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ΕιΣΑΓωΓη

Το σύνδρομο Cushing αποτελεί ένα σπάνιο αίτιο

δευτεροπαθούς αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ), η

διάγνωση του οποίου στηρίζεται στη χαρακτηρι-

στική κλινική εικόνα, την επιβεβαίωση υπερκορτι-

ζολαιμίας και την εντόπιση της εστίας υπερπαρα-

γωγής της. Το σύνδρομο έκτοπης έκκρισης φλοιο-

επινεφριδιοτρόπου ορμόνης (ACTH) αποτελεί

μία ασυνήθη αιτία συνδρόμου Cushing που οφεί-

λεται σε έκτοπη παραγωγή ACTH από νεοπλά-

σματα και χαρακτηρίζεται από ταχεία εξέλιξη. Ως

αποτέλεσμα ο πλήρης φαινότυπος του συνδρόμου

Cushing μπορεί συχνά να απουσιάζει και η διά-

γνωση να στηρίζεται σε ήπιες κλινικές εκδηλώσεις

όπως είναι η απορρύθμιση της αρτηριακής πίεσης

(ΑΠ) και της γλυκόζης πλάσματος ή σε υποκαλιαι-
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Περιληψη

Η έκτοπη έκκριση φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορμόνης (ACTH) είναι μια σπάνια παθολογική οντότητα που ευθύνεται

για το 10% των περιπτώσεων συνδρόμου Cushing. Oφείλεται στην υπερέκκριση ACTH από πληθώρα νεο -

πλασμάτων, με συχνότερα το βρογχικό καρκινοειδές και το μικροκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα. Στο παρόν

άρθρο περιγράφεται η περίπτωση ασθενούς 70 ετών που παραπέμφθηκε στην κλινική μας λόγω απορρύθμισης

αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ), σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και σοβαρής, ανθεκτικής υποκαλιαιμίας. O ενδελεχής

έλεγχος αποκάλυψε σύνδρομο έκτοπης έκκρισης ACTH που αποδόθηκε σε νευροενδοκρινή όγκο μεσοθωρακίου.

Λόγω της ταχείας εγκατάστασης υπερκορτιζολαιμίας ο τυπικός φαινότυπος Cushing μπορεί να απουσιάζει κατά την

αρχική εκτίμηση ασθενούς με έκτοπη έκκριση ACTH ενώ η απορρύθμιση της αρτηριακής πίεσης και των επιπέδων

γλυκόζης πλάσματος μπορεί συχνά να διαλάθουν της προσοχής ως εκδηλώσεις υποκείμενης νόσου οδηγώντας σε

καθυστερημένη διάγνωση. Απαιτείται υψηλός δείκτης κλινικής υποψίας ώστε αυτή η σπάνια οντότητα να

συμπεριλαμβάνεται στη διαφορο-διαγνωστική προσέγγιση κάθε ασθενούς με ΑΥ και υποκαλιαιμία.
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μία. Σκοπός της παρούσας περιγραφής είναι να α-

ναδείξει το σύνδρομο Cushing ως ένα αίτιο απορ-

ρύθμισης υπέρτασης και υποκαλιαιμίας.

ΠΑρουΣιΑΣη ΠΕριΠΤωΣηΣ

Άντρας ασθενής, 70 ετών, παραπέμφθηκε στην

κλινική μας από νοσοκομείο της περιφέρειας λό-

γω αρρύθμιστης ΑΥ με τιμές αρτηριακής πίεσης

ΑΠ: 160/90 mmHg και σοβαρής υποκαλιαιμίας

(Κ+ ορού: 2,1 mmol/L) από μηνός. Στη νοσηλεία

που προηγήθηκε στο περιφερειακό νοσοκομείο

διαπιστώθηκε εμμένουσα υποκαλιαιμία ανθεκτι-

κή στην ενδοφλέβια χορήγηση καλιούχων ορών ε-

νώ επιπρόσθετα ο ασθενής υπεβλήθη σε αξονική

τομογραφία κοιλίας η οποία ανέδειξε αμφοτερό-

πλευρη διόγκωση των επινεφριδίων (Εικ. 1). Με

το εύρημα αυτό ο ασθενής παραπέμφθηκε στην

κλινική μας για περαιτέρω διερεύνηση. 

