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POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET) IN
CLINICAL ONCOLOGY (PART III)

CÁNCER DE MAMA

El cáncer de mama es la neoplasia más frecuente
del sexo femenino y, gracias a las campañas de scre-
ening, se detecta cada vez en estadios más precoces.
El adenocarcinoma ductal es el tipo histológico más
frecuente y en el 50% de los casos asienta en el cua-
drante supero externo. El cáncer de mama es fre-
cuentemente multicéntrico (30%) o bilateral (7%). Es
incuestionable que la exploración física y la mamo-
grafía son los pilares del diagnóstico de este tipo de
tumores. Sin embargo, la mamografía adolece de una
baja especificidad (30%), debido fundamentalmente
a casos de mujeres jóvenes o mamas con gran com-
ponente fibroso. Son precisamente en estas circuns-
tancias de diagnósticos equívocos donde la explora-
ción PET-FDG puede ser de utilidad para establecer
la naturaleza de la lesión y valorar la multicentrici-
dad. En muchas revisiones monográficas se han pu-
blicado datos sobre los valores de sensibilidad y es-
pecificidad de la técnica para esta indicación1-3. A
pesar de todo, hoy en día no existen datos conclu-
yentes y definitivos sobre el beneficio de la PET en
el diagnóstico inicial del cáncer de mama y sólo pa-
rece jugar un papel complementario al resto de téc-
nicas como la mamografía, ecografía o RMN. La ma-
yoría de las causas de falsos negativos son: lesiones

menores de 1 cm, el carcinoma ductal in situ y le-
siones con una gran diferenciación histológica y de
crecimiento lento como es el carcinoma tubular. Los
falsos positivos se deben a la existencia de lesiones
inflamatorias y/o con gran componente de granula-
ción como en los procesos reparadores después de la
realización de una PAAF o la biopsia.

Una cuestión diferente es el papel que puede de-
sempeñar la PET en la valoración de la extensión gan-
glionar. La extensión locorregional de estos tumores
se realiza por vía linfática, siendo los grupos gan-
glionares de la axila los principalmente afectos en le-
siones de cuadrantes externos y los ganglios de la ca-
dena mamaria interna cuando el tumor asienta en
cuadrantes internos. La afectación ganglionar en el
momento del diagnóstico es, por sí solo, el factor pro-
nóstico más importante. De esta forma, el 72% de las
mujeres sin afectación ganglionar siguen vivas a los
5 años, entre 59%-63% de ellas cuando tienen de 1 a
3 ganglios metastásicos y entre 52%-22% cuando tie-
nen más de 3 ganglios4. De ahí, la importancia de co-
nocer el estado ganglionar a la hora de plantearse una
estrategia de tratamiento. La disección quirúrgica de
la axila se realiza habitualmente como procedimiento
diagnóstico para la estadificación, aunque sólo el 20%
de mujeres con cáncer no invasivo presentan metás-
tasis axilares. Este procedimiento no está exento de
efectos secundarios como el edema de la extremidad
o el posible daño de las raíces nerviosas. Muchos es-
tudios han demostrado la capacidad de la PET-FDG
para la valoración del estado ganglionar axilar de es-
tos pacientes, reportando unos valores de sensibilidad
y especificidad que oscilan entre el 57%-100% y el
91%-100%, respectivamente1-3. Algunos trabajos5, sin
embargo, han apuntado la baja sensibilidad (alrede-
dor del 33%) de la PET para la detección de afecta-
ción mínima ganglionar o la existencia de microme-
tástasis. Así, se ha relacionado la capacidad de la PET
para la detección de enfermedad axilar en función del
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tamaño de la lesión primaria y su escasa utilidad en
tumores pT1 (T menor de 2 cm). En estos casos, donde
la probabilidad de afectación ganglionar es baja (me-
nor del 20%) y la rentabilidad diagnóstica de la PET
escasa, debido a la aparición de falsos negativos por
micrometástasis, se debe plantear la biopsia del gan-
glio centinela como procedimiento de elección cuando
se quiere evitar el vaciamiento axilar quirúrgico6.

La PET se ha mostrado de gran valor para la estadi-
ficación ganglionar de la cadena mamaria interna, donde
el muestreo quirúrgico de rutina no es un procedimiento
estándar (fig. 1). Además, un 10% de tumores locali-
zados en cuadrantes externos presentan afectación de
la cadena mamaria interna con preservación de la axila7.
En adición a otros tumores, la PET se sigue mostrando
de gran valor para la estadificación de cuerpo entero.

Cook et al8 compararon la gammagrafía ósea y la PET
en 23 pacientes con cáncer de mama, comprobando la
superioridad de ésta para la detección de metástasis os-
teolíticas que se asocian a un peor pronóstico. Las me-
tástasis osteoblásticas presentan una menor captación
de FDG y frecuentemente no son detectadas.

En pacientes con tumores mayores de 3 cm o lo-
calmente avanzados se está empleando la quimiote-
rapia adyuvante para reducir el tamaño tumoral y
abordar la lesión mediante una cirugía conservadora.
Por otro lado, el empleo de la quimioterapia adyu-
vante también ha mejorado supervivencia en estas pa-
cientes. Más importante aún parece que las pacien-
tes no respondedoras a un determinado esquema de
quimioterapia se pueden beneficiar de esquemas al-
ternativos si la valoración de la respuesta se realiza
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FIG. 1.—Corte Axial (A) y Coronal (B) de
un estudio PET-FDG de una paciente con
cáncer de mama derecha mostrando dos fo-
cos hipercaptantes a dicho nivel, junto con
afectación en cadena mamaria interna bila-
teral mostrado en corte axial (C) y coronal
(D). Asimismo, se aprecia un foco patológico 
en la región supraclavicular derecha (D).

B

A C

D

Punto clave 1

En tumores menores de 2 cm y siempre que la PET pre-
sente una distribución normal de la captación de FDG
en axila está indicado la biopsia del ganglio centinela.

Punto clave 2

La PET-FDG es superior a la gammagrafía ósea con-
vencional con difosfonatos para la detección de lesio-
nes osteolíticas. Las metástasis osteoblásticas presen-
tan una menor captación de FDG y mejor pronóstico.



de forma precoz (fig. 2). Existen pocos estudios que
valoren el papel de la PET para monitorizar el trata-
miento con quimioterapia. Wahl et al9 monitorizaron
la respuesta a la quimioterapia de 11 pacientes con
cáncer de mama mediante PET-FDG y observaron un
rápido descenso de la captación a los 8 días después
de iniciar el esquema terapéutico. Dicho descenso se
constataba en las pacientes que alcanzaban una res-
puesta clínica después de la administración del 9º ci-
clo. Sin embargo, en las no respondedoras no se ob-
servaron cambios significativos incluso después del
3.er ciclo de quimioterapia. Más recientemente, se han
publicado otros trabajos donde la PET-FDG ha sido
capaz de predecir la respuesta con una sensibilidad
del 90%-100% y una especificidad de 74%-85%, res-
pectivamente10, 11. No obstante, una limitación de la
técnica es que no puede discriminar entre respuesta
completa y enfermedad residual microscópica11.

