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reaccion fascial
profunda en los
tercios medio y distal
del borde medial de

la tibia.

Patil SSD (2017) - Dolor e

(23) incomodidad en la
pierna por la

actividad repetitiva
en superficies duras
0 por el uso excesivo
y forzoso de los
flexores del pie.

- Dolory la
incomodidad de la
pierna en el aspecto
posteromedial distal
de la pierna.

TABLA 4: Articulos seleccionados y variables analizadas.

gue defienden que el sitio del
dolor corresponde al origen del
séleo medial y no del tibial
posterior. Otros han cuestionado
esto al afirmar que el masculo
séleo no suele unirse al tercio
distal medial de la tibia en
cadaveres.

-Sobrecarga 6sea: Procesos
repetidos de flexion y
remodelacion ésea hacen que el
hueso esta sometido a mas estrés
del que puede adaptarse, y
produce un mayor nimero de
microfisuras. Durante este
periodo de adaptacion, el nuevo
hueso es relativamente débil. Si
al nuevo hueso no se le da
tiempo suficiente para adaptarse
antes de que se le aplique mas
estrés, acumulara dafio
microscépico (microcracking).
-Las causas estan ampliamente
divididas en condiciones agudas y
cronicas.

-Las afecciones agudas incluyen
reaccion al estrés 6seo,
periostitis, fibrositis, distensiones
Oseas, tenosinovitis, tendinitis del
tibial anterior, tibial posterior,
s6leo y flexor largo de los dedos.
-Las afecciones crénicas incluyen
la reaccién periéstica, la
periostalgia de traccion, la
tendinitis crénica, el desgarro por
fatiga de las fibras de coldgeno
de puente entre el masculo y el
hueso y el sindrome
compartimental crénico.

Referente a la variable zona de dolor, se nombraron cuatro zonas distintas de la tibia tras el

andlisis de los 11 articulos. La frontera posteromedial, la anterolateral, la anteromedial y el borde

medial de la tibia. A continuacion, se exponen los resultados del andlisis de la variable zona de

dolor (Figura 7).
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FIGURA 7: Resultados variable zona de dolor.

Como podemos observar en la Figura 7, ocho articulos (1,9,15,16,18,20,21,23) defienden que el
dolor es sensible a la frontera posteromedial de la tibia, lo que representa un 88% de los articulos
analizados. Tres articulos defienden que el dolor es sensible al borde medial de la tibia
(18,19,22), lo que representa un 33% de los articulos analizados. Un articulo defiende que la
zona de dolor es sensible a la frontera anterolateral de la tibia, lo que representa un 11% de los
articulos analizados (9). Por ultimo, un articulo defiende que el dolor es sensible en la frontera

anteromedial de la tibia (21), lo que representa un 11% de los articulos analizados.

Referente a la variable etiologia, se nombraron un total de 21 factores etioldgicos posibles entre
los 11 articulos analizados, muchos de ellos parecidos aunque con alguna variante: Cargas
ciclicas que dan lugar a falla por fatiga (9), reaccién de estrés 6seo resultado de la flexién tibial
y posterior remodelacidon 6sea (15,22), desequilibro entre inversores y eversores del pie (15),
distensiones 6seas por flexion tibial (16), tension elongacion séleo flexor comun vy tibial posterior
(17), traccion repetida de flexores plantares profundos (18), sobrecarga 6sea por cargas de alto
impacto (18), flexion repetida que causa adaptacion 6sea (1,19), pronacion excesiva subtalar por
deformidad en varo inducida por opresion tibial posterior o debilidad del peroneo (20), flexién
tibial por fibras de sharpey (20,23), disimetria de miembros inferiores (20),ruptura fibras de

sharpey que se extienden desde el complejo séleo-musculo-tenddén lo cual produce una
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respuesta osteoblastica en el hueso cortical (21), tensién en la unién tibial de la fascia profunda
en conjuncién con los origenes de la accidon poderosa de los musculos del séleo y el
gastrocnemio proximalmente (21), flexion tibial de la contraccion de las dos cabezas del
gastrocnemio y el masculo séleo causando momentos de flexion tibial durante la fase de empuje
(21), fibrosis (23), tenosinovitis (23), tendinitis de tibial anterior (23), tendinitis del tibial posterior
(23), tendinitis del séleo (23), tendinitis de flexor comdn de los dedos (23) y sindrome

compartimental de esfuerzo crénico (23).

