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Аннотация
На основе анализа данных литературы представлена современная концепция формирования воспаления дыхательных 
путей при Т2-эндотипе бронхиальной астмы в условиях воздействия микрочастиц атмосферного воздуха. Показано, что 
влияние данных микрочастиц приводит к нарушению целостности эпителиального барьера, повреждению клеток эпите-
лия, в  результате чего запускается синтез аларминов с  последующей активацией дендритных клеток, Тh2-лимфоцитов 
и/или врожденных лимфоидных клеток 2-го типа. Отмечено значение микрочастиц атмосферного воздуха при форми-
ровании эозинофильного воспаления как при аллергическом, так и  неаллергическом фенотипах бронхиальной астмы. 
Указано, что микрочастицы атмосферного воздуха способны изменять структуру и активность некоторых аэроаллергенов. 
Продемонстрировано наличие взаимосвязи концентрации данных микрочастиц и показателя заболеваемости бронхиаль-
ной астмой, а также повышение шанса развития новых случаев бронхиальной астмы у детей при воздействии микроча-
стиц атмосферного воздуха в  период беременности. Установлена ассоциация концентрации микрочастиц атмосферного 
воздуха с течением бронхиальной астмы, частотой обострений и обращений за неотложной помощью.
Результаты проведенных экспериментальных, эпидемиологических и клинических исследований, подтверждающих зна-
чение микрочастиц атмосферного воздуха в развитии воспаления дыхательных путей при Т2-эндотипе бронхиальной аст-
мы, подчеркивают актуальность дальнейших исследований в  целях определения мер профилактики и  новых методов 
лечения бронхиальной астмы.

Ключевые слова: бронхиальная астма; эозинофильное воспаление; Т2-эндотип; взвешенные микрочастицы атмосферно-
го воздуха; РМ10; РМ2,5.
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Abstract
The paper presents the modern concept of airway inflammation formation in T2 endotype asthma under the exposure to ambient 
air particulate matter (PM). It was shown that PM exposure leads to disruption of the epithelial barrier integrity and epithelial 
cells damage, triggering the alarmins production with subsequent activation of dendritic cells, Th2 lymphocytes, and/or type 
2 innate lymphoid cells. The role of PM in eosinophilic inflammation in both allergic and non-allergic asthma phenotypes was 
highlighted. Moreover, evidence suggests that PM may modify the structure and activity of certain aeroallergens. Furthermore, 
a correlation was demonstrated between PM concentrations and asthma incidence. Prenatal PM exposure leads to increased risk 
for childhood asthma. An association was found between PM concentration and disease progression, exacerbation frequency, 
and emergency care visits. 
The results of experimental, epidemiological, and clinical data show the significant role of PM in driving airway inflammation 
in the T2-endotype asthma. This highlights the need for further research to develop preventive strategies and novel therapeutic 
approaches.
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Введение
Согласно глобальной базе данных Всемирной органи-

зации здравоохранения (ВОЗ) бóльшая часть населения 
планеты проживает в условиях загрязнения атмосферного 
воздуха, которое обусловлено присутствием газообразных 
и твердых компонентов как природного, так и антропоген-
ного происхождения (оксид азота, диоксид серы, оксид 
углерода, озон и  др.) [1–3]. Среди поллютантов особое 
значение имеют взвешенные микрочастицы атмосферного 
воздуха (particulate matter, PM) [1, 3]. Результаты прово-
димого мониторинга качества атмосферного воздуха сви-
детельствуют о значимом повышении концентрации РМ 
во многих странах мира вследствие экономического роста 
и  увеличивающейся численности населения [4, 5]. Так, 
зафиксированное повышение глобальной концентрации 
PM2,5 на 38 % во многом связано с данными процессами 
в Индии и Китае [6]. РМ оказывают существенное влияние 
как на частоту возникновения новых случаев бронхиаль-
ной астмы (БА), так и  на число обострений заболевания, 
что приводит к ухудшению качества жизни пациентов, 
увеличению нагрузки на систему здравоохранения в связи 
с прямыми и непрямыми затратами [7, 8]. Таким образом, 
детальное изучение роли PM в формировании хроническо-
го воспаления в дыхательных путях при БА представляет 
собой актуальную проблему.

