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Актуальність роботи. Основні складові рослинного цитоскелету – мікротрубочки та актинові філаменти – відіграють ключову роль у  процесах морфогенезу клітин, тканин і органів рослин, визначають субклітинну організацію, полярність, диференціацію клітин, забезпеують рух органел, внутрішньо- та міжклітиний транспорт речовин, а також процеси ендо- та екзоцитозу.  Мікротрубочки  є високодинамічними складовими  рослинної клітини, які забезпечують ряд важливих клітинних процесів, зокрема, поділ і ріст, позиціювання органел, підтримку постійної форми й полярності клітин, мікрокомпартменталізацію і внутрішньоклітинний транспорт (Wasteneys, 2004; Ehrhard and Shaw, 2006; Paradez et al., 2006). Організація впорядкованих та спрямованих МТ є надзвичайно чутливою до численних біотичних та абіотичних факторів навколишнього середовища. Так, втручання патогенів/елісіторів вірусної, бактеріальної або грибкової природи спричиняє стресову і/або адаптивну реорганізацію цитоскелету, причому остання є необхідною для забезпечення ризобіальної чи мікоризної симбіотичної взаємодії між патогеном та рослиною-господарем (Schmidt and Panstruga, 2007). Дія низьких (Шеремет та ін., 2009) і високих температур (Hussey and Hawkins, 2001), сили тяжіння (Korduim et al., 2009; Hoson et al., 2010), механічних стимулів, зокрема, доторку та вітру (Telewski, 2006), осмотичного стресу (Wang et al., 2007), опромінення високими дозами УФ-В (Staxèn et al, 1993), підвищеного вмісту в грунті алюмінію (Sivaguru et al., 2003), літію та гербіцидів (Ovidi et al., 2001) також призводить до зміни організації МТ у різних типах рослинних тканин, що реалізується за допомогою динамічної нестабільності та тредмілінгу МТ (Blancafor, 2002; Shaw et al., 2003; Nick, 2008). Крім того, на організацію різних типів побудов МТ впливають такі внутрішньоклітинні сигнали як фітогормони (Foster et al., 2003; Wasterneys and Yang, 2004; Bright et al., 2006), Ca2+ (Lui et al., 2003) та оксид азоту (NO) (Wu et al., 2008; Shi et al., 2009; Jovanovich et al., 2009). 
В свою чергу, актинові філаменти (мікрофіламенти) беруть участь в забезпеченні окремих етапів поділу клітини, підтриманні її постійної форми й, водночас, рухливості, процесах внутрішньоклітинного транспорту та русі органел. Організація та динаміка актинових філаментів також регулюються гормонами та іншими внутрішньоклітинними сигнальними молекулами і є чутливими до біотичних (патогенів вірусної, бактеріальної, грибкової природи та інших) й абіотичних стресових чинників (фітотоксичних металів, високих/низьких температур,  ультрафіолетового випромінювання спектру В, осмотичного стресу, засолення, внесення гербіцидів, etc.). 
Клітинні та молекулярні механізми відповіді рослин на дію (а)біотичних стресових чинників, зокрема, таких, що залучають компоненти цитоскелету як їх внутрішньоклітинні мішені, потребують детального вивчення, оскільки їх розуміння дозволить розробити  засоби та підходи, спрямовані на посилення стійкості рослин до дії несприятливих чинників навколишнього середовища. 

В умовах України продуктивність агроценозів визначається,  в тому числі, поєднаною дією ряду лімітуючих абіотичних факторів − забрудненням ґрунтів фітотоксичними металами, впливом низьких температур та збільшенням частки ультрафіолетового випромінювання спектру В (УФ-В, 280−315 нм) у складі сонячної радіації.

