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РЕЗЮМЕ. Введение. Патогенетические механизмы формирования бронхиальной астмы (БА) во многом ос-
нованы на процессах изменения энергетического состояния клеток (в том числе иммунной системы), большую 
роль в котором играет состояние митохондриального мембранного потенциала (ММП). Снижение последнего про-
является уже на ранних этапах развития БА и может являться одним из ключевых признаков ее течения. Течение 
и прогрессирование БА способны усугубляться под влиянием разных факторов, в том числе твердых взвешенных 
частиц (ТВЧ) атмосферного воздуха. Однако сведения об изменении ММП в отдельных лимфоцитарных субпопу-
ляциях при БА под воздействием ТВЧ практически отсутствуют. Цель. Установление нарушений мембранного 
потенциала митохондрий CD4+ клеток больных бронхиальной астмой легкой степени тяжести под воздействием 
ТВЧ приземного слоя атмосферного воздуха. Материалы и методы. В исследование in vitro были включены об-
разцы периферической крови 131 больных БА и 60 условно здоровых лиц. В качестве нагрузки при проведении 
эксперимента использовали модельные взвеси веществ, имитирующие многокомпонентное загрязнение атмосфер-
ного воздуха г. Владивостока. Уровни интенсивности нарушений ММП (от 1 до 5) CD4+ определяли методом про-
точной цитофлуориметрии. При анализе использовали коэффициент ММП (кММП). Результаты. При БА 
основные перестройки процентного соотношения лимфоцитарной субпопуляции происходили среди клеток, имею-
щих уровни ММП-1, ММП-2 и ММП-3: наблюдалось уменьшение количества клеток с высоким ММП и увеличе-
ние числа CD4+, характеризующихся снижением структурно-функциональных свойств (ММП-2 и ММП-3). 
Воздействие ТВЧ вызывало перераспределение клеток между уровнями ММП у больных БА. При снижении конт-
роля БА были установлены более выраженные нарушения энергетического состояния клеток. У больных при конт-
ролируемом течении БА по сравнению с частично контролируемом кММП был ниже на 82,9%. При воздействии 
ТВЧ на больных БА кММП снижался относительно групп без нагрузки на 27,2% и 16,3% при контролируемом и 
частично контролируемом течении соответственно. Заключение. Установлены особенности нарушения мембран-
ного потенциала митохондрий CD4+ клеток больных бронхиальной астмой легкой степени тяжести под воздей-
ствием ТВЧ приземного слоя атмосферного воздуха в зависимости от уровня контроля заболевания. Оценка 
перераспределения уровней ММП и коэффициента ММП как интегрального показателя энергетического состояния 
CD4+ клеток может способствовать раннему выявлению нарушений энергетического обмена при БА, что позволит 
оптимизировать профилактику прогрессирования патологии. 

Ключевые слова: твердые взвешенные частицы, бронхиальная астма, митохондриальный мембранный потен-
циал.  
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SUMMARY. Introduction. The pathogenesis of bronchial asthma largely depends on changes in the cells’ energy 

state, in which the mitochondrial membrane potential (MMP) plays a major role. A decrease in MMP is evident at the 
early stages of asthma development and may be one of the key pathological signs of the disease. The course and progression 
of asthma can be aggravated by various factors, including airborne particulate matter (PM). However, information on 
MMP changes in individual lymphocyte subpopulations under PM exposure is scarce. Aim. To establish disturbances in 
the mitochondrial membrane potential of CD4+ cells in patients with mild asthma under the influence of ground-level at-
mospheric particulate matter. Materials and methods. This in vitro study included 131 patients with asthma and 60 ap-
parently healthy individuals. Model suspensions simulating the multicomponent pollution of Vladivostok air were used 
as a challenge. MMP levels (MMP-1 – MMP-5) were determined by flow cytometry, and the MMP coefficient (cMMP) 
was calculated. Results. In asthma the main shifts occurred at MMP-1, MMP-2 and MMP-3 levels: the proportion of cells 
with high MMP decreased, whereas that of cells with moderately reduced MMP (MMP-2 and MMP-3) increased. PM ex-
posure induced significant redistribution of MMP levels in asthma patients. Lower disease control was associated with 
more pronounced energy disturbances: in controlled versus partially controlled asthma, cMMP was 82.9% lower. Under 
PM exposure, cMMP fell by 27.2% and 16.3% in controlled and partially controlled asthma, respectively, compared with 
unexposed groups. Conclusion. The study reveals features of CD4+-cell MMP impairment in mild bronchial asthma under 
atmospheric PM exposure, depending on disease-control level. Assessing MMP-level redistribution and the cMMP as an 
integral indicator of CD4+-cell energy status may facilitate early detection of energy-metabolism disorders in asthma and 
help optimise prevention of disease progression.  

