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RESUMEN: Arch Med Interna 2008; XXX (1): 44-48

Se presenta el caso clinico de una paciente portadora de ateromatosis aodrtica
que fue tratada con warfarina y desarrollé un sindrome de dedos azules con
tipicas lesiones cutdneas y falla renal secundarios al embolismo de cristales
de colesterol. El diagnostico fue clinico y se confirmé por biopsia renal.
Presenté mala evolucién con peoria de lesiones cutaneas y falla renal crénica
requiriendo didlisis peritoneal. Se realiza una puesta al dia del tema ya que se
debe hacer énfasis en la prevencién del desarrollo de este sindrome que es
de alta morbimortalidad, y generalmente desencadenado por terapia
anticoagulante o procedimientos invasivos.

Palabras clave: dedos azules, embolias colesterinicas, anticoagulantes,
biopsia renal.

SUMMARY: Arch Med Interna 2008; XXX (1): 44-48

The patient is a female with a history of aortic atheromatosis that was on
warfarin when she presented with a blue-toe syndrome with the typical skin
lesions and renal failure secondary to embolization of cholesterol crystals.
The clinical diagnosis was confirmed through renal biopsy. She responded
poorly; her skin lesions worsened and she presented with a chronic renal
failure that demanded peritoneal dialysis. The paper includes an update of
this condition, and seeks to raise doctors’ awareness of a syndrome usually
triggered by anticoagulants or invasive procedures, and whose high
morbimortality rates warrant prevention efforts.
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INTRODUCCION

Este sindrome esta caracterizado por la aparicion
brusca de eritrocianosis en extremidades de dedos (dedos
azules) que mejora con la elevacién de los miembros,
pudiendo afectar otros érganos como luego se analizara.
Ocurre como consecuencia de la liberacion de cristales
de colesterol desde placas de ateroma de las grandes
arterias, que impactan en la microcirculacion y producen
trastornos derivados de la obstruccion e inflamacion a
dicho nivel. En general aparece luego de un evento
desencadenante como procedimientos vasculares
invasivos o el uso de anticoagulantes.? Es un trastorno
hasta hace poco tiempo considerado raro, pero cuyo
reconocimiento e incidencia esta en aumento. Se trata de
una enfermedad de caracter inflamatorio sistémico, con
muy mal pronéstico.® ¥

OBJETIVO

Presentar el caso clinico de una paciente portadora de
ateromatosis adrtica que fue tratada con warfarina y luego
desarrollo lesiones cutaneas y falla renal secundarios al
embolismo de cristales de colesterol, y revisar las
principales caracteristicas de esta enfermedad.

CASOCLINICO

Sexo femenino, 687 afios, hipertensa, antecedentes de
2 strokes isquémicos sin secuelas motoras. Presentaba
ateromatosis carotidea y aoértica severa por lo cual se
comenzo tratamiento anticoagulante con warfarina 2
meses previos a la consulta actual. Un mes luego del inicio
de la anticoagulacion comenzé con acrocianosis de dedos
de miembros superiores e inferiores, acompafnado de
dolor urente en los dedos de los miembros inferiores
(MMI1). Del examen se destacaba regular estado general,
livedo reticularis en MMII (Figura 1) y cianosis de los dedos
de los pies que mejoraba con la elevacién de los mismos.
(Figuras 2 y 3).

El resto del examen fisico era normal, destacandose la
presencia de pulsos arteriales periféricos normales.

Se plantea enfermedad de pequefo vaso por
microembolias colesterinicas y como diagndsticos
diferenciales por frecuencia: 1-sindrome de Raynaud 2-
vasculitis de pequefio vaso y 3-crioglobulinemia.

Paraclinica:

*INR 4.4.

- eosinofilia 11%.

+ VES 130 mm/1hora.

« lonograma, funcion renal, complementemia y fondo
de ojo: normales.

» Ecodoppler arterial de MMII normal

« Ecodoppler color de acrta abdominal: ateromatosis
difusa, con placas de superficie irregular.

« Ecocardiograma transesofagico: multiples placas de
ateroma protruyentes de superficie irregular a nivel de aorta
ascendente, cayado y aorta descendente. (Figuras 4 y 5)

En la evolucidn agregoé insuficiencia renal, con cifras de
creatinina de 5,40 mg/dl y azoemia de 1,93 g/l por lo que se
comenzd hemodialisis (HD).Examen de orina: hematies y
microalbuminuria, ecografia de aparato urinario: rifiones de
tamafo normal.
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Figura 4 y 5 . Electrocardiograma transesofagico placas de ateroma
protruyentes.

