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Revisión de Tema

Resumen

La silla turca vacía es una entidad neuro radiológica que 
se caracteriza por la herniación del espacio subaracnoideo 
dentro de la silla turca, ocasionando una compresión 
de la hipófisis contra el suelo selar. Su prevalencia es 
desconocida, sin embargo, las estimaciones oscilan entre 
el 2% y el 20%, la cual puede ser aún mayor debido al 
uso generalizado de la tomografía computarizada y 
la resonancia magnética craneal, lo que ha hecho del 
diagnóstico de silla turca vacía cada vez más frecuente. 
Aunque clásicamente se ha considerado que la función 
hipofisaria casi siempre es normal, en algunos estudios 
publicados se ha demostrado que es una entidad en 
la que con frecuencia se encuentran alteraciones de la 
función hipofisaria que van desde hipopituitarismo 
total o parcial e hiperprolactinemia, recurriendo en 
ocasiones a tratamientos de suplementación hormonal y 
neuroquirúrgicos. En este artículo se revisa el concepto, 
clínica, fisiopatología y manejo de la silla turca vacía a 
la luz de la bibliografía actual. 

Palabras Clave: Síndrome de Silla Turca 
Vacía, Hipopituitarismo, Hiperprolactinemia,                

Hipertensión intracraneal.

Abstract

The empty sella is a neuroradiological entity characterized 
by the herniation of the subarachnoid space within the 
sella turcica, causing a compression of the pituitary 
against the sellar floor. Its prevalence is unknown, 
however estimates range between 2% and 20%, which 
may be even higher due to the widespread use of 
Computed Tomography (CT) and Magnetic Resonance 
(MR), which has made the diagnosis of empty sella 
increasingly common. Classically it has been considered 
that pituitary function is always normal, in some 
studies it has been shown that it is an entity in which 
alterations in pituitary function are frequently found 
and that sometimes it is necessary to start a hormone 
supplementation treatment and neurosurgical. This 
article reviews the concept, symptoms, pathophysiology, 
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and management of the empty sella within light of the 
current literature. 

Keywords: Empty Sella Syndrome, Hypopituitarism, 
Hyperprolactinemia, Intracranial hypertension. 

Introducción

El concepto de síndrome de silla turca 
vacía (STV) o también denominado como 
aracnoidocele intraselar, se emplea para definir 
un trastorno anatómico e imagenológico en 
el que la silla turca se encuentra en forma 
parcial o totalmente ocupada por líquido 
cefalorraquídeo (LCR), debido a la penetración 
del espacio subaracnoideo secundario a una 
incompetencia o insuficiencia del diafragma 
selar. El concepto de silla turca vacía fue 
utilizado por primera vez por W. Bush en 19511, 
tras realizar una investigación en 788 autopsias 
de sujetos con trastornos hipofisarios. Colby 
en 1962 atribuyó la ocupación parcial de la 
silla por LCR a una insuficiencia del diafragma 
selar2,3. En la actualidad se reconoce que la 
silla turca no se encuentra vacía sino ocupada 
por el líquido cefalorraquídeo, haciendo 
que la hipófisis luzca aplanada o como una 
delgada lámina, pero el tallo pituitario se 
encontrara retraído y en ciertas circunstancias 
el quiasma, las cintillas o los nervios ópticos 
y parte del tercer ventrículo pasan al espacio 

intraselar, por lo cual el término de silla turca 
vacía no refleja la realidad anatómica4-6; es 
por eso que investigadores como Leclercq7, 
recomiendan el término más preciso de 
aracnoidocele intraselar, que en nuestra 
opinión, sería la denominación que más se 
aproxima al trastorno anatómico, no obstante 
el término de STV resulta llamativo, tal vez 
por eso se ha seguido utilizando en muchos 
textos y publicaciones3,7.

La STV es un hallazgo de relativa frecuencia 
en la actualidad con los estudios por imágenes 
de elevada resolución como la tomografía 
axial computarizada (TAC) o la resonancia 
magnética nuclear (RMN), con una incidencia 
en neuroimágenes del 12%6 y una presentación 
en el 5,5 al 12% en autopsias9. 

En nuestro medio, según datos suministrados 
en un estudio descriptivo en la ciudad 
de Bucaramanga- Colombia por Cano y 
colaboradores, al examinar imágenes de 660 
pacientes, 140 mostraron el hallazgo de silla 
turca vacía (24%). La prevalencia de silla turca 
vacía es mayor en el sexo femenino, con un 
pico máximo entre 80 y 89 años, mientras que 
en el género masculino el pico se presentó 
entre 60 y 69 años10 (Figura 1).

