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Resumen
Los fármacos pueden interferir en las pruebas de Medicina Nuclear por numerosos mecanismos. En algunas ocasiones alteran
directamente la identidad química del radiofármaco, mientras que en otras afectan al estado fisiológico del órgano diana. En
cualquier caso es importante conocer el efecto que la medicación del paciente tiene sobre la biodistribución del radiofármaco,
así cómo el mecanismo por el cual interaccionan para identificar la posible causa de una captación atípica, que en algunas
ocasiones incluso puede conducir a un resultado falso. El objetivo de este trabajo fue reunir las interacciones medicamentosas
con radiofármacos documentadas en la literatura en una guía que sirva como instrumento de consulta útil y de fácil manejo
para la práctica clínica diaria del especialista en Medicina Nuclear. La guía se ha estructurado en apartados según la prueba
afectada y el radiofármaco empleado. Cada apartado incluye una tabla con los fármacos causantes de la interacción, el efecto
sobre dicha prueba y el mecanismo de interacción, en caso de que sea conocido.

Abstract
Drugs can interfere with nuclear medicine tests in several ways. Sometimes, they directly alter the chemical identity of the
radiopharmaceuticals, while others they affect the physiological state of the target organ. In any case, it is important to know the
effect that the patient's medication has on the biodistribution of radiopharmaceuticals, as well as the mechanism by which the
drug and the radiopharmaceutical interact, in order to identify the possible cause of an atypical uptake, which sometimes may
even cause a misdiagnosis. The aim of this work was to formulate a list of those drug interactions with radiopharmaceuticals that
are documented in the literature, in order to develop a guide. This guide could serve as a reference tool, easy to use and useful
for the daily clinical practice of the nuclear medicine specialist. The guide is divided into sections according to the test and the
radiopharmaceutical used. Each section includes a table of drugs causing the interaction, the effect on the test and the
mechanism of interaction - when known.

En el desarrollo de cualquier técnica de Medicina Nuclear, tanto diagnóstica como terapéutica, además del conocimiento de los
mecanismos de acción de los radiofármacos empleados, es necesario tener presente las posibles interacciones
medicamentosas que puedan dar lugar a alteraciones en la biodistribución. Normalmente, estas interferencias provocan un
aumento o una disminución de la captación del radiofármaco por parte del órgano o tejido diana, pudiendo incluso dar lugar a
falsos positivos o negativos. En cualquier caso, el desconocimiento por parte del especialista en Medicina Nuclear, de los efectos
de la medicación del paciente sobre la biodistribución del radiofármaco, podría conducir a un diagnóstico erróneo.

Según el Real Decreto 1345/2007, por el que se regula en España el procedimiento de autorización, registro y condiciones de
dispensación de los medicamentos de uso humano fabricados industrialmente, los radiofármacos deben someterse a un
procedimiento de evaluación y registro por parte de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios y se autorizan
para las condiciones de uso especificadas en el resumen de las Características del Producto o Ficha Técnica, donde deben
documentarse las interacciones con otros medicamentos.

Si el radiofármaco es de uso terapéutico, en general las posibles interacciones medicamentosas se encuentran más
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ampliamente estudiadas, ya que en estos casos la alteración de la distribución in vivo del radiotrazador supone la irradiación no
deseada con emisores beta de alta energía. Un ejemplo conocido es el empleo de I-yoduro sódico para el tratamiento de
cáncer de tiroides o de hipertiroidismo, en el que está bien establecido los fármacos que el paciente debe suprimir e incluso el
periodo de tiempo en el que debe hacerlo, antes del tratamiento con el radioisótopo.

Los fármacos pueden interferir en los procedimientos diagnósticos o terapéuticos por numerosos mecanismos. En algunas
ocasiones, alteran directamente la identidad química del radiofármaco, mientras que en otras afectan al estado fisiológico del
órgano diana. Aunque el efecto toxicológico causado por el fármaco no es una interacción propiamente dicha, es importante
conocerlo para identificar la posible causa de una captación atípica. Si se conocen las interacciones medicamentosas con
radiofármacos y las mismas se encuentran convenientemente categorizadas , es posible distinguir si la biodistribución
anormal de un trazador se debe a una alteración del órgano diana causada por la medicación, a una interacción in vivo genuina
entre el radiofármaco y el fármaco, a un daño inducido por la medicación del paciente o simplemente a una interacción entre el
radiofármaco y los catéteres o jeringas empleados en la inyección.

Existen muchas clasificaciones propuestas para estas interacciones; una de las más extendidas las agrupa en cuatro
categorías: farmacológicas, toxicológicas, farmacocinéticas y físico-químicas. Aunque estas categorías no están claramente
definidas y además una misma interacción puede estar determinada por más de un mecanismo, se pueden describir de la
siguiente manera :

Por la importancia del tema y su utilidad como herramienta de trabajo, es necesaria la difusión y el seguimiento de las
interacciones detectadas en los distintos servicios de Medicina Nuclear. Para ello se requiere una estrecha colaboración entre el
médico nuclear, que detecta una imagen anómala o inesperada, y el radiofarmacéutico, que investiga las posibles causas.
Como no es posible que todas las interferencias se encuentren documentadas en la ficha técnica del producto, debería
adquirirse la práctica de comunicarlas al laboratorio productor del radiofármaco y al Comité de Radiofarmacéuticos de la
Sociedad Europea de Medicina Nuclear, para la elaboración de una base de datos sobre potenciales interferencias y su difusión
en el informe anual que se publica en el European Journal of Nuclear Medicine and Molecular Imaging.

El objetivo de este trabajo es reunir las interacciones medicamentosas con radiofármacos documentadas en la literatura en una
guía, que sirva como instrumento de consulta útil y de fácil manejo para la práctica clínica diaria del especialista en Medicina
Nuclear. La guía se ha estructurado en apartados según la prueba afectada y el radiofármaco empleado. Cada apartado incluye
una tabla con los fármacos causantes de la interacción, el efecto sobre dicha prueba y el mecanismo de interacción, en caso de
que el mismo sea conocido.

Los difosfonatos marcados con Tc se acumulan en zonas osteogénicas activas permitiendo visualizar áreas o focos con
osteogénesis alterada. Las interacciones más importantes descritas con estos trazadores son las causadas por fármacos de
estructura similar, como son el etidronato y el pamidronato. Estos fármacos se utilizan para el tratamiento de la enfermedad de
Paget, de la hipercalcemia tumoral y de la osteoporosis. Tanto el fármaco como el radiofármaco tienen el mismo mecanismo de
acción, uniéndose estrechamente a la matriz ósea mediante un proceso de quimioadsorción a la superficie de los cristales de
hidroxiapatita, lo que provoca una competencia directa por los sitios de unión al hueso debido a la similitud en su estructura.
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01. Interferencias farmacológicas. El efecto farmacológico es tan acusado que interfiere en la vía de
transporte del radiofármaco hacia el órgano diana. Es, por ejemplo, el caso de los analgésicos narcóticos en
un estudio de vías biliares, que provocan un patrón semejante a una obstrucción del conducto biliar por un
retraso en el tránsito del radiofármaco desde la vía biliar al intestino.

02. Interferencias toxicológicas. El fármaco ejerce un efecto tóxico en el órgano de interés, de forma que
modifica la captación del radiotrazador. Uno de cada 10 pacientes en tratamiento farmacológico presenta
toxicidad provocada por algún fármaco; un ejemplo de este tipo de interferencia es la nefrotoxicidad
causada por algunos antibióticos que provoca un aumento inusual de la captación por parte de los riñones.
Algunas de estas interferencias se han utilizado para determinar la nefrotoxicidad de algunos fármacos
como la ciclosporina-A en estudios realizados en animales, que demuestran la alteración en la biodistribución
del Tc-mercaptoacetiltriglicina o MAG-3  .99m (3)

03. Interferencias farmacocinéticas. El mecanismo específico del fármaco interfiere en la captación y la
excreción del radiotrazador. Por ejemplo, la captación de galio-67 observado en las mamas de pacientes en
tratamiento con fármacos que inducen la síntesis de prolactina, tales como la metoclopramida y
clorpromacina.

