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Cholesterol cutaneous crystal embolization. A case report and literature review
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Resumen

La embolizacién de cristales de colesterol genera un sindrome multior-
ganico inespecifico, severo, relativamente infrecuente y de dificil diag-
néstico. Se produce por la oclusion de pequenos vasos en diferentes sis-
temas, entre ellos |a piel, 6rgano diana frecuente.

Se comunica el caso de un varén de 69 afios con multiples factores de
riesgo cardiovascular y varios eventos desencadenantes que presentd
embolizacién por microcristales de colesterol con compromiso cutdneo
y renal (Dermatol Argent 2010;16(5):367-369).
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Fecha de recepcion: 17/6/2009 | Fecha de aprobacion: 30/7/2009

Médica residente de 2° afio.
Instructora de Residentes.
Médica residente de 3° afio.
Profesor Titular Consulto (UBA).
Jefe de Division.

LAk wN =

(Catedra y Division Dermatologia. Hospital de Clinicas “José de San Martin” Cérdoba
2351. CABA, Rep. Argentina.

Correspondencia
Prof. Dr. Miguel Allevato: Cérdoba 2351. CABA, Rep. Argentina.
Tel: 5950-8816 | Fax:4313-4516 | e-mail: catedradermatologia@hotmail.com

Abstract

Cholesterol crystal embolization is a rare and severe multiorganic syn-
drome of difficult diagnosis. It occurs as a result of the occlusion of small
vessels in different organs, being the skin a frequent diana.

We present the case of a 69 years-old male with multiple cardiovascular
risk factors and many precipitant events. He developed cholesterol em-
bolization syndrome with cutaneous and renal involvement (Dermatol
Argent 2010;16(5):367-369).

Key words: embolization, cholesterol crystal, livedo reticularis, blue toes
syndrome.

Caso clinico

Varén de 69 afios con antecedentes de hipertension arterial,
dislipemia, diabetes tipo II, ex-tabaquismo ¢ infarto agudo de
miocardio en el mes previo a la consulta, por lo que se le rea-
lizé cinecoronariografia con colocacién de stents y posterio-
mente cirugfa de revascularizacién miocdrdica. Medicacidn
habitual: aspirina, enalapril, atenolol y glibenclamida. Motivo
de internacién: disminucidén del ritmo diurético y aparicidon
de lesiones azul-violiceas en miembros inferiores, en las 48
horas previas. Examen fisico dermatoldgico: livideces y cia-
nosis en rodillas, plantas y dedos de ambos pies (sindrome del
dedo azul), en forma simétrica (Fotos 1y 2). Exdmenes com-
plementarios: glucemia 286 mg/dl, colesterol total 265 mg/
dl, triglicéridos 180 mg/dl, cosinofilia (1.127/mm?), eritrose-
dimentacidn acelerada, urea y creatinina aumentadas. Fondo
de ojo: retinopatia hipertensiva grado I. Estudio histopato-
l6gico: (planta derecha) en el interior de vaso dermohipodér-
mico se observd trombo con hendiduras aciculares y bicon-
vexas. Diagndstico histolégico: embolia cutdnea por micro-
cristales de colesterol (Foto 3).

Se instaura tratamiento de sostén, que incluye control de los
factores de riesgo cardiovascular, inicio de insulina y hemodia-
lisis de urgencia. Evolucién: desaparicién paulatina de las le-
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siones cutdneas pero progresiéon a insuficiencia re-
nal terminal, con requerimiento de hemodidlisis
trisemanal.

Comentarios

La embolizacién de cristales de colesterol desde pla-
cas de ateromas localizadas en paredes de grandes ar-
terias hacia arterias de 100 a 200 pm de didmetro’
genera un sindrome multisistémico inespecifico, se-
vero, infrecuente y de diagndstico tardio, donde la
piel es un drgano diana.’” Afecta a hombres mayo-
res de 60 afnos, de raza blanca,’ con antecedentes
de aterosclerosis, hipertensién arterial, tabaquis-
mo, afecciones cardio o cerebrovasculares, hiper-
colesterolemia, diabetes o insuficiencia renal.? Si

bien las placas de ateroma suclen permanecer esta-
bles durante afios, multiples factores pueden cau-
sar roturas o crosiones de la capa fibrosa, liberan-
do los componentes del centro al torrente sangui-
neo® espontdneamente o como complicacién de
procedimientos invasivos cardiovasculares, ma-
niobras de resucitacién cardiopulmonar,’® trata-
miento con fibrinoliticos o anticoagulantes.' Las
manifestaciones aparecen en la primera semana
(62%) o dentro de los 3 meses (38%) tras la ma-
nipulacién arterial o entre 1 hora y 28 dias luego
del uso de fibrinoliticos.® A nivel del sitio donde
se produce el impacto de los componentes disgre-
gados de la placa tiene lugar una reaccion a cuer-
po extraio, con activacion del sistema del comple-
mento. Todo esto da lugar al desarrollo de hipo-
complementcmia transitoria por consumo y eosi-
nofilia.® Las placas de ateroma se ubican con ma-
yor frecuencia en la aorta, principalmente en su

porcién abdominal y sus ramas inmediatas. Al
producirse microembolias de cristales de coleste-  Foto 2. Mdculas eritematovioldceas, a mayor aproximacién, en planta y cara ventral de dedos de pie iz-
quierdo.

