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Resumen
Las fracturas de stress son el resultado de 

la reiteración de cargas mecánicas en ciclos de 
intensidad, duración y frecuencia variables que, 
aplicadas como estímulos únicos, no serían su-
ficientes para provocarlas. En líneas generales, 
el mecanismo propuesto para la generación de 
las fracturas de stress por fatiga es un desborde 
de la capacidad reparatoria de las microfractu-
ras provocadas por las cargas de un exigente 
entorno mecánico, que corre a cargo de la re-
modelación ósea. Inicialmente fueron reporta-
das en el personal militar (en especial reclutas 
durante el período de instrucción) y luego en 
deportistas de diversas disciplinas que impli-
can correr y/o saltar. Siendo esta la población 
primariamente en riesgo, se identificaron nume-
rosos factores adicionales. En esta revisión se 
expondrán solamente aquellos de naturaleza 
endocrinometabólica y biomecánica. El síntoma 
inicial más frecuente de las fracturas por fatiga 
es el dolor focal, y su frecuencia es alta en los 
miembros inferiores. Se presenta al final de la 
actividad física, para luego extenderse a todo su 
curso y, finalmente, afectar también la deambu-
lación diaria. El examen físico típicamente de-
nota hipersensibilidad o dolor localizado sobre 
el área del hueso afectado, que a veces puede 
estar tumefacta. El diagnóstico se basa en las 
imágenes; la resonancia magnética nuclear es 

la de mayor sensibilidad y especificidad y la que 
permite un diagnóstico temprano, lo que es im-
portante para prevenir un potencial progreso de 
la lesión a una fractura completa, osteosíntesis 
retardada o no unión, y necrosis ósea.
Palabras clave: fracturas por stress, cargas 
mecánicas reiteradas, deporte, atletas, reso-
nancia magnética nuclear, edema óseo. 

Abstract
CLINICAL FEATURES OF STRESS 
FRACTURES

Stress fractures are the result of repeated cyclical 
loading whose intensity, duration and frequency 
are variable. These loads, applied as single stimuli, 
would not be enough to produce them. Overall, 
the proposed mechanism that generates fatigue 
fractures is an overflow in repair capacity, which 
is normally run by bone remodeling. They were 
first reported in military population (especially 
recruits during the training period) and later in 
athletes of various disciplines that involve running 
and / or jumping. This is primarily the population 
at risk. Other factors have been identified, only 
endocrine, metabolic and biomechanical will be 
discussed. The most common initial symptom 
of fatigue fractures is focal pain and frequency 
is high in the lower limbs. They appear at the 
end of physical activity, then spread throughout 
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their course, and ultimately affect the daily 
ambulation. Physical examination typically shows 
hypersensitivity or localized pain on the area of 
the affected bone, which can sometimes be 
swollen. Diagnosis is based on images. Nuclear 
magnetic resonance has the highest sensitivity 
and specificity and allows early diagnosis, what 
is essential to prevent a potential progression of 
injury to a complete fracture, delayed healing or 
nonunion and bone necrosis.
Key words: stress fractures, repeated cyclical 
loading, sports, athletes, nuclear magnetic 
resonance, osseous edema.

Introducción y definición conceptual de las 
fracturas “de stress por fatiga”

Las fracturas de stress son el resultado de 
la reiteración de cargas mecánicas en ciclos 
de intensidad, duración y frecuencia varia-
bles que, aplicadas como estímulos únicos, 
no serían suficientes para provocarlas. Estas 
fracturas no resultan de un evento, como las 
fracturas traumáticas o por fragilidad, sino del 
desarrollo temporal de un proceso.1,2

El mecanismo de las fracturas de stress es 
asimilable, en un sentido general, a las fallas 
“por fatiga” que sufren los materiales y las es-
tructuras expuestas a cargas repetidas, fenó-
meno de interés para los ingenieros. Experi-
mentalmente es posible producir fracturas de 
stress, in vivo y ex vivo.3,4

La deformación repetida del hueso puede 
provocar una fractura por fatiga sin necesidad 
de una enfermedad ósea subyacente, que po-
dría configurar una fractura por insuficiencia o 
“por fragilidad”. 

