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Estudio por Resonancia Magnética  
del eje hipotálamo-hipofisario en pediatría

Palabras clave: Resonancia Magnética. Pediatría. 
Eje hipotálamo-hipofisario. Revisión. 

La resonancia magnética (RM) es la técnica de ima-
gen de elección en el estudio de las alteraciones 
endocrinas centrales, fundamental para la valora-
ción del eje hipotálamo-hipofisario y las áreas pa-
raselares.

El protocolo de estudio en nuestro Hospital incluye 
la obtención de cortes de 3 mm de espesor, con se-
cuencias fast-spin-echo, ponderadas en T1 y T2, en 
plano sagital y coronal, además de una secuencia 
de cortes axiales de 5 mm del encéfalo completo, 
ponderada en T2. Imágenes adicionales tras la ad-
ministración de contraste paramagnético, mejoran 
la sensibilidad en la detección de lesiones intrahi-
pofisarias y la visualización del tallo. Los casos des-
critos de fibrosis nefrogénica tras la administración 
de gadolinio hacen ser cautos en su uso, estando 
contraindicado en niños menores de 1 año.

La inmovilidad necesaria para la obtención de imá-
genes, hace conveniente la sedación en edades 
inferiores a 8 años. La duración aproximada de los 
estudios es de 30 ó 45 minutos, según se precise o 
no sedación. 

Anatomía del eje hipotámo-hipofisario en RM

El origen embriológico de la hipófisis es doble, la 
adenohipófisis proviene de una evaginación del ec-
todermo del techo de la boca, de la que derivan 
el lóbulo anterior, el intermedio y la pars tuberalis. 
La hipofisis posterior deriva del neuroectodermo 
hipotalámico y consta de tres partes: la eminencia 
media hipotalámica, el tallo hipofisario y la neuro-
hipófisis. 

La adenohipófisis, muestra una señal similar a la 
de la corteza cerebral tanto en T1 como en T2. La 

valoración por RM del tamaño de la adenohipófisis 
es controvertida, el parámetro más empleado es la 
altura que debe ser entre 3 y 6 mm, pero estudios 
volumétricos con imágenes tridimensionales de-
muestran un significativo margen de error en el uso 
de este parámetro 1, lo que aumenta el valor de la 
apreciación subjetiva en estudios rutinarios. Su bor-
de superior debe ser cóncavo o plano.

La neurohipófisis presenta una marcada hiperinten-
sidad de señal característica en las imágenes T1 
que se relaciona con los fosfolípidos de membrana 
de las vacuolas transportadoras de vasopresina. 
Su presencia se considera un marcador funcional 
de la neurohipófisis. El tallo posee un doble compo-
nente vascular y neuronal, muestra una morfología 
infundibular con un grosor máximo de 3 mm a nivel 
de la eminencia media y de 2 mm en su inserción 
en la hipófisis.

El hipotálamo está compuesto por varios núcleos 
y haces de fibras dispuestos simétricamente a lo 
largo del suelo y la superficie medial del III ventrícu-
lo. La RM no delimita los diferentes núcleos pero sí 
los tres principales haces mielinizados: la comisura 
anterior, los pilares anteriores del fórnix y los haces 
mamilo-talámicos. En el suelo del hipotálamo se 
distinguen los cuerpos mamilares y el tuber cine-
reum.

Variaciones morfológicas en RM según la edad

Los estudios prenatales de RM con secuencias sin-
gle-shot fast spin-echo, permiten visualizar las es-
tructuras del eje hipotálamo-hipofisario en la última 
fase de la gestación, pero su limitada resolución y 
ausencia de imágenes T1 lo hacen de escaso valor 
diagnóstico.

En los dos primeros meses de vida, la adenohipó-
fisis se observa voluminosa, con borde convexo, 
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e hiperintensa en las imágenes T1. Este aspecto 
se correlaciona con la hiperfunción propia de esta 
edad y el consecuente alto contenido proteico de 
la glándula. 

En la pubertad se torna globulosa con borde con-
vexo, como reflejo de hiperplasia fisiológica. Su al-
tura no debe exceder los 8 mm en niños y 12 mm 
en niñas (Figura 1).

Patologías del eje hipotálamo-hipofisario con es-
tudio de RM

En un intento de acercar la RM a la clínica, hemos 
agrupado los hallazgos de imagen en torno a cuatro 
grandes síndromes clínicos: hipopituitarismo, diabe-
tes insípida central, pubertad precoz central y retraso 
puberal-amenorrea.

