ACUTIZAREA
HEPATITEI VIRALE B CRONICE:
PROVOCARI CLINICO-DIAGNOSTICE

INTR-UN CONTEXT EVOLUTIV

Rezumat

Hepatita B ramane o problemd majord de sandtate publicd la
nivel global, afectdnd aproximativ doud miliarde de persoane,
dintre care 250-292 de milioane dezvoltd infectie cronicd.
Desi terapiile antivirale disponibile pot suprima eficient re-
plicarea virald, un tratament curativ pentru hepatita cronicd
B nu a fost incd identificat. In plus, inhibarea replicdrii virale
reduce, dar nu elimind riscul de carcinom hepatocelular.
Prezentdm cazul unui pacient de 43 de ani, diagnosticat
cu AgHBs pozitiv in 2016, care s-a adresat pentru sindrom
asteno-vegetativ accentuat si scidere ponderald de 23% in
ultimele sapte luni. Tabloul clinic a fost completat de subfe-
brilitate persistentd, astenie pronuntatd, sindrom dispeptic,
gingivoragii si dureri difuze. Examenul obiectiv a evidentiat
hepatosplenomegalie si icter tegumentar. Analizele biochi-
mice au demonstrat sindrom citolitic marcat, insuficientd
hepatocelulard si disfunctie bilio-excretorie, asociate cu
cresterea semnificativd a alfa-fetoproteinei (1034,3 ng/ml).
Suprainfectia cu virus Delta si alte virusuri hepatotrope a
fost exclusd, AgHBe negativ, iar investigatiile imagistice (CT
si RMN) nu au identificat formatiuni tumorale. S-a initiat
terapie etiotropd cu Tenofovir 300 mg/zi, cu bund tolerantd.
Reevaluarea dupd sapte luni a demonstrat o reducere sem-
nificativd a incdrcaturii virale, de la 4,81x10"7 UI/ml la
<10 Ul/ml, ameliorarea clinicd, de laborator si revenirea la
normal a alfa-fetoproteinei.

Cuvinte-cheie: hepatita B, carcinom hepatocelular, alfa-feto-
proteind, replicare virald

Summary

Acute Exacerbation of Chronic Hepatitis B: Clinical and
Diagnostic Challenges in an Evolving Context

Hepatitis B remains a major global public health problem,
affecting approximately two billion individuals, of whom
250-292 million develop chronic infection. Although currently
available antiviral therapies can effectively suppress viral repli-
cation, a definitive cure for chronic hepatitis B has not yet been
identified. Furthermore, inhibition of viral replication reduces,
but does not eliminate, the risk of hepatocellular carcinoma.
We present the case of a 43-year-old patient, diagnosed with
HBsAg positivity in 2016, who presented with marked astheno-
vegetative syndrome and a 23% body weight loss over the past
seven months. The clinical picture was further characterized
by persistent subfebrile temperature, pronounced asthenia,
dyspeptic syndrome, gingivorrhagia, and diffuse pain. Physi-
cal examination revealed hepatosplenomegaly and cutaneous
jaundice. Biochemical analyses demonstrated a pronounced
cytolytic syndrome, hepatocellular insufficiency, and biliary
excretory dysfunction, accompanied by a significant eleva-
tion of alpha-fetoprotein (1034.3 ng/ml). Superinfection with
hepatitis D virus and other hepatotropic viruses was excluded,
HBeAg was negative, and imaging investigations (CT and
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MRI) did not identify tumoral lesions. Etiotropic therapy with
Tenofovir 300 mg/day was initiated, with good tolerance. At
the seven-month follow-up, a significant reduction in viral load
was observed, from 4.81x1077 IU/ml to <10 IU/ml, alongside
clinical and laboratory improvement and normalization of
alpha-fetoprotein levels.

