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INTRODUCCIÓN

El embolismo de cristales de colesterol o ateroem-
bolismo constituye una infrecuente entidad clínica que
aparece principalmente en pacientes con marcada arte-
rioesclerosis, tras la realización de procedimientos in-
tervencionistas o cirugía vascular. No obstante, puede
encontrarse en otras situaciones más raramente, como
tras la introducción de tratamiento anticoagulante o fi-
brinolítico. Se trata de un proceso sistémico que afecta
principalmente al riñón y a la piel, aunque también
puede dañar otros órganos y originar diversas manifes-
taciones clínicas.

Presentamos el caso clínico correspondiente a un
paciente que sufrió un infarto agudo de miocardio, que
fue tratado con fibrinólisis con t-PA y que desarrolló
posteriormente deterioro de la función renal y lesiones
cutáneas, probablemente secundarios a embolismo de
cristales de colesterol.

CASO CLÍNICO

Varón de 64 años de edad, con antecedentes de hi-
pertensión arterial, hipercolesterolemia, tabaquismo y
claudicación intermitente, en tratamiento con cilaza-
pril (5 mg/día) más hidroclorotiazida (12,5 mg/día) y
simvastatina (10 mg/día). Ingresó en nuestro centro
con el diagnóstico de infarto agudo de miocardio infe-
roposterior de 2 h de evolución. La analítica de urgen-
cias era normal, con creatinina de 1,17 mg/dl y urea
de 53 mg/dl. Se realizó tratamiento fibrinolítico con
alteplasa (100 mg en pauta acelerada), junto con AAS
(150 mg/día), heparina sódica (5.000 U i.v. iniciales,
seguidas de perfusión continua manteniendo APTT
entre 65 y 80 s), atenolol (50 mg/día) y simvastatina
(10 mg/día), desapareciendo el dolor y permanecien-
do estable hemodinámicamente. La cifra máxima de
CPK fue de 1.494 U/l a las 24 h del ingreso y en el
ECG aparecieron ondas Q patológicas en III y aVF,
así como aumento del voltaje de la onda R en V2 y
V3. Desde el segundo día de ingreso se detectó un de-
terioro progresivo de la función renal y al tercer día se
observó la aparición de lesiones cutáneas violáceas,
características de livedo reticularis, predominante-
mente en glúteos, región lumbar y rodillas (figs. 1 y
2). Asimismo, presentó un episodio de dolor abdomi-
nal autolimitado, sin signos de irritación peritoneal,
que cedió con espasmolíticos. La bioquímica sanguí-
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nea demostró un aumento de la urea hasta 110 mg/dl
y cratinina a 3,2 mg/dl, colesterol total de 236 mg/dl
con LDL de 176 mg/dl y normalidad en el resto de
parámetros. En la hematología se detectó leucocitosis
de 10.920/µl, con eosinofilia del 6,2%, trombocitosis
con 459.000 plaquetas/µl y aumento de la velocidad
de sedimentación a 81 mm la primera hora. El espec-
tro electroforético, complemento, factor reumatoide,
anticuerpos anticardiolipina, ANA y anticuerpos anti-
fosfolípido fueron normales. Se practicó examen del
fondo de ojo que únicamente demostró hialinosis as-
teroidea. Posteriormente se realizó biopsia cutánea
que no puso de manifiesto hallazgos patológicos. Un
ecocardiograma reveló un ventrículo izquierdo de ta-
maño normal, con hipertrofia concéntrica leve, acine-

sia de los segmentos inferiores y posteriores basales y
medios y función sistólica global conservada. Asimis-
mo, se practicó gammagrafía de perfusión miocárdica
con estrés farmacológico (talio-dipiridamol) en la que
se observó un único defecto fijo en la región inferior
y posterior de ventrículo izquierdo. Tras 15 días de in-
greso, el paciente fue dado de alta bajo tratamiento
con AAS 100 mg/día, atenolol 50 mg/día y simvasta-
tina 20 mg/día, encontrándose asintomático y persis-
tiendo las lesiones cutáneas. A los 3 meses de segui-
miento las alteraciones dermatológicas persisten,
aunque han disminuido considerablemente, continúa
libre de síntomas y la cifra de creatinina plasmática es
de 2,5 mg/dl.

