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En la presente obra se aborda el enfoque mul-
tidisciplinario de la investigación en salud, ya 
que se ha convertido en una necesidad actual  
para atender la complejidad de las ciencias de 
la salud, realizando análisis de los fenómenos  
de estudio que logren impactar de manera  
holística e integral en los resultados del bien- 
estar de los seres humanos, disminuyendo las  
brechas en la investigación en salud.
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Evaluación de los efectos del estrés crónico  
y la diabetes sobre la captación multiorgánica  

de 18f-fdg en modelo murino

Diana Córdoba Adaya26, Eugenio Torres García27, Luis Alberto Medina Velázquez28,   

Keila Isaac Olivé29, Rigoberto Oros Pantoja30 

Introducción

Debido a su alta prevalencia e incidencia, la Diabetes Mellitus (DM) se consi-
dera un problema de salud pública a nivel mundial [1]. Independientemente de 
la etiología, la diabetes se caracteriza por una elevación sostenida de la glucosa 
sanguínea, debido a una deficiencia en la secreción de insulina y/o su respues-
ta metabólica [2]. Por su parte, el estrés es un factor de riesgo para la salud y 
aumenta la probabilidad de padecer diabetes [3] y enfermedades cardiovascula-
res [4]. Se ha reportado que el estrés crónico incrementa los niveles de glucosa, 
debido a efectos metabólicos sobre la gluconeogénesis [5], glucogenólisis [6], 
resistencia a la insulina [7], atrofia de los islotes de Langerhans [8], alteraciones 
en la translocación de glut4 [9], desregulación en la expresión de hexoquinasa 
[10] y glucoquinasa [11]. Existen estudios que indican una relación muy estre-
cha entre el estrés y la diabetes [12,13]. Sin embargo, los mecanismos implica-
dos en esta relación no han sido completamente elucidados. Ambas condicio-
nes tienen efectos adversos sistémicos; pues de manera individual pueden 
afectar la función pulmonar [14, 15], la función renal [16, 17] y promover 

26 Alumna del Doctorado en Ciencias de la Salud, Facultad de Medicina, Universidad Autónoma 
del Estado de México, Toluca, México. (id orcid: 0000-0002-9611-5229).

27 Doctor en Ciencias, Facultad de Medicina, Universidad Autónoma del Estado de México, 
Toluca, México. (id orcid: 0000-0001-8355-3927).

28 Doctor en Ciencias Radiológicas, Instituto de Física, Universidad Nacional Autónoma de 
México, México/Unidad de Investigación Biomédica en Cáncer INCan-UNAM, Instituto Nacional 
de Cancerología, Ciudad de México, México. (id orcid: 0000-0001-9301-5823).

29 Doctora en Química, Facultad de Medicina, Universidad Autónoma del Estado de México, 
Toluca, México. (id orcid: 0000-0003-4388-3811).

30 Doctor en Investigación en Medicina, Facultad de Medicina, Universidad Autónoma del 
Estado de México, Toluca, México. (id orcid: 0000-0001-5441-0863).
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alteraciones cardiovasculares [18, 19], inmunitarias [20, 21, 22], hepáticas [23, 
24] y cerebrales [25, 26].

La evaluación de trastornos y enfermedades asociadas a la diabetes y al estrés 
se realiza mediante el monitoreo de diversas constantes fisiológicas, entre las 
que se encuentran los niveles séricos de glucosa y corticosterona. Un método 
alternativo, con el mismo propósito, puede ser el diagnóstico por imagen nu-
clear. La molécula 2-[18F] fluoro-2-deoxi-D-glucosa ([18F]-fluorodesoxiglucosa, 
[18F]-FDG) es un radiofármaco (rf) que se emplea en la práctica clínica para la 
evaluación del metabolismo de la glucosa en órganos y tejidos con elevada tasa 
metabólica como cerebro, corazón, pulmones y tumores [27, 28, 29]. Esta mo-
lécula se transporta al interior de la célula a través de transportadores glut y 
se fosforila a [18F] FDG-6-fosfato por la acción de la hexoquinasa [29]. En la 
molécula de 18F-FDG el átomo de 18F reemplaza al grupo -OH de la glucosa en 
el carbono dos, por lo que, a diferencia de la glucosa, una vez fosforilada, queda 
atrapada en el citoplasma en dependencia de la glucólisis celular, y no experi-
menta el metabolismo posterior de la glucosa. Esta interrupción del metabolismo 
intracelular de 18F-FDG permite obtener imágenes de sitios de alto metabolis-
mo de glucosa30, ya que el 18F emite positrones que se aniquilan con los electro
nes produciendo rayos gamma (γ) de 511 keV. Estos rayos γ pueden cuantificarse 
mediante detectores, lo que permite obtener imágenes del sitio de acumulación 
del 18F mediante tomografía por emisión de positrones (pet).

