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Introducción

La embolización de cristales de colesterol l ibera-
dos de las placas de ateroma provoca una enferme-

dad con afectación multisistémica a menudo de difí-
cil diagnóstico 1. Dada la mayor longevidad de la po-
blación y la amplia uti l ización de técnicas de diag-
nóst i co vascul ar i nvasi vo, su preval enci a es
probablemente mayor de la aparente y debe ser un
diagnóstico de sospecha en pacientes con ateroscle-
rosis severa que desarrol lan insuficiencia renal (IR)
aguda progresiva. La mortalidad de la enfermedad es
muy elevada 2, siendo con frecuencia un diagnóstico
postmortem 1, 2, por lo que son escasas las referencias
en la literatura a la evolución posterior de la patolo-
gía aterosclerosa.
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RESUMEN

El ateroembolismo renal es una enfermedad poco diagnosticada que aparece
como complicación de la aterosclerosis severa y que conlleva una elevada morta-
lidad.

Se presenta el caso de un varón de 65 años que tras una angiografia, desarrolló
insuficiencia renal, hipertensión arterial, livedo reticularis, infartos en dedos, eosi-
nofilia y eosinofiluria. En el fondo de ojo se evidenció la presencia de un émbolo
de colesterol y la biopsia de piel fue diagnóstica de enfermedad ateroembólica.
Tras la superacion de la fase aguda, el paciente fue sometido a cirugía de revascu-
larización coronaria y aneurismectomía aórtica, con buen resultado postquirúrgi-
co, permaneciendo actualmente en situación estable en programa de hemodiálisis.
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RENAL ATEROEMBOLIC DISEASE

SUMMARY

Renal cholesterol embolism is a rare disease with a high mortality occurring as
a complication of severe generalized arteriosclerotic disease.

We report the case of a 65 year old man who developed systemic cholesterol
embolic disease and acute renal failure after coronary angiography. He presented
with hypertension, livedo reticularis, finger infarcts, progressive renal failure requi-
ring dialysis, eosinophilia, eosinophiluria and retinal emboli; the skin biopsy revea-
led cholesterol clefts in the dermal vasculature surrounded by inflammatory infil -
trate. Eight months later the patient remains on hemodialysis and he has surgery of
coronary vessels and abdominal aortic aneurysm with no complications.
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El siguiente caso es un ejemplo de enfermedad ate-
roembólica renal (EAR) con las típicas características
epidemiológicas y clínicas que tras la estabilización
de la fase aguda y permaneciendo en diálisis fue in-
tervenido de cirugía coronaria y aórtica sin compli-
caciones.

Caso clínico

Paciente de 65 años, varón, con antecedentes de
tabaquismo, HTA de 5 años de evolución, diabetes
mel l i tus no insul ino-dependiente conocida desde
año y medio antes e infarto de miocardio un año an-
tes del ingreso. Por presentar crisis de angor postin-
farto, el 9/6/94 se realizó una angiografía coronaria y
aórtica, que demostró lesión obstructiva severa de 3
arterias coronarias y aneurisma de aorta abdominal
distal con trombo mural que protruía a la luz, siendo
propuesto para cirugía de revascularización corona-
ria. El día 20 de julio ingresa en cirugía cardíaca para
dicha intervención, pero dos días más tarde es trasla-
dado a nuestro servicio por presentar urea de 314
mg/dl, creatinina de 10,9 mg/dl, Hto del 27% y Hb
de 9,4 g/dl, siendo las determinaciones previas a la
arteriografía de 92 mg/dl , 2 mg/dl , 45% y 15 g/dl ,
respectivamente.

Refería el paciente que dos días después de la an-
giografía comenzó a notar coloración azulada y do-
lor en los dedos de los pies, que ha persistido desde
entonces. En las últimas dos semanas refería náuseas
persistentes con vómitos ocasionales y en los últimos
días disnea nocturna y ortopnea. No había notado
disminución de la diuresis, y la TA, que previamente
estaba controlada entre 170-150/80, había aumenta-
do hasta 100 mm de Hg de TA diastólica.

A la exploracion física destacaba: TA, 200/100 mm
de Hg; pulso, 80 Ipm; Ta, 36º C; impresionaba de
gravedad, presentaba ingurgi tación yugular a 45º,
auscultación cardíaca rítmica con presencia de cuar-
to tono; auscultación pulmonar con hipoventilación
en ambas bases y crepitantes finos; abdomen con he-
patomegalia de 3 traveses, lisa y dolorosa a la palpa-
ción; soplo periumbilical e ilíaco izquierdo; edemas
pretibiales con fóvea; pulsos periféricos conservados.
En piel presentaba l ivedo reticularis en ambas pier-
nas y lesiones cianóticas distales en dedos de las ma-
nos, pies y en la punta de la nariz. En el fondo de ojo
(fig. 1) se apreciaba un émbolo de colesterol en rama
temporal superior del ojo derecho.

