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RESUMEN 
Los tumores hipofisarios representan el 15.5% de las neoplasias del sistema nervioso 

central1. Los adenomas hipofisarios clínicamente no funcionales (AHNF) son neoplasias 

de tipo benignas que nacen de las células adenohipofisarias y carecen de evidencia 

bioquímica de secreción hormonal (clínicamente silentes)2. La mayoría de los pacientes 

con AHNF tienen evidencia de una o más deficiencias de la adenohipófisis. La 

prevalencia general de hipopituitarismo parcial en pacientes con AHNF varía de 37 a 

85%. El panhipopituitarismo ocurre en 6 a 29% de los pacientes2.  

El tejido óseo es un tejido dinámico, que continuamente está en un proceso de 

remodelación. Las hormonas son factores que influyen para la masa ósea, las cuales 

tienen un rol importante en el proceso de remodelación ósea10. 

Las deficiencias hormonales secundarias a los AHNF pudieran conllevar a una 

afectación en los mecanismos tróficos del hueso, lo que puede ocasionar una 

disminución en la densidad mineral ósea. 

En el Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI no contamos 

con una descripción de las alteraciones y características de la densidad mineral ósea 

en este grupo de pacientes. No se ha publicado en nuestro país algún artículo que 

evalué las características de la densidad mineral ósea en este grupo de pacientes.  

Objetivo: Describir las alteraciones de la densidad mineral ósea en pacientes con 

adenoma hipofisario clínicamente no funcional. 

Material y métodos: Es un estudio transversal, descriptivo, retroprolectivo. Mediante 

un muestreo no probabilístico por conveniencia se incluyeron un total de 30 pacientes 

con diagnóstico establecido de adenoma hipofisario clínicamente no funcional 

atendidos en la consulta externa del Hospital de Especialidades, Centro Médico 

Nacional Siglo XXI, IMSS. 

Análisis estadístico: El análisis de los datos se llevó a cabo a través de medidas de 

tendencia central y dispersión. Las variables cualitativas fueron definidas como 

frecuencias y porcentajes. Se estableció normalidad a través de la prueba de Shapiro-

Wilk. Se utilizó paquete estadístico STATA versión 11.2.  

Resultados: 66.67% eran mujeres y 33.33% hombres, con una media de edad de 

58±11.3 años. Se encontró que, de los 30 sujetos incluidos en el estudio, el 36.7% 

tenía osteopenia o densidad mineral ósea baja y el 26.7% tenían osteoporosis, es decir, 

el 63.33% (19 pacientes) presentaron algún grado de afectación en la densidad mineral 

ósea. De los pacientes con panhipopituitarismo el 30% presentó osteopenia o densidad 

mineral ósea baja, 35% osteoporosis y 35% densidad mineral ósea normal; ninguno de 

los pacientes estudiados presentó osteoporosis en ausencia de panhipopituitarismo. 

Conclusión: Existe una alta frecuencia de alteraciones en la densidad mineral ósea 

en pacientes con diagnóstico de AHNF, las cuales pueden estar relacionadas con 

diferentes factores. Por lo tanto, se debería realizar la búsqueda intencionada de 

disminución en la densidad mineral ósea en los pacientes con este diagnóstico.  
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MARCO TEÓRICO   
1. Panorama general de adenomas hipofisarios clínicamente no funcionales 

Los tumores hipofisarios representan el 15.5% de las neoplasias del sistema 

nervioso central1. Los adenomas hipofisarios clínicamente no funcionales (AHNF) 

son neoplasias de tipo benignas que nacen de las células adenohipofisarias y 

carecen de evidencia bioquímica de secreción hormonal (clínicamente silentes)2. 

De acuerdo a su tamaño se clasifican en microadenomas (menores de 10mm), 

macroadenomas (mayor de 10mm) y adenomas gigantes (mayor a 40mm)3,4.   

Los AHNF representan una media del 33% de todos los adenomas hipofisarios1,5, 

ocupando el segundo lugar en frecuencia después de los prolactinomas, que 

representan el 47%. Los AHNF son el tipo más común de adenomas cuando se 

tienen en cuenta solo los macroadenomas, mientras que los prolactinomas 

predominan cuando se consideran en el análisis tanto los microadenomas como los 

macroadenomas1. 

La prevalencia de AHNF varía entre 60 y 100 casos por millón de habitantes, con 

un pico de incidencia bimodal entre las edades de 25-45 y 60-70 años y una 

incidencia estandarizada tasa de dependencia de 1,02 a 1,08 por 100 000; no hay 

predominio de género1. 

Clásicamente, los adenomas silentes se clasificaron según el linaje celular de origen 

y son más frecuentes los derivados del gonadotropo y los de células nulas, 43-64% 

y 44.4%, respectivamente, seguidos de los silentes del somatotropo en 9%, 

corticotropo 2.9-5.7%, plurihormonales 1.8%, lactotropos 1.65% y los menos 

frecuentes de tirotropo 0.75-0.9%6. Esta clasificación fue de utilidad previamente; 

sin embargo, con la sugerencia de la OMS de 2017 en adición al contenido hormonal 

del tumor, se reconoce el rol de los factores de transcripción en relación con la 

diferenciación tumoral, el linaje celular, la regulación de producción de hormonas 

hipofisarias y la posible génesis tumoral; al reconocer estos cambios, se abandonó 

el concepto “adenoma productor de hormonas” y se adoptó el término para la 

designación hipofisaria según el linaje celular del que procede, con la subsecuente 

categorización de variantes histológicas de acuerdo con el contenido hormonal y los 

cambios histológicos e inmunohistoquímicos específicos7.Esto es, hormonas 

derivadas del factor de transcripción Pit-1 (el cual define la expresión celular de GH, 

PRL y TSH) y Tpit (el cual trascribe para ACTH) y las hormonas derivadas de SF-1, 

que trascriben para la hormona luteinizante (LH) y hormona folículo estimulante 

(FSH). En aproximadamente 30-40% de casos, los AHNF no inmunotiñe para 

ninguna hormona y se conocen como adenomas de células nulas5. 

Los adenomas hipofisarios clínicamente no funcionales (AHNF) tienen importancia 

clínica debido a su proximidad con el quiasma óptico (por la cual generan 
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alteraciones visuales en 87% de los pacientes), por su asociación a cefalea (hasta 

66%) y por condicionar deficiencias hormonales6. 

La mayoría de los pacientes con AHNF tienen evidencia de una o más deficiencias 

de la adenohipófisis. La compresión mecánica de la glándula pituitaria anterior 

normal y/o del tallo hipofisario, impide el paso de factores hipotalámicos 

estimulantes, lo que puede resultar en hipopituitarismo parcial o completo. La 

prevalencia general de hipopituitarismo parcial en pacientes con AHNF varía de 37 

a 85%. El panhipopituitarismo ocurre en 6 a 29% de los pacientes2. En nuestro 

hospital la deficiencia hormonal más frecuente e importante es el hipotiroidismo en 

un 48.4%, seguida de hipogonadismo e hipocortisolismo que se encuentra en 38.8 

y 28.8 % de los casos, respectivamente. En contraste con lo reportado en otras 

series publicadas, en las cuales el eje hipofisario más comúnmente afectado es el 

eje somatotropo con 61 a 100% de los pacientes mostrando evidencia de laboratorio 

de deficiencia de hormona del crecimiento (GH)2. También se pueden encontrar 

elevaciones leves de la prolactina (PRL) sérica, por lo general por debajo de 100 

ng/ml, en un tercio de los pacientes con AHNF. La hiperprolactinemia en estos 

pacientes resulta de la interrupción del tono dopaminérgico descendente debido a 

la compresión del tallo por el adenoma. En particular, un nivel de prolactina sérica> 

2000 mU/L casi nunca se encuentra en personas con AHNF 2,1. 

