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Caso Clinico

Quiste de bolsa de Rathke e hiperprolactinemia, una causa

infrecuente de amenorrea primaria

Irasel Martinez Montenegro®’, Claudia Borges Alonso?.

Resumen: E| quiste de la bolsa de Rathke es una lesion epitelial benigna de la
region selar, formada a partir de remanentes embrionarios. La mayoria de los casos
son asintomaticos, aunque pudiera presentarse con cefalea, disfuncion hipofisaria y
trastornos visuales, muy infrecuentemente como apoplejia hipofisaria. Se presenta
el caso de una paciente que, habiendo presentado amenorrea primaria, se le realiza
el diagndstico de quiste de la bolsa de Rathke con hiperprolactinemia, logrando
menarquia luego del tratamiento con cabergolina.
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Abstract: Rathke’s cyst is a benign epithelial lesion of the sellar region, formed from
embryonic remnants. Most cases are asymptomatic although it could present with
headache, pituitary dysfunction and visual disorders, very infrequently as pituitary
stroke. We present the case of a patient who, having presented primary amenorrhea,
is diagnosed with Rathke’s cyst with hyperprolactinemia, achieving menarche after
treatment with cabergoline.
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Introduccion

El quiste de la bolsa de Rathke es la lesion selar no adenomatosa més frecuente'2.
Descrita por Martin Heinrich Rathke (1793-1860), a quien debe su nombre?,su
formacion esta dada por una obliteracion inadecuada de la bolsa de Rathke que
produce quistes o restos quisticos en la superficie de contacto entre los l6bulos
anterior y posterior de la hip&fisis*.

Por lo general se localiza en la region selar y supraselar®, inusualmente también
se ha encontrado en la regiéon del seno esfenoidal y ocasionalmente asociado a
otras lesiones como adenomas hipofisarios, hamartomas y craneofaringioma®’.

Se presenta generalmente en nifios y adultos jovenes’, con edades comprendidas
entre 10 y 29 afios, predominando en mujeres®. La mayoria de los quistes de
Rathke son asintomaticos durante toda la vida de los individuos y son hallados de
manera incidental en el 4-33% de las autopsias, por estudios de neuro-imagen de
tomografia computarizada (TC) y resonanciamagnética (RM) de craneo?.

Los pacientes que presentan clinica usualmente se manifiestan con cefalea,
disfuncion pituitaria y trastornos visuales secundarios a la extension supraselar de
la lesion. Raramente, pueden presentarse de manera similar a una apoplejia de
un tumor pituitario®. El tamafo de estos quistes puede ser variable y en ocasiones
presentan insuficiencia hipofisaria'® e hiperprolactinemia por efecto compresivo sobre
el tallo hipofisario. La elevacion de prolactina en presencia de una masa selar, se
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puede relacionar con alteraciones menstruales y galactorrea.

Mientras los quistes de Rathke asintomaticos son tipicamente
seguidos por estudios de imagen seriados, los sintomaticos son
manejados mediante descompresion quirdrgica, usualmente a
través de un corredor transesfenoidal alcanzado a través del
uso de un microscopio quirirgico o un endoscopio®.

El caso que se presenta a continuacion nos muestra
una lesion no adenomatosa en la hipoéfisis que provoca una
asociacion poco frecuente de hiperprolactinamia y amenorrea
primaria.

Caso clinico

Paciente femenina de 17 afos de edad acude a consulta,
referida del servicio de ginecologia, por presentar amenorrea
primaria. Al examen fisico: aspecto normolineo, ausencia de
galactorrea, no presencia de signos dismoérficos, desarrollo
mamario estadio Tanner V.

En examenes de laboratorio: hormona foliculo estimulante
(FSH) 5,97 mUI/ml (3,5-12,5 mUl/ml), hormona luteinizante
(LH) 7,45 mUl/ml (2,4-12,6 mUl/ml), 17-beta estradiol 26,11 pg/
ml (24,5-195 pg/ml), testosterona 0,09 ng/ml (0,06-0,86 ng/
ml), hormona estimulante del tiroides (TSH) 3,8 ulU/ml (0,4 -
4,0 ulU/ml), hormona adrenocorticotropa (ACTH) 16,7 pg/ml
(hasta 46 pg/ml), prolactina (PRL) (primera muestra) 374 ng/
ml, (segunda muestra) 97,4 ng/ml (1,9 - 25 ng/ml).

