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Resumen

 Se presentan dos casos clínicos de apoplejía hipo-
fi saria tras anestesia espinal, ambos con cefalea y una 
parálisis del III par craneal. Uno de ellos con alteración 
visual adicional e hiponatremia. Se revisa la bibliogra-
fía en busca de las claves para un diagnóstico precoz 
y se propone la hipotensión arterial como mecanismo 
patogénico de la apoplejía.

PALABRAS CLAVE: Adenoma de hipófi sis. Apoplejía 
hipofi saria. 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 III 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.

Introducción

 Los adenomas de hipófi sis no funcionantes pueden, a 
veces, alcanzar un tamaño considerable de forma silente o 
con escasos síntomas, no siendo raro que se descubran al 
practicar una prueba de imagen con otro motivo. Tampoco 
es infrecuente que, la primera manifestación clínica que 
produzcan, sea una cefalea de inicio brusco, dentro del 
marco de la clásica apoplejía hipofi saria4,8,10,36,64 en la que 

suelen existir náuseas, vértigo, meningismo y/o un nivel 
alterado de consciencia. Con frecuencia se encuentra oftal-
moplejía, deterioro de la agudeza visual y reducción de los 
campos visuales. En general es un cuadro clínico llamativo, 
aunque puede cursar de forma más discreta e incluso, ser 
silente desde el punto de vista clínico64. El diagnóstico se 
confi rma con la presencia de lesiones sellares en la TAC o 
RM que pueden mostrar características de infarto o hemo-
rragia.
 Una de las complicaciones habituales de la aneste-
sia espinal, es la cefalea post-punción dural21 y en este 
punto, puede enmascararse la apoplejía de un adenoma de 
hipófi sis, sometiendo al paciente a un manejo inadecuado 
y, lo que es más trascendente, retrasándose el diagnóstico y 
el  tratamiento de la verdadera etiología de la cefalea.
 Sólo hemos encontrado, en la literatura médica, un 
caso de apoplejía hipofi saria tras anestesia espinal33. Con 
estos dos pacientes adicionales que presentamos, queremos 
subrayar que la apoplejía hipofi saria debe de tenerse en 
cuenta para el diagnóstico diferencial de la cefalea tras una 
anestesia espinal.

Casos clínicos

Caso 1

 Varón de  61 años, sin antecedentes de patología car-
diaca, diagnosticado de hipercolesterinemia e hipertensión 
arterial de muchos años de evolución, controlada con 
medicación. El paciente venía padeciendo de impotencia 
sexual desde hace 1 año y de una cefalea moderada varias 
semanas antes de ser sometido, en otro hospital, a una 
operación de menisco de rodilla, bajo anestesia raquídea 
con 10 mg de bupivacaina 0,5%. Durante la operación la 
presión arterial decreció 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 sufrió una 
agudización grave de la cefalea, junto con un cuadro con-
fusional leve y fi ebre de 39º. La cefalea era generalizada, 
opresiva y  no relacionada con la posición ortostática. Cua-
renta y ocho horas más tarde el paciente presenta pérdida 
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de visión bilateral, agitación y mayor confusión mental. 
La determinación de Na plasmático fue de 129 mmol/L. 
Inicia tratamiento con esteroides y se le practica entonces 
una TAC craneal, siendo remitido a nuestro Servicio con el 
diagnóstico de hemorragia subaracnoidea.
 A su ingreso en nuestro hospital, el paciente tenía una 
hemianopsia temporal en OD y amaurosis en OI, así como 
una parálisis del III par derecho y moderada rigidez de 
nuca, sin ninguna otra focalidad neurológica. La tensión 
arterial era 120/80 mm Hg. Las pruebas de coagulación 
fueron normales y la natremia se había corregido a 141 
mmol/L. La diuresis fue normal a lo largo de toda su estan-
cia hospitalaria.
 El estudio hormonal, mostró un panhipopituitarismo.
 En la Rx de cráneo, la silla turca estaba agrandada 
y erosionada (Fig. 1). TAC: Masa sellar con invasión 
supraselar, con una sufusión hemorrágica intratumoral 
(Fig. 2). En la RNM, la masa tumoral es hipointensa con 
una porción lateral hiperintensa y  nódulo central que capta 
contraste, comprimiendo las vías ópticas y porción anterior 
del III ventrículo (Fig. 3).
 Se intervino en el sexto día del inicio del cuadro clínico, 
por vía transesfenoidal, extirpándose un tumor carnoso, 
rojo-violáceo, con sangrado en sábana, sin que existiera 
ningún hematoma intratumoral.
 El examen anatomopatológico del tumor, mostró una 
necrosis hemorrágica de adenoma hipofi sario.
 En el inmediato postoperatorio cursó con una diabetes 
insípida transitoria e inició una mejoría 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. 1. Caso 1. Rx simple de cráneo: silla turca agran-
dada y erosionada.