El gold standard del tratamiento de los AHNF es la resección tumoral vía 

transesfenoidal o transcraneal, y la radiocirugía o radioterapia son la 

segunda línea terapéutica, mientras el tratamiento 

médico queda como tercera línea3. Del manejo quirúrgico se utiliza usualmente la 

resección transesfenoidal con bajo porcentaje de complicaciones asociadas al 

procedimiento quirúrgico; la diabetes insípida transitoria es la más frecuente en 

18.6% y el hipopituitarismo en 11%5. Se ha reportado una prevalencia de 

deficiencias hormonales postquirúrgicas en un 52, 40 y 30% de los ejes tirotropo, 

gonadotropo y corticotropo respectivamente8.  

 

2. Factores hormonales como determinantes de la masa ósea 

 

El tejido óseo es un tejido dinámico, que continuamente está en un proceso de 

remodelación. Este se logra a partir de la interacción entre las células que 

reabsorben el hueso (los osteoclastos) y las células generadoras de hueso (los 

osteoblastos). Una alteración del equilibrio entre la actividad de los osteoblastos 

y de los osteoclastos conduce a una pérdida excesiva de masa ósea (osteoporosis) 

o a una pérdida parcial de ésta (osteopenia)9.  

Las hormonas son factores que influyen para la masa ósea, las cuales tienen un rol 

importante en el proceso de remodelación ósea10. Las hormonas tiroideas son 

esenciales para el crecimiento y maduración ósea. La hormona T3 estimula la 
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proliferación, diferenciación y síntesis de osteoblastos mediante una regulación 

positiva de diferentes hormonas, enzimas y receptores, lo que provoca cambios en 

la mineralización ósea11. Por otra parte, se induce un aumento en la formación de 

osteoclastos mediante la vía osteoprotegerina/receptor activador del ligando del 

factor nuclear kappa-B (OPG/RANKL), que propicia el proceso de resorción ósea12. 

Otra hormona importante es la hormona de crecimiento (GH), la cual es secretada 

por la hipófisis como respuesta a la estimulación hipotalámica por la hormona 

liberadora de crecimiento13. La GH propicia la formación de osteoblastos, con una 

ulterior formación ósea14. Esta participa en la regulación de la parathormona (PTH) 

y en la hidroxilación de la 1α 25 hidroxi-vitamina D en el riñón15. Además, la GH 

puede actuar directamente sobre la IGF-1 secretada por el hígado (eje GH-IGF1), y 

desempeñar una función de osteoblastogénesis y mejorar el proceso de 

remodelación debido a los depósitos de minerales16. 

Otras hormonas importantes son los esteroides sexuales (andrógenos y 

estrógenos). Estas hormonas sexuales tienen una función de evitar la 

osteoclastogénesis, inhibir el proceso de apoptosis de osteoblastos y osteocitos, 

y evitar la formación de osteoclastos, lo que regula positivamente la 

osteoprotegerina (OPG) en la vía de señalización celular RANK/OPG17. 

La calcitonina es una hormona secretada por las células parafoliculares de la 

glándula tiroides, en respuesta al aumento de calcio sérico. Esta hormona actuaría 

al disminuir la reabsorción de calcio en el riñón y al inhibir la formación ósea a través 

de la reducción en la liberación de la esfingosina-1-fosfato (SP1) por los 

osteoclastos. También podría intervenir en la síntesis de esclerostina9. 

Finalmente, la PTH es una hormona secretada por las glándulas paratiroideas, en 

respuesta a la concentración de calcio sérico. Tiene como primer órgano diana el 

riñón, y de forma secundaria actúa en el tracto gastrointestinal, en donde el calcio 

se reabsorbe, siendo el principal órgano el tejido óseo. Es en el tejido óseo donde 

se promueve la diferenciación y la actividad de los osteoblastos con la producción 

de nueva matriz ósea, lo que mineraliza el tejido óseo e inhibe la producción de 

esclerostina por los osteocitos; sin embargo, también tiene una función de 

osteoclastogénesis. Según su regulación, esta hormona favorece o no la 

reabsorción ósea18,19. 

 

3. Hipopituitarismo y efecto sobre densidad mineral ósea 

 

3.1 Deficiencia de somatotropo (GHD) 

Los adultos con GHD tienen un recambio óseo reducido, según los hallazgos de 

estudios que involucran el análisis de biomarcadores óseos o datos 

histomorfométricos. Los adultos con GHD a menudo tienen una masa ósea 

disminuida, medida como densidad mineral ósea (DMO) y un mayor riesgo de 

fracturas15,20.  
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En un estudio, los datos de DMO de 26 adultos con GHD de diversas causas 

(excluido el síndrome de Cushing), se compararon con los datos obtenidos de una 

población de control de la misma edad y sexo; en este se encontró que los adultos 

con GHD tenían puntuaciones Z-score de DMO medianas significativamente más 

bajas en la columna lumbar y el antebrazo21. En otro estudio de 125 adultos con 

GHD, la proporción de pacientes con puntajes Z de BMD < -2.0 fue 

significativamente mayor en pacientes más jóvenes (<30 años) en comparación con 

pacientes mayores (30-40 años, 40-60 años y > 60 años), lo que sugiere que los 

pacientes mayores con GHD tienen menos probabilidades de tener una DMO baja 

para su edad22. 

Varios estudios retrospectivos han informado que los adultos con GHD tienen un 

mayor riesgo de fractura (2-3 veces), incluido un mayor riesgo de fracturas 

vertebrales y aquellas que afectan a todos los sitios del esqueleto combinados15,20. 

El riesgo de fractura prevalente aparentemente fue independiente de la presencia o 

el número de deficiencias hormonales pituitarias adicionales en un estudio 

retrospectivo, lo que sugiere que el exceso de riesgo de fractura en esta población 

podría atribuirse principalmente a la GHD23. 
 

3.2 Deficiencia de gonadotropo 

El hipopituitarismo se asocia con la osteoporosis y la osteopenia, especialmente 

cuando está presente el hipogonadismo hipogonadotrópico24. 

El hipogonadismo está asociado a la pérdida de masa ósea en hombres y mujeres25. 

Es el principal cambio fisiológico subyacente en las mujeres posmenopáusicas 

asociado a la baja DMO y a la osteoporosis idiopática. El efecto de la deficiencia de 

estrógenos relacionada con la menopausia y su contribución a la osteoporosis 

posmenopáusica queda fuera del alcance de esta revisión, que se centra en 

hipogonadismo hipogonadotrópico. El hipogonadismo es la causa más común de 

osteoporosis en los hombres y está presente hasta en el 20% de los hombres con 

fracturas vertebrales sintomáticas y en el 50% de los hombres mayores con 

fracturas de cadera25.  

