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Resumen

Se presentan dos casos clinicos de apoplejia hipo-
fisaria tras anestesia espinal, ambos con cefalea y una
pardlisis del 111 par craneal. Uno de ellos con alteracion
visual adicional e hiponatremia. Se revisa la bibliogra-
fia en busca de las claves para un diagndstico precoz
y se propone la hipotension arterial como mecanismo
patogénico de la apoplejia.

PALABRAS CLAVE: Adenoma de hipofisis. Apoplejia
hipofisaria. Anestesia espinal.

Pituitary adenoma apoplexy after spinal anaesthesia.
Report of two cases and review of the literature

Summary

Two cases of pituitary apoplexy occurring after
spinal anaesthesia are described. Both presented with
headache and I11 par palsy, one of them with additional
visual disturbance and hyponatremia. A bibliographi-
cal review has been done, looking for early diagnostic
keys. We propose the arterial hypotension as a possible
pathogenetic mechanism of pituitary adenoma apo-

plexy.

KEYWORDS: Pituitary adenoma. Pituitary apoplexy.
Spinal anesthesia.

Introduccion

Los adenomas de hip6fisis no funcionantes pueden, a
veces, alcanzar un tamafio considerable de forma silente o
con escasos sintomas, no siendo raro que se descubran al
practicar una prueba de imagen con otro motivo. Tampoco
es infrecuente que, la primera manifestacion clinica que
produzcan, sea una cefalea de inicio brusco, dentro del
marco de la clasica apoplejia hipofisaria*®10%64 en la que
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suelen existir nduseas, vértigo, meningismo y/o un nivel
alterado de consciencia. Con frecuencia se encuentra oftal-
moplejia, deterioro de la agudeza visual y reduccidn de los
campos visuales. En general es un cuadro clinico llamativo,
aunque puede cursar de forma mas discreta e incluso, ser
silente desde el punto de vista clinico®. El diagnéstico se
confirma con la presencia de lesiones sellares en la TAC o
RM que pueden mostrar caracteristicas de infarto o hemo-
rragia.

Una de las complicaciones habituales de la aneste-
sia espinal, es la cefalea post-puncién dural®* y en este
punto, puede enmascararse la apoplejia de un adenoma de
hip6fisis, sometiendo al paciente a un manejo inadecuado
y, lo que es mas trascendente, retrasandose el diagndstico y
el tratamiento de la verdadera etiologia de la cefalea.

Sélo hemos encontrado, en la literatura médica, un
caso de apoplejia hipofisaria tras anestesia espinal®. Con
estos dos pacientes adicionales que presentamos, queremos
subrayar que la apoplejia hipofisaria debe de tenerse en
cuenta para el diagnostico diferencial de la cefalea tras una
anestesia espinal.

Casos clinicos
Caso 1l

Varén de 61 afios, sin antecedentes de patologia car-
diaca, diagnosticado de hipercolesterinemia e hipertensién
arterial de muchos afios de evolucion, controlada con
medicacion. El paciente venia padeciendo de impotencia
sexual desde hace 1 afio y de una cefalea moderada varias
semanas antes de ser sometido, en otro hospital, a una
operacion de menisco de rodilla, bajo anestesia raquidea
con 10 mg de bupivacaina 0,5%. Durante la operacion la
presidn arterial decrecié desde 120 a 80 mm Hg, permane-
ciendo en ese nivel durante tres horas y, el pulso, en 30-45
s/m. En el inmediato postoperatorio el enfermo sufrié una
agudizacion grave de la cefalea, junto con un cuadro con-
fusional leve y fiebre de 39°. La cefalea era generalizada,
opresivay no relacionada con la posicion ortostética. Cua-
renta y ocho horas més tarde el paciente presenta pérdida
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Figura. 1. Caso 1. Rx simple de craneo: silla turca agran-
dada y erosionada.

de vision bilateral, agitacion y mayor confusién mental.
La determinacion de Na plasmatico fue de 129 mmol/L.
Inicia tratamiento con esteroides y se le practica entonces
una TAC craneal, siendo remitido a nuestro Servicio con el
diagnéstico de hemorragia subaracnoidea.

