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1. Introducción

En los artículos anteriores de la se-
rie “CONCEPTUALIZANDO”, nuestro aná-
lisis estaba dirigido a describir los cam-
bios fisiológicos y metabólicos de las cé-
lulas normales frente a la glucosa. Este 
artículo pretende analizar los diferentes 
comportamientos que presentan las cé-
lulas  neoplásicas  malignas  frente  a  la 
glucosa, la 18F-FDG y los diferentes mar-
cadores tumorales, estando enfocado es-
pecialmente en el cáncer de pulmón.

Hoy en día, el PET/CT está aportan-
do información precisa en las diferentes 
etapas de la enfermedad oncológica:

• Estadificación inicial.

• Evaluación  durante  el  tratamiento  y 
post tratamiento.

• Evaluación  del  seguimiento  de  la 
enfermedad (re-estadificación).

• Planificación de la radioterapia.

Estamos  convencidos  de  que  el 
PET-FDG no es más que una tecnología 
que permite la localización de un grupo 
celular posible de evaluación cuantitati-
va mediante el cálculo del SUV, aportan-
do información sobre perfiles de expre-
sión  génica  basada  en  microarrays,  la 
proteómica y datos que pueden facilitar 
la toma de decisiones clínicas, gestión y 
predicción de los resultados en pacientes 
individuales 1. 

Para poder incorporar estos concep-
tos, es necesario comprender la correla-
ción entre la base biológica molecular y 

las observaciones clínicas fenotípicas de 
los tumores que acumulan 18F-FDG. Así, 
estas imágenes no invasivas y la carac-
terización de los tumores que ellas con-
llevan  mejorarán  nuestra  comprensión 
de  los  diferentes  comportamientos  que 
presentan las denominadas células can-
cerosas.

2. El ambiente tumoral

Desde hace tiempo se sabe que la 
mayoría de los tumores son hipermeta-
bólicos,  presentando  especialmente  au-
mento  del  metabolismo  de  la  glucosa 
(efecto Warburg). Sabemos que los nive-
les elevados de utilización de glucosa en 
el metabolismo del cáncer es multifacto-
rial y más complejo de lo que puede pa-
recer a primera vista2. 

Varios factores determinan el com-
portamiento metabólico tumoral:

• Biológicos:  (tipo  y  diferenciación 
histológica).

• Bioquímicos  y  moleculares:  (vía 
metabólica de glucosa, hipoxia).

• No  relacionados  al  tumor: 
(inflamación) 3,4.

La relación entre el crecimiento del 
tumor  y  el  metabolismo  de  la  glucosa 
puede  ser  explicado  en  términos  de 
adaptación a la hipoxia, a través de la re-
gulación positiva de los transportadores 
de glucosa (GLUT),  y la translocación y 
aumento  de  la  actividad  enzimática  de 
las hexoquinasas5,6.
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Se ha propuesto que el aumento de 
la producción de ácido extracelular pue-
de ser la base fundamental para la pro-
moción de la supervivencia y la prolifera-
ción del tumor en el contexto de las seis 
características básicas del cáncer:

• Autosuficiencia en  las  señales  de 
crecimiento.

• Falta de sensibilidad a las señales de 
anti-crecimiento.

• Evasión de la apoptosis.

• Potencial de replicación ilimitado.

• Angiogénesis sostenida.

• Invasión de tejidos y metástasis7.

En el  artículo  anterior  nos  refería-
mos  a  estas  características  como cam-
bios genéticos específicos de las células 
malignas. Se han sugerido dos caracte-
rísticas adicionales que incluyen: la eva-
sión de los tumores del sistema inmune 
y el aumento del metabolismo de la glu-
cosa 8. Todo esto, basado en la forma en 
que las células neoplásicas manejan una 
glicólisis que consideramos relativamen-
te  ineficiente.  Dos  moléculas  de  ATP 
(adenosina trifosfato) producto de la glu-
cosa en la glicólisis (metabolismo anae-
róbico), en lugar de 30 moléculas de ATP 
producidas  por  la  oxidación  completa 
(metabolismo  aeróbico),  lleva  a  la  pro-
ducción de un microambiente ácido tóxi-
co5,6.

