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El carcinoma hepatocelular (CHC) es una neoplasia con
una incidencia creciente en todo el mundo1, que oscila
entre 5-15 casos/105 habitantes en Occidente, y 27-36
casos/105 habitantes en Asia2. En pacientes cirróticos la 
incidencia acumulada a los 5 años de seguimiento inten-
cionado alcanza el 20%3-5. El diagnóstico precoz es cru-
cial para la aplicabilidad de tratamientos curativos, que
son la única posibilidad de aumentar la expectativa de
vida de estos pacientes.
La estrategia terapéutica del CHC de pequeño tamaño ha
cambiado notablemente en la última década6,7. Se ha
identificado mejor a los candidatos a resección y trasplan-
te hepático. Asimismo, se ha consolidado el tratamiento
percutáneo con inyección intratumoral de etanol (IIE), y
han aparecido nuevas tecnologías en el tratamiento local
de estos tumores, entre las que destaca la radiofrecuencia
(RF). Para una mejor contextualización del tratamiento
local con RF, en una primera parte del artículo se analiza
el pronóstico y la estrategia terapéutica actual del CHC,
con especial énfasis en los tratamientos curativos, y en la
segunda se evalúa la eficacia y complicaciones del trata-
miento con RF.

TRATAMIENTO DEL CARCINOMA HEPATOCELULAR

Diagnóstico precoz

El CHC reúne la mayoría de criterios que justifican la
aplicación de un programa de vigilancia5,8: a) es una en-
fermedad común, con una mortalidad elevada; b) existe
una clara población de riesgo que está compuesta por pa-
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cientes cirróticos, independientemente de su etiología; c)

existe un método de diagnóstico precoz útil, la ecografía,
con una eficacia diagnóstica en manos expertas superior al
80%; d) se dispone de varios tratamientos con intención
curativa, como la resección, el trasplante hepático y los
tratamientos percutáneos, y e) la aplicación de estos pro-
gramas es coste-efectiva, de acuerdo con estudios experi-
mentales utilizando modelos matemáticos de Markov9. La
utilización de estos modelos como fuente de evidencia se
debe a la ausencia de estudios prospectivos que puedan
demostrar la eficacia inequívoca de los programas de vigi-
lancia. Además, dichos estudios son actualmente irrealiza-
bles, puesto que el grupo control de no-vigilancia estaría
“contaminado” por la práctica de ecografías en el manejo
habitual de los pacientes cirróticos.
La mayoría de los pacientes con CHC que se pueden be-
neficiar de tratamientos con intención radical (alrededor
del 30%) han sido diagnosticados en el contexto de un
programa de vigilancia. En la actualidad se recomienda la
determinación de la alfafetoproteína y la realización de
una ecografía con periodicidad semestral a aquellos pa-
cientes cirróticos que, en caso de que se les detectara un
CHC, serían tratados con intención curativa10.

Pronóstico y tratamiento del carcinoma hepatocelular

La detección precoz del CHC se ha asociado a una mejo-
ría en las supervivencia de la enfermedad, incluso en au-
sencia de un tratamiento efectivo (lead-time bias)5,7. La
supervivencia de los pacientes con CHC depende del es-
tadio tumoral, del grado de deterioro de su función hepá-
tica y del tratamiento recibido y la tolerancia al mismo7,11.
Estas variables explican que las clasificaciones conven-
cionales de TNM12 y Child-Pugh13 sean clínicamente inú-
tiles en el CHC7,14. La mediana de supervivencia descrita
en las series que incluyen a pacientes en distintos estadios
evolutivos es cercana a los 6 meses. Existen varios siste-
mas para estratificar a los pacientes con CHC. La clasifi-
cación de Okuda et al15 ha sido la más utilizada hasta la
actualidad, e incluye el tamaño tumoral, la presencia de
ascitis y la concentración de bilirrubina y albúmina. Sin
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embargo, en la última década se han publicado nuevas
clasificaciones del CHC basadas en series modernas de
pacientes que han sido tratados de acuerdo con los crite-
rios actuales7,16. Cabe destacar que estas clasificaciones
idealmente deberían incluir las variables que determinan
el pronóstico en cada uno de los estadios tumorales: ini-
cial, intermedio, avanzado y terminal.
Recientemente, nuestro grupo ha propuesto una clasifica-
ción del CHC en 4 estadios, a la que se asocia un esque-
ma terapéutico (tabla I, fig. 1)7. En resumen, se conside-
ran tumores iniciales a los CHC únicos de tamaño ≤ 5
cm, o eventualmente 3 nódulos de tamaño ≤ 3 cm. En es-
tos casos es posible aplicar tratamientos curativos, como
la resección hepática, el trasplante hepático o los trata-
mientos percutáneos, y se espera una supervivencia a los
5 años del 50-80% (tabla II). Los pacientes en estadios in-
termedios-avanzados recibirán tratamientos paliativos (p.
ej., quimioembolización) en el contexto de ensayos clíni-
cos, y pueden presentar una supervivencia a los 3 años
del 50%, incluso sin tratamiento, mientras que los que
presentan síntomas de la neoplasia o un patrón tumoral
invasivo tendrán una expectativa de vida inferior a un
año. Finalmente, los pacientes en fases terminales de la

enfermedad, por deterioro del estado general o del funcio-
nalismo hepatocelular, recibirán tratamiento sintomático
y presentan una supervivencia media de 3 meses.