Методы
Проведены поиск и анализ отечественных и зарубежных 

публикаций, включая оригинальные исследования, обзоры, 
метаанализы, в базах данных eLibrary и PubMed за период 
2000–2025 гг. по следующим ключевым словам: бронхи
альная астма, эозинофильное воспаление, Т2-эндотип, за-
грязнение атмосферного воздуха, взвешенные микрочасти-
цы атмосферного воздуха, РМ10, РМ2,5, алармины.

Патогенез хронического воспаления 
дыхательных путей при Т2-эндотипе 
бронхиальной астмы
Бронхиальная астма — гетерогенное заболевание, па-

тогенетической основой которого является хроническое вос-
паление дыхательных путей [9, 10]. В соответствии с совре-
менной концепцией патогенеза выделяют Т2-эндотип БА, 
при котором формируется эозинофильное воспаление, и не 
Т2-эндотип, характеризующийся нейтрофильным или мало-
гранулоцитарным типом воспаления. Более 50 % пациентов 
с БА имеют Т2-эндотип заболевания, клинические проявле-
ния которого могут соответствовать как аллергическому, так 
и неаллергическому фенотипу [11].

Индукторами формирования эозинофильного воспаления 
при аллергическом фенотипе БА являются аллергены, 
которые, высвобождая протеазы, нарушают целостность 

эпителиального барьера и  индуцируют продукцию 
аларминов  — интерлейкинов (IL) 25, 33 и  тимического 
стромального лимфопоэтина (TSLP). Алармины активи-
руют дендритные клетки, осуществляющие презентацию 
антигена наивным Т-лимфоцитам (Th0). В свою очередь, 
Th0-лимфоциты с  помощью Т-клеточного рецептора 
распознают представленный антиген и  под воздействием 
цитокинов, в  частности IL-4, а также костимулирующих 
молекул трансформируются в  Th 2-го типа, которые 
в  процессе активации синтезируют соответствующие ци
токины  — IL-4, IL-5, IL-13 [12, 13]. Впоследствии IL-4 
стимулирует пролиферацию В-лимфоцитов, переключение 
синтеза тяжелых цепей иммуноглобулина M на имму
ноглобулин E, экспрессию тучными клетками FcεRI и  мо
лекул адгезии, что приводит к фиксации специфических 
иммуноглобулинов E к рецепторам [12]. После повторного 
попадания антигена и  образования на мембране тучной 
клетки иммунного комплекса запускается процесс ее де-
грануляции с  высвобождением биологически активных 
веществ, эффекторные свойства которых обусловлива-
ют развитие патофизиологических реакций, итогом чего 
является формирование эозинофильного воспаления.

При неаллергическом фенотипе БА неспецифические 
триггеры, такие как поллютанты, в том числе РМ, микроор-
ганизмы, продукты их жизнедеятельности, табачный дым, 
воздействуя на эпителий дыхательных путей, также при-
водят к секреции аларминов, которые активируют клетки 
врожденного иммунитета  — врожденные лимфоидные 
клетки 2-го типа (ILC2), синтезирующие спектр цитоки-
нов, аналогичный Th2 (IL-5, IL-13 и  др.) [14, 15]. Впослед-
ствии IL-13 индуцирует синтез эпителиальными клетками 
эотаксина-1 и эотаксина-3, влияющих на хемотаксис эози
нофилов. Также в  результате влияния данного цитокина 
происходит ремоделирование дыхательных путей и усили-
вается продукция слизи [11, 16].

Интерлейкин 5 играет важнейшую роль в  хемотакси-
се эозинофилов, стимулируя процессы дифференцировки 
и  созревания эозинофильных гранулоцитов в  костном 
мозге. Кроме того, IL-5 увеличивает продолжительность 
жизни эозинофилов в  тканях, оказывая ингибирующее 
воздействие на их апоптоз [14, 17].

Таким образом, неспецифические триггеры также могут 
быть причиной развития эозинофильного воспаления. При 
этом РМ вносят вклад в поддержание эозинофильного вос-
паления и при аллергическом фенотипе БА [18].