За найбільш розповсюдженою класифікацією під визначення “важкі метали” підпадають елементи з металічними властивостями, відносною атомною масою 40−50 Да та густиною 4±1 г/см3 (Duffus, 2002). Для створення найбільш об’єктивної класифікації було використано медико-біологічний підхід, згідно якого “важкими” прийнято вважати метали, які проявляють широкий ступінь і спектр токсичних властивостей відносно живих організмів. Ключовим поняттям в реалізації токсичності важких металів є концентрація, оскільки багато з них, зокрема, залізо, мідь, цинк, молібден та ін. виконують ряд регуляторних функцій у клітинах про- і еукаріот та є функціональними мікро- та ультрамікроелементами. Так, фізіологічні аспекти впливу металів-полютантів на рослини добре висвітлені; зокрема, відома здатність таких металів регулювати морфогенез, інтенсивність фотосинтезу, швидкість ферментативних реакцій, у яких деякі метали відіграють роль кофакторів. Загальновідомим є факт, що при перевищенні фізіологічних внутрішньоклітинних концентрацій “важкі метали” спричиняють подекуди незворотні цитотоксичні ефекти. Зокрема, в клітинах рослин у відповідь на збільшення концентрації металів  відбуваються зміни властивостей клітинної стінки, деградація плазмалеми, компартементалізація  у вакуолях, порушення функціонування хлоропластів і мітохондрій, зміна фітогормонального балансу, посилений синтез поліамінів, фітохелатинів, металотіонінів та інших стресових та сигнальних сполук. Одним зі специфічних проявів цитотоксичного впливу металів є зміна швидкості проліферації клітин, що відбувається, зокрема, внаслідок реорганізації клітинних структур, які її контролюють, а також запрограмована загибель та/або некроз клітин. Оскільки більшість токсичних /важких металів впливає на морфогенез рослин, то ймовірною мішенню для їхнього впливу можуть виступати компоненти цитоскелету, а саме мікротрубочки і актинові філаменти. Тому вивчення впливу металів-полютантів на ці динамічні клітинні складові є дуже актуальним питанням для встановлення внутрішньоклітинних мішеней їх впливу, що в подальшому сприятиме розробленню нових ефективних стратегій в боротьбі з забрудненням ґрунтів цими металами. 
Низька температура є не менш важливим абіотичним фактором, який впливає на ріст та розвиток рослин, а також на полімерний склад компонентів цитоскелету, їх орієнтацію, організацію і взаємодію з різними внутрішньоклітиними структурами. Відомості щодо впливу низьких позитивних температур на організацію мікрофіламентів обмежені, тому нами було досліджено механізми холодостійкості у клітинах Arabidopsis за участі актинових філаментів, а також показано вплив токсичних металів на мікротрубочки і актинові філаменти у якості потенційних мішеней для їх впливу, що і визначає актуальність нашого дослідження.
Вплив на рослини УФ-В стає дедалі відчутнішим через зменшення щільності озонового шару внаслідок кліматичних і/або антропогенних чинників. Щодо впливу УФ-В на мікротрубочки у рослинній клітині існує тільки декілька повідомлень про зміну організації цих компонентів цитоскелету в протопластах (Staxén et al., 1993; Guo et al., 2010). Нещодавно показано, що УФ-В інгібує ріст листкової пластинки A. thaliana, проте організація мікротрубочок у клітинах епідермісу адаксіальної поверхні листків не зазнає відчутних змін (Hectors et al., 2010; Jacques et al., 2011).З огляду на це, нами було досліджено організацію мікротрубочок і опосередковані ними процеси під впливом УФ-В опромінення дозами 6,8−68 кДж/м2 на проростки А. thaliana.
