
 

PET-RMMULTITRAZADOR EN LA ESTADIFICACIÓN Y
DETECCION DE RECIDIVA EN CANCER DE PROSTATA

Tipo: Presentación Electrónica Educativa

Autores: Antonio Maldonado Suarez, Manuel Recio Rodriguez, Javier Carrascoso Arranz,
Felipe Couñago Lorenzo, Silvia Fuertes Cabero, Vicente Martinez De Vega

Objetivos Docentes

Describir la utilidad de la PET-RM tanto en la estadificación del cáncer de próstata de elevado riesgo
como en la detección de recidiva bioquímica y en la planificación de radioterapia. Exponer el
rendimiento de los radiofármacos PET más utilizados en la práctica diaria, especialmente la Fluorocolina

Revisión del tema

INTRODUCCIÓN
 
En Estados Unidos, el carcinoma de próstata (CP) es el tumor más frecuente  y la segunda causa de
muerte por cáncer tras el carcinoma de pulmón en varones [1].
En la actualidad, el CP se estudia y clasifica acorde a la estadificación TNM, el score Gleason y el nivel
sérico del antígeno prostático específico (PSA). Tanto la detección de los niveles séricos de PSA como
los programas de cribado del CP han contribuido a una disminución de la mortalidad. Sin embargo, ante
unos valores elevados de PSA existe un riesgo potencial de sobrediagnóstico y, consecuentemente, de
sobretratamiento. De hecho, se ha estimado que hasta un 50% los pacientes con enfermedad silente que
no presentarán síntomas durante su vida [2]. La incidencia de CP cuando los niveles de PSA son
inferiores a 4 ng/ml es del 15.2% [3].
El diagnóstico del CP se realiza por biopsia prostática por sextantes guiada por ecografía transrectal. El
CP es el único tumor que se diagnostica por biopsia a ciegas,  y dada la heterogeneidad y multifocalidad
del tumor, se tiende a subestimar el grado histológico. Además, más del 28% de los cánceres
clínicamente significativos no son diagnosticados en la biopsia por sextantes [4].
La estadificación de la enfermedad se basa en la combinación de diferentes técnicas de diagnóstico por la
imagen, entre las que se encuentran la Tomografía Computarizada (TC), la Resonancia Magnética (RM)
y la gammagrafía ósea [5;6].
Sin embargo, la sensibilidad de las técnicas de imagen anatómicas (TC y RM) para la detección de
adenopatías infiltradas no es muy elevada, ya que dependen básicamente de que exista un aumento de
tamaño de los ganglios linfáticos. La estrategia terapéutica (con finalidad paliativa o radical) dependerá
de la agresividad tumoral local (escala de Gleason) y de la extensión (TNM y PSA).
Cuando se sospecha recurrencia tras el tratamiento radical del CP, bien sea por la sintomatología clínica
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o por la elevación del PSA, se realizan diferentes técnicas de imagen convencionales [7;8].
Sin embargo, la ecografía transrrectal tiene dificultades en la detección de recurrencias en un 30% de los
casos [9], la TC presenta problemas sobre todo en el diagnóstico de recurrencia local y metástasis
ganglionares y la RM en la detección de metástasis a distancia. En muchos pacientes, y a pesar de
practicarse todos los procedimientos diagnósticos habituales disponibles, la enfermedad no puede
localizarse y por tanto no puede definirse su extensión real.
La PET con 18F-FDG ha sido utilizada en el estudio de diferentes tumores con muy buenos resultados.
Sin embargo, en el CP presenta limitaciones [10;11] (Figura 1), por lo que se han aplicado otros
radiofármacos, entre los que se encuentran el carbono de colina (11C-Colina) y el Cloruro de
fluorocolina (18F-Fluorocolina o 18F-FCH) [12-16] (Figura 2)
La 18 F-Fluorocolina (18F-fluoroetilcolina o FEC y 18F-fluorometil-dimetil-2-hidroxietilamonio o
FCH) fue introducida por Coleman et al. [17] como un radiotrazador prometedor en la evaluación del
CP, y ha demostrado una mayor captación que la 18 flúordeoxiglucosa marcada con 18 Flúor
(18F-FDG), tanto en el tumor primitivo como en el metastásico [18].

