
Artículos por Invitación

44

Departamento de Radiología Pontificia Universidad Católica de Chile.
1Residente Becario de Radiología.

Correspondencia:
Dr. Isidro Huete L.
E-mail: ihuete@med.puc.cl

Recibido: 09 de Diciembre de 2010
Aceptado: 10 de Diciembre de 2010

Imágenes de patología hipofisiaria y  
de la cavidad selar 

Isidro Huete L. y Pablo Riquelme M.1

Pituitary pathology images and the cavity selar

Introducción

El estudio con imágenes de la región selar se susten-
ta actualmente en técnicas de Resonancia  Magnética 
(RM) que han reemplazado a la tomografia computa-

da (TAC) como el método de elección  para evaluar la pato-
logía pituitaria1-3. La RM es más sensible que la TAC para 
identificar los microadenomas pituitarios y permite definir 
mejor las relaciones de los tumores con las estructuras veci-
nas4-6. En Chile la  disponibilidad de equipos de Resonancia 
Magnética, aunque dispar en cuanto al número instalado en 
el sector publico en relación al sector privado, permite un 
acceso aceptable en la mayoría de las regiones del país.

A diferencia de la tomografia computada, que emplea tu-
bos de rayos X, la RM no utiliza radiaciones ionizantes, lo 
que es una ventaja a considerar en los pacientes pediátricos 
y en las mujeres embarazadas. La RM tiene una excelente 
resolución espacial y de tejidos blandos; por ejemplo per-
mite precisar la presencia o ausencia de la neurohipófisis, 
lo que no es posible con la Tomografia Computada5-7. Con 
la TAC, con o sin medio de contraste yodado, es posible 
detectar microadenomas y macroadenomas pituitarios (Fi-
guras 1A y 1B); sin embargo, en los macroadenomas puede 
ser difícil distinguir las relaciones del tumor con el quiasma 
óptico, o definir la invasión del seno cavernoso. Además, los 
artefactos producidos por amalgamas dentales deterioran las 
imágenes y la dificultad para lograr posiciones cómodas para 
los pacientes, con el fin de obtener cortes coronales directos, 
limitan la utilidad de la TAC.

En todo caso si la RM no está disponible o está contra-
indicada, por ejemplo en un paciente con un marcapaso car-
díaco, la TAC con equipos de multicorte puede ser suficiente 
en la evaluación de microadenomas, teniendo presente que 
en estos tumores milimétricos la TAC tiene un 25% de falsos 
negativos; así, en estos casos los antecedentes clínicos y los 
exámenes de laboratorio son fundamentales8,9.

En los tumores grandes (macroadenomas) la TAC puede 
entregar información diagnóstica adecuada, pero no supera 
la definición que se logra con equipos de RM superconducto-
res (Figuras 2 A y 2B). 

La RM permite visualizar de manera precisa la anato-
mía de la glándula pituitaria, el infundíbulo, quiasma ópti-
co, senos cavernosos y las estructuras vasculares vecinas y 
es el único método que define la anatomía del hipotálamo. 
Los reparos anatómicos óseos de la base del cráneo y del 
esfenoides son en ocasiones difíciles de demostrar, pero la 
señal de la mucosa del seno permite identificar los septos, 
y los reparos quirúrgicos que se utilizan en la cirugía vía 
transesfenoidal10,11.   

La RM utiliza un campo magnético elevado, preferen-
temente de 1,5 Tesla o más; con ondas de radio se obtie-
nen señales diferenciadas de los átomos de hidrógeno que 
forman parte integral de los tejidos corporales y con ello se 
reconstruye la morfología en forma digital, la que se muestra 
en cortes multiplanares. Para conseguir resultados óptimos 
es necesario emplear técnicas de examen dirigidas a obtener  
imágenes de la glándula pituitaria, con cortes finos de 1-2 
mm (coronal y sagital) pre y postcontraste, con secuencias 
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dinámicas y técnicas de supresión grasa12-15. Con estas imá-
genes de alta resolución es posible localizar tumores peque-
ños y definir sus  caracteristicas. Los componentes del tumor 
pueden ser sólidos o quísticos, lo que con las secuencias pon-
deradas en T1 y T2 son fácilmente distinguibles pudiendo 
identificarse la presencia de sangre o grasa, con secuencias 
de gradiente y supresión grasa. Los depósitos cálcicos pue-
den ser difíciles de identificar con las secuencias convencio-
nales, ya que la señal T1w y T2w es  variable. Con el uso de 
secuencias de gradiente o susceptibilidad magnética (SWI) 
se facilita su identificación.