04. Interferencias físico-químicas. e produce una interacción directa entre el trazador y el fármaco,
creándose uno o más focos de actividad inesperados. A este grupo pertenece una de las interacciones de
mayor incidencia: la quelación por sales de hierro (en tratamientos de larga duración) con radiofármacos
tecneciados. Estos complejos son retirados por las células de Kupffer del hígado, visualizándose este órgano
en la imagen.

Tc-difosfonatos: gammagrafía ósea99m

99m



Este tipo de fármacos disminuye de forma drástica el metabolismo óseo con menor afectación en zonas metastásicas, aunque
puede suceder que usando terapias de bajas dosis y larga duración esté disminuida la captación del radiofármaco en las
metástasis, dando lugar a algún falso negativo . La administración de etidronato es una contraindicación para la realización de
la gammagrafía ósea, ya que disminuye la sensibilidad para la detección de la enfermedad; es necesario suspender el
tratamiento entre 2 y 4 semanas antes de la realización de la prueba . Otro difosfonato utilizado en el tratamiento de estas
enfermedades es el clodronato, aunque existen evidencias de que no disminuye la sensibilidad de la imagen gamagráfica ósea
para la detección de metástasis . En la Tabla 1 se presentan los fármacos que interfieren con la captación de Tc-
difosfonatos, con su efecto sobre la imagen y el mecanismo de acción.

Tabla 1. Fármacos que interfieren con la captación de difosfonatos.

Fármaco Efecto sobre la imagen Mecanismo de interacción

Hierro coloidal i/v. Captación difusa en hígado.
Formación de complejos de hierro y Tc que son
retirados por las células de Kupffer.

Especialidades que contienen
hierro: sulfato ferroso.

Disminución de la captación ósea, aumento de
la actividad intravascular y renal.

Probablemente por disociación de Tc del ligante
debido a la acción de iones metálicos: (hierro II). Se
forma un complejo con hierro de captación renal .

Fosfato sódico.
Disminución de la captación ósea y aumento de
la actividad intravascular.

Saturación de los s itios de unión por el fármaco .

Anfotericina B, Aminoglucósidos
(gentamicina), Ciclofosfamida,
Vincristina, Doxorrubicina.

Incremento de la retención renal del
radiofármaco.

Daño tubular renal. Nefrotoxicidad causada por el
fármaco .

Compuestos con aluminio:
antiácidos.

Visualización de hígado y riñón (fig. 1).
Formación de complejos entre el radiofármaco y el
aluminio con biodistribución hepática .

Gluconato cálcico, Heparina
cálcica.

Acumulación extra-ósea del radiofármaco (fig.
2).

Uniones del difosfonato con el calcio formando complejos
de gran tamaño que se localizan en hígado, bazo y tejido
muscular .

Cimetidina, Espironolactona,
Estrógenos, Fenotiacina.

Acumulación en tejido mamario.
Ginecomastia causada por los fármacos por aumento de
los niveles de estrógenos .

Glucocorticoides.
Disminución o ausencia de la captación del
radiofármaco en huesos, especialmente en
articulaciones y en casos de trauma óseo.

En terapia prolongada produce disminución mineral del
hueso .

Acido aminocaproico.
Incremento de la captación del radiofármaco en
músculos.

Posible miopatía causada por el fármaco .

Bifosfonatos: 
Etidronato,
Pamidronato,Zoledronato.

Falta de visualización de la imagen ósea.
Actividad circulante.

Saturación de los s itios de unión ósea por el fármaco .

Dextranos.
Acumulación del radiofármaco en el s itio de
inyección.

Formación de partículas de gran tamaño: dextrano-
radiofármaco .

Vitamina D3. Disminución de la captación ósea.
Hipercalcemia e hiperfosfatemia producidas por el
fármaco .

Nifedipina. Disminución de la captación ósea.
Inhibición de la proliferación osteoblástica causada por el
fármaco .

Factores estimulantes de
colonias.

Marcado aumento de captación en rodillas,
metáfis is  femorales proximales, cabezas
humerales, espina, pelvis  y huesos largos.

Incremento de la actividad hematopoyética en médula de
huesos periféricos .

Metotrexato. Captación difusa en hígado. Hepatotoxicidad causada por el fármaco .
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Figura 1. Gammagrafía ósea realizada a las 2 horas de la administración de

740 MBq de Tc –hidroxietilendifosfonato (HDP). Paciente en tratamiento con

almagato. Se observa captación renal con pobre captación ósea del

radiofármaco.

Figura 2. Gammagrafía ósea realizada a las 2 horas de la administración de

740 MBq de Tc –hidroxietilendifosfonato (HDP). Paciente en tratamiento con

carbonato cálcico. Se observa una disminución de la captación ósea y un

aumento difuso de la captación en partes blandas.

El pirofosfato marcado con , Tc, al igual que los difosfonatos, se acumula en áreas de osteogénesis activa y en lesiones
necróticas (especialmente del miocardio pero también en tumores) por la existencia de elevada concentración de precipitados
fosfocálcicos a los que se fija el trazador. Los difosfonatos son más estables in vivo que el pirofosfato; esto se debe a que las
características del enlace P-C-P propio de los difosfonatos que sustituye al enlace P-O-P del pirofosfato, le proporcionan mayor
estabilidad química y dificulta la hidrólisis enzimática de las fosfatasas. Además, el pirofosfato presenta mayor tiempo de
aclaramiento plasmático con mayor retención en tejidos blandos en comparación con los difosfonatos. Por esta razón, los
complejos Tc-difosfonatos han sustituido a los polifosfatos para la obtención de imágenes óseas, quedando el complejo

Tc-pirofosfato de utilidad en el diagnóstico del infarto de miocardio .

En general, existe una gran variedad de fármacos que afectan la biodistribución de Tc-pirofosfato (Tabla 2); muchos de los
fármacos que interaccionan con los difosfonatos van a ejercer el mismo efecto sobre este radiofármaco (fig. 3), aunque debido
a la mayor inestabilidad de los pirofosfatos, los efectos suelen ser más marcados. Así, ante una sobrecarga de hierro
plasmático, la transformación del Tc-pirofosfato en un agente de captación renal es mayor que en el caso de los
difosfonatos. De especial relevancia son los citostáticos que poseen efecto iatrogénico cardiotóxico, como es el caso de la
doxorrubicina, pudiendo dar lugar a una captación difusa del radiofármaco en el miocardio.
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Figura 3. Captación difusa en miocardio y aumento de actividad circulante en

una gammagrafía con 740 MBq de Tc-pirofosfato (PyP) en un paciente en

tratamiento con heparina cálcica.

Tabla 2. Fármacos que interfieren con la captación de pirofosfato.

Fármaco Efecto sobre la imagen Mecanismo de interacción

Antiácidos: Hidróxido de
aluminio.

Disminución de captación en miocardio y
aumento en hígado y bazo.

Formación de coloides del radiofármaco con aluminio (III) .

Cimetidina,
Dietilestilbestrol,
Fenotiazina.

Captación en tejido mamario. Ginecomastia por aumento de los niveles de estrógenos .

Doxorrubicina.
Captación difusa en miocardio y disminución
de eliminación renal.

Cardiotoxicidad .

Glucocorticoides,
Metilprednisolona,
Desoxicortisona.

Aumento de la proporción de captación entre
miocardio dañado/sano del radiofármaco.

Posible aumento del aclaramiento plasmático y renal, acelera
excreción de PYP reduciendo captación en tejido normal .

Verapamil. Captación hepática. Hepatotoxicidad.

Vitamina D3.
Captación aumentada del radiofármaco en
miocardio necrótico.

Hipercalcemia e hiperfosfatemia que aumenta el calcio en la
les ión .

Tanto los trazadores tecneciados como el talio-201 presentan una fracción de extracción miocárdica muy alta con captación
proporcional al flujo sanguíneo regional, si bien los tecneciados poseen una menor tasa de extracción sobre todo con niveles de
flujo elevado.

El talio-201 es un metal pesado análogo del potasio, con características químicas de catión monovalente. Tras su
administración intravenosa su incorporación celular es inmediata, en parte por difusión pasiva, dado el tamaño del ión hidratado
de talio (1,44 Å) y en parte por transporte activo mediante la bomba Na-K-ATPasa, de forma proporcional al flujo sanguíneo y al
metabolismo celular existente.