En un estudio realizado en Corea cuyo objetivo era evaluar los efectos de la terapia 

de reemplazo de testosterona (TRT) sobre la densidad mineral ósea (DMO) en 

pacientes con hipogonadismo hipogonadotrópico con tumores hipofisarios en el 

periodo postoperatorio; encontraron que al incrementar los niveles de testosterona 

hubo una mejora significativa (4,56%±9,81%) en la DMO de la columna lumbar en 

comparación con DMO de referencia24.   
 

3.3 Deficiencia de tirotropo 

El eutiroidismo es esencial para el desarrollo normal del esqueleto y el crecimiento 

lineal, así como para alcanzar el pico de masa ósea en la edad adulta temprana. Se 

ha informado de que la TSH inhibe la resorción ósea directamente, lo que sugiere 
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que la supresión de la TSH puede causar pérdida ósea25. En animales de 

experimentación, la reducción de la expresión del receptor de TSH condujo al 

desarrollo de la osteoporosis, inhibiendo el recambio óseo26. 

El hipotiroidismo provoca un bajo recambio óseo con una disminución de la 

formación ósea osteoblástica y una reducción de la resorción ósea 

osteoclástica27,28. Se ha demostrado que el hipotiroidismo disminuye la DMO en la 

mayoría de los estudios. En cuanto a la incidencia del riesgo de fractura en los 

pacientes con hipotiroidismo, un estudio con 16,249 pacientes publicado en 2016 

mostró una mayor incidencia de fracturas en estos pacientes29, que coincide con lo 

que encontrado en otro estudio que incluyó 92,341 pacientes publicado en 2002, 

por lo se podría considerar al hipotiroidismo como un factor de riesgo para fracturas 

osteoporóticas12. Sin embargo, Apostu D y colaboradores en su artículo de revisión 

no encontraron datos sobre si un tratamiento correctamente equilibrado del 

hipotiroidismo puede revertir los efectos negativos sobre los huesos12. 

 

3.4 Deficiencia de corticotropo 

La osteoporosis inducida por glucocorticoides (GIO), ya sea por sobreproducción 

endógena o administración exógena, es la forma más común de osteoporosis 

secundaria25. Por el contrario, la deficiencia de cortisol no se ha relacionado hasta 

el momento con disminución en la densidad mineral ósea.  

 

3.5 Hiperprolactinemia 

La hiperprolactinemia y el hipogonadismo asociado pueden causar osteoporosis 

secundaria, que se ha relacionado con la fragilidad del esqueleto, tanto en hombres 

como en mujeres30. Se espera un recambio óseo acelerado en los pacientes 

expuestos a un exceso de PRL, aunque los datos bioquímicos de los estudios 

clínicos han sido variables y sólo unos pocos estudios informan de un aumento de 

los niveles séricos de los marcadores de formación y resorción ósea31. Asimismo, 

no está claro si la PRL desempeña un papel independiente, aparte del estado 

gonadal, en el deterioro de la DMO, y si el control de ambos mejora la salud ósea. 

Es decir, la normalización de la prolactina y el restablecimiento de la función gonadal 

podrían aumentar la densidad ósea, pero esto no se ha asociado a la normalización 

de la masa ósea ni a la reducción del riesgo de fractura30.  

En una gran cohorte30 que incluía 40 hombres y 60 mujeres con prolactinoma, se 

evaluaron los datos de los factores de riesgo de deterioro de la DMO con una 

mediana de la duración del seguimiento de 79 meses. Mediante un análisis 

multivariado se encontró que la hiperprolactinemia persistente y el sexo masculino 

eran factores de riesgo independientes para el deterioro óseo a largo plazo (p 

≤0.05). Si bien, en los pacientes con prolactinomas los niveles séricos de prolactina 

son mayores que en los AHNF, es importante considerar que la hiperprolactinemia 

perse contribuye a la fragilidad ósea.  
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4. Densidad mineral ósea baja y osteoporosis. Definición, epidemiología y 

clasificación.  

 

La densidad mineral ósea posee 4 categorías de acuerdo al T-score: normal (valor 

DMO normal superior de -1 y +1 desviación estándar de la referencia para adultos); 

osteopenia (Valor de DMO de -1 a -2.5 desviaciones estándar); osteoporosis (valor 

de DMO menor de -2.5 desviaciones estándar) y osteoporosis establecida o severa 

(valor de DMO en combinación con una o más fracturas)32. 

En la mujer premenopáusica, en el hombre <50 años y en niños, la International 

Society for Clinical Densitometry (ISCD) define como “densidad mineral ósea baja” 

un Z-score ≤ -2.0 desviaciones estándar32.  

La osteoporosis constituye un problema de salud pública a nivel mundial; afecta a 

más de 200 millones de personas. De acuerdo con la International Osteoporosis 

Foundation (IOF), la osteoporosis es una enfermedad que se distingue por la 

disminución de la densidad mineral ósea y aumento de la fragilidad ósea, lo que 

incrementa de manera importante el riesgo de fracturas33,34. 

Se estima que aproximadamente una de cada 12 mujeres y uno de cada 20 

hombres mexicanos mayores de 50 años sufrirá una fractura de cadera relacionada 

con osteoporosis en algún momento de su vida34.  

En un estudio con población al azar efectuado en 807 sujetos, realizado por Clark 

en el Centro Médico Nacional Siglo XXI, en la Ciudad de México, se reportó que 9% 

de hombres y 17% de mujeres tenían osteoporosis y 30% de hombres y 43% de 

mujeres, masa ósea baja; en el fémur, 6% de hombres y 16% de mujeres tenía 

osteoporosis y 56% de hombres y 41% de mujeres tenía masa ósea baja35. 

En un estudio retrospectivo observacional con trabajadores activos en la Ciudad de 

México de un total de 1,431 pacientes reclutados, se encontró osteopenia en 601 

(42%) y osteoporosis en 258 (18%)33.  

Aisa-Álvarez A y colaboradores, en su estudio transversal que incluyó a 276 sujetos 

mayores de 18 años de edad que acudieron a la Semana de Salud del Hospital 

Ángeles Pedregal, la prevalencia de osteoporosis fue de 0.4% y de masa ósea baja 

de 15.9%34. 

Se clasifica como osteoporosis primaria cuando se produce en mujeres 

posmenopáusicas y en hombres en ausencia de una enfermedad subyacente, y 

está relacionada con la edad. La osteoporosis secundaria se define como una masa 

ósea baja con alteraciones microarquitectónicas del hueso que conducen a 

fracturas por fragilidad en presencia de una enfermedad subyacente o de una 

medicación.  

 

5. Afectación de la densidad mineral ósea en pacientes con AHNF 
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La mayoría de los estudios que evalúan la densidad mineral ósea en pacientes con 

lesión selar, se enfocan en los adenomas hipofisarios funcionales, principalmente 

enfermedad de Cushing y prolactinomas. 

Okinaga y colaborados midieron la densidad mineral ósea en pacientes 

postoperados de adenomas hipofisarios (de los 25 pacientes incluidos, 14 tenían 

AHNF), craneofaringioma (6 pacientes) y otras lesiones paraselares (4 pacientes). 

Reportaron que el 50% y 22.7% de los pacientes postoperados de adenomas 

hipofisarios tenían densidad mineral ósea inferior al 80% y al 70%, respectivamente, 

de la media de un adulto joven (T-score en columna lumbar o hueso radial).  