La toxicidad del  microambiente de 
los tumores determina la muerte de las 
células normales, mientras que las célu-
las tumorales sobreviven y se dedican a 
evadir la apoptosis y a mantener el pH 
intracelular normal, que permite su creci-
miento local. Hoy en día, todavía no está 
claro  si  estas  razones  determinan  los 
cambios de la glicólisis ineficiente por las 
células tumorales9.

3. Las GLUT

Estas  son  glicoproteínas  presentes 
en las membranas de las células del or-
ganismo que favorecen el paso de gluco-
sa por transporte pasivo, sin consumo de 
energía, siguiendo un gradiente de con-
centración.

La glucosa ingresa a las células eu-
carióticas a través de 2 tipos diferentes 
de  proteínas  de  membrana  asociados, 
los transportadores de Na +/- junto a los 
transportadores de glucosa (SGLT) y los 
facilitadores  de  los  transportadores  de 
glucosa (GLUT). Tres miembros de la fa-
milia SGLT funcionan como transportado-
res de azúcar (SGLT1 y SGLT2) o senso-
res (SGLT3). En los humanos, la familia 
GLUT  consta  de  14  miembros,  de  los 
cuales  11  han  demostrado  catalizar  el 
transporte del azúcar, la cual puede ser 
afectada por los controles hormonales y 
ambientales. El aumento de las proteínas 
GLUT es común en la mayoría de los cán-
ceres y se asocia negativamente con el 
pronóstico del paciente10,11. Este aumen-
to permite el transporte de grandes can-
tidades de glucosa a través de la mem-
brana celular por gradientes de concen-
tración12. El aumento del metabolismo de 
la glucosa en los tumores se asocia con 
la sobre-expresión de los GLUTs, princi-
palmente GLUT1 o GLUT3, proteínas sen-
sibles a la hipoxia13.

4. Hexoquinasas

Las hexoquinasas son un grupo de 
enzimas del tipo quinasa, de baja especi-
ficidad. Se encuentran asociadas mayor-
mente al metabolismo celular, y específi-
camente a la glicólisis, donde esta enzi-
ma fosforila a una molécula de glucosa a 
partir de ATP, con lo cual se inicia la vía 
principal del metabolismo de los azúca-
res. El aumento de actividad de la enzi-
ma  hexoquinasa  (principalmente  de  la 
hexoquinasa tipo II [HK-II] de los 4 tipos 
de tejidos de los mamíferos), también ha 
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sido implicada en muchos tipos de cán-
cer14,15. Esta interviene como un precur-
sor biosintético para apoyar la prolifera-
ción celular y la producción de ácido lác-
tico, el cual genera un ambiente favora-
ble para las células del cáncer y desfavo-
rable para las células normales. Debido a 
su  localización  mitocondrial,  la  HK-  II 
también suprime la muerte de las células 
cancerosas,  lo que aumenta su posibili-
dad  de  metástasis  y,  en  definitiva,  la 
muerte del huésped humano14.

La baja actividad de la enzima glu-
cosa-6-fosfatasa en las células neoplási-
cas (exceptuando algunos tipos de cán-
cer  como  el  carcinoma  hepatocelular 
bien diferenciado) conduce a la acumula-
ción de FDG-6-fosfato en los tumores16.

5. 18F-FDG

La  18-fluorodesoxiglucosa  (18F-
FDG) es un análogo de la glucosa. Esta, 
para ser incorporada al espacio intrace-
lular, requiere de un aumento de la glicó-
lisis la cual activa procesos mediados por 
los transportadores de membrana (Glut). 
Al  estar  la  18F-FDG dentro  del  espacio 
intracelular, es fosforilada a FDG-6-fosfa-
to por la hexoquinasa. La FDG-6-fosfato 
puede a su vez desfosforilarse por la glu-
cosa-6-fosfatasa,  que  actúa  más  lenta-
mente  en  las  células  tumorales  por  su 
escasa o incluso nula actividad.

