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Изучена реакция митохондрий клеток крови (тромбоцитов и лейкоцитов) здоро-
вых жителей промышленного города-порта на воздействие микроразмерных
токсикантов воздушной среды. Состояние митоходриального аппарата клеток
оценивали по флуктуации качественного и количественного состава жирных
кислот (ЖК) мембран митохондрий тромбоцитов и потенциалу внутренней мем-
браны (ПВМ) митохондрий лейкоцитов. Обследованы 62 здоровых жителя г. Вла-
дивостока (территория с высокой экологической нагрузкой, повышенным со-
держанием в атмосфере воздуха токсикантов микроразмерного ряда) и острова
Русский (территория наиболее благоприятная по экологической обстановке и с
отсутствием загрязняющих воздух микрочастиц). Спектр жирных кислот изучали
методом газожидкостной хроматографии. Уровень ПВМ исследовался ex tempore
на проточном цитофлюориметре с применением красителя JC-1. Установлено, что
ответная реакция митохондрий клеток крови в условии перманентного влияния на
людей мелкодисперсных частиц атмосферного воздуха характеризуется накопле-
нием в мембране митохондрий тромбоцитов насыщенных жирных кислот (12 : 0,
14 : 0, 16 : 0, 18 : 0) и n-6 полиненасыщенных жирных кислот (20 : 3n-6, 20 : 4n-6,
22 : 4n-6), дефицитом n-3 полиненасыщенных жирных кислот, а также сниже-
нием потенциала внутренней мембраны митохондрий лейкоцитов. Наблюдае-
мые изменения в архитектуре мембраны митохондрий и ее функциональной ак-
тивности, свидетельствуют с одной стороны о формировании компенсаторного
ответа направленного на укрепление липидного матрикса этой мембраны и
уменьшение ее проницаемости, с другой – о развитии митохондриальной дис-
функции, предрасположенности ядерных клеток крови (тромбоцитов и лейко-
цитов) к апоптотическим изменениям. Идентификация спектра ЖК мембран
митохондрий является ранним показателем нарушения функционирования
клетки и универсальным высокочувствительным индикатором изменения экзо-
и эндогенного гомеостаза.
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Митохондрии являются важнейшими внутриклеточными органеллами, функ-
ционально интегрированными в работу всех систем жизнеобеспечения и опреде-
ляющими жизнедеятельность клеток в норме и патологии [1]. Наблюдения послед-
них лет показали, что кроме основной функции как генератора внутриклеточной
АТФ в ходе окислительного фосфорилирования, митохондрии активно вовлечены
в сложную сеть регуляции жизни клетки от обмена специфическими метаболита-
ми, образующимися исключительно в матриксе митохондрий, до освобождения
апоптогенных факторов, инициирующих клеточную гибель. Митохондрии функ-
ционируют как активные сигнальные структуры и играют ключевую роль в важ-
нейших регуляторных физиологических процессах, в том числе, в формировании
приспособительных реакций организма [1–4].

Структурно-функциональная организация митохондрий обеспечивается двумя
мембранами – наружной и внутренней, каркас которых составляют фосфолипиды
и входящие в их состав жирные кислоты (ЖК). Основной пул ЖК преимуществен-
но вовлечен в окислительно-восстановительные энергетические процессы и под-
держание мембранного потенциала митохондрий, что способствует нормальному
функционированию всей клетки в целом [1, 3]. Даже незначительное изменение
состава ЖК способно менять физико-химические свойства и функциональные ха-
рактеристики мембраны [2]. Модификация мембранных липидов может обуслав-
ливать как биохимическую адаптацию клетки, так и срыв процессов приспособле-
ния. Патологические изменения состава ЖК мембран митохондрий проявляются в
неспособности митохондрий поддерживать электрохимический градиент ионов
водорода на внутренней мембране, что выражается в снижении их мембранного
потенциала [5]. Митохондриальный мембранный потенциал может изменяться
под воздействием многих внутриклеточных биохимических процессов и внешних
раздражителей [5–7]. Учитывая, что мембранный потенциал митохондрий являет-
ся полифункциональным регулятором активности локализованных в мембране
белков-ферментов, обеспечивает синтез АТФ, оценка потенциалов живой клетки
является одним из наиболее адекватных методов исследования ее функционально-
го и энергетического состояния. Поддержание мембранного потенциала служит
индикатором “здоровья” митохондрий и уровня метаболической активности кле-
ток [5].

