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Pseudoacropaquias como manifestacion
de hiperparatiroidismo secundario
en un enfermo en hemodialisis
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RESUMEN

Se presenta un caso de pseudocropaquias bilaterales debidas a acrostedlisis en un

enfermo en hemodialisis, con signos bioquimicos y radiologicos de hiperparatiroidismo
severo. Se comenta su relacion con el hiperparatiroidismo secundario, asi como la pre-
sentacion clinica habitual y las posibles medidas terapéuticas.

Palabras clave: Pseudoacropaquias. Hiperparatiroidismo. Hemodiilisis. Insuficiencia re-
nal crénica.

PSEUDOCLUBBING AS A MANIFESTATION OF SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM
IN A PATIENT ON CHRONIC HEMODIALYSIS

SUMMARY

One patient with chronic renal failure on chronic hemodialysis developed a peculiar
abnormality of the:fingers of both hands referred to as pseudoclubbing. He had radiolo-
gical and biochemical evidence of severe secondary hyperparathyroidism and elevated pa-
rathormone levels. The relationship with hyperparathyroidism, clinical features and thera-
py are discused.
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Introduccion

Aunque la presencia de acropaquias ha sido habitual-
mente considerada como una manifestacion de insufi-
ciencia respiratoria, su existencia entre las alteraciones
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6seas ocasionadas por el hiperparatiroidismo y otras en-
fermedades reumatologicas, neurologicas y toxicas es
también conocida®. No obstante, aunque el aspecto que
presentan los dedos a la inspeccion visual es muy similar,
existen numerosas diferencias clinicopatologicas entre los
«dedos en palillo de tambom ocasionados por ambas en-
fermedades, siendo preferible hablar en el segundo caso
de «pseudoacropaquias».

Dentro de este ltimo grupo se englobarian las lesio-
nes de este tipo ocasionadas por el hiperparatiroidismo
secundario de los enfermos en hemodidlisis2. Siendo ésta
una manifestacion clinica infrecuente y, por tanto, esca-
samente conocida, hemos creido que podria ser (til des-
cribir un caso observado entre nuestros enfermos.
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Caso clinico

Varon de treinta y cinco aios de edad, fumador y bebedor,
diagnosticado en 1981 de nefropatia IgA por biopsia renal, con
insuficiencia renal secundaria. En septiembre de 1982 inicia tra-
tamiento cronico con hemodidlisis, mostrando buena toleran-
cia. La dnica complicacion de importancia ha sido un hepatitis
no A-no B en 1983,

Desde el comienzo de su tratamiento, el enfermo siempre
mostro cifras de fosforemia elevada (6,5 a 8 mg/dl), con calce-
mia normal o elevada y fosfatasa alcalina normal, mostrandose
muy reacio a la ingesta de agentes quelantes del fosforo (en ese
momento, hidréxido de aluminio). Hasta 1984, el mapa 6seo
del enfermo habia presentado minimas alteraciones. A partir de
1985, las alteraciones bioquimicas del paciente empeoran (Ca
sérico, 11,1 mg/dl; P, 9,9; fosfatasa alcalina, 190 UI/I; PTH intac-
ta, 70 mmol/l; valores normales en nuestro laboratorio,
10-60 mmol/I), manteniéndose en dichos niveles a partir de en-
tonces pese al tratamiento.

En 1987 se detecta la presencia de pseudoacropaquias (fig. 1).
En este momento el estudio radiolégico 6seo muestra signos se-
veros de hiperparatiroidismo en craneo, columna dorsal y lum-
bar y ambas manos, donde se visualizan claras zonas de osteo-
lisis en tercios medios de las falanges distales de los tres prime-
ros dedos y reabsorcion subperidstica. Los valores bioquimicos
del enfermo en este periodo son: Ca, 10,6; P, 8,9 mg/dl; fosfa-
tasa alcalina, 200 Ul/I, y PTH, 85 mmoly/.

Pese a todo, el paciente continta siendo reacio a la terapia,
modificando las dosis e intervalos segan su propia decision. Du-
rante este tiempo se han mantenido siempre cifras elevadas de
fosforemia (8,9 mg/dl), con paulatino incremento de las fosfata-
sa alcalina (actualmente, 1.629 UI/)) y de la PTH intacta {Gltima
medicion, 1.500 nmol/l), quejandose el enfermo de dolores
0Oseos erraticos y frecuentes.

Discusion

La pseudoacropaquia parece ser un signo clinico poco
frecuente, aunque no hemos hallado en la bibliografia

Fig. 1.—Radiografia de manos: Puede apreciarse tanto la oste6lisis de
los metacarpianos distales de ambas manos como el contorno
redondeado de las falanges distales y la existencia de reabsoicion
subperiostica en las falanges medias.
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consultada una estimacion adecuada de su verdadera in-
cidencia®. Nosotros solo hemos observado un caso entre
casi 300 enfermos en los Gltimos cuatro afos; no obstan-
te, la facil omision de formas leves de la deformidad, asi
como la posible asociacién de la alteracién con otras en-
fermedades, hace dificil la valoracion de este signo dlini-
co, siendo casi imposible alcanzar una estimacion certera.

