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RESUMO

Objetivo: Os cistos aracnoides são achados raros. Em 10% 
dos casos, sua localização é supraselar e ocorrem quase exclu-
sivamente em crianças. Em geral, apresentam manifestações 
neurológicas e visuais, sendo incomum a puberdade precoce 
central como sinal clínico de sua presença.

Descrição do caso: Menina avaliada aos dois anos e sete 
meses por telarca iniciada com um ano e oito meses e pu-
barca e axilarca com dois anos, com aumento da velocidade 
de crescimento (13cm/ano) e da idade óssea (sete anos e um 
mês). Ao exame, apresentou peso de 22,6kg (Z+4,0), estatura 
de 106cm (Z+3,5) e Tanner de M3P2. Exames realizados: 
teste de estímulo com GnRH (LH basal 8,3 UI/L, pico aos 
30 minutos 94,3 UI/L; FSH basal=10,1 UI/L, pico aos 30 
minutos 29,5 UI/L), ressonância nuclear magnética de crânio 
com cisto aracnoide supraselar e demais testes de função 
hipofisária normais. Foi iniciado tratamento com análogo de 
GnRH. Atualmente, aos quatro anos e três meses com estadio 
puberal M3P2, velocidade de crescimento e desenvolvimento 
neuropsicomotor normais para a idade. 

Comentários: A puberdade precoce central pode ser 
manifestação única de um cisto aracnoide, sendo essenciais 
o diagnóstico e o tratamento precoces, além de seguimento 
prolongado, uma vez que outras disfunções hipofisárias po-
dem ocorrer tardiamente.
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ABSTRACT

Objective: Arachnoid cysts (AC) are a rare finding; 10% 
of them are suprasellar and occur almost exclusively in chil-
dren. They are frequently associated with neurological and 
visual manifestations. Central precocious puberty as a sole 
manifestation is uncommon.

Case description: Girl evaluated at the age of two years 
and seven months. She started breast development at the age 
of one year and eight months, pubic and axillary hair at the 
age of two years, with growth velocity acceleration (13cm/
year) and increased bone age (seven years and one month). 
On exam: weight: 22.6kg (Z+4.0), height: 106cm (Z+3.5) 
and puberal stage of B3P2. The GnRH stimulus test was 
performed (basal LH  8.3 IU/L, at 30 minutes 94.3 IU/L; 
FSH basal=10.1 IU/L, at 30 minutes 29.5 IU/L). Nuclear 
Magnetic Resonance of the skull showed a suprasellar ara-
chnoid cyst. Others stimulation tests were performed and 
excluded pituitary deficiencies. Treatment with a GnRH 
analog was started.  At the age of four years and three 
months, she was B3P2, with normal growth velocity and 
neurologic development.  

Comments: Central precocious puberty can be the only 
manifestation of AC. It is essential to establish early diagno-
sis and treatment.  A prolonged follow up is recommended, 
since late pituitary dysfunctions can occur.
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Introdução

A puberdade é considerada de início precoce quando o de-
senvolvimento das características sexuais secundárias ocorre 
em idade inferior aos oito anos nas meninas e aos nove nos 
meninos(1). A puberdade precoce verdadeira central (PPC), 
ou dependente de gonadotrofinas, decorre da ativação pre-
coce do eixo hipotálamo-hipofisário gonadal, seja de causa 
idiopática ou devido à presença de alguma lesão no sistema 
nervoso central (SNC)(1). Os cistos aracnoides (CA) suprase-
lares correspondem a cerca de 10% dos tumores de SNC e 
podem ocasionar a puberdade precoce(2). Eles ocorrem quase 
exclusivamente em crianças, sendo geralmente congênitos 
e com leve predileção pelo sexo masculino(3). A apresenta-
ção clínica mais comum são as manifestações neurológicas 
isoladas ou associadas às endocrinológicas, como puberdade 
precoce ou deficiência de hormônios hipofisários, principal-
mente de GH(3). 

Descrição do caso

Menina avaliada aos dois anos e sete meses no Ambulató-
rio de Endocrinologia Pediátrica do Hospital de Clínicas da 
Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de 
Campinas (Unicamp), Campinas, São Paulo, por puberdade 
precoce. Iniciou telarca com um ano e oito meses, seguida 
de pubarca e axilarca com aproximadamente dois anos, 

mostrando velocidade de crescimento de 13cm/ano desde o 
início do quadro. 

