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RESUM

La fatiga induida per I'entrenament esportiu, a més
d’'una resposta fisiologica complexe de defensa davant
els estimuls intensos, pot ser considerada com un qua-
dre clinic amb manifestacions locals i sistémiques, agu-
des i croniques (sobreentrenament). Els mecanismes fi-
siopatologics implicats son encara relativament poc co-
neguts. Es revisen els mecanismes proposats a dife-
rents nivells de la unidad motora, aixi com la participa-
cio dels sistemes reguladors de |I'organisme (nervios i
endocri) i dels sistemes de transport de I'oxigen, espe-
cialment el cardiovascular, i les manifestacions clini-
ques i bioldgiques més rellevants. Es plantejen els es-
quemes generals de tractament i prevencié, tant de la
fatiga aguda com del sobreentrenament.

Paraules clau:
Fatiga, sobreentrenament, fatiga cronica, entrenament.

ABSTRACT

Athletic training 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 levels 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.
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RESUMEN

La fatiga inducida por el entrenamiento deportivo,
ademas de una respuesta fisiologica compleja ante los
estimulos intensos, puede ser considerada como un
cuadro clinico con manifestaciones locales i sistéicas,
agudas y crénicas (sobreentrenamiento). Los mecanis-
mos fisiopatologicos implicados son todavia relativa-
mente poco conocidos. Se revisan los mecanismos pro-
puestos a diferentes niveles de la unidad motora, asi
como la participacion de los sistemas reguladores del
organismo (nervioso y endocrino) y de los sistemas de
transporte del oxigeno, especialmente el cardiovascu-
lar, y las manifestaciones clinicas y biolégicas mas rele-
vantes. Se plantean los esquemas generales de trata-
miento y prevencion, tanto de ia fatlga aguda como del
sobreentrenamlento

Palabras clave:

Fatiga, sobreentrenamiento, fatiga cronica. entrena-
miento.

1. Entrenament: estimul, recuperacié i
sobrecompensacié

El fenomen de |'adaptaci6 a les carregues d'en-
trenament representa el pressupost essencial del
procés d'entrenament fisic. Es manifesta com la
capacitat de 'organisme de respondre als estimuls
(carregues d'entrenament) que tendeixen a torbar
I'estat d'equilibri intern (homeostasi), amb proces-
sos adaptatius tendents a neutralitzar els efectes
desnivelladors (recuperacio), i incrementant la ca-
pacitat de I'organisme per resistir estimuls de ma-
jor entitat (sobrecompensacid)® & '° (Figura 1).

En aquest esquema global, el fenomen de la
recuperacio (o “regeneracio” segons els autors

- alemanys) conseguent a l'aplicacié d'una carrega

dentrenament, tindria dos. fases diferenciades'
(Figura 2):
a) FfegeneraC/o rap/da de pogues hores de du-
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racio. Es caracteritza per la recuperacio de I'acido-
si metabolica, la rehidratacio i el reequilibri idnic, el
pagament del deute d'oxigen, i l'inici de Ia resintesi
de les proteines contractils i els enzims glicolitics.
Es susceptible d'acceleraciéo mitjan¢ant la recupe-
racio activa, que millora la eliminacié de l'acid lac-
tic, i les mesures dietétiques i fisiques (hidratacio,
dieta hiperglidica i hiperproteica, massatge, hidro-
terapia, etc.

b) Regeneracio lenta, que pot durar entre unes
hores i alguns dies, en funcio de les caracteristi-
ques quantitatives i qualitatives de l'entrenament.
Es produeix la resintesi dels diposits de glicogen
muscular, continua la resintesi de les proteines mi-
tocondrials (enzims glicolitics) i les proteines con-
tractils, fenomen de més llarga durada, i es com-
pleta ta recuperaci6 de l'equilibri hidroelectrolitic.

La dinamica de les carregues d'entrenament, i
altres factors com ara els medis d'entrenament, les
condicions climatiques, la dieta, etc., influeixen
tant a la durada com al predomini dels diferents
fenomens que determinen la regeneracid, que en
els moderns sistemes d’'entrenament només s'obté
de forma completa en periodes relativament curts,
que coincideixen idealment amb els periodes de
maxima forma (competicio). '

Moltes de les caracteristiques d'aquest procesos
adaptatius no son encara ben conegudes. Els ano-
menats “principis de I'entrenament” sdén majorita-
riament enunciats tedrics (hipotesis), basats en
I'observacio de les respostes individuals, pero sen-
‘'se comprovacio experimental. Segons algunes d'a-

_questes hipotesis, existirien uns mecanismes ge-
nerals d'adaptacio, i d'altres especifics d'organs i
sistemes. Una d'aquestes hipotesis, d'aplicacio en
altres arees de la fisiopatologia, és la de la anome-
nada “sindrome general d'adaptacié” de Selye's.
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Figura 1. Esquema general dels processos catabolics
(carregues d'entrenament) i anabclicsérecuperacid), i
el fenomen de la sobrecompensacio.’

En una série de treballs, aquest autor i els seus
col.laboradors proposen un mecanisme de respos-
ta als estimuls (traumatics, infecciosos, termics, to-
xics, exercici fisic, etc.), englobats sota el nom de
"stress”, caracteritzat per un conjunt de reaccions
uniformes i inespecifiques anomenat “reacci¢ d'a-
larma”. Si 'accid d'aquests agents persisteix o es
repeteix en el temps, I'organisme, s'adapta i adqui-
reix un “estat de resistencia”. Finalment, si s'7rri-
ben a superar els limits d'aquesta capacitat d'a-
daptacio, es desencadena 'anomenat “estat d'es-
gotament”.