A su ingreso en nuestro hospital, el paciente tenia una
hemianopsia temporal en OD y amaurosis en Ol, asi como
una paralisis del Ill par derecho y moderada rigidez de
nuca, sin ninguna otra focalidad neurolégica. La tension
arterial era 120/80 mm Hg. Las pruebas de coagulacién
fueron normales y la natremia se habia corregido a 141
mmol/L. La diuresis fue normal a lo largo de toda su estan-
cia hospitalaria.

El estudio hormonal, mostré un panhipopituitarismo.

En la Rx de créneo, la silla turca estaba agrandada
y erosionada (Fig. 1). TAC: Masa sellar con invasién
supraselar, con una sufusion hemorragica intratumoral
(Fig. 2). En la RNM, la masa tumoral es hipointensa con
una porcidn lateral hiperintensa 'y nédulo central que capta
contraste, comprimiendo las vias dpticas y porcion anterior
del 11 ventriculo (Fig. 3).

Se intervino en el sexto dia del inicio del cuadro clinico,
por via transesfenoidal, extirpandose un tumor carnoso,
rojo-violaceo, con sangrado en sdbana, sin que existiera
ningn hematoma intratumoral.

El examen anatomopatolégico del tumor, mostré una
necrosis hemorragica de adenoma hipofisario.

En el inmediato postoperatorio cursd con una diabetes
insipida transitoria e inicié una mejoria de sus alteracio-
nes visuales. Seis meses después, el paciente presentaba
como secuela, una hemianopsia temporal en OD y una
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Figura 2. Caso 1: TAC sin contraste: sufusion hemorragica
en la porcion supraselar del adenoma.

Figura. 3. Caso 1. RNM + contraste: Realce capsular y de
un nddulo tumoral central viable.

cuadrantanopsia temporal superior en Ol. La RNM mostré
la resolucion completa del adenoma y, desde el punto de
vista endocrinolégico, sélo presentaba un déficit del eje
gonadotrépico y de hormona de crecimiento.
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Figura 4. Caso 2: RNM sin contraste. EI tumor ha destruido
el suelo sellar y ocupa el seno esfenoidal. Existe una inden-
tacion diafragmatica en la porcion superior del tumor.

Caso 2

Varén de 56 afios. Inicia cefalea intensa dos dias des-
pués de ser operado de la rodilla con anestesia espinal en
otro hospital. Cuarenta y ocho horas mas tarde del inicio de
la cefalea, comienza a ver doble.

Tiene antecedentes de hipertensién arterial en trata-
miento, cardiopatia isquémica y de una trombosis de la
vena central de la retina en Ol hace 8 afios, con pérdida
grave de la vision por ese ojo donde, ademas, padece de
glaucoma.

En la exploracién se apreciaba una agudeza y campo
visual normal en OD y una paralisis del 1l par en ambos
lados, con ptosis palpebral casi total.

En la RM se encuentra un tumor hipofisario que agranda
y erosiona la silla turca, invade seno esfenoidal y la cis-
terna supraselar, sin llegar a comprimir las vias dpticas. Es
isointenso en T1 (Fig.4), con amplias zonas hiperintensas
en T2 (Fig.5).

Los analisis de hormonas en sangre pusieron de mani-
fiesto una elevada cifra de cortisol, debido a que se extrajo
la muestra después de haber comenzado el tratamiento con
hidrocortisona. El resto de las hormonas hipofisarias era
normal.

Quince dias después del inicio del cuadro, comienza a
mejorar el déficit del 11l par derecho y se decide mante-
ner una actitud expectante hasta ver la evolucion final del
tumor, tras el episodio apopléjico. La recuperacién ocu-
lomotora fue total en el plazo de 3 semanas.
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Figura 5. Caso 2: RNM T2 axial. Hiperintensidad tumoral
y compresion de los senos cavernosos.

Comentarios
Consideraciones diagnosticas

Ambos pacientes sufrieron una apoplejia de un adenoma
hipofisario oculto, tras un procedimiento de raquianestesia.
El problema es que, si no aparecen sintomas visuales, el
cuadro clinico puede ser mal interpretado como una com-
plicacion benigna de la propia anestesia espinal y retrasarse
el diagndstico, lo que puede tener consecuencias graves
para el enfermo.

En el caso numero 1 y de manera retrospectiva, se
constato que sufria una disminucién de la potencia sexual
desde un afio antes, a la que el propio enfermo no le habia
dado relevancia, creyendo que era un fenémeno propio de
la edad. Sin embargo, unido a la presencia de una moderada
cefalea de varias semanas de evolucion, deberia de haber
puesto sobre la pista de su patologia hipofisaria.

