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18F-FDG PET/TC control. 
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Figura 54. Curvas de SG según los valores de la %DISMN del SUVmean en 
el 18F-FDG PET/TC control.  
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Figura 55. Curvas de SG según los valores de la %DISM del SUVpeak en el 
18F-FDG PET/TC de seguimiento. 
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Figura 56. Curvas de SG según los valores de la %DISM del VMT en el 18F-
FDG PET/TC control. 
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Figura 57. Curvas de SG según los valores de la %DISM de la TGL en el 
18F-FDG PET/TC control. 
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Figura 58. Curvas de SLE según la %DISM del VMT en el 18F-FDG PET/TC 
control. 
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Figura 59. Curvas de SLE según la %DISM del SUVmax en el 18F-FDG 
PET/TC control. 
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Figura 60. Curvas de SLE según la %DISM del SUVmean en el 18F-FDG 
PET/TC control. 
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Figura 61. Curvas de SLE según la %DISM del SUVpeak en el 18F-FDG 
PET/TC control. 
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Figura 62. Curvas de SLE según la %DISM de la TGL en el 18F-FDG 
PET/TC control. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. SARCOMAS DE PARTES BLANDAS 

 

1.1.1. Definición y generalidades 

 

Los sarcomas son un grupo de neoplasias de características diversas que 
derivan del mesénquima, dando lugar a una gran variedad de subtipos. Las 
células mesenquimales se desarrollan en los sistemas circulatorio y linfático, así 
como en los tejidos estructurales y conectivos, los músculos, huesos, cartílago y 
el tejido adiposo. Según el tejido en el que se presenten, se clasifican como 
sarcomas óseos (hueso y cartílago) y sarcomas de partes blandas (SPB). Los 
tumores que derivan de los nervios periféricos se agrupan por convención como 
tumores de origen mesenquimatoso o sarcomas, a pesar su origen embriológico 
en la cresta neural1. Su incidencia se ha incrementado en los últimos años; en 
los Estados Unidos se presentaron aproximadamente 15.000 nuevos casos de 
sarcomas en el 2014, de los cuales 3000 casos fueron de sarcomas óseos, y 
12.000 casos de SPB2. Según los datos proporcionados por el SEER (The 
Surveillance, Epidemiology, and End Results; U.S.A), los sarcomas de partes 
blandas representaron cerca del 87% de la totalidad de los sarcomas 
diagnosticados en el año 2008 y solo el 13% correspondieron a tumores óseos 
malignos (figura 1)3. Los SPB constituyen una amplia variedad de subtipos 
histológicos, que pueden presentarse en cualquier tejido blando. En términos 
generales, su localización más frecuente son las extremidades (23%), de los 
cuales dos terceras partes corresponden a las extremidades inferiores, siendo 
menos frecuentes en el tronco, retroperitoneo, cabeza y cuello, y abdomen. En 
los niños (<10 años) se localizan principalmente en cabeza y cuello (23%), y 
según cada grupo etario, tienen una distribución anatómica diferente. Su gran 
variedad se debe a los tejidos en los que tienen origen, y a su gran capacidad de 
diferenciación (músculo, adipocitos, endotelio, fibroblastos, entre otros)1, 
existiendo en ocasiones un solapamiento de cuadros morfológicos entre 
diferentes tumores, con comportamiento clínico y biológico muy diverso. 
Generalmente no se relacionan con factores de riesgo, sin embargo, pueden 
existir algunos síndromes genéticos predisponentes, entre ellos la enfermedad 
de Von Recklinghausen, la poliposis adenomatosa familiar, el retinoblastoma 
hereditario, el síndrome de Costello, y el síndrome de Li-Fraumeni. El tratamiento 
previo con radioterapia y la exposición a otro tipo de radiaciones ionizantes, 
puede asociarse a sarcomas post irradiación, especialmente resistentes al 
tratamiento4,5. La exposición ocupacional a algunas sustancias químicas 
(herbicidas, insecticidas, conservantes de la madera), también se ha asociado a 
un incremento en el riesgo de presentar SPB3. 
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Figura 1. Distribución de los nuevos casos de sarcomas en el 20083. 

 

Los SPB se clasifican según el sistema presentado por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), adoptado por la gran mayoría de sociedades científicas. La 
4ª edición de la clasificación de tumores óseos y de tejidos blandos de la OMS 
fue publicada en febrero del 2013, modificando los criterios previos de su edición 
del 20026. Los SPB pueden ser clasificados teniendo en cuenta sus parámetros 
histológicos: el grado de diferenciación tumoral, el recuento mitótico, y la necrosis 
tumoral (criterios de la Federation Nationale des Centers de Lutte Contre le 
Cancer recomendados por la Organización Europea para la Investigación y 
Tratamiento del Cáncer). Estos parámetros son evaluados asignándoles un valor 
numérico, por medio de un sistema de puntuación cuya sumatoria permite 
agrupar los SPB en tres grados de malignidad: grado 1 (bajo grado), grados 2 y 
3 (alto grado)7,8. Los SPB son un reto para los profesionales implicados en su 
manejo, por su baja incidencia, su ubicuidad, el número de subtipos histológicos, 
y la gran variabilidad de presentaciones clínicas, lo cual crea la necesidad de un 
equipo multidisciplinario (traumatología, cirugía, radiología y medicina nuclear, 
anatomía patológica, oncología médica, oncología radioterápica, entre otros) con 
experiencia y preparación específica9, evitando tiempos de espera excesivos 
entre la sospecha clínica, el diagnóstico, y el tratamiento. 

 

1.1.2. Epidemiología 

 

Incidencia: 

En España son diagnosticados cada año 900 a 950 pacientes con cáncer 
menores de 14 años, y de 1100 a 1200 menores de 18 años, con una incidencia 
de 165 a 170 casos por millón por año. Las tasas estandarizadas de incidencia 
anual de sarcomas, son de 18 a 20 casos por millón en menores de 18 años. 
Según los datos del RNTI (Registro Nacional de Tumores Infantiles), los SPB 
corresponden al 6,5% de estas neoplasias, con un total de 60 casos nuevos/año, 
de los cuales, el 60% son rabdomiosarcomas10. Según datos del grupo GEIS 
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(Grupo Español de Investigación en Sarcomas), los sarcomas afectan a 1 de 
cada 20.000 personas de todas las edades, con 376 casos por año en Cataluña, 
329 casos por año en la Comunidad de Madrid, y unos 2.000 en el conjunto de 
España11. La AECC (Asociación Española contra el Cáncer), publica los datos 
de la agencia internacional de investigación sobre el cáncer, que registraron 3,3 
casos de sarcomas por 100.000 habitantes en hombres y 2,6 por 100.000 en 
mujeres en el 201012. 

En el Reino Unido (U.K), los SPB representan solo el 1% de las neoplasias 
malignas, con una incidencia estandarizada por edad, de 45 casos por millón por 
año en el 2010, que ha aumentado progresivamente a partir de una incidencia 
de 39 casos por millón por año en 1996, aunque este aumento puede reflejar 
simplemente un mejoramiento en las técnicas de diagnóstico, en lugar de un 
verdadero aumento en la incidencia. De los 3928 casos nuevos de sarcoma de 
tejidos blandos diagnosticados en el 2010, el 51% afectó a hombres y el 49% a 
mujeres. La incidencia anual de los SPB es más alta en hombres que en mujeres, 
aunque esta diferencia rara vez es estadísticamente significativa13. En una 
revisión de los pacientes con SPB del año 1998 al 2010 realizada por la NCBD 
(The National Cancer Data Base; U.K) con un total de 63.714 pacientes, la 
proporción de hombres:mujeres fue de 1.23 a 1.00. Dos subtipos histológicos 
demostraron una mayor afectación en mujeres que en hombres: el 
hemangiopericitoma maligno y el hemangiosarcoma, con una proporción 
hombre:mujer de 1.00:1.27 y 1.00:1.08 respectivamente. Dos tipos de SPB 
mostraron una distribución casi igual en ambos sexos: el sarcoma mixoide, y el 
rabdomiosarcoma NOS (sin otra especificación). Los demás tipos de sarcoma, 
en general, tuvieron una proporción hombre:mujer de 1.26 a 1.0014. 

En general su incidencia aumenta significativamente con la edad, con más del 
65% de los casos en mayores de 50 años, y su incidencia más alta se ha visto 
en mayores de 85 años (Figura 2)3,15. En los Estados Unidos de América (U.S.A) 
en el 2010, el National Center for Health Statistics (NCHS), informó que 10.520 
estadounidenses, incluidas todas las edades, fueron diagnosticados con SPB. 
La Sociedad Americana del Cáncer estima que para el 2019, incluyendo tanto a 
adultos como a niños, se diagnosticarán aproximadamente 12.750 nuevos 
sarcomas de tejidos blandos (7.240 en hombres y 5.510 en mujeres); se espera 
que aproximadamente 5,270 estadounidenses (2,840 hombres y 2,430 mujeres) 
mueran por causa de sarcomas de tejidos blandos16.  

En Europa la incidencia estimada de los SPB es de 5 casos por 100.000 
habitantes/año17, lo que corresponde a un 1% de los cánceres en adultos. 
Ocurren a cualquier edad, con una mediana de edad al diagnóstico entorno a los 
60 años. Aunque se diagnostican  principalmente en varones, globalmente afecta 
por igual ambos sexos; en mujeres la incidencia de SPB únicamente excede a 
la de los varones en el grupo de edad entre los 45-59 años, debido a los tumores 
ginecológicos1,18. En una gran serie de datos poblacionales recolectados en 89 
registros europeos de cáncer, se valoraron las tasas de incidencia 
estandarizadas por edad y por región en el marco del proyecto para la vigilancia 
de cáncer poco frecuente en Europa, RARECARE (Surveillance of Rare Cancers 
in Europe) financiado por la Comunidad Europea (C.E). Según estos datos, la 
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incidencia estandarizada por edad de SPB fue mayor en el norte, el centro y el 
sur de Europa (4,5 – 4,7 por 100.000), menor en el Reino Unido e Irlanda (3,8 
por 100.000), siendo la más baja en Europa del este (3,3 por 100.000) (Tabla 
1)5.  

 

 

Figura 2. Distribución por edad al diagnóstico. Surveillance, Epidemiology, and End Results 
Program (SEER). Cancer Statistics Review, 1975–2008, National Cancer Institute (NCI)3. 

 

 

Tabla 1. Tasas de incidencia estandarizadas por edad por 100,000 y errores estándar (SE) por 
región europea para el período 1995-20025. 
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Histología:  

Según datos del National Cancer Intelligence Network (NCIN) en los años 1996-
2010, los tipos de SPB más frecuentes en U.K fueron el leiomiosarcoma (22%), 
y el liposarcoma (12%) (figura 3A)13. En U.S.A los sarcomas de partes blandas 
más diagnosticados en el 2008 según los datos proporcionados por el SEER, 
fueron los sarcomas NOS (51%), los fibrosarcomas y sarcomas de la vaina de 
los nervios periféricos (7%), y los sarcomas de Kaposi ( 9%) (figura 3B)3,15. Según 
datos de la American Cancer Society, los tipos más comunes de SPB son el 
sarcoma pleomórfico indiferenciado, el liposarcoma y el leiomiosarcoma14. En 
Europa los SPB más frecuentes son: el leimomiosarcoma (20%), el sarcoma 
NOS (18%), y el liposarcoma (10%)5. 

 

  

Figura 3. A. Proporción de SPB según histología, en el Reino Unido (1996-2010)13. B. 
Distribución de nuevos casos de sarcomas en USA por histología. SEER 20083 

 

Localización:  

En el estudio RARECARE, la localización primaria más frecuente de los SPB en 
Europa son las extremidades5. Las localizaciones anatómicas más frecuentes en 
U.K (1996-2010) fueron las extremidades (23%), tórax y tronco incluyendo 
abdomen y pelvis (14%), órganos genitales femeninos (11%), y cabeza y cuello 
(5%) (figura 4)13. En un estudio realizado por los departamentos de patología y 
cirugía del Memorial Sloan Kettering Cancer Center de Nueva York (U.S.A), se 
analizaron más de 10.000 pacientes con diagnóstico de sarcoma (1982-2013), 
encontrando como localizaciones más frecuentes de los SPB las extremidades 
(40%) y los órganos abdominales viscerales y retroperitoneo (38%)19; sin 
embargo, la localización anatómica varía según la clasificación histológica del 
tumor, tal como lo ilustra la figura 519. En un estudio realizado en Alemania, se 
analizaron retrospectivamente los pacientes con diagnóstico de SPB del año 
2003 al 2012 (33.803 casos); las localizaciones anatómicas más frecuentes 
fueron las extremidades inferiores (20%), tronco (15%), cabeza y cuello (12%), 
extremidad superior (8%), útero (6%) y retroperitoneal (6%) (tabla 2)20.  

A
. 

B
. 
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Figura 4. Proporción de SPB según localización anatómica, en el Reino Unido (1996-2010)13. 

 

 

Figura 5. Histopatología de los sarcomas de tejidos blandos según el sitio de la enfermedad, IA, 
intraabdominal; RP, retroperitoneo; UPS, sarcoma pleomórfico indiferenciado19. 

 

 

Tabla 2. Localización de los sarcomas de partes blandas. Población y porcentaje20. 
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Supervivencia: 

Según el informe de la NCBD (1996-2010), en U.K los resultados de 
supervivencia más favorables fueron para el dermatofibrosarcoma NOS con una 
supervivencia a 5 años del 92%. Los datos de peor pronóstico correspondieron 
al condrosarcoma desdiferenciado con una supervivencia a 5 años del 19%14. El 
proyecto europeo RARECARE, mostró la tasa de supervivencia más alta (90%) 
en los SPB cutáneos (principalmente dermatofibrosarcoma protuberans), 
mientras que los SPB localizados en tejidos blandos del mediastino y el corazón 
tuvieron tasas de supervivencia por debajo del 15%. La supervivencia a 5 años 
del sarcoma uterino fue del 49% en general (65% en tumores del estroma 
endometrial) y del 42% para otros tipos (predominantemente leiomiosarcoma y 
sarcoma NOS) (tabla 3)5. Según datos del NCIN (1996-2010), la tasa de 
supervivencia relativa a 5 años en los SPB en U.K (excluyendo los sarcomas en 
piel) fue del 54%; las tasas de supervivencia relativa a 5 años fueron del 55% en 
hombres y del 52%en mujeres13. En Alemania la mediana de supervivencia 
global desde el diagnóstico inicial fue de 5.83 años (IC 95%, 5.50-6.08). La 
probabilidad de supervivencia global a 1 año fue de 0,77 (IC del 95%, 0,77-0,78) 
(figura 6)20. 

La supervivencia puede estar determinada por el tiempo de evolución de la 
enfermedad, la estadificación tumoral y el grado de diseminación (localizado, 
diseminación linfática, o metástasis a distancia según el National Cancer Institute 
(NCI). En la etapa 1, limitada al sitio primario (localizado) se diagnostican el 60% 
de los sarcomas. En la Etapa 2, extendida a los ganglios linfáticos regionales o 
más allá del sitio primario (regional) el 19%, y en la etapa 3 o metástasis a 
distancia, el 15%. Las tasas de supervivencia relativa a 5 años fueron: el 81% 
para los sarcomas localizados, el 58% para los sarcomas en etapa regional, el 
16% para los sarcomas con diseminación a distancia, y el 55% para los 
sarcomas no estadificados. La tasa de supervivencia relativa a 10 años no 
disminuye en un gran porcentaje en todas las etapas, lo que significa que la 
mayoría de las personas que sobreviven a 5 años se curan21. 

 

 

Figura 6. Supervivencia estimada (IC 95%) en pacientes con SPB, por edad, (2003 to 2012) en 
nueve estados alemanes20. 
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Tabla 3. Supervivencia relativa a 5 años (%) según tipo histológico5. 

 

Mortalidad: 

En general la mortalidad de los SPB se distribuye según los grupos de edad y 
sexo. Según el Atlas de Mortalidad por Cáncer y otras Causas en España (1978-
1992), las tasas de mortalidad ajustadas por 100.000 habitantes de tumores 
asociados al tejido conectivo, fue de 0,78 en hombres y 0.54 en mujeres, con 
una media de edad al diagnóstico fue 53,82 años en hombres y de 56,62 en 
mujeres. El porcentaje de riesgo acumulado de muerte desde el nacimiento hasta 
los 75 años fue de 0.06 en hombres y 0.04 en mujeres22. La Asociación Española 
contra el Cáncer (AECC), publica en su página web los datos del Instituto 
Nacional de Estadística (España), cifrando en 650 los fallecimientos por SPB en 
2017. En Alemania, en el año 2012, las tasas totales de mortalidad fueron 
similares entre hombres y mujeres (2.28 frente a 2.33 por 100,000) y aumentaron 
con la edad; la más alta se registró en el grupo de mayores de 75 años (7.27 con 
IC 95% 6.01 – 8.71) y la más baja en el grupo de edad entre los 18 a 44 años 
(0.49 con IC 95% 0.33 – 0.71). Globalmente la tasa de mortalidad fue de 2.31 
(IC 95% 2.06 – 2.57) (tabla 4)20. En un estudio realizado por el Royal Orthopaedic 
Hospital en U.K (1985-2010), en el que se incluyeron 4945 pacientes con 
diagnóstico de sarcoma, la tasa de mortalidad a un año en los SPB fue del 13%, 
variando entre los diversos tipos histológicos, siendo la tasa más alta del 15% en 
el rabdomiosarcoma y en otros sarcomas NOS, seguida del sarcoma epitelioide 
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con un 14%, el leiomiosarcoma con el 13%, y el liposarcoma con el 9%. La tasa 
de mortalidad más baja fue del 0% en el sarcoma alveolar de partes blandas 
(tabla 5)23.  

 

 

Tabla 4. Mortalidad específica asociada a SPB por 100.000 habitantes por sexo y edad en 4 
estados de Alemania (2012)20. 

 

 

Tabla 5. Tasa de mortalidad (1 año). Royal Orthopaedic Hospital. NHS Foundation Trust, U.K 
(1985-2010)23. 

 

Según la BMUS (The Burden of Musculoskeletal Diseases in the United States), 
basándose en los datos proporcionados por el NCI (SEER 1975-2010)15 la 
distribución por edades al momento de la muerte de los SPB, refleja una tasa de 
supervivencia relativa que favorece a las personas más jóvenes (figura 7)15. 
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Figura 7. Distribución por edad en SPB en el momento de la muerte. U.S.A (2006-2010), según 
los datos proporcionados por el NCI (SEER 1975-2010)15. Disponible en: 
https://www.boneandjointburden.org/2014-report/viiiab24/mortality-and-survival-rates 

 

1.1.3. Factores de riesgo: 

 

Radioterapia:  

Aproximadamente la mitad de los pacientes diagnosticados de cáncer reciben 
radioterapia (RT). Menos del 1% de los pacientes que reciben RT, desarrollan 
un SPB asociado a la radiación, pero representan hasta el 5% de todos los 
sarcomas. Como el uso de la radiación ha aumentado en las últimas décadas, 
también se espera que aumente la incidencia de sarcomas asociados a la 
radiación24. A principios de 1900 el cirujano alemán Georg Perthes, describió uno 
de los primeros casos de sarcoma de células fusiformes, en un paciente 
diagnosticado de lupus tratado con RT 25. No hubo una evidencia objetiva de la 
relación entre el desarrollo de SPB y la exposición a la radiación hasta fechas 
posteriores al estudiar una población más amplia, como es el caso de los 
sobrevivientes a las explosiones de bombas atómicas. En un estudio realizado 
por la Radiation Effects Research Foundation (Hiroshima and Nagasaki, Japón) 
publicado en el 2013, se estudiaron más de 80.000 individuos expuestos a 
radiación ionizante, encontrando 104 casos de SPB al realizar un seguimiento 
de 56 años desde la exposición, asociados a una tasa de supervivencia a 5 años 
del 39%. Las medias de edad en el momento de los bombardeos y el diagnóstico 
de sarcoma, fueron de 26.8 y 63.6 años respectivamente. El estudio sugirió que 
la exposición a niveles bajos de radiación ionizante puede estar asociada al 
desarrollo de SPB, y que con una exposición de 1 Gy se puede duplicar el riesgo 
(relación dosis-respuesta lineal). La tasa de supervivencia a cinco años de los 
pacientes con SPB en esta población fue mucho más baja que la reportada en 
otros lugares26. En un estudio realizado en U.K (2007), se realizó el seguimiento 
a 30 años de 16.541 niños supervivientes de cáncer, de los cuales 39 
desarrollaron SPB; se evidenció un aumento significativo en el riesgo de SPB 
con dosis crecientes de RT (p<0.001), con un riesgo ajustado en pacientes 
expuestos a dosis de RT de más de 30 Gy más de 50 veces mayor en 
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comparación a los no expuestos27. En Finlandia se realizó el seguimiento de 
295.712 pacientes con cáncer primario de mama, cuello uterino, cuerpo uterino, 
pulmón, ovario, próstata, recto y linfoma, diagnosticados entre los años 1953-
2000, encontrando un mayor riesgo de desarrollar SPB en los pacientes tratados 
con RT, especialmente entre pacientes más jóvenes [menores de 55 años: razón 
de incidencia estandarizada de 4.2 (IC 95% 2.9–5.8)]28. Los criterios para 
diagnosticar un sarcoma inducido por radiación fueron publicados en 1948, y 
modificados posteriormente en 1971 por Arlen y colaboradores (Tabla 6)29. Los 
cánceres previos más comunes asociados con sarcomas inducidos por 
radiación, son el cáncer de mama y el linfoma no Hodgkin, y en menor proporción 
el cáncer de próstata, por lo cual, en estas patologías, los SPB post RT tienden 
a aparecer en la pared torácica o extremidades superiores. La mayoría de estos 
sarcomas son de grado alto, siendo los tipos histológicos más frecuentes los 
sarcomas pleomórficos indiferenciados, el angiosarcoma, el carcinoma 
indiferenciado de células fusiformes, y el leiomiosarcoma29. Un factor de riesgo 
conocido para el desarrollo de SPB, es el antecedente de cáncer de mama previo 
tratado con RT; el primer caso de angiosarcoma inducida por radiación en una 
paciente tratada con RT por este tipo de cáncer se describió en 1981. 
Actualmente, el angiosarcoma es el subtipo de sarcoma más frecuente asociado 
con la radiación para el cáncer de mama. Tienden a ser de alto grado histológico, 
con un período de latencia promedio entre el tratamiento del cáncer de mama 
con RT y el inicio del angiosarcoma, de entre 6 y 8 años27. Otros tipos de SPB 
frecuentes en pacientes con cáncer de mama tratados con RT, son el 
histiocitoma fibroso maligno30, y el fibrosarcoma31. 

 

Criterios de Cahan modificados: Diagnóstico de sarcomas inducidos por radiación 

1. Exposición previa a radioterapia por enfermedad benigna o maligna. 
2. Aparición del sarcoma en el campo radiado. 
3. El sarcoma es histológicamente diferente del cáncer primario para el cual se administró la 

radioterapia. 
4. Periodo latente de 3 años (entre la radioterapia y la aparición del sarcoma). 

 
Modificado de Cahan WG, Cancer 1971;28(5):1087-99. 

 

Tabla 6. Criterios diagnósticos de sarcomas inducidos por radiación29. 

 

Quimioterapia: 

En U.K (2007) en los niños supervivientes de cáncer, se describió un aumento 
del riesgo de desarrollar SPB, en los pacientes tratados con quimioterapia (QT), 
que aumentó cuando se realizó en conjunto con RT. El índice de incidencia 
estandarizado de desarrollar un SPB fue de 113 después de la QT y la RT, 
después de la quimioterapia sola fue de 28, y después de la radioterapia sola fue 
de 19, sugiriendo que la quimioterapia por sí misma, es un factor de riesgo para 
desarrollar un SPB27. Otro estudio de cohortes en Francia y U.K entre 1942 y 
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1985, realizó el seguimiento por 15 años de 4.400 pacientes supervivientes de 
cáncer (3 años), diagnosticados durante la infancia y tratados con QT 
(Procarbazina) y RT. El incremento del riesgo de desarrollar un SPB después del 
cáncer infantil, se relacionó de forma independiente con la exposición a la RT y 
la procarbazina32. 

 

Radioisótopos: 

La administración de sustancias radioactivas con finalidad diagnóstica o 
terapéutica, podría favorecer la aparición de sarcomas de partes blandas. Se 
han descrito en la literatura sarcomas en tejido extra tiroideo tras la 
administración I-125 para tratar la tirotoxicosis33; este radiofármaco actualmente 
no se utiliza en la práctica habitual. El Thorotrast (dióxido de Thorio), un 
radioisótopo emisor alfa que actualmente ha caído en desuso, fue descontinuado 
hace más de 50 años, cuando se dieron a conocer los resultados de diversos 
estudios que asociaron su administración con el angiosarcoma hepático, cuya 
aparición estaba relacionada con la dosis acumulada en el parénquima 
hepático34. 

 

Lesiones previas: 

Una gran variedad de lesiones benignas y lesiones neoplásicas pueden derivar 
del tejido mesenquimal, siendo mucho más frecuentes las benignas (5 - 7 veces). 
Habitualmente, la mayor parte de las lesiones malignas se presentan sin lesiones 
benignas preexistentes, ya que es poco frecuente que se produzca la 
transformación neoplásica de una lesión previamente incipiente. Sin embargo, 
algunas veces este fenómeno puede ser desencadenado por una exposición 
previa a radiaciones ionizantes. Se ha documentado en la literatura múltiples 
casos de SPB en pacientes con angiomas al recibir este tipo de tratamiento35. 

 

Exposición a químicos: 

Un estudio realizado por Hardell y colaboradores en el Centro Oncológico del 
Hospital Universitario de Umea, demostró que en los trabajadores expuestos a 
ácido fenoxiacético y clorofenoles, el riesgo de presentar sarcomas de partes 
blandas se multiplica hasta 6 veces, al compararlos con los no expuestos36.  En 
agricultores y excombatientes vietnamitas expuestos a herbicidas y compuestos 
similares, también se ha documentado un mayor riesgo de desarrollar SPB. Los 
pesticidas igualmente han sido relacionados a un mayor riesgo de desarrollar 
SPB, especialmente los insecticidas inorgánicos arsenicales, los insecticidas 
clorohidrocarbonados, el hexaclorobenceno y los organoclorados35. Los 
trabajadores de fábricas de plásticos expuestos a cloruro de vinilo, de uso muy 
extendido en países del tercer mundo y países industrializados en los años 70, 
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también presentan un incremento en el riesgo de formación de SPB 
(angiosarcomas hepáticos previa fibrosis hepática). El tiempo medio de latencia 
entre la exposición y el desarrollo del angiosarcoma hepático es de 36 años.29,35. 

 

Genética: 

El reciente desarrollo del análisis molecular del genoma ha permitido identificar 
nuevas entidades tumorales clasificadas como SPB, y reclasificar algunas otras 
según su fenotipo molecular38. Adicionalmente, los estudios genéticos pueden 
servir como nuevos marcadores para evaluar el pronóstico, el potencial 
metastásico, y la resistencia farmacológica de las células cancerosas en relación 
a otros factores epigenéticos (metilación del ADN, modificación de histonas, 
microRNAs y otros no codificantes)39,40. Aunque el panorama genético de los 
sarcomas como en otros tumores malignos es complejo, se han desarrollado 
nuevas técnicas para identificar el genoma enfermo41. Los SPB se pueden 
asociar a síndromes genéticos igual que otros tumores, cuyas características 
principales están resumidas en la tabla 735,42,43. Los defectos genéticos 
asociados al desarrollo de SPB se pueden dividir principalmente en defectos 
cariotípicos simples, y complejos. Los primeros consisten en translocaciones 
cromosómicas específicas de la enfermedad que conducen a una función 
anormal de genes y proteínas que facilita el desarrollo del sarcoma. Los defectos 
cariotípicos complejos, como los reordenamientos cromosómicos severos, 
producen alteraciones en los genes del ciclo celular y una inestabilidad genética 
grave29,44,37 (tablas 8 y 9)37. La mayoría de los sarcomas presentan anomalías 
en las vías de señalización-transcripción proteica y defectos en las vías de 
señalización asociadas a factores de crecimiento. Los principales defectos en las 
vías de señalización proteica se encuentran asociados a las proteínas RB y p53 
(liposarcoma e histiocitoma fibroso maligno)45; los defectos más comunes en las 
vías de señalización-transcripción asociados a factores de crecimiento 
específicos, son el factor de crecimiento insulina-like 1 en rabdomiosarcomas y 
leiomiosarcomas46,47, la ruta del PDGFR (receptor del factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas) en tumores desmoplásicos de células redondas y en 
osteosarcomas48,49, la ruta del receptor c-KIT en los sarcomas de Ewing y 
GIST50,51, y la vía del receptor c-MET en sarcomas sinoviales y 
rabdomiosarcomas52,53. Aproximadamente el 3% de los SPB se asocian a un 
síndrome genético, con una media de edad al diagnóstico de 37 años, 
significativamente menor a la edad en la que se presentan los SPB de forma 
esporádica (media de edad al diagnóstico de 53,17 años)54. Los principales 
síndromes genéticos que han sido asociados al desarrollo de SPB, se muestran 
en la tabla 1035, destacando los siguientes29,35: 

 

- El Sd. De Li-Fraumeni se describió por primera vez en 1969, en cuatro 
familias que desarrollaron SPB, cáncer de mama y otras neoplasias de 
forma autosómica dominante, por una mutación de la línea germinal del 
gen supresor de tumores asociado a la proteína TP53, presente en el 
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cromosoma 17 p1355,56. Los pacientes con esta mutación, tienen más 
probabilidades de desarrollar un rabdomiosarcoma, y con menor 
frecuencia un liposarcoma o un leiomiosarcoma57. Solo el 3,6% de los 
pacientes adultos con sarcomas tienen una mutación TP5356,29. 

 

PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DE LOS TUMORES ASOCIADOS A SÍNDROMES 
GENÉTICOS 

1. Desarrollo de un cáncer en edad más temprana a la habitual para el tipo histológico, 
generalmente antes de los 40-45 años.  

2. Tumor multicéntrico en órganos únicos y bilateral uni o multicéntrico en órganos pares.  
3. Aparición de más de un tumor primario de cualquier tipo histológico (maligno o benigno) en la 

misma persona.  
4. Historia familiar de un cáncer del mismo tipo histológico en parientes de 1º y 2º grado.  
5. Alta frecuencia de cáncer de diversos tipos histológicos en miembros familiares.  
6. Desarrollo de cáncer en una persona o familia con rasgos dismórficos o anomalías genéticas.		

Tabla 7. Principales características de los tumores asociados a síndromes genéticos35,42,43. 

 

 

Tabla 8. Tipos de SPB asociados a defectos cariotípicos simples37. 
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Tabla 9. Tipos de SPB asociados a defectos cariotípicos complejos37. 

 

- El retinoblastoma hereditario es causado por una mutación de alta 
penetrancia de la línea germinal del gen supresor de tumores RB1, 
localizado en el cromosoma 13q14, cuya función es regular el ciclo celular 
al bloquear la entrada a la fase S58,59. Los sarcomas ocurren en los 
sobrevivientes del retinoblastoma por susceptibilidad genética y 
secundarios a la RT60,61. Generalmente se desarrollan tardíamente, y 
representan del 12% al 32% de los cánceres secundarios en los 
sobrevivientes de retinoblastoma, siendo el más frecuente el 
leiomiosarcoma uterino62. Se presentan generalmente en el cráneo dentro 
de la zona irradiada, y especialmente en las regiones cercanas a la órbita, 
aunque pueden desarrollarse a distancia en tronco y extremidades29,63. 

- La neurofibromatosis tipo 1 (NFB1) tiene una incidencia de 1 de cada 3000 
nacidos vivos y se caracteriza por presentar tumores benignos que surgen 
de las células de Schwann (neurofibromas), manchas café con leche, 
gliomas ópticos, y displasia ósea64. Se asocia a la mutación del gen NF-1 
supresor de tumores, regulador negativo de la vía RAS-MAPK de fenotipo 
variable, que codifica la neurofibromina. La NFB1 puede asociarse a la 
aparición de GIST con un riesgo del 6%, y tumores malignos de la vaina 
del nervio periférico (incidencia anual de 0.16%)65. En la población 
pediátrica pueden presentarse rabdomiosarcomas (prevalencia de 0.02% 
a 0.03%), así como fibrosarcomas y liposarcomas66. En adultos se pueden 
presentar rabdomiosarcomas generalmente localizados en vejiga y 
próstata65,29. 

- La poliposis adenomatosa familiar (PAF) causada por una mutación de la 
línea germinal en el gen APC, se asocia al desarrollo de múltiples 
adenomas colorrectales y posteriormente carcinoma colorrectal. En el 
10% de los pacientes pueden aparecer tumores desmoides, con una 
probabilidad mayor que en la población general67,68. Se localizan 
generalmente en la pared abdominal y el mesenterio. Son tumores 
miofibroblásticos histológicamente benignos, pero pueden ser localmente 
agresivos67. Los principales factores de riesgo para su desarrollo son el 
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sexo femenino, el traumatismo, y la cirugía abdominal69. También pueden 
presentarse fibromatosis agresivas y más raramente fibrosarcomas70,71. 

 

 

Tabla 10. Síndromes genéticos asociados a sarcomas35. 

 

- El síndrome de Costello, causado por mutaciones heterocigotas de novo 
en el proto oncogen HRAS, se asocia a la aparición de 
rabdomiosarcomas. Se localizan más frecuentemente en abdomen y 
pelvis, especialmente en el cordón umbilical72. 

- El síndrome de Noonan es causada por mutaciones en, KRAS, SHOC2, 
NRAS, PTPN11, RAF1 o SOS1. Es de carácter autosómico dominante, y 
se caracteriza por estatura baja, dismorfismos faciales y defectos 
cardíacos congénitos. Actualmente se conoce su relación con neoplasias 
malignas hematológicas y tumores sólidos específicos, principalmente 
neuroblastoma y rabdomiosarcoma embrionario73. 

