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Lesiones cutaneas e insuficiencia renal
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Se describe el caso clinico correspondiente a un pa-
ciente con infarto agudo de miocardio tratado con fibriné-
lisis con t-PA, que desarroll6 insuficiencia renal y lesiones
cuténeas tipo livedo reticularis, en probable relacién con
embolismo de cristales de colesterol. Se revisan las prin-
cipales caracteristicas de esta rara entidad clinica.
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Skin Lesions and Renal Failure After Myocardial
Infarction

We describe the clinical case of a patient with acute
myocardial infarction treated with t-PA fibrinolysis, who
developed renal failure and cutaneous lesions of the live-
do reticularis type, probably caused by embolization of
cholesterol crystals. The main characteristics of this rare
clinical entity are reviewed.
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INTRODUCCION

El embolismo de cristales de colesterol o ateroem-
bolismo constituye una infrecuente entidad clinica que
aparece principalmente en pacientes con marcada arte-
rioesclerosis, tras la realizacion de procedimientos in-
tervencionistas o cirugia vascular. No obstante, puede
encontrarse en otras situaciones mas raramente, como
tras la introduccién de tratamiento anticoagulante o fi-
brinolitico. Se trata de un proceso sistémico que afecta
principalmente al rifién y a la piel, aunque también
puede dafiar otros 6rganos y originar diversas manifes-
taciones clinicas.

Presentamos el caso clinico correspondiente a un
paciente que sufri6 un infarto agudo de miocardio, que
fue tratado con fibrindlisis con t-PA y que desarrollé
posteriormente deterioro de la funcién renal y lesiones
cutdneas, probablemente secundarios a embolismo de
cristales de colesterol.

Correspondencia: Dr. J.C. Gallego Page.
Cristébal Lozano, 27 2° D. 02002 Albacete.
Correo electrénico: jgallegop@medynet.com

Recibido el 26 de febrero de 2001.
Aceptado para su publicacion el 5 de abril de 2001.

133

CASO CLIiNICO

Varon de 64 afos de edad, con antecedentes de hi-
pertension arterial, hipercolesterolemia, tabaquismo y
claudicacion intermitente, en tratamiento con cilaza-
pril (5§ mg/dia) mas hidroclorotiazida (12,5 mg/dia) y
simvastatina (10 mg/dia). Ingresé en nuestro centro
con el diagnéstico de infarto agudo de miocardio infe-
roposterior de 2 h de evolucién. La analitica de urgen-
cias era normal, con creatinina de 1,17 mg/dl y urea
de 53 mg/dl. Se realizé tratamiento fibrinolitico con
alteplasa (100 mg en pauta acelerada), junto con AAS
(150 mg/dia), heparina sédica (5.000 U i.v. iniciales,
seguidas de perfusion continua manteniendo APTT
entre 65 y 80 s), atenolol (50 mg/dia) y simvastatina
(10 mg/dia), desapareciendo el dolor y permanecien-
do estable hemodindmicamente. La cifra mdxima de
CPK fue de 1.494 U/l a las 24 h del ingreso y en el
ECG aparecieron ondas Q patoldgicas en III y aVF,
asi como aumento del voltaje de la onda R en V2 y
V3. Desde el segundo dia de ingreso se detecté un de-
terioro progresivo de la funcién renal y al tercer dia se
observé la aparicién de lesiones cutdneas violdceas,
caracteristicas de livedo reticularis, predominante-
mente en gliteos, regién lumbar y rodillas (figs. 1y
2). Asimismo, presentd un episodio de dolor abdomi-
nal autolimitado, sin signos de irritacién peritoneal,
que cedi6é con espasmoliticos. La bioquimica sangui-
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Fig. 1. Imagen correspondiente a la region lumbar y gluteos del pa-
ciente, en la que pueden observarse miltiples lesiones del tipo /ivedo
reticularis.

