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1. Introduccion

En los articulos anteriores de la se-
rie “CONCEPTUALIZANDOQO”, nuestro ana-
lisis estaba dirigido a describir los cam-
bios fisiolégicos y metabdlicos de las cé-
lulas normales frente a la glucosa. Este
articulo pretende analizar los diferentes
comportamientos que presentan las cé-
lulas neoplasicas malignas frente a la
glucosa, la 18F-FDG vy los diferentes mar-
cadores tumorales, estando enfocado es-
pecialmente en el cancer de pulmén.

Hoy en dia, el PET/CT esta aportan-
do informacién precisa en las diferentes
etapas de la enfermedad oncolégica:

« Estadificacion inicial.

e Evaluacion durante el tratamiento y
post tratamiento.

e Evaluacion del seguimiento de Ia
enfermedad (re-estadificacion).

 Planificacién de la radioterapia.

Estamos convencidos de que el
PET-FDG no es mas que una tecnologia
que permite la localizacién de un grupo
celular posible de evaluaciéon cuantitati-
va mediante el célculo del SUV, aportan-
do informacién sobre perfiles de expre-
sibn génica basada en microarrays, la
protedmica y datos que pueden facilitar
la toma de decisiones clinicas, gestién y
prediccion de los resultados en pacientes
individuales .

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

las observaciones clinicas fenotipicas de
los tumores que acumulan 18F-FDG. Asi,
estas imagenes no invasivas y la carac-
terizacién de los tumores que ellas con-
llevan mejoraran nuestra comprension
de los diferentes comportamientos que
presentan las denominadas células can-
cerosas.

2. El ambiente tumoral

Desde hace tiempo se sabe que la
mayoria de los tumores son hipermeta-
bdlicos, presentando especialmente au-
mento del metabolismo de la glucosa
(efecto Warburg). Sabemos que los nive-
les elevados de utilizaciéon de glucosa en
el metabolismo del cancer es multifacto-
rial y mas complejo de lo que puede pa-
recer a primera vistaZ.

Varios factores determinan el com-
portamiento metabdlico tumoral:
 Bioldgicos:

histoldgica).

(tipo 'y diferenciacion

« Bioquimicos 'y moleculares: (via
metabdlica de glucosa, hipoxia).

« No relacionados al
(inflamacion) 4.

tumor:

La relacién entre el crecimiento del
tumor y el metabolismo de la glucosa
puede ser explicado en términos de
adaptacion a la hipoxia, a través de la re-
gulacién positiva de los transportadores
de glucosa (GLUT), y la translocacion y
aumento de la actividad enzimatica de
las hexoquinasas’®.
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Se ha propuesto que el aumento de
la producciéon de acido extracelular pue-
de ser la base fundamental para la pro-
mocidén de la supervivencia y la prolifera-
cién del tumor en el contexto de las seis
caracteristicas basicas del cancer:

« Autosuficiencia en las sefales de

crecimiento.

« Falta de sensibilidad a las senales de
anti-crecimiento.

« Evasidn de la apoptosis.

« Potencial de replicacién ilimitado.
« Angiogénesis sostenida.

* Invasion de tejidos y metastasis’.

En el articulo anterior nos referia-
mos a estas caracteristicas como cam-
bios genéticos especificos de las células
malignas. Se han sugerido dos caracte-
risticas adicionales que incluyen: la eva-
siéon 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 neopldsicas manejan una
glicélisis que consideramos relativamen-
te ineficiente. Dos moléculas de ATP
(adenosina trifosfato) producto de la glu-
cosa en la glicdlisis (metabolismo anae-
rébico), en lugar de 30 moléculas de ATP
producidas por la oxidacién completa
(metabolismo aerdbico), lleva a la pro-
duccién de un microambiente acido toxi-
co>®.

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 dia, todavia no esta
claro si estas razones determinan los
cambios de la glicdlisis ineficiente por las
células tumorales®.

3. Las GLUT

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

La glucosa ingresa a las células eu-
caridticas a través de 2 tipos diferentes
de proteinas 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 azucar (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 azucar, la cual puede ser
afectada por los controles hormonales y
ambientales. El aumento de las proteinas
GLUT es comun en la mayoria de los can-
ceresy se asocia negativamente con el
prondstico del paciente'®!l. Este aumen-
to permite el transporte de grandes can-
tidades de glucosa a través de la mem-
brana celular por gradientes de concen-
traciéon2. El aumento del metabolismo de
la glucosa en los tumores se asocia con
la sobre-expresiéon de los GLUTSs, princi-
palmente GLUT1 o GLUT3, proteinas sen-
sibles a la hipoxia*3.