Κατά την εισαγωγή, ο ασθενής ανέφερε στα-

διακή εγκατάσταση μυϊκής αδυναμίας και γενι-

κευμένη καταβολή από 2μήνου, χωρίς λοιπά συνο-

δά συμπτώματα. Από το ατομικό του ιστορικό δια-

πιστώθηκε ΑΥ και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2

(ΣΔ2) προ 30ετίας για τα οποία ελάμβανε φαρμα-

κευτική αγωγή με καλή ρύθμιση έως προ 2μήνου,

οπότε και παρατήρησε απορρύθμιση τόσο της ΑΠ

όσο και των τιμών γλυκόζης πλάσματος. Κατόπιν

τούτου, επισκέφθηκε ιδιώτη ιατρό ο οποίος εντα-

τικοποίησε την αντιυπερτασική και αντιδιαβητική

αγωγή, χωρίς ωστόσο να επιτευχθεί ικανοποιητι-

κή ρύθμιση. Από το λοιπό ιστορικό διαπιστώθηκε

η τοποθέτηση βηματοδότη VDD λόγω βραδυαρ-

ρυθμίας προ 4μήνου, στεφανιαία νόσος με αορτο-

στεφανιαία παράκαμψη προ 6ετίας και περιφερι-

κή αρτηριακή νόσος.

Από την αντικειμενική εξέταση διαπιστώθηκε

υψηλή τιμή ΑΠ: 160/90 mmHg ενώ ο ασθενής βρι-

σκόταν υπό 4πλή αγωγή από τον θεράποντα ιατρό

του περιφερειακού νοσοκομείου, με Ιρβεσαρτάνη

150 mg, Μετοπρολόλη 50 mg, Κλονιδίνη 450 mg

και Φουροσεμίδη 40 mg (συνολική ημερήσια δό-

ση). Oι καρδιακοί παλμοί ήταν 80/λεπτό. Το ηλε-

κτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) ανέδειξε βηματοδο-

τικό ρυθμό με παρουσία αποκλεισμού αριστερού

σκέλους και συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές.

Από τη λοιπή κλινική εξέταση παρατηρήθηκαν ή-

πια οιδήματα κάτω άκρων άμφω. O εργαστηριακός

έλεγχος ανέδειξε σοβαρή υποκαλιαιμία (K+ ορού:

2,3 mmol/L) και μεταβολική αλκάλωση (pH: 7,57,

HCO3
–: 35 mmol/L, pCO2: 37,7 mmHg) με φυσιο-

λογική νεφρική λειτουργία χωρίς άλλες ηλεκτρολυ-

τικές διαταραχές. Από τον λοιπό βιοχημικό έλεγχο

διαπιστώθηκε ήπια τρανσαμινασαιμία (SGOT: 67,

SGPT: 141 U/L) η οποία αποδόθηκε σε φαρμακευ-

τικό αίτιο (χορήγηση αντιβιοτικής αγωγής λόγω

προστατίτιδας προ 10ημέρου) και η οποία υποχώ-

ρησε αυτόματα εντός ημερών. Oι τιμές των θυρεο-

ειδικών ορμονών ήταν εντός φυσιολογικών ορίων.

Από τη γενική αίματος διαπιστώθηκε ορθόχρωμη

ορθοκυτταρική αναιμία (Hb: 10,5 g/dL, MCV: 83 gL)

και ήπια θρομβοπενία (PLTs: 132΅103/u) χωρίς εν-

δείξεις αιμορραγίας ή αιμόλυσης, ενώ η ταχύτητα

καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων ήταν εντός φυ-

σιολογικών ορίων (ΤΚΕ=20 mm/h).

Λόγω της σοβαρής υποκαλιαιμίας και των

ΗΚΓ ευρημάτων αρχικά κρίθηκε απαραίτητη η εν-

δομετακίνηση του ασθενούς στη Στεφανιαία Μο-

νάδα προς εντατική παρακολούθηση και ενδοφλέ-

βια χορήγηση καλίου υπό συνεχή ΗΚΓ έλεγχο. O

ασθενής παρέμεινε αιμοδυναμικά σταθερός και

δεν παρουσίασε επιπλοκές κατά τη διάρκεια της

νοσηλείας του στη Στεφανιαία Μονάδα, ωστόσο

παρά τη χορήγηση ενδοφλέβιων διαλυμάτων ε-

μπλουτισμένων με κάλιο (μέγιστη χορηγούμενη

ποσότητα 160 mEq ημερησίως) παρουσίασε ορια-

κή μόνο βελτίωση της τιμής του καλίου ορού και ε-

πέστρεψε στην Παθολογική Κλινική για περαιτέ-

ρω διερεύνηση μετά από 24 ώρες.

