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¿Qué puede esconder una artritis de tobillos? 
What can an ankle arthritis hide? 
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Resumen: 
Se presenta el caso de un paciente varón de mediana edad que consultó por dolor articular en tobillos, con eritema no-
doso en miembros inferiores y refractario a tratamiento antiinflamatorio y antibiótico. Se realizó una buena anamnesis y 
exploración física que permitió, junto con otras pruebas complementarias, establecer el diagnóstico de sarcoidosis agu-
da, cuya evolución clínica ha sido buena tras inicio de tratamiento corticoideo a dosis bajas. 
Palabras clave: sarcoidosis; Löfgren; adenopatías hiliares bilaterales; periartritis de tobillos. 
Resume: 
We present the case of a middle-aged male patient who consulted for joint pain in the ankles, with erythema nodosum in 
the lower limbs and refractory to anti-inflammatory and antibiotic treatment. A good anamnesis and physical examina-
tion were performed, which allowed, together with other complementary tests, to establish the diagnosis of acute sar-
coidosis whose clinical evolution has been good after starting low-dose corticosteroid treatment. 
Keywords: sarcoidosis; Löfgren; bilateral hilar lymphadenopathy; ankle periarthritis. 

Introducción: 
La sarcoidosis es una enfermedad sistémica y poco 

prevalente en nuestro medio, cuya etiología es descono-
cida, aunque se caracteriza por el acúmulo de células 
inflamatorias que forman granulomas epitelioides no 
caseificantes1,2. Los principales órganos que se ven afec-
tados son ganglios linfáticos y pulmón, pero también 
afectan a piel, articulaciones, ojos y sistema reticuloen-
dotelial. 

El síndrome de Löfgren se define por la presencia de 
adenopatías hiliares pulmonares bilaterales, eritema 
nodoso y artralgias, principalmente de grandes articula-
ciones. En general, tiene un curso benigno y autolimita-
do, que contrasta con las formas crónicas, que requieren 
uso de corticoides y tienen tendencia a la recidiva3,4. 

Observación clínica: 
Paciente varón de 54 años que consulta en el Servicio 

de Urgencias por presentar cuadro clínico de semanas de 
evolución consistente en aumento de volumen y tempe-
ratura de ambos tobillos, dolorosos a la palpación, que le 
imposibilita usar su calzado habitual. Es fumador de 20 
cig./día, con antecedentes personales de síndrome meta-
bólico y síndrome antifosfolípido (SAF) analítico de alto 
riesgo. Asociado al cuadro clínico refiere rash eritemato-
so en ambos tobillos. Refiere también tos no productiva 
de unos meses de evolución y febrícula en los días pre-
vios. A la exploración el paciente está afebril, eupneico 
respirando aire ambiente, con saturación de O2 del 98% 
y la auscultación cardiopulmonar es normal. Se constata 

eritema y aumento de temperatura local en dorso y zona 
perimaleolar de ambos tobillos, con dolor a la palpación, 
pero con movilidad articular conservada. En la zona 
medial de ambas rodillas destacan nódulos eritematosos, 
dolorosos, de reciente aparición. 

Ante dímero D <500 ng/ml, se realizó eco-doppler de 
extremidades inferiores que descartó  trombosis venosa 
profunda. En la analítica se objetiva elevación de la PCR 
y discreta leucocitosis. Se pauta tratamiento antibiótico y 
antiinflamatorio y se revisa en consulta de Reumatología 
que, ante la nula respuesta al tratamiento instaurado,  
decide hospitalización para completar estudio y manejar 
de forma óptima el dolor ocasionado por la limitación 
funcional. 

Durante el ingreso hospitalario se completa el estudio 
etiológico del eritema nodoso, sin observar otras posibles 
causas. En la analítica sanguínea están elevados los reac-
tantes de fase aguda y los marcadores tumorales (CEA 
4.9 µg/L y CA19.9 43.1 U/mL). No se evidenció hiper-
calcemia, hipercalciuria, hepatitis C ni virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH). En el estudio inmunológi-
co se detecta positividad para anticoagulante lúpico y 
anticardiolipina IgM a títulos bajos, siendo el resto de 
autoinmunidad negativa. Los valores de ECA se encuen-
tran en rango. 

Se realiza una radiografía de tórax que evidencia un 
ensanchamiento mediastínico y, a continuación, se am-
plia el estudio con una TC torácica que describe linfade-
nopatías mediastino-hiliares. Este hallazgo, junto con el 
hábito tabáquico y la discreta elevación de los marcado-
res tumorales, nos lleva a solicitar un PET-TC, que no 
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evidencia enfermedad macroscópica maligna. Se realiza 
fibrobroncoscopia sin evidenciar lesión endobronquial. 
Tanto en el lavado broncoalveolar (BAL) como en el 
broncoaspirado no se aíslan gérmenes patógenos (inclu-
ye micobacterias) y las citologías son negativas para 
células tumorales. La inmunología del BAL muestra un 
predominio de macrófagos y linfocitos con un cociente 
CD4/CD8 1,7. Las pruebas de función pulmonar objeti-
van una restricción leve (FVC 69%) y una difusión den-
tro de la normalidad (DLCO 81%). Se inició tratamiento 
con corticoides a dosis bajas con buena respuesta tera-
péutica. Posteriormente, se realizó ecobroncoscopia en el 
Hospital General de Albacete que evidenció la presencia 
de granulomas no necrotizantes. 

Discusión: 
El cuadro clínico que se ha presentado -eritema no-

doso en extremidades inferiores, periartritis de tobillos y 
adenopatías hiliares bilaterales en radiografía de tórax- 
orienta a un debut de un síndrome de Löfgren, descrito 
por Sven Löfgren en 1946. Se trata de una manifestación 
de sarcoidosis aguda que suele cursar con buen pronósti-
co y que no precisa de un diagnóstico histopatológico, 
siempre y cuando se descarten otras etiologías que simu-
len el cuadro (medicamentosas, neoplasias o procesos 
infecciosos)5. 

La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica 
granulomatosa que afecta a población de edad media (35 
a 50 años). Su patogenia es compleja y en ella participan 
tanto el sistema inmune innato como el adaptativo6. 

En el caso expuesto el síntoma principal del paciente 
es la inflamación dolorosa de tobillos, que se cataloga 
como una tumefacción de los tejidos blandos, no como 
una artritis verdadera dada la ausencia de sinovitis arti-
cular a nivel ecográfico7. Así mismo, el paciente relata 
una clínica respiratoria inespecífica de meses de evolu-
ción y presenta una disfunción ventilatoria restrictiva 
leve que, junto con los hallazgos del TACAR, nos per-
miten clasificar la afectación pulmonar como estadio I 
según la evidencia científica disponible8. 

La mayor parte de pacientes diagnosticados de sar-
coidosis pulmonar no precisan tratamiento, pues se trata 
de un proceso autolimitado. Sin embargo, cuando existe 
clínica extrapulmonar dicha remisión es menos frecuen-

te9. En este caso, dada la sintomatología y deterioro de la 
calidad de vida del paciente en los últimos meses, y 
teniendo en cuenta la refractariedad previa a AINES, se 
inició tratamiento con corticoides a dosis bajas, objeti-
vando buena evolución. 

A modo de conclusión, se considera importante resal-
tar la importancia de una adecuada anamnesis y explora-
ción física en el enfoque clínico de pacientes con eritema 
nodoso y artralgias, considerando la sarcoidosis (al igual 
que su variante el síndrome de Löfgren) en el diagnósti-
co diferencial etiológico a pesar de ser entidades de baja 
prevalencia en nuestro país. 
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