Характеристика взвешенных  
микрочастиц атмосферного воздуха
По определению ВОЗ, РМ представляют собой смесь 

взвешенных в атмосферном воздухе твердых и жидких ча-
стиц, различающихся по происхождению, размеру, форме 
и  химическому составу [19]. Выделяют первичные PM  —  
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микрочастицы, которые непосредственно выбрасывают-
ся в  атмосферный воздух, и  вторичные, образующиеся из 
газообразных прекурсоров в  процессе химических пре-
вращений (аммиак, двуокись серы, неметановые летучие 
органические соединения) [19]. Первичные PM могут быть 
антропогенного происхождения: компоненты асфальтово-
го покрытия, продукты двигателей внутреннего сгорания, 
сажа. Помимо этого, PM образуются в  помещениях в  ре-
зультате приготовления пищи, курения, использования 
спреев, горения свечей, работы лазерных принтеров и т. д. 
[20]. Также выделяют РМ природного происхождения, об-
разующиеся вследствие развития почвенных эрозий, песча-
ных бурь и извержения вулканов: минеральные соединения, 
металлы, оксид сульфата и др. [5, 19, 21].

В соответствии с аэродинамическим размером выделя-
ют несколько фракций РМ: PM10, PM2,5 и PM0,1 (аэроди-
намический диаметр частиц 10, ≤2,5 и  0,1 мкм соответ-
ственно) [22]. От аэродинамического диаметра РМ зависит 
их проникающая способность: крупные микрочастицы 
(РМ10) достигают бронхов, а более мелкие (РМ2,5)  — 
бронхиол [22–24]. В свою очередь, ультрамелкодисперс-
ные частицы PM0,1 путем диффузии могут проникать 
через стенки легочных альвеол, попадать в  кровоток 
и накапливаться в органах и тканях [25–27]. В отличие от 
PM10 частицы меньшего размера благодаря длительному 
нахождению в  атмосферном воздухе во взвешенном со-
стоянии способны перемещаться с воздушными потоками 
на дальние расстояния [28].

Показано, что РМ многокомпонентны, различаются по 
составу и могут включать вещества, обладающие токсиче-
скими свойствами: металлы с  высокой биодоступностью, 
полициклические ароматические углеводороды с  высо-
ким потенциалом окисления [29, 30]. Так, PM10 состоят из 
минеральных компонентов (силикаты, кальциты, доломит, 
оксиды металлов, морские соли), продуктов сгорания ор-
ганического топлива (сажа), а также биологических аген-
тов (пыльца растений, споры плесневых грибов, бактерии). 
Данные микрочастицы имеют большую площадь поверх-
ности и могут содержать тяжелые металлы и органические 
вещества (полициклические ароматические углеводороды, 
гетероциклические амины) [20, 31–34]. В свою очередь, 
в составе PM2,5 обнаружены сульфат либо нитрат аммония, 
органические компоненты [35]. Ультрамелкодисперсные ча-
стицы cодержат органический или элементарный углерод, 
металлы, нитраты и сульфаты [36–38]. Предполагается, что 
PM2,5 и  ультрамелкодисперсные частицы могут формиро-
ваться при фрагментации крупных частиц [37].

Поллютанты антропогенного происхождения могут ока-
зывать воздействие на некоторые аллергены, в  частности 
пыльцу растений, изменяя структуру и  свойства пыльце-
вых зерен. Изменение климата способствует удлинению 
сезона пыления растений и  увеличению продукции пыль-
цы [39, 40]. Благодаря наличию пористой поверхности 

и  электростатическим свойствам PM они взаимодейству-
ют с  пыльцой, изменяя ее аллергенную активность [23]. 
PM  оказывают влияние на структуру пыльцы, повреждая 
пыльцевые зерна и  способствуя высвобождению высоко-
активных липидных медиаторов, что ведет к усилению аб-
сорбции пыльцы на эпителий слизистой оболочки дыхатель-
ных путей [4, 41]. Кроме того, в экспериментальных условиях 
показано, что при стимуляции NO2 и O3 пыльца подвергается 
деформации и  высвобождает аллергенсодержащие цито-
плазматические гранулы, что облегчает проникновение 
аллергенов через эпителий дыхательных путей, активацию 
дендритных клеток и способствует дальнейшему усилению 
воспаления [42, 43]. Этим можно объяснить статистически 
значимую связь частоты госпитализаций из-за обострений 
БА с  концентрацией аэроаллергенов, которая повышалась 
в период фиксации более высокого уровня NO2, SO2, PM10, 
PM2,5 в атмосферном воздухе [44].

