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Εισαγωγή
Οι όγκοι του θύμου αδένος συνιστούν το 50% εξ 

όλων των όγκων που αναπτύσσονται στο πρόσθιο 
μεσοθωράκιο1 (Πίνακας Ι).
Τα θυμώματα και τα καρκινώματα του θύμου 

αδένος είναι όγκοι που εκκινούν από τα επιθηλιακά 
κύτταρα του θύμου αδένος, ταξινομούνται ανάλογα 
με την ιστολογική εικόνα και σταδιοποιούνται ανάλο-
γα με την έκταση της νόσου και την ικανότητα της 
εξάπλωσης αυτών2.
Τα περισσότερα θυμώματα έχουν καλοήθη ιστο-

λογική εικόνα και όταν δεν επεκτείνονται στους 
γειτονικούς ιστούς θεωρούνται καλοήθη θυμώματα. 
Σπανίως τα καλοήθη θυμώματα υποτροπιάζουν ακόμη 
και μετά από πλήρη εξαίρεση αυτών.
Τα κακοήθη θυμώματα διαιρούνται σε δύο ομάδες:
1. Εκείνα τα οποία έχουν καλοήθη ιστολογική 

εικόνα αλλά διηθούν τους γειτονικούς ιστούς ή ανα-
πτύσσουν μεταστάσεις και

2. Εκείνα τα οποία εμφανίζουν κακοήθη ιστολο-
γική εικόνα τα οποία ονομάζονται καρκινώματα του 
θύμου αδένος.
Τα θυμώματα συνιστούν το 15% εξ όλων των όγκων 

του μεσοθωρακίου και έχουν αξιόλογο ενδιαφέρον 
λόγω της ποικιλίας των αρχικών εκδηλώσεων, των 
συνοδών νόσων, της συμπεριφοράς και της πρόγνω-
σης αυτών3,4.

Ανατομία και φυσιολογία του θύμου αδένα
Ο θύμος αδένας προέρχεται από την 3η και 4η 

βραγχιακή σχισμή και μπορεί να ευρίσκεται παντού από 
τον αυχένα έως το διάφραγμα. Φυσιολογικά ο θύμος 
αδήν κείται στο πρόσθιο μεσοθωράκιο άνωθεν του 
περικαρδίου και των μεγάλων αγγείων στη βάση της 
καρδιάς και έχει δύο λοβούς εκ των οποίων ο δεξιός 
είναι συνήθως μεγαλύτερος από τον αριστερό.

Θωρακοχειρουργική Κλινική E.Α.Ν. Πειραιά «ΜΕΤΑΞΑ«

Θύμωμα

ΝΙΚΟΛΑΟΣ ΜΠΑΛΤΑΓΙΑΝΝΗΣ, ∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ ΑΝΑΓΝΩΣΤΟΠΟΥΛΟΣ

Τα θυμώματα και τα καρκινώματα του θύμου αδένος είναι όγκοι των επιθηλιακών κυττάρων του θύμου 
αδένος και συνιστούν το 15% περίπου εξ όλων των όγκων του μεσοθωρακίου.

Ένα ποσοστό 28%-66% των θυμωμάτων προκαλούν συμπτώματα από τον θώρακα ως αρχική εκδήλωση της 
νόσου τα υπόλοιπα αποκαλύπτονται τυχαία σε μια ακτινογραφία θώρακος ή κατά την ενδελεχή έρευνα ενός 
παρανεοπλασματικού συνδρόμου.

Σ’ αυτή την ανασκόπηση συζητούνται οι κλινικές εκδηλώσεις, η διάγνωση, τα παθολογοανατομικά χαρακτη-
ριστικά, η σταδιοποίηση, η θεραπεία και η πρόγνωση των θυμωμάτων.

Λέξεις κλειδιά: θύμωμα

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι
ΟΓΚΟΙ ΤΟΥ ΠΡΟΣΘΙΟΥ ΜΕΣΟΘΩΡΑΚΙΟΥ

ΟΓΚΟΙ ΤΟΥ ΘΥΜΟΥ Α∆ΕΝΟΣ
 Θύμωμα 
 Καρκίνωμα 
 Λίπωμα 
 Κύστη
 Καρκινοειδές 
 Λεμφική υπερπλασία
ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΣΠΕΡΜΑΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 
 Καλοήθες τεράτωμα 
 Σεμίνωμα 
 Μη σεμινωματώδεις όγκοι
ΚΑΚΟΗΘΕΣ ΛΕΜΦΩΜΑ
ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟΙ ΟΓΚΟΙ
ΟΓΚΟΙ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ Α∆ΕΝΟΣ
 Καταδυόμενη βρογχοκήλη
 Πρωτοπαθής ενδοθωρακική βρογχοκήλη 
ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙ∆ΩΝ Α∆ΕΝΩΝ
 Παραθυρεοειδές αδένωμα
 Υπερπλασία
ΜΕΣΕΓΧΥΜΑΤΙΚΟΙ ΟΓΚΟΙ
 Λιπωμάτωση
 Λίπωμα
 Λιποσάρκωμα
 Αιμαγγείωμα
 Λεμφαγγείωμα
 Άλλοι
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στον μυελό, τα θυμοκύτταρα ευρίσκονται σε επαφή 
με ειδικά επιθηλιακά δενδριτικά κύτταρα και λεμ-
φοκύτταρα τα οποία μετά των ορμονών του θύμου 
διαμορφώνουν ένα ειδικό περιβάλλον για την ανάπτυξη 
των Τ-λεμφοκυττάρων6.
Η διαφοροποίηση των θυμοκυττάρων σε ειδι-

κούς αποτελεσματικούς κυτταρικούς πληθυσμούς 
(βοηθητικά Τ κύτταρα και κυτταρολυτικά Τ κύτταρα) 
αρχίζει στον φλοιό του θύμου αδένος όπου αυτά 
πρώτα εκφράζονται ως CD2, CD7 και υποδοχείς για 
την ιντερλευκίνη 2.
Στη διάρκεια του πολλαπλασιασμού στον φλοιό, 

τα θυμοκύτταρα αρχίζουν να εκφράζουν CD1, CD5 
και τελικά CD3 έναν δείκτη, που είναι στενά συνδεδε-
μένος με τον υποδοχέα του μείζονος συμπλέγματος 
ιστοσυμβατότητας. 
Καθώς τα θυμοκύτταρα διέρχονται την σύζευξη 

φλοιού-μυελού, το CD4 και CD8 αρχικά εκφράζονται 
μαζί πάνω σε κάθε κύτταρο, και στον μυελό διαφο-
ροποιούνται σε πληθυσμούς βοηθητικών Τ-κυττάρων 
(CD4

+, CD8
-) και κυτταρολυτικών Τ-κυττάρων (CD4

-, 
CD8

+)
Πέραν της διαφοροποίησης και της ωρίμανσης, 

ο θύμος αδήν έχει ένα κρίσιμο ρόλο στην ικανότητα 
των Τ-λεμφοκυττάρων να αναγνωρίζουν τους δείκτες 
του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας λόγω 
του ότι μόνον κύτταρα που εκφράζουν υποδοχείς 
του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας και 
υποδοχείς ξένων αντιγόνων επιτρέπονται να πολλα-
πλασιασθούν τα υπόλοιπα καταστρέφονται μέσα στο 
θύμο αδένα6,7,8.
Ο θύμος αδένας των ενηλίκων δεν έχει σταθερό 

