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MENSAJE DE BIENVENIDA

Es con gran satisfaccion que presentamos el Boletin
N° 1 de la Sociedad Bolivia de Medicina Interna — Filial
La Paz, correspondiente a julio de 2026. Este primer
numero marca el inicio de un espacio académico
dedicado a la reflexion clinica, el aprendizaje continuo
e investigacion.

El presente boletin recoge los casos clinicos
expuestos durante el aino 2025 en el Concurso de
Casos organizado por nuestra Sociedad. Cada
publicacion en estas paginas no solo representa un
desafio diagndstico y terapéutico, sino también una
valiosa oportunidad para afinar nuestro razonamiento
clinico, actualizar conocimientos y fomentar Ila
discusion interdisciplinaria. Convencidos de que la
medicina interna se fortalece con la experiencia
compartida, este boletin nace con el firme propésito
de tender un puente entre la practica hospitalaria
cotidiana y la actualizacion cientifica rigurosa.

Agradecemos profundamente la dedicacion del
Comité Editorial (Dra. Maria Nieto, Dr. Mauricio Paz,
Dra. Lourdes Escalera y Dr. Adolfo Vasquez), al
presidente de nuestra filial, Dr. Ariel Ramirez, y a
todos los colegas que han aportado con su tiempo,
rigor y vocacion docente. Sin su esfuerzo, esta
iniciativa no habria sido posible.

Invitamos a nuestros lectores a explorar estos casos,
a debatir, a aprender y, sobre todo, a ser parte activa
de este proyecto. jEnvien sus propios casos, sus
preguntas y sus reflexiones!

Con estima y compromiso académico,

Comité Editorial

Sociedad Bolivia de Medicina Interna — Filial La Paz
Julio 2026



TiTULO: "CUANDO LA VISION SE APAGA”: ENFERMEDAD OCULAR Y SISTEMICA EN UNA
MUJER ADULTA JOVEN, UN ENFOQUE INTEGRAL"

Dra. Fanny Ingrid Mamani Choquetarqui’
1 Médico residente de medicina interna Hospital de Clinicas.
mamanifannyingrid@gmail.com

INTRODUCCION:
La enfermedad de Behget es una vasculitis  Figura 1 Retinografias de fondo de ojo del paciente
inflamatoria multisistémica, idiopatica, no asociada a
ANCA, clasificada dentro de las vasculitis de vaso
variable, ya que puede comprometer vasos arteriales
y venosos de distinto calibre.(1) Su diagnéstico es
principalmente clinico y suele sustentarse en la
presencia de manifestaciones mucocutaneas,
oculares, neuroldgicas, vasculares y articulares, con
un curso caracteristicamente remitente-recurrente.(2-
5) Aunque puede presentarse a cualquier edad, afecta
con mayor frecuencia a adultos jovenes y puede
ocasionar morbilidad significativa, especialmente . Ofo desacks 00} B. Ol iegulerda {01}
cuando existe compromiso ocular, neuroldégico o Fuente: Archivo clinico del paciente
vascular.(3-5)
En el ambito oftalmoldgico, la angeitis retiniana en rama escarchada es una forma infrecuente de
vasculitis retiniana caracterizada por inflamacién vascular con envainamiento perivascular intenso de
arteriolas y vénulas, asociado en algunos casos a uveitis, edema retiniano, hemorragias retinianas y
deterioro de la agudeza visual. (6,7) Su aspecto clinico distintivo simula ramas cubiertas de escarcha.
Esta entidad puede presentarse como forma idiopatica o
asociarse a infecciones, enfermedades autoinmunes,
neoplasias y otras condiciones sistémicas. (6-9). Debido a su
heterogeneidad clinica, la angeitis retiniana en rama
escarchada debe interpretarse como un patron oftalmoldgico
que obliga a descartar etiologias secundarias, especialmente
infecciones virales como citomegalovirus, virus herpes simple y
virus varicela-zéster, asi como enfermedad de Behcget y otras
vasculitis sistémicas. (6-9)
El objetivo de esta publicacién es presentar un caso de angeitis
retiniana en rama escarchada con manifestaciones sistémicas,
destacar la importancia de su reconocimiento temprano,
diferenciarla de patologias infecciosas e inmunolégicas y
promover un abordaje diagndstico y terapéutico oportuno
orientado a preservar la funcion visual.
PRESENTACION DE CASO:

] ) Paciente femenina de 38 afos de edad, procedente y Residente
Fuente: Archivo clinico del paciente de la ciudad de La Paz-Bolivia, ocupacion labores de casa, sin
antecedentes clinicos ni quirdrgicos de relevancia.
Presenta un cuadro clinico de una semana de evolucién caracterizado por presentar disminucion de
la agudeza visual de manera abrupta y progresiva de predominio derecho, asociado a alzas térmicas
no cuantificadas, cefalea, disfonia y presencia de lesiones dérmicas eritematoviolaceas en ambos
miembros inferiores. Ademas, presentaba una lesion eritematosa, descamativa y pruriginosa en térax
anterior, de aproximadamente 2 x 3 cm.