HIPOPITUITARISMO

En este contexto clínico, la RM permite diagnosti-
car alteraciones del desarrollo pituitario o patología 
compresiva sobre la adenohipófisis.

El déficit de GH con retraso del crecimiento es la clí-
nica más frecuente que conlleva la solicitud de es-
tudios de RM. En la mayoría de ellos las imágenes 
son normales lo que generalmente indica un trastor-
no transitorio que se normaliza en la edad adulta.

Tríada

Una minoría de niños estudiados de déficit de GH, 
muestran adenohipófisis hipoplásicas como hallaz-
go asilado o acompañados de neurohipófisis ectó-
pica. En esta última condición, el brillo característico 
de la neurohipófisis en las imágenes T1 se localiza 
en la eminencia media hipotalámica y se acompaña 
de una ausencia de tallo, constituyendo la clásica 
“tríada” que define los hallazgos por RM (Figura 2). 
Este diagnóstico tiene alto valor pronóstico ya que 
estos niños tienen alto riesgo de desarrollar déficits 
combinados de otras hormonas 2, 3, 4.

Una forma más leve, con mejor pronóstico, es la 
“variante de la tríada” en la que la adenohipófisis hi-
poplásica y la neurohipófisis ectópica se combinan 
con un tallo hipoplásico que capta contraste.

Cuando se sospecha una alteración genética como 
causa de hipopituitarismo, la determinación por RM 
de una neurohipófisis normosituada o ectópica, es 
fundamental en el asesoramiento de los genes a 
estudiar 2.

Malformaciones de línea media

El hipopituitarismo se puede acompañar de malfor-
maciones de línea media, siendo la más frecuente 
la displasia septo-óptica. En esta entidad, la RM 
demuestra en cortes coronales a nivel frontal, una 
ausencia del Septum Pellucidum, proporcionan-
do a los ventrículos un típico aspecto “en caja”. 
Se acompaña de un grado variable de atrofia de 
nervios ópticos, de difícil valoración por RM, que 
se puede asociar con adenohipófisis hipoplásica o 
neurohipófisis ectópica 5 (Figura 3).

Con menos frecuencia se pueden diagnosticar dis-
genesias del cuerpo calloso, malfomaciones de 
Chiari I y II y holoprosencefalias lobares entre otras.

Figura 3. Displasia seto-óptica. (a) sagital T1. Elementos va-
riante de la tríada: neurohipófisis ectópica (flecha corta), tallo 
hipoplásico (flecha larga) y adenohipófisis hipoplásica (fle-
cha negra). Marcada atrofia del quiasma (cabeza de flecha). 
(b) coronal T2. Ausencia de Septum Pellucidum con morfo-
logía “en caja” de las astas frontales. Atrofia del quiasma.

Figura 1. Aspecto normal de la hipófisis en la edad pediátri-
ca según la edad. Imágenes sagitales T1. (a) hipófisis globu-
losa e hiperintensa del RN. (b) hipófisis infantil. (c) hipófisis 
hiperplásica con borde convexo, típica de la pubertad.

Figura 2. Imagen sagital T1 mostrando la semiología de la 
tríada: neurohipófisis ectópica (flecha corta), adenohipófisis 
hipoplásica (flecha larga) y ausencia de tallo. 
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Patología compresiva

También pueden provocar hipopituitarismo, patolo-
gías compresivas sobre la hipófisis, como la hidro-
cefalia, los quistes aracnoideos supraselares o los 
tumores. 

Entre los tumores, el craneofaringioma adamantino-
matoso es el que con mayor frecuencia produce esta 
clínica. Su aspecto en RM es característico, obser-
vándose un conglomerado de polos sólidos e imá-
genes quísticas, con distintas intensidades de señal 
por su contenido parcialmente proteico. Las imáge-
nes tras la administración de gadolinio intensifican 
los polos sólidos y contornean las paredes quísti-
cas (Figura 4). Un dato de alto valor diagnóstico en 
los craneofaringiomas es la presencia de calcifica-
ciones. La RM es poco precisa en este punto, dada 
la ausencia de señal magnética de este contenido 
por lo que, en caso de dudas, está indicada la rea-
lización de TC.

DIABETES INSÍPIDA CENTRAL (DIC)

En estos niños, la semiología radiológica se centra 
en la hipófisis posterior y el infundíbulo. La señal ca-
racterística de la neurohipófisis en las imágenes T1 
va ligada a la presencia de vasopresina, por lo que 
la ausencia de la misma es un signo constante en 
los niños con DIC. El estudio del tallo hace preciso 
obtener imágenes T1 tras la administración de ga-
dolinio.