Carcinoma hepatocelular en estadios iniciales

Resección hepática. La resección y el trasplante se consi-
deran los tratamientos de primera línea en el CHC, aun-
que no hay coincidencia respecto a la mejor alternativa
terapéutica17,18. Mediante la resección se obtienen resulta-
dos excelentes en un pequeño subgrupo de pacientes, que
en nuestro medio afecta al 5% del total de pacientes con
esta neoplasia. Los mejores candidatos a resección pre-
sentan tumores únicos de ≤ 5 cm de diámetro con un fun-
cionalismo hepatocelular preservado, bilirrubina normal y
ausencia de hipertensión portal clínicamente relevan-
te18,19. Series europeas y japonesas han comunicado su-
pervivencias a los 5 años de alrededor del 60-70% cuando
se aplican dichos criterios restrictivos de selección17-20.
Sin embargo, y a pesar de una adecuada selección de los
candidatos, la mitad de los pacientes presentan recidiva
tumoral a los 3 años, que puede representar tanto un nue-
vo tumor primario (tumor metacrónico) como la disemi-
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Status tumoral
Estadio

PST66 Estadio tumoral Okuda
Función hepática

Estadio A: CHC inicial
A1 0 Único I Sin hipertensión portal, bilirrubina normal
A2 0 Único I Hipertensión portal, bilirrubina normal
A3 0 Único I Hipertensión portal, bilirrubina anormal
A4 0 3 nódulos ≤ 3 cm I-II Child-Pugh A-B
Estadio B: CHC intermedio 0 Multinodular I-II Child-Pugh A-B
Estadio C: CHC avanzado 1-2* Invasión vascular o CHC extrahepático* I-II Child-Pugh A-B
Estadio D: CHC terminal 3-4** Cualquiera III** Child-Pugh C**

TABLA I. Clasificación del carcinoma hepatocelular (CHC) propuesta por nuestro grupo7

Estadios A y B: deben satisfacer todos los criterios; estadio C: al menos un criterio. *PST1-2 o invasión vascular/CHC extrahepático; estadío D: al menos un criterio, **PST
3-4 o Okuda III/Child-Pugh C; PST: performance status test66.

CHC

Okuda 1-2
PST 0-2

Okuda 3
PST 3-4

Fase inicial
(estadio A)

Fase intermedia
(estadio B)

Fase avanzada
(estadio C)

Fase terminal
(estadio D)

Tumor
único

PST 0 y
multinodular

3 nódulos
< 3 cm

PST 1-2 invasión
vascular/M1

Aumentada Enfermedades asociadas

Normal No Sí

Resección

Tratamiento radical

Trasplante
hepático

IIE/RF TAE/TACE Nuevos
agentes

Estudios controlados Tratamiento
sintomático

Presión portal6bilirrubina

Fig. 1. Esquema terapéutico del carci-

noma hepatocelular de acuerdo a la

clasificación propuesta por nuestro gru-

po7. IIE: inyección intratumoral de eta-

nol; RF: radiofrecuencia; PST: Perfor-

mance Status Test.



nación metastásica del tumor inicial18,20. Algunos autores
han sugerido que la administración preventiva de retinoi-
des o de 131I intraarterial21,22 podría reducir la incidencia
de recidiva tumoral, aunque dichos datos deben ser con-
firmados.

Trasplante hepático. El trasplante hepático es un trata-
miento excelente para el CHC de tamaño reducido. En
teoría, este procedimiento elimina, junto al tumor, toda la
enfermedad preneoplásica, y puede aplicarse a pacientes
con funcionalismo hepatocelular muy deteriorado. Series
recientes en las que se aplican criterios de selección res-
trictivos (CHC ≤ 5 cm, o 3 nódulos ≤ 3 cm), obtienen
excelentes resultados, con supervivencias a los 5 años del
75%, asociadas a recidivas tumorales marginales (tabla
II)14,18,23-25. Estos datos se han obtenido en programas de
trasplante tanto de Europa como de los EE.UU. y consti-
tuyen en la actualidad los criterios convencionales de se-
lección de candidatos.
A pesar de que el trasplante hepático ha modificado sus-
tancialmente la estrategia terapéutica del CHC, aún per-
sisten numerosos problemas asociados al mismo que limi-
tan tanto su aplicabilidad como su eficacia. En primer
lugar, el alargamiento del tiempo de espera ha alcanzado
entre 6 y 24 meses, dependiendo de los centros y países,
modificando notablemente la supervivencia de los pa-
cientes si se analiza de acuerdo a intención de tratamien-
to. Considerando que la probabilidad de progresión tumo-
ral es del 70% al año26, es razonable pensar que los
pacientes con esta neoplasia puedan presentar durante el
seguimiento previo al trasplante alguna contraindicación
para el procedimiento. En nuestra unidad, la probabilidad
de exclusión durante la lista es del 23% al exceder los 6
meses18, mientras que otros autores han descrito exclusio-
nes de hasta el 50%27. Estas cifras reducen enormemente
la supervivencia de los pacientes incluidos en la lista de
trasplante, desvirtuando de manera parcial el beneficio
del tratamiento. Para solucionar este problema, la mayo-
ría de centros aplican tratamientos antitumorales durante
la lista de espera, como la IIE28, o bien ofrecen otras alter-