Όταν διογκώνεται ο θύμος αδήν παρεισδύει άνω-
θεν της άνω κοίλης φλέβας δεξιά ή της πνευμονικής 
αρτηρίας αριστερά.
Τα λεμφαγγεία παροχετεύουν εντός του μεσο-

θωρακίου, των πυλών του πνεύμονος και των έσω 
μαστικών λεμφαδένων 5.
Ο θύμος αδήν, ο οποίος είναι τμήμα του λεμ-

φικού συστήματος είναι ουσιώδης για την ανοσοε-
πάρκεια. Στην διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης τα 
Τ-λεμφοκύτταρα παράγονται στον μυελό των οστών 
και απελευθερώνονται στην κυκλοφορία και δεν φέ-
ρουν υποδοχείς αντιγόνων ή δείκτες επιφανειακών 
λεμφοκυττάρων όπως είναι οι CD3, CD4 ή CD8.
Αυτά τα προθυμοκύτταρα είναι ανίκανα να ανα-

γνωρίσουν το αντιγόνο ή να ενεργοποιήσουν μια 
ανοσολογική απάντηση και για να γίνει αυτό πρέπει 
να υποβληθούν σε μια συστηματική ωρίμανση εντός 
του θύμου αδένος6 (Εικ. 1). Ένας χημειοτακτικός 
παράγων του θύμου αδένος, η θυμοταξίνη, έλκει 
τα προθυμοκύτταρα εντός του θύμου αδένος, όπου 
διαφοροποιούνται, γίνεται επιλογή κλώνου και ο 
πολλαπλασιασμός συνεχίζεται καθώς τα κύτταρα 
διέρχονται από το φλοιό του θύμου αδένος στον 
μυελό αυτού. Η αρχιτεκτονική δομή του θύμου αδέ-
νος και το ορμονικό περιβάλλον συνεισφέρουν σ’ 
αυτήν την διαδικασία ωρίμανσης. Η θυμουλίνη, η α1 
και η β4 θυμοσίνη και θυμοποιητίνη έχει αποδειχθεί 
ότι προάγουν την εμφάνιση δεικτών των Τ-κυττάρων 
και την λειτουργία των κυττάρων του μυελού των 
οστών in vivo.
Ο ακριβής ρόλος των in vivo δεν έχει κατανοηθεί 

αλλά στη διάρκεια της μετάβασης από τον φλοιό 

Εικ. 1: Πρόδρομα κύτταρα των Τ-λεμφοκυττάρων μεταφέρονται από το μυελό των οστών στον θύμο αδένα. Στο θύμο αδένα 
πολλαπλασιάζονται και ωριμάζουν κατά την μετάβαση τους από τον φλοιό στον μυελό. Απελευθερώνονται στην κυκλοφορία 
μόνον εκείνα που είναι ώριμα.

Book JUl_AUG.indb   370Book JUl_AUG.indb   370 17/7/2008   7:35:21 μμ17/7/2008   7:35:21 μμ

M
ed

ic
al

 A
nn

al
s



Τόμος KA', τεύχος 7-8, Ιούλιος-Αύγουστος 2008 371

Επίσης, δυσκρασίες του αίματος, η υπογαμμα-
σφαιριναιμία, ασφαιριναιμία και άλλα νοσήματα του 
συνδετικού ιστού συνδέονται με τα θυμώματα16.
Αν και ο θύμος αδήν διαδραματίζει σπουδαίο 

ρόλο στην ανοσοδιέγερση η θυμεκτομή σε ενήλικες 
ασθενείς σπανίως, αν όχι ποτέ, προκαλεί σοβαρή 
μεταβολή της ανοσίας17.

Παθολογοανατομία χαρακτηριστικά των επιθηλιακών 
νεοπλασμάτων του θύμου αδένα
Στους επιθηλιακούς όγκους του θύμου αδένα πε-

ριλαμβάνονται τα θυμώματα και τα καρκινώματα του 
θύμου αδένα (Εικ. 2), (Eικ. 3). Τα καρκινώματα είναι 
σχετικά σπάνια18,19. Μεταξύ των θυμωμάτων έχουν 
διαπιστωθεί διάφορες ιστολογικές μορφές.
Ο Πίνακας II συγκρίνει την παραδοσιακή ταξινόμη-

ση των θυμωμάτων με την πρόσφατη η οποία επροτάθη 
από τους Marino και Muller-Hermelink20,21.
Τα κυρίως λεμφοκυτταρικά θυμώματα είναι πλούσια 

σε λεμφοκύτταρα και επιθηλιακά κύτταρα του θύμου 
αδένα ανευρίσκονται σπάνια, αν και είναι δυνατόν να 
αποκαλυφθούν με χρώσεις για επιθηλιακούς δείκτες 
όπως είναι η κεράτινη.
Τα μεικτά λεμφοεπιθηλιακά θυμώματα έχουν μει-

κτή μορφή.
Τα κυρίως επιθηλιακά θυμώματα συνίστανται από 

εμφανή επιθηλιακά κύτταρα με λίγα λεμφοκύτταρα. 
Σε μια μελέτη που έγινε από τον Lewis και τους συ-
νεργάτες του τα κυρίως λεμφοκυτταρικά θυμώματα 
διαγιγνώσκονται όταν σε πάνω από τα 2/3 του όγκου 

μέγεθος και η λειτουργική σημασία του αμφισβη-
τείται.
Καταστάσεις stress, η κύηση, η γαλουχία, σοβαρή 

φλεγμονή, αυτοάνοσα νοσήματα, τα γλυκοκορτικοειδή, 
οι κακοήθειες, ορισμένα αντιβιοτικά και η ενηλικίωση 
προκαλούν υποστροφή του θύμου αδένος.
Όταν προκληθεί νόσος η συρρίκνωση του θύμου 

αδένος είναι δυνατόν να επέλθει ραγδαία (σε 24-48 
ώρες)9,10. Ορισμένα κλινικά σύνδρομα είναι συνδεδε-
μένα με την απουσία ή την παθολογική ανάπτυξη του 
θύμου αδένος, όπως είναι το σύνδρομο Di George 
και η σοβαρή ανοσοανεπάρκεια.
Πρόσφατα έχει ερευνηθεί η συμβολή των μετα-

βολών της λειτουργίας του θύμου αδένος σε δευ-
τεροπαθή ανοσοανεπάρκεια, όπως είναι το ΑIDS, η 
κυτταροτοξική θεραπεία, η θεραπεία με κυκλοσπορίνη 
και η κακή διατροφή9.
Ο θύμος αδένας επηρεάζεται σημαντικά σε ασθε-

νείς με AIDS και οι ερευνητές έχουν αποδείξει ότι 
η δυσλειτουργία του διαδραματίζει ένα ρόλο στην 
κλωνοποίηση των Τ-λεμφοκυττάρων και στην επακό-
λουθη ελάττωση της κυτταρικής ανοσίας 10.
Οι ορμόνες του θύμου αδένα, λόγω της θεωρητικής 

ικανότητας αυτών να διεγείρουν την διαφοροποίηση 
και τον πολλαπλασιασμό των Τ-λεμφοκυττάρων εί-
ναι υπό έρευνα ως θεραπεία για τους ασθενείς με 
AIDS11,12,13,14,15.
Τα θυμώματα σχετίζονται με πολλά ανοσολογικά 

νοσήματα, το ποιο συχνό από αυτά είναι η μυασθέ-
νεια Gravis.

