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POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET) IN
ONCOLOGY (PART I)

INTRODUCCIÓN

La tomografía por emisión de positrones (PET) se
basa en la obtención de imágenes tomográficas de la
distribución tridimensional de radiofármacos de vida
media ultracorta, que tras su administración a los pa-
cientes se incorporan a las células tumorales, lo que
posibilita su detección externa.

La historia de la PET se remonta a la década de los
sesenta. Louis Sokoloff, un bioquímico del Instituto Na-
cional de la Salud en Bethesda (Estados Unidos), está
considerado como el «padre» de la PET porque fue el
primero en demostrar la posibilidad de obtener imáge-
nes del metabolismo de la glucosa en un cerebro de ra-
tón utilizando autorradiografía con 14C-desoxiglucosa.
Su trabajo permitió el desarrollo de la técnica para el
estudio in vivo del metabolismo glicídico en humanos
y la primera exploración en el hombre data de 1978. 

Sin embargo, la aceptación de la PET por su se-
guridad, eficacia, y coste-efectividad en el campo de
la oncología, tanto por la comunidad científica como
por las agencias de evaluación de las tecnologías sa-
nitarias, es relativamente reciente confirmándose en
la actualidad, por la enorme proliferación de los es-
tudios y centros PET en todo el mundo dedicados a
las aplicaciones oncológicas con fines de investiga-
ción, diagnóstico y seguimiento. 

Los fundamentos básicos sobre la emisión de po-
sitrones, su detección y la generación de imágenes es-
tán más allá del alcance de esta publicación, y se pue-
den encontrar en la literatura1.

El presente trabajo sobre PET en Oncología se
expone en dos partes. En la primera, se presentan
los fundamentos biológicos, la metodología básica
y los criterios de interpretación incluyendo los pa-
trones de distribución normal en las exploraciones
PET con 18F-flúordesoxiglucosa. La segunda parte,
que se publicará en un número posterior de la re-
vista, abordará las aplicaciones clínicas más im-
portantes. 

FUNDAMENTOS BIOLÓGICOS: METABOLISMO TU-
MORAL Y RADIOFÁRMACOS-PET EN ONCOLOGÍA

Metabolismo tumoral

Frecuentemente se considera que una característica
fundamental de la célula tumoral consiste en su rá-
pida proliferación respecto a la célula normal. Sin em-
bargo, algunos estudios recientes han demostrado que
la célula neoplásica no se divide necesariamente a un
ritmo acelerado. Las células malignas se dividen si-
guiendo los mismos mecanismos que las células nor-
males, y por tanto, el cáncer debe ser considerado no
sólo como un crecimiento anormal sino más bien
como una anomalía en la regulación de dicho creci-
miento. Van a ser las alteraciones de estos mecanis-
mos las que darán lugar a la transformación maligna
y los cambios biológicos y metabólicos que diferen-
cian la célula tumoral de la célula normal. 

Por otra parte, el metabolismo tumoral requiere en
general un mayor aporte de nutrientes que el normal.
Esto se consigue mediante la generación de nuevos
vasos sanguíneos (neovascularización) y una mayor
incorporación de los substratos fundamentales para
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mantener el elevado consumo energético (glucosa),
para asegurar la síntesis proteica necesaria para el fun-
cionamiento celular (aminoácidos) y para permitir la
rápida replicación del DNA durante la multiplicación
celular en los tumores. 

Radiofármacos-PET en oncología

En la actualidad existe una gran variedad de ra-
diofármacos disponibles que basan su utilidad en las
propiedades biológicas propias de los tumores (ta-
bla I). 

Los radionúclidos emisores de positrones, como el
flúor-18 (18F), el carbono-11 (11C), el nitrógeno-13
(13N) y el oxígeno-15 (15O) tienen un período de se-
midesintegración ultracorto, generalmente del orden
de minutos, y al igual que sus análogos naturales son
elementos muy frecuentes en las moléculas orgáni-
cas por lo que pueden sustituirlos (11C, 13N, 15O) o ser
fácilmente intercambiados (átomos de hidrógeno por
18F) sin que se modifique el comportamiento meta-
bólico de las mismas. 

La capacidad potencialmente ilimitada de producir
un radiofármaco a partir de cualquier substrato meta-
bólico proporciona a la PET inmensas posibilidades
en el campo del diagnóstico.

Los radiofármacos actualmente disponibles (Fig. 1)
permiten obtener imágenes y cuantificar parámetros
fisiológicos en el tejido tumoral2, 3 como son el me-
tabolismo glicídico4, 5 y proteico6-9, la perfusión10, 11,
la hipoxia tumoral12, la expresión antigénica13, génica
y de receptores de membrana hormonales14, 15, la ci-
nética de los citostáticos y la permeabilidad de la ba-
rrera hematoencefálica en los tumores cerebrales16.
Los avances de la radiofarmacia permitirán la incor-
poración a la práctica clínica de nuevos trazadores con
distintas características biológicas, que sean más sen-
sibles y específicos en la detección de los diferentes
tumores. 

La fluorodesoxiglucosa

El radiofármaco más utilizado en PET para las apli-
caciones oncológicas es un análogo de la glucosa, en
la que se ha sustituido el grupo hidroxilo del Carbono
2 por un átomo de 18F, denominado 2-[18F]fluoro-2-
desoxi-D-glucosa (18FDG). 

El enorme incremento en la utilización clínica de
la 18FDG se debe en parte a su elevada aplicabilidad
para el estudio de un gran número de tumores y a su
mayor disponibilidad, ya que su período de semides-
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Punto clave 1

La PET permite obtener imágenes y cuantificar los
parámetros metabólicos y fisiopatológicos propios del
tejido neoplásico.

Punto clave 2

La 18FDG es el radiofármaco más utilizado para las
aplicaciones clínicas de la PET.

