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Varón	de	65	años…	

Ingresa	en	Dermatología	para	tratamiento	de	pustulosis subcornea.	

ANTECEDENTES	PERSONALES:
․ No	AMC	.	
․ Exfumador	desde	hace	más	de	10	años	(IPA	previo	de	20-30	p/año).	
․ Exbebedor desde	hace	aproximadamente	5	años	de	>80	g/d.	
․ FRCV:	HTA	de	larga	evolución	con	buen	control.
․ Gammapatía monoclonal	de	significado	incierto	a	seguimiento	por	Hematología.	
․ Ingreso	en	MI	un	año	antes	por	anemia	ferropénica secundaria	a	hernia	de	hiato.
․ NOIA	en	seguimiento	por	Oftalmología.	



Varón	de	65	años…	

Ingresa	en	Dermatología	para	tratamiento	de	pustulosis subcornea.	

ANTECEDENTES	PERSONALES:

․ Síndrome	de	Sweet	(1996).
․ Eritema	elevatum	diutinum	(2012)	->	Sulfona,	Colchicina,	corticoides,	Sulfadiazina,	Metotrexato.	
․ Tras	última	biopsia	->	diagnóstico	de	pustulosis	subcornea.



Varón	de	65	años…	

Ingresa	en	Dermatología	para	tratamiento	de	pustulosis	subcornea.	

ANTECEDENTES	PERSONALES:

Tratamiento	habitual:	
	 Furosemida	40	mg	1-0-0
	 Adiro	100	mg	0-1-0
	 Dapsona	50	mg	1-0-1
	 Atorvastatina	40	mg	0-0-1
	 Omeprazol	20	mg	1-0-0
	 Lorazepam	1	mg	sp
	 Amlodipino	5	si	PA	>140/90	mmHg
	 Diprogenta	una	aplicación	cada	12	horas
	 Atarax	25	si	precisa	por	prurito	(máximo	cada	8	horas)	
	 Prednisona	10	mg	1-0-0
	 Cellcept	1gr	1-0-1



Varón	de	65	años…	
ENFERMEDAD	ACTUAL

․ Ingresado	en	Dermatología	para	tratamiento	de	
PUSTULOSIS	SUBCORNEA	con	mala	evolución	
ambulatoria.	

․ Desde	el	ingreso	empeoramiento	de	su	estado	basal	con	
cuadro	de	dolor	abdominal	difuso	acompañado	de	
estreñimiento	que	mejora	con	paracetamol	valorado	por	
Cirugía	solicitando	pruebas	complementarias	pendientes	
de	realizar.	

․ Solicitan	valoración	por	M.	INTERNA		por	cuadro	de	
disnea	de	aproximadamente	24	horas	de	evolución	y	
descenso	de	saturación	O2	acompañado	de	dolor	
centrotorácico	al	inicio	que	cedió	espontáneamente.	No	
tos,	expectoración	ni	fiebre.	



Varón	de	65	años…	
EXPLORACIÓN	FÍSICA

․ Buen	estado	general.	Bien	nutrido	e	hidratado.	Normocoloreado.	

․ Taquipneico	con	FiO2	28%,	Sat	O2	83-85%.	Cianosis	central.	No	IY.

․ Auscultación	cardiaca:	rítmico	a	80	lpm	SS	FM.	

․ Auscultación	pulmonar:	escasos	crepitantes	en	base	dcha.	

․ Abdomen:	blando,	depresible,	no	doloroso,	peristaltismo	conservado.	

․ EEII:	No	edemas	ni	signos	de	TVP.	

․ Piel:	Placas	eritematoviolaceas,	algunas	erosionadas,	en	tronco	y	extremidades,	sin	signos	de	
sobreinfección.	Nikolsky	negativo.	No	afectación	de	mucosas.	



