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Представлен клинический случай, в котором проде-

монстрированы сложные аспекты ведения пациента  

с коморбидной патологией – циррозом печени в со-

четании с НПВП-гастропатией. Приведены актуаль-

ные данные по диагностическим критериям заболе-

вания и современные методы фармакотерапии.  

A clinical case demonstrated the complete aspects of 

management of patient with comorbide pathology – 

liver cyrrhosis associated with NSAID- gastropathy. 

The actual data of diagnostic criteria of the disease 

and modern pharmacotherapeutic methods are con-

sidered. 
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Введение 

Коморбидность – фундаментальная проблема современной медицины. 

В настоящее время под коморбидностью понимают сочетание у одного 

больного двух и более хронических заболеваний, этиопатогенетически 

взаимосвязанных или совпадающих по времени появления вне зависимо-

сти от активности каждого из них [1, 2]. 

Исследования роли коморбидности при лечении цирроза печени (ЦП) 

и его осложнений ограничены. По данным материалов датского ученого 

Петера Джепсона не менее 40 % пациентов с ЦП имеют коморбидный ста-

тус [3]. Наиболее распространенные сопутствующие заболевания: сахар-

ный диабет (СД) (12,7 %); язвенная болезнь желудка (ЯБЖ) (12,2 %); хро-

ническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) (7,3 %); рак, отличный от 

гепатоцеллюлярной карциномы (6,7 %), и ишемическая болезнь сердца 

(ИБС) (6,6 %).  

Т. Nguyen c соавторами (2016) отмечают рост коморбидных заболева-

ний у больных с алкогольным ЦП (АЦП) в США: СД – c 4,2 % в 2000 г. до 

11,7 % в 2011 г., а также увеличение случаев язвенной болезни (ЯБ), ИБС и 

ХОБЛ – в два раза [4]. 

Цирроз печени (ЦП) – это диффузный процесс, характеризующийся 

фиброзом и трансформацией нормальной ее структуры с образованием уз-

лов. Он представляет финальную стадию большинства хронических диф-

фузных заболеваний [5]. 

Доля больных ЦП в РФ составляет около 30 % от общего числа па-

циентов с хроническими диффузными заболеваниями печени. Фатальная 

особенность патологии – около 75 % пациентов с ЦП впервые узнают о за-

болевании при развитии осложнений – печеночной недостаточности, кро-

вотечении из варикозно расширенных вен пищевода (ВРВП) или появле-

нии асцита. Уровень трансформации бессимптомного компенсированного 

ЦП в декомпенсированную форму составляет 5–7 % в год. Ежегодно забо-
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левание становится причиной 1,0–1,3 млн смертей, особенно среди трудо-

способного населения (35–60 лет). Согласно статистике ЦП занимает тре-

тье место в структуре смертности после сердечно-сосудистых и онкологи-

ческих заболеваний, большинство этих смертей можно предотвратить [6]. 

Ежегодно употребление алкоголя в опасных дозах приводит к 3,3 млн 

смертей в год (5,9 % от общего числа смертей по разным причинам), а 

также инвалидизации и ухудшению здоровья миллионов людей в мире.  

По данным ВОЗ на опасное и вредное употребление алкоголя прихо-

дится 5,1 % глобального «бремени болезней» и травм, что соответствует 

около 139 млн лет потерянной трудоспособности согласно оценкам в пока-

зателях DALY (Disability-adjusted life year).  

Алкоголь – ведущая причина преждевременной смерти у лиц молодо-

го и трудоспособного возраста, составляющая 10 % [7]. 

Клинически алкогольный цирроз печени (АЦП) характеризуется дву-

мя фазами. Самочувствие больных в случае сохраненной функции печени 

может оставаться относительно удовлетворительным. Первая фаза – ком-

пенсированный АЦП в 30–0 % случаев протекает бессимптомно или с не-

которыми неспецифическими жалобами: общая слабость, отсутствие или 

снижение аппетита, уменьшение массы тела и саркопения, утомляемость, 

астенический синдром, диспепсические расстройства. Вторая фаза разви-

тия специфических симптомов и осложнений – декомпенсированный ЦП. 

