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Resumo

O PET é um método de diagndstico por imagem que avalia parametros metabdlicos, funcionais e fisiopatoldgicos através do
mapeamento da biodistribuicdo do radiofarmaco administrado no paciente. Um dos principais radiofarmacos que vém sendo
utilizados na tecnologia PET é o FDG-18F, molécula de desoxiglicose marcada com o flior-18. O comportamento do FDG-18F é
similar ao da glicose, pois ocorre uma competicao entre ambos por um mecanismo de transporte facilitado. Pacientes
diabéticos que apresentam glicose elevada precisam fazer uso da insulina, pois pode haver uma baixa captacao do FDG-18F no
6rgao de interesse. Esse estudo é uma revisao bibliografica, embasada em literatura cientifica especifica, utilizando como fonte
de busca os repositérios Scielo e PubMed. Observamos o impacto que a hiperglicemia pode causar durante um exame de PET-
CT. Pode-se notar que a glicose elevada durante o exame de PET-CT acarreta problemas na imagem. E de extrema importancia
a formacao e treinamento de toda a equipe, assim como uma realizacdo de uma anamnese para saber se o preparo do
paciente foi feito da forma correta.
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Abstract

PET is a diagnostic imaging method that evaluates metabolic, functional and pathophysiological parameters by mapping the
biodistribution of radiopharmaceutical agents administered to the patient. One of the main radiopharmaceuticals that have been
used in PET technology is FDG-18F, the deoxyglucose molecule labeled with fluorine-18. Its beahaviour is similar to that of
glucose, enabling a competition between the two by a facilitated transport mechanism. Diabetic patients with high glucose need
to use insulin, as there may be low uptake of FDG-18F in the organ of interest. This study is a bibliographical review, based on
specific scientific literature, using the Scielo and PubMed repositories as search engines. We observed the impact that
hyperglycemia can cause during a PET-CT scan. It may be noted that elevated glucose during PET-CT examination causes image
problems. It is extremely important the constant trainment of the entire team, as well as the execution of a serious and clear
anamnesis to know if the patient's preparation was done correctly.
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Introducao

A Tomografia por Emissdo de Pésitrons (PET) é um método de diagndstico por imagem que esta inserida na grande area da
medicina nuclear, uma especialidade médica que utiliza radiofarmacos com finalidade diagnéstica bem como terapéutica. Por
ser um método imagenoldgico que avalia alteracdes metabdlicas e funcionais com a utilizacdo de radiofarmacos, vem
ganhando grande importancia em &reas como na oncologia*.Na década de 80, a Tomografia por Emiss&o de Pésitron, técnica
conhecida como PET (positron emission tomography) foi introduzida como método de imagem in vivo para avaliar a atividade
metabdlica no corpo humano. A PET é um método de diagndstico por imagem que avalia parametros metabélicos, funcionais e
fisiopatolégicos através do mapeamento da biodistribuicdo do radiofarmaco administrado ao paciente(?.

O método de obtencdo de imagem na PET-CT ocorre por meio de radionuclideos com meia-vida curta que decaem por emissao
de pdsitrons (B*). O pdsitron, um elemento de carga positiva, ao encontrar-se com o elétron (negativo) em uma eletrosfera de



um &tomo préximo forma-se um positrénio. Em um intervalo de 101%s ocorre uma aniquilagdo destas particulas com
consequente emissdo de dois fotons de radiacdo gama em direcbes diametralmente opostas (180°) e com uma energia de 511
KeV cada. Estes fétons, sao entdo captados por um sistema de anéis de detectores compostos por cristais cintiladores como o
LSO (oxiortosilicato de lutécio) acoplados a PMT ou tubos fotomultiplicadores. Estes fétons devem ser captados em um intervalo
de tempo da ordem de 10 nanossegundos, o que é chamado de sistema de deteccao por coincidéncia, resultando na formacao
da imagem PET37),

