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PRESENTACION DE CASOS

SINDROME DE TOLOSA HUNT

El sindrome de Tolosa Hunt es una entidad clinica
caracterizada por una lesion granulomatosa a nivel
del seno cavernoso que da origen a una oftalmople-
jia dolorosa con respeto de la pupila. La respuesta
favorable a los esteroides en estos pacientes general-
mente hace el diagndstico. La venografia orbitaria
es un procedimiento util en el diagndstico; puede
mostrar obstruccién de la vena orbitaria superior,
flujo venoso colateral u opacificacion del seno caver-
noso que sugiere un flujo disminuido a través del seno
cavernoso.

Se estudiaron dos pacientes de 17 y 30 afios de
edad cuyo motivo de consulta fue el de diplopia y
dolor retrocular. Los dos casos mostraron al examen
neuroldégico unicamente compromiso de un III par
incompleto con respecto de la pupila. A los dos pa-
cientes se les hizo una venografia orbitaria, la cual
fue compatible con el diagndstico de Tolosa Hunt.

INTRODUCCION

El sindrome de Tolosa Hunt fue descrito en 1954
por Eduardo Tolosa, en un paciente con una oftal-
moplejia dolorosa, asociada a lesiones periarteriales
de tipo granulomatoso de la porcion intracavernosa
de la arteria cardtidahomolateral (1-5).

Hunt en 1961 (1) publicé seis casos similares y
establecié unos criterios, los cuales permanecen vi-
gentes. Dos afios mas tarde Sondheimer y Knapp
(2,6) introdujeron la flebografia orbitaria en el es-
tudio de este sindrome demostrando oclusién de la
vena oftalmica superior y obstrucion total o parcial
del seno cavernoso ipsilateral.

En 1966 Smith y Taxdal (2, 4, 5) utilizaron por
primera vez el nombre de sindrome de Tolosa Hunt
para denominar esta entidad, la cual describieron co-
mo: beningna, sensible a corticosteroides y relaciona-
da con las muchas entidades que producen sindrome
de la hendidura esfenoidal. Ketler y Martin (7) llama-
ron la atencion sobre los hallazgos arteriograficos,
consistentes en estrechez a nivel de la porcion caver-
nosa de la cardtida y su reversibilidad con el trata-
miento.

MATERIAL Y METODOS

Informe de los casos

Caso No. 1: paciente de 30 afios de edad, sexo fe-
menino, quien ingresa consultando por dolor a nivel
del globo ocular derecho, seguido tres dias después
de diplopia horizontal, vision borrosa y ptosis palpe-
bral ipsilateral. Como antecedente: parto normal una
semana antes de iniciarse la sintomatologia; en el
segundo trimestre de dicho embarazo presentd dolor
retro-ocular derecho que cedidé espontaneamente, en
esta oportunidad se practicdé escanografia cerebral
que sugirié la presencia de un aneurisma.

Al examen fisico se encontré6 compromiso incom-
pleto del IIl par, con pupila respetada y compromiso

del IV par. Fondo de ojo normal. Con impresion
diagnodstica de: aneurisma cerebral o sindrome de
Tolosa Hunt, se hospitalizo.

Se inici6 estudio con arteriografia carotidea dere-
cha (Figura 1) practicada el dia del ingreso, la cual fue
normal; al dia siguiente se realizé escanograma cere-
bral (Figura 2) que descartd patologia a nivel selar
y paraselar. Se practico una flebografia de orbitas
(Figuras 3a, 3b) que mostré disminucidon del flujo
sanguineo venenoso a nivel del seno cavernoso dere-
cho. Con estos estudios se hizo diagnostico de sindro-
me de Tolosa Hunt y se inicié tratamiento con pred-
nisona, obteniéndose completa mejoria.

Caso No. 2: paciente de sexo femenino, 17 afios de
edad, quien consultd por ptosis palpebral derecha,
exotropia, dolor en el angulo interno del ojo afectado

Figura 2. Escanograma Cerebral normal.
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Figura 3a.

