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Objetivos
La ausencia de la señal hiperintensa generada por la

neurohipófisis en la imagen por resonancia magnética

(RM) es considerada por algunos autores como evidencia

de disfunción hipotalamohipofisaria. Con el objetivo de

valorar la utilidad de la RM, se analizan los hallazgos al

diagnóstico y durante el seguimiento clínico de 14 niños

con diabetes insípida central (DIC).

Métodos
Se analizaron las imágenes obtenidas por RM de 14 pa-

cientes (4 mujeres, 10 varones; edad media de 8,5 años)

que consultaron por poliuria y polidipsia y cuyo diagnós-

tico fue diabetes insípida central. El tiempo medio de evo-

lución desde el inicio de la poliuria hasta la primera RM

fue de 1,5 años. En 11 pacientes se efectuó más de una 

RM durante el seguimiento. El tiempo medio de segui-

miento de los pacientes fue de 2,8 años.

Resultados
En 10 pacientes el diagnóstico fue DIC idiopática, en 3

fue secundaria a un tumor hipotalámico, y un paciente

presentó una histiocitosis. En un paciente con DIC idio-

pática la señal hiperintensa estuvo presente al diagnósti-

co, desapareciendo en el curso del seguimiento a los 15

meses del estudio inicial. Cuatro de los pacientes con DIC

idiopática presentaron engrosamiento del tallo hipofisa-

rio en algún momento de la evolución. En los 3 pacientes

con DIC asociada a tumor de células germinales, la señal

hiperintensa estaba ausente en dos de ellos y en un pa-

ciente se encontraba ectópica junto con engrosamiento

del tallo hipofisario. En el paciente con histiocitosis sólo

se observó ausencia de la señal hiperintensa.

Conclusiones
1) La mayoría de los pacientes con DIC presentaron ano-

malía en la señal hiperintensa característica de la neurohi-

pófisis en el momento del diagnóstico de la enfermedad;

sin embargo, en uno de nuestros pacientes dicha señal de-

sapareció durante el seguimiento, por ello la presencia de

la señal hiperintensa no descarta el diagnóstico de DIC.

2) Si bien el engrosamiento del tallo hipofisario puede

ser indicador de un proceso inflamatorio inespecífico, su

presencia obliga a profundizar los estudios en el mo-

mento del diagnóstico así como durante la evolución pa-

ra descartar patología infiltrativa o tumoral.
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MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN CENTRAL
DIABETES INSIPIDUS IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS. FINDINGS AT DIAGNOSIS 
AND DURING FOLLOW-UP

Aim
The absence of the hyperintense signal of the posterior

pituitary in magnetic resonance imaging (MRI) is consi-

dered by some authors to be evidence of neurohypophy-

seal dysfunction. To evaluate the utility of MRI as a com-

plementary diagnostic aid in patients with central diabe-

tes insipidus (CDI), we studied the MR images of pediatric

patients at diagnosis and during follow-up. 

Methods
MR images from 14 patients (4 females, 10 males; mean

age 8.5 years) who were referred for polyuria and poly-

dipsia and whose diagnosis was central diabetes insipi-

dus (CDI) were analyzed. Mean time of evolution from

onset of polyuria until the first MRI was 1.5 years. In 11

patients more than one MR image was obtained during

follow-up. Mean time of follow-up was 2.8 years. 
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Results
In 10 patients CDI was idiopathic, in 3 it was secondary

to a hypothalamic tumor and in 1 it was secondary to his-

tiocytosis. In one patient with idiopathic CDI, the hype-

rintense signal was present at diagnosis but disappeared

during the following 15 months. Four of the patients with

idiopathic CDI developed thickening of the pituitary

stalk, some at their diagnosis and others during follow-

up. Of the three patients in whom CDI was secondary to

a germinoma, the hyperintense signal was absent in two

of them, while in one the signal was ectopic and associa-

ted with a thickened pituitary stalk. In the patient with

histiocytosis, the hyperintense signal was absent at diag-

nosis.

Conclusions
1. In most of the patients with CDI the hyperintense

signal of the posterior pituitary was absent at diagnosis;

however in one patient this signal disappeared during fo-

llow-up and consequently its presence does not rule out

a diagnosis of CDI. 2. Although a thickened pituitary stalk

could reflect only a non-specific, transient inflammatory

process, its presence makes ruling out tumoral or infil-

trative disease obligatory.

