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Особенности течения бронхиаль-
ной астмы (БА) у целого ряда больных
заставляют особо выделять понятие
тяжелая бронхиальная астма (ТБА).
Это гетерогенное состояние, которое
требует тщательной диагностики и ле-
чения.

ТБА включает ряд клинических
синдромов:
• астматический статус (тяжелое обо-

стрение БА);
• внезапно возникшая тяжелая астма-

тическая атака; 
• медленно развивающаяся астмати-

ческая атака;
• острая тяжелая БА;
• фатальная БА;
• нестабильная БА; 
• хроническая тяжелая БА.

Первые три термина отражают
процессы обострения заболевания и
темпы его развития. 

Острой тяжелой БА называют ост-
рое начало болезни, которое протека-
ет так тяжело, что угрожает жизни
больного. Термин “фатальная БА” ис-
пользуют для описания внезапной
смерти у больного, страдающего БА.

Термины “нестабильная БА” и
“хроническая тяжелая БА” отражают
особенности хронического течения
заболевания.

Термином нестабильная БА опи-
сываются больные БА с якобы хорошо
подобранным лечением, но с внезапно
возникающими тяжелыми обостре-
ниями БА (ТОА). Выделяют две формы
нестабильной БА. Первая характеризу-
ется высокой вариабельностью пико-
вой скорости выдоха (ПСВ), хотя лече-
ние подобрано на основании форму-
ляра. Обострению заболевания пред-
шествует большой перепад между
показателями утренней и вечерней
ПСВ, превышающий 20%. Эти измене-
ния всегда должны настораживать

врача, а проводимая терапия должна
быть подвергнута тщательной реви-
зии. Вторая форма нестабильной БА
характеризуется внезапным развити-
ем ТОА, хотя исходно больной человек
получал индивидуально подобранное
лечение с хорошим эффектом. Ярким
примером служат больные с непере-
носимостью аспирина и других несте-
роидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП), у которых может ра-
зыграться ТОА после приема провоци-
рующего лекарства.

Термин хроническая тяжело
протекающая БА применяют в тех
случаях, когда болезнь плохо контро-
лируется ингаляционными глюкокор-

тикостероидами (ИГКС), часто возни-
кает необходимость в системных глю-
кокортикостероидах (ГКС). Критерия-
ми ТБА являются: постоянное наличие
симптомов, частые ночные симптомы,
ограничение физической активности и
сна из-за симптомов БА, а также низ-
кие функциональные показатели –
ПСВ или объем форсированного вы-
доха за 1-ю секунду (ОФВ1) не более
60% от должных показателей, суточ-
ный разброс ПСВ более 30%.

Патоморфологические
особенности
С современной точки зрения БА

рассматривается как хроническое
воспалительное заболевание. Тяже-
лые формы БА связывают с процес-
сом морфологической перестройки
бронхиального дерева (ремоделинг),
при котором происходят выраженные
морфологические изменения (десква-
мация эпителиальных клеток, утолще-
ние и фиброз базальной мембраны,
гипертрофия бокаловидных желез, ги-
пертрофия гладких мышц и ангионео-

генез) и видоизменяются функции
многих клеток (эозинофилов, тучных
клеток, миофибробластов). Более
всего коррелирует с тяжестью БА ги-
пертрофия гладких мышц бронхов:
при ТБА мышечная масса возрастает
более чем в 3 раза. 

Снижение эффективности ГКС при
ТБА связывают с изменениями спект-
ра клеток воспаления, аккумулирую-
щихся в слизистой дыхательных пу-
тей: эозинофильная инфильтрация ус-
тупает место преимущественной миг-
рации нейтрофилов.

Знание морфологических измене-
ний, наступающих при ТБА, сущест-
венно меняет лечебные подходы; ве-

дется активный на-
учный поиск новых
препаратов для ле-
чения ТБА. Особое
внимание уделяется
воздействию на ги-

пертрофию гладких мышц, где опре-
деленные перспективы связывают с
ингибиторами лейкотриеновых рецеп-
торов.

Причинные факторы
Большой интерес представляет

изучение причинных факторов, спо-
собных приводить к тяжелому обост-
рению БА или предрасполагающих к
неконтролируемому течению болезни.