Key words: suspended particulate matter, asthma, mitochondrial membrane potential.

Бронхиальная астма (БА) – хроническое респира-
торное эколого-зависимое заболевание, от которого в 
разных странах страдают от 1 до 29% населения [1–3]. 
Патогенетические механизмы БА связаны с измене-
нием энергетического состояния клеток, окислитель-
ным стрессом и системным воспалением [4]. 
Воспаление при БА обусловлено продуцирующими 
цитокины CD4+ Т-лимфоцитами, которые играют цент-
ральную роль в рекрутировании и активации клеток 
врожденного иммунитета, таких как эозинофилы, ба-
зофилы и тучные клетки. Характер течения заболева-
ния различается в зависимости от дифференцировки 
CD4+ Т-клеток, поэтому считается, что они имеют су-
щественное значение в патогенезе астмы [5, 6].  

Кроме этого важную роль в формировании БА иг-
рает нарушение энергетических процессов и функцио-
нирования митохондриального аппарата клеток (в том 
числе иммунной системы) [7]. При этом его дисфунк-
ция проявляется уже на ранних этапах развития БА и 
может являться ключевым патологическим признаком 
течения заболевания [7, 8]. Снижение митохондриаль-
ного мембранного потенциала (ММП) и повышение 
проницаемости наружной мембраны митохондрий спо-
собствуют выходу цитохрома С, регулирующего энер-
гетические процессы [7]. В этой связи ММП может 
служить одним из критериев оценки функционального 
состояния органелл и энергетического статуса клеток. 

Клинические проявления, течение и прогрессиро-
вание БА обусловлены влиянием разных экологиче-
ских факторов, в том числе вдыханием твердых 
взвешенных частиц (ТВЧ) атмосферного воздуха [9, 
10]. Под воздействием ТВЧ в организме происходит 
образование активных форм кислорода и развитие 
окислительного стресса, что приводит к активации 

процессов воспаления и, как следствие, к поврежде-
нию клеток [11]. На субклеточном уровне ТВЧ спо-
собны вызывать структурно-функциональные 
митохондриальные трансформации. Однако сведения 
об изменении ММП в отдельных лимфоцитарных суб-
популяциях при БА под воздействием ТВЧ практиче-
ски отсутствуют. 

Целью исследования явилось установление нару-
шений мембранного потенциала митохондрий CD4+ 
клеток больных бронхиальной астмой легкой степени 
тяжести под воздействием ТВЧ приземного слоя атмо-
сферного воздуха.  

Материалы и методы исследования  
В исследование in vitro были включены образцы пе-

риферической крови 131 больных БА легкой степени 
тяжести (57 человек с контролируемой (к.), 74 с ча-
стично контролируемой (ч.к.)). Группу контроля соста-
вили 60 практически здоровых добровольцев. 
Контрольная и основные группы были сопоставимы по 
возрасту и полу. Средний возраст обследуемых соста-
вил 44,5 ± 4,9 года. Диагноз БА был выставлен в соот-
ветствии с Глобальной стратегией лечения и 
профилактики бронхиальной астмы, Федеральных 
клинических рекомендаций по диагностике и лечению 
бронхиальной астмы и Международной классифика-
цией болезней 10-го пересмотра [12]. Исследование 
было проведено с учетом требований Хельсинкской 
декларации (2013), одобрено этическим комитетом 
Владивостокского филиала Федерального государст-
венного бюджетного научного учреждения «Дальне-
восточный научный центр физиологии и патологии 
дыхания» – Научно-исследовательский институт меди-
цинской климатологии и восстановительного лечения 
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(протокол № 9 от 24.11.2021). На проведение обследо-
вания от каждого пациента было получено доброволь-
ное информированное согласие. Критериями 
исключения из исследования явилось наличие у паци-
ентов острых инфекционных заболеваний, хрониче-
ских заболеваний внутренних органов в фазе 
обострения, хронической сердечной недостаточности 
в стадии декомпенсации, неконтролируемая БА. 