Εικ. 2: Αρχιτεκτονική δομή του θύμου αδένα. Εικ. 3: Ιστολογική εικόνα του θύμου αδένα.

ΠΙΝΑΚΑΣ II
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΩΝ ΘΥΜΩΜΑΤΩΝ

ΠΑΡΑ∆ΟΣΙΑΚΗ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ MARINO & MULLER-HERMELICK 

Κυρίως λεμφοκυτταρικό Μυελοειδές θύμωμα
Μεικτό λεμφοεπιθηλιακό Μεικτό θύμωμα
Κυρίως επιθηλιακό Κυρίως φλοιώδες θύμωμα
Ατρακτοειδών κυττάρων Φλοιώδες θύμωμα
  Καλώς διαφοροποιημένο καρκίνωμα του θύμου
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Παρατηρούνται λίγα λεμφοκύτταρα.
Η διάγνωση του καλώς διαφοροποιημένου καρκι-

νώματος του θύμου αδένος (ως μέλος των όγκων που 
πριν ονομάσαμε επιθηλιακά θυμώματα) είναι ένα από 
τα καινοτόμα χαρακτηριστικά της ταξινόμησης.
Το άλλο, είναι η ταξινόμηση των όγκων με βάση 

εάν η διαφοροποίηση του επιθηλίου του θύμου αδένος 
είναι μυελώδης ή φλοιώδης18.
Η σταδιοποίηση και αντιμετώπιση των θυμωμάτων 

που συζητείται στην παρούσα ανασκόπηση βασίζεται 
στις περιπτώσεις που διαγνώθηκαν ως θυμώματα 
σύμφωνα με την παραδοσιακή ταξινόμηση.
Η ταξινόμηση των Marino και Muller-Hermelink 

κατατάσσουν τα νεοπλάσματα του θύμου αδένα με 
βάση την διαφοροποίηση του επιθηλίου του θύμου 
αδένα σε φλοιώδες ή μυελώδες.
Επίσης, αυτή η πρόταση ταξινόμησης περιλαμ-

βάνει το καλώς διαφοροποιημένο καρκίνωμα του 
θύμου αδένα του οποίου η συμπεριφορά κυμαίνεται 
μεταξύ ενός καλοήθους νεοπλάσματος και ενός 
αληθούς καρκινώματος του θύμου αδένα. Σ’ αυτό το 
φάσμα της συμπεριφοράς η σαφής διαφορά είναι η 
επέκταση στους γειτονικούς ιστούς23,24 (Πίνακας III). 
Λίγες μελέτες έχουν δοκιμάσει την χρησιμότητα της 
ταξινόμησης Marino και Muller-Hermelink20.
Σε μια τέτοια μελέτη που έγινε από τον Pescarmo-

nas και συνεργάτες του, στην οποία χρησιμοποιήθηκε 
η εν λόγω ταξινόμηση διαπιστώθηκε σημαντική συσχέ-
τιση μεταξύ των ιστολικών ευρημάτων, της ηλικίας, 
του σταδίου του όγκου και της πρόγνωσης24.
Παρόμοια συσχέτιση δεν αποδείχθηκε με την 

παραδοσιακή ταξινόμηση των θυμωμάτων. Τα καρ-
κινώματα του θύμου αδένα είναι επιθηλιακοί όγκοι 
με εμφανή κακοήθη κυτταρολογικά χαρακτηριστικά. 
Όπως και τα θυμώματα, τα καρκινώματα του θύμου 
αδένα χαρακτηρίζονται από διάφορες ιστολογικές 
μορφές (Πίνακας IV).

υπάρχει εμφανής κυριαρχία των λεμφοκυττάρων, ενώ 
κυρίως επιθηλιακά θυμώματα διαγιγνώσκονται όταν 
σε πάνω από τα 2/3 του όγκου, κυρίαρχα κύτταρα 
είναι τα επιθηλιακά κύτταρα του θύμου αδένα 22. Τα 
μεικτά θυμώματα ευρίσκονται κάπου ενδιάμεσα. Τα 
θυμώματα εξ ατρακτοειδών κυττάρων είναι επιθηλι-
ακοί όγκοι με ατρακτοειδή κύτταρα που σχηματίζουν 
δεσμίδες.
Σύμφωνα με την ταξινόμηση των Marino και 

Muller-Hermelink τα μυελώδη θυμώματα συνίσταται 
από ατρακτοειδή επιθηλιακά κύτταρα που μοιάζουν 
με εκείνα του μυελού του θύμου αδένα. Απουσιάζει η 
πλακώδης διαφοροποίηση και τα σωμάτια Hassall26.
Στα μεικτά φλοιώδη και μυελώδη θυμώματα κυ-

ριαρχούν δύο χαρακτηριστικά.
Πρώτον είναι σχεδόν όμοια με τα μυελώδη θυμώ-

ματα. ∆εύτερο εμφανίζουν διαφοροποίηση του φλοιού 
του θύμου αδένα όμοια με την εσωτερική φλοιώδη 
ζώνη του θύμου αδένα.
Στα κυρίως φλοιώδη θυμώματα η διαφοροποίηση 

κινείται προς τον φλοιό του θύμου αδένα με πολυ-
άριθμα λεμφοκύτταρα και μερικές φορές μυελώδεις 
νησίδες που περιέχουν σωμάτια Hassall.
Τα φλοιώδη θυμώματα μοιάζουν με την έξω ζώνη 

του φλοιού του θύμου αδένα και συνίστανται κυρίως 
από μεγάλα επιθηλιακά κύτταρα με διογκωμένους 
πυρήνες μικρά πυρήνια και στρώμα πλούσιο σε 
λεμφοκύτταρα, περιλαμβανομένων κάποιων διαφο-
ροποιημένων κυττάρων.
Τα καλώς διαφοροποιημένα καρκινώματα του θύ-

μου αδένος πιθανόν να έχουν σχέση με τα φλοιώδη 
θυμώματα έχουν λοβιώδη αρχιτεκτονική υφή και 
συνίστανται από επιθηλιακά κύτταρα.
Τα επιθηλιακά κύτταρα εμφανίζουν ορισμένες 

μιτώσεις και ελαφρά έως μέτρια ατυπία πάντως μι-
κρότερη από εκείνη που εμφανίζουν τα καρκινώματα 
του θύμου.