No Brasil, no ano de 1998, houve a introducao inicial da metodologia PET com os circuitos de coincidéncia e as camaras de
cintilacdo. Mas, ao longo de 2001, os equipamentos de PET ja estavam sendo acoplados a sistemas de tomégrafos para
correcao de atenuacao e correlacdo anatdomica e foram gradativamente sendo incorporados ao diagnédstico, possibilitando a
fusao de imagens metabdlicas as anatémicas da CT. Logo, aumentou-se o parque tecnolégico em hospitais publicos e privados,
associados também a crescente instalacéo de ciclotrons, equipamento que produz o isdtopo radioativo Fltior-18 (18F), utilizado
na producdo do radiofarmaco para os exames de PET-CT*). Um dos principais radiofarmacos que vém sendo utilizados na
tecnologia PET é o FDG-18F, molécula de fluorodesoxiglicose marcada com o radionuclideo Fltor (18F). Através desse método,
diversas publicacdes cientificas surgiram na pratica clinica da oncologia. O principio da PET com o uso do radiotracador FDG-18F
fundamenta-se na alta captagao das células neoplasicas pela glicose. Estas células neopldsicas, em sua maioria, apresentam
uma maior hiperexpressao de transportadores de glicose (GLUT) e o consequente aumento do metabolismo glicolitico celular
comparado aos tecidos normais®). A entrada de glicose nas células ocorre por meio destes transportadores especificos de
glicose, chamados-GLUT, mediada ou ndo por insulina. A molécula do FDG-18F é um anélogo da glicose, que é incorporado
pelas células de forma semelhante. Através dos GLUTs e da enzima Hexoquinase, que a converte em FDG- 6 -F é agregado ao
citoplasma, como uma glicose radiomarcada‘®.

O comportamento do FDG-18F é similar ao da glicose, e ocorre, portanto, uma competicdo entre ambos por um mecanismo de
transporte facilitado(®. A 2-Deoxiglicose vai ser transportada para dentro da célula pela GLUT, e assim como uma glicose
normal é fosforilada via enzima hexoquinase, transformando-se em 2-Deoxi-D-glicose-6-fosfato-18-F, que seré retida no
citoplasma da célula. Como na sintese do FDG ha uma substituicdo do grupo hidroxil (-OH) do Carbono-2 pelo isétopo 18F este
n&o ird prosseguir na via glocolitica do metabolismo devido ao grupo hidroxil (-OH) ser indispensavel na préxima etapa‘”). As
células malignas apresentam uma caracteristica importante que é a alta taxa de metabolismo celular. Sendo assim, a PET-CT,
com o uso do FDG-18F, auxilia na demonstracdo das regides de hipermetabolismo glicolitico, in vivo que s&o estudadas‘®.

Este trabalho tem como objetivo compreender os fatores que podem influenciar no exame do PET-CT-FDG'8F em condicbes de
hiperglicemia plasmatica. Descrever os principais transportadores de glicose, e os conceitos fisiopatoldgicos envolvidos durante
a captacdo muscular e a insulinoterapia em pacientes submetidos ao exame de PET-CT.

Desenvolvimento

Diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2

Como o FDG (fluodesoxiglicose) € uma molécula analoga a glicose, qualquer mecanismo fisiopatolégico que possa interferir em
seu metabolismo pode afetar o método da PET com uso do FDG. Dentre estas doengas metabdlicas, destaca-se o diabetes.

Segundo a organizacao Mundial da salde (OMS), o diabetes, que corresponde a um descontrole nos niveis de glicose
plasmatica é considerado uma epidemia. E a sua incidéncia vem aumentando cada vez mais nos paises em
desenvolvimento(®. As consequéncias do diabetes sdo devastadoras, e responsaveis por aproximadamente 4 milhdes de
mortes por ano. Um dos grandes problemas causados pelo diabetes mellitus estd no fato dessa doenca, vir associadas a
outras comorbidades, e reduzir a expectativa de vida do paciente. Outros fatores comuns associados ao diabetes sdo as
amputacdes ndo trauméticas de membros inferiores, doenca renal crénica e cegueira irreversivel!®). O diabetes é caracterizado
de duas formas, tipo 1 é o que chamamos de insulinodependente e tipo 2 que ndo tem componente autoimune associado a
resisténcia, porém acontece geralmente apds os 30 anos de idade principalmente em pessoas com histérico familiar
positivo(®).

