
treballs origináis 

Fisiopatologia de l'entrenament esportiu: fatiga i 
sobreentrenament 

Dr. Ferran A. Rodríguez 
Cap del Servei de Medicina de l'Esport (Medisport) 
instituí Cátala de Traumatologia i Medicina de l'Esport (ICATME) 
Institut Dexeus 

RESUM ABSTRACT 

La fatiga induVda per l'entrenament esportiu, a mes 
duna resposta fisiológica complexe de defensa davant 
els estímuls intensos, pot ser considerada com un qua-
dre clinic amb manífestacions locáis i sistémiques, agu-
des i cróniques (sobreentrenament). Els mecanismes fi-
siopatológics implicats son encara relativament poc co-
neguts. Es revisen els mecanismes proposats a dife-
rents nivells de la unidad motora, aixi com la participa
do deis sistemes reguladors de l'organisme (nervios i 
endocri) i deis sistemes de transport de l'oxígen, espe-
cialmént el cardiovascular, i les manifestacions clíni-
ques i biológiques mes rellevants. Es plantejen els es
quemes generáis de tractament i prevenció, tant de la 
fatiga aguda com del sobreentrenament. 

Paraules ciau: 

Fatiga, sobreentrenament, fatiga crónica, entrenannent. 

Athletic traíning induced fatigue can be considered as 
a complex physiological response to high intensity sti-
muli, as well as a clinical pattern with both local and 
general symtoms, presenting an acute or chronic clinical 
course (overtraining syndrome). The physiopathological 
mechanisms involved are not very well understood. A 
review is presented of the proposed mechanisms at 
diferent levéis in the motor unit, as well as the role of the 
control Systems (nervous and hormonal system) and the 
oxygen transport systems, particularly the cardiovascu
lar system. The most relevant clinical and biological 
findings, and the general schemes for treatment and 
prevention are discussed, both for acute fatigue and the 
overtraining syndrome. 

Key words: 

Fatigue, overtraining syndrome, staleness, training. 

RESUMEN 

La fatiga inducida por el entrenamiento deportivo, 
además de una respuesta fisiológica compleja ante los 
estímulos intensos, puede ser considerada como un 
cuadro clínico con manifestaciones locales i sistéicas, 
agudas y crónicas (sobreentrenamiento). Los mecanis
mos fisiopatológicos implicados son todavía relativa
mente poco conocidos. Se revisan los mecanismos pro
puestos a diferentes niveles de la unidad motora, asi 
como la participación de los sistemas reguladores del 
organismo (nervioso y endocrino) y de los sistemas de 
transporte del oxígeno, especialmente el cardiovascu
lar, y las manifestaciones clínicas y biológicas más rele
vantes. Se plantean los esquemas generales de trata
miento y prevención, tanto de la fatiga aguda como del 
sobreentrenamiento. 

Palabras clave: 

Fatiga, sobreentrenamiento, fatiga crónica, entrena
miento. 

1. Entrenament: estímul, recuperado i 
sobrecompensació 

El fenómen de l'adaptació a les cárregues d e n -
trenament representa el pressupost essencial del 
procés d'entrenament fisic. Es nnanifesta conn la 
capacitat de l'organisme de respondre ais estimuls 
(cárregues d'entrenament) que tendeixen a torbar 
l'estat d'equilibri intern (homeóstasi), amb proces-
sos adaptatius tendents a neutralitzar els afectes 
desnivelladors (recuperado), i incrementant la ca
pacitat de l'organisme per resistir estimuls de ma-
jor.entitat (sobrecompensació)^-^-^^'° (Figura 1), 

En aquest esquema global, el fenómen de la 
recuperado (o "regeneració" segons els autors 
alemanys) consegüent a raplicació duna cárrega 
d'entrenament, tindria dos. fases diferenciad.es^^ 
(Figura 2): 

a) Regeneració rápida, de peques hores de du-
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ració. Es caracteritza per la recuperació de lacido-
si metabólica, la rehidratació i el reequilibri iónic, el 
pagament del deute d'oxigen, i linici de la resintesi 
de les proteines contráctiis i els enzims glicolitics. 
És susceptible d'acceleració mitjanpant la recupe
ració activa, que millora la eliminació de l'ácid lác-
tic, i les mesures dietétiques i fisiques (hidratado, 
dieta hipergiidica i hiperproteica, massatge, hidro
terapia, etc. 

b) Regenerado lenta, que pot durar entre unes 
hores i alguns dies, en funció de les caracteristi-
ques quantitatives i qualitatives de l'entrenament. 
Es produeix la resintesi deis dipósits de glicogen 
muscular, continua la resintesi de les proteines mi-
tocondrials (enzims glicolitics) i les proteines con
tráctiis, fenómen de mes llarga durada, i es com
pleta la recuperació de Tequilibri hidroelectrolitic. 

La dinámica de les cárregues d'entrenament, i 
altres factors com ara els medis d'entrenament, les 
condicions climátiques, la dieta, etc., influeixen 
tant a la durada com al predomini deis diferents 
fenómens que determinen la regenerado, que en 
els moderns sistemes d'entrenament només s'obté 
de forma completa en periodes relativament curts, 
que coincideixen idealment amb els periodes xie 
máxima forma (competido). 

Moltes de les caracteristiques d'aquest procesos 
adaptatius no son encara ben conegudes. Els ano-
menats "principis de l'entrenament" son majoritá-
riament enunciats teórics (hipótesis), basats en 
l'observació de les respostes individuáis, pero sen-
'se comprovació experimental. Segons algunes d'a-
questes hipótesis, existirien uns mecanismes ge
neráis d'adaptació, i d'altres especifics dórgans i 
sistemes. Una d'aquestes hipótesis, d'aplicació en 
altres árees de la fisiopatologia, és la de la anome-
nada "síndrome general d'adaptació" de Selye^^. 

Figura 1. Esquema general deis processos catabólics 
(cárregues d'entrenament) i anabólics (recuperació), i 
el fenomen de la sobrecompensació.^' 

En una serie de treballs, aquest autor i els seus 
col.laboradors proposen un mecanisme de respos-
ta ais estimuls (traumátics, infecciosos, térmics, tó-
xics, exercici fisic, etc.), englobáis sota el nom de 
"stress", caracteritzat per un conjunt de reaccions 
uniformes i inespecifiques anomenat "reacció d'a-
larma". Si l'acció d'aquests agents persisteix o es 
repeteix en el temps, l'organisme, s'adapta i adqui-
reix un "estat de resistencia". Finalment, si s'rrri-
ben a superar els limits d'aquesta capacitat d'a
daptació, es desencadena lanomenat "estat d'es-
gotament". 