Органические вещества (флуорантен, дибензантрацен 
и др.), адсорбированные на микрочастицах, также способ-
ствуют усилению воспаления в дыхательных путях. Так, при 
интратрахеальном введении мышам пыли, содержащей 
микрочастицы PM2,5 с  овальбумином, M. He и  соавт. об-
наружили эозинофильную инфильтрацию в  дыхательных 
путях и пролиферацию бокаловидных клеток. Одновремен-
но авторы зафиксировали повышение уровня цитокинов 
Th2-профиля (IL-4, IL-5, IL-13) в бронхоальвеолярной жид-
кости. Напротив, при введении предварительно термически 
обработанной пыли с PM2,5 (нагрев до 360 °C) также в при-
сутствии овальбумина эозинофильное воспаление было вы-
ражено в меньшей степени [45].

Таким образом, независимо от происхождения (антро-
погенное и/или природное) РМ оказывают отрицательное 
влияние на эпителий дыхательных путей, запуская каскад 
реакций формирования хронического воспаления. При 
этом, согласно данным ВОЗ, около 80 % жителей город-
ских районов, в которых проводится мониторинг качества 
воздуха, подвергаются воздействию поллютантов атмо
сферного воздуха, уровень загрязнения которого превыша- 
ет установленные ВОЗ пороговые значения [46]. Концен-
трации PM2,5 и PM10 в России регламентируются СанПиН 
1.2.3685-21, однако предельно допустимые концентра-
ции PM, согласно этому документу, превышают показате-
ли, рекомендованные ВОЗ [47]. Загрязнение атмосферного 
воздуха во многих странах контролируется в режиме ре-
ального времени, существуют международные базы дан-
ных о качестве атмосферного воздуха: WAQ Index, IQAir. 
По данным IQAir, самым загрязненным городом в  мире 
по уровню среднегодовой концентрации PM2,5 являет-
ся Ухань (КНР), а в  России  — Красноярск (превышение 
рекомендованных ВОЗ среднегодовых значений РМ2,5 
в  11 и  1,6 раза соответственно), что является тревожным 
фактом и может приводить к повышенной заболеваемости 
населения, в том числе БА [48].
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Воздействие микрочастиц атмосферного 
воздуха на эпителиальный барьер 
дыхательных путей как один из пусковых 
механизмов формирования хронического 
воспаления при Т2-эндотипе  
бронхиальной астмы
Результаты исследований последних лет показали зна-

чимую роль эпителиального барьера дыхательных путей 
в формировании хронического воспаления при БА [49].

Полученные данные свидетельствуют как о прямом, 
так и  о косвенном повреждающем воздействии PM на 
эпителий дыхательных путей. R. Dornhof и  соавт. в  экс-
перименте с  длительным воздействием PM2,5 на куль-
туру бронхиальных эпителиальных клеток (BEAS-2B) 
продемонстрировали изменение их формы и  появление 
межклеточных щелей [50]. Выявлены другие механиз-
мы, приводящие к повышению проницаемости эпителия: 
гибель клеток, повреждение межклеточных контактов 
и  отсоединение клеток от базальной мембраны, что не-
избежно усиливает проницаемость слизистой оболочки 
для аллергенов и различных неспецифических факторов, 
облегчая их взаимодействие с клетками иммунной систе-
мы [51–53].

Кроме того, РМ, содержащие переходные металлы, ко-
торые являются донорами электронов для молекулярного 
кислорода, могут индуцировать в  митохондриях химиче-
ские реакции с  образованием активных форм кислорода 
(OH, O2

−, HO2, O3 и  H2O2), что является причиной развития 
оксидативного стресса и, как следствие, повреждения 
эпителия [54–57]. Также оксидативный стресс, вызванный 
поллютантами, снижает частоту биения ресничек и клиренс, 
создавая условия для проникновения РМ в  подслизистый 
слой [51, 58]. Помимо этого, в  условиях оксидативного 
стресса снижается ответ на терапию ингаляционными глю-
кокортикостероидами у  пациентов с  установленным диа-
гнозом БА [59].

Наряду с  указанными механизмами в  исследованиях 
продемонстрировано, что PM могут напрямую активиро-
вать toll-подобные рецепторы 2 и 4 эпителиальных клеток. 
Так, взаимодействие PM с toll-подобным рецептором 4 мо-
жет быть обусловлено входящими в их состав микробными 
полисахаридами и  спорами грибов, а также окисленными 
фосфолипидами и нуклеиновыми кислотами [60].