Um dos grandes problemas causado pelo diabetes é a degeneracao cronica associada a faléncia de diversos 6rgaos
principalmente olhos, seguido do corac&o, rins, vasos sanguineos e nervos1?, O diabetes tipo 1 é o tipo mais agressivo e
causa um emagrecimento rapido(*?). E considerado uma doenca cronica autoimune, mediada por células como linfécito T ou
macrdéfago, e acontece devido a um problema causado nas células beta das ilhotas pancredticas o que provoca uma secrecao
insuficiente da insulina tornando o paciente insulinodependente(*?). Entdo, na pessoa portadora do diabetes tipo 1, o pancreas
ndo consegue produzir a insulina, por que as células beta pancreaticas sao destruidas por um processo autoimune, e quando
nenhuma insulina vem do pancreas o organismo ndo consegue absorver a glicose do sangue e as células vao ficam sem a
insulina levando a causa da doenca*V. A avaliacdo das células beta pode ser realizada por diversos métodos, sendo o
principalmente pela dosagem do peptideo C (PC)1?,

O diabetes mellitus tipo 2, é causado por uma sindrome heterogénea onde, resulta de defeitos na secrecao e agao da insulina.
Nesse caso o pancreas secreta a insulina normalmente, porém ele libera um nivel alto de insulina sobrecarregando as células
betas fazendo com que, sobre insulina e glicose no sangue. Com as células betas destruidas, nao tem producdo de insulina, e a
pessoa portadora do diabetes mellitus passa a ter uma necessidade de tomar medicamentos para aumentar a sensibilidade a



insulina™) . Embora a capacidade de prevenir o diabetes mellitus tipo 2 seja limitada‘®). E, importante saber que existe alguns
fatores determinantes para o seu desenvolvimento como, o fator hereditério e a obesidade ',

Hiperglicemia e insulinoterapia

Condicdes de hiperglicemia influenciam diretamente no exame de PET-CT com FDG!8F, reduzindo, portanto, a sensibilidade do
método. A hiperglicemia é uma condicdo que esté associado ao nivel elevado de aglicar no sangue causado pelo diabetes
mellitus, ou seja, ela ocorre por que a célula beta falha ao tentar compensar a resisténcia a insulina‘®). Um outro fator que
pode levar um individuo saudavel apresentar uma hiperglicemia é o estado de estresse, sendo que, essa hiperglicemia induzida
pelo estresse apresenta o mesmo distlrbio causado pelo diabetes mellitus como, a deficiéncia da insulina e o excesso de
glucagon. O tratamento padrdo que é realizado para diminuir o nivel de glicose no sangue é feito através da administragdo da
insulina®3),

A insulinoterapia tem um efeito importante para o diabetes mellitus, principalmente no tipo 1, onde o paciente nao consegue
produzir a insulina devido a uma autoagressao imunitaria, causando uma destruicdo das células Betas pancreaticas que sao
produtoras e secretoras de insulina*?). O uso da insulinoterapia no diabetes tipo 1 comecou através da insulina regular com
varias aplicacOes diarias, logo em seguida com a chegada das insulinas de acdes intermediarias ou prolongadas, foi importante
para 0s pacientes que passaram a utilizar uma ou duas aplicacées diarias(*4).

A insulina é produzida pelas células betas do pancreas, e ela age por meio de um receptor que esté localizado na membrana de
células-alvo como figado, musculos esqueléticos e gordura. O figado promove armazenamento de glicose e também a
diminuicdo da sua producdo, nos musculos e gorduras é onde os transportadores de glicose sao estimulados por meio da
translocacdo do GLUT 415, A sintese da insulina é estimulada pelo aumento da glicose sérica apds as refeicdes. Suas funcdes
metabdlicas sédo diversas incluindo, a captacao de glicose, seguida do aumento da sintese de acido graxos, proteinas e
glicogénio16),

Um efeito importante da acao da insulina, é que ela facilita a captacao celular da glicose por meio da translocacao de
transportadores de glicose (GLUT), do aparelho de golgi para a membrana plasmatica‘'?). E importante saber que a insulina
além de ser um horménio regulador da homeostase da glicose, ela tem um papel pleiotrépico muito amplo1>), Além disso,
outro fator importante que esté relacionado ao aumento da captagao da glicose para as células do musculo esquelético, ocorre
através do exercicio fisico que atua por meio de uma via molecular distinta a da insulina‘'® . E necesséario destacar que a
hiperglicemia pode causar problemas graves, como por exemplo aumentar a viscosidade sanguinea, distirbios difusos de
pequenos vasos levando a isquemia e hipdxia nos tecidos cerebrais. Além disso, pode acarretar também em vasoespasmo
cerebral1?),

