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RESUMEN

La enfermedad ateroembdlica se caracteriza por la oclusion de multiples arterias de
pequefio calibre por cristales de colesterol provenientes de placas de aterosclerosis.
Debido al envejecimiento de la poblacion general y al mayor intervencionismo sobre los
pacientes ateroscleroticos, es una enfermedad que en el momento actual requiere un
especial interés por el aumento de su frecuencia y por la ausencia de un tratamiento
eficaz.

En el presente trabajo se presenta un caso de afectacion multisistémica desencadenado
por tratamiento anticoagulante, y se hace una revisién de los aspectos etiopatogénicos,
clinicos, analiticos, anatomopatoldgicos y terapéuticos de dicha enfermedad.

Atheroembolic disease. A case report and a
review of the literature

SUMMARY

The atheroembolic disease is an entity characterized by obstruction of multiple small
arteries by cholesterol crystals. The incidence rises steeply with advancing age and
following an invasive procedure involving arteries in patients with atherosclerosis.
Actually it has a growing interest due to the increased frecuency and to the lack of
appropiate therapy.

In this paper we report a clinical case of multiple system disease secondary to
anticoagulant therapy in a 69 years old patient. We review the pathogenesis, clinical
features, laboratory dates and pathology of the disease.
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INTRODUCCION

La enfermedad ateroembdlica es una complicacion de la aterosclerosis, consistente en la
oclusién de maltiples arterias de pequefio calibre por cristales de colesterol. La piel y el
rifidn son los 6rganos mas frecuentemente afectados, pudiendo causar asi mismo una
afectacion multisistémica.

Fue descrita por primera vez por Panum en 1862 * . Desde entonces hasta nuestros dias
ha ido cobrando un creciente interés, llegando a ser una enfermedad alarmante en la
actualidad. En primer lugar por el aumento de los pacientes de riesgo dado el
envejecimiento de la poblacion general. En segundo lugar por el incremento de factores
desencadenantes debido a un mayor intervencionismo sobre los enfermos
arteriosclerdticos. Y, por Gltimo, por la no existencia de un tratamiento efectivo 2.

El diagndstico premortem requiere el reconocimiento de sus multiples presentaciones
clinicas y la consideracion de la posibilidad de enfermedad ateroembolica tras la
realizacion de exploraciones vasculares invasivas.

CASO CLINICO

Varén de 69 afios de edad. Fumador de 20 cig/dia hasta los 60 afios. Bebedor de 90
gramos de alcohol/dia.

Antecedentes personales de interés: Accidente vascular cerebral a los 62 afios que se
resolvio sin dejar secuelas. Claudicacion intermitente en EEII de forma progresiva por
obstruccion de arteria iliaca izquierda y femoral superficial izquierda y derecha. A los
65 afios se practicO endarterectomia de carotida interna derecha y by-pass femoro-
femoral. Durante su ingreso se objetivd HTA e insuficiencia renal cronica secundaria a
nefroangiosclerosis. A los 66 afios pancreatitis aguda que evoluciond con insuficiencia
renal aguda y posterior recuperacion. Dos meses previos al ingreso tromboflebitis
profunda en miembro inferior izquierdo recibiendo tratamiento con heparina y
posteriormente dicumarinicos.

Ingresé por presentar un cuadro de malestar general, nduseas sin vomitos, dolor colico
en hipocondrio y flanco derecho de tres dias de evolucion. Exploracién fisica: PA
250/90 mm Hg, pulso 68, afebril. Facies eritematosa, edema palpebral. Soplo carotideo
bilateral. Ruidos cardiacos ritmicos y sin soplos. Hipoventilacion y estertores
crepitantes bibasales en la auscultacion pulmonar. Abdomen doloroso en hipocondrio
derecho sin viscero-megalias, peristaltismo disminuido. Ausencia de pulsos popliteos,
tibiales y pedios. Temperatura y trofismo conservado en EEII.

Analitica: Hb 9,7 g/dl, Hto 31 %, Leucocitos 19.700 (78 N, 5 E, 13 L y 4 M). VSG 120
mm en la primera hora. Creatinina 4,5 mg/dl, urea 150 mg/0211. Na 134 mEq/1, K 5,1
mEqg/1, CO, 21. Glucemia, SGOT, SGPT, bilirrubina y amilasas normales. Sedimento
urinario: 4-6 hem/c, 4 leu/c. Proteinuria + +.