A continuacién, se ilustran tres Figuras 8-10 en funcion del factor etiolégico nombrado por cada
autor. Dividimos los factores en tres grandes bloques; factores que hagan referencia a la
hipotesis de flexion tibial (Figura 8), factores que hagan referencia a la hipotesis de traccion

muscular (Figura 9) y otros (Figura 10).

Asocian el sindrome de estrés tibial con un proceso
de reaccion de estrés oseo de la corfeza fibial como
resultado de la flexion tibial y la posterior
remodelacion osea

'y
Mattock J et
al. (15)

Winters M et
al. (18)

Hablan de distensiones dseas que exceden el
umbral de modelado y causan microdafio, asocian

|:> estas distensiones también a la flexion repetida la
cual conduce a la adaptacion del hueso tibial
Procesos repetidos de flexion y remodelacion osea
hacen gue el hueso estad sometido a mas estrés del
|:> que puede adaptarse, si no se le da tiempo
suficiente para cumplir el proceso de adaptacion,
acumulara dafio microscopico

Forgaty S et
al (22)

FLEXION

TIBIAL

la flexion repetida causa la adaptacion de la tibia,

esta atima ademas afiade que se produce la
|:> adaptacion predominantemente en el sitio donde las
fuerzas de flexion son mayores, aproximadamente
en la umion de los tercios medio y distal

obhani V (19) Asocia |a flexion tibial con la traccion o rotura de las
fibras de Sharpey

TIPO I: Contraccion de las dos cabezas del

gastrocnemio v el misculo soleo causando
momentos de flexion tibial durante la fase de empuje

dama M &t al
y Brown A
(19,1)

Frankiyn M
and Oakes B
1)

FIGURA 8: Resultados variable etiologia: Flexion tibial.
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ael-(cl#)et al |:> Tension de elongacion de los musculos soleo, flexor
largo de los dedos y tibial posterior.

Winters M et

al. (16) Todos ellos defisnden gue los misculos flexores

plantares del tobillo profundo, inducen la traccién
sobre el periostio por contraccion repetitiva

Brown A (1)

dama M et al.
(19)

M. Edama et al{18) y Sarah Forgathy(21), afiaden
que incluso la fascia crural profunda posiblemente
pueda ser la estructura que realiza esas fuerzas de
traccion sobre la tibia, y que la ubicacion del
quiasma crural y plantar puede tener relacion con
dichas fuerzas de traccion

Forgathy 3

- Defiende que un posible factor puede ser la tension
TRACCION inducida en la fascia crural profunda debido a la

MUSCULAR |:> contraccion de los misculos del compartimento
: posterior

A Dividen la teoria de traccion en dos supuestos:
-Sindrome del soleo: casos gue la fuerza de traccion
excesiva de la fascia del misculo soleo.
-Fuerzas de traccion del tibial posterior: cuando
encontremos sintomatologia en el tercio inferior de
|a tibia. También afiaden que puede ser causado por
el flexor comun de los dedos, pero en menor medida

Tipo I, causado por |a tension en la union tibial de la
fascia profunda en conjuncion con los origenes de la
accion poderosa de los misculos del soleo y el
gastrocnemio proximalmente
Ruptura de las fibras de Sharpey, que se exfienden
desde el complejo sdleo-musculo-tendan, producen

una respuesta osteobléstica en el hueso cortical.

FIGURA 9: Resultados variable etiologia: Traccién muscular.



Existen cargas ciclicas que pueden dar lugar a falla
por fatiga, mientras que la carga excede la

|:> resistencia de la estructura, se produce una falla
esfructural, lo que significa que el sistema no puede

proporcionar la funcionalidad que se suponia que

Ghasemi SH st
al (9)

Winters M et
al. (18)

" Hueso fibial responde a [as cargas (de alto impacio) |
ejercidas sobre el hueso durante las actividades
deportivas. Las distensiones dseas causan
microdafios en el hueso cortical que pueden
|:> repararse por debajo de un cierto umbral y, en
consecuencia, se fortalace el hueso. La actividad
osteoclastica puede, sin embargo, superar actividad
de los osteoblastos cuando las cepas superan este
umbral 4seo

OTRAS

Causado por la pronacion excesiva del pie en la

articulacion subtalar debido a una malformacion en
obhani V (20) varo, inducida por opresion del tibial posterior o
|:> debilidad del peroneo

Causado por una disparidad en la longitud de las
extremidades

-Condiciones agudas en: reaccion al esires oseo,
periostitis, fibrositis. distensiones dseas,
tenosinovitis, tendinitis del tibial anterior, tibial
::> posterior. s6leo o fexor del hallux
-Condiciones cronicas: |a reaccion periostica, la
periostalgia de traccion, la tendinitis cronica, el
desgarro por fatiga de las fibras de coldgeno de
puente entre el musculo y el hueso y el sindrome
compartimental cronico.

