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Introdução

A embolização sistêmica de cristais de colesterol 
(ECC) é definida pela embolização de pequenos fragmen-
tos de colesterol, os quais se alojam em pequenos ramos 
arteriais de 100 a 200 µm de diâmetro1. Sua incidência não 
é bem definida, variando de 0,15 a 3,4% em estudos de 
autópsia na população geral e de 25 a 77% em autópsias de 
pacientes previamente submetidos a estudos angiográfi-
cos ou cirurgia vascular arterial2-4. A ECC está associada à 
ateromatose da aorta e artérias ilíacas em 80% dos casos2. 
Esse fenômeno pode resultar do deslocamento espontâ-
neo de material ateromatoso ou, mais comumente, após 
intervenções endovasculares, cirurgias vasculares arte-
riais, anticoagulação e terapia trombolítica5. Os objetivos 
deste artigo são descrever a evolução clínica catastrófica 
de paciente com diagnóstico de embolização dissemina-
da de cristais de colesterol para intestino, rim e membros 
inferiores, no pós-operatório de tratamento endovascular 
de aneurisma da aorta abdominal (TEAAA), além de dis-
cutir e revisar as possibilidades terapêuticas nesse tipo de 
evento clínico desafiador. 

Descrição do caso

Paciente de 76 anos, masculino, hipertenso, dia-
bético, ex-tabagista, com rim único (nefrectomia 

esquerda total em decorrência de câncer renal, há 10 
anos), apresentando insuficiência renal crônica não 
dialítica (ureia, Ur=57 mg/dL e creatinina, Cr=1,6 mg/
dL), admitido para TEAAA infrarrenal após identifica-
ção acidental deste em exame ultrassonográfico de roti-
na. A angiotomografia (angioTC) da aorta abdominal e 
pelve pré-operatória confirmou a presença do AAA in-
frarrenal, com aspecto fusiforme, apresentando 6,1x5,7 
cm em seus maiores diâmetros transversos, presença 
de extenso trombo mural e calcificação parietal difusa-
mente distribuídas ao longo de toda a aorta abdominal 
e artérias ilíacas. Além dos dados aqui descritos, a aná-
lise da angioTC revelou anatomia favorável ao TEAAA, 
método escolhido pela equipe por se tratar de paciente 
na oitava década de vida, com história de cirurgia ab-
dominal prévia e múltiplas comorbidades associadas. 
A indicação do tratamento foi baseada no tamanho do 
aneurisma, uma vez que o paciente apresentava-se as-
sintomático no momento do diagnóstico. 

O procedimento cirúrgico foi realizado em unidade 
de radiologia vascular intervencionista, com a utilização 
de anestesia geral, acesso por meio de inguinotomia trans-
versa bilateral, isolamento e punção de ambas as artérias 
femorais comuns sem realização de arteriotomia. Foram 
realizadas injeções com uso de bomba injetora, utilizan-
do-se volume total de 90 mL de contraste iodado não iôni-
co isosmolar. As angiografias intraoperatórias revelaram 
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presença de acentuado aumento do calibre da aorta abdo-
minal, além de moderadas a graves irregularidades parie-
tais, difusamente distribuídas por toda a aorta abdominal 
e artérias ilíacas (Figuras 1 e 2) compatível com doença 
aterosclerótica difusa, sem nenhum achado adicional não 
usual. Foi, então, implantada uma endoprótese modular 
bifurcada tipo Zenithâ (Cook) com corpo principal de 
30 mm de diâmetro proximal (TFFB – 30–82) e extensão 
contralateral de 20 mm de diâmetro (TFLE – 20–56). A 
escolha da prótese com fixação suprarrenal foi baseada na 
presença de trombo mural que ocupava cerca de 40% do 
diâmetro do colo proximal.

Já as medidas dessa endoprótese foram definidas por 
meio da análise das imagens da angioTC realizada há me-
nos de 30 dias da internação, com sobreposição de 10% 
dos seus diâmetros nos locais de ancoramento na aorta e 
artérias ilíacas comuns, pois havia intenção de preserva-
ção de ambas as artérias hipogástricas. O procedimento 
cirúrgico foi realizado sem intercorrências clínicas, com 
tempo anestésico estimado em 60 minutos e tempo cirúr-
gico de 70 minutos. O paciente apresentou diurese de 250 
mL em 2 horas, presença de pulsos e perfusão simétricas 
dos membros inferiores e extubação traqueal em sala ci-
rúrgica, ao término do procedimento. Permaneceu em 
Unidade de Terapia Intensiva (UTI) por período inferior 
a 24 horas. Posteriormente, foi encaminhado ao aparta-
mento e realimentado no 1o dia do pós-operatório (DPO). 
No 3o DPO, data prevista da alta hospitalar, o paciente 
apresentou pico febril isolado sem alterações do seu esta-
do geral, optando-se por observação clínica em ambiente 
hospitalar por mais 24 horas. 

