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- Vardn de 85 ainos.
- Alérgico a penicilina y contrastes yodados.
- Viudo. Vive sdlo. IAVD.
Antecede ntes - Mantenimiento con compresores de amoniaco.
- Gammapatia monoclonal de significado incierto.
- FA. ICC (FEVI preservada)
- Poliposis nasal.
- Endarterectomia.

- Bocio multinodular.




1-Budesonida/formoterol fumarato dihidra.
2-Furoato de mometasona

3- Apixaban 2.5 mg cada 12h

4-Losartan 50 mg.

5-Furosemida 60mg.

6-Eplerenona 25 mg.

7-Atorvatatina 40 mg.

8-Lanzoprazol 30 mg.



Historia clinica

Urgencias por presentar hace mas de un mes cuadro catarral
que ha ido empeorando en los ultimos 15 dias con aumento
progresivo de disnea que se ha hecho de reposo .

, hace una semana de y previamente
rinitis con algo de tos y escasa expectoracion.
Refiere dolor inf arcdo punzante que se
€O L0S MOV — ' h:

Refiere presentar sindrome general con astenia, anorexia y
perdida de unos 8 KG de peso en los ultimos 6 meses,
acompanado de dispepsia y alteracion del ritmo intestinal
(diarrea-estrenimiento) desde hace aproximadamente un ano.



Examen fisico
Buen estado general.
Vitiligo.
Normohidratado y normoperfundido.

Consciente, orientado y colaborador.

AP: mvc.
ABDOMEN. blando, depresible, no doloroso a la palpacion,
no se palpan masas ni visceromegalias. RHA conservados.

sin signos de TVP.



Resumen de pruebas
complementarias

Leucocitos: 7.000 uL , Neutrofilos: 46.6 %, Linfocitos: 39.0 %,
Monocitos: 12%, Eosinofilos: 0.6 %, Basofilos: 1.2 %,
Hematocrito:: 45.9 % , VCM: 103.4, Plaquetas: 321 10A3/uL, INR: 1.06 .
[l Bioquimica: Glucosa: 90 mg/dL , Urea:83 mg/dL, Creatinina:1.37 mg/dL,
Sodio:140 mmol/L , Potasio:4.8 mmol/, GGT: 76 Ul/L , ALP 131 UI/L,

PCR: 39.4,
1




Reéumen de pruebas

complementarias

Ac tiroideos: Ac antitiroglobulina 21.3 Ul/mL , Antimicrosomales
10.7 Ul/mL,

Troponina, 60/ 46.6

Acido Félico: 6.65. Vitamina: B12 904 pg/mL.

T4 LIBRE 1.39 ng/dL y TSH 0.384 pUI/m

Proteinas en orina 24 horas 0.2875 g 24 horas.




Restimen de pruebas

complementarias

Marcadores tumorales:

[ CEA 2.64.
PSA 1.31. Alfa fetoproteina 1.1

CA19911.3. CA72.43.6.

(enolasa neuronal especifica)

S.CC.21 (antigeno carcinoma de células escamosas)

Inmunoglobulinas

[ COCIENTE KAPPA/LAMBDA Libres 1.02




©
=

Sesion Clin




Sesion Clinica

Disnea Sindrome general

Dolor









D& |NTERPOSICI(')N LIQUIDA-DERRAME PLEURAL

CAUSAS LOCALES

. Intratoracicas:

+Cardiacas
+Pulmonares

-Infeccionas o no infecciosas

-Traumaticas

CAUSAS SISTEMICAS

3 E\lfrator; iface

+ FArmacos : T :: __‘%

Metrotexato/amiodarona/fenitoina/ Nitrofurantoina

- Cirrosis
- Sindrome nefroético




X INTERPOSICI(')N LIQUIDA-DERRAME PLEURAL

Insuficiencia cardfaca
Hidrotérax hepitico
Hipoalbuminemia

Sd. Nefrético

Dialisis peritoneal
Atelectasia

Pericarditis constrictiva

_Pulmén atrapado

Dbstruccién de la vena cava superior

Neoplasias

Infecciones: Paraneumdnico/TBC pleural

Mesenquimopat(as: Artritis reumatoide/ pleuritis autoinmune
Asbestosis benigna

Patologfa abdominal: pancreatitis/absceso intraabdominal
Infarto miocdrdico/ cirugfa cardfaca