ΠΙΝΑΚΑΣ III
ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑ ΤΩΝ ΘΥΜΩΜΑΤΩΝ

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΣΥΜΦΩΝΩΣ ΠΡΟΣ ΤΑ MARINO & MULLER-HERMELICK ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

Τύπος του όγκου Συνολικός 
αριθμός

Επέκταση στους 
γειτονικούς ιστούς

Μετάσταση στον 
υπεζωκότα

Μυελώδες θύμωμα 3 0 0

Μεικτό θύμωμα 16 0 0

Κυρίως φλοιώδες θύμωμα 20 4 1

Φλοιώδες θύμωμα 19 7 2

Καλώς διαφοροποιημένο

Καρκίνωμα του θύμου 22 15 1
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που προσβάλλει το 1/3 των ασθενών με θύμωμα31. 
Αντιστρόφως το θύμωμα παρουσιάζεται στο 10-15% 
των ασθενών με μυασθένεια32. Η μυασθένεια είναι 
δυνατόν να προηγείται ή να έπεται της ανάπτυξης 
του θυμώματος.
Σχεδόν όλοι οι όγκοι του θύμου αδένος, περιλαμ-

βανομένου του θυμολιπώματος, έχουν παρατηρηθεί 
σε ασθενείς με μυασθένεια. Η μυασθένεια είναι μία 
χρόνια νόσος η οποία εκδηλώνεται με κάματο των 
μυών του βολβού του οφθαλμού, των μυών των βλε-
φάρων καν των μυών των άκρων.
Οφείλεται σε αυτοαντισώματα τα οποία ελαττώ-

νουν τον αριθμό των λειτουργικών υποδοχέων της 
ακετυλχολίνης στην μετασυναπτική επιφάνεια των 
σκελετικών μυών (Εικ. 2).
Κλινικές, επιδημιολογικές και πειραματικές με-

λέτες έχουν δείξει σπουδαίες διαφορές μεταξύ της 
μυασθένειας που συνδέεται με το θύμωμα και της 
μυασθένειας που σχετίζεται με την λεμφική υπερ-
πλασία του θύμου αδένα34.
Έμμεση μαρτυρία δείχνει ότι η παραγωγή των 

αυτοαντισωμάτων που απευθύνονται έναντι των 
υποδοχέων της ακετυλχολίνης και άλλα μόρια στα 
μυοειδή κύτταρα εντός του θύμου αδένα μπορεί να 
είναι υπεύθυνα για την ενεργοποίηση της μυασθέ-
νειας σε ασθενείς με θύμωμα και ο νεοπλασματικός 
μετασχηματισμός του επιθηλίου του θύμου αδένα 
ευθύνεται για την απώλεια της ανοχής σ’ αυτά τα 
αντιγόνα35,36.
Η μυασθένεια είναι περισσότερη σοβαρή σε ασθε-

νείς με θύμωμα και συνήθως απαιτεί μακρά θεραπεία 
με πρεδνιζόνη, αζαθειοπρίμη ή άλλα ανοσοκατασταλ-
τικά φάρμακα37.
Η θυμεκτομή ενδείκνυται για την αντιμετώπιση 

του θυμώματος αλλά σπανίως μεταβάλλει την φυσική 
ιστορία της μυασθένειας σε αντίθεση με την βελτίωση 
που παρατηρείται σε ασθενείς με λεμφική υπερπλασία 
του θύμου αδένα.
Η διάγνωση της μυασθένειας εξαρτάται από τα 

κλινικά χαρακτηριστικά, από τον έλεγχο της νόσου 

Η διάγνωση του καρκινώματος του θύμου αδένος 
βασίζεται στον αποκλεισμό κάποιας άλλης πρωτο-
παθούς βλάβης ιδιαίτερα ενός καρκινώματος του 
πνεύμονος. Τα καρκινώματα του θύμου αδένος δεν 
πρέπει να συγχέονται με τα επιθετικά ή επεκτατικά 
θυμώματα. Τεχνικώς ο όρος διηθητικό θύμωμα χρη-
σιμοποιείται για τα θυμώματα στα οποία διαπιστώ-
νεται κλινική μαρτυρία (συνήθως κατά την διάρκεια 
της επέμβασης) επιθετικής (συνήθως επεκτατικής) 
συμπεριφοράς.

Κλινικές εκδηλώσεις
Τα θυμώματα κυρίως διαγιγνώσκονται σε ενήλικες 

και είναι σπάνια στα παιδιά. Μια ερευνητική ομάδα η 
οποία ανέλυσε τα ευρήματα δημοσιεύσεων για ένα 
χρονικό διάστημα 15 ετών διαπίστωσε ότι μόνον 5 
περιπτώσεις θυμωμάτων εντοπίσθηκαν σε ασθενείς 
νεώτερους από 11 ετών21. Η μέση ηλικία κατά την 
διάγνωση ήταν 45-50 έτη. Οι άνδρες και οι γυναίκες 
προσβάλλονται με την ίδια συχνότητα. Οι ασθενείς 
που είχαν και μυασθένεια ταυτόχρονα ήσαν πιο συχνά 
γυναίκες25,26,27,28,29. Ένα ποσοστό 28- 64% των ασθενών 
είχαν θωρακικά ενοχλήματα.
Στους υπόλοιπους ασθενείς τα θυμώματα διαγνώ-

σθηκαν είτε από μια ακτινογραφία θώρακος ρουτίνας 
είτε στην διάρκεια έρευνας λόγω της παρουσίας 
ενός παραθυμικού συνδρόμου όπως είναι η μυασθέ-
νεια Gravis27,28. Στα σημεία και τα συμπτώματα του 
θυμώματος περιλαμβάνονται ο βήχας, θωρακικός 
πόνος, η δυσφαγία, η δύσπνοια, το βράγχος φωνής 
και υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του αναπνευστικού 
συστήματος (Πίνακας V).
Το σύνδρομο της άνω κοίλης φλέβας, το σύνδρομο 

Horner και μάζα στον τράχηλο επίσης είναι δυνατόν 
να είναι το αρχικό εύρημα30.

Παρανεοπλασματικά σύνδρομα
Λίγοι όγκοι συνοδεύονται με τόσα πολλά παρα-

νεοπλασματικά σύνδρομα όπως το θύμωμα (Πίνα-
κας VI). Το συχνότερο είναι η μυασθένεια Gravis 

ΠΙΝΑΚΑΣ IV
ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΟΣ

ΤΟΥ ΘΥΜΟΥ Α∆ΕΝΟΣ

Χαμηλού grade ιστολογικά χαρακτηριστικά
Καλώς-διαφοροποιημένο πλακώδες καρκίνωμα 
Καλώς-διαφοροποιημένο βλεννοεπιδερμοειδές 
καρκίνωμα 
Βασικό καρκίνωμα

Υψηλού grade ιστολογικά χαρακτηριστικά
Λεμφοεπιθηλιακό καρκίνωμα 
Μικροκυτταρικό ή νευροενδροκρινικό καρκίνωμα 
Αδιαφοροποίητο ή αναπλαστικό καρκίνωμα 
Σαρκωματοειδές καρκίνωμα 
Καρκίνωμα εκ διαυγών κυττάρων

