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клинические наблюдения
clinical cases

Резюме

Гликогеновая гепатопатия является редко встречаемым и часто недиагностируемым состоянием, которое преимуще-
ственно связано с сахарным диабетом 1 типа. В статье представлено клиническое наблюдение пациентки с фиброзом 
печени на фоне неконтролируемого сахарного диабета 1 типа. При обследовании выявлены гипергликемия, высокий 
HbA1c (7,28%) и стойкое повышение трансаминаз (АЛТ до 248,9 Ед/л, АСТ до 155,0 Ед/л). Фиброэластометрия и биопсия 
подтвердили фиброз (F0–F4 по METAVIR) и стеатогепатит минимальной активности. Обсуждается роль нарушений 
обмена глюкозы и гликогена в развитии гликогеновой гепатопатии и фиброза. После оптимизации инсулинотерапии 
и достижении гликемического контроля отмечено снижение фиброза и трансаминаз. Для предотвращения про-
грессирования состояния рекомендовано поддержание целевого уровня HbA1c, соблюдение диеты и регулярный 
мониторинг функции печени.
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Summary

Glycogenic hepatopathy is a rare and often underdiagnosed condition predominantly associated with type 1 diabetes 
mellitus. This article presents a clinical case of a female patient with liver fi brosis in the context of uncontrolled type 1 diabetes. 
Examination revealed hyperglycemia, elevated HbA1c (7.28%), and persistently increased transaminase levels (ALT up to 248.9 
U/L, AST up to 155.0 U/L). Fibroelastometry and liver biopsy confi rmed fi brosis (F0–F4 according to the METAVIR score) and 
minimally active steatohepatitis. The role of glucose and glycogen metabolism disorders in the development of glycogenic 
hepatopathy and fi brosis is discussed. Following the optimization of insulin therapy, a decrease in both fi brosis and transaminase 
levels was observed. Maintaining target HbA1c levels, adhering to dietary recommendations, and regular monitoring of liver 
function are recommended to prevent disease progression.

Keywords: Liver fi brosis, glycogenic hepatopathy, Diabetes mellitus, Glycogen, Glucose, Steatohepatitis, Biopsy, Insulin therapy, 
Hyperglycemia, Fibroelastometry
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Введение

Печень играет центральную роль в регуляции го-
меостаза глюкозы, контролируя процессы глюконе-
огенеза, гликогенолиза и гликогенеза. Нарушения 
обмена глюкозы и гликогена, характерные для не-
компенсированного сахарного диабета (СД), могут 
приводить к различным нарушениям, включая не-
алкогольную жировую болезнь печени (НАЖБП), 
гликогеновую гепатопатию (ГГ), стеатогепатит 
и фиброз. Важно своевременно дифференциро-
вать НАЖБП от других нозологических единиц. 
Стойкое и относительно лёгкое нарушение функ-
ции печени свидетельствует в пользу данного забо-
левания, тогда как «вспышки» трансаминаз более 
характерны для ГГ, отличительной чертой которой 

также является обратимость при улучшении гли-
кемического контроля. Известно также, что пере-
грузка гликогеном не прогрессирует до фиброза, 
что отличает ГГ от НАЖБП. Окончательную вери-
фикацию можно провести с помощью биопсии пе-
чени (1). Согласно рекомендациям Американской 
ассоциации диабета (ADA) до 70% пациентов с СД 
имеют НАЖБП, которая может приводить к разви-
тию фиброза и цирроза (2). В данной статье пред-
ставлен клинический случай пациентки с фибро-
зом печени, где предполагается, что нарушения 
обмена глюкозы и гликогена на фоне некомпен-
сированного СД, являются ключевым фактором 
патогенеза ГГ.

Клинический случай

Анамнез и жалобы.
Пациентка ВСА, 25 лет, ИМТ: 21.3 кг/м2, в июне 
2022 года диагностирован СД 1 типа. С начала забо-
левания получает инсулинотерапию, до 2023 года 
показатели гликемии в пределах целевых значений. 

В декабре 2022 года при обследовании в биохи-
мическом анализе крови (БАК) выявлено повы-
шение трансаминаз (АЛТ 277 Ед/л, АСТ 183 Ед/л 
от 31.12.2022). Обратилась к гастроэнтерологу, при 
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осмотре жалобы отсутствовали, установлен диагноз 
хронического гепатита неуточненной этиологии 
(МКБ-10: K73.9). Назначен препарат урсодезокси-
холевой кислоты со слабым положительным эф-
фектом. В дальнейшем наблюдалась амбулаторно. 

Госпитализация в ГУЗ «Областная клиническая 
больница» с 26.02.2025 по 07.03.2025, где был уста-
новлен основной диагноз: Стеатогепатит мини-
мальной степени активности, сопутствующий: 
Сахарный диабет 1 типа.

Объективное обследование
Общее состояние удовлетворительное. Кожные 
покровы с витилиго. Пальпация живота безболез-
ненная, размеры печени по Курлову 10×9×8 см, без 

признаков гепатомегалии. Другие органы брюшной 
полости без патологии.