En cuanto a los radiofármacos tecneciados utilizados para perfusión miocárdica, el Tc-metoxi-isobutil-isonitrilo (MIBI) es un
complejo catiónico lipofílico que penetra en las células por difusión dependiente del potencial negativo transmembrana,
fijándose principalmente (>90%) en las mitocondrias. El Tc-tetrofosmin es también un complejo catiónico de naturaleza
lipofílica que se incorpora a las células por un proceso metabólicamente activo sin implicación de los canales catiónicos (Na ,
K ), con retención en las mitocondrias en condiciones de viabilidad celular, por transformación de la energía metabólica en
potencial de membrana electronegativo . A diferencia del talio-201, los trazadores tecneciados tienen en común la ausencia
de redistribución clínicamente significativa y la excreción principalmente por vía biliar. El aclaramiento sanguíneo del tetrofosmin
es algo más rápido que el del MIBI, alcanzando más precozmente un contraste corazón/pulmón adecuado para la obtención de
imágenes.

Muchos de los pacientes a los que se les realiza una gammagrafía de perfusión miocárdica utilizando alguno de estos
radiotrazadores están recibiendo medicación que afecta a la función miocárdica y/o el flujo sanguíneo, como β-bloqueantes,
antagonistas del calcio, nitratos y otros (Tabla 3). La mayoría de los estudios sobre los efectos de estos fármacos en la
detección de los defectos de perfusión informan de una disminución en la severidad de dichos defectos, es decir que el
diagnóstico podría cambiar si al paciente se le suprime el tratamiento antes de la prueba. No obstante, siempre se debe tener
en cuenta las posibles complicaciones isquémicas que el paciente corre el riesgo de sufrir si interrumpe la medicación.
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Tabla 3. Fármacos que interfieren con la captación de agentes de perfusión miocárdica.

Fármaco Efecto sobre la imagen Mecanismo de interacción

Antagonistas del calcio,
Betabloqueantes,
Nitratos.

Defectos de perfusión menos evidentes durante el
estrés: falsos negativos. Aumento de la captación
hepática.

Influyen sobre flujo coronario o sobre la función
cardíaca .

Bicarbonato sódico.
Aumento de la captación de Tl durante el
ejercicio.

Alcalos is  transitoria con alteración del transporte intracelular
del K sérico. El Tl utiliza la bomba Na/K aumentando su
captación .

Dexametasona. Modificación de la captación del radiofármaco.
Disminución de la fracción de eyección calculada en primer
paso .

Digitálicos.
Disminuyen el cociente de captación corazón /
fondo .

Inhibición de la bomba Na/K .

Doxorrubicina.
Disminución de la captación del radiofármaco en el
miocardio.

Cardiotoxicidad .

Lidocaína,
Procainamida.

Disminución de la captación del radiofármaco en el
miocardio y aumento de la captación hepática.

¿?

Vasopresina.
Defectos de perfusión en ausencia de enfermedad
coronaria: falsos positivos .

Disminución del gasto cardíaco .

Cuando se utilizan como radiofármacos células autólogas del paciente marcadas, son muchos los factores que pueden afectar
al rendimiento de marcaje, desde aquellos puramente técnicos - como la cantidad de estaño utilizada - hasta factores clínicos -
como el valor del hematocrito. Sin embargo, la principal causa del bajo rendimiento de marcaje es la interacción con la
medicación que recibe el paciente.

Hambye et al (1995) llevaron a cabo un estudio en 897 pacientes sobre la frecuencia y las posibles causas de una deficiente
calidad de imagen en la ventriculografía isotópica en equilibrio con hematíes marcados utilizando la técnica in vivo modificada.
De entre todos los factores estudiados, concluyeron que las interacciones medicamentosas eran la causa que más
drásticamente disminuía la calidad de imagen y, concretamente, los fármacos que disminuían significativamente el rendimiento
de marcaje, fueron la heparina y los citostáticos.

Hay interferencias descritas en el marcaje de hematíes in vivo con determinados fármacos como propanolol, ciclosporina,
adriamicina y nifedipina que no se producen en estudios experimentales de marcaje in vitro a las mismas concentraciones
terapéuticas. Esto indica que las interferencias observadas in vivo están relacionadas con concentraciones superiores a los
niveles terapéuticos y, por otro lado, con los metabolitos activos de los diversos medicamentos, ausentes en el marcaje in
vitro . En definitiva, estas diferencias demuestran que, en el caso de células marcadas, no se pueden extrapolar los datos
experimentales in vitro a situaciones clínicas.

Una deficiencia en el marcaje en el caso de la ventriculografía supone una imagen de baja calidad por la alteración del contraste
señal/ruido (fig. 4) y, en el caso de la detección de hemorragia digestiva, el tecnecio libre implica la visualización de mucosa
gástrica y/o intestino que puede enmascarar la existencia de la hemorragia. Si en la medicación del paciente se encuentra
algún fármaco que pueda interferir de manera significativa en el rendimiento de marcación de los hematíes (Tabla 4), debería
utilizarse para ello el procedimiento in vitro (fig. 5).
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Figura 5. Ventriculografías con hematíes marcados con 740 MBq 99mTcO4- in vivo (izquierda) e in vitro (derecha) de un paciente

en tratamiento con ciclofosfamida.

Tabla 4. Fármacos que interfieren con estudios que usan hematíes marcados.

Fármaco Efecto sobre la imagen Mecanismo de interacción

Heparina. Visualización de mucosa gástrica y tiroides. Disminución de la eficiencia de marcaje .

Metildopa,
Hidralazina.

Pobre marcaje de los hematíes in vitro. Visualización de
mucosa gástrica y tiroides.

Posible oxidación del ión estaño .

Digitálicos,
Prazosina.

Pobre marcaje de los hematíes in vivo. Alteración de la membrana de los hematíes. Inhibición de
la bomba Na/K .

Doxorrubicina. Disminución de la función ventricular izquierda. Cardiotoxicidad. Disminuye la fracción de eyección .

Furosemida,
Clorotiazida,
Verapamil,
Propanolol.

Disminución del rendimiento de marcaje de hematíes in
vitro . ¿?

Contrastes
yodados.

Disminución rendimiento de marcaje (entre 30 y 60%).
Interferencia con el potencial redox de membrana y
transporte de estaño .

Ciclosporina. Disminución rendimiento de marcaje in vivo. Medicamento lipofílico con gran afinidad por hematíes .

Sulfasalacina. Disminución del rendimiento de marcaje.
Hemólis is  en pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal .

La biodistribución de los coloides marcados con Tc dependerá de la forma de administración y del tamaño de la partícula. Si
se administran por vía intravenosa, es el sistema retículo endotelial el encargado de retirarlos de la circulación, mientras que si
la administración es intradérmica, será el sistema linfático.

El diámetro de los radiocoloides se encuentra comprendido entre 0,1 y 2 μm aproximadamente. En este rango, las partículas de
mayor tamaño son fagocitadas mayoritariamente por las células de Kupffer hepáticas y las células sinusoidales del bazo. Los
coloides de menor tamaño, con menos de 80 nm, se fijarán en el sistema retículo endotelial de la médula ósea. Por otra parte,
la captación hepatoesplénica y de médula ósea es función del aporte sanguíneo y de la capacidad funcional relativa de las
células fagocíticas, de manera que los fármacos que afecten al sistema retículo endotelial o al flujo plasmático de estos
órganos, modificarán la captación de estos radiotrazadores.

Los coloides de mayor tamaño, administrados por vía oral, están indicados en estudios de reflujo gastroesofágico y de
vaciamiento gástrico, ya que no se adhieren a las paredes esofágicas ni se absorben por la mucosa gastrointestinal. Si el
radiocoloide es inyectado, se debe prestar especial atención a los medicamentos que contienen algún ión polivalente, como el
Al , ya que producen un aumento del tamaño de partícula por floculación y las mismas resultarán atrapadas por los capilares
pulmonares. Para prevenir la formación de estos agregados, los kits reactivos para la preparación de coloides suelen contener
EDTA en su formulación, a fin de retirar por quelación los iones de Al  presentes en el eluido. Además, siempre se debe
realizar un test de pureza química antes del marcaje de este tipo de kits, desechando el eluido si contiene más de 10 μg/ml de
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Al . En la Tabla 5 se resumen las principales interacciones medicamentosas con los radiocoloides.