Figura 2. Caso 1: TAC sin contraste: sufusión hemorrágica 
en la porción supraselar del adenoma.

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

cuadrantanopsia temporal superior en OI. La RNM  mostró 
la resolución completa del adenoma y, desde el punto de 
vista endocrinológico, sólo presentaba un défi cit del eje 
gonadotrópico y de hormona de crecimiento.
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Caso 2

 Varón de 56 años. Inicia cefalea intensa dos días des-
pués de ser operado de la rodilla con anestesia espinal en 
otro hospital. Cuarenta y ocho horas más tarde del inicio de 
la cefalea, comienza a ver doble.
 Tiene antecedentes de hipertensión arterial en trata-
miento, cardiopatía isquémica y de una trombosis de la 
vena central de la retina en OI hace 8 años, con pérdida 
grave de la visión por ese ojo donde, además, padece de 
glaucoma.
 En la exploración se apreciaba una agudeza y campo 
visual normal en OD y una parálisis del III par en ambos 
lados, con ptosis palpebral casi total.
 En la RM se encuentra un tumor hipofi sario que agranda 
y erosiona la silla turca, invade seno esfenoidal y la cis-
terna supraselar, sin llegar a comprimir las vías ópticas. Es 
isointenso en T1 (Fig.4), con amplias zonas hiperintensas 
en T2 (Fig.5).
 Los análisis de hormonas en sangre pusieron de mani-
fi esto 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 hipofi sarias era 
normal.
 Quince días después del inicio del cuadro, comienza a 
mejorar el défi cit del III par derecho y se decide mante-
ner una actitud expectante hasta ver la evolución fi nal del 
tumor, tras el episodio apopléjico. La recuperación ocu-
lomotora fue total en el plazo de 3 semanas.

González Tortosa y col

Figura 4. Caso 2: RNM sin contraste. El tumor ha destruido 
el suelo sellar y ocupa el seno esfenoidal. Existe una inden-
tación diafragmática en la porción superior del tumor.

Figura 5. Caso 2: RNM  T2 axial. Hiperintensidad tumoral 
y compresión de los senos cavernosos.

Comentarios

Consideraciones diagnósticas

 Ambos pacientes sufrieron una apoplejía de un adenoma 
hipofi sario oculto, tras un procedimiento de raquianestesia. 
El problema es que, si no aparecen síntomas visuales, el 
cuadro clínico puede ser mal interpretado como una com-
plicación benigna de la propia anestesia espinal y retrasarse 
el diagnóstico, lo que puede tener consecuencias graves 
para el enfermo.
 En el caso numero 1 y de manera retrospectiva, se 
constató que sufría una disminución de la potencia sexual 
desde un año antes, a la que el propio enfermo no le había 
dado relevancia, creyendo que era un fenómeno propio de 
la edad. Sin embargo, unido a la presencia de una moderada 
cefalea de varias semanas de evolución, debería de haber 
puesto sobre la pista de su patología hipofi saria.
 Es conocido que el cuadro clínico de una apoplejía 
hipofi saria puede ser la primera manifestación de un tumor de 
hipófi sis4,8,10,20,36,64 y el caso numero 2, es una muestra de ello.
 Las dos complicaciones más frecuentes, tras la aneste-
sia espinal, son la cefalea post-punción dural (14% de los 
casos y en 7% en los mayores de 70 años) y la hipotensión 
arterial (10-76%)9,11,21,30. La incidencia de bradicardia, se 
ha publicado en 4,9%30. De manera ocasional puede ocu-
rrir náusea o diplopía  por afectación del VI par, así como 
acúfenos, vértigo y ataxia17.