Keywords: Hepatitis B, hepatocellular carcinoma, alpha-
fetoprotein, viral replication

Pe3srome

Obocmpenue xporuueckoz0 6upyctHozo zenamuma B:
KAUHUKO-0UAZHOCIUYeCKUe 8bI306bl 6 I60TIOUUOHHOM
KOHmeKcme

Bupycnwiii eenamum B ocmaémcs 00HOT U3 8axcHeUMUX
npobrem 06uLecmBeHH020 30pABOOXPAHEHUST B0 8CEM MUDE,
nopaxas 0kono 08yx MUIUAPOOS 4esl06eK, U3 KOMOPbix
250-292 MUnnuoHos8 nepexoosim 8 XpoHuueckyo Qopmy.
Hecmomps na mo umo cospemerHbvie npomueosupyc-
Hole npenapamol dPPeKmusHo N00ABALIOM BUPYCHYIO
pennukauyuo, oKoHuamesnvHoe ussiederue XpoHu1ecKozo
eenamuma B 0o Hacmoswezo spemenu He HatideHo. bonee
Mo020, UHUOUPOBAHUE PENNUKAUUU BUPYCA CHUNACT, HO
He ycmpaHsem puck paseumus 2enamouennonipHoil kap-
yuromvl. IIpedcmasnen xaunuweckuil cnyyuaii 43-nemmezo
nayuenma, y komopozo 8 2016 200y 6vin svisseéner HBsAg-
nosumusHvli cmamyc. B meuenue nocneonux cemu mecs-
Ue6 OMmMmMeqanuct BvlPaMeHHbL ACTNeH0-68e2ermarmueHbLil
CUHOpOM U CHUNeHUe maccol mena Ha 23%. Knunuueckas
KapmuHa 00NONHANACL ONUMeNbHOLL CYOPebpUnvbHOLL mem-
nepamypoii, svipaxeHHoll acmenueil, OUCHeNcULeCKUMU
paccmpoiicmeamu, euHeusoppazuamu u OupPysHoimu
6onamu. IIpu 06veKMuUBHOM OCMOMPE 6bIAETIEHDL 2eNAINO-
cnieHome2anus u JenamywHocms Koxcu. buoxumuueckue
UCCIe008aHUS NOKA3ANIU BOLPANEHHDLT UUMONUMUYECKUT]
CUHOPOM, NPUSHAKU NEUEHOUHOTI HeOOCAMOYHOCHU U
OUNUO-IKCKPEMOPHOTE OUCHYHKUUU, CONPOBONOABULUECST
3HAYUMENbHIM NOBbIUEHUEM YPOBHS anbda-pemonpo-
meuna (1034,3 ne/mn). Cynepundexyus supycom zena-
muma D u Opyeumu eenamomponuvimu eupycamu 6vina
ucknwouena; HBeAg ompuyamenvhoili, a pe3ynvmameol
KOMNbIOMepHOLL momozpaduu U MazHUMHO-Pe30HAHCHOT
momozpaguu He 8bIA6UNIU ONYxX0NEBbLX 00pasosanuti. Ha-
3HaueHa smuomponuas mepanus Tenogosupom 300 me/
cym, Komopas Xxopouio neperocunace navuermom. Ipu
NIAHOB80M KOHMPONLHOM 00C7Ie008aHUL Yepe3 ceMb MeCH-
Ues 3aPUKCUPOBAHO 3HAUUIMENIbHOE CHUNEHUE 8UPYCHOTE
Haepysku ¢ 4,81x10"7 ME/mn 0o <10 ME/mn, a maxce
KAUHUMeCKOe U 1a00pamopHoe yryuieHue U HOpMATUIAUUS
yposHs anva-pemonpomeuna.

Kniouesvie cnosa: cenamum B, enamouenntonapHas kap-
yuHoma, anvda-pemonpoment, BUPYCHAL PeNTUKAUUS




Introducere

Infectia cu virusul hepatitic B (VHB) continua sa
fie una dintre cele mai raspandite si mai provocatoare
probleme de sanatate publica la nivel mondial. Con-
form estimarilor recente ale Organizatiei Mondiale
a Sanatatii, aproximativ 254 milioane de persoane
trdiau cu hepatita cronica B (CHB) in 2022, ceea ce
reflecta o povara semnificativa asupra sistemelor
de sanatate, in special in regiunile cu endemicitate
ridicata [12, 13, 14]. VHB este un virus ADN incadrat
in familia Hepadnaviridae si include cel putin zece
genotipuri (A-J), cu distributie geografica distincta
siimplicatii clinice diferite. Transmiterea se realizeaza
prin expunere la sange si fluide biologice, contact
sexual neprotejat si vertical, de la mama la copil. In
zonele cu endemicitate ridicata (Asia de Sud-Est, Afri-
ca Subsaharianad), calea perinatala este dominanta,
in timp ce in zonele cu prevalenta redusa (Europa
Occidentala, America de Nord, Australia), predomi-
na transmiterea orizontala prin practici sexuale sau
consum de droguri injectabile [2, 12].