Tabla 5. Fármacos que interfieren con estudios que usan coloides radiomarcados.

Fármaco Efecto sobre la imagen Mecanismo de interacción

Andrógenos,
Estrógenos.

1. Gammagrafía hepatoesplénica:
acumulación pulmonar difusa. Zonas
de hipocaptación hepática. 2.
Gammagrafía médula ósea:
acumulación pulmonar difusa

Toxicidad hepática. Los andrógenos pueden inducir la formación de tumores
hepáticos  e hiperplas ias nodulares focales . Los estrógenos pueden
inducir la formación de adenomas benignos hepáticos .

Compuestos con
aluminio /
magnesio.

1. Gammagrafía hepatoesplénica:
acumulación pulmonar difusa.
2. Disminución del índice de reflujo
gastroesofágico. 3. Retraso del
vaciamiento gástrico con hidróxido de
aluminio.

1. Floculación del coloide formándose macroagregados con aluminio y
magnesio . 2. Debido a las propiedades viscosas de los compuestos
algínicos y alumínicos . 3. Los iones de aluminio podrían inhibir la motilidad
por interferencia con el flujo de calcio celular que tiene lugar durante la
contracción  gastrointestinal .

Citarabina,
Metotrexato,
Nitrosoureas.

Gammagrafía hepatoesplénica:
distribución  irregular en hígado. Paso
del radiofármaco del hígado a bazo y/o
médula ósea.

Hepatotoxicidad .

Halotano y otros
anestésicos
generales
halogenados.

Gammagrafía hepatoesplénica: paso
del radiofármaco del hígado a bazo.
Aumento de captación esplénica .

Reducción del flujo sanguíneo hepático y cierta hepatotoxicidad .

Glucocorticoides,
Heparina, Vitamina
12.

Gammagrafía hepatoesplénica:
acumulación pulmonar difusa.

Estímulo del s istema retículo endotelial. Favorecen migración de macrófagos a
la microcirculación pulmonar .

Inmunosupresores.
Gammagrafía de médula ósea: alteran
la biodistribución del radiofármaco en
la médula ósea.

¿?

Atropina,
Betanecol,
Analgésicos,
Narcóticos,
Nutrición
parenteral total.

1. Retraso del vaciamiento gástrico. 2.
Aumento del reflujo gastroesofágico
(atropina) y disminución del reflujo
(betanecol y morfina) .

1. Ileo por toxicidad de atropina y acción de opiáceos en el s istema nervioso
entérico  2. Actividad anticolinérgica (atropina) y actividad dopaminérgica
(morfina) disminuyen relajación del esfínter esofágico inferior .

La introducción de los derivados del ácido iminodiacético (IDA) marcados con Tc ha supuesto una auténtica revolución en el
estudio del sistema hepatobiliar. Diferentes compuestos se han ido presentando: desde el original dimetil-IDA (HIDA) pasando
por el dietil-IDA (DEIDA), p-isopropil-IDA (PIPIDA), p-butil-IDA (BIDA) hasta llegar a los más utilizados actualmente, el diisopropil-
IDA (DISIDA o Disofenín) y el metiltribromo-IDA (Mebrofenín). El IDA y sus derivados actúan como un quelato bifuncional
uniéndose al Tc y a proteínas plasmáticas como la albúmina, siendo excretados por el hepatocito dentro del sistema biliar
por un mecanismo similar al de eliminación de la bilirrubina. Antes de penetrar en el hepatocito, el radiofármaco se disocia de la
proteína y se elimina a través del árbol biliar sin sufrir conjugación. La extracción hepática es muy elevada, el tiempo de tránsito
hepático corto y la eliminación urinaria escasa, lo que permite obtener imágenes de alta calidad . Este grupo de
radiofármacos compite por el mismo sistema de transporte aniónico que utiliza la bilirrubina; por tanto, los fármacos que
afectan a este sistema de transporte o que mediante un mecanismo farmacológico inciden en el sistema hepatobiliar, pueden
alterar el resultado de la gammagrafía.

A veces, el efecto farmacológico se emplea para aumentar la sensibilidad de la prueba, como es el caso de la colecistoquinina o
la morfina (Tabla 6). La colecistoquinina provoca la contracción de la vesícula biliar y la relajación del esfínter de Oddi,
incrementando la motilidad intestinal y la secreción de la bilis. Por su parte, la morfina aumenta el tono del esfínter de Oddi y la
presión intraluminal del conducto biliar, provocando el llenado de la vesícula biliar. En pacientes con estasis de la vesícula,
debido por ejemplo a un ayuno prolongado, puede utilizarse para la confirmación de colecistitis aguda .
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Tabla 6. Fármacos que interfieren con derivados del ácido iminodiacético (vías biliares).

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Analgésicos opiáceos
(morfina, metadona,
meperidina).

Patrón semejante a una obstrucción biliar.
Retraso del tránsito del radiofármaco desde la vía
biliar al intestino por espasmo del tracto biliar y
contracción del esfínter de Oddi .

Fenobarbital,
Fenitoína.

Puede aumentar la captación hepática.
Alteraciones estructurales a nivel de la membrana
celular del hepatocito .

Ácido nicotínico (en
altas dosis  o
tratamiento crónico).

Disminución de la captación hepática del radiofármaco y
aumento de su eliminación renal. 

Disminución del aclaramiento hepático .

Nutrición parenteral. Ausencia o retraso en la visualización de la vesícula biliar.
Disminución de la circulación enterohepática y
estasis  de la vesícula biliar .

Bloqueantes
colinérgicos,
atropina.

Inhibición del tránsito hepatobiliar del radiofármaco. Inhibición del vaciamiento de la vesícula biliar .

Quimioterapia
(infusión en arteria
hepática).

Falta de visualización de la vesícula biliar. ¿?

Eritromicina.
Incremento de la captación del radiofármaco en hígado y
aumento del tránsito biliar.

Hepatotoxicidad  y aumento del tránsito
intestinal .

Fenobarbital,
Fármacos
colinérgicos
(Betanecol).

Aumento de la excreción biliar. El fenobarbital se usa en la
ictericia neonatal por aumentar la sensibilidad de la prueba en
detección de hepatitis  vs. agenesia biliar.

El fenobarbital aumenta la excreción biliar
del radiofármaco  Los colinérgicos en general
aumentan el vaciamiento biliar .

El MAG3 es un compuesto aniónico y lipofílico que, después de su administración intravenosa, se une a proteínas plasmáticas y
es rápidamente aclarado de la sangre por los riñones mediante secreción tubular. La medida de la actividad de las imágenes
renales permite calcular el aporte circulatorio que recibe cada riñón, el tránsito tubular y la excreción renal del producto.

En el uso de este radiofármaco podemos encontrar ejemplos de interacciones medicamentosas que se han incorporado a
protocolos de trabajo, como son las producidas por los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y la
furosemida. En el caso de pacientes con estenosis arterial renal unilateral, existe una sobreproducción de renina por un
mecanismo autorregulador en respuesta a una disminución de la presión distal, que mantiene la filtración glomerular por
hipertonía de la arteriola eferente del glomérulo. Los IECA disminuyen la filtración glomerular en el riñón afectado por
interrupción de la síntesis de angiotensina II y dilatación de la arteriola eferente. Este mecanismo de acción de los IECA es
aprovechado para mejorar el diagnóstico de la enfermedad vascular renal, por lo cual no lo listaremos como efecto negativo, al
igual que los diuréticos, utilizados para caracterizar la presencia de obstrucción de la vía urinaria.

También se ha propuesto el uso de este radiotrazador para estudiar la nefrotoxicidad de fármacos como la ciclosporina A (Tabla
7). En modelos animales, el retraso del tránsito del MAG3 desde el parénquima al sistema colector es un indicador del daño
tubular causado por la ciclosporina A .

Tabla 7. Fármacos que interfieren con estudios renales usando MAG3.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Gentamicina,
Cisplatino,
Ciclosporina A.

Interfieren en la captación renal. Nefrotoxicidad .

Antagonistas del
calcio.

Alteración del renograma. Pueden producir
falsos positivos en el estudio con IECA .

Vasodilatación de la arteriola postglomerular que conduce a una
disminución de la presión de filtración glomerular .