nativas terapéuticas, como el trasplante hepático de do-
nante vivo o el trasplante dominó29. Estas alternativas pa-
recen justificadas y son eficientes cuando las listas de es-
pera son superiores a 6 meses28,29.

Tratamiento percutáneo. El tratamiento mediante IIE es
el procedimiento más extendido y del que se tiene mayor
experiencia en el tratamiento de pacientes con tumores no
quirúrgicos30-33. El bajo coste del tratamiento y la simpli-
cidad de la tecnología que requiere han fomentado su uso
incluso en centros hospitalarios que no son de referencia
para esta enfermedad. El tratamiento requiere la inyec-
ción repetida de etanol mediante control ecográfico, hasta
obtener la necrosis colicuativa de la tumoración. La mejor
manera de evaluar la eficacia antitumoral es la tomografía
axial computarizada (TAC) al mes del tratamiento10. La
ausencia de captación intratumoral tras la administración
de contraste sugiere la ausencia de tumor residual y se in-
terpreta como respuesta completa. La utilidad de la reso-
nancia magnética (RM) es similar, aunque su uso es más
restringido como consecuencia de la menor disponibili-
dad de equipos de última generación. La utilidad de la an-
giografía o la ecografía con contraste es discutible.
La IIE es un tratamiento bien tolerado, que consigue una
respuesta completa de hasta el 80% en tumores únicos in-
feriores a 3 cm30-33. Por el contrario, en tumores de 3-5
cm de tamaño se consigue la necrosis completa en la mi-
tad de los casos, y no está indicada en tumores de mayor
tamaño30-33. La supervivencia en los pacientes tratados
con IIE depende principalmente de la obtención de una
necrosis completa y mantenida de la tumoración y, tam-
bién, del grado de insuficiencia hepatocelular. Así, en los
pacientes pertenecientes al grupo A de la clasificación de
Child-Pugh, que consiguen una respuesta completa man-
tenida la probabilidad de supervivencia a los 5 años, se ha
estimado en el 50% (tabla II)31,32. Por contra, no hay evi-
dencias de que el tratamiento consiga modificar la expec-
tativa de vida en pacientes pertenecientes al grupo B o C
de dicha clasificación. La recidiva tumoral aparece en la
mitad de los casos antes de los 3 años, y no hay eviden-
cias de eficacia de ningún tratamiento preventivo.
Para aumentar la eficacia antitumoral y la supervivencia
de estos pacientes se ha propuesto la utilización de técni-
cas percutáneas alternativas, que se analizaran posterior-
mente.

Carcinoma hepatocelular en estadio 

intermedio-avanzado

La mayoría de pacientes con CHC son diagnosticados en
fases intermedias-avanzadas de la enfermedad en las que
los tratamientos curativos no son útiles6. Estos pacientes
recibirán tratamientos paliativos en el contexto de ensa-
yos clínicos. Se han publicado alrededor de 50 estudios
prospectivos, controlados y aleatorizados en los que se
han evaluado distintos agentes terapéuticos para el CHC4.
La mayoría de estos estudios incluyen un número reduci-
do de pacientes o bien carecen de un grupo control, im-
prescindible para evaluar los efectos del tratamiento sobre
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Supervivencia actuarial
Estadio y tratamiento

1 año 3 años 5 años

Tratamiento radical (estadio A)
Resección (CHC único, sin hipertenión

portal) 91% 87% 74%
Trasplante hepático (CHC único ≤ 5cm

o 3 ≤ 3 cm) 82% 69% 69%*
Tratamiento percutáneo (CHC único

no quirúrgico) 95% 70% 54%
Tratamientos paliativos (estadios B y C) 54% 28% 7%
Estadio B (multinodular asintomático) 80% 50% 16%
Estadio C (sintomático y/o invasión

vascular/CHC extrahepático) 29% 8% 0%
Tratamiento sintomático (estadio D)
Pacientes terminales (Okuda 3 o PST > 3) 10% 0% 0%