Відомо, що тривала чи короткочасна дія стресових абіотичних або біотичних факторів на рослини може спричинити розвиток нітрозативного стресу, який проявляється у посиленні синтезу та накопичення NO, і, відповідно, у збільшенні вмісту нітрованих білків (Valderrama et al., 2007; Сorpas et al., 2008). Вміст ендогенного NO зростає при різних абіотичних стресах, зокрема, при опроміненні УФ-В (Besson-Bard et al., 2008). В свою чергу, морфогенез рослин координується за допомогою ряду внутрішньоклітинних посередників, зокрема Ca2+, H2O2, цАДФР, цАМФ, СО і оксиду азоту (NO), проте компоненти сигнальних каскадів за участю цих молекул у рослин потребують детального вивчення. Особливий інтерес становить з'ясування механізмів сигналінгу NO – універсального вторинного посередника в клітинах еукаріотичних організмів, за відкриття регуляторної ролі якого Р. Фуршгот, Л. Ігнарро та Ф. Мурад у 1998 р. отримали Нобелівську премію в галузі фізіології та медицини. Передача сигналу від NO у рослинній клітині може здійснюватися через регулювання вмісту цГМФ, Ca2+ та інших біологічно активних молекул, а також шляхом посттрансляційних модифікацій відповідних білків. 

Окрім регуляції росту та диференціації, NO залучений до відповіді рослин на дію біотичних та абіотичних стресових факторів. В свою чергу, NO, нарівні з фітогормонами і такими сигнальними молекулами як Ca2+, активні форми кисню, цАМФ, etc. модулює організацію цитоскелету рослинної клітини. Водночас, гетерогенність і, відповідно, функціональні можливості різних популяцій мікротрубочок визначаються низкою комбінацій ізотипів α- та β-тубулінів, а також набором їх посттрансляційних модифікацій. Так, α-тубулін рослин зазнає фосфорилювання за залишками серину, треоніну і/або тирозину, ацетилювання, поліглутамілювання  та тирозилювання/ детирозилювання , в той час як β-тубуліну властиві фосфорилювання та поліглутамілювання.
Пострансляційні модифікації рослинного α- та β-тубуліну вивчені недостатньо і потребують обґрунтування їх функціональної ролі. Вже визначено, що фізіологічний стан мікротрубочок, а саме їх динамічна нестабільність, підтримується завдяки циклу тирозилювання/детирозилювання, що полягає у зворотньому приєднанні тирозину до карбоксильного кінця більшості тваринних, а також рослинних α-тубулінів. Перебіг цього циклу може змінюватись внаслідок включення до α-тубуліну модифікованих аналогів тирозину, зокрема, 3-нітротирозину, який утворюється в клітинах еукаріот під впливом NO і його похідних. Нітротирозилювання білків як одна з їх посттрансляційних модифікацій є прямим шляхом передачі сигналу від NO у рослинній клітині. У клітинах різних видів рослин за нормальних умов та особливо в умовах нітрозативного стресу присутній ряд нітротирозильованих білків з молекулярними масами у діапазоні 10-60 кДа. Нітротирозилювання білків тривалий час розглядалося як маркер нітрозативного стресу, проте останнім часом накопичується все більше відомостей щодо регуляторної ролі цієї посттрансляційної модифікації у клітинах еукаріот. 
Для з’ясування механізмів сигналінгу NO актуальною є ідентифікація рослинних білків, що зазнають його безпосереднього впливу. Оскільки мікротрубочки забезпечують реалізацію численних фізіологічних процесів у рослин, які опосередковуються NO, тубулін як основний білок мікротрубочок може підлягати пострансляційним модифікаціям, що зумовлені NO. Однією з таких модифікацій є нітротирозилювання α-тубуліну. Нещодавно було змодельовано просторову структуру та можливі конформаційні зміни С-кінця нітротирозильованого рослинного α-тубуліну гусячої трави (Eleusinе indica (L.) Gaertn.), проте наявність даної модифікації та її функціональна роль у рослинній клітині досі залишались недоведеними. Тому необхідність отримання доказів нітротирозилювання рослинного α-тубуліну для поглиблення знань про внутрішньоклітинні шляхи передачі сигналу від NO і його значення для рослинної клітини при дії різних абіотичних факторів, зокрема УФ-В, і визначає актуальність даної проблеми.