Em vista do que foi mencionado acima, o tratamento com a reposicado insulinica é muito importante e pode ser usado como
medida de controle no nivel glicémicos para os exames de PET-CT com FDG8F14),

Tipos de insulina

Um grande marco na histéria do diabetes mellitus foi a descoberta da insulina, sendo de extrema importancia para o
tratamento e sobrevida dos pacientes. A primeira insulina ficou conhecida como insulina “R” ou insulina regular, devido a sua
acdo de curta duracéo, pois exigia trés ou quatro aplicacdes diarias para um bom controle metabdlico**). Na década de 30
devido aos novos estudos e descobertas, foram desenvolvidos através da adicao de zinco e protamina, os primeiros preparados
de longa agao, o que permitiu prolongar a duracdo de agao e assim, reduzir o nimero de aplicacées diarias, para apenas uma
injecao sem a utilizacdo da insulina “R”. Em meados dos anos 50, foram introduzidas a insulina zinco (Lenta) e a protamina
neutral de Hagedon (NPH) o que levou a utilizacdo de duas ou mais injecOes didrias da NPH e insulina regular. Porém em
meados dos anos 90 surge entdo os analogos de insulina, sendo, comercializado primeiro os analogos de acéo rapida e no ano
de 2000 surgiram os andlogos lentos. Esses analogos apresentam um perfil de acdo muito mais préximo da insulina endégena,
o que possibilita um menor risco de hipoglicemia e melhora o controle metabdlico do paciente.

Quanto a forma de administracdo da insulina, a Unica possivel é a via parentérica. Recentemente foram criadas expectativas
para outras formas de administracdo da insulina, como por exemplo, pela via inalatéria que foi descontinuada e pela via oral
ainda em fase de investigacdo (1),

Transportadores de glicose

Dentre os mecanismos de carreamento da glicose para dentro da célula, destaca-se o transporte de glicose é de extrema
importancia para o metabolismo celular. Como ja se sabe, a glicose é uma fonte de energia predominante para o nosso corpo e
cérebro, e sua entrada na célula ocorre por meio de transportadores (GLUTs)17). Com os avancos de estudos em pesquisas na
biologia molecular, novas moléculas sdo desvendadas. Antes eram considerados apenas cinco tipos de (GLUTs)1?). Hoje s&o
descritos pela literatura uma familia de cerca de 14 subtipos de (GLUTs) (2%,

O transportador de glicose GLUT-1, se encontra na barreira hemato-encefélica e facilita a entrada de glicose no cérebro. J& o
GLUT-3 facilita a captacao de glicose neuronal. Os neurdnios e astrécitos apresentam uma demanda mais forte de glicose
quando comparado com outras células do cérebro adulto*”). E importante entender que tanto o GLUT-1 como o GLUT-3 s&o



responsaveis pelo transporte de glicose ao cérebro. Ja o GLUT-2, estd presente nas células beta pancreaticas, rins, hepatdcitos
e mucosa intestinal. E necessario saber que na célula intestinal depois que ocorre a absorcéo e reabsorcdo de glicose no rim, é
por meio do GLUT-2 que a molécula de glicose vai entrar na circulagdo. Um problema causado pelo defeito GLUT-2, esta
relacionado a uma sindrome chamada de Faconi-Bickel, sendo os principais sinais e sintomas: raquitismo, glicosuria, acidose
renal e acumulo de glicogénio hepatico*?.

O GLUT-4 é o transportador de glicose chamado de insulino-sensivel pois, exerce um papel de proporcionar a captacdo da
glicose insulino-mediada em tecido adiposo e muscular. Lembrando que, esses tecidos expressam especificamente, mas nao
unicamente a proteina GLUT-4. Nas células em repouso o GLUT-4 estd localizado na regido intracelular, e representa em
adipocitos 95% do conteldo celular total desse transportador. Entdo, é através do estimulo insulinico que acontece a
movimentagao do GLUT-4 desse compartimento, e o seu movimento em direcdo a membrana plasmatica faz com que
aumente a captacao de glicose, sendo muito importante pois, favorece o controle da homeostase glicémica em nivel tecidual e
plasmético, sendo entdo uma das causas da captacdo muscular do FDG8F quando o paciente em hiperglicemia (2.

