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RESUMEN

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

Se presenta el caso de un varén de 65 afios que tras una angiografia, desarrolld
insuficiencia renal, hipertension arterial, livedo reticularis, infartos en dedos, eosi-
nofilia y eosinofiluria. En el fondo de ojo se evidencid la presencia de un émbolo
de colesterol y la biopsia de piel fue diagnédstica de enfermedad ateroembdlica.
Tras la superacion de la fase aguda, el paciente fue sometido a cirugia de revascu-
larizacién coronaria y aneurismectomia adrtica, con buen resultado postquirtrgi-
co, permaneciendo actualmente en situacién estable en programa de hemodidlisis.
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REN AL 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. Eght 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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Introduccion

La embolizacién de cristales de colesterol libera-
dos de las placas de ateroma provoca una enferme-
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dad con afectacién multisistémica a menudo de difi-
cil diagnéstico '. Dada la mayor longevidad de la po-
blacion y la amplia utilizacién de técnicas de diag-
néstico vascular invasivo, su prevalencia es
probablemente mayor de la aparente y debe ser un
diagnostico de sospecha en pacientes con ateroscle-
rosis severa que desarrollan insuficiencia renal (IR)
aguda progresiva. La mortalidad de la enfermedad es
muy elevada?, siendo con frecuencia un diagnéstico
postmortem "2, por lo que son escasas las referencias
en la literatura a la evolucion posterior de la patolo-
gia aterosclerosa.
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H siguiente caso es un ejemplo de enfermedad ate-
roembélica renal (EAR) con las tipicas caracteristicas
epidemioldgicas y clinicas que tras |a estabilizacién
de la fase aguda y permaneciendo en didlisis fue in-
tervenido de cirugia coronaria y aértica sin compli-
caciones.

Caso clinico

Paciente de 65 afnos, vardn, con antecedentes de
tabaquismo, HTA de 5 afios de evolucioén, diabetes
mellitus no insulino-dependiente conocida desde
afo y medio antes e infarto de miocardio un afo an-
tes del ingreso. Por presentar crisis de angor postin-
farto, el 9/6/94 se realiz6 una angiografia coronaria 'y
adrtica, que demostro6 lesion obstructiva severa de 3
arterias coronarias y aneurisma de aorta abdominal
distal con trombo mural que protruia a la luz, siendo
propuesto para cirugia de revascularizacion corona-
ria. B dia 20 de julio ingresa en cirugia cardiaca para
dicha intervencién, pero dos dias mas 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
arteriografia de 92 mg/dl, 2 mg/dl, 45% y 15 g/dl,
respectivamente.

Referia el paciente que dos dias después de la an-
giografia comenz6 a notar coloracién azulada y do-
lor en los dedos de los pies, que ha persistido desde
entonces. En las ultimas dos semanas referia nduseas
persistentes con vomitos ocasionales y en los Ultimos
dias disnea nocturna y ortopnea. No habia notado
disminucién de la diuresis, y la TA, que previamente
estaba controlada entre 170-150/80, habia aumenta-
do hasta 100 mm de Hg de TA diastdlica.

A la exploracion fisica destacaba: TA, 200/100 mm
de Hg; pulso, 80 Ipm; Ta, 36° C; impresionaba de
gravedad, presentaba ingurgitacién yugular a 459,
auscultacién cardiaca ritmica con presencia de cuar-
to tono; auscultacion pulmonar con hipoventilacion
en ambas bases y crepitantes finos; abdomen con he-
patomegalia de 3 traveses, lisa y dolorosa a la palpa-
cién; soplo periumbilical e iliaco izquierdo; edemas
pretibiales con fovea; pulsos periféricos conservados.
En piel presentaba livedo reticularis en ambas pier-
nasy lesiones cianéticas distales en dedos de las ma-
nos, piesy 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 analitica destacaba: 9.470 leuco-
citos con 9% de eosinofilos (852 eosinéfilos/mm3);
162.000 plaquetassmm?, C3, 79 mg/dl; C4, 47 mg/dl;
ANA positivo a titulo 1/40 y ANCA negativo.
Serologia para virus de hepatitis By C negativos. En
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Fig. 1.—Fondo de ojo con émbolos de colesterol en la rama
temporal superior de la arteria retiniana (angulo superior
izquierdo de la figura).

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

La radiografia de térax demostr6 edema intersticial
con cardiomegalia 'y en abdomen se evidenciarén
calcificaciones vasculares en vasos iliacos. Ecogra-
ficamente los rilfiones eran de tamafo normal y se
confirmé la dilatacién aneurismatica de la aorta ab-
dominal infrarrenal con trombo mural.

Con el diagnéstico de IR de rapida evolucién por
probable EARy edema de pulmén se inicia didlisis
con mejoria del estado general y cardiorrespiratorio.
En la evolucién analitica persistié la eosinofilia sin
trombopenia, evidenciandose en el sedimento de ori-
na un 7% de eosinéfilos con la tincion de Wright.
Para confirmar el diagnéstico se realiz6 biopsia de
piel afecta (figs. 2-3), que demostrd arteriolas con
proliferacion endotelial y la presencia de hendiduras
biconvexas en su luz rodeadas por un infiltrado de

Fig. 2.-Seccién longitudinal de una arteria del plexo vascular
profundo de la dermis con oclusién de la luz por hendiduras
biconvexas que corresponden a cristales de colesterol, rodeados
de células xantomatosas y fibroblastos. (Hematoxilina-eosina,
200).



células normonucleares y células gigantes.
Posteriormente las lesiones cutdneas mejoraron y la
TA se normalizd, sin mejoria de la funcién renal, por
lo que el paciente continué en programa de didlisis
de mantenimiento. A los tres meses del cuadro inicial
se realiz6 cirugia de revascularizacién coronaria me-
diante tres injertos libres 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 practico
simpatectomia bilateral y aneurismectomia atrtica
con colocaciéon de una prétesis bifurcada de Goretex
desde aorta infrarrenal a ambas iliacas comunes, sin
complicaciones postquirdrgicas, permaneciendo ac-
tualmente el paciente estable en programa de hemo-
dialisis un ano después del comienzo del cuadro.