Linfopatfas

Endocrinopat(as

Drogas




- - -

TRASUDADO EXUDADO

Relacion LDH

pleural/suero > 0,6

Relacion

Proteinas < 0,5 > 0,5
pleural/suero

< a 2/3 del > De 2/3 del
LDH en liquido | limite superior | limite superior
pleural normal de LDH del valor



OTROS ESTUDIOS

Pleurocrito > 50% hematocrito Hemotorax

Triglicéridos (Tg) > 110 mg/dl  Quilotérax

Tg 50 — 110 + quilomicrones +  Quilotorax

Colesterol > 200 mg/d| Pseudoquilotérax

Amilasas en pleura > sangre Patologla pancredtica o Perforacién esofdgica
ANA [ FR pleura > sangre LES /AR

Citometrfa de flujo Linfoma pleural

Beta 2 transferrina Fistula duro-pleural

Creatinina pleural > plasmdtica Urinotdrax




Hematocrito:

Células:

Predominio de :
Causa aguda ( Paraneumonico)

Causa cronica ( TBC-Tumor)
Aire, Sangre
Farmacos, Parasitos, Asbestos

Tumor
Churg-Strauss

No TBC.

- Tumor
- Traumatismo
-TEP

- Tramatismo
- Tumor Hemotorax

-TEP

Sospecha de TBC??>>>>Biopsia pleural.

Sospecha de tumor??>>>>Toracoscopia.

Toracotomia.



Cancer de pulmon:

+Adenocarcinoma ( El mas frecuente)

-Variedad Lepidico ( Bronquioloalveolar
Crecimiento broncogeno)

+Células grandes.

+Epidermoide ( Cavitacion)

-Tos
-Hemoptisis
-Atelectasia

+Células pequenas. _Disnea

-Dolor toracico
-Derrame Pleural

Mesotelioma pleural maligno

-
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Adultos jovenes,
cta mas a mujeres.
3andas de tejido

ivo en el ganglio
células de Reed-
Sternberg (RS).

Celularidad
mixta

-Frecuente en
adultos mayores,
predominaen
hombres, afecta mas
abdomen.
-Pleomorfo, tiene
muchos tipos de
células, incluye RS.

-Afecta al 5% aprox, mas

Predominio

linfocitico

frecuente en hombres.
-Compromete otras
areas, ademas de
mediastino.
-Abundantes linfocitos
de aspecto normal
demas de células de RS.
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Clasificacion histoloégica OMS (clés
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-Afecta a <1%
-Fibrosis difusa
abundantes célul:
RS.
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. LINFOMAS NO HODGKIN
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Mieloma Multiple

¢ CUMDPIir 10 2 puntos

e Taks Hat e Coe < O AMMAPATIA MONOCLONAL
SIGNIFICADO INCIERTO

omponent
nedula osea 10-40

VIR 1a e event

Cudlquiera de 10S eventos definitorios de
Evidencia de dano organico por e proce
Hipercaicemia > 11 mg/dio 1 i
Insuficiencia renal: CCr )
HD<108/di0

DSeds. UNa o 1

ser > 100 me/i

Mas de una kesion foca




Diagndstico diferencials:




Diagndstico diferencials:




- Pruebas diagndsticas especificas...
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CASO CLINICO 16/0CTUBRE /24

Beatriz Vicente Montes



ANALITICA :

Hemograma: Leucocitos: 7.000 pL, Neutroéfilos: 46.6 %, Linfocitos: 39.0 %, Monocitos: 12%, Eosindfilos: 0.6
%, Basofilos: 1.2 %, Hb: 16.1 g/dL, Hematocrito:: 45.9 %, VCM: 103.4, Plaquetas: 321 10*3/uL, INR: 1.06 .

Bioquimica: Glucosa: 90 mg/dL , Urea:83 mg/dL, Creatinina:1.37 mg/dL, Sodio:140 mmol/L, Potasio:4.8
mmol/, GGT: 76 UI/L , ALP 131 UI/L, PCR: 39.4, Procalcitonina: negativa

Acido Folico: 6.65. Vitamina: B12 904 pg/mL. T4 LIBRE 1.39 ng/dLy TSH 0.384
CAD KAPPA LIBRE EN SUERO 52.25 mg/L , CAD LAMBDA LIBRE EN SUERO 50.98 mg/L

COCIENTE KAPPA/LAMBDA LIBRES 1.02,

Ac tiroideos: Ac antitiroglobulina 21.3 Ul/mL , Antimicrosomales 10.7 Ul/mL,

07/03/2024 Troponina, 60/ 46.6

Marcadores tumorales:

CEA 2.64, PSA 1.31, Ac antitiroglobulina, 21.3 Ul/mL, Ac antimicrosmales 10.7 Ul/mL, BETA 2 Microglobulina
3.01% -CA 19.9 11.3, Alfa fetoproteina 1.1, CA72.4 3.6, NSE 16, -S.C.C. 2.1



Ag enorina: Ag Legionellay Neumococo en orina Negativo

COPROPROCULTIVO: CD GDH Glutamatodeshidrogenasa Negativa, COPROCULTIVO Flora habitual
Ex.Parasitolégico (concentrac.) No se observan formas parasitaria

Test de antigeno rapido: VRS, Sars-CoV-2, Gripe A/B: NEGATIVOS
RXABDOMEN AP: Gasy heces en marco célico

ECG: Fibriloflutera 68 lpm

GASOMETRIA: PH: 7.481, PCO2: 32.6, PO2: 68.4, SAT 02: 93.9, %
GASTROSCOPIA: Mucosa asalmonada sugestiva de Barret. Hernia de hiato

COLONOSCOPIA: Diagndstico: Polipos en el colon X 2. Hemorroides.



Serie 6sea metastasica:

En la calota se identifica diploe alveolar como variante anatomica de la normalidad. Signos de osteoartrosis
degenerativa crénica sobre todo en cuerpos vertebrales lumbares inferiores, L3-L4y sobre todo L4-L5y L5-S1.

Rectificacion de la lordosis lumbar con adecuada alineacion vertebral. Importante ateromatosis calcificada
aortoiliaca. Ensanchamiento mediastinico superior, de predominio derecho e impronta traqueal, a descartar
patologia tiroidea con componente endotoracico

Probable cardiomegalia. Cono de la arteria pulmonar prominente. Aorta elongada con ateromas calcificados.
Engrosamientos pleurales apicales, cicatriciales. Ligero-moderado derrame pleuralizquierdo y atelectasia parcial
de LI



RX DE TORAX .

* Ensanchamiento mediastinico superior con
moderada impronta traqueal derecha en relacion
con patologia tiroidea. (Probable bocio
endotoracico) indice cardiotoracico normal. Cono
de la arteria pulmonar prominente. Se identifica
una probable masa mediastinica anterior
ligeramente lateralizada hacia la izquierda
(aproximadamente 40 mm de diametro
craneocaudal maximo).

* Ligero-moderado derrame pleural izquierdo y
atelectasia parcial del LIl. El derrame ha
disminuido ligeramente con respecto al control
previo sigue teniendo una distribucion atipica de
predominio subpulmonar.




TORAGOGENTESIS

£

* Toracocentesis diagnodstica: Leucocitos
4350 /mm3, 83% Linfocitos, 10%
NEUTROFILOS, 7% MONOCITOS, aislados,
plasmocitos, HEMATIES 6000 /mm3, Hcto

10 %,, Pp 2,96 g/dL, Glu 105 mg/dL ,LDH 266
Ul/L, ADA 7.7 U/L ,pH 7.53

* AP Liquido pleural: Negativo para
malignidad. Hiperplasia mesotelial reactiva
asociada a inflamacion crénica.

« MICROBIOLOGIiA de L.pleural: PCRTBC

Negativa, GRAM No se observan bacterias
ni PMN







TC DE TORAX/ABDOMEN/PELVIS SIN CONTRASTE:

« Aumento de tamano del tiroides a expensas fundamentalmente del lébulo derecho y delistmo con componente
endotoracico, con densidad heterogénea, nddulos hipodensosy alguna calcificacion, compatible con BMN.

 Multiples adenopatias mediastinicas patolégicas en espacio prevascular, la mayor de 4,5 x 3 cm. Pequenas adenopatias
retrocrurales derechas en mediastino inferior, inespecificas, sin cambios significativos con TAC previo de 2015. No
identifico adenopatias hiliares ni axilares. Moderado derrame pleural izquierdo. Minimo derrame pleural derecho.
Pequeno derrame pericardico.