Las fracturas de stress por fatiga fueron ini-
cialmente reportadas en reclutas militares du-
rante el período de instrucción, que incluye en-
trenamiento y marchas prolongadas -“fracturas 
de marcha”-, y luego en atletas profesionales o 
recreacionales, en especial los que practican 
disciplinas muy difundidas, que implican correr 
y/o saltar.5-8 Las fracturas de stress por insu-
ficiencia, en cambio, ocurren en el marco de 
las exigencias mecánicas de la vida cotidiana 

en pacientes de osteopatías genéticas o ad-
quiridas, menos frecuentes, cuya descripción 
excede el propósito de esta revisión. Serán 
consideradas, sin embargo, a título ilustrativo y 
para abordar su diagnóstico diferencial.

En líneas generales, el mecanismo pro-
puesto para la generación de una propensión 
a las fracturas de stress por fatiga es un des-
borde de la capacidad reparatoria de las mi-
crofracturas provocadas por las cargas de un 
exigente entorno mecánico, que corre a cargo 
de la remodelación ósea.9,10 

Si bien la carga o el impacto repetitivos son 
factores etiológicos necesarios para las fracturas 
de fatiga, no todos los individuos expuestos las 
sufren. Por lo tanto, evaluaremos las caracterís-
ticas demográficas y otros potenciales factores, 
más o menos relevantes, que contribuirían a 
identificar a la población con mayor riesgo. 

En esta revisión se enfatizan los factores de 
naturaleza endocrinometabólica y biomecáni-
ca, por su significado biológico para la clínica 
en general y para las osteopatías médicas en 
particular, antes que aspectos de competencia 
de la deportología, la medicina física y la trau-
matología, como las características estructura-
les y funcionales del pie, la rigidez de la rodilla, 
la fuerza de los abductores de la cadera, la 
desigual longitud de los miembros inferiores, el 
lado dominante (derecho, zurdo), o las caracte-
rísticas del calzado y del terreno.11-17 

Diagnóstico
A. Clínica 

El síntoma inicial más frecuente de las frac-
turas por fatiga es el dolor focal, y su frecuencia 
es alta en los miembros inferiores. En atletas 
y militares se presenta al final de la actividad 
física, para luego extenderse a todo su curso 
y, finalmente, afectar también la deambulación 
diaria.18 El dolor puede ser poco característico, 
en una población expuesta a muchas otras le-
siones de las estructuras anatómicas relativas 
a la locomoción, que también se encuentran 
funcionalmente exigidas, y puede irradiarse a 
zonas vecinas y aun alejadas.
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El examen físico típicamente denota hiper-
sensibilidad o dolor localizado sobre el área del 
hueso afectado, que a veces puede estar tume-
facta.19,20 Existen pruebas y maniobras semio-
lógicas específicas para fracturas de stress de 
determinadas regiones anatómicas.21 

Es importante un diagnóstico temprano, pues 
su retraso incrementa la morbilidad. 

Estas fracturas pueden representar del 2 al 
20% de las lesiones deportivas.7 En los atletas 
de pista (velocistas), las fracturas más comunes 
son de escafoides, tibia y metatarso; en los co-
rredores de larga distancia, de tibia y de peroné, 
y en los reclutas, de calcáneo y de metatarso.22 
Las fracturas del metatarso involucran principal-
mente los huesos 2º y 3º, y en las del 5º suele 
haber un antecedente traumático. Las fracturas 
de stress por fatiga también pueden ubicarse en 
la diáfisis, la región intertrocantérica, el cuello y 
la cabeza del fémur.23 Las ramas y sínfisis pubia-
nas y el sacro son las estructuras pélvicas más 
afectadas.

Los antecedentes y características más im-
portantes son una fractura de stress previa, el 
sexo femenino, un aumento brusco en la inten-
sidad de entrenamiento, el nivel de competencia 
en las semanas previas a los síntomas y los com-
ponentes del “síndrome de la tríada de la atleta 
femenina”: déficit energético (insuficiente ingesta 
calórica para compensar el gasto), oligoame-
norrea como signo de hipoestrogenismo en el 
contexto del síndrome de amenorrea funcional 
hipotalámica y osteoporosis.23-27 Una complica-
ción de este síndrome es, precisamente, la frac-
tura de stress. Si bien su frecuencia es variable, 
ésta llamó la atención del American College of 
Sports Medicine (ACSM) al punto de proponer 
oficialmente guías para su diagnóstico precoz y 
tratamiento.27 

La edad no está vinculada al riesgo de fractu-
ra de stress en todos los estudios; pero, cuando 
lo está, la relación es contradictoria y depende 
de las características de la cohorte estudiada.28 
En mujeres adolescentes que participan de com-
petencias colegiales, las fracturas son más fre-
cuentes en las de menor edad, y la relación se 

invierte en atletas adultas y en personal militar.28,29 
La influencia de la edad de la menarca es contra-
dictoria.

