
Rezumat
Hepatita B rămâne o problemă majoră de sănătate publică la 
nivel global, afectând aproximativ două miliarde de persoane, 
dintre care 250–292 de milioane dezvoltă infecție cronică. 
Deși terapiile antivirale disponibile pot suprima eficient re-
plicarea virală, un tratament curativ pentru hepatita cronică 
B nu a fost încă identificat. În plus, inhibarea replicării virale 
reduce, dar nu elimină riscul de carcinom hepatocelular. 
Prezentăm cazul unui pacient de 43 de ani, diagnosticat 
cu AgHBs pozitiv în 2016, care s-a adresat pentru sindrom 
asteno-vegetativ accentuat și scădere ponderală de 23% în 
ultimele șapte luni. Tabloul clinic a fost completat de subfe-
brilitate persistentă, astenie pronunțată, sindrom dispeptic, 
gingivoragii și dureri difuze. Examenul obiectiv a evidențiat 
hepatosplenomegalie și icter tegumentar. Analizele biochi-
mice au demonstrat sindrom citolitic marcat, insuficiență 
hepatocelulară și disfuncție bilio-excretorie, asociate cu 
creșterea semnificativă a alfa-fetoproteinei (1034,3 ng/ml). 
Suprainfecția cu virus Delta și alte virusuri hepatotrope a 
fost exclusă, AgHBe negativ, iar investigațiile imagistice (CT 
și RMN) nu au identificat formațiuni tumorale. S-a inițiat 
terapie etiotropă cu Tenofovir 300 mg/zi, cu bună toleranță. 
Reevaluarea după șapte luni a demonstrat o reducere sem-
nificativă a încărcăturii virale, de la 4,81×10^7 UI/ml la 
<10 UI/ml, ameliorarea clinică, de laborator și revenirea la 
normal a alfa-fetoproteinei.
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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 4.81×10^7 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

Резюме
Обострение хронического вирусного гепатита B: 
клинико-диагностические вызовы в эволюционном 
контексте
Вирусный гепатит B остаётся одной из важнейших 
проблем общественного здравоохранения во всём мире, 
поражая около двух миллиардов человек, из которых 
250–292 миллионов переходят в хроническую форму. 
Несмотря на то что современные противовирус-
ные препараты эффективно подавляют вирусную 
репликацию, окончательное излечение хронического 
гепатита B до настоящего времени не найдено. Более 
того, ингибирование репликации вируса снижает, но 
не устраняет риск развития гепатоцеллюлярной кар-
циномы. Представлен клинический случай 43-летнего 
пациента, у которого в 2016 году был выявлен HBsAg-
позитивный статус. В течение последних семи меся-
цев отмечались выраженный астено-вегетативный 
синдром и снижение массы тела на 23%. Клиническая 
картина дополнялась длительной субфебрильной тем-
пературой, выраженной астенией, диспепсическими 
расстройствами, гингиворрагиями и диффузными 
болями. При объективном осмотре выявлены гепато-
спленомегалия и желтушность кожи. Биохимические 
исследования показали выраженный цитолитический 
синдром, признаки печёночной недостаточности и 
билио-экскреторной дисфункции, сопровождавшиеся 
значительным повышением уровня альфа-фетопро-
теина (1034,3 нг/мл). Суперинфекция вирусом гепа-
тита D и другими гепатотропными вирусами была 
исключена; HBeAg отрицательный, а результаты 
компьютерной томографии и магнитно-резонансной 
томографии не выявили опухолевых образований. На-
значена этиотропная терапия Тенофовиром 300 мг/
сут, которая хорошо переносилась пациентом. При 
плановом контрольном обследовании через семь меся-
цев зафиксировано значительное снижение вирусной 
нагрузки с 4,81×10^7 МЕ/мл до <10 МЕ/мл, а также 
клиническое и лабораторное улучшение и нормализация 
уровня альфа-фетопротеина.
Ключевые слова: гепатит B, гепатоцеллюлярная кар-
цинома, альфа-фетопротеин, вирусная репликация
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Introducere