 Engrosamientos pleuro-parenquimatosos en ambos vértices pulmonares y placas calcificadas en el vértice izquierdo.
Enfisema centrolobulillar difuso. Bandas cicatriciales en la base pulmonar derecha. Atelectasias subsegmentarias en el
LIl. Pequefas bronquiectasias en el segmento anterior del LS. Granuloma calcificado en LM a nivel de la cisura menor No
identifico nddulos pulmonares sospechosos ni consolidaciones. No se visualizan adenopatias abdominopélvicas ni
inguinales, ni liquido libre peritoneal.

CONCLUSION.

« Adenopatias mediastinicas patolégicas en espacio prevascular, la mayor de 4,5 x 3 cm, a descartar sd.
linfoproliferativo.

« BMN con componente endotoracico.



PET

« Conglomerado adenopatico prevascular y adenopatia paradrtica adyacente, con elevado incremento del
metabolismo glicidico y nédulo subpleural izquierdo, compatibles con malignidad.

* Foco de FDG en glandula prostatica, inespecifico, a correlacionar con clinicay otras pruebas complementarias.
 Depésito focal de captaciéon en LTD, a correlacionar con clinica/ecopaaf

* 1° BAG guiada por Eco: No dgco.

e 23BAG guiada por TC de masa mediastinica derecha prevascular :Descripcion Microscépica: Proliferacion de
células ovoideas, de aspecto epitelial, monomorfas, de contornos lisos, cromatina fina con algun nucleolo visible,
dispuestas de manera desordenada, y entremezcladas con vasos de paredes finas algunos de ellos dilatados,
tambien se objetiva de manera focal cambios microquisticos en el estroma y aisladas figuras de mitosis. No se
observan atipia celular, signos de necrosis ni otros signos histolégicos de malignidad.

e Estudio Inmunohistoquimico:p40 positivo Cromogranina y sinaptoficina negativo TTF-1 negativo

Diagnéstico:
« BAG DE MASA MEDIASTINICA: Compatible con timoma Tipo A

* JC:Timoma subtipo A; estadio Masaoka-Koga IA (por implante plerual); TMN: cT3-4, N1-2, M1a estadio IV A-B.
IRRESECALBE POR PARTE DE CIRUGIA



IMOM A&

Tipo A




* Neoplasias poco frecuentes en el mediastino anterior

EPIDEMIOLOGIA

* En los adultos, los timomasy los carcinomas timicos son las neoplasias mas comunes que surgen en el timo.
* 20% de las neoplasias mediastinicas..

* Entre40y 60 anos . Similar en hombres y mujeres

* Fuerte asociacidn con la miastenia gravis y otros sindromes paraneoplasicos.

Classification of thymic epithelial tumors

Levine and Rosai* Miiller-Hermelink, et al¥ WHO"
Thymoma Thymoma Thymoma
Encapsulated Medullary type Type A
Mixed type Type AB
Malignant type I (invasive) Predominantly cortical Type B1
Cortical type Type B2
Well-differentiated carcinoma Type B3

Malignant type II Thymic carcinoma Thymic carcinoma (Type C thymoma)



PRESENTACION CLINICA

* Hallazgo incidental.
 Sintomas compresivos (dolortoracico, disnea, tos, paralisis del nervio frénico). SVCS.
 Derrames pleurales o pericardicos: manifestacion mas comun de una enfermedad diseminada

 Trastornos paraneoplasicos: Miastenia gravis. Antes, durante o después del tto.

Paraneoplastic syndromes associated with thymic neoplasms

Neurologic and Myasthenia gravis, polymyositis, sensory neuropathy, stiff person
neuromuscular syndrome, neuromyelitis optica, Isaacs syndrome (neuromyotonia),
Lambert-Eaton myasthenic syndrome, hemichorea

Hematologic Pure red cell aplasia, agranulocytosis, hemolytic anemia, pernicious
anemia

Dermatologic Alopecia areata, pemphigus, scleroderma, oral lichen planus, vitiligo

Endocrine Addison’s disease, Cushing syndrome, panhypopituitarism, thyroiditis

Miscellaneous Acquired hypogammaglobulinemia, myocarditis, nephrotic syndrome,

rheumatoid arthritis, sarcoidosis, hepatitis, gastrointestinal
pseudoobstruction, ulcerative colitis



Miastenia gravis: Tno autoinmune causado por Ac frente receptores de acetilcolina.
* Sintomascomunes: diplopia, ptosis, disfagia, debilidad y fatiga.

* 50% de los casos. Rara en el carcinoma timico.

* Hombresy mujeres porigual.