Con la administración de contraste paramagnético es po-
sible evaluar el comportamiento dinámico de la hipófisis en 
relación a un tumor pituitario16, y también se puede investi-
gar la composición metabólica de los distintos tumores con 
técnicas de espectroscopia. 

Anatomía normal de la glándula 
pituitaria

En los recién nacidos, la glándula tiene un borde supe-
rior convexo y presenta hiperseñal homogénea en secuencias 
T1w (Figura 3A). Durante el primer año de vida la adenohi-
pófisis cambia su señal, pero se mantiene un foco de hiper-
señal posterior donde se ubica la neurohipófisis (Figura 3B). 
A partir de los dos años de edad adquiere una altura < 6 mm, 
tamaño que se mantiene hasta la pubertad, período en que au-
menta  alcanzando en promedio  8 mm en niños y 10 mm en 
niñas, medidas que se mantienen en los adultos jóvenes17 (Fi-
guras 4A, 4B y 4C). Durante el embarazo la hipófisis alcanza 
su mayor tamaño, con 12 mm de altura durante el último mes 
de gestación y en la primera semana posparto (Figura 5). La 
adenohipófisis aumenta en un 30% su tamaño, alcanzando 

Figura 1A y B. TAC con contraste yoda-
do, corte coronal, muestra un microade-
noma lateralizado a izquierda (punta de 
flecha). Control a los 2 años. TAC con 
contraste yodado, corte coronal, demues-
tra aumento de volumen del microadeno-
ma, lo que es infrecuente de observar en 
clínica (punta de flecha).

Figura 2A y B. Cortes sagitales de RM y 
TAC. Adenoma pituitario con invasión del 
esfenoides y del clivus (puntas de flecha). 
Es posible demostrar las estructuras óseas  
en RM con similar precisión que la TAC. 
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Figura 3A. Corte sagital, secuencia T1w. Glándula pitui-
taria en un recién nacido, muestra hiperseñal homogé-
nea normal a esta edad. 

Figura 3B. Corte sagital, secuencia T1w. Glándula pi-
tuitaria en lactante de 2 meses, muestra disminución 
de la hiperseñal de la adenohipófisis.

Figura 4A. Corte sagital, secuencia T1w. 
Glándula pituitaria normal en adulto joven 
(27 años), muestra foco posterior de hiper-
señal de la neurohipófisis (punta de flecha); 
la señal de la adenohipófisis es similar a la de 
la protuberancia.

Figura 4B. Corte sagital, secuencia T2w.
en el mismo paciente, la glándula pituitaria, 
muestra la neurohipófisis con leve hiperseñal 
(punta de flecha); la señal de la adenohipó-
fisis es también similar a la protuberancia en 
esta secuencia.

Figura 4C. Corte sagital, secuencia T1w post 
inyección de Gadolinio. La glándula pituita-
ria, muestra refuerzo normal incluyendo el 
tallo pituitario; en el cerebro solo se refuer-
zan las estructuras vasculares.

su máximo volumen al tercer día posparto18, como resulta-
do de la hipertrofia e hiperplasia de los lactotropos inducida 
por los estrógenos de la placenta. La neurohipófisis pierde 
su foco de hiperseñal durante el tercer trimestre, aunque las 
dimensiones del tallo hipofisiario y de la neurohipófisis no se 
modifican durante el embarazo. 

El tallo pituitario normal tiene un diámetro transverso de 
3,25 mm a nivel del quiasma óptico y mide 1,91 mm en la 
inserción pituitaria19.