En una tesis realizada en Ecuador (2013) que incluyó 100 pacientes con patología 

de adenohipófisis, se encontró una prevalencia del 60% de alteraciones en la 

densidad mineral ósea (33% osteoporosis, 27% osteopenia). Destacando que el 

100% de los pacientes que presentaban hipopituitarismo (en este grupo se incluían 

los pacientes con silla turca vacía y AHNF), así como los pacientes con enfermedad 

de Cushing, tenían osteopenia u osteoporosis.  

JUSTIFICACIÓN 
La afectación mineral ósea en los pacientes con adenomas hipofisarios 

clínicamente no funcionales (AHNF) es potencialmente deletérea para la calidad de 

vida y pronóstico a largo plazo en cuanto a morbi-mortalidad, por el alto riesgo de 

fracturas vertebrales y no vertebrales, por lo cual es importante la identificación o 

exclusión de esta afectación en nuestros pacientes. Debido a que somos un centro 

de referencia, tenemos un gran número de pacientes con AHNF y debemos ofrecer 

una valoración integral y multidisciplinaria con la finalidad de intervenir de manera 

temprana en la prevención de dichas alteraciones y en la mejoría de la calidad de 

vida de los pacientes.  

Tener el conocimiento de las alteraciones en la densidad mineral ósea en los 

pacientes con adenoma hipofisario clínicamente no funcional aportará evidencia 

acerca del impacto que tiene el hipopituitarismo y otras variables a nivel óseo para 

sustentar una adecuada práctica preventiva y terapéutica en los pacientes. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
En nuestro hospital contamos con una clínica especializada que atiende a más de 

600 pacientes con el diagnóstico de adenoma hipofisario no funcional. La mayoría 

de los pacientes con AHNF tienen evidencia de una o más deficiencias de las 

hormonas de la adenohipófisis. La prevalencia general de hipopituitarismo parcial 

en pacientes con AHNF varía de 37 a 85%. El panhipopituitarismo ocurre en 6 a 

29% de los pacientes. En nuestra clínica de AHNF, la deficiencia hormonal más 

frecuente e importante es el hipotiroidismo (48.4%); en segundo término, el 
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hipogonadismo e hipocortisolismo que se encuentra con una frecuencia de 38.8 y 

28.8 % de los casos, respectivamente.  

Cualquiera de estas deficiencias hormonales pudiera conllevar a una afectación en 

los mecanismos tróficos del hueso, lo que puede ocasionar una disminución en la 

densidad mineral ósea. Sin embargo, de manera rutinaria no se realiza la búsqueda 

intencionada de esta afectación en los pacientes con AHNF.  

En el Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI no 

contamos con una descripción de las alteraciones y características de la densidad 

mineral ósea en este grupo de pacientes. No se ha publicado en nuestro país algún 

artículo que evalué las características de la densidad mineral ósea en este grupo de 

pacientes.  

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
¿Cuáles son las alteraciones de la densidad mineral ósea en pacientes con 

adenoma hipofisario clínicamente no funcional? 

OBJETIVOS  
OBJETIVO PRIMARIO 

• Describir las alteraciones de la densidad mineral ósea en pacientes con 

adenoma hipofisario clínicamente no funcional 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

• Describir las alteraciones de la densidad ósea utilizando la desviación 

estándar del T-score de columna y cadera, en mujeres postmenopáusicas y 

hombres de mayores de 50 años y Z-score de columna de cadera en mujeres 

premenopáusicas y hombres menores de 50 años.  

• Identificar y describir las deficiencias hormonales de ejes hipofisarios 

presentes en los pacientes con adenomas hipofisarios clínicamente no 

funcionales.  

• Medir las concentraciones de calcio, fosforo, magnesio, parathormona, calcio 

urinario y 25-hidroxi vitamina D en los pacientes con adenoma hipofisarios 

clínicamente no funcional. 

• Describir el número de fracturas previas por fragilidad en el grupo de estudio.  

MATERIAL Y MÉTODOS 
Diseño de estudio: Es un estudio transversal, descriptivo, retroprolectivo. 

 

Lugar: CMN Siglo XXI. Hospital de Especialidades. Clínica de adenomas 

hipofisarios clínicamente no funcionales.  
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Universo de trabajo. Pacientes atendidos de manera habitual y consecutiva en la 

clínica de adenomas hipofisarios clínicamente no funcionales, en la consulta externa 

del Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. 

 

Población de estudio: Pacientes con diagnóstico establecido de adenoma 

hipofisario clínicamente no funcional atendidos en la consulta externa del Hospital 

de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. 

 

Criterios de selección 
Criterios de inclusión:  

• Pacientes de ambos géneros mayores de 30 años de edad  

• Pacientes con diagnóstico de adenoma hipofisario clínicamente no 

funcional. 

• Pacientes que cuenten con estudio de densitometría ósea de columna y 

cadera. 

• Pacientes que cuenten con los estudios de laboratorio de eje calciotropo. 

• Pacientes que firmen consentimiento informado en caso necesario. 

Criterios de Exclusión:  

• Pacientes con adenoma hipofisario funcional 

• Pacientes con uso de fármacos o comorbilidades que afecten directamente 

la densidad mineral ósea. 

• Antecedente de diagnóstico de osteopenia u osteoporosis previo al 

diagnóstico de adenoma hipofisario no funcional 

• Pacientes con hipercalcemia y/o hiperparatiroidismo  

Criterios de eliminación:  

• Pacientes que no deseen participar en el estudio  

• Pacientes que no se cuente con la información completa.  

 

Tipo de muestreo: No probabilístico de casos consecutivos. 

Tamaño de la muestra. Al ser un estudio descriptivo, el cálculo de tamaño de 

muestra se realizó con base en la prevalencia de osteopenia y osteoporosis en 

poblaciones previamente estudiadas con adenomas hipofisarios clínicamente no 

funcionales.  
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Variables del estudio  
DEFINICION DE LAS VARIABLES  

Nombre de la 
variable 

Tipo de 
variable 

Escala 
de 

medici
ón 

Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Unidad 
de 

medició
n 

Edad 
 

Cuantit
ativa  

Contín
ua  

Tiempo 
transcurrido 
desde el 
nacimiento 
hasta el 
momento 
actual 

Tiempo 
transcurrido desde 
el nacimiento 
hasta el registro 
del paciente 

Años 

Género Cualitati
va   
 

Nomin
al 
Dicotó
mica  

Es el 
conjunto de 
las 
peculiaridad
es que 
caracterizan 
los 
individuos 
de una 
especie 
dividiéndolo
s en 
masculinos 
y femeninos.  

Género 
consignado en la 
hoja de registro 

Hombre 
Mujer 

Peso Cualitati
va  

Contín
ua 

Mide la 
masa 
corporal 
total de un 
individuo. 

Peso en 
kilogramos 
registrado 

Kilogram
os (kg) 

Talla Cualitati
va  

Contín
ua 

Estatura de 
una 
persona, 
medida 
desde la 
planta del 
pie hasta el 
vértice de la 
cabeza 

Talla en metros 
registrada 

Metros(
m) 

Índice de 
masa 
corporal 
(IMC) 

Cualitati
va  

Contín
ua 

Es una 
razón 
matemática 
que asocia 
la masa y la 

IMC calculado con 
la fórmula: peso 
en kilogramos 
dividido por la 

Kg/m2 
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talla de un 
individuo 

estatura en metros 
cuadrados. 