La definicion clasica de acropaquia o dedos en palillo
de tambor exige la eliminacion del angulo normal de 160°
entre la ufa y el lecho ungueal. En la mayor parte de los
casos no existen cambios 6seos, salvo en casos de muy
larga evolucion, y la extraia apariencia de los dedos se
debe a alteraciones de los tejidos blandos. En efecto, en
la acropaquia el aumento de volumen es debido princi-
palmente al incremento de tejido conectivo vascular con
depésito de colageno, aumento de grosor de las paredes
vasculares, asi como la aparicion de un gran nimero de
anastomosis arteriovenosas en el lecho ungueal®*.

Por el contrario, en las pseudoacropaquias el angulo
entre la ufa y el lecho ungueal se encuentra preservado.
La alteracion patologica fundamental en estos casos no
afecta a los tejidos blandos, sino que corresponde a acros-
teolisis. Este término define un proceso destructivo que
afecta a una 0 mas de las falanges terminales, general-
mente a nivel de la porcibn media de la falange, con
desgaste de los extremos proximal y distal; como puede
verse en la figura, éste es precisamente el aspecto radio-
logico del hueso del enfermo. El resultado es un acorta-
miento del dedo, especialmente la falange distal, con la
punta abultada hacia afuera, dando lugar a la pseudoa-
cropaquia en los casos avanzados. El desarrollo de la uiia
suele alterarse, quedando reducida en algunos casos a
una pequena arruga al final del dedo*.

Esta afectacion de la parte medial de la falange es pro-
pia del hiperparatiroidismo secundario, la exposicion a
cloruro de polivinilo y de las formas idiopatica y familiar
de la acrostedlisis (en esta Gltima se asocian otras malfor-
maciones)’. En otras etiologias de la acrosteolisis es
frecuente encontrar mayor afectacion de la porcién pro-
ximal de la falange (psoriasis y enfermedades reumatolo-
gicas) o bien del extremo distal de aquélla (hiperparatiroi-
dismo primario, enfermedades neurologicas, congelacién
y, de nuevo, artritis psoriasica).

En cuanto a la patogenia de la afeccion en los enfer-
mos en hemodidlisis, al menos un hecho parece estar cla-
ro: el hiperparatiroidismo secundario severo parece la
causa principal en todos los casos®, y en este sentido
nuestro paciente no es desgraciadamente una excepcion,
como ya hemos expuesto mas arriba. De hecho, dos de
los seis casos estudiados por Rault y Carpenter presenta-
ban, al igual que este paciente, hipercalcemia espontanea
sin suplementos de calcitriol.

La duracion de la insuficiencia renal y el tratamiento
con hemodialisis han querido ser implicados, pero al me-
nos en el caso que exponemos, no podemos apoyar esta
sugerencia.

Se ha sugerido® que la mano dominante se afectaria



mas severamente que la otra; no ha sucedido asi en esta
ocasion. Nuestro enfermo presenta afectacion bilateral
clara, tal como puede apreciarse en la figura, especialmen-
te en los tres primeros dedos de cada lado. La presencia
de fistula arteriovenosa en pacientes que reciben trata-
miento con hemodidlisis no altera esta distribucion; de
hecho, nuestro enfermo posee una fistula arteriovenosa
en el miembro superior izquierdo. En los casos mas avan-
zados pueden estar afectados todos los dedos de ambas
manos.

Cabe preguntarse por qué se afectan las falanges dis-
tales exclusivamente (y ademas, en la mayor parte de los
casos, de la mano dominante); en general, creemos que
s6lo factores puramente mecanicos pueden explicar esta
predileccion topografica, aunque se haya propuesto como
hipotesis la existencia de cambios vasculares isquémicos®.

La respuesta al tratamiento no parece lograr la curacion
de la deformidad de los dedos incluso en los casos en
que se realiza trasplante renal o paratiroidectomia, aun-
que si se aprecia radiograficamente la recalcificacion de
los metacarpianos. En nuestro enfermo no habido res-

PSEUDOACROPAQUIAS EN HEMODIALISIS

puesta a los suplementos de calcio asociados a vitami-
naD pr via oral en dosis moderadas (0,25 pg/dia), pero
hasta la presente ocasion no se ha realizado un control
efectivo de su hiperparatiroidismo, en buena parte, como
ya se ha visto, por la falta de colaboracion del paciente,
el cual se encuentra en este momento en lista de espera
para la realizacion de paratiroidectomia. '
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