Изучение адаптационных структурно-функциональных перестроек митохон-
дрий под воздействием факторов окружающей среды, установление общих и спе-
цифических детерминант приспособительного ответа, является актуальной про-
блемой и одним из приоритетных направлений современной физиологии [8, 9].

Ведущим фактором риска для здоровья населения является загрязнение атмо-
сферного воздуха [10–13]. В настоящее время исследования загрязнений воздуш-
ной среды перешли на качественно новый уровень в связи с возможностью выде-
ления новых классов токсикантов – нано- и микроразмерных частиц минералов.
Механизм их воздействия на живой организм принципиально отличается от круп-
норазмерных поллютантов и представляет наибольшую опасность для развития
экологозависимой патологии [6, 12, 14, 15]. Коллективом авторов в течении дли-
тельного времени была проведена комплексная токсикологическая оценка окру-
жающей среды разных районов города Владивостока (2010–2016 гг.), которая поз-
волила выявить две диаметрально противоположные зоны по экологической на-
грузке [11, 12, 16]. Один район – относительно благоприятная зона побережья
острова Русский, другой – неблагоприятная зона – транспортная развязка матери-
ковой части г. Владивостока. В более ранних исследованиях авторами коллектива
показано, что атмосферные взвеси материковой части г. Владивостока, в отличие
от островной территории, насыщены опасными токсичными компонентами мик-
роразмерного ряда (до 50 мкм, в том числе микрочастицы размером 200–300 нм) –
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сажа и микрочастицы металлов (Fe, Cr, Ni, Pb, Zn) [10]. Патогенное влияние нано-
и микроразмерных частиц атмосферных взвесей обусловлено их способностью
преодолевать естественные барьеры организма (слизистые верхних воздушных пу-
тей), проникать внутрь клетки и оказывать провоспалительное, канцерогенное,
цитотоксическое действие [6, 10, 13, 14, 17]. Одним из основных механизмов токси-
ческого действия микроразмерных частиц является их способность инициировать
развитие окислительного стресса за счет гиперпродукции активных форм кислоро-
да. Окислительный стресс приводит к прямому или косвенному повреждению
ключевых клеточных компонентов, таких как липиды, белки и нуклеиновые кис-
лоты [6, 18, 19]. Способность клетки противостоять патогенному воздействию мик-
роразмерных ксенобиотиков во многом зависит от адекватности репаративных ме-
ханизмов индивидуумов. Изучение структурно-функционального состояния мито-
хондрий как чувствительных универсальных индикаторов изменения окружающей
среды организма необходимо для понимания механизмов многих физиологиче-
ских процессов и патофизиологических системных изменений в органах и тканях.
Несмотря на актуальность проблемы, фундаментальные исследования влияния
твердых микрочастиц атмосферного воздуха на митохондрии ядерных клеток кро-
ви в современной литературе слабо освещены.

В связи с этим целью работы стало: изучить ответную реакцию митохондрий
тромбоцитов и лейкоцитов на токсиканты воздушной среды микроразмерного ря-
да по составу жирных кислот их мембран и мембранному потенциалу у здоровых
жителей промышленного города-порта.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследовании приняли участие 62 здоровых жителя г. Владивостока и о. Рус-
ский, проживающих и работающих не менее 5 лет в радиусе 1 км от исследуемых
территорий. Контингент обследуемых составил 28 мужчин и 34 женщины в воз-
расте от 28 до 54 лет (средний возраст 37 ± 6 лет), полностью информированных о
целях, задачах и процедурах исследования, давших письменное информированное
согласие и прошедших предварительное клинико-лабораторное обследование и
отбор. Критериями исключения служили беременность, наличие в медицинской
карте записи о хроническом заболевании или указании на него, сделанного в уст-
ной форме, наличие острого заболевания, прием на момент испытания лекар-
ственных препаратов. Исследование было одобрено Комитетом по биомедицин-
ской этике Владивостокского филиала ДНЦ ФПД – Научно-исследовательского
института медицинской климатологии и восстановительного лечения (Владиво-
стокский филиал ДНЦ ФПД НИИ МКВЛ).