Lesiones infiltrativas del tallo hipofisario

La presencia de un infundíbulo engrosado (mayor 
de 3 mm) con hipercaptación de contraste, es un 
signo de patología infiltrativa. Este hallazgo, en la 
edad pediátrica, debe hacer sospechar la presen-
cia de un tumor germinal, una infundíbulohipofisitis 
o una histiocitosis de células de Langerhans como 
etiologías más probables 6.

La presencia de una lesión infundibular de aspec-
to nodular con infiltración selar o hipotalámica es 
bastante característica de tumor germinal (Figura 
5). También lo es la afectación sincrónica del área 
pineal que ocurre en el 20% de los casos.

En el curso de una histiocitosis de células de Lan-
gerhans se puede desarrollar una DIC, pero tam-
bién puede ser la forma de debut 7. La presencia 
asociada de lesiones parenquimatosas pseudono-
dulares captantes en tronco y cerebelo, traducen la 
presencia de granulomas asociados y orientan el 
diagnóstico.

Las infundíbulohipofisitis son inflamaciones au-
toinmunes que se manifiestan con engrosamiento 
y captación aumentada del tallo y de la hipófisis 
que remiten en el proceso evolutivo. Son de difí-
cil diagnóstico y cada vez se les atribuye mayor 
papel en el alto porcentaje de diabetes insípidas 
idiopáticas 6.

Hay que mencionar que la semiología por RM de 
estas entidades infiltrantes del tallo se solapa en 
fases iniciales, por lo que son necesarios contro-
les seriados cada 3-6 meses, ya que la evolución 
de las imágenes orienta el diagnóstico 8. Un creci-
miento de la lesión con eventual infiltración de la hi-
pófisis o el hipotálamo hace muy probable el diag-
nóstico de tumor germinal, en tanto que una atrofia 
evolutiva del tallo y la adenohipófisis orienta hacia 
una infundíbulohipofisitis autoinmune.

Alteraciones congénitas

Las alteraciones genéticas que afectan a la síntesis 
de vasopresina se manifiestan en RM con ausencia 
de la señal propia de la neurohipófisis, sin cambios 
morfológicos en la hipófisis ni a nivel del tallo. La 
displasia septo-óptica también pude cursar con 
diabetes insípida central.

Figura 4. Craneofaringioma adamantinomatoso. (a) axial T2. 
Conglomerado de imágenes quísticas y focos hipointensos 
en relación con calcio (flecha). (b) sagital T1. tumoración 
supraselar de aspecto multiquístico con polos sólidos (fle-
cha). (c) sagital T1 con contraste mostrando captación de 
los polos sólidos y las paredes quísticas. Hipófisis compri-
mida (flecha).
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Figura 5. Sagital T1 tras contraste. Germinoma de tallo (fle-
cha) que infiltra la hipófisis (punta de flecha).
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PUBERTAD PRECOZ CENTRAL (PPC)

Es causa frecuente de solicitud de estudios de RM. 
Lo más habitual es demostrar una adenohipófisis 
hiperplásica por hiperestímulo hormonal. Si los es-
tudios están bien indicados, se demuestran causas 
orgánicas en el 13-42% de los casos, siendo más 
frecuentes en varones.

Tumores del hipotálamo

Los gliomas del quiasma-hipotálamo son los tumo-
res que con mayor frecuencia originan pubertad 
precoz por infiltración del hipotálamo. Son masas 
isointensas en T1 e hiperintensas en T2, con ten-
dencia a extenderse a través de la vía óptica y con 
captación de contraste variable 9. En un tercio de 
los casos se desarrollan en el contexto de una neu-
rofibromatosis tipo I.

En estos niños suele observarse semiología adicio-
nal característica como imágenes pseudonodulares 
de alargamiento de señal, en relación con áreas de 
vacuolización de mielina (Figura 6) y “bucles” de los 
nervios ópticos.

Los tumores germinales supraselares también pue-
den infiltrar el tuber cinereum y producir pubertad 
precoz.

El hamartoma hipotalámico es una ectopia de tejido 
neuronal secretor que estimula la pubertad a eda-
des muy tempranas. Se visualizan como lesiones 
pediculadas, insertadas en el suelo del hipotála-
mo, que se proyectan sobre la cisterna prepontina 

o supraselar. Dada su naturaleza, la señal de re-
sonancia es similar a la de la corteza y no captan 
contraste 10.

Patología compresiva y residual del hipotálamo

El 33% de los niños con quiste aracnoideo supra-
selar presentan pubertad precoz. Se manifiestan 
como lesiones redondeadas, con señal similar al 
LCR, sin captación de gadolinio.