Los cambios en la acumulación de 18F-FDG en órganos y tejidos específicos 
constituyen un método diagnóstico muy sensible que se utiliza en la práctica 
clínica para la detección temprana de enfermedades y para evaluar la respuesta 
a la terapia oncológica [28]. La acumulación de este rf brinda información 
valiosa sobre la actividad metabólica del órgano o tejido donde se deposita. Su 
captación tiende a disminuir con el aumento de la glucemia sanguínea [31], 
por lo que pudiera servir como herramienta alternativa, no invasiva, para eva-
luar de manera simultánea los efectos nocivos conjuntos de la diabetes y el 
estrés sobre el metabolismo. 

Objetivo

Determinar si las variaciones en la captación multiorgánica de 18F-FDG en ra
tones diabéticos sometidos a estrés, pudieran servir como herramienta alternativa 
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a la medición de los niveles séricos de glucosa y corticosterona y, de esta forma, 
evaluar los efectos nocivos sistémicos provocados conjuntamente por el estrés 
y la diabetes.

Materiales y métodos

Animales y diseño experimental 

Se utilizaron ratones macho CD-1, de 9 a 10 semanas de edad (35-40g), obte-
nidos de la Unidad de Experimentación y Producción Animal de la Universidad 
Autónoma Metropolitana, Unidad Xochimilco, Ciudad de México. Los animales 
se mantuvieron con agua y alimento a libre demanda, a una temperatura de 
20°± 4ºC, ciclos de luz/oscuridad de 12/12 horas. Los ratones fueron seleccio-
nados aleatoriamente en cuatros grupos para un estudio de 21 días consecutivos 
(n=3/grupo): I-control (ct), II- estrés por restricción de movimiento (st), III- con 
diabetes (dm) y IV-con diabetes y estrés (dm + st). Todos los experimentos se 
realizaron siguiendo las recomendaciones de la Guía para el Cuidado y Uso de 
Animales de Laboratorio [32], la Norma Oficial Mexicana nom-062-zoo-1999 
“Especificaciones técnicas para la producción, cuidado y uso de animales de labo
ratorio” [33], y bajo la aprobación del Comité de Ética en Investigación de la 
Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma del Estado de México (Oficio 
N°0012/2016). 

Determinación de los índices glicémicos y de corticosterona	

La dm fue inducida por Alloxan, el cual provoca hiperglicemia por daño selectivo 
de las células β-pancreáticas con la consecuente deficiencia de insulina [34]. 
Los niveles de glucosa se midieron al inicio y al final del experimento, mediante 
un glucómetro Alphatrak 2® Abbott Animal Health (equipo validado para la 
cuantificación de glucosa en roedores). La muestra sanguínea se obtuvo por 
punción de la vena dorsal de la cola de los ratones. Los valores séricos de corti
costerona se obtuvieron por medio de Kit de Corticosterona eia (Cayman Che-
mical 501320, Michigan, EE. UU.).

Protocolo de restricción de estrés

El esquema de estrés por restricción de movimiento fue de 3 h durante 21 días 
consecutivos. Los ratones fueron enclaustrados en un contenedor de restricción 
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de acrílico (2.36 pulgadas de largo x 1.4 pulgadas de diámetro), el cual permitía 
solo movimientos rotacionales. Para evitar habituación al estrés, los animales 
se sometieron a diferentes estímulos intermitentes como vibración, inclinación 
y rotación de los contenedores cada 10 min por un lapso de 30 s. Para evitar la 
influencia de los ciclos circadianos los procedimientos se realizaron a las 9:00 
h ± 1 h. 