Una de las muchas posibilidades que ofrece la PET
es explorar, mediante los diferentes radiofármacos dis-
ponibles, una gran variedad de vías metabólicas y la
unión ligando-receptor. En el caso de los tumores de
mama se ha utilizado el estradiol marcado con Flúor-
18 (18FES) para valorar in vivo la expresión de re-
ceptores estrogénicos en el tumor y sus metástasis12.

La utilización de la 18FES, en combinación con la
FDG, permite cuantificar la cantidad de enfermedad
no respondedora al tratamiento hormonal, que co-
rresponde a la fracción tumoral no captante de 18FES,
en relación con la detectada mediante FDG. Además,
puede identificar las pacientes con receptores positi-
vos en la preparación histológica pero que probable-
mente serán refractarias al tratamiento hormonal13.

TUMORES DE CABEZA Y CUELLO

Los tumores extracraneales de cabeza y cuello
constituyen aproximadamente el 5% de todas las neo-
plasias, afectan predominantemente al sexo mascu-
lino y tienen su incidencia máxima en la quinta y
sexta décadas de la vida14. Más del 90% de los casos
corresponden a carcinomas epidermoides y suelen ser
inicialmente superficiales aunque en algunos casos
pueden ser submucosos. Cerca del 99% de los pa-
cientes presentan tumores primarios visibles o pal-
pables, por lo que el examen endoscópico con biop-
sia constituye el procedimiento diagnóstico definitivo.
Cada localización tiene unas características propias
de diseminación y los tumores pueden propagarse a

Cabrera Villegas A, et al. Tomografía por emisión de positrones (PET) en oncología clínica (Parte III)

48306 Rev. Esp. Med. Nuclear, 2002;21:304-320

FIG. 2.—Paciente con cáncer de mama y
afectación ganglionar supraclavicular y
axilar izquierda, así como hepática (focos
hipercaptantes señalados con flechas), que
fue tratada con quimioterapia. En el PET-
FDG de valoración de tratamiento (serie
de coronales B) se detectó una desapari-
ción de los focos ganglionares pero una
progresión hepática y suprarrenal derecha.
La paciente fue tratada con un régimen de
quimioterapia alternativo consiguiendo
una normalización de las captaciones pa-
tológicas conocidas (serie de coronales C).
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lo largo de los músculos, las fascias, los espacios ana-
tómicos, los conductos y los trayectos nerviosos.
También se puede producir diseminación linfática,
siendo su frecuencia variable según la localización
anatómica, la riqueza de capilares linfáticos, el ta-
maño y el grado de diferenciación del tumor. La ex-
tensión a los ganglios laterocervicales condiciona el
tipo de tratamiento y determina el pronóstico del pa-
ciente, por lo que la correcta estadificación es fun-
damental. El 60% de los pacientes tienen adenopa-
tías palpables en el momento de diagnóstico, aunque
sólo el 40% son adenopatías metastásicas. Además,
la supervivencia a 5 años es mayor del 50% en au-
sencia de adenopatías metastásicas pero se reduce a
30% si hay infiltración ganglionar15. Para determinar
la extensión local del tumor y la presencia de afec-
tación ganglionar regional, se utilizan técnicas diag-
nósticas como la TC y la RMN junto con la citolo-
gía por PAAF. El criterio del tamaño ganglionar no
es muy preciso para definir su afectación16 y puede
infravalorarse ésta en el 24% de los casos17. Además
persisten dificultades tales como la localización de tu-
mores primarios ocultos en pacientes con adenopa-
tías cervicales metastásicas, la detección de metásta-
sis a distancia, la determinación de la respuesta
tumoral al tratamiento y la diferenciación entre reci-
diva tumoral y tejido cicatricial18, que se han tratado
de resolver mediante la realización de la PET-FDG.

En primer lugar, hay que tener en cuenta que a di-
ferencia del bajo grado de metabolismo glicolítico en
la cavidad torácica, la particularidad del metabolismo
elevado de las estructuras de la cabeza y el cuello con-
lleva una dificultad específica en la interpretación de los
estudios realizados a este nivel, siendo imprescindible
un buen conocimiento del patrón de distribución nor-
mal de FDG en cabeza y cuello. Laubenbacher et al19

ya aconsejaron no aplicar un análisis semicuantitativo
estricto para la interpretación de los estudios, siendo fun-
damental la valoración visual de las imágenes.

De cara a la estadificación ganglionar en estos tu-
mores y dado el alto valor predictivo negativo de la PET-
FDG, muy próximo al 100%, en caso de ausencia de
captación ganglionar de FDG y especialmente si la clí-
nica es concordante, se podría prescindir del vaciamiento
ganglionar evitando un alto porcentaje de vaciamientos
negativos20. En los diferentes trabajos publicados se ha
constatado la superioridad de la PET-FDG frente a otras
técnicas convencionales para la estadificación ganglio-
nar, habiéndose detectado enfermedad en ganglios con
un tamaño de hasta 5 mm21 y afectación ganglionar con-
tralateral al tumor primario sin sospecha previa (fig. 3).
La causas de falsos positivos vienen condicionadas,
como en la estadificación del resto de tumores, por la
existencia de ganglios reactivos no tumorales. Los fal-
sos negativos son debidos a una afectación parcial o mi-
croscópica del ganglio o cuando la adenopatía afectada
tiene un tamaño inferior a 3 mm22. A pesar de todo, los
datos publicados en la literatura reflejan que la PET-FDG
produce menos diagnósticos falsos positivos que la TC
o RMN en la detección de enfermedad locorregional23.

Una aplicación clínica fundamental de la PET-FDG
es la detección de enfermedad residual o recidiva en
los pacientes que han recibido tratamiento, en los que
la distorsión de planos tisulares y la atrofia de estruc-
turas adyacentes dificulta el diagnóstico diferencial en-
tre recidiva versus fibrosis cicatricial24. En estos ca-
sos tanto la exploración clínica como la radiología
tienen limitaciones para determinar la presencia de te-
jido tumoral viable, mientras que la biopsia en pa-
cientes sometidos a RTE con frecuencia no es con-
cluyente y además puede ocasionar complicaciones
como la necrosis tisular debido a la deficiente irri-
gación de estos tejidos25. La PET-FDG en estos ca-
sos detecta de forma muy precoz focos de enferme-
dad residual al demostrar un aumento del metabolismo
glicolítico del tejido tumoral y diferenciarlo del tejido
cicatricial, cuyo consumo de glucosa está disminuido26.
Sin embargo, para obtener un buen rendimiento diag-
nóstico es necesario retrasar suficientemente la ex-
ploración del final del tratamiento para evitar falsos
diagnósticos positivos debidos a cambios inflamato-
rios secundarios a RTE27. En algunos trabajos28 se ha
apuntado el hecho de que la PET realizada durante el
primer mes tras la RTE no refleje con precisión el es-
tado de la enfermedad y siendo la exploración reali-
zada a los 4 meses de mayor fiabilidad para confirmar
o excluir la existencia de enfermedad. Bailet et al29

compararon la PET y la RMN en 10 pacientes con re-
currencia, entre 4 meses y 4 años tras el tratamiento
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FIG. 3.—Paciente con carcinoma epidermoide de Cavum y afectación
de la región etmoidal contralateral (flecha). Nótese la presencia de
focos laterocervicales derechos y un pequeño depósito hipercaptante
laterocervical izquierdo (cabeza de flecha) correspondiente a una afec-
tación ganglionar no conocida por las exploraciones convencionales.