Figura 2 Lesién mucocutanea en
region nasal y cavidad oral




Ingresé en regular estado general, con presion arterial de 126/84 mmHg, temperatura de 38,1 °C,
taquicardia y taquipnea. Al examen fisico se encontraba vigil, orientada, inatenta y bradipsiquica, con
rigidez de nuca presente. En cara se evidencié aumento de volumen en parpado superior izquierdo,
que limitaba la apertura ocular, caliente al tacto y con datos de flogosis. Se observé hiperemia escleral
en ojo derecho, pupilas midriaticas de 7 mm y disminucion bilateral de la agudeza visual, de predominio
derecho. En cavidad oral se evidenciaron lesiones eritematosas y violaceas en paladar blando,
asociadas a gingivorragia. La evaluacién cardiopulmonar no mostré alteraciones relevantes. En torax
anterior se identificd6 una lesidn excoriativa Unica, pruriginosa, de bordes irregulares, de
Figura 3 Lesiones cutaneas eritematoviolaceas = aproximadamente 2 x 3 cm. El examen genitourinario no
en ambos miembros inferiores presenté particularidades. En miembros inferiores se
observaron lesiones hiperpigmentadas y violaceas,
asociadas a hiperestesia, alodinia y edema.
En los estudios de laboratorio se reporté: Hemoglobina:
141 g/dL, Hematocrito 44%, GB: 13.250/mm?
segmentados: 87%, linfocitos: 11%, Monocitos: 2%,
Glicemia: 97 mg/dl, Creatinina: 0.8 mg/dl, Bilirrubina
total: 0.7, Bilirrubina directa: 0.2, Bilirrubina indirecta:
0.5, AST: 46 mg/dl, ALT: 35 mg/dl, Fosfatasa alcalina: 81
U/L, Na: 139.3 mmol/l, K: 3.6 mmol/l, Cl: 105.2 mmol/I,
VDR: No reactivo, PCR: 51.2, El examen general de
orina evidencié proteinas ++, sangre positiva +,
hematies 25-30 por campo y leucocitos 6—10 por
campo. La prueba para VIH fue no reactiva. Por la
presencia de signos meningeos se realizd estudio de
liquido cefalorraquideo, que reporté color xantocromico, proteinorraquia 17,8 mg/dL, glucorraquia 30,3
mg/dL, recuento de leucocitos de 40/mm?, linfocitos 80 % y neutréfilos 16 %. El examen en fresco
inform6é hematies 1-3 por campo y leucocitos 1-2 por campo. GeneXpert para Mycobacterium
tuberculosis en liquido cefalorraquideo: no detectado. El cultivo para gérmenes comunes de liquido
cefalorraquideo no presento6 desarrollo. El panel viral de liquido cefalorraquideo fue negativo. El panel
viral de Humor vitreo fue negativo. En los estudios inmunoldgicos se reporté anti-DNA de doble cadena
<10, ANA negativo, C3 90,2, C4 15,3, ANCA-p y ANCA-c negativos, y perfil ENA negativo. La
tomografia axial computarizada de encéfalo no evidencio
alteraciones estructurales. Se indico tratamiento con _ Figura4 Lesion cutanea
dexametasona 8 mg cada 8 horas, aciclovir 800 mg cinco veces _eritematocostrosa en region toracica
al dia e inyeccion intravitrea de ganciclovir en ambos ojos.
Posterior a tratamiento la paciente presento una evolucion clinica
lenta favorable, la respuesta fue rapida con reduccion de todos
los signos clinicos al quinto dia de tratamiento, la vision mejoro a
20/25 en el ojo izquierdo, las lesiones dermatolégicas en
miembros inferiores fueron menos dolorosas y sin nuevas
lesiones posteriores.
Ante el compromiso ocular severo asociado a fiebre, signos
meningeos Yy lesiones cutaneo-mucosas, se consideraron como
diagnésticos diferenciales infeccion por citomegalovirus, virus
varicela-zoster, virus herpes simple, necrosis retiniana externa
progresiva, enfermedad de Behget, vasculitis retiniana
autoinmune y angeitis retiniana en rama escarchada idiopatica.
(6-9)
Los estudios de liquido cefalorraquideo, humor vitreo, pruebas
infecciosas e inmunoldgicas no identificaron una etiologia infecciosa, autoinmune o estructural. Las
muestras oculares estudiadas para citomegalovirus, virus herpes simple y virus varicela-zoster fueron
negativas. Por la apariencia clinica ocular descrito y la exclusion inicial de causas secundarias, se
planted el diagndstico de angeitis retiniana en rama escarchada idiopatica.

Fuente: Archivo clinico del paciente

Fuente: Archivo clinico del paciente



DISCUSION:

La enfermedad de Behget es una vasculitis inflamatoria multisistémica, idiopatica y no asociada a
ANCA, clasificada dentro de las vasculitis de vaso variable por su capacidad de comprometer vasos
arteriales y venosos de distinto calibre. (1) Su presentacion clinica es heterogénea e incluye lesiones
orales y genitales recurrentes, manifestaciones cutaneas, compromiso ocular, articular, neuroldgico,
gastrointestinal y vascular. (2-5)

En el presente caso, la disminucién aguda de la agudeza visual, las lesiones mucosas orales, las
lesiones cutaneas en miembros inferiores, la fiebre y los signos meningeos obligaron a considerar
enfermedad de Behget dentro del diagndstico diferencial. Sin embargo, no se documentaron ulceras
orales recurrentes, Ulceras genitales, prueba de patergia positiva ni compromiso vascular definido, por
lo que no existieron elementos suficientes para establecer este diagndstico segun criterios
internacionales de clasificacion. (2)

La angeitis retiniana en rama escarchada es una entidad infrecuente caracterizada por envainamiento
perivascular severo de arteriolas y vénulas retinianas, con aspecto clinico semejante a ramas cubiertas
de escarcha. (6,7) Puede presentarse de forma idiopatica o asociarse a infecciones virales,
enfermedades autoinmunes, neoplasias hematologicas, inmunodeficiencia y procesos inflamatorios
sistémicos. (6-9)

En esta paciente, el compromiso ocular bilateral asociado a fiebre, signos meningeos y lesiones
cutdaneo-mucosas justificd un abordaje etiologico amplio. Se consideraron como diagndsticos
diferenciales infeccidén por citomegalovirus, virus herpes simple, virus varicela-zéster, necrosis
retiniana externa progresiva, enfermedad de Behget, vasculitis retiniana autoinmune y angeitis
retiniana en rama escarchada idiopatica. (6-9)

Los estudios de liquido cefalorraquideo mostraron pleocitosis de predominio linfocitario; sin embargo,
el GeneXpert para Mycobacterium tuberculosis, el cultivo para gérmenes comunes y el panel viral
fueron negativos. Asimismo, el panel viral de humor vitreo fue negativo y la prueba para VIH fue no
reactiva. Desde el punto de vista inmunoldgico, ANA, anti-DNA de doble cadena, ANCA-p, ANCA-c y
perfil ENA fueron negativos, sin datos concluyentes de conectivopatia o vasculitis sistémica asociada
a autoanticuerpos. La tomografia de encéfalo no evidenci6 alteraciones estructurales.