Добровольцы были разделены на две группы, сопоставимые по возрасту и полу,
в зависимости от места проживания: группа 1 (30 человек) – относительно-благо-
приятная зона – остров Русский, являющийся административным районом г. Вла-
дивостока; группа 2 (32 человека) – неблагоприятная зона – материковая зона
промышленного города-порта Владивосток.

Для газожидкостного анализа ЖК мембран митохондрий тромбоцитов первона-
чально выделяли тромбоциты путем центрифугирования крови в течение 30 мин
при 1000 об./мин (центрифуга СМ-6М, Латвия) [20]. Обогащенную тромбоцитами
фракцию плазмы отбирали в отдельную пробирку и центрифугировали еще 30 мин
при 3000 об./мин. Митохондрии из тромбоцитов выделяли стандартным методом
дифференциального центрифугирования в сахарозной среде [21]. Сахарозная среда
выделения готовилась из 0.75 М сахарозы, 5 × 10–5 М этилендиаминтетрауксусной
кислоты (ЭДТА), 0.5%-ного бычьего сывороточного альбумина, 0.01 М фосфатно-
го буфера. Чистый супернатант с мембранами митохондрий получали в результате
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5-ти кратного центрифугирования при 14 000 об./мин (центрифуга с охлаждением
Z383К, Hermle LaborTechnik, Германия). До момента анализа образцы хранились
при температуре –80°С. Липиды экстрагировали из мембран митохондрий тромбо-
цитов, используя смесь хлороформ : метанол (1 : 2 об./об.) [22]. Метиловые эфиры
ЖК получали с помощью последовательной обработки липидов согласно методу
[23], а затем очищали препаративной тонкослойной хроматографией в бензоле.
Метиловые эфиры ЖК элюировали хлороформом, растворитель упаривали, ис-
пользуя вакуумный роторный испаритель (IKA RV 05, Германия). Метиловые эфи-
ры ЖК растворяли в 0.2 мл гексана и анализировали на хроматографе Shimadzu
GC-2010 (Япония), снабженном пламенно-ионизационным детектором, с исполь-
зованием кварцевой капиллярной колонки (0.25 мм × 30 м, Supelcowax 10; Supelco,
США). Температура колонки составляла 205°С, температура детектора и инжекто-
ра 250°С, в качестве газа-носителя использовали гелий. Метиловые эфиры ЖК
идентифицировали, сравнивая с аутентичными стандартами (Supelco, США) и ис-
пользуя таблицу величин эквивалентных длинам цепей [24]. Данные представляли
в процентах от суммарного содержания ЖК (процентное содержание).

Потенциал внутренней мембраны митохондрий исследовали в лейкоцитах пе-
риферической крови, выделенных на градиенте фиколл-верографина [25]. Раствор
фиколла-верографина с удельной плотностью 1.077 г/мл готовили на стерильной
дистиллированной воде, смешивая 24 части 9%-ного раствора фиколла и 10 частей
34%-ного раствора верографина. Чистую фракцию лейкоцитов получали путем
двукратного центрифугирования при 4°С при 600 g (центрифуга с охлаждением
Z383К, Hermle LaborTechnik, Германия) сначала в течение 30, а затем 10 мин. Лей-
коцит является универсальной моделью клетки для изучения прижизненных внут-
риклеточных процессов. ПВМ митохондрий лейкоцитов исследовали ex tempore на
проточном цитофлюориметре BD FACS Сanto II™ с применением красителя JC-1
согласно протоколу (набор MitoProb JC-1 Assay Kit for f low cytometry, Life Technol-
ogies, США). Мембранный потенциал внутренней мембраны митохондрий лейко-
цитов из крови человека оценивался в процентном количестве клеток со снижен-
ным ПВМ.

Математический анализ полученных данных осуществляли с помощью про-
граммы “Statistiсa”, версия 6.1 (серия 1203С для Windows). Проверка нормальности
распределения количественных признаков выполнялась с использование критерия
Колмогорова-Смирнова. Статистическую значимость различий средних величин
определяли по t-критерию Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Качественный состав ЖК мембран митохондрий тромбоцитов крови здоровых
жителей г. Владивостока представлен компонентами с длиной углеродной цепи от
С10 до С24, как четных, так и нечетных, с прямой цепью и разветвленных, насы-
щенных, мононенасыщенных и полиненасыщенных (табл. 1). В таблицу не внесе-
ны отдельные представители жирных кислот, содержание которых не превышает
0.1%. В основном это насыщенные ЖК (10 : 0, 19 : 0, 20 : 0, 22 : 0), некоторые моно-
еновые (14 : 1, 18 : 1n-5, 20 : 1, 22 : 1), диеновые (18 : 2Δ5.9), триеновые (20 : 3n-3),
разветвленные кислоты изо- и антеизостроения.

