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REZUMAT
Hepatita cronică VHC rămâne o boală infecţioasă cu potenţial sever, frecvent întâlnită, afectând aproximativ 
130-170 milioane de oameni în întreaga lume, estimările arătând că în Europa sunt circa 8-11 milioane 
persoane HCV pozitive (3,5).
Tratamentul afecţiunii hepatice C are drept obiectiv primar: vindecarea – obţinerea RVS, obiectivul secundar 
fi ind de a opri evoluţia către ciroză şi cancer hepatic, acolo unde vindecarea nu este posibilă. (1,4)
Talasemia beta reprezintă o afecţiune ereditară, caracterizată prin sinteza defi citară a lanţurilor beta ale 
hemoglobinei, talasemia minoră fi ind forma heterozigotă ce determină anemie microcitară moderată. (6)
În lucrarea de faţă prezentăm cazul unei paciente cu beta-talasemie minoră care a fost diagnosticată cu 
hepatită cronică VHC în stadiu avansat, impunându-se astfel instituirea tratamentului antiviral cu Peg-
Interferon alfa 2A şi Ribavirină.
Deşi tratamentul antiviral dublu standard pe o perioadă de 48 de săptămâni a fost greu tolerat, cu accentuarea 
semnifi cativă a anemiei preexistente, s-a dovedit a fi  efi cient, obţinându-se EOT (viremie nedetectabilă la 
sfarşitul tratamentului).
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ABSTRACT
HCV chronic hepatitis remains a potentially severe infectious disease, very common, affecting approximate-
ly 130-170 million people worldwide, with estimates showing that in Europe approximately 8 to 11 million 
people are HCV positive (3,5). The treatment of HCV chronic hepatitis has as primary aim: healing – getting 
SVR and the secondary objective is to stop the evolution to cirrhosis and liver cancer where cure is not pos-
sible. (1,4) Beta-thalassemia is a hereditary disorder characterized by defective synthesis of beta chains of 
hemoglobin, thalassemia minor being the heterozygous form which cause moderate microcytic anemia. (6)
In this paper we present the case of a patient with beta-thalassemia minor who was diagnosed with advanced 
form of chronic HCV that required antiviral therapy with Peg-Interferon alfa 2a and Ribavirin. Although double 
standard antiviral therapy for a period of 48 weeks was hardly tolerated, with signifi cant emphasis on pre-
existing anemia, it has been shown to be effective with obtaining EOT (undetectable viremia at the end of 
treatment).
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PREZENTAREA CAZULUI

Pacienta D.G, în vârstă de 55 de ani, cu beta-ta-
lasemie minoră, cunoscută în APP cu chist hidatic 
operat în 1968 când s-au administrat transfuzii de 
sânge izogrup, izoRh, a fost diagnosticată cu hepatită 
cronică VHC în anul 2000, pentru care a urmat tra-
tament ambulator cu hepatoprotectoare conven ţio-
nale.

 În anul 2012, cu ocazia evaluării clinico-pa ra-
clinice periodice, se identifi că:

• Obiectiv: 
 – paloare tegumentară;
 – subicter scleral;
 – angioame vasculare;
 – tahicardie sinusală 100 b/min;
 – hepatomegalie;
 – splenomegalie grad II;
 – fără edeme gambiere, fără fl apping tremor;
 – fără semne de encefalopatie hepatică. 

• Bioumoral:
 – sindrom de colestază hepatică BT = 1,75 mg/ 

dl (N = 0,2-1,3 mg/dl); BD = 0,86 mg/dl (N 
< 0,6 mg/dl);

 – sindrom mezenchimal infl amator: Gama-
glo buline = 25,2% (N = 10,7-20,3%);

 – fără sindrom de hepatocitoliză: ALT = 38 UI/l 
(N = 0 – 40 UI/l);

 – anemie uşoară: Hb = 10,9 g/dl (N = 12-18 g/
dl);

 – Alfa-feto proteina = 3,16 UI/ml (N ≤ 5,8);
 – ARN-VHC Real-time PCR (TaqMan) = 

1.841.280 UI/ml;
 – FibroTest: F4 A1-A2.

• Ecografi a abdominală relevă hepatospleno me-
galie fără semne de hipertensiune portală

• Endoscopia digestivă superioară cu aspect nor-
mal.

Dat fi ind stadiul avansat al infecţiei cronice cu 
VHC cu fi broză severă (F4), infl amaţie importantă 
(A2) şi viremie crescută, se decide iniţierea terapiei 
an tivirale duble standard cu PegInterferon alfa 2A 
180 μg/săptămână s.c şi Ribavirină 1.000 mg/zi p.o, 
con siderându-se că riscurile terapiei antivirale la 
această pacientă cu talasemie vor fi  depăşite de ben e-
fi ciile tratamentului.

Evoluţia biologică în timpul tratamentului a relevat 
accentuarea progresivă a gradului anemiei, pacienta 
necesitând periodic scăderea dozei de Ribavirină cu 
200 mg/zi şi transfuzii de sânge izogrup, izoRh în S3, 
S12 şi S32, cu o îmbunătăţire uşoară a valorilor hemo-
globinei dar păstrându-se sub 9 g/dl (Tabelul 1).

Cinetica virală (Tabelul 2) arată obţinerea EVR 
(Răspuns Viral Precoce prin negativarea sau scă-
derea ≥ 2 log10 a ARN-VHC după 12 săptămâni de 
terapie) şi EOT (viremie nedetectabilă la sfârşitul 
tratamentului), urmând a se determina încărcătura 
virală la Săptămâna 72. 

CONCLUZII

Deşi rămâne în continuare a fi  urmărit obiectivul 
primar, respectiv obţinerea RVS (Răspuns Viral 
Susţinut – viremie nedetectabilă la 24 de săptămâni 
după terminarea tratamentului), considerăm că di-
namica virală sub tratament a fost una favorabilă, 
cu rezultate pozitive asupra evoluţiei bolii, cu vi-
remie nedetectabilă la 48 de săptămâni, singurul 
efect advers redutabil, dar şi previzibil fi ind accen-
tuarea anemiei ce a impus efectuarea de transfuzii 
de sânge izogrup, izoRh fără însă să fi e întrerupt 
tratamentul.

TABELUL 1. Evoluţia biologică în timpul tratamentului cu PegIFN şi RBV 

S0 S4 S12 S24 S48
Leucocite 6.110/μL 3.800/μL 5.800/μL 4.300/μL 3.900/μL
Neutrofi le 2.910/μL 1.700/μL 3.200/μL 2.300/μL 1.900/μL
Hemoglobina 10,6g/dl 6,4g/dl 7,9g/dl 7,5g/dl 7,6g/dl
Trombocite 305.000/μL 322.000/μL 142.000/μL 205.000/μL 254.000/μL
ALT 40U/L 34U/L 33U/L 10U/L 23U/L
AFP 3,2UI/ml 1,89UI/ml
CEA 2,3ng/ml
Gamaglobuline 23,4% 23,2%
Fibrotest F4A2 F4A2

TABELUL 2. Dinamica ARN-VHC

S0 S4 S12 S48
ARN-VHC 1.841.280UI/ml 144UI/ml nedetectabil nedetectabil
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DISCUŢII

Am ales sa prezentăm acest caz pentru a sublinia 
importanţa punerii în balanţă a riscului şi bene-
fi ciului instituirii tratamentului antiviral gold-stan-
dard la un pacient cu beta-talasemie minoră şi he-
patită cronică VHC în stadiu avansat. 
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