El Tc-DMSA es un radiofármaco aniónico que se encuentra unido en un 90% a proteínas plasmáticas tras su inyección
intravenosa. Posteriormente se extrae de la circulación por las nefronas con un tiempo medio efectivo de una hora,
localizándose de modo preferencial en la corteza renal donde es retenido, aunque parte se elimina hacia la orina. En el complejo
de dimercaptosuccínico con Tc de captación cortical renal, el estado de oxidación del tecnecio es 3+ por lo que debe
prepararse en medio ácido. En medio alcalino el tecnecio se oxida a un estado pentavalente, formando un complejo con el

(75)

(76)

(77)

(78)

(79)

(80)

(81)

(82, 83)

(79)

Tc-mercaptoacetiltriglicina (MAG3): estudios de función renal99m

(84)

(84,85,86)

(87) (88)

Tc-ácido dimercaptosuccínico (DMSA): estudio de la corteza renal99m

99m

99m



DMSA que presenta un comportamiento in vivo diferente. Por este motivo, todos aquellos fármacos que alteran el equilibrio
ácido-base como el bicarbonato sódico o el cloruro amónico, darán lugar a una variación en la biodistribución del complejo
tecneciado, observándose menor captación renal y mayor actividad de fondo. La disminución de captación podría conducir a un
diagnóstico de enfermedad renal, cuando se trata en realidad de una anormalidad del equilibrio ácido-base.

Al igual que el MAG3, también se ha utilizado el DMSA para monitorizar la nefrotoxicidad de ciertos quimioterápicos como la
mitomicina C . Los fármacos nefrotóxicos (Tabla 8) pueden dar lugar a gammagrafías con una captación renal difusa y alta
actividad de fondo.

Tabla 8. Fármacos que interfieren con estudios renales usando DMSA.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Cloruro de aluminio.
Disminución de la captación renal y aumento de la
captación hepática.

Formación de coloides.

Bicarbonato sódico,
Cloruro amónico.

Disminución de la captación renal y aumento de la
captación hepática.

Formación de complejos con distinto número de
coordinación por la variación del pH .

Captopril y otros IECA.
Disminución de la captación renal en pacientes con
estenosis  de la arteria renal.

Alteración en la presión de filtración asociada al uso de los
IECAs .

Mitomicina C.
Disminución del porcentaje de radiactividad en todos
los órganos excepto cerebro.

Toxicidad causada por el fármaco .

Los macroagregados de albúmina marcados con Tc tienen un diámetro entre 10 y 100 μm, mayor que el de los capilares
pulmonares, bloqueando una proporción de ellos de forma temporal tras su inyección intravenosa. Esto permite conocer la
distribución del árbol arterial pulmonar, por lo que se utilizan ampliamente en la realización de estudios de perfusión pulmonar,
especialmente para diagnóstico de tromboembolismo. También se han utilizado en administración por vía arterial hepática,
para efectuar estudios de perfusión; la respuesta de las metástasis hepáticas a diferentes agentes quimioterápicos puede
evaluarse mediante el estudio de perfusión de este órgano. Algunos autores proponen los estudios de perfusión hepática con
MAA para investigar la distribución intrahepática de los agentes quimioterápicos en el comienzo de cada ciclo y prevenir así la
toxicidad gastrointestinal .

Todos aquellos compuestos que alteren el tamaño molecular de los macroagregados modificarán drásticamente su
biodistribución, como es el caso conocido de la interacción farmacéutica causada por la administración de sulfato de magnesio.
En general, todos los medicamentos broncodilatadores y vasodilatadores (Tabla 9) pueden afectar en mayor o menor medida la
gammagrafía de ventilación y perfusión pulmonar.

Tabla 9. Fármacos que interfieren con estudios renales usando MAA.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Sulfato de
magnesio.

Alteración de la biodistribución del radiofármaco. Alteraciones del tamaño de los macroagregados.

Nitrofurantoina
sódica
Busulfan
Bleomicina.

Alteración de la biodistribución del radiofármaco. En ocasiones, producción de fibrosis  pulmonar .

Heparina.
Aspecto de la imagen de perfusión s imilar a la observada en
la embolia pulmonar.

 

Ciclofosfamida,
Metotrexato.

Disminuye la captación pulmonar del radiofármaco. Pueden causar daño pulmonar severo .

Broncodilatadores
(tratamiento agudo o
crónico).

Alteraciones de la biodistribución del radiofármaco. Reducción
de defectos de perfusión.

Aumento de la perfusión secundarios a aumento de la
ventilación regional .

Por sus características iónicas, el I  y el TcO  tienen un comportamiento similar tras su administración intravenosa,
localizándose en tiroides, glándulas salivares, mucosa gástrica y plexos coroideos del cerebro. El pertecnetato se usa también
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en aerosoles para estudios de ventilación pulmonar.

La anomalía congénita más común del tracto intestinal es el divertículo de Meckel. En la mayoría de los pacientes con esta
patología, la presencia de mucosa gástrica hace posible su detección gammagráfica con Tc-pertecnetato. Todos aquellos
fármacos que aumenten la secreción de la mucosa gástrica pueden dar falsos positivos (Tabla 10), por lo que es importante
conocer la medicación del paciente antes de la realización de la prueba. Algunos medicamentos como la cimetidina, el glucagón
o la pentagastrina, se utilizan en protocolos de preparación de la prueba ante la sospecha de falsos negativos o posibles
exploraciones dudosas .

Tabla 10. Fármacos que interfieren con estudios renales usando pertecnetato.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Antiácidos que
contienen
aluminio.

Aumento de la actividad del pool
sanguíneo y disminución de la
captación en los tejidos diana.

Retraso del radiofármaco en abandonar el espacio vascular .

Glucocorticoides.
Gammagrafía de tiroides:
disminución de la captación.

 

Terbutalina. Ventilación pulmonar anormal. Alteran patrones de distribución.

Laxantes.
Captación localizada en abdomen.
Falso positivo de divertículo de
Meckel .

¿?

Sulfonamidas.
Disminución de la captación en
divertículo de Meckel .

¿?

Perclorato
potásico.

Inhibición de la captación gástrica
y tiroidea.

Por competencia en el s istema de transporte entre radiofármaco y fármaco .

Pentagastrina 
Glucagón 
Cimetidina.

Aumento de la captación del
radiofármaco en la mucosa
gástrica.

Glucagón prolonga la retención del radiofármaco y retrasa la visualización del duodeno.
Pentagastrina aumenta el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica, acelera captación .
Cimetidina aumenta la acumulación y reduce la excreción .

Cotrimoxazol
Isoniazida
Etambutol.

Aumento de la actividad del pool
vascular.

Posiblemente por marcaje de hematíes .

El Tc-DTPA es un radiofármaco utilizado para la cuantificación de la función renal, particularmente cuando se desea obtener
la medida de la tasa de filtración glomerular ya que se filtra libremente por el glomérulo y no es secretado ni reabsorbido,
sintetizado o destruido por las células del glomérulo. Se usa también en aerosoles para estudios de ventilación pulmonar (Tabla
11).

Para la evaluación de hidrocefalias, investigación de fístulas del líquido cefalorraquídeo y permeabilidad de derivaciones
quirúrgicas, también se utiliza DTPA aunque a menudo marcado con In-111, adecuado por sus características físicas (vida
media, energía y dosimetría) y por sus características biológicas (difusión homogénea y reabsorción exclusiva en vellosidades).

El Tc-DTPA se suma a la lista de radiofármacos que alteran su biodistribución por una aluminemia elevada, con una profunda
alteración de la tasa de filtración glomerular calculada, lo que demuestra que los efectos iatrogénicos de los fármacos no
representan la única causa de la alteración de parámetros cuantitativos de pruebas funcionales, sino que también las
interacciones fisicoquímicas pueden afectar dichos parámetros . La interacción iatrogénica de la acetozolamida con el DTPA
se ha utilizado en el pasado para monitorizar la respuesta cerebrovascular a este fármaco en estudios de primer paso, aunque
fue luego sustituido por el HMPAO o el ECD.
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Tabla 11. Fármacos que interfieren con estudios usando DTPA.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Acetazolamida.
Cisternogammagrafía: migración parasagital retrasada del radiofármaco con
reflujo del trazador a ventrículos cerebrales (falsos positivos).

Inhibición de la anhidrasa carbónica.
Disminuye la tasa de producción del LCR
por plexo carotideo .

