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Embolias de colesterol. Caso clinico

Carlos Dufrechou, Santiago Cedrés, Lorena Bruno,
Marcela Quintana, Virginia Costa, Juan Carlos Bagattini.

Cholesterol embolism.
Report of one case

We report a 72 year-old male, that after a coronary angiogram
presented pain, reduced distal skin temperature of both limbs, cyanosis of toes with preserved
peripheral pulses and a rapidly progressive renal failure. Afterwards, the patient suffered a
sudden bilateral amblyopia and hematochezia. Cholesterol embolism was confirmed with a
skin biopsy and fundoscopy. A colonoscopy showed a possible ischemic colitis. After six months
of follow up, the patient lost the distal phalanges of three toes, and renal failure stabilized, with
a serum creatinine of 2.5 mg/dl. The diagnosis of cholesterol embolism is often missed, but it has
a one year mortality of 80% and the presence of renal failure is the main prognostic indicator.
Other prognostic indicators are the presence of high blood pressure, previous renal failure and
peripheral artery disease (Rev Méd Chile 2006; 134: 1443-47).
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La embolia de cristales de colesterol es una
enfermedad sistémica severa, aparece como
complicacién de la enfermedad aterosclerética y
es responsable de manifestaciones cutaneas, rena-
les y digestivas, entre otras. Su incidencia real es
desconocida, tratandose de una enfermedad sub-
diagnosticada, de alta morbimortalidad.

Nuestro objetivo es comunicar el caso de un
paciente afioso, con marcados factores de riesgo
cardiovascular que, luego de un procedimiento
endovascular (cineangiocoronariografia), presento
un cuadro clinico polisintomatico caracterizado
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por la presencia de un sindrome de «dedos azules»
con pulsos conservados, insuficencia renal rapida-
mente progresiva, disminucion de la agudeza
visual y hemorragia digestiva.

Caso cLiNICO

Paciente de 72 afios con antecedentes de fumador
intenso, bronquitico cronico, portador de hiper-
tensioén arterial (HTA) y de sindrome prostatico de
2 afos de evolucién. Enfermedad actual: comenzé
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el 4/6/04 con dolor precordial opresivo. Se diag-
nostic6 infarto agudo de miocardio y recibi6
tratamiento fibrinolitico sistémico con estreptoqui-
nasa. Reaparecié angor, realizdndose cineangioco-
ronariografia (CACG) de urgencia donde se
observaron arterias coronarias sin lesiones signifi-
cativas. En forma inmediata al inicio del procedi-
miento, el paciente presentd frialdad intensa y
dolor en ambos miembros inferiores de predomi-
nio distal, con cianosis de dedos de los pies.
Concomitantemente aparecié epigastralgia, nau-
seas y vOmitos.

Al examen destacaba cianosis de dedos de pies,
con necrosis seca en 3°, 4° y 5° dedos derechos y 3°
y 5° dedos izquierdos (Figuras 1y 2).

Examen cardiovascular: ritmo irregular 110
Ipm, pulsos distales conservados, simétricos en 4
miembros.

Examenes de laboratorio. Azoemia: 140 mg/dL.
Creatininemia: 5,8 mg/dL (funcién renal 3 meses
previos normal). Depuracion de creatinina: 11 ml/
min. Hemograma, ionograma sanguineo y glice-
mia: normales. Examen de orina: densidad 1015;
proteinas 2,09 g/L; hematies+++; leucocitos++.
Antigeno prostatico especifico: 2,4 ng/mL. Ecogra-
fia aparato urinario: tamafio renal y espesor
parenquimatoso conservados, leve dilatacién pie-
localicial izquierda, hipertrofia prostatica grado IlI.
ECG: fibrilacion auricular con frecuencia prome-
dio de 90 Ipm. Radiografia de térax: normal.
Ecocardiograma: hipertrofia ventricular izquierda,
dilatacién de auricula izquierda, fraccién de eyec-
cién ventricular izquierda: 57%. Doppler arterial
miembros inferiores: lesiones hemodinamicamen-
te significativas en sector iliaco y femoral comun,
bilaterales; arterias distales sin lesiones significati-