Inyección de 18F-FDG

Después de un ayuno de 8 a 12 h con libre acceso al agua, se administró el 
18F-FDG en la vena de la cola (690 ± 110 μCi, equivalente a 2.55 107 ± 4.1.106 
Bq) y los animales se sacrificaron transcurridos 65 min post-inyección. A con-
tinuación, se realizó exanguinación por punción cardiaca directa colectando las 
muestras de sangre en tubos Eppendorf. Después se realizó disección y extrac-
ción de los órganos: bazo, riñones, timo, pulmones e hígado. Posteriormente, se 
lavaron con solución salina al 0.9%, se tomó el peso y se colocaron en un tubo 
Eppendorf para cuantificar la radiactividad en un contador de pozo (capintec, 
crc-15R). Finalmente, la actividad cuantificada en cada órgano se corrigió en 
función del mayor tiempo de distribución encontrado td (tiempo transcurrido 
entre la inyección y el sacrificio del animal). La captación en cada órgano 
(%AI/g) se obtuvo dividiendo la actividad acumulada en el órgano en el tiempo td, 

entre la actividad inyectada corregida al tiempo td (corrección por decaimiento), 
dividido entre la masa del órgano en gramos. Todos los experimentos con 
18F-FDG se realizaron en instalaciones bajo condiciones apropiadas de protec-
ción radiológica.

Análisis estadístico

Los datos se expresaron en media ± desviación estándar (m ± de). El análisis 
estadístico se realizó con el software Excel. La comparación de las variables 
entre todos los grupos se realizó mediante anova de una vía y entre el grupo 
st+ dm y el grupo ct, con la prueba t de Student. En la comparación de glu-
cosa e hidrocortisona se hizo la prueba post-hoc de Tukey. Se consideraron 
significativos los valores de p <0.05. 
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Resultados

Efecto del estrés y la diabetes sobre los niveles de glucosa y corticosterona sérica

En el grupo estresado (st), los niveles de glucosa inicial resultaron iguales al del 
grupo control (ct: 168±4; st: 172±5) en tanto que al final del experimento 
resultaron significativamente más altos (ct: 172±2 mg/dL; st: 224±5 mg/dL), 
debido al efecto del estrés inducido. Igualmente, los niveles de glucosa sanguínea 
fueron iguales en los dos grupos de ratones diabéticos al inicio del experimento, 
diferenciándose significativamente al final de este (dm: 419±17 mg/dL; dm+st: 
481±13 mg/dL). En los tres grupos experimentales los niveles de corticosterona 
se diferenciaron de manera significativa respecto al control (ct: 1877±93 ng/
mL; st: 22162±2782 ng/mL; dm: 38876±3826 ng/mL; dm+st: 52728±2623 
ng/mL). Tal como se esperaba, al final del experimento, los animales del grupo 
dm+st presentaron niveles de glucosa y corticosterona significativamente más 
altos que los de los grupos st y dm (ver Tabla. 1). 

Tabla 1. Niveles séricos de glucosa (inicio y final del experimento) y corticosterona

Grupo

Niveles de glucosa (mg/dL)
Corticosterona 

(ng/mL)Inicial (día 1) Final (día 21)

a) CT 168 ± 4 172 ± 2 1877 ± 93

b) ST 172 ± 5 224 ± 5 22162 ± 2782

c) DM 305 ± 21 419 ± 17 38876 ± 3826

d) ST+DM 318 ± 23 481 ± 13 52728 ± 2623

Elaboración propia.