T-score 
cadera y 
columna  

Cuantit
ativa 

Contín
ua 

Indica la 
cantidad de 
masa ósea o 
densidad 
mineral ósea 
que tiene el 
paciente 
comparado 
con un 
adulto joven 
del mismo 
sexo con 
una masa 
ósea 
máxima 
(promedio 
de 30 años 
de edad). 

Número de 
desviaciones 
estándar con 
respecto al valor 
medio de la DMO 
en la población 
con una masa 
ósea máxima del 
mismo sexo. 

Número 
de 
desviaci
ones 
estándar 

Z-score 
cadera y 
columna 

Cuantit
ativa 

Contín
ua 

Indica la 
cantidad de 
masa ósea o 
densidad 
mineral ósea 
que tiene el 
paciente 
comparado 
con la 
población de 
la misma 
edad y sexo. 

Número de 
desviaciones 
estándar con 
respecto al valor 
medio de la DMO 
en la población de 
la misma edad y 
sexo. 

Número 
de 
desviaci
ones 
estándar 

PTH Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
hormona 
paratiroidea 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

pg/ml 

Calcio sérico Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de calcio 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

mg/dl 
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Albúmina  Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
albúmina en 
la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

g/dl 

Fósforo Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
fósforo en la 
sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

 
mg/dl  

Magnesio Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
magnesio en 
la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

mg/dl 

Vitamina D Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
vitamina D 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 

ng/ml 

LH Cuantit
ativa  

Contín
ua  

Concentraci
ón de 
hormona 
luteinizante 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de LH se realiza 
con técnica de 
inmunoensayo de 
electroquimiolumin
iscencia. 

mUI/ml 

FSH  Cuantit
ativa  

Contín
ua  

Concentraci
ón de 
hormona 
folículo 
estimulante 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de FSH se realiza 
con técnica de 
inmunoensayo de 

mUI/ml 
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electroquimiolumin
iscencia. 

Estradiol Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
estradiol en 
la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de estradiol se 
realiza con 
inmunoensayo de 
electroquimiolumin
iscencia. 

pg/ml 

Testosterona 
Total 

Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
testosterona 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero 
La determinación 
de testosterona se 
realiza con 
inmunoensayo de 
electroquimiolumin
iscencia. 

ng/dl 

Prolactina Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
prolactina en 
la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de prolactina se 
realiza con técnica 
de inmunoensayo 
de 
electroquimiolumin
iscencia. 

ng/ml 

IGF-1 Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de IGF-1 
en la sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de IGF-1 se 
realiza con técnica 
de inmunoensayo 
de 
electroquimiolumin
iscencia. 

ng/ml 

TSH Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
hormona 
folículo 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 

µUI/ml 
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estimulante 
en la sangre 

La determinación 
de TSH se realiza 
con técnica de 
inmunoensayo de 
electroquimiolumin
iscencia. 

T4 libre Cuantit
ativa  

Contín
ua  

Concentraci
ón de T4 
libre en la 
sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de T4L se realiza 
con técnica de 
inmunoensayo de 
electroquimiolumin
iscencia. 

ng/dl 

Cortisol Cuantit
ativa  

Contín
ua 

Concentraci
ón de 
cortisol en la 
sangre 

Determinación 
bioquímica en 
suero. 
La determinación 
de cortisol se 
realiza con técnica 
de inmunoensayo 
por 
quimioluminiscenc
ia. 

Ug/dl 

Resección 
quirúrgica 

Cualitati
va  

Nomin
al 
dicotó
mica  

Tratamiento 
quirúrgico 
para 
resección de 
la lesión 

Detección de 
antecedente 
mediante 
anamnesis 

Ausente 
Present
e 

Radiocirugía Cualitati
va  

Nomin
al 
dicotó
mica  

Es una 
modalidad 
de 
tratamiento 
craneal 
basada en la 
administraci
ón de altas 
dosis de 
radioterapia 
con 
intención 
ablativa 
sobre 

Detección de 
antecedente 
mediante 
anamnesis 

Ausente 
Present
e 
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lesiones 
cerebrales. 

Radioterapia Cualitati
va  

Nomin
al 
dicotó
mica  

Procedimien
to que 
“utiliza 
partículas u 
ondas de 
alta energía, 
tales como 
los rayos X, 
rayos 
gamma, 
rayos de 
electrones o 
de protones, 
para 
eliminar o 
dañar las 
células 
neoplásicas” 

Detección de 
antecedente 
mediante 
anamnesis 

Ausente 
Present
e 

Terapia de 
sustitución 
hormonal 

Cualitati
va  

Nomin
al 
dicotó
mica  

 Sustitución 
del eje 
gonadal con 
la hormona 
correspondi
ente 
(estrógenos/ 
progestina o 
testosterona
) 

Detección de 
antecedente 
mediante 
anamnesis 

Ausente 
Present
e 

Panhipopituit
arismo 

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Es la 
deficiencia 
de al menos 
3 hormonas 
hipofisarias  

Detección de 
antecedente 
mediante revisión 
de expediente 

Ausente 
Present
e 

Hiposomatotr
opismo 

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Enfermedad 
que se 
caracteriza 
por la 
disminución 
de los 
niveles 

Concentraciones 
en suero de IGF-1 
por debajo del 
límite inferior 
normal de acuerdo 
a edad y género  

Present
e o 
ausente 
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normales de 
IGF-1 

Hipotiroidism
o  

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Enfermedad 
que se 
caracteriza 
por la 
disminución 
de la 
actividad 
funcional de 
la glándula 
tiroides y el 
descenso de 
secreción de 
hormonas 
tiroideas. 
 

Concentraciones 
en suero de 
tiroxina libre por 
debajo del límite 
del ensayo con o 
sin elevación de 
las 
concentraciones 
de TSH. 
 

Present
e o 
ausente 

Insuficiencia 
suprarrenal 
(Hipocortisolis
mo)  

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Enfermedad 
que se 
caracteriza 
por la 
disminución 
absoluta de 
la actividad 
funcional de 
la glándula 
suprarrenal 
y el 
descenso de 
secreción de 
cortisol. 
 

Concentraciones 
en suero de 
cortisol por debajo 
de 5 mcg/L por la 
mañana (8:00 am) 
o menos de 10 
mcg/L aleatorio.  

Present
e o 
ausente 

Hipogonadis
mo 
hipogonadotr
ópico 

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Enfermedad 
que se 
caracteriza 
por la 
disminución 
de la 
actividad 
funcional del 
eje 
hipotálamo-
hipófisis-

Concentraciones 
de testosterona 
menos a 300 ng/dl 
en hombres y 
concentración de 
estradiol menores 
a 20 pg/ml en 
mujeres.  

Present
e o 
ausente. 
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gónadas y el 
descenso de 
esteroides 
sexuales. 

Hiperprolactin
emia 

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Enfermedad 
que se 
caracteriza 
por 
incremento 
en los 
niveles 
séricos de 
prolactina 

Concentraciones 
en suero de 
prolactina sérica 
por arriba del límite 
del ensayo. 