L'epicentre de l'organisme durant la "síndrome 
d'adaptació" seria l'elx hlpotalámo-hlpóflso-su-
prarrenal. Aixi, al periode d'alarma, els estimuls 
actuarien sobre l'hipotálam provocant la descárre-
ga del "corticotropin releasing factor" (CRF), amb 
laugment sucessiu de la secreció d'ACTH per l'a-
deno-hipófisi, i dhormones suprarrenals, principal-
ment corticals, i augmentant la resistencia inespe-
cifica de l'organisme. 

D'altra banda, és conegut que per que es pro-
dueixi un augment de la capacitat funcional de 
l'organisme és necessari que els estimuls siguin 
prou intensos (principi de sobrecárrega), encara 
que dins d'uns limits, per sobre deis quals no es 
produeix l'adaptació i s'arriba a l'estat de fatiga. 
Les caracteristiques que defineixen la resposta or
gánica ais estimuls d'entrenament son la intensitat, 
el volum, i la densitat (relació cronológica entre 
cárrega i recuperació) d'aquests estimuls. 

Aqüestes caracteristiques son, pero, relatives a 
les "cárregues externes", és a dir, a aquells esti-
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muís externs aplicáis a organismes individuáis, 
amb diferent capacitat funcional. Al camp de l'en-
trenament és cada cop mes necessari i determinar 
i'entitát de les "cárregues internes", és a dir, els 
efectes d'aquests estimuls sobre els diferents ór-
gans i sistemes implicats i sobre Tequilibri intern 
(homeóstasi)^^''^. 

2. La fatiga: definició i clasificacíó 

La fatiga és la disminució de la capacitat funcio
nal d'un órgan o de lorganisme, com a conseqüén-
cia de la seva activitat^^. Pot ésser considerada 
com una resposta fisiológica complexe que defen
sa un órgan o lorganisme sencer de les conse-
qüéncies derivades duna activitat fisica excessiva 
en intensitat o duració.^' •'°' ''̂ ^ •"•• ''̂  

Globalment, i en relació amb l'activitat fisica, po-
dem considerar dos tipus de fatiga: 

- Fatiga muscular local, que afecta exclusiva-
ment ais músculs directament implicats en el tre-
ball fisic, i, 

- Fatiga orgánica general, que afecta a diferents 
órgans i sistemes i per tant es presenta amb un 
seguit de manifestacions multisistémiques (psiqui-
ques, neurológiques, bioquimiques, metabóliques, 
etc.). 

Aixi, per entendre el fenómen de la fatiga fiem 
d'analitzar els mecanismes fisiopatológics que 
afecten l'estructura i la funció de les cel.lules i els 
teixits deis diferents órgans, i l'homeóstasi general 
de lorganisme.'^ En funció de la seva significado 
fisiopatológica es poden diferenciar dos tipus de 
fatiga'^: 

- Fatiga fisiológica o cenestésica, conjunt de 
mecanismes de resposta fisiológica a l'esforp fisic, 
reversible amb el repós, i, 

Figura 2. Esquema deis fenómens mes importants durant la 
recuperado (regeneració), &n les fases de regenerado 
rápida i lenta.'^ Veure texte. 

- Fatiga patológica, que implica una superado 
deis mecanismes adaptatius i genera un conjunt 
d'alteracións hiomeostásiques generáis de signifi
cado patológica. 

En fundo de les manifestacions cliniques de la 
fatiga es poden considerar el seguents tipus'^: 

- Fatiga aguda, procés fisiológic completament 
reversible amb el repós; 

- Fatiga sobre-aguda o esgotament, procés pa-
tológic que en casos excepcionals pot arribar a ser 
irreversible, i; 

- Fatiga crónica, que pot presentar-se amb qua-
dres diversos, englobats amb el nom de sobreen-
trenament. 

3. Fatiga muscular local 

Quan la fatiga es presenta en un múscul o grup 
muscular concret, al decurs o a la fi d'un treball fisic 
intens o de llarga durada, amb poques o cap mani
festado general, es parla de fatiga muscular local. 
Aquest tipus de fatiga muscular és reversible amb 
e.l repós. 

3.1. Mecanismes fisio-patológics 

Les alteracions funcionáis que es verifiquen a la 
fatiga muscular local poden produír-se a diferents 
nivells i per mecanismes fisiológics diferents, pero 
teñen com a epicentre les unitats motores hiperso-
l.licitades. Els mecanismes i llur interrelació no son 
encara ben coneguts. Els proposats com a possi-
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bles per diferents autors, es resumeixen a al Taula 
1, i son: 

Taula I. Mecanísmes fisio-patológics de la fatiga local 

Nivell Mecanlsme proposat 

Unió neuro-muscular Disminució alliberació 
d'acetil-colina {FT>ST) 

Estructures contráctils Acumulació d'ácid láctic 
(formació H+ i disminució pH): 

- Reducció Ca'^-troponina 
- Inhibició activitat PKF 

Deplecció moderada dipósits 
ATP-PC 
Deplecció dipósits glicogen 
muscular 
Disminució fluxe sanguini i manca 
dOg 
Deshidratado i transtorns iónics 
intracel.lulars 

Sistema Nervios Central Estimulació sensitiva i inhibició 
motora 
Exhauriment neuro-transmissors 
SNC 

a) A l'unió neuro-muscular. El mecanlsme pro
posat és la disminució de la capacitat d'alliberació 
d'acetil-colina a la terminació nerviosa, amb la con-
següent impossibilitat de transmissió deis impul
sos nerviosos per la contracció. Aquest tipus de 
fatiga, relacionat habitualment amb el treball mus
cular d'alta intensitat, és mes freqüent i important a 
les unitats motores FT, que son, com és conegut, 
mes sensibles a la fatiga.^ 

b) A les estructures contráctils. A aquest nivell, 
els mecanismes proposats son diversos. 