Evolutia clinicd a infectiei cronice cu VHB este
extrem de heterogend, reflectand interactiunea com-
plexa dintre virus si raspunsul imun al gazdei. Astfel,
starea pacientilor poate evolua de la asimptomatica
sau de purtatori inactivi la forme active cu replicare
virald inalta, progresand spre fibrozd avansatd, ciroza
si carcinom hepatocelular (CHC). in special, VHB re-
prezinta un factor de risc independent pentru CHC,
iar carcinogeneza poate aparea chiar si in absenta
cirozei, prin mecanisme directe, cum ar fi integrarea
ADN-ului viral in genomul gazdei, cu activarea proto-
oncogenelor (ex. TERT, CCNET) si inhibarea genelor
supresoare tumorale [1, 6].

Un element esential in monitorizarea pacientilor
cu CHB il constituie determinarea alfa-fetoproteinei
(AFP), marker tumoral seric asociat cu regenerarea
hepatica intensa si cu dezvoltarea CHC. Totusi,
niveluri crescute de AFP nu sunt patognomonice
pentru cancerul hepatic, putand aparea si in con-
texte de activitate necroinflamatorie virala intensa
sau insuficientd hepatica severa. In aceste situatii,
imagistica avansata (CT, RMN) este indispensabila
pentru excluderea leziunilor tumorale focale. Aceasta
suprapunere diagnostica genereaza o provocare cli-
nica majora: diferentierea intre o acutizare agresiva
a hepatitei cronice B si debutul unei transformari
maligne [2, 5].

Pe langa riscul oncologic, pacientii aflati in faza
dereplicare virala activa se confrunta cu manifestari
clinice severe, incluzand astenie marcatd, pierdere
ponderala semnificativa, sindrom dispeptic si algic,
icter si semne de insuficienta hepatica [2]. Aceasta
constelatie simptomatica indica un proces inflamator
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agresiv si o afectare hepatica avansatd, necesitand
interventie terapeutica prompta.

La nivel clinic, aproximativ 70% dintre persoa-
nele cu hepatitd cronica virald B (CHB) rdman asimp-
tomatice, in timp ce la restul 30% se pot manifesta
diverse sindroame: astenic, dispeptic, algic, icteric,
precum si manifestari extrahepatice — reumatolo-
gice, dermatologice, hematologice, endocrine sau
renale [5]. Examenul obiectiv este adesea nemo-
dificat in stadiile incipiente, modificarile devenind
evidente doar odata cu instalarea hipertensiunii
portale sau a bolii hepatice decompensate. Hepa-
tomegalia este raportata in aproximativ 30% dintre
cazuri, iar splenomegalia in 10-15%. Infectia cronica
cuvirusul hepatitei B se asociaza frecvent cu steatoza
hepatica asociata disfunctiei metabolice, ambele
conditii avand efect sinergic in progresia fibrozei si
in cresterea riscului de complicatii hepatice [2, 10].

Legatura dintre VHB si carcinomul hepatoce-
lular (CHC) a fost pentru mult timp controversata.
Prima demonstratie clara a relatiei cauzale a fost
realizata de Beasley si colaboratorii sdi in 1981, intr-
un studiu prospectiv pe termen lung, desfasurat
pe 22.707 barbati din Taiwan. Autorii au aratat ca
riscul relativde CHC la purtatorii de HBsAg a fost de
223 comparativ cu cei fara infectie, iar observatiile
au indicat ca riscul de CHC este crescut chiar si in
absenta cirozei, subliniind existenta unor meca-
nisme oncogenice directe asociate VHB [1]. Studii
ulterioare de agregare familiala au confirmat aceasta
asociere, relevand o prevalenta semnificativ crescuta
a infectiei cu VHB la rudele pacientilor cu CHC. in
prezent, VHB este recunoscut ca factor oncogen pri-
mar, contribuind la carcinogeneza prin mecanisme
indirecte (inflamatie cronica, fibroza progresiva) si
directe (integrarea ADN-ului viral in genomul gazdei,
activarea proto-oncogenelor precum TERT si CCNET,
suprimarea genelor supresoare tumorale, instabili-
tate genomica si dereglari epigenetice) [2, 8, 16].