Неправильная тактика врача яв-
ляется причиной ТБА в 15–20% случа-
ев. Неправильная оценка врачом тя-
жести течения БА приводит к недоста-
точному объему противовоспалитель-
ной терапии. И напротив, возможно
формирование ятрогенной стероидо-
зависимости. Перенесенные ТОА сле-
дует считать фактором формирования
ТБА, поэтому пациент, перенесший
ТОА, должен расцениваться врачом
как тяжелый больной и получать тера-
пию соответствующей ступени.

Наиболее часто приводят к фор-
мированию ТБА бактериальные и ви-
русные заболевания дыхательных
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путей. Если в норме иммунологичес-
кий ответ на вирусное заболевание
проявится повышенной продукцией
γ-интерферона, то при БА – повышен-
ной продукцией интерлейкинов 4 и 5.
Наиболее часто к обострению БА при-
водят коронавирусы, риновирусы, ре-
спираторно-синцитиальный вирус и
вирус парагриппа. Обсуждается также
роль персистенции респираторных
вирусов в генезе ТБА.

Вирусные и бактериальные инфек-
ции придаточных пазух носа рассмат-
риваются как возможные факторы
обострения БА.

Способны влиять на формирова-
ние ТБА хламидийная и микоплазмен-
ная инфекции.

Лекарственные препараты мо-
гут приводить к ТОА; в первую оче-
редь это касается ацетилсалицило-
вой кислоты и других НПВП. Среди
больных аспириновой БА самый вы-
сокий процент смертельных исходов,
что связывают с неосторожным на-
значением НПВП врачами разных
специальностей. При этой форме за-
болевания часто приходится назна-
чать системные ГКС. Применение ин-
гибиторов лейкотриеновых рецепто-
ров значительно улучшило прогноз
при аспириновой БА.

К числу бронхоконстрикторов от-
носятся β-блокаторы, поэтому они
противопоказаны больным БА. Встре-
чаются пациенты, которые длительное
время успешно лечатся этой группой
препаратов, однако часто после пере-
несенного вирусного заболевания их
прием начинает провоцировать брон-
хоспазм. 

Ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ) более чем
в 30% случаев приводят к кашлю или
даже вызывают обострение БА (у 4%).
Необходимо отметить, что антагонис-
ты рецепторов ангиотензина не про-
воцируют возникновение кашля и обо-
стрения БА.

Фактором развития ТБА может быть
чрезмерное использование β2-агонис-
тов. Данные исследований подтверж-
дают, что расходование более двух бал-
лончиков β2-агонистов в месяц повы-
шает риск смерти.

На возникновение ТБА большое
влияние оказывают атмосферные
поллютанты, среди них выраженным
бронхоконстриктивным действием

обладают озон, диоксиды серы и азо-
та. Поллютанты потенцируют повреж-
дающее действие аллергенов на ды-
хательные пути. Табачный дым вызы-
вает выраженное нарушение мукоци-
лиарного клиренса, а некоторые его
компоненты выступают в качестве ал-
лергенов, вызывая сенсибилизацию.

В случаях ТБА необходим тщатель-
ный контроль всех возможных тригге-
ров, в том числе и аллергенов. Нерас-
познанный причинно-значимый
фактор может привести к неконтро-
лируемому течению БА. Например,
грибок Alternaria является одним из
основных аллергенов, гиперчувстви-
тельность к которым ассоциирована с
тяжелой и фатальной БА. До 15% слу-
чаев БА могут быть связаны с профес-
сиональным контактом с аллергеном,
хотя в повседневной практике этот
факт распознается редко.

Одной из распространенных про-
блем при БА является гастроэзофа-
геальный рефлюкс, который встре-
чается у детей со среднетяжелой и тя-

желой БА в 60% случаев. Отмечено
улучшение течения БА при эффектив-
ном лечении рефлюкса Н2-гистами-
ноблокаторами.

По некоторым данным, у части па-
циентов причиной ТБА может быть
повышенный метаболизм лейко-
триенов.

Нельзя исключить наличие гене-
тической предрасположенности к
формированию ТБА.

