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Secreción ectópica de ACTH e hiperaldosteronismo como 
síndrome paraneoplásico atípico en un paciente con cáncer 
microcítico de pulmón metastásico
Kevin Doello-González*, Víctor Amezcua-Hernández y Javier Valdivia-Bautista
Servicio de Oncología Médica, Hospital Virgen de las Nieves, Granada, España

CASO CLÍNICO 

Resumen

El cáncer microcítico de pulmón se encuentra asociado a síndromes paraneoplásicos como el síndrome de secreción in-
adecuada de hormona antidiurética (o arginina vasopresina). Se presenta el caso de un hiperaldosteronismo y secreción 
ectópica de hormona adrenocorticotrópica (o corticotropina) asociados a cáncer microcítico de pulmón. Un paciente de 59 
años fue estudiado por un síndrome constitucional, diagnosticándose un cáncer microcítico de pulmón enfermedad exten-
dida. En el transcurso de su proceso oncológico manifiesta una clínica de hipertensión, hipernatremia e hipopotasemia. Tras 
un estudio hormonal es diagnosticado de un hiperaldosteronismo paraneoplásico que se controla con antihipertensivos y 
antialdosterónicos. El paciente finalmente falleció por progresión hepática de su enfermedad tumoral. 
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Ectopic ACTH secretion and hyperaldosteronism as an unusual paraneoplastic 
syndrome in a patient with metastatic small cell lung cancer

Abstract

Small cell lung cancer is usually associated with paraneoplastic syndromes due to hormonal secretion, the most frequent, 
the syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion. A case of a hyperaldosteronism and ectopic secretion of ad-
renocorticotropic hormone associated with small cell lung cancer is presented. A 59-year-old patient was studied for a 
constitutional syndrome diagnosing a metastatic small cell lung cancer. In the course of the oncological process, he manifests 
a clinic of hypertension, hypernatremia and hypokalemia. After a hormonal study he is diagnosed with a paraneoplastic hy-
peraldosteronism that is controlled with antihypertensives and antialdosteronics. The patient finally died due to liver progres-
sion of his tumor disease. 
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Introducción

El cáncer microcítico de pulmón es el que se encuen-

tra más asociado a síndromes paraneoplásicos. De 

hecho, entre el 20-40% de los pacientes afectados 

manifiestan alguno de ellos. El más frecuente es el 
síndrome de secreción inadecuada de hormona anti-
diurética (SIADH), que se presenta en hasta el 15% de 
ellos. A pesar de este hecho, hay otros síndromes 
paraneoplásicos como las encefalitis mediadas por 
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autoanticuerpos que tienen lugar en estos pacientes 
en hasta un 3% de los casos. Algunos síndromes pa-
raneoplásicos como la hipercalcemia mediada por pép-
tidos relacionados con la parathormona no es típica de 
este tipo de tumores1. 

A continuación presentaremos un síndrome paraneoplá-
sico atípico en cáncer microcítico de pulmón relacionado 
con una secreción ectópica de corticotropina (ACTH) y un 
hiperaldosteronismo secundario sintomático asociado.

Caso clínico

Se presenta el caso de un paciente de 59 años con 
antecedentes personales de hipercolesterolemia, fuma-
dor de 6-8 cigarrillos/día desde los 16 años de edad y 
bebedor moderado. Sin alergias medicamentosas co-
nocidas. Toma omeprazol como tratamiento habitual.

El paciente comenzó con una clínica consistente en 
distensión abdominal, plenitud posprandial, molestias 
epigástricas y en hipocondrio derecho con sensación de 
empastamiento. Edemas maleolares y pérdida de peso 
de 4-5 kg en tres meses. Fue ingresado para estudio, 
diagnosticándose por tomografía por emisión de positro-
nes y biopsia de cáncer microcítico de pulmón, enferme-
dad extendida con metástasis hepáticas múltiples.

Tras recibir un único ciclo de tratamiento basado en 
carboplatino y etopósido, el paciente ingresó a cargo 
del Servicio de Oncología Médica por neutropenia gra-
do IV y sepsis respiratoria. A la exploración destacaba 
una tensión arterial de 182/108, frecuencia cardiaca de 
80, saturación de oxígeno 96% con gafas nasales a 2 l 
y fiebre de 38.3º con abundantes ruidos de secrecio-
nes respiratorias. A nivel analítico se objetivó: bilirrubi-
na total de 3 g/dl a expensas de directa, sodio de 
147 mEq/l, potasio de 2.5 mEq/l, proteína C reactiva 
(PCR) de 479, procalcitonina de 13, 9.3 g/dl de hemog-
lobina, neutrófilos 650/mm3 y 11.000/mm3 plaquetas. 