Efecto del estrés y la diabetes inducida sobre los niveles  
de captación multiorgánica de 18F-FDG 

La captación fisiológica de 18F-FDG se ha descrito en casi todos los órganos, pero 
se destacan cerebro y corazón por el alto metabolismo de la glucosa que ambos 
presentan. En menor medida se acumula en tracto urinario, hígado, bazo, tracto 
gastrointestinal, timo, pulmones y médula ósea [35, 36]. Para nuestro estudio se 
escogieron: bazo, riñón, timo, pulmón e hígado, obviando corazón y cerebro por 
ser los órganos donde más se ha estudiado la relación inversa entre los niveles 
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de glucosa sanguínea y la captación de 18F-FDG [27, 30, 31]. Los resultados 
obtenidos se muestran en la Figura 1.

Figura 1: Captación de 18F-FDG (% A.I/g de tejido) en bazo, riñón, timo, pulmón e hígado en 
ratones cd-1. ct: control; st: ratones estresados; dm: ratones diabéticos; st+dm: ratones 
diabéticos y estresados. Se observa una clara tendencia a disminuir la captación de 18F-FDG 
en el grupo st+dm con respecto al ct

Elaboración propia.

La captación esplénica de 18F-FDG en el grupo control fue 3.44 ± 2.16, dis
minuyendo en los grupos restantes (st: 1.76 ± 0.70; dm: 1.86 ± 0.42; st+dm: 
0.83 ± 0.73), aunque esta disminución no resultó significativa (p= 0.11). En riñón, 
principal órgano excretor de 18F-FDG, la captación en el grupo control fue 
2.70 ± 1.34, disminuyendo ligeramente en los ratones estresados y en los 
diabéticos estresados (st: 1.79 ± 0.65; dm: 2.46 ± 1.36; st+dm: 1.13 ± 0.94), 
sin que la disminución resultara significativa (p=0.25). En el timo la captación 
no mostró diferencias entre los grupos (p=0.92); el grupo control mostró una 
captación de 1.28 ± 0.41, en tanto que en los grupos restantes se presentaron 
los siguientes valores: st: 0.94 ± 0.52; dm: 1.06 ± 0.45; st+dm: 0.91 ± 1.04. 
En pulmón se observa una tendencia a disminuir la captación de 18F-FDG solo 
en los ratones diabéticos estresados, aunque el análisis estadístico no mostró 
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diferencias significativas entre los cuatro grupos (p= 0.24). La captación en el 
grupo control fue 1.22 ± 0.22, mientras que en los grupos restantes fue st: 
1.12 ± 0.36; dm: 1.03 ± 0.06; y st+dm: 0.67 ± 0.48. Finalmente, el hígado 
mostró un patrón contrario al resto de los órganos con una leve tendencia a 
aumentar la captación en los grupos de ratones estresados (st) y diabéticos (dm), 
pero sin diferencias significativas entre todos los grupos (p=0.20). La captación 
en el grupo control fue 0.55 ± 0.35, mientras que en los restantes grupos fue 
st: 0.89 ± 0.13; dm: 1.30 ± 0.67; st+dm: 0.60 ± 0.54. 

Dado que el pequeño número de animales por grupo (n=3) no permitió 
observar diferencias significativas en la captación de 18F-FDG entre los grupos 
y ante la tendencia observada a su disminución en el grupo st+dm, se realizó 
una comprobación entre el grupo ct y el grupo st+dm, mediante la prueba t 
de Student. Si bien los resultados tampoco mostraron diferencias significativas 
en ninguno de los órganos evaluados, los valores de p obtenidos en bazo, riñón 
y pulmón (0.06, 0.09 y 0.07 respectivamente) indican que con un mayor nú-
mero de animales se podría llegar a conclusiones estadísticamente válidas.

Discusión 

La relación entre el estrés y los niveles de glucosa sanguínea se ha estudiado 
durante varias décadas [5, 6, 12, 13]. Se sabe que el estrés estimula la producción 
de glucocorticoides y catecolaminas e influye en el metabolismo de la glucosa 
y el desarrollo de dm [25, 7, 10, 13, 37]; también es conocido que los niveles 
de glucosa sanguínea alteran la biodistribución normal de 18F-FDG [36, 31], por 
lo que este rf se ha utilizado para estimar la influencia de los niveles de glucosa 
e insulina en pacientes con diversas patologías [28, 29, 30, 31, 36, 38, 39]. Los 
resultados del presente estudio sugieren que el estrés, por sí solo o concomi-
tante a la diabetes tipo 2 (dm2), modifica la captación de 18F-FDG a nivel 
multiorgánico, debido a los cambios metabólicos que producen los niveles séricos 
elevados de glucosa y corticosterona, por lo que puede constituir un método 
alternativo altamente sensible para este propósito. 