La captación de 18F-FDG no es es-
pecífica para el cáncer, ya que se puede 
acumular también en los procesos infla-
matorios  y otras lesiones benignas.  Sin 
embargo, se ha demostrado que el perfil 
temporal de la captación de 18F-FDG en 
el tumor maligno puede ser diferente del 
de las lesiones benignas y los procesos 
inflamatorios, con acumulación progresi-
va  que  se  manifiesta  en  las  imágenes 
tardías.  Adicionalmente,  el  aumento  de 
captación de la FDG puede estar en rela-
ción a la hipoxia en la masa tumoral, la 

cual activa el mecanismo glicolítico ana-
eróbico.

Esta  diferencia  del  perfil  temporal 
se debe probablemente a los diferentes 
niveles y al  alcance de las expresiones 
GLUT y hexoquinasas en el tejido normal, 
las lesiones inflamatorias y el cáncer. Por 
tal  motivo  se  ha  propuesto  adquisición 
de  imágenes  en  dos  o  más  momentos 
post-administración del trazador para to-
mar ventaja de esta observación, con al-
gunos resultados alentadores que permi-
ten distinguir  entre  los  niveles de acu-
mulación de 18F-FDG en el cáncer y las 
enfermedades benignas17,18.

6. Valor Estándar de Captación 
(SUV)

El SUV (siglas en inglés de Standard 
Uptake Value), es el índice semicuantita-
tivo de captación del trazador en una de-
terminada lesión, medido como cantidad 
del  mismo presente en una lesión, que 
se  expresa  en  uCi/mL  normalizado  al 
peso del paciente en Kg y a la dosis ad-
ministrada de 18F-FDG en mCi. Este pa-
rámetro  cuantitativo  puede compararse 
entre controles sucesivos, proporcionan-
do  un  método  objetivo  de  evaluación 
más allá de la apreciación visual. En ge-
neral,  en  caso  de  duda  diagnóstica  se 
acepta que un índice SUV mayor de 2,5 
en una lesión orienta con mayor probabi-
lidad a que la misma sea de origen neo-
plásico19.

7. Cáncer de Pulmón

a) Papel de los GLUT en el tumor pri-
mario.

Está  demostrado  que  los  tumores 
primarios  de  pulmón  presentan  mayor 
expresión del Gen GLUT1, superior al te-
jido  normal  del  pulmón.  Curiosamente, 
aunque  la  sobre-expresión  de  GLUT1 
puede ser similar entre los tumores pul-
monares  primarios  y  metastásicos,  el 
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GLUT3, GLUT5 y los niveles de expresión 
génica  son  significativamente  mayores 
en  las  metástasis  hepáticas  del  cáncer 
de pulmón que el tumor primario, lo que 
sugiere que los transportadores de ener-
gía en las lesiones metastásicas de pul-
món pueden ser diferentes de las del pri-
mario20.

b) Papel de los GLUT y 18F-FDG en 
adenopatías  y metástasis  a distan-
cia.

Nguyen et  al.21 correlacionaron  la 
expresión  de  GLUT1  y  la  captación  de 
18F-FDG en los tumores primarios y en 
los ganglios linfáticos metastásicos loco-
regionales en tumores no microcíticos de 
pulmón  (NSCLC),  encontrando  correla-
ción significativa entre los ganglios linfá-
ticos  malignos  y  los  tumores  primarios 
con respecto a SUV máximo (r = 0,65), 
porcentaje de la expresión de GLUT1 (r = 
0,83),  y  la  intensidad  de  tinción  (r  = 

0,83). Los autores concluyen que la alta 
correlación entre el tumor primario y los 
ganglios  metastásicos  puede  ser  útil 
para mejorar la estatificación ganglionar 
mediastinal.