Present
e o 
ausente 

Osteopenia o 
densidad 
mineral ósea 
baja 

Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Afección por 
la que la 
masa ósea o 
densidad 
mineral ósea 
es más baja 
que la 
normal. 
La osteopeni
a es una 
forma de 
pérdida ósea 
menos grave 
que 
la osteoporo
sis. 

Mujeres 
postmenopáusicas 
y hombres >50 
años un valor de 
DMO de T-score -1 
a -2.5 
desviaciones 
estándar. Mujeres 
premenopáusicas 
y hombres <50 
años un valor de 
DMO de Z-score ≤ 
-2.0 desviaciones 
estándar 

Present
e o 
ausente 

Osteoporosis Cualitati
va 

Nomin
al 
dicotó
mica 

Afección por 
la que la 
masa ósea o 
densidad 
mineral ósea 
es más baja 
que la 
normal. 
La osteopor
osis es una 
forma de 
pérdida ósea 
más grave 
que 

Mujeres 
postmenopáusicas 
y hombres >50 
años un valor de 
DMO de T-score 
mayor de -2.5 
desviaciones 
estándar con o sin 
fracturas.  

Present
e o 
ausente 
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la osteopeni
a 

Fracturas por 
fragilidad 

Cuantit
ativa 

Discret
a 

Son aquellas 
producidas 
por un bajo 
impacto, 
como una 
caída desde 
una altura 
correspondi
ente a la 
bipedestació
n, 
principalmen
te en el 
húmero, la 
muñeca, las 
vértebras y 
la cadera. 

Son aquellas 
producidas por un 
bajo impacto, 
como una caída 
desde una altura 
correspondiente a 
la bipedestación, 
principalmente en 
el húmero, la 
muñeca, las 
vértebras y la 
cadera. 

Número 
de 
fracturas 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
El análisis de los datos se llevó a cabo a través de medidas de tendencia central y 

dispersión. Las variables cualitativas fueron definidas como frecuencias y 

porcentajes. Se estableció normalidad a través de la prueba de Shapiro-Wilk. En 

caso necesario, la comparación de proporciones y frecuencias, se establecerá a 

través de la prueba de Chi-cuadrada y la comparación de variables cuantitativas 

será establecida a través de prueba T o prueba U de Mann-Whitney, según su 

distribución. Una p <0.05 será considerada como estadísticamente significativa. Se 

utilizará paquete estadístico STATA versión 11.2.  

ASPECTOS ÉTICOS 
El estudio se realizó de acuerdo con las normas éticas actuales, el Reglamento de  

la Ley General de Salud del país (artículo 14) en materia de investigación para la 

salud y en base a la Declaración de Helsinki  realizada en 1975 y corregida y 

enmendada en 1989, considerando que el propósito principal de la investigación 

médica es comprender las causas, evolución y efectos de las enfermedades y 

mejorar las intervenciones preventivas, diagnósticas y terapéuticas, velando 

siempre por la salud, bienestar y derechos de los pacientes. Se asegurará el 

cumplimiento de los principios éticos básicos establecidos por el Informe de Belmont 
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(respeto, beneficencia y justicia); Así como, los Códigos y Normas Internacionales 

vigentes de las Buenas Prácticas de la Investigación Clínica.  

Así mismo, el investigador principal declara que realiza su actividad con base a las 

normas y reglamentos institucionales. 

Al tratarse de un estudio transversal descriptivo en el que no se realiza ninguna 

intervención experimental, pero en el cual se requiere realizar el estudio de 

densitometría ósea (estudio que emplea rayos x) esta investigación de acuerdo al 

Reglamento de la Ley General de Salud (RLGS) en Materia de Investigación para 

la Salud de los aspectos éticos de la investigación en seres humanos se clasifica 

como investigación con riesgo mayor que el mínimo, esta clasificación fue con base 

en el artículo 17 del Reglamento de la ley general de salud en materia de 

investigación para la salud, que son aquéllas en que las probabilidades de afectar 

al sujeto son significativas, entre las que se consideran: estudios radiológicos y con 

microondas. Por lo anterior, a los pacientes que aún no cuenten con el estudio de 

densitometría ósea, el investigador les dará a firmar un consentimiento informado.  

Los participantes obtendrán como beneficio el tratamiento dirigido, en caso de 

presentar disminución de la densidad mineral ósea. Además, este estudio es valioso 

ya que permitirá describir que el hipopituitarismo si repercute en la densidad mineral 

ósea de los pacientes y generar conocimiento que permita intervenir de manera 

favorable en el seguimiento y salud de los pacientes, ya que de manera rutinaria no 

se realiza la búsqueda intencionada de esta afección en los pacientes con AHNF.  

Por lo anterior, en el balance riesgo/beneficio de los pacientes se considera mayor 

el beneficio.  

La selección de los participantes se realizará bajo la pauta 3 del Consejo de 

Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS), siendo de 

manera imparcial sin considerar la raza, etnicidad, situación económica, o sexo, 

respetando la libertad y autonomía de los pacientes.  

Se garantizará la confidencialidad de la información obtenida y en todo momento se 

respetará la privacidad de los pacientes. Se informará a los mismos que de no 

aceptar participar en el estudio, su tratamiento y atención en el Instituto no se verán 

afectados y se les proporcionará copia del consentimiento informado. 

RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD 
❖ Recursos humanos  

o Investigador principal y asesor.   

❖ Recursos físicos   

o Instalaciones y servicios del Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional 

Siglo XXI.    

❖ Recursos materiales:   
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o Consentimientos informados, computadora, impresora, expedientes médicos, 

sistema electrónico hospitalario. 

❖ Financiamiento y Factibilidad   

o No se requiere financiamiento, ya que nuestro hospital cuenta con laboratorio 

disponible para la realización de los estudios bioquímicos necesarios, únicamente 

la densitometría ósea es un estudio que se realizará a los pacientes en el segundo 

nivel de atención (IMSS). 

o Este estudio es factible ya que en nuestro hospital contamos con una clínica 

especializada que atiende a más de 600 pacientes con el diagnóstico de adenoma 

hipofisario no funcional y el Instituto Mexicano del Seguro Social cuenta con los 

recursos necesarios para la realización de este estudio. 

RESULTADOS  
Del análisis realizado en la cohorte de 30 pacientes se encontró que 66.67% eran 

mujeres y 33.33% hombres, con una media de edad de 58±11.3 años; los pacientes 

tuvieron un peso en kilogramos de 68.39 ±13.01 con un IMC de 27.33 ± 4.34. En la 

tabla 1 se describen las características demográficas, antropométricas y 

bioquímicas de los pacientes estudiados.  

 

Tabla 1. Características demográficas, antropométricas y bioquímicas de los 
pacientes estudiados (n = 30) 
 

Variables  
 

Edad, años 58 ± 11.3 

Peso, kg 68.39 ±13.01 

Talla, m  1.57 ± 0.06 

IMC, kg/m2 27.33 ± 4.34 

TSH, µUI/ml 1.55 (0.017-3.03) 

T4libre, ng/dl 2.95 (0.86-1.58) 

Cortisol, ug/dl 9.23 (0.95-17.4) 

FSH, mUI/ml 12.06 (0.76-29.22) 

LH, mUI/ml   6.7 (0.27-16.12) 
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Estradiol, pg/ml 35.58 (5-18) 

Testosterona total, ng/dl 272.56 (46.07-454.90) 

IGF1, ng/ml 72.56 (32.32-131.3) 

Prolactina, ng/ml 24.04 (1.64-54.23) 

PTH, pg/ml 37.91 ±13.95 

Calcio, mg/dl 9.24 (8.8-9.6) 

Albúmina, g/dl 4.27 ± 0.29 

Calcio corregido, mg/dl 9.0 ± 0.36 

Fósforo, mg/dl 3.63 ± 0.52 

Magnesio, mg/dl 2.07 ± 0.19 

Vitamina D, ng/ml  23.24 ± 8.22 

IMC índice de masa corporal, TSH hormona estimulante de la tiroides, FSH 

hormona foliculoestimulante, LH hormona luteinizante, IGF-1 factor de crecimiento 

similar a la insulina tipo 1, PTH parathormona.  