Neste período de observação, o paciente apresentou 
vários picos febris e exames laboratoriais que demonstra-
ram elevação da contagem global de leucócitos (contagem 
diferencial: 21.300 células/mm3, sendo 81% de neutrófilos, 
7% de linfócitos, 8% de monócitos e 4% de eosinófilos), 
sem alterações do número de plaquetas, velocidade de 
hemossedimentação de 152 mm/h, proteína C-reativa de 
11 mg/dL e elevação de níveis séricos de Ur para 68 mg/dL 
e da Cr para 2,1 mg/dL. Neste momento, instaurou-se um 
quadro febril associado à leucocitose, sendo que infecção 
com foco primário a esclarecer ou síndrome de resposta in-
flamatória pós-implante de endoprótese eram as principais 
suspeitas etiológicas de tais manifestações clínicas. Foram 
colhidas culturas de sangue e urina, além da introdução 
empírica de antimicrobiano. Optou-se pela utilização intra-
venosa de ampicilina associada a sulbactam, na dose de 9 g 
ao dia, baseando-se no clearance de Cr. 

Dois dias após introdução do antimicrobiano, o 
paciente mantinha-se febril, apresentando redução do 

débito urinário e aumento progressivo dos níveis séri-
cos de Ur (72 mg/dL) e Cr (2,8 mg/dL), além de des-
conforto respiratório, hipotensão, distensão abdominal 
com sinais de irritação peritonial e melena. Neste mo-
mento, choque séptico secundário à colite isquêmica e 
peritonite tornaram-se as principais suspeitas quanto à 
etiologia do quadro clínico descrito. Realizado estudo 
endoscópico do retossigmoide, identificando duas le-
sões ulceradas em sigmoide – uma delas com orifício 
central, sugestivo de perfuração. Foi conduzido ime-
diatamente ao centro cirúrgico, houve confirmação 
intraoperatória da perfuração transmural em sigmoi-
de. Realizada retossigmoidectomia, fortalecendo ainda 
mais a hipótese diagnóstica de choque séptico secundá-
ria à colite isquêmica e peritonite.

A despeito da ressecção intestinal e de todas as me-
didas de suporte adotadas na UTI, o paciente manteve 
piora clínica visível, com febre diária, aumento contínuo 
da contagem global de leucócitos, acidose metabólica, 
disfunção renal progressiva manifestada com oligoa-
núria e necessidade de iniciar hemodiálise, associados 
à necessidade da manutenção do suporte respiratório e 
introdução de drogas vasopressoras (DVP) em decor-
rência de hipotensão refratária à reposição volêmica. No 
8o dia de internação hospitalar, o paciente manifestou 
súbito aparecimento de cianose nos dedos de ambos os 
pés (Figura 3), inicialmente atribuída ao choque sépti-
co e uso de DVP em doses elevadas. Apesar de todos os 
indícios e forte suspeita de choque séptico secundário à 
colite isquêmica e peritonite, a conclusão do estudo ana-
tomopatológico da peça cirúrgica surpreendeu a todos, 
haja vista a presença de pequenos ramos arteriais sub-
mucosos intestinais dilatados, congestos e com acúmulo 
de neutrófilos e de cristais de colesterol em seu interior, 
definindo, assim, o diagnóstico de embolização de cris-
tais de colesterol como etiologia de todas as manifesta-
ções clínicas sistêmicas descritas.
• Pergunta 1: Quais os diagnósticos diferenciais da em-

bolização por cristais de colesterol?
• Pergunta 2: Que medidas terapêuticas adotar diante 

de entidade clínica rara e com relevante morbimorta-
lidade, como a ECC, uma vez que não há tratamento 
padrão para essa doença?

• Pergunta 3: Há lugar para utilização da PGE1 nessas 
situações?

Tratamento instituído

Não há consenso algum a respeito da terapia clí-
nica em pacientes que apresentem microembolização 
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sistêmica de colesterol. Após o diagnóstico anatomo-
patológico de ECC, as medidas terapêuticas adotadas 
basearam-se na experiência individual dos médicos es-
pecialistas envolvidos no caso. O esquema terapêutico 
inicial incluiu a associação de corticosteroide, estatina, 
cilostazol e heparina de baixo peso molecular em dose 
terapêutica. Entretanto, não houve indício algum de me-
lhora clínica e/ou laboratorial após a introdução dessas 
medicações. Pelo contrário, foi evidenciada piora pro-
gressiva desses padrões. Diante da ineficácia do esque-
ma terapêutico introduzido e obtenção de novos dados, 
após revisão extensa de literatura médica especializada, 
foram suspensos o corticoide, cilostazol e enoxiparina, 
sendo mantida apenas a estatina. Além disto, foi intro-
duzido o mononitrato de isossorbida (infusão venosa 
de 40 mg a cada 8 horas), associado à prostaglandina 
sintética tipo E1 ou PGE1 (infusão venosa de 20 µcg nos 
3 primeiros dias, seguido de infusão venosa de 40 µcg, 2 
vezes ao dia, durante 4 semanas). 