Tabla I

FISIOPATOLOGÍA SUBYACENTE EN LOS TUMORES Y RADIOFÁRMACOS UTILIZADOS EN PET PARA SU EVALUACIÓN

ALTERACIÓN: aumento de RADIOFÁRMACO-S

Utilización de la glucosa 18FDG, 11C-glucosa

Transporte de aminoácidos, síntesis de proteínas 11C-metionina, 11C-ACBC, 11C-tirosina, 18F-tirosina 11C-glutamato,
13N-glutamato, 11C-Glutamina, 11C-aspartato, 18F-dopa, 18F-fluoroprolina 

Síntesis de ADN 11C-timidina, 18F-fluorodesoxiuridina

Flujo sanguíneo 15O-H2O, 62Cu-PTSM, 15O-CO2, 13NH3

Hipoxia de las células tumorales 18F-fluoromisonidazol

Permeabilidad de la barrera hemato-encefálica  11C- ácido aminoisobutírico, 68Ga-EDTA, 82Rb

Retención de agentes quimioterápicos 5-18F-fluorouracilo, 13N-cisplatino, 11C-tezolomida

Metabolismo de poliaminas 11C-putrescina

Receptores de membrana hormonales 18F-fluoroestradiol
Densidad de antígenos 18F- anticuerpos monoclonales antitumorales

F: flúor; FDG:flúordesoxiglucosa; C: carbono; ACBC: 1-aminocyclobutanecarboxylic acid; O: oxígeno; Cu: cobre; PTSM: pyruvaldehyde-bis
N4-methylthiosemicarbazone; Ga: galio; Rb: rubidio; N: nitrógeno; EDTA: ethylenediaminetetraacetic acid.



integración (110 minutos) permite su transporte a ins-
talaciones alejadas del lugar de su producción (ci-
clotrón), mientras que esto no es posible con otros ra-
diofármacos de uso clínico como la 11C-metionina o
el 15O-agua cuyos períodos de semidesintegración son
mucho más cortos, por lo que las exploraciones re-
quieren ser realizadas en los centros PET que dis-
pongan de ciclotrón. 

La 18FDG permite obtener imágenes y cuantificar
uno de los parámetros fisiológicos más interesantes
en la célula tumoral como es el metabolismo glico-
lítico.

Tras su administración por vía intravenosa, la
18FDG se distribuye por el sistema circulatorio y
se incorpora a las células tumorales por los mis-
mos mecanismos de transporte que la glucosa no
marcada: los transportadores sodio-glucosa a tra-
vés de un gradiente de concentración y los trans-
portadores específicos de membrana (glucose
transporter, GLUT), que permiten el paso de glu-
cosa mediante transferencia pasiva y difusión fa-
cilitada.

En el interior de la célula, mediante la acción de
la hexoquinasa, la 18FDG se fosforila a 18FDG-6-fos-
fato, que a diferencia de su análogo no marcado, no
puede ser metabolizada por las vías de la glicólisis
o de la síntesis de glucógeno (Fig. 2). Además, la
enzima que cataliza el paso inverso a la hexoqui-
nasa, la glucosa-6-fosfatasa, se encuentra en muy
baja concentración en la mayoría de los tejidos, en
especial en los neoplásicos17. Por estas razones, se
puede afirmar que la 18FDG sufre un «atrapamiento
metabólico en la célula» y éste es el fundamento que
posibilita su detección. Por otra parte, las células tu-
morales presentan, respecto a las células normales:
1) una elevada tasa de glicólisis18, 2) un mayor nú-
mero de transportadores de membrana para la glu-
cosa (GLUT) secundario a una activación de los ge-
nes que los codifican19 y 3) una hiperactividad de
algunas de las enzimas como la hexoquinasa20, la
piruvato deshidrogenasa y la fosfofructokinasa. To-
dos estos factores condicionan la gran capacidad
para la detección de las células tumorales a través
de la 18FDG. 

La captación de 18FDG varía mucho según la his-
tología de cada tumor; sin embargo, una captación
elevada se asocia generalmente a una mayor expre-
sión de GLUT-1, a una mayor actividad de las he-
xoquinasas y a la existencia de un gran número de
células viables, factores propios de un alto grado his-
tológico. 

La expresión de GLUT-1 es mayor en las células
tumorales que en las células normales de esos mis-
mos órganos (cáncer de mama21 y pancreático22),
siendo máxima en el cáncer de pulmón, lo que faci-
lita su detección, y mínima en los tumores de célu-
las renales. 

La hexoquinasa es una enzima limitante que cata-
liza el primer paso en la degradación de glucosa me-
diante su fosforilación en el Carbono 6. En modelos
experimentales se ha demostrado una sobreexpresión
de hasta 5 veces cuando la célula sufre la transfor-
mación neoplásica23, siendo este incremento directa-
mente proporcional al grado de malignización tisu-
lar. Por otro lado, se han descrito 4 isoenzimas que
difieren en su afinidad por la glucosa y en su expre-
sión según el tipo histológico y el grado de diferen-
ciación del tumor24. Por ejemplo, la isoenzima II se
encuentra sobreexpresada en los gliomas y en mayor
cuantía en los de alto grado (glioblastomas multifor-
mes) lo que podría, en parte, justificar su mayor avi-
dez por la 18FDG respecto a los gliomas de bajo grado. 

Existen numerosas publicaciones sobre la utilidad
de la 18FDG para el diagnóstico de los diferentes tu-
mores5, 25-27,  y se ha descrito una clara correlación en-
tre el grado histológico de malignidad y la captación
de 18FDG en algunos de ellos, como son los glio-
mas28, 29, los linfomas31 y los sarcomas31. Así, en ge-
neral los tumores de alto grado presentan una elevada
captación de 18FDG y en los de bajo grado existe una
pobre captación. Son numerosos los trabajos que co-
rrelacionan la elevada captación con un peor pro-
nóstico32-34,  pero esta afirmación no está totalmente
aceptada. Algunos estudios in vitro indican que la ma-
yor captación de 18FDG se relaciona más con el nú-
mero de células viables que con la tasa de prolifera-
ción35. Además, existen lesiones benignas como el
astrocitoma pilocítico juvenil que singularmente
presentan un gran metabolismo glicolítico36. 

También hay que tener en cuenta que no todos los
focos patológicos son de origen canceroso y puede
haber lesiones tumorales que no capten 18FDG. La hi-
percaptación de 18FDG no es específica de los teji-
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Punto clave 3

La detección del consumo tumoral de glucosa me-
diante PET se fundamenta en el atrapamiento metabó-
lico de la 18FDG en la célula neoplásica.



dos tumorales. Cualquier proceso inflamatorio o in-
feccioso puede ser visualizado probablemente con re-
lación al acúmulo del trazador en los macrófagos y
en el tejido de granulación37, como por ejemplo la sar-
coidosis38, los abscesos39 y hematomas intracere-
brales40. Dentro de las causas de la no visualización
de las lesiones malignas se ha descrito la existencia
de niveles elevados de glucosa endógena que com-
pite con la 18FDG en su incorporación celular, el pe-
queño tamaño (inferior a límite de resolución de los
sistemas detectores), la composición (mucinosa, ne-
crótica, quística), las características celulares de tu-
mor (muy diferenciados, bajo grado, crecimiento
lento) y la localización (periférica por el efecto par-
cial de volumen, cortical de actividad similar a la sus-
tancia gris cerebral normal). 