TABLA II. Supervivencia de los pacientes con carcinoma
hepatocelular (CHC) de acuerdo al estadio tumoral
y al tratamiento recibido

*Análisis de la supervivencia de acuerdo con la intención de tratamiento.



la supervivencia. Los 2 tratamientos más evaluados son la
embolización arterial o la quimioembolización34-39 y el
tratamiento antiestrogénico (tamoxifeno)40-42. Los otros
tratamientos han sido abandonados debido a su ineficacia,
como la quimioterapia sistémica, o bien han sido evalua-
dos en el contexto de estudios aislados (como interferón,
octeótrida o radioterapia), cuyos resultados deben ser
confirmados de manera prospectiva4.

Embolización arterial. El uso de la embolización arterial
se fundamenta en el hecho de que el CHC recibe aporte
sanguíneo arterial a través de la arteria hepática, y que
cuando ésta se obstruye se consigue una necrosis extensa
del tumor. Mediante la obstrucción mecánica de la arteria
con distintas sustancias se logra una respuesta parcial (ne-
crosis > 50%) entre el 20-60% de los casos, independien-
temente de la asociación o no con citostáticos34-39. En 6
estudios prospectivos controlados y aleatorizados no se
ha demostrado que se pruduzcan beneficios de la emboli-
zación o la quimioembolización (con doxirubicina o cis-
platino) en términos de supervivencia, a pesar del marca-
do efecto antitumoral conseguido34-39. Esto podría deberse
a que el tratamiento puede beneficiar al subgrupo de res-
pondedores y puede perjudicar –en términos de empeora-
miento del funcionalismo hepático– al resto. También se
podría especular que los tratamientos aplicados no han
sido suficientemente agresivos como para permitir el
mantenimiento de la respuesta. Se espera que la realiza-
ción de futuros ensayos clínicos determine el papel defi-
nitivo de la embolización como terapéutica del CHC.

Terapia hormonal. La presencia de receptores estrogénicos
en hepatocitos tumorales proporcionó la base racional para
la evaluación de la eficacia de fármacos antiestrogénicos
en los tumores avanzados. Los primeros estudios sugerían
que el tamoxifeno se asociaba a un alargamiento de la su-
pervivencia de estos pacientes40, aunque estudios posterio-
res han demostrado que no tiene ningún efecto antitumoral
ni tampoco ningún impacto sobre la supervivencia41,42. La
ineficacia de esta sustancia puede deberse a la baja expre-
sión de receptores estrogénicos que presenta el CHC, o
bien a que expresen receptores mutados. La utilización de
otros agentes hormonales, como los antiandrógenos, tam-
poco se ha asociado a ningún efecto antitumoral.

RADIOFRECUENCIA

Los tratamientos percutáneos son la mejor alternativa te-
rapéutica con intención curativa en pacientes con CHC
iniciales no tributarios de cirugía. Estos tratamientos tam-
bién se aplican como terapia adyuvante en los pacientes
con CHC en lista de espera de trasplante hepático, princi-
palmente cuando ésta es superior a 6 meses. Como se ha
comentado con anterioridad, la IIE se ha convertido en el
tratamiento de referencia de los tumores de tamaño redu-
cido debido a su eficacia, bajo coste y tasa de complica-
ciones4,6. Sin embargo, la IIE está limitada porque su
efectividad disminuye en tumores cuyo diámetro oscila
entre los 3-5 cm, en los cuales la respuesta completa se
acerca al 50%, mientras que en los tumores > 5 cm dicha
respuesta es mucho menor. La pérdida de eficacia se ex-
plica por la existencia de septos intratumorales que difi-
cultan la difusión del alcohol, así como por la presencia
de pequeñas lesiones satélite que no son eliminadas con
el procedimiento convencional. En estos casos se requiere
un elevado número de sesiones para completar el trata-
miento y el procedimiento resulta dificultoso incluso para
radiólogos expertos.

Tratamientos percutáneos alternativos a la IIE

Durante los últimos años han aparecido distintas alternati-
vas terapéuticas a la IIE que tienen como objeto aumentar
la eficacia antitumoral (tabla III)43-62. De entre todas ellas,
la radiofrecuencia ha adquirido una importancia notable
puesto que produce un efecto antitumoral al menos pare-
cido a la IIE, con menor número de sesiones que ésta, y
tiene la ventaja de que puede aplicarse como tratamiento
percutáneo, laparoscópico o en el curso de una laparoto-
mía43-56. Los restantes tratamientos locales del CHC tie-
nen en la actualidad una aplicación menor o están en fase
de investigación. La administración intratumoral de sus-
tancias que producen deshidratación celular y desnaturali-
zación proteica, como el ácido acético57 o el suero salino
caliente58, no aporta beneficios claros sobre la IIE y ha
sido evaluada en series limitadas de pacientes. Aparte de
la RF, han aparecido nuevas tecnologías cuyo mecanismo
antitumoral se fundamenta en la alteración de la tempera-
tura celular, bien mediante hipertermia, como láser, mi-
croondas o ultrasonidos de alta frecuencia, o bien por hi-
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Método Mecanismo de necrosis Experiencia humanos