Стероидорезистентность встре-
чается в 5% случаев. Резистентность
стероидных рецепторов к ГКС снижа-
ет эффективность базисной терапии.
По определению, большинство боль-
ных ТБА получают системные ГКС или
высокие дозы ИГКС, но ответ на тера-
пию является вариабельным. У части
тяжелых больных ответ на терапию
имеется, но требует сверхвысоких доз
ГКС. Такие больные могут стать “сте-
роидозависимыми”. В других случаях
даже высокие дозы ГКС дают мини-
мальный ответ (или никакого). Эти па-
циенты могут считаться истинно сте-
роидорезистентными, и, вероятно, их
чрезвычайно мало.

ТБА характеризуется высокой сте-
пенью бронхиальной гиперреактивно-
сти, высоким сопротивлением дыха-
тельных путей воздушному потоку и
резким снижением эффективности
бронхорасширяющих препаратов. Все
три составляющие ТБА являются
следствием воспалительного процес-
са в дыхательных путях. Установлено,
что высокое сопротивление дыхатель-
ных путей находится в прямой зависи-
мости от степени аккумуляции воспа-
лительных клеток в стенке бронхов.

Особенности постановки
диагноза ТБА
Анамнез и оценка симптомов.

Поскольку термин “тяжелая БА” объе-
диняет различные фенотипы, возмож-
но значительное разнообразие анам-
неза, возраста начала заболевания,
триггерных факторов, аллергологиче-
ского статуса и выявляемых функцио-
нальных изменений, включая степень
обратимости и вариабельность брон-
хиальной обструкции.

Клиническое обследова-
ние. У некоторых больных да-
же в период обострения при
аускультации хрипы могут не
выслушиваться, в то время как

с помощью объективных исследова-
ний будет зарегистрирована значи-
тельная бронхообструкция за счет
преобладающего вовлечения в про-
цесс мелких дыхательных путей. Сле-
дует обращать особое внимание на
развитие дыхательной мускулатуры,
экскурсию нижнего легочного края,
состояние межреберных промежут-
ков: при ТБА вероятно обнаружение
физикальных признаков гипервоздуш-
ности легких и признаков утомления
дыхательной мускулатуры.

Исследование функции внеш-
него дыхания (ФВД). При ТБА у мно-
гих пациентов обнаруживается потеря
эластических свойств легких, феномен
“воздушной ловушки”, увеличение ос-
таточного объема. Падение соотноше-
ния ФЖЕЛ/ЖЕЛ (ЖЕЛ – жизненная ем-
кость легких, ФЖЕЛ – форсированная
ЖЕЛ) должно настораживать как фак-
тор риска фатальной БА. 

Пикфлоуметрия – важный метод
контроля БА и диагностики тяжести ее
течения. Мониторирование БА с по-
мощью пикфлоуметра дает врачу сле-
дующие возможности: определение
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обратимости бронхиальной обструк-
ции, оценка тяжести течения БА, оцен-
ка гиперреактивности бронхов, про-
гнозирование обострений БА, выявле-
ние профессиональной БА, оценка
эффективности лечения. Для ТБА ха-
рактерны суточные колебания ПСВ бо-
лее 30%. Каждому больному БА пока-
зана ежедневная пикфлоуметрия.

Оценка аллергологического
статуса. Длительная терапия ингаля-
ционными и системными ГКС не явля-
ется препятствием для проведения
аллергообследования. Выявление, а
затем устранение причинно-значимых
аллергенов нередко способствует
улучшению контроля над БА.

В ряде случаев кожные тесты при-
водят к ложноотрицательным или лож-
ноположительным результатам. По-
этому часто проводится исследование
специфических IgE в сыворотке крови.
Эозинофилия крови и мокроты также
свидетельствует об аллергическом
процессе.

Проблема эозинофилии является
ключевой в оценке диагноза БА. Если
БА сопровождается высокой эозино-
филией (>12–15%), то следует расши-
рить обследование с целью исключе-
ния легочного васкулита и других сис-
темных заболеваний, а также решить
вопрос, нет ли у больного БА грибко-
вой сенсибилизации или паразитоза.
У лиц с эозинофилией, утолщенной
базальной мембраной слизистой
бронхов и сниженным соотношением
ФЖЕЛ/ЖЕЛ также выявляется боль-
ший риск фатальных событий в бли-
жайшем будущем, чем в группе без
эозинофилии.