Las consideraciones anteriormente expuestas van
a determinar la captación tumoral de 18FDG, sus apli-
caciones clínicas y sus limitaciones (tabla II).

Otros radiofármacos

Además de la 18FDG, otra serie de radiofármacos
oncotropos están siendo aplicados con éxito en el es-
tudio de los tumores con diferentes objetivos. 

Dentro de los aminoácidos marcados, destaca la
11C-L-metil-metionina (11C-MET), que está ofre-
ciendo resultados interesantes en la valoración de la
respuesta a la radioterapia en tumores de cabeza y
cuello41 y gliomas42, en especial los de bajo grado43

o recidivas, donde las reacciones inflamatorias pe-
ritumorales inducidas por la radioterapia pueden ser
causa de falsos positivos para la detección de tumor
viable con FDG. Algunos estudios de microauto-
rradiografía han puesto de manifiesto que su capta-
ción por parte de la masa tumoral está menos in-
fluenciada que la 18FDG por la existencia de tejido
de granulación acompañante o por el grado de ma-
lignidad de la lesión44. Sin embargo, respecto a la
18FDG, su disponibilidad es menor (su período de
semidesintegración es de 20 minutos y su síntesis
es más compleja), su incorporación en algunas le-
siones tumorales puede ser inferior45 y puede pre-
sentar resultados falsos positivos por las mismas
causas40, 46.

Los mecanismos a los que se atribuye el acúmulo
de la 11C-MET en los tumores y en concreto en los
gliomas son poco conocidos, pero se sabe que están
aumentados tanto el transporte de aminoácidos como
la síntesis de proteínas, y que es mucho mayor la in-
corporación del esteroisómero L que la del D, espe-
cialmente si la barrera hematoencefálica está in-
tacta47, 48. 

También se han utilizado otros aminoácidos mar-
cados con 11C como la L-tirosina y otros no natura-
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Tabla II

CAPTACIÓN DE 18FDG EN LOS TUMORES. APLICACIONES Y LIMITACIONES

Captación De bajo grado ↓
De alto grado ↑

Aplicaciones – Guía de biopsias

– Malignización de lesiones de bajo grado

– Planificación terapias

– Seguimiento (diagnóstico de recidivas)

Limitaciones Lesiones benignas captantes – Astrocitoma pilocítico juvenil 

– Procesos inflamatorios o infecciosos

– Hemorragias recientes

– Abscesos,…

Lesiones malignas «no» captantes – Quísticas o necróticas

– Muy pequeñas o periféricas

– De tumores mucinosos

– Corticales de actividad similar a la SGCN («escondidas

para la FDG»)

SGCN: captación en la sustancia gris cerebral normal.

Punto clave 4

El aumento de captación de 18FDG no es específico
para la identificación del tejido tumoral.



les, como ACBC y ACPC, que apenas se metaboli-
zan in vivo49.

La 11C-timidina50, 51 y otros precursores del ADN,
como la 18F-fluorodesoxiuridina, representan la sín-
tesis de ácidos nucleicos, la cual está muy aumentada
en los tejidos proliferativos. 

El flujo sanguíneo regional tumoral visualizado
mediante la distribución del 15O-agua permite la eva-
luación de la neovascularización de algunos tumores
como los cerebrales52, y también puede ayudar en la
localización del área relacionada con el lenguaje ac-
tivada tras la realización de test de fluencia verbal en
el estudio preoperatorio53. El mayor flujo sanguíneo
y la neovascularización tumoral condiciona un ma-
yor volumen sanguíneo que puede determinarse con
C15O.

En tumores muy diferenciados, donde las células
suelen expresar receptores específicos de superficie
actuando algunos de ellos como factores de creci-
miento, se puede valorar su distribución y densidad.
Así, la PET puede obtener imágenes de la densidad
de receptores hormonales en el cáncer de mama con
18F-Fluoroestradiol14, 15 o la existencia de determi-
nantes antigénicos mediante anticuerpos monoclo-
nales marcados.

Por último, son de enorme interés los trabajos en
que se utilizan algunos quimioterápicos marcados54,
para analizar su incorporación y su cinética en las le-
siones tumorales, como por ejemplo el 18F-fluoro-
uracilo y la 11C-Tezolomide55.

CONSIDERACIONES SOBRE LA CAPTACIÓN 
CELULAR DE 18FDG: FACTORES INTRÍNSECOS.
FACTORES EXTRÍNSECOS

A pesar de los fundamentos metabólicos para el
uso de la 18FDG en el diagnóstico de malignidad, hay
que tener en cuenta que no siempre existe una co-
rrelación entre los criterios metabólicos y los crite-
rios histopatológicos. 

La captación de 18FDG pone en evidencia la viabili-
dad tumoral35 y refleja algunos aspectos como la densi-
dad celular y el grado histológico. No obstante, existe una
diversidad de factores y circunstancias que modifican la
captación de 18FDG y que deben tenerse en cuenta a la
hora de interpretar las imágenes del estudio (tabla III).

Factores intrínsecos: grado y tipo histológico

La heterogeneidad tisular en el tejido neoplásico
y el porcentaje de células neoplásicas viables dentro
de la masa tumoral son los factores más importantes.

La heterogeneidad tisular en el tejido neoplásico
condiciona la captación global de 18FDG. Se ha de-
mostrado en experimentación animal que hasta un
29% de la captación del radiofármaco se debe a te-
jido tumoral no neoplásico, fundamentalmente cons-
tituido por tejido de granulación peritumoral recién
formado y macrófagos en los márgenes de las áreas
necróticas37. Por lo tanto, las lesiones tumorales que
se acompañen de una mayor reacción inflamatoria se-
rán más fácilmente detectadas con PET-FDG y aque-
llas que se encuentren constituidas por componentes
con baja actividad metabólica, como células que con-
tengan gran cantidad de mucina, tejido conectivo o
áreas necróticas extensas, mostrarán una captación re-
ducida y son causas de falsos negativos. El porcen-
taje de células neoplásicas viables dentro de la masa
tumoral parece tener menos importancia cuando di-
cho porcentaje sea superior al 30%56. Sin embargo, por
debajo de este nivel y en concreto en tumores cons-
tituidos por escasas células malignas distribuidas irre-
gularmente son difíciles de detectar con PET-FDG.