Останнім часом накопичуються численні відомості про дію фітотоксичних металів, низьких температур та УФ-В на цитоскелет рослинних клітин, проте в більшій мірі вони стосуються впливу на поділ клітин, в якому провідну роль відіграють мікротрубочки у складі мітотичних фігур. В той же час, вплив цих абіотичних стресових чинників на прижиттєву організацію кортикальних та ендоплазматичних мікротрубочок, а також мікрофіламентів  інтерфазних клітин залишається практично недослідженим. 
Метою даного циклу робіт було з’ясувати роль мікротрубочок та актинових філаментів рослинної клітини в опосередкуванні дії фітотоксичних металів (Cd2+,  Ni2+, Cu2+ і Zn2+), низьких температур та УФ-В на процеси росту та диференціації клітин головних коренів проростків A. thaliana, а також встановити механізми впливу NO як вторинного посередника у цих процесах. Для досягнення поставленої мети було використано ряд сучасних методів: традиційну світлову та люмінісцентну мікроскопію, лазерну сканувальну конфокальну мікроскопію, гель-електрофорез, Вестерн-блот аналіз, імунопреципітацію тубуліну та метод культури клітин. 

У результаті проведених досліджень:
· показано, що Сd2+, Ni2+ та Cu2+ інгібують ріст головних коренів A. thaliana та викликають порушення морфогенезу коренів у вигляді ініціації росту і збільшення довжини кореневих волосків, свелінгу епідермальних клітин та клітин кортексу зон елонгації і диференціації головних коренів. В той же час, Zn2+ стимулює ріст головних коренів A. thaliana і не викликає суттєвих змін їх морфології;
· встановлено, що Сd2+, Ni2+ та Cu2+ спричиняють відмирання клітин кореневого апексу і частково перехідної зони головних коренів;
· за допомогою лазерної скануючої конфокальної мікроскопії визначено, що причиною даних порушень є безпосередній вплив іонів важких металів на мікротрубочки клітин різних ростових зон головних коренів A. thaliana (GFP-MAP4) in vivo під впливом усіх використаних токсичних металів. Проте найбільш чутливими до дії Сd2+ є кортикальні мікротрубочки клітин апікальної меристеми та перехідної зони, Ni2+ – зони клітинних поділів та розтягу, Сu2+ – зони клітинних поділів, та Zn2+ – перехідної зони;
· вперше показано диференціальну чутливість актинових філаментів різних функціональних зон головних коренів A. thaliana (GFP-ABD2-GFP) in vivo до впливу іонів важких металів. Так, до дії Сd2+ найбільш чутливими виявилися мікрофіламенти епідермальних клітин зони клітинних поділів і перехідної зони, Ni2+ – перехідної зони та зони елонгації, Сu2+ – зони клітинних поділів та диференціації, в той час як як Zn2+ не викликав суттєвих змін в організації актинових філаментів;
· вперше описано особливості просторової організації актинових філаментів в різних типах клітин всіх функціональних зон первинного кореня A. thaliana (GFP-ABD2-GFP)  in vivo після впливу низьких температур +4◦С та +0,5◦С, що пов’язано у часі зі змінами показників росту та морфології кореня; 
· встановлено, що актинові фiламенти в клітинах різних ростових зон кореня мають різну ступінь чутливості до дії низьких температур. Найбільш чутливими до впливу досліджуваних температур виявлись  мікрофіламенти клітин кореневих волосків, апікальної меристеми, а також  епідермальних клітинах зони розтягу;
· продемонстровано негативний вплив комбінованої дії низьких температур та перехоплювача к-ФТІО у концентрації 100 μМ на прижиттєву організацію мікрофіламентів в різних типах клітин головних коренів A. thaliana. Встановлено, що к-ФТІО посилює хаотизацію актинових філаментів, а також призводить до їх часткової або повної деполімеризації; 
· вперше проведено аналіз конфокальних зображень клітин різних зон головних коренів A.thaliana за допомогою програмного забезпечення MicroFilament Analyzer (MFA), що уточнює та суттєво доповнює отримані результати щодо впливу низьких температур на просторову організацію актинових філаментів в різних типах клітин коренів. Так, нами вперше було встановлено, що під впливом холоду відбуваються не тільки реорієнтація актинових філаментів, але й зміни характеру полімеризації/деполімеризації актину в клітинах різних зон кореневого апексу. 