Στο πλαίσιο διερεύνησης της υποκαλιαιμίας,

διενεργήθηκε αρχικά μέτρηση καλίου σε συλλογή

ούρων 24ώρου απ’ όπου ανεδείχθη σημαντική κα-Εικόνα 1. Αμφοτερόπλευρη διόγκωση επινεφριδίων.
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λιουρία (133 mmol/24ωρο). Λόγω της πολλαπλής

αντιυπερτασικής αγωγής που ελάμβανε ο ασθενής

με φάρμακα που επηρεάζουν το σύστημα ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ), δεν ήταν

δυνατή η βιοχημική διερεύνηση του πρωτοπαθούς

αλδοστερονισμού με αυστηρά κριτήρια διακοπής

φαρμάκων και κατάκλισης. Ωστόσο πάρθηκε ένα

τυχαίο δείγμα για προσδιορισμό δραστικότητας

ρενίνης πλάσματος (0,20 ng/ml/hr, φ.τ.: 0,3-1,9)

και αλδοστερόνης ορού (12,85 ng/dl, φ.τ.: 4,93-

17.5) με προοπτική, μετά τη σταθεροποίηση του α-

σθενούς, να γίνει αλλαγή της αντιυπερτασικής α-

γωγής σε φάρμακα που δεν επηρεάζουν το ΣΡΑΑ

και σε έναν μήνα να γίνει νέος βιοχημικός έλεγχος

υπό τις κατάλληλες συνθήκες.

Λαμβάνοντας υπόψη το εύρημα της καλιουρίας

και σε συνδυασμό με το ιστορικό της πρόσφατης

απορρύθμισης της ΑΥ και του ΣΔ2 αλλά και το

πρόσφατο απεικονιστικό εύρημα της αμφοτερό-

πλευρης διόγκωσης των επινεφριδίων, πάρθηκε

πρωινό δείγμα κορτιζόλης ορού μετά από χορήγη-

ση 1mg Δεξαμεθαζόνης το οποίο βρέθηκε σημα-

ντικά αυξημένο (>75 μg/dl, φ.τ.: <1,8). Με το εύ-

ρημα αυτό, διενεργήθηκε στη συνέχεια προσδιο-

ρισμός της ελεύθερης κορτιζόλης σε συλλογή ού-

ρων 24ώρου (>2.925 μg/24h, φ.τ.: 20-292,3). Ακο-

λούθως, διενεργήθηκε μικρή και μεγάλη δοκιμα-

σία καταστολής με Δεξαμεθαζόνη όπου διαπιστώ-

θηκε πολύ αυξημένη τιμή κορτιζόλης και στις δύο

δοκιμασίες εξίσου (>75 μg/dl, φ.τ.: <5). Τέλος, τα

επίπεδα της ACTH ανευρέθηκαν πολύ υψηλά

(242 pg/mL, φ.τ.: <46), επιβεβαιώνοντας με αυτό

τον τρόπο την ύπαρξη ACTH-εξαρτώμενης υπερ-

κορτιζολαιμίας.