Cefalea tras la anestesia espinal
 La cefalea post-punción 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 detrás 
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de los ojos. Mejora cuando el paciente se acuesta y, de 
manera típica, empeora al levantarse48. El dolor suele durar 
un promedio de 4 días, aunque puede permanecer varias 
semanas. Es un dolor causado por la pérdida mantenida 
de lcr, a través del orifi cio dejado en la duramadre por la 
aguja de punción y, cuando excede el ritmo de su produc-
ción fi siológica, produce una hipotensión intracraneal y un 
descenso del encéfalo en relación con la duramadre, como 
se ha demostrado con RNM43, originando una distensión de 
estructuras sensibles al dolor como vasos sanguíneos, 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 carácter ortostático, debe de hacer 
sospechar una complicación no relacionada con la habitual 
hipotensión intracraneal de la punción lumbar.

Parálisis oculo-motoras
 El desarrollo de una parálisis de un par craneal tras una 
punción 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 bilateral26,60. Su lesión se atribuye, tras la hipotensión 
intracraneal, a la tracción que ejerce sobre el nervio el 
descenso del tronco cerebral, provocando su neuropraxia 
o axonotmesis. Este mecanismo está favorecido por el 
anclaje que tiene el nervio a la punta del peñasco y por 
tener una orientación ascendente en su recorrido cisternal.
 El calibre de la aguja empleada en la punción lumbar 
tiene relación con la cantidad de lcr que se escapa por el 
orifi cio que deja la aguja en la duramadre y, por tanto, con 
la intensidad del cuadro de hipotensión intracraneal. Dripps 
RD y col17, han publicado 8 casos de parálisis del VI par en 
839 pacientes que recibieron anestesia espinal con aguja 
del 16 G, en contraposición con ninguno en 7654 pacientes 
que recibieron anestesia espinal con agujas del 20-22 G. 
Thömke y col60, 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 afectación de otros pares craneales tras una punción 
lumbar, es francamente excepcional. Nishio y col40, en una 
revisión de 95 casos de parálisis motoras oculares tras 
anestesia espinal, publicados desde 1966 al 2002, encon-
traron sólo cuatro pacientes con afectación del III par, dos 
pacientes con afectación del IV par y uno con lesión del V 
par, siendo el resto lesiones del VI par.
 La parálisis ocular se manifi esta de 1 día a 3 semanas 
después de haber realizado la punción lumbar, con una 
media de 6 días. Generalmente es precedida por la cefalea 
aunque, a veces, puede aparecer antes de que ésta se inicie 
o después de que el dolor de cabeza haya remitido. La recu-
peración de los pares craneales es espontánea en el plazo de 
2 semanas a 8 meses en el 89% de los pacientes, la mayoría 
dentro de los seis meses40.
 En contraposición a la incidencia de complicaciones 

motoras oculares en la anestesia espinal, la parálisis del 
III par en la apoplejía de un adenoma hipofi sario con 
expresión clínica, es muy frecuente. En nuestra experiencia 
con 29 casos de apoplejía hipofi saria, la lesión del nervio 
oculomotor afectó a 11 de ellos (37,9%), estando asociada 
a una parálisis del VI par en 2 enfermos. La parálisis ais-
lada del VI par sólo la sufrieron 3 pacientes. Por lo tanto, 
la aparición de un tercer par en el contexto de una anestesia 
espinal, debe de hacer sospechar siempre la posibilidad de 
una apoplejía hipofi saria, como pone en evidencia los dos 
casos que exponemos.

Meningitis aséptica y alteración del sensorio
 Otra complicación neurológica benigna de la anestesia 
espinal, es la meningitis aséptica21. Se presenta general-
mente dentro de las 24 horas de la anestesia espinal y se 
caracteriza por fi ebre, rigidez de nuca y fotofobia, sínto-
mas que, a veces, pueden ser compartidos por la apoplejía 
hipofi saria. El examen del lcr en estas meningitis asépticas, 
muestra una leucocitosis polimorfonuclear con cultivo 
bacteriológico negativo. Síntomas como confusión mental 
y niveles más alterados de consciencia, como sucedió 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 insufi ciencia suprarrenal aguda16,20,23,35,68 que, 
con frecuencia, acompaña a la apoplejía hipofi saria. En 
estos casos, es imperativo hacer el diagnostico precoz 
del verdadero motivo por el que el paciente se está dete-
riorando, para iniciar el tratamiento sustitutivo esteroideo 
necesario para estabilizar al enfermo.