En el resto de la analítica destacaba: 9.470 leuco-
citos con 9% de eosinofi los (852 eosinófi los/mm3);
162.000 plaquetas/mm3, C3, 79 mg/dl; C4, 47 mg/dl;
AN A posi t i vo a t í tu l o 1/40 y AN CA negati vo.
Serología para virus de hepatitis B y C negativos. En

orina presentaba proteinuria de 1,5 g/dl y sedimento
con 10-15 hematíes/campo y aislados leucocitos.

La radiografía de tórax demostró edema intersticial
con cardiomegal ia y en abdomen se evidenciarón
calcificaciones vasculares en vasos i l íacos. Ecográ-
ficamente los ri lñones eran de tamaño normal y se
confirmó la dilatación aneurismática de la aorta ab-
dominal infrarrenal con trombo mural.

Con el diagnóstico de IR de rápida evolución por
probable EAR y edema de pulmón se inicia diál isis
con mejoría del estado general y cardiorrespiratorio.
En la evolución analítica persistió la eosinofi l ia sin
trombopenia, evidenciándose en el sedimento de ori-
na un 7% de eosinófi los con la tinción de Wright.
Para confirmar el diagnóstico se real izó biopsia de
piel  afecta (figs. 2-3), que demostró arteriolas con
proliferación endotelial y la presencia de hendiduras
biconvexas en su luz rodeadas por un infi l trado de

Fig. 1.–Fondo de ojo con émbolos de colesterol  en la rama
temporal  superior de l a arteri a reti ni ana (ángulo superior
izquierdo de la figura).

Fig. 2.–Sección longitudinal de una arteria del plexo vascular
profundo de la dermis con oclusión de la luz por hendiduras
biconvexas que corresponden a cristales de colesterol, rodeados
de células xantomatosas y fibroblastos. (Hematoxi l ina-eosina,
200).
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cél ul as normonucl eares y cél u l as gi gantes.
Posteriormente las lesiones cutáneas mejoraron y la
TA se normalizó, sin mejoría de la función renal, por
lo que el paciente continuó en programa de diálisis
de mantenimiento. A los tres meses del cuadro inicial
se realizó cirugía de revascularización coronaria me-
diante tres injertos l ibres de vena safena a ramas de
la arteria circunfleja y de la primera diagonal, con
anastomosis de arteria mamaria izquierda a la arteria
descendente anterior, y a los 6 meses se practicó
simpatectomía bi lateral y aneurismectomía aórtica
con colocación de una prótesis bifurcada de Goretex
desde aorta infrarrenal a ambas ilíacas comunes, sin
complicaciones postquirúrgicas, permaneciendo ac-
tualmente el paciente estable en programa de hemo-
diálisis un año después del comienzo del cuadro.

Discusión

La EAR es un diagnóstico poco común que afecta
generalmente a hombres mayores de 60 años de
edad con extensa enfermedad ateromatosa vascular
tras procedimientos angiográficos invasivos, cirugía
vascular, terapia trombolítica intravenosa, tratamien-
to con vitamina K, sepsis por Gram negativos 1-8, si
bien puede aparecer sin ningún desencadenante 9,
siendo esta presentación cada vez más frecuente en
la l i teratura 1, 2. Se caracteriza por una afectación
multisistémica con HTA, IR aguda generalmente no
oligúrica, gangrena digital, l ivedo reticularis, afecta-
ción neurológica, hemorragias digestivas, pancreati -
tis, embolismos retinianos y síntomas inespecíficos
como fiebre, pérdida de peso, cefalea o mialgias10, 11.
Se acompaña en la mayor parte de los casos de au-
mento de la velocidad de sedimentación globular,
leucocitosis con eosinofi l ia persistente o transitoria,
eosinofiluria, trombopenia, hipocomplementemia y,
en ocasiones factor reumatoide y ANA positivos 12-15,
aunque recientemente Moreiras y cols. han descrito
un caso sin niguno de estos hallazgos analíticos 16.

