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В статье описан клинический случай острого вирусного гепатита D с особо 
тяжелым фульминантным течением на фоне хронического гепатита В. Детально 
представлены динамика заболевания и патоморфологические изменения. 
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CLINICAL-MORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF FULMINANT 
HEPATITIS D (SUPERINFECTION) ON THE BASIS OF CHRONIC 

HEPATITIS B

V.P. Malyi, N.S. Porosha, T.I. Lyadova, Ya.Ya. Bodnar, M.A. Andreychin

In article presents the description of a clinical case acute viral hepatitis D with 
severe fulminant course with chronic hepatitis B. Dynamics of the disease, treatment 
and pathomorphological changes were observed.
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Вступ. Проблема вірусних гепатитів 
з парентеральним механізмом переда-
чі інфекції займає домінуюче місце се-
ред усіх захворювань печінки і є однією 
з найактуальніших у сучасній гепатоло-
гії. З зазначеними інфекціями пов’язані 
більшість випадків летальних наслідків 
у хворих на гострі вірусні гепатити, а та-
кож випадки розвитку хронічних захво-
рювань печінки, включаючи цироз і ге-
патоцелюлярну карциному [1, 2, 3].

Гостре захворювання печінки, що 
супроводжується жовтяницею, рап-
товим порушенням синтетичної функ-
ції, коагулопатією і печінковою ен-
цефалопатією визначається як фуль-
мінантний гепатит (ФГ), тяжкість 
пе ребігу якого пропорційна вираже-
ності некрозу печінки. ФГ супрово-
джується набряком речовини голов-
ного мозку, кровотечами різної лока-
лізації (частіше шлунково-кишковою), 
ацидозом, гіпоглікемією, нирковою 
недостатністю, інфекціями дихальних 
і сечовивідних шляхів з можливою ге-
нералізацією і розвитком сепсису, по-
ліорганними порушеннями тощо. У 
практиці інфекціоніста найбільш час-
тими причинами ФГ є вірусні захво-
рювання печінки, які в 50–70% випад-
ків обумовлені вірусом гепатиту В з 
дельта-агентом або без нього, у вагіт-
них жінок – вірусом гепатиту Е; при-
пускається можливість участі вірусів 
простого герпесу, Епштейна-Барр, ци-
томегаловірусу, вірусів вітряної віспи, 
інколи вірусу гепатиту А тощо [4, 5, 6].

Дуже часто злоякісний перебіг ге-
патиту відбувається при гострій дельта 
суперінфекції у вірусоносія гепатиту В. 
Рідко можливий ще один варіант супер-

інфекції – інфікування дельта-вірусом 
хворих на хронічний гепатит В [7, 8].

Приводимо такий випадок інфіку-
вання з розвитком ФГ.

Хворий А., 17 років, госпіталізова-
ний до ОДКІЛ м. Харкова 02.09.11 р. о 
14.30 на 5-й день хвороби з діагнозом: 
вірусний гепатит. Доставлений маши-
ною швидкої допомоги. В приймаль-
ному відділенні скарги на жовтяницю 
шкіри та склер, помірні болі в право-
му підребер’ї, слабкість, млявість, по-
ганий апетит.

З анамнезу захворювання стало ві-
домо, що захворів гостро 29.08.11 р., 
коли з’явилися помірні болі в право-
му підребер’ї. Наступного дня звер нув 
увагу на потемніння сечі. 01.09.11   р. 
був оглянутий педіатром, який при-
значив додаткове обстеження. 02.09.11. 
з’явилася іктеричність шкіри та склер, 
у зв’язку з чим, хворий був направле-
ний у ОДКІЛ .

Дані епідеміологічного анамнезу 
дозволили встановити, що у хворо-
го декілька років тому був виявлений 
НВsАg, однак більш детального об-
стеження стосовно наявності марке-
рів реплікації вірусу гепатиту В та ак-
тивності процесу не було  проведено. 
У червні місяці 2011 р. було проведено 
оперативне втручання з приводу різа-
ної глибокої рани на спині. Періодич-
но відвідував перукарні та стоматоло-
га. Вживання та ін’єкційне введення 
наркотичних речовин заперечував. 