Инструментальные исследования:
• Фиброэластометрия от 21.07.2022: фиброз, ус-

ловно соответствующий стадии F3 по шкале 
METAVIR, портальная гипертензия не выявлена.

• УЗИ орга нов брюшной полости (ОБП) 
от 10.01.2023: увеличение размеров печени, диф-
фузные изменения структуры печени и подже-
лудочной железы.

• Фиброэластометрия от 01.10.2024: фиброз F4 
по шкале METAVIR.

• Фиброэластометрия печени от 27.02.2025: по дан-
ным эластометрии жесткость печени 5,2 кПа 
соответствует стадии F 0 по условной шкале 
METAVIR и предполагает отсутствие фиброза.

• Биопсия печени от 04.03.2025: биоптат печени 
содержат около 6 долек, 3 портальных тракта. 

Гепатоциты с выраженной тотальной крупно-
капельной жировой дистрофией. Ядра слабо 
полиморфные, нормохромные, встречаются 
2-ядерные формы. Портальные тракты: со сла-
бым фиброзом с формированием единичных 
септ, со слабой мононуклеарной инфильтрацией 
(Степень ступенчатых некрозов –1, степень ло-
булярных некрозов-0). Желчные протоки обыч-
ного строения, сосуды малокровные. Синусоиды 
не расширены, полнокровные. Центральные 
вены с тонкими стенками. Заключение: хро-
нический стеатогепатит минимальной степени 
активности.

• Лабораторные исследование в динамике пред-
ставлены в Таблице 1.

Обсуждение

Исследования подтверждают, что у пациентов с СД 
значительно выше риск умеренного или тяжело-
го фиброза (F2-F4 по METAVIR) (3). Нарушения 
обмена глюкозы и гликогена при диабете способ-
ствуют накоплению в печени жира и развитию 
неспецифического воспаления. Обзор «Regulation 
of hepatic glucose metabolism in health and disease» 
подчеркивает, что при диабете нарушаются про-
цессы глюконеогенеза и гликогенеза, что может 
привести к стеатозу и фиброзу (4). Исследование 
«Liver fi brosis alters the molecular structures of hepatic 
glycogen» показало, что фиброз изменяет структуру 
гликогена. Это подтверждает связь между метабо-
лическими нарушениями и поражением печени (5).

Некомпенсированный СД пациентки явился 
основным фактором, приведшим к избыточному 
накоплению гликогена и развитию фиброза печени. 
Можно выделить следующие основные метабо-
лические, играющие ключевую роль в патогенезе 
заболевания у пациентки:
1. Гипергликемия: стимуляция образования про-

дуктов конечного этапа гликозилирования, вы-
зывающих окислительный стресс.

2. Накопление гликогена: гепатомегалия и повы-
шение уровня трансаминаз в сыворотке крови 
при значительных колебаниях уровня глюкозы 
и инсулина.

3. Липидный дисбаланс: Повышенный уровень сво-
бодных жирных кислот способствует воспале-
нию и фиброзу.

После коррекции инсулинотерапии из-за вы-
раженной декомпенсации СД в феврале 2025 года 
отмечается уменьшение уровня трансаминаз сы-
воротки крови, а также снижение уровня фиброза 
по данным фиброэластометрии печени, что указы-
вает на ГГ (1), как на наиболее вероятную причину 
поражения органа.

Пациентке рекомендовано:
• достижение HbA1c <6,5% путем соблюдения ре-

жима терапии и своевременной его коррекции;
• соблюдение диеты с низким содержанием жиров 

и простых углеводов;
• регулярный мониторинг состояния печени 

(эластометрия, БАК).

Таблица 1
Лабораторные 
показатели 
в динамике

Дата АЛТ (ед/л) АСТ (ед/л) ЩФ (ед/л) ГГТП (ед/л)
Глюкоза 

(ммоль/л)
HbA1c (%)

22.12.2022 26,8 17,9 86,20 55,90 4,79 7,9
22.12.2022 180,5 109,3 — — 6,64 —
14.02.2023 141,8 69,1 73,40 — — —
27.06.2023 227,9 93,9 84,40 74,60 — —
28.08.2023 145,7 84,6 78,60 52,65 — 7,5
02.10.2024 248,9 155,0 61,18 140,20 11,20 —
19.02.2025 — — — — — 9,5
24.03.2025 101,9 73,9 68,23 — 14,40 7,28
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Заключение

Фиброз печени у пациентки, вероятнее всего, обу-
словлен ГГ, которая связана с нарушением обмена 
глюкозы и гликогена, индуцированными некон-
тролируемым СД. Многие профессиональные ас-
социации указывают на необходимость скрининга 
на НАЖБП и фиброз у пациентов с СД, особенно 
при стеатозе или повышенных трансаминазах, 

а также подчеркивают важность контроля гли-
кемии и снижения массы тела и рекомендует не-
инвазивные методы (эластометрия) для оценки 
функции печени (2,6,7). Регулярный скрининг со-
стояния печени и гликемический контроль необхо-
димы для предотвращения развития и замедления 
прогрессирования ГГ.
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