La decision terapéutica inicial combiné corticosteroide sistémico, antiviral oral e inyeccion intravitrea
de ganciclovir en ambos ojos, conducta razonable ante un cuadro de compromiso ocular severo
mientras se descartaban etiologias virales potencialmente graves. En las formas idiopaticas de
angeitis retiniana en rama escarchada, los corticosteroides sistémicos suelen asociarse a mejoria
clinica, aunque la cobertura antiviral empirica puede estar justificada cuando existe sospecha
infecciosa inicial. (6-9)

La evolucion fue favorable, con reducciéon de los signos inflamatorios al quinto dia de tratamiento,
mejoria de las lesiones dermatoldgicas y recuperacion visual parcial, documentada como 20/25 en ojo
izquierdo. Estos hallazgos apoyan la naturaleza inflamatoria del cuadro y son compatibles con angeitis
retiniana en rama escarchada idiopatica tras la exclusion inicial de causas infecciosas, inmunologicas
y estructurales.

CONCLUSIONES:

La angeitis retiniana en rama escarchada es una forma infrecuente de vasculitis retiniana que puede
presentarse con disminucion aguda de la agudeza visual y hallazgos inflamatorios severos en la retina.
Su reconocimiento temprano es fundamental para iniciar tratamiento oportuno y reducir el riesgo de
secuelas visuales.

En pacientes con compromiso ocular agudo asociado a fiebre, signos neuroldgicos, lesiones cutaneas
o lesiones mucosas, el abordaje debe ser integral y multidisciplinario. Es necesario descartar causas
infecciosas, autoinmunes, neoplasicas y vasculitis sistémicas antes de clasificar el cuadro como
idiopatico.

La enfermedad de Behget debe considerarse dentro del diagndstico diferencial cuando existe
compromiso ocular acompafado de manifestaciones mucocutaneas o neurologicas. Sin embargo, no
debe establecerse como diagndstico definitivo sin criterios clinicos suficientes, especialmente en
ausencia de Ulceras orales recurrentes, Ulceras genitales, prueba de patergia positiva o compromiso
vascular documentado.



En este caso, la negatividad de los estudios infecciosos, inmunoldgicos y de imagen disponibles, junto
con la apariencia clinica ocular caracteristica, permitié plantear el diagnéstico de angeitis retiniana en
rama escarchada idiopatica. La evolucién favorable tras corticosteroides sistémicos y cobertura
antiviral empirica apoy6 una respuesta inflamatoria susceptible de tratamiento.

El seguimiento prolongado es indispensable para evaluar recuperacién visual, detectar recaidas y
reconocer oportunamente la aparicion tardia de una enfermedad sistémica subyacente. Este caso
destaca el papel del internista en la evaluacion sistémica de las vasculitis retinianas y en la
diferenciacion entre una entidad idiopatica y una manifestacion inicial de enfermedad inflamatoria
sistémica.
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TITULO: MAS ALLA DEL PULMON: DE LA CAVIDAD ORAL A LA MEDULA OSEA, UN CASO
DESAFIANTE EN UN VIAJERO INMUNOCOMPETENTE

Dra. llse Patricia Soto Villca '
" MR Il Medicina Interna Hospital de Clinicas Universitario La Paz
sotovillcailsepatricia@gmail.com

INTRODUCCION:

La tuberculosis (TB) es una infeccién cronica causada por Mycobacterium tuberculosis, cuya forma
pulmonar representa la manifestacion mas frecuente. Sin embargo, las presentaciones
extrapulmonares pueden afectar practicamente cualquier tejido y constituyen un desafio diagndstico
considerable, especialmente en pacientes inmunocompetentes. (1,2)

La tuberculosis oral es una entidad infrecuente (0,05-5 % de todos los casos) y puede presentarse
como lesion primaria o, con mayor frecuencia, como manifestacion secundaria de tuberculosis
pulmonar. Su presentacion clinica suele ser inespecifica, con Ulceras persistentes, placas, lesiones
induradas o papilomatosas, por lo que puede confundirse con lesiones traumaticas, neoplasicas,
micoticas o inflamatorias. (1,2)

La afectacion gastrointestinal o abdominal por tuberculosis también puede simular procesos
neoplasicos o enfermedad inflamatoria intestinal, lo que retrasa el diagnostico y condiciona
procedimientos diagnosticos adicionales. (3) Por otra parte, el compromiso de médula 6sea por
tuberculosis es una forma poco frecuente de enfermedad extrapulmonar, que puede manifestarse con
citopenias, sintomas constitucionales y hallazgos hematolégicos inespecificos. (4,5)

El antecedente de viaje, residencia o exposicion laboral en zonas con alta carga de tuberculosis debe
aumentar la sospecha clinica ante cuadros atipicos. Presentamos el caso de un paciente
inmunocompetente con antecedente de residencia reciente en Brasil, quien presentdé una ulcera oral
persistente, sintomas constitucionales, cavitacion pulmonar, compromiso gastrointestinal sospechoso
y citopenias. El caso ilustra como la tuberculosis puede manifestarse mas alla del pulmon y desafiar
los algoritmos clinicos convencionales.

RESUMEN CLINICO:

Paciente masculino de 29 afios, estudiante, con Figura 1 Lesion ulcerosa en la mucosa del labio inferior
antecedente laboral como costurero en Brasil,
procedente y residente de La Paz. Sin
antecedentes sexuales ni quirdrgicos de
importancia.

En noviembre de 2024 fue diagnosticado de
neumonia en una posta de salud de Sao Paulo,
Brasil, donde recibi6é tratamiento antibiético por
via oral durante 14 dias, con respuesta parcial.
En diciembre de 2024 fue internado en el servicio
de Hematologia del Hospital de Clinicas por un
cuadro clinico de dos meses de evolucion
caracterizado por tos con expectoracion,
diaforesis, alzas térmicas, epigastralgia severa,
pérdida de peso, hiporexia, nauseas y vomitos.
Fue valorado inicialmente en el Hospital La
Portada con diagnéstico de bicitopenia en
estudio, por anemia y leucopenia, motivo por el l
cual fue referido al servicio de Hematologia de Fyente: Archivo clinico del paciente

nuestra institucion. Se realiz6 estudio de médula

Osea y se solicité interconsulta con Infectologia por consulta externa. Tras evolucién desfavorable en
domicilio y exacerbacion del cuadro clinico, acudio al servicio de Infectologia en enero de 2025, donde
se decidio su internacion.