En general, el volumen y la forma de la glándula pituita-

ria varían con la edad, el sexo y las condiciones fisiológicas 
del individuo; así, por ejemplo, la hiperplasia pituitaria aso-
ciada al hipotiroidismo primario puede simular un adenoma 
pituitario. Algunas variaciones en la morfología correspon-
den al hecho que la glándula pituitaria debe acomodarse a 
la forma y volumen de la silla turca, lo que hay que tener 
presente al evaluar sus características (Figuras 6A, 6B y 7 ).

Entre la adenohipófisis, que representa un 75% del volu-
men de la glándula, y la neurohipófisis se encuentran la pars 
intermedia y la hendidura de Rathke, que no se identifican 
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con precisión con los métodos disponibles y 
que son sitios de origen de quistes (Figura 8), 
confundibles con adenomas pituitarios y que 
pueden constituir un problema diagnóstico20, 
especialmente cuando el cuadro clínico y los 
exámenes iniciales  sugieren un microadeno-
ma.

Con el aumento de la edad puede desapa-
recer el foco hiperintenso en T1w de la neu-
rohipófisis, lo que ha sido comunicado en  el 
10 a 29% de sujetos normales21.

También con la mayor edad se produce 
involución de la glándula22, lo que puede 
acentuarse con el desarrollo de una hernia 
de la cisterna supraselar en la fosa pituita-
ria, que en grados avanzados constituye un 
aracnoidocele selar. En estos casos la silla 
turca puede estar aumentada de tamaño sin 
que exista un tumor; esto se debe a las pul-
saciones del líquido cefalorraquideo(LCR) 
transmitidos a través de la apertura normal 
del diafragma selar, que en un 20% de la po-
blación puede estar ausente o presentar una 
dehiscencia adquirida, lo que inicialmente 
fue descrito en patología como “silla turca 
vacía”23. Esta situación de vacuidad no es tal, 
porque en realidad la silla turca está ocupada 
por líquido cefalorraquideo y una glándula 

Figura 5. Corte sagital, se-
cuencia T1w. Examen rea-
lizado dos días postparto; 
muestra la pituitaria leve-
mente mas intensa que la 
protuberancia, con un bor-
de superior convexo (pun-
tas de flecha), que ocupa 
la porción central inferior 
de la cisterna supraselar, lo 
que corresponde a hallazgos 
normales en esta condición.

Figura 6A y B. Cortes sagital 
y coronal T1w con Gadolinio, 
muestra una glándula pitui-
taria que ocupa la cisterna 
supraselar (puntas de flecha), 
por insuficiente desarrollo de 
la silla turca.

Figura 7. Corte coronal, secuencia T2w, muestra 
que la hipófisis ocupa la porción central de la fosa 
pituitaria (punta de flecha), con ambas arterias ca-
rótidas internas aproximándose a la línea media, 
lo que corresponde a una variante anatómica, que 
debe identificarse antes de realizar una cirugía por 
vía transesfenoidal.
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pituitaria aplanada, con un tallo pituitario elon-
gado (Figuras 9A y 9B), condición que se ob-
serva con mayor frecuencia en mujeres sobre 
los 50 años, obesas y multíparas. Se ha descrito 
en un 5,5 % de las autopsias y generalmente se 
trata de una condición primaria, habitualmente 
asintomática. En los casos secundarios, cuan-
do hay causas como la cirugía o radioterapia, 
puede asociarse con alteraciones del campo vi-
sual por adherencias que deforman el quiasma 
óptico24.

Tumores pituitarios

Los adenomas pituitarios son las lesiones más comunes de la glándula  
pituitaria y corresponden a un 15% de todos los tumores intracraneanos25. 
Son tumores, benignos en su gran mayoría, que se clasifican en funcionan-
tes y no funcionantes y de acuerdo a su tamaño se dividen en microade-
nomas (< 10 mm), que son tumores generalmente funcionantes y en ma-
croadenomas (> 10 mm). En series de autopsia, los adenomas pituitarios 
corresponden en un 50% a tumores no funcionantes26. 

En los microadenomas el crecimiento tumoral es observado en una mi-
noría de los casos (Figuras 1A y 1B), en contraste con los macroadenomas, 
los cuales cuando son encontrados en forma accidental (incidentalomas  
pituitarios)  han demostrado un aumento de tamaño que varía entre 25 a 
50%27-31.