Recientemente se observó una alta 
correlación  entre  las  lesiones  primarias 
de  pulmón  y  las  metástasis  utilizando 
imágenes de dos tiempos (60 y 180 min) 
con cálculo de SUV22. Los resultados de-
mostraron  que  el  SUV  de  las  lesiones 
metastásicas  fue  aproximadamente  0,5 
a 2 veces mayor en las imágenes tardías 
con relación a los tumores primarios. La 
exactitud del PET con 18F-FDG PET mejo-
ra cuando el SUV es utilizado para la de-
tección de ganglios linfáticos y metásta-
sis a distancia, debido principalmente al 
aumento  significativo  en  la  especifici-
dad22.

La figura 1 ilustra un caso de cáncer 
pulmonar estudiado con PET/CT antes y 
después del tratamiento.

Figura 1. Paciente de sexo femenino, de 69 años, tabaquista de 10 cigarrillos diarios. En un 

examen  de  control  preventivo  se  detecta  masa  para-hiliar  en  lóbulo  superior  de  pulmón 

derecho.  El  PET/CT  muestra  masa  hipermetabólica  con  ganglios  homolaterales.  Anatomía 

patológica: adenocarcinoma de pulmón. Realiza 3 ciclos de quimioterapia y un nuevo PET/CT 

muestra  disminución  de  la  masa  primaria  con  crecimiento  de  la  masa  satélite  y  ganglio 

contralateral. Al revisar la biopsia, se detecta carcinoma escamoso posiblemente coexistiendo 

con adenocarcinoma. Este caso muestra la importancia de la valoración del comportamiento 

de la enfermedad actual  y nos  hace reflexionar sobre la importancia  de complementar  la 

evaluación con marcadores biomoleculares para garantizar el pronóstico de la enfermedad 

(imagen cortesía Dra. María Bastianello, CEMIC, Argentina).
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c) Papel de las hexoquinasas.

Un grupo de investigadores holan-
deses23 examinaron la correlación entre 
la acumulación de 18F-FDG en cáncer de 
pulmón de células no pequeñas (NSCLC) 
con la histología, la expresión de GLUT y 
la hexoquinasa. La captación de FDG fue 
significativamente mayor en los carcino-
mas de células escamosas (media SUV = 
13,4  +/-  4,9)  en  comparación  con  los 
adenocarcinomas  (7,1  +/-  3,3,  p  = 
0,007), o carcinomas de células grandes 
(5,9 +/- 1,9, p = 0,02). El grado de acu-
mulación de FDG parecía depender sobre 
todo  de  la  concentración  de  GLUT-1  y 
GLUT-3, así como del grado de diferen-
ciación de las células tumorales.

Se concluye que los tumores poco 
diferenciados  muestran  una  mayor  ex-
presión de GLUT1 y acumulación de 18F-
FDG respecto a los tumores moderada-
mente diferenciados. Esto apoya la hipó-
tesis de que la diferenciación de las célu-
las  tumorales  en  combinación  con  una 
sobre-expresión  de  GLUT-1  y  GLUT-3, 
puede determinar el grado de acumula-
ción de FDG ya que los  carcinomas de 
células escamosas concentran más FDG 
que los adenocarcinomas y que los carci-
nomas de células grandes. Hallazgos si-
milares han sido reportados en otros es-
tudios24,25. Sin embargo, existen trabajos 
que  no  confirman  lo  anteriormente  ex-
puesto y sugieren que el motivo no sola-
mente responde al grado de diferencia-
ción del tumor sino también a la pobla-
ción en estudio y a la heterogeneidad de 
la  distribución  intratumoral  de  la  18F-
FDG26-28.

d) Papel de la hipoxia tumoral.

Desde 1930, la hipoxia (concentra-
ción de oxígeno ≤1000 ppm), ha sido re-
conocida  como  un  importante  determi-
nante en la fisiología de los tumores sóli-
dos. El desarrollo de hipoxia en los teji-
dos malignos ha sido asociado con resul-

tados desfavorables y está bien estable-
cido que la hipoxia es un factor determi-
nante  en  la  respuesta  del  tumor  a  los 
tratamientos convencionales. La hipoxia 
puede  resultar  en  un  aumento  de  la 
agresividad del tumor, falla en los meca-
nismos de control  local  y activación de 
los factores de transcripción,  los cuales 
soportan la sobrevida celular tumoral  y 
la migración.