Foto 1. Mdculas eritematovioldceas simétricas en cara ventral de dedos de pies y plantas.

rol resultan afectados los rifiones, la piel de las ex-
tremidades inferiores y el tubo digestivo. Cuando

. . .. . ., CUADRO 1. CAUSAS DEL SINDROME DEL DEDO AZUL.
se localizan en la arteria carétida, la embolizacién

. 5 . , Enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso, sindrome antifosfolipidico, poliarteritis
se da en retina y cerebro.? Las lesiones cutdneas se

nodosa.
observan en el 88% de los pacientes con EMC!'y . Enfermedades hematolégicas: policitemia vera, trombocitopenia esencial.
en ocasiones constituyen la forma de presentacion - Crioglobulinemia.

Otras: vasculitis, Raynaud primario, embolia por microcristales de colesterol, trombosis idiopa-

del sindrome; suelen ser bilaterales, distales y si- tica de arterias digitales, frlo, warfarina,

métricas. Los hallazgos mds cominmente encon-

trados son livedo reticularis y sindrome del dedo

azul*’” (Cuadro 1). Otros hallazgos son: gangre-  hacia la recuperacion tras varias semanas de hemodialisis. Las embo-
na, ulceracién, nddulos, purpura o extensién del  lias retinianas son con frecuencia asintomdticas; de ahi la importan-
compromiso cutdneo hasta el tronco."* El rindn  cia del examen del fondo de ojo, ya que las formas graves pueden lle-
es el segundo drgano afectado en frecuencia y es  var a amaurosis.

el que sucle marcar el prondstico® mediante insu-  Los hallazgos de laboratorio mas comunes en la EMC son: eritrosedimen-
ficiencia renal répidamente progresiva, que pue-  tacion acelerada (96%), hipocomplementemia transitoria (70%) y cosi-
de evolucionar a insuficiencia renal terminal o nofilia (6 a 18%).° Se cree que ésta es debida a la activacién de la fraccién
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Foto 3. Histopatologia: hendiduras aciculares biconvexas en arteriola de pequeno calibre (H-E 400X).

C5a del complemento, potente quimiotictico para cosinéfilos.” El com-
promiso renal se manifiesta por aumento de la creatininemia (82%), pro-
teinuria (53%), elevacién de la uremia o microhematuria.

El estudio histopatolédgico de las lesiones permite la identificacién de los
cristales de colesterol en el interior de pequefios vasos. La biopsia cutdnea es
un procedimiento sencillo y poco invasor, sumamente til para contribuir
al diagndstico. Debe ser profunda para poder estudiar las arteriolas del li-
mite dermohipodérmico. Los cristales de colesterol pueden observarse en
lesiones minimas o inespecificas ¢ incluso, en piel aparentemente sana me-
diante birrefringencia a la luz polarizada, con tinciones espe-cificas (Schultz-
Liberman o Rojo Sudén III) o como imagenes negativas aciculares de con-
torno biconvexo luego de la fijacién con formaldehido o liquido de Bouin.**
Se aconseja la observacion seriada de la pieza. La presencia de trombos fibri-
noides aun sin cristales de colesterol debe hacer considerar este diagnéstico.
El tratamiento de la EMC se basa fundamentalmente en una terapia con-
servadora, que incluye medidas de soporte (nutricién parenteral y hemo-
dialisis), eliminacién de los factores precipitantes (terapia anticoagulan-
te o fibrinolitica y nuevas maniobras endovasculares) y disminucién de los
factores de riesgo (uso de antihipertensivos ¢ hipolipemiantes).? Otras te-
rapéuticas son: cirugfa (amputacion limitada o endarterectomia o bypass
cuando los émbolos son grandes y ¢l episodio es reciente),? corticoides sis-
témicos (controvertido, ya que por un lado reducirfan la respuesta infla-
matoria local y general y por ¢l otro aumentarian el riesgo de contraer in-
fecciones y otros efectos adversos como la hipercoagulabilidad),” pentoxi-
filina (reduce la viscosidad sanguinea y aumenta la flexibilidad del eritro-
cito), iloprost (andlogo de la prostaciclina con propiedades vasodilatado-
ras y antiplaquetarias),” inhibidores de la hidroximetilglutaril-coenzima A
reductasa (reducen el contenido lipidico de las placas de ateroma),'® plas-
maféresis y aféresis de LDL (proteinas de baja densidad).’

El pronéstico del sindrome por EMC es sombrio, con una mortalidad del
80%.> Los pacientes con compromiso periférico tienen mejor prondstico
que aquellos con afectacién visceral.! La mortalidad se debe a falla mul-
tiorgdnica, fundamentalmente renal y cardiaca.”

Conclusiones

La EMC puede ser una complicacidn severa ¢ infre-
cuente de la enfermedad aterosclerética. Debe ser
sospechada en pacientes afiosos con factores de ries-
go cardiovascular y/o historia de factores precipi-
tantes que desarrollan subitamente insuficiencia re-
nal, livedo reticularis o sindrome del dedo azul. La
piel suele ser el primer érgano comprometido, por
lo que el rol del dermatdlogo es relevante en el diag-
néstico temprano de esta entidad. La biopsia cutd-
nea representa un procedimiento sencillo y poco in-
vasivo, sumamente util para corroborar la sospecha
diagndstica.
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