Se identifican dos formas clínicas de 
presentación: la STV primaria, en la que se 

Fuente: Riaño, et al. (2018). 

Figura 1. Prevalencia de silla turca vacía en una población colombiana                                      
y su relación con la edad, el sexo y el número de gestaciones
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encuentra la penetración del LCR en el espacio 
selar, en ausencia de antecedentes previos, 
clínicos o terapéuticos que justifiquen estos 
cambios anatómicos y la STV secundaria, en la 
que la sustitución de gran parte del contenido 
hipofisario ocurre por la entrada del espacio 
subaracnoideo con el LCR, como consecuencia 
de enfermedades hipofisarias o en el curso del 
tratamiento de estas. Así es posible encontrar 
una STV secundaria a la cirugía, después de 
realizar la extirpación de un macrotumor 
hipofisario, o se puede provocar por causas 
medicamentosas, como sucede en algunos 
enfermos con macroprolactinoma que reciben 
tratamiento con agonistas de la dopamina11.

Patogenia del aracnoidocele intraselar

El LCR ingresa a la fosa hipofisiaria a través 
de una herniación del espacio subaracnoideo, 
provocando un efecto de masa con el 
aplanamiento de la hipófisis contra el 
contorno óseo de la silla. Este efecto puede no 
ser tan marcado en la silla turca vacía parcial 
(diámetro vertical hipofisario de 2 o 3 mm) y 
en la silla turca vacía total el aplanamiento es 
tan fino que resulta imperceptible en la RMN. 
En el dibujo de la (Figura 2) se ejemplifica el 
proceso de entrada de LCR al espacio selar.

La patogenia de este trastorno anatómico 
no se conoce con precisión, pero se pueden 
invocar varias hipótesis para explicar esta 
anomalía (Tabla 1).

El aracnoidocele intraselar se puede 
encontrar con mayor frecuencia con silla 
turca agrandada, pero también es posible 
observarlo en sillas de tamaño normal y todo 
parece indicar que los cambios en el tamaño 
selar van a depender del factor patogénico 
causal, ya que se ha planteado que el tamaño 
de la fosa hipofisaria es significativamente 
menor en pacientes con síndrome de Sheehan 
cuando se compara con mujeres normales12. 
La silla turca pequeña se considera un factor 
de riesgo para la necrosis isquémica postparto, 
y con toda posibilidad esta limitación 
anatómica sumado a la hiperplasia lactotropa 
de la mujer gestante, con una hemorragia 
durante el parto, pueden potenciarse para 
causar la lesión isquémica que condiciona 
la presentación de la necrosis del tejido 
hipofisario y posteriormente la evolución a la 
fibrosis acelular. La presencia de una ausencia 
o deficiencia del diafragma selar puede 
explicar los casos de STV primaria descritos 
en la infancia, pero también el antecedente de 
una hipertensión endocraneana benigna, con 

Figura 2. Anatomía del aracnoidocele intraselar

Dibujo que representa la silla turca normal a la izquierda y la silla turca vacía a la derecha, con la entrada de LCR por la 
insuficiencia del diafragma selar.

Fuente: Jordan et al., 1977.
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la elevación en la pulsatilidad del LCR a nivel 
de la cisterna supraselar, es uno de los factores 
que se ha encontrado en algunas pacientes 
estudiadas con el síndrome13. Los cambios 
en el tamaño de la glándula hipofisaria que 
pueden ocurrir, sobre todo en mujeres, puede 
hacer que, al retraerse la hipófisis hacia abajo, 
el espacio intraselar subdiafrágmatico crea 
una especie de vacío que elonga al diafragma 
y lo hace incapaz de impedir la entrada del 
LCR, el cual mantiene un determinado nivel 

de presión hidrostática sobre las estructuras 
basales12.

Se han desarrollado numerosas hipótesis 
etiopatogénicas que incluyen la formación 
incompleta del diafragma selar y la aparición de 
factores selares superiores (como pulsatilidad 
del LCR, aumento estable o intermitente de la 
presión intracraneal) o la aparición de factores 
hipofisarios (como variación en el volumen 
hipofisario) (Figura 3).