El volumen tumoral se mide con el diámetro mayor en las tres direc-
ciones cartesianas. El diámetro vertical (V) se mide en  cortes sagitales y 
coronales T1w; el diámetro anteroposterior (AP) en corte T1w sagital y el  
diámetro transversal (T) en corte  coronal T1 w. El volumen tumoral se 
calcula como el volumen de un elipsoide con la fórmula: π/6 (VxAPxT)32.

Aproximadamente 65% de los  adenomas pituitarios secretan una hor-
mona (48% prolactina, 10% hormona del crecimiento, 6% ACTH y 1% 
tirotropina); el resto de los adenomas pituitarios (35%) no es secretor de  
hormonas33.

Los prolactinomas (Figuras 10A y 10B) se presentan frecuentemen-
te como microadenomas en mujeres premenopáusicas con amenorrea y 
galactorrea34. En hombres, los prolactinomas pueden ser asintomáticos 
o desarrollar síntomas visuales o hipogonadismo hipogonadotrópico con 
pérdida de la libido e impotencia. 

Los tumores que secretan hormona del crecimiento son en general de 
mayor tamaño y se manifiestan con acromegalia; antes de la pubertad re-
sultan en gigantismo. Los adenomas que secretan ACTH se presentan con 
tamaños muy pequeños, ya que el impacto hormonal es más rápido en 
aparecer y son particularmente difíciles de detectar. 

Los macroadenomas pituitarios no funcionantes (MANF) son los ma-
croadenomas más prevalentes; al momento del diagnóstico, los defectos 
del campo visual se detectan en 60-80% de los pacientes.

Figura 8. Corte sagital, secuencia T1w con Gadolinio, 
se observa un pequeño quiste de la pars intermedia 
(punta de flecha), inmediatamente inferior al tallo pi-
tuitario.

Figura 9A y B. Cortes sagita-
les, secuencias T1wl con Gado- 
linio y T2w, muestran la hipó-
fisis en la porción inferior de 
la fosa pituitaria, lo que es se-
cundario a una herniación de 
la cisterna supraselar (flecha). 
Obsérvese que el tallo pituita-
rio esta también descendido. 
La secuencia T2w permite con-
firmar que la señal del líquido 
en la  fosa pituitaria es similar 
al LCR del IV ventrículo (punta 
de flecha).
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Figura 10A y B. Microadenoma pi-
tuitario (prolactinoma), secuencias 
T1W antes y después de contraste, 
cortes coronales. Sin Gadolinio el  
tumor tiene señal similar a la glán-
dula pituitaria. La secuencia T1W 
post Gadolinio, muestra la glándula 
contrastada y a izquierda un tumor 
no contrastado, (hipointenso) de 7 
mm (punta de flecha).

Los microadenomas pituitarios se asocian frecuentemen-
te con una silla turca de tamaño normal y en estos casos la 
radiografía convencional y la tomografía pluridirectional son 
insensibles y no especificas. La RM es el método más útil 
para evaluar este grupo de pacientes35, con técnicas comple-
mentarias que incluyen la AngioTAC, AngioRM, la angio-
grafía digital y la obtención de muestras en venas petrosas en 
casos de pacientes con enfermedad de Cushing.

Características de la imagen del adenoma  
pituitario

En el caso de los microadenomas, al ser tumores funcio-
nantes, el cuadro clínico y de laboratorio ayuda a definir la 
localización de la lesión. La glándula pituitaria, consideran-
do el pequeño tamaño de los tumores, puede mostrar forma y 
volumen normal. En un 20-25% de los casos no se logra de-
mostrar los microadenomas menores de 3 mm, lo que aumen-
ta al 40% en el casos de los adenomas productores de ACTH, 
en que los exámenes falsos negativos son más frecuentes36-38 

(Figuras 11A, 11B, 11C y11D). En este grupo de pacientes 
es fundamental la utilización de protocolos de examen que 
incluyan cortes finos coronales de 1 mm en secuencias pon-
deradas en T1 antes, durante y después de la inyección de 
Gadolinio, para asegurar la detección de los adenomas, los 
cuales se contrastan en general más tardíamente que la glán-
dula normal39-41 (Figuras 12A y 12B).

