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PRESENTACION DE CASOS 

SINDROME DE TOLOSA HUNT 
El síndrome de Tolosa Hunt es una entidad clínica 

caracterizada por una lesión granulomatosa a nivel 
del seno cavernoso que da origen a una oftalmople-
jía dolorosa con respeto de la pupila. La respuesta 
favorable a los esteroides en estos pacientes general-
mente hace el diagnóstico. La venografía orbi tar ia 
es un procedimiento útil en el diagnóstico; puede 
mostrar obstrucción de la vena orbitaria superior, 
flujo venoso colateral u opacificación del seno caver-
noso que sugiere un flujo disminuido a través del seno 
cavernoso. 

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

INTRODUCCION 
El síndrome de Tolosa Hunt fue descrito en 1954 

por Eduardo Tolosa, en un paciente con una oftal-
moplejía dolorosa, asociada a lesiones periarteriales 
de tipo granulomatoso de la porción intracavernosa 
de la arteria carótidahomolateral (1-5). 

Hunt en 1961 (1) publicó seis casos similares y 
estableció unos criterios, los cuales permanecen vi-
gentes. Dos años más tarde Sondheimer y Knapp 
(2,6) introdujeron la flebografía orbitaria en el es-
tudio de este síndrome demostrando oclusión de la 
vena oftálmica superior y obstrución total o parcial 
del seno cavernoso ipsilateral. 

En 1966 Smith y Taxdal (2, 4, 5) utilizaron por 
primera vez el nombre de síndrome 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 síndrome 
de la hendidura esfenoidal. Ketler y Martín (7) llama-
ron la atención sobre los hallazgos arteriográficos, 
consistentes en estrechez a nivel de la porción caver-
nosa de la carótida y su reversibilidad con el trata-
miento. 

MATERIAL Y METODOS 
Informe de los casos 

Caso No. 1: paciente de 30 años de edad, sexo fe-
menino, quien ingresa consultando por dolor a nivel 
del globo ocular derecho, seguido tres días después 
de diplopia horizontal, visión borrosa y ptosis palpe-
bral ipsilateral. Como antecedente: parto normal una 
semana antes de iniciarse la sintomatologia; en el 
segundo trimestre de dicho embarazo presentó dolor 
retro-ocular derecho que cedió espontáneamente, en 
esta oportunidad se practicó escanografía cerebral 
que sugirió la presencia de un aneurisma. 

Al examen físico se encontró compromiso incom-
pleto del III par, con pupila respetada y compromiso 

del IV par. Fondo de ojo normal. Con impresión 
diagnóstica de: aneurisma cerebral o síndrome de 
Tolosa Hunt, se hospitalizó. 

Se inició estudio con arteriografía carotídea dere-
cha (Figura 1) practicada el día del ingreso, la cual fue 
normal; al día siguiente se realizó escanograma cere-
bral (Figura 2) que descartó patología a nivel selar 
y paraselar. Se practicó una flebografía de órbitas 
(Figuras 3a, 3b) que mostró disminución del flujo 
sanguíneo venenoso a nivel del seno cavernoso dere-
cho. Con estos estudios se hizo diagnóstico de síndro-
me de Tolosa Hunt y se inició tratamiento con pred-
nisona, obteniéndose completa mejoría. 

Caso No. 2: paciente de sexo femenino, 17 años de 
edad, quien consultó por ptosis palpebral derecha, 
exotropía, dolor en el ángulo interno del ojo afectado 
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y cefalea hemicránea homolateral. El dolor duró cua-
tro días y cedió espontáneamente, persistiendo la 
demás sintomatología. Como antecedentes: dos episo-
dios similares en 1975 y 1982 que cedieron sin trata-
miento y fueron de menor duración e intensidad. Al 
examen físico se encontró compromiso incompleto 
del III par, la pupila se encontró midriática pero res-
pondía a la luz y acomodación. Se hizo una impresión 
diagnóstica de síndrome de Tolosa Hunt, se practicó 
escanografía cerebral la cual fue normal y flebogra-
Acta Med. Col. Vol. 10 No. 6, 1985 

fía orbitaria (Figuras 4a, 4b) la cual mostró estasis 
del flujo sanguíneo a nivel de la vena oftálmica supe-
rior derecha en su unión con el seno cavernoso, com-
patible con el síndrome de Tolosa Hunt. Se inició 
tratamiento con corticoesteroides, observándose una 
mejoría completa del cuadro clínico. 