Inyección intralesional
Etanol Desnaturalización proteica, deshidratación celular y trombosis vascular Amplia
Ácido acético Desnaturalización proteica y deshidratación celular Escasa
Suero salino Hipertermia Escasa
Sondas génicas Apoptosis Nula

Alteración de la temperatura local
Radiofrecuencia Hipertermia > 10 estudios fase II
Láser Hipertermia Escasa
Microondas Hipertermia Escasa
Ultrasonidos de alta frecuencia Hipertermia Nula
Crioterapia Hipotermia Escasa

TABLA III. Tipos de tratamiento percutáneo utilizados en el carcinoma hepatocelular



potermia, como la crioterapia48,53,56,59-61. Los tratamientos
con láser y con microondas (frecuencia de onda 2.450
MHz) están aún en fase de evaluación, pero ambas técni-
cas tienen un coste algo mayor que la RF y su eficacia an-
titumoral parece limitada a tumores reducidos56,59,60. Con
estas técnicas sólo se consiguen pequeñas áreas de necro-
sis, por lo que la finalización del tratamiento requiere la
inserción de múltiples sondas intratumorales. El trata-
miento con ultrasonidos de alta frecuencia presenta la
ventaja de que es la única técnica extracorpórea (transcu-
tánea), aunque su aplicación está en fases experimentales
y no hay datos publicados en pacientes con CHC56.
La experiencia con el tratamiento hipotérmico con criote-
rapia intraoperatoria en el CHC es mayor48,56,61,62. La base
racional de este tratamiento consiste en que se consigue
una destrucción irreversible del tejido a temperaturas in-
feriores a –20 ºC. La crioterapia intraoperatoria tiene un
coste notablemente mayor que la RF y se ha asociado a
un número elevado de complicaciones (20-50%), con una
mortalidad relacionada con el tratamiento del 2%56,61. Sin
embargo, estos riesgos se están reduciendo con los nue-
vos equipos de crioterapia por vía percutánea, cuyos re-
sultados son aún preliminares62. Por último, la inyección
intratumoral percutánea de sondas génicas para alterar la
regulación molecular del cáncer está en fases prelimina-
res de investigación, y no hay experiencias comunicadas
en pacientes con CHC63.

Mecanismo de acción de la radiofrecuencia

La RF tiene como ventaja teórica en comparación a la IIE
que su eficacia antitumoral no depende de la difusión ti-
sular, y que el tratamiento puede completarse en una o 2
sesiones. El mecanismo de acción de la RF se fundamen-
ta en la generación de ondas (450-500 KHz) producidas
por el paso de una corriente alterna a través del electrodo,
que se liberan en el interior del tumor produciendo una
agitación iónica intracelular que desencadena el calenta-
miento del tejido.
Tras numerosos estudios experimentales, la RF se usó por
primera vez en humanos para el tratamiento del CHC en
199343. La tecnología inicial consistía en un electrodo
monopolar conectado a un generador de corriente, en
cuyo extremo terminal había una aguja de 1-3 cm de lon-
gitud y de 15-18 G de diámetro que se introducía en el tu-
mor. Este sistema sólo permitía la eliminación de las cé-
lulas tumorales localizadas alrededor de dicha aguja
formando una elipse con un diámetro máximo de 1,6 ×

3,6 cm, cuando la temperatura alcanzada era superior a 50
ºC. Este límite de difusión del calor era una consecuencia
del calentamiento excesivo de las células, incluso a tem-
peraturas superiores a 100 ºC, y su posterior ebullición,
fenómeno que aumentaba la impedancia del tejido impi-
diendo la difusión térmica a su través44.
Se han producido múltiples avances tecnológicos con ob-
jeto de incrementar el volumen de la necrosis colicuativa
celular a tumores de tamaño cada vez mayor (4-5 cm), in-
tentando eliminar los septos intratumorales y crear un
margen de seguridad peritumoral de 5-10 mm45-54. En pri-

mer lugar se ha modificado la tecnología de los aparatos
con electrodos únicos (Radionics; Burlington, Mass), me-
diante un mecanismo interno de refrigeración constante
de la aguja con una perfusión de suero salino frío (coo-