* Timoma + miastenia gravis: enfermedad menos avanzada ( ayudan al dgco )

* Timectomia : atenuacion de la gravedad de la MG.

Aplasia pura de glébulos rojos: hipoproliferacion autoinmunitaria de precursores de eritrocitos en MO
* 5yel15% delos timomas
* Mujeres mayores.

* Morfologiade células fusiformes. La remision tras cirugia poco comun

Inmunodeficiencia: la hipogammaglobulinemiay la aplasia pura de globulos blancos:

e <5%

* Mujeres mayores.

* 10 % de hipogammaglobulinemia adquirida tienen un timoma asociado (sindrome de Good)
* Los pacientes suelen tener infecciones recurrentes, diarrea y linfadenopatia.

* Timectomia: no conduce a la normalizacion de los niveles de Ig.

Autoinmunidad asociada al timoma: similar a la enfermedad de injerto contra huésped
* Erupcidon cutanea morbiliforme, diarrea cronicay anomalias de las enzimas hepaticas.

* Histopatologia de la piel/ mucosa intestinal similar a EICH.



Carcinoma timico:

* Mas agresivos ., invasion de
estructuras mediastinicas.

* Tos, dolortoracico, paralisis
del nervio frénico o sindrome
de la vena cava superior.

 MTTs extratoracicas 7 % enla
presentacion, ( higadoy los
huesos...)




EVALUACION INICIAL, DIAGNOSTICO Y ESTADIFICACION
TAC y RMN:

* Timoma bien circunscrito Invade estructuras

* Resecable o no:
* Carcinomas, areas necroticas, quisticas o calcificadas
* Elcontorno deltumor suele serirregular.

PET : suelen ser negativas en los timomas bien diferenciados, positivo en Ca.

* DD masa mediastinica anterior : timomay Ca timico, tiroides retroesternal, el linfoma y el
tumor de células germinales.

* Marcadores tumorales de células germinales HCG y alfa fetoproteina.

* Pruebas de funcion pulmonar.



Diagnéstico tisular:

* Susceptible de reseccion completa: reseccion quirurgica,.

* Nose considera susceptible de reseccién: BAG o una biopsia abierta.

* Clasificacion de la OMS: para clasificar las neoplasias del timo segun histolégica .

* Laclasificacion histolégica puede resultar dificil sobretodo si es invasivo mediante una
biopsia.

Estadiaje

* 82 edicion del sistema de estadificacion de tumores, ganglios y metastasis (TNM) American

Joint Committee on Cancer (AJCC)/Union for International Cancer Control (UICC

* Sistema de estadificacion de Masaoka

* Extensiony lainvasion a estructuras adyacentes y/o diseminacion.

* En 2/3 delostimomasy Ca. timicos, la TC precisa el estadio TNM patoldgico

* Elsistema de estadificacion TNM del AJCC no distinguir entre tumores encapsulados y
tumores que invaden la capsula.

* Pueden adherirse a estructuras adyacentes sin invasion.. Rx fibrosa inflamatoria / falsa
impresién de invasion tumoral.

Tablal,

Estadio

Sistema de estadificacion de Masaoka de los timomas.

Criterios diagnosticos

Encapsulacion macroscopica y microscopica

completa; sin infiltracion a través de ella

= on B2 nars cvicena da b
¢Ca e 13 parte extermna ge ia




Epithelial tumors

Thymoma
Thymoma, NOS
Type A
Type A8 CLASIFICACION OMS
Type B1
Type B2
Type B3
Micronodular thymoma with lymphoid stroma
Metaplastic thymoma

Lipofibroadenoma

Thymic carcinomas
Squamous cell carcinomas

= Squamous cell carcinoma, NOS

Basaloid carcinoma -
" = Carcinosarcoma

= Lymphoepithelioma-like carcinoma Undifferentiated carcinoma

Adenocarcinomas Carcinoma, undifferentiated, NOS

= Adenocarcinoma, NOS Thymic carcinoma, NOS

Low-grade papillary adenocarcinoma Neuroendocrine tumors
= Thymic carcinoma with adenoid cystic carcinoma-like featu Carcinoid tumor, NOS/neurcendocrine tumor, NOS

= Adenocarcinoma, enteric type = Typical carcinoid/neuroendocrine tumor, grade 1

Adenosquamous carcinoma = Atypical carcinoid/neuroendocrine tumor, grade 2

NUT carcinoma : )
Meurcendocrine carcinomas
Salivary gland-like carcinomas .
= Small cell carcinoma
= Mucoepidermoid carcinoma
] = Combined small cell carcinoma
= Clear cell carcinoma