Infecția cu virusul hepatitic B (VHB) continuă să 
fie una dintre cele mai răspândite și mai provocatoare 
probleme de sănătate publică la nivel mondial. Con-
form estimărilor recente ale Organizației Mondiale 
a Sănătății, aproximativ 254 milioane de persoane 
trăiau cu hepatită cronică B (CHB) în 2022, ceea ce 
reflectă o povară semnificativă asupra sistemelor 
de sănătate, în special în regiunile cu endemicitate 
ridicată [12, 13, 14]. VHB este un virus ADN încadrat 
în familia Hepadnaviridae și include cel puțin zece 
genotipuri (A–J), cu distribuție geografică distinctă 
și implicații clinice diferite. Transmiterea se realizează 
prin expunere la sânge și fluide biologice, contact 
sexual neprotejat și vertical, de la mamă la copil. În 
zonele cu endemicitate ridicată (Asia de Sud-Est, Afri-
ca Subsahariană), calea perinatală este dominantă, 
în timp ce în zonele cu prevalență redusă (Europa 
Occidentală, America de Nord, Australia), predomi-
nă transmiterea orizontală prin practici sexuale sau 
consum de droguri injectabile  [2, 12].

Evoluția clinică a infecției cronice cu VHB este 
extrem de heterogenă, reflectând interacțiunea com-
plexă dintre virus și răspunsul imun al gazdei. Astfel, 
starea pacienților poate evolua de la asimptomatică 
sau de purtători inactivi la forme active cu replicare 
virală înaltă, progresând spre fibroză avansată, ciroză 
și carcinom hepatocelular (CHC). În special, VHB re-
prezintă un factor de risc independent pentru CHC, 
iar carcinogeneza poate apărea chiar și în absența 
cirozei, prin mecanisme directe, cum ar fi integrarea 
ADN-ului viral în genomul gazdei, cu activarea proto-
oncogenelor (ex. TERT, CCNE1) și inhibarea genelor 
supresoare tumorale [1, 6].

Un element esențial în monitorizarea pacienților 
cu CHB îl constituie determinarea alfa-fetoproteinei 
(AFP), marker tumoral seric asociat cu regenerarea 
hepatică intensă și cu dezvoltarea CHC. Totuși, 
niveluri crescute de AFP nu sunt patognomonice 
pentru cancerul hepatic, putând apărea și în con-
texte de activitate necroinflamatorie virală intensă 
sau insuficiență hepatică severă. În aceste situații, 
imagistica avansată (CT, RMN) este indispensabilă 
pentru excluderea leziunilor tumorale focale. Această 
suprapunere diagnostică generează o provocare cli-
nică majoră: diferențierea între o acutizare agresivă 
a hepatitei cronice B și debutul unei transformări 
maligne [2, 5].

Pe lângă riscul oncologic, pacienții aflați în faza 
de replicare virală activă se confruntă cu manifestări 
clinice severe, incluzând astenie marcată, pierdere 
ponderală semnificativă, sindrom dispeptic și algic, 
icter și semne de insuficiență hepatică [2]. Această 
constelație simptomatică indică un proces inflamator 

agresiv și o afectare hepatică avansată, necesitând 
intervenție terapeutică promptă.

La nivel clinic, aproximativ 70% dintre persoa-
nele cu hepatită cronică virală B (CHB) rămân asimp-
tomatice, în timp ce la restul 30% se pot manifesta 
diverse sindroame: astenic, dispeptic, algic, icteric, 
precum și manifestări extrahepatice – reumatolo-
gice, dermatologice, hematologice, endocrine sau 
renale [5]. Examenul obiectiv este adesea nemo-
dificat în stadiile incipiente, modificările devenind 
evidente doar odată cu instalarea hipertensiunii 
portale sau a bolii hepatice decompensate. Hepa-
tomegalia este raportată în aproximativ 30% dintre 
cazuri, iar splenomegalia în 10–15%. Infecția cronică 
cu virusul hepatitei B se asociază frecvent cu steatoza 
hepatică asociată disfuncției metabolice, ambele 
condiții având efect sinergic în progresia fibrozei și 
în creșterea riscului de complicații hepatice [2, 10].