У пациентов развиваются рецидивирующие осложнения, которые приво-

дят к ухудшению качества жизни и смерти.  

В настоящее время эффективных методов лечения ЦП не существует, 

устранение этиологического фактора в ряде случаев приводит к разреше-

нию эпизодов декомпенсации. Современное лечение пациентов с ЦП осно-

вано на специфической терапии осложнений. Трансплантация печени – 

единственный метод, значительно улучшающий долгосрочный прогноз 

жизни, однако возможность широкого ее использования ограничена [5]. 



4 

В статье рассмотрена клинически важная проблема коморбидности у 

пациента с АБП, достигшей стадии цирроза и развившейся на этом фоне 

НПВП-гастропатии. 

Клинический случай 

Пациентка Я., 43 лет, неоднократно находилась на лечении в гастро-

энтерологическом отделении (ГЭТО) ГБУЗ «Краевая клиническая больни-

ца № 2» Министерства здравоохранения Краснодарского края (ККБ № 2). 

При поступлении жалобы: распирающие боли в животе, его увеличение, 

тошнота, повышение температуры тела до фебрильных цифр. 

Из анамнеза пациентки известно, что в 2021 г. впервые отмечался эпи-

зод желтухи, тошноты и рвоты. Диагностирован холестатический гепатит, 

хронический калькулезный холецистит. От предложенного оперативного 

лечения пациентка отказалась. Выписана с рекомендациями планового вы-

полнения лапароскопической холецистэктомии (ЛХЭ). 

В 2024 г. многократные госпитализации в ГЭТО ККБ № 2 с жалобами 

на рецидивирующие эпизоды желтухи, чувство распирания в животе, боли 

в правом и левом подреберьях на фоне систематического употребления ал-

коголя и пищевых добавок компании Herbalife. 

В сентябре 2024 г. в период стационарного лечения проведено ком-

плексное инструментальное обследование. По данным эластометрии пече-

ни – признаки ЦП, стадия F4 по шкале METAVIR.  

По компьютерной томографии органов брюшной полости – цирроти-

ческая трансформация печени, кальцинаты в правой доле, холецистоли-

тиаз, признаки хронического холецистита. Заключение эзофагогастродуо-

деноскопии (ЭГДС) – варикозное расширение вен пищевода (ВРВП) I ст., 

портальная гастропатия. Эрозии желудка. НР-инфекция положительная. 

Данные лабораторных исследований крови: минимальное повышение 

уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) – 56 Ед/л (1,5 N), аспартатамино-

трансферазы (АСТ) – 124 Ед/л (4N); выраженный холестаз: гамма-
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глутамилтрансфераза (ГГТ) – 1180 Ед/л (33N); дополнительный лаборатор-

ные маркеры хронического употребления алкогольных напитков – общий 

билирубин – 249 мкмоль/л (17N), щелочная фосфатаза (ЩФ) – 206 Ед/л 

(1,8N).  

При наличии желтухи и признаков печеночной недостаточности для 

оценки тяжести алкогольного гепатита на фоне ЦП рассчитан индекс Мад-

дрея – 69 баллов, что стало показанием к применению глюкокортикосте-

роидной терапии. Назначен преднизолон в дозе 40 мг/сут в течение 28 

дней, на 7-е сутки лечения индекс Лиль <0,45, что свидетельствует об эф-

фективности кортикостероидной терапии. Комплексное медикаментозное 

лечение включало прием адеметионина, лактулозы, спиронолактона. 

С учетом клинико-лабораторных данных установлен диагноз: Острый 

алиментарно-токсический гепатит, тяжелое течение (индекс Маддрея 69) 

на фоне ЦП, класс С по Чайлду – Пью (10 баллов), MELD – 20 баллов. 

Синдром портальной гипертензии: спленомегалия, ВРВП – I cт., гипер-

спленизм (тромбоцитопения), гепатоцеллюлярная недостаточность 3-й ст. 

(гипербилирубинемия, коагулопатия, гипоальбуминемия), минимальная 

печеночная энцефалопатия (ПЭ). Желчнокаменная болезнь (ЖКБ): холеци-

столитиаз, эрозивный и HP-ассоциированный гастрит.  