Η κλινική εικόνα του ασθενούς σε συνδυασμό

με τα εργαστηριακά ευρήματα κατέστησαν ως πι-

θανότερη διάγνωση το σύνδρομο Cushing λόγω έ-

κτοπης έκκρισης ACTH. Στη συνέχεια, και προς

αναζήτηση της εστίας της έκτοπης έκκρισης

ACTH, διενεργήθηκε ολοσωματική αξονική τομο-

γραφία η οποία απεικόνισε μία ευμεγέθη μάζα

στο πρόσθιο μεσοθωράκιο (4,5΅3,5΅3,7 cm) σε

στενή επαφή με την άνω κοίλη φλέβα που πληρού-

σε τους χαρακτήρες νεοπλάσματος (Εικ. 2). Με το

εύρημα της αξονικής τομογραφίας, ο ασθενής εν-

δομετακινήθηκε στην Καρδιοχειρουργική Κλινική

όπου υπεβλήθη σε θωρακοτομή και βιοψία διά λε-

πτής βελόνης της νεοπλασματικής μάζας η οποία

απέβη θετική για κακοήθεια. Εν αναμονή του επί-

σημου ιστολογικού πορίσματος, ο ασθενής υπέστη

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου που αποδόθηκε στο

εξεσημασμένο stress λόγω σημαντικής υπερκορτι-

ζολαιμίας, με αποτέλεσμα να μεταφερθεί εκ νέου

στη Στεφανιαία Μονάδα προς περαιτέρω αντιμε-

τώπιση. Ταυτόχρονα, το ιστολογικό πόρισμα ανέ-

δειξε νευροενδοκρινή όγκο καλής διαφοροποίησης

(G2). Κατόπιν ογκολογικής εκτίμησης και του πρό-

σφατου στεφανιαίου επεισοδίου, αποφασίστηκε

αρχικά να χορηγηθεί Κετοκοναζόλη σε μία προ-

σπάθεια να ελεγχθεί η υπερπαραγωγή κορτιζόλης.

Μετά την έναρξη της αγωγής και σε συνδυασμό με

την ενδοφλέβια χορήγηση καλίου και την per os λή-

ψη Σπειρονολακτόνης 50 mg αποκαταστάθηκαν τα

επίπεδα καλίου και ο ασθενής παραπέμφθηκε στην

ογκολογική κλινική για περαιτέρω αντιμετώπιση.

ΣυΖηΤηΣη

Παρουσιάζουμε μία περίπτωση ασθενούς με α-

πορρύθμιση ΑΥ, ΣΔ2 και υποκαλιαιμία που απο-

δόθηκε σε σύνδρομο Cushing και πιο συγκεκριμέ-

να σε εκσεσημασμένη υπερκορτιζολαιμία λόγω έ-

κτοπης έκκρισης ACTH από νευροενδοκρινή ό-

γκο μεσοθωρακίου.

Η εξωγενής χορήγηση γλυκοκορτικοειδών α-

ποτελεί τη συχνότερη αιτία του συνδρόμου

Cushing (ιατρογενές Cushing). Αντιθέτως, το εν-

δογενές Cushing είναι μία σπάνια παθολογική ο-

ντότητα με επίπτωση μόλις 0,7-2,4 ανά εκατομμύ-

ριο πληθυσμού ετησίως. Στην πλειοψηφία των πε-

ριπτώσεων οφείλεται σε υπερέκκριση ACTH από

όγκους της υπόφυσης (νόσος Cushing, 70%) ενώ

Εικόνα 2. Μάζα πρόσθιου μεσοθωρακίου διαστάσεων

4,5 ΅ 3,5 ΅ 3,7 cm.
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στις υπόλοιπες περιπτώσεις ενοχοποιείται η έκτο-

πη έκκριση ACTH από όγκους εκτός της υπόφυ-

σης και η υπερπαραγωγή κορτιζόλης από πρωτο-

παθείς όγκους των επινεφριδίων1. Η έκτοπη έκ-

κριση ACTH από όγκους εκτός της υπόφυσης

(σύνδρομο έκτοπης έκκρισης ACTH) αντιπροσω-

πεύει περίπου το 10%-15% των συνολικών περιπτώ-

σεων ενώ ένα πολύ μικρό ποσοστό (<1%) οφείλε-

ται σε όγκους που υπερεκκρίνουν κορτικοεκλυ -

τίνη (CRH). Πληθώρα όγκων έχει ενοχοποιηθεί

για το σύνδρομο έκτοπης έκκρισης ACTH, τα 2/3

των οποίων εντοπίζονται στον θώρακα, με συχνό-

τερους το καρκινοειδές των βρόγχων και το μι-

κροκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα2,3.

Η έκτοπη έκκριση ACTH συνδέεται με υψηλά

ποσοστά κακοήθειας συγκριτικά με την έκκριση

ACTH από όγκους της υπόφυσης και η κλινική της

εικόνα αναπτύσσεται πιο ταχέως, γεγονός που ο-

δηγεί σε ταχύτερη ανάπτυξη υπερκορτιζολαιμίας.