Cerca de 48 horas após as modificações terapêuti-
cas descritas, a primeira manifestação clínica de melhora 
foi a remissão da febre. Na sequência, observamos lenta 
regressão da cianose em pododáctilos até sua resolução 
completa em 2 semanas, sem perda de integridade teci-
dual em pés. Gradualmente, houve suspensão comple-
ta das DVP, melhora da função pulmonar e desmame 

completo do suporte ventilatório. Por fim, houve com-
pleta recuperação da função renal com retorno da diure-
se espontânea e dos níveis séricos de Ur e Cr semelhantes 
aos níveis descritos no pré-operatório. Neste período, 13 
sessões de hemodiálise foram realizadas num intervalo 
de 43 dias. Cerca de 120 dias após o TEAAA, o paciente 
recebeu alta hospitalar.

Figura 1. Aortografia abdominal demonstra presença de rim único à 
direita, além de múltiplas irregularidades parietais, compatível com at-
eroesclerose difusa nesse território.

Figura 2. Arteriografia pélvica demonstra dilatação aneurismática da 
aorta abdominal distal, além de difusas irregularidades parietais pre-
sentes nas artérias ilíacas, à semelhança dos achados da Figura 1. 

Figura 3. Nota-se cianose em segmento distal de todos os pododác-
tilos, sem alteração de perfusão em ante pé. Tal sinal clínico sugere 
oclusão de pequenos ramos arteriais digitais, sem comprometimento 
de artérias de maior calibre.
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Discussão

As manifestações clássicas da ECC são dor, frialdade 
e cianose de pododáctilos, na presença de pulsos intactos, 
quadro conhecido como síndrome do dedo azul. Tal fenô-
meno é predominante em indivíduos do sexo masculino, 
brancos, com idade superior a 60 anos e antecedentes de 
hipertensão arterial sistêmica, tabagismo, doença cardio-
vascular e disfunção renal6-8. Entretanto, nos casos de em-
bolização disseminada de cristais de colesterol, os sinais e 
sintomas são bastante inespecíficos, apresentando evolu-
ção subaguda (progressão em 4 a 6 semanas) na maioria 
das vezes, sugerindo a presença de doença sistêmica, o que 
torna seu diagnóstico mais complexo. Dentre os diagnós-
ticos diferenciais, podemos destacar condições sistêmicas 
que se manifestam com hipoperfusão tecidual sistêmica, 
tais como insuficiência cardíaca de baixo débito e choque 
séptico, além das doenças do tecido conectivo, estados de 
hipercoagulabilidade, coagulopatia intravascular, endo-
cardite ou arterite séptica. Porém, quando manifestações 
clínicas típicas surgem após procedimentos endovascula-
res, cirurgias vasculares arteriais, anticoagulação ou uso 
de fibrinolíticos, deve-se suspeitar da ocorrência de em-
bolização de cristais de colesterol.

Apesar da evolução desfavorável e com elevados índi-
ces de mortalidade associados à uremia progressiva, exis-
tem relatos da regressão da insuficiência renal9,10 em casos 
semelhantes ao descrito. A colite isquêmica também é 
descrita dentre as complicações intestinais após cirurgias 
para correção do AAA, incidindo em cerca de 2 a 5% dos 
casos11. A desvascularização do cólon esquerdo é a cau-
sa mais frequente dessa complicação, sendo a ECC uma 
causa bem menos comum. Bonamigo et al.11 descrevem a 
ocorrência de colite isquêmica em 12 pacientes (2% da ca-
suística). Houve dois óbitos nesse grupo, sendo que a ECC 
foi a causa de um desses óbitos. Em relação ao tratamento 
da ECC sistêmica, podemos afirmar que não existem con-
sensos ou diretrizes sobre medidas clínicas padronizadas 
a serem adotadas, além dos resultados precários que apre-
senta. Sabe-se que os objetivos principais do tratamento 
da ECC consistem na identificação, supressão ou excisão 
da placa de ateroma responsável pela microembolização, 
adoção de cuidados locais das lesões tróficas com o intuito 
de reduzir as chances de amputação, controle da dor, con-
trole da pressão arterial e das complicações sistêmicas da 
ECC, sobretudo a disfunção renal. 

