
INTRODUCCIÓN

La enfermedad por émbolos de cristales de coleste-
rol (EECC) aparece en pacientes de edad avanzada
con factores de riesgo cardiovascular y que padecen
enfermedad arteriosclerótica de las arterias de gran
calibre. Aunque puede ocurrir de forma espontánea,
por lo general es una complicación iatrogénica tras la
manipulación diagnóstica y/o terapéutica del sistema
vascular, como cateterismos arteriales, arteriografías
o cirugía cardiovascular. De forma excepcional pue-
de aparecer también en pacientes que han recibido
tratamiento con anticoagulantes orales y/o heparina
tras la fibrinolisis.

Es una enfermedad multisistémica de curso agudo
o subagudo que puede afectar a la piel, al músculo, al
bazo, al sistema gastrointestinal y al sistema nervioso
central1. Clínicamente se presenta con una sintomato-
logía inespecífica y de intensidad variable, que oscila
desde formas clínicas que pasan totalmente desaper-
cibidas hasta casos de extrema gravedad.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Un varón de 78 años de edad, tenía antecedentes
personales de hipertensión arterial, polimialgia reu-
mática, tuberculosis pulmonar correctamente tratada
y aneurisma de la aorta abdominal de 31 mm de diá-
metro, por debajo de las arterias renales. En abril de
2004 se le diagnosticó una fibrilación auricular cróni-
ca, por lo que inició tratamiento con derivados dicu-
marínicos (Sintrom). Un mes después, el paciente
acudió aquejando dolor importante y continuo en los
miembros inferiores, junto con la aparición de lesio-
nes cutáneas en ambos pies.

En la exploración física se observaban lesiones erite-
matovioláceas reticuladas, de morfología livedoide, dis-
puestas de forma parcheada en las plantas de los pies.
Estas lesiones se disponían de forma bilateral y simétrica
en ambos pies y se acompañaban de frialdad y cianosis
digital, más intensa en el tercer dedo del pie izquierdo
(fig. 1). Los pulsos periféricos estaban conservados.

En las exploraciones complementarias se observaron
los siguientes resultados: hemograma: leucocitos,
9.790 (75,5% N, 12,4% L, 5,6% M, 3,8% E); hemoglo-
bina, 10,4 g/dl; plaquetas, 203.000/�l, y velocidad de
sedimentación globular (VSG), 89 mm primera hora.
Bioquímica: urea, 216 mg/dl; creatinina, 5,4 mg/dl; so-
dio, 134 mEq/l; potasio, 5,5 mEq/l; GOT, 55 U/l y GPT,
60 U/l. Sistemático de orina: proteinuria, hematuria y
aclaración de creatinina en orina de 24 h de 11 ml/min.
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Resumen.—La enfermedad por émbolos de cristales de co-
lesterol (EECC) es una entidad poco frecuente, que aparece
principalmente en varones mayores de 60 años con arterios-
clerosis generalizada, tras la realización de procedimientos
angiográficos, cirugía vascular o más raramente, con el tra-
tamiento anticoagulante oral, con heparina o con fibrinolíticos.
Se presenta el caso de un paciente con diversos factores de
riesgo para la EECC, que presentó la tríada patognomónica de
dolor en piernas y pies, livedo reticularis y pulsos pedios pal-
pables. El diagnóstico se basó en la visualización de cristales
de colesterol en las arteriolas de la biopsia cutánea. Debido a
la frecuencia con la que aparecen las manifestaciones cutá-
neas y a la importancia de un diagnóstico y tratamiento pre-
coz es fundamental el conocimiento de aquéllos para el diag-
nóstico de estos procesos.
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bolización, colesterol, anticoagulantes orales.