Al ingreso present6 presion arterial de 80/50 mmHg, sin otras alteraciones relevantes en los signos
vitales. Al examen fisico destacaba palidez mucocutanea, caquexia, lesion ulcerosa indolora de




aproximadamente 1 cm, con fondo blanquecino en labio inferior (figura 1), disminucién del murmullo
vesicular en regidon subescapular derecha y dolor a la palpacidbn en epigastrio, sin
hepatoesplenomegalia.
En los estudios de laboratorio destacé: globulos blancos 260/mm?, VES 119 mm/h, hemoglobina 7,2
g/dL, hipocromia severa, anisocitosis, plaquetas 500.000/mm3, células atipicas 6 %, proteina C
reactiva 128 mg/L y ferritina 374 pug/mL. Las serologias fueron negativas. El estudio de médula 6sea
reportd médula hipocelular y plasmocitosis reactiva del 25 %. El perfil tiroideo, marcadores tumorales,
perfil inmunoldgico e inmunoglobulinas fueron normales, excepto IgA elevada de 476 mg/dL. La beta-
2 microglobulina fue de 1,9 pg/dL y la electroforesis de proteinas fue normal.
El cultivo de esputo reportd desarrollo de Streptococcus viridans y el hemocultivo fue negativo. La
videoendoscopia digestiva alta evidencié Ulceras gigantes en cuerpo gastrico versus cancer gastrico
Borrmann Il. Se tomé biopsia, que concluyd gastritis cronica ulcerada severa con linfocitos atipicos.
La radiografia de térax mostré un area radiopaca con imagen cavitada en region pulmonar derecha.

Fi i . La tomografia de térax evidencidé zona de

igura 2 TAC de torax sin contraste con zona de s s . . .

cavitacion en el I6bulo medio del pulmén derecho cavitacion en el l6bulo medio del pulmon derecho
(Figura 2). La tomografia de abdomen y pelvis
con contraste reporté engrosamiento mural
irregular del cuerpo gastrico, sugerente de
proceso neoformativo, asociado a tres
adenopatias regionales.
La biopsia de médula 6sea mostr6 médula
hipocelular, con disminucion de la serie eritroide
y granulocitica, y presencia de megacariocitos.
La biopsia de la mucosa oral ulcerada (figura 3)
reporto infiltrado inflamatorio crénico linfocitario
con linfocitos atipicos y queilitis actinica
inflamatoria.
Ante la sospecha de infeccion micdtica
pulmonar, se solicitd beta-D-glucano, con

"
Fuente: Archivo clinico del paciente resultado de 135,8 pg/mL. El cultivo micoldgico

de lavado broncoalveolar fue negativo.
GeneXpert de mucosa gastrica y lavado broncoalveolar no detectdé Mycobacterium tuberculosis. El
cultivo de micobacterias de lavado broncoalveolar no presenté desarrollo. GeneXpert de mucosa oral
reporté trazas de Mycobacterium tuberculosis. Figura 3 Lesién de la mucosa del labio
Con estos hallazgos, se decidi6 iniciar tratamiento inferior en proceso de cicatrizacion

antituberculoso con esquema de primera linea a base de
rifampicina, isoniazida, etambutol y pirazinamida. El paciente
presentd evoluciéon favorable, con resolucion total de la lesion en
cavidad oral, recuperacién de peso, mayor apetito y disminucion
del dolor epigastrico. Durante la evolucién presentd reaccidn
adversa hepatica a farmacos antituberculosos, por lo que se
modific6 el esquema con cambio de pirazinamida a
levofloxacina.

Tras la mejoria clinica, se decidid el alta hospitalaria en fase
intensiva de tratamiento. Fue citado por consulta externa y
acudié en marzo de 2025 para pasar a la segunda fase del
tratamiento antituberculoso. En el seguimiento, el paciente
presentd incremento ponderal y retorno laboral a Brasil, con
continuidad del tratamiento en dicho pais.

DISCUSION:

Este caso ilustra un desafio diagndstico poco frecuente: una
tuberculosis con manifestacion extrapulmonar en un paciente joven, inmunocompetente, con
antecedente de residencia y exposicion laboral en Brasil. La presencia de una ulcera oral persistente,
sintomas constitucionales, lesion pulmonar cavitada, hallazgos gastrointestinales sugestivos de
neoplasia y bicitopenia obligd a plantear un diagndéstico diferencial amplio.

Fuente: Archivo clinico del paciente



Inicialmente se consideraron varias posibilidades diagnésticas. La ulcera oral traumatica fue poco
probable por la ausencia de antecedente de trauma o mordedura y por la persistencia de la lesion. El
carcinoma escamoso oral fue considerado por tratarse de una ulcera crénica; sin embargo, los estudios
histopatologicos no confirmaron malignidad. La granulomatosis con poliangeitis fue menos probable
por el perfil inmunoldgico sin alteraciones relevantes y por la ausencia de otros datos sistémicos
caracteristicos. El cancer gastrico también fue una posibilidad diagnéstica por los hallazgos
endoscopicos y tomograficos; no obstante, la biopsia reportd gastritis crénica ulcerada severa, sin
confirmacién de neoplasia. Asimismo, se considerd histoplasmosis por el antecedente epidemioldgico
y el compromiso pulmonar, aunque el cultivo micoldgico de lavado broncoalveolar fue negativo.