- Acumulació d'ácid láctic. La formació intensa i 
l'acumulació d'ácid láctic com a conseqüéncia del 
metabolisme anaerobio de les fibres musculars, 
pot provocar la reducció del potencial contráctil per 
dos mecanismes diferents, ambdós relacionats 
amb la formació d'ións H'' i la disminució del pH. 
D'una banda, aquest aument de la concentrado 
d'ións H-" bloqueja el procés contráctil al produir la 
disminució de l'alliberació de ións Ca"" per part del 
reticul sarcoplasmátic, redui'nt la capacitat de for
mació del complex CaMroponina, i el consegüent 
bloqueig de la unió actina-miosina.^ D'altra banda, 
la inhibició de l'activitat de la fosfo-fructo-kinasa i la 
consegijent reducció de la capacitat glicolítica i de 
la disponibilitat d'ATP per la concentració.^'®'^ 

- Deplecció moderada deis dipósits d'ATP i PC. 
Donat que I'ATP és la font directe d'energia per la 
contracció muscular i que la PC és utilitzada per la 
seva resintesi inmediata, la deplecció intramuscu
lar d'aquests fosfágens (especialment la PC), enca
ra que habitualment moderada, produeix fatiga. 
Sembla que aquest mecanlsme estigui molt rela
cionat també amb l'augment d'ións H* per l'acumu
lació d'ácid láctic, i la menor rendibilitat de la glico-
lisi anaeróbica.^ 

- Deplecció deis dipósits de glicogen muscu
lar Després d'esforpos prolongáis, per exemple 
entre 0.5 i 4 hores de duració, els dipósits de glico
gen muscular es troben quasi completament esgo-
tats, especialment a les fibres ST.̂  En esforgos mes 
intensos de mes breu durada, aquesta deplecció 
va Hígada a l'acumulació d'ácid láctic, que inhibeix 
la glicolisi aeróbica i per tant bloqueja la possibilitat 
d'oxidació deis ácids grassos.^®-^* 

- Disminució del fluxe sanguini i manca d'oxi-
gen. L'aportació insuficient d'oxigen ais músculs en 
activitats isométriques (obliterado arterial i arterio-
lar) o en situacions d'insuficéncia deis factors cen
tráis del sistema de transport de l'oxigen, té el 
mateix efecte comentat anteriorment de bloquejar 
el metabolisme aerobio, amb el consegüent aug-
ment de l'acidosi intramuscular.^'^ 

- Deshidratado i desequilibris iónics intracel.lu
lars. Les alteracions de la homeóstasi intracel.lular 
provoquen certament alteracions de la permeabili-
tat de la membrana, i per tant del potencial de 
membrana, amb disminució de la contractilitat i 
l'excitabilitat cel.lular.''^''8 

c) Al sistema nervios central. El mecanlsme con-
cret no es coneix, encara que sembla que els tras-
torns locáis descrits arribarien al SNC via nervis 
sensorials (potser també a través de medidors ca-
tabólics), i estimularien la transmissió cerebral 
d'impulsos inhibitoris a través de les neurones mo
tores, amb el resultat de la disminució de la pro
dúcelo de treball.^ Un altre mecanlsme proposat^ 
és l'exhauriment deis transmissors de les sinapsis 
neuronals corticals i intramedulars, que explicarien 
la fatiga psicofisica característica deis esforgos in
tensos o molt prolongats, encara que siguin limitats 
a un múscul o grup muscular concret. 

A mes deis fenómens bioquímics descrits, po-
dem considerar també d'altres, com ara \a prodúc
elo de calor inherent al treball muscular, especial
ment quant aquest es produeix en ambients d'alta 
temperatura. És ben coneguda l'aparició precog de 
la fatiga local (i també la general) en ambients 
calurosos. Les modlficacions del pH i la pressió 
osmótica de la sang determinen una alterado de 
lequilibri fislco-químic relacionat amb els intercan-
vis hidrics entre els compartiments vascular, inters
ticial i intracel.lular de l'organisme.^' ^̂ ' ^̂ ' '^ 

El tipus de treball, segons Margaría (citat a^«), és 
segurament el factor mes definitori entre els possi-
blement implicáis en l'apahdó de la fatiga local. 
Aixi, l'exhauriment bioquimic, restret al múscul, no
mos fora el factor principal en certs tipus d'exercici 
muscular, especialment intens o extraordinária-
ment mantingut en el temps, mentre que en la gran 
majoria d'exercicis fisics, la fatigabilitat neuromus-
cular i deis mecanismes coordinatius i l'intervenció 
del sistema nervios autónom foren la causa preva
len! de fatiga, amb raparició de la irregularitat deis 
moviments, manca de precisió, alteracions de les 
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adaptacions cardiorrespiratóries i metabóliques a 
lesforp, etc. Tampoc es poden oblidar els factors 
hormonals (suprarrenals i diencéfalo-hipofisaris), 
que es veuran en parlar de la fatiga agudaJ 

Al treball muscular intensiu, la insuficiencia deis 
mecanismes aeróbics de producció d'energia (dé
ficit d'02 intracellular), la participado prevalent dé 
les fibres FT (nnés fatigables) i els mecanismes de 
fatiga neuromuscular foren els factors limitants 
mes importants del rendiment muscular. Es modifi
ca l'excitabilitat, el periode refractan es prolonga, 
els temps de contracció s'allarga, la tensió isomé-
trica és menys forta, la contracció isotónica és me-
nys amplia, i la decontracció es torna lenta i incom
pleta.^^ El muscul pot entrar en contractura, entesa 
com a una varietat particular de contracció muscu
lar tetánica en la qual el metabolisme anaerobio del 
múscul es molt actiu, augmenta molt la producció 
de calor, manca l'energia per produír la decontrac
ció i es bloqueja radicalment la capacitat de pro
ducció de treball útil.^^' ^̂  

Al treball muscular extensiu, de llarga durada, la 
fatiga fora deguda principalment a l'exhauriment de 
les reserves energétiques musculars, a la subse-
güent posta en marxa deis mecanismes anaero
bios, menys rendibles i que produeixin mes altera
do de la homeóstasi cellular, i també ais mecanis
mes neuromusculars i possiblement hormonals.^'''^^ 
18 

3.2. Manifestacions clínlques. 

Com és llógic, les manifestacions prevalents son 
locáis. En sintesi són:^^-^''^^ 

a) Disminució de la forga muscular deis músculs 
sotmesos al treball fatigant; 

b) Progressivament, aparició de dolor muscular 
localitzat, que porta a la disminució de lintensitat 
de l'esforq i fins i tot a la cessació total. Aqüestes 
miálgies es prolongan mes enllá d'aquest atur de 
lactivitat muscular, encara que tendeix a disminuir 
en intensitat al llarg del temps. Si l'esforQ ha estat 
molt intens i/o mantingut, s'instaura una miálgia 
residual que pot durar entre algunes hores y alguns 
dies, que té encara una significado fisiopatoiógica 
poc clara, i que rep el nom popular de "agulletes", 

c) Edema, vasodilatació i enduriment muscular, 
amb augment de la temperatura a nivell local. 