 

De los 30 pacientes incluidos en el estudio, 23 (76.67%) recibieron tratamiento para 

el adenoma hipofisario clínicamente no funcional; 23 pacientes de la cohorte 

recibieron tratamiento quirúrgico y sólo 5 (21.73%) y 3 (13.03%) adicionalmente 

recibieron radioterapia o radiocirugía, respectivamente.  

Del total de pacientes, el 66.67% presentaron panhipopituitarismo. Respecto a las 

deficiencias hormonales hipofisarias evaluadas, el 86.67% de los pacientes 

presentaron hipotiroidismo; 33.33% presentó hipocortisolismo; 80% presentó 

hipogonadismo; 56.67% Hiposomatotropismo y sólo el 30% hiperprolactinemia no 

tumoral. De los pacientes con hipogonadismo, sólo 29.16% (7 pacientes) recibieron 

terapia de reemplazo hormonal.  

Hallazgos de la densitometría ósea 
En relación a los hallazgos de la evaluación de la densidad mineral ósea (DMO), se 

encontró que, de los 30 sujetos incluidos en el estudio, el 36.7% (11 pacientes) 

tenían osteopenia ó densidad mineral ósea baja y el 26.7% (8 pacientes) tenían 

osteoporosis, es decir, el 63.33% (19 pacientes) presentaron algún grado de 

afectación en la densidad mineral ósea y 11 pacientes presentaron densidad mineral 

ósea normal (gráfico 1). De los pacientes con panhipopituitarismo el 30% presentó 
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osteopenia ó densidad mineral ósea baja, 35% osteoporosis y 35% densidad 

mineral ósea normal; ninguno de los pacientes estudiados presentó osteoporosis en 

ausencia de panhipopituitarismo. Del 100% de los pacientes que no tuvieron 

panhipopituitarismo, la mitad (50%) desarrolló osteopenia ó densidad mineral ósea 

baja (gráfico 2). El 80% de la población tenía hipogonadismo; en el gráfico 3 se 

observa que los pacientes sin hipogonadismo tienen una densidad mineral ósea 

normal y en aquellos pacientes con deficiencia de eje gonadotropo el 41.6% (10 

pacientes) presentaron osteopenia ó densidad mineral ósea baja y 33.3% (8 

pacientes) osteoporosis y el resto (25.1%) densidad mineral ósea normal. Las 

deficiencias hormonales restantes y su relación con la densidad mineral ósea se 

ilustran en los gráficos 4-7.  

 

 
Gráfico 1. Porcentaje de pacientes de acuerdo a su afectación en la densidad mineral ósea 
(DMO). En osteopenia se incluyen los pacientes con densidad mineral ósea baja.  
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Gráfico 2. Gráfico comparativo de la DMO de acuerdo a presencia o ausencia de 
panhipopituitarismo. Se observa como en ausencia de panhipopituitarismo ningún paciente 
presentó osteoporosis. En osteopenia se incluyen los pacientes con densidad mineral ósea 
baja. 
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Gráfico 3. Gráfico comparativo de la DMO de acuerdo a presencia o ausencia de 
hipogonadismo. Se observa como en ausencia de hipogonadismo todos los pacientes 

presentaron DMO normal. En osteopenia se incluyen los pacientes con DMO baja. 

 
En la mayoría de los pacientes la vertebra lumbar más afectada era L1 (40%), 

seguida de L2 en un 30% y la vertebra lumbar menos afectada fue L3 en un 3.3%. 

La media de T-score en la población fue de -1.0± 1.0 en cuello de fémur; de -0.6±1.1 

en cadera total; de -1.5±1.5 en vertebra lumbar más afectada y de -1.0±1.5 en 

columna de L1-L4. En mujeres premenopáusicas y en hombres < 50 años se evaluó 

Z-score encontrando una media de -0.2±0.6 en cuello de fémur; de -0.2±0.9 en 

cadera total; de -0.8±1.1 en vertebra lumbar más afectada y de -0.3±1.2 en columna 

de L1-L4. Ninguno de los pacientes había presentado fracturas patológicas.  

 

 
Gráfico 4. Gráfico comparativo de la DMO de acuerdo a presencia o ausencia de 
hipotiroidismo. Del total de pacientes con hipotiroidismo, 7 (26.92%) presentó osteoporosis, 

11 (42.31%) osteopenia o densidad mineral ósea baja y 8 (30.77%) DMO normal. En 

ausencia de hipotiroidismo, 3 (75%) presentaron DMO normal y 1 paciente (25%) presentó 
osteoporosis, pero este paciente tenía hiperprolactinemia no tumoral e hipogonadismo.  
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Gráfico 5. Gráfico 

comparativo de la 
DMO de acuerdo a 
la presencia o 
ausencia de 

hipocortisolismo. 
Del total de 
pacientes con 
hipocortisolismo, 4 
(40%) presentó 
osteoporosis, 1 
(10%) osteopenia o 

DMO baja y 5 (50%) 

DMO normal. En 
ausencia de 
hipocortisolismo, 6 
(30%) presentaron 

DMO normal, 10 
(50%) osteopenia o 

DMO baja y 4 (20%) 
osteoporosis. 

 

 
Gráfico 6. Gráfico comparativo de la DMO de acuerdo a presencia o ausencia de 
hiposomatotropismo. Del total de pacientes con hiposomatotropismo, 5 (29.41%) presentó 

osteoporosis, 5 (29.41%) osteopenia o DMO baja y 7 (41.18%) DMO normal. En ausencia 

de hiposomatotropismo, 4 (30.77%) presentaron DMO normal, 6 (46.15%) osteopenia o 
densidad mineral ósea baja y 3 (23.08%) osteoporosis. 
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Gráfico 7. Gráfico comparativo de la DMO de acuerdo a presencia o ausencia de 
hiperprolactinemia no tumoral. Del total de pacientes con hiperprolactinemia no tumoral, 4 

(44.44%) presentó osteoporosis, 4 (4.44%) osteopenia o DMO baja y 1 (11.11%) DMO 

normal. En ausencia de hiperprolactinemia no tumoral, 10 (47.62%) presentaron DMO 

normal, 7 (33.33%) osteopenia o DMO baja y 4 (19.05%) osteoporosis. 

DISCUSION 
El objetivo de este estudio fue describir las alteraciones de la densidad mineral ósea 

en pacientes que tienen el diagnóstico de adenoma hipofisario clínicamente no 

funcional. De los 30 pacientes estudiados el 36.7% (11 pacientes) tenían osteopenia 

o densidad mineral ósea baja y sólo el 26.7% (8 pacientes) tenían osteoporosis, es 

decir, el 63.33% (19 pacientes) presentaron algún grado de afectación en la 

densidad mineral ósea y 11 pacientes presentaron densidad mineral ósea normal. 