led-tip device), que garantiza el enfriamiento de la punta
a una temperatura de alrededor de 20 ºC y la difusión de
calor sin alcanzar temperaturas de ebullición50 (fig. 2).
Esta innovación ha permitido alcanzar una temperatura
estable de 70-80 ºC durante un tiempo suficiente, estima-
do en un mínimo de 6 min, para la obtención de una ne-
crosis completa. Asimismo, para aumentar el diámetro lí-
mite de necrosis conseguido inicialmente se han diseñado
agujas de mayor envergadura utilizadas solas o como
cluster (tres agujas) asociadas a la aplicación de corriente
pulsada51,53,56. Dichas agujas deben hallarse equidistantes
entre sí unos 1,5 cm, puesto que su emplazamiento a dis-
tancias superiores se asocia a la aparición de lesiones co-
licuativas separadas con áreas interlesionales milimétricas
de tumor activo. Finalmente, para evitar que el flujo san-
guíneo reduzca, por enfriamiento, la necrosis en zonas tu-
morales yuxtavasculares se ha evaluado la utilidad de la
RF percutánea asociada a la interrupción del flujo arterial
o venoso46.
Como alternativa al electrodo único se han diseñado dis-
tintos dispositivos de terminal múltiple con 4-12 agujas
en forma de gancho en J, suficientes para conseguir un
diámetro de necrosis aceptable45-49,53,54. Actualmente hay
comercializados 2 sistemas de agujas múltiples: un siste-
ma de 4-9 agujas retráctiles con un transmisor de la tem-
peratura en cada uno de los extremos (RITA system; Ra-
diofrequency Intersticial Thermal Ablation Medical
System, Mountain View, CA, EE.UU.)45,46,54 y otro siste-
ma de 10-12 agujas curvas con detectores de impedancia
en el extremo de las mismas (Radiotherapeutics device,
RF 2000 System, RadioTherapeutics Corp, Mountain
View, CA, EE.UU.)47-49,56. Tanto los aparatos de aguja
única como múltiple han incrementado la potencia inicial
de 26 W hasta los 100-200 W utilizados actualmente.
Hasta la fecha no hay evidencias de una ventaja definitiva
del diseño de una aguja o un tipo de técnica sobre el
resto56.
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Fig. 2. Dispositivo de radiofrecuencia con electrodo único con aguja de

17 G con refrigeración interna (Radionics; Burlington, Mass.).



Técnica de la radiofrecuencia

La ablación con RF puede utilizarse por vía percutánea,
laparoscópica o intraoperatoria. A pesar de ello, las con-
traindicaciones del tratamiento con RF son mayores que
para la IIE e incluyen, además de las convencionales del
tratamiento percutáneo (ascitis a tensión, recuento pla-
quetario ≤ 50.000 /ml, actividad de protrombina ≤ 50%),
la arrítmia cardíaca y la localización del tumor cerca de
vasos venosos principales (≤ 1 cm) o secundarios (≤ 0,5
cm), localización hiliar, o cercana al corazón, intestino o
vesícula biliar.
La ablación percutánea se realiza con anestesia local y
bajo sedación consciente, mediante guía con ecografía a
tiempo real, aunque también puede usarse el TC abdomi-
nal o la RM56. Generalmente se utiliza un electrodo de en-
tre 14-18 G con una punta de aguja de 2-4 cm en el extre-
mo terminal que se ubica en el centro de la lesión
tumoral, conectada a un generador eléctrico con potencia
entre 100-200 W. El control de la potencia administrada
se regula de acuerdo a la impedancia o la temperatura
(dependiendo del tipo de dispositivo) registrada en el ex-
tremo de la aguja. En caso de utilizarse los electrodos con
refrigeración interna mediante suero salino, éste se pro-
pulsa gracias a una bomba peristáltica que infunde el sue-
ro a temperatura de 0-5 ºC, para mantener una temperatu-
ra en el extremo de la aguja de 20 ºC (volumen total ≤ 2
l/sesión). En general se requieren entre 1 y 2 sesiones
para completar el tratamiento, y en cada sesión pueden
realizarse varias inserciones sucesivas. El tiempo medio
para completar el tratamiento oscila entre 15-60 min, de-
pendiendo del tamaño de la lesión53,54,56.

Efecto antitumoral de la RF

En los últimos años se han publicado más de 10 estudios
en los que se ha utilizado la ablación con RF para el trata-
miento primario del CHC (tabla IV)44-47,49-51,54,64. La efica-
cia antitumoral de la RF en estos estudios depende de la
técnica empleada y del tamaño de las lesiones tratadas. En
principio, la eficacia está relacionada con el diámetro del
tumor, como también ocurre con la IIE. Se consiguen res-
puestas completas en cerca del 70-90% de los tumores
únicos de ≤ 3 cm de diámetro, tanto con el empleo de
electrodos únicos con enfriamiento de la aguja como con
la asociación de múltiples agujas en J53-56 (fig. 3). En cam-
bio, para el tratamiento de tumores de mayor tamaño se
ha empleado el cluster de 3 agujas51, la interrupción del
flujo vascular mediante la embolización arterial o el ta-
ponamiento venoso con balón46, o bien el electrodo con
10 agujas en J49. La respuesta completa obtenida en tumo-
res entre 3-8 cm disminuye al 26-80%, aunque esta varia-
bilidad en las cifras debe interpretarse con precau-
ción46,49,51. La mayoría de estudios definen la respuesta
exclusivamente en función del resultado obtenido median-
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Autor, año
y referencia N Estadio Modelo (n.º agujas) Técnica
bibliográfica tumoral