Периферическую кровь (8 мл) отбирали в пробирки 
с антикоагулянтом (ЭДТА) утром натощак. В качестве 
нагрузки использовали модельные взвеси (МВ) ве-
ществ, имитирующие многокомпонентное загрязнение 
атмосферного воздуха [9]. МВ были разработаны с уче-
том предварительных исследований воздушной среды 
г. Владивостока и соответствовали загрязнению при-
земного слоя атмосферного воздуха района с высокой 
техногенной нагрузкой [13]. Нагрузку производили 
сразу после забора крови в дозе 1 мкг взвеси на 1 мл 
крови. Инкубацию крови с МВ проводили в течение 1 
часа при температуре 37°C в термостате (ТС-1/80 
СПУ). С целью получения лейкоцитарной взвеси ис-
пользовали стандартную методику с центрифугирова-
нием на градиенте плотности (фиколл-верографин).  

Методом проточной цитометрии на цитофлуори-
метре BD FACSCanto II с одновременным добавлением 
моноклональных антител для идентификации CD4+ 
(BD, США) оценивали содержание клеток CD4+ с раз-
личным ММП с использованием набора Mitoprobe JC-
1 Assay Kit (Thermo Fisher Scientific, США). Для 
оценки интенсивности нарушений использовали автор-
скую методику [14] с пятью уровнями нарушений 
ММП: 1 – ММП-1 (клетки с очень высоким ММП, ха-
рактеризующиеся максимальной структурно-функцио-
нальной целостностью), 2 – ММП-2 (клетки с высоким 
ММП, характеризующиеся небольшим снижением 
структурно-функциональных свойств), 3 – ММП-3 
(клетки со средним ММП, характеризующиеся сниже-
нием структурно-функциональных свойств, процессы 
являются обратимыми), 4 – ММП-4 (клетки со снижен-
ным ММП с переходной формой к необратимым по-
вреждениями митохондриального аппарата), 5 – 
ММП-5 (клетки с низким ММП с необратимыми по-
вреждениями митохондриального аппарата). В стан-
дартном программном обеспечении проточного 
цитофлуориметра осуществлялось выделение значи-
мой области (которая в инструкции к стандартному вы-
полнению метода предназначена для оценки) 
фиксирования событий по шкале ординат от 0 до 105 
(100%), в этой области выделяли 5 равнозначных бло-
ков: нижний блок от 0 до 20% соответствовал ММП-5, 
далее – блоки от 21 до 40 % (ММП-4), от 41 до 60 % 
(ММП-3), от 61 до 80 % (ММП-2), от 81 до 100 % 
(ММП-1). Оценивали изменение содержания клеток по 
каждому из этих уровней и их соотношение. При ана-
лизе использовали коэффициент ММП (кММП), рас-
считанный по формуле кММП = ММП-1 / (ММП-2 + 
ММП-3) [14].  

Расчеты были проведены в программе «STATIS-
TICA 10.0». Результаты непараметрической описатель-
ной статистики представляли в виде медианы (Ме), 
нижнего и верхнего квартилей (Q25; Q75). Результаты 
параметрической статистики представлены в виде 
среднего арифметического и сигмы стандартного от-
клонения (M ± σ). Статистическую значимость разли-
чий между независимыми группами оценивали с 
помощью непараметрического критерия Манна-Уитни, 
между зависимыми группами – критерия Вилкоксона. 
Уровень значимости различий принимался при р < 
0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
Результаты анализа процентного содержания CD4+ 

клеток, имеющих разный ММП (от 1 до 5 уровней на-
рушений), до и после эксперимента с нагрузкой ТВЧ 
приведены в таблице. 

В результате исследования были установлены осо-
бенности распределения клеток у больных БА, в зави-
симости от того, какой интенсивности нарушения 
ММП у них были. У больных БА наблюдалось стати-
стически значимое снижение количества клеток с уров-
нем ММП-1 в популяции CD4+ при контролируемом и 
частично контролируемом течении относительно конт-
рольной группы на 21% (р < 0,001) и 66% (р < 0,001), 
соответственно, а также увеличение числа лимфоцитов 
с ММП-2, соответственно, на 358% (р < 0,001) и 1051% 
(р < 0,001), с ММП-3, соответственно, на 143% (р < 
0,001) и 686% (р < 0,001). По сравнению с контроли-
руемой, при частично контролируемой БА содержание 
клеток было ниже для ММП-1 в 2,3 раза (р < 0,001); 
выше для ММП-2 – в 2,5 раза (р < 0,001); для ММП-3 
– в 3,2 раза (р < 0,001); для ММП-4 – в 4,3 раза (р < 
0,001). 