- El síndrome de Beckwith-Wiedemann se caracteriza por presentar hernias 
umbilicales, macroglosia, y macrosomía. Es un trastorno genéticamente 
heterogéneo, secundario a una variedad de lesiones moleculares en el 



31  

cromosoma 11p15, que afecta a la expresión génica para IGF2, KCNQ1, 
H19, y CDKN1C. Se asocia a un mayor riesgo de desarrollar tumores 
infantiles, incluido el tumor de Wilms, hepatoblastoma, neuroblastoma y 
rabdomiosarcoma, generalmente localizados en abdomen y pelvis, 
principalmente en la vejiga74. 

 

Factores ambientales29: 

- Radiaciones no ionizantes: Un estudio de casos y controles, analizó la 
población de menos de 14 años con cáncer, expuestos a campos 
electromagéticos de 60 Hz. Encontraron una relación directa entre la 
exposición y el desarrollo de SPB, aunque sin llegar a la significancia 
estadística (OR: 3.26, IC95% 0.88-12.07). El único mecanismo biológico 
asociado a los campos electromagéticos de baja frecuencia (50-60 Hz) 
que podría explicar esta relación, es el desarreglo de los ciclos de sueño-
vigilia, causados por la pérdida de la regulación en la secreción de 
melatonina, con consecuencias en el sistema inmune y la eliminación de 
radicales libres75,76. Un estudio realizado en Noruega en 39.000 
trabajadores expuestos a campos electromagnéticos entre los 20 y los 70 
años,  encontró un exceso de riesgo para presentar SPB (SIR 1.36, IC 
95% 0.93-1.91), aunque los resultados no fueron concluyentes77. 

- Los resultados de dos estudios de casos y controles realizados en el norte 
de Italia, sugieren que la ingesta de leche y sus derivados, y aceites de 
origen vegetal, se asocian a un incremento en el riesgo de presentar SPB, 
con una disminución del riesgo asociado al consumo de alimentos a base 
de cereales78,79. También se ha descrito la asociación entre las dietas 
ricas en vísceras animales y la aparición de rabdomiosarcomas en niños 
(RR 3.7, p=0.004)80. 

- Según el Cancer Incidence and Survival among Children and 
Adolescents: United States (SEER 1975-1995) los SPB son mas 
prevalentes en los pacientes pediátricos, en familias con bajos niveles 
socio económicos81. 

- Se ha descrito un aumento del riesgo a desarrollar SPB en los tejidos que 
entran en contacto con el tabaco (masticado o inhalado), como la cavidad 
oral, el esófago, la vía aérea incluyendo los pulmones, cara y cuello. La 
presencia de N-nitrosonornicotina y otras nitrosaminas se han asociado 
neoplasias en modelos animales81. El consumo de los padres de tabaco, 
marihuana y cocaína incrementa el riesgo a desarrollar rabdomiosarcoma 
infantil (2 - 5 veces)82,83. 

- Se ha evidenciado un incremento del riesgo de presentar SPB, en 
personas que residen en zonas cercanas a incineradores de desechos 
industriales, debido a las altas emisiones de dioxinas clasificadas como 
potencialmente carcinógeneas84. Estudios realizados en U.S.A muestran 
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un riesgo entre tres y nueve veces mayor de desarrollar SPB (proporcional 
al tiempo de exposición) en las personas expuestas a dioxinas por 
exposición laboral y por contaminación accidental85,86,87. 

 

Fármacos: 

La administración de anabolizantes, estrógenos, y tónicos basados en el 
arsénico (solución de Fowler ó 1% de arsenito de potasio KAsO2 al 1%), se han 
relacionado con el desarrollo de sarcomas de Kupffer88-90. Se ha sugerido que el 
uso de inmunosupresores como corticoides o fármacos citotóxicos en patologías 
autoinmunes, se asocia a un mayor riesgo de presentar SPB con predominio del 
sarcoma de Kapossi (p< 0.001)91. Los pacientes con linfoma de Hodgkin tratados 
solamente con QT, tienen una mayor prevalencia de SPB92. La administración 
de antibióticos en las primeras 4 semanas de vida se ha asociado a un 
incremento del riesgo en sarcomas pediátricos (RR = 6,81, IC 95%:1.13-71.18, 
p= 0,03) especialmente rabdomiosarcomas (RR = 5,91, IC95%:86-64.88, 
p=0,08)93. Igualmente, se ha comprobado un aumento en la incidencia de 
sarcomas en casos de inmunosupresión después de trasplante renal, en 
síndromes de inmunodeficiencia primaria, neoplasias linfoproliferativas y otras 
patologías similares9. 

 

Hormonas: 

El leiomiosarcoma es predominantemente más común en mujeres que en 
hombres, y el factor más importante que explica esta diferencia es el desarrollo 
de tumores en el miometrio. En general, los sarcomas uterinos son representan 
aproximadamente del 2% al 4% de las neoplasias malignas uterinas e incluyen 
carcinosarcomas, leiomiosarcomas, sarcomas del estroma endometrial y 
adenosarcomas94. Aproximadamente el 63% de los leiomiosarcomas uterinos 
tienen receptores de estrógeno (RE), lo que sugiere un papel importante de las 
hormonas en su desarrollo. Los estrógenos estimulan la proliferación de las 
células del miometrio, y se ha sugerido que las mutaciones producidas durante 
esta rápida proliferación pueden ser las causantes95. Los estrógenos también 
proporcionan un objetivo terapéutico en el tratamiento de los SPB, mejorando la 
supervivencia en los tumores RE positivos, en comparación con los tumores que 
no lo son. La expresión de RE se asocia con mejores resultados de supervivencia 
en pacientes con leiomiosarcoma uterino de alto grado confinado al cuerpo 
uterino96. 

 

Infecciones: 

Los pacientes infectados con VIH y los que han desarrollado SIDA, tienen un 
riesgo 100.000 veces mayor de desarrollar un sarcoma de Kaposi97. Sin 
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embargo, el SIDA no causa el sarcoma de Kaposi ni es necesario que un 
paciente sea VIH positivo para desarrollarlo.  La evidencia ha demostrado que el 
virus del herpes humano 8 (HHV8), un virus de transmisión sexual, está 
fuertemente asociado con un mayor riesgo de sarcoma de Kaposi, y es la 
inmunodeficiencia de estos pacientes lo que los hace susceptibles a desarrollar 
un sarcoma de Kaposi como consecuencia de la infección por HHV81,3. Un 
estudio de casos y controles, informó un mayor riesgo de presentar sarcomas de 
tejidos blandos, entre las personas que tenían antecedentes de infección por 
herpes zoster (OR ajustada = 2.3, IC 95% 1.1, 4.9), varicela (OR ajustada = 2.1, 
IC 95% 1.2, 4.1 ) y parotiditis (OR ajustado = 2.0, IC del 95% 1.1, 3.8); sin 
embargo, la relación del sarcoma de Kaposi y estos últimos, no ha sido 
ampliamente estudiada98. En modelos animales, se ha descrito una relación 
entre el desarrollo de SPB e infecciones virales. El virus del sarcoma de Rous 
(VSR), fue ya descrito en los años 40 como agente etiológico necesario para el 
desarrollo de sarcomas en las aves domésticas, transmitido entre dichas aves 
por un extracto de tumor que había pasado por un filtro, demasiado fino para 
contener células de pollo o bacterias99; por este descubrimiento le fue concedido 
el premio Nobel a Rous en 1966. También se ha descrito en modelos 
experimentales el desarrollo de SPB asociado a virus en felinos y primates 
inferiores100,101. Por otro lado, es sobradamente conocida la relación existente 
entre el linfangiosarcoma y el linfedema crónico, secundario a infecciones por 
filaria (síndrome de Stewart-Treves). 

 

Factores de riesgo propios de los SPB pediátricos: 

Un estudio con sede en el Reino Unido, encontró que la toxemia durante el 
embarazo (hipertensión, edema y albuminuria), aumentaba el riesgo de SPB (RR 
ajustado=2,71, IC 95%:1,05-7,06)93. En Carolina del Norte (U.S.A), un estudio 
de casos y controles concluyó que los neonatos cuyas madres habían usado 
antibióticos durante el embarazo, o muy cerca del embarazo (RR ajustado=2,7, 
IC del 95%:1,1-6,4), o habían experimentado un parto prolongado o asistido (RR 
ajustado= 2.6, IC 95% 1,1-7,1), tenían un mayor riesgo de desarrollar 
rabdomiosarcomas80. Múltiples estudios han descrito el peso al nacer como un 
probable factor de riesgo para desarrollar SPB, sin llegar a encontrar una relación 
significativa102,93,103. Un estudio de casos y controles realizado en U.S.A y U.K 
con más de 40.000 casos, concluyó que el riesgo total de cáncer aumenta 
igualmente con el sobrepeso al nacer. El riesgo aumentó linealmente con cada 
0,5 kg de incremento en el peso al nacer en U.S.A. [Cociente de probabilidad 
1,06 (IC 95% 1,04-1,08) y del U.K 1,06 (1,05-1,08)]. El riesgo fue mayor para la 
leucemia [U.S.A: 1,10 (1,06-1,13), U.K: 1,07 (1,04-1,10)], y para los SPB [U.S.A: 
1,12 (1,05-1,20), U.K: 1,07 (1,00-1,13)]104. La edad gestacional también es un 
factor de riesgo potencial para el desarrollo de SPB. Un estudio de casos y 
controles realizado en cinco estados de U.S.A, concluyó que había un mayor 
riesgo de desarrollar sarcoma de Ewing, entre aquellos pacientes que tuvieron 
una edad gestacional registrada de 32 a 36 semanas, en comparación con los 
clasificados como nacidos después 36 semanas de gestación (OR ajustado= 
1,68, IC95%: 1,03-2,76)105,106. Con respecto a la edad materna y el orden de 
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nacimiento, este mismo estudio informó una disminución del riesgo en el 
rabdomiosarcoma entre los terceros hijos (OR ajustada= 0,70; IC95%: 0,54 a 
0,91), y un incremento del riesgo de rabdomiosarcoma entre los casos con 
madres de edad avanzada (por un año de incremento de edad materna OR 
ajustada=1,03, IC95%: 1.01-1,04, por incremento de 5 años, OR ajustada= 1,19, 
IC95%: 1,05-1,34)106. Otro estudio de casos y controles informó una disminución 
real del riesgo entre los casos con madres añosas (de más de 35 años, OR=0,4, 
IC95%: 0,1-1,0), y un aumento significativo en el riesgo para los casos que 
tuvieron madres jóvenes (menores de 20 años, OR=2.2, IC95%: 1.0-4.7)107. 
También se ha descrito un aumento del riesgo de SPB asociado al incremento 
de la edad paterna108,109.  

 

1.1.4. Diagnóstico: 

 

Los SPB han despertado interés en filósofos, científicos, e investigadores desde 
la antigüedad. Hajdu110 publicó en el 2007 una revisión de los SPB a través de 
la historia, que menciona la primera referencia a estos tumores en el papiro de 
Ebers en el año 1500 a.c, donde se describen como tejidos grasos que deben 
ser resecados. También menciona a Hipócrates y Celso en Grecia, y 
posteriormente a Galeno en Roma, que los describen en sus textos como 
tumoraciones en las partes blandas. En su revisión, Hajdu reseña una de las 
primeras publicaciones científicas en relación a los SPB, realizada en 1712 por 
Etmullerus (1644-1683), así como las primeras imágenes (dibujos) de tumores 
de partes blandas (1800), y la primera clasificación realizada en el año 1809 por 
Abernethy (1764-1831), un reconocido cirujano inglés (figura 8)110. Charles Bell 
(1774–1842) describió el hecho de que algunas tumoraciones solo afectaban 
estructuras pertenecientes a las partes blandas, diferenciándolos de los 
carcinomas.  

En ese momento de la historia la aproximación diagnóstica a los SPB se basaba 
solo en la clínica, y la observación. El tratamiento se reducía a la cirugía de 
resección en los casos que se consideraba posible, la amputación, o la 
expectación. La introducción de la anatomía patológica por el alemán Johannes 
Muller (1801–1858), quien realizó las primeras descripciones de las 
características microscópicas de los sarcomas de partes blandas, permitió un 
mayor acercamiento a la naturaleza de estas tumoraciones. Sin embargo, estas 
técnicas no estaban al alcance de todas las instituciones sanitarias de la época 
ni eran de uso cotidiano. Actualmente los diversos avances científicos en 
técnicas diagnósticas de imagen, anatomía patológica y de caracterización 
molecular, han proporcionado los medios para realizar una aproximación 
adecuada en la identificación de los SPB. Aún en la actualidad, la sospecha 
inicial se basa principalmente en la realización de una historia clínica adecuada, 
y una exploración física concienzuda, teniendo en cuenta factores de riesgo 
conocidos. Un enfoque diagnóstico adecuado es determinante para realizar la 
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derivación temprana a una unidad especializada111, lo cual tendrá claras 
implicaciones en los resultados del tratamiento (tabla 11)111. 

 

 

Figura 8. Los SPB a través de la historia. (Hadju, 2007)110. 

 

Historia Clínica: 
Localización de la masa 
Duración – cuando se dio cuanta y de qué forma. 
Dolor 
¿Ha aumentado de tamaño? 
Otras masas 
Historia familiar 
Preocupaciones al respecto 
Examen físico: 
Tamaño 
Profundidad con respecto a la fascia 
Adherencia a planos profundos 
Cambios en la piel sobre la masa 

 

Tabla 11. Aproximación diagnóstica ante una masa de partes blandas111. 
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Manifestaciones clínicas: 

 En las extremidades y el tronco, los SPB se presentan como masas 
generalmente indoloras, de crecimiento lento y usualmente siguiendo el trayecto 
de las facias y paquetes vasculonerviosos, sin llegar a infiltrar estructuras 
vecinas. Los síntomas suelen ser secundarios a la compresión vascular y 
nerviosa. La afectación linfática no es la norma y es de mal pronóstico, aunque 
puede producirse en algunos subtipos histológicos, siendo más frecuente en los 
rabdomiosarcomas, sarcomas sinoviales, sarcomas epitelioides de células 
claras y angiosarcomas. En el retroperitoneo, los SPB generalmente son 
asintomáticos hasta que alcanzan un tamaño considerable, ocasionando clínica 
por efecto de masa, como retención urinaria, hidronefrosis, obstrucción ureteral, 
compresión vascular y linfática (produciendo edemas), obstrucción intestinal, y 
dolor por compresión nerviosa. El síndrome constitucional puede presentarse en 
casos de enfermedad avanzada (fiebre, astenia, pérdida de peso), 
especialmente en el sarcoma de Ewing. Las metástasis son raras al diagnóstico, 
pero pueden presentarse a lo largo de la enfermedad, y son más frecuentes en 
pulmón, hígado, y cavidad abdominal. Si hay metástasis los síntomas 
dependerán de la localización9,112.  

 

Diagnósticos Diferenciales: 

Debido a la heterogeneidad de las lesiones de partes blandas, existe una gran 
cantidad de diagnósticos diferenciales. Debe tenerse en cuenta al momento de 
valorar un paciente en consulta, que las lesiones benignas son mucho más 
frecuentes que las malignas. Han de considerarse las patologías de causa 
inflamatoria o traumática, como hematomas, tenosinovitis nodular, fascitis 
nodular, y miositis osificante, entre otras. Las enfermedades sistémicas y de 
etiología reumatológica/autoinmune como el eritema nodoso, y el eritema 
indurado de Bazin, pueden presentar manifestaciones clínicas, que, si no se 
enmarcan en un contexto adecuado, pueden dificultar el diagnóstico de los SPB, 
o demorar su traslado a una unidad especializada (tabla 12)113,114. Son menos 
frecuentes las lesiones de parte blandas secundarias a metástasis, linfomas, 
carcinoma nodular cutáneo, melanomas etc. No todas las lesiones de partes 
blandas se pueden clasificar como tumorales y deben estudiarse otras 
posibilidades diagnósticas, como variaciones anatómicas y lesiones pseudo 
tumorales, a mencionar el ganglión, los seromas, abscesos, quistes de inclusión 
epidérmica, granulomas, y los músculos anómalos (por ejemplo, el sóleo palmar 
largo).  

 

Criterios de malignidad y de derivación a unidades especializadas en SPB: 

Debido a la mayor frecuencia de las lesiones benignas, se han establecido una 
serie de recomendaciones para determinar qué lesiones deben ser estudiadas. 
Según Johnson y colaboradores115, una lesión de partes blandas es sospechosa 
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de malignidad si mide más de 5 cm (según el autor, más grande que una pelota 
de golf), si es dolorosa, aumenta de tamaño, compromete la fascia muscular (si 
hay restricción de la movilidad acentuada por la contracción muscular, implica la 
fijación de la masa a la fascia)116, o hay recurrencia de una masa previamente 
resecada. Estos criterios han sido aceptados por las guías de práctica clínica 
para el manejo de SPB más reconocidas, y hacen parte de las recomendaciones 
dadas por el NICE Suspected cancer: recognition and referral117 (National 
Institute for Health and Care Excellence) actualizadas en 2017. Estas guías 
destacan la importancia de la temporalidad, ya que el tiempo de derivación a una 
unidad especializada en SPB, es un factor determinante en los resultados, y 
establecen la regla de oro de las dos semanas, como tiempo óptimo en el cual 
el paciente debe ser referido. Las recomendaciones de las guías NICE117 para 
la derivación a una unidad especializada en SPB son: 

 

- Adultos: 

o Ecografía de urgencia (a realizarse en un periodo de 2 semanas) 
si se presenta una masa inexplicable que está aumentando de 
tamaño. 

o Derivación (para una cita dentro en un periodo de 2 semanas) si se 
tienen hallazgos ecográficos que sugieran un sarcoma de partes 
blandas, o si los hallazgos de la ecografía son inciertos y la 
preocupación clínica persiste. 

 

- Niños y jóvenes. 

o Ecografía muy urgente (que se realizará dentro de las primeras 48 
horas) si se presenta una masa inexplicable que está aumentando 
de tamaño. 

o Derivación muy urgente (para una cita dentro de las primeras 48 
horas) si se tienen hallazgos ecográficos que sugieran la presencia 
de un sarcoma de partes blandas, o si los hallazgos de la ecografía 
son inciertos y la preocupación clínica persiste. 

 

Si existe una sospecha particularmente alta de malignidad, y la solicitud de una 
ecografía en el entorno de atención primaria puede provocar un retraso, se debe 
considerar la derivación urgente y directa a una unidad especializada en 
sarcomas. Adicionalmente, ante la presencia de una masa retroperitoneal o 
intraabdominal que sugiera un SPB, el paciente debe remitirse a un centro 
especializado antes de la biopsia o el tratamiento quirúrgico118.  
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Tabla 12. Diagnóstico diferencial de las lesiones cutáneas nodulares. 113. 

 
 

Unidades especializadas en el manejo de SPB: 

El retraso en el diagnóstico de las lesiones de partes blandas potencialmente 
malignas, repercute en los resultados y tiene implicaciones pronósticas. La 
consecuencia más frecuente cuando no se realiza un manejo temprano, es el 
aumento del tamaño de la masa, que disminuye las posibilidades de tener un 
resultado óptimo tras el diagnóstico. La probabilidad de obtener una pieza 
quirúrgica con márgenes libres, es inversamente proporcional al aumento del 
tamaño de la lesión, e incrementa el riesgo de amputación y extensión de la 
enfermedad a distancia. Se ha descrito que por cada centímetro que aumenta el 
tamaño de la masa al momento del diagnóstico, hay una disminución de la 
supervivencia global del 3-5%119,120. Bhangu y colaboradores describieron en un 
estudio de 260 pacientes con SPB, un mayor porcentaje de recurrencias locales 
en los pacientes tratados en unidades no especializadas (39%), en comparación 
a los que recibieron tratamiento quirúrgico en unidades especializadas (19%)121. 
El NICE Improving Outcomes for People with Sarcoma: the Manual122, establece 
las características que debe tener una unidad especializada en SPB, 
denominada equipo multidisciplinario (sarcoma multidisciplinary team ó MDT). El 
equipo debe asumir el diagnóstico y tratamiento de todos los pacientes con 
sarcomas dentro de su área de influencia, y deben acudir a un MDT con más 
experiencia para obtener asesoramiento en caso de lesiones poco frecuentes o 
complicadas. Se espera que el volumen de consultas sea de al menos 100 
pacientes con SPB por año, y al menos 50 con sarcomas óseos. Debe estar 
conformado por facultativos especialistas con experiencia en el manejo de 
sarcomas. El equipo principal (core team) deberá estar conformado por 
cirujanos, patólogos, oncólogos, especialistas en cuidados paliativos, 
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especialistas en imagen diagnóstica musculo esquelética/oncológica, 
enfermeras, secretario, y personal de soporte. El equipo de soporte (extended 
team) estará conformado por fisioterapeutas, oncólogos pediatras y servicios de 
apoyo (psicología, terapia ocupacional, ortesis, prótesis) entre otros (tablas 13 y 
14)122. 

 

Requerimientos de personal Especificaciones 

Cirujano especializado en sarcomas Un mínimo de dos por cada MDT. Deben tener un 
especial interés clínico en sarcomas, por ejemplo, al 
menos 5 actividades programadas relacionadas con el 
manejo de sarcomas. 

Radiólogo especializado en sarcomas Al menos dos, con especial interés en imagen 
musculoesquelética/oncológica. 

Patólogo especializado en sarcomas Al menos uno o idealmente dos.  
Oncólogo médico y/o oncólogo clínico  Al menos dos con interés en oncología musculo 

esquelética. Debe haber al menos un oncólogo clínico. 
Debe tener al menos 2 actividades programadas 
relacionadas directamente con el cuidado clínico o con el 
manejo de pacientes con sarcomas. 

Enfermera clínica especializada en sarcomas/trabajador 
clave* 

Se debe tener personal suficiente para asignar al menos 
una enfermera/trabajador clave por cada paciente 
(mínimo dos). 

Personal adicional o de soporte Coordinador del MDT y secretaria. 
Especialista en cuidados paliativos Un miembro del equipo de cuidados paliativos. 
* El trabajador clave puede venir de otras disciplinas involucradas en el MDT. 

 

Tabla 13. Miembros del equipo multidisciplinario (equipo principal ó core team)122.  

  

Requerimientos de personal Especificaciones 

Fisioterapeuta especializado en sarcomas Con experiencia en sarcomas 
Profesionales de la salud aliados, especializados Otros profesionales de la salud relevantes, tales como 

radiólogos intervencionistas, terapeutas ocupacionales, 
especialistas en ortesis y prótesis, nutricionistas y 
dietistas, trabajadores sociales, consejeros, y psicólogos. 

Oncólogo pediátrico Específicamente para el MDT que trate niños y personas 
jóvenes.  

Enfermera especialista  Incluyendo enfermera de cuidados paliativos, y personal 
de guardia especialmente entrenado. 

Oncólogos clínicos o médicos de centros vinculados Nombrados por el director clínico de la red oncológica y 
aprobados por el líder clínico del MDT. 

Médicos clínicos de centros de diagnóstico Nombrados por el director clínico de la red oncológica y 
aprobados por el líder clínico del MDT. 

Otros profesionales, incluyendo traumatólogos, cirujanos 
plásticos, torácicos, de cabeza y cuello, ginecólogos, 
digestivos, y vasculares.  

Nombrados por el director clínico de la red oncológica y 
aprobados por el líder clínico del MDT. 

 

Tabla 14. Miembros del equipo de soporte (extended team)122. 
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Anatomía patológica y clasificación: 

El papel de la anatomía patológica en el estudio de los SPB es proporcionar el 
diagnóstico, basado en la morfología, la inmunohistoquímica, y los aspectos 
ultraestructurales y moleculares. Aporta datos relevantes para el pronóstico, 
calidad de la resección quirúrgica, y respuesta a los tratamientos empleados9. 
Actualmente, la clasificación de los SPB se basa principalmente en la morfología 
y la inmunohistoquímica. La clasificación de tumores óseos y de partes blandas 
Organización Mundial de la Salud del 2013 (4ª edición), incorpora datos de la 
citogenética molecular de las lesiones, cambios en la clasificación (tabla 15)123, 
así como nuevos conocimientos genéticos sobre la patogenia de muchos tipos 
diferentes de tumores. Estos cambios, que han surgido a lo largo de los 11 años 
desde la publicación del volumen anterior, mejoran la reproducibilidad y exactitud 
en el diagnóstico6,124,125. La 4ª edición modifica los criterios previos de su edición 
del 2002, y en esta nueva edición, las lesiones de partes blandas están 
agrupadas según su línea de diferenciación, que a su vez se dividen según su 
agresividad, en benignos, malignos, intermedios localmente agresivos e 
intermedios raramente metastásicos, con más de 100 tipos de tumores 
referenciados (tabla 16)6,126: 

 

- Benignos: No tienen recurrencia localmente, y si lo hacen, es de manera 
no destructiva. Casi siempre se curan fácilmente mediante una escisión 
local completa. Muy raramente dan lugar a metástasis a distancia. Lesión 
prototipo: histiocitoma fibroso benigno cutáneo. 

- Intermedio (localmente agresivos): A menudo recurren localmente y se 
asocian a un patrón de crecimiento infiltrativo y localmente destructivo. No 
tienen un potencial metastásico evidente, pero generalmente requieren 
una escisión amplia con un margen de tejido normal para garantizar la 
erradicación local. Lesión prototipo: fibromatosis desmoide. 

- Intermedio (raramente metastásico): Localmente agresivos, además, con 
capacidad de dar lugar a metástasis a distancia en casos ocasionales, 
generalmente a los ganglios linfáticos o a los pulmones. Lesiones 
prototipo: tumor fibrohistiocítico plexiforme e histocitoma fibroso 
angiomatoide. 

- Malignos: Además del potencial de crecimiento y recurrencia, son 
localmente destructivos. Los tumores malignos tienen un riesgo 
significativo de metástasis a distancia, que oscilan entre el 20% y casi el 
100%, según el tipo y grado histológico. Lesión prototipo: 
mixofibrosarcoma y leiomiosarcoma.  

 

Uno de los mayores avances en esta nueva clasificación es la notable expansión 
en la comprensión de la patogenia molecular, identificando translocaciones 
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cromosómicas específicas y patrones genéticos característicos127. Las técnicas 
de inmunohistoquímica también han adquirido un papel protagónico en el 
diagnóstico de SPB; los anticuerpos más utilizados son9,128:  

 

- Melan A en tumores melánicos. 

- CD117 en GIST, condrosarcoma extraesquelético y condrosarcoma 
mixoide). 

- S-100 en los sarcomas de origen neural y tumor fibromixoide osificante. 

- Vimentina y queratinas en sarcomas sinoviales y epiteliales. 

- Desmina en leiomiosarcomas, rabdomiosarcomas, y mioepitelomas. 

 

 

Tabla 15. Cambios y actualizaciones relevantes en la clasificación de tumores de partes 
blandas de la WHO 2013123. 

 

Estos avances igualmente permiten diferenciar SPB asociados a translocaciones 
recíprocas, en los que sólo se sobreexpresa una porción de la proteína, por 
ejemplo, anticuerpos como TFE3 en el sarcoma alveolar de partes blandas, WT1 
en tumor de células redondas desmoplásico, FLI1 en sarcoma de Ewing, y Anti 
ALK-1 en los tumores miofibroblásticos inflamatorios129. La aplicación del estudio 
genético molecular ha ganado un papel protagónico con la consecuente 
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aparición de ¨nuevos¨ tipos tumorales y cambios en la clasificación, debido a la 
caracterización genética. En los sarcomas de células redondas se han 
identificado nuevos genes de fusión como CIC-DUX4 y BCOR-CCNB3130,131. De 
la misma forma, se ha reclasificado el tumor fibroso solitario y el 
hemangiopericitoma como una sola entidad, basándose en el gen de fusión 
NAB2-STAT6 y la inmunoexpresión nuclear STAT6132. 

Las características genéticas y moleculares de los SPB también pueden tener 
implicaciones pronósticas y jugar un papel decisivo en futuros tratamientos. 
Investigaciones recientes, han encontrado moléculas que pueden ser adecuadas 
para el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas, por ejemplo, la activación 
de la vía de Akt-mTOR, que se correlacionó con mal pronóstico en los sarcomas 
de células fusiformes, y tumores malignos de la vaina del nervio periférico133,134. 
Así mismo, estudios in vitro e in vivo del factor de transcripción Forkhead Box 
M1 (FOXM1), demostraron una estrecha correlación entre el comportamiento 
biológico agresivo o la quimiosensibilidad tumoral, y la expresión de FOXM1 en 
el sarcoma sinovial135. La caracterización molecular específica de los SPB 
también puede ser útil en el desarrollo de la inmunoterapia, que se se ha 
planteado como una nueva estrategia terapéutica contra los tumores malignos. 
Un ejemplo de ello, son los antígenos testiculares asociados a cáncer (ATC), que 
se consideran actualmente como probables moléculas diana. Varios 
investigadores han demostrado la expresión de NY-ESO-1, uno de los ATC, en 
sarcoma sinovial y mixoide/células redondas136,137,138. Es importante mencionar 
que no se debe realizar por norma el estudio molecular a todas las lesiones de 
partes blandas. El grupo GEIS, y ESMO-EURACAN en sus guías de práctica 
clínica, establecen las indicaciones para el estudio molecular139,140 así: 

 

- Cuando el diagnóstico histológico específico es dudoso. 

- Si la presentación clínico patológica es inusual. 

- Si puede tener relevancia predictiva / pronóstica. 

 

Para realizar el diagnóstico anatomopatológico hay que disponer de la 
información clínica adecuada. Se deben realizar los procedimientos según las 
guías consensuadas, basándose en los protocolos internacionales, y lo que es 
adaptable al entorno de trabajo. En España, la Sociedad Española de Anatomía 
Patológica (SEAP), tiene en cuenta en su publicación: libro blanco de la 
Anatomía Patológica en España17, las recomendaciones de The Royal College 
of Pathologists of Australasia, el College of American Pathologists, y las 
recomendaciones consignadas en el Dataset for histopathology reporting of soft 
tissue sarcomas (4th ed. The Royal College of Pathologists). En términos 
generales, es aconsejable solicitar el material de la biopsia y/o la muestra 
quirúrgica para una revisión y confirmación histológica en pacientes remitidos de 
otros hospitales, o de instituciones que no cuenten con un equipo de expertos. 
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El método diagnóstico de elección es la biopsia con aguja gruesa, por su bajo 
coste, exactitud diagnóstica, y bajo porcentaje de complicaciones siempre que 
sea realizado por un especialista con experiencia. Tiene una sensibilidad y 
especificidad similar a la biopsia excisional, y proporciona información del 
subtipo histológico y grado tumoral en el 80% de los casos. Debe efectuarse en 
el mismo centro en el que se llevará a cabo el tratamiento quirúrgico17,141,142. 
Debe ser guiada por ecografía o TAC, y se deben tomar como mínimo cuatro 
cilindros con agujas de 14 o 16G que incluyan diferentes zonas del tumor, 
evitando las áreas de necrosis. Una biopsia puede subestimar el grado de 
malignidad del tumor, por lo tanto, cuando el tratamiento preoperatorio es una 
opción, las imágenes radiológicas incluida la tomografía por emisión de 
positrones (PET) pueden ser útiles además de la patología, para proporcionar 
información que ayude a estimar el grado de malignidad y características de la 
lesión (por ejemplo, necrosis)139. El PET se ha mostrado como una herramienta 
eficaz para determinar el sitio óptimo para la toma de biopsias, pudiendo 
diferenciar claramente las zonas de necrosis de las zonas con mayor actividad 
metabólica.   

Salvo que se evidencie un alto grado muy claro en la BAG, el grado histológico 
definitivo se establece en la pieza quirúrgica. La biopsia debe planificarse de tal 
manera que el tracto de la biopsia se pueda resecar de manera segura en el 
momento de la cirugía definitiva para reducir el riesgo de siembra 
tumoral118,143,144. El intervalo entre la biopsia y la congelación no debe exceder 
los 30 minutos para evitar la degradación tisular. La disponibilidad de una 
muestra de sangre podría aumentar el valor de los tejidos tumorales. Se debe 
obtener el consentimiento informado para los biobancos, permitiendo análisis e 
investigaciones posteriores, siempre que las normas locales e internacionales lo 
permitan16,140. La citología por aspiración con aguja fina (FNA) no se recomienda 
como procedimiento de diagnóstico inicial, y sólo debe usarse en centros con 
mucha experiencia, y si no es el caso, solo se utiliza para diagnosticar recidiva o 
metástasis, y para diferenciar sarcomas de otros tumores (carcinomas, 
melanomas y linfomas). Puede ser útil en determinadas situaciones, como el 
diagnóstico de sarcomas de células redondas con material adecuado para 
realizar estudios moleculares. La escisión marginal solamente se indica en 
tumores superficiales de menos de 3 cm. La resección amplia/radical sigue 
siendo la base del tratamiento en los sarcomas, y proporciona el diagnóstico 
histopatológico y la gradación definitiva17. El diagnóstico patológico debe 
realizarse siempre según la clasificación de la WHO 2013, y debe incluir el grado 
de malignidad en función de los sistemas disponibles, ya que tiene un significado 
pronóstico y predictivo. Generalmente se utiliza el sistema de la FNCLCC8, que 
distingue tres grados de malignidad según el grado de diferenciación, la necrosis 
y la tasa mitótica. La tasa mitótica se debe proporcionar de forma independiente 
siempre que sea posible. La clasificación no puede realizarse después del 
tratamiento médico preoperatorio, por los cambios que produce en la lesión. El 
informe de AP debe incluir datos de localización, tamaño, profundidad y 
márgenes del tumor, ya que tienen un valor pronóstico adicional al grado de 
malignidad17. El margen quirúrgico tiene 4 categorías: intralesional, marginal, 
amplio y radical. 
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Tabla 16. Clasificación de los tumores de tejidos Blandos126. (OMS 2013)6. Parte 1. 
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Tabla 16. Clasificación de los tumores de tejidos Blandos126. (OMS 2013)6. Parte 2. 