A insulina age de formas diferentes nos determinados 6rgaos, no figado ela vai inibir a glicogendlise e a gliconeogénese
estimulando assim a sintese de glicogénio, j& na musculatura esquelética a insulina, vai estimular a captacao da glicose e a
sintese de glicogénio, enquanto que, no tecido adiposo a insulina vai estimular a captagdo da glicose reduzindo a liberagdo de
acidos graxos e sintese de triglicerideos. Outra importante funcao da insulina, ela vai estimular a entrada de aminoécido na
célula, promovendo a sintese proteica‘?.

Pacientes que apresentam doencas crénicas como o diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2, ou seja, individuos insulinodependentes,
possuem um déficit na variagdo da captacdo do FDG-18, molécula de glicose marcada com o Fltior-18. Isso ocorre devido a
competicdo da glicose e do FDG-18 nesses pacientes e a influéncia da insulina no estimulo da captagcdo muscular. Embora, seja
um procedimento simples, é necessario um preparo no momento em que antecede o exame de PET-CT, pois o paciente precisa
apresentar uma dieta restritiva de carboidratos e glicose, isso é necessario por que a glicose que o paciente ingere pode
interferir com o FDG-18, levando a resultados falso negativo®.

A média dos valores de glicose no sangue, para realizacdo do exame de PET-CT é preconizado pela literatura uma faixa entre
140 e 200 mg- dl, ou seja, um valor baixo de glicose no sangue em jejum terd uma distribuicdo maior e mais significativa do
FDG-18 nas células hipermetabolicamente ativas. Cada hospital ou clinica apresenta uma recomendacéao diferente para o
preparo do exame, alguns com 4-6 horas de jejum e outras com 12 horas de jejum 21,

Resultados

Esse estudo de revisdo bibliogréfica teve como objetivo mostrar a variacdo da captacdo do FDG-18F, durante a insulinoterapia
em exames de PET-CT, e visualizar os problemas que podem acarretar nas imagens. Foram identificados 30 artigos através das
bases de dados Pubmed e Scielo. 5 desses artigos foram excluidos por data, 5 foram excluidos por ndo abordarem sobre o
tema proposto, 22 utilizados no desenvolvimento da pesquisa, e apenas 9 para resultados e discussoes.

Dentre os 9 artigos utilizados para o desenvolvimento da discussdo em 5 deles Lucena*?, e Freitas M(16), Dantas (12,
Ferreira(1® e Maraschin(® discutem sobre o diabetes mellitus, hiperglicemia e insulinoterapia. Entretanto, 3 artigos Pires (%),
Silva'® e Machado?? discutem sobre os tipos de insulina, inicio de acdo, pico de acdo e duracdo da acdo e sobre os
transportadores de glicose como mostrado nos quadros 1 e 2.
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Quadro 1 Caracterizacao das fontes bibliograficas selecionadas.

: = i . i Duragio
Insulina Inicic de agdo Pico de agdo il
da agao
Regular 30-45 mim 1-3 h 5-6Gh
NPH 1-2h 3-6 h 8-10h
Insulina-Zinco 2.4 h 4-12 h 12-20 h
Analogos
Lispro 10-15 min 30-90 min 2-3h
Aspart 15-20 min 40-90 min 3-4 h
Glulisina 10-15 min 30-90 min 2-3h
Glargina 90 min pouca 20-24 h
Detemir 90-120 min pouco 12-20 h

Quadro 2 Tipos de insulina e analogos.

Fonte: Pires e Chacara. 2008
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GLUT-1234eb Super- expresso em celulas neoplasicas

GLUT- 1 Tecido fetal e placenta

GLUT-2 Hepatdcitos, células intestinais, renais e pancreaticas
GLUT-3 Neurdnios

GLUT-4 Cardiomidcitos, masculos estriados e tecido adiposo

(captacéo de glicose insulino-mediada),

GLUT-5 Células do intestino delgado

Fonte: Roy FN et al (ref 22).

Quadro 3 Principais transportadores de glicose e sua distribugao em alguns tecidos.