d) En certes ocasions pot aparéixer el fenómen 
de la contractura, que té probablement una signifi
cado lesional a nivell fibrilar. En aquests casos, hi 
ha una gran impotencia funcional mantinguda du-
rant alguns dies, que sincrementa amb l'esforg, 
hipertérmia local, edema, dolor i el propi enduri
ment muscular intens (un cert tipus de contracció 
tetánica, per manca dATP i Ga" per la relaxado 
'muscular normal). Poden trovar-se manifestacions 
sistémiques, a cavall entre la fatiga local i la fatiga 
aguda general, especialment a nivell bioquimic i 
enzimátic (veure fatiga aguda). 

4. Fatiga orgánica aguda 

En l'entrenament i la práctica esportiva en gene
ral, la fatiga muscular local, les mes de les vega-
des, forma partd'un quadre fisiopatológicament 
mes complex, que anomenen fatiga orgánica agu
da. En realitat, la fatiga local només es presenta en 
certes especialitats molt concretes, de predomini 
estátic, o acompanyant manifestacions generáis en 
aquelles localitzacions mes actives en l'exercid 
concret. 

4.1 . Mecanismes flsio-patológlcs. 

A la fatiga-orgánica aguda teñen lloc, a mes deis 
processos musculars caracteristics de la fatiga lo
cal, certs events sistémics, fruit de la participado 
intensa i interdependent del conjunt de sistemes 
funcionáis de l'organisme en l'esforc. Sense voler 
ésser exhaustius, ja que lestudi d'aquests factors 
demanaria l'extensió d'un tractat de fisiologia de 
l'esforq, en destacarem els mes significatius (Taula 
2). 

a) A nivel muscular. Tal com deiem, la fatiga 
muscular local aíllada és relativament poc freqüent. 
Molt mes comú és la fatiga aguda de certs grups 
musculars, aquells mes actius en l'exercici. Fisio
patológicament, les manifestacions musculars de 
la fatiga aguda corresponen a les esmentades an-
teriorment en parlar de la fatiga local. 

b) A nivell sistémic. El treball muscular és el 
factor sol.licitador mes important de la resta deis 
sistemes orgánics, i és llógic pensar que els meca
nismes sistémics poden a la vegada limitar la ca
pacitat funcional del sistema muscular i veure's 
alterats fortament peí treball fisic. Els mecanismes 
mes importants responsables de la fatiga es pro
dueixin a nivell deis següents sistemes (referéncies 
, 2 , 16. 17, 18 

Taula II. Mecanismes fisio-patológics de la fatiga aguda 

Nivell Mecanisme proposat 

Muscular Propis de la fatiga local 

Sistémic 

Sistema cardiovascular: Imposibilitat daugmentar o 
manlenir el cabal cardiac 
Augment de la viscositat sanguinia i 
de les resisténcies perifériques per 
la deshidratado i l'acidosi 
metabólica 

Sistema nervios Hipoglicémia per exhauriment de 
les reserves energétiques (teixit 
nervios molt sensible) 
Hipersol.licitado deis circuits 
motors mes eficients i exhauriment 
deis neurotransmissors 

Sistema endocri Augment del cortisol (catabolisme) i 
disminució de la testosterona 
(anabolisme) . 
Acció daltres hormones 
(catecolamines, tiroide, GH, 
insulina, glucagon) 
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- Sistema cardiovascular. El cor té una capacitat 
funcional limitada, en funció de l'edat, del sexe, del 
grau d'entrenannent, etc., i no pot veure's pernna-
nentnnent sol.licitat a treballar molt per sobre del 
seu nivel! habitual,^ tot i que la seva capacitat fun
cional de reserva és molt gran. Arriba un punt en el 
qual o bé no pot satisfer les demandes de flux 
progressivament creixents, o bé no pot mantenir 
per mes temps el volum minut cardiac anterior. La 
resultant és la necessitat de reduir el cabal cardiac 
i tornar a la situació de repós el mes aviat possi-
ble.^ Les necessitats de regulació térmica son molt 
importants, sobretot en dimes calurosos, i les exi-
géncies hemodinámiques de la pérdua de calor 
son molt grans, tan peí que fa a l'augment de l'irri-
gació cutánia, com per l'augment de la viscositat 
de la sang i augment de les resisténcies periféri-
ques. Les caracteristiques de fatigabilitat de la fibra 
cardiaca i l'insuficiéncia per augmentar indefinida-
ment el cabal cardiac, produínt una disminució de 
la capacitat de transport de l'oxigen necessari peí 
treball muscular, son en resum els factors cardíacs 
mes importants implicáis en la fatiga. 

- Sistema nervios. El consum de glucosa a ca
rree deis músculs que trebalien és responsable, en 
especial en exercicis de llarga durada, de lextiauri-
ment de les reserves musculars i hepátiques de 
glicogen. És ben coneguda la dependencia del sis
tema nervios de la glucosa peí seu metabolisme 
energétic, i per tant, és evident que el treball fisic 
intens o de molta durada pot provocar la fatiga del 
teixit nervios, tant a nivel central com periféric, per 
manca de sustrat energétic. Per altra banda, la 
fiipersol.licitado deis circuits motors automatitzats 
(mes curts i eficients), pot provocar llur fatiga pre-
coq i l'utilització de vies motores mes llargas i me-
nys eficients^ ámb el qual leficiéncia motora es 
redueix i el consum energétic, per un mateix nivell 
de prestació, augmenta molt. D'altra banda, ja hem 
comentat la possibilitat plantejada per alguns au-
tors de que pugui produírse un esgotament deis 
neurotransmissors, tant a nivell central com perifé
ric, que donarla lloc a la fatiga psíquica típica deis 
esforgos molt intensos o molt llargs.^ 

- Sistema endocrí. L'exercici fisic intens causa 
l'augment en plasma de la hormona catabólica cor-
tisol i la disminució de la hormona anabólica tes-
tosterona, que baixa a nivells fins i tot inferiors ais 
nivells fisiológics en la dona.^ Aqüestes variacions, 
que poden arribar a ser molt acusadas, poden ex
plicar alguns deis efectes de la fatiga, per la seva 
acció fisiológica sistémica. També altres hormones 
hi semblen implicades, en especial les catecolami-
nes, la hormona tiroide i la hormona del creixe-
ment,^ insulina i glucagon,^ encara,que el seu rol 
concret en relació amb la fatiga no ha estat encara 
ben estudiat. 