Таким образом, повреждение и активация эпителиаль-
ных клеток дыхательных путей, происходящие под воз-
действием тех или иных факторов, способствуют высво-
бождению аларминов (TSLP, IL-25, IL-33), которые являются 
первым звеном в каскаде реакций формирования эозино-
фильного воспаления при БА [13, 61].

Интерлейкин 25, относящийся к семейству цитокинов 
IL-17, воздействуя на Th2-лимфоциты, стимулирует гипер- 

продукцию IL-4, IL-5, IL-13 [62–64]. Наряду с эпителиальны-
ми клетками дыхательных путей основными источниками 
IL-25 являются эндотелиальные клетки, активированные 
Th2-лимфоциты, базофилы, эозинофилы, альвеолярные 
макрофаги, фибробласты [65]. Взаимодействие IL-25 с ре-
цепторами на мембране ILC2, дендритных клеток, альвео
лярных макрофагов, базофилов, эозинофилов вызывает 
неспецифическую активацию этих клеток [62, 66]. Об этом 
свидетельствуют результаты, полученные  T. Tamachi и  со-
авт., которые продемонстрировали у  предварительно сен-
сибилизированных овальбумином мышей увеличение экс-
прессии IL-25 в легочной ткани, гиперплазию бокаловидных 
клеток, привлечение эозинофилов и  CD4+-T-лимфоцитов 
в дыхательные пути [67].

Другой алармин, IL-33, цитокин семейства IL-1, экс-
прессируется на мембране эпителиальных, эндотелиальных 
и  стромальных клеток (фибробласты, остеобласты и  др.). 
Его полноразмерная форма локализуется в  клеточном 
ядре и  высвобождается в  экстрацеллюлярное простран-
ство при повреждении или некрозе клетки [68, 69]. Свя-
зывание свободной формы IL-33 с  поверхностными ре-
цепторами ILC2 и  Th2-лимфоцитов стимулирует секрецию 
цитокинов [70]. Выявлено наличие связи уровня экспрессии 
IL-33 эпителиальными клетками дыхательных путей 
с  гиперреактивностью бронхов, а также тяжестью течения 
БА [71, 72].

Существенное значение в  развитии эозинофильного 
воспаления играет TSLP, который представлен в  орга-
низме 2 изоформами. Короткая изоформа TSLP участвует 
в регуляции ряда физиологических функций, в том числе 
в  процессе дифференцировки Т-лимфоцитов в  тимусе. 
Его длинная изоформа экспрессируется при поврежде-
нии эпителиальных клеток [73]. TSLP оказывает влияние 
на развитие гуморального иммунного ответа, стимулируя 
дифференцировку наивных CD4+-T-лимфоцитов в  Th2-
лимфоциты [74]. Кроме того, TSLP увеличивает экспрес-
сию костимулирующих молекул OX40L, CD80, CD86 на 
мембране дендритных клеток, что усиливает их антиген-
презентирующую активность [75]. TSLP, как и IL-25, и IL-33, 
оказывает влияние на ILC2, увеличивая продукцию IL-5 
и IL-13 [76]. В недавнем обзоре G.M. Gauvreau и соавт. вы-
явлена взаимосвязь между уровнем TSLP и ремоделиро-
ванием бронхов, а также снижением легочной функции 
у пациентов с БА [77].

Таким образом, синтез аларминов является ключевым 
звеном при формировании эозинофильного воспаления 
у  пациентов с  Т2-эндотипом БА. Взвешенные РМ вызы-
вают повреждение клеток эпителия дыхательных путей, 
вследствие чего происходит высвобождение аларминов 
(TSLP, IL-33, IL-25), стимулирующих созревание дендрит-
ных клеток и  последующую активацию Th2-лимфоцитов 
и/или ILC2 [78].
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Ассоциация новых случаев бронхиальной 
астмы с концентрацией микрочастиц 
атмосферного воздуха
Накоплены данные о взаимосвязи развития новых слу-