con RTE. La PET-FDG determinó recurrencia en to-
dos los pacientes mientras que la RMN fue no con-
cluyente y la exploración clínica fue inespecífica. Va-
rios trabajos han demostrado un descenso significativo
en la captación de FDG tras la RTE en los tumores ra-
diosensibles27, 30. Anzai et al31 han demostrado que la
PET-FDG tiene aproximadamente el doble de preci-
sión global que la RMN para demostrar recurrencia en
el cáncer de cabeza y cuello en pacientes tratados con
cirugía y/o RTE y recomiendan en su algoritmo rea-
lizar una biopsia ante una lesión sospechosa identifi-
cable y PET-FDG ante la ausencia de lesión identifi-
cable con el fin de rastrear la existencia de focos
patológicos y realizar una biopsia dirigida.

También se ha utilizado la PET-FDG para estudiar
la respuesta tumoral a la quimioterapia, observando
que el descenso del metabolismo glicolítico es para-
lelo a la respuesta clínica en este tipo de tumores32, 33

y demostrando que el descenso del metabolismo gli-
colítico puede objetivarse desde el primer ciclo de
quimioterapia, siendo los tumores primarios más sen-
sibles que las adenopatías metastásicas34.

La PET es una técnica de imagen funcional que
también puede ser útil para diagnosticar el tumor pri-
mario, siendo capaz de detectar enfermedad neoplá-
sica subclínica que infiltra la submucosa sin alteración
del tejido adyacente21. La mayoría de los tumores pri-
marios de cabeza y cuello son visibles, pero un 5%
de los pacientes debutan con adenopatías cervicales
de primario desconocido. Esta aplicación fue descrita
por primera vez por Minn et al30 en 1988, quienes
estudiaron 13 pacientes con carcinoma epidermoide
mediante PET-FDG poniendo de manifiesto el tumor
primario y las metástasis en todos los casos. Poste-
riormente McGuirt et al35 estudiaron 25 pacientes con
carcinoma de laringe antes del tratamiento, identifi-
cando el tumor primario en 22 casos; sin embargo,
hubo un diagnóstico falso negativo y dos lesiones
equívocas, los tres localizados en la región supragló-
tica. Los mismos autores realizaron un estudio sobre
masas parotídeas36 en el cual la PET-FDG identificó
las 26 lesiones y caracterizó las 12 malignas, pero

hubo falsos diagnósticos positivos en 6 lesiones be-
nignas: tumor de Warthin, adenomas pleomorfos y
adenopatías de toxoplasma. Por último, reseñar que
se han descrito falsos diagnósticos positivos con PET-
FDG en pacientes con tuberculosis, aspergilosis, mas-
toiditis y abscesos37. La realización de estudios diná-
micos o con otros trazadores como la 11C-Metionina
pueden facilitar la distinción entre los procesos in-
fecciosos-granulomatosos y los tumorales38, 39.

CÁNCER DE TIROIDES

El rastreo de cuerpo entero (RCE) con 131I junto
con la determinación de tiroglobulina (hTg) son las
técnicas usuales para el control post-tratamiento de
pacientes con carcinoma diferenciado de tiroides
(CDT). Pero hay situaciones en la que se detectan ni-
veles elevados de hTg y el RCE es negativo, o bien,
metástasis yodocaptantes junto con otras metástasis
conocidas y no visualizadas en el RCE. Hay que te-
ner encuenta que la captación de FDG en las metás-
tasis del CDT se relaciona con una desdiferenciación
del tejido tumoral y estos casos se acompañan de un
mal pronóstico. La reestadificación correcta es esen-
cial para el tratamiento posterior de estos casos. Ade-
más, los resultados de la PET pueden contraindicar
una cirugía planificada, por ejemplo en ganglios me-
diastínicos, si se demuestran metástasis a distancia
adicionales40; e incluso puede ser cuestionable el be-
neficio de tratamientos con 131I posteriores si se de-
muestra mediante PET-FDG la existencia de focos no
yodo-captantes en pacientes con otros focos yodo-
captantes. Joensuu et al41 publicaron el primer trabajo
sobre metástasis de CDT estudiadas con 131I y FDG.
Dichos autores describieron la heterogeneidad meta-
bólica que presenta este tipo de lesiones: metástasis
que sólo captan FDG, metástasis que sólo captan 131I
y otras que captan ambos radiotrazadores. Observa-
ron en un mismo paciente distintos grados de capta-
ción de FDG y demostraron un aumento de captación
de FDG en las metástasis paralelo a su progresión.
Estos autores llegaron a la conclusión de que las me-
tástasis que sólo captaban FDG tenían un comporta-
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Punto clave 3

La PET realizada durante el primer mes tras la RTE
puede no reflejar con precisión el estado de la enfer-
medad, siendo la exploración realizada a los 4 meses
de mayor fiabilidad para confirmar o excluir la exis-
tencia de enfermedad.

Punto clave 4

La capacidad de la PET para detectar enfermedad
neoplásica subclínica que infiltra la submucosa sin al-
teración del tejido adyacente la hace una técnica idónea
para localizar el tumor primario de origen desconocido.
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miento más agresivo que las sólo captaban 131I. Otros
autores42 han puesto de manifiesto que la captación
de FDG es inversamente proporcional a la de 131I y,
por tanto, a la diferenciación tumoral.