 

El margen intralesional atraviesa el tumor y, por lo tanto, hay remanente tumoral. 
La resección marginal corre a través de la pseudocápsula (zona reactiva), y su 
tasa de recurrencia local es alta debido a los satélites tumorales en el tejido 
reactivo; sin embargo, existen diferencias pronósticas entre una escisión 
marginal planificada y no planificada. En el margen de resección amplio hay 
tejido normal, pero en el mismo compartimento que el tumor, y su tasa de 
recurrencia es baja. En la resección radical, el tumor se extirpa incluyendo los 
compartimientos afectados, y existe un riesgo mínimo de recidiva local118,145,116 

(tabla 17)116. Según el Royal College of Pathologists, para describir la resección 
se deben utilizar los criterios del sistema R de la Union Internationale Contre le 
Cancer (UICC), publicados en 1997 por E. Stiickle. Según este sistema, se debe 
considerar la distancia en milímetros del margen quirúrgico más cercano (R0: no 
hay tumor en el borde cortado. R1: el tumor se extiende hasta el borde de corte. 
R2: tumor residual macroscópico), el tipo de tejido en el margen (fascia, grasa, 
músculo o piel), si el margen es invasivo por infiltración o desplazamiento, y la 
presencia o no de invasión vascular146. El informe de patología después de la 
cirugía definitiva debe mencionar si el tumor estaba intacto, y debe incluir una 
descripción apropiada de los márgenes del tumor en colaboración con el 
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cirujano. Si se realizó un tratamiento preoperatorio, el informe de patología debe 
incluir una evaluación de la respuesta tumoral141,147. 

 

Tipo Resección Resultado 
Intralesional El margen atraviesa el tumor Remanente de enfermedad 

microscópica 
Marginal El margen quirúrgico discurre a 

través de la pseudocapsula o la zona 
reactiva. 

Remanentes tumorales satélite en el 
tejido reactivo, alta tasa de 
recurrencia. 

Amplia Resección en bloque dentro del 
mismo compartimiento del tumor 
seccionando tejido sano. 

Puede dejar siembras tumorales. 
Baja tasa de recurrencia.  

Radical Resección en bloque del 
compartimiento completo. 

No residual. Mínimo riesgo de 
recurrencia local.  

 

Tabla 17. Clasificación de los márgenes quirúrgicos en los SPB116. 

 

Grado Histológico: 

La clasificación de los tumores de partes blandas según la OMS 20136, teniendo 
en cuenta el origen histogenético, los hallazgos de biología molecular y 
citogenéticos, define el potencial de comportamiento biológico de las lesiones de 
partes blandas en cuatro grupos: benignos, localmente agresivos, de agresividad 
intermedia, y malignos (tabla 18)9. Sin embargo, el tipo histológico en sí mismo 
no siempre proporciona suficiente información para predecir este 
comportamiento. Se ha comprobado que el grado histológico es el principal factor 
predictor de metástasis y la mortalidad asociada a los SPB, y debe determinarse 
cuando sea posible9,148.  Las características patológicas que definen el grado 
histológico, incluyen el índice mitótico, la necrosis, la celularidad, el pleomorfismo 
y el tipo y subtipo histológico o diferenciación. Los dos factores más importantes 
con respecto a la utilidad clínica, parecen ser el índice mitótico y el grado de 
necrosis según la literatura148. Desafortunadamente, no existe un consenso 
general sobre los criterios morfológicos a utilizar, y actualmente hay varios 
sistemas de clasificación: un sistema de cuatro grados propuesto por Broders149 
publicado en 1939 y actualmente en desuso, las clasificaciones propuestas por 
el National Cancer Institute (NCI)150 y el  Grupo de Sarcoma de la Federation 
Nationale des Centers de Lutte Contre le Cancer (FNCLCC)8, ambas de tres 
grados, y por último el  sistema de dos grados del Memorial Sloan Kettering 
Cancer Center (MSKCC)151. Existen otros sistemas de clasificación publicados 
en diversos estudios, entre ellos, el de van Unnik y colaboradores152,153, en el 
cual evaluaron el impacto del grado histológico en una serie de 282 pacientes, 
correlacionando la necrosis, el recuento mitótico, la diferenciación, y la 
arquitectura mixoide con la supervivencia. Sugirieron un sistema de puntaje 
basándose en la actividad mitótica, la necrosis y el tamaño del tumor, 
clasificando los SPB en tres grupos (excelente pronóstico, buen pronóstico, mal 
pronóstico). Los sistemas de clasificación descritos anteriormente se basaron en 
sarcomas de tejidos blandos únicamente en adultos. Parham et al. del Pediatric 
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Oncology Group, propuso un sistema de clasificación para SPB pediátricos 
basado en los esquemas propuestos por la NCI, teniendo en cuenta la edad del 
paciente, y excluyendo el rabdomiosarcoma, el sarcoma de Ewing 
extraesquelético, y el tumor neuroectodérmico periférico, debido a sus 
características clínico patológicas particulares y su respuesta a la 
quimioterapia153,154,155. 

 

 

Tabla 18. Clasificación de los SPB según su comportamiento9. 

 

Estos sistemas de clasificación, han demostrado estar relacionados con la 
supervivencia global y la supervivencia libre de enfermedad. En general, los más 
utilizados son el sistema de la NCI y el sistema de la FNCLCC. Un estudio 
comparativo mostró que la predicción de metástasis a distancia y mortalidad fue 
ligeramente mejor con el sistema FNCLCC que con el sistema NCI156. Otros 
estudios han evaluado la reproducibilidad inter observador del sistema FNCLCC, 
con solo un 60% a 75% de reproducibilidad del grado tumoral, y un 61% a 75% 
del tipo histológico157,158. El sistema de clasificación FNCLCC de sarcomas de 
partes blandas es el más documentado y probado. Tiene criterios bien definidos, 
y por lo tanto, la menor posibilidad de variabilidad interobservador159. Aunque 
hay un uso generalizado de los sistemas de clasificación del grado histológico 
en los SPB, también existe un acuerdo en que ninguno funciona bien para todos 
los tipos histológicos. Ciertos tipos de sarcoma no se prestan bien para la 
clasificación por grados, por ejemplo, el liposarcoma mixoide/células redondas, 
donde la histología de células redondas corresponde solo al 5% del área tumoral, 
y es suficiente para predecir el comportamiento de alto grado, con un riesgo de 
más del 50% de presentar metástasis a distancia160,161. La falta de 
estandarización en la clasificación del grado histológico tiene implicaciones 
clínicas obvias, por ejemplo, en los estudios de quimioterapia adyuvante en SPB, 
el grado alto se define de manera diferente según cada centro asistencial, lo que 
dificulta la comparación de resultados entre los estudios, o la realización de meta 
análisis. Se recomienda en general el sistema de la FNCLCC, que se basa en la 
evaluación de tres parámetros histológicos (grado de diferenciación tumoral, 
índice mitótico y porcentaje de necrosis) y define tres grados histológicos. 
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La diferenciación del tumor es altamente dependiente del tipo y el subtipo 
histológico, y actualmente, la clasificación del grado histológico se considera el 
factor pronóstico independiente más poderoso para los sarcomas de partes 
blandas. En la mayoría de estudios publicados, independientemente del sistema 
de clasificación utilizado, el grado histológico fué el factor pronóstico más 
importante8,149,162,163. En un estudio realizado por el grupo francés de sarcomas 
en 1240 pacientes con SPB localizado, la tasa de supervivencia a 5 años sin 
metástasis fue de 90.8% para el grado 1, 71.4% para el grado 2 y 43.5% para el 
grado 3 (figura 9)164, concluyendo que el grado histológico es un factor 
independiente para el desarrollo de metástasis en los principales tipos 
histológicos de SPB en adultos, con la excepción de los schwannomas malignos 
y los rabdomiosarcomas. Sampo y colaboradores165 desarrollaron una 
herramienta pronóstica basada en la web (SAM, disponible en 
http://www.prognomics.org/sam) para predecir la supervivencia a 10 años en 
SPB de extremidades y pared del tronco, que incluye los factores pronósticos 
utilizados en modelos integrados de SG de SPB previamente publicados (modelo 
SIN:166 tamaño, invasión vascular, necrosis) y adiciona la profundidad, la 
ubicación, el grado histológico y el tamaño en una escala continua. Otros 
modelos pronósticos han sido desarrollados, como el SING167, que tiene en 
cuenta los criterios SIN, y adicionalmente el patrón de crecimiento (infiltrativo o 
de empuje por efecto de masa). 

 

 

Figura 9. Curvas de Kaplan-Meier.  Supervivencia libre de metástasis según el grado en 1240 
pacientes adultos con SPB localizado (de la base de datos del Grupo francés de sarcoma)164. 

 

Clasificación del grado histológico según la Federation Nationale des Centers de 
Lutte Contre le Cancer (FNCLCC): 

En 1984 Trojani y colaboradores, publicaron un estudio retrospectivo realizado 
en la población diagnosticada de SPB entre los años 1971-1981, para determinar 
los criterios anatomopatológicos que se correlacionan con la evolución de los 
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SPB, y en particular con el posible desarrollo de metástasis, para definir un 
sistema de clasificación patológica de tumores que fuera potencialmente 
reproducible8. Originalmente tuvieron en cuenta 7 parámetros histológicos (atipia 
nuclear, presencia de células gigantes, necrosis, celularidad, diferenciación, 
mitosis, y presencia de embolia vascular), de los cuales seleccionaron los más 
significativos, por su capacidad pronóstica en relación a la supervivencia libre de 
metástasis (tabla 19)8. Los criterios histológicos que demostraron una mayor 
relevancia, fueron el grado de diferenciación tumoral, el índice mitótico y el 
porcentaje de necrosis (figura 10)8. 

Basándose en estos resultados, se realizaron estudios de supervivencia de 
mayor importancia en cuanto a población164, que demostraron la capacidad 
pronóstica de la clasificación del grado histológico de los SPB publicada por 
Trojani y colaboradores8, siendo adoptada en la actualidad por la mayoría de las 
sociedades científicas y publicada por la FNCLCC. La clasificación de SPB 
según la OMS 20136, también adopta los criterios de gradación histológica de la 
FNCLCC, y especifica unas normas generales para su utilización, que tienen en 
cuenta sus limitaciones y dificultades, para obtener el mayor rendimiento y 
reproducibilidad del sistema (Fletcher CD., 2002)148: 

 

- Debe usarse solo para los sarcomas primarios de partes blandas no 
tratados. 

- Debe realizarse con material representativo y bien procesado. 

- El sistema de clasificación de la FNCLC, y en general ningún sistema, 
sustituyen el diagnóstico histológico, y no diferencia las lesiones benignas 
de las malignas. Antes de clasificar una lesión de partes blandas, se debe 
estar seguro de que se trata de un verdadero sarcoma y no de un 
pseudosarcoma. 

- La clasificación no es aplicable a todos los tipos de SPB. El grado 
histológico se usa en todos los grupos de sarcomas, considerándolos 
como una entidad única, pero la relevancia de los parámetros histológicos 
utilizados en los sistemas de clasificación puede diferir en algunos tipos 
de tumores. El grado histológico no tiene valor pronóstico para el tumor 
maligno de la vaina del nervio periférico, y no se recomienda en el 
angiosarcoma, el condrosarcoma mixoide extra esquelético, el sarcoma 
de partes blandas alveolares, el sarcoma de células claras y el sarcoma 
epitelioide. En un estudio reciente, se demostró que la clasificación de la 
FNCLCC fue el factor predictivo más importante para la metástasis en 
sarcomas pleomorfos, sarcomas no clasificados y sarcomas sinoviales, y 
el segundo y tercer factor independiente para leiomiosarcomas y 
liposarcomas. 
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- Los parámetros de clasificación deben evaluarse cuidadosamente, y en 
particular, el conteo de mitosis se debe realizar de manera rigurosa, ya 
tiene mayores implicaciones pronósticas168. 

 

Los criterios de la FNCLCC asignan un puntaje determinado a cada una de las 
características histológicas que tiene en cuenta, cuya suma determina la 
gradación (grado1, 2 y 3) (tabla 20)8,168. El Royal College of Pathologists146, 
según las recomendaciones de la UICC (TNM Classification of Malignant 
Tumours - 8th ed.)169, simplifica el estadiaje de los SPB utilizando un sistema de 
dos grados, en el que los grados 2 y 3 de la FNCLCC se consideran alto grado, 
y el grado 1 bajo grado170. La OMS igualmente recomienda simplificar la 
gradación histológica, agrupando los grados 2 y 3 de la FNCLCC como alto 
grado171. 

 

 

Tabla 19. Trojani et al. Análisis monofactorial (Log-Rank Test). Estudio histio-pronóstico. SPB8.   

 

  

 

Figura 10. A. Curvas de supervivencia libre de metástasis según el grado tumoral. B. Curvas de 
supervivencia (global) según el grado tumoral)8. 
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Parámetros histológicos: 
- Diferenciación tumoral. 
- Recuento mitótico. 
- Necrosis tumoral. 

Puntuación: 
Grado: 

- Grado 1: 2-3 puntos. 
- Grado 2: 4-5 puntos. 
- Grado 3: 6-8 puntos. 

Parámetros de puntuación: 
Puntos Diferenciación Mitosis Necrosis 

0 No utilizado No utilizado Sin necrosis 
1 Tejido de apariencia normal 0-9 /campo < 50% de necrosis 
2 Sarcomas con certeza de pertenecer a un tipo 

histológico 
10-19/campo >50% de necrosis 

3 Sarcomas embrionarios o indiferenciados >20 /campo No utilizado 
 

Tabla 20. FNCLCC: Fédération Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer. Criterios de 
gradación168. 

 

A ciertos tipos de sarcoma se les asigna de forma automática puntuaciones 
mayores en el grado diferenciación, ya que el tipo histológico en sí mismo 
determina la agresividad del tumor. En estos tumores las puntuaciones están 
predeterminadas de acuerdo con la última clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud (Tabla 21)172.  

 

 

Tabla 21. Grado de diferenciación tumoral en SPB. FNCLCC172. 
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El grupo GEIS ha propuesto una modificación en el sistema de clasificación de 
la FNCLCC en una de sus actividades de divulgación científica (SARCONNETC 
2018: Mejorando la supervivencia en sarcomas de partes blandas)173, que tiene 
en cuenta el grado de diferenciación, el Ki 67, y el grado de necrosis radiológica 
(Tabla 22)173. 

 

 

Tabla 22. Propuesta del grupo español (GEIS)173. 

 

1.1.5.  Imágenes diagnósticas: 

 

Diagnóstico y estadiaje: 

Según las recomendaciones de las guías de práctica clínica para el diagnóstico, 
tratamiento, y seguimiento de SPB de ESMO – EURACAN (European Society for 
Medical Oncology - European Reference Network for rare adult solid cancers), 
en los SPB primarios, la resonancia magnética (RM) es la principal modalidad 
radiológica para diagnosticar las lesiones localizadas en extremidades, pelvis y 
tronco. Las radiografías estándar solo pueden ser útiles para descartar un tumor 
óseo, para detectar la infiltración ósea con riesgo de fractura, y para mostrar 
calcificaciones. La tomografía computarizada (TC) es útil en las lesiones 
calcificadas, para descartar una miositis osificante, y en los tumores 
retroperitoneales, donde el rendimiento es idéntico al de la RM139. Según estas 
guías, siempre se debe realizar una TC de tórax para la estadificación.  Para la 
detección de metástasis regionales, se debe realizar una evaluación regional por 
medio de TC o RM (especialmente en SPB potencialmente metastásicos como 
el sarcoma epitelioide y sarcoma de células claras). Igualmente, se puede 
realizar una TC de abdomen si se presenta un liposarcoma mixoide en tronco o 
extremidades. Debe considerarse realizar una TC cerebral en los sarcomas 
alveolares, sarcoma de células claras y angiosarcoma139. 

Las guías de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de SPB del grupo 
GEIS, consideran la realización de la RM como prueba de elección para el 
diagnóstico y estadificación local de los SPB, y consideran que debe realizarse 
con administración de contraste intravenoso y en al menos dos planos, y si está 
contraindicada, se debe realizar una TC. El grupo español igualmente considera 
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que la TC también puede ser apropiada como la modalidad de elección en los 
SPB retroperitoneales140, y en general, sigue las recomendaciones de las guías 
ESMO – EURACAN para la TC. La ecografía puede ser la exploración inicial, y 
es muy útil para determinar si una lesión debe ser derivada a un centro de 
referencia o unidad especializada en SPB117, pero debe ir seguida siempre de 
una tomografía computarizada o una resonancia magnética139. En la RM los 
hallazgos que sugieren SPB son: localización profunda de la fascia, tamaño 
mayor de 5 cm, heterogeneidad de la intensidad de la señal, y realce de la lesión 
con el medio de contraste140,174. En la RM el edema perilesional ha demostrado 
estar relacionado con la presencia de células tumorales viables, por lo cual es 
vital para la planificación del tratamiento. White y colaboradores175 demostraron 
la presencia de células tumorales identificadas histológicamente en las zonas 
perilesionales con mayor intensidad de la señal T2. El grupo GEIS recomienda 
la realización de una RM de columna vertebral en el caso del liposarcoma 
mixoide debido a su tendencia a desarrollar metástasis extrapulmonares y las 
limitaciones de la gammagrafía ósea y el PET en la detección de metástasis en 
médula ósea176. Según las guías españolas la PET se limita a la detección de la 
transformación maligna de los neurofibromas en pacientes con 
neurofibromatosis tipo 1, y en la estadificación a distancia para los casos de 
recidiva local de SPB en los que se considera una cirugía de rescate agresiva140. 

Las guías clínicas de la SEOM para el manejo de SPB publicadas en el 201618, 
también consideran que la RM es el método de elección para el estudio inicial de 
tumores en extremidades, pared del tronco, pelvis, y la TC con medio de 
contraste como elección en SPB intraabdominales o retroperitoneales, si la RM 
está contraindicada, o para evaluar metástasis o infiltración ósea. Dentro de sus 
consideraciones, es obligatorio realizar una TC de tórax para evaluar metástasis 
pulmonares.  

Las guías para el manejo de SPB en UK publicadas en 2016118, recomiendan la 
valoración inicial mediante ecografía realizada por un radiólogo experto, para 
valorar la realización de una RM inmediata y su derivación a un centro 
especializado en SPB. Igualmente, la realización de una radiografía simple para 
identificar una posible afectación ósea, calcificación o riesgo de fractura. Para 
los tumores retroperitoneales, recomiendan la TC. En la estadificación, de la 
misma forma que la mayoría de los grupos, consideran mandatorio la realización 
del TC de tórax para detección de metástasis pulmonares, y probablemente útil 
la TC de abdomen y pelvis en SPB de extremidades inferiores. Las guías 
anglosajonas tienen en cuenta una serie de recomendaciones de estadificación 
adicionales, según el tipo histológico y características clínicas así: 

 

- TC o RM en el sarcoma sinovial, el sarcoma de células claras o el sarcoma 
epitelioide debido a un mayor riesgo de afectación ganglionar177. 
 

- Los tumores lipomatosos atípicos de las extremidades tienen un riesgo 
muy bajo de metástasis y, por lo tanto, con la radiografía de tórax puede 
considerarse una estadificación adecuada177. 
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- En el liposarcoma mixoide, son comunes las metástasis de tejidos 
blandos, por lo tanto, se debe realizar una TC de abdomen y pelvis, y 
podría considerarse realizar una RM de cuerpo entero178,179. 
 

- La TC cerebral o la RM se pueden considerar en casos de SPB alveolares 
y de células claras debido a una mayor incidencia de metástasis 
cerebrales139,180. 
 

- La tomografía por emisión de positrones (PET/TC) aún no se usa como 
prueba de rutina en SPB, pero puede considerarse antes de realizar una 
cirugía radical, como la amputación de una enfermedad primaria o 
recurrente181. También proporciona información única que puede 
reemplazar una TC y una exploración ósea separadas (SPB en pacientes 
jóvenes como el sarcoma de Ewing y el rabdomiosarcoma)182,183. 
Igualmente es útil en la valoración de respuesta al tratamiento 
sistémico184, y podría tener utilidad en el diagnóstico de los tumores de la 
vaina del nervio periférico malignos asociados con la neurofibromatosis 1 
(NF1)185. 
 
 

Las imágenes diagnósticas proporcionan datos de importancia pronóstica, 
determinantes al momento de elegir el tipo de abordaje quirúrgico, que deben 
ser consignados en el informe radiológico: localización, tamaño, límites 
anatómicos, ubicación (superficial o profunda; compartimental o extra 
compartimental), relación con estructuras neurovasculares, patrón de realce 
(contraste), y sugerencias para la toma de biopsia140. Toda lesión que no se 
pueda caracterizar completamente como benigna debe ser biopsiada después 
de realizar las imágenes apropiadas. El método diagnóstico estándar es la 
biopsia con aguja gruesa17. La biopsia puede subestimar el grado de malignidad 
del tumor, siendo útil la realización de imágenes diagnósticas, como la PET, para 
proporcionar información que ayude a estimar el grado de malignidad. Las 
imágenes diagnósticas siempre deben realizarse antes de la biopsia, para evitar 
los cambios por sangrado e inflamación local a la hora de evaluar la lesión. 

 

Seguimiento: 

Hay pocos datos publicados con respecto al seguimiento de los pacientes con 
SPB, y las guías de práctica clínica del grupo GEIS y las guías SEOM no 
mencionan recomendaciones específicas al respecto. Según las guías ESMO – 
EURACAN, el seguimiento de los SPB debe realizarse teniendo en cuenta el 
grado, tamaño y localización del tumor, ya que estas características afectan de 
forma directa la velocidad y probabilidad de presentar una recaída. Los pacientes 
de alto riesgo generalmente recaen a los 2 a 3 años, mientras que los de bajo 
riesgo tienen menor probabilidad de presentar recaídas y lo hacen de forma más 
tardía. Las recaídas con mayor frecuencia se producen en los pulmones, y en 
general, el seguimiento se realiza con exploración local y RX de tórax, 
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considerando la utilización de la RM y la TC de tórax. Los pacientes tratados 
quirúrgicamente de grado intermedio/alto pueden ser valorados cada 3–4 meses 
en los primeros 2–3 años, luego dos veces al año hasta el quinto año, y 
posteriormente una vez al año; los pacientes con sarcomas de bajo grado 
pueden ser valorados cada 4 a 6 meses, con radiografías de tórax o TC a 
intervalos más largos en los primeros 3 a 5 años, luego anualmente139. Las guías 
publicadas en UK118 también siguen las recomendaciones de ESMO–
EURACAN, que globalmente son las más aceptadas. 

 

El 18F-FDG-PET/TC: 

Las guías de práctica clínica de la NCCN (National Comprehensive Cancer 
Network) para SPB publicadas en febrero del 2019186, consideran que la 18F-
FDG-PET/TC puede ser útil en los siguientes casos: 

 

- En SPB de cabeza y cuello, extremidades y tronco superficial, en estadíos 
II/III resecables, e igualmente en aquellos con enfermedad primaria no 
resecable (con resultados funcionales aceptables o con resultados 
funcionales adversos). En estos casos se puede realizar como estudio 
basal si está indicado, haciendo especial énfasis en su utilidad para 
evaluar la respuesta a la quimioterapia neoadyuvante187. 
 

- En tumores del estroma gastrointestinal (GIST) resecables, con márgenes 
negativos, pero con riesgo de morbilidad significativo, el 18F-FDG-PET/TC 
puede ser útil para valorar la respuesta a la terapia neoadyuvante con 
Imatinib después de 2 a 4 semanas, aunque si hay buena respuesta, está 
indicado para realizar controles a largo plazo. También se considera que 
el 18F-FDG-PET/TC puede usarse en estos casos si las lecturas de la TC 
o la RM son ambiguas. 
 

- El los GIST irresecables, recurrentes o metastásicos, se debe considerar 
el uso del 18F-FDG-PET/TC para valorar la respuesta al Imatinib, con las 
mismas consideraciones que para los GIST resecables. También puede 
considerarse su uso cuando las lecturas de la TC o la RM son ambiguas. 
Si hay buena respuesta al tratamiento y se considera la posibilidad de una 
resección, el 18F-FDG-PET/TC debe ser la prueba de referencia si se ha 
utilizado en el seguimiento y hay PET basal, sin considerarlo un sustituto 
de la TC. 
 

- En los GIST cuando hay una resección R2 y se continúa el tratamiento 
con Imatinib (considerando una nueva cirugía si se requiere), el 18F-FDG-
PET/TC puede ser útil para valorar la respuesta al tratamiento, y si las TC 
o la RM son ambiguas. 
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- En los GIST con progresión generalizada o sistémica, puede indicarse el 
18F-FDG-PET/TC para valorar la respuesta al tratamiento, si las lecturas 
de la TC o la RM son ambiguas. 
 

- En el caso de los rabdomiosarcomas, el 18F-FDG-PET/TC puede ser útil 
para la estadificación inicial, para detectar metástasis ganglionares y 
metástasis en sitios inusuales en adultos188. 
 
 

Las guías NCCN 2019 para SPB tienen un apartado abierto para su revisión 
continua (discussion update in progress), que dedica una de sus secciones al 
18F-FDG-PET/TC, y plantea una serie de consideraciones con respecto a la 
utilidad de esta prueba, que están en discusión para ser integradas en futuras 
ediciones. Destacan las siguientes recomendaciones186: 

 

- El 18F-FDG-PET/TC puede tener utilidad pronostica, y en la estadificación, 
clasificación y determinación de la respuesta histopatológica a la 
quimioterapia. El valor SUVmax se correlaciona con el grado tumoral y tiene 
valor pronóstico, siendo un factor predictor independiente en la 
supervivencia y progresión de la enfermedad. En una publicación 
Schuetze y colaboradores187 concluyeron que el SUVmax del 18F-FDG-
PET/TC basal y la disminución del SUVmax después de la quimioterapia 
preoperatoria, identificaron de forma independiente a pacientes con alto 
riesgo de recurrencia, de forma significativamente más precisa que los 
criterios RECIST. El valor de la 18F-FDG-PET/TC para predecir la 
supervivencia libre de enfermedad en pacientes que reciben 
quimioterapia preoperatoria aún está en estudio. 
 

- En los GIST el 18F-FDG-PET/TC es útil para diferenciar el tejido tumoral 
activo del tejido cicatricial necrótico o inactivo; igualmente diferencia el 
tejido maligno del benigno, y diferencia tumores recurrentes, de cambios 
benignos post tratamiento. Proporciona un valor adicional significativo a 
las imágenes de TC, porque los cambios en la actividad metabólica 
tumoral a menudo preceden a los cambios anatómicos, sin embargo, no 
es un sustituto de la TC. Se puede usar para clarificar los hallazgos 
ambiguos de la TC o la RM o para evaluar la enfermedad metastásica 
compleja en pacientes que están siendo considerados para cirugía. 
Puede usarse en pacientes con alergia al contraste intravenoso, y en 
particular en pacientes con enfermedad peritoneal. Siempre debe 
realizarse un 18F-FDG-PET/TC basal si se piensa usar para valorar la 
respuesta al tratamiento de forma precoz. 
 

- En el tratamiento de los GIST con inhibidores de la tirosin-kinasa (ITK) el 
18F-FDG-PET/TC puede usarse para valorar la respuesta temprana al 
tratamiento (a las 2 a 4 semanas), aunque actualmente la indicación es 
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realizar TC o RM cada 8 a 12 semanas, utilizando los criterios RECIST o 
los criterios de respuesta de Choi. 
 

 

La EORTC ha publicado los criterios de respuesta metabólica para los tumores 
evaluados con 18F-FDG-PET/TC, basándose en las recomendaciones 
publicadas por Young y colaboradores, que proporcionan las definiciones de 
respuesta metabólica completa, respuesta metabólica parcial, enfermedad 
metabólica estable y progresión metabólica de la enfermedad. Sin embargo, 
dado que existe una correlación del 95% entre la información de la TC de 
contraste y el 18F-FDG-PET/TC, normalmente se prefiere el uso de la TC para 
realizar el seguimiento de pacientes con GIST en tratamiento con ITK. Según 
Young y colaboradores, la respuesta metabólica tumoral en los SPB puede ser 
valorada con el 18F-FDG-PET/TC, siguiendo estas pautas189: 

 

- La progresión metabólica, se define como un aumento en el SUV tumoral 
de más del 25% dentro de la región tumoral definida en la exploración de 
referencia (calculado con el área de superficie corporal en m2), un 
aumento visible en la extensión de la captación tumoral (20% en la 
dimensión más larga) o aparición de nueva captación de en lesiones 
metastásicas. 

- La enfermedad metabólica estable se clasificaría como un aumento en 
el SUV tumoral de menos del 25% o una disminución de menos del 15%, 
y ningún aumento visible en la extensión de la captación del tumor (20% 
en la dimensión más larga). 

- La respuesta metabólica parcial se clasificaría como una reducción de 
un mínimo de 15 ± 25% en el SUV tumoral después de un ciclo de 
quimioterapia, y más del 25% después de más de un ciclo de tratamiento. 
Una reducción en la extensión de la captación tumoral no es un requisito 
para la respuesta metabólica parcial. 

- La respuesta metabólica completa sería una resolución completa de la 
captación dentro del volumen del tumor, de modo que no se distinguiera 
del tejido normal circundante. 

 

Es posible que no se pueda realizar una evaluación precisa de los tumores 
hipometabólicos. Estos criterios se han derivado de una serie de estudios de 
investigación clínica a pequeña escala y se requiere una validación adicional por 
parte de ensayos clínicos mayores. Hay que tener en cuenta que los criterios se 
basan en el valor SUVBSA normalizado con el área de superficie corporal del 
paciente en m2, y que en nuestro ámbito, el SUVBW es de uso más extendido 
(normalizado por el peso del paciente)189. En términos generales, la 18F-FDG 
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PET/TC ha demostrado mayor utilidad que la TC en la detección de enfermedad 
metastásica oculta, y puede ser útil para evaluar la respuesta al tratamiento con 
quimioterapia neoadyuvante, determinar el pronóstico y establecer el grado del 
tumor en base a su metabolismo. 

 

1.1.6.  Estadificación de los sarcomas de partes blandas: 

 

El desarrollo de criterios sólidos y reproducibles para la estadificación es crítico 
en el manejo de los tumores en general. Tales sistemas de estadificación 
permiten realizar evaluaciones pronósticas y son relevantes en la elección del 
tratamiento. También permiten comparar experiencias clínicas entre centros y la 
realización de ensayos clínicos. A medida que se desarrollen avances en la 
investigación génica y de proteínas afines que estimulan la proliferación y 
diseminación tumoral, será cada vez más relevante su incorporación en los 
sistemas de estadificación, que actualmente están basados principalmente en la 
anatomía y en la patología, algo especialmente relevante en los SPB190. Se 
utilizan varios sistemas para estadificar los SPB; el más aceptado es el sistema 
publicado por el American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la International 
Union against Cancer (IUCC)191 (tablas 23-27)192, que incluye información sobre 
el grado y la extensión tumoral.  

 

 

Tabla 23. Clasificación TNM para SPB, en tronco y extremidades, y en retroperitoneo192. 
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A partir de la octava edición la clasificación se modifica según la localización de 
la lesión primaria. Algunos tipos histológicos fueron excluidos y reseñados en un 
capítulo aparte (Sarcomas de partes blandas: Histologías y localizaciones 
inusuales). En esta última edición también se describe al tumor estromal 
gastrointestinal como SPB. La AJCC clasifica los tumores según su grado 
histológico, tamaño, y extensión así: estadio I (bajo grado histológico ó grado 1), 
y estadío II o mayor (alto grado: grado 2 o 3); el tamaño y extensión se  valoran 
con el sistema TNM, siendo la T (tamaño), el factor determinante para definir el 
estadiaje, valorando la extensión según el compromiso ganglionar y metastásico 
(N: node ó metástasis ganglionar, M: metástasis a distancia). Según su 
localización anatómica se establecen los siguientes grupos: cabeza y cuello, 
tronco y extremidades, órganos viscerales en tórax y abdomen, y retroperitoneo. 
Cada uno de los dos grupos tiene un criterio diferente para la T, y solo están 
definidos los grupos pronósticos según el TNM para los tumores de 
retroperitoneo, y los de tronco y extremidades (tablas 24 y 25)192.  

 

 

 

Tabla 24 y 25. Estadificación para SPB en tronco y extremidades, y en retroperitoneo192. 

 

 

 

Tabla 26. Grupos de estadificación pronóstica para SPB en cabeza y cuello192. 
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Tabla 27. Grupos de estadificación, SPB en órganos viscerales de tórax y abdomen192. 

 

Otras variaciones en la 8ª edición incluyen el sistema de clasificación histológica 
así: el tumor cualquier TN1M0 en tronco y extremidades se clasifica ahora como 
estadio IV, mientras que, para el tumor retroperitoneal, cualquierTN1M0 
permanece como estadio IIIB. Para los SPB en tronco, extremidades 
retroperitoneo, el tamaño del tumor se clasifica ahora en cuatro categorías: (a) ≤ 
5 cm; (b) > 5 cm y ≤10 cm, (c) > 10 cm y ≤15 cm y (d) > 15 cm. Además, se ha 
eliminado la noción sobre la profundidad del tumor (superficial o profunda de la 
fascia superficial)192. En la tabla 28191 se pueden observan las principales 
variaciones de la 8ª edición, en los SPB de tronco, extremidades y los SPB en 
retroperitoneo193.  

 

 

Tabla 28. Parte 1. Sistema de Estadificación para SPB del tronco y extremidades 7ª y 8ª ed. 
AJCC; sistema de estadificación de Vanderbilt (para SPB en retroperitoneo)191.  
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Tabla 28. Parte 2. Sistema de Estadificación para SPB del tronco y extremidades 7ª y 8ª ed. 
AJCC; sistema de estadificación de Vanderbilt (para SPB en retroperitoneo)191. 