Tabla 1. Posibles causas de síndrome de silla turca vacía
Congénitas Adquiridas

Deficiencia congénita del diafragma 
selar

Hipertensión endocraneana benigna

Diafragma selar incompleto e 
incompetente con aumento de la 
presión de LCR

Involución fisiológica de la adenohipófisis

Involución patológica de la adenohipófisis que puede verse en 
las siguientes entidades: Necrosis hipofisaria isquémica postparto 
(enfermedad de Sheehan), necrosis por injuria quirúrgica o 
radioterápica, contracción del tejido hipofisario por fibrosis 
causada por medicamentos como los agonistas de la dopamina, 
infarto hipofisario por daño vascular, infarto intratumoral 
hipofisario e hipofisitis linfocítica clínica o subclínica.

Fuente: Chiloiro et al. (2017).

Figura 3. Mecanismos patogénicos del Síndrome de silla turca vacía

Fuente: Adaptado de Chiloiro et al., 2017.
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Características clínicas e 
imagenológicas

Las manifestaciones clínicas en la STV 
primaria son variables, pueden ir desde 
casos asintomáticos, que se diagnostican 
casualmente al realizarse una TAC o RMN 
de cráneo o de columna cervical o cefalea 
recurrentes frontal y retro-orbitaria. Es 
un hallazgo frecuente en mujeres, con 
antecedente de sobrepeso u obesidad e 
historia de gestación y múltiples partos, en 
ocasiones refieren trastornos menstruales, 
galactorrea, con menor frecuencia trastornos 
visuales y fuga nasal espontánea de líquido 
cefalorraquideo3-6,11,13,15. Guitelman y cols. 
En un estudio retrospectivo evaluaron 175 
pacientes (150 mujeres y 25 hombres) de 
diferentes sitios de Buenos aires, encontrando 
que las principales indicaciones de estudios de 
imagen (TAC o RMN) fueron: cefalea (33.1%), 
insuficiencia pituitaria (16.8%), síntomas 
neurológicos (12.5%), trastornos visuales 
(8.75%), anormalidades en silla turca (8.75%), 
oligomenorrea (8%), hiperprolactinemia 
(3.1%), misceláneos (3.1%). En los pacientes 
con STV secundaria, la causa principal que 
provocó el síndrome va a primar en cuanto 
a los síntomas. Se ha visto asociación entre 
síndrome de STV y acromegalia, enfermedad 
de Cushing, hiperprolactinemia, diabetes 
insípida, poliadenomatosis endocrina 
múltiple, adenomas hipofisarios no 
funcionantes, insuficiencia adrenal primaria, 
tiroiditis de Hashimoto y otras enfermedades 
de origen autoinmune13,17,18. Además, se han 
descrito en algunas series la deficiencia de 
hormona de crecimiento19,20, así como otras 
disfunciones hipofisarias21.

El diagnóstico de la STV se puede sospechar 
mediante una radiografía lateral de cráneo o 
una vista selectiva de silla turca al observar 
una silla aumentada, con abalonamiento o 
tendencia al abalonamiento y el contorno 
óseo selar considerablemente afinado, pero la 

confirmación se debe realizar mediante TAC 
de hipófisis o con mayor definición la RMN de 
esa estructura. En la TAC se puede observar 
una hipodensidad intraselar de mayor o 
menor magnitud, con densidad similar a la 
del LCR y en la RMN la presencia de LCR en 
la fosa hipofisaria, lográndose apreciar la hipo 
intensidad de señal paramagnética intraselar 
en T1 e hiperintensidad en T2, con continuidad 
hacia la cisterna supraselar (Figura 4).

Diagnóstico Funcional de los pacientes 
con Silla Turca Vacía 

Es importante la búsqueda de datos 
clínicos neurológicos, oftalmológicos y 
endocrinológicos tras el diagnóstico de un 
síndrome de STV. Se ha planteado por varios 
autores que la disfunción adenohipofisaria 
con requerimiento de sustitución hormonal, 
es poco común en pacientes adultos con el 
síndrome de la silla turca vacía primaria 
(STVP) y muchas veces el hallazgo resulta de 
manera incidental. Sin embargo, es común 
el hallazgo en pacientes estudiados por 
trastornos hipotálamo-hipofisarios en un 
porcentaje no despreciable12-23.