Teniendo en cuenta lo anteriormente mencionado,
es importante considerar la existencia de lesiones no
neoplásicas que conlleven una reacción inflamatoria
importante, que muestran captación de 18FDG y que
son causas de falsos positivos para el diagnóstico de
malignidad. Entre éstas, cabe considerar la tubercu-
losis, la silicosis, la histoplasmosis, abscesos, sarcoi-
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Tabla III

FACTORES QUE INFLUYEN EN
LA CAPTACIÓN CELULAR DE 18FDG

1.- Factores histológicos

– Tejido de granulación peritumoral

– Masa de células viables

– Grado de diferenciación

– Origen histológico

– Forma de crecimiento

– Grado de hipoxia

2.- Factores extrínsecos

– Hiperglucemia

– Tamaño de la lesión

– Localización

– Efecto parcial de volumen

– Tratamientos oncológicos



dosis38, tejido de granulación cicatricial post-quirúrgico
o post-radioterapia y en general cualquier proceso que
condicione la formación de tejido inflamatorio. 

En un intento de diferenciar las lesiones inflama-
torias de las tumorales se han utilizado varios crite-
rios de interpretación como son la morfología de la
captación57, el valor del SUV (standardized uptake
value, que es un índice semicuantitativo que se ex-
plica en un apartado posterior) o el análisis de las cur-
vas de captación dinámica regional58.

El grado de proliferación es un marcador de agre-
sividad tumoral. Los tumores más agresivos son los
que tienen mayor índice de proliferación y menor
grado de diferenciación tisular. 

Algunos subtipos histológicos, y con más frecuencia
los tumores con bajo potencial de proliferación, pre-
sentan una escasa acumulación de 18FDG y son por tanto
causas de falsos diagnósticos negativos. De entre ellos,
destacan de forma particular los gliomas de bajo grado,
algunas formas del carcinoma bronquioloalveolar59, el
tumor carcinoide de pulmón60, los carcinomas mucino-
sos61 y el carcinoma lobulillar infiltrante de mama62; si
bien, en este último caso no se ha podido encontrar una
explicación biológica para el bajo grado de captación. 

A nivel del aporte sanguíneo tumoral, se ha encon-
trado una relación inversa entre la captación de 18FDG
y la vascularización del tumor. Así, la hipoxia condiciona
un aumento en la captación de 18FDG secundario a una
mayor expresión de transportadores de alta afinidad
GLUT 163. Pero además, estas condiciones de hipoxia
condicionan que la degradación de glucosa se realice a
través de la vía anaeróbica, en la que el rendimiento ener-
gético neto en la producción de ATP es menor y, por
ende, el consumo de glucosa para su posterior degra-

dación es mayor que a través de la vía aeróbica. Estas
condiciones de relativa hipoxia están presentes en las cé-
lulas localizadas en el interior de tumores sólidos más
allá de 100-200 micras del aporte sanguíneo.

Factores extrínsecos

Es bien conocido que la 18FDG compite con la glu-
cosa endógena en su incorporación celular a través
de los transportadores y ya hemos visto que sirve
como sustrato alternativo a la hexoquinasa. La ciné-
tica de Michaelis-Menten se puede aplicar para de-
terminar la proporción de glucosa que compite en el
transporte y como substrato de la hexoquinasa. El des-
plazamiento competitivo de la 18FDG por la glucosa
plasmática depende del valor de la constante de Mi-
chaelis-Menten (Km) para el transporte de glucosa y
de la enzima, respectivamente. Si la Km es baja con
relación a los niveles de glucosa plasmática, las re-
acciones son saturadas por la glucosa endógena y un
incremento en estos niveles, desplaza competitiva-
mente a la 18FDG. Si la Km es alta en relación a los
niveles de glucosa plasmática, el transporte y la fos-
forilación se incrementan paralelamente a la con-
centración de glucosa y la 18FDG no es desplazada. 

Por otro lado, la elevada oferta de glucosa plasmática
después de una ingesta de comida estimula la produc-
ción de insulina por parte de las células beta del páncreas
y de esta forma, la concentración de GLUT 4 en las
membranas celulares del corazón y del músculo esque-
lético se incrementa de 5 a 40 veces respecto a las con-
centraciones normales, desviando la mayor parte de la
glucosa, y por tanto de 18FDG, a estos órganos. Esto con-
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FIG. 1.—Estructura química de algunos radiofármacos-PET utilizados
en oncología.
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diciona una menor disponibilidad del radiofármaco para
que sea captado por la célula neoplásica. Sin embargo,
hay una excepción: el estudio de los tumores cerebra-
les; se ha descrito que en situación de hiperglucemia, la
captación de 18FDG se reduce más en el tejido cerebral
normal que en los gliomas, y por tanto, se mejora la se-
ñal entre tumor y córtex normal de referencia64. 

Para terminar, la capacidad para establecer un diag-
nóstico de malignidad requiere en primer lugar poder
detectar la lesión. La resolución de los tomógrafos PET
de aplicación clínica, definido como la capacidad para
distinguir dos fuentes puntuales próximas, oscila hoy en
día entre 6-10 mm. Pero el criterio de malignidad viene
determinado por la valoración del grado de captación del
radiofármaco y su detección depende de la resolución
de contraste, determinada a su vez por un lado, por la
atenuación sufrida por los fotones en el interior del
cuerpo antes de interaccionar con el detector, y por otro,
por la influencia del efecto parcial de volumen. 

Por último, hay que tener en cuenta los tratamien-
tos anticancerosos y su efecto en el tejido normal y
neoplásico (tabla IV).

METODOLOGÍA BÁSICA EN LOS ESTUDIOS CON
18FDG: PREPARACIÓN DEL PACIENTE.
ADQUISICIÓN DE LOS ESTUDIOS. CUANTIFICACIÓN

Preparación del paciente 

La preparación del paciente requiere en un ayuno
prolongado, mayor de 6 horas, para conseguir las con-
diciones óptimas de normoglucemia y disminuir los
niveles de insulina y el consumo muscular de glucosa,
incluido el del miocardio, y así aumentar la incorpo-
ración de 18FDG al tejido tumoral.

En general, la existencia de niveles elevados de glu-
cosa endógena compite con la 18FDG en su incorpo-
ración celular, por eso se determina el nivel de glu-
cemia, momentos antes de la administración del
radiofármaco con el fin de tener en cuenta posibles in-
terferencias. En los pacientes diabéticos, se requiere un
control exacto de la glucemia. Los niveles de gluce-
mia aconsejados para asegurarse una buena incorpo-
ración de la 18FDG deben ser inferiores a 150 mg/dl65.

El radiofármaco se administra por vía iv. en un ac-
ceso periférico evitando dispositivos permanentes y la
dosis en adultos es de 2 y 10 MBq/kg, dependiendo
de la instrumentación empleada en la detección.
Cuando haya una sospecha o certeza de afectación gan-
glionar axilar o mamaria se debe elegir la extremidad
contralateral para la administración de la 18FDG.