Legătura dintre VHB și carcinomul hepatoce-
lular (CHC) a fost pentru mult timp controversată. 
Prima demonstrație clară a relației cauzale a fost 
realizată de Beasley și colaboratorii săi în 1981, într-
un studiu prospectiv pe termen lung, desfășurat 
pe 22.707 bărbați din Taiwan. Autorii au arătat că 
riscul relativ de CHC la purtătorii de HBsAg a fost de 
223 comparativ cu cei fără infecție, iar observațiile 
au indicat că riscul de CHC este crescut chiar și în 
absența cirozei, subliniind existența unor meca-
nisme oncogenice directe asociate VHB [1]. Studii 
ulterioare de agregare familială au confirmat această 
asociere, relevând o prevalență semnificativ crescută 
a infecției cu VHB la rudele pacienților cu CHC. În 
prezent, VHB este recunoscut ca factor oncogen pri-
mar, contribuind la carcinogeneză prin mecanisme 
indirecte (inflamație cronică, fibroză progresivă) și 
directe (integrarea ADN-ului viral în genomul gazdei, 
activarea proto-oncogenelor precum TERT și CCNE1, 
suprimarea genelor supresoare tumorale, instabili-
tate genomică și dereglări epigenetice) [2, 8, 16].

Un rol aparte în această patogeneză îl are mi-
nicromozomul viral cccADN, care persistă în nucleul 
hepatocitelor infectate și constituie sursa rezervoa-
relor de replicare virală. Proteinele virale HBx și HBc, 
alături de modificările post-translaționale ale histo-
nelor, modulează transcripția și interacționează cu 
mașinăria epigenetică a gazdei, perpetuând infecția 
și influențând expresia genică a celulei hepatice [Re-
vill et al., 2023; Pollicino et al., 2006]. În plus, integra-
rea ADN-ului viral are loc preferențial în regiuni active 
de cromatină, iar în evoluția clonală a HCC aceste 
regiuni sunt înlocuite progresiv de integrarea în arii 
metilate, fapt ce reflectă selecția clonală a celulelor 
cu avantaj proliferativ [14, 15].

Alfa-fetoproteina (AFP) rămâne unul dintre 
cei mai utilizați biomarkeri serici în monitorizarea 
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pacienților cu risc oncogen, deși sensibilitatea și 
specificitatea sa sunt limitate. Creșteri ale AFP pot 
reflecta atât carcinogeneza hepatică incipientă, cât și 
episoade de replicare virală activă cu necroinflamație 
accentuată și regenerare celulară. Din acest motiv, 
ghidurile actuale nu recomandă AFP ca test singu-
lar de screening pentru CHC; în schimb, ecografia 
abdominală combinată cu AFP la intervale de 6 luni 
constituie strategia recomandată pentru pacienții 
cu fibroză avansată sau ciroză [2, 6].

Pe plan terapeutic, tratamentul antiviral rămâne 
piatra de temelie a managementului CHB. Scopul său 
principal este suprimarea replicării virale, reducerea 
progresiei spre ciroză și prevenirea complicațiilor 
precum insuficiența hepatică și CHC. Deși interfero-
nul pegilat α-2a a reprezentat primul agent aprobat, 
utilizarea sa este în prezent limitată de profilul de 
toleranță modest și de necesitatea administrării in-
jectabile [5]. Analogii nucleotidici/orali – entecavir și 
tenofovir – reprezintă standardul actual de îngrijire, 
cu eficacitate înaltă și siguranță dovedită inclusiv la 
pacienții cu ciroză decompensată sau status post-
transplant [2, 3, 12].

Totuși, chiar și în condițiile supresiei virologice 
complete, riscul de CHC nu este eliminat în tota-
litate, ceea ce justifică supravegherea continuă a 
pacienților cu risc crescut. În prezent, vindecarea 
funcțională, definită prin pierderea durabilă a HBsAg, 
rămâne un obiectiv rar atins cu terapiile aprobate, 
din cauza persistenței cccADN și a integrațiilor ge-
nomice virale [8, 9, 17]. Din acest motiv, majoritatea 
pacienților necesită terapie antivirală pe termen lung 
sau chiar indefinit.

Criteriile pentru inițierea tratamentului antiviral 
s-au extins semnificativ în ultimele recomandări. 
Tratamentul trebuie inițiat la pacienții cu: ciroză, 
indiferent de nivelurile ADN VHB sau ALT; ADN VHB > 
2.000 UI/mL și niveluri crescute de ALT și/sau fibroză 
semnificativă (≥ F2); ADN VHB > 20.000 UI/mL și ALT 
> 2× limita superioară a normalului, chiar și fibroză 
hepatică; factori suplimentari precum coinfecții (HIV, 
HCV, HDV), antecedente familiale de CHC sau mani-
festări extrahepatice relevante [2, 4, 12].