Ранее нами было доказано, что при БА происходит 
статистически значимое увеличение содержания кле-
ток со сниженным ММП в лимфоцитарной, моноци-
тарной и нейтрофильной популяциях. При ухудшении 
контроля БА происходит снижение количества моно-
цитов и нейтрофилов, характеризующихся максималь-
ной структурно-функциональной целостностью, а 
значит имеющих высокий ММП [14]. Однако в общей 
лимфоцитарной популяции статистически значимых 
отличий в зависимости от уровня контроля не отмеча-
лось [15]. В настоящем исследовании было выявлено, 
что при частично контролируемой БА наблюдаются 
более выраженные изменения по сравнению с конт-
ролируемым течением заболевания. 

Как показали результаты нашего исследования, при 
БА основные изменения происходят в соотношении 
клеток, имеющих ММП с 1, 2 и 3 уровнями наруше-
ний. При снижении общего (суммарного значения всех 
5 уровней) ММП Т-хелперов идет перераспределение 
между клетками с различным уровнем нарушения. На-
блюдается снижение количества клеток с ММП-1, за 
счет этого происходит повышение количества клеток с 
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ММП-2 и ММП-3. При ч.к. БА дополнительно про-
исходит снижение числа клеток с ММП-4 (p < 0,05). 
Нарушение регуляции энергетического состояния дан-
ных субпопуляций занимает важное место в процессе 
интенсификации воспаления при БА. Исследования 
показывают значимость модификации параметров ми-

тохондрий, в частности снижения ММП при прогрес-
сировании БА [16, 17]. В настоящем исследовании 
было выявлено, что при частично контролируемой БА 
наблюдаются более выраженные изменения по сравне-
нию с контролируемым течением заболевания.

Таблица 
Показатели популяции CD4+ клеток по уровням митохондриального мембранного потенциала больных 

бронхиальной астмой при воздействии твердых взвешенных частиц 

Показатели ММП-1, % ММП-2, % ММП-3, % ММП-4, % ММП-5, % кММП, у.е.

Д
о 

н
аг

р
уз

к
и

 Т
В

Ч

Группа  
контроля  

n = 60

93,9 
(89,4;95,1)

5,25 
(2,2;8,9)

0,7 
(0,3;1,1)

0,1 
(0,05;0,2)

0,05 
(0,03;0,09)

15,78 
(13,45;16,84)

БА

к. 
n = 57

73,8 
(69,9;74,2) 
p

1
 < 0,001

24,05 
(23,2;26,1) 
p

1
 < 0,001

1,7 
(1,4;2,1) 
p

1
 < 0,05

0,35 
(0,25;0,4) 

0,1 
(0,08;0,2) 

2,87 
(2,58;3,02) 
p

1
 < 0,001

ч.к. 
n = 74

32,2 
(30,1;37,1) 
p

1
 < 0,001 

p
3
 < 0,001

60,4 
(55,1;63,9) 
p

1
 < 0,001 

p
3
 < 0,001

5,5 
(4,7;5,9) 

p
1
 < 0,001 

p
3
 < 0,001

1,5 
(1,1;1,9) 
p

3
 < 0,05 

0,4 
(0,35;0,55) 

 

0,49 
(0,47;0,54) 
p

1
 < 0,001 

p
3
 < 0,001

П
ос

л
е 

н
аг

р
уз

к
и

 Т
В

Ч

Группа  
контроля  

n = 60

79,9 
(77,2;83,5) 
p

1
 < 0,001

16,2 
(13,8;18,4) 
p

1
 < 0,001

3,2 
(2,7;3,7) 

p
1
 < 0,001

0,5 
(0,4;0,6) 
p

1
 < 0,05

0,3 
(0,2;0,6) 

p
1
 < 0,001

4,12 
(3,98;4,42) 
p

1
 < 0,001

БА

к. 
n = 57

66,4 
(61,8;67,3) 
p

2
 < 0,001 

p
4
 < 0,001 

22,3 
(21,2;23,9) 
p

2
 < 0,001 

 