Se recomienda a los pacientes una hidratación pre-
via adecuada por vía oral, recomendando beber 1 li-
tro de agua y evitar el ejercicio físico intenso.

Otras manipulaciones posibles en la preparación de
los pacientes son: la administración de insulina rápida
para disminuir los niveles de glucosa, especialmente en
pacientes diabéticos; la administración de miorrelajan-
tes para disminuir la captación muscular fisiológica; la
diuresis forzada con abundante hidratación y la admi-
nistración de un diurético para disminuir la visualiza-
ción renal y ureteral (furosemida 0,25 mg/kg). Para una
correcta valoración de la región pélvica es necesario,
además de la hidratación y la administración de diuré-
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Tabla IV

EFECTOS DE LOS DISTINTOS TRATAMIENTOS UTILIZADOS EN LOS PACIENTES ONCOLÓGICOS EN
LA CAPTACIÓN DE 18FDG EN EL TEJIDO NORMAL Y TUMORAL

TRATAMIENTO EFECTO CAPTACIÓN 18FDG APLICACIÓN INTERVALO DE TIEMPO
Tejido RECOMENDADO

Normal Tumoral

Cirugía ↑ (reciente) ↑ (persitencia) Enfermedad residual o 1 mes

Ø (antigua) recidiva precoz

Quimioterapia Ø ↓ (sensibles) ¿Valorar respuesta? 1,5 meses

↓ (cerebro)

Radioterapia ↓ (hueso) ↓ (sensibles) ¿Valorar respuesta? 3 meses
↑ (neumonitis, enteritis rádica)

Ø: no se afecta; ↓ : es baja o diminuye; ↑ : es elevada o aumenta.

Punto clave 5

La única preparación que el paciente oncológico pre-
cisa rutinariamente para la exploración de PET-FDG
es el ayuno mayor de 6 horas.



tico, canalizar la uretra con una sonda de Foley que per-
mita el sondaje vesical con o sin llenado retrógrado de
la vejiga con suero fisiológico en el momento que se
inicia la adquisición sobre esta región. El llenado re-
trógrado puede ser necesario en la valoración de lesio-

nes vesicales. El sondaje vesical con/sin llenado retró-
grado disminuye la irradiación de la vejiga, evita la apa-
rición de artefactos y diluye la actividad vesical resi-
dual, convirtiéndose ésta en una referencia anatómica
para la localización de focos en masas presacras de pa-
cientes con sospecha de recidiva de cáncer colorrectal
o para visualizar adenopatías pélvicas y lesiones de ór-
ganos ginecológicos como el útero u ovarios. 

Adquisición de los estudios

En la figura 3 se resume la preparación y el pro-
tocolo de exploración más habitual para la realización
de los estudios PET-FDG de cuerpo entero en los pa-
cientes oncológicos. 

Los estudios oncológicos mediante PET (dinámicos
o estáticos) resultan familiares para el médico nuclear
ya que son similares a los que tradicionalmente ha ve-
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FIG. 3.—Protocolo de estudio de exploración de cuerpo entero con 
PET-FDG en las indicaciones oncológicas.
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FIG. 4.—Cortes coronales de cuerpo entero. A: Imágenes de emisión (PET-18FDG) corregidas por atenuación con reconstrucción iterativa. 
B: Imágenes de transmisión (mapa de atenuación).
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nido realizando en el ejercicio profesional, y son real-
mente los rastreos de cuerpo entero los más utilizados
en la práctica clínica habitual. El modo de adquisición
dinámico se emplea fundamentalmente en los estudios
de perfusión y de farmacocinética de citostáticos.

Las imágenes estáticas se adquieren en el momento
en el que se asume que los radiofármacos alcanzan
una meseta de concentración en los tumores, que es
alrededor de los 45-75 minutos para la 18FDG y de
los 20-40 minutos para la 11C-MET.

La mayor parte de los tumores y su metástasis pre-
sentan una localización cervical, torácica o abdomi-
nopélvica por lo que el estudio se extiende desde el
lóbulo de la oreja a las ingles. En los pacientes con
melanoma, tumores músculo-esqueléticos o sospecha
de enfermedad metastásica apendicular se incluyen
también las extremidades inferiores. Se recomienda
el inicio de la adquisición de las imágenes de emi-
sión a los 50-75 minutos de la administración de la
18FDG. Los pacientes deben colocarse en la situación
más cómoda posible y generalmente se prefiere el de-
cúbito supino, con los brazos a lo largo del cuerpo.

Los estudios de cuerpo entero representan la suma
de varios campos de adquisición estática de unos 10-
30 minutos de duración para cada uno de ellos. La va-
riabilidad temporal está condicionada por las caracte-
rísticas del cristal de centelleo (INa, GeBi o LSO) y
el sistema de detección utilizado (gammacámara de
coincidencia o tomógrafos PET-dedicados). La repre-
sentación de las imágenes se puede realizar de forma

tomográfica (imágenes transversales, coronales y sa-
gitales) o mediante proyecciones volumétricas (MIP).

Los fotones, antes de su detección, atraviesan varias
densidades tisulares experimentando una atenuación y
este efecto puede ser corregido mediante la adquisición
de un estudio de transmisión. La realización de los es-

C Gámez Cenzano y cols.—La tomografía por emisión de positrones (PET) en oncología (Parte I)

Rev. Esp. Med. Nuclear, 2002;21:41-60 55

49

FIG. 5.—Distribución normal de la
18FDG en tronco. A: Cortes coronales.
B: Cortes axiales de la visualización fi-
siológica miocárdica y gástrica. Ts =
testículos; Gs = glándulas salivares;
Int = intestino; Ao = aorta; Vi = ventrí-
culo izquierdo; Est = estómago; Vg = ve-
jiga; Ri = riñones; Bz = bazo; Rt = recto.
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FIG. 6.—Distribución normal de la 18FDG en extremidades inferiores. 
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tudios con transmisión permite mejorar la calidad de
la información obtenida, al proporcionar una imagen
corregida por atenuación, facilitar la obtención de pa-
rámetros cuantitativos y permitir una mejor identifi-
cación espacial de las lesiones objetivadas aportando
más referencias anatómicas al estudio de emisión. Los
estudios de transmisión suelen ser realizados antes de
la administración de la 18FDG, aunque los tomógrafos
más modernos permiten hacerlo después. Se realizan
con una fuente emisora externa, generalmente de Ce-
sio-137 o Germanio-68, que se encuentra incorporada
al tomógrafo y que describe un movimiento circular
alrededor del paciente para generar la imagen de ate-
nuación de los diferentes segmentos corporales. Pos-
teriormente, el sistema informático superpone los dos
estudios y se obtiene la imagen corregida por atenua-
ción (Fig. 4). En los equipos de última generación, se
está utilizando como fuente emisora la radiación X, lo
que permite la obtención simultánea de una imagen
morfológica de alta calidad.