Várias classes de medicações têm sido utilizadas no 
tratamento da ECC, porém com resultados divergentes. 
Dentre essas medicações, podemos destacar os corti-
costeroides, drogas anticoagulantes, vasodilatadores, 

inibidores da enzima conversora da angiotensina, ini-
bidores alfa-adrenérgicos e das prostaglandinas sintéti-
cas12-14. Baseados em informações obtidas após revisão 
em literatura médica, optamos pelas mudanças descritas 
da estratégia terapêutica, logo após o diagnóstico de ECC 
e da falha no tratamento inicialmente instituído. Dentre 
essas informações, podemos destacar: 
• apesar da descrição da utilização de corticoides em 

pacientes com ECC e insuficiência renal progressiva, 
não existem dados consistentes sobre a recuperação 
da função renal com o uso dessa medicação, nessas 
situações15. Em verdade, alguns estudos sugerem 
maior incidência de morbidade, tais como compli-
cações infecciosas, metabólicas/nutricionais e difi-
culdade na cicatrização de lesões, além de maiores 
taxas de mortalidade com o uso de corticosteroides 
em altas doses2,15; 

• o papel da anticoagulação no tratamento da ECC tam-
bém é controverso. Inicialmente, é válido lembrar que 
o uso de anticoagulantes e de fibrinolíticos está descrito 
como fatores desencadeantes da microembolização de 
colesterol. Além disso, muitos autores têm documenta-
do o agravamento do quadro clínico após a introdução 
de heparina, bem como a ausência de bons resultados 
com o uso de antiagregantes plaquetários nas situações 
de ECC8,16-18; 

• o uso de vasodilatadores, sobretudo os bloqueadores de 
canal de cálcio, alivia a dor isquêmica dos membros in-
feriores secundária ao vasoespasmo. Deve-se, entretan-
to, evitar o uso de inibidores de enzimas conversoras 
de angiotensinogênio em decorrência de seus efeitos 
negativos sobre a função renal19; 

• o uso de estatinas em altas doses é defendido por di-
versos autores, uma vez que estabilizam as placas de 
ateroma ricas em colesterol, resultando em melhora 
da função renal e da isquemia dos membros inferio-
res, em razão de suas propriedades anti-inflamatória e 
imunomoduladora20; 

• a prostaglandina E1 (PGE1) é uma substância com ele-
vada atividade biológica, apresentando diversas pro-
priedades tais como: ação vasodilatadora, inibição da 
agregação plaquetária, ativação da fibrinólise, modu-
lação da proliferação celular, fibrinogênese e ativida-
de hemorreológica13. Seu uso tem se mostrado eficaz 
no tratamento da doença arterial oclusiva periférica21, 
como também em casos de hipertensão pulmonar e fe-
nômeno de Raynaud21,22. 

Entretanto, efeitos positivos, tanto da PGE1
23 quan-

to da prostaciclina24,25, sobre a função renal, têm sido 
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descritos. A ação vasodilatadora das prostaglandinas sin-
téticas sobre as arteríolas renais aferentes e eferentes, com 
o aumento significativo do fluxo plasmático renal sem 
afetar as taxas de filtração glomerular ou a atividade da 
renina plasmática, além de outras propriedades descritas, 
parecem explicar sua efetividade no tratamento da insufi-
ciência renal secundária à ECC24. 

Conclusões

Apesar da ECC acometer apenas 0,03% de pacien-
tes hospitalizados4, trata-se de entidade clínica de diag-
nóstico difícil, com repercussões clínicas graves e com 
índices de mortalidade que variam de 64 a 81%2. Além 
dos resultados insatisfatórios, não há tratamento espe-
cífico ou padrão para a ECC. A PGE1, quando utiliza-
da em doenças vasculares periféricas, tem sua indicação 
mais comum para o tratamento de pacientes portadores 
de DAOP. Existem poucos dados sobre seu uso nos ca-
sos de ECC sistêmica e insuficiência renal progressiva. 
Entretanto, optamos pelo uso dessa medicação após fa-
lha terapêutica com o uso de corticoide, estatina e an-
ticoagulantes; substâncias usadas com mais frequência 
nessas situações. Após introdução da PGE1, o paciente 
apresentou lenta, porém evidente melhora clínica, com 
restauração da função renal ao padrão pré-operatório e 
restabelecimento de suas funções orgânicas. Não pode-
mos aqui concluir que a PGE1 foi a única medida respon-
sável pela recuperação completa do paciente. Entretanto, 
a despeito das limitações e dados observacionais do estu-
do, acreditamos que o uso da PGE1 possa ser justificado 
em situações como a aqui descrita, além de acreditarmos 
que essa terapia pode representar uma escolha razoável 
para futuros estudos sobre o tratamento da ECC.
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