La tuberculosis oral es una forma infrecuente de tuberculosis extrapulmonar. Puede presentarse como
enfermedad primaria 0 secundaria, siendo esta ultima mas frecuente y habitualmente asociada a
tuberculosis pulmonar, ya sea por contacto directo de la mucosa oral con secreciones respiratorias
infectadas o por diseminacioén hematdgena.(1,2) En este paciente, la lesion oral persistente, la imagen
pulmonar cavitada y el resultado de GeneXpert en mucosa oral con trazas de Mycobacterium
tuberculosis orientaron el diagndstico hacia tuberculosis oral, probablemente secundaria a
compromiso pulmonar.

El compromiso pulmonar se considerd probable por la presencia de tos croénica, sintomas
constitucionales, antecedente de neumonia con respuesta parcial a antibioticos e imagen cavitada en
el lébulo medio derecho. Aunque el GeneXpert y el cultivo de micobacterias en lavado broncoalveolar
fueron negativos, estos resultados no excluyen completamente tuberculosis, especialmente en
contextos de baja carga bacilar, toma de muestra no representativa o enfermedad de distribucion
heterogénea. Las pruebas moleculares rapidas son herramientas utiles para el diagnéstico de
tuberculosis pulmonar y extrapulmonar, pero su interpretacion debe integrarse con los hallazgos
clinicos, radioldgicos, histopatologicos y microbiologicos. (6)

La afectacion gastrointestinal representd otro reto diagnostico relevante. La tuberculosis
gastrointestinal y abdominal puede simular neoplasias digestivas o enfermedad inflamatoria intestinal,
especialmente cuando se acompafia de ulceras, engrosamiento mural o adenopatias regionales. (3)
En este paciente, los hallazgos endoscépicos y tomograficos orientaron inicialmente hacia un proceso
neoformativo gastrico; sin embargo, la biopsia no confirmé malignidad y el GeneXpert en mucosa
gastrica fue negativo. Por tanto, con los datos disponibles no puede afirmarse tuberculosis gastrica
confirmada, aunque la mejoria del dolor epigastrico posterior al tratamiento antituberculoso sugiere
que el compromiso digestivo pudo formar parte del cuadro sistémico.

Otro aspecto relevante fue la bicitopenia asociada a médula 6sea hipocelular. La tuberculosis con
compromiso de médula 6sea es infrecuente y suele presentarse con sintomas constitucionales,
citopenias y hallazgos hematoldgicos inespecificos, por lo que puede confundirse con procesos
hematolégicos malignos o inflamatorios.(4,5) En este caso, si bien el paciente presentd bicitopenia,
disminucioén de las series eritroide y granulocitica y médula ésea hipocelular, no se realizé6 PCR ni
cultivo para M. tuberculosis en médula 6sea, y tampoco se reportd evidencia histopatolégica especifica
de compromiso tuberculoso. Por ello, resulta mas apropiado interpretar las alteraciones hematoldgicas
como asociadas al proceso sistémico, sin confirmar compromiso medular tuberculoso.

La evolucion favorable posterior al inicio del tratamiento antituberculoso permitio fortalecer la sospecha
diagnéstica. La resolucion completa de la lesion oral, la recuperacion progresiva del apetito, la
ganancia ponderal y la disminucién del dolor epigastrico fueron hallazgos compatibles con una
respuesta terapéutica adecuada. Durante la evolucioén, el paciente presenté reaccion adversa hepatica
a farmacos antituberculosos, por lo que se modificé el esquema con sustituciéon de pirazinamida por
levofloxacina, manteniendo posteriormente una evolucion clinica favorable.

La relevancia clinica del caso radica en su presentacién atipica en un paciente joven, sin
inmunosupresion conocida, pero con un antecedente epidemiolégico importante. La combinacion de
sintomas constitucionales, lesién oral persistente, imagen pulmonar cavitada, alteraciones
hematoldgicas y hallazgos gastrointestinales sugestivos de neoplasia generd un escenario diagnostico
complejo. Este caso resalta la importancia de no subestimar lesiones orales crénicas, realizar biopsias
de forma oportuna, emplear pruebas moleculares cuando exista sospecha clinica de tuberculosis y
mantener una vision sistémica ante cuadros constitucionales de evolucion insidiosa.



CONCLUSION:

Este caso representa una presentacion infrecuente de tuberculosis con compromiso sistémico en un
paciente joven, inmunocompetente y no VIH, con antecedente epidemioldgico relevante posterior a
residencia laboral en el extranjero. La presencia de sintomas constitucionales, lesion oral persistente,
imagen pulmonar cavitada, alteraciones hematolégicas y hallazgos gastrointestinales sugestivos de
neoplasia constituyé un escenario diagnéstico complejo.

Las formas extrapulmonares de tuberculosis pueden desafiar el diagndstico clinico, incluso en
pacientes aparentemente inmunocompetentes. Este caso resalta la importancia de mantener un alto
indice de sospecha ante lesiones orales cronicas, sintomas constitucionales prolongados y
antecedentes epidemioldgicos relevantes, recordando que la tuberculosis puede adoptar multiples
formas y simular enfermedades neoplasicas, hematoldgicas o micéticas.
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INTRODUCCION

Los adenomas hipofisarios constituyen el 10-15% de los tumores intracraneales primarios y pueden
manifestarse por hipersecrecion hormonal, efecto de masa o hipopituitarismo. Los macroadenomas
hipofisarios, definidos como lesiones mayores de 10 mm, tienen mayor probabilidad de ocasionar
sintomas compresivos y alteraciones endocrinas por compromiso del parénquima hipofisario
normal.(1)

Entre las manifestaciones endocrinas relevantes se encuentra la insuficiencia suprarrenal secundaria,
consecuencia del déficit de secrecion de ACTH, que conduce a una disminucion de la produccion de
cortisol por la corteza suprarrenal. Este cuadro puede asociarse a hiponatremia hipoosmolar, resultado
de la deficiencia de glucocorticoides y al aumento inapropiado de la secrecion de hormona antidiurética
(ADH), con alteracion del equilibrio hidroelectrolitico y osmético. (2,3)

Es esencial, dado que la hiponatremia severa puede comprometer el estado neurolégico y la
insuficiencia suprarrenal no tratada constituye una urgencia endocrinolégica potencialmente mortal. La
correlacion clinica, bioquimica e imagenoldgica resulta fundamental para establecer el diagnéstico
integral y orientar un manejo adecuado que incluye la reposicion hormonal y la evaluacién quirurgica
del tumor hipofisario. (2,3)

Este caso resalta la importancia de considerar causas endocrinoloégicas ante una hiponatremia severa
o inexplicada, especialmente cuando se asocia a sintomas constitucionales, alteraciones neurolégicas
o datos sugestivos de hipopituitarismo. El abordaje multidisciplinario permite identificar oportunamente
lesiones hipofisarias y prevenir complicaciones derivadas del déficit hormonal.