· визначено, що опромінення надземної частини рослин A. thaliana УФ-В призводить до опосередкованого уповільнення росту їх головних коренів, активного формування кореневих волосків, а також реорганізації мікротрубочок насамперед у клітинах перехідної зони коренів. Цей факт свідчить про наявність дистанційної передачі сигналу при опроміненні рослин УФ-В, яка може реалізуватися, в тому числі, і за участю NO;
· виявлено, що попередня обробка проростків A. thaliana нітропрусидом натрію за умов подальшого опромінення УФ-В дозами 6,8−68 кДж/м2 сприяє відновленню активності росту та початкової морфології головних коренів, а також реорганізації мікротрубочок у їх клітинах. Отримані результати вказують на існування функціонального взаємозв'язку між змінами вмісту NO та організацією мікротрубочок при дії УФ-В на рослини;
· показано залежність процесів росту та диференціації клітин головних коренів проростків A. thaliana і, відповідно, організації мікротрубочок від дії модуляторів вмісту екзогенного (донори NO − нітропрусид натрію і S-НАП; перехоплювач NO − к-ФTIO) та ендогенного NO (інгібітор синтази NO − L-НАМ), а також маркеру активності NO (3-нітротирозину), що поглиблює відомості про NO як сигнальну молекулу, яка опосередковує процеси морфогенезу рослин. Досліджено роль NO у забезпеченні відповіді рослинної клітини на дію такого важливого абіотичного фактора як УФ-В; 
· встановлено, що донори NO нітропрусид натрію та S-НАП стимулюють ріст головних коренів A. thaliana та реорганізацію мікротрубочок у епідермальних клітинах зони диференціації, що призводить до появи зачатків кореневих волосків. В той же час, перехоплювач NO к-ФТІО є негативним регулятором росту головних коренів та утворення кореневих волосків, оскільки спричиняє деполімеризацію мікротрубочок у трихобластах та свелінг клітин різних зон головних коренів;

· виявлено, що ріст і диференціація головних коренів A. thaliana, а також організація мікротрубочок у їх клітинах змінюються під впливом конкурентного інгібітора синтази NO L-НАМ, що свідчить про важливість L-аргінінзалежного шляху синтезу ендогенного NO для підтримання організації рослинних мікротрубочок; 
· продемонстровано, що 3-нітротирозин спричиняє сповільнення росту головних коренів A. thaliana і призводить до рандомізації ендоплазматичної сітки мікротрубочок у клітинах апікальної меристеми, а також кортикальних мікротрубочок у епідермальних клітинах перехідної зони та зони розтягу, що може бути однією з причин інгібування росту головних коренів A. thaliana;
· шляхом імунопреципітації α-тубуліну з клітин BY-2 за допомогою специфічних антитіл TU-16, іммобілізованих на протеїн-L-агарозі, і наступним Вестерн-блот аналізом з антитілами проти нітротирозину встановлено наявність нітротирозилювання рослинного α-тубуліну. α-Тубулін також було виявлено у фракції нітротирозильованих білків з лізату інтактних клітин суспензійної культури тютюну Nicotiana tabacum Bright Yellow-2 (ВY-2), що свідчить про наявність нітротирозилювання α-тубуліну за фізіологічних умов;
· за допомогою імунофлуоресцентної мікроскопії з використанням специфічних антитіл проти α-тубуліну та 3-нітротирозину виявлена переважна колокалізація 3-нітротирозину і α-тубуліну на препрофазних стрічках, мітотичних веретенах та фрагмопластах клітин ВY-2, що свідчить на користь залучення нітротирозильованого α-тубуліну до регуляції динамічних властивостей мікротрубочок;
· донор NO нітропрусид натрію не призводить до порушень організацїї мікротрубочок у інтерфазних та мітотичних клітинах ВY-2, проте спричиняє дозозалежне зменшення загальної кількості мітотичних побудов мікротрубочок порівняно з контролем, що підтверджує зв'язок функціональної ролі нітротирозилювання α-тубуліну з регулюванням динамічних властивостей мікротрубочок.