En la literatura médica no existe ningún estudio que evalúe la densidad mineral ósea 

de manera exclusiva en pacientes con diagnóstico de AHNF. Algunas 

endocrinopatías asociadas a adenomas hipofisarios hiperfuncionantes como 

enfermedad Cushing, prolactinomas y acromegalia y sus complicaciones asociadas 

a la presencia del tumor y al manejo quirúrgico del mismo, como son el 

hipopituitarismo y la deficiencia de hormona del crecimiento pueden provocar 

disminución de la densidad mineral ósea e incrementar el riesgo de fractura. En el 

caso de la enfermedad de Cushing en el estudio de Van der Eerden et al36, se 

encontró que 82% de los pacientes tuvieron osteopenia en columna o cadera y 31% 

tuvieron osteoporosis. Si bien el porcentaje de osteopenia u osteoporosis 

encontrada en tumores funcionales parece ser mayor que la que encontramos en 
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este estudio de AHNF, más de la mitad de nuestros pacientes tuvieron algún grado 

de afectación en la densidad mineral ósea y aunque la muestra es pequeña, es algo 

importante a tomar en cuenta para futuras investigaciones.  

En su artículo de revisión Bolanowski et al37, menciona que los pacientes con 

deficiencia aislada de GH (GHD) y con múltiples deficiencias hipofisarias suelen 

tener una DMO baja. Sin embargo, en algunos casos también se puede observar 

una DMO normal. Además, las deficiencias de hormonas hipofisarias que causan 

hipogonadismo, hipotiroidismo o hipocortisolismo también pueden contribuir a la 

pérdida ósea. Somma et al38, en su estudio encontró que de los 20 pacientes 

evaluados con hiperprolactinemia e hipogonadismo secundario se hizo el 

diagnóstico de osteopenia u osteoporosis en 16 (80%) en columna lumbar y en 6 

(30%) en el cuello femoral. En nuestro estudio de 30 pacientes, se encontraron 

resultados similares, que 18 pacientes (74.9%) con hipogonadismo con o sin 

hiperprolactinemia tenían diagnóstico de osteopenia (incluida DMO baja) u 

osteoporosis (41.6% y 33.3%, respectivamente). Además, cabe resaltar que se 

encontró que todos los pacientes en eugonadismo tenían DMO normal.  

Los mecanismos que subyacen a la asociación entre la deficiencia de ACTH o TSH 

y una DMO más baja no están aclarados y podrían ser una consecuencia de las 

deficiencias de las hormonas hipofisarias o del reemplazo hormonal excesivo37. 

Mazziotti et al39, encontró que los pacientes con hiposomatotropismo que se 

encontraban con reemplazo hormonal con glucocorticoides por diagnóstico de 

hipocortisolismo asociado, presentaron mayor proporción de fracturas en el grupo 

de dosis altas comparados con el grupo de dosis bajas, (95.2 vs 50.0%, P=0.009 

and 90.5 vs 55.6%, P=0.04 respectivamente). En nuestro estudio no se evaluó como 

tal el exceso de sustitución con glucocorticoides, pero todos los pacientes con 

hipocortisolismo se encontraban en tratamiento sustitutivo con prednisona y se 

encontró que del 100% de los pacientes con hipocortisolismo, el 50% tenían 

osteopenia (o DMO baja) u osteoporosis y esto se puede explicar ya sea por la 

asociación con alguna otra deficiencia hormonal hipofisaria o quizá una 

sobresustitución con glucocorticoide. La sobresustitución con hormona tiroidea 

también tiene efecto sobre el hueso, el exceso de hormona tiroidea es una causa 

bien conocida de osteoporosis secundaria31. Es decir, que el reemplazo hormonal 

excesivo también contribuye a mayor disminución de la DMO. Aunque también, se 

ha informado de que la TSH inhibe la resorción ósea directamente, lo que sugiere 

que la supresión de la TSH puede causar pérdida ósea25, y en la mayoría de los 

estudios se ha demostrado que el hipotiroidismo disminuye la DMO27,28. En este 

estudio encontramos que el hipotiroidismo era la deficiencia hormonal más 

frecuente y que 69.23% de los pacientes con hipotiroidismo presentaron ya sea 

osteopenia (o DMO baja) u osteoporosis y esto se podría deber a diferentes causas 

como el hipotiroidismo per se, la TSH suprimida al tratarse de origen central, la 

asociación con alguna otra deficiencia hormonal hipofisaria o quizá una 
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sobresustitución con levotiroxina. Hacen falta más estudios para dilucidar cuál es 

realmente la causa que mayormente contribuye a la pérdida de masa ósea.  

El hipopituitarismo también podría ser una causa de pérdida ósea debido a 

deficiencias de varias hormonas hipofisarias37. Debido a que no existen estudios 

que relacionan el panhipopituitarismo por AHNF y la densidad mineral ósea, 

usaremos como analogía los pacientes con diagnóstico de síndrome de Sheehan 

que es una causa conocida de panhipopituitarismo. Chihaoui M, et al40 realizó un 

estudio retrospectivo en 60 pacientes con diagnóstico de Síndrome de Sheehan 

(SS) y panhipopituitarismo, todos en sustitución con hidrocortisona, levotiroxina y 

estrógenos-progestágenos cíclicos, se reportó que la osteopenia estuvo presente 

en 25 pacientes (41,7%) y la osteoporosis en 21 (35,0%). La DMO fue 

significativamente menor en el grupo con SS que en el grupo control (p < 0,001). La 

duración de la enfermedad y las dosis de hidrocortisona y levotiroxina estuvieron 

implicadas en la pérdida mineral ósea. En nuestro estudio, se encontró que del 

100% de pacientes con panhipopituitarismo el 30% presentó osteopenia o DMO 

baja y 35% osteoporosis; ninguno de los pacientes estudiados presentó 

osteoporosis en ausencia de panhipopituitarismo, sin embargo, la mitad (50%) 

desarrolló osteopenia o DMO baja que pudiera ser causada por la presencia de 2 o 

menos deficiencias hormonales hipofisarias.  

Respecto al riesgo de fractura, Bolanowski et al37 menciona que tanto el 

hipopituitarismo, como el hipogonadismo y la deficiencia de hormona del 

crecimiento aumentan el riesgo de fractura, sin embargo, en este estudio ningún 

paciente presentó antecedente de fractura patológica. Pero las limitaciones de este 

estudio es el bajo volumen de pacientes incluidos.  

CONCLUSIÓN  
En el presente trabajo, se encontró una alta frecuencia de alteraciones en la 
densidad mineral ósea en pacientes con diagnóstico de AHNF, las cuales pueden 
estar relacionadas con las deficiencias hormonales hipofisarias y el 
panhipopituitarismo, así como, por el exceso en la sustitución de algunas hormonas. 
Por lo tanto, se concluye que se debe realizar la búsqueda intencionada de 
disminución en la densidad mineral ósea en los pacientes con diagnóstico de AHNF. 
Sin embargo, este es un estudio descriptivo pionero, hacen falta estudios con un 
mayor volumen de pacientes y analíticos que exploren este tema.  
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