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 especifi-
camente a la glicdlisis, donde esta enzi-
ma fosforila a una molécula de glucosa a
partir de ATP, con lo cual se inicia la via
principal del metabolismo de los azlca-
res. El aumento de actividad de la enzi-
ma hexoquinasa (principalmente de la
hexoquinasa tipo Il [HK-II] de los 4 tipos
de tejidos de los mamiferos), también ha
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sido implicada en muchos tipos de can-
cer'*!5 Esta interviene como un precur-
sor biosintético para apoyar la prolifera-
cién celular y la produccién de acido lac-
tico, el cual genera un ambiente favora-
ble para las células del cancer y desfavo-
rable para las células normales. Debido a
su localizacién mitocondrial, la HK- |l
también suprime la muerte de las células
cancerosas, lo que aumenta su posibili-
dad de metdstasis y, en definitiva, la
muerte del huésped humano'*.

La baja actividad de la enzima glu-
cosa-6-fosfatasa en las células neoplasi-
cas (exceptuando algunos tipos de can-
cer como el carcinoma hepatocelular
bien diferenciado) conduce a la acumula-
ciéon de FDG-6-fosfato en los tumores*®.

5. 18F-FDG

La 18-fluorodesoxiglucosa (18F-
FDG) es un analogo de la glucosa. Esta,
para ser incorporada al espacio intrace-
lular, requiere de un aumento de la glic6-
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 actla mas lenta-
mente en las células tumorales por su
escasa o incluso nula actividad.

La captacion de 18F-FDG no es es-
pecifica para el cancer, 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 captacion de 18F-FDG en
el tumor maligno puede ser diferente del
de las lesiones benignas y los procesos
inflamatorios, con acumulacién progresi-
va que se manifiesta en las imagenes
tardias. Adicionalmente, el aumento de
captacion de la FDG puede estar en rela-
cién a la hipoxia en la masa tumoral, la

cual activa el mecanismo glicolitico ana-
erébico.

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 cancer. Por
tal motivo se ha propuesto adquisicion
de imagenes en dos o mas momentos
post-administracién del trazador para to-
mar ventaja de esta observacién, con al-
gunos resultados alentadores que permi-
ten distinguir entre los niveles de acu-
mulacién de 18F-FDG en el céncer y las
enfermedades benignas!’ 8,

6. Valor Estandar de Captacion
(SUV)

El SUV (siglas en inglés de Standard
Uptake Value), es el indice semicuantita-
tivo de captacion del trazador en una de-
terminada lesién, medido como cantidad
del mismo presente en una lesién, 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-
rdmetro cuantitativo puede compararse
entre controles sucesivos, proporcionan-
do un método objetivo de evaluacion
mas alld de la apreciacién visual. En ge-
neral, en caso de duda diagndstica se
acepta que un indice SUV mayor de 2,5
en una lesién orienta con mayor probabi-
lidad a que la misma sea de origen neo-
plasico®®.

7. Cancer de Pulmon

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

Esta demostrado que los tumores
primarios de pulmén presentan mayor
expresiéon del Gen GLUT1, superior al te-
jido normal del pulmdén. Curiosamente,
aunque la sobre-expresion de GLUT1
puede ser similar entre los tumores pul-
monares primarios y metastasicos, el
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GLUT3, GLUTS5 vy los niveles de expresién
génica son significativamente mayores
en las metdastasis hepaticas del céncer
de pulmén que el tumor primario, lo que
sugiere que los transportadores de ener-
gia en las lesiones metastasicas de pul-
mon pueden ser diferentes de las del pri-
mario®.

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

Nguyen et al.?! correlacionaron la
expresiéon de GLUT1 y la captacién de
18F-FDG en los tumores primarios y en
los ganglios linfaticos metastasicos loco-
regionales en tumores no microciticos de
pulmén (NSCLC), encontrando correla-
cién significativa entre los ganglios linfa-
ticos malignos y los tumores primarios
con respecto a SUV maximo (r = 0,65),
porcentaje de la expresién de GLUTL (r =
0,83), y la intensidad de tincién (r =

0,83). Los autores concluyen que la alta
correlaciéon entre el tumor primario y los
ganglios metastdsicos puede ser (util
para mejorar la estatificacién ganglionar
mediastinal.