Ciclosporina. Alteración de la imagen en el estudio de la función renal.
Disminución de la tasa de filtración
glomerular por vasoconstricción .

Mitomycina C.
Alteración de la imagen en estudios renales: aumento del porcentaje de
radiactividad en riñón y en otros órganos (páncreas, ovario, útero, estómago,
bazo, timo, corazón, pulmón, hígado, tiroides y huesos).

Toxicidad en distintos órganos .

Anticonceptivos
orales
Tetraciclinas
Anestésicos.

Estudios de función renal: alteran la biodistribución del radiofármaco. ¿?

Furosemida. Aumenta la captación del radiofármaco en el riñón. Incrementa la producción de orina.

Amiodarona. Ventilación pulmonar: aumento de la tasa de aclaramiento del radiofármaco.
Toxicidad pulmonar causada por el
fármaco .

Este radiofármaco se acumula en la corteza de las glándulas suprarrenales después de varios ciclos de circulación
enterohepática. Al ser un análogo del colesterol, todos aquellos fármacos que aumenten la síntesis de aldosterona
incrementarán la captación del radiofármaco, aunque este tipo de interacción depende, en general, de la duración de la terapia.
Este es el caso de la espironolactona, que puede aumentar o disminuir la captación del norcolesterol según el tratamiento sea
de corta o larga duración. La espironolactona es un antagonista de la aldosterona y, como tal, disminuye el sodio total del
organismo, lo que conduce a la estimulación del sistema renina-angiotensina, con el consiguiente incremento en la síntesis de
aldosterona. Como la corteza adrenal utiliza principalmente colesterol plasmático para la síntesis de esteroides, se producirá un
incremento de la captación del colesterol radiomarcado. Sin embargo, en terapias de larga duración puede disminuir la síntesis
de aldosterona, lo que implicará una disminución de la captación del I-norcolesterol .

Antes de la realización de la prueba se deben descartar interferencias medicamentosas que aumenten o disminuyan la síntesis
de hormonas esteroides (Tabla 12). Algunas de estas interacciones pueden ser utilizadas en protocolos de trabajo, como la
provocada por la dexametasona para el diagnóstico diferencial de síndrome de Cushing ACTH dependiente y aldosteronismo
primario .

Tabla 12. Fármacos que interfieren con estudios usando norcolesterol (I-COL).

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Espironolactona.

Tratamiento a corto plazo: aumento de la
captación en la corteza adrenal.
Tratamiento a largo plazo: disminución de la
captación en la corteza adrenal.

1. Disminuye Na total, estimulando s istema renina-angiotensina-
aldosterona y aumenta la s íntesis  de aldosterona.
2. Disminuye la s íntesis  de aldosterona .

Anticonceptivos
orales.

Aumento de captación en la corteza adrenal.
Incremento de la actividad de la renina plasmática con estímulo de la
secreción de cortisol .

Colestiramina.
Aumento de captación en la corteza
adrenal .

¿?

Beta
bloqueantes.

Disminución de captación en la corteza
adrenal .

¿?

Indometacina.
Disminución de captación en la corteza
adrenal .

¿?

Glucocorticoides.
Disminución de captación en la corteza
adrenal.

Disminuyen la s íntesis  de aldosterona .

Diuréticos. Aumento de la captación en la corteza adrenal.
Estimulación por hipovolemia del s istema renina-angiotensina, lo que
incrementa la s íntesis  y secreción de aldosterona.

La I-metaiodobencilguanidina (I-MIBG) es una arilguanidina análoga de la noradrenalina que comparte el mismo mecanismo
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de captación, almacenaje y eliminación de ésta. Es un agente bloqueante de neuronas adrenérgicas y es captado por las
células cromafines de la médula de las glándulas suprarrenales, por lo que está indicado para gammagrafía de la médula
adrenal y para diagnóstico y tratamiento de tumores neuroendocrinos.

En el feocromocitoma maligno, tumor con gránulos neurosecretores que responde escasamente a la radioterapia, el
tratamiento con I -MIBG es una alternativa para inducir la remisión del tumor y la reducción de la actividad hormonal. En este
caso, es esencial conocer la medicación que recibe el paciente ya que son muchos los fármacos que interfieren en la captación
y retención de este agente por las células del tumor .

La I-MIBG presenta una rápida eliminación renal; la biodistribución incluye órganos con importante inervación simpática,
como glándulas salivares, hígado y bazo. El corazón, pulmón, colon y riñón también se visualizan, aunque generalmente con
menor intensidad. La tiroides se observa debido a la captación de yodo radiactivo libre, por lo que esta glándula debe ser
bloqueada previamente con compuestos yodados o con perclorato potásico, antes de la administración de la dosis de
radiofármaco.

En la captación de I-MIBG intervienen dos sistemas, uno primario o específico mediado por una proteína transportadora de la
noradrenalina, que es dependiente de la bomba de sodio y consume energía, de alta afinidad, baja capacidad y saturable; y otro
mecanismo secundario o inespecífico, independiente del sodio, por difusión pasiva y no saturable, que permite la penetración en
las células a altas concentraciones. Una vez traspasada la membrana plasmática, la I-MIBG es almacenada en las vesículas
neurosecretoras, transferencia mediada por una bomba protónica ATP-asa dependiente.

Una amplia variedad de medicamentos puede interferir en los distintos estadíos de captación y almacenaje de este
radiofármaco, incrementándose la probabilidad de un estudio falso negativo (Tabla 13). Un indicador de la presencia de
interferencia con la medicación es la disminución de la captación en glándulas salivares.

Tabla 13. Fármacos que interfieren con estudios o tratamientos usando MIBG.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Antidepresivos tricíclicos:
imipramina.
Cocaína.

Disminución de la captación en tejido
diana y glándulas salivares.

Inhiben la captación activa del radiofármaco (inhiben la ATP asa
Na/K) . Se recomienda suspender el tratamiento 24-48 horas
antes de la prueba.

Antihipertensivos: reserpina. Disminución de la captación.
Inhibe la captación pasiva del radiofármaco y produce depleción del
contenido de las vesículas . Se recomienda suspender el
tratamiento 72 horas antes de la prueba.

Simpaticomiméticos
antiasmáticos
(fenilpropanolamina,
fenilefedrina, etc.).

Incremento de la excreción renal.
Deplecionan los gránulos de almacenaje . Se recomienda
suspender el tratamiento 24-48 horas antes de la prueba.

Labetalol.
Distribución anormal del radiofármaco.
Disminuye la captación en glándulas
salivares, hígado y bazo .

Disminuye la captación activa del radiofármaco y produce depleción
de los gránulos almacenados . Se recomienda suspender el
tratamiento 72 horas antes de la prueba.

Antagonistas del calcio. Retención del radiofármaco en el tumor.
Bloquea la exocitos is  de los gránulos de almacenaje (calcio-
dependiente) . Se recomienda suspender el tratamiento 24-48
horas antes de la prueba.

Neurolépticos.
Disminución de la captación del
radiofármaco en tejidos diana: falsos
negativos.

Fármaco produce elevados niveles de metaepinefrinas. Reacción de
competencia .

La acumulación de Galio-67 en los tejidos tumorales y en lugares de inflamación se debe probablemente a un comportamiento
semejante al del hierro. Se ha demostrado la incorporación del galio a la transferrina, ferritina y lactoferrina in vivo, y con
respecto a la transferrina también in vitro. La mayoría de los compuestos que alteran la cinética del hierro pueden influir en la
distribución del Galio-67, como es el caso del metotrexato, el cual disminuye los niveles normales de hierro en sangre y provoca
un aumento de la captación ósea y una disminución en hígado, en tejido muscular y en tumores (Tabla 14). Estas observaciones
sugieren que el metotrexato, mediante la inhibición de la eritropoyesis, aumenta los niveles séricos de hierro con lo que
disminuye la disponibilidad de sitios de unión para el Galio-67 en sangre .

Por la alteración en la distribución del radiofármaco que provocan determinados quimioterápicos, la gammagrafía con Galio-67
puede jugar un papel importante en la detección temprana del daño intersticial pulmonar causado por estos agentes.
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Tabla 14. Fármacos que interfieren con estudios o tratamientos usando Galio-67.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Fenitoina.

