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PRESENTACION DE CASO

Carcinoma hepatocelular,
alcoholismo y virus de la hepatitis C

JAIME LEYVA, JOHN JAIRO ORREGO

Presentamos el caso de un paciente de 64
afos, con el antecedente de consumo excesi-
vo de alcohol, quien consulta por dolor
localizado en el cuadrante superior derecho,
de varios meses de evolucién. En la laparos-
copia se aprecian cirrosis macronodular y
una masa localizada en el Iébulo izquierdo
del higado, previamente detectada por eco-
grafia. El estudio histoldgico demostro un
carcinoma hepatocelular. Los estudios meta-
bolicos, inmunoldégicos y serolégicos
permitieron documentar solamente la asocia-
cién con anticuerpos contra el virus de la
Hepatitis C.

PALABRAS CLAVE

CARCINOMA HEPATOCELULAR
VIRUS DE LA HEPATITIS C

INTRODUCCION

I carcinoma hepatocelular (CHC) es el tumor
primario maligno mas comun del higado. Su
incidencia en el mundo occidental es muy baja
comparada con la de otras regiones como Africa,
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Asia y el Pacifico Sur en las cuales la prevalencia
de la infeccién crénica por el virus de la hepatitis B
(VHB) es alta (1). Entre nosotros se ha reportado
un CHC por cada 293 autopsias (2).

El alcohol es el agente téxico mas importante
asociado a enfermedad hepatica crénica en el mun-
do occidental. Su ingestién a nivel mundial aumenta
cada vez més y se inicia a edad mas temprana en
ambos sexos, por lo cual se incrementa el riesgo de
que la poblacién susceptible desarrolle hepatopatia
alcohdlica (3).

El virus de la hepatitis C (VHC) tiene &cido ribonu-
cleico (ARN) de cadena simple; sus caracteristicas
son parecidas a las de los flavivirus y su estructura
morfolégica y antigénica sélo 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 esporadicas adquiridas
en lacomunidad, cuyo mecanismo de transmision no
se conoce exactamente.
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La infeccién por VHC se vuelve crénica en el 50%
de los casos y un 20% de estos ultimos evolucionan
a la cirrosis. Aunque la evolucién hacia cirrosis y
CHC puede tardar hasta 30 afos, se acelera cuando
fa infeccién ocurre en personas de edad avanzada
(4-6). En distintos paises se ha informado la asocia-
cién de CHC y anticuerpos contra el Virus C (anti
VHC) positivos en el suero.

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

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 64 afos, casado, residente en Mede-
llin. 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 distensién abdominal de 8 meses
de evolucion. En los ultimos 3 meses presenta ede-
ma de miembros inferiores. No hay antecedentes
familiares de hepatopatia. Historia para transtusio-
nes, ingestién de drogas hepatotéxicas o enferme-
dad hepatica anterior negativa. En los ultimos 7 afnos
haingerido diariamente unos 150 gramos de alcohol.

Al examen fisico 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 térax nevus en arafa y en el
abdomen circulacion colateral visible. Ni el higado ni
el bazo son palpables; hay ascitis y edema en los
miembros inferiores.

Los examenes paraclinicos muestran: Hb: 15.6
gm/dL; Hcto: 47.9%; leucocitos: 11.700/mm?3; neu-
tréfilos: 48%, linfocitos 42%, eosindfilos 5% y linfoci-
tos atipicos 5%. Bilirrubina total: 1.16 mg/dL;
bilirrubina directa: 0.36 mg/dL; ALT: 50 UI/L; AST:
115 UI/L; fosfatasas alcalinas: 313 UI/L; albumina:
4.26 gnvdL; Alfa 1 globulina: 200 mg/dL; gamaglobu-
lina: 2.22 gnvdL. Valores de glicemia, BUN, creatini-
na, alfafetoproteinay citoquimico de orina: normales.

ANA: negativos. Serologia para virus de hepatitis:
AgHBs, Anti HBc IgM e IgG negativos. Anti VHC
positivos por técnica de ELISA de segunda genera-
cién. La ecografia abdominal indica la presencia de
hepatomegalia y de una masa sélida de ecogenici-
dad heterogénea con halo hipoecoico periférico, lo-
calizada en el 16bulo izquierdo.
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En la laparoscopia se encuentra el higado de
aspecto multinodular y la biopsia de la masa de-
muestra una lesion constituida por células anaplasi-
cas poco pleomérficas, con nucleos redondos
uniformes, formando trabéculas, en medio de las
cuales hay estructuras lobulares; trabéculas que son
limitadas por sinusoides, hallazgos de carcinoma
hepatocelular.

DISCUSION

Nuestro paciente tenia varios factores de riesgo
para el desarrollo de CHC: cirrosis hepética, alcoho-
lismo e infeccidn crénica por VHC.

Las cirrosis hepaticas de diversa etiologia con
frecuencia se complican con CHC. Por otra parte
existen bases epidemiolégicas y experimentales en
animales para afirmar que agentes xenobibticos,
aflatoxinas, hormonas y virus, estan implicados en la
apariciéon de CHC (7). Claramente esta demostrada
la participacién del VHB en la carcinogénesis hepa-
tica en presencia o no de cirrosis, como también se
conoce que es el principal agente asociado con CHC
en aquellas areas del mundo con alta endemicidad
para dicho virus (8). En estas mismas areas se ha
demostrado cdmo la asociacién de alcoholismo con
infeccién crénica por VHB acelera en 10 afnos la
aparicion de cirrosis y/o carcinoma hepatocelular (9).

Hace ya una década comenzaron a publicarse
informes sobre la asociacién de CHC e infeccién por
virus de las Hepatitis No A, Ni B después de hepatitis
postransfusional (10-11).

Posteriormente, cuando se identificé el genoma
del VHC, a éste como el principal agente de las
hepatitis No A, Ni B de transmisién parenteral (12) y
se desarrollé un sistema de deteccién de anti VHC
(13), se multiplicaron los informes a nivel mundial
sobre la asociacion entre CHC y VHC (14-20). La
revisién mas extensa de la literatura mundial al res-
pecto, fue realizada por Resnick y Koff sobre 1930
casos publicados de CHC (21), la cual demostré 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 hepatopatia crénica en mas del 80% de
los casos. La incidencia de Anti VHC fue mayor en
los individuos negativos para infeccién presente o
pasada por VHB.
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Yamauchi y Col. (22) encontraron que la prob-
abilidad de CHC era significativamente mayor en
los pacientes con cirrosis alcohélica positivos para
Anti VHC que en los negativos para dicho marca-
dor.

A diferencia de las evidencias existentes sobre
la integracién del VHB en el genoma del huésped
(8), las cuales favorecen la relacién de causalidad
entre dicho virus y la carcinogénesis hepatica, las
pruebas sobre igual comportamiento par el VHC
son insuficientes hasta el presente (23-25). La
informacion disponible favorece la hipétesis de que
el VHC incide en la carcinogénesis hepatica mas
por su capacidad de producir cirrosis que por un
potencial oncogénico intrinseco. Actia como un
factor de riesgo independiente pero ademas puede
interactuar con otros tales como el VHB, el alcohol
y el cigarrillo, multiplicando con ellos el riesgo
carcinogénico. Con la presentacion de este caso
de asociacién entre CHC documentado histoldgi-
camente y VHC demostrado serolégicamente en
un paciente alcohdlico y cirrético deseamos des-
pertar el interés para documentar nuevos casos y
establecer la importancia de dicha asociacién 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 lo-
calized on the left hepatic lobe were
observed; the mass had previously been iden-
titied 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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