Пациентка выписана с рекомендациями снизить дозу преднизолона по 

схеме до полной отмены, продолжить прием адеметионина, спиронолакто-

на, лактулозы, карведилола, L-орнитин-L-аспартата; после компенсации 

ЦП проведение эрадикационной терапии HP-инфекции, консультация хи-

рурга для выполнения лапароскопической холецистэктомии (ЛХЭ). 

В ноябре 2024 г. на момент поступления в ГЭТО ККБ № 2 пациентка 

предъявляла жалобы на прогрессирующее увеличение живота, выражен-

ный болевой синдром в правом и левом подреберьях. Она бесконтрольно 

принимала нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП). Ре-
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комендации амбулаторного этапа не выполняла, эрадикационная терапия 

не проведена, продолжала злоупотреблять алкоголем. 

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) органов брюшной 

полости (ОБП) – признаки гепатоспленомегалии, диффузных изменений 

печени, холецистолитиаза, дилатации воротной и селезеночной вен, боль-

шого гидроперитонеума. По эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) – язвен-

ный дефект по большой кривизне, размером 8  5 см. Эрозии желудка. 

Портальная гастропатия тяжелой степени. Варикозное расширение вен 

пищевода – 1-й ст. Морфологическое заключение по биопсии: в краях язвы 

картина атрофического гастрита, с реактивной фовеолярной гиперплазией, 

очагами неопределенной дисплазии на фоне воспаления. 

С учетом полученных данных назначена противоязвенная терапия 

(пантопразол – 40 мг внутривенно капельно два раза в сутки, ребамипид – 

100 мг три раза в сутки). Через две недели при контрольном ЭГДС-

исследовании язвенный дефект размером 8  5 см в стадии эпителизации. 

При рецидивирующем асците выполнено дренирование брюшной полости 

под УЗ-контролем.  

Пациентка выписана после достижения положительной клинико-

лабораторной динамики с диагнозом: ЦП, класс С по Чайлд – Пью (10 бал-

лов), MELD – 20 баллов. Синдром портальной гипертензии (спленомега-

лия, ВРВП – I ст., асцит), гиперспленизм (тромбоцитопения), синдром ге-

патоцеллюлярной недостаточности – 3-й ст. (гипоальбуминемия, гиперби-

лирубинемия, коагулопатия), печеночная энцефалопатия (ПЭ) – 2-й ст. 

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ): холецистолитиаз. Гигантская язва же-

лудка (8–5 см), НПВП-ассоциированная, впервые выявленная, в стадии 

эпителизации. Эрозивный гастрит, HP-ассоциированный. 

Рекомендовано на амбулаторном этапе продолжить прием эзомепра-

зола – 20 мг два раза в сутки до полной эпителизации язвы, ребамипид – 

100 мг три раза в сутки 8 нед. 
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С февраля по июль 2025 г. пациентка неоднократно госпитализирова-

лась в ГЭТО ККБ № 2 с жалобами на увеличение живота, бессонницу, ре-

комендации после выписки не соблюдала, самостоятельно принимала кор-

валол, настойку валерианы для улучшения сна. В мае 2025 г. выполнено 

эндоскопическое лигирование ВРВП. 

В августе 2025 г., помимо вышеупомянутых жалоб, появились одыш-

ка при минимальной физической нагрузке и непродуктивный кашель. По 

данным УЗИ органов брюшной полости (ОБП) признаки большого гидро-

перитонеума, большого правостороннего гидроторакса, подтвержденного 

рентгенографией органов грудной клетки. В связи с наличием рецидиви-

рующего гидроторакса и недостаточной эффективностью повторных плев-

ральных пункций осмотрена хирургом. Рекомендовано выполнение 

трансъюгулярного внутрипеченочного портосистемного шунтирования 

(TIPS). 