Figura 3b.

y cefalea hemicranea homolateral. El dolor dur6 cua-
tro dias y cedid espontaneamente, persistiendo la
demas sintomatologia. Como antecedentes: dos episo-
dios similares en 1975 y 1982 que cedieron sin trata-
miento y fueron de menor duracién e intensidad. Al
examen fisico se encontrdé compromiso incompleto
del III par, la pupila se encontré midriatica pero res-
pondia a la luz y acomodacidn. Se hizo una impresion
diagndstica de sindrome de Tolosa Hunt, se practico
escanografia cerebral la cual fue normal y flebogra-
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fia orbitaria (Figuras 4a, 4b) la cual mostrd estasis
del flujo sanguineo a nivel de la vena oftdlmica supe-
rior derecha en su unidon con el seno cavernoso, com-
patible con el sindrome de Tolosa Hunt. Se inicid
tratamiento con corticoesteroides, observandose una
mejoria completa del cuadro clinico.

Figura 4a.

Figura 4b.

DISCUSION
Se presentan dos casos con sindrome de Tolosa
Hunt que cumplen los criterios descritos por Hunt
(1) en 1961 (dolor retro-ocular que precede o coin-
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cide con oftalmoplejia, compromiso de cualquier
nervio que atraviese el seno cavernoso, sintomatolo-
gia variable, con duracién de dias o semanas y ata-
ques recurrentes). La remision puede ser espontanea
y esto descarta lesion ocupando espacio, vascular
o tumoral del seno cavernoso.

Pueden presentarse alteraciones en el VI par, la
primera rama del V y recientemente se ha informado
lesion del VII par (1, 8- 11).

El estudio angiografico se practica para descartar
aneurismas de la arteria cardtida en su porcion intra-
cavernosa, fistula cardtidocavernosa o hemangiomas.
Los hallazgos de la arteriografia carotidea consisten
en adelgazamiento irregular de la arteria en su por-
cidén intracavernosa o normalidad del estudio, como
ocurrié en el primer paciente (3, 4, 6, 7). La flebo-
grafia de Orbitas parece ser mas sensible que la arte-
riografia pero al igual que con este ultimo procedi-
miento sus hallazgos no son lo suficientemente regu-
lares para considerarlos patognomonicos. Podemos
apreciar principalmente oclusion de las venas oftal-
micas superiores a nivel de su tercera porcion y ex-
clusion total o parcial del seno cavernoso (4, 5, 12, 13).

En ambos pacientes se practicé flebografia y los
hallazgos fueron similares a los descritos en la litera-
tura.

El diagnoéstico diferencial debe hacerse con malfor-
maciones vasculares: aneurismas, fistulas y heman-
giomas que afecten el seno cavernoso o la hendidura
esfenoidal; es por ésto la importancia de los estudios
angiograficos (1,4, 6, 8, 9).

El compromiso arterial también puede ser secun-
dario a procesos vasculiticos por enfermedades de
tipo sistémico como la periarteritis nodosa que se
acompafia ademas de anticuerpos antinucleares posi-
tivos y bajos niveles de complementos séricos. La
arteritis temporal clinicamente presenta mayor com-
promiso visual, fondo de ojo anormal y si bien res-
ponde al tratamiento con corticoesteroides, lo hace
de manera menos dramética (1,6).

La migrafia oftalmopléjica tiene una caracteristi-
ca de dolor pulsatil, no continuo e historia familiar
y personal con antecedentes de episodios anteriores.
(1,2, 4). La oftalmoplejia diabética compromete el
III par de manera incompleta pero no siempre es
dolorosa (2).

El seudotumor orbitario y el sindrome de Tolosa
Hunt no pueden diferenciarse clinicamente ni radio-
légicamente pero el seudotumor compromete mas a
menudo el II pary el Tolosa Hunt el V (6).