] . = Large cell neuroendocrine carcinoma
= SdlCOMalolcl Cd O] 4



T factor:

T1: Macroscopically completely encapsulated and microscopically no capsular invasion

T2: Macroscopically adhesion or invasion into surrounding fatty tissue or mediastinal pleura, or microscopic invasion into capsule

T3: Invasion into neighboring organs, such as pericardium, great vessels, and lung

T4: Pleural or pericardial dissemination

M factor:

MO: No lymph node metastasis

M1: Metastasis to anterior mediastinal lymph nodes

M2: Metastasis to intrathoracic lymph nodes except anterior mediastinal lymph nodes

MN3: Metastasis to extrathoracic |

oh nodes

M factor:

MO: No hematogenous metastasis

M1: Hematogenous metastasis

Stage:
Stagel T NO MO
Stage II T2 NO MO
Stage III T3 NO MO
Stage IVa T4 NO MO
Stage IVb Any T N1,2, 3 MO
Any T Any N M1



Masaoka's clinical stage'"’

Stage I Macroscopically completely encapsulated and microscopically no capsular invasion

Stage II: Macroscopic invasion into surrounding fatty tissue or mediastinal pleura, or microscopic invasion into capsule
Stage III: Macroscopic invasion into neighboring organs (ie, pericardium, great vessels, or lung)

Stage IVa: Pleural or pericardial dissemination

Stage IVb: Lymphogenous or hematogenous metastasis

Koga's proposed pathologic tumor extent of thymic epithelial tumors™

Stage I Grossly and microscopically completely encapsulated

Stage II: Microscopic transcapsular invasion or macroscopic invasion into thymic or surrounding fatty tissue, or grossly ad
to but not breaking through mediastinal pleura or pericardium

Stage III: Macroscopic invasion of neighboring organ (eg, pericardium, great vessels, or lung)
Stage IVa: Pleural or pericardial dissemination

Stage IVb: Lymphogenous or hematogenous metastasis



MANEJO DE ENFERMEDADES LOCALIZADAS

* No existen ensayos clinicos aleatorios/no guia definitiva.
* Directrices de la Red Nacional Integral del Cancer (NCCN) y del programa Cancer Care Ontario .
* Senecesitan mas estudios para determinar las indicaciones / beneficios de tto combinado.

ENFERMEDAD RESECABLE: (extension, invasion y/o adhesion)

. Tlémores e?capsulados 0 que invaden estructuras facilmente resecables, (pleura mediastinica, el pericardio o el pulmoén
adyacente) .

* Cirugia.
* Examen histopatolégico: estadificacion definitiva. RT o Qt posoperatoria
* MG : evaluacion pre-operacion; evitar insuf.respiratoria .

* Reseccion total /extendida del timo y la diseccion de los ganglios linfaticos.

* Unareaccion fibrosa inflamatoria puede simular una invasion tumoral.
* Timomaresecable en etapa temprana (etapalo Il de Masaoka) sin MG.

* Timectomia parcial : Asia,en EEUU en investigacion



Enfermedad potencialmente resecable:

No se considera resecable inicialmente.

Tras tto neoadyuvante (Qt pre y la RT posoperatoria): respuesta parcial/completa.

Enfoque ante una enfermedad potencialmente resecable es el siguiente:

Qt combinada seguida de reseccion radical con o sin RT o Qt adyuvante posoperatoria ..
Biopsia para diagndstico.

No se han definido el momento 6ptimo, la duracidon y los agentes para la Qt neoadyuvante. Similar /irresecable.

Si resecable: cirugia. (Desde la pleurectomia hasta la neumonectomia extrapleural). Controvertido enfoque agresivo.

La cirugia debe ir seguida de RT posoperatoria

Las tasas de respuesta con Qt neoadyuvante o quimioRt: 70 y el 100 %.

Las tasas de resecabilidad después de la Qtde induccioén: 36y el 69 %..
» Sino se puede reseccién completa: reduccion max. Vol + RT .
» Sienf. residual tras cirugia: Qt

En pacientes con un tumor que se extiende a lo largo de uno o ambos nervios frénicos, evaluar el compromiso



Enfermedad irresecable:

Terapia sistémica, la RT o la quimiorradioterapia

O MTTs pleurales y/o pericardicas extensas, grandes vasos, corazon o traquea o MTTs a distancia.

