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CASO CLINICO

Secrecion ectépica de ACTH e hiperaldosteronismo como
sindrome paraneoplasico atipico en un paciente con cancer
microcitico de pulmén metastasico

Kevin Doello-Gonzdlez*, Victor Amezcua-Hernandez y Javier Valdivia-Bautista
Servicio de Oncologia Médica, Hospital Virgen de las Nieves, Granada, Espaha

Resumen

El cancer microcitico de pulmdén se encuentra asociado a sindromes paraneoplasicos como el sindrome de secrecion in-
adecuada de hormona antidiurética (o arginina vasopresina). Se presenta el caso de un hiperaldosteronismo y secrecion
ectdpica de hormona adrenocorticotropica (o corticotropina) asociados a cancer microcitico de pulmdn. Un paciente de 59
afios fue estudiado por un sindrome constitucional, diagnosticandose un cdncer microcitico de pulmon enfermedad exten-
dida. En el transcurso de su proceso oncoldgico manifiesta una clinica de hipertension, hipernatremia e hipopotasemia. Tras
un estudio hormonal es diagnosticado de un hiperaldosteronismo paraneopldsico que se controla con antihipertensivos y
antialdosterdnicos. El paciente finalmente fallecidé por progresion hepdtica 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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Introduccion manifiestan alguno de ellos. El mas frecuente es el
sindrome de secrecion inadecuada de hormona anti-

El cancer microcitico de pulmon es el que se encuen- i rética (SIADH), que se presenta en hasta el 15% de
tra mas asociado a sindromes paraneoplasicos. De ellos. A pesar de este hecho, hay otros sindromes
hecho, entre el 20-40% de los pacientes afectados paraneoplasicos como las encefalitis mediadas por
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autoanticuerpos que tienen lugar en estos pacientes
en hasta un 3% de los casos. Algunos sindromes pa-
raneoplasicos como la hipercalcemia mediada por pép-
tidos relacionados con la parathormona no es tipica de
este tipo de tumores'.

Acontinuacion presentaremos un sindrome paraneopla-
sico atipico en cancer microcitico de pulmén relacionado
conunasecrecion ectdpica de corticotropina (ACTH) y un
hiperaldosteronismo secundario sintomatico asociado.

Caso clinico

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

El paciente comenzo6 con una clinica consistente en
distension abdominal, plenitud posprandial, molestias
epigéstricas y en hipocondrio derecho con sensacién de
empastamiento. Edemas maleolares y pérdida de peso
de 4-5 kg en tres meses. Fue ingresado para estudio,
diagnosticandose por tomografia por emision de positro-
nes y biopsia de cancer microcitico de pulmon, enferme-
dad extendida con metéstasis hepaticas multiples.

Tras recibir un Unico ciclo de tratamiento basado en
carboplatino y etopdsido, el paciente ingresé a cargo
del Servicio de Oncologia Médica por neutropenia gra-
do IV y sepsis respiratoria. A la exploracion destacaba
una tensién arterial de 182/108, frecuencia cardiaca de
80, saturacion de oxigeno 96% con gafas nasales a 2 |
y fiebre de 38.3° con abundantes ruidos de secrecio-
nes respiratorias. A nivel analitico se objetivd: bilirrubi-
na total de 3 g/dl a expensas de directa, sodio de
147 mEq/l, potasio de 2.5 mEq/l, proteina C reactiva
(PCR) de 479, procalcitonina de 13, 9.3 g/dl de hemog-
lobina, neutrdfilos 650/mm? y 11.000/mm? plaquetas.

Tras varios dias de tratamiento antibiético con merope-
nem 1gramocada8horasytedizolid200mgcada 24 horas
junto a la suplementacion con factores estimulantes de
colonias de granulocitos, poolde plaquetas e hidroelectro-
litica se produjo unamejoriaenlosreactantes de fase agu-
da (PCR 479-153) junto a la recuperacion del recuento de
neutrdfilos. Sinembargo, las cifras de tension arterial con-
tinuaron siendo elevadas apesardelempleodeinhibidores
delaenzimaconvertidorade angiotensinay diuréticos. La
tendencia a la hipopotasemia permanecio a pesar de la
reposicion enérgica.

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

siguientes: ACTH 160 ng/I (limite superior de referencia
20 ng/l), renina 0.6 ug/ml (limite inferior de referencia
1.3 ug/ml), aldosterona 54.6 ng/dl (limite superior de
referencia 24 ng/dl), cortisol 56.3 pg/dl (limite superior
de referencia 20 pg/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 diagnostico, se realizé al paciente una
gammagrafia con octreétido en la que se observan
captaciones fisioldgicas en los 6rganos 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 sospechd un hiperaldosteronismo
causado por una secrecién ectépica tumoral de ACTH,
se inici6 tratamiento con doxazosina 8-4-4 mg, espiro-
nolactona 100 mg cada 24 horas y losartédn 50 mg cada
24 horas. Tras este ajuste farmacoldgico se produjo el
control de las cifras de sodio (144 mEq/l), potasio
(3.3 mEqg/l) y de los valores de presion arterial
(120/70 mmHg).

Sinembargo, laenfermedad oncoldgica anivel hepatico
continud progresando y el estado general del paciente
(debido al largo ingreso) se deterioro, impidiendo pau-
tar quimioterapia alguna con finalidad paliativa, por lo
que el paciente fallecié de insuficiencia hepatica en el
contexto de la progresién tumoral.

Discusion

Dados los datos clinicos y analiticos parece que el
paciente padecia un hiperaldosteronismo paraneoplasi-
co en el contexto de una secrecion ectépica 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 estimulo de
ACTH?. Los niveles de ACTH se encontraban elevados
(160 ng/l) y la gammagrafia con octredtido no mostraba
captaciones hipofisarias, lo cual segun los estudios rea-
lizados orienta a que no existirian adenomas a ese ni-
vel®. Es por lo que todas las pruebas parecen apuntar
a un hiperaldosteronismo de causa paraneoplasica.

Si atendemos a los niveles de cortisol, también estos
se encuentran elevados, aunque el paciente no presen-
taba una clara clinica de hipercortisolismo. Esto es de-
bido a que la estimulacién de la ACTH ectdpica provocéd
una cierta hiperplasia suprarrenal visible en el octreos-
can que podria explicar tanto el hiperaldosteronismo
como el hipercortisolismo.

Este sindrome paraneoplasico es bastante raro en
el cancer microcitico de pulmén. De hecho, la
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hipersecrecion de ACTH se asocia Unicamente a un
1% de los cénceres microciticos de pulmoén*. Jeong,
et al. (2015)° y Elias, et al. (2019)® describen casos
de secrecion ectdpica de ACTH por canceres micro-
citicos de pulmén que se asocian a hiperaldostero-
nismo, pero no a sindrome de Cushing.
Fernandez-Rodriguez, et al. (2008) e lzzedine, et al.
(2009)¢ describen un hiperaldosteronismo asociado
a sindrome de Cushing en el contexto de una secre-
cion ectopica de ACTH por cancer microcitico de
pulmdn. El caso mas extrafo lo describen Agarwall,
et al. (2018), el cual consiste en una secrecion ec-
topica de ACTH y de hormona antidiurética simulta-
neas por un cancer microcitico de pulmon.
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