Varios trabajos de caso-control y longitudina-
les encontraron que bajos niveles de 25(OH)D3 
constituyen un mayor riesgo de fractura. En un 
estudio longitudinal, su incidencia en el grupo co-
rrespondiente al quintilo inferior (1,5 a 19,7 ng/ml) 
fue el doble que en el grupo del quintilo superior 
(39,9 a 112 ng/ml).30-32 En otro estudio longitudi-
nal, con soldados, se evaluaron los marcadores 
óseos de formación (fosfatasa alcalina ósea, pro-
péptido aminoterminal del procolágeno tipo I) y 
de resorción (fosfatasa ácida tartrato-resistente, 
cross-laps) antes y durante un período de 18 
semanas de instrucción; al final del estudio, se 
observó que solo se redujeron, leve pero signi-
ficativamente, los marcadores de formación, sin 
diferencias entre soldados que experimentaron o 
no fractura de stress.33 

B. Imágenes
Las imágenes constituyen la base para el 

diagnóstico no invasivo de las fracturas de stress. 
Como los procesos determinantes de estas frac-
turas varían de un caso a otro, las distintas mo-
dalidades de imágenes difieren en sensibilidad y 
especificidad diagnóstica en distintas etapas de 
su evolución. 

Como la evaluación de la importancia y dig-
nidad de una fractura de stress requiere un exa-
men clínico completo, la información aportada 
por las imágenes (altamente dependiente de la 
experiencia y el entrenamiento del especialista) 
puede contribuir a su diagnóstico diferencial. 

Las fracturas por fatiga se observan en hue-
sos portantes, en especial las ramas del pubis, 
la cadera, la diáfisis tibial, el tarso y los metatar-
sianos.23 La línea de fractura es delgada, habi-
tualmente transversa, y frecuentemente se loca-
liza en la superficie cóncava -expuesta a fuerzas 
compresivas- de los huesos largos y del cuello 
femoral, pudiendo comprometer solo una o am-
bas cortezas y exhibiendo una reacción periósti-
ca -el callo- de magnitud variable, proporcional al 
tiempo de su evolución. 
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Las fracturas de insuficiencia observadas 
en la osteomalacia, conocidas como zonas de 
Looser y mal llamadas pseudofracturas (pues-
to que son verdaderas fracturas de stress), son 
habitualmente múltiples, muchas veces simétri-
cas y más ubicuas que las demás, y ocurren, 
además en los sitios propios de las fracturas por 
fatiga, en huesos que no cumplen funciones an-
tigravitacionales, como las costillas y los bordes 
laterales de la escápula. La banda de lucencia 
es ancha, con márgenes paralelos flanqueados 
por una escasa esclerosis y un callo poco abun-
dante, que aumenta su volumen si el tratamiento 
es exitoso.23 Estas lesiones por osteomalacia se 
observan en deficiencias graves y prolongadas 
de vitamina D, y en cuadros de malabsorción in-
testinal e hipofosfatemia de causa secundaria o 
inducida por tumores.24,34,35 

Las fracturas femorales atípicas, últimamente 
en la mira de los especialistas en osteoporosis 
por su relación con el uso prolongado de bifosfo-
natos, son fracturas completas ocasionadas por 
cargas mínimas, menores que las involucradas 
en las fracturas por osteoporosis de la posme-
nopáusicas y a veces hasta ocurren espontánea-
mente, por lo que, en la jerga traumatológica, se 
las denomina “de baja energía”. Están precedidas 
por una fractura de stress, que fragiliza la zona y 
se caracteriza por localizarse inicialmente en la 
superficie externa cortical -sometida a fuerzas de 
tensión-, que muestra un engrosamiento periós-
tico y endocortical y un engrosamiento bilateral 
de la corteza externa, manifestando, además, 
un retardo curativo.32,36 Pueden también obser-
varse, esporádicamente, fracturas con caracte-
rísticas y pródromos similares, en pacientes con 
osteoporosis, hipofosfatasia, picnodisostosis y 
osteosclerosis. En estos casos también pueden 
afectarse los metatarsianos.37,39 