Особенностью количественного состава ЖК здоровых жителей, проживающих в
неблагоприятном районе промышленного города-порта (группа 2) стало накопле-
ние насыщенных жирных кислот (НЖК) на фоне уменьшения доли некоторых мо-
ноеновых (МНЖ), полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) в сравнении с
проживающими на территории острова Русский (группа 1).Так, в группе 2 обнару-
жено увеличение лауриновой (12 : 0; р < 0.05), миристиновой (14 : 0; р < 0.001),
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пальмитиновой (16 : 0; р < 0.001), стеариновой (18 : 0; р < 0.001) кислот. Выявлен-
ные изменения в содержании НЖК в мембране митохондрий отразились в увели-
чении их суммы (р < 0.001).

Среди моноеновых ЖК у лиц группы 2 отмечалось падение доли ЖК семейства
n-9 – пальмитоолеиновой (16 : 1n-9; р < 0.05), олеиновой (18 : 1n-9; р < 0.001), по
сравнению с показателями здоровых лиц, проживающих в относительно благопри-
ятной зоне. Различий в уровне 16 : 1n-7 и 18 : 1n-7 в мембране митоходрий клеток
крови здоровых жителей выявлено не было. Суммарное содержание МЖК в группе 2
было сниженным по сравнению с группой 1 (р < 0.01).

В исследуемых группах в мембране митохондрий установлены флуктуации сре-
ди основных полиненасыщенных жирных кислот как n-6, так и n-3 семейств.

Таблица 1. Состав жирных кислот мембран митохондрий тромбоцитов здоровых жителей г. Вла-
дивостока

Примечание. (*) – статистическая значимость различий относительно группы 1: * – р < 0.05; ** – р < 0.01;
*** – р < 0.001.

ЖК, % Группа 1 (жители о. Русский),
n = 30

Группа 2 (жители промышленной 
части г. Владивостока), n = 32

Насыщенные жирные кислоты (НЖК)

12 : 0 0.50 ± 0.04 0.65 ± 0.01*
14 : 0 1.79 ± 0.32 2.88 ± 0.19***
16 : 0 25.39 ± 0.56 29.64 ± 0.84***
17 : 0 0.66 ± 0.03 0.75 ± 0.03*
18 : 0 15.59 ± 0.59 18.21 ± 0.23***
20 : 0 0.78 ± 0.05 0.90 ± 0.14*
Сумма НЖК 44.71 ± 1.82 53.03 ± 1.22***

Моноеновые жирные кислоты (МНЖ)

16 : 1n-9 1.95 ± 0.15 1.75 ± 0.06*
16 : 1n-7 1.65 ± 0.12 1.71 ± 0.12
18 : 1n-9 18.84 ± 0.42 14.41 ± 0.50***
18 : 1n-7 1.85 ± 0.11 1.98 ± 0.06
Сумма МЖК 24.29 ± 2.10 19.85 ± 1.49**

Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) n-6

18 : 2n-6 12.34 ± 0.87 8.12 ± 0.42***
20 : 3n-6 0.29 ± 0.02 0.64 ± 0.04***
20 : 4n-6 4.47 ± 0.29 6.90 ± 0.74***
22 : 4n-6 0.36 ± 0.04 0.78 ± 0.10***
22 : 5n-6 0.21 ± 0.02 0.12 ± 0.01***
Сумма ПНЖК n-6 17.67 ± 2.76 16.58 ± 1.42

Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) n-3

18 : 3n-3 0.52 ± 0.07 0.43 ± 0.04*
20 : 5n-3 0.87 ± 0.09 0.76 ± 0.05*
22 : 5n-3 0.56 ± 0.06 0.61 ± 0.05
22 : 6n-3 1.30 ± 0.17 1.41 ± 0.08
Сумма ПНЖК n-3 3.25 ± 0.38 3.21 ± 0.32
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В частности, в митохондриальной мембране пациентов группы 2 выявлены низкие
значения для следующих кислот: линолевой (18 : 2n-6; р < 0.001), ά-линоленовой
(18 : 3n-3; р < 0.05), эйкозапентаеновой (20 : 5n-3; р < 0.001), докозапентаеновой се-
мейства n-6 (22 : 5n-6; р < 0.001). Интересная динамика прослеживалась в относи-
тельном содержании длинноцепочечных ПНЖК семейства n-6 у здоровых лиц,
проживающих в неблагоприятном районе промышленного города-порта. Под влиянием
микрочастиц атмосферного воздуха в мембране митохондрий происходило повышение
пула дигомо-γ-линоленовой (20 : 3n-6; р < 0.001), арахидоновой (20 : 4n-6; р < 0.001), до-
козатетраеновой (22 : 4n-6; р < 0.001) кислот. Суммарные значения процентного
содержания n-3 и n-6 ПНЖК в мембране митохондрий у пациентов группы 2 не от-
личались от таковых показателей людей группы 1.

Обобщая изменения, выявленные в содержании ЖК, можно отметить, что от-
ветная реакция мембраны митохондрий на воздействие токсикантов микроразмерно-
го ряда окружающей среды характеризовалась развитием дефицита эссенциальных и
физиологически важных ПНЖК (18 : 2n-6, 18 : 3n-3, 20 : 5n-3) на фоне накопления
большинства насыщенных жирных кислот (12 : 0, 14 : 0, 16 : 0, 18 : 0) и n-6 ПНЖК (20 : 3n-6,
20 : 4n-6, 22 : 4n-6).

Оценка содержания лейкоцитов со сниженным мембранным потенциалом ми-
тохондрий в исследуемых группах выявила значительное повышение данного по-
казателя у лиц, проживающих в неблагоприятном районе промышленного города-
порта (табл. 2). В группе 1 доля клеток со сниженным ПВМ составила 0.67% (р < 0.001),
тогда как у лиц группы 2 ПВМ вырос на 53% и составил 1.03%. Определение ПВМ
является одним из наиболее адекватных методов прижизненного исследования
функционального состояния митохондрий клетки, указывающий на оптимальное
протекание окислительно-восстановительных процессов, а также критерием апо-
птоза [5]. Полученные результаты указывают на угнетение клеточной дыхательной
активности, развитие гипоксии и активацию апоптотических процессов под воз-
действием мелкодисперсных частиц атмосферного воздуха.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Многочисленные экспериментальные исследования, проведенные во Владиво-
стокском филиале ДНЦ ФПД НИИ МКВЛ и другими авторами указывают на то,
что митохондрии являются не только первичными мишенями патологических воз-
действий, но и универсальными высокочувствительными внукриклеточными ин-
дикаторами изменения экзо- и эндогенного гомеостаза [2–5, 11, 26]. Способность
митохондриального аппарата клеток подстраиваться под изменение окружающей
среды свидетельствует о его пластичности и определяет адаптационную способ-
ность организма. Загрязнение атмосферного воздуха является одним из наиболее
опасных факторов экологического риска для здоровья населения [11, 13, 27].

Ответная реакция митохондриального аппарата ядерных клеток крови человека
в условии перманентного влияния мелкодисперсных частиц атмосферного воздуха
характеризовалась накоплением в мембране митохондрий тромбоцитов насыщен-

Таблица 2. Потенциал внутренней мембраны митохондрий лейкоцитов здоровых людей г. Вла-
дивостока

Примечание. * – статистическая значимость различий между группами при p ≤ 0.05.

Группа/Параметры Показатель ПВМ, %

Группа 1(жители о. Русский), n = 30 0.67 ± 0.03
Группа 2 (жители промышленной части г. Владивостока), n = 32 1.03 ± 0.05*
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ных ЖК (12 : 0, 14 : 0, 16 : 0, 18 : 0 ) и n-6 ПНЖК (20 : 3n-6, 20 : 4n-6, 22 : 4n-6) при
недостатке n-3 ПНЖК, снижением потенциала внутренней мембраны митохон-
дрий лейкоцитов. Известно, что при адаптации к неблагоприятным факторам сре-
ды клетка для укрепления липидного матрикса цитомембраны и уменьшения ее
проницаемости действует особые адаптационные механизмы, заключающиеся в
увеличении доли насыщенных жирных кислот, перераспределении между кисло-
тами n-6 и n-3 семейств, в сторону накопления 20 : 4n-6, 22 : 4n-6 [28]. Выявленные
похожие флуктуации в составе жирных кислот мембраны митохондрий указывают
на однонаправленные изменения архитектуры клеточной и субклеточной мембра-
ны в неблагоприятных условиях окружающей среды.