Es conocido que el cuadro clinico de una apoplejia
hipofisaria puede ser la primera manifestacion de un tumor de
hipdfisis*810203684 y e] caso numero 2, es una muestra de ello.

Las dos complicaciones mas frecuentes, tras la aneste-
sia espinal, son la cefalea post-puncion dural (14% de los
casos y en 7% en los mayores de 70 afios) y la hipotension
arterial (10-76%)%12L% | a incidencia de bradicardia, se
ha publicado en 4,9%%. De manera ocasional puede ocu-
rrir ndusea o diplopia por afectacién del VI par, asi como
acufenos, veértigo y ataxial’.

Cefalea tras la anestesia espinal

La cefalea post-punciéon lumbar puede comenzar en
unas horas, aunque de manera habitual se inicia a las 24-
48 horas después del procedimiento. Es un dolor frontal
u occipital que, a menudo, irradia hacia la nuca y detras
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de los ojos. Mejora cuando el paciente se acuesta y, de
manera tipica, empeora al levantarse*®. El dolor suele durar
un promedio de 4 dias, aunque puede permanecer varias
semanas. Es un dolor causado por la pérdida mantenida
de lIcr, a través del orificio dejado en la duramadre por la
aguja de puncion y, cuando excede el ritmo de su produc-
cién fisioldgica, produce una hipotension intracraneal y un
descenso del encéfalo en relacion con la duramadre, como
se ha demostrado con RNM*, originando una distensidon de
estructuras sensibles al dolor como vasos sanguineos, ner-
vios y paquimeninge. Por lo tanto, una cefalea que aparezca
en el periodo de la anestesia espinal, o inmediatamente
después, y que no tenga caracter ortostético, debe de hacer
sospechar una complicacién no relacionada con la habitual
hipotensién intracraneal de la puncién lumbar.

Paralisis oculo-motoras

El desarrollo de una parélisis de un par craneal tras una
puncién lumbar es un hecho, por su frecuencia, raro y es el
VI par el afectado en la generalidad de los casos, a veces de
forma bilateral?®, Su lesién se atribuye, tras la hipotensién
intracraneal, a la traccion que ejerce sobre el nervio el
descenso del tronco cerebral, provocando su neuropraxia
0 axonotmesis. Este mecanismo esta favorecido por el
anclaje que tiene el nervio a la punta del pefiasco y por
tener una orientacién ascendente en su recorrido cisternal.

El calibre de la aguja empleada en la puncién lumbar
tiene relacion con la cantidad de Icr que se escapa por el
orificio que deja la aguja en la duramadre y, por tanto, con
laintensidad del cuadro de hipotension intracraneal. Dripps
RD y colY’, han publicado 8 casos de paralisis del VI par en
839 pacientes que recibieron anestesia espinal con aguja
del 16 G, en contraposicion con ninguno en 7654 pacientes
que recibieron anestesia espinal con agujas del 20-22 G.
Thémke y col®, con su experiencia en 11.600 pacientes,
deducen un riesgo de menos de 1 entre 5800 punciones
lumbares, si se emplea una aguja del 22 G.

La afectacién de otros pares craneales tras una puncion
lumbar, es francamente excepcional. Nishio y col“, en una
revision de 95 casos de paralisis motoras oculares tras
anestesia espinal, publicados desde 1966 al 2002, encon-
traron sélo cuatro pacientes con afectacion del 111 par, dos
pacientes con afectacion del IV par y uno con lesion del V
par, siendo el resto lesiones del VI par.

La pardlisis ocular se manifiesta de 1 dia a 3 semanas
después de haber realizado la puncién lumbar, con una
media de 6 dias. Generalmente es precedida por la cefalea
aunque, a veces, puede aparecer antes de que ésta se inicie
o0 después de que el dolor de cabeza haya remitido. La recu-
peracién de los pares craneales es espontanea en el plazo de
2 semanas a 8 meses en el 89% de los pacientes, la mayoria
dentro de los seis meses®.