La radiología convencional (muchas veces la 
primera imagen que se solicita cuando se sos-
pecha una lesión ósea) permite constatar una 
fractura ya instalada, reconociéndose un trazo 
radiolúcido de orientación transversa al eje del 
hueso, flanqueado por una línea de hueso es-
cleroso más o menos definido y una reacción 

perióstica o callo de desarrollo variable, ausente 
en las fracturas intracapsulares, por carencia de 
periostio.34,40,41

La tomografía computarizada de alta resolu-
ción, gracias a su capacidad de reconstruir los 
cortes en 3D, permite observar soluciones de 
continuidad de estructuras óseas más peque-
ñas. Es una técnica para tener en cuenta cuando 
se presume una fractura de sacro que puede no 
ser detectada por la resonancia magnética nu-
clear.42,43 

La centellografía evidencia tempranamente 
la lesión ósea, al poner de manifiesto el proceso 
de reparación de la lesión, que implica a nivel del 
material óseo y tisular, su recambio a cargo de los 
osteoclastos, y un nuevo depósito de matriz y su 
mineralización por parte de los osteoblastos. Su 
sensibilidad es muy alta pero, como ocurre para 
todas las lesiones óseas con alto recambio óseo 
focal, su especificidad es baja.43,44

La resonancia nuclear magnética (RNM) es 
la tecnología de imágenes con mayor sensibili-
dad y especificidad, cercanas ambas al 100%, 
para diagnosticar la fracturas de stress en to-
das sus etapas, incluso las más tempranas, ex-
presadas por edema de la medula ósea.40,42,45 
Es el método de referencia, el más redituable 
y el que mejor permite un diagnóstico precoz 
(Figura 1 y 2). 40,42 

De acuerdo con las características de las 
imágenes y las regiones de los huesos afecta-
dos, puede establecerse un riesgo alto o bajo de 
fracturas. Las fracturas de stress por fatiga pro-
ducidas en sujetos considerados con alto riesgo 
incluyen una tendencia a progresar a una fractura 
completa, y a presentar osteosíntesis retardada o 
no unión y necrosis ósea.46,47 Por lo tanto, requie-
ren tratamiento quirúrgico y equipamiento para 
descargar el peso corporal. Afectan las regiones 
sometidas a deformaciones de tensión del eje 
biomecánico natural del hueso, e incluyen el 5º 
metatarsiano, la superficie anterior de la tibia, el 
escafoides, la superficie supero-externa del cue-
llo femoral, la rótula, el maléolo medial, el cuello 
del astrágalo y el sesamoideo del primer meta-
tarsiano.47,48 Las fracturas con evolución natural 
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favorable, que habitualmente no requieren trata-
miento quirúrgico ni equipamiento para evitar la 
carga del peso, afectan el lado del hueso donde 
la deformación es compresiva: los metatarsianos 
2º a 4º, el calcáneo, la tibia posteromedial, el pe-
roné y el cuello femoral ínferomedial.47,48

Recursos diagnósticos y terapéuticos rela-
cionados con la fisiopatología

La recomendación de regímenes adecua-
dos de actividad física a lo largo de la vida, en 
especial desde la adolescencia temprana, está 
ampliamente consensuada, tanto en beneficio 

Figura 2. Paciente mujer 41 años, maratonista, índice de masa corporal: 21. Presentó dolor en región 

inguinal exacerbado con la deambulación. A. RMN en secuencia T1 se observa imagen hipointensa en 

cuello femoral. B. RMN en secuencia T2 con supresión grasa; se observa edema óseo en corte que pasa 

por el eje del cuello femoral.

Figura 1. Paciente varón de 45 años. Trota 1 hora por día. Antecedente de edema óseo de varios huesos 

del pie dos años antes. Presentó dolor en extremo distal de pierna derecha y radiografía simple normal. 

A. RMN secuencia T1. Se observa trazo lineal en extremo distal de la tibia y maléolo tibial compatible con 

fractura. B. RMM secuencia T2 con supresión grasa: se observa imagen hiperintensa compatible con 

edema óseo con trazo de fractura menos evidente que en T1.

