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PRESENTACION DE CASO

JAIME LEYV A, JOHN JAIRO ORREGO

Asia y el Pacífico Sur en las cuales la prevalencia
de la infección crónica por el virus de la hepatitis B
(VHB) es alta (1 ), Entre nosotros se ha re'portado
un CHC por cada 293 autopsias (2).

El alcohol es el agente tóxico más importante
asociado a enfermedad hepática crónica en el mun-
do occidental. Su ingestión a nivel mundial aumenta
cada vez más y se inicia a edad más temprana en
ambos sexos, por lo cual se incrementa el riesgo de
que la población susceptible desarrolle hepatopatía
alcohólica (3),

El virus de la hepatitis C (VHC) tiene ácido ribonu-
cleico (ARN) de cadena simple; sus características
son parecidas a las de los flavivirus y su estructura
morfológica y antigénica sólo se conocen parcial-
mente. Es responsable del 90% de los casos de
hepatitis postransfusionales en todo el mundo y de
casi la mitad de las hepatitis esporádicas adquiridas
en la comunidad, cuyo mecanismo de transmisión no
se conoce exactamente.

Presentamos el caso de un paciente de 64
a1'1os, con el antecedente de consumo excesi-
vo de alcohol, quien consulta por dolor
localizado en el cuadrante superior derecho,
de varios meses de evolución. En la laparos-
copia se aprecian clrrosls macronodular y
una masa localizada en el lóbulo Izquierdo
del hígado, previamente detectada por eco-
grafía. El estudio histológico demostró un
carcinoma hepatocelular. Los estudios meta-

bóllcos, Inmunológicos y serológicos
permitieron documentar solamente la asocia-
cIón con antlcuerpos contra el virus de la
Hepatitis C.
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E l carcinoma hepatocelular (CHC) es el tumor
primario maligno más común del hígado. Su

incidencia en el mundo occidental es muy baja
comparada con la de otras regiones como Africa,
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En la laparoscopia se encuentra el hígado de
aspecto multinodular y la biopsia de la masa de-
muestra una lesión constituida por células anaplá.si-
cas poco pleomórficas, con núcleos redondos
uniformes, formando trabéculas, en medio de las
cuales hay estructuras lobulares; trabéculas que son
limitadas por sinusoides, hallazgos de carcinoma

hepatocelular.

La infección por VHC se vuelve crónica en el 50%
de los casos y un 20% de estos últimos evolucionan
a la cirrosis. Aunque la evolución hacia cirrosis y
CHC puede tardar hasta 30 años, se acelera cuando
la infección ocurre en personas de edad avanzada
(4-6). En distintos países se ha informado la asocia-
ción de CHC y anticuerpos contra el Virus C (anti
VHC) positivos en el suero.

Presentamos un caso en el cual existe la asocia-
ción de consumo excesivo de alcohol, cirrosis hepá-
tica, CHC y serología positiva para anti VHC.

DISCUSION

PRESENT ACION DEL CASO

Nuestro paciente tenía varios factores de riesgo
para el desarrollo de CHC: cirrosis hepática, alcoho-
lismo e infección crónica por VHC.

Las cirrosis hepáticas de diversa etiología con
frecuencia se complican con CHC. Por otra parte
existen bases epidemiológicas y experimentales en
animales para afirmar que agentes xenobióticos,
aflatoxinas, hormonas y virus, están implicados en la
aparición de CHC (7). Claramente está demostrada
la participación del VHB en la carcinogénesis hepá-
tica en presencia o no de cirrosis, como también se
conoce que es el principal agente asociado con CHC
en aquellas áreas del mundo con alta endemicidad
para dicho virus (8). En estas mismas áreas se ha
demostrado cómo la asociación de alcoholismo con
infección crónica por VHB acelera en 10 años la
aparición de cirrosis y/o carcinoma hepatocelular (9).

Hace ya una década comenzaron a publicarse
informes sobre la asociación de CHC e infección por
virus de las Hepatitis No A, Ni B después de hepatitis

postransfusional (10-11 ).
Posteriormente, cuando se identificó el genoma

del VHC, a éste como el principal agente de las
hepatitis No A, Ni B de transmisión parenteral (12) y
se desarrolló un sistema de detección de anti VHC
(13), se multiplicaron los 1nformes a nivel mundial
sobre la asociación entre CHC y VHC ( 14-20) .La
revisión más extensa de la literatura mundial al res-
pecto, fue realizada por Resnick y K off sobre 1930
casos publicados de CHC (21), la cual demostró la
presencia de anti VHC en el 47% de los casos vs.
59% para marcadores de VHB, frecuencias virtual-
mente comparables. El CHC y el VHC estuvieron
asociados a hepatopatía crónica en más del 80% de
los casos. La incidencia de Anti VHC fue mayor en
los individuos negativos para infección presente o
pasada por VHB.