Roy(?2) e colaboradores, abordam sobre um protocolo de padronizacdo na reducéo da glicemia para analisar a biodistribuicio
do FDG-18F e avaliar o seu impacto clinico.

Discussao

O presente estudo relata sobre a variacdo da captacdo do FDG-18F durante o exame de PET-CT em pacientes que apresentam
glicose elevada e que precisam fazer uso da insulina. O diabetes mellitus € uma doenca que vem crescendo cada vez mais, a
pessoa portadora dessa sindrome pode sofrer diversas consequéncias como uma amputacdo dos membros, cegueira dentre
outros problemas. Além disso, o seu impacto na vida dos pacientes os tornam vulnerdveis a outras possiveis comorbidades. O
aumento na incidéncia de pacientes diabéticos e que apresentam co-morbidades oncoldgicas submetidas ao PET-CT justificam
novas alternativa de pesquisa manejo destes pacientes com objetivo de melhorar a sensibilidade do exame e reduzir artefatos
oriundos deste quadro: hiperglicemia e FDG-18F.

Segundo os dados de Ferreira*®, Lucena*?) e Dantas1? o diabetes mellitus é uma sindrome de comprometimento do
metabolismo dos carboidratos, gorduras e proteinas sendo causada pela auséncia de secrecao de insulina ou também pela
reducao da sensibilidade dos tecidos a insulina. Outro fator importante relacionado ao diabetes mellitus é sua relacdo com a
obesidade apontado por Maraschin(® e Freitas1®, onde eles abordam como a obesidade interfere na resisténcia a insulina, e
isso acontece devido ao excesso de tecido adiposo juntamente com o consumo elevado de gordura, onde séo capazes de
sintetizar e ativar proteinas, com agdes inflamatdrias que vai influenciar na via intracelular da insulina e causar problemas na
translocacao do GLUT-4 para a membrana plasmatica.

Como ja se sabe, o uso da insulina é essencial para os pacientes diabéticos que apresentam glicemia alta, porém, no momento
em que antecede o exame de PET-CT é necessario que o paciente apresente uma glicemia estavel abaixo de 200mg/dL pois se,
a glicemia estiver alterada pode influenciar na captacdo do FDG-18F levando a resultados que ndo se tornam fidedignos. O
quadro 1 mostra sobre os tipos de insulina e a sua acéo, onde Pires1¥, apontam em seu estudo que existem variados tipos de
insulinas, a regular, os analogos de insulina de agao rapida, insulinas de acdo intermediaria, analogos de insulina basal, as pré-
misturas e a insulina inaldvel. Sendo que, cada uma apresenta um tipo de reacao, duracao e eficdcia. A sua conclusao baseada
em diversos estudos e experimento é que os analogos de insulina de acao rapida lispro e asparte mostram as propriedades
farmacocinética e farmacodinamica similares, e que a determinam uma vantagem quando comparada com a NPH, na reducao
de peso dos pacientes. Outro fator importante abordado por Pires(14, é que as dosagens de insulina vdo depender de algumas
varidveis como idade, peso e comportamento nutricional.

De acordo com o estudo proposto por Machado (29, sdo descritos pela literatura 14 tipos de transportadores de glicose.
Silva‘1?) destaca em seu estudo os cincos mais importantes, sendo eles, GLUT-1,2, 3, 4 e 5. O autor ainda cita que cada um
desses GLUTs apresenta fungdes distintas e que o GLUT-4 é o transportador insulinodependente, abundante nas membranas
celulares dos musculos esqueléticos, cardiacos e tecido adiposo.

Roy(22) et al. discutem em seu estudo sobre os valores alterados de glicemia e como isso pode influenciar na captacéo do FGD.
Pacientes que apresentam uma glicemia maior que (126 mg/dL) podem apresentar uma reducao na sensibilidade do estudo
com FDG. Entretanto, pacientes diabéticos que possuem uma glicemia abaixo de (180 mg/dL), apresentam uma biodistribuicao
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adequada do FDG-18F. Os autores classificaram a variacdo na biodistribuicdo do FDG em relac&o a sua captacdo muscular em
diferentes grupos, identificando pontuagdes entre 0 e 4, demonstrando, portanto, a variagao na sensibilidade do método, com o
aumento na captacao muscular. Na biodistribuicdo normal, o paciente é identificado com a pontuacdo 0. Nos casos onde a
biodistribuicdo apresentou alteragdes, o paciente com captagao suave foi identificado com o valor 1; quando a absorgao foi
muscular, envolvendo mais de um grupo muscular, obteve pontuacdo 2; nos casos com absor¢cdo muscular difusa de
intensidade moderada, a pontuacao foi 3; e o paciente que apresentou uma absorcdo muscular difusa e intensa, resultando em
exame nao diagnosticado, obteve a pontuagdo maxima que foi 4 (fig. 1). Abaixo, as imagens mostram um exemplo dessa
biodistribuicdo normal e alterada (fig. 2).