U Edad o comorbilidad.

0 Enf. localmente avanzada e irresecable (estadio IlIB).

Quimiorradioterapia Control de sintomas y mejora de supervivencia.
Cirugia citorreductora
La RT sola: sintomas toracicos.

Qt es la principal modalidad de tto paliativo en enfermedad mas extendida.

Enfermedad recurrente

Enfoques locales agresivos para la enfermedad recurrente localizada pueden resultar en aumento de supervivencia
Sin Mtts a distancia: intencion curativa (reseccion quirurgica +/- Rt adyuvante) .

Recurrencias irresecables: radiacion definitiva o radioterapia corporal estereotaxica

Enfermedad mas extendida, Qt o la RT paliativa, similares a enfermedad irresecable.

Papel potencial de la cirugia para tratar una recurrencia localizada



Radioterapia posoperatoria

Indicaciones, utilizando el sistema de estadificacion AJCC (sistema Masaoka entre paréntesis):

Timoma en estadio |l (estadio | a Il de Masaoka)
* Sininvasion capsular, observacion / bajo riesgo de recurrenciay la falta de beneficio . Seguimiento 10 afos.

* Invasion de la grasa mediastinica o pleuray margenes quirurgicos microscopicos o macroscopicamente positivos:
PORT, reduce el riesgo de recurrencia.

Timoma en estadio ll a lll (estadio Il de Masaoka): PORT indicada,(>riesgo de recurrencia local).

Timoma en estadio IV : La RT paliativa (curativa en la enf. Oligometastasica).

Carcinoma timico: estadio | alll (estadio | a lll de Masaoka) ventaja en la supervivencia..
Si margen positivo o enfermedad residual:, la PORT + Qt sistémica. Evidencia a favor es débil.

Carcinoma timico en estadio IV (estadio IV de Masaoka): PORT paliativa de los sintomas locales. Pocos estudios.



PRONOSTICO
 Tumores de crecimiento lento, mientras que los carcinomas timicos son mas agresivos.
* Principales factores pcos:

1. Estadio de la enfermedad
2. Resecabilidad completa del tumor.
3. También la histologia del tumor

VIGILANCIA DESPUES DEL TRATAMIENTO

* No ensayos clinicos, la intervencidn temprana puede ser mas factible y eficaz
* Vigilancia de canceres primarios posteriores. Mayor incidencia.

* Pautas de la Red Nacional Integral del Cancer (NCCN):

» TC cada 6 meses durante dos afios
» TAC anual durante 5 afios para el carcinoma timico
» TAC anual duante 10 afnos/timoma (recurrencia no evidente durante muchos afnos...).



PD-L1 se une con PD-1 e impide
que la célula T destruya la célula
tumoral
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Inhibidor de puntos de control inmunitario. Las proteinas de puntos de control, como PD-LI (en las
células tumorales) y PD-1 (en las células T), ayudan a mantener el control de las reacciones
inmunitarias. La unién de PD-L1 a PD-1impide que la célula T destruya las células tumorales del cuerpo
(panel izquierdo). El bloqueo de la unién de PD-L1 con PD-1 mediante un inhibidor de puntos de control
inmunitario (anti-PD-L1 o anti-PD-1) permite que las células T destruyan las células tumorales (panel

derecho).

Terapia con inh. de puntos de controlinmunitarios:
» PD-1 es unaproteinade la superficie de las cel T
que ayuda al cuerpo a mantener bajo control las.

rx inmunitarias.

» PD-L1 es una proteina que se encuentra en
algunos tipos de células cancerosas.

Regimenes de quimioterapia

Efermedad recurrente irresecable o metastasica

Terapia inicial: recurrente inoperable o metastasis
diseminadas. Qt a base de platino

Enf. refractaria a la Qt: inmunoterapia con
pembrolizumab (inh de PD-1)

e . Eventos adversosinmunitarios

Enf. autoinmunes: un inhibidor de VEGF .

Catimico que progresan con Qt e inmunoterapia:

* Inhibidores de VEGF (ITC) con Sunitinib o Lenvatinib.
* Everodlimus (inh Mtor).



Evolucion

» CB + Taxol (80%)

» Reduccidén de carga
tumoral 39%
(respuesta parcial)

» Suspension de Taxol
por desarrollo PNP 3
G

> Pte de realizar TAC
tras 6° ciclo.
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