4 .2 . Manifestacions clíniques i 
biológiques 

Les manifestacions subjectives (síntomes) de la 
fatiga son extraordináriament variables en funció 
de la intensitat i durado de l'esforq, i del anomenat 
"llindar de fatiga", que fa al.lusió a un cert compo-
nent de percepció individual de la fatiga. En sintesi, 
es tracta de sensacions d'asténia, amb un compo-
nent predominant d'asténia nerviosa (percebuda 
localment, pero sobre tot a nivell general), anoré-
xia, abulia i d'altres manifestacions mes aviat ines-
pecifiques. 

Mes importants son els signes, o manifestacions 
objectives.^^ La facies és molt típica, amb palidesa 
(en funció de l'intensitat de la fatiga pot predominar 
la congestió), gest estirat, ulls enfonsats, llavis cia-
nótics i expressió de patiment. La mímica és depri
mida, i el conjunt pot ser molt similar a la facies 
hipocrática. Un altre signe rellevant és l'augment 
de consistencia (enduriment) de les masses mus
culars mes implicades en l'esforp. 

Peí que fa a les proves de laboratori, les altera-
cions mes freqüents i significatives son: 

- Hematológiques. No teñen una significado 
unívoca (Hemoconcentració, contracció esplénica, 
alteracions homeostátiques i hormonals, etc.), pero 
és freqüent trobar, 1) augment de l'index hemató-
cht, 2) linfocitósi, seguida de neutrofília, 3) i eritroci
tos!.^^ 

- Bioquimiques. Son les mes significatives. Des-
taquem: 1) augment de la concentració sanguínia 
d'ácid láctic i pirúvic, 2) augment de l'activitat de la 
CPK (creatin-fosko-kinasa) i la LDH (láctico-
dehidrogenasa) en plasma, 3) augment deis nivells 
plasmátics d'urea, 4) mioglóbinuria (per rabdomio-
iisi), proteinuria (Test de Donaggio o reacció d'obs-
tacle de Donaggio, o eliminado de mucoproteínes 
de origen extra-renal), 5) alteracions de l'ionogra-
ma, sobretot hiperpotasémia, i 6) augment del cor-
tisol i disminució de testosterona (referéncies a^''^' 
17,'18\ 

A nivell cardiovascular trobem també algunes 
alteracions importants de distónia neurovegetativa, 
especialment 1) l'augment de la freqüéncia cardia
ca basal i d'esforg, i enlentiment de la recuperado 
post-esforp (detectable amb tests senzills com ara 
el Ruffier-Díckson i d'altres). (Rodríguez, resultats 
no publicats), 2) alteracions tensionals (poc objecti-
ves), i 3) en casos extrems, alteracions de l'E.G.B. 
(batees ectópics i alteracions de la repolarització, 
especialment).^'^^'^^ 

Alguns autors^®'̂ ^ parlen d'un estat especial de 
fatiga aguda {fatiga sobre-aguda, estat d'esgota-
ment, etc.), que poden ser considerats com l'etapa 
o grau mes greu d'un mateix procés patológic. Les 
manifestacions clíniques i biológiques serán mes o 
menys nombroses i importants en funció del grau 
d'alteració homeostática, i poden arribar al'éxitus 
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per esgotament de la capacitat d'adaptació de l'or-
ganisme 18 

5. Fatiga crónica (sobreentrenament) 
Per molts autors^'^^'^''fatiga crónica i sobreentre

nament son una nnateixa entitat patológica quan es 
produeixin en esportistes, encara que és evident 
que la fatiga crónica pot teñir també altres etiolo-
gies (treball intelectual, trastorns psico-afectius, 
síndrome depressiva, etc). 

Laparició d'un estat clinic caracteritzat sobretot 
per astenia, abulia, pérdua de pes, transtorns del 
carácter i d'altres manifestacions d'ordre psicoso-
mátic, amb una relació clara amb una hipersolicita-
ció psico-fisica mantinguda,^° son els aspectes 
mes definitoris de la "síndrome de sobreentrena
ment" com a preces patclógic sindrómic específic 
(encara que no exclusiu) deis esportistes." 

5.1. Mecanismes fisiopatológics 

L'etiologia de la síndrome de sobreentrenament 
radica sempre en un desequilibri entre el grau de 
preparació i la solicitació psico-fisica derivada de 
l'entrenament, és a dir, la hipersolicitació:'°'" 
- augment molt rápid de les cárregues d'entrena-

ment (en volum, intensitat); 
- insuficiencia de les pauses entre sessions d'en-

trenament; 
- solicitacions máximes massafreqüents (entrena-

ments d'intensitat máxima o competicions); 
- solicitació massa elevada en la vida professio-

nal; 
- conflictes socials o afectius; 
- excessos tóxics (alcohol, tabac, drogues, do-

ping), sexuals i dietétics; 
- alteracions de la son (insomni o factors ambien

táis); 
- alteracions psíquiques (ansietat, stress, depres-

sió, etc.); 
- malalties (infeccions, anémies i processos pato-

lógics en general). 
Basat en propostes de Laborit, Venerando" 

planteja un esquema de \a patogenési de la síndro
me (Taula 3): 

Taula III. Patogénesi del sobreentrenament (Laborit, 
Venerando) 

Estadl Mecanismes (aclaracions al texte) 

Reposta harmónica 
Fase d'alarma 
Predomini catabólic 
Predomini anabólic 

Resposta oscil.lant 

Resposta discordant 

Esgotament 

Alternancia catabolisme-anabolisnie 
Disminució corticoides 
Augment esteroides anabólics 

Predomini de les fases catabóliques,, 
amb fases anabóliques insuficients 

Predomini catabólic i alteracions del 
metabolisme glicidic i fiidromineral, 
amb hipoexcitabilitat 
neuro-muscular. 