En contraposicion a la incidencia de complicaciones
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motoras oculares en la anestesia espinal, la paralisis del
Il par en la apoplejia de un adenoma hipofisario con
expresion clinica, es muy frecuente. En nuestra experiencia
con 29 casos de apoplejia hipofisaria, la lesion del nervio
oculomotor afectd a 11 de ellos (37,9%), estando asociada
a una paralisis del VI par en 2 enfermos. La paralisis ais-
lada del VI par sélo la sufrieron 3 pacientes. Por lo tanto,
la aparicién de un tercer par en el contexto de una anestesia
espinal, debe de hacer sospechar siempre la posibilidad de
una apoplejia hipofisaria, como pone en evidencia los dos
casos que exponemos.

Meningitis aséptica y alteracion del sensorio

Otra complicacién neurolégica benigna de la anestesia
espinal, es la meningitis aséptica’. Se presenta general-
mente dentro de las 24 horas de la anestesia espinal y se
caracteriza por fiebre, rigidez de nuca y fotofobia, sinto-
mas que, a veces, pueden ser compartidos por la apoplejia
hipofisaria. EI examen del Icr en estas meningitis asépticas,
muestra una leucocitosis polimorfonuclear con cultivo
bacterioldgico negativo. Sintomas como confusion mental
y niveles mas alterados de consciencia, como sucedio en
nuestro primer paciente, son inusuales tras la anestesia
espinal y deben de hacer pensar, entre otras posibilidades,
en un infarto del tronco cerebral o en una hiponatremia
secundaria a insuficiencia suprarrenal agudal®202:3%8 que,
con frecuencia, acompafa a la apoplejia hipofisaria. En
estos casos, es imperativo hacer el diagnostico precoz
del verdadero motivo por el que el paciente se esta dete-
riorando, para iniciar el tratamiento sustitutivo esteroideo
necesario para estabilizar al enfermo.

Hematoma subdural

El hematoma subdural, como consecuencia de la
hipotensién intracraneal y descenso del cerebro, resultando
en desgarro de las venas puente de la convexidad cerebral,
es un hecho raro pero bien conocido como complicacion de
la puncion lumbar voluntaria o inadvertida'#36367.72, Tam-
bién ha sido publicado en hipotension intracraneal espon-
tanea'®>, De manera excepcional puede cursar de forma
aguda®®”, pero lo mas frecuente es la instauracidn insidiosa
con expresion clinica a partir de los 15-20 dias del procedi-
miento!42°455663 pudiendo haber desaparecido ya la cefalea
post-puncién o cambiar su caracter ortostatico. También la
puncién lumbar, puede agravar un hematoma subdural cro-
nico preexistente®*™, En cualquier caso, ya sea la presen-
tacién precoz o tardia, la ausencia del caracter ortostatico
de la cefalea, la aparicion, bien aislada o en combinacion,
de una focalidad en las vias largas o alteraciones de
consciencia, en mayor o menor grado, en estos pacientes,
deben de hacer pensar en la posibilidad de un hematoma
subdural y, la afectacién del 11l par craneal, implica que
el hematoma esté evolucionando hacia una hernia cerebral

487



Gonzalez Tortosa y col

transtentorial, lo que constituye también una emergencia
neuroquirdrgica.

Rotura de un aneurisma

El inicio o exacerbacidn brusca de una cefalea, rigidez
de nuca, diferentes grados de alteracion de la consciencia
y una paralisis del 11l par, como sucedio en el primer caso
que presentamos, es una clinica que pueden compartir tanto
la apoplejia hipofisaria, como la rotura de un aneurisma.
Este altimo, en el contexto de una anestesia espinal, puede
ser considerado como puramente casual, si bien se ha espe-
culado sobre si la hipotensién intracraneal tras la puncién
lumbar, puede favorecer la rotura del aneurisma, al aumen-
tar el gradiente transmural a nivel de su pared.

Esclerosis multiple

Otra complicacion inusual de la anestesia espinal es
la aparicién de una parélisis oculomotora, como primera
manifestacion de una esclerosis multiple hasta entonces
asintomatica®, lo que pudiera ser debido a la accién del
propio anestésico, al alcanzar estructuras mas altas del
SNC, poniendo en evidencia una placa de desmielinizacién
enmascarada ya preexistente*.

Consideraciones sobre la patogenia de la apoplejia en la
anestesia espinal

El mecanismo por el que una anestesia espinal puede
desencadenar la apoplejia hipofisaria de un adenoma pre-
existente, es especulativa. Pero existen datos que nos per-
miten hacer una aproximacion tedrica.