Varón	de	65	años…	
PRUEBAS	COMPLEMENTARIAS

Analítica:	

	 Bioquímica:	Glc	84,	Cr	1.03,	FG	76,	GOT	18,	GPT	41,	ALP	80,	GGT	54,	PT	5.4,	CT	130,	TG	263	
HDLc	26,	LDL	57,	Ca	8.5,	P	3.6,	Amilasa	44,	Lipasa	16,	BT	0.64,	Albúmina	3.96,	Cl	107,	Na	145,	K	4.1.

	 Hemograma:	Hb	11.3,	VCM	90.6,	L	5400	(80%N,	14%L),	P	159000	

	 Coagulación:	TP	88%,	INR	1,	Fibrinógeno	569.

Gasometría	arterial:	PH	7.42,	PCO2	39.9,	PO2	72.5,	Bic	25.9,	Sat	02	92.6%.	

RX	tórax:	Ligera	cardiomegalia.	Elongación	aórtica.	No	se	aprecian	claros	signos	de	fallo	cardiaco	o	
condensaciones	evidentes.	

Rx	abdomen:	Abundante	restos	fecales	en	colon	transverso	y	descendente,	sin	alteración	significativa	del	
luminograma	intestinal.	No	se	visualizan	signos	de	visceromegalias	.	Moderada	coxaartrosis	bilateral.	

ECG:	Ritmo	sinusal	a	90	lpm	con	eje	normal.	T	negativa	en	región	apical.	



RESUMEN



  DISNEA	AGUDA



CIANOSIS
La	CIANOSIS	PERIFÉRICA	se	debe	a	

vasoconstricción	o	reducción	del	flujo	de	
hemoglobina	normalmente	oxigenada	a	los	

tejidos	periféricos.



La	CIANOSIS	CENTRAL	se	debe	más	
frecuentemente	a	hipoxemia	arterial	
global	o	a	formas	de	hemoglobina	

anómalas.



Probabilidad	clínica:	
. Escala	Wells:	3.	Riesgo	moderado.
. Escala	Ginebra	4	puntos.	Posibilidad	
intermedia	(28%).	



Fístulas	arteriovenosas	pulmonares	(FAVP):	
comunicaciones	anormales	entre	los	sistemas	

arterial	y	venoso.
Son	infrecuentes,	congénitas.

Localizadas	en	lóbulos	inferiores.
65-70%,	se	asocian	a	Rendu-Osler-Weber	
La	magnitud	del shunt de	 D-I	se	determina	

por	el	tamaño.	

*	angioTC.



Cianosis	central	en	ausencia	de	
cardiopatía/broncopatía.	Desaturación	de	
O2	con	niveles	de	PaO2	en	gasometría	

normales.



TRASTORNOS	DE	LA	HB	
․ SULFOHEMOGLOBINEMIA:	formación	de	sulfohemoglobina	(SulfHb)	por	
la	oxidación	de	la	hemoglobina	y	posterior	adquisición	de	átomos	de	
azufre	que	conlleva	una	reducción	de	la	afinidad	por	O2.

․ Clínica:	asintomáticos.	Cefalea,	debilidad…	¿estreñimiento?.
․ Fármacos:	sulfonamidas,	metoclopramida,	fenazopiridina	o	sulfato	ferroso.

․ METAHEMOGLOBINEMIA:	alteración	de	la	Hb	donde	el grupo	hemo se	
oxida	al	estado	férrico	(Fe3+),	con	un	aumento	de	la	afinidad	por	O2.

․ Clínica:	asintomáticos.	Disnea, cianosis,	alteraciones	del	estado	mental,	
cefalea,	fatiga,	mareo,	síncope.	En	pacientes	con	metahemoglobinemia	grave	
(>	50%):	arritmias,	convulsiones,	coma	y	la	muerte	(>	70%).

․ Fármacos.	







