки 
эпидермиса: не разрушали ядра 
(рис. 2, А), но индуцировали 
проницаемость ПМ устьичных 
клеток для PI (рис. 2, Б). Полиа-
нионы (полиакриловая кислота, 
декстран и гепарин) индуцирова-
ли разрушение ядер эпидермаль-
ных и устьичных клеток (рис. 2, 
А), сопровождавшееся проникно-
вением PI в устьичные клетки и 
его флуоресценцией в объеме, 
ограниченном клеточной стенкой   
(рис. 2, Б).

В эксперименте, данные ко-
торого представлены на рис. 3, 
пленки эпидермиса обрабатывали 
детергентами или поликатионами 
и убеждались в том, что эта обра-
ботка вызывает проницаемость 
ПМ устьичных клеток для PI, 
определяемую по его флуорес-
ценции в клеточных ядрах. 
Оставшиеся неокрашенными PI 
пленки эпидермиса, содержащие 
клетки с ПМ, поврежденной де-
тергентами или поликатионами, 
инкубировали с KCN и опреде-
ляли разрушение ядер устьичных 
клеток. В контроле (без детерген-
тов и поликатионов) KCN вызы-
вал разрушение ядер в ~ 70% 
устьичных клеток. Детергенты 
тритон Х-100 или 
лаурилдиметиламин-N-оксид 
(ЛДАО) индуцировали проницае-
мость ПМ устьичных клеток для 
PI. KCN не вызывал разрушение 
ядер устьичных клеток в эпидер-
мисе, обработанном детергента-
ми (рис. 3). Однако в эпидерми-
се, обработанном тритоном 
Х-100 в течение 2 ч, а затем от-
мытом от детергента, KCN вызы-
вал разрушение ядер у 100% 
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Рис. 2. Действие поликатионов и полианионов на состояние ядер эпи-
дермальных и устьичных клеток (А) и на проницаемость плазматической 
мембраны устьичных клеток для PI (Б) в эпидермисе из листьев гороха. 
Пленки эпидермиса инкубировали в бидистиллированной воде без доба-
вок (контроль) или с полиэлектролитами при перемешивании на магнит-
ной мешалке 30 мин и еще 3 ч без перемешивания. После инкубации у 
части пленок эпидермиса определяли количество клеток с разрушенны-
ми ядрами (А). Оставшиеся пленки эпидермиса окрашивали PI и реги-
стрировали флуоресценцию PI в устьичных клетках (Б). Представлены 
средние значения ± 95%-ные доверительные интервалы. * – варианты, 
имеющие значимые отличия от контроля (р < 0,01).
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устьичных клеток. Поликатионы хитозан, ци-
тохром с и полилизин усиливали KCN-
индуцированное разрушение ядер устьичных 
клеток, а полиэтиленимин и протамин подавля-
ли его (рис. 3).

Поликатионы хитозан, цитохром с, полили-
зин, полиэтиленимин и протамин индуцирова-
ли проницаемость ПМ устьичных клеток для 
PI, а полианионы (полиакриловая кислота, дек-
стран и гепарин) вызывали разрушение ядер 
эпидермальных и устьичных клеток (рис. 2). 
Разрушение ядер клеток в эпидермисе гороха 
при индукции гибели клеток KCN или полиа-
нионами сопровождалось проникновением PI в 
клетки и его флуоресценцией в объеме, ограни-

ченном клеточной стенкой (рис. 1 и 2). По-
вреждение ПМ (ее проницаемость для PI), вы-
званное детергентами или поликатионами, 
может как предотвращать, так и усиливать 
KCN-индуцированное разрушение клеточных 
ядер (рис. 3).

Подавление KCN-зависимого разрушения 
ядер при повреждении ПМ может быть связано 
с частичной потерей клеточного содержимого и 
нарушением внутриклеточных процессов, в том 
числе процесса распада клеточных ядер. То же 
самое происходит при непрограммируемом не-
крозе [2]. Известно, что тип гибели клетки мо-
жет зависеть от силы воздействия на нее: в оо-
цитах человека 50 мкМ Н2О2 вызывал 
преимущественно апоптоз, а 1 мМ Н2О2 – не-
кроз, детектируемый с помощью PI [23]. Эф-
фект детергента тритона Х-100 согласуется с 
этим: предотвращение разрушения ядер наблю-
дали при длительном воздействии детергента 
(рис. 3), но не при краткосрочном (с отмыв-
кой). 

Следует также учитывать, что поликатионы 
могут взаимодействовать с ядерной ДНК. Про-
тамины – это семейство небольших белков, 
обогащенных остатками аргинина, которые свя-
зываются с ДНК, способствуя уплотнению ге-
нома и переводя его в неактивное состояние 
[24]. Полиэтиленимин используется для достав-
ки ДНК в трансформируемые клетки. Как пе-
реносчик ДНК он эффективнее, чем полили-
зин. Полиэтиленимин вытесняет из ДНК 
связанный с ней бромистый этидий [25]. По-
видимому, полиэтиленимин или протамин так-
же мешают окрашиванию ядерной ДНК с по-
мощью PI (см. раздел «Материалы и методы»). 
Не исключено, что эти поликатионы могут пре-
пятствовать действию нуклеаз и предотвращать 
распад клеточных ядер.