Discusion

La EAR es un diagnéstico poco comun que afecta
generalmente a hombres mayores de 60 afios de
edad con extensa enfermedad ateromatosa vascular
tras procedimientos angiograficos invasivos, cirugia
vascular, terapia trombolitica intravenosa, tratamien-
to con vitamina K, sepsis por Gram negativos'?®, si
bien puede aparecer sin ningin desencadenante®,
siendo esta presentacion cada vez mas frecuente en
la literatura™ 2. Se caracteriza por una afectacién
multisistémica con HTA, IR aguda generalmente no
oligurica, gangrena digital, livedo reticularis, afecta-
cién neurolégica, hemorragias digestivas, pancreati-
tis, embolismos retinianos y sintomas inespecificos
como fiebre, pérdida de peso, cefalea o mialgias'® .
Se acompana en la mayor parte de los casos de au-
mento de la velocidad de sedimentacion globular,
leucocitosis con eosinofilia persistente o transitoria,
eosinofiluria, trombopenia, hipocomplementemia y,
en ocasiones factor reumatoide y ANA positivos 1215,
aunque recientemente Moreiras y cols. han descrito
un caso sin niguno de estos hallazgos analiticos .

La enfermedad es consecuencia de la emboliza-
cién de cristales de colesterol y otros restos de la
placa de ateroma en arteriolas distales de los distin-
tos 6rganos afectos. Ademas de la isquemia provo-
cada por la embolizacién se produce una intensa re-
accion inflamatoria perivascular que se ha puesto en
relacion con la activacién de la cascada de la coa-
gulacion y/o la activacion del complemento, lo que
explicaria la aparicién de trombopenia, disminucion
de factores del complemento, eosinofilia y eosinofi-
luria 1218,

Dada la afectacion multisistémica de la enferme-
dad, el diagnoéstico diferencial "% incluye vasculitis,
hipertension arterial maligna, crioglobulinemia mixta
esencial, endocarditis bacteriana o mixoma de auri-
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culaizquierda. B diagnostico de certeza se establece
tras el examen histolégico de un tejido afectado en el
que se comprueba la embolizaciéon de cristales de
colesterol en la luz de arteriolas, bien por la demos-
tracién 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 utilizado una técnica de fijacién que disuelva
el colesterol, rodeado por un infiltrado de células
mononucleares y células gigantes con proliferacién
endotelial de la intima® 2 1%, Los tejidos en los que la
biopsia tiene mayor rentabilidad diagnéstica son, por
orden de frecuencia, rinén, masculo y piel afecta ' 2,
si bien esta ultima es la menos agresiva, por lo que
podria ser considerada como la primera opcién diag-
nostica. La evolucion de la enfermedad es progresiva
a IR terminal, con un alto indice de mortalidad ' 2 es-
pecialmente en casos espontaneosy si coincide afec-
tacion multiorganica®, sin que se conozcan hasta
ahora procedimientos preventivos mas que evitar en
lo posible maniobras vasculares invasivas en pacien-
tes de riesgo, siendo el tratamiento Unicamente sinto-
matico.

B paciente motivo de este caso presentd un curso
tipico, con aparicion de una IR de rapida evolucion
con diuresis conservada, agravamiento de su HTA
previa y lesiones isquémicas en zonas distales de las
extremidades y nariz tras la realizacion de una angio-
grafia, que es el factor desencadenante mas frecuente
apareciendo en un 43% segun Lye y cols.' 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-
[lazgo poco habitual, pero de gran valor diagnéstico
cuando esta presente'. En los andlisis se evidencio
leucocitosis con eosinofiliay en el sedimento uri-
nario se demostré la presencia de eosindéfilos, que es
caracteristica de la enfermedad '®. Sn embargo, una
Unica determinacion de C3 y C4 fue normal, no evi-
denciandose trombopenia a lo largo de toda la evo-
lucién. Cosio y cols.'® han demostrado en ratas una
relacion temporal entre la embolizacién 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 eosinofilia sin trombopenia ni hipo-
complementemia sugiere una patogenia indepen-
diente entre estas alteraciones analiticas.

El diagnéstico de enfermedad ateroembdlica se
confirmoé con una biopsia de piel afecta’ '8, que, al
haber sido realizada con técnicas de fijacién habi-
tual, sblo permitié observar las hendiduras biconve-
xas que dejaron los cristales de colesterol.

B paciente no recuper6 la funcién renal, 1o que
apoya la sugerencia de una relacion entre la eosinofi-
lia y la uremia apuntada por Levine y cols. '?; pero si
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mejoraron las demas manifestaciones isquémicas,
por lo que tras su estabilizacién pudo ser intervenido
de revascularizacion de las arterias coronarias 'y
posteriormente del aneurisma adrtico, sin nuevas
complicaciones ateroembdlicas severas, permane-
ciendo en didlisis un afno después del diagnéstico
con buena situacién general, lo que puede ser indi-
cativo de que un planteamiento quirdrgico agresivo
es la mejor actitud para prevenir las fatales conse-
cuencias de la enfermedad.

En resumen, se presenta un nuevo caso de enfer-
medad ateroembolica tras la realizacion de una an-
giografia en un paciente con severa afectacion ate-
rosclerética, destacando que una vez estabilizado el
paciente pudo ser intervenido quirdrgicamente de su
patologia coronaria y aértica con buena evolucién
posterior.
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