Hematoma subdural
 El hematoma subdural, como consecuencia de la 
hipotensión intracraneal y descenso del cerebro, resultando 
en desgarro de las venas puente de la convexidad cerebral, 
es un hecho raro pero bien conocido como complicación de 
la punción lumbar voluntaria o inadvertida14,37,63,67,72. Tam-
bién ha sido publicado en hipotensión intracraneal espon-
tánea15,54. De manera excepcional puede cursar de forma 
aguda3,67, pero lo más frecuente es la instauración insidiosa 
con expresión clínica a partir de los 15-20 días del procedi-
miento14,29,45,56,63, pudiendo haber desaparecido ya la cefalea 
post-punción o cambiar su carácter ortostático. También la 
punción lumbar, puede agravar un hematoma subdural cró-
nico preexistente54,71. En cualquier caso, ya sea la presen-
tación precoz o tardía, la ausencia del carácter ortostático 
de la cefalea, la aparición, bien aislada o en combinación, 
de una focalidad en las vías 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  afectación del III par craneal, implica que 
el hematoma está evolucionando hacia una hernia cerebral 
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transtentorial, lo que constituye también una emergencia 
neuroquirúrgica.

Rotura de un aneurisma
 El inicio o exacerbación brusca de una cefalea, rigidez 
de nuca, diferentes grados de alteración de la consciencia 
y una parálisis del III par, como sucedió en el primer caso 
que presentamos, es una clínica que pueden compartir tanto 
la apoplejía hipofi saria, como la rotura de un aneurisma. 
Este último, en el contexto de una anestesia espinal, puede 
ser considerado como puramente casual, si bien se ha espe-
culado sobre si la hipotensión intracraneal tras la punción 
lumbar, puede favorecer la rotura del aneurisma, al aumen-
tar el gradiente transmural a nivel de su pared.

Esclerosis múltiple
 Otra complicación inusual de la anestesia espinal es 
la aparición de una parálisis oculomotora, como primera 
manifestación de una esclerosis múltiple hasta entonces 
asintomática34, lo que pudiera ser debido a la acción del 
propio anestésico, al alcanzar estructuras más altas del 
SNC, poniendo en evidencia una placa de desmielinización 
enmascarada ya preexistente44.

Consideraciones sobre la patogenia de la apoplejía en la 
anestesia espinal

 El mecanismo por el que una anestesia espinal puede 
desencadenar la apoplejía hipofi saria de un adenoma pre-
existente, es especulativa. Pero existen datos que nos per-
miten hacer una aproximación teórica.

Vascularización de la hipófi sis normal
 La adenohipófi sis, en contraposición a la neurohipófi sis, 
no recibe irrigación arterial directa42,57,61,66 (Fig. 6), con 
excepción de pequeñas ramitas arteriales a partir de las 
arterias lorales de Stanfi eld57 (arteria de la trabecula de 
Xuereb66), o procedentes de la cápsula dural, cuya sangre 
sólo alcanza las capas más periféricas de la glándula. El 
principal aporte sanguíneo, proviene de los vasos porta, 
de naturaleza venosa, que transporta la sangre desde la 
eminencia media y tallo hipofi sario, hasta los sinusoides 
adenohipofi sarios que, ampliamente comunicados entre sí, 
distribuyen la sangre por toda la glándula y la mantienen 
bajo control hormonal hipotalámico.
 El sistema porta es un sistema de baja presión. Findell 
y col18, en estudios experimentales en ratas, obtuvieron 
una presión media de 2.7 mm Hg en registros obtenidos 
en la luz de los vasos porta largos. Kemeny y col24, demos-
traron la existencia de una autorregulación en el sistema, 
que lo hace estable entre variaciones de la presión arterial 
de 40 y 140 mm de Hg, en las porciones centrales de 
adenohipófi sis, y entre 40-170 mm de Hg en las porciones 

laterales, de manera que se mantiene un adecuada perfu-
sión de la adenohipófi sis, con presiones arteriales medias 
tan bajas como 40 mm Hg. de manera que, aún siendo un 
sistema vulnerable a los descensos graves de la presión 
arterial, debe de haber otros factores coincidentes que 
potencien los efectos adversos de una disminución menos 
drástica de esta.

