
Varón de 88 años. En su vida profesional trabajó en
una fundición de hierro y aluminio durante 50 años.
Fumador de 20 cigarrillos día sin otros hábitos tóxicos.

Alérgico a betalactámicos. Gastrectomizado por ulcus
gástrico hace 50 años. Ingreso anterior por quemaduras
de segundo y tercer grado. Hipertenso en tratamiento con
Masdil Retard®. Insomnio en tratamiento con Rohipnol®.
Diagnosticado de asma bronquial hace 50 años en trata-
miento con Ventolin® y Pulmicort® por vía inhalatoria y
Teofilina® por vía oral. Disnea de moderados esfuerzos,
sin ortopnea ni edemas en extremidades inferiores. No
episodios previos de enfermedad tuberculosa. No clínica
de síndrome de apnea obstructiva del sueño.

Madre y dos hermanos asmáticos.

Acude por cuadro de fiebre de 38ºC y dolor de
características pleuríticas en hemitórax izquierdo, tos
con expectoración mucosa sin aumento de su disnea
habitual. Ha estado previamente en tratamiento con
Bronsal® y con Termalgin®, presenta desde hace 15
días astenia, artralgias generalizadas con rubor, calor y
tumefacción en ambos tobillos, junto con lesiones erite-
matosas, induradas y dolorosas en miembros inferiores

Temperatura: 37,2ºC; tensión arterial: 150/90.
Consciente y orientado. Eupneico en reposo. No cianosis
periférica ni acropaquias.

Cabeza y cuello: sin adenopatías cervicales; pupi-
las isocóricas y normorreactivas; no alteración de
pares craneales.

Tórax: auscultación cardiaca RsCsAs, sin soplos; aus-
cultación pulmonar: roncus aislados en ambos campos
pulmonares.

Abdomen: blando, depresible sin masas ni viscerome-
galias; no puntos dolorosos.

Extremidades inferiores: cicatrices de quemaduras pre-
vias, tumefacción, rubor y aumento de temperatura en
tobillos, lesiones induradas, eritematosas y dolorosas 
pretibiales, no edemas ni signos de trombosis venosa; no
signos de trombosis venosa profunda; no edemas.

Hemograma: leucocitos 12.500 (92% de neutrófilos,
6% de linfocitos), resto de parámetros hemáticos dentro
de la normalidad; VSG 12; coagulación normal; C3
179 mg/dl (85-180), C4 46 mg/dl (10-40), PCR 18 mg/l,
FR y ASLO normales; ANA negativo, anti-DNA negativo,
serología de brucella, LUES, VHC, VIH negativas.

Bioquímica: glucosa 165 mg/dl, colesterol 242
mg/dl; resto de los parámetros bioquímicos normales.

Proteinograma y cuantificación de inmunoglobulinas
totales: sin hallazgos de interés.

IgE total: 56 (12-180).
IgE específica a inmunoalergenos habituales:

negativos.
Teofilinemia: 4,6mg/l.
CEA, AFP y PSA: normales.
Gasometría arterial: pH 7,44, pCO2 39, pO2 67,

bicarbonato 26, Sat.O2 93.
Mantoux: 15 mm. BK de esputo repetidos: negativos;

gram de esputo: Streptococcus pneumoniae.
Orina: proteínas 25 mg/dl; resto normal.
Urocultivo: positivo a E. coli.
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Hemocultivo: negativo.
Coprocultivo: negativo.
Radiografía de tórax: aumento hiliar derecho y de la

trama broncovascular paracardiaca derecha; imagen
nodular de 14x14 mm en língula (figura 1).

Broncoscopia: cuerdas vocales, tráquea, carina tra-
queal y ABI normales; ABD con carina LSD/BI ensanchada
de aspecto normal y pliegues engrosados a la entrada de
la pirámide basal derecha, con secreciones herrumbrosas.

Biopsia bronquial: carina LSD sin lesiones histológicas.
Cultivo del BAS: Streptococcus pneumoniae.
Auramina, hongos y citología del BAS: negativos.
TAC torácico: engrosamiento pleural de aspecto nodu-

lar y con tracto basal izquierdo, adenopatía hiliar derecha
de 1,5 cm; no masas parenquimatosas. Imágenes de 
cirugía en estómago con pliegues engrosados y enlenteci-
miento del paso del contraste oral.

ECG: ritmo sinusal a 70 eje derecho; extrasístole ven-
tricular aislada.

Exploración oftalmológica normal.

El paciente presentó fiebre de 38,5ºC, deposiciones
líquidas y vómitos biliosos con una duración del cuadro de
24 horas que evolucionó favorablemente sin tratamiento
farmacológico.