Con planteo de enfermedad por microembolias
colesterinicas se realizé biopsia de piel con toma de una
Unica muestra de dorso de pie que no evidencié cristales
de colesterol. Dada la progresion de la insuficiencia renal
se decidio realizar una Puncion Bidpsica Renal (PBR) que
evidencio la presencia de cristales de colesterol dentro de
arteriolas aferentes. (Figura 6)

Se realizé suspension de la warfarina y tratamiento
analgesico, atorvastatina, cilostazol, y prednisona. Presento
mala evolucién con peoria de las lesiones de dedos de
MMII, requirié dialisis crénica peritoneal.

DISCUSION

La paciente tuvo una presentacion clasica en cuanto a
las manifestaciones clinicas, de paraclinica y evolucion.
Planted dificultades diagnosticas ya que la biopsia de piel
no fue concluyente y se requirié de PBR para diagnostico
definitivo; y dificultades de manejo con dolor rebelde de
miembros con la terapéutica y sin poder evitarse la
progresion de la insuficiencia renal.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia es dificil de estimar, se describe como
una enfermedad poco frecuente, pero se encuentra
subdiagnosticada. Su reconocimiento es cada vez mas
frecuente debido a que hay un aumento de los factores de
riesgo vascular con el consiguiente aumento de la



48

Arch Med Int Val. XXX; 1: marzo 2008

Fig 1. Livedo reticularis.

Fig 2. Cianosis dedos y pie.

ateromatosis en la poblacion mundial, y a que existe un
aumento de los factores desencadenantes de esta
patologia. Hay estudios post mortem que demuestran la
presencia de microembolias colesterinicas en un 25-30%
de los pacientes a los que se les ha realizado un estudio o
cirugia vascular.®-57

ETIOPATOGENIA

Esta enfermedad en realidad es una complicacion de la
ateromatosis. Una vez que una placa ateromatosa se ulcera
se produce una verdadera lluvia colesterinica, con la
embolizacion de multiples cristales de colesterol en la
microcirculacién. Esto genera una respuesta inflamatoria a

Fig 3. Mejoria con la elevacion de pie.

Figura 6. Puncion bidpsica renal: cristales de colesterol dentro de
arteriolas aferentes.

cuerpo extrafo, con la liberacion de sustancias inflamatorias
con efecto quimiotactico y activadores del complemento lo
que le confiere un caracter inflamatorio sistémico.

En algunos casos puede ocurrir de forma espontanea,®
pero en general se reconoce un factor desencadenante o
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gatillo. Los mas frecuentemente involucrados como gatillo
son los procedimientos vasculares invasivos como el
cateterismo cardiaco, angioplastias o arteriografias, que
producen un fraumatismo mecanico directo sobre la placa
lo que desencadena su ruptura y la liberacion de cristales
de colesterol.® '@ Otros desencadenantes son el uso de
tromboliticos o anticoagulantes, que impiden la formacion
del trombo sobre una placa ulcerada."'¥

MANIFESTACIONES CLINICAS

La clinica es muy variable, desde pacientes
asintomaticos en los que la deteccion de cristales de
colesterol se realiza en biopsias luego de cateterismos
cardiacos, hasta pacientes con afectacion multisistémica y
falla multiorganica. La clinica depende también de la
localizacion de la placa ulcerada. Los organos involucrados
mas frecuentemente son la piel y el rindon.""% '® Las
manifestaciones pueden ocurrir desde dias a semanas
luego del evento gatillo. En nuestra paciente reconocemos
el inicio de tratamiento con warfarina un mes previo al
inicio de los sintomas.

A nivel cutaneo se puede encontrar livedo reticularis,
cianosis, dedos azules, llceras y gangrena. Son lesiones
gue sugieren isquemia, dolorosas pero estos pacientes
presentan pulsos arteriales presentes, ademas estas
manifestaciones caracteristicamente mejoran con la
elevacion de los miembros. Destacamos el compromiso
bilateral y simétrico de estas lesiones./'™'9

El rifndn es el segundo érgano mas afectado luego de la
piel, se produce alteraciones en el sedimento urinario e
insuficiencia renal, requiriendo didlisis hasta en un 60% de
los casos. La afectacion renal es un elemento de mal
pronostico.®* 2" Nuestra paciente presentd manifestaciones
clinicas a nivel renal y cutaneo.

La afectacion gastrointestinal consiste en anorexia, dolor
abdominal o hemorragia digestiva como consecuencia de
infartos de la mucosa, mas frecuente a nivel del colon.
También se han descrito pancreatitis y hepatitis.®?

A nivel del sistema nervioso central se puede producir un
sindrome confusional o deterioro cognitivo progresivo. Se
encuentran émbolos colesterinicos en la retina hasta en un
25% de los pacientes a los que se realiza un fondo de 0jo.#?

Otros érganos afectados con menor frecuencia son la
medula osea, suprarrenales, genitales y pulmaén.@®

Existen manifestaciones inespecificas, demostracion
del caracter sistémico de esta enfermedad como fiebre,
anorexia, adelgazamiento y cefaleas.