В то же время, учитывая специфику выполняемых митохондриями функций
(окислительное фосфорилирование, производство АТФ, поддержание ионного го-
меостаза), высокая плотность субклеточной мембраны за счет накопления НЖК и
ПНЖК n-6 способствует нарушению трансмембранного переноса ионов Са2+, ак-
тивации образования активных форм кислорода, повреждению мембранной струк-
туры, выходу апоптотических факторов [1]. Установленное увеличение количества
лейкоцитов со сниженным ПВМ у лиц, проживающих в условии экологического
напряжения, свидетельствует об уменьшении энергообеспечения клетки, гипо-
ксии, генерации активных форм кислорода, активации апоптотических механиз-
мов. По-видимому, повышенное содержание в воздухе микроразмерных частиц
приводит к тому, что митохондриальный аппарат клетки находится в постоянном
напряжении, что в конечном итоге приводит к срыву компенсаторных процессов и
развитию болезней декомпенсации – хроническим системным заболеваниям. То
есть, стрессорные изменения мембранных структур определяют как устойчивость
организма к действию неблагоприятных факторов и формированию компенсатор-
ных процессов, так и способствуют срыву адаптации и развитию патологических
процессов.

Итак, отрицательное воздействие мелкодисперсных частиц на здоровье людей
подтверждается результатами исследования митохондриального аппарата клеток
крови. Наблюдаемые изменения в архитектуре митохондриальной мембраны и ее
функциональной активности свидетельствуют о развитии митохондриальной дис-
функции в ответ на воздействие микрочастиц воздуха. На этом этапе повреждения
в наибольшей степени затрагивают самые чувствительные параметры организма –
морфо-функциональное состояние субклеточных структур и степень предрасполо-
женности клеток к апоптотическим изменениям. Таким образом, идентификация
спектра ЖК мембран митохондрий является ранним индикаторным критерием на-
рушения функционирования клетки. Изучение механизмов изменения гомеостаза
под влиянием факторов окружающей среды, молекулярно-биохимических клеточ-
ных дефектов позволит расширить область знаний о развитии экологически обу-
словленной патологии.
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The Response of Platelet and Leukocyte Mitochondria of Healthy Residents 
on the Impact of Atmospheric Microparticles

Yu. K. Denisenkoa, *, Т. P. Novgorodtsevaa, T. I. Vitkinaa, N. V. Zhukovab, c,
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Abstract—The influence of atmospheric microparticles on the state of human platelet
and leukocyte mitochondria in healthy residents of the city of Vladivostok was studied.
The state of mitochondria was assessed by changing the composition of membrane fatty
acids and the inner mitochondrial membrane potential (∆Ψmito). The observation
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groups included 62 residents of Vladivostok and the Russian Islands at the age of 28 to
54 years. Vladivostok is taken as a territory with a high content of toxicants in the air of
the micrometer range, island Russky - as the territory is most favorable for the environ-
mental situation and the absence of air polluting microparticles. The fatty acid spectrum
was studied by gas-liquid chromatography. The level of ∆Ψmito was studied ex tempore on
flow cytofluorimeter. It was found that influence of atmospheric microparticles the ac-
cumulation of saturated fatty acids (12 : 0, 14 : 0, 16 : 0, 18 : 0) and n-6 polyunsaturated
fatty acids (20 : 3n-6, 20 : 4n-6, 22 : 4n-6), a decrease in n-3 polyunsaturated fatty acids
and ∆Ψmito. The observed changes in the architecture of the inner mitochondrial mem-
brane and its functional activity testify, on the one size, of the formation of compensato-
ry reactions aimed at strengthening the lipid matrix of the membrane and reducing its
permeability, on the other - on the development of mitochondrial dysfunction, the pre-
disposition of cells to apoptotic changes. Identification of the spectrum of mitochondrial
fatty acids membranes is an early indication of the disruption of cell functioning.

Keywords: mitochondria, membrane, fatty acid, environmental pollution, adaptation
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