Fig. 2. Detalle de las lesiones cutdneas violdceas e irregulares, que
delimitan zonas centrales de piel normal, caracteristicas de /ivedo re-
ticularis.

nea demostré 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
pardmetros. En la hematologia se detect6 leucocitosis
de 10.920/ul, con eosinofilia del 6,2%, trombocitosis
con 459.000 plaquetas/pl y aumento de la velocidad
de sedimentacién a 81 mm la primera hora. El espec-
tro electroforético, complemento, factor reumatoide,
anticuerpos anticardiolipina, ANA y anticuerpos anti-
fosfolipido fueron normales. Se practicé examen del
fondo de ojo que unicamente demostré hialinosis as-
teroidea. Posteriormente se realizé biopsia cutdnea
que no puso de manifiesto hallazgos patolégicos. Un
ecocardiograma revelé un ventriculo izquierdo de ta-
mafio normal, con hipertrofia concéntrica leve, acine-
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sia de los segmentos inferiores y posteriores basales y
medios y funcién sistdlica global conservada. Asimis-
mo, se practicé gammagrafia de perfusién miocdrdica
con estrés farmacolégico (talio-dipiridamol) en la que
se observo un tnico defecto fijo en la regién inferior
y posterior de ventriculo izquierdo. Tras 15 dias de in-
greso, el paciente fue dado de alta bajo tratamiento
con AAS 100 mg/dia, atenolol 50 mg/dia y simvasta-
tina 20 mg/dia, encontrdndose asintomadtico y persis-
tiendo las lesiones cutdneas. A los 3 meses de segui-
miento las alteraciones dermatolégicas persisten,
aunque han disminuido considerablemente, continda
libre de sintomas y la cifra de creatinina plasmatica es
de 2,5 mg/dl.

DISCUSION

El sindrome de embolismo por cristales de coleste-
rol es una entidad poco frecuente que aparece princi-
palmente en varones mayores de 60 afios con arterio-
esclerosis generalizada, tras la realizaciéon de
procedimientos angiograficos o cirugia vascular!?. Su
incidencia clinica es dificil de estimar y se ha descrito
como complicacién tras cateterismo cardiaco en me-
nos del 0,2%3*. No obstante, estudios post mortem en-
cuentran hallazgos de este sindrome entre el 25-30%
de los pacientes a los que se les realizé recientemente
un estudio vascular arterial o cirugia’®; otros trabajos
encuentran una prevalencia del 12% en pacientes asin-
tomdticos tras un cateterismo cardiaco®, lo que indica
que en un gran nimero de casos cursa de forma subcli-
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
mismos® De forma mds infrecuente se han descrito ca-
sos tras la introduccién de tratamiento anticoagulante
oral?, heparina’ o fibrinoliticos®®, como el caso que
nos ocupa.

El sindrome viene determinado por el embolismo de
miltiples cristales de colesterol hasta pequefias arte-
rias de 150-200 um de didmetro, originando isquemia
y una respuesta inflamatoria en el érgano afectado®. El
origen de los cristales de colesterol estaria determina-
do por la exposicion del nicleo lipidico de una placa
de ateroma a la circulacion sistémica, como conse-
cuencia de laceracién mecdnica tras un procedimiento
intervencionista o por la lisis de un trombo sobreex-
puesto, en el caso de tratamiento anticoagulante o
trombolitico'®.

Por tanto, se trata de un proceso que puede afectar a
multiples érganos, pudiendo originar diversas manifes-
taciones clinicas que aparecen entre horas y dias tras
el factor precipitante’. Las lesiones cutdneas son las
mds frecuentes (hasta en un 90%); en la mayoria de
los pacientes se puede observar livedo reticularis afec-
tando principalmente a miembros inferiores y regién
lumbar, aunque también puede aparecer acrocianosis
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con pulso conservado, nédulos cutdneos, necrosis o ul-
ceracién'2. Se produce afectacién renal en aproxima-
damente el 50% de los pacientes, con insuficiencia de
curso variable, que puede requerir didlisis hasta en un
60% de los casos; ademads, la ateroembolizacién puede
inducir la aparicién de hipertensién arterial o agrava-
miento de la misma?. Puede ocurrir afectacién del apa-
rato intestinal hasta en un 48%, de espectro variable,
incluyendo dolor abdominal, diarrea, hemorragia di-
gestiva o pancreatitis'®. La afectacién del sistema ner-
vioso ocurre hasta en el 23% de los casos, pudiendo
originar infartos cerebrales, episodios de isquemia
transitorios, amaurosis fugax o deterioro cognitivo'?2,
La incidencia de afectacién retiniana varia entre 6-
26% y permite observar la existencia de los cristales
de colesterol en las arteriolas'*!'. Otras manifestacio-
nes mas infrecuentes del sindrome incluyen miositis o
infarto esplécnico'-.