IMPRESIÓN	DIAGNÓSTICA

1. Metahemogobinemia	adquirida	secundaria	a	uso	de	dapsona.	
2. A	descartar	TEP/causas	cardiológicas.	



PRUEBAS	COMPLEMENTARIAS

․ Ampliar	analítica	sanguínea:	MDM,	proBNP,	PCR	y	DD.
․ Solicitar	angioTC		pulmonar:	valoración	parénquima	y	alteraciones	vasculares.	
․ Gasometría	arterial	con	metahemoglobina.
․ Ecocardiograma	transtorácico.





Caso Clínico 10 abril 2024

Dra Saray Suarez
Dra Isabel Muinelo



Varón 65 años, ingresado en Dermatología para tratamiento de pustulosis subcornea.

Antecedentes Personales:

No AMC . Exfumador desde hace más de 10 años (IPA previo de 20-30 p/año). Exbebedor desde hace aproximadamente 5 años
de >80 g/d. HTA de larga evolución con buen control. Síndrome de Sweet diagnosticado en 1996 con posterior diagnóstico en
2012 de eritema elevatum diutinum en seguimiento por Dermatología con diferentes tratamientos en ese período (Sulfona,
Colchicina, corticoides, Sulfadiazina, Metotrexato). Tras última Biopsia realizada por Dermatología diagnóstico de pustulosis
subcornea NOIA en seguimiento por Oftalmología. Ingreso en MI un año antes por anemia ferropénica secundaria a hernia de
hiato. Gammapatía monoclonal de significado incierto a seguimiento por Hematología.

Tratamiento habitual: Furosemida 1-0-0, Adiro 100 0-1-0, Dapsona 50 mg 1-0-1, Atorvastatina 40 mg 0-0-1, Omeprazol 20 mg 1-
0-0 lorazepam 1 mgr si insomnio, Amlodipino 5 si PA >140/90 a la cena, Diprogenta una aplicación cada 12 horas, Atarax 25 si
precisa por prurito (Máximo cada 8 horas) Prednisona 10 1-0-0 Cellcept 1gr cada 12 horas

Enfermedad Actual:

Ingresado en Dermatología para tratamiento de pustulosis subcornea con mala evolución ambulatoria. Desde el ingreso
empeoramiento de su estado basal con cuadro de dolor abdominal difuso acompañado de estreñimiento que mejora con
paracetamol valorado por Cirugía solicitando pruebas complementarias pendientes de realizar.

Solicitan valoración por M Interna por cuadro de disnea de aproximadamente 24 horas de evolución y descenso de saturación
O2 acompañado de dolor centrotorácico al inicio que cedió espontáneamente. No tos, expectoración ni fiebre.

Exploración Física:

Buen estado general. Bien nutrido e hidratado. Normocoloreado. Taquipneico con FiO2 28% Sat O2 83-85%. Cianosis. No IY. AC:
Rítmico a 80 lpm SS FM. AP: escasos crepitantes en base dcha. Abdomen: Blando, depresible, no doloroso, peristaltismo
conservado. EEII: No edemas ni signos de TVP.

Placas eritematoviolaceas, algunas erosionadas, en tronco y extremidades, sin signos de sobreinfección. Nikolsky negativo. No
afectación de mucosas.



Pruebas Complementarias:

-Analítica:
Bioquímica: G 84 Cr 1.03 FG 76 GOT 18 GPT 41 ALP 80 GGT 54 PT 5.4 CT 130 TG 263 HDLc 26 Ca 8.5 P 3.6
Amilasa 44 Lipasa 16 BT 0.64 Albúmina 3.96 Cl 107 Na 145 K 4.1

Hemograma: Hb 11.3 VCM 90.6 L 5400 (80%N, 14%L) P 159000

Coagulación: TP 88% INR 1 Fibrinógeno 569

-Gasometría: PH 7.42 PCO2 39.9 PO2 72.5 Bic 25.9 Sat 02 92.6%

-RX tórax: Ligera cardiomegalia. Elongación aórtica. No se aprecian claros signos de fallo cardiaco o
condensaciones evidentes.

