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DIABETES INSÍPIDA POR CÁNCER DE PULMÓN

J. Carretero* E. Martínu*, J. Martín Ángulo*** y J.A. Mosquera****

Observación clínica

Varón de 63 años, minero del carbón du-
rante 28 años, diagnosticado de neumoconiosis
micronodular y enfermedad pulmonar crónica
obstructiva en 1955. Ingresa el 20-9-1972, por
dolor pleuritico derecho, aumento de disnea,
tos y expectoración purulenta de 1S días de
evolución. Ocho días antes presenta cefalea y
sed. En la exploración resalta: abolición de
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murmullo y matidez en hemitórax derecho,
además de hepatomegalia de 3 cm debajo de
reborde costal. La exploración neurológica es
anodina. TA 140 /80. Tuberculina 1:1.000 (+) .

Las radiografías y tomografías de tórax
muestran pequeñas opacidades redondas «p-q»,
profusión 1/2 (Clasificación de Cincinatti),
además de una atelectasia y derrame en hemi-
tórax derecho que progresa rápidamente hasta
una completa opacificación (fig. 1). Enbroncos-
copias se vio la mucosa del bronquio principal
derecho, enrojecida y friable, pero no se visua-
lizó tejido anormal dada la gran cantidad de
secreciones. La citología fue un Papanicoiau,
grado V, compatible con un adenocarcinoma

Figura 2.

de pulmón. El líquido pleural contenia 3 gra-
mos % de proteina, 21 mg. % de glucosa y una
LDH de 804 V. Fueron normales: hemograma,
control de coagulación, glucemia, curva de
glucemia, pruebas de función hepática, protei-
nograma, látex, células LE, creatinemia, rojo
congo, VDRL, colesterol, bioquímica, citología
y bacteriología de liquido cefalorraquídeo,
campimetría con luz roja, fondo de ojo, radio-
grafía de cráneo, serie metastática, colecis-
tografia, gastroduodenal y ECC.

Los parámetros más importantes se señalan
en la tabla I.
Espirometría: Capacidad vital 2300 mm3 (62 %),
(Valor nominal 3.740). VEMS 970 mm3 (Valor
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TABLA I
Diuresis

C.C./24 horas

2.000-10.000

Densidad
Urinaria

1.002-1.004

Miliosmo-
laridad
Orina

mOs/Kgr.

100-207

Miliosmo-
laridad
Plasma

mOs/Kgr.

291

Na Sérico
mEq/L.

130-141

K. Sérico
mEq/L

3,7-4,6

Uremia
mg%

32-37

Uricemia
mg%

5,2

Calcemia
mg%

8,4-9,6

P B I
T %

9

Esferoides urinarios
mgs/24 horas

17Cetos. 17Hidrox.

22 18

normal 2620), Tiffeneau 42 % (valor normal
70 %), Máxima capacidad ventilatoria de
36 litros/minuto (normal 96).
Gases en sangre arterial: Pa O; 52 mm de Hg,
Pa CO, 35 mm de Hg, PH 7,43, Saturación de
Hemoglobina 87 %. Bicarbonato estándar 28,5
mEq/lm. Exceso de Bases + 5 mEq/ml. DO;
(A - a) = 3 5 mm de Hg.

Las ingestas, diuresis, peso corporal y den-
sidad son mostradas en la figura 2. Los test de
Carter-Robbins o Hickey-Hare (modificados
por Millary Mores), deshidratación y del Pit-
sesin son vistos en la fig. 3.

El paciente falleció bruscamente el día 50
de su estancia en el Centro.

Nunca recibió Demeclocyclina, derivados
de litio ni ningún anestésico general.

En la autopsia se encontró un adenocarci-
noma de pulmón, histológicamente formado
por células largas con citoplasma claro y en
ocasiones con producción de mucina (fig. 4).
Habia metástasis múltiples en ganglios, pleura
(fig. 5), Hígado, páncreas (fig. 6), riñon (fig. 7),
suprarrenales (fig. 8), y múltiples metástasis en
cerebro. Todo el lóbulo posterior de la hi-
pófisis estaba destruido por una metástasis,
pero conservándose indemne la adenohipófi-
sis y estructuras óseas de la silla turca (fig. 9).
En pulmón también había enfisema pulmonar
y nodulos neumoconióticos de polvo mixto,
detectándose con polarización cristales de sí-
lice y mica.