Los niveles de corticosterona y glucosa se elevaron en el orden ct<st 
<dm<st+dm. La hiperglicemia puede provocar estrés metabólico y sobreex-
presión del gen propiomelanocortina, el cual codifica el pro-péptido de la hormona 
adrenocorticotropa. Este mecanismo regulatorio del eje Hipotálamo-Hipófisis-
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Adrenal puede provocar un feed-back positivo sobre la secreción de corticoste-
rona [13] que puede explicar el hecho de que los niveles de cortisona sean 
superiores en el grupo de ratones diabéticos con respecto al grupo estresado. 
El aumento de glucosa observado en los cuatro grupos está asociado tanto a la hi
perglucemia inducida como a la corticosterona que puede causar resistencia a la 
insulina, estado prediabético y riesgo para desarrollar dm25 [7, 10, 12, 13]. El 
aumento de los niveles séricos de corticosterona se considera la causa más fre
cuente de diabetes secundaria a fármacos [13, 37]. El grupo st+dm presentó 
los mayores niveles séricos de ambos marcadores bioquímicos, lo que confirma 
que el estrés concomitante a la diabetes representa un mayor riesgo para la 
salud que cuando ambas condiciones están separadas. 

La influencia de los niveles de glucosa sanguínea sobre la biodistribución del 
18F-FDG es conocida [38, 39, 31]. La captación multiorgánica de 18F-FDG tanto 
en humanos como en animales de experimentación se altera significativamente en 
función de los niveles séricos de glucosa. En particular, disminuye con la hiper-
glucemia, pues ambas moléculas compiten por la captación celular de glucosa 
[39, 31]. Por su parte, la captación hepática tiende a aumentar ligeramente [39, 31], 
en tanto que la captación en pulmones y bazo muestra solo cambios ligeros en 
función de las concentraciones séricas de glucosa [36]. Tales dependencias, sin 
embargo, no son necesariamente lineales [40], pues la captación celular de 18F-FDG 
depende de múltiples factores. Los más mencionados son la expresión de trans-
portadores de glucosa (glut), la presencia de insulina sanguínea y las altera-
ciones en los sistemas enzimáticos intracelulares; todos desreguladores del 
metabolismo no solo de la glucosa, sino también de los carbohidratos, las 
proteínas y los lípidos. 

La expresión de los transportadores de glucosa y su influencia en la biodis-
tribución de 18F-FDG ha sido muy estudiada. El transporte de glucosa a través de 
la membrana celular se lleva a cabo por dos familias de transportadores de mem
brana: los facilitadores del transporte de glucosa (glut) y los transportadores 
de glucosa acoplados a sodio (sglt) [41, 42, 43]. Los glut son los encargados del 
ingreso de los monosacáridos a las células del organismo. Se han identificados 
14 transportadores glut con ubicación y características propias de acuerdo con 
las necesidades metabólicas de los tejidos donde se expresan (ver Tabla 2). Ellos 
se encargan del transporte de glucosa, galactosa y fructosa, aunque algunos tam-
bién transportan otros azúcares [43]. Estos transportadores aumentan o dismi-
nuyen su presencia en la superficie celular en dependencia de las demandas 
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celulares de glucosa. glut4 y glut6, además, son dependientes de insulina, 
por lo que su presencia en la superficie de las células donde se expresan depen-
de de los niveles plasmáticos de esta hormona [42].