Пациентка переведена в хирургическое отделение ККБ № 2 с диагно-

зом: ЦП токсико-алиментарный, класс С по Чайлд – Пью, синдром пор-

тальной гипертензии: спленомегалия, ВРВП, асцит, правосторонний гид-

роторакс. Состояние после первого этапа лигирования ВРВП. Неоднократ-

ные дренирования брюшной полости под УЗ-контролем, а также разгру-

зочные плевральные пункции справа. Портальная гастропатия. Гиперспле-

низм. Синдром гепатоцеллюлярной недостаточности 2-й ст. (гипоальбуми-

немия, коагулопатия, гипербилирубинемия). Печеночная энцефалопатия 

(ПЭ) – 2 ст. ЖКБ: холецистолитиаз. Язва желудка, ассоциированная с НР-

инфекцией и приемом НПВП в фазе рубца. 

Успешно выполнено оперативное вмешательство – TIPS. При соблю-

дении абстиненции пациентке рекомендована консультация транспланто-

лога для включения в лист ожидания с целью проведения трансплантации 

печени. 
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Обсуждение 

Современную клиническую практику трудно представить без НПВП, 

которые активно назначают врачи разных специальностей пациентам всех 

возрастных групп, но чаще пожилыми людьми [8]. Например, в США 70 % 

лиц старше 65 лет принимают НПВП один раз в неделю, а 34 % из них – 

ежедневно. Высокий уровень распространенности назначения НПВП во 

многом обусловлен общей тенденцией к старению населения и, как след-

ствие, увеличению числа лиц с коморбидными состояниями [9].  

НПВП-гастропатия – это эрозивно-язвенные поражения гастродуоде-

нальной области, которые возникают при использовании препаратов этой 

группы и проявляются характерной клинико-эндоскопической картиной. 

Их особенности: множественный характер, малосимптомное течение и вы-

сокий риск манифестации желудочно-кишечных кровотечений, выявлен-

ная связь с приемом НПВП, локализация в антральном отделе (реже – в те-

ле желудка и двенадцатиперстной кишке), отсутствие воспалительного ва-

ла вокруг язвы; гистологический признак – фовеолярная гиперплазия сли-

зистой оболочки; относительно быстрое заживление после отмены НПВП.  

Исходы воздействия аспирина и НПВП на верхние отделы желудочно-

кишечного тракта могут иметь драматические последствия, включая кро-

вотечение и перфорацию, что определяет хирургический аспект рассмат-

риваемой проблемы [10]. После приема НПВП у больных появляются жа-

лобы на ощущение жжения, чувство тяжести в эпигастральной области, 

тошноту, изжогу [11]. Редко у больных с эрозивно-язвенным поражением 

гастродуоденальной зоны отмечают интенсивные боли в эпигастральной 

области и диспепсические расстройства. Болевой синдром характерен для 

больных с глубокими язвами. В определенной степени феномен «немых 

язв» объясняется обезболивающим эффектом НПВП, торможением био-

синтеза простагландинов – медиаторов боли и воспаления. Однако у паци-

ентов с ЦП большинство этих симптомов маскируются проявлениями ос-



9 

новного заболевания, особенно в стадии декомпенсации, как в приведен-

ном клиническом случае. 

Пациенты с ЦП демонстрируют заметно более высокую распростра-

ненность HР-инфекции по сравнению с общей популяцией [12]. У пациен-

тов с ЦП повышается вирулентность HР-инфекции, что приводит к более 

значительному повреждению слизистой оболочки желудка и потенциально 

усугубляет образование язв [13]. 

Методы медикаментозного лечения гастродуоденальных язв при ЦП 

основаны на восстановлении функции печени, подавлении кислотности, 

защите слизистой оболочки желудка и снижении портального давления. 

Однако спорным является мнение специалистов о том, нуждаются ли па-

циенты с HР-инфекцией и ЦП в эрадикационном лечении или нет. Резуль-

таты японского исследования показали, что HР-инфекция оказывает опре-

деленное защитное действие при гастроэзофагеальных варикозных крово-

течениях, вызывая атрофический гастрит и сопутствующую низкую кис-

лотность у пациентов с ЦП и портальной гипертензией [14]. 