Key words:
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INTRODUCCIÓN
La diabetes insípida central (DIC) se caracteriza por la

incapacidad de concentrar la orina secundaria a una de-

ficiencia de hormona antidiurética (ADH) y se manifies-

ta clínicamente por polidipsia y poliuria. Las causas de

DIC son diversas, a saber: hereditaria, traumática (qui-

rúrgica, trauma craneoencefálico), infiltrativa, tumoral,

granulomatosa, infecciosa, autoinmune o de causa des-

conocida (idiopática). La frecuencia relativa de cada una

de estas etiologías varía según las distintas series publi-

cadas; sin embargo, en pacientes pediátricos predomi-

nan las causas tumorales, posquirúrgicas o idiopáticas1,2.

El sistema hipotálamo-neurohipofisario está compues-

to por los osmorreceptores que se encuentran localiza-

dos bilateralmente en el organum vasculosum de la lá-

mina terminalis y por los núcleos supraópticos y para-

ventriculares con sus neuronas magnocelulares que

sintetizan ADH, cuyos axones forman el tracto hipotála-

mo-neurohipofisario, los cuales constituyen aproxima-

damente el 40% del cuerpo de la hipófisis posterior1.

En los últimos 15 años la resonancia magnética (RM)

ha demostrado ser una metodología útil para identificar

con precisión la anatomía de la región hipotálamo-hipo-

fisaria, así como también para correlacionar las imáge-

nes halladas con el compromiso funcional en pacientes

con DIC3-5. En sujetos normales, las imágenes de RM en

T1 objetivan a la neurohipófisis como una señal hiper-

intensa en la parte posterior de la fosa pituitaria6,7. Exis-

te controversia acerca de si dicha señal es generada por

gránulos secretorios neuroaxonales o vesículas fosfolipí-

dicas de los pituicitos8. Por el contrario, se ha comuni-

cado que la señal hiperintensa se encuentra presente en-

tre el 80 y el 100% de los sujetos sanos y que existe una

declinación anual aproximadamente del 1% en relación

con la edad9. La ausencia de la señal hiperintensa es

considerada por algunos autores como evidencia de dis-

función hipotálamo-neurohipofisaria3,6. En los pacientes

con DIC, la RM es de especial utilidad para correlacio-

nar los hallazgos con la sospecha etiológica del cuadro.

Ello es de relevancia no sólo al diagnóstico sino también

durante el seguimiento de aquellos pacientes en los cua-

les al inicio de la enfermedad no se pudo identificar la

etiología del cuadro10.

Con el objeto de evaluar la utilidad de este método

como auxiliar en el diagnóstico etiológico de la DIC, he-

mos analizado los hallazgos obtenidos en estudios de

imagen por RM de la región hipotálamo-hipofisaria en el

momento del diagnóstico y durante el seguimiento clí-

nico en niños con DIC.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se analizaron las imágenes de RM obtenidas en 14 pa-

cientes (4 mujeres y 10 varones), con una edad media

de 8,5 años (rango 1,2-17,8 años), que consultaron a la

división de endocrinología del Hospital de Niños Ricar-

do Gutiérrez de Buenos Aires por poliuria y polidipsia.

Se excluyeron de este análisis aquellos pacientes con

diagnóstico de lesión orgánica ya conocida al momento

de la primera consulta.

Después de descartar otras causas de poliuria (diabe-

tes mellitus, hipocalemia, hipercalcemia e insuficiencia

renal) y en presencia de un volumen urinario mayor de

4 ml/kg/h, el diagnóstico de DIC se confirmó al obtener

un índice de osmolaridad urinaria/osmolaridad plasmá-

tica menor de 1,5 al final de una prueba de restricción

hídrica y una ulterior respuesta positiva al tratamiento

con desmopresina11. En 3 pacientes la prueba de res-

tricción hídrica no fue necesaria por presentar una rela-

ción anormal ya en condiciones basales. En todos los

pacientes se evaluó la función anterohipofisaria encon-

trándose, hasta el momento, alteración en alguno de los

sectores en 5 de ellos.