Los macroadenomas pituitarios producen expansión de 
la silla turca, con moderado refuerzo del tumor después de 
la inyección de gadolinio. La densidad (TAC), intensidad 
de señal (RM) y características del refuerzo con medio de 
contraste yodado (TAC) o gadolinio (RM) no son específi-
cas, pero el aumento de volumen y erosión de la silla turca, 
la invasión del seno cavernoso y la presencia de contornos 
lobulados (64%) son hallazgos frecuentes en un macroade-
noma42-44. El aumento de volumen selar se observa en 94 a 

100%  y la erosión de las paredes de la silla turca, incluyendo 
el piso selar, dorso selar, tubérculo selar  y  extensión al seno 
esfenoidal, está presente en 76% de los macroadenomas. La 
invasión del hueso esfenoides y del clivus (Figura 2Ay 2B) 
se demuestra en 19% de los casos.  

Los macroadenomas pituitarios crecen en general en for-
ma asimétrica y tienden a  desplazar lateralmente el infun-
díbulo. Su estructura es habitualmente heterogénea antes y 
después del uso de contraste y en sólo 37% de los casos se 
refuerzan homogéneamente. (Figuras 13 A y 13B). Los ma-
croadenomas muestran cambios quísticos o necróticos en 5 a 
18%45,46 (Figuras 14A y 14B). En el caso de lesiones necróti-
cas un absceso puede ocasionalmente  simular un macroade-
noma no funcionante, tanto en la presentación clínica como 
en los hallazgos en las imágenes47 (Figuras15 A, 15B y 15C). 

El compromiso del seno cavernoso (definido como la in-
vasión perivascular de la  arteria carotida interna), se observa 
en 19% de los macroadenomas  y es habitualmente unilateral 
(Figuras 16A, 16B y 16C) pero puede ser bilateral en ma-
croadenomas invasores (Figuras 17A y 17B). Para evaluar la 
invasión del seno cavernoso se utilizan  las imágenes coro-
nales T1w con gadolinio, efectuando el análisis de la forma 
y compartimientos del seno cavernoso y su relación con el 
adenoma; cuando el porcentaje de tumor que rodea la arte-
ria carótida interna intracavernosa es mayor o igual a 66% 
del círculo medido alrededor de la carótida, hay invasión del 
seno, si es menor de 25%, el seno no está invadido48. 

Los adenomas invasores (Figuras 18 y 19) constituyen 
un grupo aparte y de acuerdo con series recientes publica-
das representan entre 10% a 35% de los adenomas pituita-
rios operados49. En estos casos el potencial de invasión es 
estimado con mayor precisión con estudios histoquímicos y 
ultraestructurales de las muestras obtenidas durante la ciru-
gía. Estos estudios patológicos, en conjunto con la cuantía de 
tumor residual demostrada con las neuroimágenes postopera-
torias, definirán la conducta terapéutica a seguir.
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Figura 11A. Microadenoma pituita-
rio productor de ACTH, corte coronal, 
secuencia T1w, muestra señal homo-
génea en la hipófisis. B. corte coronal 
(secuencia dinámica T1w con Gado-
linio); se observa nódulo hipointenso 
de 3 mm (que aun no se refuerza) en 
cuadrante inferolateral izquierdo de 
la hipófisis (punta de flecha). C. corte 
coronal, secuencia tardía  T1w con Ga-
dolinio, muestra refuerzo heterogéneo 
de la glándula, no es posible precisar la 
ubicación del tumor. D. corte coronal, 
secuencia volumétrica SPGR T1w con 
Gadolinio de 1 mm de espesor, que 
muestra claramente la ubicación del 
tumor (punta de flecha). Esta secuencia 
ha mostrado mejores resultados en la 
evaluación de la enfermedad de Cus-
hing.