Localización del radiofármaco en el mediastino y en
estructuras hiliares del pulmón (en pacientes s in evidencia
clínica de linfadenopatía). Captación en ganglios linfáticos
normales (falso positivo) .

Neumonitis  causada por el fármaco .

Metotrexato
Amiodarona 
Bleomicina
Busulfan
Nitrofurantoina
sódica
Ciclofosfamida.

Localización pulmonar difusa del radiofármaco y a veces
captación focal en pulmón.

Neumonitis  y/o fibrosis  intersticial inducida por los
fármacos .

Anticonceptivos
orales
Fenotiazina
Metoclopramida
Dietilbestrol
Digitálicos
Cimetidina
Metildopa
Espironolactona
Reserpina.

Localización del radiofármaco en mama.
Inducen ginecomastia o hiperprolactinemia, resultado del
aumento de la relación estrógenos/andrógenos séricos

.

Cisplatino
Vincristina
Metotrexato
Ciclofosfamida.

Disminución de la captación en abscesos y tumores.
Disminución de la acumulación hepática. Aumento de la
actividad en esqueleto, pool sanguíneo y riñones.

¿?

Especialidades
que contienen
hierro.

Disminución de la captación en abscesos y tumores.

Incremento de la eliminación renal . Disminución de la
acumulación hepática. Antagonismo competitivo frente a
proteínas y lugares de unión, aumento del aclaramiento y
eliminación del Galio-67 .

Antibióticos:
clindamicina.

Puede dar falsos negativos. Localización del radiofármaco
en intestino.

Colitis  pseudomembranosa causada por el fármaco .

Ampicilina
Sulfonamidas
Ibuprofeno 
Cefalosporinas
Hidroclorotiazida
Furosemida
Eritromicina
Rifampicina
Pentamidina
Alopurinol
Fenitoina.

Acumulación del radiofármaco en riñones. Inducción de nefritis  intersticial .

Doxorrubicina. Depósitos anormales en tejido cardiaco. Cardiotoxicidad .

Glucocorticoides. Disminuye la captación en tumores del SNC.
Disminución de sodio y agua en el espacio extracelular del
SNC .

Contrastes para
linfoangiografías.

Aumento anormal de la captación pulmonar. ¿?

Sales de oro
Agentes de
contraste para
resonancia
magnética.

Aumenta actividad en riñón y hueso. Falta de captación
hepática.

Inhibición de enzimas lisosomales y acumulación lisosomal
de las sales de oro .

Anfotericina B. Aumento de la captación en varios tejidos diana. Producido por efecto tóxico del fármaco .

Propanolol.
Aumenta la captación del radiofármaco en el tumor y
disminuye en hígado y pool sanguíneo.

Aumenta la perfusión tumoral .

Compuestos de
aluminio.

Menor captación tumoral y disminución de captación
hepática del radiofármaco.

Competencia por la unión a la transferrina con los iones
aluminio (III) .

En medicina nuclear, los agentes para diagnóstico y tratamiento de enfermedades tiroideas incluyen yodo-131/123 y tecnecio-
99m. El yodo, en forma de ión yoduro, es un componente esencial para la síntesis hormonal por parte de las células foliculares
de la glándula tiroides. Se extrae del torrente sanguíneo y posteriormente es organificado e incorporado a las moléculas de T3 y
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T4. La captación de yoduro está mediada por la bomba symporter sodio-yoduro; esta bomba también concentra yodo en otros
tejidos como el estómago y las glándulas salivares y además transporta otros iones de similares características químicas como
el pertecnetato, el cual presenta la misma biodistribución que el yoduro, pero a diferencia de éste, no es organificado y no
participa en la síntesis hormonal .

Los radioisótopos del yodo reflejan exactamente el ciclo intratiroideo del yodo estable, si bien han sido reemplazados en la
gammagrafía tiroidea por el tecnecio-99m debido a la escasa disponibilidad y alto coste del yodo-123 o por la elevada
irradiación asociada al yodo-131. Algunos de los fármacos más importantes que afectan la exactitud diagnóstica y la eficacia
terapéutica de las pruebas de medicina nuclear son aquellos que interfieren con la captación o la liberación de estos
radiotrazadores yodados por la tiroides (Tabla 15). Entre otros, se encuentran fármacos para el control de la diabetes, epilepsia,
alergias y para el tratamiento de diversas patologías tiroideas.

Tabla 15. Fármacos que interfieren con estudios o tratamientos usando yoduro sódico.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Fenilbutazona.
Disminuye la captación del radiofármaco por la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento
1-2 semanas antes de realizar la prueba .

Disminuye la producción de TSH,
resultando una disminución de la
actividad tiroidea y de la captación de
radioyodo.

Perclorato.
Disminuye la captación del radiofármaco por la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento 1
semana antes de realizar la prueba .

Anión inhibidor competitivo del
transporte de I-131.

Anticoagulantes 
Antihistamínicos 
Glucocorticoides
Penicilina 
Salicilato
Sulfonamidas
Tiopental.

Disminuyen la captación del radiofármaco por la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento 1
semana antes de realizar la prueba .

¿?

Preparaciones tiroideas (levotiroxina).
Disminuyen la captación del radiofármaco por la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento
2-3 semanas antes de realizar la prueba .

 

Expectorantes y vitaminas con yodo.
Disminuyen la captación del radiofármaco por la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento 2
semanas antes de realizar la prueba .

¿?

Antitiroideos (propiltiouracilo).

Disminuye el transporte y la captación del
radiofármaco en la tiroides. Se recomienda
suspender el tratamiento 1 semana antes de
realizar la prueba.

Inhiben la s íntesis  metabólica de
hormonas tiroideas, lo que disminuye el
transporte y la captación de
radioyodo .

Amiodarona
Benzodiazepinas
Litio.

Disminuyen la captación del radiofármaco en la
tiroides. Se recomienda suspender el tratamiento 4
semanas antes de realizar la prueba .

¿?

Preparaciones que contienen yodo (yoduro
potásico, amiodarona, antitus ivos, contrastes
yodados, suplementos vitamínicos y
minerales).

Disminuyen la captación del radiofármaco por la
tiroides .

Disminución de la actividad específica
de radioyodo en el pool sanguíneo.

En el proceso de marcaje de leucocitos existen varias causas por las cuales se puede obtener una disminución significativa del
rendimiento. Esta disminución de la eficiencia de marcaje, una vez excluidos los factores puramente técnicos, debe atribuirse
bien a la existencia de patologías que conlleven un menor número de leucocitos, o bien a alguna interacción con la medicación
del paciente.

La pérdida de viabilidad celular secundaria al daño inducido por el marcaje radiactivo provoca captación en hígado, bazo y
pulmón. Algunos otros factores que pueden afectar la viabilidad de los leucocitos marcados son: una excesiva centrifugación,
demasiado tiempo entre la resuspensión de los leucocitos marcados y su inyección, o la ausencia de plasma protector durante
el marcaje. Una vez revisado el procedimiento de marcaje, ante una disminución del rendimiento hay que considerar el régimen
farmacológico del paciente. Algunos ejemplos son el alcohol o la aspirina, los cuales afectan la adherencia granulocítica, o los
AINES que trastornan seriamente la bioquímica neutrófila (Tabla 16). Se han atribuido falsos negativos con leucocitos marcados
al uso de antibióticos y corticosteroides, aunque en este sentido existe cierta controversia pues hay estudios contradictorios,
algunos de ellos demostrando que el tratamiento con antibióticos no afecta a la sensibilidad o especificidad de esta prueba .
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Tabla 16. Fármacos que interfieren con estudios usando leucocitos marcados.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Lidocaína.
Disminución de captación del
radiofármaco en abscesos.

Inhibe la adherencia de granulocitos en un 40% y suprime la presencia de leucocitos
polimorfonucleares en los s itios de inflamación .

Corticoides.
Disminución de captación del
radiofármaco en abscesos.

Disminuye la quimiotaxis  de los leucocitos polimorfonucleares .

Alcohol
Aspirina.

Disminución de captación del
radiofármaco en abscesos.

Afectan adherencia de granulocitos .

AINEs
Aminoglucósidos
Penicilina
Tetraciclina.

Afectan la visualización de la
imagen .

Alteración de la distribución de neutrófilos .

Ciclosporina.
Disminución del rendimiento de
marcaje.

