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Introduccion:

La patogenia de las fracturas en pacientes con diabetes es compleja. En diabetes tipo | se ha relacionado con una
reduccion de la densidad mineral 6sea, la cual no apagrece en la tipo Il (1,2). Varios parecen ser los factores que
generan este cambio en la estructura 6sea; uno de ellos es el aumento de la excrecion forzada de calcio debido a |la
hiperglucemia y la glucosuria (2,3). El metabolismo de la vitamina D y de |la paratohormona puede estar alterado por
hipoparatiroidismo funcional y disminucion del nivel de 24,25- dihidroxi-vitamina D (3). Otros factores como la
obesidad, la micro- macroangiopatia vy los trastornos del colageno producidos por la glucacion también pueden
contribuir.

Caso clinico:

Paciente de 33 anos que, sin traumatismo previo, presenta dolor a nivel de pie D de dos meses de evolucion. AP:
Diabetes Mellitus tipo I. Fx de |la base del 52 MTT del mismo pie. No practica deportiva. A la exploracion fisica: Dolor
en dorso del pie D con presencia de edema. Podoscopia: pie cavo grado Il bilateral con zona de hiperpresion en

cabeza de 42 MTT.
En la radiografia se observa osificacion del 52 MTT y fractura a nivel de 1/3 medio del 22 MTT con formacién de callo

dseo “exuberante”, diagnosticada como fx de stress. Al mes aparecen nuevas fracturas en 12 y 32 metatarsianos, sin
justificacion de tipo traumatica.

Se solicita RMN donde se observa: fx de 12 MTT en fase reparativa y fx de la diafisis del 22 con callo prominente.
Reaccidon periostica gruesa por fx de larga evolucion del 32 MTT vy alteracién morfologica de la cabeza del mismo con
derrame en la articulacion metatarso-falangica. Se realiza estudio gammagrafico sin encontrar alteraciones
significativas.

Tratamiento: Se prescribieron plantillas con soporte para arco interno/externo y se pautdé magnetoterapia con pie
incluido en parafina.

Al finalizar el tratamiento, la mejoria clinica y radiolégica fue notable aunque el paciente sigue en tratamiento por la
aparicion de ulcera del pie diabético en el 42 dedo.
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Conclusion: De forma experimental, en pacientes diabéticos, se ha demostrado que si existe neuropatia, existe un
aumento del flujo vascular y apertura de los Shunts arterio-venosos lo que produce un aumento de la reabsorcion
0sea, con aumento de la actividad osteoclastica y sin incremento de la actividad osteoblastica. Esto junto con una
péerdida de sensibilidad y nociones propioceptivas, que alteraria la distribucion de las carga hacen que este tipo de
pacientes sean mas susceptibles de padecer fracturas.

Bibliografia

1.Yamamoto M, Yamaguchi T, Sugimoto T. Increased fracture rate in patients with type 2 diabetes mellitus is independent of its bone mineral density. Clin Calcium. 2006; 16(8):1308-14.
2. Raska | Jr, Broulik P. The impact of diabetes mellitus on skeletal healyh: an established phenomenon with inestablished causes?. Prague Med Rep. 2005; 106(2): 137-48.

3. Carnevale V, Romagnoli E, D’Erasmo E.. Skeletal involvement in patients with diabetes mellitus. Diabetes Metab Res Rev. 2004; 20(3): 196-204.

!ﬂ ﬁlﬁ" ;lﬁi_'ﬂ]i = ’ﬂ:%ni Il‘[l ta] ﬁi iE‘!L

l Illl lllll L el T !'lll'l iR