9,4 
(6,7;10,3) 
p

2
 < 0,001 

p
4
 < 0,001 

0,7 
(0,5;0,8) 

 
 

1,2 
(1,1;1,3) 

 
 

2,09 
(1,96;2,23) 
p

1
 < 0,001 

p
2
 < 0,001 

p
4
 < 0,001

ч.к. 
n = 74 

22 
(19,7;24,6) 
p

2
 < 0,001 

p
3
 < 0,001 

p
4
 < 0,001

25,6 
(24,1;28,9) 
p

2
 < 0,001 

p
4
 < 0,001 

28,5 
(26,2;30,2) 
p

2
 < 0,001 

p
3
 < 0,001 

p
4
  < 0,001

22,3 
(20,0;24,4) 
p

2
 < 0,001 

p
3
 < 0,001 

p
4
 < 0,001

1,6 
(1,4;1,8) 
p

2
 < 0,05 

p
3
 < 0,05 

0,41 
(0,37;0,43) 
p

2
 < 0,001 

p
3
 < 0,001 

p
4
 < 0,001

Примечание: p
1
 – статистическая значимость различий в сравнении с группой контроля без нагрузки ТВЧ; p

2
 

– статистическая значимость различий в сравнении с группой контроля с нагрузкой ТВЧ; p
3
 – статистическая 

значимость различий в сравнении с группами БА контролируемого течения; p
4
 – статистическая значимость раз-

личий в сравнении с группами БА без нагрузки ТВЧ.

По нашему мнению, снижение ММП CD4+ популя-
ции связано со изменением энергетических характери-
стик клеток, что ведет к прогрессированию БА и 
потере контроля над заболеванием [16, 18]. Как уже го-
ворилось ранее, уменьшение ММП является важным 
показателем развития митохондриальной дисфункции. 
Эффективное функционирование митохондрий связано 
с интегральной целостностью их структурных ком-
понентов. Снижение ММП может быть обусловлено 
как структурными нарушениями митохондрий, так и 
жирнокислотного состава их мембран [17, 18].  

При проведении эксперимента с нагрузкой было 
выявлено, что воздействие ТВЧ in vitro приводило к 
снижению количества клеток с ММП-1 у больных БА 
при контролируемом и частично контролируемом тече-

нии соответственно на 17% (р < 0,001) и 73% (р < 
0,001); увеличению – ММП-2 на 38% (р < 0,001) и 58% 
(р < 0,001), ММП-3 – на 194% (р < 0,001) и 791% (р < 
0,001) относительно контрольной группы. При ча-
стично контролируемой БА происходило повышение 
числа CD4+ с интенсивностью нарушений ММП-4 в 
43,6 раза (р < 0,001), ММП-5 – в 4,3 раза (р < 0,05). 
Значительное увеличение содержания лимфоцитов с 
ММП-3 и ММП-4 при частично контролируемой БА 
под воздействием ТВЧ может свидетельствовать о 
более глубоких нарушениях энергетического состоя-
ния клеток при влиянии микротоксикантов у больных 
со сниженным уровнем контроля над заболеванием. 
Одним из патогенетических механизмов токсического 
воздействия ТВЧ являются структурные повреждения 
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субклеточных компонентов, подавление их функцио-
нальной активности и изменение уровня ММП [16, 19]. 
Возрастание количества CD4+ субпопуляций иммуно-
компетентных клеток с ММП 4 и 5 уровней и их пре-
валирование может приводить к дизрегуляции системы 
иммунитета и прогрессированию патологии, т.к. нару-
шение MMП является ключевым фактором, опреде-
ляющим работу митохондрий, митохондриальную 
проницаемость, жизнеспособность, транспорт и дру-
гие важные клеточные функции [16]. 