Tabla 2. Transportadores glut y su expresión en diferentes órganos y tejidos

Transportador Sacárido que transportan Órganos donde se expresan

GLUT1 Glucosa, manosa y galactosa Eritrocitos, linfocitos, macrófagos, pulmones, cerebro, 
riñón, miocardio, músculo esquelético, timo

GLUT2 Glucosa Hígado, riñón, páncreas, intestino delgado

GLUT3 Principalmente glucosa y galac-
tosa. Otros azúcares en menor 
medida

Linfocitos, macrófagos, hígado, cerebro, riñón, miocardio, 
músculo esquelético

GLUT4* Glucosa Eritrocitos, miocardio, tejido adiposo, músculo esquelé-
tico, timo

GLUT5 Fructosa Riñón, eritrocitos, cerebro, músculo y tejido adiposo

GLUT6* Glucosa Cerebro, leucocitos y bazo

GLUT7 Glucosa y fructosa Intestino

GLUT8 Glucosa y fructosa Miocardio, cerebro, hígado, intestino, tejido adiposo

GLUT9 Glucosa y fructosa Hígado, riñón, bazo y pulmones

GLUT10 Glucosa y galactosa Pulmones, hígado, riñón, miocardio, páncreas, cerebro y 
músculo esquelético

GLUT11 Glucosa y fructosa Riñón, miocardio, músculo esquelético

GLUT12 Glucosa Músculo esquelético, tejido adiposo, intestino, riñón, cerebro 
y miocardio

GLUT13 Mio-inositol acoplado a H+ Cerebro

GLUT14 Glucosa Testículos

*Dependientes de insulina.
Elaboración propia [41, 42, 43, 44].

Se han descrito cuatro tipos de sglt que transportan fundamentalmente 
glucosa y galactosa [41, 43]; se expresan, principalmente, en los epitelios encar
gados de la absorción y reabsorción de nutrientes como el epitelio del intestino 
delgado y el epitelio tubular renal, aunque sglt1 se localiza también en el mio
cardio [44]. Estos transportadores combinan el gradiente de sodio con el trans-
porte de glucosa. 
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En todos los órganos, excepto el hígado, la captación de 18F-FDG muestra 
tendencia a la disminución, en particular en el grupo st+dm (Figura 1). De la 
Tabla 2, se aprecia que en riñón, timo y pulmón se expresa glut1, cuya sensi-
bilidad a los niveles de glucosa sanguínea es conocida [45, 46, 39, 31]. La hiper
glucemia disminuye la captación de 18F-FDG en los órganos y tumores que 
expresan glut1 [45, 31], lo cual coincide con nuestros resultados. Igualmente, 
se conoce que en la dm se produce una deficiente translocación del glut4 intra
citoplasmático hacia la superficie de la membrana celular [42, 43], que provoca 
disminución en la captación de 18F-FDG, como se observa en el timo, donde se 
expresa este transportador. Se ha reportado que en pacientes diabéticos la cap-
tación de 18F-FDG en órganos que expresan glut4 es inversamente proporcio-
nal a los niveles de glucosa sanguínea [38].

El aumento de la captación hepática con el incremento de la concentración 
de glucosa sanguínea coincide con los reportes de otros autores [36, 31]. Se 
piensa que el responsable es glut2 [42, 39], principal trasportador de glucosa 
en los hepatocitos [45]. glut2 es un transportador pasivo de baja afinidad por 
la glucosa, capaz de provocar diferentes respuestas a sus variaciones séricas, 
pues no se satura incluso a altos niveles de glucosa [48]. El hígado actúa como un 
buffer para la glucosa sanguínea [39], en particular, durante periodos de ayuno 
corto. La hiperglucemia conduce a una mayor captación de glucosa hepática, con 
el fin de sintetizar y almacenar glucógeno [42]. Por el contrario, cuando decre-
cen los niveles de glucosa en sangre, el hígado libera glucosa al torrente sanguí-
neo. En dm2 se han descrito efectos lipotóxicos y glucotóxicos en el hígado que 
alteran tanto la captación de glucosa como la síntesis por glucogenólisis [49], 
lo que promueve cambios en la captación de 18F-FDG. A esto se añade que 
cuando aumentan los niveles de glucosa sanguínea, se incrementa la expresión 
hepática de glut2, la cual también promueve el incremento en la captación de 
18F-FDG. 