La hidrocefalia, cuando incluye el III ventrículo, 
puede provocar pubertad precoz por compresión 
del hipotálamo. 

También se puede observar PPC como secuela de 
patología hipóxico-isquémica cerebral, traumatis-
mos craneoencefálicos o encefalitis por citomega-
lovirus, con su específica semiología radiológica. 

PUBERTAD RETRASADA Y AMENORREA

Son motivos menos frecuentes de solicitud de RM, 
en los que interesa un estudio tanto del hipotálamo 
como de la hipófisis con contraste, en busca de pa-
tología ocupacional. Los astrocitomas del quiasma-
hipotálamo pueden provocar PPC como se ha men-
cionado, pero también retraso puberal.

Adenomas de hipófisis

Son infrecuentes en edades pediátricas, sobre todo 
en el periodo prepuberal donde los más habitua-
les son los productores de ACTH y de GH. En ni-
ñas adolescentes su frecuencia aumenta debido 
a la incidencia de prolactinomas que, en conjunto, 
constituye el tipo de adenoma más frecuente en la 
infancia.

En los estudios de imagen se dividen en micro y 
macroadenomas según sean menores o mayores 
de 1 cm. Se evidencian como nódulos parenquima-
tosos, bien definidos, con alargamiento de señal. 
Tras la administración de contraste, muestran cap-
tación retrasada en fases iniciales para igualarse 
con la del resto del parénquima en fases tardías (Fi-
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Figura 6. Astrocitoma del quiasma-hipotálamo. (a) sagital T1. 
Lesión nodular de señal heterogénea que infiltra el quiasma 
y el hipotálamo. (b) coronal T2. Afectación de las cintillas 
ópticas en forma de lesiones pseudonodulares hipointensas 
(flechas).

Figura 7. Prolactinoma. (a) sagital T1. Lesión nodular hipoin-
tensa que expande la adenohipófisis. (b) coronal T1 diná-
mico precoz tras contraste. Nódulo hipocaptante parame-
dial dcho (flecha). (c) coronal T1 tardío tras contraste. La 
captación del nódulo se homogeniza con la del parénquima 
hipofisario.
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gura 7). Es por lo tanto preceptivo en esta patología 
practicar estudios dinámicos con gadolinio.

En los prolactinomas existe la posibilidad de san-
grado que incluso pude producir cuadros de apo-
plejia hipofisaria. La RM es muy eficaz en el diag-
nóstico de esta complicación ya que la hemorragia 
provoca una hiperintensidad de señal característica 
en las imágenes ponderadas en T1 que se mantie-
ne varios meses después del episodio.

Síndrome de Kallman

Asocia hipogonadismo con anosmia. Se debe a 
un fallo de migración de las células que sintetizan 
GnRH y de las células olfatorias, desde la placoda 
olfatoria hasta el cerebro anterior. La RM permite su 
diagnóstico al evidenciar una ausencia de bulbos 
y surcos olfatorios. La hipófisis puede ser normal 
o hipoplásica y puede asociarse a neurohipófisis 
ectópica.

Es importante alertar al radiólogo ante la sospecha 
de este síndrome ya que el estudio rutinario de RM 
no suele incluir cortes coronales de la porción más 
anterior del encéfalo, necesarios para el estudio de 
los bulbos y surcos olfatorios.

Quistes de la bolsa de Rathke

Asientan en la pars intermedia y no son infrecuen-
tes como hallazgo accidental en los estudios de 
RM. Se individualizan en el parénquima como le-
siones quísticas sin captación de contraste. La 
gran mayoría son pequeños (menores de 3 mm) y 
asintomáticos 11. Los grandes pueden comprimir la 
adenohipófisis y mostrar extensión supraselar. El 
diagnóstico diferencial con los craneofaringiomas 
puede ser difícil y se basa en la ausencia de realce 
tras contraste y en la falta de polos sólidos.

Como conclusiones, mencionar que la RM, como 
se ha comentado, es muy eficaz en el diagnóstico 
de gran parte de las patologías que afectan al eje 
hipotálamo-hipofisario. Su principal limitación radi-
ca en el pequeño tamaño de las estructuras que 
se estudian y el limitado poder de resolución de 
la técnica. De todas formas, en la práctica diaria, 
su principal inconveniente es su disponibilidad, no 
sólo por los medios que se precisan, sino también 
el personal necesario y la larga duración de los 
estudios. Es una técnica de acceso limitado cuyo 
uso hay que consensuar entre el clínico y el radió-
logo.
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