 

En la sección ¨sarcomas de partes blandas: Histologías y localizaciones 
inusuales¨, se describen las particularidades de los sarcomas que son difíciles 
de estadificar, presentan características únicas con implicaciones pronósticas, o 
que pueden ser localmente agresivos pero con un bajo potencial metastásico. 
Estos SPB están excluidos de las pautas de estadificación de la AJCC e 
incluyen194: el histiocitoma fibroso angiomatoide, fibroxantoma atípico, tumor 
desmoide, fibroblastoma de células gigantes, tumor de células gigantes de tejido 
blando, tumor fibrolipomatoso hemosiderico, hemangioendotelioma 
Kaposiforme, sarcoma de Kaposi en sistema nervioso central, lipofibromatosis, 
tumor angioectásico hialinizante pleomorfo, tumor fibrohistiocítico plexiforme, y 
fibromatosis superficiales. 
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1.1.7.  Factores pronósticos en los sarcomas de partes blandas: 

 

Factores pronósticos determinados por la lesión: 

Si se consideran globalmente, en la actualidad se curan aproximadamente el 
50% de los SPB, y con el tratamiento adecuado, la recidiva local es poco 
frecuente, siendo la mayor causa de muerte el desarrollo de metástasis a 
distancia. La recidiva local y/o las metástasis se producen dentro de los 2-3 
primeros años en los SPB de alto grado, y más tardíamente en los de bajo grado. 
Los factores pronósticos más útiles son: el subtipo histológico, el grado 
histológico, el tamaño tumoral, la localización superficial o profunda, la 
localización del tumor en el organismo, si se trata de un tumor primario o por el 
contrario es una recidiva local de un tumor tratado previamente, y el tratamiento 
primario en centros especializados (García DM., 2017)4. Se han mencionado 
muchos otros factores que podrían tener relevancia en cuanto al pronóstico, en 
general, relacionados con las características anatomopatológicas y genéticas del 
tumor, y las pruebas de imagen. Los factores pronósticos más relevantes se 
basan principalmente en las características clínicas y radiológicas que hacen 
parte de los criterios de estadificación de la AJCC. El valor pronóstico de dichos 
criterios es lo que justifica su constante actualización, y la importancia de la 
estadificación de los tumores en general, ya que su valor predictivo es 
determinante en el tratamiento y seguimiento.  

Los criterios de la AJCC han sido analizados por medio de modelos estadísticos 
aplicados a grupos poblacionales de pacientes con SPB. Cates y 
colaboradores191 realizaron un estudio retrospectivo en una cohorte de más de 
21.000 pacientes con SPB en tronco superficial y extremidades, analizando el 
valor pronóstico de cada uno de los criterios publicados por la AJCC. El estudio 
mostró una diferencia estadísticamente significativa entre las curvas de 
supervivencia de cada uno de los estadíos de la enfermedad (figura 11)191. En 
otro estudio publicado por Clark y colaboradores195, la supervivencia a 5 años de 
los pacientes con SPB estratificada según los criterios de la AJCC, fue del 86% 
en el estadio I, 72% en los de estadio II, 52% en el estadio III, y entre el 10 – 
20% en el estadio IV (figura 12)195. El tamaño del tumor (T en el sistema TNM) 
en sí mismo es un factor pronóstico relevante. Las lesiones T1 son las de < 5 cm 
y las lesiones T2 tienen entre 5 y 10 cm. En general los SPB primarios mayores 
de 5 cm tienen peor pronóstico, y el tamaño de > 10 cm (T3) ha demostrado ser 
un factor pronóstico adverso importante (figura 13)163,191. La profundidad de la 
lesión está relacionada con su posición relativa a la fascia, de esta forma, los 
tumores que invaden la fascia se describen como "profundos". En la edición de 
1997 se incluyó la profundidad al sistema de estadificación AJCC como un sufijo 
de la puntuación T, como lesiones superficiales (a) y lesiones profundas (b). La 
última edición no incluye el criterio de profundidad.191. 
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Figura 11. Curvas de supervivencia específica en pacientes con SPB según estadíos del 
sistema AJCC. A. 8ª edición. B. 7ª edición191. 

 

 

Figura 12. Supervivencia a 5 años en pacientes con SPB según el estadío TNM (AJCC)195. 
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Figura 13. Supervivencia libre de metástasis a distancia (DM) según el tamaño tumoral mayor o 
menor a 10 cm163.  

 

El grado histológico (FNCLCC), como ya se ha explicado, también hace parte los 
criterios de la AJCC, y se considera, además del tamaño, como el factor 
pronóstico independiente más poderoso en los sarcomas de partes blandas en 
la mayoría de las publicaciones, independientemente del sistema de 
estadificación utilizado en cada centro8,149,162,163,164 (figura 14)163. Las metástasis 
ganglionares (N en el sistema TNM) son poco frecuentes en la mayoría de los 
SPB (aproximadamente el 5%) y son más frecuentes en algunos tipos 
histológicos, entre ellos el rabdomiosarcoma, los sarcomas vasculares, 
sinoviales y epitelioides. La metástasis ganglionar se relaciona con mal 
pronóstico, con una supervivencia a 5 años del 25%. Las metástasis a distancia 
(M en el sistema TNM) se producen principalmente por vía hematógena y con 
mayor frecuencia en el pulmón. Las metástasis extra pulmonares más frecuentes 
se presentan en hueso, cerebro e hígado191. En general, los pacientes sin 
metástasis a distancia tienen una supervivencia más larga, aunque los pacientes 
con metástasis pulmonar resecada quirúrgicamente pueden convertirse también 
en supervivientes a largo plazo196,197.  

 

 

Figura 14. Supervivencia global en pacientes con SPB por grado histológico163. 
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La American Cancer Society publicó en su página web los datos de 
supervivencia a 5 años en pacientes con SPB, diagnosticados entre el 2008 y el 
2014, basándose en los datos publicados por la SEER198. Tiene en cuenta el 
estadío tumoral al diagnóstico y los agrupa de una forma simplificada (localizado, 
regional que solo compromete ganglios locales, y distante o con metástasis a 
distancia). Según estos datos, la supervivencia a 5 años globalmente es del 65%, 
de los pacientes con enfermedad localizada es del 81%, en aquellos con 
enfermedad regional del 58%, y del 16% en los que tienen enfermedad 
metastásica distante. Weitz y colaboradores199 analizaron una cohorte de más 
de 1700 pacientes con SPB en extremidades, para definir si la supervivencia de 
estos pacientes estratificada por factores de riesgo conocidos, ha mejorado en 
los últimos 20 años. Se analizaron los factores: edad mayor de 50 años, 
recurrencia, tamaño mayor de 5 cm, profundidad, alto grado, localización 
proximal en la extremidad, histología, márgenes positivos, y tiempo de 
tratamiento. Se demostró que estos factores de riesgo conocidos, se han 
mantenido invariables en los últimos 20 años sin diferencias significativas, lo que 
además indica que la terapia actual ha alcanzado los límites de eficacia199.  La 
localización del tumor también es un factor pronóstico, y de forma global, las 
lesiones localizadas en extremidad distal tienen un mejor pronóstico que las de 
extremidad proximal o lesiones troncales. Este no es un hallazgo común a todas 
las series y puede estar relacionado con el diagnóstico temprano de lesiones 
más pequeñas, que se descubren más fácilmente en sitios distales, en lugar de 
una diferencia en la biología del tumor200,201. De la misma forma los SPB 
localizados en cabeza y cuello en adultos son tumores muy raros, con mal 
pronóstico, y pueden presentar dificultades en el manejo. Son de más difícil 
acceso y su localización puede dificultar la cirugía y limitar la utilización de 
radioterapia. La resección completa con márgenes negativos, seguida de 
radiación adyuvante y posiblemente quimioterapia en casos seleccionados, 
reduce potencialmente las recurrencias locales, y mejora la supervivencia en 
estos tumores202. Otro factor pronóstico asociado al tumor a tener en cuenta es 
el margen de resección. Zagars y colaboradores estudiaron los pacientes con 
SPB localizados que acudieron a centros especializados después de una 
aparente resección total macroscópica. Posteriormente realizaron un estudio 
microscópico de los márgenes quirúrgicos. En el 46% de los pacientes 
encontraron remanentes tumorales micro y macroscópicos, indicando una nueva 
intervención y RT adyuvante203.  Otro estudio con más de 2000 pacientes con 
SPB localizado, analizó las variables tumorales: tamaño, localización, 
profundidad, tipo histológico, grado y margen de resección, en función de las 
tasas de supervivencia específica y supervivencia libre de enfermedad 
estimadas por el método de Kaplan-Meier. El 78% de los pacientes estudiados 
tuvieron márgenes positivos tras la cirugía. El margen de resección se asoció 
significativamente a la supervivencia libre de enfermedad en todos los grupos 
estudiados. La supervivencia global a los 5 años para los pacientes con 
márgenes negativos y positivos fueron del 83% y 75% respectivamente204. La 
profundidad del tumor también se ha considerado como factor pronóstico en 
pacientes con SPB. Rydholm y colaboradores analizaron las implicaciones 
pronósticas del tamaño y la profundidad del tumor, teniendo en cuenta el grado 
histológico, en una serie de 490 pacientes adultos con SPB en extremidades o 
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pared torácica, que tuvieran un seguimiento completo de 4,5 años como mínimo. 
En sus resultados, la profundidad del tumor influyó en el pronóstico en el 
subconjunto de tumores de alto grado y en los de mayor tamaño. En este 
subgrupo los tumores profundos tuvieron una tasa de supervivencia más baja 
que los tumores superficiales205. La resecabilidad del tumor, que depende 
directamente de factores como el tamaño, profundidad y localización, entre otros, 
influye directamente en el pronóstico. En tumores de gran tamaño, la escisión 
quirúrgica con márgenes amplios es difícil, e incluso los márgenes amplios y la 
intervención de un cirujano experto no pueden garantizar la ausencia de 
enfermedad residual, requiriendo la participación del equipo multidisciplinario, 
con la consideración oportuna de optar por cirugía paliativa, radioterapia y 
quimioterapia206. La resecabilidad de las metástasis también influye en la 
supervivencia. Billingsley y colaboradores analizaron 230 pacientes con SPB de 
extremidades con metástasis a distancia, concluyendo que la resección de las 
metástasis, un intervalo libre de enfermedad prolongado, la ausencia de 
recurrencia local anterior y la edad del paciente < 50 años, fueron los factores 
independientes que influyeron favorablemente en el pronóstico. Estos datos 
sugieren que la resección del SPB metastásico puede contribuir positivamente 
en la supervivencia del paciente207. El Memorial Sloan Kettering Cancer Center 
publicó en uno de sus informes, que los pacientes con metástasis pulmonares o 
extrapulmonares tienen un pronóstico uniformemente desfavorable208. Se han 
considerado otros factores pronósticos relacionados con el tumor, tales como la 
necrosis tumoral, el patrón de crecimiento (infiltrativo o de empuje, en inglés 
infiltrative or pushing), la presencia o no de invasión vascular, y la inmunotinción 
utilizando secciones de tumor completo y microarrays de tejidos209,210. 

 

Factores pronósticos determinados por el paciente: 

Los factores pronósticos más relevantes relacionados con el paciente según un 
estudio realizado por la universidad Aarhus son211: la edad, el sexo, la 
comorbilidad, y la duración de los síntomas. Maretty-Nielsen K. y 
colaboradores212 estimaron el impacto de la comorbilidad en la mortalidad 
general y específica en pacientes con SPB. En su estudio la mortalidad 
específica por SPB a los cinco años fue del 26% (IC 95% 24-29) para los 
pacientes sin comorbilidad, en comparación con el 33% (IC 95%: 24 - 42), 41% 
(IC 95%: 32 - 50) y 44% (IC 95%: 33 - 55) para los pacientes con comorbilidad 
leve, moderada y grave, respectivamente. La comorbilidad se asoció de forma 
independiente con un aumento de la mortalidad general y específica de la 
enfermedad, incluso cuando se ajustaron a otros factores pronósticos 
importantes, incluida la edad.  

 

Factores pronósticos ligados al lugar de tratamiento:  

El tratamiento primario de los sarcomas de partes blandas en centros 
especializados disminuye la probabilidad de recidiva local y la necesidad de 
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reintervención213; la recidiva local aumenta el riesgo de amputación214. De la 
misma forma los pacientes tratados en centros no especializados tienen mayor 
probabilidad de una biopsia inadecuada (al no tratarse de un centro con 
experiencia), que puede comprometer la cirugía posterior y obligar a la 
amputación215. Bhangu y colaboradores describieron en un estudio de 260 
pacientes con SPB, un incremento de las recurrencias locales en los pacientes 
tratados en unidades no especializadas (39%), en comparación a los que 
recibieron tratamiento quirúrgico en unidades especializadas (19%)121. El retraso 
en el diagnóstico de SPB tiene repercusiones pronósticas, siendo el aumento del 
tamaño de la masa su consecuencia más directa, ya que disminuye la 
probabilidad de obtener una pieza quirúrgica con márgenes libres, e incrementa 
el riesgo de amputación y extensión de la enfermedad. Se ha descrito que por 
cada centímetro que incrementa el tamaño tumoral al momento del diagnóstico, 
hay una disminución de la SG del 3 al 5%119,120. El grupo GEIS realizó un estudio 
prospectivo de los pacientes con SPB diagnosticados entre el 2004 y el 2011, 
comparando los resultados entre los centros de referencia y los hospitales 
locales. El estudio de imagen inicial en centros de referencia tuvo un impacto 
significativo en los márgenes quirúrgicos libres, y la procedencia de la biopsia 
influyó positivamente en la supervivencia libre de enfermedad. Los pacientes 
tratados en centros de referencia tuvieron una SG a los 3 años significativamente 
mayor que los tratados en hospitales locales216.  

 

Factores pronósticos ligados al estudio anatomopatológico y molecular: 

Se debe tener en cuenta el impacto de las nuevas técnicas anatomopatológicas 
y caracterización molecular de las lesiones de partes blandas. El estudio 
GENSARC resaltó la importancia de los diagnósticos integrados, y según sus 
resultados, en el 23% de los 384 casos estudiados en su publicación, las pruebas 
moleculares permitieron un diagnóstico refinado217. Peng y colaboradores218 
analizaron más de 9000 muestras de pacientes de The Cancer Genome Atlas, 
identificando subtipos de tumores en 33 tipos de cáncer basados en patrones de 
expresión de ARNm de siete procesos metabólicos principales, demostrando la 
importancia de la caracterización molecular en la precisión diagnóstica, y su 
relevancia clínica. El subtipo histológico tradicionalmente se ha considerado 
secundario en importancia en relación al pronóstico en comparación al grado 
histológico, aunque claramente estos dos factores están relacionados, ya que 
algunos subtipos de SPB son de alto grado o de bajo grado por definición. En la 
clasificación de la OMS 2013, los SPB están agrupados según su línea de 
diferenciación, y a su vez se dividen según su agresividad en benignos, 
malignos, intermedios localmente agresivos e intermedios raramente 
metastásicos, con más de 100 tipos tumorales referenciados6,126, lo cual denota 
claras implicaciones pronósticas. En un estudio retrospectivo a 15 años, se 
analizaron los pacientes con diagnóstico de liposarcoma. Los factores 
pronósticos que se asociaron de forma independiente con la supervivencia 
específica de la enfermedad, fueron la clasificación y el subtipo histológico, los 
márgenes quirúrgicos negativos, y el tamaño tumoral (figura 15)219. El análisis de 
la base de datos del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, en un estudio de 
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más de 1000 pacientes, mostró que el leiomiosarcoma y los tumores malignos 
de los nervios periféricos se asocian a resultados más pobres, y el liposarcoma 
con resultados algo mejores201. La evaluación pronóstica actual basada en el 
sistema de clasificación FNCLCC, ha sido mejorada recientemente por la 
caracterización génica CINSARC (Complexity Index in Sarcomas), que supera a 
los sistemas basados en histología al identificar subgrupos de pacientes de alto 
riesgo en cada grado histológico, incluso en los de bajo grado. El sistema de 
caracterización genética CINSARC está basado en la expresión de genes 
relacionados con la mitosis, en una amplia gama de cánceres además de los 
sarcomas. 

 

 

 

Figura 15. Supervivencia en años después del diagnóstico inicial, correlacionado con el subtipo 
histológico de liposarcoma; p <0,01. línea azul: ALT (tumor lipomatoso atípico), línea verde: DLS 
(liposarcoma desdiferenciado), línea amarilla: MLS (liposarcoma mixoide), línea morada: PLS 
(liposarcoma pleomórfico)219. 

 

Los genes CINSARC fueron seleccionados por su significación estadística, y 
todos están relacionados con la biogénesis cromosómica, el control de la mitosis 
y la segregación de cromosomas. El valor pronóstico de CINSARC se ha 
probado mediante análisis de supervivencia global y específica, evaluando 83 
conjuntos de datos que representan 27 tipos de cáncer, en los cuales CINSARC 
fue un predictor significativo de 33 conjuntos de datos (40%) que representan 17 
(63%) tipos de cáncer, lo que demuestra su posible aplicación como marcador 
global para la agresividad tumoral (metástasis y/o SG) en una amplia gama de 
familias de tumores 220.  Un metaanálisis que incluyó a todos los pacientes con 
sarcoma analizados con CINSARC (605 pacientes), demostró que puede 
identificar un subgrupo de pacientes de alto riesgo en cada grado de la FNCLCC, 
incluso entre los pacientes de grado 1 (figura 16) 221. 
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Figura 16. A, supervivencia libre de metástasis de pacientes con SPB de acuerdo con la 
clasificación de la FNCLCC y el Índice de Complejidad en Sarcomas (CINSARC); grado 1 ( B), 
grado 2 (C)  grado 3 (D) SPB221. 

  

Factores pronósticos ligados al tratamiento: 

La respuesta a la quimioterapia neoadyuvante se considera actualmente como 
un factor pronóstico en pacientes con SPB, ya que se ha sugerido su asociación 
a una menor tasa de recurrencia y una mejor supervivencia. Según los datos del 
SMAC (Sarcoma Meta-analysis Collaboration) publicados por Cochrane222, la 
quimioterapia adyuvante (doxorrubicina) parece mejorar significativamente el 
tiempo transcurrido hasta la recidiva local y a distancia, y la supervivencia 
general libre de recidiva en adultos con SPB resecable localizado. El tratamiento 
neoadyuvante con epirubicina e ifosfamida también ha sugerido una mejora en 
la supervivencia de los pacientes con SPB de alto riesgo en tronco y 
extremidades (incluyendo el sarcoma pleomórfico no diferenciado, el 
liposarcoma mixoide, el sarcoma sinovial, los tumores malignos de la vaina del 
nervio periférico y el leiomiosarcoma)223. Debido a la naturaleza heterogénea de 
los SPB, existen diferencias en la eficacia de la quimioterapia neoadyuvante 
entre los diferentes subtipos, debido a factores propios de cada tumor, incluida 
la histología tumoral, que dictan la biología del tumor y la sensibilidad a la 
quimioterapia224.  
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Modelos Pronósticos: 

Se han desarrollado diferentes modelos pronósticos mediante la elaboración de 
normogramas, que determinan la probabilidad de un patrón de evolución de la 
enfermedad, basándose en diferentes variables. El Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center diseñó un nomograma para pacientes con SPB tratados mediante 
cirugía, cuya finalidad es predecir la mortalidad a 12 años basándose en los 
datos de más de 2000 pacientes, teniendo en cuenta el tamaño, la profundidad, 
la histología, y la edad (figura 17)225. Su principal defecto es que solo tiene en 
cuenta la cirugía y no permite evaluar otros factores como la QT o RT. Sampo y 
colaboradores165 desarrollaron una herramienta pronóstica basada en la web 
para pacientes con SPB en extremidades y pared torácica, con el fin de predecir 
la supervivencia específica a 10 años. Incluyeron factores pronósticos utilizados 
en modelos publicados previamente (criterios SIN166: tamaño, invasión vascular, 
necrosis), teniendo en cuenta adicionalmente la profundidad, localización, grado 
histológico y tamaño tumoral (figura 18)165. Se han desarrollado otros modelos 
pronósticos como el SING167, que tiene en cuenta los criterios SIN, y el patrón 
de crecimiento (infiltrativo o de empuje).  

La variabilidad en las características clínicas y patológicas de los SPB dificulta la 
simple estratificación de los pacientes en cohortes pronósticas significativas. Las 
herramientas de medicina de precisión para la predicción del pronóstico como 
los nomogramas, permiten realizar un cálculo personalizado en función de las 
características clínicas y patológicas del paciente y del tumor. La octava edición 
del manual de la AJCC pasó de un enfoque "basado en la población" a uno 
"personalizado" que respalda los nomogramas para mejorar la capacidad de 
predicción del clínico, en subgrupos de pacientes definidos226. Se han publicado 
normogramas específicos para SPB en extremidades, como el normograma de 
Callegaro y colaboradores227, validado externamente para predecir la 
supervivencia global y el riesgo de presentar metástasis a distancia, en pacientes 
con SPB localizado en extremidades, resecado. El normograma de Cahlon y 
colaboradores predice el riesgo de recurrencia de enfermedad en pacientes con 
SPB en extremidades, resecado, sin RT adyuvante228. Igualmente se han 
desarrollado herramientas pronósticas específicas para determinadas 
localizaciones e histologías, siempre teniendo en mente la premisa de la AJCC 
de utilizar el normograma específico para el paciente específico.  

 

1.1.1. Valoración de la respuesta al tratamiento: 

 

Aún no hay consenso sobre los criterios patológicos a seguir para valorar la 
respuesta al tratamiento229. En un estudio realizado por Eilber y colaboradores230 
se valoró la extensión de la necrosis en la AP de pacientes con SPB de alto grado 
en extremidades, encontrando que aquellos que fueron tratados con 
quimioterapia neoadyuvante y tenían menos del 95% de necrosis en el estudio 
anatomopatológico, desarrollaron más recurrencias locales y tuvieron una 
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mortalidad más alta, que aquellos que tuvieron una necrosis mayor al 95%; sin 
embargo, los datos existentes sobre la asociación entre la necrosis y la 
supervivencia son contradictorios, y se requieren más estudios para determinar  
su valor pronóstico231,232. La valoración de la respuesta al tratamiento 
generalmente se realiza por medio de imágenes diagnósticas posteriores a la 
neoadyuvancia, necesarias para realizar una adecuada planificación de la 
cirugía, que adicionalmente proporcionan información significativa sobre el 
efecto del tratamiento, aunque la respuesta radiológica no se ha correlacionado 
completamente con la viabilidad del tumor223. Se han desarrollado los criterios 
de evaluación de la respuesta en los tumores sólidos (RECIST, Response 
Evaluation Criteria In Solid Tumors), basados en la medición tumoral 
seleccionando lesiones diana, y realizando una valoración de la progresión del 
tumor, al asignar un umbral a las mediciones. Actualmente constituyen la 
herramienta radiológica más utilizada para evaluar la respuesta tumoral. Sin 
embargo, no siempre son precisos, especialmente cuando el tratamiento se 
realiza con agentes de terapia molecular dirigida, ya que se pueden generar 
cambios en la densidad del tumor además de los cambios de tamaño, cuestión 
especialmente relevante en los GIST. Cambios en la atenuación en la TC o en 
la intensidad en la RM, proporcionan información adicional al tamaño de las 
lesiones que puede ser valiosa al evaluar la respuesta (criterios Choi)233,234. 
Stacchiotti y colaboradores evaluaron la respuesta al tratamiento en pacientes 
con SPB mediante los criterios RECIST y los publicados por Choi, concluyendo 
que en los pacientes con SPB tratados con QT y RT, el tamaño del tumor puede 
ser insuficiente para valorar la respuesta tumoral real, planteando que la 
atenuación tumoral en la TC y la mejora de la intensidad de la señal en la RM 
son datos complementarios necesarios, lo que hace que los criterios de Choi 
tengan un mayor valor predictivo235. Los criterios RECIST se desarrollaron en la 
década de los 90 y no tienen en cuenta muchos avances tecnológicos y 
modalidades de procesamiento de imágenes, como la volumetría automatizada 
de la TC, útil en la evaluación de la respuesta al tratamiento en pacientes con 
metástasis pulmonares236.  

La tomografía por emisión de positrones tiene un papel relevante para evaluar la 
respuesta al tratamiento en SPB, ya que proporciona información anatómica y 
de la función y el metabolismo celular. Al evaluar la captación tisular de glucosa 
marcada con un trazador nos muestra su consumo metabólico, y la evaluación 
de los cambios en la caracterización metabólica tumoral estarán relacionados 
con el grado de respuesta al tratamiento, siendo útil si se compara con un estudio 
basal (de referencia). La disminución en los valores de captación estandarizados 
(SUV, standardised uptake values) después de la quimioterapia neoadyuvante, 
se han asociado a una respuesta favorable al tratamiento, aunque puede variar 
según la histología del sarcoma237,238. Un estudio realizado Evilevitch239 y 
colaboradores encontró que la diferencia entre el SUV antes y después del 
tratamiento, fue más preciso para evaluar la respuesta tumoral que la presencia 
de necrosis o los criterios RECIST en pacientes con SPB de alto grado.  
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Fibro,	fibrosarcoma;	Gr,	grade;	Leiomyo,	leiomyosarcoma;	Lipo,	liposarcoma;	MFH,	malignant	fibrous																																																			
histiocytoma;	MPNT,	malignant	peripheral	nerve	tumor;	SSD,	sarcoma-specific	death.		

Figura 17. Normograma pronóstico postoperatorio para mortalidad específica en SPB a 12 años 
al diagnóstico225. 

 

 

Figura 18. Normograma pronóstico de supervivencia específica en SPB a 10 años165. 



73  

1.2. LA TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES (PET): 

 

1.2.1. Generalidades: 

 
 
La Medicina Nuclear, definición y breve historia: 
 
La medicina nuclear se constituye como especialidad médica en el Lll Congreso 
de la American Roetgen Ray Society, cuando es aceptada la propuesta del Dr. 
Reynolds de asignar el nombre de medicina nuclear a esta especialidad médica, 
llamada hasta ese momento medicina atómica240. La Sociedad Española de 
Medicina Nuclear, constituida en 1978, la define como la rama de la medicina 
que emplea los isótopos radiactivos, las radiaciones nucleares, las variaciones 
electromagnéticas de los componentes del núcleo, y técnicas biofísicas afines 
para la prevención, diagnóstico, terapéutica e investigación médica241. La historia 
de la medicina nuclear se remonta a finales del siglo pasado con el 
descubrimiento de los Rayos X por Roentgen y su equipo de trabajo en 1895, la 
primera descripción de la radiactividad del uranio por Becquerel en 1896, y el 
descubrimiento de la radiactividad natural por parte de M. Curie en 1898. Estos 
científicos dieron comienzo a una nueva era de investigación en radiaciones 
ionizantes, lo cual los constituye como padres de la imagen radiológica, la 
medicina nuclear y especialidades afines. En 1913 se introduce el concepto de 
isotopos radiactivos (Sodd y colaboradores); posteriormente Von Hevesy 
desarrolla las técnicas de trazadores en la exploración biológica mediante el uso 
de isótopos240. Con el surgimiento del Partido Nazi, Hevesy quien era de 
ascendencia judía, salió de Alemania hacia Copenhague en 1934, y junto con 
Hilde Levi desarrolló varios isótopos para la investigación. Después de producir 
un isótopo derivado del fósforo, analizó varios procesos fisiológicos mediante el 
rastreo de la ruta de asimilación y eliminación de compuestos marcados con 
fósforo radiactivo. Estos experimentos revelaron el estado dinámico de los 
constituyentes del cuerpo humano. Después de huir de la Dinamarca ocupada 
por los nazis en 1943, Hevesy comenzó a trabajar en un laboratorio en el Instituto 
de Investigación en Química Orgánica en Estocolmo. Sus trabajos publicados 
incluyen dos volúmenes de investigación en radioisótopos (1962)242. Geiger y 
Müller en 1927 desarrollan el primer detector de radiaciones gamma. En 1938 
Roberts y Evans realizan los primeros estudios sobre la fisiología tiroidea con 
radioyodo, y Hamilton y Sole y determinan las curvas de captación y excreción 
tiroidea del 131I, dando inicio a la aplicación médica de los isótopos 
radioactivos240. Uno de los avances decisivos en el desarrollo de la medicina 
nuclear, fue la invención del ciclotrón por Ernest Orlando Lawrence (1901-1958), 
quien trabajó en la Universidad de California (Berkeley) en 1928 como físico 
nuclear, centrando su investigación en el bombardeo de átomos a alta velocidad 
para producir nuevas partículas mediante aceleradores. El potencial eléctrico 
requerido era tan grande (>1 millón de voltios) que era casi imposible crear una 
máquina que pudiera soportar esa magnitud de potencia. Lawrence encontró en 
un periódico alemán que la energía de una partícula podía incrementarse 
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mediante campos eléctricos oscilantes, y basándose en este hallazgo, en 1930 
construye el primer ciclotrón de solo 4 pulgadas de diámetro243. El primer 
contador de centelleo fue desarrollado por Cassen en la Universidad de 
California (Los Angeles) en 1949. Posteriormente en 1951 Red y Libb y crean el 
gammágrafo o scanner, y Mayneord realiza las primeras gammagrafías con oro 
coloidal radioactivo. En 1962 Harper y Lathrop introducen el Tc99m como 
trazador, y en 1963 Anger construye la primera gammacámara de 19 tubos 
fotomultiplicadores, en la cual se basan los equipos modernos de medicina 
nuclear240. 
 
 
 
Desarrollo del PET: 
 
Las técnicas de imagen anatómica suponen dos clases fundamentales, aquellas 
que proporcionan información basada en la diferencia de densidad de los tejidos, 
como las pruebas radiológicas que utilizan rayos x (radiografía convencional, 
TC), y los estudios de RM que realizan un análisis y reconstrucción de la 
respuesta protónica tisular. Las imágenes que proporcionan información 
metabólica, miden la función celular o tisular basándose en las propiedades de 
los radionúclidos y su interacción con los tejidos; entre ellas destaca la 
tomografía de emisión de positrones (PET)244. Su historia se remonta al año 1951 
en el Hospital General de Massachusetts, cuando Brownell y Sweet lograron 
detectar 64Cu-Phtalacianima en el cerebro para visualizar metástasis cerebrales, 
utilizando dos detectores sódicos opuestos de yoduro de sodio (NaI). En el 
mismo año Wrenn y colaboradores realizaron la primera publicación en 
referencia al PET en la revista Science. Ya el año 1959 Hal Anger desarrolla el 
primer equipo práctico para la detección de positrones. Kuhl y Edwards en los 
años 60 publicaron los primeros algoritmos para la reconstrucción de imágenes 
generadas con PET. Chesles desarrolla el algoritmo de retroproyección filtrada 
10 años después. En 1973, Robertson del Laboratorio Nacional de Brookhaven 
(USA), pone en funcionamiento el primer detector circular (32 detectores 
secuenciales organizados en anillo), sin poder generar una reconstrucción 
adecuada de imágenes, debido a las limitaciones computacionales de la 
época245,246. En 1973 Michael E. Phelps en la universidad de Washington 
construye el primer tomógrafo PET, conocido como PETT I, que también 
presentaba problemas en el proceso de reconstrucción de imágenes. 
Posteriormente se constituyó un grupo de trabajo dirigido por Phelps en 
compañía de Ed Hoffman, y conformado por los científicos James Kelly Milam, 
Charles W. Williams, Terry D. Doug lass, y Ronald Nutt, quienes en conjunto 
desarrollaron el PETT II, PETT II ½ y el PETT III. Este último fue terminado en el 
año 1974, y constituyó el primer modelo de tomógrafo PET comercial, hasta 
entonces dedicado exclusivamente a la investigación de los sistemas biológicos 
vivos (figura 19)245,246. Posteriormente la sigla inicial PETT (Positron Emission 
Transaxial Tomography) fue cambiado a PET, ya que se podían generar 
reconstrucciones en otros planos además del axial. En 1975 Nester Huang 
introduce los detectores BSO, basados en cristales de bismuto-germanio con 
mejor capacidad de detección y rendimiento. El primer PET con detectores de 
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germanio-bismuto fue desarrollado en 1978.  Las primeras imágenes de PET III 
se obtuvieron en la Universidad de Washington utilizando 11C-glucosa, 15O-H2O 
y 13N-amoníaco para para adquirir imágenes del flujo sanguíneo, 15O-oxígeno 
para el consumo de O, y 18F-fluoruro para la realización de exploraciones óseas. 
Sin embargo, la imagen molecular más exitosa se realizó utilizando la 
desoxiglucosa 14C, desarrollada por Sokoloff en la Universidad de Pensilvania, 
para determinar el consumo de glucosa cerebral en ratas. Posteriormente 
sintetizó la primera molécula FDG en colaboración con Al Wolf y Joanna Fowler 
(grupo de Brookhaven). La primera imagen de desoxiglucosa en humanos fue 
adquirida por Phepls, en la Universidad de California en 1976246. 
 
 
 
A.                                     B.  

         
 
C. 

 
 
Figura 19. A. Primer detector secuencial en anillo. B. Primeras imágenes PET en humanos 
publicadas. C. PETT II, II ½ y PETT III246. 
 
 
Años después vieron la luz otros avances necesarios para la instauración del 
PET moderno, tales como la invención del primer ciclotrón electrónico automático 
para uso médico, desarrollado en 1984 por George Hendry, y perfeccionado por 
el equipo dirigido por Jerry Nickles en 1986. En ese mismo periodo se desarrolló 
el detector en bloque que permitió simplificar la construcción del PET y aumentó 
su sensibilidad y precisión, lo que llevó finalmente a la entrada de grandes 
compañías al desarrollo del PET (General Electric 1990). En 1991 Phelps publicó 
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la primera exploración oncológica de cuerpo entero (figura 20)246. Finalmente, el 
desarrollo de los detectores LSO (Lutetium Oxyorthosilicate) optimizó la 
resolución y la capacidad de detección del PET, y la comercialización de los 
detectores que conocemos en la actualidad246. 
 
 
 

 
 

Figura 20. Primeras imágenes oncológicas PET de cuerpo completo246. 
 
 
 

El desarrollo de nuevas tecnologías informáticas y algoritmos de procesamiento 
de imágenes, así como las nuevas tecnologías en electrónica digital, han 
permitido mejorar los tiempos de reconstrucción de imágenes PET y su 
capacidad de detección de lesiones. Uno de los avances más relevantes fue la 
adopción de la tecnología TOF (Time of Flight). Ya en 1980 estaban en 
funcionamiento los primeros PET con TOF como herramienta de investigación, 
que no podían competir con los detectores BSO debido a sus limitaciones 
tecnológicas, y una resolución espacial precaria. A partir del año 2000, el 
desarrollo de fotomultiplicadores, detectores de centelleo de alta densidad, 
electrónica más eficiente, y mayor potencia de cálculo, introdujeron el TOF en la 
medicina nuclear moderna. El tiempo de vuelo permitió calcular la posición 
relativa de las aniquilaciones detectadas con mayor precisión, mediante el 
cálculo de los tiempos de llegada de las partículas al detector. Generó imágenes 
más precisas, eficientes y de mayor resolución247, haciendo posible la detección 
de lesiones más pequeñas.  
 