Habitualmente el estudio PET-FDG se realiza sin re-
tirar el tratamiento hormonal sustitutivo. No obstante,
se ha referido que la estimulación de TSH provoca un
aumento de la captación de FDG y que el tratamiento
hormonal sustitutivo frena la producción de TSH y por
consiguiente reduce de la captación de FDG43. El grado
de diferenciación también puede afectar a la influen-
cia que ejerce la TSH en la captación ya que las célu-
las más diferenciadas son más dependientes de la TSH.
Feine et al44 estudiaron 41 pacientes con CDT tras su-

presión hormonal y elevación de la TSH, mediante
RCE con 131I y PET-FDG. La PET-FDG detectó me-
tástasis en el 95% de los pacientes con RCE negativo,
aunque la mayor sensibilidad se obtuvo mediante la
combinación de ambas técnicas. No obstante, estos au-
tores no encontraron diferencias significativas en la
captación de FDG en los pacientes realizados con o sin
supresión hormonal. La captación de FDG muestra una
mayor concordancia con los resultados obtenidos con
MIBI que con 131I45; sin embargo, no muestra correla-
ción con los niveles de hTg: CDT con niveles eleva-
dos de hTg pueden no ser detectados con PET-FDG y
los carcinomas desdiferenciados que son detectados
con la PET-FDG presentaban niveles variables de hTg.
Existen otros grupos de trabajo46 que son partidarios
de realizar la PET-FDG sin retirar el tratamiento hor-
monal sustitutivo, habiendo descrito una sensibilidad
menor de la técnica en presencia de niveles elevados
de TSH. Esto se puede explicar teniendo encuenta que,
mientras que la actividad de los transportadores de glu-
cosa está aumentada en el hipotiroidismo, el número
total de aquellos está disminuido. En cualquier caso,
se ha postulado que si los niveles de hTg están eleva-
dos con un RCE negativo, está indicado realizar PET-
FDG para detectar adenopatías metastásicas no-yodo-
captante (fig. 4), mientras que para excluir metástasis
pulmonares de pequeño tamaño está indicado realizar
un TC helicoidal de tórax antes de planificar la ciru-
gía de rescate de dichas adenopatías47.

La experiencia con PET en otros tipos de tumores
tiroideos como el cáncer medular es muy limitada48, 49

y aunque los resultados preliminares son promete-
dores50, parece que la gammagrafía con 111Indio y/o
99mTc-DMSA son las exploraciones idóneas para la
valoración de estas neoplasias tiroideas51.

TUMORES CEREBRALES

La PET ha sido ampliamente utilizada para el estu-
dio de tumores del sistema nervioso central desde la apa-
rición de los primeros trabajos realizados por Di Chiro
et al52. La mayoría de los estudios se han centrado en
los tumores de extirpe glial con el fin de definir crite-
rios que permitan el diagnóstico diferencial de lesiones
cerebrales, discriminar tumores de alto grado y bajo
grado de malignidad, establecer factores pronósticos, se-
leccionar el lugar óptimo para la obtención de una biop-
sia y establecer el diagnóstico diferencial entre recidiva
versus radionecrosis en tumores ya tratados.
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FIG. 4.—Paciente con cáncer papilar de tiroides tratado mediante
tiroidectomía total más dosis ablativa con radioyodo. Durante el se-
guimiento se detectó un incremento de la tiroglobulina sérica (87
UI/mL) y el rastreo de cuerpo entero con 10 mCi de 131I negativo.
El estudio PET-FDG mostró una captación focal patológica en la
región laterocervical derecha (corte coronal A y axial C) y otro de-
pósito en la línea media del mediastino superior (corte coronal B y 

axial D), sugestivos de afectación ganglionar.
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Punto clave 5

La PET-FDG tiene baja sensibilidad en la detección
del CDT porque el crecimiento es lento y la diferen-
ciación tisular elevada, por lo que no puede sustituir
al RCE con 131I, pero puede ser útil cuando se produce
desdiferenciación tumoral y el RCE es negativo.



Una de las aplicaciones más interesantes de la PET-
FDG es el diagnóstico diferencial de masas intracra-
neales, donde una gran variedad de lesiones com-
parten la misma apariencia morfológica y la
diferenciación entre proceso tumoral, infeccioso, abs-
ceso o necrosis puede resultar difícil mediante la TC
o la RMN. Esto es particularmente cierto en indivi-
duos afectos del síndrome de inmunodeficiencia ad-
quirida, donde la incidencia de masas intracraneales
llega al 22% y la distinción, por ejemplo, entre un lin-
foma cerebral primario y la infección por toxoplasma
se debe determinar de cara al tratamiento. La TC ce-
rebral muestra una o varias lesiones hipodensas que
captan contraste y presentan edema perilesional en
ambos casos. La citología de líquido cefalorraquideo
puede ser positiva sólo en el 25% de los pacientes.
La PET-FDG puede contribuir a esclarecer el diag-
nóstico mediante el análisis de índices semicuantita-
tivos53, 54 (tabla I). A pesar de existir estudios que va-
loran la aportación de la PET en estos casos, la
casuística es aún reducida y no se puede establecer
el diagnóstico de malignidad basándose únicamente
en los hallazgos de la PET.

Por otro lado, existe una correlación entre el nivel
de captación de FDG y el grado de malignidad de los
tumores de estirpe glial. De esta forma, los astroci-
tomas de alto grado presentan una mayor captación
que los de bajo grado, con la excepción del astroci-
toma pielocítico juvenil, que tratándose de una lesión
de bajo grado, con una mayor incidencia en la in-
fancia y que asienta en fosa posterior, muestra un alto
consumo de glucosa. Excluyendo este caso, se han de-
finido índices discriminativos que valoran el cociente
entre la actividad del tumor y la sustancia blanca y
que permiten separar ambos grupos con una sensibi-
lidad del 94% y una especificidad del 77%. Delbeke
et al55 revisaron retrospectivamente las imágenes de
PET en 58 pacientes con tumores cerebrales entre los
que había 20 gliomas de alto grado y 18 de bajo

grado. En su estudio se encontró que un cociente de
1,5 constituía el mejor índice que permitía diferen-
ciar ambos grupos. Debido a la heterogeneidad en la
distribución de la celularidad que presentan este tipo
de tumores, donde pueden coexistir áreas que con-
tengan tumor de alto y bajo grado, esta capacidad dis-
criminatoria de la PET contribuye a delimitar las re-
giones de mayor metabolismo dentro de la masa
tumoral y seleccionar el lugar óptimo para realizar la
biopsia que permita el diagnóstico histológico exacto.

El esquema terapéutico general para las neoplasias
del sistema nervioso central es la resección quirúrgica
de la lesión solitaria o enfermedad aislada, seguido de
RTE con/sin quimioterapia adyuvante. La RTE es lo-
calmente aplicada en la lesión y la dosis es fraccio-
nada entre 4-6 semanas. Los efectos secundarios de
la radioterapia dependen de la dosis total administrada
y del fraccionamiento de la misma. Estos se pueden
dividir en tres fases según el orden cronológico de apa-
rición. Los síntomas secundarios de la fase subaguda
suelen aparecer entre el 2º mes y los 10 años tras fi-
nalizar el tratamiento, aunque en el 70% de los casos
aparecen a los 2 años. La incidencia global de estos
efectos secundarios oscila entre 5%-37% y su impor-
tancia radica en que los síntomas que aparecen son si-
milares a los de una recidiva tumoral. El tratamiento,
en cambio, es diferente porque si se constata una causa
secundaria a la RTE se pueden adoptar medidas con-
servadoras para controlar la presión endocraneal o una
intervención quirúrgica de descompresión.