La enfermedad es consecuencia de la embol iza-
ción de cristales de colesterol  y otros restos de la
placa de ateroma en arteriolas distales de los distin-
tos órganos afectos. Además de la isquemia provo-
cada por la embolización se produce una intensa re-
acción inflamatoria perivascular que se ha puesto en
relación con la activación de la cascada de la coa-
gulación y/o la activación del complemento, lo que
explicaría la aparición de trombopenia, disminución
de factores del complemento, eosinofil ia y eosinofi-
luria 12-15.

Dada la afectación multisistémica de la enferme-
dad, el diagnóstico diferencial 1-10 incluye vasculitis,
hipertensión arterial maligna, crioglobulinemia mixta
esencial, endocarditis bacteriana o mixoma de aurí-

cula izquierda. El diagnóstico de certeza se establece
tras el examen histológico de un tejido afectado en el
que se comprueba la embol ización de cristales de
colesterol en la luz de arteriolas, bien por la demos-
tración de dichos cristales por birrefringencia o bien
por el hallazgo de hendiduras biconvexas que corres-
ponden al lugar ocupado anteriormente por ellos, si
se ha uti l izado una técnica de fi jación que disuelva
el  colesterol , rodeado por un infi l trado de células
mononucleares y células gigantes con proliferación
endotelial de la íntima 1, 2, 10. Los tejidos en los que la
biopsia tiene mayor rentabilidad diagnóstica son, por
orden de frecuencia, riñón, músculo y piel afecta 1, 2,
si bien esta última es la menos agresiva, por lo que
podría ser considerada como la primera opción diag-
nostica. La evolución de la enfermedad es progresiva
a IR terminal, con un alto índice de mortalidad 1, 2 es-
pecialmente en casos espontáneos y si coincide afec-
tación mul tiorgánica 9, sin que se conozcan hasta
ahora procedimientos preventivos más que evitar en
lo posible maniobras vasculares invasivas en pacien-
tes de riesgo, siendo el tratamiento únicamente sinto-
mático.

El paciente motivo de este caso presentó un curso
típico, con aparición de una IR de rápida evolución
con diuresis conservada, agravamiento de su HTA
previa y lesiones isquémicas en zonas distales de las
extremidades y nariz tras la realización de una angio-
grafía, que es el factor desencadenante más frecuente
apareciendo en un 43% según Lye y cols. 1 En el fon-
do de ojo se pudo apreciar la presencia de un émbo-
lo de colesterol en el interior de la luz arterial, ha-
llazgo poco habitual, pero de gran valor diagnóstico
cuando esta presente 1. En los análisis se evidenció
leucoci tosis con eosinofi l ia y en el  sedimento uri -
nario se demostró la presencia de eosinófilos, que es
característica de la enfermedad 13. Sin embargo, una
única determinacion de C3 y C4 fue normal, no evi-
denciándose trombopenia a lo largo de toda la evo-
lución. Cosío y cols. l5 han demostrado en ratas una
relación temporal entre la embolización de material
de la placa de ateroma y el consumo de complemen-
to, pero éste es transitorio y se asocia al embolismo
ateromatoso agudo, lo que explica la normalidad de
los factores del  complemento en nuestro caso. La
presencia de la eosinofi l ia sin trombopenia ni hipo-
complementemia sugiere una patogenia indepen-
diente entre estas alteraciones analíticas.

El  diagnóstico de enfermedad ateroemból ica se
confirmó con una biopsia de piel afecta 17, 18, que, al
haber sido real izada con técnicas de fi jación habi-
tual, sólo permitió observar las hendiduras biconve-
xas que dejaron los cristales de colesterol.

El  paciente no recuperó la función renal, lo que
apoya la sugerencia de una relación entre la eosinofi-
lia y la uremia apuntada por Levine y cols. 12; pero sí
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mejoraron las demás manifestaciones isquémicas,
por lo que tras su estabilización pudo ser intervenido
de revascularización de las arterias coronarias y
posteriormente del  aneurisma aórtico, sin nuevas
complicaciones ateroemból icas severas, permane-
ciendo en diál isis un año después del  diagnóstico
con buena situación general, lo que puede ser indi-
cativo de que un planteamiento quirúrgico agresivo
es la mejor acti tud para prevenir las fatales conse-
cuencias de la enfermedad.

En resumen, se presenta un nuevo caso de enfer-
medad ateroembólica tras la realización de una an-
giografía en un paciente con severa afectación ate-
rosclerótica, destacando que una vez estabilizado el
paciente pudo ser intervenido quirúrgicamente de su
patología coronaria y aórtica con buena evolución
posterior.
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