DISCUSION 
Se presentan dos casos con síndrome 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 oftalmoplejía, compromiso de cualquier 
nervio que atraviese el seno cavernoso, sintomatolo-
gia variable, con duración de días o semanas y ata-
ques recurrentes). La remisión puede ser espontánea 
y esto descarta lesión 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 
lesión del VII par ( 1, 8 - 11 ). 

El estudio angiográfico se practica para descartar 
aneurismas de la arteria carótida en su porción intra-
cavernosa, fístula carótidocavernosa o hemangiomas. 
Los hallazgos de la arteriografía carotidea consisten 
en adelgazamiento irregular de la arteria en su por-
ción intracavernosa o normalidad del estudio, como 
ocurrió en el primer paciente (3, 4, 6, 7). La flebo-
grafía de órbitas parece ser más sensible que la arte-
riografía pero al igual que con este último procedi-
miento sus hallazgos no son lo suficientemente regu-
lares para considerarlos patognomónicos. Podemos 
apreciar principalmente oclusión de las venas oftál-
micas superiores a nivel de su tercera porción y ex-
clusión total o parcial del seno cavernoso (4, 5, 12, 13). 

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

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

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

La migraña oftalmopléjica tiene una característi-
ca de dolor pulsátil, no continuo e historia familiar 
y personal con antecedentes de episodios anteriores. 
( � , � , �). La oftalmoplejía diabética compromete el 
III par de manera incompleta pero no siempre es 
dolorosa (�). 

El seudotumor orbitario y el síndrome de Tolosa 
Hunt no pueden diferenciarse clínicamente ni radio-
lógicamente pero el seudotumor compromete más a 
menudo el II par y el Tolosa Hunt el V (�). 

El síndrome de la hendidura esfenoidal puede tam-
bién ser secundaria a trauma, infecciones (periostitis, 
meningitis, sinusitis), neoplasias como meningiomas, 
sarcomas, tumores de hipófisis y metastásicos (�,�, 
�, �, ��). Los estudios de anatomía patológica mues-
tran compromiso del seno cavernoso por tejido gra-
nulomatoso inespecífico (�). 

El tratamiento se hace con corticoesteroides obte-
niéndose siempre una rápida mejoría. Esto no es 

exclusivo de síndrome de Tolosa Hunt ya que la ma-
yoría de los tumores pueden responder inicialmente 
a este tratamiento (� ,� , �). 

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, �� and �� 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 años quien 

ingresa al Hospital Universitario San Ignacio por un 
cuadro de posible compresión 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 año antes, se sospechó 
un síndrome de secreción ectópica de ACTH que se 
confirmó al demostrar niveles de cortisol superiores a 
1,600 nmol/L, aún bajo supresión con 8 mg de dexa-
metasona. Falleció 10 días más 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 encontró 
un tumor pequeño de células en avena en el lóbulo 
medio del pulmón, con metástasis a pleura, pericar-
dio, diafragma, hipófisis y suprarrenales que además 
estaban francamente hiperplásicas. A nivel medular se 
encontró una hidromielia. 

Se discuten las características clínicas y paraclíni-
cas del síndrome de secreción ectópica de ACTH con 
especial referencia al carcinoma de células en avena y 
se revisan nuevos conceptos respecto a la secreción de 
hormonas por estos tumores. 

MATERIAL Y METODOS 
Presentación del caso: Una mujer de 48 años ingre-

só al Hospital Universitario San Ignacio por presentar 
dolor lumbar asociado a disminución de la fuerza 
muscular en miembros inferiores y limitación progre-
siva para la marcha; de ocho días de evolución. Pre-
sentaba también disnea de un mes de evolución que 
había progresado a ortopnea, polidipsia y poliuria, 
por lo cual había consultado tres días antes al médico 
particular quien diagnóstico diabetes mellitus e insufi-
ciencia cardíaca, iniciándole tratamiento con dieta hi-
poglúcida, digoxinae hidroclorotiazida. 