Vascularizacién de la hip6fisis normal

La adenohipdfisis, en contraposicion a la neurohipdfisis,
no recibe irrigacién arterial directa*>s"61% (Fig. 6), con
excepcién de pequefias ramitas arteriales a partir de las
arterias lorales de Stanfield™ (arteria de la trabecula de
Xuereh®), o procedentes de la capsula dural, cuya sangre
solo alcanza las capas mas periféricas de la glandula. El
principal aporte sanguineo, proviene de los vasos porta,
de naturaleza venosa, que transporta la sangre desde la
eminencia media y tallo hipofisario, hasta los sinusoides
adenohipofisarios que, ampliamente comunicados entre sf,
distribuyen la sangre por toda la glandula y la mantienen
bajo control hormonal hipotalamico.

El sistema porta es un sistema de baja presion. Findell
y col®®, en estudios experimentales en ratas, obtuvieron
una presion media de 2.7 mm Hg en registros obtenidos
en la luz de los vasos porta largos. Kemeny y col?, demos-
traron la existencia de una autorregulacion en el sistema,
que lo hace estable entre variaciones de la presion arterial
de 40 y 140 mm de Hg, en las porciones centrales de
adenohipofisis, y entre 40-170 mm de Hg en las porciones
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Figura 6. Esquema de la irrigacion sanguinea de la hipofisis
(Modificado de Xuereb®®). A: arterias de la hipdfisis. La
arteria de la trabecula, solo da unos pequefias ramitas a la
adenohipdfisis, pese a que pasa a través de ella en parte de
su recorrido. Las arterias capsulares no estan representa-
das. B: irrigacion de la adenohipdfisis por el sistema porta.
AC: rama arterial comunicante. Ah: adenohipdfisis AHS:
arterias hipofisarias superiores. AHI: arterias hipofisarias
inferiores. AL: arteria loral o de la trabecula. Nh:
neurohipdfisis. SH: sinusoides de la adenohipéfisis. VPC:
vasos porta cortos. VPL: vasos porta largos.

laterales, de manera que se mantiene un adecuada perfu-
sién de la adenohipdfisis, con presiones arteriales medias
tan bajas como 40 mm Hg. de manera que, aln siendo un
sistema vulnerable a los descensos graves de la presion
arterial, debe de haber otros factores coincidentes que
potencien los efectos adversos de una disminuciéon menos
drastica de esta.

Vascularizacion de los adenomas

En la mayoria de los tumores hipofisarios, se ha demos-
trado que existe una neo-vascularizacion arterial61947:506269
independiente del sistema porta. Un estudio angiogréfico,
demostr6 vasos tumorales que se originaban directamente
del sistema arterial, a través de las arterias hipofisarias infe-
riores*®. Estudiando la secuencia de captacion de contraste
con RM, los adenomas se realzan inmediatamente después
de la neurohipofisis y antes que la adenohipdfisis, lo que
es congruente con una irrigacién independiente del sistema
porta®. Pese a esa angiogénesis, los tumores hipofisarios
tienen una vascularizacion mas pobre que las hipofisis
normales??%2, Ya en 1950, Brougham y col.” -que fueron
los que por primera vez acufiaron el término de apople-
jia hipofisaria-, sugirieron que algunos de estos tumores
crecen por encima de sus posibilidades de vascularizacion,
lo que les lleva al infarto y a la hemorragia.

Los vasos tumorales de los adenomas de hipdfisis
suelen ser mas pequefios que los de la glandula normal.
Con microscopia electronica tienen rasgos de maduracién
incompleta, con escasas fenestraciones. Las membranas
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basales estan, a menudo, rotas y fragmentadas®. Estas
caracteristicas hacen suponer que la vascularizacion de
los adenomas es fragil, lo que esta en congruencia con el
hecho de que sangran con una frecuencia 5,4 veces mayor
que otros tumores cerebrales®. Como los aneurismas
intracraneales se asocian a los adenomas hipofisarios
con maés frecuencia que la poblacidn general, se ha espe-
culado sobre la existencia de algun tipo de vasculopatia
como mecanismo subyacente comin a la formacién de
aneurismas y de la apoplejia del adenoma hipofisario®.