-Rx abdomen: Abundante restos fecales en colon transverso y descendente, sin alteración significativa del
luminograma intestinal. No se visualizan signos de visceromegalias . Moderada coxaartrosis bilateral.

-ECG: Ritmo sinusal a 90 lpm con eje normal. T negativa en región apical. PR en el límite.



Rx Tórax

BQ: CK, Troponina normal proBNP 111 PCR 7.5

CG: DD 338



Colonoscopia

Se explora hasta intubar el ciego identificando el orificio apendicular y la válvula ileocecal 
sin alteraciones. No se visualizan alteraciones mucosas en todo el trayecto. Retroflexión 
rectal con hemorroides internas.

Diagnóstico:

EXPLORACIÓN COMPLETA SIN HALLAZGOS PATOLOGICOS

Gastroscopia

ESOFAGITIS GRADO B DE LOS ÁNGELES



TC Abdominal

Se realiza TC de abdomen sin y tras la administración de contraste con adquisición de imágenes en fase arterial y
venosa.

Aorta abdominal de calibre normal. Tronco celíaco, arteria mesentérica superior e inferior permeables. La pared
de la aorta y de los grandes vasos abdominales es de calibre normal y no está engrosada. Hernia de hiato. Hígado
de tamaño y morfología normales, con atenuación disminuida de forma difusa, en relación con enfermedad de
depósito (probable esteatosis). No identifico lesiones focales. Eje espleno-portal permeable. Vesícula biliar sin
alteraciones mediante esta técnica de imagen. Vía biliar no dilatada. Glándulas suprarrenales de morfología
normal. Páncreas sin alteraciones significativas. Esplenomegalia homogénea de 17,7 cm. Riñones sin alteraciones
salvo quistes corticales renales bilaterales. Vejiga casi vacía. Hernia umbilical con contenido graso epiploico.
Cardiomegalia. Leve aumento de densidad en vidrio deslustrado en segmentos posteriores de ambos LLII en
probable relación con fenómenos de hipoventilación.

CONCLUSIÓN: Esplenomegalia homogénea. Cardiomegalia. Hernia umbilical con contenido graso.





Pustulosis Subcornea o enfermedad de Sneddon-Wilkinson

- Enfermedad poco frecuente, crónica e idiopática

- Dermatosis neutrofílica, caracterizada por presentar pústulas estériles que tienden a coalescer,
recurrentes y asintomáticas que se localizan en cuello, tronco, flexuras de los miembros y región
submamaria.

- Puede asociarse con: neoplasias, enf reumatológicas, inmunológicas
(gammapatías monoclonales, especialmente IgA) e inflamatorias.

- Diagnóstico clínico. Confirmación: biopsia.

- DxD con otras enfermedades pustulosas



Primera línea: - Dapsona v oral

Segunda línea: - Fototerapia
- Corticoides

Acitretina, pentoxifilina, colchicina, ciclosporina, prednisona, infliximab, etanercept,
adalimumab, guselkumab

Asociación micofenolato y adalimumab

Otros tratamientos: doxiciclina, TMP-SMX-Azitromicina

Tratamiento:



Gasometría:  PH 7.42 PCO2 39.9 PO2 72.5 Bic 25.9 Sat 02 92.6%

Exploración Física:

Buen estado general. Bien nutrido e hidratado. Normocoloreado. Taquipneico con FiO2
28% Sat O2 83-85%. Cianosis. No clara IY (sobrepeso). AC: Rítmico a 80 lpm SS FM. AP:
escasos crepitantes en base dcha. Abdomen: Blando, depresible, no doloroso,
peristaltismo conservado. EEII: No edemas ni signos de TVP.

Placas eritematoviolaceas, algunas erosionadas, en tronco y extremidades, sin signos de
sobreinfección. Nikolsky negativo. No afectación de mucosas.