Patil S3D(23)

FIGURA 10: Resultados variable etiologia: otros.

Referente a la variable definicién, no hay unanimidad completa en los 11 articulos a la hora de
hablar del sindrome de estrés tibial. Winters M et al. (18) y Ghasemi SH et al. (9), no definieron
el término sindrome de estrés tibial. Por otro lado, Mattock J et al. (15), Winters M et al. (16),
Saeki Jetal. (17), Sobhani V et al. (20), Franklyn M and Oakes B (21) y Fogarty S (22), coinciden
en que el sindrome de estrés tibial es una lesion inducida por el ejercicio. Patil SSD (23), afiade
que se produce por actividad repetitiva en superficies duras o por el uso excesivo y forzoso de

los flexores del pie.

Edama M et al. (16) y Brown A (1), la definen como una lesion por uso excesivo. La primera

afiade que tiene una prevalencia relativamente alta en comparacion con otros trastornos de la
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parte inferior de la pierna. Mientras que la segunda defiende que esta asociada con actividades
como correr y caminar, y se observa principalmente entre los atletas, el personal militar y los

participantes en deportes recreativos.

Cabe destacar que Mattock J et al. (15), Winters M et al. (16), Sobhani V et al. (20), afiaden que
la zona sensible de la tibia en un sindrome de estrés tibial es la zona posteromedial. En cambio,
Franklyn M and Oakes B (21), defienden que se caracteriza por una periostitis subcutanea tibia
difusa anteromedial o posteromedial. Por Gltimo, Brown A (1) afiade dos términos diferentes para
nombrar el sindrome de estrés tibial, “calambres en las piernas” o “periostitis de traccion tibial

medial”.

7. DISCUSION

El pensamiento creativo es divergente y el pensamiento critico es convergente. El pensamiento
critico evalla la validez de algo que existe y el pensamiento creativo trata de generar algo nuevo.
El pensamiento critico se apoya en métodos y principios establecidos (I6gica y racionalidad), y
el pensamiento creativo privilegia transgredir tradiciones y paradigmas vigentes, supera las
restricciones existentes para lograr su propdsito de generar algo original; para esto se recurre a
la intuicion y a procesos subconscientes. Corresponde a “pensar fuera de la caja”. ;Qué
pensamiento debemos seguir en el dmbito de la investigacion? Si bien ambos tipos de
pensamiento son obviamente distintos, se privilegia su complementariedad. Segun Crane (1983),
“Cuando el razonamiento falla, nos salva la imaginacién. Cuando la intuicién falla, nos salva el

razonamiento” (24).

Los resultados de esta revisién dejan clara la controversia que existe alrededor del sindrome de
estrés tibial. Dicha controversia ha sido una de las grandes dificultades al realizar la busqueda,
ya que los criterios referentes a la patologia no estan unificados. Hay discrepancia en cuanto a
conceptos como etiologia, zonas de dolor y definicién. Por lo que es necesario complementar
nuestros dos tipos de pensamientos, con el fin de cumplir nuestros objetivos y consensuar los

aspectos que rodean al sindrome de estrés tibial.

En cuanto a la etiologia, hemos encontrado 21 factores posibles que expliquen cuél es el

mecanismo lesivo a la hora de desarrollar un sindrome de estrés tibial. Pienso que términos
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como, cargas ciclicas que dan lugar a falla por fatiga (9), reaccion de estrés 6seo resultado de
flexion tibial y posterior remodelacién ésea (15,22), distensiones 6seas por flexion tibial (16),
sobrecarga por cargas de alto impacto (17), flexion repetida que causa adaptacion osea (1,20),
refieren todos a un mismo mecanismo lesivo. Fuerzas “bending” o de flexiéon en la tibia,
consecuencia de cargas axiales excéntricas, que dan lugar a adaptacién. Segun Lyritis G (25),
la adaptacién esquelética al uso mecanico es el factor etiolégico de la remodelacién dsea. Si las
fuerzas de flexion causan adaptacion esquelética (1,19), y la adaptacion esquelética es la causa
de la remodelacion ésea (25), podemos determinar que la remodelacion ésea no es la causa del

sindrome de estrés tibial sino consecuencia.