CHOLESTEROL CRYSTAL EMBOLISM

Abstract.—Cholesterol crystal embolism (CCE) is an infre-
quent entity that primarily appears in males over the age of
60 with generalized arteriosclerosis after angiographic pro-
cedures, vascular surgery or, more rarely, with oral anticoag-
ulant treatment with heparin or with fibrinolytics. We present
the case of a patient with several risk factors for CCE, who
presented with the pathognomonic triad of leg and foot pain,
livedo reticularis and palpable pedal pulses. The diagnosis was
based on the fact that cholesterol crystals were seen in the
arterioles in the skin biopsy. Due to the frequency with which
the skin manifestations appear and the importance of early
diagnosis and treatment, an awareness of these crystals is
fundamental in diagnosing these processes.
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Proteinograma: proteínas totales, 6,2 g/l; albúmina,
64%; �1-G, 3,5%; �2-G, 9,8%; �-G, 11,2%; �-G, 12,8%.
Complemento: C3, 115 (normal, 87-177 mg/dl); C4,
39 (normal, 15-45). Las pruebas de coagulación y el exa-
men oftalmológico fueron normales.

Una biopsia cutánea de una lesión livedoide locali-
zada en el tercer dedo del pie izquierdo reveló la pre-
sencia de cristales de colesterol enclavados en el inte-
rior de la luz en las pequeñas arteriolas de la dermis
media y profunda (fig. 2). La evolución del enfermo
fue satisfactoria, precisando de hemodiálisis para res-
tablecer la función renal conjuntamente con un tra-
tamiento sintomático. Actualmente aún continúa en
programa de diálisis renal.

DISCUSIÓN

La arteriosclerosis es una enfermedad de las arterias
de mediano y gran calibre, caracterizada por la pre-
sencia de placas de ateroma. Estas placas están com-
puestas por una cápsula fibrosa que cubre un núcleo
de detritos necróticos, cristales de colesterol extrace-
lulares y macrófagos2. Hay placas ateroscleróticas vul-

nerables que presentan una cápsula fibrosa delgada y
un gran núcleo rico en lípidos; el estrés mecánico o
hemodinámico lleva a la rotura de la cápsula y a la li-
beración del núcleo, que contiene cristales de coles-
terol que se van a depositar en pequeñas arterias de
cualquier órgano, incluso en las de diámetro inferior
a 2 mm, siendo la aorta abdominal la más afectada3-5.

La rotura de lesiones vasculares ateroscleróticas pue-
de ser secundaria a una calcificación de la placa de ate-
roma o a una hemorragia repentina en su interior. Esta
situación se produce bien de forma espontánea2, o
bien tras la existencia de factores desestabilizadores o
desencadenantes, como son las maniobras angioinvasi-
vas o el uso de anticoagulantes y fibrinolíticos3-5. Es po-
sible que el tratamiento trombolítico tenga un papel
fundamental en la producción de la hemorragia aguda
intraplaca, la cual es responsable de la posterior rotura
y embolización de los cristales de colesterol. En el lugar
de impactación del émbolo de colesterol en los peque-
ños vasos, se produce una reacción inflamatoria endo-
telial, que evoluciona desde un infiltrado de células
mononucleares y de células gigantes en las primeras
48 h, hasta la fibrosis del endotelio en los siguientes 2 a
7 días. Secundariamente a esta reacción a cuerpo ex-
traño aparecen granulomas con macrófagos, células gi-
gantes y eosinófilos. Se activa el complemento con
agregación de los polimorfonucleares, se liberan radi-
cales libres y se produce una hipocomplementemia
transitoria6. Los cristales de colesterol son resistentes a
la acción de los macrófagos, por lo que pueden ser
identificados incluso varios meses después7.