Ως αποτέλεσμα, τα τυπικά φαινοτυπικά χαρακτη-

ριστικά του συνδρόμου Cushing μπορεί να απου-

σιάζουν κατά την αρχική εκτίμηση και λόγω της

χαμηλής κλινικής υποψίας η διάγνωση να καθυ-

στερεί. O ασθενής στην περίπτωσή μας δεν πα-

ρουσίαζε καμία κλινική εκδήλωση υπέρ συνδρό-

μου Cushing πέρα από την πρόσφατη απορρύθμι-

ση της ΑΠ και του ΣΔ2, ευρήματα ωστόσο που θα

μπορούσαν να είχαν αρχικά υποεκτιμηθεί στην

καθημερινή κλινική πρακτική χωρίς να ζητηθεί έ-

νας πιο διεξοδικός εργαστηριακός έλεγχος. Το

εύρημα του ασθενούς που έχρηζε περαιτέρω διε-

ρεύνησης και παρέπεμπε περισσότερο στην υπο-

κείμενη υπερκορτιζολαιμία ήταν η σημαντική, αν-

θεκτική στην αντιμετώπιση υποκαλιαιμία.

Τα αίτια της υποκαλιαιμίας είναι πολυάριθμα

και περιλαμβάνουν τη μειωμένη πρόσληψη καλίου,

τη διαταραχή στην κυτταρική ανακατανομή του

καλίου, τις απώλειες από τους νεφρούς καθώς και

τις απώλειες εξω-νεφρικής αιτιολογίας. Στα αίτια

της υποκαλιαιμίας νεφρικής αιτιολογίας περιλαμ-

βάνονται: α) η αυξημένη ροή ούρων και παροχή

νατρίου στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο, β) η πε-

ρίσσεια αλατο- και γλυκοκορτικοειδών, γ) τα σύν-

δρομα φαινομενικής περίσσειας αλατοκορτικοει-

δών, δ) η προσφορά μη απορροφήσιμων ανιόντων

στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο, και ε) η υπομα-

γνησιαιμία4. Ωστόσο, η παρουσία υποκαλιαιμίας

σε ασθενή με υπέρταση, εφόσον δεν αποδίδεται

σε ανεπιθύμητη ενέργεια λόγω χορηγούμενης

φαρμακευτικής αγωγής, π.χ., θειαζιδικά διουρητι-

κά, θα πρέπει να εγείρει την υπόνοια δευτεροπα-

θούς υπέρτασης και να κατευθύνει τη διαφορική

διάγνωση σε νοσήματα περίσσειας αλατο- και

γλυκοκορτικοειδών, μεταξύ των οποίων συμπερι-

λαμβάνεται ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός

και τα αίτια δευτεροπαθούς υπεραλδοστερονι-

σμού (κακοήθης υπέρταση, όγκοι που παράγουν

ρενίνη, στένωση νεφρικής αρτηρίας), το σύνδρομο

Cushing καθώς και κάποια σπάνια σύνδρομα ό-

πως το σύνδρομο Liddle και ο ψευδής υπεραλδο-

στερονισμός.