Tenía como antecedentes tuberculosis pulmonar 
tratada veinte años antes, hipertensión arterial diag-
nosticada tres meses antes y tratada inicialmente con 
furosemida que la paciente suspendió por presentar 
marcada adinamia; y una toracotomia practicada un 
año antes en otra Institución, por una masa de me-
diastino anterior que fue informada por patología co-
mo un disgerminoma _por lo cual recibió radioterapia. 
Además la paciente venía notando desde hacía unos 
tres meses edema palpebral y facial, pérdida modera-
da de peso, hirsutismo en cara y equimosis en miem-
bros inferiores. 

Al examen se encontró 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 hiperpigmentación 
y telangiectasias en las regiones malares. Había signos 
de caquexia y equimosis en miembros inferiores. La 
puñopercusión de cuerpos vertebrales era dolorosa, 
principalmente a nivel de T10 y L3. Paraparesia  de gra-

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 síndrome de Cushing por posi-
ble secreción ectópica de ACTH, con diabetes melli-
tus secundaria y una lesión medular compresiva a nivel 
de T10. Con estas posibilidades diagnósticas se inició 
el estudio. 

El cuadro flemático mostró hemoglobina de 12.2 
g/dl, hematocri to de 38% y 5000 leucocitos con 78% 
de neutrófilos, 10% de cayados y 12% de linfocitos. 
Glicemia inicial 493 mg/dl, nitrógeno 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, fósforo 
2.5 mg/dl, fosfatasa alcalina 152 UI/L, transaminasas 
oxalacética 42 UI/L y pirúvica 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 P CO2 
28 mm de Hg, H CO3 21 mEq/L, PO 2 44 mm de Hg y 
SaO2 83%; se interpretaron como alcalemia leve por 
alcalosis metabólica e hipoxemia severa. En el electro-
cardiograma se encontró trastorno difuso de la repolari-
zación. La radiografía de tórax mostró tractos fibrosos 
apicales bilaterales e imágenes nodulares calcificadas 
en el ápice derecho. La radiografía de columna mos-
tró severa osteoporosis con aplastamiento cuneiforme 
de T10 , 11 y 12. La radiografía simple de silla turca 
fue normal. 

El estudio endocrino se inició con la valoración del 
ritmo circadiano de cortisol en sangre que a las 8 am 
estaba en 2,152 nmol/L (N: 194-5 51) y a las 4 pm en 
3,330 nmol/L (N:82-275). En seguida se comenzó a 
intentar suprimir el eje con dosis crecientes de dexa-
metasona y midiendo cortisol a las 8 am del día 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 días, el cortisol seguía en 
2,709 y 1,626 nmol/L (día 1 y día 2 respectivamente); 
después de 8 mg repartidos en 24 horas el cortisol es-
taba en 2,262 nmol/L, con lo cual se confirmó una hi-
persecreción muy severa de cortisol, no suprimible. Se 
midieron también otras hormonas en condiciones ba-
sales, encontrándose 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 trató inicialmente con hidratación y potasio por 
vía parenteral, dieta, oxígeno y posteriormente insuli-
na. Durante la hospitalización su estado general se de-
terioró progresivamente con deshidratación e hipovo-
lemia persistenes, signos de dificultad respiratoria y 
kalemias que llegaron hasta 1.6 mEq/L. Diez días des-
pués del ingreso presentó signos de shock con cam-
bios electrocardiográficos consistentes en bajo voltaje 
generalizado, elevación anteroseptal del segmento ST 
y mala progresión de la onda R de VI a V4. Después 
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presentó paros cardiorrespiratorios que respondieron 
a maniobras dos veces, la segunda en la Unidad de 
Cuidado Intensivo revirtiendo a ri tmo de disociación 
auriculoventricular. Antes de fallecer en un tercer pa-
ro, se pudo auscultar un soplo tubárico en base de he-
mitórax izquierdo y estertores finos en base de hemi-
tórax derecho. Un cuadro hemático premórtem mostró 
hemoglobina de 6.8 g/dl, hematocrito de 23% y 3,150 
leucocitos por mm3 con 67% de neutrófilos, 21% en 
cayado, 3% de linfocitos y 9% de mielocitos y meta-
mielocitos. El potasio sérico estaba en 3.4 mEq/L. 