Transtorns del sistema 
neurovegetatiu i alterado greu de 
l'eix diencéfalo-fíipofisari 

1) Primer estadi (de la "resposta harmónica"), tipie 
de la fatiga a la qual s'exposa l'atleta en condicíons 
normáis. Es produírien tres fases: 
- una fase d'alarma, amb un augment de la funció 

respiratoria, cardiocirculatória i metabólica (glici-
dica i hiidro-salina), amb un fiiperaldosteronisme 
secundan a la pérdua de sodi (l'augment deis 
altres corticosteroides és inconstant); 

- si el treball es prolonga, apareix una fase de 
predomini catabólic, amb una disminució deis 
nivells de corticoides, fort augment de l'urea i 
pérdua de sodi (i potassi), no sempre compensa
da per l'hiperaldosteronisme secundari; 

Taula IV. Manifestacions cliniques i biológiques del 
sobreentrenament (aclaracions al texte) 

Disminució'áel rendiment 
esportiu 

Alteracions 
neuropsiquiques 

Distonia neuro-vegetativa 

Laboratori Disminueixin: 

Augmenten: 

Entrenament i/o competido 

Astenia, anoréxia, abulia, 
irritabilitat, canvis detcarácter, 
depressió, etc. 

Síndrome cardiaca 
fiipercinética 
Augment FC repós i 
recuperació 
PincamentTA 

17-hidroxi-corticoesteroides 
Testosterona 
Resposta eosinopénica a 
l'adrenalina 
Qlicémia i resposta 
hiperglice'miant 
Urémia(>40. mg%); K 
CPK, LDH 

- la tercera fase és de predomini anabólic, de repa
rado, amb intervenció deis corticosteroides i els 
andrógens anabólics. La normalització de les al
teracions hidroelectrolítiques i deis glicids en pri
mer lloc, i de les proteínes i els lipids després, es 
produeix pero amb una certa lentitud. 
En casos de fatiga sobre-aguda es pot arribar a 

una insuficiencia molt rápida vers l'exhauriment, 
sense que es produeixi la tercera fase, com per 
exemple la fatiga mortal de l'alpinista." 

2) Segon estadi (de la "resposta oscil.lant o pen
dular), tipie de la continuado del treball prolongat o 
repetut sense permetre ais sistemes metabólics i 
hormonals recuperar l'estat basal. S'alternen fases 
catabóliques amb fases anabóliques insuficients. 
Es produeixen oscil.lacions sensibles deis nivells 
de les hormones corticosuprarrenals, tan glicoacti-
ves con mineraloactives, i deis nivells d'andrógens 
anabolitzants. Aquesta fase es podria considerar' 
com de transido entre la fatiga fisiológica i la fatiga 
patológica. 

3) Tercer estadi (de la "resposta discordant"), 
que és una de les formes mes interessants de la 
fatiga psico-fisica crónica i preiudi de la fase d'es-
gotament. A nivel! del córtex suprarrenal es pro
dueixen alteracions de la biosintesi deis corticoes-
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teroides i deis andrógens: disminució de la excre
ció urinaria de 17-cetoesteroides i deis 17-hidroxi-
corticosteroides, amb conservado deis corticoides 
reductors totals, amb el qual la relació entre els 
catabolits 17-hidroxi i 17-desoxi es redueix nota-
blement, augmentada encara mes per acció de 
l'ACTH. Els trastorns metabólics van parells amb 
les alteracions endocrines: transtorns del metabo-
íisme glicidic i tendencia a la fugita de potasi, amb 
una hipoexcitabilitat neuromuscular i simpaticoto-
nia. 

4) Quart estadi (del "esgotament") que té una 
clara significado patológica, i que afecta no només 
al córtex suprarrenal, sino al conjunt deis sistema 
endocri i sistemes relacionats. Els aspectes princi
páis son un estat greu d'asténia, un déficit de la 
dinámica metabólica i una reducció de l'activitat 
suprarrenal i de diferents punts de l'eix diencéfalo-
hipofisari. Les manifestacions biológiques es résu-
meixen en: 
- trastorns deis sistema neurovegetatiu, amb pre-

domini vaga! i depressió del sistema simpátic; 
- alteracions endocrines importants, amb disminu

ció marcada deis 17-cetosteroides, deis 17- hi-
droxi-corticoesteroides, de la resposta eosino-
pénica a l'adrenalina i retard en la resposta a 
l'ACTH. 

- reducció moderada i inconstant del metabolisme 
basal, deis nivells de iode proteic i de la fixació 
de l'iode radiactiu, de les gonadotropines i de les 
hormones sexuals en ambdós sexes (hi han au-
tors que proposen la terapia amb esferoides 
anabolitzants com a compensado fisiológica 
d'aquesta reducció),^'^ i elevado de la colestero-
lemia. 

- transtorns metabólics a carree deis glícids (amb 
hipoglicémia, resposta hiperglicemiant deficitaria 
i sensibilitat a l'insulina augmentada), de les pro-
teínes (amb depressió de l'anabolisme proteic, 
balang nitrogenat precari i augmeht ciar de l'uré-
mia, amb, amb valors superiors ais 40 mg% i 
d'enzims musculars com la CPK i la LDH), i del 
metabolisme hidromineral (amb alteracions va
riables de l'iconograma), que produeix una exci-
tabilitat muscular normal en repós, pero una rapi-
dissima depressió durant l'esforg mantingut i 
després de l'esforg, amb hipoexcitabilitat deis 
nervis a l'estímul eléctric. 

5.2. Manifestacions ciíniques 

L'aparició en un esportista, que pot o no gaudir 
d'un estat raonablement bó de condició fisica i de 
rendiment esportiu, d'un quadre inespeclfic, amb 
manifestacions psicosomátiques, i caracteritzat 
per astenia, abulia, inestabilitat del carácter, irritabi-
litat, parestésies, pérdua de pes, tiiperreflexia os-
teotendinosa i signes de distonia neurovegetativa 
(augment de la freqüéncia cardiaca de repós i alte
racions de la tensió arterial), ens ha de posar en 

alerta davant la possibilitat d'una síndrome de so-
breentrenamentJ' 

Potser el signe mes constant és la disminució del 
rendiment esportiu^' ''• "• ^̂ , objectivable tant en el 
control funcional o técnic de l'entrenament com en 
la competido, que pot arribar a ésser molt evident, 
motivant la consulta médica. Pot presentar-se de 
forma molt sobtada, encara que habitualment es 
presenta insidiosament. 

