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COMENTARIOS CLÍNICOS
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de cristales de colesterol
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En pocos meses del año 1994 se diagnosticaron en
nuestro hospital tres casos de enfermedad por embolis-
mo de cristales de colesterol (EECC) (fig. 1) 1. Nuestra
sorpresa fue hallar escasa o nula información en la li-
teratura de referencia (Harrison, Stein, Farreras-Roz-
man, etc.). Por esta razón decidimos revisar las publica-
ciones y  el número de casos descritos desde 1882 hasta
finales de 1999. Es una recogida de datos que hemos
llevado a cabo durante 8 años. De 1882 a 1965 parti-
mos de originales y de investigaciones a partir de su mis-
ma bibliografía. A partir de 1966 hemos podido acceder
además a informaciones sobre esta enfermedad a través
de palabras clave en Medline y otras bases de datos. Las
publicaciones revisadas (558) contienen 3.298 casos.
La EECC se describe de forma clásica como consecuen-
cia de la emisión de cristales de colesterol (CC) entre 8 y
900 micras; éstos proceden de lesiones arterioescleróti-
cas de distintos territorios orgánicos (Panum PL, 1882) 2.
La EECC no vuelve a ser descrita en la literatura médica
hasta 1945, año en que Florey 3 publica en una revisión
que 9 de 267 necropsias tienen como causa de muerte
esta etiología.  
En esta revisión hemos estudiado la EECC analizando
los siguientes parámetros.
1) Etiológicos: espontáneos, inducidos. 
2) Fisiopatológicos: en múltiples investigaciones (hasta
15 descripciones, la primera de ellas de Florey 3) se defi-
ne con modelos experimentales los tres períodos de es-
ta enfermedad: a) entre 30 minutos/48 horas, obstruc-
ción por cristales de colesterol, agregación de plaquetas,
fibrina y hematíes; b) entre 2 y 4 días, lisis del trombo,
angiogénesis inicial, cristales de colesterol cubiertos por
endotelio; c) entre 5 y 30 días, estenosis y fibrosis con
reacción gigantocelular y persistencia de los CC en los
vasos. Los émbolos de colesterol de 50 a 900 micras
afectan preferentemente al territorio sistémico 3 y los de
8 y 83 micras al sistema supraórtico 4.
3) Biológicos: los trastornos biológicos más descritos
son: eosinofilia transitoria, reactantes de fase aguda, con-
sumo de complemento.
4) Procedimientos diagnósticos: biopsia de tejidos afec-
tados positiva, fondo de ojo (placas de Hollenshort), eco-
transesofagia, etc. 
5) Clínicos: en orden de frecuencia: a) uronefropa-
tías: 1.065 casos con siete cuadros clínicos: hiperten-
sión arterial (HTA), estenosis uretral, glomerulonefritis
(G-N) necrotizante, G-N endoexocapilares, vesiculopatí-

as, necrosis prepucial, síndrome nefrótico; b) vasculitis
sistémicas (VS): 663 casos; c) enfermedad cutánea: 633
casos con ocho cuadros clínicos: cuadro clínico típico (is-
quemia distal, livedo reticularis, pulsos periféricos 
conservados), nódulos de oreja, paniculitis hemorrági-
ca, necrosis heparínica, hemorragias en estellas, erite-
ma indurado de Bazín, isquemia periférica aguda y 
púrpura macular; d) gastroenteropatías: 569 casos 
con 18 cuadros clínicos: pancreatitis aguda, necrosis in-
testinal, hemorragia digestiva alta (HDA), hepatopatía,
estenosis intestinal, angiodisplasia gástrica, diarrea se-
cretora colegangrenosa, pseudopoliposis gástrica, he-
morragia digestiva baja, colitis isquémica, pancreatitis
crónica, hemorragias ocultas, pseudopólipos cólicos,
perforación intestinal, estenosis de sigma y carcinoma
de colon/recto; e) formas atípicas: 211 casos con 13
cuadros clínicos: pseudopolimiositis, pseudolinfoma,
tromboembolismo pulmonar (TEP), sialometaplasia, in-
suficiencia renal aguda, hemorragia alveolar, dolor ab-
dominal, fiebre de origen desconocido (FOD), pseudoar-
teritis temporal, síndrome para-neoplásico, enfermedad
autoinmune, rotura esplénica y mialgia; f) retinopatías:
334 casos con tres cuadros clínicos: amaurosis fugaz,
retinopatía sintomática y retinopatía asintomática; g) sis-
tema nervioso central (SNC): 150 casos con 6 cuadros
clínicos: accidente cerebrovascular (AVC), mielopatía,
síndrome confusional, accidente isquémico transitorio
(AIT), síndrome de extremidades inferiores (EEII) intran-
quilas y neuropatía periférica, y h) cardiopatías: 123 ca-
sos con tres cuadros clínicos: infarto agudo de miocar-
dio (IAM), angina inestable y muerte súbita.
Se han revisado los parámetros temporales y se ha pues-
to de manifiesto un crecimiento exponencial de la des-
cripción de casos de esta enfermedad a partir del quin-
quenio 1980-1985. Se observa además que en el último
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Fig. 1. Imagen especular de los cristales de colesterol ocluyendo
la luz arteriolar del parénquima pancreático (tinción HE, 40×).