El potencial metastásico de los tu-
mores sólidos está fuertemente asociado 
con el nivel de hipoxia. Adicionalmente, 
la hipoxia está vinculada con el grado de 
agresividad  tumoral,  manifestado  por 
mayor tasa de recurrencias, de metásta-
sis y la aparición de resistencia a la qui-
mioterapia. Por tanto, estudios funciona-
les que demuestren la presencia de hipo-
xia podrían resultar en una significativa 
mejoría  en el  cuidado de los  pacientes 
con cáncer29.

Estudios  previos  han  demostrado 
asociaciones  entre  genes  inducidos  por 
hipoxia, GLUTs, y los factores angiogéni-
cos30. Se observó una relación estadísti-
camente significativa entre el porcentaje 
de los compuestos derivados del  tumor 
necrótico, el nivel de las isoformas inmu-
norreactivas de hexoquinasa y la diferen-
ciación de las células tumorales. Se con-
cluye que la expresión de la proteína he-
xoquinasa (principalmente la HK-II) cerca 
de las zonas hipovasculares del tumor en 
correlación con la expresión del factor in-
ducible  por  hipoxia-1 (HIF-1)  constituye 
una respuesta a la hipoxia crónica31.

e) Papel del VEGF, ARN mensajero, 
Ki 67 y HIF-1 en la hipoxia.

Teniendo en cuenta que el oxígeno 
debe ser distribuido por la sangre a to-
das las células de un organismo, es ne-
cesario que las células estén localizadas 
entre 100 a 200 um de un vaso sanguí-
neo para poder sobrevivir. Por lo tanto, si 
las células tumorales necesitan evitar la 
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inanición,  deben  promover  el  proceso 
normal de la angiogénesis para garanti-
zar su propio suministro sanguíneo me-
diante el  desarrollo  de nuevos  vasos  y 
satisfacer  la demanda de oxígeno. Esta 
activación de la angiogénesis conduce a 
neovascularización  del  tumor,  dando 
como  resultado  un  crecimiento  rápido 
del mismo.

La angiogénesis no participa en la 
carcinogénesis, pero sí promueve la pro-
gresión tumoral y es un elemento esen-
cial  para la formación de metástasis  al 
proveer un sitio de entrada a la circula-
ción general. Por tanto, el bloqueo de la 
angiogénesis  es  una  estrategia  clave 
para controlar  el  crecimiento tumoral  y 
el desarrollo de metástasis. Los agentes 
farmacológicos  desarrollados  para  esta 
estrategia deben dirigirse a controlar los 
sistemas  de  activación/inactivación  que 
involucra a los VEGFs (Vascular Endothe-
lial Growth Factors o Factores de Creci-
miento Endotelial Vascular), que son los 
factores estimulantes de la angiogénesis, 
y sus receptores en las células (VEGFRs).

El VEGF y sus receptores juegan un 
papel fundamental en distintas condicio-
nes como el crecimiento del cáncer y el 
desarrollo de metástasis,  por lo que su 
inactivación  resulta  conveniente  dentro 
de las estrategias antitumorales dirigidas 
a limitar la angiogénesis. En este senti-
do,  las  opciones  terapéuticas  incluyen 
los anticuerpos contra el VEGF o los inhi-
bidores del VEGF, anticuerpos contra los 
VEGFRs, angiostáticos, modificadores de 
la respuesta biológica (interferón alfa) y 
los  péptidos  anti-adhesivos,  entre 
otros32.