З анамнезу життя відомо, що під-
літок ріс і розвивався відповідно віку. 
Часто хворів ГРІ, ангінами. Схильний до 
суїцидальних спроб, у зв’язку з чим зна-
ходився під спостереженням психіатра.
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Об’єктивно при госпіталізації за-
гальний стан тяжкий, обумовлений 
розвитком інтоксикації (слабкість, мля-
вість, швидка стомлюваність), гіпер-
білірубінемією. Свідомість збережена. 
Правильної статури, вага 56 кг. Темпе-
ратура тіла 36,60С. Осередкової невро-
логічної симптоматики нема. Менінге-
альні знаки відсутні. Склери та шкірні 
покриви жовтяничні, висипань немає. 
Видимі слизові оболонки рожевого ко-
льору, чисті. Слизова зіву рожева, вільна 
від нальотів. Лімфовузли дрібні, рухли-
ві, безболісні. Дихання вільне, ритміч-
не, аускультативно над легенями – жор-
стке, хрипів немає. ЧДР 18/хв. Тони сер-
ця ритмічні, ясні. ЧСС 78/хв. АТ 110/60 
мм рт.ст. Язик обложений білим нальо-
том. Живіт м’який, доступний глибокій 
пальпації. Печінка +3 см нижче краю ре-
берної дуги, край еластичний, помірно 
болючий. Селезінка не збільшена. Кал 

знебарвлений. Сечовипускання не по-
рушено. Сеча, зі слів хворого, темна.

Попередній діагноз: Хронічний ге-
патит В, тяжкий перебіг.

Клінічний аналіз крові (03.09): гемо-
глобін – 159 г/л, кольор. показник  – 0,9, 
ШОЕ – 2 мм/год, еритроцити – 4,9 × 
1012/л, тромбоцити – 190 × 109/л, лей-
коцити – 4,3 × 109/л, еоз. – 0%, пал.  – 
4%, сегм. – 42%, лімф. – 45%, мон. – 9%. 

В динаміці хвороби в подальшому 
у клінічних аналізах крові відзнача-
лося зменшення рівня тромбоцитів, а 
26.09 – лейкоцитоз, нейтрофільоз.

Клінічний аналіз сечі (від 06.09): мут-
ність – помірна, колір – коричневий, 
рН – 6,0, питома вага – 1026, білок  – 
сліди, цукор та ацетон – не визначають-
ся, лейкоцити – 10-12 в п/зору, еритро-
цити – незмінені 1-2 в п/зору, циліндри 
(гіалінові) – 8-10 в п/зору, епітелій ни-
рок – небагато, жовчні пігменти.

Таблиця 1.

Динаміка біохімічних аналізів крові 

Дата
Білірубін, мкмоль/л Трансамінази, мкмоль/мл Тимолова 

проба, ОД

Протром-
біновий 
індекс, %загальний зв’язаний вільний АЛТ АСТ

05.09.11. 370 48,4 322,5 42,88 7,13 5,03 63
12.09.11. 329,5 15,3 176,1 37,04 19 18 6,58 65
21.09.11. 373,5 177,2 196,3 16,20 4,0 6,65 47
26.09.11. 363,7 170 193,7 6,91 4,88 1,73 30

Таблиця 2.

Протеїнограма (г/л)

Дата Загальний 
білок Альбуміни

Глобуліни
А/Г коеф.

α-1 α-2 β γ
06.09.11. 61,4 59 5 7 12 17 1,44
19.09.11.  63,6 51 4 8 11 26 1,04
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В наступних аналізах сечі зберіга-
лась незначна лейкоцитурія, цилін-
друрія, жовчні пігменти. Динаміка 
біо хімічних аналізів крові представ-
лена в табл. 1, 2. 

Обстежений на маркери вірусних 
гепатитів А, В, С від 03.09: позитивні 
НВsАg, HBeAg, анти-HBe; від 06.09  – 
HBsAg, анти-НВсоre IgM, IgG; анти-
HDV сум. Методом ПЛР у крові від 
06.09 виявлена ДНК НВV.

Консиліум лікарів встановив, що у 
хворого гепатит D супер інфекція на 
фоні хронічного гепатиту В. 

Гострофазові показники від 08.09 – 
у нормі. 

Амілаза крові (13.09) – 19,7 Од/л, 
сечі – 324,2 Од/л.

У копрограмі (09.09) – без запаль-
них змін. Бак. посів на кишкову групу 
від 09.09.– результат негативний.

Група крові – АВ (IV), Rh позитив-
ний.

Рентгенографія органів грудної клі-
тини від 26.09 – без патології. 

При УЗД органів черевної порож-
нини: 03.09, 15.09 та 26.09 діагностова-
но виражений гепатохолецистит, хо-
лангіт, гепатит, ознаки цирозу печінки. 
Паренхіматозна реакція підшлункової 
залози. Асцит, наростаючий у динаміці 
захворювання. Синдром роздратова-
ного кишківника. Змі ни жовчного мі-
хура на користь пор тальної гіпертензії.  