DESCRIPCION DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de 66 afios, procedente de la provincia de Caquiaviri, profesor de
artes plasticas, sin antecedentes de habitos toxicos. Ingreso al servicio de emergencias por cuadro
clinico de 4 dias de evolucion caracterizado por presentar dolor lumbar pungitivo de moderada
intensidad, irradiado a regién hipogastrica asociado a nauseas, vomitos alimentarios en cinco
oportunidades, alzas térmicas no cuantificadas y orinas turbias y fétidas. Inicialmente acudio a un
centro de salud, donde realizan analitica que destaca sodio de 110 mEg/L, cloro 82 mEg/L, sedimento
urinario con leucocitos de 12-14 por campo. Se indicé internacién, antibioticoterapia con ciprofloxacina
400 mg cada 12 horas, soluciones intravenosas y antieméticos.

Cuatro dias después del alta hospitalaria, el paciente presentd nuevamente nauseas y vomitos de
contenido salival en multiples oportunidades, ademas de astenia, adinamia y debilidad muscular. A la
reanamnesis, refirio6 que desde mayo del 2024 presentaba deposiciones liquidas intermitentes, sin
MOCO ni sangre, asociado a hiporexia, astenia, adinamia y pérdida de peso aproximada de 4 Kg durante
el ultimo afo.

Al examen se evidencio piel y mucosas levemente deshidratadas y palidas. Los signos vitales fueron:
presion arterial 106/62 mmHg, frecuencia cardiaca 57 Ipm, frecuencia respiratoria 16 cpm, saturacion
de oxigeno 88% con FiO,: 0.21. Peso 58 kg, talla 1.60 m e IMC: 22,6 kg/m?. En el examen segmentario
destacaba facies abotagada y palida, conjuntivas tarsales levemente palidas, cejas poco pobladas,
mucosa oral levemente deshidratada y palida, extremidades con palidez palmar. En la evaluacion
neuroldgica, el paciente se encontraba somnoliento, Glasgow 14/15 (O:4, V:4, M:6), orientado persona
y espacio, desorientado en tiempo, funciones cerebrales: aparentan conservadas, MOES



conservados. Fuerza muscular de 5/5 MMTT y MMPP; ROT: bicipital y tricipital (++/++++) bilateral,
patelar y aquileo (++/++++) bilateral, reflejo plantar indiferente bilateral. Sensibilidad superficial y
profunda conservadas, marcha conservada, taxia y metria conservadas, sin datos de irritacion
meningea, ni focalizacion y control de esfinteres.

Entre sus estudios complementarios se realizé tomografia axial computarizada de encéfalo, que
reportd areas hipodensas en sustancia blanca profunda de I6bulos parietales, frontales y
periventriculares, compatibles con cambios involutivos difusos corticales acordes a la edad y cambios
microangiopaticos en sustancia blanca profunda. (Figura 1)

Figura 1 Tomografia axial computarizada de encéfalo al ingreso.

A : corte coronal, y B: corte sagital

Fuente: archivo clinico del paciente

La ecografia abdominal report6 rifiones en topografia habitual, fusionados por sus polos inferiores en
region de mesogastrio, por delante de la aorta abdominal, con ecogenicidad conservada homogénea
y sin dilatacion de sistemas colectores. Midiendo en el lado derecho 37 mm (AP), parénquima de 11
mm y en region hipogastrica, concluyendo rindén en herradura.
Dentro de la analitica solicitada al ingreso se muestra los estudios que destacaron (tabla 1)

Tabla 1. Estudios bioquimicos y perfil hormonal inicial durante el abordaje de hiponatremia

severa

Parametro Resultado Unidad Interpretacion
Bioquimica inicial
Glucemia 81 mg/dL  Dentro de rango esperado
Creatinina 0,7 mg/dL  Funcién renal conservada
Nitrégeno ureico sanguineo 9 mg/dL  Sin elevacién
Sodio 112 mEqg/L  Hiponatremia severa
Potasio 3,7 mEg/L  Sin hiperpotasemia
Cloro 77 mEg/L  Hipocloremia

Perfil hormonal durante internaciéon
TSH 4,53 pUI/mL  Limite alto o discretamente elevada



T4 libre 0,90 ng/dL
T4 total 7 Mg/dL
Anticuerpos anti-TPO 0 ul/L

Anticuerpos anti-TG 0 ul/L

ACTH 16,7 pg/mL
Cortisol AM 22,6 ng/mL
Cortisol PM 16,9 ng/mL

Limite bajo / bajo-normal
Dentro de rango habitual

Negativo
Negativo

Inapropiadamente normal ante sospecha
de insuficiencia suprarrenal

Bajo si la unidad reportada es ng/mL
Bajo si la unidad reportada es ng/mL

TSH: hormona estimulante de tiroides; T4: tiroxina; anti-TPO: anticuerpos antiperoxidasa tiroidea;
anti-TG: anticuerpos antitiroglobulina; ACTH: hormona adrenocorticotropa; AM: muestra matutina;

PM: muestra vespertina

Ante el diagnostico de hiponatremia, se calculd la
osmolaridad plasmatica estimada mediante la formula 1
de figura 2. Asi mismo el examen general de orina que
reporté densidad de 1020, con el mismo se calculé la
osmolaridad urinaria, de acuerdo con la formula 2 de la
figura 2

Con los valores disponibles, se encontré frente a una
hiponatremia hipoosmolar con densidad urinaria
incrementada y volumen extracelular disminuido, de
acuerdo a la severidad, el cuadro fue clasificado como
hiponatremia severa y cronica de acuerdo al tiempo de
instauracion.