Los hallazgos más importantes en la autopsia fue-
ron los de cavidad toráxica: los ápices pulmonares se 
encontraban adheridos entre sí y al esternón por ban-
das fibrosas. La pleura, el diafragma y el pericardio 
parietal tenían múltiples lesiones nodulares blancorro-
sadas, de consistencia cauchosa y a veces firme, con 
diámetros hasta de 2 cm. Los pulmones pesaron 1000 
g (N: hasta 700 g), eran de color violáceo con pig-
mento antracótico, hipocrepitantes, cauchosos excep-
to en los ápices donde había fibrosis y áreas nodulares 
duras; al corte de una de estas áreas, que medía 1.2 
cm de diámetro, salió un material caseoso y microscó-
picamente correspondía a una antigua lesión por his-
toplasma. Había nódulos semejantes en las bases y 
uno intraparenquimatoso en lóbulo medio de 0.3 cm 
de diámetro que al microscopio correspondía a un 
tumor compuesto por células pequeñas, del tamaño 
de dos linfocitos aproximadamente, con citoplasma 
basófilo escaso, núcleo grande central, cromatina fina 
dispersa y ocasionalmente uno a dos nucléolos, dis-
puestas en cordones y trabéculas con focos de necrosis 
(Figura 1). Los nódulos satélites correspondían a la 
misma descripción; se observó invasión a vasos linfá-
ticos. 

Con estos hallazgos se hizo el diagnóstico de carci-
noma de célula pequeña compatible con carcinoma de 
células en avena de pulmón, originado en lóbulo me-
dio, con metástasis a pleura, diafragma, pericardio y 
glándulas suprarrenales las cuales mostraban nódulos 

con características idénticas y con diámetros hasta de 
0.8 cm (Figuras 2 y 3). La suprarrenal derecha pesaba 
18 g y la izquierda 19 g (N: hasta 7 g c/u). La hipósis 
pesaba 1.8 g.(N: hasta 0.9 g) y presentaba disemina-
ción linfangítica del tumor. 

Otros hallazgos de importancia fueron la marcada 
osteoporosis de cuerpos vertebrales, especialmente 
lumbares y la médula espinal que a nivel toráxico es-
taba adelgazada en sentido anteroposterior con cavita-
ción y comunicación con la pía aracnoides de los cor-
dones posteriores, que al microscopio correspondía a 
un proceso desmielinizante difuso con lesión neuronal 
y degeneración axonal en hastas anteriores (Figura 4). 
También se encontró insuficiencia cardíaca congestiva 
manifestada por dilatación de cavidades derechas, 
congestión pasiva del hígado y esplenomegalia conges-
tiva, 

Se revisó el estudio de la masa mediastinal practi-
cado un año antes en otra Institución, comprobándo-
se tumor metastásico de iguales características al ya 
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DISCUSION 
Desde su caracterización por Liddle en los años se-

sentas (1), el síndrome de secreción ectópica de 
ACTH (SSEA) ha sido pionero en la comprensión del 
comportamiento endocrino de los tumores y en años 
recientes ha permitido descifrar parcialmente los me-
canismos celulares comprometidos en la producción 
de esta hormona, especialmente en lo que respecta a 
eventos tales como su almacenamiento y el fracciona-
miento enzimático a partir del gran precursor, la pro-
opiomelanocortina (2). 

