8 W Localizador web

1 Articulo 41.432

Caso clinico

Varon joven con fracturas vertebrales inducidas

por crisis epilépticas

Inmaculada Ros?, Ndria Guafiabens?, Montserrat Centellas®, Pilar Peris?, Luisa Alvarezs,
Ana Monegal®, Joan Santamaria? y José Mufoz-Gémez®

“Unidad de Patologia Metabélica Osea. Servicio de Reumatologia. Hospital Clinic. IDIBAPS. Barcelona. *Seccién de
Reumatologia. Hospital de Mataré. “Unidad de Patologia Metabélica Osea. Laboratorio de Bioquimica Clinica.
Hospital Clinic. IDIBAPS. Barcelona. *Servicio de Neurologia. Hospital Clinic. Barcelona.

Var6n joven de 14 afios que presenta episodios
recurrentes de dolor dorsal, secundarios a
fracturas vertebrales asociadas a masa Gsea baja.
Las fracturas se produjeron en relacién con crisis
epilépticas durante el suefio.

Palabras clave: Fracturas vertebrales. Crisis
epilépticas. Vardn joven.

Vertebral fractures induced by epileptic
attacks in a young man

A 14-year-old boy presented recurrent episodes of
backache resulting from vertebral fractures
associated with low bone mass. The fractures were
produced by epileptic attacks while the patient
was sleeping.
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Introduccion

Las fracturas vertebrales por fragilidad son frecuen-
tes en los adultos pero excepcionales en la juven-
tud, y su evaluaciéon es compleja debido a la poca
experiencia que se tiene en su manejo y a que pue-
den ser la expresiéon clinica de numerosas formas
de osteoporosis secundarias, o bien de una osteo-
porosis idiopatica juvenil. Los procesos que con
mayor frecuencia se asocian a una masa Osea baja
en la juventud son la osteogénesis imperfecta, la
anorexia nerviosa, las diferentes enfermedades en-
docrinas (hipertiroidismo, sindrome de Cushing,
diabetes mellitus) y gastrointestinales (enfermedad
celiaca, enfermedad de Crohn), la homicistinuria, la
inmovilizacién prolongada, la leucemia y el trata-
miento con glucocorticoides y antiepilépticos'. Ade-
mads, existe una forma idiopdtica juvenil, que clasi-
camente se desarrolla en nifios prepuberales pero
que también puede observarse en adolescentes®.
Presentamos el caso de un varén joven de 14 afios,
con fracturas vertebrales recurrentes asociadas a
masa Osea baja, inducidas por crisis epilépticas du-
rante el suefio.
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Caso clinico

Se trata de un joven de 14 afios sin antecedentes
patolégicos de interés, que habia tenido un desarro-
llo puberal correcto y no tenia trastornos de la con-
ducta alimentaria, que en diciembre de 1994 con-
sultd6 por dolor dorsal alto, intenso, que se habia
iniciado de forma brusca la noche previa. El pacien-
te no referia antecedente de traumatismo ni habia
realizado un esfuerzo fisico antes del episodio.

En la exploracion fisica no se observaron alteracio-
nes en la coloracién de las escleras ni en la denta-
dura, y el indice de masa corporal era de 18,3. En
la radiografia de columna dorsolumbar se objetivo
un patréon radiolégico sugerente de desminerali-
zacion Osea difusa y una fractura vertebral en D6
(fig. 1). En la gammagrafia ¢sea se apreciaba un
aumento de captacién en esta localizaciéon y la to-
mograffa computarizada (TC) dorsal puso de mani-
fiesto una fractura del cuerpo vertebral en D6 sin
otros hallazgos patolégicos. Se realiz6 una densito-
metria 6sea de columna lumbar mediante equipo
lunar DPX-L, que confirmé una disminucién de la
densidad mineral 6sea (DMO) (I2-14 0,790 g/cm?,
escala Z -1,6) comparado con poblaciéon de su mis-
ma edad y sexo. El estudio del metabolismo mine-
ral incluy6 las siguientes determinaciones en suero:
calcio 10,1 mg/dl (VN 9,1-10,7), fésforo 3,7 mg/dl
(VN 3,7-6,4), magnesio 2,1 mg/dl (VN 1,8-2,6) y
fosfatasa alcalina 325 U/ (VN 125-500). La excre-
cion de calcio en orina de 24 h fue de 163,3 mg
(VN 31-135) y la de fésforo de 821 mg (VN 452-
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Figura 1. Radiografia lateral de columna dorsal con fractura en D6.

867). La excrecién de cortisol en orina de 24 h y
de aminodcidos fueron normales. El estudio hor-
monal, que incluia la determinacién en suero de
los valores de hormona paratiroidea (24,9 pg/ml),
25-hidroxivitamina D (20 ng/ml) y de 1-25-dihidro-
xivitamina D (22 pg/ml), hormonas tiroideas y hor-
monas del eje gonadal (LH, FSH, testosterona y
SHBG), estuvo dentro de los rangos de la normali-
dad. Asimismo, el estudio del cariotipo fue normal
y los anticuerpos antigliadina negativos. El paciente
siguié tratamiento con analgésicos y el uso de un
corsé dorsolumbar durante un mes, con lo que de-
sapareci6 el dolor.