În pofida progreselor semnificative în 
înțelegerea patogenezei infecției cu virusul hepatitei 
B și în dezvoltarea terapiilor antivirale eficiente, 
managementul clinic al pacienților rămâne complex, 
în special în scenariile cu replicare virală intensă, 
afectare hepatică avansată și biomarkeri oncogenici 
alterați. Situațiile în care pacienții prezintă agravare 
clinică rapidă – cu astenie pronunțată, pierdere 
ponderală marcată, icter și semne de insuficiență 
hepatică – în asociere cu niveluri extrem de cres-
cute ale alfa-fetoproteinei (AFP), dar fără evidențe 
imagistice de carcinom hepatocelular (CHC), con-

stituie adevărate provocări de diagnostic și decizie 
terapeutică [9, 17].

Astfel de cazuri ridică întrebări fundamentale 
privind diferențierea între o acutizare severă a hepa-
titei cronice B și debutul unui proces malign incipient, 
necesitând o evaluare multidisciplinară complexă, 
bazată pe corelarea parametrilor clinici, biochimici, 
serologici și imagistici. Totodată, ele subliniază ne-
cesitatea monitorizării atente a pacienților cu risc 
crescut și a instituirii precoce a tratamentului antiviral 
pentru a preveni decompensarea hepatică și progre-
sia spre complicații ireversibile. Pe fundalul acestor 
considerații, prezentăm cazul unui pacient diagnos-
ticat cu hepatită cronică virală B, în fază activ-progre-
sivă, care a dezvoltat o agravare clinică și virologică 
severă, cu pierdere ponderală de 23% în ultimele șase 
luni, insuficiență hepatică și valori extrem de ridicate 
ale AFP, în absența semnelor imagistice de CHC și cu 
excluderea coinfecțiilor virale hepatotrope. Acest caz 
oferă oportunitatea de a analiza în detaliu provocările 
clinico-diagnostice și opțiunile terapeutice într-un 
context evolutiv complex al hepatitei cronice B.

Scopul cercetării a constat în analiza evoluției 
clinice și eficienței terapiei antivirale la un pacient cu 
hepatită B cronică aflat în acutizare, evidențiind pro-
vocările diagnostice și importanța unei monitorizări 
riguroase într-un context evolutiv complex.

Materiale și metode 

Studiul prezintă un caz clinic unic, retrospec-
tiv-prospectiv, ce urmărește parcursul diagnostic 
și terapeutic al unui pacient de sex masculin, 43 de 
ani, selectat pentru complexitatea manifestărilor 
clinice și dificultatea diagnosticului diferențial între 
patologia oncologică și cea infecțioasă.

Datele au fost colectate prin anamneză și inter-
viu medical (factori de risc, antecedente patologice 
și profesionale), examinări clinice repetate (în IMSP 
Spitalul Clinic de Boli Infecțioase „Toma Ciorbă” și 
Centrul medicilor de familie), investigații paraclinice 
și imagistice realizate între noiembrie 2024 – iulie 
2025, precum și teste serologice și imunologice 
pentru diagnostic diferențial.

Metodele utilizate au inclus: explorări endosco-
pice (EGDS), imagistice (CT spirală abdomino-pel-
vină, RMN abdominal, ultrasonografie abdominală 
și renală în dinamică), analize de laborator (hemo-
leucogramă completă, probe biochimice hepatice 
și renale, markeri tumorali – AFP, CEA, CA 19-9, CA 
125, CA 15-3, markeri serologici specifici HBV, HCV, 
HDV, HAV, HIV și teste autoimune – ANA, AMA, CIC).

Terapia a inclus: tratament inițial pentru pancre-
atită acută (Gordox 10.000 UI i.v.), hepatoprotectoare, 
antiviral specific (Tenofovir 300 mg/zi, administrat 
continuu, cu monitorizarea încărcăturii virale și a 
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funcției hepatice), precum și tratamente adjuvante 
(antihistaminice, soluții de detoxifiere). Evoluția a 
fost monitorizată prin evaluare clinică periodică, 
probe biologice și imagistice repetate, precum și 
determinări serologice (AFP, ADN HBV).

Studiul a respectat principiile etice și de 
confidențialitate, identitatea pacientului fiind pro-
tejată prin inițiale.