Presién intraselar en los adenomas de hipdfisis

Los estudios de presion intraselar, en los adenomas de
hipéfisis, han mostrado cifras medias, como grupo, en el
rango de 23 a 30 mm Hg>?332 habiéndose medido pre-
siones tan altas como 51 mm Hg® y 62 mm Hg? lo que,
sin duda, compromete la presion de perfusion de un tejido
que estuviera exclusivamente irrigado por el sistema porta.
Aunqgue la angiogénesis tumoral, aportando de manera
directa sangre arterial, sea una ayuda para la superviven-
cia celular, es un inconveniente para el control hormonal
hipotalamico de la hipdfisis, habiéndose propuesto este me-
canismo para justificar las disfunciones hormonales, en
especial la hiperprolactinemia, clasicamente atribuida al
efecto compresivo del tumor sobre el tallo hipofisario®2. En
cualquiera de los casos, la perfusion del tejido tumoral debe
de tener un margen pequefio, ya que periddicamente se pro-
ducen fendmenos de apoplejia tumoral, en donde se ha obte-
nido una mediana de la presion intraselar de 47 mm Hg™.

Tamafio del adenoma e hipotension intracraneal

Rovit y col* propusieron como mecanismo de la apo-
plejia en los macroadenomas la compresion que puede
hacer el tejido tumoral, en su crecimiento a través del
orificio diafragmatico, sobre las arterias de la trabécula y
los vasos porta del tallo hipofisario, yugulando el principal
aporte sanguineo de la hipdfisis. Esta teoria ha sido criti-
cada en base, por un lado, a la demostracién angiogréafica
de que los adenomas reciben su vascularizacion a través de
las arterias hipofisarias inferiores, como se ha comentado
antes y, por otro lado, a que también se producen apoplejias
en tumores pequefios que no han crecido a través del orifi-
cio diafragmatico. Sin embargo, puede ser un mecanismo
valido en determinados pacientes, ya que nosotros no cree-
mos que exista un mecanismo universal que justifique todas
las apoplejias hipofisarias, sino mas bien una concurrencia
de factores que, en un paciente en particular, desencadena
el fendmeno apopléctico y estos factores pueden variar de
un enfermo a otro. Los estudios angiogréaficos no son deter-
minantes y se ha puesto en duda de si el realce que demues-
tran es capsular o del parénquima tumoral®. En cualquier
caso, la estrangulacion de la circulacién sanguinea por las
aferencias del sistema porta o por el mismo sistema porta,
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Ileva inevitablemente al infarto del tejido adenohipofisario
remanente normal®® y esto puede desencadenar un aumento
brusco, adicional, de la presion intraselar y colapsar la pre-
caria irrigacién sanguinea del tumor, lo que llevaria a cerrar
el circulo de acontecimientos.

La hipotension intracraneal tras puncién lumbar -una
de las complicaciones mas frecuentes de la anestesia
espinal- puede, al menos en teoria, alterar el gradiente
de presion entre la fosa sellar -con una presion alta- y la
cavidad craneana, terminando por impactar el tumor contra
el orificio diafragmatico de la silla turca, desencadenando
asi los fenémenos que llevan al infarto tisular. En nuestro
primer caso, asi como en el de Lennon y col., quizas el
inicio del cuadro fue demasiado precoz para tener en cuenta
este mecanismo, pero no asi en nuestro segundo paciente,
cuya cefalea se inicié a las 48 horas de la intervencién
quirargica, tiempo suficiente para haberse desarrollado una
hipotensién intracraneal. Sin embargo, y hasta ahora, no
hemos encontrado ningun articulo que refiera este hecho en
la bibliografia, al menos sin que concurran otros factores
que puedan estar potencialmente implicados, como es la
antigua neumoencefalografia®.

Por otro lado se ha demostrado mediante estudios de RM
que, en los cuadros de hipotensidn intracraneal, la hipdfisis
aumenta su tamafio de forma anormal®**%, volviendo a sus
dimensiones normales después de normalizarse la presion
del lcr, lo que se ha atribuido a una hipervolemia pituitaria
secundaria al aumento de volumen sanguineo intracraneal
-en acorde con la doctrina de Monro-Kellie- que se refleja
de manera primaria en la dilatacion de los senos venosos y
venas meningeas®*52, Esto podria causar un drenaje venoso
de la hipdfisis més lento y/o un aumento adicional de la pre-
sion intraselar, desencadenando la apoplejia del adenoma.
De nuevo aqui cabria esperar un margen de tiempo racional,
tras la practica de la anestesia espinal, para que se instaure
el cuadro de hipotensidn intracraneal, lo que s6lo se ha pro-
ducido, de los tres casos, en nuestro segundo paciente.