quinquenio (1995-1999) los casos descritos superan a
todos los que lo habían sido con anterioridad (fig. 2). 
Ante este incremento en la casuística de esta enferme-
dad en los dos últimos decenios del siglo XX las pregun-
tas son: ¿por qué una enfermedad descrita en 1882 y
bien tipificada desde los años cincuenta no está presente
en la literatura médica más que de forma marginal? ¿Por
qué desde el último quinquenio de los ochenta los casos
descritos se incrementan de manera exponencial? ¿Qué
cambios ocurrieron a partir de los años ochenta que pro-
vocaran el incremento de la casuística? Para tratar de
responderlas analizamos tres factores que tienen caracte-
rísticas temporales.
1) Incremento de la longevidad, ya que esta enfermedad
afecta fundamentalmente a población longeva, pero el
análisis no proporciona ninguna relevancia estadística.
2) Generalización de los inductores. Se han descrito 5
procedimientos terapéuticos o diagnósticos capaces de
actuar como inductores de la EECC. Las primeras comu-
nicaciones de EECC relacionadas con los 5 inductores
son: a) cirugía de grandes vasos 5; b) descoagulación 6; c)
cateterismo arterial 7; d) hiperbarismo 8, y e) fibrinólisis 9.
Se observa un importante incremento de las formas in-
ducidas en el último quinquenio de los años noventa
(74,29% si se compara con el quinquenio anterior)
(fig. 3), pero también las formas espontáneas se incre-
mentan. Ha de admitirse que la generalización de los
inductores producida en los años ochenta ha tenido 
un papel importante en el incremento de la casuística. 
3) Cambios en los paradigmas (T. Kuhn) 10 médicos  pro-
ducidos en los años ochenta. Hasta esta época nadie en
el mundo académico discutía la validez intrínseca de la 
teoría celular de Wirchow 11 y su extensión natural: la teo-
ría de las enfermedades de tejido; la descripción de ne-
crosis fibrinoide (Klinge, 1931) 12, la de la perarteritis nu-
dosa (PAN) (Kusmaul, 1866) 13 y la propuesta de la
existencia de enfermedades de tejido, agrupadas en el
término de colagenosis  por Klemperer en 1941 14 atrajo
profundamente la mirada médica a estas nuevas hipóte-
sis científicas: la PAN, junto con nuevas entidades como
el lupus eritematoso sistémico (LES), la escleroder-