Vascularización de los adenomas
 En la mayoría de los tumores hipofi sarios, se ha demos-
trado que existe una neo-vascularización arterial6,19,47,50,62,69, 
independiente del sistema porta. Un estudio angiográfi co, 
demostró vasos tumorales que se originaban directamente 
del sistema arterial, a través de las arterias hipofi sarias infe-
riores46. Estudiando la secuencia de captación de contraste 
con RM, los adenomas se realzan inmediatamente después 
de la neurohipófi sis y antes que la adenohipófi sis, lo que 
es congruente con una irrigación independiente del sistema 
porta69. Pese a esa angiogénesis, los tumores hipofi sarios 
tienen una vascularización más pobre que las hipófi sis 
normales22,62. Ya en 1950, Brougham y col.7 -que fueron 
los que por primera vez acuñaron el término de apople-
jía hipofi saria-, sugirieron que algunos de estos tumores 
crecen por encima de sus posibilidades de vascularización, 
lo que les lleva al infarto y a la hemorragia.
 Los vasos tumorales de los adenomas de hipófi sis 
suelen ser más pequeños que los de la glándula normal. 
Con microscopía electrónica tienen rasgos de maduración 
incompleta, con escasas fenestraciones. Las membranas 
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Figura 6. Esquema de la irrigación sanguínea de la hipófi sis 
(Modifi cado de Xuereb66). A: arterias de la hipófi sis. La 
arteria de la trabecula, solo da unos pequeñas ramitas a la 
adenohipófi sis, pese a que pasa a través de ella en parte de 
su recorrido. Las arterias capsulares no están representa-
das. B: irrigación de la adenohipófi sis por el sistema porta. 
AC: rama arterial comunicante. Ah: adenohipófi sis  AHS: 
arterias hipofi sarias superiores.  AHÍ: arterias hipofi sarias  
inferiores. AL: arteria loral o de la trabecula.  Nh: 
neurohipófi sis. SH: sinusoides de la adenohipófi sis. VPC: 
vasos porta cortos. VPL: vasos porta largos.
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basales están, a menudo, rotas y fragmentadas8. Estas 
características hacen suponer que la vascularización de 
los adenomas es frágil, lo que está en congruencia con el 
hecho de que sangran con una frecuencia 5,4 veces mayor 
que otros tumores cerebrales65. Como los aneurismas 
intracraneales se asocian a los adenomas hipofi sarios 
con más frecuencia que la población general, se ha espe-
culado sobre la existencia de algún tipo de vasculopatía 
como mecanismo subyacente común a la formación de 
aneurismas y de la apoplejía del adenoma hipofi sario8.

Presión intraselar en los adenomas de hipófi sis
 Los estudios de presión intraselar, en los adenomas de 
hipófi sis, han mostrado cifras medias, como grupo, en el 
rango de 23 a 30 mm Hg2,28,31,32, habiéndose medido pre-
siones tan altas como 51 mm Hg32 y 62 mm Hg28 lo que, 
sin duda, compromete la presión de perfusión de un tejido 
que estuviera exclusivamente irrigado por el sistema porta. 
Aunque la angiogénesis tumoral, aportando de manera 
directa sangre arterial, sea una ayuda para la superviven-
cia celular, es un inconveniente para el control hormonal 
hipotalámico de la hipófi sis, habiéndose propuesto este me-
canismo para justifi car las disfunciones hormonales, en 
especial la hiperprolactinemia, clásicamente atribuida al 
efecto compresivo del tumor sobre el tallo hipofi sario32. En 
cualquiera de los casos, la perfusión del tejido tumoral debe 
de tener un margen pequeño, ya que periódicamente se pro-
ducen fenómenos de apoplejía tumoral, en donde se ha obte-
nido una mediana de la presión intraselar de 47 mm Hg70.