Esta patologia constituye un reto para el clinico dado
que muchas son las enfermedades que pueden ser
planteadas al inicio de la enfermedad dado el compromiso
mutisistémico. Se debe tener alta sospecha clinica,
investigar factores desencadenantes y realizar un minucioso
examen de la piel del enfermo dado que es el érgano mas
frecuentemente afectado.? 2

LABORATORIO

Las alteraciones mas frecuentes son: eosinofilia la cual
es leve y transitoria, trombocitopenia, VES y Proteina C
Reactiva Ultrasensible aumentadas e hipocomplementemia
transitoria.”” ?®! Se debe valorar compromiso renal, hepatico,
pancreatico, y muscular. En el fondo de ojo se pueden
encontrar las embolias colesterinicas en un bajo porcentaje
de pacientes.?®
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El patréon de oro diagnédstico es la confirmacion
histolégica; ya sea por biopsia de piel, masculo, rifén o
gastrointestinal. La biopsia de piel es el método mas directo
e inocuo, pudiendo ser negativa lo cual no descarta el
diagnéstico.®® El hallazgo mas caracteristico es la presencia
de espacios biconvexos dentro de una matriz eosinofilica y
que corresponden a los espacios dejados por los cristales
de colesterol que pueden ser observados por técnicas
especiales.

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE DEDOS AZULES
El tratamiento esta dirigido a:

e limitar la isquemia, evitar necrosis tisular

No se ha demostrado papel beneficioso de la cirugia
excepto en pacientes portadores de aneurisma o portadores
de émbolos grandes y episodio reciente, ya que
generalmente en este tipo de pacientes existen multiples
fuentes emboligenas y la manipulacién quirdrgica de las
placas aumenta la recurrencia de las embolias
colesterinicas.®® 3

Los prostancides como el ilioprost, analogo de la
prostaciclina, también son considerados como
coadyuvantes en limitar la zona de necrosis y mejorar la
isquemia, secundaria a microembolizacion, gracias a sus
propiedades vasodilatadoras y antiplaquetarias.®?

La pentoxifilina, farmaco que disminuye la viscosidad
sanguinea al aumentar la deformabilidad de la membrana
del eritrocito, podria ser util, al mejorar el transporte de
oxigeno a sectores mas distales. También se ha utilizado
cilostazol.®"

» estabilizar la placa ateromatosa

Se recomienda el uso de estatinas, y de ARA Il como
estabilizantes de placa. Se asocid su uso con
enlentecimiento de la progresion de la insuficiencia renal
asi como también en algunos casos, la mejoria de la funcion
renal."'® % Sin embargo faltan estudios para determinar
recomendaciones en cuanto a su uso. Con el mismo
proposito, la aféresis de moléculas de LDL se presenta
como alternativa terapéutica, estando aun en etapa de
investigacion.® Recientemente se ha propuesto el uso de
procoagulantes o hemostaticos como la vitamina K y el
acido tranexamico siendo casos aislados por lo que no es
posible hacer recomendaciones a partir de estas
experiencias.®

» Prevenir la respuesta inflamatoria sistémica

Se ha reportado mejoria de la funcién renal luego del
uso de antinflamatorios, aunque no existe consenso.
Algunos grupos utilizan prednisona con éxito.7- ®

PRONOSTICO

Es variable, dependiendo de la extensién del
compromiso embolico. La mortalidad es cercana al 80 %
anual por falla multiorganica, siendo la falla renal aguda y
la afeccién cardiaca las principales causas de muerte.®?
En los casos de compromiso Unicamente periférico, la
mortalidad disminuye a 38 % al ano del diagnoéstico.
En cuanto a la morbilidad se destacan la insuficiencia
renal cronica, la amputaciéon de los miembros, y la HTA
severa. 2
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PROFILAXIS

Esta basada en el tratamiento de los factores de riesgo
de ateromatosis y evitar desencadenantes.® Se debe evitar
tratamiento con anticoagulantes, asi como el uso de
fibrinoliticos y evitar procedimientos intravasculares. De ser
estos necesarios, algunos grupos plantean la realizacion
de cateterismo o angioplastia por abordaje braquial y no
femoral.

CONCLUSIONES

Se expuso el caso de una paciente que presento un
sindrome de dedos azules desencadenado por la warfarina;
con mala evolucion y pobre respuesta terapeutica,
progresando a la falla renal crénica. Debido a la alta
morbimortalidad de esta patologia una vez producida la
embolizaciéon de los fragmentos colesterinicos, asi como lo
poco alentador de los resultados con los tratamientos
recomendados, se debe hacer enfasis en la profilaxis y en
el diagnéstico precoz.
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