Группа больных ТБА неоднородна
по аллергологическому статусу: у час-
ти больных имеется четко очерченный
атопический паттерн, у других не уда-
ется выявить сколько-нибудь значимых
признаков аллергии. Тем не менее,
всегда необходимо тщательное аллер-
гообследование: нередко даже у сте-
роидозависимых больных выявляется
нераспознанная ранее аллергия, хотя
и не всегда прослеживается времен-
н�ая связь между воздействием данно-
го аллергена и развитием болезни.

Дифференциальный 
диагноз
С целью дифференциальной диа-

гностики ТБА проводят:

• клинический анализ крови (для вы-
явления недиагностированной ане-
мии, эозинофилии или других от-
клонений);

• общий анализ мокроты (ВК, грибы,
атипичные клетки);

• ЭКГ (для исключения поражения ми-
окарда);

• рентгенографию легких (для исклю-
чения объемных процессов в легких,
поражения плевры, буллезных из-
менений, интерстициальных болез-
ней легких и т.д.);

• компьютерную томографию легких
(при подозрении на пороки разви-
тия легких, констриктивный бронхи-
олит, интерстициальные болезни
легких, для уточнения объемных и
буллезных изменений);

• в некоторых случаях бывает необхо-
дима биопсия легких.

Несмотря на имеющиеся четкие
диагностические признаки хроничес-
кой нестабильной и хронической тяже-

ло протекающей БА, возникает ряд
сложностей при анализе пациентов с
другими заболеваниями, сопровожда-
ющимися бронхиальной обструкцией:
• хроническая обструктивная болезнь

легких;
• бронхоэктатическая болезнь;
• муковисцидоз; 
• опухоли органов дыхания;
• легочные васкулиты;
• поражение верхних дыхательных

путей, трахеобронхиальная диски-
незия;

• синдром гипервентиляции;
• острая и хроническая левожелудоч-

ковая недостаточность;
• синдром апноэ–гипопноэ сна;
• грибковые поражения легких;
• констриктивный бронхиолит.

БА может сочетаться с вышепере-
численными заболеваниями, что так-
же обусловливает тяжесть ее течения.

Стероидозависимость
Пациентам, которые вынуждены

постоянно принимать системные ГКС,
следует уделять особое внимание, а
все случаи стероидозависимой БА
требуют тщательной дифференциаль-
ной диагностики. Существует не-
сколько вариантов формирования

стероидозависимости у пациентов с
БА, среди которых плохой комплайнс
пациента (взаимодействие с врачом),
неадекватная терапия ИГКС (или ее
отсутствие), ошибочная диагностика
БА и собственно стероидорезистент-
ность.

Многие врачи (особенно врачи об-
щей практики) ошибочно считают, что
нет необходимости назначать ИГКС
больным БА, получающим системные
ГКС. В действительности же, если па-
циент с БА получает системные ГКС,
его следует расценивать как больного
с тяжелой формой БА, имеющего пря-
мые показания к назначению высоких
доз ИГКС.

Причиной стероидозависимости
может стать бронхиальная обструкция
при системных заболеваниях (включая
легочные васкулиты, например синд-
ром Чарджа–Страусса), расцененная
как БА. Отмена системных ГКС у этих
больных может сопровождаться тяже-
лыми проявлениями системного за-
болевания.

В 5% случаев встречается стерои-
дорезистентность, для которой харак-
терна резистентность стероидных ре-
цепторов к ГКС. В настоящее время
различают два типа стероидорезис-
тентности: больные с истинной стеро-
идорезистентностью (тип II), не имею-
щие побочных эффектов при длитель-
ном приеме высоких доз системных
ГКС, и пациенты с приобретенной ре-
зистентностью (тип I), у которых воз-
никают побочные эффекты системных
ГКС. Резистентность I типа, скорее
всего, можно преодолеть повышени-
ем дозы ГКС и назначением препара-
тов с аддитивным действием.

Необходима разработка диагнос-
тических программ для пациентов, по-
лучающих адекватную терапию, с вы-
соким комплайнсом, чувствительных к
ГКС, но, несмотря на все это, испыты-
вающих симптомы БА. Эти пациенты
являются самыми “непонятными” как
с патофизиологической точки зрения,
так и в отношении терапии. Они нуж-
даются в тщательной дифференци-
альной диагностике для исключения
других заболеваний, имитирующих
клиническую картину БА.