Ехокардіосонографія від 06.09 до-
зволила виявити наявність аномальної 
хорди лівого шлуночка, гіпертрофію 
міокарда лівого шлуночка 1 ст. При по-
вторному обстеженні (26.09) відзнача-
лась наявність випітного перикардиту. 
Гіподинамічний режим гемодинаміки.

Ехоенцефалосонографія (06.09) – 
нормотензія. Пульсація судин голов-
ного мозку в нормі. Від 25.09 – гіпер-
тензія 1 ст. Вазоспазм по обох спино-
мозкових артеріях.

ЕКГ (01.09: синусовий ритм. Піз-
ніше, від 26.09 – ознаки субендокар-
діальної ішемії передньодіафрагмаль-
них відділів серця.

Консультований окулістом (06.09 і 
23.09) – патологічних змін не виявлено.

Консультація невролога від 22.09 – 
клі нічні ознаки печінкової енцефалопатії. 

Заключний діагноз: гострий гепа-
тит D (суперінфекція), злоякісна фор-
ма. Хронічний гепатит В на стадії 
цирозу. Асцит. Анасарка. 

Ускладнення: гостра печінкова не-
достатність. Печінкова енцефалопа-
тія. Набряк головного мозку.     

У процесі хвороби проводилась 
розширена інфузійна терапія з вну-
трішньовенним введенням глюкозо-
сольових розчинів, реамберіну, пре-
паратів кальцію, калію, а також дек-
сазон, тівортін, аміноплазмаль-гепа; 
призначались пірацетам, L-лізину ес-
цинат; пентоксифілін, папаверін, пла-
тифілін; трансфузія одногрупної сві-
жозамороженої плазми; давалися 
си базон, ГОМК, дофамін. Усередину  – 
альфа-ліпін, лактувіт, аміцил, атоксил, 
панкреатин, фамобіфідумбактерин, 
фамотидин. Проводилися екстракор-
поральні методи детоксикації – уль-
трагемофільтрація, а також антибак-
теріальна терапія: гепацеф, цефазолін, 
цефотаксим, цебанекс, лефлоцин. 

Стан хворого залишався тяжким 
за рахунок явищ інтоксикації, стійкої 
гіпербілірубінемії, цитолізу, що про-
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довжував зберігатися. Став погружа-
тися у дрімоту в день.  

21.09. загальний стан хворого 
вкрай тяжкий, з погіршенням. Шкір-
ні покриви – інтенсивно жовтянично-
го кольору. Рівень свідомості – оглу-
шення. Оцінка за шкалою Глазго – 13 
балів, в’ялий, сонливий. На питання 
відкриває очі, відгукується з запізнен-
ням. Відмічаються періоди збудження. 
З’являються м’язові посмикування. Ін-
струкції виконує не всі. Менінгеальні 
знаки відсутні, зіниці D=S, вогнищева 
симптоматика відсутня. Стійко збері-
галася гіпербілірубінемія на фоні зни-
ження показників АЛТ, протромбіно-
вого індексу, порушення білково-син-
тетичної функції печінки. В динаміці 
стан хворого погіршувався: нароста-
ють астенія та адинамія. Настрій не-
стійкий, апатія. Підсилюється жовтя-
ниця. 24.09 за показаннями хворий був 
переведений на ШВЛ. Стан залишався 
вкрай тяжким: вербальний контакт був 
втрачений, періостальні рефлекси від-
сутні, позитивні патологічні рефлек-
си. У 24.00 26.09.11. настала асистолія. 
Проведені реанімаційні заходи вияви-
лися неефективними. У 00.45 27.09.11. 
констатована біологічна смерть.

Результати патологоанатоміч-
ного розтину.

1. Труп молодого чоловіка правиль-
ної статури, задовільного харчування. 
Трупні ознаки виражені. Шкірні по-
криви жовтяничні, підшкірна клітко-
вина набрякла на всій протяжності. У 
плевральних порожнинах патологічно-
го вмісту і спайок немає, плевра гладка. 
У черевній порожнині 1800 мл рожевої 
прозорої рідини, очеревина гладка.

2. Тверда мозкова оболонка напру-
жена. М’які мозкові оболонки тонкі, 
прозорі, під ними скупчення прозорої 
рідини, малюнок звивин згладжений. 
Навколо мигдаликів мозочку вираже-
на борозна від вклинення у великий 
потиличний отвір. На розрізі речовина 
мозку різко набрякла, структура збе-
режена на всій протяжності. Просвіти 
бокових шлуночків розширені, містять 
збільшену кількість прозорої рідини, 
епендима гладка. Судини основи моз-
ку – тонкостінні, повнокровні.