При оценке митохондриального мембранного по-
тенциала после воздействия ТВЧ у лиц с БА были уста-
новлены особенности перераспределения клеток, 
имеющих различные степени нарушения ММП. У 
больных БА легкой степени тяжести после воздействия 
ТВЧ наблюдалось снижение числа клеток с ММП-1 от-
носительно аналогичного показателя без нагрузки на 
10% (р < 0,001) и 31,7% (р < 0,001), увеличение ММП-
3 на 453% (р < 0,001) и 418% (р < 0,001) в группах 
контролируемого и частично контролируемого течения 
соответственно. Уровни клеток с ММП-2 и ММП-4 
статистически значимо отличались только для ча-
стично контролируемой БА. При этом число CD4+ с 
ММП-2 относительно группы без нагрузки снижалось 
на 58% (р < 0,001), с ММП-4 – увеличивалось на 
1387% (р < 0,001).  

Использование коэффициента ММП (кММП) поз-
волило провести интегральную оценку характера из-
менения энергетического состояния клеток. При 
анализе коэффициента ММП CD4+ клеток было уста-
новлено, что относительно контрольной группы 
кММП снижался на 82% (р < 0,001) и 97% (р < 0,001) 
при БА в группах контролируемого и частично конт-
ролируемого течения соответственно. У больных при 
контролируемом течении БА по сравнению с частично 
контролируемом кММП был ниже на 83% (р < 0,001). 
При воздействии ТВЧ на больных БА кММП снижался 
относительно групп без нагрузки на 27% (р < 0,001) и 
16% (р < 0,001) при контролируемом и частично конт-
ролируемом течении соответственно.  

Известно, что в процессе прогрессирования хрони-
ческих воспалительных заболеваний бронхолегочной 
системы фиксируются дисфункции в энергетическом 
балансе клеток иммунной системы [16, 19]. Получен-
ные данные об изменении МПП CD4+ клеток подтвер-
ждают, что митохондриальные структуры проявляют 
высокую чувствительность к экзогенным токсическим 
агентам и атмосферным загрязнителям. Воздействие 
ТВЧ атмосферного воздуха приводит к модификациям 
в процессах митохондриального дыхания и метабо-
лизма, что, в свою очередь, способствует повышен-
ному синтезу активных форм кислорода, нарушению 
процессов окислительного фосфорилирования и сни-
жению ММП [18, 19]. Воздействие ТВЧ способствует 
развитию митохондриальной дисфункции, которая 
проявляется открытием митохондриальной поры и 

снижением мембранного потенциала митохондрий. 
Выявленное снижение кММП может происходить 
вследствие нарушения целостности и функционально-
сти митохондриальной мембраны под влиянием атмо-
сферных микротоксикантов [19]. Значительное 
уменьшение кММП в группе контроля после нагрузки 
может быть ассоциировано с тем, что у больных БА 
формируется системное воспаление и энергетическая 
функция клеток значительно снижена даже без воздей-
ствия ТВЧ. Повышенное содержание ТВЧ может вы-
звать длительное напряжение митохондриального 
аппарата клеток, что, с одной стороны, способствует 
повышению резистентности организма к воздействию 
экзогенных негативных факторов и стимулирует фор-
мирование компенсаторных механизмов. С другой сто-
роны, такое состояние может привести к истощению 
адаптационных резервов и, как следствие, к развитию 
хронических патологий [17].   

Заключение  
БА легкой степени тяжести характеризуется одно-

направленными изменениями уровней ММП CD4+ кле-
ток, выраженность которых зависит от контроля над 
заболеванием. При БА основные перестройки соот-
ношения клеток происходят на уровнях ММП-1, 
ММП-2 и ММП-3: наблюдается снижение количества 
клеток с ММП-1 и увеличение с ММП-2 и ММП-3 от-
носительно контрольной группы. Воздействие ТВЧ вы-
зывает значительные изменения как у больных БА, так 
и в контрольной группе на всех уровнях ММП. Вы-
явлено значимое уменьшение кММП как при сниже-
нии уровня контроля над БА, так и при воздействии 
ТВЧ на больных БА. При снижении контроля БА уста-
новлены более выраженные нарушения энергетиче-
ского состояния клеток. Выявленные тенденции могут 
свидетельствовать о значимости соотношения количе-
ства CD4+ клеток на разных уровнях ММП и снижения 
кММП под воздействием ТВЧ при потере контроля над 
заболеванием. Оценка перераспределения уровней 
ММП и коэффициента ММП как интегрального пока-
зателя энергетического состояния CD4+ клеток может 
быть положена в основу раннего выявления нарушений 
энергетического обмена при БА, что позволит оптими-
зировать профилактику прогрессирования патологии.   
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