Pedersen et al33 correlacionaron  la 
acumulación de 18F-FDG, GLUT y VEGFs 
en dos líneas de cáncer de pulmón hu-
mano  a  células  pequeñas  (SCLC),  si-
guiendo el comportamiento de las líneas 
celulares  durante  períodos  de  hipoxia 
prolongados.  La  alta  acumulación  de 

18F-FDG en  los  tumores  se  asoció  con 
mayores niveles de GLUT1; la hipoxia re-
sultó significativa en el aumento de los 
GLUT1, VEGFs y ARN mensajero, pero no 
en el HIF-1 en estas líneas celulares de 
SCLC

Cherk et al34 estudiaron la presencia 
de hipoxia  en pacientes con cáncer  de 
pulmón de células no pequeñas (NSCLC), 
correlacionando la captación de 18F-FDG 
con los marcadores de hipoxia y angio-
génesis representados, respectivamente, 
por la captación tisular de 18F-fluoromi-
sonidazol  (18F-FMISO) y la densidad de 
microvasos  en la  pieza quirúrgica.  Este 
trabajo concluye que la interrelación en-
tre estos factores es baja, o sea que la 
captación de FDG no es proporcional a la 
de FMISO ni  a  la  angiogénesis  en  este 
tipo de tumores.

Curiosamente, otro estudio35 ha su-
gerido que el SUV máximo tumoral (cap-
tación  de  FDG)  es  más  valioso  que 
GLUT1 o expresión de Ki-67, en términos 
de  predecir  el  pronóstico  en  pacientes 
con NSCLC. La proteína Ki-67 es un mar-
cador  de proliferación celular y su pre-
sencia o aumento ha sido vinculada a un 
peor  pronóstico  de la  enfermedad neo-
plásica  en  diferentes  tumores.  Sin  em-
bargo,  un  grupo  de  investigadores  de 
Holanda observó que a mayor actividad 
metabólica de los tumores NSCLC, mayor 
es la proporción de éstos que expresan 
HIF-1 y GLUT1, sin una correlación signi-
ficativa con el índice de proliferación Ki-
6736. Por lo tanto, este estudio concluye 
que la hipoxia está asociada con GLUT1 
tumoral mediada por una mayor acumu-
lación de 18F-FDG en el NSCLC. La hipo-
xia induce el crecimiento del tumor y la 
acumulación de FDG, mientras que por el 
contrario,  se  ha observado  disminución 
de los niveles de captación con la mejora 
de la oxigenación tumoral37,38.
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f) Papel de la Glicoproteina P.

Un factor adicional modulador de la 
acumulación  de  18F-FDG,  puede  estar 
relacionado con la glicoproteína P (Pgp) 
la cual se encuentra sobre-expresada en 
los tumores, aunque el mecanismo exac-
to subyacente y su relación con el meta-
bolismo de la glucosa no está claro39. Se 
ha observado que la menor acumulación 
18F-FDG en cáncer de pulmón bronquio-
lo-alveolar  se  asoció  con  una sobre-ex-
presión  de  Pgp  como  un  marcador  en 
vivo de la resistencia a múltiples fárma-
cos antitumorales40.

g) Papel de los Genes Supresores de 
Tumores.

Un grupo de investigadores japone-
ses41 estudió la relación entre la acumu-
lación de 18F-FDG y las alteraciones en 
los  genes  supresores  de  tumores  (Rb, 
p16, p27, p53) en especímenes quirúrgi-
cos  que se obtuvieron de 28 pacientes 
con cáncer primario de pulmón (adeno-
carcinoma,  carcinoma  escamoso,  carci-
noma de células grandes). La media del 
SUV en  los  tumores  con  alteración  del 
gen supresor fue significativamente ma-
yor que en aquellos tumores sin altera-
ciones en ninguno de los genes supreso-
res tumorales (6,83 vs 1,95 respectiva-
mente, p <0,0001). El estudio concluyó 
que la presencia de cualquier anormali-
dad del gen supresor tumoral, se asocia 
con un aumento esperado de la acumu-
lación de 18F-FDG en el cáncer de pul-
món.