1

Figuras 1y 2. Fotos de pie de cara plantar (1) y
dorsal (2), donde se observa la cianosis a nivel
de todos los dedos, con la necrosis seca en 3°y
4° dedos del pie derecho, y 3° y 5° dedos del
pie izquierdo.
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vas. Colonoscopia: edema y lesiones ulceradas
superficiales cubiertas por fibrina, desde recto
bajo hasta sigmoides proximal, donde las lesiones
eran mas extensas e impidieron proseguir el
estudio (aspecto de colitis isquémica). Biopsia de
colon sigmoides: sin elementos de especificidad.
Gastroscopia: lesiones ulceradas en cara anterior y
posterior de duodeno. Fondo de ojo: embolias
colesterinicas en retina izquierda. Biopsia de piel:
cristales de colesterol ocluyendo la luz de vasos
de mediano calibre; trombosis vascular en vasos
de pequefio calibre (Figura 3).

Evolucion y tratamiento. En la evolucién, destaco
episodio de hemorragia digestiva masiva (reitera-
do en dos oportunidades) que requiri6 uso de
tranfusiones; posteriormente, diarrea mantenida.
Esto impidi6 su traslado para realizacion de
angiorresonancia magnética para evaluacion de
aorta torécica y abdominal.

A nivel ocular, presenté gran disminucion de
agudeza visual. Hubo franco empeoramiento del
dolor de ambos miembros inferiores, llegando a
requerir opidceos, por lo que se decidi6 realizar
simpaticectomia lumbar unilateral, con criterio
analgésico, con resultado favorable.

Bajo tratamiento médico, se logré estabiliza-
cién de cifras de creatinina, destacando el dificil
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manejo de la HTA, que requiri6 de mdultiples
farmacos.

Como tratamiento tentativo de la enfermedad
de base, se inicié terapia anticoagulante (enoxa-
parina 1 mg/kg peso corporal cada 12 h) y
corticoides (prednisona 0,5 mg/kg peso corporal),
debiendo ser suspendida por la hemorragia diges-
tiva relatada.

Evolucion a los 6 meses. En el control: hubo caida
espontéanea de falanges distales del tercer dedo de
ambos pies y quinto dedo de pie izquierdo,
estabilizacion de las cifras de insuficiencia renal.
Azoemia: 80 mg/dL. Creatininemia: 2,5 mg/dL.
Continda actualmente bajo tratamiento médico y
no ha repetido episodios de deterioro de la
agudeza visual ni de sangrado digestivo.

Discusion

Las embolias de colesterol ocurren en pacientes
con factores de riesgo cardiovascular, con mani-
festaciones de enfermedad ateroscler6tica. Si bien
pueden ser espontaneas, en la mayoria de los
casos se identifica un desencadenante: angiografia
por diferentes vias de abordaje, cirugia adrtica y
de by-pass aortocoronario, tratamiento tromboliti-

Figura 3. Imagen microscépica de la biopsia de piel con los cristales de colesterol ocluyendo la luz de los vasos
de mediano calibre, observandose zona de trombosis vascular en vasos de pequefio calibre.
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co y anticoagulante, como también a la reanima-
cion cardiopulmonar. El periodo de latencia entre
el procedimiento y la aparicion de los sintomas
varia entre 0 y 90 dias. Se produce una dluvia» de
cristales de colesterol desde una placa ateromato-
sa ulcerada, que impactan a nivel de pequefios
vasos de diferentes Organos, siendo los mas
afectados en primer término el rifién y la piel,
seguidos del aparato digestivol™.