Lo característico del comportamiento metabólico
en el tejido irradiado es una baja o nula captación de
FDG, a diferencia de la alta captación del tejido tu-
moral recurrente o persistente. Esto es cierto si pre-
viamente al tratamiento el tumor ya captaba FDG, y
en cualquier caso, hay que tener en cuenta que exis-
ten circunstancias que no cumplen esta regla gene-
ral. Así por ejemplo, los tumores de bajo grado sue-
len mostrar baja o nula captación, a excepción del ya
mencionado astrocitoma pielocítico. Por otro lado, se
ha observado una reducción reversible del metabo-
lismo glicídico en tejido tumoral viable durante el
periodo postradioterapia inmediato y se han descrito
resultados falsos negativos en pacientes que han re-
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Tabla I

ÍNDICES DISCRIMINATIVOS ENTRE
LESIÓN TUMORAL E INFECCIOSA

Linfoma Toxoplasma

Hoffman et al (53)* 1,8 ± 0,6 0,65 ± 0,3

Villringer et al (54)** 1,7-3,1 0,3-0,7

(*) Método de valoración: Índice de captación lesión/región homó-
loga contralateral.
(**) Método de valoración: SUV.

Punto clave 6

El astrocitoma pielocítico juvenil es un glioma de
bajo grado que muestra un alto consumo de glucosa.
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cibido un fraccionamiento acelerado de la radiote-
rapia o en los que el volumen tumoral viable es pe-
queño. Los falsos positivos, por el contrario, son de-
bidos a la captación del tejido de granulación
reparador del daño de la RTE y que puede existir du-
rante un periodo aproximado de 3 meses, aunque ac-
tualmente no se ha definido el período en el que este
tejido de granulación interfiere la interpretación de la
exploración PET. Ricci et al56 descubrieron que el nú-
mero de falsos positivos disminuía cuando la inten-
sidad de captación, valorada visualmente, se compa-
raba con la sustancia gris en lugar de con la de la
sustancia blanca del hemisferio contralateral. Los es-
tudios realizados en la última década han demostrado
que la sensibilidad de la PET-FDG para la identifi-
cación de tumor recurrente es superior al 80% y la
especificidad reportada oscila entre el 40%-94%.

Por otro lado, la captación de FDG por parte de la
lesión se ha correlacionado con el pronóstico. Di
Chiro y Fulhman57 investigaron la correlación entre
la captación del trazador, la evolución clínica y el pro-
nóstico de la enfermedad. Ellos sugirieron que el
grado de captación predecía mejor ambos parámetros
que el resultado histopatológico. Barker et al58 estu-
diaron 55 pacientes previamente tratados con sospe-
cha de recurrencia tumoral en astrocitomas de alto
grado. En este trabajo se encontró que la supervi-
vencia media de los pacientes con una captación de
FDG superior o igual al tejido cortical adyacente era
de 10 meses y para aquellos con una captación me-
nor era de 20 meses.

Como ya se ha comentado, la FDG presenta cier-
tas limitaciones en la detección de tumores de bajo
grado debido a la escasa actividad metabólica de la
lesión y a la alta captación que presenta el córtex ce-
rebral vecino. En estos casos se han empleado otros
radiofármacos como la Metionina marcada con 11C
aunque, a diferencia que con la FDG, con la 11C-Me-
tionina no se ha podido establecer una correlación en-
tre el grado de captación y el pronóstico. Se han lle-
vado a cabo múltiples estudios comparando la FDG
y la Metionina en estudios cerebrales, habiéndose de-
mostrado que la FDG es probablemente mejor para

establecer el grado de malignidad y el pronóstico,
mientras que la metionina delimita mejor los límites
del tumor para la exéresis, especialmente en los de
bajo grado.

Los datos disponibles hoy en día sobre el valor de
la PET en el diagnóstico de metástasis cerebrales son
limitados. En un estudio realizado sobre 273 pacien-
tes en los que se les realizó PET cerebral como mé-
todo de screening para la detección de metástasis se
reportó un rendimiento diagnóstico del 1,5%59. Esta
escasa rentabilidad vendría determinada por la loca-
lización que habitualmente presentan estas lesiones,
la unión cortico-subcortical, quedando enmascaradas
por la alta actividad de la corteza cerebral circundante.

CÁNCER DE HÍGADO Y PÁNCREAS

La valoración hepática mediante PET-FDG pre-
senta ciertas peculiaridades debido a su dotación en-
zimática. Los estudios publicados en la literatura,
analizando las diferentes constantes de cinética en
modelos compartimentales, han demostrado que la
constante de fosforilación (K3) se encuentra aumen-
tada en los tumores malignos con relación al tejido he-
pático sano. La constante de defosforilación (K4) es
baja en lesiones metastásicas y colangiocarcinomas,
pero es similar a la K3 en los hepatomas, lo que puede
condicionar un enmascaramiento de la captación del
tumor por parte de la captación fisiológica del hí-
gado60. No obstante, el grado de actividad enzimática
de la Glucosa-6-fosfatasa en los hepatomas es varia-
ble61 y la experiencia acumulada con PET refleja que
entre un 50% y 70% de los hepatomas captan FDG62.
El resto de lesiones primarias malignas y las metás-
tasis captan FDG en mayor proporción que el tejido
sano circundante y las lesiones benignas –hiperplasia
fibronodular, adenomas y nódulos de regeneración–
muestran una captación similar al parénquima sano.
No hay que olvidar que algunos procesos benignos,
del tipo de abscesos y granulomas inflamatorios son
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Punto clave 8

La FDG es probablemente mejor trazador para es-
tablecer el grado de malignidad y el pronóstico de los
gliomas, mientras que la Metionina delimita mejor los
límites del tumor y está especialmente indicada para los
tumores de bajo grado.

Punto clave 7

En términos generales, el tejido irradiado presenta
una baja o nula captación de FDG, a diferencia de la
alta captación del tejido tumoral recurrente o persistente.



causas de falsos positivos y que, como en el caso de
las metástasis, se recomienda retrasar la adquisición
del estudio hasta los 90 minutos post-inyección, ya que
la captación hepática se reduce con el tiempo mien-
tras que en las lesiones tumorales aumenta63.

El cáncer de páncreas es la neoplasia más agresiva
dentro de los tumores de la esfera abdominal. La pri-
mera sospecha de cáncer de páncreas aparece tras la
realización de un TC donde se observan signos como
la existencia de una masa sólida con alto poder de ate-
nuación, junto con la dilatación del conducto pancreá-
tico. Desgraciadamente, la interpretación de estos ha-
llazgos es difícil cuando aparecen aislados y sin signos
definitivos de malignidad como adenopatías regiona-
les o lesiones hepáticas. Otras técnicas como la RMN
o la ecografía adolecen de similares limitaciones.