mia, etc., se consideró el paradigma de la enfermedad
de tejidos que afectaban al sistema arterial y venoso. En
la PAN hay necrosis fibrinoide y el desarrollo de granulo-
mas vasculares (y en otras VS extravasculares), mientras
que ello no ocurre en la EECC.
Pero a partir de los años ochenta, y con la intensa
especialización de profesionales médicos que estu-
dian órganos y sistemas, las hipótesis de Wirchow
cayeron en cierto descrédito y no sólo porque el cua-
dro clínico de la EECC era muy similar al de una vas-
culitis (VS), sino también por la evidencia de que
otros cuadros clínicos, sin lesiones anatomopatológi-
cas y de necrosis fibrionoide y de granulomas, se ma-
nifestaban también como una PAN (VS de la coarta-
ción aórtica, VS por abuso de anfetaminas, VS de la
neurofibromatosis, VS de la calcificación idiopática,
VS del ergotismo y metisérgidos, VS del mixoma de
aurícula izquierda y VS de la amiloidosis primaria).
Posiblemente sean estos dos factores (generalización de
inductores y cambio de paradigmas médicos) los que han
influido de forma decisiva en «el fenómeno de cambio de
tendencia» en la casuística de esta enfermedad. Un indi-
cio a favor de esta hipótesis es que en el quinquenio
1990-1994 se describieron 450 casos de vasculitis sisté-
mica y sólo unos 80 casos en el de 1995-1999, mien-
tras que en las otras 7 formas mayores el crecimiento se
incrementaba levemente en 4 (cardiopatía, SNC, retino-
patías, formas secundarias) y de forma exponencial en
las otras tres (nefropatía, enfermedad cutánea, enferme-
dad gastrointestinal). Las revisiones de mayor interés y
con casuísticas más extensas son las de Lie JT (1992) 15,
Bruno A, et al (1995) 16; Thadhani RI, et al (1995) 17;
Moolenar W, et al (1996) 18, y Kolh T, et al (1999) 19.
Los resultados de nuestro estudio demuestran una
gran variabilidad de la casuística de la enfermedad
con un incremento exponencial en las dos últimas
décadas del siglo pasado. El motivo puede hallarse
en la inclusión de los casos de EECC en la PAN. Nos
planteamos finalmente tres cuestiones: 
1) La poca fiabilidad de los controles clínicos al generali-
zarse un nuevo procedimiento, diagnóstico o terapéutico,
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Fig. 2. Embolismo de cris-
tales de colesterol (EECC):
evolución casuística.
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lo que conlleva a no detectarse de forma correcta sus efec-
tos secundarios (por ejemplo, el caso de la ausencia de de-
tección de la EECC como complicación de la fibrinólisis).
2) La escasa influencia que han tenido en el pensa-
miento académico de las ciencias médicas las nuevas
corrientes epistemológicas del pasado siglo. Aquí se
comentan sólo dos de estos epistemólogos: T. Kuhn,
de quien se ha ignorado la crítica a los «paradigmas»,
que podría resumirse con la frase «percibimos de for-
ma casi exclusiva lo que esperamos que ocurra, no lo
que ocurre en realidad». Es decir, al no sospecharse la
enfermedad, la EECC no era identificada. Por otra
parte, tampoco se han tenido demasiado en cuenta las
propuestas de la extensa obra de K. Popper 20, en es-
pecial la que afirma que las hipótesis científicas (conje-
turas) para ser tales tienen que poder ser refutadas. 
3) En las ciencias médicas la particular ordenación de su
propia epistemología ha provocado una gran confusión,
de forma que se acepta con plena normalidad la extrapo-
lación mecánica de un paradigma anatomopatológico a
otra área distinta, la clínica. Sospechamos que esta meto-
dología médica no únicamente ha mutilado y mutila el co-
nocimiento de la EECC, sino también de otras enferme-
dades marginales o no tan marginales. Es por esta razón
que creemos urgente, particularmente a las puertas de la
nueva medicina genética y molecular, que los clínicos dis-
pongan de sus propios paradigmas para ordenar la feno-
menología de su mundo de observación propio. Los pro-
tocolos y guías clínicas son un primer camino, teniendo
en cuenta que las metodologías basadas en paradigmas,
las únicas científicamente posibles, tienen sus trampas.

Conclusión

Se revisa la enfermedad por embolismos de cristales
de colesterol desde 1862 hasta finales de 1999. Se
sistematiza su etiología, fisiopatología, biología, pro-
cedimientos diagnósticos y clínica. Se analiza tam-

bién la evolución de su casuística, observándose un
incremento exponencial a partir del quinquenio
(1985-1989). Creemos que este fenómeno se debe a
dos causas: generalización de los inductores y cambios
de los paradigmas en medicina clínica producidos en
los años ochenta.
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