A todos los pacientes se le efectuó RM en T1, con y

sin contraste con gadolinio. Se consideró engrosamien-

to del tallo hipofisario cuando su diámetro anteroposte-

rior en proyección sagital excedía los 2 mm5. El estudio

inicial fue efectuado dentro de los primeros 4 meses una

vez realizado el diagnóstico, excepto en un paciente cu-

yo primer estudio se efectuó después de los 2 años. El

tiempo de evolución de la poliuria en el momento de la

primera RM fue de 1,5 años (rango 0,1-9,6). En 11 pa-

cientes se efectuó más de un estudio por RM para des-
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cartar patología tumoral y/o infiltrativa como causante

del cuadro. El tiempo de seguimiento fue de 2,8 años

(rango 0,2-5,15).

RESULTADOS
En 10 pacientes el diagnóstico fue de DIC idiopática

(casos 1-10); 3 casos presentaron un tumor hipotalámi-

co (germinoma) (casos 11-13) y un paciente una histio-

citosis (caso 14) (tabla 1).

En 9 de 10 pacientes con DIC idiopática la señal hipe-

rintensa característica de la neurohipófisis estuvo ausente

al momento del diagnóstico. En el caso 7 la señal pre-

sente en el momento del diagnóstico desapareció en el

estudio de control efectuado a los 15 meses de la RM ini-

cial (tabla 2). En el caso 4 en el primer estudio se evi-

denció engrosamiento del tallo hipofisario que se redu-

jo a los 2,75 años de seguimiento (fig. 1). En otro pa-

ciente (caso 7) se evidenció engrosamiento del tallo

hipofisario a los 9 meses del estudio inicial y el mismo

persistió al momento de su última valoración a los 1,3

años del diagnóstico. En un paciente (caso 8), la señal

hiperintensa, ausente en el estudio inicial reapareció

ectópica, a los 18 meses del diagnóstico, coincidente

con una disminución de los requerimientos de desmo-

presina. En la segunda RM del paciente (caso 9), a los

9 meses de evolución de los síntomas, se pudo obser-

var engrosamiento del tallo hipofisario, predominante-

mente infundibular, asociado a la falta de señal hipe-

rintensa demostrada al diagnóstico (fig. 2). Los marca-

dores tumorales (alfafetoproteína y βHCG) persistieron

negativos en el suero de todos los pacientes con DIC

idiopática.

En los 3 pacientes con DIC asociada a un tumor de cé-

lulas germinales, la señal hiperintensa característica de la

neurohipófisis fue anormal. En 2 de ellos (casos 12 y 13)

estaba ausente y se pudo observar una infiltración tu-

moral hipotalámica, mejor definida con contraste con

gadolinio. En el tercer paciente (caso 11), en la primera

consulta se observó la señal hiperintensa pequeña y ec-

tópica asociada a engrosamiento del tallo. A los 6 meses

un nuevo estudio demostró ausencia de la señal junto a

una clara infiltración tumoral del hipotálamo (tabla 2).

En el paciente con DIC e histiocitosis se observó

ausencia de la señal hiperintensa sin otras anomalías. El

diagnóstico etiológico se efectuó por biopsia de piel.

DISCUSIÓN
Durante los últimos 15 años el empleo de la imagen

por RM ha permitido caracterizar con precisión el área

hipotálamo-hipofisaria, lo cual se logra especialmente

cuando se utilizan secciones apropiadas en los planos

coronales y sagitales, con cortes menores de 3 mm, en

T1 y con refuerzo intravenoso con gadolinio. Por ello la

RM es el estudio por imágenes de elección como com-

plemento para el diagnóstico etiológico de pacientes

con DIC3.

Existe consenso en considerar a la señal hiperintensa

visible en el dorso de la fosa pituitaria como pertene-

ciente a la neurohipófisis, aun cuando su exacto origen

no esté claro.

De acuerdo con la bibliografía, en nuestra revisión pu-

simos énfasis en las características y localización de la

señal hiperintensa generada por la neurohipófisis, así

como también en el grosor del tallo hipotálamo-hipofi-

sario12,13.