ΠΙΝΑΚΑΣ V
ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ

ΜΕ ΘΥΜΩΜΑ

Χαρακτηριστικά  %
Παθολογική ακτινογραφία θώρακος >80
Θωρακικός πόνος 21
Βήχας 15
∆ύσπνοια 21
∆υσφαγία 39
Βράγχος φωνής 5
Σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας 3
Τραχηλική μάζα 3
Παραθυμικό σύνδρομο 40
Σύνδρομο Ηοrner 2

Book JUl_AUG.indb   373Book JUl_AUG.indb   373 17/7/2008   7:35:22 μμ17/7/2008   7:35:22 μμ

M
ed

ic
al

 A
nn

al
s



374 ΙΑΤΡΙΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ

μυασθένεια μέτριας βαρύτητας διαρκείας πάνω από 
6 μήνες.
Ψευδώς θετικά αποτελέσματα είναι εξαιρετικά 

σπάνια και είναι δυνατόν να συμβούν σε ασθενείς 
με σύνδρομο Lambert-Eaton, νόσος Graves, πλάγια 
μυατροφική σκλήρυνση ή κακοήθη αναιμία38.
Χαμηλοί τίτλοι αντισωμάτων μπορεί να βοηθήσουν 

στην πρόβλεψη της υποτροπής ή της απάντησης στην 
ανοσοκατασταλτική θεραπεία.
Τα αντισώματα του ορού, η υπολογιστική τομογρα-

φία του θώρακος και άλλες απεικονιστικές μελέτες 
βοηθούν στην διάγνωση του θυμώματος. Αυτά τα 
αντισώματα κατευθύνονται έναντι των δομών του 
σαρκομερίου των σκελετικών μυών39.
Αντισώματα έναντι των γραμμωτών μυών μπορεί 

να αποκαλυφθούν στο 8% των ασθενών με μυασθέ-
νεια που έχουν θύμωμα και στο 25% των ασθενών 
με θύμωμα αλλά χωρίς ταυτόχρονη κλινική εικόνα 
μυασθένειας38,39. Αυξημένοι τίτλοι αντισωμάτων έναντι 
των γραμμωτών μυών αποτελούν σοβαρή ένδειξη 
πρωτοπαθούς ή υποτροπιάζοντος θυμώματος σε 
ασθενείς νεώτερους από 45 ετών. Ψευδώς θετικά 
αποτελέσματα παρατηρούνται σε ηλικιωμένους ασθε-
νείς (60% θετικά σε ηλικία πάνω από 60 ετών) σε 
εκείνους με σύνδρομο Lambert-Eaton, μικροκυτταρικό 
καρκίνο του πνεύμονος ή αυτοάνοσο νόσο του ήπα-
τος ή εκείνους που είναι λήπτες μυελού των οστών 
ή λαμβάνουν D-πενικιλλαμίνη40.
Η επιτυχής θεραπεία του θυμώματος προκαλεί 

ελάττωση του τίτλου των αντισωμάτων των γραμμωτών 
μυών ενώ η υποτροπή της νόσου προαναγγέλλεται 
με την αύξηση του τίτλου των αντισωμάτων.
Τα παραθυμικά σύνδρομα, περιλαμβανομένης της 

μυασθένειας, διαπιστώνονται σ’ ένα ποσοστό 40% 
των ασθενών με θύμωμα11. Από τους ασθενείς που 
προσβάλλονται από παραθυμικά σύνδρομα περίπου το 
½ έχουν δύο ή περισσότερα. Η απλασία της ερυθράς 
σειράς είναι σπάνια διαταραχή. Οι ασθενείς με αυτή 
την διαταραχή έχουν μία ελάττωση ή μία απουσία των 
προδρόμων ερυθροκυττάρων στον μυελό των οστών 
και ελαττωμένα δικτυοερυθροκύτταρα αλλά τα λευκά 
αιμοσφαίρια και τα αιμοπετάλια είναι φυσιολογικά.
Περίπου 50% των ασθενών με απλασία της ερυθράς 

σειράς έχουν θύμωμα, ενώ μόνον το 5% των ασθενών 
με θύμωμα έχουν απλασία της ερυθράς σειράς41.
Αντιπυρηνικά αντισώματα, θετική αντίδραση 

Coombs και δυσπρωτεϊναιμία συνοδεύουν αυτή τη 
νόσο σ’ ορισμένες περιπτώσεις. Εάν θύμωμα ή αύξηση 
του όγκου του θύμου αδένα παρατηρηθεί σε ασθενείς 
με απλασία της ερυθράς σειράς, η θυμεκτομή μπορεί 
να προκαλέσει ύφεση στο 50% των ασθενών πάντως 
εάν ο θύμος αδήν είναι φυσιολογικός, η θυμεκτομή 
δεν ωφελεί. Υπογαμμασφαιριναιμία αποκαλύπτεται 
σε ποσοστό 10% των ασθενών με θύμωμα. Η υπο-
γαμμασφαιριναιμία σχετίζεται επίσης με ρευματοειδή 
αρθρίτιδα, ελκώδη κολίτιδα, πολλές κυτταροπενιες και 
ορισμένους καρκίνους πέραν του θύμου αδένα42.
Η αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ του θυμώματος 

και της υπογαμμασφαιριναιμίας παραμένει σκοτεινή. 
Η θυμεκτομή είναι αναποτελεσματική θεραπεία για 
την υπογαμμασφαιριναιμιαν43.

με αναστολείς της χολινεστεράσης, τις ηλεκτροφυ-
σιολογικές μελέτες και τις ορολογικές δοκιμασίες. 
Τα αποτελέσματα των μετρήσεων του ορού για την 
ανεύρεση αντισωμάτων έναντι συνδεδεμένων ή αλλοιω-
μένων υποδοχέων ακετυλχολίνης είναι παθολογικά στο 
40% των ασθενών με γενικευμένη μυασθένεια38.
Ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα μπορεί να λη-

φθούν σε ασθενείς με μυασθένεια πρόσφατης έναρ-
ξης (κάτω των 6 μηνών) ή σε εκείνους με οφθαλμική 
μυασθένεια ή σε λίγους ασθενείς με αυτοάνοση 

ΠΙΝΑΚΑΣ VI
ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ
ΠΟΥ ΣΥΝΟ∆ΕΥΟΥΝ ΤΟ ΘΥΜΩΜΑ

ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ ΜΕ ΤΕΚΜΗΡΙΩΜΕΝΗ ΣΧΕΣΗ 
ΜΕ ΤΟ ΘΥΜΩΜΑ
 Μυασθένεια Gravis
 Απλασία της ερυθράς σειράς
 Υπογαμμασφαιριναιμία
 Καρκίνοι εξωθυμικοί

ΑΛΛΕΣ ΣΥΝΟ∆ΟΙ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ
ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ 
 Πανκυτταροπενία 
 Αυτοάνοσος αιμολυτική αναιμία

ΝΕΥΡΟΛΟΚΕΣ
 Μυασθενικό σύνδρομο Lambert-Eaton
 Σύνδρομο Isaac
 Περιφερική νευροπάθεια
 Εγκεφαλίτις
 Μυελορριζοπάθεια