Un rol aparte in aceasta patogeneza il are mi-
nicromozomul viral cccADN, care persista in nucleul
hepatocitelor infectate si constituie sursa rezervoa-
relor de replicare virala. Proteinele virale HBx si HBc,
alaturi de modificarile post-translationale ale histo-
nelor, moduleaza transcriptia si interactioneaza cu
masinaria epigeneticd a gazdei, perpetuand infectia
siinfluentand expresia genica a celulei hepatice [Re-
vill et al,, 2023; Pollicino et al., 2006]. In plus, integra-
rea ADN-ului viral are loc preferential in regiuni active
de cromating, iar in evolutia clonala a HCC aceste
regiuni sunt inlocuite progresiv de integrarea in arii
metilate, fapt ce reflecta selectia clonala a celulelor
cu avantaj proliferativ [14, 15].

Alfa-fetoproteina (AFP) ramane unul dintre
cei mai utilizati biomarkeri serici in monitorizarea




pacientilor cu risc oncogen, desi sensibilitatea si
specificitatea sa sunt limitate. Cresteri ale AFP pot
reflecta atat carcinogeneza hepatica incipientd, cat si
episoade de replicare virala activa cu necroinflamatie
accentuata si regenerare celulara. Din acest motiv,
ghidurile actuale nu recomanda AFP ca test singu-
lar de screening pentru CHC; in schimb, ecografia
abdominala combinata cu AFP la intervale de 6 luni
constituie strategia recomandata pentru pacientii
cu fibroza avansata sau ciroza [2, 6].

Pe plan terapeutic, tratamentul antiviral rdmane
piatra de temelie a managementului CHB. Scopul sau
principal este suprimarea replicarii virale, reducerea
progresiei spre ciroza si prevenirea complicatiilor
precum insuficienta hepatica si CHC. Desi interfero-
nul pegilat a-2a a reprezentat primul agent aprobat,
utilizarea sa este in prezent limitata de profilul de
toleranta modest si de necesitatea administrarii in-
jectabile [5]. Analogii nucleotidici/orali — entecavir si
tenofovir - reprezinta standardul actual de ingrijire,
cu eficacitate Tnalta si siguranta dovedita inclusiv la
pacientii cu ciroza decompensata sau status post-
transplant [2, 3, 12].

Totusi, chiar si in conditiile supresiei virologice
complete, riscul de CHC nu este eliminat in tota-
litate, ceea ce justifica supravegherea continua a
pacientilor cu risc crescut. In prezent, vindecarea
functionald, definita prin pierderea durabila a HBsAg,
ramane un obiectiv rar atins cu terapiile aprobate,
din cauza persistentei cccADN si a integratiilor ge-
nomice virale [8, 9, 17]. Din acest motiv, majoritatea
pacientilor necesita terapie antivirala pe termen lung
sau chiar indefinit.

Criteriile pentru initierea tratamentului antiviral
s-au extins semnificativ in ultimele recomandari.
Tratamentul trebuie initiat la pacientii cu: ciroza,
indiferent de nivelurile ADN VHB sau ALT; ADN VHB >
2.000 Ul/mL si niveluri crescute de ALT si/sau fibroza
semnificativa (= F2); ADN VHB > 20.000 Ul/mL si ALT
> 2X limita superioara a normalului, chiar si fibroza
hepaticd; factori suplimentari precum coinfectii (HIV,
HCV, HDV), antecedente familiale de CHC sau mani-
festari extrahepatice relevante [2, 4, 12].

in pofida progreselor semnificative in
intelegerea patogenezei infectiei cu virusul hepatitei
B si in dezvoltarea terapiilor antivirale eficiente,
managementul clinic al pacientilor ramane complex,
in special in scenariile cu replicare virala intensa,
afectare hepatica avansata si biomarkeri oncogenici
alterati. Situatiile in care pacientii prezinta agravare
clinica rapida - cu astenie pronuntatd, pierdere
ponderala marcatd, icter si semne de insuficienta
hepatica - in asociere cu niveluri extrem de cres-
cute ale alfa-fetoproteinei (AFP), dar fara evidente
imagistice de carcinom hepatocelular (CHC), con-
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stituie adevarate provocari de diagnostic si decizie
terapeutica [9, 17].