Clínicamente, el SSEA se puede presentar en dos 
formas (3): como un cuadro clásico de Cushing origi-
nado en tumores generalmente benignos y de lenta 
evolución 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 cáncer, 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 reúne ciertas 
características peculiares que permiten diagnosticarlo 

aun en ausencia de los estigmas externos clásicos des-
critos por Cushing (3,4). La más constante es la hipo-
kalemia generalmente menor de 3 mEq/L con alcalosis 
metabólica; nuestra paciente alcanzó valores de 1.6 
mEq/L de potasio sérico, con un pH arterial inicial de 
7.49. La hipokalemia se atribuye principalmente a la 
hipersecreción 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 aún bajo administración de 
8 mg diarios de dexametasona. El hecho de no poder-
se suprimir esta no supresibilidad es base del diagnós-
tico aunque se han descrito casos en que el tumor se-
creta factor liberador de corticotropina (CRF) ectópi-
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 estímulo ha demostrado ser útil 
en el diagnóstico diferencial de estos casos (6-16). 
Llaman la atención la hipertrofia e hiperfunción que 
alcanzaron las suprarrenales a pesar del severo com-
promiso metastásico que presentaban. El hipercortiso-
lismo fue también el responsable del edema, de la se-
vera osteoporosis y de la diabetes mellitus que llegó a 
desencadenar una cetoacidosis. 

Otro de los signos cardinales del SSEA, la hiperpig-
mentación, no fue muy notoria en este caso. Al pare-
cer no es constante (7) y se atribuye no sólo a la 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 hipófisis. 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 acción de la ACTH aunque parece ca-
recer de acción biológica independiente (3,8) y ha si-
do postulado como marcador en cáncer de pulmón 
(9,10). Diversas formas de LPH incluyendo fragmen-
tos, llegan a predominar sobre la ACTH, alcanzando 
proporciones de l 1/2: 1 (4,11). Se produce también 
péptido corticotropiniforme (CLIP), que normalmen-
te es privativo del lóbulo intermedio de la hipófisis, y 
altas cantidades de beta endorfina y met-encefalina 
que pueden ser responsables de trastornos siquiátricos 
como la depresión y del escaso dolor en presencia de 
tumores con extensas metástasis (3). 

Aunque existía el diagnóstico anatomopatológico 
previo de disgerminoma, la evolución maligna del tu-
mor en breve tiempo a pesar de la radioterapia, permi-
tía sospechar que en nuestro caso se tratase de otro ti-
po de cáncer. La presencia del SSEA descartaría la 
posibilidad de un tumor primario en mediastino ante-
rior, donde son los timomas los principales responsa-
bles del síndrome. El 60% de los casos de SSEA son 
debidos a carcinomas broncogénicos, principalmente 
el de células pequeñas, que alcanza una incidencia de 
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descrito, y se descartó por consiguiente el diagnóstico 
previo de disgerminoma (Figura 5).

Figura 5.



��� P R E S E N T A C I O N D E C A S O S 

�� a ��% entre dichos tumores, son extremadamente 
malignos y producen metástasis tempranas sin que su 
localización primaria sea aparente a los rayos X (��) ; 
como sucedió en la paciente. Además de ACTH y 
péptidos relacionados, pueden producir hasta una do-
cena de hormonas diferentes incluyendo prolactina, 
hormona del crecimiento, hormona luteotrópica, co-
riogonadotropina, vasopresina, oxitocina, parathor-
mona, calcitonina, estradiol, etc., aunque generalmen-
te no alcanzan niveles con implicación clínica y solo 
se detectan por técnicas de inmunohistoquímica o en 
cultivos (��, ��). La ACTH y la calcitonina son las más 
constantes (presentes en un �� a ��% de los casos) y 
podrían ser útiles para valorar la evolución del trata -
miento de estos tumores, aunque no se relacionan con 
el estadio de la enfermedad (��, ��). 

Es interesante la diseminación linfangitica del 
tumor a hipófisis, presente hasta en un ��% de los ca -
sos, y que podría explicar los bajos niveles degonado -
tropinas en nuestra paciente a pesar de la edad, así co-
mo el hipotiroidismo con TSH normal o bajo; aunque 
este hallazgo también podría corresponder al síndro-
me hipotiroxinémico observado en enfermedades no 
tiroideas severas (��). La desmielinización difusa a ni-
vel medular se atribuye al síndrome paraneoplásico 
que también suele presentarse en estos tumores (��). 

Fue difícil 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 químico 
de la función suprarrenal con metopirona y/o amino-
glutetimida e inclusive con adrenalectomía bilateral 
(�,�). 
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SUMMARY 
The case of a �� 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  meth astasis 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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