La capacidad de la PET para la valoración de ma-
sas pancreáticas indeterminadas ha sido constatada
por varios autores64, 65, habiendo encontrado una sen-
sibilidad para establecer el diagnóstico de malignidad
que oscila entre el 85% y 100%. Stollfuss et al66 com-
pararon la valoración visual y el análisis del SUV para
la detección de carcinoma en un trabajo realizado so-
bre 73 pacientes. Cuando se asumía un valor umbral
para el SUV de 1,53, la sensibilidad y especificidad
era del 93% en cada caso; con la interpretación vi-
sual se mejoraba ligeramente la sensibilidad (95%),
aunque empeoraba la especificidad (90%). A pesar
de todo, los resultados de la PET eran superiores a
los de la TC, que mostraba una sensibilidad del 80%
y una especificidad del 74%.

Los falsos negativos encontrados con PET inclu-
yen pequeños tumores del tipo de carcinomas am-
pulares o los debidos a interferencia con altos nive-
les de glucosa endógena. Delbeke et al67 realizaron
un estudio comparando varios valores discriminato-
rios para SUV y corregidos por los niveles de glucosa,
concluyendo que el valor óptimo para la diferencia-
ción entre lesiones benignas y malignas correspon-
día a un SUV de 2 y que el SUV corregido no me-
joraba significativamente la exactitud diagnóstica.
Los falsos positivos vienen determinados por la exis-
tencia de procesos como la fibrosis retroperitoneal o
tumores del tipo de cistoadenoma seroso.

La experiencia acumulada sobre la PET para esta-
blecer el diagnóstico diferencial entre la pancreatitis
con formación de masa y el carcinoma ha ofrecido re-
sultados menos alentadores. La valoración visual in-
clinaría a pensar en un carcinoma cuando la captación
es de morfología focal y elevada intensidad; mientras

que, cuando ésta es más difusa y leve, sugeriría una
pancreatitis. En un trabajo68 en el que se valoraba la
PET-FDG, para establecer el diagnóstico diferencial
entre carcinoma versus pancreatitis crónica, se incluían
48 pacientes en total, 12, con pancreatitis crónica; 3,
con pancreatitis aguda; 27, con cáncer de páncreas y
6, controles sanos. Los resultados de la PET fueron
correlacionados con la histología en todos los casos
excepto en los controles sanos. El valor de SUV se ob-
tuvo tardíamente, entre 90 y 120 minutos tras la ad-
ministración del radiofármaco. Se determinó un diag-
nóstico definitivo para cáncer cuando el SUV era
mayor de 4; menor de 3 para controles sanos y entre
3 y 4 para los casos de pancreatitis crónica. Los va-
lores de sensibilidad y especificidad para la detección
de cáncer fueron de 96% y 100%, respectivamente.
Los valores para caracterizar el proceso como pan-
creatitis crónica eran del 100% y 97%, respectiva-
mente. De este modo, la adquisición de imágenes tar-
días durante el tiempo de incorporación de glucosa
mejora la rentabilidad diagnóstica.

CÁNCER DE ESÓFAGO

El cáncer de esófago presenta una serie de pecu-
liaridades anatomoclínicas de las que se deriva una
problemática especial. En primer lugar, es un tumor
poco frecuente, constituyendo la 8ª causa de muerte
por cáncer en nuestro medio. En segundo lugar, tiene
un mal pronóstico, con una supervivencia global del
7%-11% a los 5 años. Este último hecho viene con-
dicionado por el retraso en el diagnóstico ante una sin-
tomatología larvada e inespecífica y a la incertidum-
bre en la selección de la estrategia terapéutica más
adecuada.

La batería de pruebas diagnósticas, incluida la PET,
debería definir un subgrupo de pacientes en los que
sólo existe enfermedad localizada y que son tributa-
rios de cirugía. La PET se ha mostrado con una ren-
tabilidad diagnóstica superior al resto de exploracio-
nes complementarias para este fin69, 70; en cambio, para
la estadificación ganglionar regional, los datos re-
portados en la literatura muestran valores similares al
resto de técnicas convencionales71-73. Las principales
causas de falsos negativos son las infiltraciones gan-
glionares mínimas y las adenopatías metastásicas lo-
calizadas en la vecindad de la lesión primaria que no
permiten individualizar la existencia de dos focos in-
dependientes. Durante la evolución posterior, alrede-
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dor de dos tercios de los pacientes tratados sufren una
recurrencia en el primer año post-tratamiento y un 30%
de ellos recidivan en el lecho quirúrgico. Algunos tra-
bajos sugieren que la detección temprana de la recu-
rrencia y su abordaje terapéutico puede prolongar la
supervivencia libre de enfermedad. En ciertos traba-
jos se han presentado valores de sensibilidad del 100%
para el diagnóstico de recurrencia local con PET-
FDG74. Las causas de falsos positivos se han rela-
cionado con la realización de dilataciones endoscó-
picas repetidas en pacientes que sufrían estenosis
quirúrgicas. A pesar de la menor experiencia acumu-
lada con este tipo de neoplasia, la administración pú-
blica de EE.UU. ha aprobado recientemente el reem-
bolso de exploraciones PET para su estadificación
inicial, recomendando el uso de la PET cuando las téc-
nicas complementarias son negativas.

CÁNCER DE OVARIO Y OTROS TUMORES 
GINECOLÓGICOS

El cáncer de ovario es el quinto tumor en fre-
cuencia de los que afectan a la mujer pero es la pri-
mera causa de mortalidad entre las neoplasias gi-
necológicas75. A pesar de los avances terapéuticos
logrados en los últimos años, la supervivencia glo-
bal no ha cambiado de forma significativa, ya que
aproximadamente un 60% de las pacientes son diag-
nosticadas en estadios avanzados76. La estadificación
convencional no invasiva se completa con la explo-
ración quirúrgica, de acuerdo con la clasificación
FIGO-198777, ya que el estadio y el tratamiento pos-
terior cambia hasta en un 30% de los casos con las
técnicas de estadificación quirúrgica.

El grupo de trabajo de Wahl et al78, de la Univer-
sidad de Michigan, publicó las primeras imágenes de
PET en pacientes con carcinoma de ovario, mostrando
un patrón de carcinomatosis peritoneal. Posterior-
mente se ha publicado un VPP y VPN 86% y 76%,
respectivamente para estudios PET previos a la la-
parotomía79. La sensibilidad y especificidad de la PET
para el diagnóstico de malignidad de masas ováricas
se ha encontrado superiores a la TC (89%y 92%
frente a 72% y 43%, respectivamente)80. La especi-
ficidad viene condicionada por la existencia de pro-
cesos inflamatorios, abscesos pélvicos81, endome-
triomas y quistes foliculares82. En otros estudios con
series amplias de pacientes asintomáticas remitidas
para valoración de masas anexiales sospechosas, se

ha confirmado la limitación de la PET para la detec-
ción de tumores de bajo grado como el cistoadeno-
carcinoma seromucinoso83, tumores borderline y la
caracterización de procesos tumorales benignos o in-
flamatorios como la salpingooforitis84. El grupo de
trabajo de Lapela et al85 han explorado las posibles
aplicaciones de la metionina marcada con 11C en el
diagnóstico diferencial de los tumores de ovario, con
acúmulo del radiotrazador en todos los malignos y au-
sencia de captación en los benignos y borderline. Pero
la acumulación fisiológica de este trazador en el in-
testino y en la pelvis dificulta la interpretación de los
estudios y la detección de pequeños depósitos como
ganglios e implantes peritoneales.