ΕΝ∆ΟΚΡΙΝΟΛΟΓΙΚΕΣ 
 Υπερθυρεοειδισμός 
 Πανυποφυσισμός 
 N. Addsion 
 Πρόωρη ανάπτυξη

ΡΕΥΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ 
 Ρευματοειδής αρθρίτις 
 ∆ερματομυοσίτις 
 Προοδευτική συστηματική σκλήρυνση 
 Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος 
 Μυοκαρδίτις (γιγαντοκυτταρική)

ΕΝΤΕΡΙΚΕΣ 
 Νόσος Whipple
 Μη τροπική sprue
 Ελκώδης κολίτις

∆ΙΑΦΟΡΑ
 Νεφρωσικό σύνδρομο 
 Υπερτροφική οστεοαρθροπάθεια
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προσεκτική εξέταση των ορίων μιας μάζας ύποπτη 
για θύμωμα συχνά αποκαλύπτει λοβιώδη μορφολογία 
εύρημα που είναι ανύπαρκτο επί καρδιακής νόσου. Τέ-
λος, η συγκριτική μελέτη με την φυσιολογική πλευρά, 
δίδει την ευκαιρία να παρατηρήσει κανείς αυξημένη 
σκίαση του μεσοθωρακίου της πάσχουσας πλευράς 
λόγω της υπερκάλυψης της καρδιακής σκιάς και της 
σκιάς του όγκου.
Η αποκάλυψη του θυμώματος σε πλάγια ακτινο-

γραφία θώρακος αν και η προσθιοπισθία λήψη είναι 
φυσιολογική έχει αναφερθεί από αρκετούς συγγρα-
φείς48. Το σχήμα του θυμώματος προσδιορίζεται από 
την εμφάνιση του στην πλάγια ακτινογραφία θώρακος 
ένας περιγεγραμμένος λοβώδης όγκος. Είναι δυνατόν 
να έχει επίπεδο άνω όριο και μια κυρτή κατώτερη 
επιφάνεια.
Ορισμένοι όγκοι δίδουν την εντύπωση της πληρότη-

τας του προσθίου μεσοθωρακίου. Όταν τα θυμώματα 
περιβάλλονται από λίπος η μάζα έχει την εμφάνιση 
μιας αόριστης σκιάς που μοιάζει με κηλίδα η οποία 
διαχωρίζεται από το μεσοθωράκιο με μια διαφανή 
περιοχή.
Ασβεστώσεις παρατηρούνται στο 7%-12% των περι-

πτώσεων και σχηματίζουν δακτυλίους ή κόκκους46,47,48. 
Είναι ευκρινέστερες στην υπολογιστική τομογραφία. Η 
θέση του θυμώματος ενδεχομένως να είναι άτυπη. Ο 
Miller και συνεργάτες του εντόπισαν δύο περιπτώσεις 
θυμώματος στον τράχηλο με ακτινολογικά χαρακτη-
ριστικά βρογχοκήλης και ο Good ανακάλυψε ότι 3 
από τα 17 θυμώματα που περιέγραψε ευρίσκοντο 

Η ανάπτυξη περιπτώσεων καρκίνου σε άλλα όργα-
να πέραν του θύμου αδένα σε ασθενείς με θύμωμα 
παρατηρείται σε ποσοστό 20%. Οι συχνότερες θέσεις 
είναι οι λεμφαδένες (λεμφώματα), οι πνεύμονες και 
ο θυρεοειδής αδένας44.

Ακτινολογικά ευρήματα
Περίπου 80% των θυμωμάτων εντοπίζονται στη 

βάση της καρδιάς. Τμήμα της μάζας προβάλλει πάνω 
στην πύλη του πνεύμονος σε μια προσθιοπίσθια 
ακτινογραφία θώρακος στο 80% των περιπτώσεων, 
αλλά αρκετά θυμώματα αναδεικνύονται καλύτερα σε 
μια πλάγια ακτινογραφία θώρακος45,46 (Πίνακας VIII), 
(Εικ. 4), (Εικ. 5). 
Σε μία πρόσφατη μελέτη η οποία συμπεριελάμβανε 

20 θυμώματα σε ασθενείς με μυασθένεια Gravis 61% 
των όγκων δεν ήσαν εμφανείς και μόνον 39% ήσαν 
διακριτοί στην ακτινογραφία θώρακος17. Έχει διαπι-
στωθεί ότι το 1/4 των θυμωμάτων δεν αποκαλύπτεται 
σε αρχικό στάδιο και ο μέσος χρόνος καθυστέρησης 
έως την τελική διάγνωση είναι περίπου 41 μήνες. Εν 
τω μεταξύ το θύμωμα αυξάνεται, επεκτείνεται ή και 
μεθίσταται46. Τα μεγάλα θυμώματα συνήθως ανακα-
λύπτονται ευκολότερα από τα μικρά αλλά ορισμένα 
μεγάλα θυμώματα που εντοπίζονται σε κατώτερη θέση 
είναι δυνατόν να υποκριθούν παθολογική διεύρυνση 
της καρδιαγγειακής σκιάς, ιδίως στην αριστερή 
πλευρά. Σ’ αυτές τις περιπτώσεις, η απουσία άλλων 
σημείων καρδιακής νόσου, πρέπει να μας κατευθύνει 
στην πιθανότητα παρουσίας θυμώματος. Εξάλλου 
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ένταση στην ακολουθία Τ2 ανευρίσκονται επίσης επί 
κακοηθών θυμωμάτων54. 
Ο συνδυασμός της ακτινογραφίας θώρακα (Face-

Profile) και η υπολογιστική τομογραφία του μεσοθω-
ρακίου αρκούν για την διάγνωση των περισσοτέρων 
θυμωμάτων. Ο μαγνητικός συντονισμός χρησιμο-
ποιείται μόνο όταν είναι αναγκαίο να διευκρινίσει 
απεικονιστικά προβλήματα που προκύπτουν από την 
εφαρμογή των προηγούμενων τεχνικών55.

∆ιάγνωση
Την παρουσία θυμώματος πρέπει να την υποπτευ-

όμαστε με βάση τα κλινικά και τα ακτινογραφικά 
ευρήματα. Αν και τα συμπτώματα από τον θώρακα 
συχνά απουσιάζουν ή είναι μη ειδικά, το ιστορικό και 
η αντικειμενική εξέταση είναι δυνατόν να αποκαλύ-
ψουν ευρήματα μυασθένειας ή άλλων παραθυμικών 
συνδρόμων, θυρεοειδικής νόσου, όγκων των γονάδων 
ή ενδοκρινικής νόσου.
Η παρουσία λεμφαδενοπάθειας προσιτής στην βι-

οψία αποφεύγει αιματηρές τεχνικές για την εκτίμηση 
της μάζας του μεσοθωρακίου. Ιστορικό δύσπνοιας 
και στηθοσκοπικά ευρήματα απόφραξης των μεγάλων 
αεραγωγών βοηθούν στον σχεδιασμό της αναισθησίας 
και της χειρουργικής προσέγγισης.
Ένα σπινθηρογράφημα του θυρεοειδούς αδένος 