Se procede a filiar las adenopatías hiliares: sarcoidosis
acumulación en distintos órganos, principalmente 
pulmón, de granulomas formados por linfocitos T y
macrófagos, que distorsionan la citoarquitectura del tejido
donde asientan.

El cuadro cedió tras dos semanas de tratamiento con
Septrin Forte®.

- Infección respiratoria por Streptococcus pneumoniae.
- Asma bronquial intrínseca.
- Adenopatías hiliares compatibles con sarcoidosis.
- Engrosamiento pleural izquierdo.
- Gastrectomía por ulcus gástrico.
- Infección urinaria.

El eritema nodoso es un síndrome caracterizado por
la aparición de nódulos cutáneos eritematosos que 
evolucionan y adquieren un aspecto contusiforme y se
localizan de forma preferente en la región ántero-lateral
de los miembros inferiores. Se encuentra relacionado con
los haplotipos HLA B-8, HLA DR-3 y HLA A-1.

Presenta un predominio estacional, con mayor inci-
dencia al final del invierno y comienzo de la primavera. En
su patogenia se invocan dos tipos de reacción de hiper-
sensibilidad:

- Mediada por células (Tipo IV), que origina un infil-
trado de linfocitos y macrófagos en las áreas septales del
tejido celular subcutáneo.

- Mediada por inmunocomplejos (Tipo III), responsable
de la presencia de inmunocomplejos, depósitos de IgM y
complemento en los vasos.

Su comienzo es habitualmente agudo, con astenia,
afectación del estado general, cefalea, artralgias, dolor en
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miembros inferiores, fiebre (38,5-39ºC), sudoración y
VSG elevada (superior a 50 mm); también puede cursar
con alteraciones gastrointestinales, coriza, sinusitis, farin-
gitis, amígdalas eritematosas y disfagia moderada.

La fase eruptiva tiene una duración media de 
2-3 semanas. Se precede y acompaña de artralgias. Los
nódulos aparecen de forma súbita, múltiples, bilaterales
y simétricos. Se localizan preferentemente en miembros
inferiores, sobre todo en región pretibial. En miembros
superiores aparecen en el 30% (cara posterior de brazo
y antebrazo) y es excepcional la localización en tronco y
región cervical. El diámetro habitual es de 1-5 cm, aun-
que pueden alcanzar los 10 cm. Son muy dolorosos a la 
presión. Al mismo tiempo se produce un aumento de la
temperatura local, con lesiones sobreelevadas, lisas, de
límites poco precisos, con consistencia firme, adheridos
a dermis e hipodermis. Inicialmente son rosados; más
tarde pasan a rojo intenso y después a azul violáceo
(aspecto contusiforme). Durante las 2 primeras semanas
persiste la aparición de nuevos nódulos que coexisten
con lesiones en otros estadios evolutivos.

No hay ulceración, abscesificación, ni esclerosis. La
resolución se produce sin cicatriz ni atrofia en un plazo
aproximado de 6 semanas y puede dejar ligera hiperpig-
mentación de la zona. Se debe realizar diagnóstico 
diferencial con eritema indurado de Bazin, enfermedad de
Weber-Christian (paniculitis nodular febril recidivante),
vasculitis nodulares, nódulos sifilíticos, eritema nodoso
leproso, contusiones o equímosis pretibiales en niños.

Las enfermedades asociadas a eritema nodoso son
múltiples (tabla 1); no obstante, en un 20-30% no se
encuentra patología asociada.

La sarcoidosis es una enfermedad sistémica de etiolo-
gía desconocida, caracterizada por la acumulación en 
distintos órganos, principalmente pulmón, de granulomas
formados por linfocitos T y macrófagos, que distorsionan
la citoarquitectura del tejido donde asientan.

En su patogenia se han relacionado agentes infec-
ciosos, exposición a tóxicos medioambientales y 
predisposición genética.

Su incidencia en España es de 1,36 /100.000 habi-
tantes/año, principalmente entre los 20 y 35 años. Es más

frecuente en mujeres. La lesión característica, aunque no
específica, es el granuloma epitelioide no caseificante con
agregados de células epitelioides y células gigantes multi-
nucleadas, rodeadas por corona de LT CD-4 y en menor
medida de LB. En el centro puede haber necrosis fibrinoi-
de sin caseosis.

La resolución se puede producir espontáneamente o
tras tratamiento con corticoides. En los casos en que se
produce infiltración por fibroblastos evoluciona hacia la
fibrosis con daño tisular permanente.