A

A

B

B
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de la salud en general como para optimizar las 
funciones de los sistemas cardiometabólico y 
musculoesquelético.49,50 La ocurrencia predomi-
nante de las fracturas de stress por fatiga en la 
población que cumple con esa recomendación 
con mayor apego indica la necesidad de una 
medida (dosis) y un contexto. Analizaremos las 
alteraciones de estos dos requisitos en función 
de los referidos factores de riesgo, aportados 
por la epidemiologia y por estudios de caso-
control y longitudinales. 

Una actividad física intensa, asociada a una 
insuficiente disponibilidad calórica (con trastor-
nos de la alimentación o sin ellos), amenorrea 
y osteoporosis, registrados tanto aisladamente 
como combinados en lo que se conoce como 
“la tríada de la mujer atleta”, constituyen un 
significativo riesgo para la salud en niñas, ado-
lescentes y mujeres.27,51 Cada una de ellas re-
presenta una situación patológica propia den-
tro de un espectro de condiciones subclínicas 
interrelacionadas. El déficit calórico se cuan-
tifica calculando la energía disponible (ED) de 
acuerdo con la siguiente ecuación: ED = (ener-
gía ingerida – demanda energética del ejercicio) /
masa magra (MM). Se considera que hay un 
déficit de ED cuando el resultado es menor de 
30 kcal/kg MM/día. Los casos más graves se 
observan en situaciones patológicas como la 
anorexia nerviosa, pero las formas habituales 
pueden presentarse inadvertidamente, en per-
sonas que persiguen un objetivo corporal esté-
tico, sin constituir una verdadera alteración de la 
conducta alimentaria.27 De hecho, el índice de 
masa corporal, IMC = peso (kg) / estatura² (m²), 
es solo 1 o 2 puntos menor que el de las atletas 
controles. Esta condición subclínica muchas ve-
ces va de la mano del síndrome de amenorrea 
funcional hipotalámica, con el consiguiente hi-
poestrogenismo, aunque su causalidad es más 
compleja y comprende factores psicológicos.27 

No está aún dilucidado cómo impactan es-
tos factores en la capacidad del hueso para 
evitar su degradación estructural reponiéndose 
a ella con igual velocidad. Se han reportado al-
gunos efectos negativos. En un estudio clínico 

aleatorizado, la tasa de remoción ósea aumen-
tó, asociada a una declinación de la formación, 
luego de 5 días de una reducción de ED a me-
nos de 30 kcal/kg MM/día.52 Estos efectos po-
drían estar mediados por el hipo-estrogenismo 
de la amenorrea funcional hipotalámica y por 
otras alteraciones hormonales asociadas, como 
un descenso del IGF-1 y la leptina y un aumento 
del cortisol.53,54

El tercer componente de la tríada, la osteo-
porosis, no debe extrapolarse a la categoría 
de osteoporosis posmenopáusica por densi-
tometría, definida sobre la base del T-score de 
DMO por la OMS. La ISCD propuso, en cam-
bio, que la DMO de mujeres premenopáusicas 
se exprese en Z-scores referidos a controles de 
igual edad y que valores menores de -2 sean 
reportados como “DMO inferior a lo esperado 
para la edad”.55 En la mayoría de los estudios 
caso-control, las mujeres que sufrieron fracturas 
por fatiga tuvieron, en promedio, DMO y CMO 
más bajos que los controles, pero con Z-scores 
de alrededor de -1.28,56,57 Estas mujeres no pre-
sentan valores menores de DMO cuando se los 
compara con los de mujeres que no practican 
deportes, pero en esa instancia debe tenerse 
presente que, en general, las atletas tienen una 
DMO un 15% mayor que la población de refe-
rencia.57,58 En algunos estudios solo se consta-
ta una mayor prevalencia de valores bajos de 
DMO asociados a fracturas de regiones con 
predominio de hueso trabecular, como la pelvis 
y el calcáneo, mientras que otros presentan ti-
bias más esbeltas y con menor módulo seccio-
nal, y suelen sufrir fracturas de huesos tubulares 
con predominio de hueso cortical.46,59 No está 
estrictamente recomendado medir sistemática-
mente la DMO en mujeres deportistas, excepto 
que presenten una inadecuada ingesta calórica 
o alteraciones del ritmo menstrual.69 Tampoco 
sería útil evaluar estas alteraciones, pues no se 
han propuesto valores umbrales mínimos para 
recomendar el comienzo o la continuación de la 
actividad física, ni gradientes de riesgo en fun-
ción de DS de descenso de la DMO; ni se cono-
cen medidas preventivas eficaces, excepto co-
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rregir las conductas dietéticas cuando estuviera 
indicado.27 En este último caso, si la condición 
se asocia a un cuadro de amenorrea funcional 
hipotalámico, la mejor prevención consiste en la 
corrección de los hábitos y del estilo de vida, 
por sobre el tratamiento hormonal con anticon-
ceptivos, cuya indicación puede considerarse si 
lo anterior no se lograra.16,27,49,60