BIOLOGÍA MOLECULAR Y CAPTACIÓN TUMORAL DE COLINA
 
La colina es un compuesto de amonio cuaternario necesario para la síntesis de fosfolípidos de las
membranas celulares, y participa en los mecanismos de señalización transmembrana y en el transporte y
metabolismo del colesterol [19].
Dado que la duplicación de las células tumorales es muy rápida se produce in incremento de la
biosíntesis de las membranas celulares y un aumento de la captación de colina y la actividad de la
colina-quinasa. La 11C colina es eliminada rápidamente de la sangre y presenta importantes ventajas en
la valoración de las neoplasias urológicas debido a que su excreción urinaria es baja. Sin embargo, su
corta vida media de tan sólo 20 minutos, puede provocar problemas logísticos cuando sólo se dispone de
un ciclotrón o no se dispone de ciclotrón en el centro [20].
La 18F-FCH tiene una vida media  de 109,8 minutos, pudiendo almacenarse y ser transportada a
distancia, por lo que un único ciclotrón puede suministrar 18F-FCH a varios centros sanitarios. DeGrado
et al [12] confirmaron que la 18F-FCH reflejaba de un modo muy exacto la normal captación y 
almacenamiento de la colina en tejidos normales y en el CP. Contrariamente a la 11C-colina, que tiene
una excreción urinaria mínima, la 18F-FCH presenta una ligera excreción tras 3-5 minutos de su
administración lo que supone una desventaja en el estudio prostático [20].
La 18F-FCH posee una distribución fisiológica en hígado, páncreas, glándulas salivales y lacrimales,
bazo, riñones y médula ósea [21] (Figura 3). Las células del CP, incluidos los tumores de bajo grado,
tienen una actividad incrementada de la colina-quinasa y poseen afinidad por la colina [22]. Además, la
captación no es específica de células neoplásicas, ya que procesos inflamatorios prostáticos y
extraprostáticos pueden presentar avidez por 18F-FCH y, en consecuencia, aportar resultados falsos
positivos [21].
 
ESTADIFICACIÓN DEL TUMOR PRIMARIO
 
Diagnóstico primario de la enfermedad (Figuras 4 al 8)
 
Tres artículos de Kwee et al evaluaron el uso del PET con 18F-FCH en la identificación de focos
intraprostáticos de enfermedad neoplásica y la existencia de patrones de correlación entre la captación de
18F-FCH y la presencia de CP en biopsias por sextantes de próstata o en la próstata completa de
pacientes sometidos a prostatectomía radical. El primer estudio de Kwee [26] se realizó con 17 pacientes
diagnosticados de CP que aún no habían recibido tratamiento. Los hallazgos del PET se compararon con
los resultados posteriores de la biopsia, observándose un valor máximo estandarizado de captación
(SUV) significativamente más elevado en los sextantes de próstata con malignidad que en los negativos.
La 18F-FCH obtuvo una sensibilidad del 93% y una especificidad del 48% en la discriminación de
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sextantes positivos. En el segundo estudio [27], 26 pacientes se sometieron a un PET de doble fase
consistente en un PET inicial a los 7 minutos de la inyección de 18F-FCH y un segundo una hora
después. La SUV media en las regiones malignas dominantes aumentó significativamente entre las
exploraciones iniciales y tardías, mientras que la SUV media en las regiones probablemente benignas
disminuyó significativamente. El estudio muestra que la obtención de imágenes una hora después de la
administración del trazador mejora la discriminación entre regiones benignas y malignas. En el tercer
estudio [28], los autores realizaron un análisis histopatológico de sextantes de próstata de 15 pacientes a
los que se les había realizado un PET con 18F- FCH antes de someterse a prostatectomía radical. Se
observó malignidad en 61 de los 90 sextantes de próstata analizados. Por otra parte, el diámetro del
tumor se correlacionó directamente con la SUV en los sextantes malignos.  Los autores concluyen que el
diámetro del tumor se correlaciona directamente con la SUV  en los sextantes neoplásicos y que el PET
con 18F-FCH puede ser útil en la localización de áreas de malignidad en pacientes con CP, aunque
puede fracasar cuando se trata de identificar volúmenes pequeños de malignidad, lo que podría reflejar la
limitada resolución espacial de los sistemas PET/TAC [29]
Beheshti et al [30] estudiaron en 130 pacientes la potencial utilidad del PET/TAC con 18F- FCH en
hombres con tumor confinado a la próstata con riesgo intermedio (n=47, PSA >10 y <20 ng/ml y 7
puntos en la escala de Gleason) o elevado (n=83, PSA > 20 ng/ml y ≥8 puntos en la escala de Gleason)
de extensión extracapsular antes de someterse a una prostatectomía radical y linfadenectomía pélvica. Se
encontró una correlación significativa entre las secciones con mayor captación de 18F-FCH y los
sextantes con máxima infiltración del tumor [26].
Una revisión sistemática y un metaanálisis realizado por Umbehr et al sobre la 11C-colina y 18F-FCH en
el diagnóstico inicial del CP mostró una sensibilidad del 84% y una  especificidad del 79% [31].
 