Rossi, 199644 39 ≤ 3 cm Mono/bipolar (1) P
Rossi, 199845 23 ≤ 3,5 cm RITA (4) P
Livraghi,199950 42 ≤ 3 cm Radionics (1) P
Rhim, 199954 25 ≤ 5 cm RITA (4) P
Curley, 199947 48 ≤ 3 cm Radiotherapeutics (10) L,P
Livraghi, 200051 114 3-9 cm Radionics (3) P
Curley, 200049 110 Multinodular Radiotherapeutics (10) L,P, La
Rossi, 200046 62 3,5-8,5 cm RITA (4) Ocl-P
Llovet, 200065 32 ≤ 5cm Radionics (1) P

Respuesta Complicaciones Media seguimiento
completa (%) (diseminación) (meses)

Rossi, 1996 100% 2% (no) 23
Rossi, 1998 100% 2% (no) 10
Livraghi,1999 90% 10% (no) 10
Rhim, 1999 69% 10% (no) 8
Curley, 1999 – 5% (no) 15
Livraghi, 2000 47% 5% (no) 10
Curley, 2000 – 12% (no) 19
Rossi, 2000 82% – (no) 12
Llovet, 2000 76% (≤ 3 cm) 20% (12%) 10

TABLA IV. Estudios fase II del tratamiento del carcinoma
hepatocelular tratados mediante radiofrecuencia percutánea
o intraoperatoria. Respuesta terapéutica y complicaciones

P: percutáneo; La: laparoscopia; L: laparotomía; Ocl-P: tratamiento percutáneo
tras oclusión vascular arterial (embolización, n = 22) o portal (balón, n = 40).

Fig. 3. A: TC espiral con contraste previo al tratamiento. Carcinoma

hepatocelular único hipervascular de 26 mm de diámetro situado en ló-

bulo hepático izquierdo. B: TC espiral con contraste realizado al mes

del tratamiento. Lesión hipodensa sin captación de contraste que ha

disminuido de tamaño, compatible con respuesta completa radiológica.

A

B



te la TC espiral o la RM al mes de la finalización del mis-
mo. Sin embargo, es bien sabido que la respuesta comple-
ta radiológica no siempre tiene correlación con la desapa-
rición completa del tumor en el estudio patológico, donde
pueden observarse restos de actividad neoplásica indetec-
tables por las técnicas de imagen. Cuando se evalúa la
respuesta completa mantenida mediante un seguimiento
radiológico adecuado al menos durante un año tras el tra-
tamiento, la recidiva local afecta al 10-20% de casos.
Una de las ventajas atribuidas a la ablación con RF es que
presenta una eficacia antitumoral superior a la IIE. Sin
embargo, el único estudio que compara la eficacia de am-
bas en pacientes con tumores únicos ≤ 3 cm objetiva res-
puestas completas del 90% para RF y del 80% para IIE,
sin diferencias significativas50. Por tanto, con los datos
disponibles en la actualidad no se puede concluir que la
RF tenga un efecto antitumoral mayor, siendo su princi-
pal ventaja que requiere un menor número de sesiones,
entre 1 y 2, para conseguir un efecto antitumoral pareci-
do. Por último, se ha comunicado la utilización de la
ablación con RF como tratamiento adyuvante del CHC en
la lista de espera del trasplante hepático49, principalmente
en los EE.UU., aunque no existen datos publicados con-
solidados al respecto.

Complicaciones de la radiofrecuencia

La mortalidad relacionada con la ablación con RF es infe-
rior al 1%, mientras que su morbilidad oscila entre el 5-
25% y es notablemente superior a la registrada con IIE53-56.
Las complicaciones más graves son la hemorragia (hema-
toma subcapsular o extrahepático, hemoperitoneo), la cole-
cistitis, la trombosis portal, el neumotórax y la disemina-
ción tumoral, mientras que las complicaciones menores
más frecuentes son el dolor abdominal y la fiebre53-56. Cabe
destacar que hasta la actualidad no se habían publicado ca-