Fusión de imágenes

En los estudios oncológicos, la correlación de los
hallazgos con la PET-FDG con los obtenidos me-

diante otras técnicas de imagen radiológicas (TC,
RM) es muy importante. Como ya ha sido señalado
por Valk66, el estándar de referencia en la compara-
ción de las distintas modalidades de diagnóstico por
imagen es imperfecto, debido a que muchas veces no
es posible la validación de los hallazgos mediante
biopsia e histología. Así, no hay estudios doble ciego
disponibles para comparar la PET con los métodos
de imagen considerados convencionales en la mayor
parte de tumores. Por otra parte, dentro del contexto
clínico no tiene sentido evaluar cada modalidad de
imagen por separado; lo apropiado es analizar la con-
tribución de cada prueba diagnóstica, ya que todas
ofrecen su información particular y no por ello com-
piten sino que se complementan. El corregistro y la
fusión de imágenes permiten una mayor precisión en
la localización de las lesiones, muchas veces de vi-
tal importancia para la estadificación y la planifica-
ción de los tratamientos locales (exéresis quirúrgica,
radioterapia, quimioterapia arterial).

Cuantificación. Índices semicuantitativos

La cuantificación en valores absolutos tiene un ca-
rácter invasivo al ser necesaria la extracción periódica
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FIG. 7.—Distribución normal de la 18FDG en cerebro. Cortes axiales. En las imágenes centrales se identifican las estructuras subcorticales 
con alta definición. Es frecuente la captación de la musculatura ocular. Musc Oc = músculos oculomotores.
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de sangre venosa arterializada, lo cual es incómodo para
el paciente y no se puede realizar en estudios de cuerpo
entero, por lo que su aplicación queda reservada a es-
tudios experimentales y de investigación. Además, im-
plica la aceptación de un modelo teórico comparti-
mental que plantea diversas limitaciones, entre ellas la
de que la cinética de incorporación del trazador varía
de un tumor a otro y la constante de intercambio de la
18FDG de muchas neoplasias es desconocida.

Como ya hemos comentado, los estudios de trans-
misión son necesarios para la cuantificación de las le-
siones hipermetabólicas mediante índices semicuan-
titativos (SUV o standardized uptake value, DUR o
differential uptake rate, DAR o differential absortion
rate,…)67. Estos índices se utilizan para caracterizar
las lesiones como benignas o malignas, pudiendo ser
las malignas de bajo o alto grado histológico, y per-
miten disponer de un parámetro objetivo a la hora de
medir un cambio producido por el tratamiento o com-
parar los resultados obtenidos en las diferentes insti-

tuciones en una misma patología68.
El valor de captación estandarizado (SUV) refleja la

actividad detectada en una lesión expresada en función
de la dosis inyectada y del peso del paciente. El cálculo
del SUV está influenciado por multitud de factores. Así,
la distribución de la 18FDG a lo largo del organismo no
es homogénea, encontrándose una mayor captación en
tejido muscular que en tejido graso. Debido a ello, se
han realizado modificaciones para el cálculo del SUV
que tengan en cuenta estas variaciones, corrigiendo los
valores por la superficie corporal o la masa muscular69.

Otros factores a considerar son el momento en el
que se adquiere el estudio y los niveles de glucosa en-
dógenos. El valor del SUV obtenido a los 60 minu-
tos postinyección, es un 40% mayor que el obtenido
a los 30 minutos. Por otro lado, el SUV puede dis-
minuir cerca del 42% cuando el paciente presenta ni-
veles de glucosa endógena incrementados en un fac-
tor 2 respecto a los niveles de ayunas. 

En el cálculo del SUV también influye el tamaño
de la lesión. Una lesión tumoral con un tamaño me-
nor de 2 veces la resolución del tomógrafo, presen-
tará una disminución del 50% en el valor del SUV
respecto al valor real. 

Por último, el tamaño y la ubicación de la región
de interés (ROI) sobre el foco determinan cambios en
el valor de SUV obtenido. Un incremento en el tamaño
del ROI en un factor 10, condiciona una disminución
del 66% en el valor del SUV y la colocación del ROI
rodeando la totalidad del foco, con determinación de
un valor promedio de toda la región, modificará el
SUV debido a la influencia de la menor densidad de
cuentas en la periferia. Dentro de una ROI se pueden
calcular el SUV máximo y el SUV medio. Se reco-
mienda utilizar el valor máximo porque es más re-
producible y no depende tanto del tamaño de la ROI. 

Sin entrar a valorar la multitud de factores que influ-
yen en el cálculo del SUV, este parámetro es útil para
evaluar la respuesta terapéutica en un paciente individual
ya que podemos asumir que el error cometido (antes y
después), si mantenemos constantes los parámetros de
la exploración, está afectado por los mismos factores.

Sin embargo, la distinción entre benignidad y ma-
lignidad mediante la utilización del SUV (valor de corte
de 2,5) u otros índices que relacionan la captación tu-
moral con la de áreas indemnes, para algunos autores
no es satisfactoria70, ni aporta información adicional a
la obtenida mediante el análisis visual71, por lo que para
realizar con más precisión este diagnóstico diferencial
pueden ser necesarias la cuantificación absoluta o la uti-

FIG. 8.—Distribución normal de la 18FDG en cabeza y cuello. A: Cor-
tes sagitales. Captación de la musculatura orofaríngea y de las glán-
dulas salivares. B: Captación de la musculatura laríngea. C: Cap-
tación tiroidea difusa de tamaño normal y visualización laríngea. D:
Captación tiroidea difusa de tamaño aumentado. E: Captación

nodular en polos inferiores de ambos lóbulos tiroideos.
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lización de otros radiofármacos.

INTERPRETACIÓN DE LOS ESTUDIOS DE PET EN
ONCOLOGÍA: DISTRIBUCIÓN FISIOLÓGICA Y EN LA
PATOLOGÍA BENIGNA. LA IMAGEN PATOLÓGICA
TUMORAL

La interpretación de estudios PET-FDG debe rea-
lizarse siempre de forma visual. La obtención de al-
gún índice semicuantitativo permite complementar la
información diagnóstica y facilita la comparación de
los estudios evolutivos. El criterio visual utilizado

para caracterizar una lesión como patológica es que
la captación de 18FDG por la misma sea mayor que
la del fondo vascular del mediastino.