Estadificación de la afectación ganglionar (Figura 9)
 
En el CP, es conocida la dificultad que supone la estadificación preoperatoria de los ganglios linfáticos
pélvicos mediante técnicas de imagen convencionales, siendo obligatorio un examen histopatológico de
la linfadenectomía pélvica en los pacientes con riesgo de enfermedad metastásica.
Beheshti et al [30] examinaron histopatológicamente 912 ganglios linfáticos y la sensibilidad,
especificidad, VPP y VPN de la 18F-FCH en la detección de ganglios linfáticos malignos fue del 45%,
96%, 82%y 83%, respectivamente y del 66%, 96%, 82% y 92%, respectivamente, para los ganglios de
diámetro igual o mayor de 5 mm de diámetro. El rendimiento diagnóstico mejoró cuando se excluyeron
aquellos ganglios más pequeños que la resolución espacial del PET. La PET/TAC llevó a un cambio en
el tratamiento en el 15% de todos los pacientes y en el 20% de los pacientes de alto riesgo.
Asimismo, Poulsen et al [32] evaluaron 25 pacientes consecutivos diagnosticados de CP y con riesgo
intermedio-alto (Gleason > 6, y/o PSA >10 ng/ml, y/o estadio T3) mediante PET/TAC con 18F-FCH
antes de la realización de linfadenectomía. Cada paciente fue evaluado dos veces (a los 15 y a los 60
minutos de la administración de 18F-colina). Las imágenes se compararon con los resultados del examen
histopatológico de los ganglios linfáticos y con la  SUV . La sensibilidad, especificidad, VPP y VPN del
PET/TAC con 18F-FCH para la estadificación en base a los ganglios linfáticos fue del 100%, 95%, 75%
y 100%, respectivamente.
Tanto Beheshti como Poulsen se centraron en pacientes con CP y riesgo intermedio-alto de recurrencia,
lo que justifica los buenos resultados de la 18F-FCH en la evaluación de la afectación ganglionar.
 
Estadificación de la afectación ósea (Figuras 10 y 11)
 
Las metástasis óseas son una complicación muy frecuente del CP, ya que alrededor de un 65%-75% de
los pacientes con enfermedad avanzada presentan enfermedad metastásica ósea [33;34].
Una amplísima experiencia avala el uso de la gammagrafía ósea en la detección de metástasis óseas en
pacientes con recidiva bioquímica de un CP [35].
Sin embargo, estudios recientes presentan como alternativa la PET/TC con colina. La 18F-FCH muestra,
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como es de esperar, una mayor sensibilidad que la TC, detectando lesiones aun sin traducción
morfológica, sobre todo en cuerpos vertebrales, por infiltración medular. El patrón más común en la
TAC de las lesiones óseas metabólicamente activas es el blástico, pero también se ha descrito la
existencia de lesiones de carácter mixto e incluso lítico. Beheshti  et al [30],  en el estudio preoperatorio
de 130 pacientes con CP detectaron metástasis óseas en 13 pacientes, y en dos de los 13 pacientes no se
identificaban las metástasis con técnicas de imagen convencionales. Ellos estimaron que supondría una
modificación en el tratamiento del 15%. Otro estudio de este grupo de autores [36] obtuvo unos valores
de sensibilidad, especificidad y exactitud diagnóstica para la 18 F-FCH en la detección de metástasis en
enfermedad primaria y recurrente del 79%, 97% y 84% respectivamente.
Beheshti et al [37] compararon la 18F-FCH con el 18F-fluoruro de sodio (18F-FNa) en la detección de
metástasis óseas en pacientes con CP. La 18F- FCH PET-TAC era superior a la  18F-FNa PET-TAC en
la detección de metástasis precoces cuando infiltran la médula ósea, con una especificidad (99% vs 93%,
P=0.01). Los estudios sobre la 18F-FNa PET/TAC presentan mayor sensibilidad que la 18F-FCH
PET-TAC pero la diferencia no resultaba estadísticamente significativa (81% vs 74%, P=0.12). En los
pacientes con metástasis esclerosas y 18F- FCH PET/TAC negativo, se recomienda el uso de 18F-FNa
PET/TAC. Langsteger et al [38] estudiaron también el rendimiento diagnóstico del PET/TAC con
18F-FCH y 18F-fluoruro de sodio para la detección de metástasis óseas en pacientes con CP primario y
recurrente con dolor óseo. La especificidad fue mayor para el 18F-fluoruro que para la 18F-FCH (89%
vs 83%), con una mayor precisión diagnóstica (90% vs 88%,), mientras que la sensibilidad fue la misma
(91%). Este estudio sugiere que la 18F-FCH PET/TAC puede reemplazar a 18F-FNa PET/TAC.
 