Hay que destacar, que la incidencia de 
hipopituitarismo completo aislado en los 
pacientes con síndrome de STVP es muy 
variable entre los diferentes estudios, 
con una prevalencia que ronda entre el 
8%24 hasta el 50% en algunos estudios25,26. 
Se ha observado una mayor prevalencia 
de alteraciones hormonales en el género 
femenino, encontrándose un mayor índice de 
masa corporal (IMC) e hipertensión arterial 
como los factores de riesgo más frecuentes. 
Lupi y col.27 investigaron la asociación entre 
sobrepeso (IMC 25 a <30 kg / m2), obesidad 
(IMC ≥ 30 kg / m2) e insuficiencia pituitaria 
en 85 pacientes femeninas con Síndrome de 
STVP. Encontraron hipopituitarismo en 24 de 
39 (62%) pacientes con sobrepeso y en 15 de 
33 (45%) pacientes obesas, pero solo en 2 de 13 
(15%) pacientes con peso normal.
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Entre los trastornos hormonales, el 
déficit aislado de GH es el más frecuente, 
principalmente cuando se utilizan pruebas 
de estímulo de forma sistemática en todos 
los pacientes. Incluso hay casos descritos de 
diabetes insípida relacionado a una liberación 
pobre de hormona antidiurética asociada 
al síndrome de STVP en un 3% de los casos, 
relacionado al síndrome poliglandular 
autoinmune28,29. 

La hiperprolactinemia, por su parte, varía 
entre el 3% y el 10%, principalmente en el 
género femenino, causada posiblemente 
por una distensión o tracción sobre el tallo 
hipofisario, que interfiere con el paso de la 
dopamina a la adenohipófisis como factor de 
inhibición de la Prolactina. Esta inadecuada 
secreción de Prolactina, que habitualmente no 
alcanza los considerados niveles tumorales 
(4200 mU/L), puede explicar los trastornos 

(A y B) Proyecciones sagitales (A) y coronales (B) de resonancia magnética, en las que se observan los clásicos 
signos de la silla turca vacía. En este caso, vale la pena señalar 2 cosas: primero, el tallo de la hipófisis era tan 
delgado que era difícil de visualizar en la proyección coronal; por lo tanto, no se observa el típico signo de ancla; 
en segundo lugar, no hay una hernia evidente del sistema óptico hacia la silla turca, aunque este paciente también 
presentó defectos del campo visual en ambos ojos (reducción concéntrica). (C y D) Tomografía computarizada 
simple, reconstrucción sagital. Se observa la silla turca agrandada, con erosión del piso y una imagen hipointensa 
en su interior sugestiva de hernia aracnoidea. (E y F) Imagen de resonancia magnética realizada en el mismo 
paciente que se muestra en los paneles (A) y (B) 4 años después de la cirugía que muestra la silla turca ocupada 
por el injerto. (GeI) Tomografía computarizada de silla turca en reconstrucción sagital realizada en el mismo 
paciente mostrado en los paneles (C) y (D) a los 5 años de la cirugía, en la que se aprecia con mayor claridad el 
logro de la remodelación ósea exacta del piso selar. 

Fuente: Guinto et al., 2019. 

Figura 4. Diagnósticos de síndrome de silla turca vacía por neuroimágenes
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menstruales y la galactorrea que pueden 
manifestar las mujeres con esta entidad18. 

Así pues, la necesidad de tratamiento 
hormonal sustitutivo en la STVP, como 
en cualquier síndrome que puede causar 
hipopituitarismo, debe ser valorada para cada 
una de las hormonas hipofisarias, incluida la 
GH30,31.

Por lo anterior, es importante que el abordaje 
inicial de todo paciente incluya una valoración 
basal de la función hipofisaria, buscando la 
determinación de LH, FSH, estradiol (mujeres) 
o testosterona (varones), prolactina, TSH, T4 
libre, corticotropina (ACTH), cortisol, GH e 
IGF-I. En caso de sospecha de déficit de alguno 
de los ejes hipotálamo-hipofisarios hay que 
explorar su función mediante la prueba de 
estímulo más conveniente para ello (Tabla 2). 

En cambio, la frecuencia de hipopituitarismo 
en los casos con STV secundaria, 
indudablemente es de mayor prevalencia que 

la STVP y tiene que ver con el grado de lesión 
que provoca la causa que le da origen. 

Tratamiento de los pacientes con STV

La conducta terapéutica con las personas que 
presentan un STV es individualizada y va a 
depender de la intensidad de los síntomas 
y de la posible aparición de complicaciones, 
como pueden ser la rinoliquia. La herniación 
del espacio subaracnoideo puede generar 
presión a la glándula hipófisis contra el 
suelo de la silla turca, tirando del tallo y 
en ocasiones también del quiasma óptico, 
provocando defectos en la función visual en 
algunos pacientes. Desde el primer informe 
de empaquetamiento transesfenoidal exitoso 
por Guiot en 197335, se han reportado técnicas 
quirúrgicas que buscan levantar el contenido 
selar36-38. La técnica ampliamente conocida 
como quiasmapexia ha contribuido con la 
recuperación y el mantenimiento de los 
campos visuales, utilizando principalmente 

Tabla 2. Prevalencia de alteraciones hormonales en el síndrome de silla turca vacía

 De 
Marinis18 Becejac32 Gasperi29 Cannavo33 Biaconcini34

Hiperprolactinemia 10,3% 7,14 ? 11,6% 14%

Déficit de GH 22.2% 42,8% 61% 34,8% 15,4%

Déficit de ACTH 21,4% 21,4% ? 11,6% ?