Siguiendo con protocolo de estudio se solicitd perfil
hormonal que reporto:

Fuente: archivo clinico del paciente

Figura 2 Calculo de osmolaridad plasmatica estimada
y osmolaridad urinaria en el abordaje inicial de la

1. OSMOLALIDAD PLASMATICA
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Fuente: Archivo clinico del paciente

Ante los hallazgos clinicos, bioquimicos y hormonales, se realizé resonancia magnética nuclear con
contraste de silla turca, que evidencié una lesion compatible con macroadenoma hipofisario. (Figura

3, lesién delimitada con circulo amarillo).
Figura 3 Resonancia ma

hipofisario.

gnética con contraste de silla turca.

A: corte sagital, y B: corte coronal, se delimita lesion selar compatible con macroadenoma

Fuente: Archivo clinico

En la resonancia magnética se identifico lesién nodular hipofisaria homogénea en T1, hipointensa en
T2 y T1 que mide 23 x17x 23mm localizado en la linea media con ligero desvio a la derecha La lesion



contactaba con vasos adyacentes, desplazaba el tallo hipofisario hacia superior, condicionaba ligero
abombamiento de los senos cavernosos y desplazaba el quiasma 6ptico hacia superior. Los hallazgos
fueron compatibles con macroadenoma hipofisario, clasificacion KNOSP 3B y HARDY 3B.

Para completar el estudio hormonal hipofisario, se solicitaron hormonas del eje somatotrofico,
lactotrofico y gonadotréfico. Se reporté hormona de crecimiento en 0,087 ng/mL, IGF-1 menor a 15
ng/mL, prolactina de 47,3 ng/mL, FSH de 3 mUl/mL y LH de 1,4 mUI/mL (tabla 1).

Se realiz6 interconsulta con oftalmologia. La evaluacion campimétrica reportdé datos sugerentes de
hemianopsia heteronima bitemporal por lo que se solicita tomografia de coherencia 6ptima. El reporte
oftalmoldgico describid, en ojo derecho, escotomas absolutos paracentrales en cuadrantes temporales
y periféricos en cuadrantes temporales y nasal inferior, ademas de escotomas relativos en cuadrantes
temporales y nasal inferior, con caida de curva acumulativa de Bebie y signos sugerentes de
hemianopsia heteronima bitemporal. En ojo izquierdo se evidenciaron escotomas absolutos
paracentrales en cuadrantes temporales y nasal inferior en cuadrantes temporales, escotomas
relativos en todos los cuadrantes a predominio temporal, con desplazamiento inferior de la curva de
Bebie, signos sugerentes de hemianopsia heteronima bitemporal.

En conjunto, el paciente presentd diagndstico clinico, laboratorial e imagenolégico compatible con
macroadenoma hipofisario asociado a insuficiencia suprarrenal secundaria e hiponatremia severa. Se
implementd manejo multidisciplinario. Desde el punto de vista clinico, se inici¢ tratamiento sustitutivo
para insuficiencia suprarrenal secundaria, con mejoria clinica, laboratorial y hemodinamica. Desde el
punto de vista quirurgico, el paciente queddé en espera de conducta por el servicio de Neurocirugia.
Los diagndsticos finales fueron: Macroadenoma hipofisario HARDY 3B, KNOSP 3B, Insuficiencia
suprarrenal secundaria, hiponatremia hipoosmolar severa, hemianopsia heterénima bitemporal.
DISCUSION:

La hiponatremia es uno de los trastornos hidroelectroliticos mas frecuentes en la practica clinica y su
evaluacion requiere integrar severidad, osmolaridad plasmatica, estado de volemia, osmolaridad
urinaria y causas subyacentes. (3) En este caso, el sodio sérico de 112 mEq/L permitié clasificar el
cuadro como hiponatremia severa, con manifestaciones neuroldgicas leves expresadas por
somnolencia y desorientacion temporal.

Aunque el cuadro inicial se presentd en el contexto de sintomas urinarios, vémitos y deshidratacion
leve, la persistencia de sintomas constitucionales, astenia, adinamia, pérdida ponderal, facies
abotagada, bradicardia relativa y alteraciones hormonales orientdé la evaluacion hacia una causa
endocrinoldgica. En este escenario, la insuficiencia suprarrenal secundaria por compromiso hipofisario
constituye una causa relevante de hiponatremia hipoosmolar.

En la insuficiencia suprarrenal secundaria, el déficit de ACTH condiciona una produccion insuficiente
de cortisol. La deficiencia de glucocorticoides favorece el aumento de secrecién de hormona
antidiurética, disminuye la capacidad de excrecion de agua libre y puede generar hiponatremia. A
diferencia de la insuficiencia suprarrenal primaria, en la secundaria suele conservarse la produccion
de aldosterona, por lo que la hiperpotasemia puede estar ausente, como ocurrié en este paciente (2)
El perfii hormonal fue compatible con compromiso hipofisario multiple. La ACTH resulté
inapropiadamente normal para el contexto clinico, con cortisol bajo si se confirma la unidad reportada
en ng/mL. Ademas, se observd IGF-1 marcadamente bajo, gonadotropinas disminuidas y prolactina
levemente elevada, hallazgos que pueden observarse en macroadenomas hipofisarios por efecto de
masa, compresion del parénquima hipofisario o compromiso del tallo hipofisario (1,2)

La resonancia magnética de silla turca permitié confirmar una lesién de 23 x 17 x 23 mm compatible
con macroadenoma hipofisario, con extension hacia estructuras vecinas, desplazamiento del tallo
hipofisario y del quiasma 6ptico. Estos hallazgos explican la alteracién campimétrica compatible con
hemianopsia heteronima bitemporal, manifestacion clasica del compromiso quiasmatico por lesiones
selares y supraselares.(4,5)

El manejo de estos pacientes requiere abordaje multidisciplinario entre Endocrinologia, Medicina
Interna, Neurocirugia y Oftalmologia. La prioridad inicial consiste en estabilizar el trastorno
hidroelectrolitico y tratar la insuficiencia suprarrenal antes de otras intervenciones hormonales o
quirdrgicas. La correccion del sodio debe realizarse de forma cuidadosa, especialmente en cuadros
de probable instauracion crénica, para evitar complicaciones neuroldgicas asociadas a una correccion
rapida (3).