Por otro lado, asociamos los términos tensién elongacional de séleo tibial posterior y flexor comun
de los dedos (17), traccion repetida de flexores plantares o fascia crural profunda (1,18,22),
ruptura fibras de Sharpey que se extienden desde el complejo séleo-musculo- producen una
respuesta osteoblastica en el hueso cortical (21), tension en la union tibial de la fascia profunda
en conjuncién con los origenes de la accion poderosa de los musculos del séleo y el

gastrocnemio proximalmente (21), como teoria de traccion que da lugar a remodelacién 6sea.

Podemos determinar que tanto las fuerzas de tracciéon como las fuerzas de flexién, pueden dar
lugar a adaptacion y remodelacion ésea del hueso, lo cual es apoyado por el paradigma de Utah
(25). Los musculos pueden potencialmente disipar las fuerzas dinamicas en el esqueleto por
contraccion excéntrica (26). Cuando la capacidad de los musculos para aliviar la tensién y
proteger el hueso de una carga excesiva se ve comprometida, la tensiéon ésea aumenta. Por otro

lado, se ha demostrado mayor tension tibial cuando los misculos estaban fatigados (27).

Pero ¢(Cémo se comporta el hueso ante un proceso de adaptacidon/remodelacion? ¢La

remodelacion 6sea es en realidad un proceso patologico?

El objetivo de la adaptacion es fortalecer el hueso para resistir la carga futura (25). Dicha
adaptacion se describe mediante la ley de Wolf y el paradigma de Utah (25). Las cargas en los
huesos causan distensiones 0seas que generan sefiales que algunas células pueden detectar,
la evidencia en la literatura reciente defiende que los osteocitos desempefian un papel importante
en la mecanotransduccion, un mecanismo a través del cual el hueso detecta estimulos

mecanicos (27). La apoptosis de los osteocitos sefiala a los osteocitos adyacentes para aumentar
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la secrecion del receptor del factor nuclear kappa B ligando, una proteina que regula la
remodelacion ésea (16). Cuando las distensiones 6seas que exceden el umbral de modelado
causan el microdafio, en la mayoria de las circunstancias fisiolégicas, el microdafio estimula la
remodelacion y fortalece el hueso. Sin embargo, las cepas grandes o repetitivas pueden inducir
la acumulacién de microdafios que aumenta la fragilidad del esqueleto y la susceptibilidad a las
lesiones (16). El tiempo necesario para que el nuevo hueso se fortalezca adecuadamente es de
8 semanas (22), y durante este periodo de adaptacion, el nuevo hueso es relativamente débil. Si
al nuevo hueso no se le da tiempo suficiente para adaptarse antes de que se le aplique mas

estrés, acumulara dafio microscépico (22).

Por lo que, el microdafio contribuye a dos procesos relacionados pero contradictorios: puede
inducir la remodelacién para fortalecer el hueso (fisioldgico), pero si se acumula sin reparar,

también puede provocar lesiones (patolégico) (16).

Por todo ello, proponemos que el sindrome de estreés tibial est4 producido por fuerzas de traccion
y/o compresion, que dan lugar a adaptacién y posterior remodelacion 6sea. Pero ¢Podemos

diferenciar que tipo de fuerzas estan llevando al hueso a dicho proceso de adaptacion?

Wolfram U et al. (28) estudiaron la tension, la compresion la carga de torsién y su efecto en las
caracteristicas de microdafio. Encontraron que las fuerzas de tension conducian a grietas
transversales, perpendiculares al eje de carga; la compresion produjo grietas de corte; vy, la

torsién condujo a grietas longitudinales.