En la radiografia toracica presentaba un aumento de la trama intersticial de predominio
basal, y en la abdominal una calcificacion de arterias iliacas. La ecografia abdominal
mostraba rifiones de 9,2 y 9 cm de contornos lisos, sin otros hallazgos patoldgicos de
interés.



Ante esta situacion de insuficiencia renal aguda se instaur6 tratamiento conservador,
dopamina a dosis prebeta y furosemida, sin respuesta y con deterioro progresivo de la
funcidn renal, con cifras de creatinina en sangre de 9 mg/dl a las 48 horas e hipertension
arterial sin respuesta a la administracion de diversos hipotensores. Ambos procesos
condicionaron la aparicion de un edema agudo de pulmén que precisd de intubacion
orotraqueal y tratamiento sustitutivo renal mediante hemodidlisis. Posteriormente hubo
un agravamiento del estado general por la aparicion intercurrente de neumonia basal
derecha, ileo paralitico, rectorragias profusas e isquemia en primer y segundo dedos de
pie izquierdo. Analiticamente se objetivd Hb 7,6 g/dl, Hto 28 % Leucocitos 32.000
(11C, 70S, 14E, 5L), SGOT 200 U/ml, SGPT 180 U/ml, LDH 1.250 U/ml, CPK 1.800
U/ml (CPK-MB 26), bilirrubina 2,8 mg/dl. Pruebas de coagulacion compatibles con
CID. 24 horas después fallecio por parada cardiaca.

El estudio necrdpsico puso de manifiesto la presencia de embolias por cristales de
colesterol en rifiones, bazo, pancreas, suprarrenal, cerebro, cerebelo y préstata e infartos
multiples recientes en bazo, rifion, prostata, cerebro y cerebelo.

PATOGENIA

Las manifestaciones del ateroembolismo tienen un Unico origen patogénico, la oclusion
de pequefias arterias por cristales de colesterol provenientes de placas aterosclerdticas.

Los oOrganos afectados y su severidad dependen de la localizacion y extension de la
placa de ateroma, y del tamafio del émbolo. La aorta es la fuente mas frecuente de los
microémbolos de colesterol >,

La embolizacién de material ateromatoso puede ocurrir espontaneamente *, 0 més
frecuentemente tras la realizacion de exploraciones invasivas por via arterial. Asi, han
sido descritas tras angiografias °>”, cirugia cardiovascular 8, y mas recientemente tras
caterizacion cardiaca ° y dilatacion coronaria transluminal percutanea *°. Por dltimo los
anticoagulantes y los fibrinoliticos han sido también involucrados en la patogenia de
esta enfermedad * *2. Todos estos desencadenantes, cada dia més utilizados, quedan
resumidos en la tabla I.

CLINICA

La enfermedad ateroembolica afecta a pacientes de mas de 50 afios de edad y
generalmente con antecedentes de infarto de miocardio, accidente vascular cerebral,
aterosclerosis adrtica y/o pulsos periféricos disminuidos o ausentes. *3

Los d6rganos mas frecuentemente afectados son la piel y el rifion, y en los casos mas
agresivos se comporta como una enfermedad multisistémica. Las principales
manifestaciones clinicas quedan resumidas en la tabla Il.

La manifestacion dermica mas frecuente es la producida por los cambios isquémicos en
extremidades inferiores. Los patrones més comunes son la livedo reticularis y el
sindrome del dedo morado. Ambos cuadros pueden aparecer entre 3 y 8 semanas tras la
realizacion de una exploracion arterial invasiva o la iniciacion de terapia anticoagulante



o fibrinolitica **. La livedo reticularis consiste en un moteado rojizo-azulado de la piel
similar a una red, probablemente producido por una obstruccién incompleta de la luz de
pequefias arteriolas ®. Afecta generalmente a los pies, pantorrillas, muslos y region
lumbar. Ocasionalmente la livedo puede ser precedida por mialgias por la afectacion de
pequefias arterias de la musculatura de extremidades inferiores **.