Estimulacion de la adenohipdfisis

Se ha sugerido que el estrés quirtrgico somete a la
hip6fisis a un estimulo excesivo para producir grandes
cantidades de esteroides y esta demanda metabdlica, al no
estar acompafiada de una irrigacion sanguinea apropiada en
los adenomas grandes, llevaria al infarto y a la hemorragia
tumoral®. Este hecho se basa en los casos publicados de
apoplejias en pacientes sometidos a otras situaciones de
estimulacion hipofisaria, como la que se produce en el
embarazo, por los estrogenos, o durante las pruebas de
estimulo hipofisario, para averiguar la reserva funcional
de la glandula®®*. También en la apoplejia que aparece
durante un infarto de miocardio o durante una intervencién
quirdrgica, pero en estos Ultimos existen otros factores que
pueden contribuir y potenciar los efectos adversos de la
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Figura 7. Extenso infarto adenohipofisario no tumoral.
Observacion personal (JGT). En la zona que rodea al
nucleo central necrético, existe una zona (ZPI) en la que
solo el endotelio de los vasos ha sobrevivido y pueden con-
tener hematies por dos o tres dias®* Por fuera de esta zona
periférica, existe una capa viable de células adenohipofisa-
rias (ZS), en inmediata vecindad con la neurohipdfisis.

estimulacion hipofisaria, como veremos a continuacion.
Sin embargo, si el adenoma tiene una irrigacion arterial
directa, queda apartado durante el estrés quirdrgico, al
menos en parte, del influjo estimulador hipotalamico,
por lo que es mas probable que el infarto se produzca en
el tejido hipofisario normal que aln permanezca bajo la
influencia del hipotalamo, a través de los vasos porta.

Hipotension arterial

La hipotensién arterial es uno de los factores etioldgicos
bien conocidos y documentados del infarto isquémico
de la adenohipdfisis. En los casos méas graves de shock
vascular por parto®, todo el parénquima adenohipofisario,
cuya irrigacién depende exclusivamente de los vasos del
sistema porta, se necrosa (Fig. 7); es decir, el 97-99% de la
adenohipdfisis, dependiendo de laintensidad y duracion de la
hipotension arterial. Quedan respetados el tallo hipofisario,
neurohipofisis y pequefias zonas adenohipofisarias que
pueden recibir alguna irrigacion arterial directa entre las
que, de manera tipica, se incluyen una o dos capas celu-
lares adyacentes a la capsula glandular (Fig. 8). Cuando la
hipotension se recupera y la circulacién se restablece puede
haber una hemorragia secundaria, a partir de los vasos que
han resultado dafiados en el proceso de isquemia.

Como se ha comentado antes, una de las complicacio-
nes mas frecuentes de la anestesia espinal, es la hipotensién
arterial. Chinachoti y col®, tomando como referencia de
hipotensién un descenso igual o mayor del 20% de la pre-
sion sistolica, publican una incidencia del 57,9% entre 2000
pacientes sometidos a anestesia espinal. Chumpathong y
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Figura 8. Imagen tipica de células adenohipofisarias via-
bles subcapsulares en otro caso de infarto adenohipofisa-
rio no tumoral. Observacién personal (JGT).

colt, tuvieron una incidencia del 76%, tomando como refe-
rencia una tension arterial sistdlica de 100 mm Hg o menos.
Es decir, entre los pacientes sometidos a anestesia espinal,
la hipotension arterial es extraordinariamente frecuente y el
primer caso que presentamos es una muestra de ello. Des-
afortunadamente, no disponemos de informacion referente
a la evolucioén de la presion sanguinea en nuestro segundo
caso, pero en la apoplejia publicada por Lennon y col®, el
paciente sufrié un descenso de la TA sistolica desde la ini-
cial de 120 mm Hg, hasta 90 mm Hg y se mantuvo en este
nivel durante todo el tiempo de la intervencidn quirdrgica.

Es obvio que el descenso de la tension arterial, en
la anestesia espinal, es un descenso moderado. Para que
pueda provocar un infarto glandular es necesaria la concu-
rrencia de los otros factores condicionantes: una irrigacién
del tejido intraselar previamente comprometida y, proba-
blemente, una mayor demanda metabdlica de la glandula
por el estrés quirdrgico.