El sindrome de la hendidura esfenoidal puede tam-
bién ser secundaria a trauma, infecciones (periostitis,
meningitis, sinusitis), neoplasias como meningiomas,
sarcomas, tumores de hipo6fisis y metastasicos (1,4,
8, 9, 12). Los estudios de anatomia patolégica mues-
tran compromiso del seno cavernoso por tejido gra-
nulomatoso inespecifico (6).

El tratamiento se hace con corticoesteroides obte-
niéndose siempre una rapida mejoria. Esto no es
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exclusivo de sindrome de Tolosa Hunt ya que la ma-
yoria de los tumores pueden responder inicialmente
a este tratamiento (1,2, 6).

SUMMARY

The Tolosa Hunt syndrome consists of intermittent
painful ophtalmoplejia resulting from a nonspecific
inflamatory process in the cavernous sinus which res-
ponds to steroid therapy. Orbital phlebography shows
obstruction of the superior ophtalmie vein and poor
opacification of the ipsilateral cavernous sinus. This
paper reports two female patients, 17 and 30 years
old respectively, admitted with unilateral painful
ophtalmoplejia. Both patients underwent orbital phle-
bography which revealed the characteristic findings of
the Tolosa Hunt syndrome.
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SINDROME DE SECRECION ECTOPICA
DE ACTH POR UN CARCINOMA
DE CELULAS EN AVENA DEL PULMON

Se presenta el caso de una mujer de 48 afios quien
ingresa al Hospital Universitario San Ignacio por un
cuadro de posible compresion medular a nivel de T10.
Por la facies cushingoide, una diabetes mellitus de re-
ciente comienzo y el antecedente de un tumor de me-
diastino anterior resecado un afo antes, se sospeché
un sindrome de secrecion ectéopica de ACTH que se
confirmé al demostrar niveles de cortisol superiores a
1,600 nmol/L, atin bajo supresion con 8 mg de dexa-
metasona. Fallecié 10 dias mas tarde en shock hipo-
volémico e insuficiencia respiratoria, habiendo presen-
tado hipokalemia pertinaz con niveles de potasio que
bajaron hasta 1.6 mEq/L. En la autopsia se encontré
un tumor pequeiio de células en avena en el 16bulo
medio del pulmén, con metastasis a pleura, pericar-
dio, diafragma, hipéfisis y suprarrenales que ademas
estaban francamente hiperplasicas. A nivel medular se
encontr6 una hidromielia.

Se discuten las caracteristicas clinicas y paraclini-
cas del sindrome de secrecién ectépica de ACTH con
especial referencia al carcinoma de células en avena y
se revisan nuevos conceptos respecto a la secrecion de
hormonas por estos tumores.

MATERIAL Y METODOS
Presentacion del caso: Una mujer de 48 afos ingre-
s6 al Hospital Universitario San Ignacio por presentar
dolor lumbar asociado a disminucién de la fuerza
muscular en miembros inferiores y limitacién progre-
siva para la marcha; de ocho dias de evolucién. Pre-
sentaba también disnea de un mes de evoluciéon que
habia progresado a ortopnea, polidipsia y poliuria,
por lo cual habia consultado tres dias antes al médico
particular quien diagndstico diabetes mellitus e insufi-
ciencia cardiaca, iniciandole tratamiento con dieta hi-
pogliacida, digoxinae hidroclorotiazida.

Tenia como antecedentes tuberculosis pulmonar
tratada veinte afios antes, hipertension arterial diag-
nosticada tres meses antes y tratada inicialmente con
furosemida que la paciente suspendid por presentar
marcada adinamia; y una toracotomia practicada un
afio antes en otra Instituciéon, por una masa de me-
diastino anterior que fue informada por patologia co-
mo un disgerminoma por lo cual recibi6 radioterapia.
Ademas la paciente venia notando desde hacia unos
tres meses edema palpebral y facial, pérdida modera-
da de peso, hirsutismo en cara y equimosis en miem-
bros inferiores.