Tamaño del adenoma e hipotensión intracraneal
 Rovit y col49 propusieron como mecanismo de la apo-
plejía en los macroadenomas la compresión que puede 
hacer el tejido tumoral, en su crecimiento a través del 
orifi cio diafragmático, sobre las arterias de la trabécula y 
los vasos porta del tallo hipofi sario, yugulando el principal 
aporte sanguíneo de la hipófi sis. Esta teoría ha sido criti-
cada en base, por un lado, a la demostración angiográfi ca 
de que los adenomas reciben su vascularización a través de 
las arterias hipofi sarias inferiores, como se ha comentado 
antes y, por otro lado, a que también se producen apoplejías 
en tumores pequeños que no han crecido a través del orifi -
cio diafragmático. Sin embargo, puede ser un mecanismo 
válido en determinados pacientes, ya que nosotros no cree-
mos que exista un mecanismo universal que justifi que todas 
las apoplejías hipofi sarias, sino más bien una concurrencia 
de factores que, en un paciente en particular, desencadena 
el fenómeno apopléctico y estos factores pueden variar de 
un enfermo a otro. Los estudios angiográfi cos no son deter-
minantes y se ha puesto en duda de si el realce que demues-
tran es capsular o del parénquima tumoral8. En cualquier 
caso, la estrangulación de la circulación sanguínea por las 
aferencias del sistema porta o por el mismo sistema porta, 

lleva inevitablemente al infarto del tejido adenohipofi sario 
remanente normal13 y esto puede desencadenar un aumento 
brusco, adicional, de la presión intraselar y colapsar la pre-
caria irrigación sanguínea del tumor, lo que llevaría a cerrar 
el círculo de acontecimientos.
 La hipotensión intracraneal tras punción lumbar -una 
de las complicaciones más frecuentes de la anestesia 
espinal- puede, al menos en teoría, alterar el gradiente 
de presión entre la fosa sellar -con una presión alta- y la 
cavidad craneana, terminando por impactar el tumor contra 
el orifi cio diafragmático de la silla turca, desencadenando 
así los fenómenos que llevan al infarto tisular. En nuestro 
primer caso, así como en el de Lennon y col., quizás el 
inicio del cuadro fue demasiado precoz para tener en cuenta 
este mecanismo, pero no así en nuestro segundo paciente, 
cuya cefalea se inició a las 48 horas de la intervención 
quirúrgica, tiempo sufi ciente para haberse desarrollado una 
hipotensión intracraneal. Sin embargo, y hasta ahora, no 
hemos encontrado ningún artículo que refi era este hecho en 
la bibliografía, al menos sin que concurran otros factores 
que puedan estar potencialmente implicados, como es la 
antigua neumoencefalografía8.
 Por otro lado se ha demostrado mediante estudios de RM 
que, en los cuadros de hipotensión intracraneal, la hipófi sis 
aumenta su tamaño de forma anormal1,39,55, volviendo a sus 
dimensiones normales después de normalizarse la presión 
del lcr, lo que se ha atribuido a una hipervolemia pituitaria 
secundaria al aumento de volumen sanguíneo intracraneal 
-en acorde con la doctrina de Monro-Kellie- que se refl eja 
de manera primaria en la dilatación de los senos venosos y 
venas meníngeas39,52. Esto podría causar un drenaje venoso 
de la hipófi sis más lento y/o un aumento adicional de la pre-
sión intraselar, desencadenando la apoplejía del adenoma. 
De nuevo aquí cabría esperar un margen de tiempo racional, 
tras la práctica de la anestesia espinal, para que se instaure 
el cuadro de hipotensión intracraneal, lo que sólo se ha pro-
ducido, de los tres casos, en nuestro segundo paciente.