DISCUSIÓN

El síndrome de embolismo por cristales de coleste-
rol es una entidad poco frecuente que aparece princi-
palmente en varones mayores de 60 años con arterio-
esclerosis generalizada, tras la realización de
procedimientos angiográficos o cirugía vascular1,2. Su
incidencia clínica es difícil de estimar y se ha descrito
como complicación tras cateterismo cardíaco en me-
nos del 0,2%3,4. No obstante, estudios post mortem en-
cuentran hallazgos de este síndrome entre el 25-30%
de los pacientes a los que se les realizó recientemente
un estudio vascular arterial o cirugía5; otros trabajos
encuentran una prevalencia del 12% en pacientes asin-
tomáticos tras un cateterismo cardíaco6, lo que indica
que en un gran número de casos cursa de forma subclí-
nica y no es diagnosticado. Estudios provenientes de
pacientes con insuficiencia renal avanzada indican que
puede ser la causa de la misma hasta en un 4% de los
mismos2. De forma más infrecuente se han descrito ca-
sos tras la introducción de tratamiento anticoagulante
oral2, heparina7 o fibrinolíticos8,9, como el caso que
nos ocupa.

El síndrome viene determinado por el embolismo de
múltiples cristales de colesterol hasta pequeñas arte-
rias de 150-200 µm de diámetro, originando isquemia
y una respuesta inflamatoria en el órgano afectado2. El
origen de los cristales de colesterol estaría determina-
do por la exposición del núcleo lipídico de una placa
de ateroma a la circulación sistémica, como conse-
cuencia de laceración mecánica tras un procedimiento
intervencionista o por la lisis de un trombo sobreex-
puesto, en el caso de tratamiento anticoagulante o
trombolítico1-6.

Por tanto, se trata de un proceso que puede afectar a
múltiples órganos, pudiendo originar diversas manifes-
taciones clínicas que aparecen entre horas y días tras
el factor precipitante2. Las lesiones cutáneas son las
más frecuentes (hasta en un 90%); en la mayoría de
los pacientes se puede observar livedo reticularis afec-
tando principalmente a miembros inferiores y región
lumbar, aunque también puede aparecer acrocianosis
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Fig. 1. Imagen correspondiente a la región lumbar y glúteos del pa-
ciente, en la que pueden observarse múltiples lesiones del tipo livedo
reticularis.

Fig. 2. Detalle de las lesiones cutáneas violáceas e irregulares, que
delimitan zonas centrales de piel normal, características de livedo re-
ticularis.



con pulso conservado, nódulos cutáneos, necrosis o ul-
ceración1-2. Se produce afectación renal en aproxima-
damente el 50% de los pacientes, con insuficiencia de
curso variable, que puede requerir diálisis hasta en un
60% de los casos; además, la ateroembolización puede
inducir la aparición de hipertensión arterial o agrava-
miento de la misma2. Puede ocurrir afectación del apa-
rato intestinal hasta en un 48%, de espectro variable,
incluyendo dolor abdominal, diarrea, hemorragia di-
gestiva o pancreatitis10. La afectación del sistema ner-
vioso ocurre hasta en el 23% de los casos, pudiendo
originar infartos cerebrales, episodios de isquemia
transitorios, amaurosis fugax o deterioro cognitivo1,2.
La incidencia de afectación retiniana varía entre 6-
26% y permite observar la existencia de los cristales
de colesterol en las arteriolas1,2,11. Otras manifestacio-
nes más infrecuentes del síndrome incluyen miositis o
infarto esplécnico1,2.