Los transportadores de glucosa presentes en la membrana celular son sensi
bles no solo a los niveles de glucosa, sino también a los niveles de insulina san
guínea. Los individuos con dm manifiestan también hiperinsulinemia, por lo 
que se desregula la captación de glucosa mediada por insulina, en particular, 
en los tejidos que expresan glut4 y glut6 (timo y bazo en nuestro caso). La 
hiperinsulinemia produce cambios significativos en la biodistribución de 18F-
FDG [46], debido, al parecer, a las variaciones de glut4 y glut6, reguladas por 
los niveles sanguíneos de glucosa e insulina [50]. 
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La tendencia a disminuir la captación de 18F-FDG en todos los órganos 
(excepto en hígado), con respecto al grupo control, fue más evidente en los ratones 
diabéticos sometidos a estrés (st+dm). En este grupo de animales la captación de 
18FDG se redujo con respecto al grupo control en una mayor proporción (29-76%) 
que en los restantes grupos (st: 8-49%, dm:9-46%), al tiempo que el aumento 
en la captación hepática (5%) fue menor con respecto al control que en los 
animales sometidos a estrés (34%) y los animales diabéticos (75%). 

La expresión de los glut y la presencia de insulina, sin embargo, no son 
suficientes para explicar los complejos mecanismos que median la biodistribu-
ción de 18F-FDG en la que interviene no solo el metabolismo de la glucosa, sino 
también el de los carbohidratos, las grasas y las proteínas, relacionados con los 
niveles de glucosa en sangre [38]. Cuando aumentan los niveles de glucosa e 
insulina en sangre se desregulan las enzimas intracelulares, como las hexoqui-
nasas y la glucosa-6 fosfatasa [11, 29, 51], induciendo cambios en la captación 
de glucosa (y por tanto de 18F-FDG) en los diferentes órganos y tejidos [39]. Se 
ha descrito que el desbalance que se produce entre la fosforilación y la desfos-
forilación de la glucosa hepática [47] también influye en los cambios en la 
biodistribución de 18F-FDG.

La principal limitación del estudio es el pequeño tamaño de la muestra. Sin 
embargo, los resultados obtenidos señalan que es posible utilizar los cambios en 
la biodistribución de 18F-FDG para evaluar alteraciones metabólicas provocadas 
en conjunto por la diabetes y el estrés crónico. Estos resultados deben reevaluarse 
con un mayor número de animales y correlacionar la biodistribución ex vivo efec
tuada con imágenes in vivo, ampliar los marcadores bioquímicos y realizar eva
luaciones histológicas para confirmar la utilidad de 18F-FDG como biomarcador 
no invasivo. 

Los resultados obtenidos son alentadores, pues muestran una clara tenden-
cia a disminuir la captación de 18F-FDG en los animales de los 3 grupos expe-
rimentales con respecto al control, en particular, en el grupo de animales con 
estrés y diabetes (st+dm), cuyos niveles séricos de glucosa e hidrocortisona 
fueron superiores al resto de los grupos restantes. 

Conclusión

La imagen con 18F-FDG se ha utilizado con frecuencia para evaluar alteraciones 
metabólicas producidas por la dm, principalmente en cerebro y miocardio, ya que 
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son los órganos de mayor acumulación fisiológica del radiofármaco. Sin embargo, 
hasta el presente no se ha empleado para evaluar el daño multiorgánico indu-
cido de manera conjunta por el estrés y la diabetes en otros órganos en los que 
el radiofármaco muestra menor acumulación. Los resultados confirman que el 
incremento conjunto de los niveles séricos de glucosa y corticosterona altera 
la distribución fisiológica de 18F-FDG, la cual ha sido descrita por otros autores 
al estudiar la relación entre hiperglucemia y captación de 18F-FDG en pacientes 
con niveles séricos normales y alterados de glucosa. La fortaleza del trabajo 
radica en que por primera vez se evalúa la correlación existente entre los nive-
les de hidrocortisona + glucosa sanguínea en los cambios de biodistribución de 
18F-FDG, confirmándose que el 18F-FDG es un bioindicador apropiado para 
evaluar el riesgo sistémico.
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