Presentamos los hallazgos obtenidos en imagen por

RM de 14 niños, que presentaban poliuria y polidipsia

secundaria a DIC y a los cuales no se les había asigna-

Paciente Sexo Edad Tiempo de U/P Osm* Déficit Tiempo de 
(n.o) (años) evolución adenohipofisario seguimiento 

(años) (años)

1 M 4 3 ** GH 5,1

2 M 12,6 9,6 0,6 4,4

3 F 10,8 0,4 0,25 4

4 M 4 0,2 1,46 GH 3,3

5 M 14,6 0,5 0,3 TSH 1,5

6 M 13,5 0,35 1,4 2,6

7 M 4,7 0,1 1,07 2

8 M 15,4 0,2 0,31 1,7

9 M 1,5 0,2 0,62 1,5

10 M 3,7 0,5 0,35 0,2

11 F 7,6 2 0,6 GH, TSH, ACTH 2,8

12 F 8,1 0,5 0,43 1,1

13 M 17,7 2 0,55 TSH, ACTH, LH, FSH 0,5

14 F 1,2 0,5 0,19 0,7

TABLA 1. Características clínicas de los pacientes en el momento de la primera consulta

*U/P Osm: relación osmolaridad urinaria/osmolaridad plasmática.
**No se obtuvieron osmolaridades, su diagnóstico se fundamentó en la poliuria, polidipsia, hipernatremia e hiposteinuria.
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do un diagnóstico etiológico en el momento de la con-

sulta. En 13 pacientes se efectuó la primera RM dentro

de los 4 meses tras el diagnóstico y en 11 se efectuaron

estudios adicionales como parte del seguimiento.

En concordancia con otras publicaciones12,13, en la

mayoría de nuestros pacientes con DIC no se pudo

identificar la señal hiperintensa durante el primer estu-

dio. Sin embargo, en uno (caso 7), la señal se hallaba

presente en el momento del diagnóstico, desaparecien-

do durante su evolución, evaluada a los 15 meses. Estu-

dios previos han establecido que la presencia de esta se-

ñal en un paciente con DIC podría ser el resultado de:

a) un error metodológico como consecuencia de ligeras

angulaciones en el corte empleado, que lleven a inter-

pretar la imagen hiperintensa generada por la grasa del

dorso selar como proveniente de la neurohipófisis7;

b) la síntesis y el almacenamiento de la ADH normal,

pero un defecto en la liberación ante el estímulo osmó-

tico14, y c) la normal acumulación de ADH en la neu-

rohipófisis, pero una presencia de vasopresinasa sérica

con rápida inactivación de ADH circulante4.

En 2 pacientes la señal hiperintensa fue detectada en

localización ectópica (casos 8 y 11). En el primero dicha

señal ausente al inicio reaparece al año y medio del pri-

mer estudio, coincidente con una disminución en los re-

querimientos de desmopresina para controlar su poliu-

ria. El segundo paciente (caso 11), portador de un tumor

de células germinales, presentó además un engrosa-

miento del tallo y desplazamiento del quiasma óptico,

probablemente por efecto de masa del tumor. La señal

ectópica fue anteriormente descrita en animales de ex-

perimentación y en humanos tras hipofisectomía o re-

moción de craneofaringiomas. Esto se interpretó como

depósito de material neurosecretorio, acumulado por la

TABLA 2. Descripción de las imágenes de resonancia magnética obtenidas al diagnóstico de la diabetes
insípida y durante el seguimiento de los pacientes

Paciente Número Evolución de la Señal  Engrosamiento Otros hallazgos 
(n.o) de estudio poliuria (años) hiperintensa del tallo 