La PET-FDG se presenta como una técnica de gran
utilidad para el diagnóstico de recurrencia, la reesta-
dificación tanto abdominal como extraabdominal y
guiar la toma de biopsias, descartando la cirugía en pa-
cientes con enfermedad metastásica diseminada. Kar-
lan et al86 estudiaron 12 pacientes con PET-FDG pre-
vio a la segunda laparatomía exploradora: la PET
descubrió la enfermedad en la mitad de las pacientes
que presentaban recidiva. El resto de pacientes tenían
PET negativo y no presentaban enfermedad macros-
cópica, aunque en 5 de ellas se demostró enfermedad
microscópica. Estos autores afirman que la PET-FDG
puede detectar con precisión tumores de diámetro su-
perior a 1 cm pero advierten que la enfermedad mi-
croscópica, siendo un problema frecuente, puede no ser
detectada. Hallazgos semejantes han sido constatados
en un estudio prospectivo no randomizado87. La PET
es más sensible que la TC o el marcador 125Ca para la
detección de tumor residual o recurrente88, especial-
mente en la valoración de ganglios linfáticos89 (fig. 5),
aunque puede no detectar implantes peritoneales de pe-
queño tamaño incluso acompañados de ascitis.

La monitorización de los marcadores tumorales se
emplea tradicionalmente para el seguimiento de las
pacientes tratadas. Se puede afirmar que práctica-
mente todas las pacientes con 125Ca aumentado antes
de la segunda laparotomía confirman la existencia de
enfermedad en la cirugía o bien en los 4-6 meses si-
guientes; si bien, sólo el 85% de recurrencias se aso-
cia con una elevación del 125Ca. Más de la mitad de
las pacientes con marcador negativo y exploración clí-
nica negativa tienen enfermedad menor de 2 cm y
hasta un tercio de las pacientes pueden tener niveles
negativos con enfermedad mayor de 2 cm90. Las téc-
nicas de imagen utilizadas habitualmente presentan
limitaciones tanto en la detección de enfermedad me-
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nor de 1 cm, sobre todo si no existe ascitis, como en
el diagnóstico diferencial entre recurrencia y cambios
tisulares secundarios al tratamiento. Baum et al91 rea-
lizaron un estudio prospectivo en 15 pacientes trata-
das por carcinoma seroso de ovario con elevación pro-
gresiva del marcador 125Ca, obteniendo datos de
PET-FDG, TC e inmunoescintigrafía planar y SPECT
con un anticuerpo anti-125Ca. La PET-FDG fue el pro-
cedimiento diagnóstico más preciso en la detección
de recurrencias, siendo la técnica que permitió loca-
lizar más lesiones. Estos autores no obtuvieron fal-
sos diagnósticos positivos, pero en dos pacientes con
carcinomatosis peritoneal microscópica el estudio
PET fue negativo. Yuan et al92 han publicado en 1999
los resultados preliminares obtenidos en un grupo ho-
mogéneo de 5 pacientes con sospecha de recurrencia
por elevación del marcador 125Ca. En las 5 pacientes
la PET demostró captación patológica con una dis-
tribución que se correlacionaba con los hallazgos qui-
rúrgicos, siendo la TC negativa en 2 de ellas. Los re-
sultados preliminares obtenidos en nuestro país93

reflejan igualmente el alto rendimiento diagnóstico de
la técnica y confirman que la PET-FDG puede ser útil
en el diagnóstico de focos tumorales pequeños pero
metabólicamente activos no detectados con otros mé-
todos diagnósticos como la TC.

Las publicaciones realizadas analizando el valor
clínico de la PET en otros tumores ginecológicos, así
como en otros tumores de ovario, son escasas. Con

relación a tumores de ovario procedentes de células
germinales, Hebart et al94 describieron la detección
de enfermedad residual en 2 pacientes con coriocar-
cinoma metastásico, con embolismo tumoral metas-
tásico en una de ellas. La PET-FDG permitió locali-
zar el tejido tumoral ante la elevación del marcador
β-HCG con estudio de extensión negativo. Karlan et
al95 describen la detección de metástasis a distancia
de un carcinoma de la trompa de Falopio mediante
PET-FDG y esbozan los usos potenciales de la PET
en oncología ginecológica. Una indicación creciente
de la PET en el manejo del cáncer de cérvix es la va-
loración del estado ganglionar, existiendo trabajos que
demuestran una gran sensibilidad debido a la detec-
ción de infiltración metastásica en ganglios de apa-
riencia radiológica normal96, siendo también superior
a la estadificación proporcionada por la RMN97.

OTROS TUMORES

Los datos sobre el valor de la PET en otros tumo-
res son menos abundantes y son necesarios estudios
adicionales que establezcan la indicación, rentabili-
dad diagnóstica y costo-eficacia de la técnica. En el
caso de las neoplasias del tracto urinario hay que te-
ner en cuenta que la FDG se elimina por riñón y que
la alta concentración del trazador en el sistema ex-
cretor dificulta la visualización de estructuras adya-
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FIG. 5.—Paciente con un adenocarci-
noma de ovario tratado que presentaba
un aumento del marcador tumoral
125Ca (116 UI/mL), encontrándose en el
estudio PET-FDG una captación pato-
lógica en la línea media de la pelvis (ca-
beza de flecha), junto con una captación
focal de situación paramedial derecha,
a nivel prevertebral de primeros seg-
mentos lumbares, sugestivo de recidiva 

local y ganglionar, respectivamente.