Recientemente se observéd una alta
correlaciéon entre las lesiones primarias
de pulmén y las metdstasis utilizando
imagenes de dos tiempos (60 y 180 min)
con célculo de SUV?2. Los resultados de-
mostraron que el SUV de las lesiones
metastasicas fue aproximadamente 0,5
a 2 veces mayor en las imagenes tardias
con relacién a los tumores primarios. La
exactitud del PET con 18F-FDG PET mejo-
ra cuando el SUV es utilizado para la de-
tecciéon de ganglios linfaticos y metasta-
sis a distancia, debido principalmente al
aumento significativo en la especifici-
dad?.

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

Figura 1. Paciente de sexo femenino, de 69 afios, tabaquista de 10 cigarrillos diarios. En un
examen de control preventivo se detecta masa para-hiliar en lébulo superior de pulmén
derecho. ElI PET/CT muestra masa hipermetabdlica con ganglios homolaterales. Anatomia
patoldgica: adenocarcinoma de pulmén. Realiza 3 ciclos de quimioterapia y un nuevo PET/CT
muestra disminucién 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 valoracién del comportamiento
de la enfermedad actual y nos hace reflexionar sobre la importancia de complementar la
evaluaciéon con marcadores biomoleculares para garantizar el prondstico de la enfermedad
(imagen cortesia Dra. Maria Bastianello, CEMIC, Argentina).
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c) Papel de las hexoquinasas.

Un grupo de investigadores holan-
deses?® examinaron la correlacién entre
la acumulacién de 18F-FDG en cancer de
pulmén de células no pequenas (NSCLC)
con la histologia, la expresion de GLUT y
la hexoquinasa. La captaciéon de FDG fue
significativamente mayor en los carcino-
mas de células escamosas (media SUV =
13,4 +/- 4,9) en comparacidon 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-
mulacién de FDG parecia depender sobre
todo de la concentracion de GLUT-1 y
GLUT-3, asi como del grado de diferen-
ciacién de las células tumorales.

Se concluye que los tumores poco
diferenciados muestran una mayor ex-
presiéon de GLUT1 y acumulacién de 18F-
FDG respecto a los tumores moderada-
mente diferenciados. Esto apoya la hip6-
tesis de que la diferenciacién de las célu-
las tumorales en combinacién con una
sobre-expresion de GLUT-1 y GLUT-3,
puede determinar el grado de acumula-
cién de FDG ya que los carcinomas de
células escamosas concentran mas FDG
que los adenocarcinomas y que los carci-
nomas de células grandes. Hallazgos si-
milares han sido reportados en otros es-
tudios?*#*, Sin embargo, existen trabajos
que no confirman lo anteriormente ex-
puesto y sugieren que el motivo no sola-
mente responde al grado de diferencia-
cién del tumor sino también a la pobla-
cién en estudio y a la heterogeneidad de
la distribucién intratumoral de la 18F-
FDGZG—ZS.

d) Papel de la hipoxia tumoral.

Desde 1930, la hipoxia (concentra-
cién de oxigeno =1000 ppm), ha sido re-
conocida como un importante determi-
nante en la fisiologia de los tumores séli-
dos. El desarrollo de hipoxia en los teji-
dos malignos ha sido asociado con resul-

tados desfavorables y estd 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 activacién de
los factores de transcripcidn, los cuales
soportan la sobrevida celular tumoral y
la migracién.

El potencial metastasico de los tu-
mores soélidos esta fuertemente asociado
con el nivel de hipoxia. Adicionalmente,
la hipoxia esta vinculada con el grado de
agresividad tumoral, manifestado por
mayor tasa de recurrencias, de metasta-
sis y la aparicién de resistencia a la qui-
mioterapia. Por tanto, estudios funciona-
les que demuestren la presencia de hipo-
xia podrian resultar en una significativa
mejoria en el cuidado de los pacientes
con cancer®.