Aquesta característica ó'inespecificitat del qua
dre clinic, que es pot trobar en diferents malalties 
orgániques, augmenten l'importáncia duna anam-
nesi completa i acurada, incluint-hi l'anamnesi es
portiva, en recerca deis aspectes etiológics es-
mentats anteriorment (hipersolicitació). No obstant, 
s'ha de teñir en compte que diverses malalties 
orgániques, com ara les infeccions agudes o cróni-
ques, les anémies, les disfuncions hepátiques i 
gastrointestinals, etc. poden ser, duna banda, cau
sa afavoridores o desencadenants d'un sobreen-
trenament, i d'altra, poden desdibuixar o simular 
les seves manifestacions cliniques. Es per aixó que 
la explorado sistémica i les proves de laboratori 
son inexcusables abans d'arribar a un diagnóstic. 

L'aparició en esportistes joves de la síndrome de 
sobreentrenament imposa el diagnóstic diferencial 
amb l'anomenada "síndrome cardiaca hipercinéti-
caV' ^^ que es caracteritza per un estat d'hiperacti-
vitat adrenérgica sobre el sistema cardiocirculatori, 
i que es concreta per una astenia i fatigabilitat 
extrema, ángoixa, precordiálgies atipiques, palpita-
cions i transtorns de la respiració. La reducció de la 
tolerancia a l'esforg n'es el signe principal, i pot 
simular un quadre de sobreentrenament. 

Al sobreentrenament, o fatiga crónica, el compo-
nent neuropsiquic és molt evident i preponderant 
sobre la resta de la simptomatologia, i s'imposa un 
diagnóstic diferencial amb les formes psicopatoló-
giques degudes ais factors emotius directament 
Iligats a la situado esportiva o a les alteracions de 
la personalitat (neurosis, etc.). La col.laborado 
amb el psicóleg esportiu és, dones, fonamental 
quan aquest component és prevalent.^'''^^ 

L'exploració clínica i funcional del subjecte en 
condicions basáis, durant i després de l'esforp, es-
tablint comparacions amb l'estat habitual, és molt 
important per arribar al diagnóstic. En condicions 
de repós l'esportista sobreentrenat presenta una 
freqüéncia cardíaca normal o augmentada, arritmia 
respiratoria molt marcada i reducció de la pressió 
diferencial (a expenses de l'augment de la pressió 
diastólíca), quan es comparen amb els valors habi
tuáis en estat de forma. L'empitjorament de la recu
perado després de l'esforg és una dada objectiva 
de gran valor. D'aqüestes afírmacions s'en deriva 
la gran importancia del control médic-sportiu estret 
de tots els esportistes de gran nivell d'entrenament 
o sotmesos a hipersolícitacíons continuades, tant 
d'entrenament com de competició. 
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En dones, és possible trabar oligo o amenorrea, 
amb práctica anuí.lacio dé la fase luteinica del cicle 
menstrual/ 

No cal insistir sobre la gran importancia d'un 
diagnóstic preeop, abans de l'establiment del qua-
dre florit i en base a les manifestacions esmenta-
des, sobretot per raons pronostiques. L'instauració 
del tractament en les fases iniciáis determina en 
gran mesura l'evolució del quadre. 

6. Tractament de la fatiga aguda 
i el sobreentrenament 

El tractament de la fatiga en l'esportista depén en 
gran mesura deis factors etiológics implicats, es 
basa en primer lloc en la correcció inmediata deis 
factors desencadenants i/o afavoridors, i depén 
també del grau d'afectació orgánica (Taula 5). 
1) Repós esportiu total f\ns la normalització clínica i 

de les proves de laboratori (entre 3-4 dies i 
algunes setmanes), en aquells casos amb alte-
racions sistémiques i psicosomátiques relle-
vants. En casos mes lleus, la disminució de les 
cárregues d'entrenament i la diversificado de 
medis d'entrenament (amb sessions d'entrena
ment variades), sempre amb intensitats baixes 
(no superiors ais 2-2.5 mMol/1 de lactacidémia) 
(15, Mader, comunicado personal) poden ser 
suficients. En tot cas és aconsellable el repós 
competitiu total, al menys amb objectiu agonis-
tic. 

2) Quan el component psicosomátic és molt nota
ble, la psicoterapia de suport i certes técniques 
com ara l'entrenament autógen (Schuitz), la sofro-
íogia, etc. teñen un rol molt important com a terapia 
coadjuvant.''' ^̂ ' '^ 

matí en situado de repós absoiut, en un minut), 
el pes corporal (abans i després de l'entrena
ment en'una mateixa balanpa), i de certes pro-
ves senzilles de la recuperado (tenim bones 
experiéncies amb el test de Ruffier-Dickson rea-
litzat diáriament). També poden utilitzar-se pro-
ves de laboratori, en certes situacions de neces-
sitat de control estrióte de l'assimiladó de l'en
trenament. Les mes utilitzades per nosaltres 
son les determinacions deis nivells de lactacidé
mia, uremia, potassémia i enzims musculars 
(CPK i LDH). Elevacions d'aquests parámetres 
per sobre de certs valors de referencia ens de-
mostren un predomini catabólic, un enlentiment 
de la recuperació o una alterado de la homeos^ 
tási, i permeten ajustar les cárregues d'entrena
ment.''• '̂̂  

3) Control médic-esportiu i funcional periódic, que 
ens permeti conéixer les capacitats funcionáis, 
l'estat clínic i els nivells de rendiment en dife-
rents moments deis cicles d'entrenament. 
Aquest control pot ajudar a una millor progra
mado de l'entrenament, com per exemple a de
finir les intensitats fisiológiques corréeles per un 
subjecte concret i en un moment donat (indivi-
dualització de l'entrenament), a través de pro-
ves de valoració al laboratori o, encara millor, al 
camp esportiu.^'^^'^^ 

4) Aplicado estricta de les normes d'higiene ali
mentaria, en relació amb hábits tóxics (molt es-
pecialment les sustancies dopants) i del des-
cans, sexual, psíquica, laboral, esportiva (tipus i 
ambients d'entrenament, competicions i am-
bient social), etc. Aquí, el sentit comú i planteja-
ments ergonómics de la práctica esportiva .te
ñen un importantisim rol en la prevenció prima
ria de la fatiga de l'esportista. 