Hombre de 64 años, casado, residente en Mede-
Ilín. Consulta en septiembre de 1993 por dolor abdo-
minal sordo, permanente, localizado en el cuadrante
superior derecho del abdomen; anorexia, pérdida de
peso, adinamia y distensión abdominal de 8 meses
de evolución. En los últimos 3 meses presenta ede-
ma de miembros inferiores. No hay antecedentes
familiares de hepatopatía. Historia para transfusio-
nes, ingestión de drogas hepatotóxicas o enferme-
dad hepática anterior negativa. En los últimos 7 años
ha ingerido diariamente unos 150 gramos de alcohol.

Al examen físico se halla paciente en regular
estado general, con signos vitales normales, sin
ictericia. En la piel de la cara hay signo positivo del
papel moneda. En el tórax nevus en araña y en el
abdomen circulación colateral visible. Ni el hígado ni
el bazo son palpables; hay ascitis y edema en los
miembros inferiores.

los exámenes paraclínicos muestran: Hb: 15.6
gm/dl; Hcto: 47.9%; leucocitos: 11.700/mm3; neu-
trófilos: 48%, linfocitos 42%, eosinófilos 5% y linfoci-
tos atípicos 5%. Bilirrubina total: 1.16 mg/dl;
bilirrubina directa: 0.36 mg/dl; Al T: 50 UI/l; AST:
115 UI/l; fosfatasas alcalinas: 313 UI/l; albúmina:
4.26 gmldl; Alfa 1 globulina: 200 mg/dl; gamaglobu-
lina: 2.22 gmldl. Valores de glicemia, BUN, creatini-
na, alfafetoproteína y citoquímico de orina: normales.

ANA: negativos. Serologfa para virus de hepatitis:
AgHBs. Anti HBc IgM e IgG negativos. Anti VHC
positivos por técnica de EliSA de segunda genera-
ción. la ecografía abdominal indica la presencia de
hepatomegalia y de una masa sólida de ecogenici-
dad heterogénea con halo hipoecoico periférico, lo-
calizada en el lóbulo izquierdo.
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BIBLIOGRAFIAYamauchi y Col. (22) encontraron que la prob-
abilidad de CHC era significativamente mayor en
los pacientes con cirrosis alcohólica positivos para
Anti VHC que en los negativos para dicho marca-
dor.

A diferencia de las evidencias existentes sobre
la integración del VHB en el genoma del huésped
(8), las cuales favorecen la relación de causalidad
entre dicho virus y la carcinogénesis hepática, las
pruebas sobre igual comportamiento par el VHC
son insuficientes hasta el presente (23-25). La
información disponible favorece la hipótesis de que
el VHC incide en la carcinogénesis hepática más
por su capacidad de producir cirrosis que por un
potencial oncogénico intrínseco. Actúa como un
factor de riesgo independiente pero además puede
interactuar con otros tales como el VHB, el alcohol
y el cigarrillo, multiplicando con ellos el riesgo
carcinogénico. Con la presentación de este caso
de asociación entre CHC documentado histológi-
camente y VHC demostrado serológicamente en
un paciente alcohólico y cirrótico deseamos des-
pertar el interés para documentar nuevos casos y
establecer la importancia de dicha asociación en
nuestro medio.

sUMMARY
HEPATOCELLULAR CARCINOMA,
ALCOHOLIsM AND HEPATITIS C VIRUS
INFECTION
We report on the case of a sixty-four year old
man who drank alcohol chronically. For
several months he had suffered pain in his
right upper abdominal quadrant. At laparos-
coPY macronodular cirrhosis and a mass 10-
calized on the left hepatic lobe were
observed; the mass had previously been iden-
tified by ultrasound examination. Histologic
examination of the lesion established the
presence of a hepatocellular carcinoma. Meta-
bolic, Immunologic and serologic studies
documented only the association with an-
tibodies to hepatitis C virus.
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