Astfel de cazuri ridica intrebdri fundamentale
privind diferentierea intre o acutizare severa a hepa-
titei cronice B si debutul unui proces malign incipient,
necesitand o evaluare multidisciplinara complexa,
bazata pe corelarea parametrilor clinici, biochimici,
serologici si imagistici. Totodata, ele subliniaza ne-
cesitatea monitorizarii atente a pacientilor cu risc
crescut sia instituirii precoce a tratamentului antiviral
pentru a preveni decompensarea hepatica si progre-
sia spre complicatii ireversibile. Pe fundalul acestor
consideratii, prezentam cazul unui pacient diagnos-
ticat cu hepatita cronica virala B, in faza activ-progre-
siva, care a dezvoltat o agravare clinica si virologica
severd, cu pierdere ponderala de 23% in ultimele sase
luni, insuficienta hepatica si valori extrem de ridicate
ale AFP, in absenta semnelor imagistice de CHC si cu
excluderea coinfectiilor virale hepatotrope. Acest caz
ofera oportunitatea de a analiza in detaliu provocarile
clinico-diagnostice si optiunile terapeutice intr-un
context evolutiv complex al hepatitei cronice B.

Scopul cercetarii a constat in analiza evolutiei
clinice si eficientei terapiei antivirale la un pacient cu
hepatita B cronica aflat in acutizare, evidentiind pro-
vocdrile diagnostice siimportanta unei monitorizari
riguroase intr-un context evolutiv complex.

Materiale si metode

Studiul prezinta un caz clinic unic, retrospec-
tiv-prospectiv, ce urmareste parcursul diagnostic
si terapeutic al unui pacient de sex masculin, 43 de
ani, selectat pentru complexitatea manifestarilor
clinice si dificultatea diagnosticului diferential intre
patologia oncologica si cea infectioasa.

Datele au fost colectate prin anamneza si inter-
viu medical (factori de risc, antecedente patologice
si profesionale), examinari clinice repetate (in IMSP
Spitalul Clinic de Boli Infectioase ,Toma Ciorba” si
Centrul medicilor de familie), investigatii paraclinice
si imagistice realizate intre noiembrie 2024 - iulie
2025, precum si teste serologice si imunologice
pentru diagnostic diferential.

Metodele utilizate au inclus: explorari endosco-
pice (EGDS), imagistice (CT spirala abdomino-pel-
vind, RMN abdominal, ultrasonografie abdominala
si renala in dinamica), analize de laborator (hemo-
leucograma completa, probe biochimice hepatice
si renale, markeri tumorali - AFP, CEA, CA 19-9, CA
125, CA 15-3, markeri serologici specifici HBV, HCV,
HDV, HAV, HIV si teste autoimune — ANA, AMA, CIC).

Terapia ainclus: tratament initial pentru pancre-
atitd acuta (Gordox 10.000 Ul i.v.), hepatoprotectoare,
antiviral specific (Tenofovir 300 mg/zi, administrat
continuu, cu monitorizarea incarcaturii virale si a




functiei hepatice), precum si tratamente adjuvante
(antihistaminice, solutii de detoxifiere). Evolutia a
fost monitorizata prin evaluare clinica periodica,
probe biologice si imagistice repetate, precum si
determinari serologice (AFP, ADN HBV).

Studiul a respectat principiile etice si de
confidentialitate, identitatea pacientului fiind pro-
tejata prin initiale.

Prezentarea cazului

Pacient P.C., 43 de ani, originar din Chisinau, cu
antecedente de pancreatita cronica si encefalopatie
discirculatorie (anomalia Kimmerle), activand de doi
ani in constructii cu expunere la surmenaj fizic si
psihic. In ultimul an a prezentat episoade de panica
si anxietate. Anamneza alergologica este negativa.