SCORE D SCORE1 SCORE 2 SCORE3 SCORE4

Figura 1 Variacdo na biodistribuicdo do FDG em relagdo a sua captagdo muscular.
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Figura 2 Imagem comparativa. Captagao normal vs. captagao muscular do FDG por ativacdo do GLU-4 dependente de insulina. Em

A, PET; em B, fusao PET/CT. Fonte: Arquivo préprio dos autores.

Esses pacientes que fizeram o uso de insulina tinham cancer de pulmao, seguido de cancer gastrointestinal, cancer
genitourinario e cancer de mama. Diante desse trabalho com os pacientes, Roy(??) chegou a concluséo de que o protocolo
proposto de insulina provou ser seguro e eficaz, sendo que 75 % dos pacientes apresentaram uma biodistribuicdo adequada
apds o uso da insulina. O Unico caso de resultado falso-negativo foi atribuido a um paciente que apresentou uma biodistribuigdo
alterada e que foi claramente observado, os outros casos de falso-negativos estavam relacionados aos tipos de cancer que
possuiam baixa avidez com FDG-'8F no caso de leiomiossarcoma moderadamente diferenciado e histiocitose de células de
langerhans.

Conclusoes

De acordo com esse estudo de revisao bibliografica, ficam evidentes os fatores que estao relacionados com a biodistribuicdo do
FDG-8F, e a importancia de manter um controle glicdmico nos pacientes diabéticos, tanto em quadros hiperglicémicos crénicos
como agudos. Entretanto a literatura tenha descrito que a hiperglicemia aguda possa interferir mais na captacédo do tumor. E
importante no momento em que antecede o exame de PET-CT o paciente manter uma dieta com baixo teor de carboidratos e
manter um nivel glicémico adequado. Compreende-se também que a administracao da insulina intravenosa diminui a glicemia
a niveis aceitdveis na maioria dos pacientes com cancer, submetidos a um exame de PET-CT, entretanto, o intervalo entre a
administracdo da insulina e aplicacdo do FDG-18F devem ser respeitados de acordo com o pico de acdo da insulina.

Como hd uma tendéncia populacional de aumento na incidéncia de doengas crénicas como o diabetes, é possivel inferir que
exista maior possibilidade de aumento futuro de nimero de paciente com cancer e que também apresentem diabetes o que ird
requerer maiores estudos nestas variantes de sensibilidade da PET quanto ao uso do FDG. Sendo assim, faz-se necessario a
realizagdo de um prévio controle da glicemia e o uso da insulina a fim de minimizar uma alteragao na biodistribuigao do
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FDG-18F.

Vale ressaltar que, os dados publicados sobre o uso da insulina para normalizar a glicemia em pacientes diabéticos que
realizam exame de PET-CT sdo escassos. O aumento na incidéncia de pacientes diabéticos e que apresentam co-morbidades
oncolégicas submetidas ao PET-CT justificam novas alternativas de pesquisa no manejo destes pacientes, com objetivo de
melhorar a sensibilidade do exame e reduzir artefatos oriundos deste quadro: hiperglicemia e FDG-18F.

Perspectivas de estudo podem ser consideradas, utilizando diferentes isoformas de insulina na regulagdo da glicemia em
pacientes submetidos ao PET-CT, e estudos experimentais avaliando qual tipo de diabetes (1 ou 2) apresenta maior influéncia
no exame, desta forma, promover a reducdo na captacdo muscular pela ativacao do GLUT-4. Experimentos com a aplicacao de
outros analogos de insulina com pico de acdo mais curtos podem apresentar-se como uma alternativa varidvel ao uso da
insulina regular.
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