Trata-se da primeira filha de casal não consanguíneo, 
nascida por parto vaginal a termo, com peso de 2,8kg, 
48cm de comprimento e perímetro cefálico de 33cm, sem 
antecedentes neonatais ou familiares relevantes. Ao exame 
inicial apresentava peso de 22,6kg (Z+4,0), altura de 106cm 
(Z+3,5) e estadio puberal de Tanner M3P2, sem galactorreia. 

Exames realizados 30 dias antes dessa consulta apresenta-
vam idade óssea de sete anos e dez meses (Greulich-Pyle, ida-
de cronológica de dois anos e cinco meses) e ultrassonografia 
pélvica com útero de 8,4cm3, sem linha endometrial (normal 
1,3±0,6cm3)(4), ovário direito cístico com 4,3cm3 e ovário 
esquerdo com 1,7cm3 (normal 0,38±0,10cm3)(4). No serviço 
foram realizados os seguintes exames: estradiol 60,1pg/mL 
(normal 6-23,5pg/mL, método eletroquimioluminescência), 
teste de estímulo com GnRH [LH basal 8,3 UI/L (normal: 
0,2 a 1,4 UI/L – método eletroquimioluminescência), pico 
aos 30 minutos de 94,3 UI/L; FSH basal 10,1 UI/L (normal: 
0,2 a 3,8 UI/L – método eletroquimioluminescência), pico 
aos 30 minutos de 29,5 UI/L] e ressonância nuclear mag-
nética de crânio, que mostrou presença de cisto aracnoide 
supraselar de 1,7 versus 1,4cm de tamanho e desvio da haste 
hipofisária para a direita (Figura 1). 

Para avaliar as demais funções hipotalâmicas-hipofisárias, 
foram realizados os seguintes exames: teste de hipoglice-
mia insulínica (glicemia basal 81mg/dL, aos 30 minutos, 

Figura 1 – Imagem circular em região supraselar medindo 1,7 versus 1,4cm que desvia haste hipofisária para direita, sugestivo 
de cisto aracnoide.
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34mg/dL); GH basal 1,9ng/mL (normal 0,06-5,0ng/mL 
por quimioluminescência), pico aos 30 minutos, 8,7ng/
mL; cortisol basal 9,3μg/dL (normal 5-25μg/dL por qui-
mioluminescência), pico aos 60 minutos, 25,1μg/dL; teste 
de estímulo com TRH [TSH basal  2,6mUI/L (normal 
0,41-4,50mUI/L por eletroquimioluminescência), pico 
aos 30 minutos, 28,1mUI/L]; prolactina basal 16,0ng/mL 
(normal 3,7-18,4ng/mL por eletroquimioluminescência), 
pico aos 15 minutos,  100,5ng/mL]; T4 livre basal 1,2ng/
dL (normal 0,9-1,8ng/dL por eletroquimioluminescência); 
teste de estímulo com clonidina (GH basal 0,8ng/mL, pico 
aos 60 minutos, 10,1ng/mL). 

Iniciou-se o bloqueio puberal com análogo de GnRH (ace-
tato de leuprolide), inicialmente em doses intramusculares 
mensais de 3,75mg e, posteriormente, a partir dos quatro 
anos, com aplicações trimestrais de 11,25mg. Atualmente, 
a paciente tem quatro anos e cinco meses, peso de 26,2kg 
(Z+3,1) e altura de 119,2cm (Z+3,0), com estadio puberal 
M3P2, sem galactorreia, com velocidade de crescimento 
(6,1cm/ano), idade óssea de oito anos e dois meses (Greu-
lich-Pyle, idade cronológica de quatro anos e três meses) 
e desenvolvimento neuropsicomotor normal para a idade. 
Nega queixas visuais ou neurológicas, com fundoscopia 
ocular normal.  

Comentários

Os CA correspondem a aproximadamente 1% de todos 
os tumores do SNC. A maioria dos casos é de malformação 
congênita, embora possam surgir após um trauma, infecção 
ou hemorragia(2,3). Aproximadamente 75% dos CA são de 
localização supratentorial, e 9 a 15% ocupam a região selar, 
sendo estes divididos em cistos supraselares e intraselares(5). 
Descreve-se a associação de CA com malformações de linha 
média, como a agenesia de corpo caloso e a atrofia de nervo 
óptico(5). Os principais sinais e sintomas encontrados na 
infância são os neurológicos, em especial a macrocrania e o 
retardo de desenvolvimento neuropsicomotor, provavelmente 
secundários à hidrocefalia (presente em até 85% dos casos) e 
à hipertensão intracraniana. São comuns também os achados 
de cefaleia, convulsão e distúrbios visuais(2,3).