En los exdmenes de laboratorio podemos encontrar
proteinuria y microhematuria, ademds del incremento
de las cifras de urea y creatinina secundarios a insufi-
ciencia renal®. Existe eosinofilia en un 80% de los pa-
cientes'?, por lo que probablemente es el hallazgo méas
especifico. También podemos encontrar leucocitosis,
trombocitosis y elevacién de reactantes de fase aguda,
como velocidad de sedimentacién globular o proteina
C reactiva®. Existe hipocomplementemia en cerca del
40% de los casos?. Ademds, dependiendo de los 6rga-
nos afectados podremos encontrar otras alteraciones
como hiperamilasemia si existe pancreatitis, elevacion
de la CPK en caso de miositis o elevacion de transami-
nasas en caso de afectacién hepdtica. Con gran fre-
cuencia, también encontramos hipercolesterolemia
plasmética, en especial en los casos mds graves, con
afectacion renal'?2,

Por tanto, el caso clinico descrito constituye un buen
ejemplo del sindrome por sus caracteristicas epide-
mioldgicas, sus manifestaciones clinicas, en las que
destaca la llamativa livedo reticularis y la presencia de
alteraciones analiticas tipicas como eosinofilia, trom-
bocitosis y aumento de la VSG, ademads del deterioro
de la funcidn renal.

El diagnéstico ha de sospecharse ante la trfada de
lesiones cutdneas, insuficiencia renal de nueva apari-
cién y factor precipitante. La existencia de eosinofilia,
elevacién de reactantes de fase aguda y la posible
afectacion de otros 6rganos apoyan asimismo el diag-
néstico. La confirmacidn histoldgica es la prueba defi-
nitiva, al visualizar los cristales de colesterol en pe-
quefias arterias de biopsias procedentes de drganos
afectados, principalmente riiiébn o piel. No obstante,
dado que la embolizacién es un proceso parcheado, las
lesiones focales pueden no ser visualizadas en la
muestra obtenida. De hecho, en nuestro caso, la biop-
sia cutdnea no demostré hallazgos patoldgicos, si bien
la tipicidad del cuadro clinico, asi como el resto de ex-
ploraciones complementarias, nos permiten realizar el
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diagnéstico de presuncioén de ateroembolismo. Ante el
fracaso de la biopsia cutdnea, se valor¢ la posibilidad
de realizar biopsia renal, pero dada la estabilidad clini-
ca y de los parametros funcionales renales se decidio,
de acuerdo con el servicio de nefrologia, no someter al
paciente a la realizacién de la misma para conseguir
un diagndstico de certeza, por otro lado no asegurado.
Las principales entidades con las que se debe realizar
el diagnéstico diferencial son las vasculitis, el sindro-
me de Sneddon, la necrosis cutdnea por acenocumarol
y la endocarditis.

El prondstico de estos pacientes es variable, pues la
mortalidad inicial alcanzaba mas del 80%, mientras
que en estudios mds recientes la supervivencia a 2
afios supera el 60%, incluso en pacientes con afecta-
cién renal grave®. No existe un tratamiento especifico;
se deben evitar nuevos procesos intervencionistas vas-
culares, asi como los anticoagulantes. Se han utilizado
los corticoides con resultados dispares y en la actuali-
dad no hay evidencias suficientes para su utilizacién?.
El descenso de los valores de colesterol plasmatico
puede ser eficaz y existen buenos resultados en algu-
nos casos con la utilizacién de estatinas'>!4, que pue-
den contribuir a la estabilizacién de la placa.

En resumen, el caso descrito constituye un buen
ejemplo de este sindrome, aunque infrecuente por ser
una complicacién de tratamiento trombolitico. La
aparicién de lesiones cutdneas, junto con deterioro de
la funcién renal tras un proceso desencadenante, son
las claves para el diagndstico. Se trata de una entidad
sin tratamiento especifico y con morbimortalidad
considerable, determinada principalmente por el dafio
renal. El descenso de los valores de colesterol plas-
maético con estatinas puede contribuir a la estabiliza-
cién de la placa de ateroma y quiza logre mejorar el
prondstico.
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