Se considerd bolnav din 2016, cand a fost
diagnosticat cu hepatita virala B cronica, tratata
simptomatic. in mai 2024 apare agravarea asteniei,
inapetenta si o scadere ponderala de 23 kg in 7
luni (23% din greutatea corporald). In ultimele trei
saptamani dezvolta astenie severd, greatd, varsaturi
recurente, gingivoragii,ameteli, balonari postprandi-
ale, dureri abdominale,in centurd’, senzatie de greu-
tate in hipocondrul drept, artralgii, febra subfebrila
(37,2-38,1°C) si icter tegumentar progresiv.

La examenul obiectiv (01.12.2024) se constata:
icter sclero-tegumentar, edeme gambiere discrete,
abdomen moale sensibil in epigastru si hipocondrul
drept, hepatomegalie (ficat palpabil +3-4 cm sub
rebord costal, margine ascutita, consistenta dura,
sensibil la palpare), splenomegalie (splina +4 cm,
dura, indolora).

Avand in vedere sindroamele asteno-vegetativ,
dispeptic, algic, febril prelungit si semnele obiective
(icter, hepatosplenomegalie), pe fondul HBV cronic,
pacientul a fost internat pentru investigatii multidis-
ciplinare si stabilirea conduitei terapeutice.
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Rezultate

Lainternare (06.12.2024), analizele de laborator
au relevat amilaza serica 130 U/L, amilaza urinara 993
U/L, ALAT 885,9 U/L, ASAT 1029 U/L, GGT 290,4 U/L,
conturand sindromul de citoliza hepatica severa si
pancreatita cronica in acutizare (fig. 2). S-a instituit
tratamentul de dezintoxicare, hepatoprotectoare,
inhibitori de proteaze.

Investigatiile imagistice si endoscopice au
completat tabloul clinic: CT abdominal (12.12.2024)
- steatoza hepatica, hepatomegalie usoard, limfa-
denopatie hilara; FEGDS - reflux gastro-esofagian,
esofagita de reflux, hernie hiatald, gastroduodenita
eritematoasd; USG abdominal — hepatomegalie,
colecistita alitiazica, modificari difuze pancreatice,
prostatita cronica cu calcificari; RMN abdominal
(17.01.2025) - hepatosplenomegalie discreta,
modificari hepatice difuze, limfadenopatie hilara
hepatica (Node-RADS 2), colecist septat, paniculita.
Niciuna dintre investigatii nu a relevat leziuni focale
tumorale.

Investigatiile de replicare viralala si cele serolo-
gice(11.12.2024) au aratat ADN HBV cantitativ 48 134
510 Ul/ml (fig.1), AgHBe negativ si ARN HDV negativ,
confirmand replicare virald activa fara coinfectie. La
13.12.2024 s-a initiat tratament antiviral cu Tenofo-
vir 300 mg/zi. Pe parcursul spitalizarii s-a confirmat
un sindrom citolitic marcat (ALAT 1043,9 U/L, ASAT
1007 U/L), asociat cu sindrom hepatopriv (albumina
51,1%, indice protrombinic 49%) si sindrom bilio-
excretor (GGT 340 U/L, bilirubina totala 39 umol/L)
(fig. 2). Hemoleucograma a ramas stabila, cu trom-
bocitopenie moderata (126-158 x 10%/uL).

La externare (31.12.2024) s-a observat: scaderea
incarcaturii virale de la 48 134 510 Ul/ml la 17 258
Ul/ml (fig. 1); reducerea transaminazelor (12X nor-
mal); normalizarea bilirubinei si a alfa fetoproteinei;
ameliorarea clinica (remisiunea icterului, reducerea
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Figura 2. Dinamica markerilor biochimici

asteniei). La reevaluarea din iulie 2025, dupa 7 luni
de tratament antiviral, pacientul prezenta: ADN-HBV
<10 Ul/ml (fig. 1), normalizarea transaminazelor si a
profilului biochimic hepatic, normalizarea markeri-
lor tumorali si parametri hemodinamici stabili, cu
disparitia simptomatologiei acute.