Estudios previos han demostrado
asociaciones entre genes inducidos por
hipoxia, GLUTSs, y los factores angiogéni-
cos*®. Se observé una relacién estadisti-
camente significativa entre el porcentaje
de los compuestos derivados del tumor
necrético, el nivel de las isoformas inmu-
norreactivas de hexoquinasa y la diferen-
ciacién de las células tumorales. Se con-
cluye que la expresidn de la proteina he-
xoquinasa (principalmente la HK-II) cerca
de las zonas hipovasculares del tumor en
correlacién con la expresion del factor in-
ducible por hipoxia-1 (HIF-1) constituye
una respuesta a la hipoxia crénica*’.

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

Teniendo en cuenta que el oxigeno
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 sangui-
neo para poder sobrevivir. Por lo tanto, si
las células tumorales necesitan evitar la

Conceptualizando IV: Comportamiento de la glucosa y la 18F-FDG en tumores malignos, con enfoque en el pag.5
cancer de pulmén. Alasbimn Journal: http://www.alasbimnjournal.cl/


http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#31
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#30
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#29
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#28
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#26
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#25
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#24
http://www.alasbimnjournal.cl/alasbimn/index.php?option=com_content&task=view&id=1376&Itemid=351#23

Alasbimn Journal, Year 13, N°52, April 2011 / Arfio 13, N° 52, Abril 2011

inanicién, deben promover el proceso
normal de la angiogénesis para garanti-
zar su propio suministro sanguineo me-
diante el desarrollo de nuevos vasos y
satisfacer la demanda de oxigeno. Esta
activacién de la angiogénesis conduce a
neovascularizacion del tumor, dando
como resultado un crecimiento rapido
del mismo.

La angiogénesis no participa en la
carcinogénesis, pero si promueve la pro-
gresidon tumoral y es un elemento esen-
cial para la formacién de metastasis al
proveer un sitio de entrada a la circula-
cién general. Por tanto, el bloqueo de la
angiogénesis es una estrategia clave
para controlar el crecimiento tumoral y
el desarrollo de metéastasis. Los agentes
farmacoldgicos desarrollados para esta
estrategia deben dirigirse a controlar los
sistemas de activacién/inactivacién 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 (VEGFRSs).

El VEGF y sus receptores juegan un
papel fundamental en distintas condicio-
nes como el crecimiento del cancer y el
desarrollo de metastasis, por lo que su
inactivaciéon 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, angiostaticos, modificadores de
la respuesta bioldgica (interferdn alfa) y
los péptidos anti-adhesivos, entre
otros*.

Pedersen et al** correlacionaron la
acumulaciéon de 18F-FDG, GLUT y VEGFs
en dos lineas de cancer de pulmén hu-
mano a células pequefias (SCLC), si-
guiendo el comportamiento de las lineas
celulares durante periodos de hipoxia
prolongados. La alta acumulacién de

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

Cherk et al** estudiaron la presencia
de hipoxia en pacientes con cancer de
pulmén de células no pequefias (NSCLC),
correlacionando la captacién de 18F-FDG
con los marcadores de hipoxia y angio-
génesis representados, respectivamente,
por la captacién tisular de 18F-fluoromi-
sonidazol (18F-FMISO) y la densidad de
microvasos en la pieza quirdrgica. Este
trabajo concluye que la interrelaciéon en-
tre estos factores es baja, o sea que la
captacion de FDG no es proporcional a la
de FMISO ni a la angiogénesis en este
tipo de tumores.

Curiosamente, otro estudio® ha su-
gerido que el SUV maximo tumoral (cap-
tacion de FDG) es mas valioso que
GLUT1 o expresion de Ki-67, en términos
de predecir el prondstico en pacientes
con NSCLC. La proteina Ki-67 es un mar-
cador de proliferaciéon celular y su pre-
sencia o aumento ha sido vinculada a un
peor prondstico de la enfermedad neo-
plasica en diferentes tumores. Sin em-
bargo, un grupo de investigadores de
Holanda observé que a mayor actividad
metabdlica de los tumores NSCLC, mayor
es la proporcidon de éstos que expresan
HIF-1 y GLUT1, sin una correlacién signi-
ficativa con el indice de proliferaciéon Ki-
673, Por lo tanto, este estudio concluye
que la hipoxia esta asociada con GLUT1
tumoral mediada por una mayor acumu-
lacion de 18F-FDG en el NSCLC. La hipo-
xia induce el crecimiento del tumor y la
acumulacion de FDG, mientras que por el
contrario, se ha observado disminucién
de los niveles de captacién con la mejora
de la oxigenacién tumoral®’:38,
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f) Papel de la Glicoproteina P.