Déficit de GNH ? 9,5% ? 11,6% ?

Déficit de TSH ? 2,3% ? 4,6% ?

Diabetes insípida - - ? - 2,8%

Panhipopotuitarismo 4,2% 9,5% ? 0% 10,4%

GH: Hormona de Crecimiento
ACTH: Hormona Adrenocorticótropa
GNH: Hormona liberadora de Gonadotropinas
TSH: Hormona Estimulante de Tiroides

Fuente: De Marinins et al., 2005. Becejac et al., 2002 Gasperi et al., 2002. Cannavo et al., 2002. Biaconcini et al., 1999.
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tejidos autólogos como hueso, cartílago, 
grasa, fascia y músculo para reposicionar la 
anatomía de las estructuras ópticas37-39. Sin 
embargo, la edad avanzada y estadíos severos 
de la enfermedad son factores pronósticos 
que se han asociado a peores resultados 
visuales40. Ante individuos con silla turca 
vacía parcial sin alteraciones hormonales, la 
conducta expectante y la simple observación, 
debe reducir las preocupaciones y liberar la 
ansiedad, con una adecuada explicación de 
la benignidad del trastorno, lo cual resulta 
suficiente para la mayoría de los pacientes. 
Incluso la remisión de la cefalea puede ser 
espontánea, sin necesidad de tener que 
utilizar con frecuencia analgésicos centrales. 
En mujeres con trastornos menstruales e 
hiperprolactinemia se debe indicar dosis bajas 
de algún agonista dopaminérgico como la 
bromocriptina si la paciente desea fertilidad. 
En aquellas con intensa cefalea, con o sin fístula 
de LCR se recomienda la acetazolamida 250 
mg 2 ó 3 veces al día, para intentar disminuir 
la tensión del LCR41-43. Si la presencia 
de la rinoliquia no remite con medidas 
conservadoras, como pueden ser: el reposo en 
cama, evitar la constipación y la administración 
de la acetazolamida, resulta imprescindible 
la cirugía hipofisaria o la implantación de 
un drenaje espinal para derivar la salida de 
LCR y facilitar así el cierre de la fístula28. En 
los casos que presentan evidencia de baja 
reserva hormonal, o franca manifestación 
de hipofunción adenohipofisaria, estará 
indicado el tratamiento de sustitución 
hormonal correspondiente a las hormonas 
afectadas19,20,21,44-48. No obstante en pacientes 
con limitadas manifestaciones clínicas, sin 
marcada evidencia de hipofunción hipofisaria 
se debe llevar a efecto un seguimiento 
sistemático, con reevaluación endocrinológica, 
neuroftalmológica e imagenológica por 
la posibilidad de progresión evolutiva y 
aparición de disfunciones hormonales49,50.

Conclusión

El síndrome de STV es considerado una 
entidad cuyo hallazgo, la mayoría de las 
veces, es incidental; debido al uso cada vez 
más frecuente de estudios neuroradiológicos 
como la TAC y la RMN. Pese a que la 
mayoría de las veces no suele relacionarse a 
síntomas, la literatura actual recomienda una 
evaluación endocrinológica, oftalmológica 
y neuroquirúrgica debido a la presencia de 
síntomas en un porcentaje no despreciable 
de los pacientes. El estudio endocrinológico 
basal inicial debe ir dirigido a la identificación 
de alteraciones de déficit hormonal específico, 
seguido del uso de estímulos especiales ante 
el hallazgo hormonal normal. El tratamiento 
consiste en la sustitución hormonal de las 
deficiencias que se detecten y en la corrección 
de la hiperprolactinemia, principalmente 
en las mujeres sintomáticas con agonistas 
dopaminérgicos. En los pacientes con signos 
y síntomas de hipertensión intracraneal grave 
(cefalea, alteraciones visuales, rinorrea) es 
necesario el tratamiento por neurocirugía. Sin 
lugar a dudas, el síndrome STV se convierte en 
un reto clínico para el médico, es importante 
tener un mayor entendimiento de esta entidad, 
para saber reconocerla y abordarla. 
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