Al examen se encontrd una paciente con T.A. 110/
70 mm de Hg (sin cambios posturales), F.C. 100 x
min y F.R. 30 x min. Presentaba edema palpebral y
facial, hirsutismo moderado, ligera hiperpigmentacidon
y telangiectasias en las regiones malares. Habia signos
de caquexia y equimosis en miembros inferiores. La
pufiopercusiéon de cuerpos vertebrales era dolorosa,
principalmente a nivel de T10 y L3. Paraparesia de gra-
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do 3/5, hipoestesia e hipoalgesia con nivel sensitivo en
T10, hiporreflexia patelar y arreflexia aquiliana bila-
terales. La esfera mental estaba conservada. A pesar
de no encontrarse otros estigmas, la facies cushingoi-
de hizo sospechar un sindrome de Cushing por posi-
ble secrecion ectdpica de ACTH, con diabetes melli-
tus secundaria y una lesion medular compresiva a nivel
de T10. Con estas posibilidades diagnosticas se inicid
el estudio.

El cuadro flematico mostr6 hemoglobina de 12.2
g/dl, hematocrito de 38% y 5000 leucocitos con 78%
de neutréfilos, 10% de cayados y 12% de linfocitos.
Glicemia inicial 493 mg/dl, nitrégeno ureico 33 mg/dl,
creatinina 0.8 mg/dl, sodio 150 mEq/L, potasio 2.5
mEq/L, cloro 110 mEq/L, calcio 7.9 mg/dl, fésforo
2.5 mg/dl, fosfatasa alcalina 152 UI/L, transaminasas
oxalacética 42 UI/L y piravica 45 UI/L, bilirrubina
total 1.56 mg/dl con directa de 0.92 mg/dl. Los gases
arteriales iniciales mostraron pH de 7.49 con PCO2
28 mm de Hg, HCO3 21 mEq/L, PO2 44 mm de Hg y
Sa02 83%; se interpretaron como alcalemia leve por
alcalosis metabodlica e hipoxemia severa. En el electro-
cardiograma se encontrd trastorno difuso de larepolari-
zacion. La radiografia de torax mostro tractos fibrosos
apicales bilaterales e imagenes nodulares calcificadas
en el apice derecho. La radiografia de columna mos-
tré6 severa osteoporosis con aplastamiento cuneiforme
de T10, 11 y 12. La radiografia simple de silla turca
fue normal.

El estudio endocrino se iniciéd con la valoracion del
ritmo circadiano de cortisol en sangre que a las 8 am
estaba en 2,152 nmol/L (N: 194-551)y a las 4 pm en
3,330 nmol/L (N:82-275). En seguida se comenzd a
intentar suprimir el eje con dosis crecientes de dexa-
metasona y midiendo cortisol a las 8 am del dia si-
guiente. Después de dar 1 mg a las 11 pm, el cortisol
estaba en 2,728 nmol/L, y después de dar 2 mg repar-
tidos en 24 horas durante 2 dias, el cortisol seguia en
2,709 y 1,626 nmol/L (dia 1y dia 2 respectivamente);
después de 8 mg repartidos en 24 horas el cortisol es-
taba en 2,262 nmol/L, con lo cual se confirmé una hi-
persecrecion muy severa de cortisol, no suprimible. Se
midieron también otras hormonas en condiciones ba-
sales, encontrandose LH en 1.5 UI/L y FSH en 2.7
UI/L (normalmente mayores de 40 y 20 UI/L respec-
tivamente, en menopausia). La prolactina estaba en
432.3 mUI/L (N: menor de 500 mUI/L) y la hormo-
na de crecimiento en 9,56 mUI/L (N: menor de 20
mUI/L). Un T4 estaba en 21.3 nmol/L (N: 74-160
nmol/L) con TSH en 1.97 mUI/L (N: 0.5-5 mU/L).