RECIDIVA BIOQUÍMICA Y REESTADIFICACIÓN.
 
Recidiva local en el lecho prostático  (Figura12 y 13)
 
A pesar de los avances de las técnicas quirúrgicas y radioterápicas en el CP, el riesgo de recurrencia tras
un tratamiento radical sigue siendo significativo. Así, entre un  27% y un 53% de los pacientes sometidos
a radioterapia o prostatectomía radical desarrollarán recidivas locales o a distancia a los 10 años [38;39].
La sospecha de recurrencia se basa en la elevación del PSA tras el tratamiento radical del CP. Puesto que
el PSA se negativiza tras la cirugía, al no existir tejido prostático, son suficientes 2 elevaciones
consecutivas de PSA, aunque leves (> 0,2 ng/ml), para considerar la existencia de una recidiva
bioquímica [40]. Tras la radioterapia es más complicado definir la existencia de recidiva bioquímica,
puesto que el PSA no se negativiza y el tratamiento puede provocar fenómenos inflamatorios prostáticos.
El criterio Phoenix define la recidiva bioquímica tras la radioterapia como la elevación del PSA >2 ng/ml
sobre el PSA nadir (definido como el nivel de PSA más bajo alcanzado después del tratamiento) [41].
En este contexto, el PET podría jugar un importante papel, fundamentalmente cuando los métodos de
diagnóstico por imagen convencionales son negativos o no concluyentes en la localización de la recidiva.
Pocos estudios han evaluado la precisión del PET en le detección de recidiva en pacientes con bajos
valores de PSA tras prostatectomía radical. Pelosi  et al [42] obtuvieron unos valores de detección de
recidivas bioquímicas del 20% en pacientes con  PSA  ≤1 ng/ml, del 44% para niveles de PSA de entre
1-5 ng/mL y del 82% para valores de PSA >5 ng/ml.
Husarik et al [43], mediante el empleo de 18F-FCH, obtuvieron un valor de sensibilidad global del 86%
en la detección de enfermedad recurrente, y del 71% en aquellos pacientes con PSA <2 ng/ml,
recomendándola en aquellos pacientes con niveles de PSA superiores a esta cifra.
Picchio et al  [44] no recomiendan el uso de rutina de 18F-FCH PET/TAC cuando el incremento de PSA
es inferior a  1 ng/mL, pues el diagnóstico de recidiva mejora con el incremento del valor del PSA.
En una serie de 71 pacientes con recurrencia bioquímica tras tratamiento primario de su CP
(prostatectomía=28, radioterapia=15 o ambos=28), Casamassima et al [45] detectaron recidivas con
PET/TAC y 18F- FCH en 39 de 71 pacientes (55%). La velocidad del PSA media fue de 0,40 ng/ml/año
en los pacientes con PET/TAC negativo y de 2,88 ng/ml/año en los pacientes con PET/TAC positivo (P
< 0,05). Aunque la sensibilidad global para detectar cualquier recurrencia con 18F-colina con niveles de
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PSA ≥ 2,5 ng / ml parece ser aceptable (≥ 80%), la sensibilidad para la detección de recurrencias en el
lecho prostático y en pequeños ganglios linfáticos con niveles de PSA <2,5 ng / ml es más baja (≈ 50%).
Esto puede reflejar el hecho de que la recurrencia local aislada sea más probable con niveles bajos de
PSA y que estas recurrencias pueden ser más difíciles de detectar debido a las dificultades para distinguir
entre la captación en el lecho prostático y la acumulación del trazador en la vejiga, en particular para
recurrencias de pequeño volumen.
Un estudio reciente determina la relación entre la cinética del PSA y la detección de recidiva por
18F-FCH PET/TAC en 82 pacientes con recurrencia bioquímica después de prostatectomía [46]. Los
niveles medios de PSA eran significativamente mayores en PET/TAC positivos que en PET/TAC
negativos (4.3 vs 1.0 ng/mL; p < 0.01). Se estableció un nivel de PSA de 1.74 ng/ mL para determinar el
umbral óptimo de corte para la detección de la recurrencia del CP con una sensibilidad del 84% y
especificidad del 74%. Además la velocidad del PSA media era significativamente mayor en PET/TAC
positivos que en PET/TAC negativos (6.4 vs 1.1 ng/mL/año; p < 0.01) con un umbral óptimo de 1.27
ng/mL/año.
Schillachi et al realizaron un estudio similar [47] y recomendaron el uso de 18F-FCH PET/TAC  en
aquellos pacientes con niveles de PSA> 2ng/ml, cuando el tiempo de duplicación del PSA es ≤ 6 meses y
la velocidad de duplicación del PSA> 2ng/ml/año.
En el metaanálisis realizado por Evangelista et al [48] , se revisaron 53 artículos desde el año 2000 hasta
el año 2012 que evaluaban el papel de 18F-FCH PET /TAC en la re-estadificación del CP. Obtuvieron
una sensibilidad y especificidad media de 75,4% y 82%, respectivamente, en la detección de recidiva en
el lecho prostático.
Panebianco et al [49] compararon la RM 3T combinada con espectroscopía por RM con la 18F-FCH
PET/TAC en la detección de recidivas locales. La RM era superior al PET/TAC en lesiones de pequeño
tamaño  (diámetro medio = 6 mm) con valores bajos de PSA (0,2-2 ng/ml) pero los resultados eran
similares en lesiones de mayor tamaño (diámetro medio = 13,3 mm).
En pacientes con recurrencia local, el tratamiento de elección es la radioterapia, con una efectividad del
48-56% en la prevención de recidiva durante un periodo de al menos tres años [50].
 