Легочные васкулиты
Нередко легочные васкулиты

впервые проявляют себя симптомами
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Больным БА, получающим сис-
темные ГКС, обязательно надо
назначать высокие дозы ИГКС.



бронхиальной обструкции. Как прави-
ло, заболевание протекает тяжело,
диагностируется как тяжелая БА и
требует ежедневного приема систем-
ных ГКС. 

При попытке отмены системных
ГКС у пациента могут развиться выра-
женные симптомы легочного васкули-
та. Подобные явления в виде синдрома
Чарджа–Страусса были описаны при
назначении антагонистов лейкотрие-
нов и отмене системных ГКС. В насто-
ящее время доказано, что развитие
синдрома связано именно с резкой от-
меной системных ГКС, а не с назначе-
нием антагонистов лейкотриенов.

Синдром гипервентиляции
Нераспознанный гипервентиляци-

онный синдром у больных БА служит
причиной неадекватной терапии, мно-
гочисленных консультаций, длитель-
ной нетрудоспособности. Своевре-
менная диагностика гипервентиляци-
онного синдрома не только дает воз-
можность объяснить особенности
клинической картины заболевания, но
и позволяет оказать реальную помощь
больному.

Констриктивный бронхиолит
Не исключено, что ряд больных с

констриктивным бронхиолитом оши-
бочно расценивается как больные БА.
Это связано с наблюдающейся у них
частичной обратимостью обструкции в
ответ на бронходилатационную тера-
пию и c отсутствием данных биопсии. 

Только у половины больных с под-
твержденным при биопсии констрик-
тивным бронхиолитом наблюдается
классический “мозаичный” паттерн
при компьютерной томографии высо-
кого разрешения. Пока не был получен
биопсийный материал, у этих пациен-
тов (особенно с идиопатическим кон-
стриктивным бронхиолитом) с легкос-
тью могли неверно диагностировать
ТБА, дебютировавшую у взрослого че-
ловека.

Стратегия и тактика 
терапии
Принципы терапии ТБА
1. Составление индивидуальной

программы лечения для каждого па-
циента.

2. Выявление причинного фактора
и, по возможности, его устранение:
прекращение курения, контроль за

триггерами, выявление причинно-зна-
чимых аллергенов, профилактика ин-
фекций, санация придаточных пазух
носа, нормализация сна, борьба с ре-
флюксом.

3. Оценка и повышение комплайн-
са пациента: удобство использования
средств доставки, правильность тех-
ники ингаляции, выполнение предпи-
саний врача, эффективность препара-
тов, степень доверия врачу.

4. Широкое внедрение пикфлоу-
метрии в домашних условиях для

оценки бронхиальной проходимости и
распознавания ранних признаков обо-
стрения. 

5. Медикаментозная терапия: важ-
но оценить ее эффективность, удобст-
во и правильность использования
средств доставки.

При лечении БА в настоящее вре-
мя применяют “ступенчатый” подход,
когда интенсивность терапии увеличи-
вается по мере увеличения степени
тяжести БА. Пациенты с ТБА относятся
к 4-й ступени.

ИГКС являются основой лечения
ТБА, применяясь как противовоспали-
тельные средства в течение длитель-
ного времени для контроля течения
БА. Основные представители ИГКС:
беклометазона дипропионат (бекотид,
беклазон и др.); будесонид (бенакорт,
пульмикорт); флунизолид (ингакорт);
флутиказона пропионат (фликсотид).
При ТБА используются высокие дозы
ИГКС. Улучшают легочную депозицию
препаратов и способствуют более эф-
фективному и безопасному контролю
БА порошковые ингаляторы (мульти-
диск, турбухалер, циклохалер), а так-
же спейсер – при использовании до-
зированных аэрозольных ингаляторов
ИГКС (альтернатива – ингалятор, ак-
тивируемый вдохом, например “Лег-
кое дыхание”). При ТБА эффективным
может быть применение будесонида
(пульмикорт суспензия) через небу-
лайзер.

Системные ГКС (метилпреднизо-
лон, преднизолон, триамцинолон, бе-
таметазон) при ТБА следует назначать
в наименьшей эффективной дозе. При
длительном лечении альтернирующая

схема назначения и прием в первой по-
ловине дня способствуют минимиза-
ции побочных эффектов. Следует под-
черкнуть, что во всех случаях при лече-
нии системными ГКС больному должны
быть назначены высокие дозы ИГКС.