βοηθάει στη διαφορική διάγνωση56.
Οι όγκοι του μεσοθωρακίου συχνά παράγουν χα-

ρακτηριστικούς δείκτες στον ορό του αίματος όπως 
η α-φετοπρωτεΐνη, η β-ανθρώπινη χοριακή γοναδο-
τροπίνη, παραθυρεοειδικές ορμόνες σε όγκους των 
παραθυρεοειδών αδένων.
Η ανίχνευση παραγωγής αυτοαντισωμάτων έναντι 

των υποδοχέων της ακετυλχολίνης ιδίως επί παρουσίας 
νευρομυϊκής νόσου είναι σπουδαία57,58,59. Τελικώς, η 
διάγνωση εξαρτάται από την ιστολογική εξέταση.
Όταν η χειρουργική θεραπεία θεωρείται αδύνατος, 

η αναρρόφηση με λεπτή βελόνα (Fine-needle aspira-
tion) και η κυτταρολογική εξέταση έχει χρησιμοποιηθεί 
με επιτυχία60,61. Η αναρρόφηση με λεπτή βελόνα και 
η πρόσθια θωρακοτομή είναι προτιμότερη από την 
μεσοθωρακοσκόπηση διότι αυτές οι τεχνικές ελαχι-
στοποιούν την πιθανότητα να διασπαρεί η νόσος62. 
Σπανίως η μεσοθωρακοσκόπηση χρησιμοποιείται 
για άμεση βιοψία63. Αν και η θωρακοσκόπηση έχει 
χρησιμοποιηθεί για την διάγνωση του θυμώματος η 
μεσοθωρακοσκόπηση προτιμάται αυτής εάν η αναρ-
ρόφηση με λεπτή βελόνα αποτύχει64.

Στειροποίηση - θεραπεία
Τα περισσότερα θυμώματα διαγιγνώσκονται και 

σταδιοποιούνται στην διάρκεια της χειρουργικής 
επέμβασης. Ευρείας αποδοχής είναι το σύστημα 
σταδιοποίησης που επινοήθηκε από τον Masaoka 
και τους συνεργάτες του και βασίζεται στην επέκτα-
ση του όγκου που διαπιστώνεται στην διάρκεια της 
επέμβασης65 (Πίνακας VIII). 
Μια νέα πρόταση για την ταξινόμηση των θυμωμά-

των με βάση το σύστημα ΤΝΜ (όγκος, λεμφαδένες, 
μεταστάσεις) δεν έχει τύχει ακόμη ευρείας εφαρμο-
γής66. Η χειρουργική εξαίρεση είναι η προτιμότερη 

σε κατώτερη θέση στο επίπεδο του 1ου θωρακικού 
σπονδύλου48,49. Όταν υπάρχει η κλινική υποψία της 
ύπαρξης ενός θυμώματος που δεν ανευρίσκεται 
στην ακτινογραφία θώρακος ή όταν χρειαζόμαστε 
πληροφορίες για το μέγεθος ή την επέκταση ενός 
γνωστού θυμώματος τότε συνιστάται η υπολογιστική 
τομογραφία του μεσοθωρακίου. Σάρωση της περιο-
χής που εκτείνεται από το επίπεδο του θυρεοειδούς 
αδένος έως τα επινεφρίδια σε τομές ανά 10 πιπί 
είναι εξαιρετικά ακριβής μέθοδος για την εκτίμηση 
του θυμώματος με ευαισθησία και ειδικότητα άνω 
του 97%50 (Εικ. 6).
Τα θυμώματα είναι συνήθως μονήρεις μάζες 

καταλαμβάνουν κυρίως την μία πλευρά της μέσης 
γραμμής και δεν περιορίζονται στα φυσιολογικά όρια 
του μεσοθωρακίου. Μικρά υπολείμματα ιστού του 
φυσιολογικού θύμου αδένα φαίνονται ως στρογγυλές 
σκιάσεις του προσθίου μεσοθωρακίου και συνήθως 
δεν μπορούν να διακριθούν από μικρά θυμώματα ή 
διογκωμένους λεμφαδένες51.
Η υπολογιστική τομογραφία είναι χρήσιμη στην 

προεγχειρητική εκτίμηση της επεκτατικότητας του 
θυμώματος αλλά η ινώδης πρόσφυση του όγκου χωρίς 
επέκταση αυτού μπορεί να θεωρηθεί ως διήθηση του 
όγκου. Η διεγχειρητική εκτίμηση είναι περισσότερο αξι-
όπιστη. Γενικά, εάν στρώμα λιπώδους ιστού περιβάλλει 
πλήρως την μάζα στην υπολογιστική τομογραφία, η 
μάζα δεν είναι διηθητική Αντίθετα, η πλήρης εξάλειψη 
του λίπους γύρω από την μάζα είναι σπουδαία ένδειξη 
ότι ο όγκος είναι διηθητικός. Όταν το στρώμα λίπους 
μερικώς μόνον περιβάλλει τον όγκο τότε μόνον το 
50% των όγκων είναι διηθητικοί 50,51,52.
Οι μεταστάσεις από το θύμωμα συνήθως είναι ενδο-

θωρακικές και συχνότερα αφορούν τον υπεζωκότα.
Επέκταση δια μέσου του διαφράγματος των μετα-

στάσεων του υπεζωκότος είναι σπάνια και αποκαλύ-
πτεται εύκολα με την υπολογιστική τομογραφία53. 
Η απεικόνιση των θυμωμάτων με μαγνητικό συ-

ντονισμό δείχνει ότι ο όγκος έχει σημεία αυξημένης 
έντασης στην ακολουθία Τ1 Στοιχεία αυξημένης 

Εικ. 6: Υπολογιστική τομογραφία ασθενούς με θύμωμα.
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της τοπικής υποτροπής και βελτιώνει την 10ετή 
επιβίωση72,73. Ορισμένοι ερευνητές πιστεύουν ότι κά-
ποιοι ασθενείς ωφελούνται από την μετεγχειρητική 
χημειοθεραπεία.
Οι ασθενείς με θύμωμα σταδίου ίνα συνήθως 

αντιμετωπίζονται με αφαίρεση της μάζας και με-
τεγχειρητική ακτινοθεραπεία. ∆υστυχώς υποτροπές 
συμβαίνουν στο 40-50% των περιπτώσεων73.
Σε προχωρημένα θυμώματα ή σε μεταστάσεις προ-

τείνεται συστηματική χημειοθεραπεία. Σε πρόσφατη 
μελέτη κατά την οποία χορηγήθηκαν σε 22 ασθενείς 
με κακόηθες μη εκτεταμένο θύμωμα αρχικά, 2 κύκλοι 
χημειοθεραπείας με συνδυασμό κυκλοφωσφαμίδης, 
υδροχλωρικής δοξοριβουκίνης και σισπλατίνης (CΑΡ) 
και μετά ακτινοθεραπεία 45 Gy και ακολούθως 6 κύκλοι 
χημειοθεραπείας με τις ίδιες ουσίες (CΑΡ)74. 70% των 
ασθενών απάντησαν ικανοποιητικά στην θεραπεία και 
η μέση επιβίωση ήταν περίπου 5 χρόνια74.
Σε μία άλλη μελέτη που στο ήδη γνωστό χημει-

