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TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN DE POSITRONES EN ONCOLOGÍA
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IX
LOS GOZOS
La Tomografía por Emisión de Positrones (TEP) es una técnica de detección de radiofármacos que mimetizan
diversos procesos metabólicos de las células vivas. Mientras que los aparatos de radiodiagnóstico convencio-
nal nos informan de la existencia de lesiones sólo cuando el tejido sufre cambios ostensibles de tamaño o
densidad, la TEP ofrece una suerte de imagen molecular, en principio más sensible y específica. Sin duda es
una técnica de amplios horizontes, que se integrará cada vez más en los razonamientos diagnósticos y tera-
péuticos de especialidades tan distintas como la Neurología, la Cardiología, la Oncología, por no hablar de
áreas más básicas como la Farmacología (1). Parece lógico que los hospitales, especialmente aquellos muy invo-
lucrados en investigación biomédica, deseen dotarse de instalaciones para TEP. De hecho, mi Hospital está
impulsando que se disponga de esta tecnología a fin de orientar diversos problemas oncológicos (2).

Ahora bien, ¿es posible que nos dejemos arrastrar por un entusiasmo desmedido? Sin duda la implantación
generalizada de la TEP plantea varias dificultades, y no sólo por ser una técnica económicamente gravosa.
Aquí se subrayarán varias reticencias para esa implantación, lo que por contraste llamaremos las “sombras”.

LAS RESERVAS O SOMBRAS TECNOLÓGICAS
1. Si no se dispone de un ciclotrón, la TEP quedará restringida al rastreo de moléculas marcadas con F18, el

único emisor de positrones con un período de semidesintegración superior a 100 minutos. Por ahora, mien-
tras F18 no se incorpore eficientemente a moléculas como aminoácidos (3), ello equivale a limitar la TEP al
rastreo de (F18)-fluorodesoxiglucosa (FDG). Sin embargo, se ha demostrado que poner un ciclotrón –con
su coste por instalaciones y capítulo de personal– al servicio de una única unidad de rastreo es financie-
ramente inviable (4).

2. Las instalaciones de rastreo están en pleno desarrollo tecnológico. No está claro si se necesita un detector
“de anillo completo” ad hoc, o bien basta una gammacámara más o menos convencional (5). No se ha defini-
do el mejor cristal de centelleo ni la mejor arquitectura de los elementos detectores (6,7). También cabe la posi-
bilidad de que no convenga tener una instalación específica para TEP, sino una unidad dotada con gantry
simultáneo para escaner y TEP (8). Un problema importante, desde el punto de vista “gerencial”, es que todos
esos aspectos técnicos (digamos, experimentales) van a influir en la sensiblidad y la especificidad del equi-
po (que también son aspectos sometidos a investigación). La pregunta es obvia: ¿hasta qué punto es lícito
invertir a efectos clínicos en equipos experimentales de probabilísima obsolescencia a corto plazo? 

3. La aniquilación de los positrones y la detección de los fotones resultantes entrañan varios “artefactos” y
exigen “correcciones” (7), que se concretan en construcciones estadístico-informáticas conocidas como
“algoritmos”. Algunos de ellos se expresan con siglas muy arduas para el clínico, y sin embargo éste debe
estar precavido porque influyen decisivamente en la interpretación de las imágenes (9,10).

LAS SOMBRAS CLÍNICAS
1. Aunque los rastreos de TEP se están expandiendo notablemente, muchas publicaciones contienen informa-

ción sobre pocos enfermos o de naturaleza fragmentaria. En una revisión de 10.000 artículos sobre TEP en
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Oncología, a tenor de la llamada “medicina basada en evidencias”, sólo se seleccionaron 533 artículos, de
los cuales sólo 122 (con unos 7.000 pacientes) sirven para sustentar el valor clínico de la TEP (11).

2. Las indicaciones de la TEP en la clínica habitual se basan en un solo radiofármaco, en concreto la (F18)-
FDG-6-fosfato que permanece “atrapada” durante un tiempo en las células que captan (F18)-FDG con mayor
o menor avidez. La utilidad de la TEP en Oncología viene a confirmar la hipótesis de que la acumulación
de (F18)-FDG-6-fosfato refleja con cierta fidelidad la actividad metabólica de un tejido (11-13). Sin embargo,
no existe una correlación unívoca y directa, sino que participan otros muchos factores (7,14):

a) Puede haber cantidades significativas de pro-fármaco (F18)-FDG en el lecho vascular tumoral o en los
espacios intercelulares, y obviamente eso no refleja la actividad metabólica del supuesto tumor.

b) La captación de (F18)-FDG y su fosforilación no dependen sólo de la “avidez” celular –en parte expre-
sada por genes que codifican enzimas de membrana o con actividad kinasa–, sino de factores no neo-
plásicos, como los niveles de glucemia o de insulina, el flujo sanguíneo regional o la hipoxia.

3. La sensibilidad de la TEP está condicionada, primero, por la tecnología del equipo (cuya resolución espa-
cial determina el “umbral” de tamaño para que una lesión sea detectable); y segundo, por la posibili-
dad de que una célula tumoral exhiba, constitutiva o temporalmente, una baja actividad glucolítica. Así,
se han observado frecuentes falsos negativos en la detección de micrometástasis ganglionares del mela-
noma (15) y en ciertas neoplasias bien diferenciadas (16). Pero su principal escollo es la especificidad, no
sólo porque existe una captación fisiológica en tejidos normales (cerebro y corazón, entre otros), sino
porque lesiones benignas pueden acumular fuertes cantidades de (F18)-FDG-6-fosfato, en particular las
lesiones de tipo inflamatorio (17,18). Por otra parte, encontrar un foco “metastásico” –a juzgar por una
captación de FDG– puede tener graves implicaciones pronósticas, por ejemplo, en el cáncer de pulmón
no microcítico (19), pero quizás no sea un rasgo igualmente funesto en otros tumores (20).

LAS SOMBRAS FINANCIERAS
No repetiremos la cuestión del ciclotrón ni la idoneidad de invertir recursos “clínicos” en una técnica que, en
buena medida, debe tomarse por experimental. Lo que ahora importa es qué medida la TEP va a reemplazar
a otras exploraciones (13), y por ahora suele subrayarse que la TEP proporciona información “adicional” al usar-
la “en conjunción” con los métodos convencionales (21). 

Lo “adicional”, aunque se trate de una técnica no invasiva como la TEP, no debe equivaler a “superfluo”. De
entrada, habrá que ver si se reducen las posibilidades de error diagnóstico, y ya hay referencias de artefac-
tos incluso con equipos complejos que combinan escaner y TEP (22,23). Por último, más allá de aceptar la supe-
rioridad de la TEP en el seguimiento de los pacientes ya tratados (por ejemplo, para distinguir un tumor via-
ble de una zona de fibrosis/necrosis), habrá que demostrar que esa detección “precoz” de una recidiva será
relevante a efectos pronósticos o eficiente en términos de gestión sanitaria.
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