La presentación clínica es muy variable. Permanece
asintomática en un 20-60% de los casos. En los sintomá-
ticos la tos seca y/o disnea (25%), la afectación general
con fiebre, astenia, sudoración y pérdida de peso 
(20-30%), la afectación hepática (20%) y las manifestacio-
nes oculares y cutáneas (25%) son las más frecuentes.

Tabla 1. FACTORES ASOCIADOS A
ERITEMA NODOSO

GENERALES
- Sarcoidosis
- Síndrome de Löfgren
- Enfermedad inflamatoria 

intestinal
- Diverticulitis de colon
- Intolerancia a la lactosa
- Enfermedad de Behçet
- Embarazo
- Idiopático

INFECCIONES 
BACTERIANAS:
- Faringitis estreptocócica 
- Tuberculosis 
- Linfogranuloma venéreo
- Enfermedad por arañazo
de gato 
- Infecciones estafilocócicas 
- Infecciones meningocócicas
- Yersinia 
- Salmonella 
- Sífilis
- Micoplasma
- Tularemia
- Difteria

INFECCIONES POR
HONGOS:
- Coccidiomicosis 
- Histoplasmosis
- Estomatitis aftosa
- Blastomicosis 

norteamericana 
- Trichophyton 

VIRUS:
- Citomegalovirus
- Virus hepatitis B 
- Virus hepatitis C
- Coxackiae

PARÁSITOS:
- Filiarias
- Ascaris

FÁRMACOS:
- Sulfamidas
- Bromuros
- Anticonceptivos orales
- Yoduros
- Penicilina
- Fenacetina
- Sales de oro
- Prazosín
- AAS
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Hasta el 90% de los pacientes presenta afectación intra-
torácica. La espirometría muestra un trastorno ventilatorio
no obstructivo con afectación de la difusión de CO (DLCO)
o un patrón obstructivo si hay afectación bronquial o fibro-
sis. Las alteraciones radiológicas se clasifican en:

- Tipo 0: Sin alteración torácica evidente.
- Tipo 1: Adenopatías hiliares bilaterales.
- Tipo 2: Adenopatías hiliares bilaterales más infiltrado

pulmonar.
- Tipo 3: Infiltrado pulmonar sin adenopatías.
- Tipo 4: Fibrosis pulmonar más quistes / bullas / pér-

dida de volumen.
Dentro de las manifestaciones cutáneas, el eritema

nodoso es el más frecuente. También puede presentarse
lupus pernio, lesiones maculopapulosas, placas, nódulos
subcutáneos, distrofia ungueal, vasculitis leucocitoclástica,
lesiones sobre cicatriz...

Otras manifestaciones frecuentes son hepatomegalia,
artralgias migratorias asociadas o no a eritema nodoso,
artritis recurrentes o crónicas, uveítis (síndromes de
Heerfordt y Löfgren) y adenopatías duras e indoloras.

El estudio inicial debe incluir hemograma completo,
bioquímica (función hepática, renal, proteínas y Ca), 
sedimento urinario, calciuria, ECG, radiología de tórax,
espirometría y DLCO.

También se pueden realizar pruebas de hipersensibili-
dad retardada (hay anergia en dos tercios de los casos, a
veces persistente) y la prueba de Kveim tiene una alta sen-
sibilidad (80%) y especificidad (95%). Si se va a instaurar
tratamiento con corticoides, el Mantoux y la biopsia
(excepto en pacientes jóvenes asintomáticos con adeno-
patías hiliares bilaterales o con uveítis o eritema nodoso)
son obligados.

Las posibilidades terapéuticas incluyen corticoides sis-
témicos a dosis iniciales equivalentes a 40 mg/día de
prednisona, corticoides tópicos en caso de uveítis ante-
rior o enfermedad cutánea, antimaláricos en afectación 
cutánea o hipercalcemia. En el eritema nodoso se puede
utilizar yoduro potásico, AINE o colchicina; estos dos
últimos también son útiles si hay afectación articular. No
existen claras evidencias acerca de la eficacia del uso de
inmunosupresores.

El pronóstico y curso clínico son muy variables: desde
una afectación autolimitada hasta una afectación multior-
gánica progresiva. En caso de sarcoidosis crónica el 25%
de los pacientes muere por fracaso respiratorio. Dentro de
la sarcoidosis con afectación intratorácica el 60% presen-
ta remisión espontánea, el 20% remite con tratamiento
esteroideo y el 20% no remite. Se consideran factores de
mal pronóstico la raza negra, edad mayor de 40 años,
uveítis posteriores, lupus pernio, quistes óseos y afectación
de la mucosa de las vías respiratorias altas.
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