Ocho meses maés tarde, en septiembre de 1995, el
paciente presenté un nuevo episodio de dorsalgia,
también al despertar, acompafiado de mordedura
de lengua y petequias perioculares. En la radiogra-
fla de columna dorsal se observaron dos nuevas
fracturas vertebrales, en D4 y D5. Se inici6 trata-
miento con calcitonina por via nasal (100 U/dia),
calcio (500 mg/dia) y calcitriol (25 ug/dia) y se re-
mitié al paciente al servicio de neurologia para que
se realizara el estudio de una posible epilepsia. Se
realizé un electroencefalograma con privaciéon del

Figura 2. Radiografia lateral de columna dorsal con fractura en D4,
D5, D6 y D7.

suefio, una resonancia magnética (RM) craneal y un
polisomnograma nocturno, que fueron normales.

En agosto de 1996, a raiz de un tercer episodio de
dolor dorsal con fractura vertebral en D7 (fig. 2),
asociado a petequias perioculares y mordedura de
lengua, y a pesar de que las pruebas neurolégicas
no habian confirmado el diagnéstico de epilepsia,
se inici6 tratamiento con acido valproico (500 mg/
24 h).

Tras 4 anos de tratamiento, el paciente ha perma-
necido asintomatico sin evidencia de nuevas fractu-
ras hasta la actualidad, a excepcién de un episodio
en diciembre de 1999 en que, tras ingestion de al-
cohol, presenté6 un cuadro nocturno de relajacion
de esfinteres con fractura de la costilla 12.% La
DMO en la columna lumbar ha aumentado de for-
ma progresiva durante estos afios, y actualmente el
valor de la DMO en la columna lumbar es de 0,849
g/cm? (aumento del 8,6% respecto al valor inicial).
Para valorar la influencia del factor genético en la
masa Osea de este paciente, se realiz6 un estudio
familiar y se determiné la DMO en los familiares de
primer grado (padres y hermano), que puso de
manifiesto una osteoporosis en la madre.
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Discusion

Se trata de un vardén joven con una disminucién de
la masa dsea y fracturas vertebrales desencadena-
das por crisis epilépticas.

La epilepsia es una enfermedad que afecta a un
0,4-0,6% de la poblacién, y varios estudios han de-
mostrado un aumento de fracturas en esta enferme-
dad. Segtin Vesegaard et al, las fracturas relaciona-
das con las crisis epilépticas representan un 33,9%
del total de las fracturas en estos pacientes*. Se han
implicado varios factores que pueden contribuir al
aumento del riesgo de fracturas en los pacientes
con epilepsia, como los traumatismos que se pro-
ducen durante las crisis convulsivas®®, la utilizacién
de farmacos antiepilépticos como la fenitoina, el fe-
nobarbital y la carbamacepina, que se han asocia-
do al desarrollo de osteoporosis’™ y, por tdltimo, el
déficit de exposicion solar y de actividad fisica que
presentan aquellos pacientes epilépticos institucio-
nalizados, entre los que también se han descrito
casos aislados de osteomalacia. En este paciente,
tras el diagnéstico de fracturas vertebrales asocia-
das a disminucién de la masa 6sea, se descartaron
las posibles causas de osteoporosis secundaria se-
gun la historia clinica, la exploracién fisica y las de-
terminaciones de laboratorio. Asi, no se observaron
rasgos de osteogénesis imperfecta (esclerdticas azu-
les, laxitud ligamentosa, anormalidades de denti-
cién, historia familiar, sordera, anormalidades del
craneo), malabsorcién, enfermedades hematologi-
cas, disminucion de los valores de vitamina D o al-
teraciones hormonales relacionadas con la pérdida
6sea. Por todo ello, el proceso se orienté como
una disminucién de la masa dsea idiopadtica, proba-
blemente relacionada con factores genéticos, ya
que el estudio familiar puso de manifiesto la pre-
sencia de osteoporosis en un familiar de primer or-
den (madre premenopéusica) al que se le descarta-
ron, a su vez, causas secundarias de osteoporosis.
De hecho, los factores genéticos son los principales
determinantes en la adquisicion del pico de masa
Osea en hijos de mujeres con osteoporosis.

Otro aspecto interesante de este caso es el diagnés-
tico de epilepsia como causa de las fracturas verte-
brales en este paciente, probablemente secundarias
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al traumatismo que suponen las crisis epilépticas
en pacientes con masa 6sea baja. La buena res-
puesta a la terapia antiepiléptica, el desarrollo de
una ultima crisis provocada por ingesta de alcohol
y la ausencia de nuevas fracturas vertebrales tras
4 afos de tratamiento sugieren una relacién con
este proceso. De hecho, un 20% de pacientes epi-
lépticos presentan un primer estudio neurolégico
normal®.

En resumen, la presencia de fracturas vertebrales
espontdneas en un individuo joven, obliga al estu-
dio minucioso de una osteoporosis secundaria.
Ademads, otros factores asociados, como el caso de
las crisis comiciales, pueden influir en el desarrollo
de fracturas, aspecto a tener en cuenta especial-
mente en individuos con una disminucién de la
masa Osea.
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