Se tratd inicialmente con hidratacién y potasio por
via parenteral, dieta, oxigeno y posteriormente insuli-
na. Durante la hospitalizacidon su estado general se de-
terioré6 progresivamente con deshidratacion e hipovo-
lemia persistenes, signos de dificultad respiratoria y
kalemias que llegaron hasta 1.6 mEq/L. Diez dias des-
pués del ingreso presentd signos de shock con cam-
bios electrocardiograficos consistentes en bajo voltaje
generalizado, elevacion anteroseptal del segmento ST
y mala progresion de la onda R de VI a V4. Después
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presentd paros cardiorrespiratorios que respondieron
a maniobras dos veces, la segunda en la Unidad de
Cuidado Intensivo revirtiendo a ritmo de disociacion
auriculoventricular. Antes de fallecer en un tercer pa-
ro, se pudo auscultar un soplo tubarico en base de he-
mitérax izquierdo y estertores finos en base de hemi-
torax derecho. Un cuadro hematico premdrtem mostro
hemoglobina de 6.8 g/dl, hematocrito de 23% y 3,150
leucocitos por mm3 con 67% de neutrofilos, 21% en
cayado, 3% de linfocitos y 9% de mielocitos y meta-
mielocitos. El potasio sérico estaba en 3.4 mEq/L.

Los hallazgos mas importantes en la autopsia fue-
ron los de cavidad toraxica: los apices pulmonares se
encontraban adheridos entre si y al esterndn por ban-
das fibrosas. La pleura, el diafragma y el pericardio
parietal tenian multiples lesiones nodulares blancorro-
sadas, de consistencia cauchosa y a veces firme, con
diametros hasta de 2 cm. Los pulmones pesaron 1000
g (N: hasta 700 g), eran de color violaceo con pig-
mento antracdtico, hipocrepitantes, cauchosos excep-
to en los apices donde habia fibrosis y areas nodulares
duras; al corte de una de estas areas, que media 1.2
cm de didmetro, salié un material caseoso y microsco-
picamente correspondia a una antigua lesién por his-
toplasma. Habia nodulos semejantes en las bases y
uno intraparenquimatoso en lébulo medio de 0.3 cm
de diametro que al microscopio correspondia a un
tumor compuesto por células pequefias, del tamafo
de dos linfocitos aproximadamente, con citoplasma
basofilo escaso, nucleo grande central, cromatina fina
dispersa y ocasionalmente uno a dos nucléolos, dis-
puestas en cordones y trabéculas con focos de necrosis
(Figura 1). Los no6dulos satélites correspondian a la
misma descripcidn; se observo invasion a vasos linfa-
ticos.

Con estos hallazgos se hizo el diagnostico de carci-
noma de célula pequeila compatible con carcinoma de
células en avena de pulmon, originado en l16bulo me-
dio, con metastasis a pleura, diafragma, pericardio y
glandulas suprarrenales las cuales mostraban nddulos
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con caracteristicas idénticas y con didmetros hasta de
0.8 c¢cm (Figuras 2 y 3). La suprarrenal derecha pesaba
18 gy la izquierda 19 g (N: hasta 7 g c/u). La hipdsis
pesaba 1.8 g.(N: hasta 0.9 g) y presentaba disemina-
cion linfangitica del tumor.

Otros hallazgos de importancia fueron la marcada
osteoporosis de cuerpos vertebrales, especialmente
lumbares y la médula espinal que a nivel toraxico es-
taba adelgazada en sentido anteroposterior con cavita-
cién y comunicacion con la pia aracnoides de los cor-
dones posteriores, que al microscopio correspondia a
un proceso desmielinizante difuso con lesion neuronal
y degeneracién axonal en hastas anteriores (Figura 4).
También se encontr6 insuficiencia cardiaca congestiva
manifestada por dilatacion de cavidades derechas,
congestion pasiva del higado y esplenomegalia conges-
tiva,

Se reviso el estudio de la masa mediastinal practi-
cado un afio antes en otra Institucion, comprobando-
se tumor metastasico de iguales caracteristicas al ya

Figura 2, Aspecto macroscépico de las suprarrenales. Se ob-
servan nédulos metastdsicos en su superficie.