Recidiva metastásica ganglionar (Figuras 14,15 y 16)
 
Un aspecto clave en la evaluación del paciente con posible recidiva bioquímica es diferenciar entre
recidiva local o a distancia. Clínicamente, si el tiempo de duplicación del PSA es < 10 meses es más
probable que exista recidiva a distancia, mientras que una recidiva local presenta tiempos de duplicación
del PSA > 10 meses [51].
La recidiva ganglionar tras un primer tratamiento del CP (prostatectomía radical o radioterapia) es un
factor de mal pronóstico. La RM y la CT son las dos modalidades más usadas para la evaluación de
metástasis ganglionares, pero su rendimiento es bajo al basarse en criterios morfológicos[52]
Ante una sospecha de recidiva ganglionar, la  PET-TAC con colina es la prueba de elección para la
re-estadificación del CP y así escoger la mejor alternativa terapeútica. En aquellos pacientes con
afectación metastásica a distancia el tratamiento hormonal antiandrógeno es el tratamiento de elección.
Beheshti et al [53] obtuvieron una sensibilidad global para la detección de recurrencia global del 74% en
pacientes en pacientes con CP y recidiva bioquímica. La recidiva sistémica se detectó en el 50,8% de los
pacientes. El 28,8 % tenían una única lesión maligna. De éstos, el 65,2 % presentó recurrencia local, el 
18,8% tenían un único ganglio metástasico y el 15.9 % una metástasis ósea única.
La detección de una única lesión puede cambiar el tratamiento de tratamiento de rescate local a
tratamiento sistémico.
Jilg et al  [54] estudiaron 72 pacientes con recidiva bioquímica tras tratamiento primario, a los cuales se
les realizó linfadenectomía de rescate pélvica y/o retroperitoneal, al detectarse ganglios positivos como
único hallazgo en estudios de 11C y 18F-FCH PET/TAC de cuerpo entero. Se evaluó la exactitud
diagnóstica  de 160 regiones ganglionares resecadas (pélvica derecha e izquierda y retroperitoneales),
498 subregiones (ilíaca común. Ilíaca externa e interna, obturadora, presacra, bifurcación aórtica, cava e
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interaortocava) y 2122 ganglios linfáticos. Se detectaron ganglios metastásicos en el 32% de las ganglios
resecados (681/2122) con 238 subregiones positivas  y 111 regiones positivas. PET/TAC era positivo en
110 regiones y 209 subregiones. La sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo y exactitud diagnóstica fueron del 91.9%, 83.7%, 92.7%, 82.0% y 89.4% en
regiones; 80.7%,93.5%, 91.9%, 84.1% y 87.3% en subregiones y 57.0%, 98.4%, 94.5%, 82.6% y 84.9%
en los ganglios positivos por PET/TAC. 278/393 de los ganglios presentaban un eje corto axial <10mm.
La sensibilidad de la 18F-FCH PET/TAC depende del grado de infiltración tumoral,  siendo del 13.3%,
57.4% and 82.8% para infiltraciones tumorales ganglionares de ≥2 y <3mm, ≥5 y <6mm y ≥10 y
<11mm, respectivamente.
 