Η υποκαλιαιμία στο σύνδρομο Cushing οφεί-

λεται στην αλατοκορτικοειδή δράση της κορτιζό-

λης. Υπό φυσιολογικές συνθήκες η ενεργοποίηση

του υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών στο νεφρι-

κό σωληνάριο παρεμποδίζεται από το ένζυμο 11β-

υδροξυστεροειδική αφυδρογονάση το οποίο μετα -

τρέπει την κορτιζόλη στην ορμονικά ανε νεργή

κορτιζόνη. Στην περίπτωση της υπερκορτιζολαι-

μίας του Cushing, επέρχεται κορεσμός του ενζύ-

μου επιτρέποντας έτσι στην περίσσεια κορτιζόλης

να ενεργοποιήσει τον υποδοχέα των αλατοκορτι-

κοειδών, γεγονός που οδηγεί στην απέκκριση κα-

λίου με τα ούρα5. Αξίζει να σημειωθεί ότι η υπο-

καλιαιμία παρατηρείται σπάνια σε ασθενείς με

νόσο Cushing ενώ είναι πολύ σύνηθες εύρημα σε

ασθενείς με έκτοπη έκκριση ΑCΤΗ, με συχνότητα

που πλησιάζει το 70%2. Η υπέρταση στο σύνδρομο

Cushing αποτελεί ένα πολύ συχνό κλινικό εύρημα

που εμφανίζεται περίπου στο 80% των ασθενών ε-

νώ εμφανίζεται μέχρι και στο 95% των ασθενών

με έκτοπη έκκριση ACTH. Aποδίδεται στη δράση

των γλυκοκορτικοειδών μέσω πολλαπλών μηχανι-

σμών όπως η αλατοκορτικοειδής δράση που προ-

αναφέρθηκε παραπάνω, η ενεργοποίηση του

ΣΡΑΑ, η αύξηση της ευαισθησίας των αγγείων

στη δράση των κατεχολαμινών, η αναστολή της

αγγειοδιασταλτικής δράσης του μονοξειδίου του

αζώτου και η αντίσταση στην ινσουλίνη7-9.

Η θεραπεία των ασθενών με σύνδρομο έκτοπης

έκκρισης ACTH εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από

την έγκαιρη διάγνωση και εντόπιση του υπεύθυνου

όγκου ενώ η χειρουργική αφαίρεση του όγκου που

υπερπαράγει ACTH είναι η θεραπεία εκλογής. Σε

περιπτώσεις όπου δεν μπορεί να διενεργηθεί ή α-

ντενδείκνυται η χειρουργική επέμβαση, επιχειρεί-

ται φαρμακευτικός έλεγχος της υπερκορτιζολαι-

μίας μέσω παραγόντων που αναστέλλουν τη στερο-
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ειδογένεση (Κετοκοναζόλη, Μετυραπόνη, Μιτοτά-

νη, Ετομιδάτη), ρυθμίζουν την έκκριση ACTH (α-

γωνιστές Σωματοστατίνης και Ντοπαμίνης) ή αντα-

γωνίζονται τον υποδοχέα της κορτιζόλης (Μιφεπρι-

στόνη). Η μακροπρόθεσμη έκβαση των ασθενών με

σύνδρομο έκτοπης έκκρισης ACTH είναι δύσκολο

να αξιολογηθεί καθώς η αιτιολογία της νόσου ποι-

κίλλει. Ωστόσο, η θνητότητα και η θνησιμότητα της

νόσου σε ασθενείς που δεν αντιμετωπίζονται χει-

ρουργικά είναι ιδιαίτερα υψηλές10.

Συμπερασματικά, παρουσιάζουμε μια περίπτω-

ση ασθενούς με γνωστό ιστορικό και απορρύθμιση

ΑΥ και ΣΔ2 ο οποίος από τον εργαστηριακό έλεγ-

χο εμφάνισε σοβαρή υποκαλιαιμία. Η κλινική και

εργαστηριακή εικόνα αποδόθηκε σε εκσεσημα-

σμένη υπερκορτιζολαιμία στο πλαίσιο συνδρόμου

Cushing λόγω έκτοπης έκκρισης ACTH από νευ-

ροενδοκρινή όγκο μεσοθωρακίου. O κλινικός ια-

τρός θα πρέπει να έχει υπόψη αυτό το σπάνιο αίτιο

υπέρτασης που εκδηλώνεται με υποκαλιαιμία κα-

θώς η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση είναι

ζωτικής σημασίας για την επιβίωση του ασθενούς.
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Ectopic adrenocorticotropic hormone (ACTH) secretion

syndrome (EAS) is a rare clinical entity held responsible

for around 10% of confirmed cases of Cushing syn -

drome. It is caused by ACTH oversecretion by multiple

neoplasms, the most common of them being bronchial

carcinoid and small cell lung carcinoma. In the current

article, we describe a case of a 70-year-old male

patient that was referred to our department due to

deregulation of arterial hypertension and type 2

diabetes mellitus and severe, resistant hypokalemia. A

thorough investigation revealed EAS syndrome linked

to a well-differentiated neuroendocrine tumor in the

mediastinum. Due to the rapid development of hyper -

cortisolemia, the conventional phenotype of Cushing 

syndrome may be absent upon the initial evaluation of

a patient with EAS syndrome while blood pressure and

plasma glucose deregulation may be frequently missed

as signs of a new underlying disease, therefore leading

to substantial diagnostic delays. A high index of clinical

suspicion is required in order to include this rare clinical

entity in the differential diagnostic approach of every

patient with hypertension and hypokalemia.

Key-words: arterial hypertension, hypokalemia,

Cushing syndrome, ectopic ACTH secretion syndrome,

hypercortisolemia