Discutii

Acest caz clinic subliniaza dificultatea diagnosti-
cului diferential intre neoplazia hepatica si afectiunile
hepatice virale active, mai ales in contextul unor
markeri tumorali serici crescuti (AFP, CA 19-9). Desi
aceste valori auridicat suspiciunea initiala de proces
tumoral, investigatiile imagistice au demonstrat doar
modificari difuze, fara leziuni focale caracteristice
neoplaziei hepatice.

Un alt aspect important il constituie rolul
testelor serologice si moleculare: nivelul extrem de
crescut al ADN HBV a confirmat activitatea replica-
tiva a virusului, in timp ce excluderea coinfectiilor
(HDV, HCV, HAV, HIV) si a proceselor autoimune a
orientat diagnosticul final catre hepatita cronica B
cu acutizare.

Raspunsul favorabil laTenofovir — cu suprimarea
virald completa si normalizarea parametrilor biochi-
mici in decurs de 7 luni — demonstreaza eficacitatea
terapiei antivirale de prima linie si necesitatea moni-
torizarii dinamice integrate (clinic, biologic, serologic,
imagistic).

Un element suplimentar de complexitate a fost
adus de asocierea pancreatitei cronice exacerbate,
care a contribuit la polimorfismul simptomatic (du-
reri abdominale in,centurd’, cresterea amilazelor) si
a necesitat o abordare multidisciplinara.
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Acest caz confirma faptul ca markerii tumorali
nu sunt patognomonici pentru cancer, ci pot creste
siin hepatite acute sau cronice active [Cheema et al,,
2004]. Interpretarea lor trebuie realizata intotdeauna
in corelatie cu tabloul clinic si cu datele paraclinice,
pentru a evita diagnostice eronate si conduite tera-
peutice inadecvate.

Concluzii

Prezentul caz clinic ilustreaza complexitatea
diagnosticului diferential intre patologia neoplazi-
ca hepatica si afectiunile hepatice virale active, in
contextul unei hepatite cronice B cu acutizare si
valori crescute ale markerilor tumorali serici. Desi
initial profilul clinic si paraclinic a ridicat suspiciu-
nea unei tumori hepatice, corelarea investigatiilor
imagistice cu rezultatele serologice si evolutia sub
tratament antiviral au confirmat natura predominant
infectioasa si inflamatorie a procesului.

Importanta acestui caz consta in evidentierea
faptului ca markerii tumorali nu au valoare diagnos-
tica absoluta, putand fi crescuti si in afectiuni non-
oncologice, precum hepatitele acute sau cronice
active. Prin urmare, interpretarea lor trebuie realizata
intotdeauna in corelatie cu datele clinice, paraclinice
si dinamica evolutiva.

Asocierea cu pancreatita cronica exacerbata a
amplificat tabloul clinic, subliniind necesitatea unei
abordari multidisciplinare si a unei monitorizari in-
tegrate (clinice, imagistice si biologice). Raspunsul
favorabil la tratamentul antiviral cu Tenofovir si la te-
rapia adjuvanta confirma valoarea aplicarii ghidurilor
terapeutice actuale si a unei conduite personalizate,
adaptate particularitatilor fiecarui pacient.




Lista abrevierilor:

ADN - acid dezoxiribonucleic;

ANA - anticorpi anti-nucleari;

AMA - anticorpi anti-mitocondriali;

AFP - alfa-fetoproteina;

AgHBs — antigen HBs;

ALAT - alaninaminotransferaza;

ASAT - aspartataminotransferaza;

CA 15-3 - antigen carbohidrat 15-3;

CA 19-9 - antigen carbohidrat 19-9;

CEA - antigen carcinoembrionar;

CIC = complex imun circulant;

CHC - carcinom hepatocelular;

CHB - hepatita cronica B;

GGT - gamma-glutamiltransferaza;

IP — indice protrombinic;

IFN-a-2a - interferon a-2a;

HBV - virusul hepatitic B;

HCV - virusul hepatitic C;

HDV- virusul hepatitic D;

HAV- virusul hepatitic A;

HIV- virusul imunodeficientei umane;

LDH - lactat dehidrogenazs;

AN - analogi nucleo(t)idici;

Node-RADS 2 - clasificare radiologica pentru
ganglionii limfatici;

FEGDS - fibroesofagogastroduodenoscopie.
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