Metahemoglobina 10.3%

Un gap de saturación > 5%, entre la SaO2 obtenida desde gases arteriales versus SaO2 por oximetría de pulso, es sugerente de 
una metahemoglobinemia



- Agente antimicrobiano y antiinflamatorio

Dapsona

- Anemia hemolítica, neutropenia, agranulocitosis, aplasia y pancitopenia.

- Causa común de metahemoglobinemia adquirida, en series de 138 casos aparece aprox 42% 
niveles 2-34% incluso con administración tópica.  Especialmente si déficit de G6PD.



Metahemoglobinemia
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- Metahemoglobina (met-Hb) > 1% del nivel de Hb

- La Hb se une al O2 gracias a que tiene 4 moléculas de Fe. Para que se produzca esa unión tiene que
estar en estado ferroso o Fe+2,en estado oxidado (férrico o Fe+3) no ocurre. Esta Hb que porta Fe+3

se denomina meta Hb





- Congénita : trastornos genéticos, 
déficit de enzimas G6PDH y Cb5R.

- Adquirida



“Gap de saturación”: diferencia entre la saturación de oxígeno medida por pulsioximetría y 
la saturación de oxígeno calculada a partir de Gasometría Arterial
Cianosis refractaria a oxigenoterapia
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signo más característico y llamativo, suele aparecer a partir de niveles de entre 

10-20 % de la hemoglobina total. La hipoxia desencadena una reacción simpática 

caracterizada por ansiedad, irritabilidad y taquicardia. En etapas avanzadas se 

puede encontrar disnea, convulsiones, alteración del estado de conciencia, colap-

so cardiovascular y coma8. Ver Tabla 2.

La metahemoglobinemia puede sospecharse ante un paciente con cianosiscuya 

pO2 obtenida por gases en sangre arterial que resulta normal. El color de la sangre 

Fármacos: Condiciones médicas Diversos

Anestésicos locales:
Benzocaína, lidocaína, 
prilocaína.
Antimicrobianos:
cloroquina, dapsona, 
primaquina
Sulfonamidas
sulfasalazina, sulfanilamida,
sulfatiazida, sulfapiridina,
sulfametoxazol
Analgésicos:
fenazopiridina, fenacetina
Nitritos y nitratos: 
óxido nítrico, nitroglicerina,
nitroprusiato, nitrousóxido,
nitrato de plata, nitrato de 
sodio, nitrito de isobutilo
Otros fármacos:
flutamida, fenobarbital,
metoclopramida,

Sepsis
Anemia falciforme (crisis)
Insuficiencia cardíaca
Déficit genético de 
glucosa-6-fosfato 
deshidrogenasa
Déficit genético de 
adenin-dinucleótidoMeta
hemoglobinreductasa

Edad inferior a 3 años
Infección 
gastrointestinal
Aminofenoles, 
azul de metileno, 
cloruro de potasio, 
bismuto, bromatos, 
cloratos, productos 
químicos industriales 
(nitrobenceno, 
nitroetano, herbicidas)

TABLA 1: CAUSAS DE METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA

Factores predisponentes de metahemoglobinemia adquirida8

TABLA 2: GRADO DE METAHEMOGLOBINEMIA

Metahemoglobinemia % del total de 
metahemoglobina Síntomas

< 1,5 g/dl <10 % Ausencia

1.5-3.0 g/dl 10-20 % Cianosis, color achocolatado 
de la sangre

3.0-4.5 g/dl 20-30 % Ansiedad, mareos, cefaleas, 
taquicardia

4.5-7.5 g/dl 30-50 % Fatiga, vértigo, confusión, 
taquipnea, taquicardia

7.5-10.5 g/dl 50-70 % Coma, convulsiones, 
arritmias, acidosis

>10.5 g/dl >70 % Muerte

Manifestaciones clínicas según niveles de metahemoglobinemia5.