El sindrome del dedo morado es el resultado de la isquemia aguda digital por
microembolizacion de cristales de colesterol habiendo sido ampliamente documentado
17 Otras manifestaciones dérmicas descritas con menor frecuencia son las
ulceraciones en pies y piernas, gangrena distal *® y lesiones nodulares sugestivas de
poliarteritis nodosa *°.

Desde el punto de vista nefrolégico las manifestaciones mas comunes son la
hipertension arterial (HTA) y la insuficiencia renal. Una hipertension aguda, o un
ascenso subito de la presidn arterial en pacientes previamente hipertensos suele ser el
signo inicial de afectacion renal ateroembélica “°#. Suele ser una HTA de dificil
control. Su etiopatogenia se ha atribuido a una activacion del sistema renina-
angiotensina por isquemia renal secundaria a la microembolizacién 2.

La insuficiencia renal puede presentarse de tres formas. Como una insuficiencia renal
aguda oligurica, la mayoria en pacientes que han sido sometidos a una intervencién
quirtrgica adrtica ®, como una insuficiencia renal lentamente progresiva en el curso de
semanas 0 meses 2° y, por ltimo, como un deterioro funcional de una insuficiencia
renal cronica preexistente.

Otras manifestaciones sistémicas y de rara presentacién son la perforacion isquémica de
colon 2, la hemorragia gastrointestinal 2%, la pancreatitis ° y la embolia retinal
asintomatica %°. Puede presentarse también como un sindrome multisistémico en el cual
junto a la livedo reticularis y a la insuficiencia renal presenta melenas, angor abdominal,
amaurosis fugaz y necrosis escrotal, que llevan a la muerte del paciente ** %’

LABORATORIO

No existen determinaciones analiticas especificas. Las anomalias analiticas mas
comunes son la elevacion de la velocidad de sedimentacion globular 2, la eosinofilia en
un 80 % de los casos * y proteinuria leve o moderada. Se ha descrito también
leucocitosis en un 25 %", hipocomplementemia *°, trombocitopenia *°, microhematuria,
y elevacion enzimatica (LDH, GOT, GPT y FA) en casos de insuficiencia renal
rapidamente progresiva *.

PATOLOGIA

La lesion caracteristica es la oclusion de vasos de pequefio calibre, menores de 200
micras, por material eosindfilo y amorfo conteniendo cristales de colesterol (alargados,
en forma de aguja y biconvexos). En estadios iniciales tras la embolizacion hay una
pequefia reaccion alrededor de la pared de los vasos y el intersticio. Posteriormente hay
un engrosamiento de la intima y un infiltrado de macrofagos y células gigantes
alrededor de los cristales de colesterol, asi como areas de fibrosis.



Como consecuencia de la oclusion de mdltiples pequefias arterias pueden aparecer
cambios anatomopatoldgicos de isquemia o infarto.

TRATAMIENTO

No hay hasta el momento presente ningun tratamiento efectivo. Se han intentado varios
tratamientos sin éxito con expansores de volumen °, vaso-dilatadores intraarteriales ?/,
simpatectomia lumbar ° y antiagregantes plaquetares **. Dada la similitud de las
manifestaciones clinicas con otras formas de enfermedad tromboembdlica, muchos
médicos han iniciado tratamiento con anticoagulantes sin mejoria; incluso tal
tratamiento puede desencadenar la liberacion de émbolos de colesterol, como se ha
comentado anteriormente.

Se puede concluir que el mejor tratamiento es evitar aquellas circunstancias en las
cuales se puede producir la embolizacién arteriolar.
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Tabla

I. FACTORES DESENCADENANTES

ATEROEMBOLICA

SouhrwnE

Tabla

Arteriografias.

Cirugia cardiovascular.

Cateterizaciones arteriales.

Dilatacion arterial transluminal percutanea.
Anticoagulantes.

Fibrinoliticos.

Il.  MANIFESTACIONES CLINICAS

ATEROEMBOLICA

1.

HBOOoNOORWDN

HTA.

Insuficiencia renal progresiva.

Livedo reticularis.

Isquemia distal en extremidades.
Pérdida de vision uni o bilateralmente.
Dolor abdominal.

Pancreatitis.

Sangrado gastrointestinal.

Infarto agudo de miocardio.
Accidente vascular cerebral.
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