Figura 12A. Microadenoma pituitario 
(8 mm), corte coronal, secuencia con-
vencional T1w con Gadolinio, el tumor 
lateralizado a derecha, erosiona y de-
forma el piso de la silla turca (punta de 
flecha). B. Mismo paciente, 3 meses 
post-tratamiento médico, corte coronal 
secuencia T1w con Gadolinio, El tumor 
ha modificado su forma, se ha reducido 
de tamaño (punta de flecha) y la glán-
dula muestra ahora un borde superior 
cóncavo, con una pequeña herniación 
de la cisterna supraselar.
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Figura 13A y B. Cortes co-
ronales, secuencias T1w sin 
y con contraste. Antes de la 
inyección de gadolinio, el tu-
mor se identifica a pesar de 
tener señal similar a la glándu-
la (punta de flecha). El tumor 
muestra un borde superior 
convexo, se asocia con un piso 
selar cóncavo y a leve desvia-
ción del tallo pituitario a de-
recha, hallazgos que ayudan 
a localizarlo. Con el Gadoli-
nio el adenoma se identifica 
con precisión al reforzarse la 
glándula pituitaria y los senos 
cavernosos, lo que permite 
visualizar la invasión del seno 
cavernoso izquierdo (punta 
de flecha).

Figura 14A y B. Cortes  co-
ronal y sagital, secuencia T1w  
Gad., macroadenoma con ex- 
tensión supraselar que com-
prime el quiasma óptico (fle- 
cha). En el corte sagital nóte-
se que la neurohipófisis man -
tiene su señal y posición (pun-
ta de flecha).

Figura 15 A, B y C. Cortes sagital T1w, coronal T1w Gad. y coronal T2w. Absceso pituitario que simula un macroadenoma quístico no fun-
cionante.

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2011; 4 (1): 44-58
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Figura  16A, B y C. Cortes coronales T1w sin y con Gadolinio y T2w. Macroadenoma con expansión asimétrica de la silla turca e invasión del 
seno cavernoso izquierdo.

Figura 17A y B. Cortes coronal 
y axial transversal, T1w Gad. 
Macroadenoma con crecimien-
to hacia lateral (entre puntas de 
flecha), mayor a derecha con 
invasión de ambos senos caver-
nosos; el quiasma está libre.

Figura 18A y B. Cortes sagi-
tales, secuencia T1Gad. Ma-
croadenoma invasor que se 
extiende al seno esfenoidal, 
al clivus, crece en el espacio 
retroselar, ocupa la cisterna 
supraselar y se extiende a la re-
gión subfrontal.
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Figura  19A y B. Cortes sagita-
les T1w antes y después de in-
yección de Gadolinio. El tumor 
(prolactinoma) crece hacia cau-
dal, invade el seno esfenoidal 
y erosiona el clivus (puntas de 
flecha), dejando libre la cisterna 
quiasmática.

Figura 20A y B. Cortes sagitales, secuencia T1 sin y con Gad. Prolactinoma maligno que 
invade el seno esfenoidal, el clivus, se extiende a la cisterna supraselar. C y D cortes axiales 
transversal y coronal, secuencia T1w con Gad. demuestran invasión subaracnoidea y del 
lóbulo temporal izquierdo (punta de flecha).

Los adenomas pituitarios invasores tie-
nen características histológicas benignas, 
los malignos (carcinomas pituitarios) cons-
tituyen sólo el 0,2-0,5% de todos los tu-
mores pituitarios50 y generalmente son ma-
croadenomas funcionantes recidivados,que 
se presentan con metástasis subaracnoi-
deas, cerebrales o sistémicas (Figuras  20 
A, 20B, 20C y 20D).