Disminuye la s íntesis  predominantemente de linfocitos T-helper .

Ranitidina.
Disminución del rendimiento de
marcaje.

Causa leucopenia y agranulocitos is .

Azatioprina.
Disminución del rendimiento de
marcaje.

Disminuye la neutropoyesis .

Metotrexato
Ciclofosfamida.

Disminución del rendimiento de
marcaje.

Causan neutro y leucopenia .

Heparina.
Disminución del rendimiento de
marcaje.

Impide quimiotaxis .
Inhibe la activación del complemento y la migración de linfocitos .

El In-penteotride es un neuropéptido análogo de la somatostatina, por lo que se localiza por la unión específica a sus
receptores. Será captado y se visualizará en imágenes en aquellos tejidos donde, como consecuencia de la enfermedad, las
superficies celulares contienen una cantidad de receptores superior a la densidad fisiológica normal, por lo que se ha utilizado
en la detección de tumores carcinoides neuroendocrinos del tracto gastrointestinal y procedentes de tejidos embriológicamente
derivados de la cresta neural. La principal interacción se producirá con péptidos análogos como el caso del octreotide, que
causan disminución de la captación en hígado, riñón y bazo (Tabla 17).

Tabla 17. Fármacos que interfieren con estudios usando penteotride.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Octreotide y otros análogos de la
somatostatina.

Disminuye la captación del radiofármaco en
el tumor.

Competencia por los receptores de la somatostatina
del tumor .

El IBZM es un antagonista de los receptores dopaminérgicos postsinápticos D2 usado para estudios cerebrales, por lo tanto
todos aquellos fármacos con afinidad específica por los receptores D2, como los antipsicóticos, competirán con este
radiotrazador. Tiene una marcada captación fisiológica en ganglios basales y, en menor grado, en cerebelo y córtex.

El IBZM marcado ha sido empleado en la esquizofrenia a fin de monitorizar la ocupación de los receptores D2 por los fármacos
antipsicóticos. Al utilizar este radiofármaco, debe tenerse en cuenta el efecto sobre su captación que pueden presentar los
neurolépticos a largo plazo después de su retirada (Tabla 18). Se han descrito casos de pacientes a los que se les realizó
SPECT-IBZM después de un mes y medio de retirada del decanoato de flufenazina y aún mostraban un porcentaje de ocupación
de 50-83% . Existe una correlación entre la relación estriado/córtex en el estudio SPECT y la dosis diaria óptima de
antipsicóticos: cuando los receptores no están totalmente saturados puede emplearse mayor dosis farmacológica, sin embargo
cuando los receptores se encuentran saturados debe cambiarse la medicación a fármacos no bloqueantes de receptores D2.
Por tanto, esta técnica puede ser usada para determinar el nivel de ocupación de receptores D2 por la dopamina en pacientes
en tratamiento con distintos neurolépticos y antipsicóticos, con el objetivo de ajustar la dosis y conseguir un nivel de ocupación
idónea de dopamina comparable con individuos sanos. En un estudio que comparó sujetos sanos con pacientes esquizofrénicos
libres de medicación y en tratamiento con dos antipsicóticos atípicos, olanzapina y risperidona, se concluyó que la ocupación
óptima por la medicación antipsicótica debe ser de un 48% .

En la enfermedad de Parkinson y en los parkinsonismos, el I-IBZM SPECT se utiliza como control para predecir la respuesta a
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los agonistas dopaminérgicos como la L-DOPA. En el parkinsonismo con respuesta al tratamiento con L-DOPA no hay
disminución de densidad de receptores, a diferencia con las atrofias multisistémicas y la parálisis supranuclear progresiva.

Tabla 18. Fármacos que interfieren con estudios usando IBZM.

Fármaco Efecto sobre la prueba
Mecanismo de
interacción

Bloqueantes de canales de calcio: cinnarizine y flunarizine.
Disminución de la captación en los ganglios
basales.

Reducida unión al
receptor.

Neurolépticos: haloperidol, sulpiride, raclopride y clorpromazina. Disminución de la captación.
Reacción de
competencia .

Antips icóticos. Disminución de la captación.
Reacción de
competencia .

Agonistas dopaminérgicos: pergolida, bromocriptina, lisurida y
apomorfina.

Disminución de la captación.
Reacción de
competencia .

El ioflupano pertenece a un grupo de compuestos derivados de la cocaína que se unen a los transportadores de dopamina. La
captación en el cerebro es rápida y aproximadamente el 30 % de la actividad total se atribuye a la captación por el cuerpo
estriado.

El I-ioflupano está indicado para detectar la pérdida de terminaciones nerviosas dopaminérgicas funcionales en el cuerpo
estriado de pacientes con síndromes parkinsonianos clínicamente dudosos, para ayudar a diferenciarlos del temblor esencial. La
enfermedad de Parkinson es una dolencia neurodegenerativa caracterizada anatomopatológicamente por la degeneración de
neuronas dopaminérgicas en la sustancia nigroestriada. El hecho de que los síntomas del Parkinson puedan presentarse
también en pacientes con temblor esencial o sean consecuencia del uso de determinados fármacos, como agentes
antipsicóticos, dificulta el diagnóstico preciso de esta enfermedad.

Los fármacos que presentan afinidad por el transportador de la dopamina deben retirarse antes de la realización de la prueba
(Tabla 19), ya que esta interferencia se traduce en una menor captación del ioflupano y proporciona imágenes de poca
intensidad.

Tabla 19. Fármacos que interfieren con estudios usando ioflupano.

Fármaco
Efecto sobre la
prueba

Mecanismo de interacción

Metaanfetaminas
Anfetaminas: fentermina
Dextroanfetaminas
Psicoestimulantes ilegales: cocaína
Psicoestimulantes para obesidad: dietilpropion, mazindol,
fentermina
Antidepresivos no tricíclicos:
Bupropión
Anticolinérgicos: benzotropina
Psicoestimulante: metilfenidato
Antidepresivo: sertralina.

Alteración de la
imagen.

Compiten con el radiofármaco por el mismo
transportador .

La FDG es el radiofármaco que más comúnmente se utiliza en tomografía por emisión de positrones (PET). Esto se debe, por un
lado, a las buenas características físicas del F y a la rapidez de su síntesis y por otro, a sus características metabólicas.
Después de la inyección intravenosa, la captación celular de la FDG se realiza por un sistema transportador tisular específico,
que es en parte insulino-dependiente y por lo tanto puede estar influenciado por las condiciones nutricionales y la existencia de
diabetes mellitus. Atraviesa la membrana celular gracias a los mismos transportadores que utiliza la glucosa, pero una vez en el
interior de la célula sólo experimenta el primer paso de la glicólisis, con el consiguiente atrapamiento metabólico.

Todos los medicamentos que modifiquen las concentraciones séricas de glucosa pueden afectar a la sensibilidad de la
exploración (Tabla 20), por ejemplo corticosteroides, valproato, carbamacepina, fenitoína, fenobarbital y catecolaminas .
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Tabla 20. Fármacos que interfieren con estudios usando FDG.

Fármaco Efecto sobre la prueba Mecanismo de interacción

Eritropoyetina. Alteraciones de la imagen de hueso y médula ósea . Incremento de la actividad metabólica de la
médula ósea.

Factores
estimulantes de
colonias.

Alteraciones de la imagen de bazo y médula ósea . Incremento de la actividad de la médula ósea.
Dejar intervalo mínimo de 5 días.

Fenitoína. Disminución de la captación en SNC.
Disminuye la tasa metabólica en regiones
corticales .

Corticosteroides. Disminución de la captación en SNC.
Disminuye la tasa metabólica del córtex
contralateral a un tumor (fig. 6) .

Haloperidol.
Aumenta la captación en núcleo caudado, putamen y tálamo.
Disminuye el metabolismo en la corteza frontal.

Interacción a nivel de receptores D2
posts inápticos .

Figura 6. Estudios de PET cerebral realizados con 370 MBq de 18F-FDG de un

paciente con tumor cerebral en tratamiento con 2 mg/8 h de hidrocortisona

durante las 3 semanas previas al PET y de un paciente en tratamiento con

6mg/8h dexametasona durante los dos meses previos, respectivamente. En

ambos se observa disminución de captación de FDG, de carácter difuso y

homogéneo en todo córtex.
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