7. Prevenció de la fatiga aguda 
i el sobreentrenament 

L'actuació potser mes important al terreny de la 
fatiga aguda i crónica és la prevenció.^' ^^' ̂ °' '^ 
Aquesta es basa en: 
1) Planificado, programado i control de l'entrena

ment correctes, com a elements fonamentals de 
Ja prevenció primaria. Es basa en el contacte i 
col.laboració amb els técnics (entrenadors i pre-
paradors fisics). Quan existeix un desequilibri 
entre els aspectes quantiatius i qualitatius de 
l'entrenament, d'una banda, i el rendiment es
portiu d'altra (en entrenament o competido), 
s'ha de sospitar la presencia de factors afavori
dors del sobreentrenament, aixi com davant l'a-
parició de quadres de fatiga aguda freqüents. 

2) Control diari i registre grafio deis parámetres 
fisiológics mes fácilment objectivables, com ara 
¡a frequéncia cardiaca basal (a primera hiora del 

Taula VI. Prevenció de la fatiga aguda i el sobreentrenament 

1. Planificado, programado i control de l'entrenament 
correctes 

2. Control deis parámetres fisiológics: 
-frequéncia cardiaca basal y de recuperació 
-tests esforp senzills (Ruff¡er-Dicl<son, etc.) 
-pes corporal (abans i després de l'entrenament) 
-control de laboratori: ácid láctic, uremia, CPK, LDH, K, 

Mg 

3. Control médíc-sportiu i funcional periódic (reconeixements i 
proves funcionáis de laboratori i de camp) 

4. Aplicado estricta de les normes d'higiene i ergonomia 

8. Conclusions 

La fatiga esportiva i la síndrome de sobreentre
nament son quadres clinics cada cop mes fre
qüents en la práctica médico-esportiva. El coneixe-
ñient deis mecanlsmes fisiopatológics, encara no 
prou ben estudiats, hauria de ser un objectiu priori-
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tari en Támbit de la recerca básica i aplicada, així 
com els medis de diagnóstic precop i terapeútics. 

Les formes de presentació poden resumir-se en 
un quadre de fatiga fisiológica, resultat del predo-
mini deis processos catabólics que precedeix els 
fenómens anabólics de la sobreconnpensació, i una 
fatiga patológica, aguda o crónica (sobreentrena-
ment), que implica la superado deis mecanismes 
adaptatius i genera un conjunt d'alteraclons ho-
meostátiques locáis (musculars) i generáis, que 

afecten la práctica totalitat deis sistemes orgánics, 
caracteritzada sobretot una disfunció deis siste
mes reguladors (nervios i endocri). 

L'aspecte terapeútic mes important és el repós, 
encara que hi han medis coadjuvants de eficacia 
variable (dietétics, farmacológics, psicoterapéutics 
i d'entrenament). La prevenció és, tanmateix, el 
medi mes efectiu de enfrontar el problema, i es 
basa en la racionalització de la programado i el 
control medie i funcional de l'entrenament. 

Bibliografía 

1. ADLERCREUTZ, H.; HARKONEN, M; KUOPPASAL-
Ml, H.; NÁVERI, I.; TIKKANEN, H.; REMES, K.; DES-
SYPRIS, A.; KARVONEN. J.; "Effect of Training on- 11. 
Plasma Anabolic and Catabolic Steroid Hormones 
and Their Response during Physical Exercise". Int. J. 
Sports. Med. 7: 27-28,1986. 12. 

2. BARBANY, J.R.: "La fatiga: bases fjsiológiques". // 
Jornades de Medicina i Esport, Granollers, 1984. 

3. BELLOTI, P; DONATI, A.: "Lorganizzacione del!' alie- 13. 
namento". Atleticastudi, 2 (supplemento), Roma, 
1983. 

4. BUGARD, P.: "La fatigue". l\^asson, París, 1950. 
5. EDWARDS, R.H.T.: "Human muscle fatigue physiolo-

gical mechanisms". CiBA Fondation, London, 1981. 14. 
6.. FOX, E.L; MATHEWS, D.K,: "The Physiological Basis 

of Pliysicai Education and Athletics". Saunders Co-
llege Publisliing, Ptiiladelphia, 1981. 15. 

7. LEGIDO, J.G.: "Fatiga y entrenamiento". /// Jornadas 
Nacionales de Medicina en Atletismo. ANAMEDE, 16. 
1985. 

8. LIESEN, H.; LUDEMANN, E.; SCHMENGLER, R.; FÓ- 17. 
HRENBAGH, R.; MADER, A.: "Trainingssteuerung im 
Hoctileistungssport: einige Aspekte und Beispiele". 
Dtsch. Zschr. Sportmed. Z , 1:8-18,1985. 18. 

9. MATVEIEV, L.P.; "Aspects fondamentaux de l'entraT-
nement". Editions Vigot, París, 1983. 

10. MELLEROWICZ, H; MELLER W.: "Training. Biologis-

che und medizinische Grundiagen und Prinzipidn des 
Trainings". Sprínger-Veríag Beríin, Heilderberg, 1978. 
NOBLE, B.J.: "Physiology of Exercise and Sport". Ti
mes Mirror/Mosby College Publishing, St. Louis, 
1986. 
PROKOP, L.: "La physiologie et la patologie du suren-
traínement".- XII Congrés Internacional de Medicina 
de l'Esport. Mosca. Í960. 
RODRÍGUEZ, F.A.: "Valoración funcional, control y 
programación del entrenamiento en nadadores, me
diante técnicas de determinación de lactacidemia". 
VI Congreso Nacional Técnico de natación, Xunta de 
Galicia, Vigo, 1985. 
RODRÍGUEZ, F. A.: "Umbral anaeróbico y entrena
miento". Archivos de Medicina del Deporte, 10 (3): 
145-156,1988. 
SELYE, H.: "The'Stress of Life". McGraw-Hill. New-
York, 1956. 
S J O N G E R S , J.J.; VOGEALERE, P.: "A propos du su-
rentraínement". Medicine du Sport, 56; 70 1982. 
VENERANDO, A; LUBICH, T.; DAL MONTE, A.; MA-
TRACIA, S; MONTANARO, M.; ODAGLIA, G.; VEC-
CHIET, L: "Medicina dello Sport". S.E.U., Roma, 1975. 
VENERANDO, A.: "La síndrome del sovrallenamento 
degli atleti". A. Fisiopatologia dello Sport, 11-25, 
Scuola di Specc. in Medicina dello Sport, U.S.R., 
Roma. 1983. 

- 8 0 - APUNTS-1987-Vol. XXIV 