Discusión

Este caso presenta un adenocarci-
noma de pulmón, con sed y poliuria
hipodensa de rápida aparición. El
diagnóstico diferencial de poliuria
hiposmótica comprende: diabetes in-
sípida hipotálamo-hipofisaria, diabe-
tes insípida nefrogénica, potomanía,
poliuria post-obstrucción de vías uri-
narias, hipokalemia, hipercalcemia e
insuficiencia renal y adrenal'7. La
preservación de la función adrenal
(a pesar de las múltiples metástasis),
tiroidea, silla turca, campimetria, y
las cifras normales de K4"1', Ca

++ así
como la ausencia de patología renal,
adrenal y vías urinarias, reducen el
diagnósticos a diabetes insípida (hipo-
tálamo-hipofisaria o nefrogénica) y a
hipostenuria factitia "

La distinción se hace por los test
de deshidratación, nicotina (éste no
realizado por su severo cuadro pul-
monar) Hickey-Hare y Pitsenina.
Nuestro caso presentaba a este úl-
timo una prueba positiva (esto es:
osmolaridad urinaria / osmolaridad
plasmática > 1"' '"'. Pudiendo así
etiquetarse de Diabetes Insípida Hi-
potálamo-Hipofisaria. Su etiología
es amplia: congénita'2'6, drogas

(litio, anestésicos, dimethyclortetra-
ciclyna, etc.), hemorragias", cirugía
granulomas", traumatismos y tumo-
res. La coexistencia con neoplasia
pulmonar hacía sospechar su origen
metastático, como se comprobó en
la necropsia.

Recientemente se ha publicado la

incidencia de metástasis en hipófisis,
con revisión de la literatura18, en es-
tudios necrósicos. La afectación es re-
lativamente frencuente. Encabeza la
serie carcinoma de mama (12,8 %),
y pulmón (5,5 %), seguidos a más
distancia por estómago, colon, prósta-
ta, páncreas, etc.

Fig. 3. Variaciones de diferentes parámetros tras la administración de pitresina.
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Los resultados en las series quirúr-
gicas son menos útiles por ser casos
muy seleccionados102'. Es interesante
reseñar que la afectación tumoral se
halla exclusivamente en neurohipófi-
sis (como ocurría en nuestro caso), o
bien en ambos nodulos, pero es excep-
cional la afectación selectiva de la
adenohipófisis. Esta selectividad pare-
ce explicarse porque la neurohipóñsis,
recibe su sangre de la circulación sis-
témica19. En los casos que están afec-
tados los dos lóbulos, parece ser que
el lóbulo anterior es invadido a partir
de la neurohipóñsis.

La diabetes insípida es un cuadro
poco frecuente, y las de origen metas-
tásico representan entre un 5 y un 20
% del total " Revisando la literatura
de los últimos 16 años (1958-1974), los
casos descritos aparecen generalmen-
te originados por carcinoma de mama.
Nosotros solo hemos sido capaces de
encontrar en todos estos años 7 casos de

diabetes insípida por metástasis de
carcinoma de pulmón1''2024.

La discrepancia entre la frecuen-
cia de metástasis en hipófisis y la ra-
reza del cuadro de insuficiencia hipo-
fisaria posterior, se debe a que, sólo
un 15 % de neuronas conservadas de
los núcleos supraóptico y paraventri-
cular, son suficientes formadores de
ADH para que no aparezca clíni-
ca". De ahí que el cuadro sólo apa-
rezca en tumores con extensas metás-
tasis (ñas de 5 órganos) y de rápido
crecimiento, como ocurría en nuestro
caso, muy parecido a los reseñados
arriba.

Resumen

Se describe un paciente con neu-
moconiosis y un adenocarcinoma de
pulmón, con clínica y test compati-
bles con una diabetes insípida. A

pesar de que en estudios necrópticos
el 5,5 % de tumores pulmonares dan
metástasis en hipófisis, en una revi-
sión de la literatura de los últimos 16
años, sólo hemos encontrado otros 7
casos análogos.

Summary

DIABETES INSÍPIDOS BY LUNG
CÁNCER

The authors describe a patient with
pneumoconiosis and a adenocarcino-
ma of the lung, with case history and
tests compatible with insipidus dia-
betes. In spite of the fact that in ne-
croptic studies 5,5 % of lung tumors
present metástasis in hypophysis, in
a review of the literature over the
last 16 years, the auth ors oniy found
7 analogous cases.
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