Este caso es relevante porque muestra que una hiponatremia severa puede ser la primera
manifestacion clinica de una enfermedad hipofisaria subyacente. La sospecha endocrinolégica
temprana permitié identificar un macroadenoma hipofisario con hipopituitarismo y compromiso visual,
evitando limitar el abordaje a causas infecciosas, gastrointestinales o renales de hiponatremia.
CONCLUSION:

El presente caso pone en evidencia la compleja interrelacién entre las alteraciones estructurales y
funcionales del eje hipotalamo-hipoéfiso-suprarrenal. La compresién del tejido hipofisario normal por el
adenoma conduce a un déficit hormonal progresivo, en el que la deficiencia de ACTH se traduce en
una insuficiencia de cortisol y, consecuentemente, en una hiponatremia por alteracion del balance
hidrico y osmolar.

El reconocimiento temprano de esta asociacion clinica y bioquimica es crucial para evitar
complicaciones potencialmente graves. La instauracion oportuna del tratamiento sustitutivo con
glucocorticoides, la correccion cuidadosa del sodio sérico, la evaluacion oftalmoldgica vy
neuroquirdrgica constituyen pilares fundamentales del abordaje terapéutico. Este caso resalta la
importancia del diagnéstico integral y multidisciplinario ante hiponatremias severas o inexplicadas, ya
que pueden ser la primera manifestacién de una patologia clinicamente significativa.
AGRADECIMIENTOS:

"Omne Ignotum Pro Magnifico" (“todo lo desconocido pasa por ser magnifico”) Sherlock Holmes
Agradezco a Dios por bendecir mi camino y acompafarme en cada etapa de mi formacién. A mi familia,
por su apoyo incondicional, su confianza y por brindarme la fortaleza necesaria para perseverar ante
cada desafio.

Expreso mi mas profunda gratitud a mi casa de estudios, el Hospital Obrero N.°1, instituciéon que
contribuy6 de manera fundamental a mi crecimiento académico y profesional. Asimismo, agradezco a
todos mis mentores, por compartir generosamente sus conocimientos, experiencia y vocacion.

Al Dr. Derek Barragan, mi sincero agradecimiento por mostrarme la extraordinaria disciplina de la
endocrinologia, por su constante guia, paciencia y dedicacién. Gracias por las oportunidades
brindadas, por sus ensefianzas y por convertirse en una referencia no solo profesional, sino también
humana, a lo largo de mi formacion.

A la Dra. Milenka Guarachi, por proporcionarme los sélidos fundamentos de la medicina interna, por
su ejemplo de excelencia profesional y por las ensenanzas que han contribuido significativamente a
mi desarrollo médico y personal.

A todos quienes formaron parte de este camino, mi mas sincero reconocimiento y gratitud.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:

1. Melmed S. Pituitary-tumor endocrinopathies. N Engl J Med. 2020;382(10):937-950.
doi:10.1056/NEJMra1810772.

2. Fleseriu M, Hashim IA, Karavitaki N, Melmed S, Murad MH, Salvatori R, et al. Hormonal
replacement in hypopituitarism in adults: an Endocrine Society clinical practice guideline. J Clin
Endocrinol Metab. 2016;101(11):3888-3921. doi:10.1210/jc.2016-2118.

3. Spasovski G, Vanholder R, Allolio B, Annane D, Ball S, Bichet D, et al. Clinical practice guideline
on diagnosis and treatment of hyponatraemia. Eur J Endocrinol. 2014;170(3). doi:10.1530/EJE -
13-1020.

4. Tsukamoto T, Miki Y. Imaging of pituitary tumors: an update with the 5th WHO Classifications-
part 1. Pituitary neuroendocrine tumor/PitNET/pituitary adenoma. Jpn J Radiol. 2023;41(8):789-
806. doi:10.1007/s11604-023-01400-7.

5. Fleseriu M, Gurnell M, McCormack A, et al. Pituitary incidentaloma: a Pituitary Society
international consensus guideline statement. Nat Rev Endocrinol. 2025;21(10):638-655.
doi:10.1038/s41574-025-01134-8.

6. Westall SJ, Aung ET, Kejem H, Daousi C, Thondam SK. Management of pituitary
incidentalomas. Clin Med (Lond). 2023;23(2):129-134. doi:10.7861/clinmed.2023-0020.

7. Giraldi E, Allen JW, loachimescu AG. Pituitary incidentalomas: best practices and looking
ahead. Endocr Pract. 2023;29(1):60-68. doi:10.1016/j.eprac.2022.10.004.

8. Gagnier JJ, Kienle G, Altman DG, Moher D, Sox H, Riley D, et al. The CARE guidelines:
consensus-based clinical case reporting guideline development. J Med Case Rep. 2013;7:223.
doi:10.1186/1752-1947-7-223.



ACTIVIDADES SOCIEDAD BOLIVIANA DE MEDICINA INTERNA -FILIAL LA PAZ

SOBOLMI - La Paz presente en el Congreso COTARMI- Tarija, marzo 2026

La SOBOLMI La Paz, en los principales eventos de Medicina Interna del pais; con ponentes
en el congreso COTARMI 2026

Presentes en las Jornadas Nacionales de Medicina Interna en Beni, abril 2026
La SOBOLMI La Paz, con un grupo de representantes asistio a las Jornadas Nacionales en

Beni, con exposiciones relacionadas a diversos temas, como ser Anemia y trombocitopenia
en el adulto, Diabetes entre otros

De retorno a casa, foto con miembros de las otras filiales.

MESA DIRECTIVA SOBOLMI - LA PAZ GESTION 2026-2027

De izquierda a derecha: Dr. Tapia, Dra. Ramirez, Dra. Guarachi, Dr. Tejada, Dra. Foronda,
Dr. Ramirez, Dra. Nieto, Dr. Vargas, Dra. Manriquez, Dra. Salinas