Una de las limitaciones más evidentes de las imágenes generadas por el PET, 
es su baja capacidad para localizar anatómicamente las lesiones detectadas, y 
en general, para correlacionar una imagen generada por PET con una lesión u 
órgano. Para palear esta deficiencia, se desarrolló una tecnología denominada 
imagen híbrida, término que ahora se utiliza para describir la combinación de 
sistemas TC o RM con dispositivos de imágenes de medicina nuclear, con el fin 

c 
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de proporcionar imágenes anatómicas y funcionales en un formato registrado 
(fusionado) durante una sesión de imágenes individuales. Las principales 
ventajas de esta tecnología son la posibilidad de utilizar las imágenes adquiridas 
con el CT o la RM para realizar la corrección de atenuación de la emisión de 
PET, y la capacidad de fusionar las imágenes anatómicas con las de medicina 
nuclear, proporcionando una localización anatómica precisa. La imagen 
fusionada de uso más extendido es la PET/TC, ya que la fusión de PET y RM 
aún está en pleno desarrollo, y aunque hay muchas investigaciones en curso, no 
ha sido incluida en las guías de práctica clínica ni es de uso cotidiano. La 
tecnología de imagen médica TC fue desarrollada en los años 70 por Hounsfield 
y Ambrose, quienes presentaron el primer escáner tomográfico computarizado 
basado en un tubo de rayos X, con algoritmos de reconstrucción desarrollados 
por McCormack, para proporcionar imágenes de las densidades de tejidos. La 
TC proporciona imágenes de alta calidad y alta resolución espacial (1 mm) y 
constituye la base para la corrección de la atenuación de las imágenes PET, 
basada en la densidad de los tejidos de la TC. Actualmente se usan detectores 
múltiples y escaneo helicoidal o en espiral, permitiendo la adquisición simultánea 
de hasta 64 cortes finos (0,625 mm) en menos de un minuto248. Townsend 
publicó en 1988 los resultados del desarrollo del primer escáner PET/TC 
integrado desarrollado comercialmente, iniciando una nueva era en la medicina 
nuclear de alta precisión. 
 
 

1.2.2. Fundamentos Biológicos: 

 
 
La célula tumoral: 
 
La palabra “cáncer” implica una serie de patologías de origen diverso, que a 
pesar de sus distintas manifestaciones clínicas tienen ciertos principios 
comunes. Hanahan y colaboradores249 definieron estas características así: 
evasión de la apoptosis, autosuficiencia en señales de crecimiento, 
insensibilidad a las señales de detención de crecimiento y proliferación, 
angiogénesis sostenida, potencial replicativo ilimitado, invasión tisular, y 
metástasis. Estas características solo tienen en cuenta la célula en un enfoque 
reduccionista, y se deben tener en cuenta las interacciones con el entorno tisular, 
ya que los tumores son tejidos complejos, en los que las células cancerígenas 
mutantes se valen de diversos tipos de células normales para servir como 
colaboradores activos, cuyas interacciones son vitales para entender la 
patogenia del cáncer y para el desarrollo de tratamientos efectivos249,250. El 
proceso por el cual las células normales se transforman en cancerosas se 
denomina carcinogénesis, y se origina por sucesivas mutaciones, que le 
confieren a la célula la capacidad de dividirse a una tasa mayor que su cohorte, 
y generar una descendencia que conserva esta mutación (clones). Los genes 
humanos homólogos a genes retrovirales relacionados con el desarrollo de 
tumores, se denominan protooncogenes, y se asocian al crecimiento y 



78  

proliferación de las células normales. Cuando se encuentran mutados se 
denominan oncogenes y su mutación es de tipo dominante250. Hanahan en una 
segunda publicación, menciona otros factores como la reprogramación del 
metabolismo energético y la evasión de los mecanismos de defensa 
inmunitarios, como alteraciones necesarias a nivel celular para mantener el ritmo 
de división, crecimiento, y proliferación elevados251.  
 
En condiciones normales aeróbicas, las células procesan glucosa, que se 
metaboliza y se degrada a dióxido de carbono en la mitocondria. En las células 
tumorales, ciertas mutaciones y la presencia de un medio pobre en oxígeno 
conducen al efecto Warburg250. Otón Warburg publicó el primer trabajo riguroso 
sobre el metabolismo del cáncer a principios de la década de 1920, estudiando 
el comportamiento de cortes de tejido ex vivo mediante técnicas manométricas 
desarrolladas en su propio laboratorio. Warburg observó que las muestras de 
células cancerígenas de ratas y humanos, consumían mucha más glucosa y 
segregaban mucho más lactato que el tejido normal, incluso ante la presencia 
suficiente de oxígeno para metabolizar la glucosa completamente a CO2, lo que 
ahora se llama efecto Warburg252. Esta reprogramación del metabolismo 
energético hacia la glucólisis a pesar de tener oxígeno disponible, deriva en una 
sobreexpresión de transportadores de glucosa (principalmente GLUT1), que 
aumentan su disponibilidad dentro de la célula. Otros trabajos han identificado 
características metabólicas tumorales adicionales, como su tendencia a 
metabolizar glutamina y sintetizar ácidos grasos, que promueven el crecimiento 
tumoral en modelos experimentales. La capacidad de modificar o reprogramar el 
metabolismo celular para apoyar de manera más efectiva la proliferación 
neoplásica, permite cumplir las demandas bioenergéticas y biosintéticas del 
rápido crecimiento, y la protege de los estados fluctuantes de hipoxia-normoxia, 
que derivan del crecimiento y la reorganización de la nueva vasculatura 
tumoral251. La alteración del metabolismo celular ha permitido el desarrollo de 
técnicas de imagen diagnóstica no invasiva, tal es el caso de la tomografía de 
emisión de positrones (PET), que utiliza análogos radiomarcados como 18F-
fluorodeoxiglucosa (18F-FDG), que se acumula en los tumores ávidos por 
glucosa, permitiendo ampliar los conocimientos sobre el metabolismo y la 
enfermedad tumoral. Es útil en la detección de tejido tumoral, y la monitorización 
de la respuesta a la terapia. La importancia de otros nutrientes además de la 
glucosa, esenciales en el metabolismo tumoral, ha impulsado el desarrollo de 
nuevos radiofármacos PET para detectar el cáncer, incluyendo el glutamato y la 
glutamina, que agregarían otro nivel de detalle molecular en la célula tumoral, y 
podrían mejorar la detección del PET en tumores no valorables con la FDG253,254. 
 
 
 

1.2.3. Radiofármacos PET: 

 
 
En medicina nuclear se utilizan isótopos radiactivos con fines diagnósticos y 
terapéuticos. Los isótopos son elementos inestables, que emiten radiaciones 
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ionizantes de forma espontánea durante un tiempo determinado y predecible, 
hasta lograr su estabilidad. Se obtienen mediante reacciones nucleares o 
procesos de desintegración generados artificialmente, llevados a cabo en 
reactores, ciclotrones y generadores. En la tomografía por emisión de positrones 
(PET) se generan imágenes tomográficas que permiten la detección de procesos 
biológicos, sean fisiológicos o patológicos, al detectar las partículas generadas 
en los procesos de desintegración y aniquilación de radiofármacos marcados con 
isótopos emisores de positrones. Un radiofármaco PET idóneo debe tener ¨fácil 
penetración en el tejido diana, una elevada afinidad por su sitio de unión, una 
baja absorción inespecífica, disociación suficientemente lenta del lugar de unión 
como para detectarla tras la eliminación del compuesto unido inespecíficamente 
y del presente en el pool vascular, y metabolización escasa o nula para facilitar 
el modelado matemático¨ (Peñuelas S., 2001)255. Actualmente se dispone de 
radiofármacos basados en las propiedades biológicas de los tumores 
mencionadas previamente, que permiten obtener imágenes del tejido tumoral, y 
realizar cuantificaciones de algunos parámetros fisiológicos. Según su 
mecanismo de acción, podemos estudiar: el metabolismo glucídico (18FDG, 11C-
glucosa), el metabolismo proteico (11C-metionina, 11C-ACBC, 11C-tirosina, 18F-
tirosina, 11C-glutamato, 13N-glutamato, 11C-Glutamina, 11C-aspartato, 18F-dopa, 
18F-fluoroprolina), entre otros procesos (tabla 29)256. El radiofármaco de uso más 
extendido en la PET es la 18F-fluorodesoxiglucosa (18F-FDG), principalmente por 
su mecanismo de acción basado en el metabolismo de la glucosa, y los recientes 
avances que facilitan su fabricación y distribución.  
 
La glucosa no puede atravesar libremente los poros de la membrana celular 
debido a su elevado peso molecular. Entra fácilmente al medio intracelular 
mediante la difusión facilitada y el transporte activo, y atraviesa la barrera 
hematoencefálica, mecanismos que comparte con la 18F-FDG antes de 
incorporarse al metabolismo glicolítico256,257. 
 
 
 

 
 

Tabla 29. Algunos radiofármacos PET y su función256. 

c 
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La 18F-FDG: 
 
La utilización de la 18F-FDG en oncología se fundamenta en el aumento de la 
glicólisis en las células tumorales debido a tres factores: el incremento en el 
número de transportadores de membrana para la glucosa (Glucose Transporter 
o GLUT), el aumento de la actividad de varias enzimas de la vía glucolítica 
(hexokinasa, fosfofructokinasa y piruvato deshidrogenasa entre otras), y la 
degradación de la glucosa en las células tumorales mediante una vía anaeróbica 
de bajo rendimiento energético, donde se producen solo 2 moléculas de ATP por 
molécula de glucosa (mediante la oxidación aeróbica de la glucosa a CO2 y H2O 
se obtienen 38 ATP), debido a la velocidad cien veces mayor con que se obtiene 
la energía (Peñuelas S., 2001)255. 
 
La 18F-FDG al igual que la glucosa, es transportada al interior de la célula por 
transporte activo, utilizando el gradiente de sodio creado por la bomba 
sodio/potasio, y por difusión facilitada mediada por un transportador (carrier 
proteico), sin el cual no es posible atravesar la membrana. La glucosa se une al 
transportador, y esto implica un cambio en la conformación del mismo, 
abriéndose al lado opuesto de la membrana y liberando la glucosa, lo cual 
permite su difusión en cualquier dirección. Se han identificado hasta ahora 12 
isoformas de transportadores que facilitan y regulan el traspaso de la glucosa a 
través de la membrana celular. Los transportadores de membrana son los 
llamados GLUT. Si bien comparten la topología transmembrana, difieren en su 
localización en los distintos tejidos, en sus propiedades cinéticas, en su 
especificidad para la glucosa, y en la regulación que efectúan en los diferentes 
estados de desbalance de la glucosa. El GLUT-1 es el más extendido en todos 
los tejidos257.  
 
Una vez en el compartimiento intracelular, la glucosa y la 18F FDG entran en la 
vía glucolítica. La 18F-FDG al ser fosforilada por la enzima hexoquinasa en el 
carbono 6, se convierte en 18FDG-6-fosfato, y no puede continuar por la vía de 
la degradación de la glucosa o la glucogenogénesis 256,257. Adicionalmente, el 
proceso que hidroliza las moléculas de 18FDG-6-fosfato, dando lugar a 18F-FDG 
libre al invertir la fosforilación, se ve limitado por la baja disponibilidad tisular de 
la enzima G-6-fosfatasa. Esta última, encargada de dicho proceso, tiene una 
concentración aún más baja en las células tumorales. De esta forma la 18F-FDG 
sufre un atrapamiento metabólico intracelular, siendo esta la base bioquímica 
que posibilita su aplicación en la medicina nuclear256,258,259 (figura 21)260,261.  
 
El 18F decae por desintegración protónica (97%) y captura de electrones (3%), y 
tiene una vida media de 109.7 minutos. Los principales fotones útiles para el 
diagnóstico por imagen tienen un pico de 511 keV. Los fotones gamma 
resultantes provienen de la interacción del positrón emitido, con un electrón261. 
Se produce en ciclotrón, pero su vida media permite transportarla a instalaciones 
alejadas del centro de producción, lo cual facilita su disponibilidad.  
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A.                                                                     B. 

         
 
 

 
Figura 21. A. Estructura molecular de la glucosa y la 18F-FDG. B. Mecanismo de atrapamiento 
metabólico de la 18F-FDG260,261. 
 
 
Factores que influyen en la captación celular de 18F-FDG: 
 
En general hay muchos factores que se relacionan a la avidez de los tejidos por 
este radiofármaco, pero los más importantes son el flujo sanguíneo y grado de 
neovascularización tumoral, el tamaño, la localización de la lesión, los 
tratamientos previos, la viabilidad celular, y la histología del tumor (tipo 
histológico y grado de diferenciación), entre otros (tabla 30)256. 
 
 
 

 
Tabla 30. Factores que influyen en la captación celular de la 18F-FDG256. 

 
 
La heterogeneidad y la proporción de tejido neoplásico en la lesión son 
determinantes, ya que condicionan la avidez por el radiofármaco. Casi un 30% 
de la cuantificación metabólica del 18F-FDG PET/TC, puede corresponder a 
tejido tumoral inflamatorio o reactivo en modelos animales (tejido de granulación 
y macrófagos peritumorales), por lo cual los tumores más reactivos serán de más 
fácil detección por su mayor actividad metabólica. Un porcentaje de células 
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neoplásicas viables mayor al 30% se relaciona a una mayor capacidad de 
detección256,262,263. Por este mismo motivo las lesiones que se asocian a 
procesos inflamatorios locales pueden provocar detecciones falsamente 
positivas (histoplasmosis, silicosis, tuberculosis, cicatrización, procesos de 
reparación tisular). Algunos subtipos histológicos y en general los tumores con 
baja proliferación celular presentan una baja avidez por la 18F-FDG. Otro factor 
a tener en cuenta es la hipoxia, ya que activa la sobreexpresión de 
transportadores GLUT-1 e incrementa la degradación anaeróbica de la glucosa, 
lo cual explica la relación inversamente proporcional entre la vascularidad 
tumoral y la concentración del radiofármaco256,264. 
 
Se sabe igualmente que la 18F-FDG, al ser un análogo de la glucosa, compite 
con ella en las vías de transporte hacia el espacio intracelular, y como sustrato 
para la hexoquinasa.  La cinética de Michaelis-Menten describe la velocidad de 
reacción de muchas reacciones enzimáticas, y el valor de la constante Km 
(constante de Michalelis-Menten) del transporte de la glucosa y la enzima, 
determinan el desplazamiento competitivo. Si la Km es baja en relación a la 
glucosa plasmática, esta satura los transportadores, y un incremento en la 
glucemia desplaza a la 18F-FDG. Si la Km está elevada en relación a la glucemia, 
el paso transmembrana hacia el espacio intracelular y la adición del grupo fosfato 
por parte de la hexoquinasa, se incrementan al mismo tiempo que los niveles de 
glucosa, así la 18F-FDG no es desplazada. La ingesta de alimentos también 
incrementa los transportadores GLUT en la membrana hasta 40 veces en 
corazón y músculo por acción de la insulina, concentrando la 18F-FDG en dichas 
localizaciones, y disminuyendo la captación de las células tumorales256. En el 
parénquima cerebral, por el contrario, hay una disminución del SUV cerebral con 
el aumento de la glucosa plasmática, tanto para valores absolutos como para 
valores normalizados (en sangre o en hígado)265. En el caso de los gliomas la 
glicemia elevada aumenta su avidez por la FDG, mejorando el contraste 
lesión/fondo266.  
 
Otro factor a tener en cuenta en la detección de lesiones con FDG es el efecto 
tisular de los tratamientos en el tejido normal y el neoplásico, que variará según 
el tejido, el tipo de tratamiento, la temporalidad, y el tipo histológico tumoral. Por 
último, mencionar que la capacidad diagnóstica del 18F-FDG PET/TC también 
depende de factores técnicos como la resolución espacial (tamaño mínimo de 
las lesiones detectables), que actualmente varía según la antigüedad del equipo 
entre 1-10 mm. Se deben tener en cuenta los artefactos de la imagen 
secundarios a la atenuación fotónica al interactuar con los tejidos de diferentes 
densidades, y el artefacto producido por el volumen parcial. Así mismo existen 
otros factores asociados a la técnica que pueden influir en la detección, tales 
como el método de reconstrucción de las imágenes, los filtros utilizados, el 
endurecimiento del haz en pacientes obesos, y errores en el registro, entre 
otros267. 
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1.2.4.  Fundamentos del PET: 

 
La tomografía por emisión de positrones, mantiene principios y elementos 
similares al resto de los equipos empleados en medicina nuclear, para lograr 
imágenes a partir de la emisión de un radiofármaco. Sin embargo, tiene unas 
características propias, ya que no requiere colimadores, pues la proveniencia 
puntual de la radiación está establecida por la detección por coincidencia, y sus 
imágenes siempre serán tomográficas. Tiene similitudes con otras modalidades 
de la medicina nuclear, como son el uso de cristales que transformen la radiación 
proveniente del paciente en fotones del rango de luz visible, la necesidad de 
dispositivos que cuantifiquen esa señal lumínica y la transformen en un voltaje 
eléctrico proporcional a la intensidad de la misma, y una electrónica capaz de 
distinguir los fotones provenientes de una aniquilación y diferenciarlos de la 
radiación secundaria, y que adicionalmente asigne una coordenada temporal a 
cada uno de los fotones que inciden sobre el sistema257. Estas características 
han cambiado en los equipos modernos, ya que cuentan con detectores digitales 
con sensores de estado sólido, que cuentan los fotones de forma individual 
durante una exploración PET. Los radionúclidos emisores de positrones, se 
caracterizan por el método por el cual son detectados, llamado detección por 
coincidencia. El positrón es un electrón cargado positivamente, y cuando es 
emitido por un núcleo radioactivo, viaja una distancia muy corta antes de perder 
toda su energía y entrar en reposo. En ese instante, se combina con un electrón 
cargado negativamente, y las masas de las dos partículas se convierten 
completamente en energía en forma de dos fotones de 511 keV; este proceso se 
denomina aniquilación. Los dos fotones de aniquilación abandonan el lugar de 
su producción a 180º entre sí (en la misma línea en dirección inversas), proceso 
que se puede seguir con detectores posicionados en espejo. Estos detectores 
contienen cristales que emiten luz al absorber la radiación de los fotones que los 
inciden. Las emisiones de luz se convierten en impulsos eléctricos y son 
analizados por un circuito temporizador denominado circuito de coincidencia 
(figura 22)248, que detecta la presencia de dos fotones de aniquilación que 
incidan sobre los cristales simultáneamente 248. La geometría básica del PET 
implica un par de detectores opuestos que han evolucionado a una configuración 
en anillo (figura 23)257. La calidad de un PET depende de la calidad de sus 
detectores, y un detector ideal debe tener las siguientes características257: 
 
 

- Alto poder de frenado, es decir, una alta probabilidad de que los fotones 
de 511 KeV que incidan en su interior sean totalmente absorbidos. 
 

- Alta resolución espacial para definir con la mayor precisión posible el 
primer punto de interacción.  
 

- Buena resolución energética para rechazar los eventos Compton. 
 

- Buena resolución temporal para garantizar una alta tasa de conteo.  
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Hasta el momento los mejores detectores son los fabricados con elementos de 
centelleo inorgánicos activados. Se dividen en dos grupos: los que son activados 
por pequeñas cantidades de impurezas agregadas al material, al cual pertenecen 
el INaTl (yoduro de sodio activado con talio), el 2Lu5SiOCe (ortosilicato de lutecio 
activado con cerium – LSO) y el 2Y5SiOCe (ortocilicato de itrium activado con 
cerium - YSO). En el segundo grupo la activación la producen elementos propios 
del material que los constituye, en el cual destacan el 4Bi3Ge12O (germanato de 
bismuto – BGO), y el ortocilicato de gadolinio (GSO), este último de alta 
sensibilidad, reduciendo el tiempo de adquisición. Estos cristales se caracterizan 
por convertir diferentes rangos de energía de radiación electromagnética en luz 
visible, de intensidad proporcional a la energía recibida257. 
 
 
 

    
 

Figura 22. Diagrama de bloques de dos detectores con una ventana de tiempo de coincidencia 
utilizada para detectar simultáneamente los dos fotones resultantes de la aniquilación de un par 
de positrones y electrones248. 
 
 
 

 
 
Figura 23. Disposición geométrica de cristales y grupos de sistemas electrónicos de detección 
(Fototubos). a: Sistema doble cabezal. b: Sistema de anillos parciales. c: Sistema Hexagonal. d: 
Sistema de anillo completo. Los sistemas a y b, eran ineludiblemente giratorios para poder 
adquirir las proyecciones desde todos los ángulos que permitieran la reconstrucción 
tomográfica257. 
 
 
 
Los cristales detectores van unidos a un dispositivo que permite cuantificar la luz 
que generan, constituyendo el módulo detector. Hay dos tipos de dispositivos 
que cuantifican la luz: los fototubos, y los semiconductores basados en 
fotodiodos. En ambos la señal lumínica producida por la absorción del fotón 
gamma de 511 KeV es convertida en un voltaje eléctrico, proporcional a la 

c 
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intensidad de la luz producida en la interacción. Un evento de coincidencia se 
registra cuando dos fotones inciden simultáneamente en dos detectores 
enfrentados. Por lo tanto, las coordenadas de los dos detectores determinan la 
línea de respuesta (LOR) definida por la detección de coincidencia de los dos 
fotones. Estas coordenadas se obtienen calculando la distancia perpendicular 
desde el centro del campo de escaneo hasta el LOR (r) y midiendo el ángulo 
entre esta línea y el eje vertical (f). Las coordenadas luego se registran como un 
punto de datos en un gráfico o sinograma (figura 24)257,248. 
 
 

 
 
Figura 24. Las coordenadas de los dos detectores involucrados en una medición de coincidencia 
se obtienen calculando la distancia perpendicular desde el centro del campo de escaneo a una 
línea que conecta los dos detectores (r) y midiendo el ángulo entre esta línea y el eje vertical (f). 
Estas coordenadas se registran entonces como un punto de datos en un gráfico (sinf) o 
sinograma (B). Cada unidad en el sinograma final constará del número total de eventos de 
coincidencia registrados por un par de detectores248. 
 
 
 
El sinograma final constará del número total de eventos de coincidencia 
registrados por un par de detectores. Se utiliza el método de almacenamiento de 
sinogramas porque es más eficiente que el almacenamiento de datos brutos en 
modo de lista, que registra las coordenadas individuales de los pares de 
detectores. Cuando los dos detectores están en diferentes anillos detectores, el 
evento se registra en el sinograma correspondiente a la posición axial promedio 
de los dos anillos. La reconstrucción de la imagen de los datos 2D se logra al 
convertir primero cada sinograma de datos en un conjunto de proyecciones 
planas. Se aplica un algoritmo de filtrado a cada proyección, y posteriormente 
los datos se proyectan de nuevo a lo largo de las líneas desde las que se 
adquirieron para generar la imagen final (retroproyección filtrada). Cada 
sinograma de datos se utiliza de esta manera para generar una imagen 
correspondiente a la distribución de actividad representada por el sinograma. La 
adquisición y reconstrucción de conjuntos de datos 3D es más complicada que 
la de las aplicaciones 2D. Los orígenes de los datos 3D deben conservarse en 
el proceso de adquisición, y esto se traduce en un aumento significativo en el 
tamaño del conjunto de datos adquirido. Además, el proceso de reconstrucción 
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se complica por el hecho de que es necesario usar un algoritmo de volumen para 
localizar con precisión los eventos detectados en todas las direcciones248,257.  
 
 
 
El tiempo de vuelo (TOF): 
 
En la PET convencional, la localización de una aniquilación positrónica y la 
radiación resultante se representan mediante un LOR entre dos detectores. No 
hay manera de identificar la posición exacta donde ocurrió el proceso de 
aniquilación a lo largo del LOR. Durante muchos años los investigadores han 
trabajado para resolver este problema mediante el uso de técnicas de tiempo de 
vuelo (TOF ó Time of Flight), pero se han visto limitados por el tiempo de 
respuesta de los detectores y las tecnologías de medición disponibles. La 
disponibilidad de cristales de LSO de respuesta rápida, y las mejoras en la 
capacidad de procesamiento de datos, hacen que su aplicación sea una realidad. 
Los nuevos equipos PET con TOF, en lugar de utilizar circuitos de temporización 
convencionales para identificar eventos de coincidencia dentro de una ventana 
de temporización, utilizan circuitos más sofisticados que miden la diferencia de 
tiempo entre la detección de los dos fotones de una aniquilación248. El TOF 
determina el tiempo exacto en el que se produce la incidencia de cada par de 
fotones provenientes de una misma interacción para poder así calcular la 
diferencia temporal de dicha incidencia. En base a esa información es posible 
determinar el punto de origen de los fotones con relación al centro del campo de 
detectores de la PET/TC (Figura 25)257. Los tomógrafos PET con tiempo de vuelo 
proporcionan una mejora significativa en el rendimiento de la detección de 
lesiones focales con afinidad por la 18F-FDG en un entorno con bajo contraste 
fondo/lesión. Se puede esperar que estas mejoras en la calidad de la imagen 
mejoren la detección de lesiones y la estadificación de la enfermedad268. 
 

 

Figura 25. El TOF reduce a un ∆x la imprecisión en la posición de los eventos respecto del centro 
del FOV (field of view o campo de visión axial) en cada LOR (line of response)257. 
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Imágenes híbridas, el PET/TC: 

Antes de llegar al detector, los fotones atraviesan a su paso tejidos de diferentes 
densidades, atenuándose, lo cual puede repercutir en la calidad de la imagen. 
La atenuación y la radiación dispersa, son los factores que más inciden en la 
degradación de la calidad de las imágenes en medicina nuclear, y deben ser 
necesariamente corregidos. La corrección de la atenuación es un requisito previo 
para la determinación de las concentraciones exactas de radioactividad local en 
la tomografía por emisión de positrones. El efecto de la atenuación se puede 
corregir adquiriendo un estudio de transmisión adicional mediante un dispositivo 
emisor externo (137Cs o 68Ge), pero requiere una doble adquisición de imágenes 
y una doble exposición del paciente, aunque la dosis adicional suele ser una 
fracción de la recibida en la adquisición del PET. Posteriormente ambas 
imágenes serán superpuestas por el ordenador para generar una imagen 
corregida248,268. Esta doble adquisición está en desuso, y la corrección por 
atenuación se realiza mediante imágenes de TC, posibilidad que permiten los 
estudios de fusión PET/TC mediante la obtención de una imagen morfológica de 
alta calidad256. Los dos conjuntos de datos (PET y TC), se almacenan en un 
formato registrado, lo que permite procesar los cortes correspondientes de las 
dos modalidades, para su posterior fusión mediante un software de 
reconstrucción.  Los datos de la TC se pueden usar para corregir la atenuación 
según las densidades de los tejidos, y proporcionan información anatómica que 
permite localizar con mayor precisión las lesiones. El TC se adquiere en una 
matriz de mayor resolución que los datos de emisión, por lo cual es necesario 
disminuir su resolución para que coincida con la de los datos del PET. 
Adicionalmente, es necesario convertir los datos de atenuación adquiridos con 
TC, para que coincidan con la energía del radionúclido utilizado en las 
adquisiciones PET. Esto se hace mediante modelos de algoritmos 
predeterminados, que cambiarán según la información que suministre el 
operador al ordenador del tomógrafo antes de la adquisición de las imágenes246. 
La representación final de las imágenes del PET/TC se realiza en cortes 
tomográficos (transversales, coronales y sagitales) o mediante proyecciones 
volumétricas (MIP o maximum intensity projection). Las imágenes se adquieren 
cuando el radiofármaco alcanza su concentración más alta en la lesión diana, 
que es aproximadamente a los 45 - 50 minutos en la 18F-FDG, según las 
recomendaciones de la EANM (European Asocciation of Nuclear Medicine)270. 
Los estudios de cuerpo completo representan la sumatoria de varias 
adquisiciones estáticas con una duración total de 10 - 30 minutos, según la 
capacidad de procesamiento, las características del tomógrafo, y los detectores 
del PET256. 
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1.2.5.  Adquisición del 18F-FDG PET/TC: 

 

Preparación del paciente: 

Según las recomendaciones de las guías EANM 2.0, en caso de sospecha de 
embarazo este debe confirmarse y considerar el riesgo beneficio. No se aconseja 
interrumpir la lactancia, sin embargo, se debe evitar el contacto con el lactante 
hasta pasadas 12 hrs post administración del radiofármaco. Los pacientes no 
diabéticos deben guardar un ayuno de al menos 4 h con respecto al tiempo de 
inyección de la 18F-FDG. La medicación de uso diario se puede continuar, y se 
deben tener en cuenta las siguientes consideraciones270:  

 

- Prehidratación adecuada (1 Lt de agua 2 hrs previas a la inyección) para 
asegurar una concentración suficientemente baja de FDG en la orina y 
una menor irradiación. 
 

- No se recomiendan las bebidas con cafeína ni bebidas con edulcorantes 
o bajas en azúcar, ya que pueden contener trazas de carbohidratos 
simples y tienen efecto estimulante.  
 

- Si el nivel de glucosa en plasma es inferior a 200 mg/dL se puede realizar 
el estudio; si es mayor el estudio debe reprogramarse o excluirse. 
 

- La nutrición parenteral y los líquidos intravenosos que contienen glucosa 
deben interrumpirse al menos 4 h antes. La prehidratación intravenosa no 
debe contener glucosa. 
 

- Reposo y silencio durante la inyección de FDG y la adquisición, para 
minimizar la captación de FDG en los músculos.  
 

- Mantener una temperatura corporal cálida entre 30 y 60 minutos antes de 
la inyección de FDG y durante la adquisición, para minimizar la 
acumulación de FDG en la grasa parda. 
 

- Evitar el ejercicio extenuante durante al menos 6 hr antes del estudio 
(preferiblemente durante 24 hrs). 
 

- Micción inmediatamente antes de la adquisición para reducir la actividad 
de la vejiga. 
 

- Permanecer inmóvil durante la adquisición, y premedicar si hay 
claustrofobia. 
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- Si es posible, poner los brazos sobre la cabeza, y emplear dispositivos de 
soporte adecuados. 
 

- Si se realiza un TC diagnóstico con contraste intravenoso, deben seguirse 
indicaciones específicas (proporcionadas por la EANM). 
 

- Aunque no hay datos concluyentes sobre el intervalo óptimo entre la 
quimioterapia y la PET con 18F-FDG, deben pasar al menos 10 días desde 
el último tratamiento. Esto se debe al equilibrio entre los posibles efectos 
sobre el metabolismo del tumor (como el deterioro de los macrófagos) y 
los efectos sistémicos (como la activación de la médula, que puede o no 
ser causada por factores de crecimiento). Si no es posible un intervalo de 
10 días, debe retrasarse el mayor tiempo posible después de la 
administración de la quimioterapia previa (es decir, hasta que esté lo más 
cerca posible del siguiente ciclo de tratamiento). Los efectos de los 
factores de crecimiento (G-CSF y GM-CSF) sobre la biodistribución de 
FDG (mayor captación de médula ósea) generalmente duran más de 2 
semanas271. 
 

- Los efectos de la radioterapia son más duraderos; la investigación en 
pacientes con carcinomas de cabeza y cuello tratados con RT, ha 
demostrado que se puede detectar la inflamación inducida por la radiación 
en las imágenes de PET con 18F-FDG durante 2 a 3 meses después de 
finalizado el tratamiento. Un intervalo de 3 meses es óptimo entre el final 
de la RT y el PET272,273. 
 

- En pacientes tratados con cirugía, la captación depende de la extensión, 
la presencia de infección/inflamación en la herida, y el tiempo transcurrido. 
Se recomienda posponer la PET con 18F-FDG durante al menos 6 
semanas.  
 

Estas indicaciones son de uso general, y existen recomendaciones específicas 
para casos especiales, como el paciente diabético o con insuficiencia renal, que 
se encuentran consignadas en las guías de procedimiento para la imagen 
tumoral con 18F-FDG PET/CT 2.0 de la EANM270. Adicionalmente, la RSNA 
(Radiological Society of North America) ha establecido unas pautas para la 
interpretación de las imágenes de medicina nuclear274. 

 

Dosis y actividad administrada recomendada: 

La actividad de FDG mínima recomendada y la duración de adquisición del PET, 
deben ajustarse de modo que el producto de la actividad de FDG y la duración 
del estudio sea igual o mayor que las especificaciones que se detallan en las 
guías de la EANM 2.0. De esta forma se puede decidir aplicar una actividad más 
alta y reducir la duración del estudio o, preferiblemente, usar una actividad 



90  

reducida y aumentar la duración del estudio, teniendo en cuenta también los 
principios de ALARA (As Low As Reasonably Achievable, es decir, tan bajo como 
sea razonablemente alcanzable)275, y las pautas que ha publicado al respecto el 
CSN (Consejo de Seguridad Nuclear). Las directrices de la EANM proporcionan 
dos recomendaciones para determinar la dosis mínima administrada de 18F-FDG 
en adultos, que asumen una relación lineal o cuadrática respectivamente, entre 
el tiempo de adquisición de PET por bed (posición de camilla del tomógrafo PET), 
el peso del paciente, y la actividad de 18F-FDG recomendada. En general, se 
administra una dosis de 185 – 450 MBq, siendo mayor para pacientes con peso 
superior a 90 Kg (más de 530 MBq)270,274. 

 

Protocolo de adquisición: 

Según la EANM270, para la mayoría de las indicaciones oncológicas, el rango de 
adquisición desde la base del cráneo hasta la mitad del muslo es suficiente (torso 
imaging). Si es necesario, se puede usar un campo de adquisición más amplio 
abarcando todo el cuerpo (whole body scan). Las exploraciones de cuerpo 
completo se realizan en pacientes con tumores que muestran una alta 
probabilidad de metástasis en cabeza (cráneo, cerebro) y extremidades 
inferiores. En pacientes con tumores con alto riesgo de metástasis en cráneo y 
cerebro, pero no en las extremidades inferiores como el cáncer de pulmón, 
puede ser apropiado realizar una exploración de torso extendido que incluya el 
cerebro. Se pueden adquirir imágenes centradas en alguna región anatómica en 
el seguimiento, si la enfermedad está restringida a una región definida, como el 
nódulo pulmonar solitario y tumores de cabeza y cuello. En general, el paciente 
debe situarse con los brazos elevados y apoyados sobre la cabeza, para evitar 
artefactos de endurecimiento del haz en las regiones abdominal y pélvica, así 
como artefactos causados por truncamiento. Si el paciente no puede mantener 
los brazos elevados por encima de la cabeza, un brazo puede mantenerse por 
encima de la cabeza con el otro posicionado a lo largo del cuerpo, o ambos 
brazos pueden colocarse al lado y cerca del cuerpo.  