Para realizar una correcta interpretación de la ex-

ploración se requiere estar familiarizado con la imagen
normal y sus variantes fisiológicas72-75 que se muestran
en las figuras 5 y 6. Además, deben conocerse los an-
tecedentes del paciente y la historia clínica actual  para
poder identificar las causas de falsos positivos. Por otra
parte, es fundamental recordar los principios básicos y
vías de diseminación de la patología oncológica y por
último, utilizar los recursos metodológicos que permi-
ten reducir la aparición de artefactos. 

Distribución fisiológica de la 18FDG en el organismo.
Patología no tumoral

Vamos a exponer de forma esquemática la distri-
bución normal de la 18FDG en los distintos órganos
y sistemas, incluyendo algunos ejemplos de captación
patológica de origen no tumoral.

Cabeza y cuello

La captación cerebral de 18FDG se localiza funda-
mentalmente en la sustancia gris cortical, donde la glu-
cosa constituye su principal substrato metabólico, y tam-
bién en el cerebelo, los ganglios basales y tálamos. Su
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FIG. 9.—Captación fisiológica de 18FDG en el timo de un adolescente. A: Cortes coronales. B: Cortes axiales.
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Punto clave 6

En la práctica clínica se recomienda realizar una valo-
ración visual de las imágenes y un análisis semicuantita-
tivo de la captación de los focos hipermetabólicos detec-
tados.



distribución debe ser simétrica y suele ser heterogénea,
encontrándose mayor actividad en áreas sensoriomoto-
ras con respecto a la corteza de asociación (Fig. 7).

Se puede observar captación de 18FDG en los grupos
de músculos oculomotores, siendo generalmente simé-
trica y de menor intensidad que la captación cerebral.
Cuando el motivo de la exploración sea la valoración
de lesiones malignas de esta área se solicita al paciente
mantener la mirada en posición neutra con el fin de eva-
luar posibles asimetrías que orienten el diagnóstico.

Otra captación fisiológica de 18FDG ocurre en los
músculos de la masticación y de la fonación. Es
importante, sobre todo en casos de estadificación
y seguimiento de pacientes con tumores de la esfera
otorrinolaringológica, evitar la realización de activi-
dades que requieran la utilización de dichos músculos

como hablar o masticar chicle durante el período de
incorporación del radiofármaco. También se han des-
crito diversos grados de captación fisiológica en el área
lingual y paralingual, relacionado con la secreción de
saliva como en las glándulas salivales, que se modi-
fica tras la ingesta de agua, y la existencia de tejido lin-
foide en el anillo de Waldeyer (Fig. 8).

Por último, se puede observar captación de 18FDG
por la glándula tiroides (Fig. 8) como un hallazgo
variante de la normalidad o en casos de patología be-
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FIG. 10.—Captación aórtica de 18FDG. A: Cortes coronales. Visualización de las paredes de la aorta torácica descendente (hallazgo fisiológico). 
B: Cortes coronales. Visualización de aorta ascendente. Imagen de aneurisma en el cayado de la aorta.
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Punto clave 7

Es aconsejable que el paciente permanezca en reposo
durante la incorporación del radiotrazador, evitando ha-
blar o masticar.
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nigna como la tiroiditis y la enfermedad de Graves-
Basedow (captación difusa) o en nódulos tiroideos
(captación focal), como se aprecia en la Figura 8.

Tórax

En estado de ayunas, la principal fuente energética para
el músculo cardíaco son los ácidos grasos libres, sin em-
bargo, en algunos pacientes se visualiza el miocardio ven-
tricular izquierdo e incluso el derecho en casos de insu-
ficiencia cardíaca, por lo que hay una gran variabilidad.

Esta captación puede ser intensa y homogénea o he-
terogénea y entonces dificultar la valoración del estu-
dio en casos de estadificación mediastínica en pacientes
con cáncer de pulmón, identificación de metástasis pul-
monares en el ángulo cardiofrénico o, detección de en-
fermedad activa en pacientes con linfoma mediastínico.
Los pulmones muestran una captación débil y homo-
génea en ambos parénquimas, siendo fácil identificar
los posibles focos hipecaptantes. 

En mediastino es posible encontrar una captación
en el área correspondiente a la glándula tímica, so-

FIG. 11.—Captación fisiológica de 18FDG en ambas mamas. A: Cortes coronales. B: Cortes axiales.

A

d

B

d

a

FIG. 12.—Cortes coronales de PET-FDG de cuerpo entero de dos
pacientes diferentes (A y B). En el lóbulo derecho del hígado se iden-
tifica una lesión nodular ametabólica, sin hipermetabolismo en los 

bordes, compatible con un quiste hepático simple.
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bre todo en pacientes jóvenes que presentan regene-
ración del tejido hematopoyético después de trata-
mientos con quimioterapia. Estos casos constituyen
un desafío cuando interesa valorar actividad en ma-
sas residuales mediastínicas de pacientes con linfo-
mas, aunque la forma característica en V invertida y
la correlación con la imagen de TC, permite atribuirlo
a un proceso de hiperplasia del timo (Fig. 9). Por lo
demás, el mediastino presenta una captación ligera y
algo irregular debido al fondo vascular en los gran-
des vasos que no suele llevar a confusión. A veces el
metabolismo de la aorta es importante77 en pacientes
de avanzada edad con aneurismas o arteritis (Fig. 10).

Se ha descrito una leve captación mamaria simétrica
y ligeramente superior en la región periareolar (Fig. 11).
La intensidad dependerá del momento del ciclo mens-
trual (mayor al final) en que se encuentre la paciente o
de si se está bajo tratamiento hormonal. La existencia de
implantes puede producir un patrón del «signo del ani-
llo» con un área fotopénica que corresponde al implante
y alrededor una zona de mayor actividad probablemente

relacionada con una zona de inflamación peri-implante. 
Por último, es posible observar captación a lo largo

de la porción distal del esófago en casos de esofagi-
tis que se identifica por la característica morfología
lineal del depósito en las imágenes sagitales.