οθεραπευτικό σχήμα CΑΡ προστέθηκε θειϊκή βινκρι-
στίνη 91% των ασθενών απάντησε ικανοποιητικά στην 
θεραπεία και 47% είχαν πλήρη ύφεση75.
Αυτές οι παρατηρήσεις επέτρεψαν μικρότερες 

δόσεις ακτινοθεραπείας και επομένως περιορισμό 
της τοξικότητας αυτής74.
Ο ρόλος της προεγχειρητικής ακτινοθεραπείας 

δεν έχει πλήρως αποσαφηνισθεί72. 
Η διεγχειρητική θνητότητα για το θύμωμα είναι 

3.1%22.
Η θεραπεία του υποτροπιάζοντος θυμώματος 

περιλαμβάνει χειρουργική αφαίρεση αν είναι εφικτή 
και ακτινοθεραπεία ή χημειοθεραπεία. Εάν η ακτι-
νοθεραπεία αποτύχει ορισμένα ανοσοκατασταλτικά 
φάρμακα είναι δυνατόν να βελτιώσουν την πορεία 
της νόσου76,77.

Πρόγνωση
Η 5ετής επιβίωση των ασθενών με θύμωμα κυμαί-

νεται από 53% - 87% και η 10ετής από 53% - 64%.
Η αιτία θανάτου συνήθως είναι η ενδοθωρακική 

επέκταση του νεοπλάσματος και σπανιότερα η μυα-
σθένεια Gravis.
Στους παράγοντες που επηρεάζουν την πρόγνωση 

περιλαμβάνονται το στάδιο, η πληρότητα ή μη της 
εκτομής, η παρουσία παραθυμικών κυτταροπενιών, 
η υπογαμμασφαιριναιμία. Η 10ετής επιβίωση για το 
στάδιο Ι είναι 86-100%, 60-84% για το στάδιο II, 21-
77% για το στάδιο III και 26-47% για το στάδιο IV 
της νόσου 69,72 (Πίνακας IX).

θεραπεία των ασθενών με θύμωμα και συνιστάται για 
τους περισσότερους ασθενείς που προσέρχονται για 
μια μάζα του μεσοθωρακίου ύποπτη να είναι θύμωμα 
και έχουν την δυνατότητα να ανεχθούν αυτή την 
επέμβαση.
Η ολική θυμεκτομή εφαρμόζεται μέσω μέσης 

στερνοτομής για όγκους της μέσης γραμμής ή μέσω 
οπισθοπλάγιας θωρακοτομής για μεγάλους όγκους 
που εντοπίζονται κυρίως στο ένα ημιθωράκιο67,68. Κατά 
την επέμβαση εκτέμνονται και ανατομικά στοιχεία τα 
οποία διηθεί ή στα οποία προσκολλάται στερεώς ο 
όγκος68. 
Πλήρης εκτομή επιτυγχάνεται στο 80-95% των 

περιπτώσεων69. 
Η ακτινοθεραπεία σε δόσεις που κυμαίνονται 

από 12-25 Gy έχει χρησιμοποιηθεί ως μονοθεραπεία, 
μετεγχειρητική (adjuvant) θεραπεία, θεραπεία διάσω-
σης και προσφάτως ως neoadjuvant θεραπεία. Τα 
θυμώματα απαντούν στην ακτινοθεραπεία70,71,72. Τα 
θυμώματα σταδίου Ι σπανίως υποτροπιάζουν μετά 
από χειρουργική εκτομή. Η ακτινοθεραπεία δεν είναι 
απαραίτητη και οι ασθενείς πρέπει να παρακολουθού-
νται για 10 χρόνια67,68.
Οι όγκοι σταδίου II συνήθως εκτέμνονται πλήρως. 

Εν τούτοις 0-47% των ασθενών εμφανίζουν τοπική 
υποτροπή μετά από ριζική ή εκτεταμένη εκτομή72. 
Ορισμένοι συγγραφείς συνιστούν μετεγχειρητική 
ακτινοθεραπεία για όλους τους όγκους σταδίου 
II. Προσφάτως ο Haninda και οι συνεργάτες του 
πρότειναν ότι η μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία είναι 
απαραίτητη μόνον για εκείνους τους ασθενείς σταδίου 
II των οποίων οι όγκοι εμφανίζουν ινώδη προσκόλλη-
ση στον υπεζωκότα του μεσοθωρακίου χωρίς όμως 
μικροσκοπική διήθηση αυτού. Οι ίδιοι συγγραφείς 
υπογραμμίζουν ότι η ακτινοβολία του μεσοθωρακίου 
και μόνον είναι ανεπαρκής για την πρόληψη πιθανής 
υποτροπής μετά από πλήρη εκτομή όγκων σταδίου 
II που όμως επινέμονται του υπεζωκότος του με-
σοθωρακίου70. Στα θυμώματα σταδίου III πρέπει να 
επιχειρηθεί εκτεταμένη εκτομή.
Αν και η πλήρης εκτομή πολλές φορές είναι δυ-

νατή, υφολική εξαίρεση αναφέρεται σ’ ένα ποσοστό 
ασθενών που κυμαίνεται από 24-44%72. Ολική εκτομή 
είναι δυνατόν να επιτευχθεί με την εφαρμογή των 
νέων τεχνικών της αποκατάστασης των αγγείων που 
πιθανώς διηθούνται από τον όγκο. Αυτές οι επεμβά-
σεις πρέπει να εκτελούνται από έμπειρους χειρουρ-
γούς με μακρά θητεία στην αγγειακή χειρουργική. Η 
μετεγχειρη τική ακτινοθεραπεία ελαττώνει τον κίνδυνο 
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Η παρουσία απλασίας της ερυθράς σειράς, υπο-
γαμμασφαιριναιμίας και συστημα τικού ερυθηματώδους 
λύκου μειώνουν την 10ετή επιβίωση των ασθενών. Η 
σημασία της μυασθένειας και της ιστολογικής ταξινό-
μησης στην πρόγνωση δεν είναι ξεκάθαρη78.
Έχει υπολογισθεί ότι ο μέσος χρόνος που παρέρ-

χεται από την διάγνωση έως την υποτροπή της νόσου 
είναι περίπου 6 χρόνια. Εν τούτοις έχει αναφερθεί 
υποτροπή της νόσου 30 χρόνια μετά την θεραπεία 
της77,79. Συνεπώς τα θυμώματα χρειάζονται μακρο-
χρόνια και σχολαστική παρακολούθηση.

ABSTRACT
Thymoma

N. BALTAYIANNIS, D. ANAGNOSTOPOULOS

Thymomas and thymic carcinomas are thymic 
epithelial tumors that constitute approximately 15% of 
all mediastinal masses. From 28 to 66% of thymomas 
cause chest symptoms as the initial manifestation; the 
rest are discovered on routine chest roentgenograms 
or during investigations prompted by the presence of 
a paraneoplastic syndrome. In this article, the clinical 
manifestations, diagnosis, pathologic features, staging 
and treatment of thymomas are reviewed and the 
prognosis of affected patients is discussed.
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