Além das manifestações neurológicas e visuais, são des-
critas alterações endocrinológicas em cerca de 5% dos casos. 
A mais citada é a puberdade precoce central, que acomete 
de 10 a 40% das crianças com CA(6). A fisiopatologia para 
essa associação ainda não está completamente elucidada, mas 

postula-se que a presença do CA possa exercer uma compres-
são ou efeito de massa sobre o hipotálamo, mimetizando os 
pulsos de GnRH que ocorrem na puberdade normal(5). 

A deficiência de GH se mantém entre as alterações endó-
crinas mais comuns(7). Segundo dados do KIGS (Pharmacia 
& Upjhon International Growth Database)(8), cerca de 5% dos 
pacientes com deficiência de GH secundária a malformações 
centrais apresentam CA. São descritos também hipogona-
dismo hipogonadotrófico, hiperprolactinemia, insuficiência 
adrenal secundária e terciária, hipotireoidismo secundário e 
terciário, diabetes insipidus e até a associação dessas defici-
ências, levando ao quadro de pan-hipopituitarismo(9).

No caso relatado não foram constatadas outras disfunções 
endócrinas além da PPC. Mohn et al(9) citam 30 pacientes com 
PPC secundária ao CA, dos quais apenas três apresentaram 
a PPC como única manifestação. Os demais evidenciaram 
alterações neurológicas e/ou endocrinológicas associadas(9). 
É interessante ressaltar que a avaliação do LH após o teste 
de estímulo com GnRH atingiu valores muito elevados, 
usualmente encontrados em pacientes com hamartoma 
hipotalâmico. Adan et al(10), avaliando dez pacientes com 
puberdade precoce central secundária ao CA, encontraram 
valor máximo de LH de 33UI/L após estímulo com GnRH(10). 
Outros autores descrevem pico máximo de LH após estímulo 
em torno de 30UI/L(2,3,11).  

O diagnóstico do CA é feito por exames de imagem, 
seguidos de avaliação laboratorial na suspeita de uma dis-
função hormonal. A ultrassonografia pode ser útil no período 
pré-natal, sendo que já foram descritos casos de diagnóstico 
intraútero(12,13). A tomografia computadorizada de crânio 
é capaz de identificar com facilidade a presença de hidro-
cefalia, mas frequentemente falha ao diagnosticar o cisto, 
identificando-o como uma dilatação do terceiro ventrículo(14). 
A ressonância nuclear magnética de crânio é o método de 
imagem mais indicado, uma vez que localiza a lesão com 
melhor precisão, auxilia o diagnóstico de malformações as-
sociadas e permite avaliar o tamanho do cisto e sua interação 
com as estruturas subjacentes(14).

O tratamento do CA permanece controverso. Dodd et 
al(15) descreveram o caso de uma criança de cinco anos com 
CA cuja resolução foi espontânea, sugerindo uma conduta 
expectante nesses casos(15). O tratamento cirúrgico está 
indicado especialmente quando há sinais e sintomas neuro-
lógicos associados, como hidrocefalia e convulsão(16). Dentre 
as diversas modalidades cirúrgicas, a cirurgia endoscópica 
parece ser a primeira opção(14).
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Embora tenha sido descrita reversão do quadro de PPC 
em crianças com CA após intervenção cirúrgica(17), no caso 
relatado a paciente não apresentava nenhum sinal de dano 
neurológico e respondeu bem ao tratamento clínico com 
análogo de GnRH para bloqueio puberal. Permanece em 
seguimento clínico rigoroso na busca por endocrinopatias 
de aparecimento mais tardio(9).

Portanto, o acompanhamento do paciente com CA deve 
ser criterioso e uma intervenção cirúrgica precisa ser cogitada 
diante do aparecimento de sinais e sintomas neurológicos ou 
na dificuldade de manejo clínico da PPC. Além disso, o eixo 
hipotálamo-hipofisário deve ser rotineiramente estudado, 
uma vez que seu acometimento pode ocorrer anos após o 
diagnóstico inicial.