Tras varios días de tratamiento antibiótico con merope-
nem 1 gramo cada 8 horas y tedizolid 200 mg cada 24 horas 
junto a la suplementación con factores estimulantes de 
colonias de granulocitos, pool de plaquetas e hidroelectro-
lítica se produjo una mejoría en los reactantes de fase agu-
da (PCR 479-153) junto a la recuperación del recuento de 
neutrófilos. Sin embargo, las cifras de tensión arterial con-
tinuaron siendo elevadas a pesar del empleo de inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina y diuréticos. La 
tendencia a la hipopotasemia permaneció a pesar de la 
reposición enérgica. 

Es por estos motivos que se decidió realizar un es-
tudio hormonal sospechando un posible hiperaldoste-
ronismo. Los valores obtenidos en este fueron los 

siguientes: ACTH 160 ng/l (límite superior de referencia 
20 ng/l), renina 0.6 µg/ml (límite inferior de referencia 
1.3 µg/ml), aldosterona 54.6 ng/dl (límite superior de 
referencia 24 ng/dl), cortisol 56.3 µg/dl (límite superior 
de referencia 20 µg/dl), 2,347 cortisol urinario/creatini-
na. El cociente entre aldosterona y renina fue de 91, lo 
que parece corresponderse con un hiperaldosteronismo 
suprarrenal. Al diagnóstico, se realizó al paciente una 
gammagrafía con octreótido en la que se observan 
captaciones fisiológicas en los órganos habituales y 
negatividad tanto en el tejido tumoral como a nivel hi-
pofisario. Se observa una cierta hiperplasia suprarrenal 
derecha captante en esta prueba.

Por todo ello se sospechó un hiperaldosteronismo 
causado por una secreción ectópica tumoral de ACTH, 
se inició tratamiento con doxazosina 8-4-4 mg, espiro-
nolactona 100 mg cada 24 horas y losartán 50 mg cada 
24 horas. Tras este ajuste farmacológico se produjo el 
control de las cifras de sodio (144 mEq/l), potasio 
(3.3 mEq/l) y de los valores de presión arterial 
(120/70 mmHg).

Sin embargo, la enfermedad oncológica a nivel hepático 
continuó progresando y el estado general del paciente 
(debido al largo ingreso) se deterioró, impidiendo pau-
tar quimioterapia alguna con finalidad paliativa, por lo 
que el paciente falleció de insuficiencia hepática en el 
contexto de la progresión tumoral.

Discusión

Dados los datos clínicos y analíticos parece que el 
paciente padecía un hiperaldosteronismo paraneoplási-
co en el contexto de una secreción ectópica de ACTH. 
El cociente aldosterona:renina era superior a 25 (91), lo 
que se asocia con alta probabilidad a un hiperaldoste-
ronismo suprarrenal, ya sea primario o por estímulo de 
ACTH2. Los niveles de ACTH se encontraban elevados 
(160 ng/l) y la gammagrafía con octreótido no mostraba 
captaciones hipofisarias, lo cual según los estudios rea-
lizados orienta a que no existirían adenomas a ese ni-
vel3. Es por lo que todas las pruebas parecen apuntar 
a un hiperaldosteronismo de causa paraneoplásica. 

Si atendemos a los niveles de cortisol, también estos 
se encuentran elevados, aunque el paciente no presen-
taba una clara clínica de hipercortisolismo. Esto es de-
bido a que la estimulación de la ACTH ectópica provocó 
una cierta hiperplasia suprarrenal visible en el octreos-
cán que podría explicar tanto el hiperaldosteronismo 
como el hipercortisolismo. 

Este síndrome paraneoplásico es bastante raro en 
el cáncer microcítico de pulmón. De hecho, la 
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hipersecreción de ACTH se asocia únicamente a un 
1% de los cánceres microcíticos de pulmón4. Jeong, 
et  al. (2015)5 y Elias, et al. (2019)6 describen casos 
de secreción ectópica de ACTH por cánceres micro-
cíticos de pulmón que se asocian a hiperaldostero-
nismo, pero no a síndrome de Cushing. 
Fernández-Rodríguez, et al. (2008)7 e Izzedine, et al. 
(2009)8 describen un hiperaldosteronismo asociado 
a síndrome de Cushing en el contexto de una secre-
ción ectópica de ACTH por cáncer microcítico de 
pulmón. El caso más extraño lo describen Agarwall, 
et al. (2018)1, el cual consiste en una secreción ec-
tópica de ACTH y de hormona antidiurética simultá-
neas por un cáncer microcítico de pulmón.
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