Uno de los aspectos en los que casi toda la bibliografia coincide, es en la zona de dolor que
encontramos en el sindrome de estrés tibial. Segln nuestra blusqueda, un 88% coincide
en que el dolor es sensible al borde posteromedial de la tibia, generalmente en el tercio
medio o distal, aunque, otros autores defienden que existen mas de una zona de dolor
(9,21). Las fuerzas de flexion tibial, estdn causadas por cargas axiales excéntricas, es
decir, cargas que no estan alineadas sobre su eje central. Ese tipo de cargas da lugar a
gue encontremos en la tibia dos zonas: Una zona de traccién, y otra zona de elongacién
(5). ¢Podran sufrir estrés 6seo diferentes zonas de la tibia, en funcién del
posicionamiento de ésta, y la direccién de las cargas? En mi opinion faltan estudios que

puedan llevarme a contestar esta pregunta, pero la (figura 4), expone la zonas mas
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vulnerables de la tibia sometidas a las cargas de fatiga, segin la edad. En ella podemos
ver que, la zona del tercio medio-distal del borde posteromedial de la tibia, y la zona de
tercio medio-proximal del borde anterolateral de la tibia, son las zonas mas susceptibles
a sufrir estrés. Por lo que coincidimos con Ghasemi SH et al. (9) y proponemos que
pueden existir dos zonas de dolor en la tibia, la zona posteromedial y la zona
anterolateral, en la cual las fuerzas de flexion puede que se asocien a fuerzas de traccién
del tibial anterior, ya que coincide dicha zona con el origen de éste, aunque hacen falta

estudios que corroboren dicha hipétesis.

Una de las dificultades a la hora de realizar esta revision ha sido la confusa terminologia y la falta
de consenso de la literatura en torno a la definicion, lo que dificulta la comparacion entre
diferentes estudios. No existe una definicion ampliamente utilizada para el sindrome de estrés
tibial disponible en la literatura actual, y esto se ve reflejado en que ninguno de los 11 articulos
analizados, coincide a la hora de definir la patologia. Esto puede ser debido a que en los ultimos
50 afios se han utilizado al menos 6 términos para nombrar la misma patologia: ‘shin soreness’,
‘tibial stress syndrome’, ‘medial tibial syndrome’, ‘medial tibial stress syndrome’, ‘shin splints
syndrome’ and ‘shin splints’ (27). Nosotros vamos a utilizar el término acufiado por Clement DB
en 1974 (29) ‘tibial stress syndrome’ en castellano ‘sindrome de estrés tibial’, en contraposicién
del término ‘sindrome de estrés tibial medial’, ya que pensamos que existen mas de una zona de

dolor, y el término “medial” reduce la patologia a una unica zona de dolor.

La definicion oficial en la literatura es del 1966, cuando la Asociacién Médica Americana definié
la condicién como: “dolor o incomodidad en la pierna por correr repetidamente sobre superficies
duras o por un uso excesivo por la fuerza de los flexores del pie; el diagnéstico debe limitarse a
las inflamaciones musculotendinosas, excluyendo fracturas o trastornos isquémicos” (27).
Pensamos que esta definicion estd desactualizada, y en base a nuestros resultados proponemos
la siguiente definicion para el sindrome de estrés tibial: “El sindrome de estrés tibial es una lesién
debilitante por sobreuso de la tibia inducida por el ejercicio, asociada a fuerzas de flexion tibial y
fuerzas de traccién muscular, que se produce en el tercio medio-distal del borde posteromedial

de la tibia, o en el tercio medio-proximal del borde anterolateral de la tibia”.
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8. CONCLUSIONES

Una de las grandes dificultades de esta revisién ha sido la poca unidad en torno al sindrome de
estrés tibial. Debido a esto y a los resultados de esta revision, recomendamos el uso de la
siguiente definicion para el término sindrome de estrés tibial. “El sindrome de estrés tibial es una
lesién debilitante por sobreuso de la tibia inducida por el ejercicio, asociada a fuerzas de flexién
tibial y fuerzas de traccion muscular, que se produce en el tercio medio-distal del borde

posteromedial de la tibia, o en el tercio medio-proximal del borde anterolateral de la tibia”

Tras revisar la bibliografia, hemos determinado que el sindrome de estrés tibial puede ser
producido por fuerzas de traccion y/o compresion, que dan lugar a adaptacion y posterior

remodelacién 6sea.

En cuanto a la localizacién del dolor, hemos propuesto dos zonas de dolor. La zona del tercio
medio-distal del borde posteromedial me la tibia, y la zona de tercio medio-proximal del borde

anterolateral de la tibia.

Se precisan estudios que confirmen lo expuesto en las conclusiones referentes a la etiologia y

las zonas de dolor.
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