Se informa a continuacion los estudios de imagen. Ecografia
ginecoldgica (estudio previo indicado por ginecologia): Utero de
formay tamafio normal que mide 52 x 21 x 29 mm, endometrio
de 5 mm, ovario derecho 25 x 18 mm, ovario izquierdo 28 x
17 mm. RM de silla turca: glandula hipofisaria aumentada de
tamafio que mide 1,0 cm de altura, 1,9 cm de ancho, 1,2 cm
anteroposterior, imagen de comportamiento quistico en las
diferentes secuencias con realce homogéneo del parénquima
glandular que rodea la lesion quistica y se mantiene hipointensa
en T1 (Figura 1a), tallo hipofisario en la linea media, quiasma
optico y estructuras vasculares sin compresion. En T2 se
aprecia parénquima glandular hiperintenso (Figura 1b). Campo
visual sin alteraciones.

Se diagnostica hiperprolactinemia por efecto compresivo
de quiste de la bolsa de Rathke. Se inici6 tratamiento con
cabergolina 1 mg semanal por via oral. Se repiti6 la prolactina
un mes después de comenzado el tratamiento, evidenciando
su disminucién a 34,9 ng/ml. Se logré menarquia luego del
primer mes de tratamiento.

Discusion

En el diagnostico del quiste de la bolsa de Rathke, la
RM con gadolinio muestra masas hiper o hipodensas en
las imagenes potenciadas en T1 0 T2, y la TC revela areas
hipodensas homogéneas, que se pueden diferenciar de los
adenomas hipofisarios™'.

La RM con gadolinio resulta fundamental para definir la
localizacion exacta de la lesion: el patron de realce de gadolinio,
la presencia de vacios vasculares o regiones quisticas, y el
edema vasogeno en el tejido cerebral circundante'.

Ademas, distingue con facilidad los adenomas hipofisarios

Figura 1a: RM de si a lla turca contrastada con gadolinio. Corte sagital en T1.
Cortes 2.5 mm. Se sefiala region selar.

Figura 1b: RM de si a lla turca contrastada con gadolinio. Corte sagital en
T2. Cortes 2.5 mm.

de otro tipo de masas, como hiperplasias, craneofaringiomas,
meningiomas, cordomas, quistes y lesiones metastasicas'.
Las lesiones no adenomatosas mas frecuentes de la hipofisis
son el quiste de la bolsa de Rathke, el craneofaringeoma y
el meningeoma' y el primero de estos representa hasta el
40% del total?.
Una elevacién minima a moderada de PRL puede ser



indicativa de interrupcion secundaria del tallo hipofisario
por una masa hipofisaria. La concentracion de PRL superior
a 500 ng/ml fuera del periodo de embarazo se considera
patognomonica de prolactinoma'™.

Por el contrario, una concentracion de PRL inferior a 200
ng/ml en un paciente con macrotumor hipofisario indica que
es probable que el tumor no produzca PRL, por lo que la
hiperprolactinemia puede originarse como consecuencia de
la presion de la masa sobre el tallo hipofisario o la circulacion
portal, interrumpiendo probablemente el control inhibidor de
la dopamina™.

La PRL elevada provoca alteraciones del eje gonadotropico,
inhibiendo la secrecion pulsatil de Gn-RH (hormona liberadora
de gonadotropina). Ha habido informes de un efecto inhibitorio
directo sobre la funcién testicular y ovéarica. Ademas, la inhibicion
de la LH debido al aumento del tono opioide observado en la
hiperprolactinemia, también se ha implicado como causa de
amenorrea en pacientes con PRL alta".

Estas alteraciones aparecen en mujeres adolescentes:
pubertad tardia (48%), amenorrea primaria (14-41%), amenorrea
secundaria (29-45%) y oligomenorrea (hasta 29%). La
galactorrea no es un signo constante en pacientes pediatricos,
se ha informado entre el 30 al 50% de las nifias'®"”. Lo anterior
contrasta con la prevalencia de galactorrea en mujeres adultas,
que representa hasta el 80%?".

Es posible que la galactorrea solo se ponga de manifiesto
con la manipulacién manual de los pezones. Tras la reduccion
de las concentraciones séricas de PRL suele producirse la
progresion de la pubertad y una funcién menstrual normal
en las mujeres.
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