Si bien la fractura por fragilidad es la mani-
festación más sobresaliente de la osteoporosis, 
excepcionalmente pueden también observarse 
fracturas de stress en mujeres osteoporóticas 
posmenopáusicas, que son consideradas por 
algunos como de insuficiencia más que por fati-
ga. Estas fracturas se diferenciarían clínicamen-
te de las otras fracturas por insuficiencia propias 
de la entidades nosológicas ya señaladas, por 
asociarse a una baja masa ósea, con alteración 
de la estructura de los huesos o sin ella, y no a 
una calidad anormal del material óseo −aún con 
densitometría elevada en algunos casos−, y a 
una disrupción de todos los procesos homeos-
táticos óseos. 

Un aspecto cualitativo, no explicado por la 
fisopatología, es la relación de las fracturas por 
fatiga en deportistas con el antecedente de un 
incremento brusco en la rutina de entrenamiento 
o de competencia. Se aconseja que estos cam-
bios se efectúen gradualmente, en semanas, 
para optimizar la “adaptación” pretendida, cuya 
naturaleza se desconoce, pero que no tiene re-
lación con los efectos beneficiosos del ejercicio 
a largo plazo.22 

Desde el punto de vista de la deportología, 
esta adaptación está conceptualmente aso-
ciada a un contexto más amplio: la adaptación 
musculoesquelética, que se orienta a lograr un 
mejor estado aeróbico, mejorar habilidades, for-
talecer los músculos y lograr una mayor resis-
tencia de estos a la fatiga. Cualquier aficionado 
al fútbol -en nuestro país abundan- sabe que 
una buena pre-temporada evita lesiones duran-
te la competencia, entre ellas las fracturas de 
stress por fatiga.61 Con respecto a esto último 
hay evidencias que muestran que una óptima 
función muscular contribuye a disipar la energía 

de los impactos propios de la carrera, del frena-
do y de las caídas. Una merma de esta función 
por fatiga muscular expondría a las reales es-
tructuras portantes del cuerpo (huesos, cartíla-
gos, ligamentos) a los efectos nocivos de esa 
energía de impacto.30,62,63

La consecuencia sobre los huesos de la 
repetida exigencia mecánica en rangos fisioló-
gicos y por lo tanto por debajo del umbral de 
carga que provocaría su fractura instantánea, 
provoca −como ya lo mencionaron Ferretti y 
cols. en este mismo número de Actualizaciones 
en Osteología− básicamente dos tipos de efec-
to: microcracks (grietas) mayores de 100 μm y 
microdaño representado por soluciones de con-
tinuidad menores de 10 μm en el seno del mate-
rial óseo. Las primeras se reparan por el clásico 
proceso de remodelación ósea que tarda sema-
nas a meses.64,65 El microdaño, en cambio, se 
repara en forma espontánea sin intervención de 
actividad celular alguna −es una propiedad in-
trínseca del material óseo− en un lapso de días 
a semanas. El hueso así modificado es al inicio 
mecánicamente menos competente, propiedad 
que sin embargo es mejorada por encima de su 
nivel inicial luego de completada su reparación, 
ya que soporta una mayor energía antes de frac-
turase.65 Los tiempos con los que se proyecta 
el progreso de la intensidad de actividad en los 
planes de adaptación (pre-temporada en los 
casos competitivos) es también de semanas, 
coincidente con el ciclo de inicio y reparación 
del microdaño óseo.66 Este dato podría sugerir, 
aunque por el momento solo en forma especu-
lativa, que el proceso del microdaño óseo es 
un elemento para considerar a fin de explicar el 
efecto preventivo de fracturas de stress de los 
planes de entrenamiento.
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