Apoplejía pituitaria  

La apoplejía pituitaria (Figuras 21A 
y 21B) es un síndrome clínico que resulta 
de una hemorragia aguda o infarto en un 
tumor pituitario51. En pacientes con ma-
croadenomas no funcionantes la apoplejía 
es el cuadro de presentación en un 15 a 25% 
de los casos52. En la minoría de los pacien-
tes con apoplejía se conoce previamente 
la existencia de un tumor pituitario53. En 
comparación, la incidencia de apoplejía en 
pacientes con un tumor pituitario conoci-
do es estimada en menos de 1% por año54.  
La presencia de sangre en un adenoma pi-
tuitario no va siempre acompañada de un 
cuadro clínico de apoplejía pituitaria y es 
un hecho frecuente de encontrar (Figuras 
22A y 22B); los macroadenomas pueden 
presentar en el 14% de los casos focos de 
hiperseñal en TIw en áreas de hemorra-
gia55,56. La evolución temporal de la hemo-
rragia en RM (Figuras 23A, 23B y 23C) es 
diferente a la hemorragia del cerebro que 
se reabsorbe en pocas semanas; en la glán-
dula pituitaria  la hiperseñal T1w puede 
mantenerse por  largo tiempo57.
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Hipofisitis

La hipofisitis autoimmune (HA) puede imitar a los ade-
nomas pituitarios no secretores y para diagnosticarse con 
certeza se requiere histología postbiopsia, lo que constituye 
un problema58. Aproximadamente un 40% de los pacientes 
con hipofisitis son erroneamente diagnosticados como ma-
croadenomas pituitarios y sometidos a cirugía innecesaria.
Los factores predictores de mayor utilidad para el diagnós-
tico son: la relación temporal con el embarazo, piso selar 
indemne, aumento de tamaño en forma simétrica de la hi-
pófisis, aumento en la intensidad de señal después de la 
inyección de gadolinio, ausencia del foco de hiperseñal de 
la neurohipófisis, aumento de tamaño del tallo hipofisiario 
y edema mucoso, elementos que en conjunto alcanzan una 
sensibilidad de 92%, con especificidad de 99% y un valor 
predictivo positivo de 97% para el diagnóstico de hipofisitis 
autoinmune59.

Las imágenes más características en la RM son un au-
mento de tamaño simétrico de la glándula pituitaria, una 
estructura homogénea pre y postgadolinio, con refuerzo in-
tenso después de la inyección de contraste paramagnético. 
(Figuras 24A y 24B).

La presencia de diabetes insípida es otra característica 
clínica muy útil en el diagnóstico diferencial;cuando está 
presente se puede excluir un adenoma pituitario. 

Quiste de la bolsa de Rathke

Los quistes de la bolsa o hendidura de Rathke son quistes 
selares y supraselares congénitos, no neoplásicos, derivados 
de remanentes de la bolsa de Rathke. En autopsias se encuen-
tran con una frecuencia de 13% a 22%60. Con la amplia dis-
ponibilidad de las neuroimágenes (TAC y RM), estos quistes 
se descubren frecuentemente como hallazgos incidentales y 

Figura 21A. Corte axial transversal a nivel de la 
cisterna supraselar. La cisterna esta ocupada por 
una masa pituitaria espontáneamente hiperden-
sa compatible con hemorragia reciente (punta de 
flecha). La paciente se presentó con un cuadro 
de cefalea intenso, que se interpretó inicialmente 
como una hemorragia subaracnoidea. B. Corte 
coronal del mismo paciente, secuencia gradien-
te se observa la extensión supraselar de un ade-
noma pituitario con una señal muy hipointensa, 
por la presencia de sangre (punta de flecha). Esta 
secuencia es muy sensible  para detectar hemo-
rragia, ya que la sangre extravasada produce arte-
factos de susceptibilidad magnética que aparecen 
como focos de hiposeñal en la imagen.

Figura 22A y B. Cortes sagital 
y coronal, secuencia T1w. Se 
observa un nódulo espontá-
neamente hiperintenso, resul-
tante de hemorragia subaguda  
en un adenoma hipofisiario.
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Figura 23A, B y C. Cortes coronales T1w sin contraste. Evolución de la hemorragia en un adenoma pituitario. Examen inicial (A) muestra a 
derecha el nódulo espontáneamente hiperintenso, los controles (B) a los 2 años y (C) a los 4 años, muestran una lenta disminución de señal 
de la hemorragia.