Figura 1. Imagen microscdpica del carcinoma de células en
avena encontrado en pulmén.

Figura 3. I'magen microscépica de una metstasis del carcino-
ma de células en avena a nivel de suprarrenal.
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descrito, y se descarté por consiguiente el diagnostico
previo de disgerminoma (Figura 5).

Figura 5.

DISCUSION

Desde su caracterizaciéon por Liddle en los afios se-
sentas (1), el sindrome de secrecion ectépica de
ACTH (SSEA) ha sido pionero en la comprension del
comportamiento endocrino de los tumores y en afios
recientes ha permitido descifrar parcialmente los me-
canismos celulares comprometidos en la produccion
de esta hormona, especialmente en lo que respecta a
eventos tales como su almacenamiento y el fracciona-
miento enzimatico a partir del gran precursor, la pro-
opiomelanocortina (2).

Clinicamente, el SSEA se puede presentar en dos
formas (3): como un cuadro clasico de Cushing origi-
nado en tumores generalmente benignos y de lenta
evolucion que permiten el desarrollo de todos los es-
tigmas y que con frecuencia permanecen ocultos por
largo tiempo, o como en el presente caso, complican-
do un cuadro severo de cancer, donde ciertas conse-
cuencias del hipercortisolismo como el desgaste mus-
cular, se confunden con las del propio tumor.

En ambos casos, sin embargo, el SSEA reune ciertas
caracteristicas peculiares que permiten diagnosticarlo

Acta Med. Col. Vol. 10 No. 6, 1985

261

aun en ausencia de los estigmas externos clasicos des-
critos por Cushing (3,4). La mas constante es la hipo-
kalemia generalmente menor de 3 mEq/L con alcalosis
metabdlica; nuestra paciente alcanzé valores de 1.6
mEq/L de potasio sérico, con un pH arterial inicial de
7.49. La hipokalemia se atribuye principalmente a la
hipersecrecion de potentes precursores mineralocorti-
coides como la deoxicorticosterona y la corticostero-
na (2,3). El cortisol suele alcanzar cifras superiores a
los 1,000 nmol/L; en nuestro caso se mantuvieron por
encima de 1,600 nmol/L aun bajo administracion de
8 mg diarios de dexametasona. El hecho de no poder-
se suprimir esta no supresibilidad es base del diagnds-
tico aunque se han descrito casos en que el tumor se-
creta factor liberador de corticotropina (CRF) ectdpi-
co, o responde a éste al ser cultivado (5) prediciendo
que puede suprimirse invivo con dexametasona, lo
cual, en efecto, se ha observado (4). El empleo del
CRF como prueba de estimulo ha demostrado ser util
en el diagndstico diferencial de estos casos (6-16).
Llaman la atencion la hipertrofia e hiperfuncién que
alcanzaron las suprarrenales a pesar del severo com-
promiso metastasico que presentaban. El hipercortiso-
lismo fue también el responsable del edema, de la se-
vera osteoporosis y de la diabetes mellitus que llegd a
desencadenar una cetoacidosis.

Otro de los signos cardinales del SSEA, la hiperpig-
mentaciéon, no fue muy notoria en este caso. Al pare-
cer no es constante (7) y se atribuye no sélo ala ACTH
sino también a diversas lipotrofinas (LPH), incluyen-
do la gamma LPH y la beta MSH; hormonas que no
juegan un papel importante en el humano normal (3).