En los exámenes de laboratorio podemos encontrar
proteinuria y microhematuria, además del incremento
de las cifras de urea y creatinina secundarios a insufi-
ciencia renal2. Existe eosinofilia en un 80% de los pa-
cientes12, por lo que probablemente es el hallazgo más
específico. También podemos encontrar leucocitosis,
trombocitosis y elevación de reactantes de fase aguda,
como velocidad de sedimentación globular o proteína
C reactiva2. Existe hipocomplementemia en cerca del
40% de los casos2. Además, dependiendo de los órga-
nos afectados podremos encontrar otras alteraciones
como hiperamilasemia si existe pancreatitis, elevación
de la CPK en caso de miositis o elevación de transami-
nasas en caso de afectación hepática. Con gran fre-
cuencia, también encontramos hipercolesterolemia
plasmática, en especial en los casos más graves, con
afectación renal1,2.

Por tanto, el caso clínico descrito constituye un buen
ejemplo del síndrome por sus características epide-
miológicas, sus manifestaciones clínicas, en las que
destaca la llamativa livedo reticularis y la presencia de
alteraciones analíticas típicas como eosinofilia, trom-
bocitosis y aumento de la VSG, además del deterioro
de la función renal.

El diagnóstico ha de sospecharse ante la tríada de
lesiones cutáneas, insuficiencia renal de nueva apari-
ción y factor precipitante. La existencia de eosinofilia,
elevación de reactantes de fase aguda y la posible
afectación de otros órganos apoyan asimismo el diag-
nóstico. La confirmación histológica es la prueba defi-
nitiva, al visualizar los cristales de colesterol en pe-
queñas arterias de biopsias procedentes de órganos
afectados, principalmente riñón o piel. No obstante,
dado que la embolización es un proceso parcheado, las
lesiones focales pueden no ser visualizadas en la
muestra obtenida. De hecho, en nuestro caso, la biop-
sia cutánea no demostró hallazgos patológicos, si bien
la tipicidad del cuadro clínico, así como el resto de ex-
ploraciones complementarias, nos permiten realizar el

diagnóstico de presunción de ateroembolismo. Ante el
fracaso de la biopsia cutánea, se valoró la posibilidad
de realizar biopsia renal, pero dada la estabilidad clíni-
ca y de los parámetros funcionales renales se decidió,
de acuerdo con el servicio de nefrología, no someter al
paciente a la realización de la misma para conseguir
un diagnóstico de certeza, por otro lado no asegurado.
Las principales entidades con las que se debe realizar
el diagnóstico diferencial son las vasculitis, el síndro-
me de Sneddon, la necrosis cutánea por acenocumarol
y la endocarditis.

El pronóstico de estos pacientes es variable, pues la
mortalidad inicial alcanzaba más del 80%, mientras
que en estudios más recientes la supervivencia a 2
años supera el 60%, incluso en pacientes con afecta-
ción renal grave2. No existe un tratamiento específico;
se deben evitar nuevos procesos intervencionistas vas-
culares, así como los anticoagulantes. Se han utilizado
los corticoides con resultados dispares y en la actuali-
dad no hay evidencias suficientes para su utilización2.
El descenso de los valores de colesterol plasmático
puede ser eficaz y existen buenos resultados en algu-
nos casos con la utilización de estatinas13,14, que pue-
den contribuir a la estabilización de la placa.

En resumen, el caso descrito constituye un buen
ejemplo de este síndrome, aunque infrecuente por ser
una complicación de tratamiento trombolítico. La
aparición de lesiones cutáneas, junto con deterioro de
la función renal tras un proceso desencadenante, son
las claves para el diagnóstico. Se trata de una entidad
sin tratamiento específico y con morbimortalidad
considerable, determinada principalmente por el daño
renal. El descenso de los valores de colesterol plas-
mático con estatinas puede contribuir a la estabiliza-
ción de la placa de ateroma y quizá logre mejorar el
pronóstico.
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