El nivel de captación de 18F-FDG en 
el  cáncer  de  pulmón  es  modulada  por 
factores  histológicos  y  moleculares.  La 
mayor  acumulación  de  18F-FDG se  ob-
serva, en general, en el carcinoma de cé-
lulas escamosas respecto al adenocarci-
noma y  al  carcinoma pobremente  dife-
renciado.  Estas  observaciones  fenotípi-
cas se deben generalmente a la sobreex-
presión de GLUT1 y, en cierta medida, al 

GLUT3 y la sobreexpresión GLUT5 en los 
tumores  metastásicos  de pulmón.  A  su 
vez,  el  aumento  de  la  acumulación  de 
GLUT1 en los tumores de pulmón es mo-
dulada por factores inducidos por la hi-
poxia (HIF-1 y HK-II), alteraciones en los 
genes supresores de tumores, y la activi-
dad de la Pgp.

h) Marcadores tumorales.

El Cyfra 21.1 es un antígeno tumo-
ral identificado como un componente de 
la  citoqueratina  19;  Se consideran  nor-
males los valores inferiores a 3,3 ng/ml. 
Los falsos positivos de este marcador tu-
moral se detectan principalmente en en-
fermedades  hepáticas  (hepatitis, 
cirrosis),  insuficiencia renal  y en proce-
sos pulmonares, sobre todo infecciosos. 
El Cyfra 21.1, al igual que el CEA, puede 
considerarse  un  marcador  tumoral  de 
amplio espectro, con niveles elevados en 
la mayoría de los carcinomas epiteliales. 
Sin  embargo,  su  principal  aplicación  es 
en el cáncer de pulmón debido a que el 
marcador tumoral es más sensible, pre-
dominando en los carcinomas de células 
no pequeñas aunque sin relación alguna 
con los distintos subtipos histológicos.

Kanski, Colmenter et al42 estudiaron 
la sensibilidad y especificidad diagnósti-
ca del  marcador  tumoral  Cyfra 21.1 en 
pacientes  con  cáncer  pulmonar  evalua-
dos con PET-CT. El estudio se realizó con 
77  pacientes;  26  controles  sanos  con 
18F-FDG PET/CT negativo,  15 pacientes 
con nódulos solitarios pulmonares diag-
nosticados por medio de PET/CT y 36 pa-
cientes  con  cáncer  pulmonar  con  18F-
FDG  PET/CT  positivo  confirmados  por 
medio de biopsia pulmonar. Se consideró 
normal un valor de Cyfra 21.1 por debajo 
de 3,2 µgr/L.  En los  controles  sanos  se 
obtuvieron valores de Cyfra 21.1 en un 
rango de 0,52-2,75 µgr/L y una media de 
1,55 µgr/L, en los pacientes con nódulos 
solitarios un rango de 0,88-3,12 µgr/L y 
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una media de 1,60 µgr/L y en los pacien-
tes  con  cáncer  pulmonar  un  rango  de 
1,16-27,08 µgr/L y una media 7,83 µgr/L. 
La sensiblidad de Cyfra 21.1 para cáncer 
pulmonar fue de 78% y la especificidad 
de 100%. Los autores concluyen que la 
presencia de niveles séricos elevados de 
Cyfra 21.1, puede ser utilizada en los pa-
cientes con cáncer pulmonar bajo trata-
miento, como indicador de respuesta fa-
vorable o persistencia de enfermedad42.

Conclusiones

Se han podido determinar por me-
dio  del  SUV,  los  diferentes  comporta-
mientos metabólicos de agresividad que 
presenta el  18F-FDG en los distintos ti-
pos de cáncer de pulmón (células peque-
ñas y no pequeñas). Parece claro que el 
PET  no  solamente  sirve  como  estudio 
imagenológico  de  estadificación  inicial, 
seguimiento  y  pronóstico,  sino  que  po-
dría tener un valor aún a determinar en 
la prevención.

Es importante continuar las correla-
ciones con los diferentes métodos, como 
por ejemplo factores genéticos, para de-
finir  mejor  el  papel  de  la  imagen  18F-
FDG-PET/CT.  Estamos  convencidos  que 
este procedimiento imagenológico, junto 
con  los  diferentes  marcadores  tumora-
les, permitirá conocer mejor el comporta-
miento del cáncer para así ser más efec-
tivos en los tratamientos de que hoy dis-
ponemos.
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