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PERFORACIÓN DE INTESTINO DELGADO 

POR EMBOLIA DE COLESTEROL

Sr. Director: La embolización de cristales de colesterol es un trastorno
que se produce por la liberación de dichos cristales desde las placas ul-
cerosas ateroscleróticas de distintos territorios. En la bibliografía hay es-
casa información sobre esta enfermedad, que va en aumento en los últi-
mos años.

Presentamos el caso de un varón de 77 años de edad que acudió a nues-
tro servicio de urgencias por dolor abdominal difuso acompañado de
náuseas y vómitos. Entre sus antecedentes destacaba la realización 
de una arteriografía 10 días antes durante su ingreso en el servicio de
cardiología por angina estable. En la exploración se evidenció un pa-
ciente consciente, orientado, estable hemodinámicamente, afebril y con
el abdomen doloroso a la palpación, con evidentes signos de irritación
peritoneal. La analítica revelaba neutrofilia sin leucocitosis, creatinina
de 3,32 mg/dl y el resto de los parámetros del hemograma, bioquímica y
coagulación se encontraban dentro de la normalidad. En la radiografía
de abdomen se observaban asas de intestino delgado dilatadas con pa-
trón en «pilas de monedas».
Con el diagnóstico de abdomen agudo se practicó una laparotomía ex-
ploradora en la que se objetivó una peritonitis difusa por perforación del
yeyuno. Se realizó una resección intestinal de 10 cm más reconstrucción
del tránsito mediante una anastomosis terminoterminal manual. La ana-
tomía patológica mostró una retracción isquémica del intestino delgado
secundaria a émbolos de colesterol con perforación intestinal, esteatone-
crosis en tejido adiposo periintestinal y peritonitis fibrinopurulenta.
El paciente evolucionó satisfactoriamente y como única complicación
presentó una infección de la herida quirúrgica. En la actualidad se en-
cuentra asintomático.

La embolia de colesterol se describe como consecuencia de la emisión
de cristales de colesterol que proceden de lesiones arterioscleróticas
desde distintos territorios1. Dentro de su etiología se describen factores
espontáneos y factores inductores como la cirugía de grandes vasos, la
anticoagulación, el cateterismo arterial y la fibrinólisis2.
Esta enfermedad se presenta fundamentalmente en población mayor de
70 años3. En los últimos años se ha observado un aumento de su inci-
dencia debido al incremento de la longevidad y al uso de maniobras
diagnósticas y terapéuticas inductoras de esta enfermedad.
Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la nefropatía y la isque-
mia distal4. Entre las manifestaciones renales, las que se observan con
mayor frecuencia son la hipertensión arterial, la estenosis uretral y la
glomerulonefritis necrosante. Otras formas de presentación son la enfer-
medad cutánea, las retinopatías, afectación del sistema nervioso central
(accidente cerebral vascular, accidente isquémico transitorio) y las car-
diopatías (infarto agudo de miocardio, angina inestable)2. Las manifes-
taciones gastrointestinales son raras; la obstrucción intestinal es la com-
plicación que se observa con mayor frecuencia4, y es más excepcional la
perforación intestinal, de la cual hay descritos menos de 10 casos en la
bibliografía5,6. Otras formas de presentación son la pancreatitis aguda, 
la necrosis intestinal y la hemorragia digestiva alta y baja2. El diagnósti-
co se confirma habitualmente mediante biopsia de los tejidos afectados7.
En conclusión, la presentación de dolor abdominal y/o abdomen agudo
en pacientes sometidos a procedimientos diagnósticos y terapéuticos de
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riesgo puede ser secundaria a complicaciones digestivas de la enferme-
dad por embolia de cristales de colesterol. Por tanto, esta entidad debe-
ría tenerse en cuenta a la hora de establecer el diagnóstico diferencial en
este tipo de pacientes.
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