En términos generales, en la 18F-FDG PET/TC se utiliza un protocolo que 
comprende una exploración scout/topograma, y una exploración TC de dosis 
baja para la corrección de la atenuación (TC-CA) y la correlación anatómica. La 
TC-CA debe realizarse en respiración espontánea, y en el caso de los TC con 
seis o menos anillos, se debe considerar un protocolo de apnea en espiración 
normal durante la exploración del tórax y la parte superior del abdomen. Se 
puede realizar una TC diagnóstica con medio de contraste si es necesario. Las 
consideraciones para realizar estos estudios están en las guías de la EANM y 
escapan al contenido de este trabajo270,274. EL TC puede ser helicoidal, simple o 
múltiple, y los parámetros de adquisición (corriente del tubo, voltaje, grosor de 
corte, tiempo de rotación y paso) deben elegirse según objetivo del TC 
(corrección de atenuación, localización, o diagnóstico radiológico), cumpliendo 
los límites de dosis locales o nacionales específicos para estos tipos de 
exámenes. Los parámetros de la TC deben elegirse de modo que la exposición 
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del paciente se minimice. Las imágenes deben revisarse antes de que el 
paciente abandone el servicio y evaluar cualquier necesidad de imágenes 
adicionales o atención urgente. Se debe tener especial cuidado al ingresar los 
datos de peso, talla, edad, glucemia etc, ya que influyen en la dosis administrada 
del radiofármaco, y en el cálculo de unidades metabólicas al procesar las 
imágenes270. Las imágenes adquiridas deben ser transferidas a unidades de 
almacenamiento dedicadas, para luego ser procesadas en estaciones de trabajo 
o servidores remotos. 

 

1.2.6. Interpretación y análisis de las imágenes del 18F-FDG PET/TC: 

 

Biodistribución de la 18F-FDG: 

La FDG se distribuye rápidamente después de la administración intravenosa, y 
se elimina de la mayoría de los tejidos en 24 horas. Entre el 20 y el 40% de la 
actividad se encuentra en la orina hasta la 2ª hora post administración, y su 
biodistribución normal aproximada en el momento de la adquisición es de 7% en 
el cerebro, 4.5% en hígado, 3.3% en el corazón, 1.7% en médula ósea roja, 1.3% 
en riñones, 0.9% en pulmones. La corteza cerebral, los ganglios basales y el 
tálamo (es decir, la materia gris) tienen una alta avidez por la FDG por su elevada 
tasa metabólica. El tejido linfoide también es leve a moderadamente 
hipermetabólico al igual las glándulas salivares. El timo puede tener cierta avidez 
por la glucosa al igual que los tejidos linfoides, especialmente en niños y 
pacientes jóvenes, y tras la QT. La tiroides puede presentar un incremento 
metabólico moderado. Los músculos mientras estén en reposo, no deben 
destacar en la imagen adquirida, pero sí lo hacen si están en estado tensional o 
en hiperinsulinismo. El miocardio normalmente utiliza ácidos grasos libres como 
su principal sustrato metabólico, sin embargo, en casos de hiperglicemia, 
hipoxia, o estrés funcional, usa la glucosa y puede tener diversos grados de 
avidez por la 18F-FDG, presentándose hipermetabólico con prevalencia del 
ventrículo izquierdo sobre el derecho. La aorta y en general los vasos no suelen 
expresar un elevado consumo de glucosa. En las mujeres jóvenes y 
postmenopáusicas en terapia hormonal, puede observarse un consumo 
moderadamente destacado de glucosa en las mamas, que puede ser intensa en 
la lactancia. La actividad intestinal es variable en intensidad y ubicación, y puede 
focalizar en el colon, y especialmente en ciego e íleon terminal por la presencia 
de tejido linfoide, siendo menor en el intestino delgado. La actividad esofágica 
suele ser uniforme, y puede ser elevada en la mucosa gástrica, especialmente si 
está contraída. La actividad hepática suele ser heterogénea, igual que en el 
bazo. La intensa captación en pelvis y cálices renales, uréteres y vejiga, es 
secundaria a la eliminación fisiológica del radiofármaco, ya que no se reabsorbe 
en el túbulo contorneado proximal como la glucosa, y es eliminado por vía 
urinaria. La actividad de los órganos pélvicos y testículos suele ser mínima. 
Puede aumentar en el útero durante la menstruación. Puede presentarse 
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hipermetabolismo rectal en su trayecto retro vesical y a nivel presacro. La médula 
ósea suele tener una actividad similar a la del hígado, pero más homogénea, y 
discretamente más elevada que el pool vascular; puede estar incrementada en 
pacientes que reciben factores de crecimiento, o con proliferación de médula 
ósea por otras razones, como infección, inflamación o anemia, y después del 
tratamiento con quimioterapia. No se observa captación fisiológica en el propio 
hueso, o puede ser muy leve, permitiendo distinguir sus límites propios, 
especialmente en el esqueleto axial. La captación de la grasa parda puede 
observarse con mayor frecuencia en pacientes jóvenes y cuando la temperatura 
ambiental es baja (figura 26)256,261,270. 

 

 
 

Figura 26. Imagen MIP o proyección de máxima intensidad de un 18F-FDG PET/TC normal261. 

 

Análisis e interpretación del 18F FDG PET/TC: 

Las imágenes del 18F FDG PET/TC deben evaluarse con y sin corrección de 
atenuación, utilizando un software que pueda mostrar datos PET, TC, imagen 
fusionada, y datos de cuantificación metabólica. Los monitores utilizados para la 
visualización de imágenes deben estar aprobados para uso clínico en radiología 
y medicina nuclear. Deben almacenarse en un sistema PACS (Picture Archiving 
and Communication System) aprobado y en formato DICOM (Digital Imaging and 
Communication On Medicine) 274,276. Se debe evaluar la presencia o ausencia de 
acúmulos 18F-FDG en las imágenes de PET en sitios no fisiológicos, 
especialmente los focales. De igual forma se debe considerar la intensidad de 
captación y el tamaño anatómico. La ausencia de acúmulos del radiofármaco en 
anomalías anatómicas observadas en la TC u otras imágenes, igualmente deber 
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ser tenida en cuenta. Deben correlacionarse los hallazgos de la 18F-FDG PET/TC 
con otras pruebas diagnósticas cuando sea posible, e interpretarlas en el 
contexto de los datos clínicos. Para la evaluación de la respuesta se deben tener 
en cuenta los estudios basales. Puede ser necesario revisar tanto las imágenes 
no corregidas como las corregidas por atenuación, para identificar artefactos 
causados por agentes de contraste, implantes metálicos y/o movimientos del 
paciente. Igualmente se deben tener en consideración los pitfalls (fuentes de 
error) propios de la técnica, así como las características histológicas en el caso 
de lesiones neoproliferativas, ya que de esto puede depender en gran medida la 
avidez por el radiofármaco. Para el análisis de las lesiones, puede realizarse una 
evaluación inicial de forma visual, comparando la actividad de la lesión diana con 
la actividad del pool vascular o la actividad hepática. Adicionalmente, hay 
parámetros cuantitativos que permiten realizar mediciones más objetivas. 
Existen diferentes métodos para medir la tasa y/o la cantidad total de 
acumulación de 18F-FDG en los tumores. Los escáneres PET están diseñados 
para medir la concentración de radioactividad in vivo en kBq/ml, medida que está 
directamente relacionada con la concentración de 18F-FDG, sin embargo, esta 
medición no permite la comparación entre dos lesiones del mismo tipo de tumor 
en dos pacientes diferentes, ya que las características de cada individuo, 
principalmente su peso, y la cantidad inyectada del radiofármaco, producen 
importantes variaciones277.  

 
Los valores SUV: 

Para compensar las variaciones en las mediciones de actividad en el 18F-FDG 
PET/TC, se han desarrollado métodos estandarizados como medida relativa de 
la captación de la 18F-FDG, basados en el volumen de distribución del trazador 
en el organismo. El más utilizado es el SUV (standardized uptake value). Su 
expresión básica es: 

 

 
 
 

Fórmula 1. SUV, standardized uptake value277. 
 

 
donde r es la concentración de actividad en kBq/ml, medida por el escáner PET 
dentro de una región de interés; a′ es la actividad inyectada del radiomarcado 
medido por unidad de volumen en kBq, y corregida por el decay al momento de 
la adquisición; y w es el peso del paciente, que se utiliza como sustituto del 
volumen de distribución del trazador. Este modelo compartimental se basa en el 
supuesto que si todo el 18F-FDG inyectado se retuviera y se distribuyera 
uniformemente en todo el cuerpo, el SUV en todas partes sería de 1 g/ml, 
independientemente de la cantidad inyectada o el tamaño del paciente277. Los 
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SUV son medidas adimensionales bajo el supuesto de que 1 ml de tejido pesa 1 
gr. El peso puede ser sustituido por otras medidas tales como la masa magra 
corporal, aunque la captación tisular relativa de 18F-FDG con respecto al peso es 
la que ha despertado mayor interés, y es la que ha tenido mayor difusión. Su 
valor en la práctica clínica en pacientes con SPB es el objeto de estudio de este 
trabajo.  

Comúnmente conocido como análisis semicuantitativo, el valor SUV debe su 
popularidad a la simplicidad de su cálculo en comparación con otros 
métodos277,278. El SUV está sujeto a errores causados por varios factores, a 
considerar: los efectos de volumen parcial y desbordamiento, la corrección de 
atenuación, el método de reconstrucción, el tamaño de la región o volumen de 
interés, los parámetros de adquisición, el transporte competitivo de otras 
moléculas con el radiofármaco, el tamaño corporal, el tiempo desde la inyección 
a la adquisición, el factor de normalización (peso, masa magra), el tipo y la 
extensión de la enfermedad, la vascularización, y las características de la 
población278,279. Todos estos factores han sido objeto de infinidad de 
publicaciones, cuya finalidad es lograr un método de adquisición uniforme, para 
disminuir en la mayor medida de las posibilidades las fuentes de error. En 
términos generales, se deben seguir las guías y recomendaciones de las 
sociedades científicas, entre ellas, las pautas de procedimiento EANM para la 
imagen tumoral: versión 2.0270, y las publicadas por la EORTC280, el NCI281, y la 
RSNA282. Se pueden variar los parámetros de medición de la actividad y la 
magnitud utilizada, obteniendo diferentes tipos de SUV283: 

 

- El valor SUVmax: Es el valor medido en el voxel (pixel volumétrico) más 
alto dentro de una ROI (región de interés), por lo que es independiente de 
la delimitación de la misma, asumiendo que se incluye el voxel con mayor 
concentración de actividad, lo cual depende de la persona que lo traza, 
pero es más susceptible a presentar interferencias por artefactos 
relacionados con la técnica. El SUVmax se mide preferentemente trazando 
una ROI tridimensional o VOI (volumen de interés) sobre la lesión diana, 
teniendo cuidado de no incluir zonas de actividad no tumoral (fisiológica o 
de eliminación, por ejemplo). Se puede medir alternativamente trazando 
ROIs en dos dimensiones en planos axiales repetidos, para determinar la 
actividad más alta de la lesión. Actualmente, el SUVmax es el valor SUV 
más difundido, porque es menos dependiente del observador y el más 
reproducible279,284. 
 

- El valor SUVmean: Es el valor medio en todos los vóxeles dentro del VOI. 
El hecho de incorporar información de múltiples vóxeles, lo hace menos 
sensible al ruido de la imagen. Sin embargo, variará dependiendo de qué 
vóxeles se incluyan en el promedio, por lo que es sensible a la definición 
de los límites del VOI, y está sujeto a la variabilidad intra e inter 
observador279,285. 
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- El valor SUVpeak: Algunos grupos han difundido un valor SUV que incluye 
el valor medio de los vóxeles incluídos en una VOI que rodea el voxel con 
mayor actividad, idea fundamentada en mejorar la reproducibilidad del 
SUVmax, reduciendo el ruido. De esta forma se compensa la mayor 
probabilidad que tiene el SUVmax de incluir actividad fisiológica en lesiones 
pequeñas, lo cual es menos probable en el SUVpeak. es un equivalente 
aproximado a realizar un suavizado adicional en la imagen, y luego medir 
el valor de voxel más alto dentro de una VOI279,286. 
 

Parámetros metabólicos del 18F-FDG PET/TC basados en volumen:  

Los parámetros de cuantificación metabólica del 18F-FDG PET/TC basados en el 
volumen, son el volumen metabólico tumoral (VMT) y la tasa de glicólisis (TGL), 
desarrollados para superar las limitaciones del SUV. Algunos estudios han 
informado sus propiedades pronósticas en términos de respuesta al tratamiento 
y supervivencia en una gran variedad de tumores sólidos287,288,289. En pacientes 
con SPB la evidencia clínica es escasa y contradictoria290,291, por lo cual es difícil 
estandarizar e implementar estas herramientas de cuantificación en el 
diagnóstico y seguimiento292. A pesar de ser parámetros publicados hace más 
de 20 años (Larson y colaboradores, 1999)288, su uso se ha extendido en los 
últimos años, probablemente por la mayor facilidad de cálculo de los 
ordenadores y software disponibles, y en teoría, deberían reflejar mejor la carga 
tumoral293: 

 

- El VMT: Se define como la suma del volumen de los vóxeles con un valor 
SUV que excede un umbral determinado290,294. Es una medida 
volumétrica de las células tumorales con la actividad glucolítica más alta, 
y se obtiene delineando una VOI, que sería el equivalente a una ROI 
volumétrica, preferiblemente mediante métodos automatizados o 
semiautomáticos. Esto se hace por cuestiones de reproducibilidad, ya que 
así se disminuye la variabilidad inter e intraobservador. El método de 
umbral fijo es el más utilizado, y aplica un umbral basado en un porcentaje 
(típicamente 41-70%) del SUVmax de la lesión. El porcentaje ideal para que 
el umbral SUV refleje con mayor precisión el tamaño del tumor patológico 
es inversamente proporcional al SUVmax del tumor295,296,297. Sin embargo, 
este método tiene limitaciones. Primero, el volumen del tumor puede verse 
afectado significativamente por el ruido, porque, como ya se mencionó, el 
valor SUVmax depende de la cantidad de ruido presente. Una segunda 
limitación de este método es que, si el porcentaje umbral es muy bajo, se 
puede incluir erróneamente actividad de fondo o actividad fisiológica 
elevada (por ejemplo, de eliminación)295,298. Para solucionar estos 
problemas, el valor del umbral del contorno (del volumen metabólico 
tumoral), puede basarse en la diferencia entre la actividad del tumor y la 
actividad de fondo. Este método llamado umbral adaptativo es similar al 
método de umbral fijo, pero ajusta el valor de umbral en relación con el 
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promedio de la actividad de fondo, corrigiendo así el contraste 
tumor/lesión295,286. Otros métodos son el de contraste lesión/fondo, que 
aplica una corrección basada en la media del 70% del SUVmax y la 
actividad de fondo para varios tamaños de VOI, y el método SUV absoluto, 
que adopta un valor de SUV fijado (por ejemplo, SUV 2.5) que 
diferenciaría adecuadamente entre lesiones benignas y malignas. Su 
principal limitación, es que el valor de umbral absoluto es 
arbitrario295,299,300,301. Pueden utilizarse el pool vascular (actividad 
mediastínica), y el pool hepático como valores umbral. Se han publicados 
una gran variedad de métodos además de los ya citados, sin embargo, no 
hay consenso acerca de cuál es el más indicado302,303,304,305. 
 

- La TGL: Se obtiene al multiplicar el VMT y el SUV promedio. Fue 
publicado por primera vez en 1999 por Larson y colaboradores288, al 
comparar su desempeño con la escala de valoración visual de respuesta 
al tratamiento (visual response score o VRS), en pacientes oncológicos 
tratados con QT neoadyuvante, con 18F-FDG PET/TC basal y de 
seguimiento. Larson y su equipo evaluaron la diferencia de la TGL del 
estudio basal y el de control, nombrando este valor como (dTLG) ó índice 
Larson-Ginsberg (Larson-Ginsberg Index ó LGI). Encontraron que la 
evaluación de los parámetros metabólicos basados en el volumen tumoral 
son medidas objetivas de la respuesta al tratamiento, al compararlos con 
la AP288. Los métodos de obtención de la VOI para calcular el VMT fueron 
mencionados en el apartado anterior. Diversas publicaciones han 
encontrado que la TGL, que combina índices metabólicos y volumétricos, 
puede tener un valor predictivo en la supervivencia libre de progresión en 
SPB, aún mayor que la del VMT y el SUVmax, y permite la evaluación 
preoperatoria de la progresión de la enfermedad, con una precisión 
comparable a la que utiliza los parámetros clínico-patológicos 
convencionales290,306,307. 

 

1.2.7. Utilidad clínica del 18F-FDG PET/TC en los SPB: 
 
 

La exactitud diagnóstica, y la capacidad de la PET/TC con 18F-FDG para valorar 
la respuesta del tratamiento en los pacientes con SPB, ha sido motivo de 
controversia. Los factores pronósticos basados en los parámetros metabólicos 
se han estudiado en muchos tipos de cáncer, y en la mayoría de los casos el 
SUVmax ha contribuido en gran medida al diagnóstico, la evaluación de la 
respuesta al tratamiento, y la valoración pronóstica. Sin embargo, el uso del 
SUVmax podría complementarse con otros parámetros metabólicos, como los 
diferentes valores SUV y los valores que dependen del volumen tumoral, que 
aportan información adicional, ya que el SUVmax solamente proporciona el valor 
de un voxel único. Las mediciones basadas en el volumen podrían indicar el 
volumen total, y la actividad total de las células tumorales metabólicamente 
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activas291. En general los estudios publicados refieren que la 18F-FDG PET/TC 
es útil para determinar la malignidad de una lesión, siendo más relevante en los 
SPB de alto grado en el estadiaje inicial, en la valoración de la respuesta al 
tratamiento quimioterápico prequirúrgico, y en la detección de recurrencias308.  
Nose y colaboradores309 afirman que la 18F-FDG PET/TC es útil para diferenciar 
lesiones malignas, con la salvedad que pueden existir diferentes patrones de 
captación según el tipo histológico. Los valores SUVmax en los tumores malignos 
tuvieron un rango de 0,6 a 14,0 (media: 5,9), mientras que los de las lesiones 
benignas tuvieron un rango de 1,2 a 6,2 (media: 3,5). La diferencia entre los 
valores de SUVmax en las lesiones malignas de las benignas fue estadísticamente 
significativa (p< 0.001).  

La ventaja de la 18F-FDG PET/TC en comparación con la TC y la RMN, es que 
proporciona una imagen de todo el cuerpo, determina la viabilidad del tumor, la 
actividad metabólica del tejido, y detecta la parte más agresiva de la lesión, 
mostrando de esta forma su comportamiento biológico. Los grados tumorales 
tienen una estrecha correlación con la captación de glucosa, ya que los tumores 
benignos tienen tasas de glucólisis más bajas que los tumores malignos.  Existen 
diferencias en la avidez por la 18F-FDG entre el las lesiones de grado alto y las 
de bajo grado, lo cual hace de la 18F-FDG PET/TC una herramienta valiosa en la 
estadificación en SPB310, aunque aún no hay consenso ni recomendaciones 
adicionales a las plasmadas en las guías de las principales sociedades 
científicas18,139,140,186,270. Debido a su mayor sensibilidad para detectar 
adenopatías y lesiones metastásicas, podría proporcionar información fuera del 
alcance de otras pruebas de imagen, que cambiarían la estadificación y las 
opciones de tratamiento en algunos casos311,312. Un metaanálisis (11 estudios y 
582 pacientes) estableció que los valores SUVmax, VMT y TGL de la 18F-FDG 
PET-CT basal, son marcadores pronósticos significativos en la supervivencia 
global, y pueden ser una herramienta eficaz para identificar a los pacientes con 
alto riesgo de progresión. Este mismo trabajo sugirió que los pacientes con un 
valor SUVmax alto en el estudio basal, podrían tener una supervivencia más baja. 
El análisis de los valores SUVmax después del tratamiento sugirió que la PET/TC 
con 18F-FDG podría ser útil para valorar la respuesta al tratamiento, y como 
herramienta de seguimiento313. El presente trabajo retoma esta línea de 
investigación, con la finalidad de esclarecer la aplicabilidad de los valores SUV, 
frente a  los parámetros de cuantificación metabólica basados en el volumen del 
18F-FDG PET/TC, como variables útiles en el diagnóstico y seguimiento de 
pacientes con SPB, y su valor pronóstico. 
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2. HIPÓTESIS: 

 

- Dada la relación previamente establecida entre los valores SUV del 18F-
FDG PET/TC, y las características histológicas de las lesiones tumorales, 
podría existir una relación significativa entre el grado histológico de los 
SPB según los criterios de la FNCLCC, y el valor SUVmax del 18F-FDG 
PET/TC basal, pudiendo establecerse un punto de corte que discrimine 
los SPB de alto grado de los de bajo grado. 
 

- Teniendo en cuenta los resultados de diversos trabajos, que sugieren la 
utilidad del 18F-FDG PET/TC, en la valoración de la respuesta terapéutica 
en pacientes con SPB tratados con QT neoadyuvante, puede haber una 
relación entre la disminución de los valores SUV del 18F-FDG PET/TC de 
seguimiento con respecto al basal, y la supervivencia, en pacientes con 
SPB independientemente del tratamiento recibido, demostrando así su 
valor pronóstico. 
 

- Dada la disponibilidad de los parámetros metabólicos basados en el 
volumen (VMT y TGL) en el 18F-FDG PET/TC basal y de seguimiento, y 
su capacidad para indicar el volumen total y la actividad total de las células 
tumorales metabólicamente activas, podrían constituir herramientas útiles 
en la caracterización inicial de las lesiones, y la evaluación de la respuesta 
al tratamiento, en pacientes con SPB. 
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3. JUSTIFICACIÓN: 

 
Los SPB son un grupo de tumores muy heterogéneo en cuanto a sus 
características histológicas y su comportamiento biológico, dificultando el 
diagnóstico y seguimiento, no solo desde el punto de vista anatomopatológico, 
sino también en el campo de las imágenes diagnósticas, ya que la descripción 
morfológica muchas veces no es suficiente. La medicina nuclear ha tomado parte 
en el manejo del paciente oncológico con el desarrollo de la imagen molecular, 
que proporciona información metabólica como medida indirecta de la función 
celular, basándose en la interacción de los tejidos con los elementos 
radiactivos244. Con el desarrollo de la tomografía por emisión de positrones 
(PET), la imagen híbrida, y la producción en masa de la 18F-FDG, fue posible 
combinar imágenes anatómicas y funcionales optimizando el rendimiento de la 
imagen molecular, lo cual ha repercutido en un aumento progresivo de las 
indicaciones de la PET/TC en oncología. Existen diferentes métodos para 
cuantificar la acumulación tisular de la 18F-FDG, y se han desarrollado modelos 
compartimentales que permiten calcular la concentración de la actividad en una 
lesión, con el objetivo de crear un método estándar que permita realizar 
mediciones comparables. El más utilizado es el valor SUV, también conocido 
como análisis semicuantitativo277,278. Los SPB en la mayoría de los casos tienen 
una alta captación de 18F-FDG, por lo cual la PET ha sido propuesta como 
método diagnóstico no invasivo, con utilidad clínica en el diagnóstico y 
seguimiento de los SPB. Su uso ha sido controvertido, y por el momento solo se 
incluye como recomendación en las guías clínicas, o en apartados abiertos a la 
discusión. El pilar fundamental en el diagnóstico de los SPB es la anatomía 
patológica, y el tipo histológico de por sí puede estar relacionado con el 
comportamiento biológico del tumor. Sin embargo, el tipo histológico no siempre 
proporciona información suficiente. Se ha comprobado que el grado histológico 
es el primer factor predictor en el desarrollo de metástasis, y es determinante en 
la mortalidad específica asociada a la enfermedad9,148. Se han propuesto 
diferentes sistemas para evaluar el grado histológico, basados en el valor 
pronóstico de las características anatomopatológicas de los SPB. El sistema 
propuesto por la FNCLCC es el más documentado y probado, y tiene la menor 
variabilidad interobservador159. Muchos estudios han demostrado que los 
parámetros metabólicos medidos en la 18F-FDG PET/TC, se correlacionan con 
el grado histológico. Un metaanálisis de más de 440 pacientes concluyó que los 
SPB de grado alto pueden identificarse correctamente mediante la PET con 18F-
FDG utilizando el valor SUVmax, con un punto de corte de SUVmax de 2.0 o 
superior314,315. Un estudio retrospectivo de más de 900 PET/TC adquiridos con 
18F-FDG, realizados a pacientes con diagnóstico de sarcoma, relacionó los 
valores de SUVmax con el grado histológico, pudiendo diferenciar en la mayoría 
de los casos, los SPB de alto grado de los de bajo grado. Basándose en la 
capacidad del SUVmax de predecir el grado histológico según la clasificación de 
la FNCLCC, se ha planteado la posibilidad de incorporarlo en los modelos 
predictivos, dado que los resultados de la 18F-FDG PET/TC se correlacionan con 
el pronóstico en el cáncer de pulmón, el cáncer de esófago y el cáncer anal, lo 
cual apoya firmemente su utilidad en la práctica clínica314,316.  
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4. OBJETIVOS:  

 

Por tanto, en base a todo lo anteriormente expuesto, y con el fin de profundizar 
en la utilidad clínica del valor SUV en el 18F-FDG PET/TC, y su correlación con 
el grado histológico según la Federation Nationale des Centers de Lutte Contre 
le Cancer en sarcomas de partes blandas, en el presente trabajo se han 
planteado los siguientes objetivos: 

 

Objetivo principal: 

- Determinar la correlación entre los valores SUV (SUVmax, SUVmean y 
SUVpeak) del 18F-FDG PET/TC basal, y el grado histológico según la 
clasificación de la FNCLCC en pacientes con sarcomas de partes blandas, 
y establecer un punto de corte que permita discriminar los SPB de alto 
grado de los de bajo grado. 
 

Objetivos secundarios: 

- Analizar la utilidad de los valores SUV en el 18F-FDG PET/TC basal y de 
seguimiento, como factores pronósticos relevantes en la supervivencia 
global y supervivencia libre de enfermedad, en pacientes con SPB. 
 

- Analizar la utilidad clínica de los parámetros de cuantificación metabólica 
basados en el volumen (volumen metabólico tumoral y tasa de glicólisis) 
del 18F-FDG PET/TC basal y de seguimiento, en pacientes con sarcomas 
de partes blandas. 
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5. MATERIALES Y METODOS 

 

5.1. Población a estudio: 

 

Se realizó una búsqueda sistemática de carácter retrospectivo, desde el 1 de 
enero del 2011 hasta el 31 de diciembre del 2018, utilizando el software RIS 
(Radiology Information System) del Hospital Clínico Universitario Virgen de la 
Arrixaca (HCUVA). Se seleccionaron los informes de 18F-FDG PET/TC 
validados, usando la palabra clave: sarcoma. Solamente se tuvieron en cuenta 
los informes de los estudios realizados a pacientes con SPB, encontrando un 
total de 681 casos. Se solicitó acceso a los archivos del departamento de 
Anatomía Patológica del HCUVA, y previa autorización se seleccionaron los 
informes de AP del mismo periodo con diagnóstico definitivo de SPB, 
encontrando 475 informes. Se filtraron los informes de 18F-FDG PET/TC y de AP, 
cruzando la información para descartar casos repetidos. Se seleccionaron los 
pacientes que cumplieran con los siguientes criterios de inclusión: 

 

- Pacientes con SPB diagnosticados durante los años 2011-2018, con 
informe de AP que permitiera clasificarlos por grado histológico según los 
criterios de la FNCLCC. 
 

- Se seleccionaron los casos que tuvieran 18F-FDG PET/TC basal, y se 
tuvieron en cuenta los estudios de seguimiento, en caso de tenerlo. 
 

- Se excluyeron los pacientes con comorbilidad de otros tumores u otras 
enfermedades que interfirieran en la valoración de la respuesta por medio 
del 18F-FDG PET/TC. 
 

Se seleccionaron en total 83 pacientes y se recabó la información necesaria 
teniendo en cuenta los datos disponibles en SELENEÒ, software HIS 
(Hospital Information System) que contiene la historia clínica electrónica en 
el HCUVA. Se revisaron adicionalmente los datos proporcionados por el visor 
genérico de historia clínica integrada ÁgoraÒ del HIS, que reúne la 
información de los centros de atención primaria y atención hospitalaria de la 
Región de Murcia. Los datos recolectados fueron los siguientes: 

 

- Datos demográficos: Fecha de nacimiento, edad al diagnóstico, sexo, 
estado al finalizar el estudio (vivo, muerto, sano, enfermo) 
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- Datos de identificación: Nombres y apellidos, número de historia clínica 
del HCUVA.  
 

- Fecha del informe de AP. 
 

- Tipo de tumor según la clasificación de tumores de partes blandas de la 
OMS 2013. 
 

- Grado histológico de la lesión según la clasificación de la FNCLCC. 
 

- Fecha de realización del 18F-FDG PET/TC basal. 
 

- SUVmax de la lesión principal registrada en el informe del 18F-FDG 
PET/TC. 
 

- Localización de la lesión principal. 
 

- Metástasis (si las hay) en el estudio basal y su localización. 
 

- Fecha del 18F-FDG PET/TC posterior al tratamiento (si lo tuviera), 
incluyendo el SUVmax, y demás parámetros metabólicos de la lesión 
principal tratada, tipo de tratamiento realizado, y respuesta clínica. Solo 
se tuvo en cuenta el primer 18F-FDG PET/TC de control realizado. 

 

5.2.  El 18F-FDG PET/TC: 

 

Los estudios PET/CT se realizaron en un equipo PET/TC Gemini GXL 16Ò de 
PhilipsÒ hasta marzo del 2017, y posteriormente en el equipo Ingenuity TFÒ de 
PhilipsÒ hasta finalizar el estudio. El Ingenuity TFÒ PET/TC con Astonish TFÒ y 
tiempo de vuelo (TOF) tiene un 30% de contraste optimizado, con una mejora 
significativa en la detección de lesiones, en comparación con los escáneres que 
no son TOF268. Los equipos se verifican diariamente a las 8:00 hrs, mediante el 
control de calidad establecido por el fabricante, que incluye ambos componentes, 
PET y CT. Todos los pacientes ayunaron durante al menos las 4 horas previas 
al estudio y se monitorizó la glucemia previamente a la administración de la FDG. 
La dosis de 18F-FDG administrada, se ajustó al peso del paciente, y el tiempo de 
adquisición del estudio se determinó según las indicaciones de las guías de la 
EANM120. Se verificó la completa administración del radiofármaco vía 
endovenosa (previamente comprobada por enfermería), y adicionalmente 
realizando un lavado con suero fisiológico. Primero se adquirió el TC y luego el 
PET. Los estudios se realizaron desde la región infraorbitaria hasta el tercio 
superior del muslo, realizando variaciones si era necesario, según la localización 
de las lesiones a estudiar, siguiendo las recomendaciones de la EANM120. 
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5.3. Post-procesado y cuantificación: 

 

 Los estudios 18F-FDG PET/TC basales y de control, fueron valorados en una 
estación de trabajo con el software IntelliSpace PortalÒ versión 7.0.4.20175 de 
Phillips Medical SystemsÒ. Se generaron reconstrucciones del TC, imágenes con 
corrección de atenuación, e imágenes de fusión PET/TC. En el post procesado, 
se obtuvieron los siguientes valores de la lesión principal: SUVmax, SUVmean, 
SUVpeak, y VMT, siguiendo los parámetros anatómicos del informe plasmado 
previamente en el RIS, y se calculó la tasa de glicólisis de cada lesión. 

Para medir los valores SUV, se realizó una VOI mediante un método semi 
automático según lo sugerido por la literatura, ya que la utilización de estas 
herramientas de post procesado disminuye la variabilidad de las mediciones inter 
e intra observador, que pueden ir en detrimento de la interpretación diagnóstica 
inicial del estudio basal, y de la valoración de la respuesta al tratamiento317. Se 
eligió el método semi automatizado porcentaje de umbral, utilizando un valor de 
umbral del 40% (del SUVmax) en la lesión de interés, utilizando 5 puntos de 
referencia para el cálculo (ambos valores por defecto del software de post 
procesado elegido). Según la literatura, el método para definir las VOI influye 
directamente en la cuantificación. Los métodos basados en umbrales de 
dimensión fija son los mejores métodos para definir una VOI por su simplicidad, 
independencia del usuario, y reproducibilidad y al ser relativamente 
independientes de los cambios en el tamaño y la geometría de las lesiones, y 
pueden ser más adecuados para propósitos de monitoreo de respuesta318. Se 
eligió este método teniendo en cuenta la heterogeneidad de captación de 18F-
FDG en algunas de las lesiones incluidas en el estudio, característica propia de 
los SPB, inherente a sus propiedades histológicas. 

En nuestro estudio, en las lesiones con SUVmax menor de 3, y las que se 
encontraban en localizaciones adyacentes a actividad fisiológica o de 
eliminación del radiofármaco (por ejemplo, en mediastino, nasosinusales, 
paravesicales, suprarrenales), se utilizó un método diferente para delimitar las 
VOI. Esto debido a la interferencia y posibles errores en la medición, secundarios 
a la escasa relación señal/fondo, y la posible interferencia de la actividad 
fisiológica. En estos casos se utilizó el método semi automatizado de VOI 
esférico basado en umbral adaptativo, ajustado a un valor umbral de SUVmax de 
2, trazando una VOI circular sobre el eje más ancho de la lesión de interés. Se 
evitaron las zonas de actividad fisiológica o de eliminación del radiofármaco 
adyacentes a la lesión (en caso de presentarse). Este método delimita con la VOI 
el área que debe ser tenida en cuenta para los valores umbral y el posterior 
cálculo del volumen, sin tener en cuenta las mediciones fuera de la VOI300. Una 
vez medidos los valores SUVmax, SUVmean, SUVpeak y el VMT (expresado en cm3), 
se calculó la TGL288,294. Todos los parámetros medidos fueron tabulados, 
procediendo a calcular la disminución porcentual (%DISM) de cada uno de ellos 
en el estudio post tratamiento en caso de tenerlo, mediante la siguiente fórmula: 
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% DISM= [(med basal – med control)/med basal] x 100 

 

Fórmula 2. Disminución porcentual (%DISM) de los valores medidos. Si el valor (med basal – 
med control) es negativo o cero, se tomó un valor de cero para la %DISM. 