La mayoria de apoplejias tumorales hipofisarias, publi-
cadas en el contexto de una intervencidn quirdrgica, se han
producido tras sufrir el paciente un tiempo de hipotensién
arterial moderada. Cohen y col*?, publicaron un caso tras
cirugia para liposuccion abdominal, en la que la TA del
paciente cayé desde 120 a 90 mm Hg, permaneciendo en
este nivel durante 30 minutos. La cirugia cardiaca, en espe-
cial con bypass cardiopulmonar, es la que acumula la mayor
incidencia. En ellos se ha considerado que la ausencia
de flujo pulsatil que acompafia al bypass cardiopulmonar
no-pulsatil, agrava los efectos deletéreos de la hipotensién
arterial®. Otros factores que estan presentes en esta cirugia
cardiaca y que pueden influir en el desarrollo de la apople-
jia hipofisaria -no en la anestesia espinal- son, la terapéu-
tica anticoagulante, la dilucién sanguinea y descenso del
hematocrito, -causado por la solucion de cristaloide con la
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que habitualmente se ceba la bomba- y la propensién al
desarrollo de microembolias por el bypass cardiopulmonar
y la manipulacién cardiaca o adrtica®. Estos factores con-
currentes en la cirugia cardiaca mayor no precisan de la
existencia de un tumor que aumente la presion intraselar
y tenga comprometida su vascularizacion, ya que Kovacs
y Yao?, en un estudio de 33 pacientes fallecidos en los 10
dias siguientes a una cirugia cardiaca mayor, encontraron
necrosis agudas de la glandula en el 15,1% de los casos. En
contraposicion, en un estudio de 55 autopsias correlativas
de pacientes sin patologia tumoral hipofisaria, uno de los
autores de este articulo (GT), encontr6 solo un 5,4% de
infartos adenohipofisarios.

Hipertension arterial

Para los pacientes que padecen hipertension arterial
cronica, la hipotension arterial es un factor de riesgo de
infarto tisular®, ya que en ellos el limite del descenso de
la TA para que no falle la autorregulacion cerebral esta
desplazado hacia un nivel més alto, con respecto a las per-
sonas con TA normal®. Ademads, en estos enfermos existe
una disminucion, focal o difusa, de la perfusion cerebral*,
en especial en los que no reciben tratamiento. Desconoce-
mos la influencia de la hipertensidn arterial esencial, como
factor agravante de la hipotension arterial de la anestesia
espinal, en los macroadenomas de hipdfisis. Nuestros dos
pacientes sufrian de hipertension arterial esencial, pero
no asi el caso publicado por Lennon y col®. También la
bradicardia puede agravar los efectos indeseados de la
hipotensidn arterial y tanto nuestro primer caso, como el de
Lennon y col, la padecieron.

Considerando todas las circunstancias comentadas an-
teriormente, es probable que la hipotensién arterial que,
con frecuencia, acompafia a la anestesia espinal y que
hemos podido objetivar en el caso n° 1y en el publicado
por Lennon y col®, sea el factor desencadenante del infarto
del macroadenoma de hipdfisis en estos enfermos, al des-
compensar la precaria irrigacion sanguinea arterial del
tumor, previamente comprometida por el aumento de la
presion intraselar.

El factor desencadenante de la apoplejia hipofisaria en
el segundo paciente que presentamos, cuyos sintomas se
iniciaron dos dias después de ser operado, podria haber
sido el desarrollo de una hipotension intracraneal secunda-
ria a la puncion lumbar pero carecemos de datos objetivos
que sustenten esta hipotesis.

Conclusiones

La aparicion de una paralisis del 111 par craneal, en el
contexto de una cefalea post-anestesia espinal de inicio
precoz, en especial si ésta pierde en su evolucion, o no
tiene desde el principio, el tipico caracter ortostatico de
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la cefalea post-puncién lumbar, debe de hacer pensar en
la apoplejia de un macroadenoma de hipofisis oculto v,
cuando menos, ser el inicio de exploraciones complemen-
tarias urgentes que posibiliten su diagnéstico precoz y el
tratamiento especifico.

Es probable que la hipotension arterial, durante el
procedimiento de anestesia espinal, sea el mecanismo
desencadenante mas significativo de la apoplejia de un
macroadenoma preexistente, pero debe de ser confirmado
con una casuistica mas numerosa.
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