Стимуляция KCN-индуцированного разру-
шения ядер детергентом или поликатионами 
(рис. 3) предположительно обусловлена тем, что 
повреждение ПМ и других клеточных мембран 
обеспечивает доступ протеаз, подобных фита-
спазам [5, 6], к цитоплазме и способствует ги-
бели клетки. Будет ли происходить усиление 
или подавление разрушения ядер – это зависит 
от химического агента и условий обработки им 
клеток.

Работа выполнена при финансовой под-
держке из средств федерального бюджета (реги-
страционный номер научно-исследовательской 
работы в ЦИТИС: АААА-А16-116021660081-0). 
Исследования проводили без использования 
животных и без привлечения людей в качестве 
испытуемых. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Рис. 3. Действие детергентов и поликатионов на прони-
цаемость плазматической мембраны для PI и KCN-
индуцированное разрушение ядер устьичных клеток в 
эпидермисе из листьев гороха. Пленки эпидермиса ин-
кубировали в бидистиллированной воде без добавок 
(контроль), с 1 мМ детергентами (тритон Х-100 или 
ЛДАО)  или  1  мг/мл поликатионов (хитозан, цитох-
ром с, полиэтиленимин или протамин) в течение 2 ч с 
перемешиванием на магнитной мешалке. *** – вариан-
ты без добавок (контроль) и с хитозаном инкубировали 
4 ч. После инкубации часть пленок эпидермиса окра-
шивали PI и регистрировали флуоресценцию PI в ядрах 
устьичных клеток. Часть пленок отмывали от тритона 
Х-100 в бидистиллированной воде. К оставшимся нео-
крашенным пленкам эпидермиса добавляли 2,5 мМ 
KCN и инкубировали 19–22 ч на свету, затем определя-
ли количество клеток с разрушенными ядрами. Пред-
ставлены средние значения ± 95%-ные доверительные 
интервалы. * – варианты, имеющие значимые отличия 
от контроля (р < 0,01).
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RESEARCH ARTICLE

PERMEABILITY OF THE PLASMA MEMBRANE FOR PROPIDIUM IODIDE 
AND DESTRUCTION OF CELL NUCLEI IN THE EPIDERMIS OF PEA 
LEAVES: THE EFFECT OF POLYELECTROLYTES AND DETERGENTS

D.B. Kiselevsky*, V.D. Samuilov

Department of Immunology, School of Biology,
Lomonosov Moscow State University, Leninskiye gory 1–12, Moscow, 119234, Russia

*e-mail: dkiselevs@mail.ru

     Damage to the plasma membrane (PM) of cells in pea leaf epidermis, determined 
by its permeability to propidium iodide (PI), which binds to DNA of cell nuclei, 
and programmed cell death (PCD) detected by the destruction of cell nuclei was 
investigated. PM of the epidermal cells in the isolated epidermis was permeable to 
PI (it stained their nuclei). PM of the guard cells did not allow PI to pass through. 
KCN, an inducer of PCD, caused the destruction of the both epidermal and guard 
cell nuclei. KCN-Induced destruction of guard cell nuclei was accompanied by the 
penetration of PI into the cells. The polycation chitosan at a concentration of 0.1 mg/
ml caused the destruction of the epidermal cell nuclei, but at a concentration of 1 mg/
ml, the permeability of the guard cell PM for PI staining their nuclei was induced. 
Other polycations (cytochrome c, polylysine, polyethylenimine and protamine) also 
caused staining of the guard cell nuclei by PI. Polyanions (polyacrylic acid, dextran 
and heparin) initiated the destruction of cell nuclei, which was accompanied by 
the penetration of PI into cells. Detergents Triton X-100 and lauryldimethylamine-
N-oxide produced the permeability of the guard cell PM for PI and prevented the 
destruction of the nuclei that was induced by KCN. Treatment of the epidermis 
with Triton X-100 (for 2 h with its subsequent washing) increased the destruction 
of the guard cell nuclei that was caused by KCN. Polycations polyethyleneimine 
and protamine were prevented, while chitosan, cytochrome c, and polylysine, on 
the contrary, enhanced KCN-induced destruction of the guard cell nuclei. The data 
obtained shows that the destruction of cell nuclei upon induction of cell death with 
KCN or polyanions is accompanied by damage to PM (producing its permeability 
for PI). Damage to PM caused by detergents or polycations prior to cell treatment by 
KCN, can prevent or, on the contrary, intensify the destruction of cell nuclei.

Keywords: programmed cell death, plasma membrane, detergents, polyelectrolytes, 
chitosan, propidium iodide

Сведения об авторах

Киселевский Дмитрий Борисович – канд. биол. наук, ст. науч. сотр. кафедры иммунологии 

биологического факультета МГУ. Тел.: 8-495-939-13-56; e-mail: dkiselevs@mail.ru

Самуилов Виталий Дмитриевич – докт. биол. наук, проф., гл. науч. сотр. кафедры иммуно-

логии биологического факультета МГУ. Тел.: 8-495-939-13-56; e-mail: vdsamuilov@mail.ru

Поступила в редакцию 28.02.2019 г.
После доработки 31.05.2019 г.
Принята в печать 20.06.2019 г.

25.	Vuorimaa-Laukkanen E., Lisitsyna E.S., 
Ketola T.M., Morin-Pickardat E., Liang H., 
Hanzlíková M., Yliperttula M. Difference in the 

core-shell dynamics of polyethyleneimine and 
poly(l-lysine) DNA polyplexes // Eur. J. Pharm. 
Sci. 2017. Vol. 103. P. 122–127.