 

5.4. Análisis de datos: 

 

Se revisaron las consultas de los departamentos de oncología clínica, oncología 
radioterápica, traumatología, y el comité de sarcomas, para registrar los datos 
concernientes al tratamiento y respuesta clínica consensuada tras el 18F-FDG 
PET/TC post tratamiento. Se clasificaron los estudios de control, en estudios con 
respuesta clínica favorable al tratamiento (remisión o estabilidad de la 
enfermedad que permita continuar tratamiento, o respuesta adecuada que 
permita intervención quirúrgica en caso de tratamiento neoadyuvante) y 
respuesta clínica no favorable, considerada como progresión, fallo de 
tratamiento, o expresiones equivalentes. Para el estudio de supervivencia, se 
utilizó la fecha de realización del 18F-FDG PET/CT basal como fecha del 
diagnóstico. La fecha de muerte se tomó de la historia clínica electrónica del 
paciente, en las anotaciones referentes al exitus. En el estudio de supervivencia 
libre de enfermedad, se tomó la fecha de la primera prueba diagnóstica que 
informara remisión completa de la enfermedad como fecha inicial, y la fecha de 
la prueba diagnóstica que indicara recidiva, como la fecha de recaída. Se 
censuraron los pacientes que no tenían evidencia en la historia clínica electrónica 
que probara remisión de la enfermedad.  

En el análisis estadístico, se realizó un estudio descriptivo plasmando las 
características de la población. Las variables cualitativas se resumieron como 
frecuencias y porcentajes, y las numéricas como media y desviación típica. La 
utilidad de los parámetros de cuantificación metabólica como variables 
predictoras del grado histológico, se comprobó utilizando curvas ROC, 
calculando el área bajo la curva con un IC del 95%. Para estudiar las posibles 
diferencias entre los parámetros de cuantificación metabólica y el grado 
histológico (FNCLCC), se realizó la prueba T-student. Se realizó un estudio de 
función de supervivencia mediante el método Kaplan-Meier, calculando la 
supervivencia global y la supervivencia libre de enfermedad. Para valorar la 
utilidad pronóstica de los valores SUV y los parámetros de cuantificación 
metabólica basados en el volumen del 18F-FDG PET/CT basal, se realizó un 
estudio de función de riesgo utilizando el método Log-Rank. Se clasificaron los 
valores de cada variable medida en el estudio basal, y se estableció la mediana 
como punto de corte para crear dos grupos (por encima y por debajo del punto 
de corte). Se elaboraron curvas pareadas para determinar si existían diferencias 
significativas entre las curvas de SG y SLE de ambos grupos. Para evaluar la 
utilidad pronóstica de la %DISM de los valores SUV y los parámetros de 

c 
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cuantificación metabólica basados en el volumen del 18F-FDG PET/TC post 
tratamiento, se calculó el %DISM de cada estudio según la fórmula ya descrita. 
Se calculó la mediana de la %DISM de cada variable, y se estableció como punto 
de corte para crear dos grupos (por encima y por debajo del punto de corte). Se 
elaboraron curvas pareadas para determinar si existían diferencias significativas 
entre las curvas de SG y SLE de ambos grupos. Todos los resultados se 
consideraron estadísticamente significativos para un nivel alfa <0.05. El análisis 
se llevó a cabo con el SPSS v.20.0. 
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6. RESULTADOS: 

 

6.1.  Características de la población estudiada: 

 

Se analizaron un total 83 pacientes; la distribución por sexos fue de 42 hombres 
(50,6%) y 41 mujeres (49,4%). En la distribución por edades, la media de edad 
al diagnóstico fue de 50,62 años, con una mediana de 56 años. El rango de edad 
al diagnóstico fue de 84 años, (edad mínima de 2 años, edad máxima de 86 
años), con un rango intercuartil de 27.5 años, comprendido entre los 37.5 
(percentil 25) y los 65 años (percentil 75), en el cual se situó el 50% de la 
población estudiada (Tabla 31, figura 27). 

  

DISTRIBUCIÓN POR EDAD AL DIAGNÓSTICO 

MIN Q1 MEDIANA Q3 MAX 

2 años 37,5 años 56 años 65 años 86 años 

 

Tabla 31. Distribución de la población por edad al diagnóstico. 

 

 

Figura 27. Distribución de la población por edad al diagnóstico. 

 

La distribución de las lesiones por grado histológico según la clasificación de la 
FNCLCC, fue de 20 pacientes de grado 1 (24.1%), 12 pacientes de grado 2 
(14.4%), y 51 pacientes de grado 3 (61.4%), siendo el 76% de los tumores de 
alto grado (grados 2 y 3), representado en la figura 28. 
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Figura 28. Distribución según grado histológico de la FNCLCC. 

 

Los grupos tumorales más frecuentes según la clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud del 2013, fueron los tumores adipocíticos (31%), tumores de 
músculo liso (16%), tumores fibroblásticos/miofibroblásticos (13%), y sarcomas 
indiferenciados o no clasificados (13%) (figura 29). 

 

Figura 29. Distribución en grupos según clasificación de tumores de partes blandas y óseos de 
la OMS 2013. 
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Los subtipos tumorales más frecuentes fueron los liposarcomas (34%), los 
leiomiosarcomas (14%), y el sarcoma pleomorfo no diferenciado (12%) (tabla 
32). Las localizaciones más frecuentes son los miembros inferiores (45%), 
abdominopélvicos y retroperitoneo (30%), y las extremidades superiores (12%) 
(figura 30). A pesar que el rango de edades de la población estudiada en muy 
amplio (de los 2 a los 86 años), al realizar la distribución por edad al diagnóstico 
en grupos tumorales según la clasificación de la OMS 2013, encontramos que la 
población de los rangos intercuartiles por edades es congruente con los  tipos de 
tumor (figura 31), siendo la serie 11 (tumores de diferenciación incierta), la que 
tiene el rango intercuartil más amplio (36 años, entre los 15 y los 51 años). 

 

TIPOS DE TUMOR OMS 2013 

  TIPO DE TUMOR NUMERO DE CASOS PROCENTAJE 

1 1.1 LIPOSARCOMA 6 7% 

2 1.2 LIPOSARCOMA BIEN DIFERENCIADO 10 12% 

3 1.3 LIPOSARCOMA DESDIFERENCIADO 6 7% 

4 1.4 TUMOR LIPOMATOSO ATIPICO (ESCLEROSANTE). 2 2% 

5 1.5 LIPOSARCOMA MIXOIDE 2 2% 

6 1.6 LIPOSARCOMA PLEOMORFICO 5 6% 

7 2.1 MIXOFIBROSARCOMA 2 2% 

8 2.2 TUMOR FIBROSO SOLITARIO 2 2% 

9 2.3 FIBROMATOSIS TIPO DESMOIDE 1 1% 

10 2.4 SARCOMA FIBROBLASTICO MIXOINFLAMATORIO 1 1% 

11 2.5 FIBROSARCOMA DEL ADULTO 1 1% 

12 4.1 LEIOMIOSARCOMA DESDIFERENCIADO 1 1% 

13 4.2LEIOMIOSARCOMA 10 12% 

14 4.3 LEIMIOSARCOMA PLEOMORFICO 1 1% 

15 6.1 RABDOMIOSARCOMA EMBRIONARIO 4 5% 

16 6.2 RABDOMIOSARCOMA PLEOMORFICO 1 1% 

18 7.1 ANGIOSARCOMA 4 5% 

19 10.1 TUMOR MALIGNO DE LA VAINA NERVIOSA DEL NERVIO PERIFERICO 3 4% 

20 11.1 SARCOMA EPITELOIDE 1 1% 

21 11.2 SARCOMA DE EWING EXTRAESQUELETICO 5 6% 

22 11.3 SARCOMA SINOVIAL MONOFASICO 1 1% 

23 11.4 CONDROSARCOMA MIXOIDE EXTRAESQUELETICO 1 1% 

24 11.5 SARCOMA ALVEOLAR 1 1% 

25 11.6 SARCOMA SINOVIAL POBREMENTE DIFERENCIADO 1 1% 

26 12.1 SARCOMA PLEOMORFICO NO DIFERENCIADO 10 12% 

27 12.2 SARCOMA INDIFERENCIADO 1 1% 

TOTAL 83 100% 

 

Tabla 32. Distribución según clasificación de tumores de partes blandas y óseos de la OMS 2013. 

 

c 
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Figura 30. Distribución por localización anatómica 

 

 

Figura 31. Distribución de la población estudiada por edad al diagnóstico, en los grupos 
establecidos en la clasificación de tumores de partes blandas y hueso OMS 2013. 
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GRUPOS TUMORALES SEGUN CLASIFICACION DE TUMORES DE PARTES 
BLANDAS Y OSEOS (OMS 2013) 

MEDIANA DE EDAD AL 
DIAGNOSTICO 

SERIE 1 TUMORES ADIPOCITICOS 54 años 
SERIE 2 TUMORES FIBROBLASTICOS/MIOFIBROBLASTICOS 53 años 
SERIE 3 TUMORES FIBROHISTIOCITICOS 0 
SERIE 4 TUMORES DE MUSCULO LISO 64 años 
SERIE 5 TUMORES PERICITICOS 0 
SERIE 6 TUMORES DE MUSCULO ESQUELETICO 5 años 
SERIE 7 TUMORES VASCULARES 62 años 
SERIE 8 TUMORES CONDROIDES OSEOS 0 
SERIE 9 TUMORES GASTROINTESTINALES 0 
SERIE 10 TUMORES DE LA VAINA NERVIOSA 29 años 
SERIE 11 TUMORES DE DIFERENCIACION INCIERTA 25 años 
SERIE 12 SARCOMAS INDIFERENCIADOS O NO CLASIFICADOS 59 años 

 

Complemento Figura 31. Grupos tumorales según clasificación de tumores de partes blandas y óseos 
(OMS 2013). 

 

El 40% de los pacientes presentaron metástasis en el 18F-FDG PET/CT basal 
(33 pacientes), y de estos, el 75.76% fueron de grado 3, el 12,12% de grado 2, 
y el 12,12% restante de grado 1, según la clasificación de la FNCLCC. Un total 
de 87.88% de los que presentaron metástasis fueron de alto grado histológico 
(grado 2 y 3 de la FNCLCC) (figura 32). 

 

Figura 32. 18F-FDG PET/CT basales con metástasis, distribuidos por grado histológico 
(FNCLCC). 
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6.2.   Análisis de los valores SUV del 18F-FDG PET/TC basal y el grado 
histológico: 

 

La distribución de los valores SUV (SUVmax, SUVmean y SUVpeak), en el 18F-FDG 
PET/CT basal, se muestran en la figura 33 y la tabla 33. Al ordenar los valores 
según su grado histológico (alto y bajo grado), se puede observar que las 
medianas de los valores SUV son más altas en el grupo de los tumores de alto 
grado, que en los de bajo grado (Tabla 34, figura 34). 

 

 

Figura 33. Distribución de los valores SUV del 18F-FDG PET/CT basal. 

 

 SUVmax SUVmean SUVpeak 

MEDIA 9,30 4,20 7,92 

MEDIANA 7,10 3,65 6,15 

 

Tabla 33. Distribución de los valores SUV del 18F-FDG PET/CT basal. 

 

  MEDIANAS 

 GRADO SUVmax SUVmean SUVpico 

BAJO GRADO 3,32 2,04 2,73 

ALTO GRADO 8,80 3,99 7,17 

 

Tabla 34. Medianas de los valores SUV del 18F-FDG PET/CT basal según el grado histológico. 

1
0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

DISTRIBUCION DE VALORES SUV DEL 18-FDG 
PET/TC BASAL

SUVmax

SUVpeak

SUVmean

c 

c 

c 



127  

         

Figura 34. Distribución de los valores SUV del 18F-FDG PET/CT basal según el grado histológico. 

 

Para determinar la utilidad de los valores SUVmax, SUVmean y SUVpeak en el 18F-
FDG PET/CT basal para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado, 
se realizaron curvas ROC (receiver operating characteristic), obteniendo los 
siguientes resultados: 

 

- Para el valor SUVmax: El valor SUVmax 3,9 fue el punto de corte óptimo 
para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado con un AbC 
(Área bajo la curva) de 0,824 (IC del 95% 0,717 – 0,931), sensibilidad: 
84%, especificidad: 30%. (tabla 35, figura 35). 
 

- Para el valor SUVmean: El valor SUVmean  2,5 fue el punto de corte óptimo 
para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado con un AbC 
de 0,798 (IC del 95% 0,682 – 0,914), sensibilidad: 81%, especificidad: 
30% (tabla 36, figura 36). 
 
 

- Para el valor SUVpeak: El valor SUVpeak 3,73 fue el punto de corte óptimo 
para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado con un AbC 
de 0.817 (IC del 95% 0.708 – 0.926), con una sensibilidad 81%, 
especificidad: 30% (tabla 37, figura 37). 
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Área Error típ. Sig. asintótica Intervalo de confianza asintótico al 95% 

Límite inferior Límite superior 

,824 ,055 ,000 ,717 ,931 

 

Tabla 35. Análisis de curva ROC de la capacidad del valor SUVmax del 18F-FDG PET/CT basal, 
para discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

 

Tabla 36. Análisis de curva ROC. Capacidad del valor SUVmean del 18F-FDG PET/CT basal, para 
discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

Área Error típ. Sig. asintótica Intervalo de confianza asintótico al 95% 

Límite inferior Límite superior 

,817 ,055 ,000 ,708 ,926 

 

Tabla 37. Análisis de curva ROC de la capacidad del valor SUVpeak del 18F-FDG PET/CT basal, 
para discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

 

Figura 35. Curva ROC. Capacidad del valor SUVmax del 18F-FDG PET/CT basal, para discriminar 
SPB de alto grado de los de bajo grado. 

Área Error típ. Sig. asintótica Intervalo de confianza asintótico al 95% 

Límite inferior Límite superior 

,798 ,059 ,000 ,682 ,914 
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Figura 36. Curva ROC. Capacidad del valor SUVmean del 18F-FDG PET/CT basal, para discriminar 
SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

 

Figura 37. Curva ROC de la capacidad del valor SUVpeak del 18F-FDG PET/CT basal, para 
discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

Para determinar la asociación entre el grado histológico (alto grado vs. bajo 
grado) y los valores SUV (SUVmax, SUVmean, SUVpeak) del 18F-FDG PET/CT basal, 
se realizó la prueba T-student. Se obtuvieron los siguientes resultados: 

 

-  Para el valor SUVmax: En los SPB de alto grado se obtuvo una media del 
valor SUVmax de 10,7. Los SPB de bajo grado tuvieron una media del valor 
SUVmax de 4,72. Al realizar la prueba T-student entre la variable SUVmax 
y la variable grado histológico (del 18F-FDG PET/CT basal), se encontró 
que la diferencia entre las medias de ambos grupos no es debida al azar, 
estableciendo una relación estadísticamente significativa entre dichas 
variables, p=0.04 (IC del 95% -10,12 a -1,93) (Tabla 38). 

SUVmean 

SUVpeak 
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- Para el valor SUVmean: Los SPB de alto grado tuvieron una media del valor 
SUVmean de 4,69; los SPB de bajo grado tuvieron una media del valor 
SUVmean de 2,66. Al realizar la prueba T-student entre la variable SUVmean 
y la variable grado histológico (del 18F-FDG PET/CT basal), se encontró 
una relación estadísticamente significativa, p=0.01 (IC del 95% -3,62 a -
0,42) (Tabla 39). 
 

- Para el valor SUVpeak: Los SPB de alto grado tuvieron una media del valor 
SUVpeak de 9,1; los SPB de bajo grado tuvieron una media del valor 
SUVpeak de 4,2. Al realizar la prueba T-student entre la variable SUVpeak y 
la variable grado histológico (del 18F-FDG PET/CT basal), se encontró una 
relación estadísticamente significativa, p=0.006 (IC del 95% -8,35 a -1,44) 
(Tabla 40). 

 

 ALTOGRADO N Media Desviación típ. Error típ. de la 
media 

SUVmax 
0 

20 4,7240 5,01800 1,12206 

1 
63 10,7522 8,74165 1,10134 

 

 

 

 

Tabla 38. Resultados de la prueba T-student comparando las medias de los valores SUVmax del 
18F-FDG PET/CT basal, entre los SPB de alto grado y los de bajo grado. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Tabla 39. Resultados de la prueba T-student comparando las medias de los valores SUVmean del 
18F-FDG PET/CT basal, entre los SPB de alto grado y los de bajo grado. 

 

 

Prueba T para la igualdad de medias 
t gl Sig. 

(bilater
al) 

Diferencia de 
medias 

Error típ. de la 
diferencia 

95% Intervalo de confianza para la 
diferencia 

Inferior Superior 
-2,927 81 ,004 -6,02822 2,05964 -10,12625 -1,93019 

 ALTOGRADO N Media Desviación típ. Error típ. de la 
media 

SUVmean 
0 20 2,6660 2,59639 ,58057 

1 
63 4,6922 3,28227 ,41353 

Prueba T para la igualdad de medias 

T  gl Sig. 
(bilateral) 

Diferencia de 
medias 

Error típ. de la 
diferencia 

95% Intervalo de confianza 
para la diferencia 

Inferior Superior 

-2,518 81 ,014 -2,02622 ,80459 -3,62711 -,42534 

c 

c 
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Tabla 40. Resultados de la prueba T-student comparando las medias de los valores SUVpeak del 
18F-FDG PET/TC basal, entre los SPB de alto grado y los de bajo grado. 

 

6.3.   Análisis de los parámetros de cuantificación metabólica basados en el 
volumen del 18F-FDG PET/TC basal y el grado histológico: 

 

La distribución de los parámetros de cuantificación metabólica basados en el 
volumen del 18F-FDG PET/CT basal (VMT y TGL), se pueden observar en la 
tabla 41 y la figura 38. 

 

 VMT 
TGL 

MEDIA 250,920 1291,5 

MEDIANA 102,523 335,07 
 

Tabla 41. Distribución de los valores de los parámetros de cuantificación metabólica basados 
en el volumen del 18F-FDG PET/TC basal. 

 

Los resultados se ordenaron según el grado histológico de las lesiones 
principales (alto y bajo grado). Posteriormente se calcularon las medianas de 
cada parámetro (tabla 42). La mediana de la TGL es mayor en los SPB de alto 
grado que en los de bajo grado, similar a lo que ocurre con los valores SUV. En 
el caso del VMT, se encontró una mediana más baja en los SPB de alto grado 
que en los de bajo grado. (Figura 39). 

 

 

Prueba T para la igualdad de medias 
t gl Sig. 

(bilateral) 
Diferencia de 

medias 
Error típ. de la 

diferencia 
95% Intervalo de confianza 

para la diferencia 
Inferior Superior 

-2,825 81 ,006 -4,90025 1,73486 -8,35209 -1,44842 

 
 ALTOGRADO N Media Desviación típ. Error típ. de la 

media 

SUVpico 
0 20 4,2080 4,78215 1,06932 

1 63 9,1083 7,25836 ,91447 

c 

c 
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Figura 38. Distribución de los valores de los parámetros de cuantificación metabólica basados 
en el volumen del 18F-FDG PET/TC basal. 

 

GRADO 

MEDIANAS 

VMT TGL 

BAJO 141,18 250,60 

ALTO 86,83 336,03 

 

Tabla 42. Medianas de los parámetros de cuantificación metabólica basados en el volumen del 
18F-FDG PET/CT basal según el grado histológico. 

 

 

Figura 39. Distribución de los parámetros de cuantificación metabólica basados en el volumen 
del 18F-FDG PET/CT basal según el grado histológico. 
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Para determinar la utilidad de los parámetros de cuantificación metabólica del 
18F-FDG PET/CT basal (VMT y TGL) para discriminar los SPB de alto grado de 
los de bajo grado, se realizaron curvas ROC, obteniendo los siguientes 
resultados: 

 

- Para el VMT: No se encontró un valor óptimo como punto de corte para 
discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado; AbC de 0,474 (IC 
del 95% 0,307 – 0,641). (tabla 43, figura 40). 
 

- Para la TGL: No se encontró un punto de corte óptimo para discriminar 
los SPB de alto grado de los de bajo grado; AbC de 0.599 (IC del 95% 
0,441 – 0,757). 
 

 

 

 

Figura 40. A. Curva ROC de la capacidad del VMT en el 18F-FDG PET/CT basal, para discriminar 
SPB de alto grado de los de bajo grado. B. Curva ROC de la capacidad de la TGL del 18F-FDG 
PET/CT basal, para discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

Área Error típ. Sig. asintótica Intervalo de confianza asintótico al 95% 

Límite inferior Límite superior 

,474 ,085 ,729 ,307 ,641 

 

Tabla 43. Análisis ROC. Capacidad del valor del VMT en el 18F-FDG PET/CT basal, para 
discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado. 

 

 

 

 

c 
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Área Error típ. Sig. asintótica Intervalo de confianza asintótico al 95% 

Límite inferior Límite superior 

,599 ,081 ,183 ,441 ,757 

 

Tabla 44. Análisis ROC. Capacidad del valor de la TGL del 18F-FDG PET/CT basal, para 
discriminar SPB de alto grado de los de bajo grado.  

 

Para determinar la asociación entre el grado histológico (alto grado y bajo grado) 
y las variables VMT y TGL del 18F-FDG PET/CT basal, se realizó la prueba T-
student. Se obtuvieron los siguientes resultados: 

 

-  Para el valor VMT: No se encontró una relación estadísticamente 
significativa (p=0.36) (Tabla 45). 
 

- Para el valor TGL: No se encontró una relación estadísticamente 
significativa entre el grado de los SPB y el valor TGL, p=0.34 (Tabla 46). 
 

 

Tabla 45. Resultados de la prueba T-student comparando las medias del VMT en el 18F-FDG 
PET/CT basal, entre los SPB de alto grado y los de bajo grado. 

 

 ALTOGRADO N Media Desviación típ. Error típ. de la 
media 

TGL 
0 20 1979,23 6813,53 1523,55 

1 63 1073,15 1924,16 242,42 

Tabla 46. Resultados de la prueba T-student comparando las medias de la TGL en el 18F-FDG 
PET/CT basal, entre los SPB de alto grado y los de bajo grado. 

Prueba T para la igualdad de medias 
t gl Sig. (bilateral) Diferencia de 

medias 
Error típ. de la 

diferencia 
95% Intervalo de confianza para la 

diferencia 
Inferior Inferior 

,910 81 ,366 108,41986 119,19995 -128,75064 345,59037 

 ALTOGRADO N Media Desviación típ. Error típ. de la 
media 

VMT 
0 20 333,2146 545,92489 122,07252 

1 63 224,7947 436,42297 54,98413 

Prueba T para la igualdad de medias 
t gl Sig. (bilateral) Diferencia de 

medias 
Error típ. de la 

diferencia 
95% Intervalo de confianza para la 

diferencia 
Inferior Superior 

,953 81 ,343 906,08 950,7971999 -985,70 2797,87 

c 

 

c 
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6.4.  Análisis del 18F-FDG PET/TC de seguimiento:  
 

De los 83 pacientes analizados, a 38 se les realizó 18F-FDG PET/TC post 
tratamiento (o de seguimiento). Para el análisis estadístico no se tuvieron en 
cuenta los pacientes con estudios de seguimiento que fueron dados como falsos 
negativos. En total se descartaron 7 estudios por este motivo (por presencia de 
nódulos pulmonares que no tienen avidez por la 18F-FDG). Tampoco se tuvieron 
en cuenta dos estudios que presentaron metástasis hepáticas en el seguimiento. 
Solo se tuvo en cuenta para el análisis estadístico el primer 18F-FDG PET/TC 
realizado después del tratamiento. 

Entre el estudio basal y el primer 18F-FDG PET/TC de seguimiento, hubo una 
media de 9 meses (mediana de 5 meses). La distribución de las mediciones SUV 
(SUVmax SUVmean, SUVpeak), y los parámetros de cuantificación metabólica 
basados en el volumen (TGL y VMT) del 18F-FDG PET/TC control, se muestran 
en la tabla 47. 

 

  SUVmax SUVmean SUVpeak VMT TGL 

MEDIA 3,6506897 1,81 3,0027586 104,64 283,29 

MEDIANA 2,85 1,85 2,5 40,32 117,25 

 

Tabla 47. Distribución de mediciones SUV y los parámetros de cuantificación TGL y VMT 
metabólica del 18F-FDG PET/TC control. 

 

Se calculó el porcentaje de disminución (% DISM) de cada una de las mediciones 
del 18F-FDG PET/TC control, teniendo en cuenta la diferencia entre las 
mediciones realizadas en el estudio basal y las realizadas en el control, usando 
la fórmula: % DISM= [(med basal – med control)/med basal] x 100. Se tabularon 
los resultados, asignando el valor 0% a las diferencias que tuvieran valor 
negativo (por incremento de alguna de las mediciones en el estudio de control).  

La media y la mediana del porcentaje de disminución de cada parámetro fueron 
calculadas, obteniendo los siguientes resultados (Tabla 48): 

 

Tabla 48. Disminución porcentual (%DISM) de valores SUV y parámetros de cuantificación 
metabólica del 18F-FDG PET/TC de seguimiento. 

% DISM VALORES 18F-FDG PET/TC DE SEGUIMIENTO 

  SUVmax SUVmean SUVpeak VMT TGL 

MEDIA 57,11% 53,88% 57,04% 52,38% 61,51% 

MEDIANA 52,26% 47,70% 49,59% 57,63% 72,61% 

c 

c 
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6.5.  Análisis de la Supervivencia: 

 

Se realizó un estudio de función de supervivencia mediante el método de Kaplan-
Meier, excluyendo los pacientes con causas de muerte diferentes al SPB (en 
nuestro caso, un paciente con linfoma en tratamiento con QT, un paciente con 
mieloma múltiple y otro con cáncer de pulmón). La media de seguimiento fue de 
30 meses (mediana de 22 meses), con un total de 21 pacientes fallecidos.  El 
tiempo medio de supervivencia global fue de 55,2 meses (error típico de 4,4, IC 
del 95% de 46,5 - 64, mediana 60 meses) (Figura 41, tabla 49). 

 

Media Mediana 
Estimación Error típico Intervalo de confianza al 95% Estimación 

Límite inferior Límite superior 

55,26 4,46 46,50 64,01 60,00 
Tabla 49. Supervivencia global. 

 

En el estudio de supervivencia libre de enfermedad (SLE), un total de 49 
pacientes fueron documentados como libres de enfermedad en algún momento 
del estudio, de los cuales, 17 presentaron recaída. El tiempo medio de 
supervivencia sin recaída fue de 47,9 meses (error típico de 5,5, IC del 95% de 
36,9 – 58,8). (Figura 42, tabla 50). 

 

 

Figura 41. Supervivencia Global.  

c 
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Media 
Estimación Error típico Intervalo de confianza al 95% 

Límite inferior Límite superior 

55,261 4,467 46,507 64,016 
 

Tabla 50. Supervivencia libre de enfermedad. 

 

 

Figura 42. Supervivencia libre de Enfermedad. 

 

6.6.   Utilidad pronóstica de los valores SUV (SUVmax, SUVmean y SUVpeak) y 
los parámetros de cuantificación metabólica basados en el volumen (TGL 
y VMT) del 18F-FDG PET/TC basal: 

 

Se clasificaron los valores de cada variable medida en el 18F-FDG PET/TC basal 
en dos grupos, teniendo en cuenta la mediana como punto de corte (un grupo 
conformado por los pacientes con un valor por encima del punto de corte, y el 
otro con valores por debajo del punto de corte). Se realizó un estudio de función 
de riesgo utilizando el método Log-Rank, elaborando curvas pareadas, para 
determinar si existían diferencias estadísticamente significativas entre las curvas 
de SG y SLE de ambos grupos, y así establecer el valor pronóstico de los valores 
SUV del 18F-FDG PET/TC basal. Se obtuvieron los siguientes resultados: 

 

c 

c 
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- Para el valor SUVmax: La mediana del valor SUVmax del 18F-FDG PET/TC 
basal fue de 7,1 (punto de corte); de los 83 pacientes, 42 tenían valores 
de SUVmax superiores al punto de corte y 41 inferiores a él. Las curvas 
de supervivencia global de ambos grupos mostraron una clara separación 
entre ellas (Figura 43). El análisis mediante el método Log-Rank confirmó 
una diferencia estadísticamente significativa en la SG de los grupos 
establecidos, con una p=0.037 (IC 95% 12,5 – 69,4). 
 
 

 
 

Figura 43. Curvas de SG según los valores SUVmax en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 
- Para el valor SUVmean: La mediana del valor SUVmean del 18F-FDG PET/TC 

basal fue de 3,6. De los 83 pacientes, 41 tenían valores de SUVmean 
superiores al punto de corte. Las curvas de supervivencia global de ambos 
grupos no mostraron una clara separación entre ellas (Figura 44). En el 
análisis Log-Rank no hubo una diferencia estadísticamente significativa 
en la SG de los grupos establecidos (p=0.141). 

 

 

Figura 44. Curvas de SG según los valores SUVmean en el 18F-FDG PET/TC basal. 
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- Para el valor SUVpeak: La mediana del valor SUVpeak del 18F-FDG PET/TC 
basal fue de 6,1; de los 83 pacientes, 43 tenían valores de SUVpeak 
superiores al punto de corte. Las curvas de supervivencia global de ambos 
grupos mostraron una clara separación entre ellas (Figura 45). El análisis 
Log-Rank confirmó que hay una diferencia estadísticamente significativa 
en la SG de los grupos establecidos, p=0.05 (IC 95% 13,1 – 68,8). 
 

 

 

Figura 45. Curvas de SG según los valores SUVpeak en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 
 

- Para el valor VMT: La mediana del VMT del 18F-FDG PET/TC basal fue 
de 102,5 cm3; de los 83 pacientes, 41 tenían valores de VMT superiores 
al punto de corte. Las curvas de supervivencia global de ambos grupos 
mostraron una clara separación entre ellas (Figura 46). El análisis 
mediante el método Log-Rank confirmó una diferencia estadísticamente 
significativa en la SG de los grupos establecidos, p=0.022 (IC 95% 7,8 – 
74,1). 

 

Figura 46. Curvas de SG según los valores del VMT en el 18F-FDG PET/TC basal. 
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- Para el valor TGL: La mediana de la TGL del 18F-FDG PET/TC basal fue 
de 335,07 (punto de corte); de los 83 pacientes, 42 tenían valores de TGL 
superiores al punto de corte y 41 inferiores a él. Las curvas de 
supervivencia global de ambos grupos mostraron una clara separación 
entre ellas (Figura 47). El análisis mediante el método Log-Rank confirmó 
una diferencia estadísticamente significativa en la SG de los grupos 
establecidos, con una p=0.022 (IC 95% 30,9 – 59). 

 

 

Figura 47. Curvas de SG según los valores de la TGL en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 

El análisis Log-Rank en los valores SUV y los parámetros de cuantificación 
metabólica del 18F-FDG PET/TC basal, no mostró una diferencia significativa en 
la SLE (SUVmax p=0,51 (figura 48), SUVmean p=0,74 (figura 49), SUVpeak p=0,60 
(figura 50), VMT p=0,91 (figura 51), TGL: p=0,19 (figura 52). 

 

 

Figura 48. Curvas de SLE según los valores del SUVmax en el 18F-FDG PET/TC basal. 
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Figura 49. Curvas de SLE según los valores del SUVmean en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 

 

Figura 50. Curvas de SLE según los valores del SUVpeak en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 

 

Figura 51. Curvas de SLE según los valores del VMT en el 18F-FDG PET/TC basal. 

c 
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Figura 52. Curvas de SLE según los valores de la TGL en el 18F-FDG PET/TC basal. 

 

6.7.   Utilidad pronóstica de la %DISM (disminución porcentual) de los valores 
SUV (SUVmax, SUVmean y SUVpeak) y los parámetros de cuantificación 
metabólica basados en el volumen (TGL y VMT) del 18F-FDG PET/TC de 
seguimiento: 

 

Se calculó la disminución porcentual (%DISM) de los valores SUV y los 
parámetros de cuantificación metabólica basados en el volumen 18F-FDG 
PET/TC de seguimiento con respecto al basal. Se calculó la mediana de la 
%DIMN de cada variable, y se clasificaron los pacientes en dos grupos, teniendo 
en cuenta la mediana como punto de corte (el primer grupo de pacientes con un 
%DISM por encima de la mediana y el segundo con un %DISM por debajo de 
ella). Se realizaron las curvas de supervivencia (SG y SLE) de cada grupo, y 
mediante el método Log-Rank se determinó si existían diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos, para establecer el valor 
pronóstico de la disminución en los valores medidos en el 18F FDG PET/TC en 
pacientes con SPB. 

 

- Para el valor SUVmax: La mediana de la %DISM del valor SUVmax en el 
18F-FDG PET/TC de seguimiento, fue de 52,26% (punto de corte); de los 
29 pacientes, 15 tenían una %DISM superiores al punto de corte y 14 
inferiores a él. Las curvas de supervivencia global de los grupos mostraron 
una clara separación entre ellas (Figura 53). El análisis mediante el 
método Log-Rank confirmó una diferencia estadísticamente significativa 
en la SG [p=0,006 (IC 95% 15,7 – 42,2)]. 

 

c 
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Figura 53. Curvas de SG según los valores de la %DISM del SUVmax en el 18F-FDG PET/TC de 
control post tratamiento. 

 
- Para el valor SUVmean: La mediana de la %DISM del valor SUVmean en el 

18F-FDG PET/TC de seguimiento fue de 47,7%. De los 29 pacientes, 15 
tuvieron un %DISM superior a la mediana. Las curvas de supervivencia 
global de los grupos mostraron una clara separación entre ellas (Figura 
54). El análisis Log-Rank confirmó una diferencia estadísticamente 
significativa en la SG de ambos grupos, p=0,003 (IC 95% 11,6 – 32,33). 