Estimulación de la adenohipófi sis
 Se ha sugerido que el estrés quirúrgico somete a la 
hipófi sis a un estímulo excesivo para producir grandes 
cantidades de esteroides y esta demanda metabólica, al no 
estar acompañada de una irrigación sanguínea apropiada en 
los adenomas grandes, llevaría al infarto y a la hemorragia 
tumoral5. Este hecho se basa en los casos publicados de 
apoplejías en pacientes sometidos a otras situaciones de 
estimulación hipofi saria, como la que se produce en el 
embarazo, por los estrógenos, o durante las pruebas de 
estímulo hipofi sario, para averiguar la reserva funcional 
de la glándula5,51. También en la apoplejía que aparece 
durante un infarto de  miocardio o durante una intervención 
quirúrgica, pero en estos últimos existen otros factores que 
pueden contribuir y potenciar los efectos adversos de la 

Apoplejía de adenoma hipofi sario no funcionante tras anestesia espinal. A propósito de dos casos 484-493



Neurocirugía

490

2009; 20:

estimulación hipofi saria, como veremos a continuación.
 Sin embargo, si el adenoma tiene una irrigación arterial 
directa, queda apartado durante el estrés quirúrgico, al 
menos en parte, del infl ujo estimulador hipotalámico, 
por lo que es más probable que el infarto se produzca en 
el tejido hipofi sario normal que aún permanezca bajo la 
infl uencia del hipotálamo, a través de los vasos porta.

Hipotensión arterial
 La hipotensión arterial es uno de los factores etiológicos 
bien conocidos y documentados del infarto isquémico 
de la adenohipófi sis. En los casos más graves de shock 
vascular por parto53, todo el parénquima adenohipofi sario, 
cuya irrigación depende exclusivamente de los vasos del 
sistema porta, se necrosa (Fig. 7); es decir, el 97-99% de la 
adenohipófi sis, dependiendo de la intensidad y duración de la 
hipotensión arterial. Quedan respetados el tallo hipofi sario, 
neurohipófi sis y pequeñas zonas adenohipofi sarias que 
pueden recibir alguna irrigación arterial directa entre las 
que, de manera típica, se incluyen una o dos capas celu-
lares adyacentes a la cápsula glandular (Fig. 8). Cuando la 
hipotensión se recupera y la circulación se restablece puede 
haber una hemorragia secundaria, a partir de los vasos que 
han resultado dañados en el proceso de  isquemia.
 Como se ha comentado antes, una de las complicacio-
nes más frecuentes de la anestesia espinal, es la hipotensión 
arterial. Chinachoti y col9, tomando como referencia de 
hipotensión un descenso igual o mayor del 20% de la pre-
sión sistólica, publican una incidencia del 57,9% entre 2000 
pacientes sometidos a anestesia espinal. Chumpathong y 

col11, tuvieron una incidencia del 76%, tomando como refe-
rencia una tensión arterial sistólica de 100 mm Hg o menos. 
Es decir, entre los pacientes sometidos a anestesia espinal, 
la hipotensión arterial es extraordinariamente frecuente y el 
primer caso que presentamos es una muestra de ello. Des-
afortunadamente, no disponemos de  información referente 
a la evolución de la presión sanguínea en nuestro segundo 
caso, pero en la apoplejía publicada por Lennon y col33, el 
paciente sufrió un descenso de la TA sistólica desde la ini-
cial de 120 mm Hg, hasta 90 mm Hg y se mantuvo en este 
nivel durante todo el tiempo de la intervención quirúrgica.
 Es obvio que el descenso de la tensión 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 irrigación 
del tejido intraselar previamente comprometida y, proba-
blemente, una mayor demanda metabólica de la glándula 
por el  estrés quirúrgico.
 La mayoría de apoplejías tumorales hipofi sarias, publi-
cadas en el contexto de una intervención quirúrgica, se han 
producido tras sufrir el paciente un tiempo de hipotensión 
arterial moderada. Cohen y col12, publicaron un caso tras 
cirugía para liposucción abdominal, en la que la TA del 
paciente cayó desde 120 a 90 mm Hg, permaneciendo en 
este nivel durante 30 minutos. La cirugía cardiaca, en espe-
cial con bypass cardiopulmonar, es la que acumula la mayor 
incidencia. En ellos se ha considerado que la ausencia 
de fl ujo pulsátil que acompaña al bypass cardiopulmonar 
no-pulsátil, agrava los efectos deletéreos de la hipotensión 
arterial38. Otros factores que están presentes en esta cirugía 
cardiaca y que pueden infl uir en el desarrollo de la apople-
jía hipofi saria -no en la anestesia espinal- son, la terapéu-
tica anticoagulante, la dilución sanguínea y descenso del 
hematocrito, -causado por la solución de cristaloide con la 
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Figura 7. Extenso infarto adenohipofi sario no tumoral. 
Observación personal (JGT). En la zona  que rodea al 
núcleo central necrótico, existe una zona (ZPI) en la que 
sólo el endotelio de los vasos ha sobrevivido y pueden con-
tener hematíes por dos o tres días53. Por fuera de esta zona 
periférica, existe una capa viable de células adenohipofi sa-
rias (ZS), en inmediata vecindad con la neurohipófi sis.

