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Se presenta el caso de una mujer de 64 afos, exfumadora (IPA 20), con antecedente
de asma bronquial extrinseco en tratamiento con triple terapia inhalada con buen
control clinico y funcional. La paciente referia clinica abigarrada de al menos 2 afios de
evolucion consistente en disnea de grandes esfuerzos, molestia centrotoracica
opresiva, poliartralgias, astenia y pérdida ponderal de 7 kg. Por este motivo, desde
marzo de 2019, es estudiada por los servicios de Cardiologia (con ecocardiograma sin
alteraciones resefiables), Reumatologia (sin datos de conectivopatia y ANA fluctuantes
positivos a titulo 1/160) y Neumologia. En TC de arterias pulmonares solicitado para
descartar TEP, se identific6 una condensacion espiculada, con centro cavitado en
segmento VI del LIl (Fig.1a). La lesibn mostré crecimiento y aumento del componente
s6lido en TC de control a los 2 meses (Fig.1b) y captacion intensa sospechosa de
malignidad en PET-FDG (SUVmax 8.15) y leve captacion en hilios pulmonares (SUV
max derecho 2.33 e izquierdo 2.68) de probable origen reactivo.

A la vista de los hallazgos, se decidio6 realizar BAG de la lesién en LI, informada como
lesiones necroinflamatorias con areas de necrosis de tipo isquémico, ocupacion de
espacio alveolar por macréfagos multivacuolados y ensanchamiento intersticial con
fibrosis y proliferacion fibroblastica. Las arterias englobadas presentaban lesiones
oclusivas a expensas de infiltrado inflamatorio transmural, sin presencia de
granulomas (Fig.2a). Todo ello, sugeria descartar en primer lugar una Vasculitis
sistémica. Tras presentarse en comité multidsiciplinar, se decidié realizar reseccion
pulmonar atipica. El informe anatomopatolégico de la pieza quirdrgica fue superponible
al de la biopsia previa; pero en este caso, se practico estudio inmunohistoquimico, que
resulté positivo para ALK, lo que orientaba hacia el diagnéstico de Pseudotumor
inflamatorio. La paciente fue reevaluada por Reumatologia sin evidencia cinica de
vasculitis y ANCASs negativos, y se programé seguimiento clinico-radiologico periédico.

No obstante, en octubre 2021 la paciente acudié al Servicio de Urgencias por
empeoramiento de la astenia y disnea, asociando expectoracibn hemoptoica vy
febricula en las dos Ultimas semanas. Ingres6 para completar estudio, evidenciandose
en TC térax masa con condensacion alrededor en la zona de reseccidn atipica previa,
multiples nédulos en todos los l6bulos pulmonares no presentes en estudio previo,
conglomerado de adenopatias mediastinicas y un pequefio nédulo en cuadrante
supero-interno de mama izquierda (Fig.1c). En PET- TC, esa gran masa LIl tenia
SUVmax 19.01 y se observaban numerosos nddulos pulmonares bilaterales de nueva
aparicion, intensamente metabdlicos, sugestivos de afectacibn metastasica. Ademas,
se describid incremento metabdlico patolégico en adenopatias retroclavicular
izquierda, conglomerado paratraqueal izquierdo y conglomerado subcarinal; en al
menos 9 lesiones en parénguima hepatico, detras del bazo, nédulo en mama izquierda
(SUVmax 10.06), foco muscular paravertebral dorsal derecho y en mdltiples focos
Oseos (proceso espinoso de C7, 2° arco costal derecho, cuerpo vertebral de L5, arco
posterior del sacro, cresta iliaca derecha y region trocantérea femoral derecha).

Se repitid estudio de autoinmunidad, que fue negativo. Tampoco se identificaron
alteraciones en inmunofenotipo en sangre periférica. Unicamente, se detect6 elevacion
aislada de CA 125. Fue valorada por Otorrinolaringologia, sin afectacion a este nivel;



y Reumatologia, descartando la posibilidad de vasculitis sistémica primaria. Con todo
ello, se practico nueva BAG de LSl y EBUS de adenopatia en region subcarinal.
Ademas, BAG de n6dulo mamario izquierdo.

Finalmente, la anatomia patoldgica proporcioné el diagnostico definitivo. Junto a los
resultados de la secuenciacibn génica con skipping de MET, y tras revisar
exhaustivamente hasta la primera histologia, se confirmé la existencia entre el
infiltrado linfohistiocitario de células de habito fusado con caracteristicas compatibles
con Carcinoma de células fusiformes (Fig.2b). Estas habian sido interpretadas
inicialmente como miofibroblastos posiblemente asociados al Pseudotumor
inflamatorio. La paciente fue derivada a Oncologia para iniciar tratamiento dirigido.

DISCUSION

El carcinoma sarcomatoide pulmonar es una neoplasia de alto grado, con gran
potencial metastasico y mal prondéstico, incluso en estadios iniciales. Suponen menos
del 3% de las neoplasias malignas epiteliales primarias pulmonares. Existen diferentes
subtipos, entre ellos, los carcinomas de células fusiformes. Las células fusiformes
malignas tienen un nudcleo hipercromatico con nucléolo y cromatina grumosa y se
disponen formando fasciculos. Se puede ver adicionalmente inflamacién, necrosis y/o
hemorragia. Cuando el tumor esta compuesto exclusivamente por células fusadas, se
define como carcinoma fusocelular (1).

AUn no existe un tratamiento estandarizado para estos tumores, con mala respuesta a
los tratamientos convencionales de quimioterapia o radioterapia. En los Ultimos afos,
se ha avanzado mucho en materia de secuenciaciébn masiva génica y, por ende, en
terapias dirigidas e inmunoterapia, ofreciendo una alternativa terapéutica prometedora
(2). La terapia dirigida es una opcion en pacientes con mutaciones METex14, asi como
otras mutaciones del gen driver. La aparicion de inhibidores de checkpoints
inmunitarios también supone una ventana terapéutica (4).

En el caso de nuestra paciente, el diagndstico definitivo fue de carcinoma de células
fusiformes (carcinoma sarcomatoide) de origen pulmonar estadio IV (mama, hueso,
higado y pulmon), PDL1 alto expresor (70%) y alteracion en MET causante de un
skipping 13-15. Con estos hallazgos, se inicia inmunoterapia con pembrolizumab,
debiendo suspenderse por Sindrome de Dress secundario con ingreso en UCI. En
reevaluacion precoz por PET-FDG, se evidencia progresion ésea y pulmonar, por lo
gue se solicita el uso de Tepotinib logrando respuesta parcial/practicamente completa,
con desaparicién de las lesiones hepaticas, mamarias y musculares, y persistiendo
infiltrados pseudonodulares pulmonares y 6seas de menos intensidad de captacién

(Fig. 3).
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