 

 

Figura 54. Curvas de SG según los valores de la %DISMN del SUVmean en el 18F-FDG PET/TC 
control. 

 
- Para el valor SUVpeak: La mediana de la %DISM del valor SUVpeak en el 

18F-FDG PET/TC control fue de 49,59%; de los 29 estudios, 15 tenían una 
%DISM superiores al punto de corte. Las curvas de supervivencia global 
mostraron una clara separación entre ellas (Figura 55). El análisis Log-
Rank confirmó una diferencia estadísticamente significativa en la SG de 
ambos grupos, con una p=0,006 (IC 95% 15,7 – 42,2). 
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Figura 55. Curvas de SG según los valores de la %DISM del SUVpeak en el 18F-FDG 
PET/TC de seguimiento. 

 
- Para el valor VMT: La mediana de la %DISM del VMT en el 18F-FDG 

PET/TC de seguimiento fue de 57,63%. De los 29 estudios, 15 tenían una 
%DISM superiores al punto de corte y 14 inferiores a él. El análisis Log-
Rank confirmó una diferencia estadísticamente significativa en la SG de 
ambos grupos (figura 56), con una p=0,006 (IC 95% 15,8 – 42,09). 

 

 

Figura 56. Curvas de SG según los valores de la %DISM del VMT en el 18F-FDG PET/TC 
control. 

 
- Para la TGL: La mediana de la %DISM de la TGL en el 18F-FDG PET/TC 

control fue de 72,61%; de los 29 estudios, 15 tenían una %DISM 
superiores al punto de corte y 14 inferiores a él. Las curvas de 
supervivencia global comparada entre los grupos mostraron una clara 
separación entre ellas (Figura 57). El análisis mediante el método Log-
Rank confirmó una diferencia estadísticamente significativa en la SG de 
ambos grupos, con una p=0,003 (IC 95% 11,9 – 32). 
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Figura 57. Curvas de SG según los valores de la %DISM de la TGL en el 18F-FDG PET/TC 
control. 

 

Al realizar las curvas de SLE comparativas y el análisis Log-Rank en la %DISM 
de los valores SUV y los parámetros de cuantificación metabólica (VMT y TG) 
del 18F-FDG PET/TC control, solo se confirmó una diferencia estadísticamente 
significativa en las curvas de SLE del VMT, con una p=0,003 (IC 95% 4,7 – 13,2). 
(Figura 58). 

 

 

Figura 58. Curvas de SLE según la %DISM del VMT en el 18F-FDG PET/TC control. 

 

No se pudo establecer una diferencia estadísticamente significativa entre las 
curvas de SLE de los demás parámetros 18F-FDG PET/TC control. Se obtuvieron 
los siguientes resultados: SUVmax: p=0,16 (figura 59), SUVmean: p=0,54 (figura 
60), SUVpeak: p=0,16 (figura 61), TGL: p=0,16 (figura 62). 
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Figura 59. Curvas de SLE según la %DISM del SUVmax en el 18F-FDG PET/TC control. 

 

 

Figura 60. Curvas de SLE según la %DISM del SUVmean en el 18F-FDG PET/TC control. 

 

Figura 61. Curvas de SLE según la %DISM del SUVpeak en el 18F-FDG PET/TC control. 
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Figura 62. Curvas de SLE según la %DISM de la TGL en el 18F-FDG PET/TC control. 
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7. DISCUSIÓN: 

 

Los sarcomas de partes blandas son un grupo de tumores heterogéneo en 
cuanto a sus características y comportamiento biológico, lo cual dificulta su 
diagnóstico, y, por lo tanto, su estadificación. Los sistemas de estadificación de 
los SPB, están basados principalmente en la anatomía y en la patología, y 
constituyen criterios sólidos y reproducibles, críticos en el manejo de los tumores 
en general. Permiten realizar evaluaciones pronósticas relevantes en la elección 
del tratamiento, y comparar experiencias clínicas. Se utilizan varios sistemas 
para estadificar los SPB; el más aceptado es el sistema publicado por el 
American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la International Union against 
Cancer (IUCC)191.  

Las imágenes diagnósticas juegan un papel relevante en la caracterización 
morfológica de las lesiones, y constituyen una herramienta básica en su 
estadificación. Según las recomendaciones de las principales guías de práctica 
clínica, la RM y la TC son las principales modalidades radiológicas para el 
diagnóstico y seguimiento para los SPB. Proporcionan datos de importancia 
pronóstica, determinante al momento de elegir el tipo de abordaje quirúrgico, 
tales como localización, tamaño, límites anatómicos, ubicación (superficial o 
profunda; compartimental o extra compartimental), relación con estructuras 
neurovasculares, patrón de realce (contraste), y sugerencias para la toma de 
biopsia140. 

La descripción morfológica muchas veces no es suficiente, por lo cual la imagen 
molecular, y particularmente, el 18F-FDGPET/TC, han tomado parte en el manejo 
del paciente oncológico, ya que proporciona información metabólica como 
medida indirecta de la función celular, basándose en la interacción de los tejidos 
con elementos radiactivos244. Los SPB en la mayoría de los casos tienen una 
alta captación de 18F-FDG, principio en el que se basa la utilidad del 8F-FDG-
PET/TC como método no invasivo, en el diagnóstico y seguimiento de los SPB. 
Aún no se usa como prueba de rutina, pero, en términos generales, ha 
demostrado mayor utilidad que la TC en la detección de enfermedad metastásica 
oculta. Proporciona un valor adicional significativo a las imágenes de TC, porque 
los cambios en la actividad metabólica tumoral a menudo preceden a los cambios 
anatómicos, y se puede usar para clarificar los hallazgos ambiguos de la TC o la 
RM, o para evaluar la enfermedad metastásica compleja en pacientes que 
requieren cirugía186. Puede usarse en pacientes con alergia al contraste 
intravenoso, y en pacientes con enfermedad peritoneal. Puede tener utilidad 
pronostica; y en la estadificación, clasificación y determinación de la respuesta a 
la quimioterapia. Se han desarrollado modelos compartimentales que permiten 
calcular la concentración de la actividad en una lesión, con el objetivo de crear 
un método estándar, de los cuales el más utilizado el SUV. El valor SUVmax se 
correlaciona con el grado tumoral y tiene valor pronóstico, siendo un factor 
predictor independiente en la supervivencia y progresión de la enfermedad. 
Schuetze y colaboradores187 concluyeron que el SUVmax del 18F-FDG-PET/TC 
basal, y la disminución del SUVmax después de la quimioterapia preoperatoria, 



152  

identificaron de forma independiente a pacientes con alto riesgo de recurrencia, 
de forma significativamente más precisa que los criterios RECIST.  

El pilar fundamental en el diagnóstico de los SPB es la anatomía patológica, y el 
tipo histológico de por sí puede estar relacionado con el comportamiento 
biológico del tumor. Sin embargo, el tipo histológico no siempre proporciona 
información suficiente. Se ha comprobado que el grado histológico es el primer 
factor predictor en el desarrollo de metástasis y es determinante en la mortalidad 
específica asociada a la enfermedad9,148. Se han propuesto diferentes sistemas 
para evaluar el grado histológico, basados en el valor pronóstico de las 
características anatomopatológicas de los SPB. El sistema propuesto por la 
FNCLCC es el más documentado y probado, y tiene la menor variabilidad 
interobservador159. Muchos estudios han demostrado que los parámetros 
metabólicos medidos en la 18F-FDG PET/TC, se correlacionan con el grado 
histológico. Basándose en la capacidad del SUVmax de predecir el grado 
histológico según la clasificación de la FNCLCC, se ha planteado la posibilidad 
de incorporarlo en los modelos predictivos, dado que los resultados de la 18F-
FDG PET/TC se correlacionan con el pronóstico en el cáncer de pulmón, el 
cáncer de esófago y el cáncer anal, lo cual apoya firmemente su utilidad en la 
práctica clínica314,316. El presente trabajo retoma esta línea de investigación, con 
la finalidad de esclarecer la aplicabilidad de los valores SUV del 18F-FDG PET/TC 
como un criterio útil en el diagnóstico y seguimiento de pacientes con SPB, y su 
valor pronóstico. 

Realizamos un estudio retrospectivo en 83 pacientes con SPB, con diagnóstico 
confirmado por anatomía patológica que incluyera el grado histológico según los 
criterios de la FNCLCC, y que contaran con 18F-FDG PET/TC basal. La 
distribución por sexos fue del 50,6 % en hombres y 49.4% mujeres, y la mediana 
de edad al diagnóstico fue 56 años. Según los datos epidemiológicos publicados 
por la NCBD en U.K y la NCHS en U.S.A, la proporción de SPB es similar en 
ambos sexos con un valor aproximado del 51% en hombres y 49% en 
mujeres13,16. En las estadísticas del NCI la mediana de edad al diagnóstico es 
entorno a los 60 años13. Los grupos tumorales más frecuentes en nuestro estudio 
fueron los tumores adipocíticos (31%), tumores de músculo liso (16%), tumores 
fibroblásticos/miofibroblásticos (13%), y sarcomas indiferenciados o no 
clasificados (13%). Los subtipos tumorales más frecuentes fueron los 
liposarcomas (34%), leiomiosarcomas (14%), y el sarcoma pleomorfo no 
diferenciado (12%). Según el estudio RARECARE en Europa los tipos de SPB 
más frecuentes son el leiomiosarcoma (20%), sarcomas NOS (18%), y el 
liposarcoma (10%)5. La American Cancer Society establece que los tipos más 
comunes de SPB son el sarcoma pleomórfico indiferenciado, el liposarcoma y el 
leiomiosarcoma15. La distribución por grado histológico en nuestra población 
evidenció el predominio de las lesiones de alto grado (grado 2 y 3 de la 
FNCLCC), constituyendo el 75.8% de la muestra. El 87.88% de los pacientes 
que desarrollaron metástasis a distancia durante el seguimiento fueron de alto 
grado histológico. Según las bases de datos del Memorial Sloan-Kettering y la 
EORT, la incidencia de metástasis se correlaciona con el grado tumoral de cada 
grupo histológico; el 90% de los SPB que desarrollan metástasis pulmonares son 
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de alto grado319,320. Las localizaciones más frecuentes de los SPB en nuestro 
estudio fueron los miembros inferiores (45%), abdomen y pelvis (30%), y las 
extremidades superiores (12%). Según el NCIN y el estudio RARECARE, en el 
Reino Unido y en la Unión Europea las extremidades son la localización más 
frecuente de los SPB5,13. En U.S.A el 40% de los SPB se localizan en las 
extremidades, y el 38% en abdomen y pelvis, resultados que varían según el tipo 
histológico. Al analizar la distribución de los valores SUV (SUVmax, SUVmean y 
SUVpeak) en el PET/TC basal, encontramos que las medianas de los valores SUV 
fueron más altas en los SPB de alto grado que en los de bajo grado. Un 
metaanálisis de Ioannidis y colaboradores315 que incluyó 15 estudios, evaluó el 
rendimiento del PET/CT en el diagnóstico y clasificación por grado histológico en 
pacientes con SPB, encontrando que los SPB grado 2 y 3 (FNCLCC) tienen 
valores SUV más altos que los de grado 1. Macpherson y colaboradores316 
realizaron un estudio retrospectivo que incluyó más de 900 pacientes, 
concluyendo que en los sarcomas de alto grado se asocian a valores SUVmax 
más altos que los de bajo grado, especialmente en el sarcoma pleomórfico 
indiferenciado y el leiomiosarcoma310,316.  En términos generales la literatura 
establece que los SPB de bajo grado tienen valores SUV más bajos314,321,322,323, 
sin embargo, el tipo histológico puede influir en el rendimiento diagnóstico del 
PET/TC para discriminar el grado histológico; según Sambri y colaboradores321, 
la utilidad de la prueba disminuye en el liposarcoma mixoide y el sarcoma 
sinovial.  

Al realizar un análisis de curvas ROC en nuestra población, para establecer la 
utilidad de los valores SUV, el VMT, y la TGL del PET/TC basal en la  
determinación del grado histológico en pacientes con SPB, encontramos que el 
valor SUVmax 3,9 es el punto de corte óptimo para discriminar los SPB de alto 
grado de los de bajo grado [AbC 0,824 (IC del 95% 0,717 – 0,931), sensibilidad: 
84%, especificidad: 30%]; el punto  de corte en el valor SUVmean fue 2,5  [AbC 
0,798 (IC del 95% 0,682 – 0,914) sensibilidad: 81%, especificidad: 30%], y en el 
valor SUVpeak  3,73 [AbC de 0.817 (IC del 95% 0.708 – 0.926),  sensibilidad 81%, 
especificidad: 30%]. No se encontró un valor óptimo para discriminar los SPB de 
alto grado histológico de los de bajo grado para el VMT (AbC 0.474) ni para la 
TGL (AbC 0.59). En la literatura generalmente se utiliza el SUVmax como referente 
para determinar el grado histológico en SPB, debido a su uso más extendido, y 
se ha establecido en diversos estudios que valores SUVmax por encima de 1.6 - 
6.5 podrían corresponder a SPB de alto grado315,324,325,326. Según Ioannidis y 
colaboradores315 un valor SUVmax 2 podría discriminar los SPB de alto de los de 
bajo grado; para Benz y colaboradores324 un valor SUVmax 5,2 sería el punto de 
corte óptimo (sensibilidad: 74%, especificidad: 91%, AbC: 0.85). En contraparte 
Choi y colaboradores290 concluyeron que la TGL tiene una mayor exactitud en 
cuanto a discriminar los SPB de alto grado (AbC 0.802) que el SUVmax (AbC 
0.726), y el VMT (AbC 0.681). Al realizar la prueba T-student, encontramos una 
relación estadísticamente significativa entre el grado histológico de los SPB 
según los criterios de la FNCLCC y los valores SUVmax [p=0.04 (IC del 95% -
10,12 a -1,93)], SUVmean [p=0.01 (IC del 95% -3,62 a -0,42)] y SUVpeak [p=0.006 
(IC del 95% -8,35 a -1,44)] el 18F-FDG PET/TC basal.  Massardo y 
colaboradores327 analizaron más de 200 pacientes con sarcomas a los que se 
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les realizó PET/TC basal, concluyendo que el valor SUVmax está relacionado con 
el grado histológico del tumor, la actividad mitótica y la celularidad, entre otros 
parámetros histológicos con utilidad pronóstica. Otros autores igualmente han 
encontrado diferencias estadísticamente significativas entre los valores SUVmax 
de los SPB de alto grado y los de bajo grado, independientemente del subtipo 
histológico316,328, sugiriendo una relación entre ambas variables. En un estudio 
realizado en la universidad de Heidelberg (Alemania), la media del valor SUVmax 
en los SPB de grado 1 fue de 1.3 (rango de 0.37 – 1.9).  En los SPB de grado 2 
la media fue de 2.7 (rango de 1.2 – 6), y en los de grado 3 fue 4.5 (rango de 1.4 
- 9.1), existiendo una diferencia estadísticamente significativa entre ellas (p < 
0.001). Estos resultados permiten inferir que el SUVmax del PET/TC basal puede 
ser útil en la clasificación de los SPB, ya que aumenta con el grado tumoral, 
aunque no con el tamaño de los mismos, independientemente del tipo 
histológico308. Rakheja y colaboradores329 estudiaron la relación entre la 
actividad metabólica de los sarcomas y sus características histopatológicas, 
encontrando una correlación estadísticamente significativa entre el grado 
tumoral y el valor SUVmax [(p: < 0.0001); en SPB grado 1 la media de SUVmax fue 
3.0, en los de grado 2 la media del SUVmax fue 5.2, y en los de grado 3 media 
SUVmax de 10.0,].  

Los valores SUV evalúan una parte específica de la lesión que corresponde al 
tejido incluido en un volumen de interés delimitado por el operador. Se han 
estudiado parámetros que tienen en cuenta el volumen total del tumor, 
desarrollados hace varias décadas y reintroducidos en los últimos años en la 
mayoría de las estaciones de trabajo, seguramente por la mayor capacidad 
computacional de la que se dispone en la actualidad. Larson publicó en 1999 los 
parámetros volumétricos más conocidos, siendo estos el volumen metabólico 
tumoral (VMT) y la tasa de glicólisis (TGL)288,294. Al analizar los parámetros VMT 
y TGL del PET/CT basal en nuestra población, encontramos que la mediana de 
la TGL fue mayor en los SPB de alto grado que en los de bajo grado, similar a lo 
que ocurre con los valores SUV; en el caso del VMT la mediana fue más baja en 
los SPB de alto grado que en los de bajo grado. Al realizar un análisis mediante 
curvas ROC, no encontramos un valor óptimo para el VMT [AbC de 0,474 (IC del 
95% 0,307 – 0,641)] ni para la TGL [AbC de 0.599 (IC del 95% 0,441 – 0,757)] 
como puntos de corte para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo 
grado. Tampoco encontramos una asociación estadísticamente significativa 
entre el grado histológico y las variables VMT (p: 0.36) y TGL (p: 0.34) del 
PET/CT basal. Estos hallazgos podrían explicarse en el contexto de los 
resultados obtenidos por Schwarzbach y colaboradores308, según los cuales hay 
una relación estadísticamente significativa entre la actividad metabólica del 
tumor y el grado histológico independiente del tamaño, ya que el valor SUV 
aumenta con el grado histológico (FNCLCC) y no con las dimensiones de la 
lesión.  

En el estudio de función de supervivencia (Kaplan-Meier) la media de 
seguimiento fue de 30 meses (mediana de 22 meses), con un total de 21 
pacientes fallecidos. El tiempo medio de SG fue de 55,2 meses (error típico de 
4,4, IC del 95% de 46,5 – 64, mediana de 60 meses), y la media de supervivencia 
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libre de enfermedad de 47,9 meses (error típico de 5,5, IC del 95% de 36,9 – 
58,8). Según el Atlas de Mortalidad por Cáncer y otras Causas en España (1978-
1992), las tasas de mortalidad ajustadas por 100.000 habitantes de tumores 
asociados al tejido conectivo, fue de 0,78 en hombres y 0.54 en mujeres, con 
una media de edad al diagnóstico fue 53,82 años en hombres y de 56,62 en 
mujeres. El porcentaje de riesgo acumulado de muerte desde el nacimiento hasta 
los 75 años fue de 0.06 en hombres y 0.04 en mujeres22. La Asociación 
Española contra el Cáncer (AECC), publica en su página web los datos del 
Instituto Nacional de Estadística (España), cifrando en 650 los fallecimientos por 
SPB en 2017. En Alemania la mediana de SG en los años 2003 - 2012 en 
pacientes con SPB fue de 69.96 meses (IC 95% 5.50 – 6.08)20. En términos 
generales los datos de supervivencia publicados indican una gran variabilidad en 
relación al tipo histológico; según la NCBD, los resultados de supervivencia más 
favorables son para el dermatofibrosarcoma NOS (supervivencia a 5 años del 
92%), seguido del liposarcoma bien diferenciado (84%), y los menos favorables 
son para el rabdomiosarcoma NOS (24%), el condrosarcoma desdiferenciado 
(19%), y el rabdomiosarcoma pleomórfico (27%)14.  

Para establecer el valor pronóstico de los valores SUV, el VMT, y la TGL medidos 
en el PET/TC basal, realizamos un estudio de función de riesgo (Log-Rank). Se 
clasificaron los valores de cada uno de los parámetros metabólicos medidos en 
el PET/TC basal en dos grupos, teniendo en cuenta la mediana como punto de 
corte. La mediana del valor SUVmax en el PET/TC basal fue de 7.1, para el valor 
SUVmean fue 3.6, y para el valor SUVpeak 6.1. El análisis Log-Rank confirmó una 
diferencia estadísticamente significativa en la SG de los grupos establecidos 
para el valor SUVmax [p=0.037 (IC 95% 12,5 – 69,4)] y para el valor SUVpeak 
[p=0.05 (IC 95% 13,1 – 68,8)]. Para el valor SUVmean no hubo una diferencia 
estadísticamente significativa (p=0.141). La mediana del VMT en el PET/TC 
basal fue de 102,5 cm3, y la de la TGL 335,07. El análisis Log-Rank confirmó una 
diferencia estadísticamente significativa en la SG entre los grupos establecidos 
para el VMT [p=0.022 (IC 95% 7,8 – 74,1)] y para la TGL [p=0.022 (IC 95% 30,9 
– 59)]. El análisis univariante no estableció una diferencia estadísticamente 
significativa en la SLE en ninguna de las variables estudiadas (SUVmax: p=0,51, 
SUVmean: p=0,74, SUVpeak: p=0,60, VMT: p=0,91, TGL: p=0,19). Estos resultados 
sugieren que los valores SUVmax, SUVpeak, VMT y TGL del PET/TC basal, pueden 
ser variables predictoras de la SG en pacientes con SPB. Según Hong y 
colaboradores291 el SUVmax (p=0.008) y el SUVmean (p=0.032) de la lesión 
primaria son factores predictores independientes de SG en pacientes con SPB; 
en sus resultados los parámetros metabólicos basados en el volumen (VMT y 
TGL) no proporcionaron información pronóstica adicional. Un metaanálisis 
publicado por Chen y su equipo313 concluyó que el SUVmax, el VMT y la TGL del 
PET/TC basal tienen un valor pronóstico significativo en la SG de los pacientes 
con SPB, por lo cual pueden ser útiles en la identificación de pacientes de alto 
riesgo. Otro metaanálisis (Li y colaboradores)330 refiere que el SUVmax, el VMT y 
la TGL podrían tener significancia pronóstica en la SG y SLE en pacientes con 
sarcomas. Los resultados de Kubo y colaboradores331 igualmente sugieren que 
valores SUVmax elevados en el PET/TC basal se relacionan con una SG más 
corta (p=0.004) en pacientes con SPB. En un metaanálisis realizado en China 
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por el laboratorio principal estatal de bioterapias (SKLB, State Key Laboratory of 
Biotherapy), los valores SUVmax, VMT y TGL del PET/TC basal tuvieron un valor 
pronóstico significativo para la SG y la supervivencia libre de progresión (SLP) 
de forma general332. Según estos resultados, los pacientes con valores elevados 
de SUVmax, VMT y TGL pueden estar relacionados con una menor supervivencia, 
y podrían ser útiles para identificar pacientes con alto riesgo de progresión. 

En nuestra población 29 pacientes con PET/TC de seguimiento fueron 
analizados. Entre el estudio basal y el de seguimiento hubo una mediana de 5 
meses (media de 9 meses). Se calculó la disminución porcentual (%DISM) de 
los valores SUV y los parámetros de cuantificación metabólica basados en el 
volumen (VMT y TGL) del PET/TC de seguimiento con respecto al basal, y se 
clasificaron los pacientes en dos grupos teniendo en cuenta la mediana de la 
%DISM como punto de corte. Por medio de un análisis Log-Rank se estableció 
si existían diferencias estadísticamente significativas en la SG entre los grupos. 
Las medianas de la %DISM fueron: para el SUVmax 52,26%, para el SUVmean 
47.7%, para el SUVpeak 49.59%, 57,63% para el VMT y 72,61% para la TGL. El 
análisis Log-Rank confirmó una diferencia estadísticamente significativa en la 
SG en los grupos establecidos, para la %DISM del valor SUVmax [p=0,006 (IC 
95% 15,7 – 42,2)], la % DISM del SUVmean: [p=0,003 (IC 95% 11,6 – 32,33)], la 
%DISM del SUVpeak [p=0,006 (IC 95% 15,7 – 42,2)], la %DISM del VMT [p=0,006 
(IC 95% 15,8 – 42,09)], y para la %DISM de la TGL [p=0,003 (IC 95% 11,9 – 32)]. 
Solo se confirmó una diferencia estadísticamente significativa entre las curvas 
de SLE de la %DISM del VMT, con una p=0,003 (IC 95% 4,7 – 13,2). No se pudo 
establecer una diferencia estadísticamente significativa entre las curvas de SLE 
de la %DISM en los otros parámetros medidos en el PET/TC de seguimiento 
(%DISM SUVmax: p=0,16, %DISM SUVmean: p=0,54, SUVpeak: p=0,16, %DISM 
TGL: p=0,16).  La mayoría de los estudios publicados con respecto a la utilidad 
pronóstica del PET/TC en la valoración de la respuesta al tratamiento en 
pacientes oncológicos, tienen como referencia el valor SUVmax. Se ha sugerido 
que la disminución del valor SUV en el PET/TC de seguimiento (o post 
tratamiento) podría tener utilidad para valorar la respuesta terapéutica en 
pacientes con adenocarcinoma gastroesofágico333,334, cáncer de esófago335,336, 
mama337,338,339 pulmón340,341,342, y linfomas343,344,345,346 entre otros, aunque la 
mayoría de los estudios publicados hacen referencia al tratamiento 
quimioterápico. La disminución en los valores SUV después de la quimioterapia 
neoadyuvante en pacientes con SPB se ha asociado a una respuesta favorable, 
que puede variar según la histología del sarcoma238,239. Según Evilevitch y 
colaboradores240, la diferencia entre los valores SUV del estudio basal y post 
tratamiento, es más preciso para evaluar la respuesta tumoral que la presencia 
de necrosis o los criterios RECIST en pacientes con SPB de alto grado. Un 
metaanálisis publicado por Chen y colaboradores313 concluyó que los valores 
SUVmax, VMT y TGL de la 18F-FDG PET-CT basal, son marcadores pronósticos 
significativos en la supervivencia global, constituyendo una herramienta eficaz 
para identificar a los pacientes con alto riesgo de progresión. Según sus 
resultados, los pacientes con un valor SUVmax elevado podrían estar 
relacionados con una menor supervivencia. En su análisis de los valores SUVmax 
después del tratamiento, sugieren que la PET/TC con 18F-FDG puede ser útil 
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para valorar la respuesta terapéutica y como herramienta de seguimiento en 
pacientes con SPB. El grupo GEIS en una de sus actividades de divulgación 
científica (Sarconnect 2018: Abordaje del tratamiento de SPB) propone el 
PET/TC como una herramienta útil para valorar la respuesta a tratamiento, 
estableciendo que una disminución de los valores SUV o SUL del 75% o un foco 
con menor actividad que el hígado son criterios de buena respuesta 
terapéutica347. Schuetze y colaboradores187 analizaron 46 pacientes con SPB de 
alto grado localizados en extremidades superiores tratados con QT 
neoadyuvante; en el análisis de supervivencia mediante el método Kaplan-meier, 
hubo diferencias estadísticamente significativas en la supervivencia libre de 
recaída (p=0.01) y en la supervivencia global (p=0.02) en los pacientes con una 
disminución porcentual de más del 40% del valor SUVmax tras el tratamiento, al 
compararlos con los pacientes no respondedores. También encontraron 
diferencias significativas en la supervivencia libre de recurrencia (p=0.004) y en 
la SG (p=0.05), en los pacientes que adicionalmente tuvieron un valor SUVmax 
menor de 6 en el estudio basal. Un estudio realizado en la Universidad de 
California, encontró que la disminución del valor SUVpeak mayor al 26% tras el 
primer ciclo de terapia neoadyuvante (p=0.041; HR,0.27; IC95% 0.08-0.93), y 
mayor al 57% al finalizar el tratamiento (p=0.045; HR, 0.32; IC95% 0.10-0.98) 
fueron factores predictores de supervivencia significativos en pacientes con 
SPB348. Un metaanálisis que analizó 63 estudios, encontró una relación 
estadísticamente significativa entre el valor SUVmax del PET/TC post tratamiento 
y los resultados de supervivencia (SG y SLP) en pacientes con SPB332.  

Los resultados obtenidos con respecto al porcentaje de disminución del valor 
SUVmax en el PET/TC post tratamiento son congruentes con los criterios de 
respuesta metabólica para los tumores evaluados con 18F-FDG-PET/TC 
publicados por la EORTC, basados en los resultados publicados por Young y 
colaboradores189. Estos definen la respuesta metabólica completa, respuesta 
metabólica parcial, enfermedad metabólica estable, o progresión metabólica de 
la enfermedad. Si trasladamos nuestros resultados a los criterios EORTC, los 
pacientes con mejores resultados de SG y SLE basados en la %DISM del 18F-
FDG PET/TC post tratamiento, entrarían en las categorías de respuesta 
metabólica parcial (una reducción de un mínimo de 15 ± 25% en el SUV tumoral 
después de un ciclo de quimioterapia, y más del 25% después de más de un 
ciclo de tratamiento) y respuesta metabólica completa (resolución completa de 
la captación dentro del volumen del tumor, de modo que no se distinguiera del 
tejido normal circundante). Se debe tener en cuenta que los criterios de Young 
están basados en el valor SUV normalizado con el área de superficie corporal en 
m2. Wahl y colaboradores349 introdujeron en el 2009 los criterios PET de 
respuesta para tumores sólidos (PERCIST 1.0, Positron Emission Tomography 
Response Criteria in Solid Tumors), describiendo los métodos y condiciones para 
la valoración de la respuesta al tratamiento con PET/TC en pacientes con cáncer 
(indistintamente al tipo de tratamiento). Se ha descrito que existe una relación 
entre la respuesta metabólica tumoral según los criterios PERCIST, y los 
resultados clínicos en pacientes con diferentes tipos de cáncer, incluyendo 
cáncer de pulmón de células pequeñas, colorrectal, LNH, cáncer de esófago, y 
sarcoma de Ewing350. Si encuadramos nuestros resultados en los criterios 
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PERCIST 1.0, los pacientes con mejores resultados de SG y SLE con respecto 
a la %DISM del valor SUVmax en el PET/TC post tratamiento, corresponderían a 
las categorías de respuesta completa (completa resolución de la captación de 
FDF o menor que la media hepática e indistinguible de la actividad circundante), 
y respuesta metabólica parcial (una disminución mayor o igual al 30%, entre 
otras consideraciones). Se debe tener en cuenta igualmente que los criterios 
PERCIST se basan en los valores SUL (satandardized uptake value corrected 
for lean body mass) corregidos por unidades de masa corporal magra y no por 
peso. 

Una de las principales limitaciones de nuestro estudio, dado su carácter 
retrospectivo y la baja incidencia de los SPB, es la heterogeneidad de la muestra 
en relación a sus características demográficas, las características propias de la 
lesión, y el tratamiento recibido. La limitación de la muestra determinó igualmente 
la imposibilidad de discriminar los datos obtenidos según los diferentes tipos de 
SPB, realizando un análisis global independientemente del tipo histológico. En 
términos generales, nuestros resultados sugieren que los valores SUV (SUVmax, 
SUVmean y SUVpeak) del 18F-FDG PET/TC basal son útiles para discriminar los 
SPB de los de bajo grado, y al comparar el AbC del análisis ROC entre los 
valores SUV, se evidencia una mayor capacidad discriminativa del valor SUVmax 
seguido del SUVpeak, siendo el SUVmean el parámetro menos sensible. También 
encontramos una relación estadísticamente significativa entre el grado 
histológico de los SPB según los criterios de la FNCLCC y los valores SUV. 
Nuestros resultados también sugieren que el 18F-FDG PET/TC basal puede 
identificar pacientes con alto riesgo de presentar metástasis, ya que la mayoría 
de los pacientes que desarrollaron metástasis durante el seguimiento fueron 
grado de 2 y 3 según la FNCLCC, que a su vez asocian los valores SUV más 
elevados. Los parámetros metabólicos basados en el volumen (VMT y TGL) no 
fueron útiles para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado, y no 
encontramos una relación estadísticamente significativa con el grado histológico. 
Al analizar el porcentaje de disminución (%DISM) de los valores SUV (SUVmax, 
SUVmean y SUVpeak) y los parámetros metabólicos basados en el volumen (VMT 
y TGL) del 18F-FDG PET/TC de seguimiento (post tratamiento), encontramos que 
hubo diferencias estadísticamente significativas en la SG de los pacientes con 
una mayor disminución porcentual de los valores SUVmax, SUVpeak, VMT y TGL, 
lo cual establece su valor pronóstico. El análisis univariante no mostró relación 
entre el %DISM del valor SUVmean y la SG. Solamente hubo diferencias 
estadísticamente significativas en las curvas de SLE de la %DISM del VMT 
medido en el estudio de seguimiento. Nuestros resultados apoyan la importancia 
del 18F-FDG PET/TC como herramienta útil en la estadificación y seguimiento de 
pacientes con SPB, y esperamos que contribuya a la integración del 18F-FDG 
PET/TC en los esquemas de diagnóstico, estadificación y seguimiento de los 
SPB. 
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8. CONCLUSIONES: 

 

- Los valores SUV (SUVmax, SUVmean y SUVpeak) del 18F-FDG PET/TC basal 
son útiles para discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado, 
existiendo además una relación estadísticamente significativa entre el 
grado histológico (FNCLCC) y los valores SUV.  
 

- No existe una relación significativa entre los parámetros metabólicos 
basados en el volumen del 18F-FDG PET/TC basal y el grado histológico 
de los SPB según los criterios de la FNCLCC, y no son útiles para 
discriminar los SPB de alto grado de los de bajo grado. 
 

- El porcentaje de disminución de los valores SUVmax, SUVpeak, VMT y TGL 
en el 18F-FDG PET/TC post tratamiento, tienen valor pronóstico para la 
SG en pacientes con SPB. El porcentaje de disminución del valor SUVmean 
en el 18F-FDG PET/TC post tratamiento no tiene valor pronóstico para la 
SG en pacientes con SPB. 
 

- El porcentaje de disminución de VMT en el 18F-FDG PET/TC post 
tratamiento, tiene valor pronóstico para la SLE en pacientes con SPB. El 
porcentaje de disminución de los valores SUVmax, SUVmean, SUVpeak, y 
TGL en el 18F-FDG PET/TC post tratamiento, no tienen valor pronóstico 
para la SLE en pacientes con SPB. 
 

- El 18F-FDG PET/TC es una herramienta útil en la estadificación y 
seguimiento de pacientes con SPB, con valor pronóstico en la SG y SLE. 
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- 36º Congreso SEMNIM. Mayo 2017. Mallorca. Correlación entre el 
fenotipo glicolítico y el grado tumoral mediante 18F-FDG PET/CT en 
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