Figura 8. Imagen típica de células adenohipofi sarias via-
bles subcapsulares en otro caso de infarto adenohipofi sa-
rio no tumoral. Observación personal (JGT).
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que habitualmente se ceba la bomba- y la propensión al 
desarrollo de microembolias por el bypass cardiopulmonar 
y la manipulación cardiaca o aórtica38. Estos factores con-
currentes en la cirugía cardiaca mayor no precisan de la 
existencia de un tumor que aumente la presión intraselar 
y tenga comprometida su vascularización, ya que Kovacs 
y Yao27, en un estudio de 33 pacientes fallecidos en los 10 
días siguientes a una cirugía cardiaca mayor, encontraron 
necrosis agudas de la glándula en el 15,1% de los casos. En 
contraposición, en un estudio de 55 autopsias correlativas 
de pacientes sin patología tumoral hipofi saria, uno de los 
autores de este artículo (GT), encontró solo un 5,4% de 
infartos adenohipofi sarios.

Hipertensión arterial
 Para los pacientes que padecen hipertensión arterial 
crónica, la hipotensión arterial es un factor de riesgo de 
infarto tisular58, ya que en ellos el límite del descenso de 
la TA para que no falle la autorregulación cerebral está 
desplazado hacia un nivel más alto, con respecto a las per-
sonas con TA normal59. Además, en estos enfermos existe 
una disminución, focal o difusa, de la perfusión cerebral41, 
en especial en los que no reciben tratamiento. Desconoce-
mos la infl uencia de la hipertensión arterial esencial, como 
factor agravante de la hipotensión arterial de la anestesia 
espinal, en los macroadenomas de hipófi sis. Nuestros dos 
pacientes sufrían de hipertensión arterial esencial, pero 
no así el caso publicado por Lennon y col33. También la 
bradicardia puede agravar los efectos indeseados de la 
hipotensión 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 hipotensión arterial que, 
con frecuencia, acompaña a la anestesia espinal y que 
hemos podido objetivar en el caso nº 1 y en el publicado 
por Lennon y col33, sea el factor desencadenante del infarto 
del macroadenoma de hipófi sis en estos enfermos, al des-
compensar la precaria irrigación sanguínea arterial del 
tumor, previamente comprometida por el aumento de la 
presión intraselar.
 El factor desencadenante de la apoplejía hipofi saria en 
el segundo paciente que presentamos, cuyos síntomas se 
iniciaron dos días después de ser operado, podría haber 
sido el desarrollo de una hipotensión intracraneal secunda-
ria a la punción lumbar pero carecemos de datos objetivos 
que sustenten esta hipótesis.

Conclusiones

 La aparición de una parálisis del III par craneal, en el 
contexto de una cefalea post-anestesia espinal de inicio 
precoz, en especial si ésta pierde en su evolución, o no 
tiene desde el principio, el típico carácter ortostático de 

la cefalea post-punción lumbar, debe de hacer pensar en 
la apoplejía de un macroadenoma de hipófi sis oculto y, 
cuando menos, ser el inicio de exploraciones complemen-
tarias urgentes que posibiliten su diagnóstico precoz y el 
tratamiento específi co.
 Es probable que la hipotensión arterial, durante el 
procedimiento de anestesia espinal, sea el mecanismo 
desencadenante más signifi cativo de la apoplejía de un 
macroadenoma preexistente, pero debe de ser confi rmado 
con una casuística más numerosa.
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