Abdomen

La pared gástrica puede mostrar una moderada cap-
tación con un centro luminal frío, visible en hipocon-
drio izquierdo, por debajo de la cámara cardíaca. La
apariencia de anillo en cortes coronales y ligeramente
horizontalizado en los sagitales lo hacen fácilmente
identificable, como se aprecia en la figura 5. Otra es-
tructura del tracto gastrointestinal que puede acumular
18FDG es el intestino, tanto el delgado como el grueso.
La apariencia de la actividad en el tracto intestinal es
variable y suele presentar una morfología arrosariada
a lo largo de las paredes en los cortes coronales. En otras
ocasiones, muestra la típica morfología de haustras
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FIG. 13.—Captación fisiológica de 18FDG en el sistema genitourinario. Cortes coronales. A: Abdomen. Visualización renal y ureteral. B: Pelvis.
Imagen de la vejiga urinaria y captación testicular. Ur = uréter; Pr = pelvis renal; Calr = cálices renales; Vg = vejiga urinaria; Ts = testículos.
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cuando la captación es secundaria a hiperperistaltismo
intestinal o presentar un carácter más focal en la región
de la válvula ileocecal debido a la captación por parte
del tejido linfoide. En pacientes con colostomía de des-
carga, es posible encontrar captaciones alrededor del os-
toma y de situación superficial, posiblemente causadas
por reacción inflamatoria cutánea.

El hígado muestra una captación homogénea, su-
perior a la encontrada en los pulmones y a veces, con
un refuerzo en su margen superoexterno que se ex-
tiende superficialmente hacia el borde inferoexterno.
En condiciones normales, no se visualiza la vesícula
biliar. Hay que valorar la existencia de captaciones
focales sospechosas, que no se deben confundir con
la imagen de «granulado fino» que en algunos casos
se puede obtener en la reconstrucción, tras la utili-
zación de algoritmos iterativos. La comparación con
la imagen reconstruida mediante algoritmos de re-
troproyección filtrada puede ayudarnos a dilucidar los
casos dudosos. La existencia de lesiones ametabóli-
cas puede ser compatible con patología benigna, tipo
quistes simples, que son muy frecuentes (Fig. 12).

La captación esplénica es homogénea y presenta
una intensidad intermedia entre la observada en los
pulmones y en el hígado. Este grado de captación re-
lativa permite identificar la infiltración difusa.

En el riñón, a diferencia de la glucosa, la 18FDG no

es reabsorbida en el túbulo contorneado proximal, sino
que es excretada a la vía urinaria acumulándose en la ve-
jiga. Para disminuir su actividad y evitar artefactos se pue-
den realizar las maniobras explicadas en la metodología.

La actividad ureteral se visualiza en las imágenes
coronales como una columna vertical a ambos lados
de la línea media. En pacientes con cierto grado de
obstrucción, pueden encontrarse captaciones más pe-
queñas que pueden simular adenopatías lumbares. Si
estos depósitos persisten a pesar de la administración
del diurético, puede ser útil la adquisición de un nuevo
estudio, centrado en la región de interés, después de
ingerir agua y vaciar la vejiga, que permita valorar el
cambio en la morfología de la captación (Fig. 13).

Pelvis

La vejiga es una localización de importante acú-
mulo de 18FDG, que se puede minimizar con el son-
daje vesical. Es frecuente la captación fisiológica rec-
tal, de forma lineal, a nivel retrovesical y presacro.
A veces también puede ser observada actividad tes-
ticular, generalmente bilateral. 

Sistema músculo-esquelético
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FIG. 14.—Hipermetabolismo simétrico en músculos cervicales, paraespinales y trapecios, más intenso en las inserciones.
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El sistema esquelético presenta una leve captación
de 18FDG que, no obstante, permite distinguir los límites
propios del hueso, especialmente en el esqueleto axial. 

En las estructuras articulares se ha descrito capta-
ción en casos de periartritis, artritis reumatoide o pa-
tología de anejos articulares como la sinovial. 

Una causa común de hipermetabolismo óseo difuso

no fisiológico es la hiperplasia de médula ósea tras
tratamientos con citostáticos o factores de crecimiento
hematopoyético. 

En una minoría pacientes con enfermedad de Pa-
get se puede encontrar un depósito de moderada in-
tensidad limitado al hueso afecto. 

Todos estos casos son fáciles de diferenciar de las
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FIG. 16.—Efectos de la radioterapia en
la distribución de FDG. A: Cortes axia-
les de los estudios torácicos con PET-
FDG y TC. Hipermetabolismo en los
segmentos posteriores del campo infe-
rior pulmonar izquierdo compatible
con neumonitis post-rádica. B: Cortes
coronales de estudio de PET-FDG. Hi-
pometabolismo en la columna lumbar
baja y la articulación sacroilíaca de-
recha secundario a radioterapia local.
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FIG. 15.—Captación de 18FDG en la línea media abdominal secundaria a cirugía reciente (cicatriz de la laparotomía media). A: Cortes 
coronales. B: Cortes sagitales.
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captaciones focales o sin un patrón de distribución lo-
cal que son más propios de afectación metastásica o
infiltración linfomatosa.

La tensión muscular durante la incorporación del
radiofármaco provoca una captación simétrica a lo
largo de los músculos cervicales, paraespinales y tra-
pecios (Fig. 14). El grado de captación puede ser tan
intenso que impida la interpretación del estudio. Para
evitarlo se procurará que durante el período de in-
corporación de la 18FDG el paciente permanezca en
decúbito en una posición confortable y la adminis-
tración de un relajante muscular de 30 a 60 minutos
antes de la inyección del radiofármaco para todos los
casos en que se requiera una adquisición sobre el tó-
rax y/o el cuello.

Otra situación que conduce a una captación mus-
cular y que no obedece al control voluntario es el so-
breesfuerzo de la musculatura respiratoria en pa-
cientes con disnea de decúbito o con crisis de
ansiedad. En estos casos, se encontrarán captaciones
lineales en músculos respiratorios accesorios como
los escalenos y el diafragma, que son fácilmente iden-
tificables y no plantean errores en la interpretación.

Extremidades inferiores

En algunos casos puede visualizarse actividad en al-
gunos grupos musculares, en los grandes vasos y de
forma focal en la primera articulación tarso-metatarsiana.

La imagen patológica tumoral

Cualquier foco de captación no fisiológica debe
considerarse como sospechoso de afectación tumo-
ral. Con el fin de reducir el número de falsos diag-
nósticos positivos, cuyas causas hemos mencionado
anteriormente, y aumentar la especificidad de la téc-
nica, es importante conocer los antecedentes del pa-
ciente, tener en cuenta el tiempo transcurrido tras
la cirugía (Fig. 15), el tratamiento de radio78 y/o
quimioterapia (Fig. 16) y conocer detalladamente las
anormalidades morfológicas encontradas en otras téc-
nicas de diagnóstico, así como su correlación con la
imagen metabólica (tabla IV).
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