Наукова новизна роботи. Вперше показано дозо- і часозалежне інгібування росту головних коренів A. thaliana, різноманітні зміни їх морфології, а саме відмирання клітин кореневого апексу, свелінг епідермальних клітин різних ростових зон коренів, збільшення довжини і кількості кореневих волосків як стрес-індуковану відповідь клітин на інтоксикацію Cd2+,  Ni2+, Cu2+ і Zn2+. Встановлено, що мікротрубочки та актинові філаменти є потенційними мішенями для впливу фітотоксичних металів. Вперше отримано дані стосовно диференціальних змін прижиттєвої організації цитоскелету головних коренів A. thaliana (GFP-MAP4) під впливом  Cd2+,  Ni2+, Cu2+ і Zn2+ і показано, що кортикальні мікротрубочки в усіх типах інтерфазних клітинах коренів виявились чутливими до впливу різних концентрацій Cd2+, Ni2+ та Cu2+, що є однією з причин описаних змін росту і морфології головних коренів A. thaliana. 
Вперше описано та проаналізовано за допомогою програмного забезпечення MicroFilament Analyzer (MFA) особливості просторової організації актинових філаментів в різних типах клітин всіх функціональних зон первинного кореня A. thaliana (GFP-ABD2-GFP)  in vivo після впливу низьких температур +4◦С та +0,5◦С, що пов’язано у часі зі змінами показників росту та морфології коренів. 
Описано зміни організації мікротрубочок у клітинах головних коренів A. thalianа in vivo внаслідок опромінення УФ-В, супроводжувані уповільненням росту та порушенням морфології головних коренів. З’ясовано, що попередня обробка проростків A. thaliana донором NO з подальшим опроміненням УФ-В запобігає деполімеризації мікротрубочок, що свідчить про можливий функціональний зв’язок між вмістом NO у клітинах та стійкістю цих компонентів цитоскелету до дії УФ-В. 

Шляхом застосування  донорів та перехоплювача NO, інгібітора синтази NO, а також 3-нітротирозину вперше показано залежність росту, морфології головних коренів A. thaliana і організації мікротрубочок у їх клітинах від внутрішньоклітинного вмісту NO. Виявлено, що найбільш чутливими до змін вмісту NO є мікротрубочки в клітинах перехідної зони та зони розтягу головних коренів A. thaliana.

Вперше доведено наявність нітротирозилювання α-тубуліну в рослинних клітинах, а також визначено специфічність локалізації нітротирозину на різних типах мітотичних мікротрубочок (препрофазні стрічки, мітотичні веретена та фрагмопласти). Показано, що нітротирозилювання α-тубуліну не призводить до відчутних змін структурної організації мікротрубочок у клітинах рослин, але може бути пов'язано із регулюванням їх динамічних властивостей.