En muchos de estos tumores el fraccionamiento de
la pro-opimelanocortina difiere del que ocurre nor-
malmente en la hipofisis. Se producen importantes
cantidades de ACTH de alto peso molecular (22K)
compuesta por gamma MSH y por ACTH nativa
(4.5K). Este polipéptido denominado "big" ACTH,
potencializa la accién de la ACTH aunque parece ca-
recer de accidon bioldgica independiente (3,8) y ha si-
do postulado como marcador en cancer de pulmon
(9,10). Diversas formas de LPH incluyendo fragmen-
tos, llegan a predominar sobre la ACTH, alcanzando
proporciones de 11/5: 1 (4,11). Se produce también
péptido corticotropiniforme (CLIP), que normalmen-
te es privativo del 16bulo intermedio de la hipofisis, y
altas cantidades de beta endorfina y met-encefalina
que pueden ser responsables de trastornos siquidtricos
como la depresion y del escaso dolor en presencia de
tumores con extensas metastasis (3).

Aunque existia el diagndstico anatomopatoldgico
previo de disgerminoma, la evoluciéon maligna del tu-
mor en breve tiempo a pesar de la radioterapia, permi-
tia sospechar que en nuestro caso se tratase de otro ti-
po de cancer. La presencia del SSEA descartaria la
posibilidad de un tumor primario en mediastino ante-
rior, donde son los timomas los principales responsa-
bles del sindrome. El 60% de los casos de SSEA son
debidos a carcinomas broncogénicos, principalmente
el de células pequefias, que alcanza una incidencia de



20 a 25% entre dichos tumores, son extremadamente
malignos y producen metastasis tempranas sin que su
localizacion primaria sea aparente a los rayos X (12);
como sucediéo en la paciente. Ademas de ACTH vy
péptidos relacionados, pueden producir hasta una do-
cena de hormonas diferentes incluyendo prolactina,
hormona del crecimiento, hormona luteotrépica, co-
riogonadotropina, vasopresina, oxitocina, parathor-
mona, calcitonina, estradiol, etc., aunque generalmen-
te no alcanzan niveles con implicacidén clinica y solo
se detectan por técnicas de inmunohistoquimica o en
cultivos (13, 14). La ACTH vy la calcitonina son las mas
constantes (presentes en un 30 a 70% de los casos) y
podrian ser utiles para valorar la evolucion del trata-
miento de estos tumores, aunque no se relacionan con
el estadio de la enfermedad (13, 14).

Es interesante la diseminacidén [linfangitica del
tumor a hipéfisis, presente hasta en un 10% de los ca-
sos, y que podria explicar los bajos niveles degonado-
tropinas en nuestra paciente a pesar de la edad, asi co-
mo el hipotiroidismo con TSH normal o bajo; aunque
este hallazgo también podria corresponder al sindro-
me hipotiroxinémico observado en enfermedades no
tiroideas severas (15). La desmielinizacion difusa a ni-
vel medular se atribuye al sindrome paraneoplasico
que también suele presentarse en estos tumores (12).

Fue dificil establecer la causa de muerte en este ca-
so. El hipercotisolismo y la hipokalemia pueden ser
fatales, y cuando el tumor primario lo ha permitido, se
han intentado tratamiento como el bloqueo quimico
de la funcién suprarrenal con metopirona y/o amino-
glutetimida e inclusive con adrenalectomia bilateral
(3,4).
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SUMMARY

The case of a 48 year old woman admitted to the
Hospital Universitario San Ignacio with lumbar pain
and weakness of lower extremities is reported. A me-
diastinal tumor had been removed a year prior to
admission. On admission she was noted to have a
Cushingoid appearance, diabetes mellitus and severe
hypokalemia. Her basal serum Cortisol was extremely
high and did not suppress with high dose dexametha-
sone establishing the diagnosis of Cushing's syndro-
me. At post mortem examination an oat-cell carcino-
ma of the lung with pleural, pericardial, diaphragm,
pituitary and adrenal glands methastasis was found.
The main features of the ectopic ACTH syndrome as
well as new concepts in the understanding of ectopic
hormone secretion by lung tumors are discussed.
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