Recidiva metastásica ósea (Figuras 17 y 18)
 
Beheshti et al [36] correlacionaron la captación de 18F-FCH con los cambios morfológicos en TAC de
70 pacientes con CP. El estándar de referencia fueron la imagen y el seguimiento clínico. Las lesiones
líticas mostraron mayor actividad metabólica que las lesiones blásticas. Describieron tres patrones de
metástasis óseas: lesiones identificadas solo por la captación de 18F-colina (que probablemente
representen infiltración de médula ósea sin cambios morfológicos en la TAC), lesiones con captación de
18F-FCH y cambios morfológicos en la TAC y lesiones densas esclerosas por TAC sin captación de
18F-FCH (que probablemente indiquen tumor no viable). El tratamiento hormonal no afectaba
significativamente a la captación de colina en las metástasis óseas.
McCarthy et al [55] estudiaron la utilidad de la 18F-FCH PET/TAC comparada con las imágenes de
gammagrafía ósea y TAC abdómino-pélvico con contraste intravenoso en pacientes resistentes al
tratamiento hormonal androgénico. Existe una concordancia del 81% entre las tres técnicas con una
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo para la 18F-FCH
PET/TAC de 96%, 96%, 99% y 81% y una exactitud diagnóstica en establecer la presencia y ausencia de
metástasis en el 79% de las lesiones.
 
Evaluación de la enfermedad resistente al tratamiento hormonal antiandrogénico.
 
En 30 pacientes resistentes al tratamiento hormonal con valor medio de PSA de 175ng/ml,  Kwee et al
[56] observaron que la 18F-FCH PET/TAC era capaz de detectar lesiones en glándula prostática,
ganglios y glándulas suprarrenales y lesiones óseas en 28/30 (93%) de los pacientes con CP. La
18F-FCH PET/TAC era positiva en todos los pacientes con un valor de PSA de > 4ng/ml.
En otro estudio prospectivo de 26 pacientes resistentes al tratamiento hormonal, la 18F-FCH PET/TAC 
era comparada con técnicas de imagen estándar (gammagrafía ósea y TAC) para monitorización de
tratamiento. La 18F- FCH PET/TAC detectó 183 lesiones. 149 lesiones concordantes (81%), visibles con
las otras técnicas  y 34 lesiones discordantes (19%), no visibles con otras técnicas. El 79% de las lesiones
discordantes eran positivas con 18F-FCH PET/TAC y se negativizaron en el curso de los 2 años de
seguimiento. Los falsos positivos correspondían a ganglios inflamatorios detectados en  < 5 minutos con
disminución de la captación en > 20 minutos tras la inyección intravenosa. Los falsos negativos
correspondían a metástasis esclerosas tras tratamiento radioterápico. 18F-FCH PET/TAC tenía una
sensibilidad, especificidad, exactitud diagnóstica, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de
96%, 96%, 96%, 99% y 81%, respectivamente para la detección de metástasis óseas y de partes blandas
en pacientes hormono-resistentes [55].
 
Evaluación de respuesta al tratamiento
 
La monitorización del tratamiento hormonal antiandrogénico se realiza habitualmente con imagen
convencional (TAC y gammagrafía ósea), pero los cambios en la imagen pueden retardarse a la respuesta
tumoral.
Beheshti et al [36;37]  observaron una disminución de la captación de 18F-FCH sin evidencia de
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cambios morfológicos cuando compararon estudios pre y post-tratamiento en pacientes que respondían al
tratamiento hormonal, demostrando así el potencial de la 18F- FCH en la respuesta metabólica precoz al
tratamiento.
Casamassima et al [45] también mostraron su utilidad en la monitorización de tratamiento radioterápico
(con o sin tratamiento hormonal) a los 60 días del mismo en pacientes con recidiva de CP y enfermedad
ganglionar limitada, evitando o retrasando la terapia androgénica sistémica. 13 pacientes tuvieron
remisión completa mientras que 8 pacientes tuvieron recidivas en áreas no irradiadas y profilácticamente
irradiadas.
 