Figura 24 A y B. Hipofisitis, cortes 
sagitales, secuencias T1w antes y 
después de la inyección de Gadoli-
nio, se observa aumento de volumen 
de la pituitaria y del infundíbulo, que 
muestran un refuerzo intenso y ho-
mogéneo (punta de flecha). 

en general miden menos de 3 mm (Figuras 25A, 25B y 25C) 
y son comúnmente asintomáticos ya que su tamaño en gene-
ral no produce  compresión de las estructuras vecinas. Si se 
observa un desplazamiento anterior del infundíbulo se puede 
considerar el diagnóstico de un quiste de Rathke debido a su 
origen en la pars intermedia. Los quistes de Rathke sintomá-
ticos son raros y comúmente se presentan como lesions in-
traselares; un tercio de ellos presenta ubicación supraselar61 
(Figuras 26 A y 26B). Los quistes de mayor tamaño pueden 
presentarse con compresión del quiasma óptico, hipopitui-
tarismo, diabetes insípida y cefalea. Pueden ser difíciles de 
distinguir en exámenes radiológicos de los craniofaringio-
mas quísticos o de los adenomas pituitarios quísticos; en 
estos casos la presencia de diabetes insípida sugiere que el 
quiste no es un adenoma pituitario. 

La intensidad de señal del quiste de Rathke es variable 

y no ayuda a distinguir los quistes no neoplásicos de los 
neoplásicos62,63, pero el refuerzo de la pared tumoral es esen-
cial en el diagnóstico de un quiste tumoral64. La presencia de  
nódulos intraquísticos es frecuente en quistes de Rathke, que 
tienen hiperseñal en T1w e hiposeñal en T2w, lo que es útil 
en casos en  que el líquido del quiste muestra señal elevada 
en T1w65. Con el uso de gadolinio no se refuerzan, aunque la 
glándula pituitaria comprimida por el quiste puede simular 
una pared que se contrasta (Figuras 27A, 27B y 27C). Los 
quistes de la bolsa de Rathke contienen  material mucoide y  
colesterol, son  hiperintensos (70%)  en T2w (Figura 6). En 
T1w la mitad de los quistes de Rathke presentan una señal 
hiperintensa heterogénea (Figura 6). En imágenes FLAIR, 
que es una secuencia ponderada en T2 con atenuación de la 
señal del líquido cefalorraquídeo, el quiste pude aparecer hi-
perintenso66.   
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Figura 26A y B. Cortes sagitales 
T1w antes y después de la inyec-
ción de Gadolinio. Quiste de Ra-
thke (puntas de flecha) de la va-
riedad A en T1W, su señal aparece 
similar a la hipófisis cuando esta se 
refuerza con el contraste.      

Figura 25 A, B y C. Cortes sagitales T1w sin y con contraste y T2w. Quiste de Rathke (punta de flecha), localizado detrás de la adenohipófisis 
que en T1w es espontáneamente hiperintenso y en T2w muestra hiposeñal a diferencia de un quiste simple de la pars intermedia.   

Figura  27A, B y C. Cortes coronales A y B, T1w sin y con Gadolinio y corte sagital T1w Gad. Quiste de la bolsa de Rathke, el quiste es hipo-
intenso y homogéneo y no muestra refuerzo de sus paredes después de la inyección de contraste.
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Conclusión

La resonancia magnética, usando los protocolos de exa-
men adecuados, es el método de imágenes más útil para loca-
lizar y  diferenciar los distintos tipos de lesiones intraselares. 
En la práctica clínica, considerando que aproximadamente 
un 10-20% de la población general67-69 puede tener adenomas 
no funcionantes o quistes incidentales, muchos de ellos mi-
croscópicos, es importante que la probabilidad de enferme-
dad sea alta en los pacientes estudiados, para que los hallaz-
gos en un examen de RM puedan conducir a un tratamiento 
adecuado.

La evaluación  clínica, apoyada en los exámenes de labo-
ratorio y neuro-imágenes permitirá precisar un diagnóstico e 
idealmente  plantear una aproximación  histológica en cuanto 
al origen de los tumores de la silla turca. Esto tiene gran im-
portancia para decidir el tipo de tratamiento,  y, en el caso de 
plantearse la cirugía, las imágenes son fundamentales para 
definir las técnicas quirúrgicas (vía transesfenoidal versus 
craniotomía) y anticipar el grado de resección posible. 
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