1 1 5,4 Ausente No Quiste aracnoideo en cisterna magna 

2 6 Ausente No

2 1 9,7 Ausente No

2 10,8 Ausente No

3 11,6 Ausente No

3 1 0,4v Ausente No Arnold-Chiari tipo 1, malformación 

vascular pericallosa 

2 1 Ausente No

3 2,1 Ectópica No

4 1 0,3 Ausente Sí

2 0,8 Ausente Sí

3 1,2 Ausente Sí

4 2,9 Ausente No

5 1 0,5 Ausente No

6 1 0,4 Ausente No

2 2,9 Ausente No

7 1 0,1 Presente No

2 0,8 Presente Sí 

3 1,3 Ausente Sí

8 1 0,3 Ausente Sí

2 1,7 Ectópica No

9 1 0,3 Ausente No

2 1,1 Ausente Sí

10 1 0,5 Ausente No

11 1 2,3 Ectópica Sí Quiasma óptico desplazado 

2 2,8 Ausente Sí Quiasma engrosado, infiltración selar 

y supraselar 

12 1 0,5 Ausente Sí

2 0,7 Ausente Sí Infiltración hipotalámica 

13 1 2 Ausente Sí Tumor pineal 

2 2,1 Ausente Sí Infiltración selar y supraselar 

14 1 0,5 Ausente No
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Figura 2. RM del paciente n.° 9. A) Primer estudio con ausencia de la señal hiperintensa en el momento del diagnósti-
co. B) Engrosamiento del tallo hipofisario a los 0,9 años de seguimiento.

Figura 1. RM del paciente n.° 4. Seguimiento longitudinal
donde se observa en todos los estudios ausencia
de la señal hiperintensa, asociado al inicio (A)
y a los 6 meses (B) a engrosamiento del tallo hi-
pofisario, el cual no se observa en el estudio
efectuado a los 2,75 años de seguimiento (C).

A

C

B

A B
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interrupción del flujo axonal después de una lesión del

tallo hipotálamo-hipofisario15.

Se visualizó engrosamiento del tallo hipofisario en al-

gún momento de la evolución en 7 pacientes. En 4 ca-

sos (4, 7, 8 y 9) el diagnóstico etiológico continúa sin

aclararse después de un seguimiento de 3 años. En los

otros 3 casos (11, 12 y 13) un nuevo estudio, entre uno

y 6 meses después del primero, reveló la presencia de

infiltración de la región hipotálamo-hipofisaria por un

germinoma. La DIC puede ser la primera manifestación

clínica de compromiso hipotálamo-hipofisario por ger-

minoma, pudiendo inclusive no evidenciarse lesiones

por RM hasta aproximadamente 14 meses después del

inicio de la DIC16. La presencia de un tallo hipofisario

engrosado (mayor de 3,5 mm cerca de la eminencia me-

dia y 2,8 mm en su punto medio) lleva a considerar una

serie de diagnósticos diferenciales que incluyen patolo-

gías tumorales (germinomas, metástasis, astrocitomas y

gliomas), granulomatosas (sarcoidosis y tuberculosis),

infiltrativas (histiocitosis) o inflamatorias (infundíbulo-

neurohipofisitis linfocítica)5,12,16-18. Por otra parte, existe

la posibilidad de que pacientes con diagnóstico de DIC

idiopática sean secundarios a una neurohipofisitis18. Sin

embargo, ello es difícil de confirmar, pues si bien la de-

terminación de autoanticuerpos orientaría al mismo, el

diagnóstico definitivo de neurohipofisitis sólo se confir-

maría por medio del estudio anatomopatológico18.

El 4% de los pacientes con histiocitosis inician su en-

fermedad con diabetes insípida y puede ser el único ha-

llazgo hasta varios años después del comienzo de la

misma19. Aunque no lo observamos en nuestro pacien-

te, el engrosamiento del tallo hipofisario es una imagen

sugerente de un posible diagnóstico de histiocitosis a te-

ner presente durante el seguimiento de los pacientes

con DIC5.

Los tumores primitivos de la región hipotalámica tam-

bién son una causa frecuente de DIC en los niños, mien-

tras que la DIC secundaria a metástasis, infiltración lin-

fomatosa o a enfermedades sistémicas son infrecuentes

en la edad pediátrica.

En conclusión, la mayoría de los pacientes con DIC

no presentaron en el estudio por RM la señal hiperin-

tensa característica de la neurohipófisis al diagnóstico

de la enfermedad. Sin embargo, en uno de nuestros pa-

cientes dicha señal sólo desapareció durante la evolu-

ción. La presencia de la misma, por tanto, no descarta

el diagnóstico de DIC. La reaparición de la imagen hi-

perintensa podría corresponder a cierta recuperación de

la funcionalidad después de un proceso inflamatorio

inespecífico. El engrosamiento del tallo hipofisario po-

dría reflejar un proceso inflamatorio inespecífico; sin

embargo, su presencia obligaría a profundizar los estu-

dios, tanto en el momento del diagnóstico como duran-

te su evolución, para descartar patología infiltrativa y/o

tumoral.
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