чаев БА и  повышенной концентрации РМ. Согласно доку-
менту GINA 2025 4 млн новых случаев БА у детей по всему 
миру ассоциированы с загрязнением атмосферного возду-
ха, при этом риск увеличивается, если пациент проживает 
вблизи автомагистралей [10, 79, 80]. Установлено, что при 
воздействии PM в  пренатальном периоде у  детей возрас-
тает шанс развития БА. При многофакторном регрессион-
ном анализе в  исследовании случай–контроль выявлено 
повышение шанса развития новых случаев заболевания 
при воздействии PM2,5 и  PM10 во время беременности 
в 1,28 (95 % доверительный интервал 1,06–1,56) и 1,21 (95 % 
доверительный интервал 1,02–1,42) раза соответственно, при 
этом наиболее высокий риск зафиксирован во 2-м триместре 
беременности [81]. Более того, воздействие PM в пренаталь-
ном периоде в  большей степени ассоциировано с  шансом 
развития БА у детей в отличие от воздействия PM в пост
натальном периоде [82]. Установлено увеличение риска раз-
вития БА у детей в 1,14 раза при повышении концентрации 
PM2,5 на каждые 2 мкг/м3 [80]. В другом проспективном 
когортном исследовании в  Голландии (PIAMA) обнаружена 
взаимосвязь между возникновением новых случаев БА 
у лиц до 20 лет и концентрациями PM2,5 и PM10 на террито-
риях рождения и проживания участников исследования [83].

Полученные данные не являются однозначными. Так, 
в  исследовании, проведенном в  Торонто (Канада), которое 
включало 1286 участников, авторами не выявлено стати-
стически значимого повышения риска развития БА при воз-
действии PM2,5. Данная взаимосвязь установлена только 
для O3 и NO2 [84]. Вероятно, это может быть связано с раз-
личиями в концентрациях и составе поллютантов атмосфер-
ного воздуха в регионах проведения исследований, а также 
с выбором методов статистической обработки данных [85].

Концентрация PM влияет и  на течение БА. Не только 
длительное, но и  кратковременное превышение рекомен-
дованного ВОЗ уровня PM2,5 на 10 мкг/м3 ассоциировано 
с увеличением числа обращений за неотложной помощью 
вследствие обострения БА [85]. Высокий уровень PM2,5 
в  большей степени ассоциирован с  обострениями БА по 
сравнению с PM10 [86]. S.C. Anenberg и соавт. выявили, что 

в мире 5–10 млн (4–9 %) обращений в  год за неотложной 
помощью вследствие обострения БА связано с повышением 
концентрации PM2,5 [41].

На концентрацию РМ оказывают влияние и  метеоро-
логические условия, в  частности температура воздуха. 
В систематическом анализе показано, что частота визитов 
к врачу по поводу обострений БА ассоциирована с высо-
кой концентрацией PM2,5 в теплый сезон, что, вероятно, 
связано с повышенным атмосферным давлением и стаг-
нацией сухих воздушных масс, приводящей к задержке 
твердых частиц [87–90]. В другом исследовании также 
установлена прямая корреляционная связь концентра-
ции PM с температурой воздуха, что может быть обуслов-
лено индукцией фотохимических реакций, способствую-
щих образованию вторичных PM из их предшественников. 
Кроме того, в  этом же исследовании выявлена отрица-
тельная связь концентрации PM с  влажностью воздуха, 
что авторы объясняют процессом осаждения частиц на 
поверхность земли [91].

Заключение
Таким образом, при формировании хронического вос-

паления при Т2-эндотипе БА имеет значение множество 
факторов. Однако одна из ведущих ролей принадлежит 
РМ, повышенная концентрация которых обеспечивает ин-
дукцию и  поддержание эозинофильного воспаления как 
при неаллергическом, так и при аллергическом фенотипах 
Т2-эндотипа БА. Дальнейшее изучение механизмов разви-
тия хронического воспаления при Т2-эндотипе заболевания 
с учетом влияния специфических и неспецифических триг-
геров, включая РМ, позволит открыть новые перспективы 
лечения заболевания и  сформулировать основы профи
лактики.

Мероприятия, направленные на снижение концентрации 
PM в атмосферном воздухе, позволят не только уменьшить 
число обращений за неотложной помощью вследствие 
обострения БА, но и  предотвратить возникновение новых 
случаев заболевания у  ряда пациентов. Показательным 
является пример Пекина, в  котором в  период проведения 
Олимпийских игр в 2008 г. число обращений по поводу сим-
птомов БА снизилось на 46 %, что связывают с принятыми 
мерами по снижению загрязнения атмосферного воздуха на 
период проведения спортивного мероприятия [92].
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