Papel de la PET/TAC 18F- Fluorocolina en la planificación de radioterapia
La radioterapia externa con intensidad modulada permite un mejor control de la enfermedad, con menor
toxicidad gastrointestinal y génito-urinaria. Histológicamente, la mayoría de los hombres con CP tienen
uno o dos nódulos dominantes intraprostáticos que pueden servir como marcadores para biopsia y
radioterapia [57].
Pinkawa et al [58] describieron la utilidad del uso de 18F-FCH PET/TAC en la delimitación de los focos
dominantes intraprostáticos en la planificación del tratamiento radioterápico, disminuyendo la radiación
a la vejiga y recto.
También la 18F-FCH PET/TAC ayuda a detectar la recidiva local, para así poder  ofrecer terapia de
rescate local, en los casos de fracaso del tratamiento radioterápico [59]. En una serie de 71 pacientes
tratados con radiación externa con o sin hormonoterapia y recidiva bioquímica, se utilizó la 18F-FCH
PET-TAC para planificar la radiación estereotáxica en recurrencia ganglionar limitada (pélvica o/y
paraaórtica o/y mediastínica). Los pacientes tratados con radioterapia tuvieron una supervivencia global
a los 3 años del 92% y a los 3 años del 90% [45].
 
IMÁGENES DE FUSIÓN DE PET/TAC Y RESONANCIA MAGNÉTICA
 
Las imágenes fusionadas del PET con la resonancia magnética (RM) pueden mejorar la identificación
del tumor primario. No solo se pueden fusionar imágenes morfológicas sino también imágenes de
difusión, perfusión y espectroscopía para mejorar la detección y caracterización de las lesiones. Además,
el híbrido PET/MRI promete ser una herramienta  poderosa en el estudio del CP [60;61].
 
 
INDICACIONES EN  EL USO DE 18 F PET/TAC COLINA EN EL CP
 
Bauman et al [62] establecen unas indicaciones  para el uso 18 F-FCH PET/TAC en el CP:
 
- Marcaje de biopsia en pacientes de alto riesgo, PSA elevado persistentemente  y biopsias repetidas
negativas.
 
- Estadificación incial entre los grupos de riesgo intermedio a alto de recidiva (PSA> 10 y  score de
Gleason ≥ 7).
 
- Reestadificación en enfermedad recidivante o resistente al tratamiento hormonal. La 18 F-FCH
PET/TAC da más información con pacientes con PSA >2 ng/ml, con tiempos de duplicación de PSA
cortos y score Gleason ≥7.
 
- Detectar candidatos a tratamiento radioterápico en caso de recidivas locales.
 
- Identificar un foco dominante prostático o una recidiva ganglionar limitada para rescate con tratamiento
radioterápico.
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- Monitorización del tratamiento radioterápico o/y hormonal.
 

Imágenes en esta sección:

Fig. 1: Mecanismo de accion FDG
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Fig. 2: Mecanismo de accion Colina
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Fig. 3: Captaciones normales FCH
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Fig. 4: Estadificación
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Fig. 5: Estadificación
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Fig. 6: Estadificación
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Fig. 7: Estadificación
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Fig. 8: Estadificación
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Fig. 9: Estadificación
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Fig. 10: Estadificación
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Fig. 11: Estadificación
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Fig. 12: Recidiva en lecho
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Fig. 13: Recidiva en lecho
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Fig. 14: Recidiva ganglionar
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Fig. 15: Recidiva ganglionar
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Fig. 16: Recidiva retroperitoneal
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Fig. 17: Recidiva a distancia
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Fig. 18: Recidiva a distancia

Conclusiones

La PET-RM multitrazador es la técnica de elección en el manejo del cáncer de próstata. Permite una
correcta estadificación, es de gran utilidad tanto en el seguimiento como en la detección de la recidiva
bioquímica. Cambiar en un alto porcentaje de casos el manejo del paciente sometido a radioterapia
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