▲ ▲

▲
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centes, aunque con los nuevos sistemas de recons-
trucción iterativa parece que la incidencia de arte-
factos es menor. En una revisión sobre el valor de la
PET en tumores urológicos se han descrito como cau-
sas de falsos positivos el angiomiolipoma y el peri-
citoma98. El valor de la PET para el diagnóstico de
malignidad en lesiones primarias de próstata es muy
limitado, además se han descrito casos de falsos po-
sitivos con la hiperplasia benigna, lo que dificulta bas-
tante la diferenciación con el carcinoma. Lo que sí
se ha demostrado es una correlación del SUV con el
pronóstico de la enfermedad. Habitualmente, el SUV

del carcinoma de próstata es relativamente bajo (2,5-
3,5) y refleja un bajo metabolismo o un crecimiento
lento. Los pacientes con cáncer de próstata con un va-
lor de SUV mayor de 5 experimentan una evolución
desfavorable y habitualmente no responden a trata-
miento hormonal y/o radioterapia. La PET presenta
menor sensibilidad que la gammagrafía ósea con-
vencional para el despistaje de metástasis óseas aun-
que el valor predictivo negativo es mayor, de forma
que aquella puede jugar un papel complementario a
ésta para la valoración de lesiones indeterminadas. La
PET también puede contribuir a esclarecer el origen
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FIG. 6.—Paciente con seminoma, que presentaba una masa residual paralumbar izquierda en la TC al finalizar el tratamiento (B: flecha).
La imagen de PET-FDG mostró una captación patológica a dicho nivel (D: flecha), junto con un foco adicional (C: flecha) en el hemiab-
domen contralateral que se correlacionó con una adenopatía de tamaño normal (A: flecha). El paciente fue tratado con quimioterapia y en
la reevaluación final se objetivó una disminución del tamaño, aunque persistía una masa residual (F: flecha), que no mostraba captación de 

FDG (H). Asimismo, había desaparecido el foco contralateral (G).
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del aumento del antígeno prostático específico (PSA)
cuando la valoración por TC es negativa99. Las im-
plicaciones de la PET en otros tumores como los de
testículos están todavía en investigación, si bien, se
ha apuntado su utilidad en la detección de adenopa-
tías regionales previo a la orquiectomía y para esta-
blecer el diagnóstico diferencial de viabilidad tumo-
ral tras quimioterapia100, habiéndose constatado la
mayor exactitud de la PET frente a la monitorización
de marcadores tumorales para la detección de enfer-
medad residual101. En estos casos se aconseja retra-
sar la exploración PET por lo menos dos semanas tras
finalizar el tratamiento para evitar falsos positivos102

(fig. 6). La detección precoz de enfermedad residual
permitiría realizar una cirugía de rescate en pacien-
tes con tumores de células germinales no-semino-
matosas o tratamientos de RTE para pacientes con se-
minomas en quienes el abordaje quirúrgico presenta
más dificultades.

En el ámbito de los tumores de origen musculoes-
quelético, el interés de la PET se ha centrado en la dis-
criminación del grado histológico, adoptando un va-
lor umbral de SUV de 1,6 para separar tumores de alto
y bajo grado103; si bien, no es posible diferenciar tu-
mores de bajo grado y lesiones benignas. Debido a que
en este tipo de tumores coexisten diferentes grados his-
tológicos y que el tratamiento va a estar condicionado
a la agresividad de la lesión, la PET puede seleccio-
nar la región más agresiva dentro de la masa tumoral
para tomar una muestra histológica y determinar si es
necesario administrar esquemas de quimioterapia ad-
yuvante antes de la cirugía104. En algunos casos, está
indicado como técnica de estadificación inicial que
permita descartar metástasis a distancia o para la va-
loración de enfermedad residual tras finalizar el tra-
tamiento estándar. Los resultados en lesiones pri-
marias de hueso son menos favorables105 y aunque
recientemente se han publicado trabajos sobre la ca-
pacidad de la FDG para establecer el diagnóstico di-
ferencial de malignidad mediante índices cuantitati-

vos y semicuantitativos106, los resultados necesitan ser
contrastados con series amplias.

Los tumores neuroendocrinos del tipo de feocro-
mocitoma y neuroblastoma suelen ser lesiones se-
cretantes de poliaminas y con un alto grado de dife-
renciación histológica, con lo que la avidez por la
FDG es menor. Shulkin et al107 compararon la PET-
FDG y la gammagrafía con MIBG en 17 casos con
neuroblastomas en el momento del diagnóstico ini-
cial y en varias etapas durante el tratamiento. La cap-
tación de FDG fue evidente en 16 de los pacientes,
tanto en la lesión primaria como en las metástasis.
Uno de los tumores en un paciente con avidez por la
FDG no mostraba captación con MIBG. Sin embargo,
la gammagrafía con MIBG fue superior al PET-FDG
durante el seguimiento de la respuesta al tratamiento.
Se encuentran en fase de investigación nuevos tra-
zadores como el fluoroyodobencil-guanidina marcado
con 18F que en un futuro no muy lejano puede susti-
tuir al MIBG, si se tienen en cuenta las ventajas de
la mejor resolución de la imagen de PET y la menor
exposición que sufre el paciente durante la explora-
ción108. Para la detección de tumores carcinoides y su
estadificación, probablemente sean superiores los tra-
zadores convencionales como los análogos de la so-
matostatina marcados con 111Indio109 frente a la FDG,
aunque también se tiene ya una experiencia prelimi-
nar con trazadores de precursores de la serotonina
marcados con 11Carbono110. Hasta que se constate en
series amplias la experiencia con estos nuevos traza-
dores y su disponibilidad permitan su utilización, pa-
rece lógico usar los trazadores convencionales, re-
servándose la FDG para tumores de esta estirpe con
un menor grado de diferenciación y que, por lo tanto,
pueden ser causas de falsos negativos111.

CONCLUSIONES

La PET es una técnica que se está asentando con
fuerza en el campo del diagnóstico por imagen y sus
aportaciones son evidentes. Una dificultad inherente,
que se ha venido repitiendo en la gran mayoría de los
estudios publicados, sobre la valoración de su exac-
titud diagnóstica ha sido la imposibilidad, por razo-
nes éticas, de obtener una confirmación histológica de
todas las lesiones detectadas. Quizá, una redefinición
del «patrón de referencia», con un riguroso segui-
miento de los pacientes para cuantificar la influencia
ejercida por la PET para modificar el pronóstico, con-
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Punto clave 9

La PET presenta menor sensibilidad que la gamma-
grafía ósea convencional para el despistaje de metás-
tasis óseas en el carcinoma prostático, aunque el valor
predictivo negativo es mayor, de forma que aquella
puede jugar un papel complementario a ésta para la va-
loración de lesiones indeterminadas.
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tribuya a definir claramente el lugar que debe ocupar
la técnica en los algoritmos diagnósticos de la enfer-
medad oncológica. Por otro lado, una mejor com-
prensión de la técnica por parte de médicos nuclea-
res, cirujanos y clínicos, considerando toda su realidad
y limitaciones, permitirá obtener el máximo rendi-
miento que ofrece la PET, incrementando su coste-efi-
cacia. Por último, no cabe duda que las posibilidades
de la PET y las perspectivas de futuro van a venir de-
terminadas por el desarrollo de nuevos trazadores on-
cotropos más específicos y que además va a condi-
cionar un mayor empleo de la técnica, exigiendo una
constante formación continuada de los que trabajan o
están interesados en trabajar con PET.
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