sos de diseminación neoplásica en el trayecto de la aguja.
En un estudio en fase II realizado por nuestro grupo eva-
luamos la RF como tratamiento primario del CHC 
único no quirúrgico64. De los 43 potenciales candidatos,
32 pacientes recibieron el tratamiento (aplicabilidad del
75%), mientras que los 11 restantes quedaron excluidos
debido a la localización del tumor (cercana a grandes va-
sos, zona hiliar, corazón, intestino y vesícula). Alrededor
del 25% de los pacientes tratados presentaron algún tipo
de complicación, entre las que destacan la diseminación
iatrógena de la neoplasia que se detectó en 4 pacientes
(12%) a los 4-18 meses tras el tratamiento (fig. 4). Estas
cifras coinciden con las observadas por Lees et al65 en un
estudio reciente con 56 pacientes con metástasis hepáticas
tratadas mediante RF percutánea, donde también se obser-
varon 7 (12%) diseminaciones neoplásicas relacionadas
con la técnica. En nuestro estudio, la localización subcap-
sular, las concentraciones basales de AFP y el grado de di-
ferenciación celular se asociaron a la aparición de disemi-
nación (tabla V). El mecanismo por el que se producen
estas diseminaciones podría relacionarse con la hemorra-
gia tumoral que se asocia al procedimiento y que algunos
autores han descrito en hasta el 30% de los pacientes47.
Dicho sangrado arrastraría las células neoplásicas a lo lar-
go del trayecto de la aguja y, en caso de localización sub-
capsular y/o presentar un patrón tumoral agresivo, favore-
cería la aparición de implantes tumorales. A raíz de estos
hallazgos, y dada la eficacia de la IIE, actualmente restrin-
gimos el uso de RF como tratamiento primario del CHC a
aquellos tumores que no presentan ningún factor adverso,
mientras que el procedimiento está contraindicado en pa-
cientes que se encuentran en lista de espera de trasplante
hepático.

Supervivencia

Desde un punto de vista clínico no se dispone en la actua-
lidad de suficientes datos para evaluar el objetivo princi-
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Fig. 4. Tumoración de unos 6 cm de diámetro extrahepática y yuxtacap-

sular, con captaciones de contraste intratumoral, correspondiente a di-

seminación en el trayecto de la aguja de un carcinoma hepatocelular

mal diferenciado subcapsular tratado con radiofrecuencia. La zona tra-

tada aparece como área hipodensa en segmento 6.

No
Variables Diseminación diseminación

(n = 4) (n = 28)
p

Edad (años) 70 ±2 67 ± 1 NS
Sexo (varón/mujer) 2/2 18/10 NS
Clasificación Child-Pugh (A/B/C) 4/–/– 20/7/1 NS
Tratamiento primario

CHC/adyuvante pre-TOH 4/– 26/2 NS
AFP (ng/ml)

(≤ 10/10-100/ > 100 ng/ml) 0/3/1 20/5/3 0,01
Tamaño tumoral (mm) 33 ± 5 27 ± 1 NS
Localización subcapsular (%)a 4 (100%) 7 (25%) 0,009
Hematoma sub/extracapsular

post-RF (%) 2 (50%) 2 (7%) NS
Grado de diferenciación (I-II/III)b 2/2 21/– 0,02
Características del procedimiento

Número de sesiones 1,5 1,21 NS
Número de inserciones 2,2 ± 0,7 1,9 ± 1,2 NS
Duración del tratamiento (min) 30 ± 12 21 ± 2 NS

TABLA V. Variables asociadas a la diseminación neoplásica
en 32 pacientes con carcinoma hepatocelucar (CHC)
tratados mediante radiofrecuencia en nuestra unidad65

aLocalización subcapsular: ≤ 1cm de la cápsula hepática. bI: bien diferenciado, II:
moderadamente diferenciado, y III: pobremente diferenciado (n = 27). TOH:
trasplante hepático; RF: radiofrecuencia.
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pal del tratamiento con RF, que es el potencial impacto
sobre la supervivencia de los pacientes tratados, princi-
palmente cirróticos pertenecientes al grupo A o B de la
clasificación de Child-Pugh con tumores únicos no qui-
rúrgicos. Esto es debido a que la mayoría de estudios pu-
blicados presentan medianas de seguimiento inferiores a
20 meses45-52, lo que imposibilita la estimación de la su-
pervivencia a 5 años y su confrontación con la publicada
del 50% en pacientes Child-Pugh A respondedores al tra-
tamiento con IIE31,32. Asimismo, se ha estimado que la
probabilidad de recidiva tumoral tras RF es del 40% a los
3 años, parecida a la observada tras IIE, aunque la limita-
ción de seguimiento en la mayoría de estudios recomien-
da analizar dichas cifras con precaución44. En este senti-
do, el Panel de Expertos en CHC de la European
Asociation for the Study of the Liver (EASL) recomendó
recientemente la realización de un estudio prospectivo,
controlado y aleatorizado en el que se comparara el trata-
miento convencional con IIE con las alternativas terapéu-
ticas percutáneas disponibles en la actualidad10. El objeti-
vo principal de dicho estudio sería el análisis de la
supervivencia, y los objetivos secundarios el análisis del
efecto antitumoral, la incidencia de complicaciones y el
coste-beneficio del tratamiento.
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