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad son
muy variadas, dependiendo de los órganos afectados,
de la localización anatómica de la placa de ateroma ori-
ginal y de la cuantía de cristales que se han desprendi-
do. Puede haber formas localizadas, que producen sig-
nos inespecíficos (fiebre, mialgias o cefaleas) o, por el
contrario, simular una enfermedad sistémica con ma-
nifestaciones biológicas e inmunológicas de difícil diag-
nóstico6. Puesto que la localización más frecuente suele
ser la aorta abdominal, son los riñones, las vísceras ab-
dominales y la piel de las extremidades inferiores los ór-
ganos más afectados, aunque también se pueden afec-
tar otros órganos como el cerebro, músculo esquelético
y retina. Las lesiones cutáneas son el hallazgo físico más
frecuente y ocurren entre el 35 y el 96 % de los casos.
Son a menudo la forma de presentación de la enferme-
dad5,8,9. Las más frecuentes son livedo reticular de co-
mienzo súbito (49%) y los dedos purpúricos (síndrome
del dedo azul)3,5,8-10. Otras manifestaciones menos fre-
cuentes son gangrena (35%), cianosis (28%), lesiones
ulceradas (17 %), nódulos infiltrados (10 %), púrpura
(9 %) o hemorragias en astilla11,12. La aparición de los
síntomas varía en función de los mecanismos desenca-
denantes. Además, son fluctuantes en el tiempo y va-
rían de extensión y de intensidad de una semana a otra.
Si el mecanismo desencadenante es el tratamiento con
anticoagulantes orales, los síntomas de EECC son tar-
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Fig. 2.—Cristales de colesterol enclavados intraluminalmente en 
una arteriola de la dermis profunda. Se observa un engrosamien-
to de la íntima y fibrosis perivascular asociada. (Hematoxilina-

eosina, ×100.)

Fig. 1.—Lesiones livedoides en las plantas de ambos pies, dispues-
tas de forma simétrica.



díos, de aparición en semanas o incluso meses, pues es-
tos agentes farmacológicos no rompen rápidamente la
capa de fibrina sino que la desestabilizan lentamente13,
dificultando aún más el diagnóstico. Las formas más
graves son aquellas que derivan de la impactación de
los cristales de colesterol en las arterias viscerales. Den-
tro de ellas, las manifestaciones renales son las más fre-
cuentes (50%) y las más significativas desde el punto de
vista pronóstico14, produciendo una insuficiencia renal
rápidamente progresiva, hipertensión arterial rebelde
al tratamiento15, proteinuria y hematuria. Otras mani-
festaciones son dolor abdominal inespecífico, hemo-
rragias digestivas, pancreatitis aguda o infartos espléni-
cos9. De forma excepcional, cuando el émbolo parte
del cayado aórtico, puede ser causa de infarto agudo de
miocardio o de accidentes cerebrovasculares16.

Desde el punto de vista analítico, aumento de VSG,
hipocomplementemia y eosinofilia. Puede coexistir
también un grado variable de anemia y de trombope-
nia. La confirmación diagnóstica se realiza por la visua-
lización histológica de los cristales de colesterol en los
vasos sanguíneos17. Se recurrirá a la biopsia muscular si
hay una alta sospecha clínica de EECC sin existir lesio-
nes de afectación cutánea. El pronóstico de la EECC vie-
ne determinado por una alta morbimortalidad, debido
a una escasa respuesta al tratamiento. La mortalidad se
eleva hasta el 81%18, siendo las causas más frecuentes el
fracaso cardiaco (36,6 %) y el fracaso multiorgánico
(17 %). Por el contrario, la insuficiencia renal tan sólo
es responsable del 2,4% de los fallecimientos. En casos
de supervivencia, la morbilidad también es alta, siendo
precisa en un gran número de pacientes diálisis (27%),
amputación de parte de los miembros inferiores (13%)
e incluso resecciones intestinales (10,4%)6.

No existe tratamiento curativo de la enfermedad. El
uso de anticoagulantes orales y de heparina está abso-
lutamente contraindicado en pacientes con anteceden-
tes de EECC. Se han utilizado diferentes terapéuticas
como corticoides, antiagregantes plaquetarios, vasodi-
latadores, cirugía, simpatectomía, colchicina e ilioprost
(análogo de las prostaciclinas), que son de dudosa efi-
cacia o están en fase de investigación, pero que pueden
ser útiles de forma aislada19. Recientemente se ha suge-
rido que la terapia con simvastatina y pentoxifilina son
beneficiosas en el tratamiento de la EECC20. En la ac-
tualidad carecemos de un protocolo terapéutico con-
sensuado por lo que la actitud tomada en la mayoría de
los casos es expectante, limitándose al tratamiento sin-
tomático de las diferentes complicaciones que vayan
surgiendo (diálisis, antihipertensivos) y vigilando la
evolución del cuadro clínico, que condicionaran el
pronóstico final de estos pacientes3,8,9.
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