3. Слизова повітроносних шляхів ро-
жевого кольору, покрита кров’янистою 
мокротою. На дотик легені еластичні, 
під плеврою на всій протяжності безліч 
вогнищ буро-вишневого кольору, міс-
цями зливного характеру. На розрізі   – 
тканина легенів блідо-червонуватого 
кольору з темно-червоними ділянками, 
які вибухають над поверхнею розрізу. 
Стінки судин і бронхів тонкі, еластич-
ні. При здавленні з поверхні розрізу сті-
кає помірна кількість кров’янистої злег-
ка пінистої рідини. У просвіті легеневої 
артерії рідка кров.

4. Серце дещо збільшене, порожни-
ни його злегка розширені, містять не-
великі згортки крові. Клапани серця і 
великих судин жовтуватого кольору, 
гладкі, рухливі, з гладкою поверхнею. 
Епікард і пристінковий ендокард глад-
кі, з безліччю різного розміру вогнищ 
буро-вишневого кольору, подекуди 
зливних. Міокард щільно-еластичний, 
на розрізі коричнево-жовтуватого ко-
льору; в області середньої третини пе-
регородки є світла ділянка з вогнищем 
буро-червонуватого кольору діаме-
тром близько 0,5 см. Товщина стінки 
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правого шлуночка 0,3 см, лівого 1,3 см. 
Інтима вінцевих артерій серця і аорти 
насичено-жовтого кольору, гладка.

5. Слизова стравоходу зі згладже-
ним рельєфом складок і розширени-
ми звитими венами підслизового ша-
ру; в просвіті шлунка близько 400 мл 
кров’янистого вмісту, слизова сіру-
вата, складчастість згладжена на всій 
протяжності. У просвіті тонкої киш-
ки  – вміст типу «кавової гущі». Уздовж 
тонкої кишки ділянки брижі шири-
ною до 7 см з крапковими і більшими, 
зливними вогнищами буро-вишнево-
го кольору, на розрізі жирова ткани-
на буро-червоного кольору, місцями 
помітне тромбування судин. Жовчні 
шляхи прохідні; в просвіті жовчного 
міхура близько 30 мл зеленуватої рід-
кої жовчі, стінка сірувато-зеленувато-
го кольору, дещо потовщена, набря-
кла, пухка, слизова бархатиста, зеле-
нуватого кольору. Печінка зменшена, 
в’яла, поверхня з декількома горбис-
тими ділянками коричнево-жовтого 
кольору, що поширюються вглиб па-
ренхіми, на розрізі охряно-жовтого 
кольору; на іншій протяжності ткани-
на печінки коричнево-бура, строка-
та. Підшлункова залоза еластична, на 
розрізі сірувато-жовтувата, дольчата.

6. Приниркова клітковина розви-
нена добре, фіброзна оболонка зніма-
ється легко. На дотик – тканина нирок 
щільно-еластична, поверхня гладка, 
коричнево-жовтувата. На розрізі кір-
ковий шар блідо-коричнево-жовтува-
тий, мозковий – червонувато-бурий з 
явно вираженим жовтуватим відтін-
ком, межа між шарами – чітка. Слизо-
ва сечовивідних шляхів сірувато-жов-

тувата, гладка. Передміхурова залоза 
відповідає віку.

7. Селезінка трохи збільшена, 
щільно-еластична, капсула гладка. На 
розрізі тканина темно-червоного ко-
льору з жовтуватим відтінком, пульпа 
без соскобу. Лімфовузли всіх локалі-
зацій дрібні, без видимих   змін.

8, 9. Ендокринна і кістково-м’язова 
системи без ознак патології.

Мікроскопічне дослідження.
При світлооптичному досліджен-

ні печінки померлого виявлено гетеро-
генність морфологічних змін, що про-
являлася у поєднанні  альтеративних, 
запальних і компенсаторно-пристосу-
вальних процесів. Основною ознакою, 
що відображає у даному випадку мор-
фофункціональний стан печінки є фор-
мування осередків некрозу  та кровови-
ливів у поєднанні із фіброзом і  пролі-
ферацією жовчних проток (рис. 1). 

Колагенові волокна визначалися за 
ходом портальних трактів і синусоїдів.

Зазначені морфологічні зміни 
ствер джують наявність хронічного 

Рисунок 1. Фіброз печінки, проліферація 
жовчних проток, крововиливи. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Зб.: × 300.
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за паль ного процесу, який супрово-
джувався не тільки некротично-дис-
трофічними змінами гепатоцитів, а й 
структурною реорганізацією строми 
органа, яка реагувала клітинним ін-
фільтратом та колагеноутворенням. 
За своїм складом клітинний інфіль-
трат поліморфний, із переважанням 
лімфоцитів над нейтрофілами і фі-
бробластами. В осередку клітинно-
го інфільтрату спостерігається гіпер-
хромність ядер холангіоцитів, набряк 
стінок жовчних протоків та їх склероз. 