Entre las manifestaciones clinicas descritas, se
encuentran a nivel cutaneo: livedo reticularis,
cianosis e isquemia distal («sindrome de los dedos
azules) con pulsos conservados. A nivel renal:
insuficiencia renal rapidamente progresiva, agra-
vacion de HTA, hematuria, proteinuria. A nivel
digestivo: hemorragia digestiva, dolor abdominal,
infarto intestinal, diarrea, colecistitis necrdtica ali-
tidsica, alteraciones hepaticas, pancreatitis. Otras:
embolias retinianas, ataque cerebrovascular, infar-
to esplénico.

La triada clinica de evento desencadenante,
insuficiencia renal rapidamente progresiva y «in-
drome de los dedos azules» sugiere fuertemente el
diagnostico, cuya confirmacion requiere la demos-
tracion, mediante biopsia, de los cristales de
colesterol en la pequefia vasculatura de los 6rga-
nos afectos!4:6-10,

Entre otras alteraciones se encuentran: eosi-
nofilia, hipocomplementemia y aumento de la
proteina C reactiva. Estos, ademas, se utilizan como
marcadores de actividad de la enfermedad29.11.12,

No hay evidencias de tratamiento especifico
que haya demostrado efectividad, por lo que se
debe enfatizar la prevencion de la enfermedad. Se
han publicado comunicaciones de casos con
diferentes pruebas terapéuticas. De su analisis
surgen algunas publicaciones que apoyan el uso
de corticoides, con mejoria en la evolucién de la
insuficiencia renal. La asociacion de éstos con
ARA Il y aféresis de LDL se presenta como una
alternativa aun en investigacion13-18. Se recomien-
da el uso de «estabilizantes de placa» como
estatinas e inhibidores de la angiotensina 111°.

Es controvertido el uso de anticoagulacion;
existen estudios que la apoyan y otros que, por el

contrario, han demostrado agravacion de la enfer-
medad?®., No hay estudios randomizados que
sustenten el tratamiento quirdrgico. La indicacion
de cirugia aértica se reserva para los portadores
de aneurisma; en el resto de los casos, no es de
indicacién dado que no existe una Unica fuente de
embolia y la manipulacién quirargica aumenta el
riesgo de recurrencia. Finalmente, el mal estado
nutricional de los pacientes aumenta los riesgos
de una cirugia mayor?.

La mortalidad anual de la embolia de coleste-
rol es de aproximadamente 80%. La insuficiencia
renal es el principal factor pronéstico. Algunos
pacientes requieren terapia dialitica, otros mantie-
nen insuficiencia renal estable y una minoria
experimenta mejoria. Son predictores de mala
evolucion los antecedentes de HTA e insuficiencia
renal, asi como la arteriopatia obstructiva cronica
de miembros inferiores* 10,

En resumen, nuestro paciente con lesiones
ateroescleroticas evidentes y difusas, un elemento
desencadenante como la CACG diagnostica, pro-
voco la instalacion, en forma brusca y a los pocos
minutos del «indrome de dedos azules» con
pulsos conservados, e insuficiencia renal rapida-
mente progresiva.

Posteriormente la presencia de un episodio
agudo de disminucién de agudeza visual y hemo-
rragia digestiva masiva. Se confirmaron las embo-
lias de colesterol en la biopsia de piel y en el
fondo de ojo. En la endoscopia digestiva se
observé aspecto compatible con colitis isquémica,
también secundaria a las embolias.

A los 6 meses, se estabiliz6 su funcién renal
sin terapia y se confirmé amputacién espontanea
de dos dedos de los pies.

Destacamos la importancia de tener presente
esta complicacién en pacientes con sintomatolo-
gia compatible, ya que puede a veces ser subdiag-
nosticada.

Es tan caracteristica la triada clinica anotada en
un paciente con lesiones ateromatosas difusas y
diseminadas, que el reconocimiento de su presen-
cia hace innecesaria la consideracion de otros
diagnésticos diferenciales.
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