Prezentarea cazului

Pacient P.C., 43 de ani, originar din Chișinău, cu 
antecedente de pancreatită cronică și encefalopatie 
discirculatorie (anomalia Kimmerle), activând de doi 
ani în construcții cu expunere la surmenaj fizic și 
psihic. În ultimul an a prezentat episoade de panică 
și anxietate. Anamneza alergologică este negativă.

Se consideră bolnav din 2016, când a fost 
diagnosticat cu hepatită virală B cronică, tratată 
simptomatic. În mai 2024 apare agravarea asteniei, 
inapetența și o scădere ponderală de 23 kg în 7 
luni (23% din greutatea corporală). În ultimele trei 
săptămâni dezvoltă astenie severă, greață, vărsături 
recurente, gingivoragii, amețeli, balonări postprandi-
ale, dureri abdominale „în centură”, senzație de greu-
tate în hipocondrul drept, artralgii, febră subfebrilă 
(37,2–38,1°C) și icter tegumentar progresiv.

La examenul obiectiv (01.12.2024) se constată: 
icter sclero-tegumentar, edeme gambiere discrete, 
abdomen moale sensibil în epigastru și hipocondrul 
drept, hepatomegalie (ficat palpabil +3–4 cm sub 
rebord costal, margine ascuțită, consistență dură, 
sensibil la palpare), splenomegalie (splina +4 cm, 
dură, indoloră).

Având în vedere sindroamele asteno-vegetativ, 
dispeptic, algic, febril prelungit și semnele obiective 
(icter, hepatosplenomegalie), pe fondul HBV cronic, 
pacientul a fost internat pentru investigații multidis-
ciplinare și stabilirea conduitei terapeutice.

Rezultate

La internare (06.12.2024), analizele de laborator 
au relevat amilază serică 130 U/L, amilază urinară 993 
U/L, ALAT 885,9 U/L, ASAT 1029 U/L, GGT 290,4 U/L, 
conturând sindromul de citoliză hepatică severă și 
pancreatită cronică în acutizare (fig. 2). S-a instituit 
tratamentul de dezintoxicare, hepatoprotectoare, 
inhibitori de proteaze.

Investigațiile imagistice și endoscopice au 
completat tabloul clinic: CT abdominal (12.12.2024) 
– steatoză hepatică, hepatomegalie ușoară, limfa-
denopatie hilară; FEGDS – reflux gastro-esofagian, 
esofagită de reflux, hernie hiatală, gastroduodenită 
eritematoasă; USG abdominal – hepatomegalie, 
colecistită alitiazică, modificări difuze pancreatice, 
prostatită cronică cu calcificări; RMN abdominal 
(17.01.2025) – hepatosplenomegalie discretă, 
modificări hepatice difuze, limfadenopatie hilară 
hepatică (Node-RADS 2), colecist septat, paniculită. 
Niciuna dintre investigații nu a relevat leziuni focale 
tumorale.

Investigațiile de replicare viralală și cele serolo-
gice (11.12.2024) au arătat ADN HBV cantitativ 48 134 
510 UI/ml (fig.1), AgHBe negativ și ARN HDV negativ, 
confirmând replicare virală activă fără coinfecție. La 
13.12.2024 s-a inițiat tratament antiviral cu Tenofo-
vir 300 mg/zi. Pe parcursul spitalizării s-a confirmat 
un sindrom citolitic marcat (ALAT 1043,9 U/L, ASAT 
1007 U/L), asociat cu sindrom hepatopriv (albumină 
51,1%, indice protrombinic 49%) și sindrom bilio-
excretor (GGT 340 U/L, bilirubină totală 39 µmol/L) 
(fig. 2). Hemoleucograma a rămas stabilă, cu trom-
bocitopenie moderată (126–158 × 10³/µL).

La externare (31.12.2024) s-a observat: scăderea 
încărcăturii virale de la 48 134 510 UI/ml  la 17 258 
UI/ml (fig. 1); reducerea transaminazelor (12× nor-
mal); normalizarea bilirubinei și a alfa fetoproteinei; 
ameliorarea clinică (remisiunea icterului, reducerea 

Figura 1. Dinamica AND-HBV (UI/ml)
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asteniei).  La reevaluarea din iulie 2025, după 7 luni 
de tratament antiviral, pacientul prezenta: ADN-HBV 
<10 UI/ml (fig. 1), normalizarea transaminazelor și a 
profilului biochimic hepatic, normalizarea markeri-
lor tumorali și parametri hemodinamici stabili, cu 
dispariția simptomatologiei acute.