Гістологічно не зареєстровано і спе-
цифічних змін інших внутрішніх орга-
нів. Вони полягали у наявності  розла-
дів гемодинаміки і дистрофічно-некро-
тичних змін. Так, капіляри ниркових 
тілець  повнокровні, ендотеліоцити 
містять велике гіперхромне ядро. Про-
світи  канальців розширені виповнені  
фрагментами десквамованих  нефро-
цитів (рис. 2). Цитоплазма нефротелію 
канальців гомогенна, ядра гіперхромні. 
Строма кіркового і мозкового шарів на-
брякла із крововиливами та незначною 
лімфо-гістіоцитарною інфільтрацією. 

Таким чином, зазначені зміни мож-
на трактувати як прояв гострої печін-
ково-ниркової недостатності, що по-
бічно стверджується і морфологічни-
ми змінами легенів. На перший план 
у їхній морфологічній картині висту-
пає альвеолярний набряк у поєднанні 
із накопиченням еритроцитів (рис. 3) 
як результат підвищеної проникності 
кровоносних судин. Про це свідчить 
набряк, плазматизація і розволокнен-
ня структур судинної стінки.

Виражені розлади гемодинамі-
ки  відмічено і в тканині міокарда, що 

виражалися у повнокров’ї артеріол і 
венул, набряком строми, які поєдну-
валися із декомплексацією кардіомі-
оцитів із їх фрагментацією та гомоге-
нізацією цитоплазми (рис. 4). 

Таким чином, у даному випадку 
морфологічна картина вірусного ге-
патиту D характеризувалася неспеци-
фічними ознаками загострення хро-
нічного запалення, розладами крово-
обігу у вигляді набряку та геморагій, 

Рисунок 2. Повнокров’я капілярів клубочка, 
десквамація нефротелію, крововиливи. За-

барвлення гематоксиліном і еозином. Зб.: × 300.

Рисунок 3. Альвеолярний набряк. Забарвлен-
ня гематоксиліном і еозином. Зб.: × 300.
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осередковими некрозами гепатоцитів 
і колагенізацією строми без утворен-
ня регенераторних часточок та вира-
женою проліферацією холангіол. 

Обґрунтування діагнозу. На під-
ставі результатів розтину, гістологіч-
ного дослідження, а також даних при-
життєвого лабораторного обстеження 
встановлено, що у померлого юнака 
мала місце некротична форма гострого 
гепатиту D на фоні хронічного гепати-
ту В з наслідком у цироз печінки з озна-
ками портальної гіпертензії і картиною 
ДВЗ-синдрому, що в сукупності при-
звело до розвитку поліорганної недо-
статності, яка послужила безпосеред-
ньою причиною смерті. Клінічний діа-
гноз на розтині підтверджений, збіг 1А.

Патологоанатомічний діагноз: 
Гострий гепатит D (клінічно), злоякіс-
на форма (субмасивні некрози парен-
хіми печінки, паретичне розширення і 
повнокров’я вен стравоходу). Хроніч-
ний гепатит В на стадії цирозу. Асцит. 
Анасарка. Жовтяниця. ДВЗ-синдром:  
крововиливи в брижі тонкої кишки, 
плевру, тканину селезінки, білялохан-
кову клітковину. 

Ускладнення. Дрібновогнищева, 
переважно перибронхіальна, пневмо-
нія (гістологічно). Набряк легень. На-
бряк головного мозку.

Причина смерті – поліорганна не-
достатність. 

Висновки. Враховуючи дані епіде-
міологічного анамнезу, анамнезу хво-
роби, клінічні прояви захворювання, 
результати біохімічних, інструмен-
тальних та вірусологічних досліджень, 
дані патологоанатомічного розтину та 
морфологічні зміни, що були виявлені 
у хворого, можна прийти до висновку, 
що в цьому випадку мала місце супер-
інфекція дельта хронічного гепати-
ту В. Вкрай тяжкий перебіг хвороби, 
з розвитком некрозу печінки на тлі 
контамінації гепатитом В, зі знижени-
ми функціональними можливостями 
органа, призвів до розвитку поліор-
ганної недостатності та став причи-
ною летального наслідку.

Рисунок 4. Інтерстиціальний набряк, 
фрагментація кардіоміоцитів, Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. Зб.: × 300.
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