ββ2-агонисты длительного дейст-
вия (сальметерол – серевент, сальме-
тер; формотерол – оксис, форадил;
сальбутамола гемисукцинат – сальтос)
широко используются в терапии ТБА в
сочетании с ИГКС. β2-агонисты дли-
тельного действия улучшают показате-

ли ФВД, уменьшают потребность
в β2-агонистах короткого дейст-
вия, эффективны для предотвра-
щения бронхоспазма, спровоци-
рованного аллергенами, физиче-

ской нагрузкой, а также ночных при-
ступов удушья. 

Сальметерол и сальбутамола ге-
мисукцинат используются только в ка-
честве базисной терапии, но не для
купирования острых симптомов или
обострений. Формотерол обеспечи-
вает быстрое начало действия (в тече-
ние 1–3 мин), поэтому может приме-
няться и для купирования приступа. 

Особенно следует подчеркнуть
потенцирование β2-агонистами дли-
тельного действия (в частности, фор-
мотеролом и сальметеролом) эффек-
тов ГКС. При использовании β2-аго-
нистов длительного действия можно
добиться контроля над воспалитель-
ным процессом в бронхиальном де-
реве значительно меньшими дозами
ИГКС. Таким образом, терапевтичес-
ки более выгодным является назначе-
ние комбинации ИГКС и пролонгиро-
ванных β2-агонистов, чем удвоение
дозы ИГКС.

Теофиллины с медленным вы-
свобождением субстанции. При пе-
роральном применении уменьшают
частоту ночных приступов, тормозят
раннюю и позднюю фазы астматичес-
кого ответа на воздействие аллерге-
на. Теофиллины могут вызвать выра-
женные побочные эффекты: головную
боль, тремор, тошноту, рвоту, тахикар-
дию, нарушения ритма сердца, боли в
животе, жидкий стул. Необходимо мо-
ниторировать содержание теофилли-
на в плазме.

Антагонисты лейкотриеновых
рецепторов (зафирлукаст – аколат,
монтелукаст – сингуляр) являются
противовоспалительными препарата-
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гает комплексную терапию с обя-
зательным назначением ИГКС.



ми, применяются перорально. Препа-
раты улучшают показатели ФВД,
уменьшают потребность в β2-агонис-
тах короткого действия, эффективны
для предотвращения бронхоспазма,
спровоцированного аллергенами, фи-
зической нагрузкой. Особенно пока-
заны при тех формах ТБА, тяжесть ко-
торых связана с повышенным метабо-
лизмом лейкотриенов (аспириновая
БА, синдром постнагрузочного брон-
хоспазма, реакции на холодный воз-
дух и воздействие аллергена).

Комбинированные препараты.
В настоящее время большое значение
придается комбинированным препа-
ратам (сочетание в одном ингаляторе
β2-агониста пролонгированного дей-
ствия с ИГКС). Существуют две лекар-
ственные формы: серетид (сальмете-
рол + флутиказона пропионат) и сим-
бикорт (формотерол + будесонид).
Компоненты этих препаратов потен-
цируют действие друг друга и в сово-
купности оказывают выраженное про-
тивовоспалительное действие.

Недавно на фармацевтическом
рынке появился отечественный ком-
бинированный препарат биастен, со-

держащий будесонид и сальбутамол в
виде порошкового ингаляционного ус-
тройства циклохалера.

При выявлении стероидного ос-
теопороза показано назначение кор-
ригирующих препаратов (альфакаль-
цидол, препараты кальция, кальцито-
нины). Пересмотр лечения с уменьше-
нием дозы или отменой системных
ГКС при возможности может способ-
ствовать улучшению состояния кост-
ной ткани.

Заключение
• Тяжелая БА представляет собой од-

ну из самых сложных проблем со-
временной пульмонологии.

• Гетерогенность этой группы боль-
ных требует проведения дифферен-
циально-диагностических меропри-
ятий.

• Все больные этой группы требуют
особого внимания врача как группа
высокого риска.

• Ведение больных ТБА предполагает
комплексную терапию и высокие до-
зы применяемых препаратов.

• Независимо от клинической карти-
ны пациент с БА, получающий дли-

тельное лечение системными ГКС,
должен быть расценен как страдаю-
щий БА тяжелого течения.
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