Discuții

Acest caz clinic subliniază dificultatea diagnosti-
cului diferențial între neoplazia hepatică și afecțiunile 
hepatice virale active, mai ales în contextul unor 
markeri tumorali serici crescuți (AFP, CA 19-9). Deși 
aceste valori au ridicat suspiciunea inițială de proces 
tumoral, investigațiile imagistice au demonstrat doar 
modificări difuze, fără leziuni focale caracteristice 
neoplaziei hepatice.

Un alt aspect important îl constituie rolul 
testelor serologice și moleculare: nivelul extrem de 
crescut al ADN HBV a confirmat activitatea replica-
tivă a virusului, în timp ce excluderea coinfecțiilor 
(HDV, HCV, HAV, HIV) și a proceselor autoimune a 
orientat diagnosticul final către hepatită cronică B 
cu acutizare.

Răspunsul favorabil la Tenofovir – cu suprimarea 
virală completă și normalizarea parametrilor biochi-
mici în decurs de 7 luni – demonstrează eficacitatea 
terapiei antivirale de primă linie și necesitatea moni-
torizării 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 în „centură”, creșterea amilazelor) și 
a necesitat o abordare multidisciplinară.

Acest caz confirmă faptul că markerii tumorali 
nu sunt patognomonici pentru cancer, ci pot crește 
și în hepatite acute sau cronice active [Cheema et al., 
2004]. Interpretarea lor trebuie realizată întotdeauna 
în corelație cu tabloul clinic și cu datele paraclinice, 
pentru a evita diagnostice eronate și conduite tera-
peutice inadecvate.

Concluzii

Prezentul caz clinic ilustrează complexitatea 
diagnosticului diferențial între patologia neoplazi-
că hepatică și afecțiunile hepatice virale active, în 
contextul unei hepatite cronice B cu acutizare și 
valori crescute ale markerilor tumorali serici. Deși 
inițial profilul clinic și paraclinic a ridicat suspiciu-
nea unei tumori hepatice, corelarea investigațiilor 
imagistice cu rezultatele serologice și evoluția sub 
tratament antiviral au confirmat natura predominant 
infecțioasă și inflamatorie a procesului.

Importanța acestui caz constă în evidențierea 
faptului că markerii tumorali nu au valoare diagnos-
tică absolută, putând fi crescuți și în afecțiuni non-
oncologice, precum hepatitele acute sau cronice 
active. Prin urmare, interpretarea lor trebuie realizată 
întotdeauna în corelație cu datele clinice, paraclinice 
și dinamica evolutivă.

Asocierea cu pancreatita cronică exacerbată a 
amplificat tabloul clinic, subliniind necesitatea unei 
abordări multidisciplinare și a unei monitorizări in-
tegrate (clinice, imagistice și biologice). Răspunsul 
favorabil la tratamentul antiviral cu Tenofovir și la te-
rapia adjuvantă confirmă valoarea aplicării ghidurilor 
terapeutice actuale și a unei conduite personalizate, 
adaptate particularităților fiecărui pacient.

Figura 2. Dinamica markerilor biochimici
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Lista abrevierilor:

ADN – acid dezoxiribonucleic; 
ANA – anticorpi anti-nucleari; 
AMA – anticorpi anti-mitocondriali; 
AFP – alfa-fetoproteină; 
AgHBs – antigen HBs; 
ALAT – alaninaminotransferază; 
ASAT – aspartataminotransferază; 
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 – hepatită cronică B; 
GGT – gamma-glutamiltransferază; 
IP – indice protrombinic;
IFN-α-2a – interferon α-2a; 
HBV – virusul hepatitic B; 
HCV – virusul hepatitic C; 
HDV– virusul hepatitic D;  
HAV– virusul hepatitic A; 
HIV– virusul imunodeficienței umane; 
LDH – lactat dehidrogenază; 
AN – analogi nucleo(t)idici; 
Node-RADS 2 – clasificare radiologică pentru 

ganglionii limfatici; 
FEGDS – fibroesofagogastroduodenoscopie.
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