Практичні результати досліджень. Отримані результати щодо особливостей впливу Cd2+,  Ni2+, Cu2+ і Zn2+ на ріст і морфологію головних коренів A. thaliana, а також на організацію мікротрубочок та актинових філаментів можуть бути використані для подальшого дослідження клітинних та молекулярних механізмів стійкості рослин до інтоксикації токсичними концентраціями металів, що дасть змогу розробити нові більш ефективні стратегії для моніторингу і боротьби із забрудненням ґрунтів цими токсичними металами. В свою чергу, результати щодо впливу низьких температур на актинові філаменти рослинної клітини можуть бути використані для подальших досліджень у вивченні закономірностей впливу низьких температур на просторову організацію актинових фiламентів в рослинній клітині, що має важливе значення для розуміння механізмів дії цього абіотичного фактору на рослинний організм в цілому і, можливо, буде слугувати поштовхом для
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OrpuMaHi pe3ylbTaTH LIOAO BIUIMBY Moayistopis Bmicty NO Ha pict Ta
MOphOIOrito FOIOBHUX KOpeHiB A. thaliana, a Tako opramisawiio MiKpoTpy©o4oK y
X KJIITHHAX MOXKYTh OYTH BHKOPUCTAHI [JISl TIOJANBUIOr0 BUBYCHHS MOJIEKYJISAPHUX
Ta KITHHHAX MeXaHi3MiB cTilikocTi pocnud 3a ydacti NO 1 ans nouyky HOBHX
GloOrIYHO AKTUBHUX CIIOJNYK, L[0 BIUIMBAIOTh HA KOMIIOHEHTH POCIMHHOrO
LUTOCKENeTY. 3aKNaaeHo MIiAIPYHTs JUlsi BHBYCHHS MOJJIMBOCTI BHKOPHCTAHHS
noxopy NO HiTponpycuy HaTpilo y 6i0TeXHONIOTII 3 METOKO peryJisuil pocTy pociuH
Ta TOCMNEHHS iX CTiMKocTi 10 Ail pi3HOMAHITHMX CTpecoBHMX (haKTOpiB, 30KpeMa,
V®-B. Ha ocroBi minTBepmkenns dakry perymsuii NO npoueciB audepeHuiauii
KOpeHsI, 30kpeMa, (OpMyBaHHS OIUHMX KOpEHiB 1 KOpPEeHEBHX BOJIOCKIB,
3aMpONOHOBAHO  BMKOPMCTAHHS eK30TeHHMX joHopiB NO ams  yKOpiHeHHs
pereHepaHTiB Y KyJIbTYpi in vitro.

OCKiNBEKA pe3yIbTaTh JOCIIDKeHb MAIOTh TaKOXK 1 (pyHIaMEHTabHEe 3HAUEHH,
TO BOHM MOXYTb OYTH BHKOPHCTaHi y HaBYaIbHOMY MpOLECi MiJ 94ac MiArOTOBKH
¢axiBuiB 3 KmiTMHHOI 6Giosorii Ta GioTexHONOTil pocaMH Ha 06a3i HaBYAIBHO-
HayKoBoro meHtpy "IHcTuTyT Gionorii Ta MemuuuHM" y mmkiax nexuid “CkeneTHi
CTPYKTYpH KITHHM Ta ix GyHKuii”, “MexaHi3Mn MiKKITITHHHOT KOMYyHiKauii” Ta
“MonekyJisipHa Ta KJiTHHHA G10710TisI pO3BUTKY .

HaykoBa po6Gora Ha 3100yTrst mopiuHoi mnpemii [lpesupenta VYkpaiuu
nomgaerbes Bapyre. Ilpotsrom 2017 poky 3a TeMor HayKoBoi pobotu OGyno
omy6IiKOBaHO 2 CTATTI Yy 3apyOKHMX XKypHanax Ta 4 Te3u IOMOBiaeH.

3aragbHa KiJIBKICTH MyOIikalliil aBTOpiB 3a TEMOK HayKoBOi podortu — 68: 2
Mownorpadii, 24 crarti (B T.4. 12 ;y3apy6i>1<1—mx- KypHaax) Ta 42 Te3u JOTOBIJEH, 110
BUHIIIM ApykoM i3 2009 mo 2018 poku. 3aranbHa KilbKicTh MOCKIAHb Ha MyOiKamil
aBTOpiB ckianae 213 (3rigHo 3 6asoro nanux Google Scholar) Ta 140 (sriano 3 6a3or0
nanux SCOPUS); h-imgexc — 9 (3rigHo 3 6a3oro nanux Google Scholar) ta 7 (3rixHo 3
6azoro maHux SCOPUS). 3a pesynpTaTaMH HayKOBOiI pOOOTH 3aXWIIEHO 2
KaHAMAATCHKI qUcepTalil Ta OJHa IT0JaHa 0 3aXUCTY.
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