Консенсусом Маастрихт VI (2022 г.) в отношении HР-инфекции и 

НПВП определено, что факторы риска ульцерогенеза являются независи-

мыми в отношении деструктивных процессов слизистой оболочки желудка 

и ассоциированных с ними геморрагических осложнений [15]. Всем боль-

ным с запланированным длительным приемом НПВП рекомендована стра-

тегия «тестируй и лечи», заключающаяся в неинвазивной диагностике и 

последующей эрадикации инфекции в случае ее обнаружения. Эрадикация 

микроорганизмов показана пациентам, принимающим низкие дозы ацетил-

салициловой кислоты, при наличии язвенной болезни в анамнезе как фак-

тора риска и осложненного течения НПВП-гастропатий. Результаты мета-

анализа показали, что эрадикация HР-инфекции менее эффективна для 

профилактики развития НПВП-ассоциированных язв, чем назначение ин-

гибиторов протонной помпы (ИПП) [16].  
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У нашей пациентки на появление гигантского язвенного дефекта по-

влияли несколько факторов: НР-инфекция, длительный, бесконтрольный 

прием алкоголя и НПВП. Алкоголь оказывает прямое цитотоксическое 

действие на слизистые оболочки и непрямое, обусловленное нарушением 

механизмов цитопротекции. НПВП, блокируя фермент циклооксигеназу, 

снижают синтез простагландинов. В результате нарушается микроцирку-

ляция и снижаются факторы защиты слизистой желудка. С учетом всех 

факторов риска пациентке после стабилизации состояния в плановом по-

рядке рекомендована эрадикационная терапия. 

При ЦП снижается метаболическая активность печени, поэтому ле-

карственных препараты назначают с осторожностью и строго по показани-

ям. Длительный прием алкоголя снижает комплаенс больного, усугубляя 

течение НПВП-гастропатии, увеличивает риск развития осложнений.  

В настоящее время препаратами выбора при лечении НПВП-

гастропатии являются ингибиторы протонной помпы (ИПП) [17]. Они про-

являют высокую эффективность в рамках ингибирования синтеза соляной 

кислоты и профилактики пептических язв (ПЯ) при совместном приеме с 

НПВП. Для профилактики ПЯ при совместном приеме с НПВП ИПП 

обычно назначают длительными курсами, а после исчезновения эндоско-

пических признаков поражения слизистой оболочки желудка применяют 

поддерживающую терапию ИПП в половинной дозе длительностью 6 мес 

[18]. С учетом полученных данных, а также в связи с большими размерами 

язвенного дефекта, высокого риска развития кровотечения, перфорации 

или пенетрации пациентке отменены НПВП и начато лечение ИПП внут-

ривенно капельно, в дальнейшем с переходом на пероральные формы. При 

проведении контрольной ФГДС язва желудка эпителизировалась. 

Ингибиторы протонной помпы изменяют состав и функции кишечной 

микрофлоры и приводят к избыточному росту бактерий в тонком кишеч-

нике и бактериальной транслокации. Это связано с неблагоприятными по-
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следствиями при заболеваниях печени. Они повышают риск развития пе-

ченочной энцефалопатии, спонтанного бактериального перитонита, ин-

фекций, а также уровень смертности при ЦП. Ингибиторы протонной пом-

пы следует назначать пациентам с ЦП только при наличии соответствую-

щих показаний и в минимальной эффективной дозе [19]. 

Выводы 

Коморбидность алкогольного ЦП и НПВП-гастропатии представляет 

серьезную клиническую проблему с высоким риском летальных геморра-

гических и тромботических осложнений. Патогенез основан на синергизме 

портальной гипертензии, системного воспаления и прямого цитопатиче-

ского действия НПВП. К ведению таких пациентов должен быть применен 

упреждающий подход, включающий: активное выявление пациентов вы-

сокого риска; категорический отказ от применения НПВП без показаний с 

использованием безопасных альтернатив для обезболивания; обязательную 

гастропротекцию ИПП в случае неизбежного приема ульцерогенных пре-

паратов; своевременную диагностику ЭГДС и эрадикацию HР-инфекции. 

Использование мультитаргетного подхода, учитывающего все звенья 

патогенеза, позволит улучшить качество и прогноз жизни у этой сложной 

категории пациентов. 
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