Un factor adicional modulador de la
acumulacién de 18F-FDG, puede estar
relacionado con la glicoproteina P (Pgp)
la cual se encuentra sobre-expresada en
los tumores, aunque el mecanismo exac-
to subyacente y su relacién con el meta-
bolismo de la glucosa no esta claro®. Se
ha observado que la menor acumulacién
18F-FDG en cancer de pulmén bronquio-
lo-alveolar se asocié con una sobre-ex-
presion de Pgp como un marcador en
vivo de la resistencia a multiples farma-
cos antitumorales®.

g) Papel de los Genes Supresores de
Tumores.

Un grupo de investigadores japone-
ses* estudié la relacion entre la acumu-
lacion de 18F-FDG y las alteraciones en
los genes supresores de tumores (Rb,
pl6, p27, p53) en especimenes quirdrgi-
Cos que se obtuvieron de 28 pacientes
con cancer primario de pulmén (adeno-
carcinoma, carcinoma escamoso, carci-
noma de células grandes). La media del
SUV en los tumores con alteracién 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 concluyd
que la presencia de cualquier anormali-
dad del gen supresor tumoral, se asocia
con un aumento esperado de la acumu-
lacion de 18F-FDG en el cancer de pul-
mon.

El nivel de captacién de 18F-FDG en
el cancer de pulmén es modulada por
factores histolégicos y moleculares. La
mayor acumulacién 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 fenotipi-
cas se deben generalmente a la sobreex-
presiéon de GLUT1 y, en cierta medida, al

GLUT3 y la sobreexpresion GLUT5 en los
tumores metastasicos de pulmén. A su
vez, el aumento de la acumulacién de
GLUT1 en los tumores de pulmén es mo-
dulada por factores inducidos por la hi-
poxia (HIF-1 y HK-Il), alteraciones en los
genes supresores de tumores, y la activi-
dad de la Pgp.

h) Marcadores tumorales.

El Cyfra 21.1 es un antigeno 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 hepaticas (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 mayoria de los carcinomas epiteliales.
Sin embargo, su principal aplicacién es
en el cancer de pulmén debido a que el
marcador tumoral es mas sensible, pre-
dominando en los carcinomas de células
no pequefas aunque sin relacién alguna
con los distintos subtipos histoldgicos.

Kanski, Colmenter et al*? estudiaron
la sensibilidad y especificidad diagnésti-
ca del marcador tumoral Cyfra 21.1 en
pacientes con cancer pulmonar evalua-
dos con PET-CT. El estudio se realizé con
77 pacientes; 26 controles sanos con
18F-FDG PET/CT negativo, 15 pacientes
con nédulos solitarios pulmonares diag-
nosticados por medio de PET/CT y 36 pa-
cientes con cancer pulmonar con 18F-
FDG PET/CT positivo confirmados por
medio de biopsia pulmonar. Se consideré
normal un valor de Cyfra 21.1 por debajo
de 3,2 ugr/L. En los controles sanos se
obtuvieron valores de Cyfra 21.1 en un
rango de 0,52-2,75 pgr/L y una media de
1,55 pgr/L, en los pacientes con nddulos
solitarios un rango de 0,88-3,12 ugr/L y
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una media de 1,60 ugr/L y en los pacien-
tes con cancer pulmonar un rango de
1,16-27,08 ugr/L y una media 7,83 ugr/L.
La sensiblidad de Cyfra 21.1 para cancer
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 cancer pulmonar bajo trata-
miento, como indicador de respuesta fa-
vorable o persistencia de enfermedad*.

Conclusiones

Se han podido determinar por me-
dio del SUV, los diferentes comporta-
mientos metabdlicos de agresividad que
presenta el 18F-FDG en los distintos ti-
pos de cancer de pulmén (células peque-
Aas y no pequenas). Parece claro que el
PET no solamente sirve como estudio
imagenoldgico de estadificaciéon inicial,
seguimiento y prondstico, sino que po-
dria tener un valor adn a determinar en
la prevencion.

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 imagenoldgico, junto
con los diferentes marcadores tumora-
les, permitira conocer mejor el comporta-
miento del cancer para asi ser mas efec-
tivos en los tratamientos de que hoy dis-
ponemos.
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