L'epicentre de I'organisme durant la “sindrome
d'adaptacio” seria ['eix hipotalamo-hipofiso-su-
prarrenal. Aixi, al periode d'alarma, els estimuls
actuarien sobre I'hipotalam provocant la descarre-
ga del “corticotropin releasing factor” (CRF), amb
"augment sucessiu de la secrecio d'ACTH per l'a-
deno-hipdfisi, i d’'hormones suprarrenals, principal-
ment corticals, i augmentant |a resisténcia inespe-
cifica de lI'organisme.

D'altra banda, és conegut que per que es pro-
dueixi un augment de la capacitat funcional de
I'organisme és necessari gue els estimuls siguin
prou intensos (principi de sobrecarrega), encara
que dins d'uns limits, per sobre dels quals no es
produeix l'adaptacio i s'arriba a I'estat de fatiga.
Les caracteristiques que defineixen la resposta or-
ganica als estimuls d’'entrenament son la intensitat,
el volum, i la densitat (relacido cronologica entre
carrega i recuperacio) d'aquests estimuls.

Aqguestes caracteristiques son, pero, relatives a
les “carregues externes”, és a dir, a aquells esti-
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muls externs aplicats a organismes individuals,
amb diferent capacitat funcional. Al camp de I'en-
trenament és cada cop més necessari i determinar
I'entitat de les “carregues internes”, €s a dir, els
efectes d'aquests estimuls sobre els diferents or-
gans i sistemes implicats i sobre I'equilibri intern
(homedstasi)'3's,

N

2. La fatiga: definicio i clasificacio

La fatiga és la disminucio de la capacitat funcio-
nal d'un organ o de lI'organisme, com a consequen-
cia de la seva activitat'®, Pot ésser considerada
com una resposta fisiologica complexe que defen-
sa-un organ o l'organisme sencer de les conse-
quéncies derivades d'una activitat fisica excessiva
en intensitat o duraci.> 10 12 17. 18

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

— Fatiga muscular local, que afecta exclusiva-
ment als musculs directament implicats en el tre-
ball fisic, i,

- Fatiga organica general, que afecta a diferents
organs i sistemes i per tant es presenta amb un
seguit de manifestacions multisistemigques (psiqui-
ques, neurologigues, bioguimiques, metaboliques,
etc.).

Aixi, per entendre el fendmen de la fatiga hem
d'analitzar els mecanismes fisiopatolégics que
afecten I'estructura i la funcio de les cel.lules i els
teixits dels diferents organs, i 'homeostasi general
de 'organisme.'® En funcié de la seva significacio

" fisiopatologica es poden diferenciar dos tipus de
fatiga'”:

- Fatiga fisiologica o cenestésica, conjunt de
mecanismes de resposta fisiologica a I'esforc fisic,
reversible amb el repos, i,

Figura 2. Esguema dels fendmens meés importants durant la
recuperacio (regeneracio), en les fases de regeneracio
rapida i lenta.’® Veure texte.

- Fatiga patologica, que implica una superacio
dels mecanismes adaptatius i genera un conjunt
d'alteracions homeostasiques generals de signifi-
cacio patologica.

En funcio de les manifestacions cliniques de la
fatiga es poden considerar el seguents tipus'e:

— Fatiga aguda, procés fisioldgic completament
reversible amb el repds;

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

- Fatiga cronica, 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 muscul o grup
muscular concret, al decurs o a la fi d'un treball fisic
intens o de llarga durada, amb pogues o cap mani-
festacio general, es parla de fatiga muscular local.
Aquest tipus de fatiga muscular és reversible amb
el repos. '

3.1. Mecanismes fisio-patologics

Les alteracions funcionals que es verifiquen a la
fatiga muscular local poden produir-se a diferents
nivells i per mecanismes fisiologics diferents, perd
tenen com a epicentre les unitats motores hiperso-
l.licitades. Els mecanismes i llur interrelacio no sén
encara ben coneguts. Els proposats com a possi-
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bles per diferents autors, es resumeixen a al Taula
1,is6n:

Taula |. Mecanismes fisio-patologics de la fatiga local

Nivell : Mecanisme proposat

-Disminucié alliberacié
d'acetil-colina (FT > ST)
Acumulacié d'acid lactic
(formacié H+ i disminucio pH):
- Reduccio Ca™-troponina
- Inhibicio activitat PKF
Depleccié moderada diposits
ATP-PC
Depleccio diposits glicogen
muscular
Disminucio fluxe sanguini i manca
d'o
Des%'tidratacic’) i transtorns idnics.
intracel.lulars

Sistema Nerviés Central Estimulacio sensitiva i inhibicié
motora
Exhauriment neuro-transmissors
SNC

Unié neuro-muscular

Estructures contractils

a) A l'unio neuro-muscular. El mecanisme pro-
posat és la disminucié de la capacitat d'alliberacio
d'acetil-colina a la terminacio nerviosa, amb la con-
seglient impossibilitat de transmissio dels impul-
S0S nerviosos per la contraccio. Aquest tipus de
fatiga, relacionat habitualment amb el treball mus-
cular d'alta intensitat, €s més freqlent i important a
les unitats motores FT, que sén, com és conegut,
més sensibles a la fatiga.®

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

— Acumulacié d'acid lactic. La formacio intensa i
I"'acumulacio d'acid lactic com a conseqgliéncia del
metabolisme anaerdbic de les fibres musculars,
pot provocar la reduccio del potencial contractil per
dos mecanismes diferents, ambdos relacionats
amb la formacio d'ions H* i la disminucié del pH.
D'una banda, aquest aument de la concentracid
d'ions H* bloqueja el procés contractil al produir la
disminucio de l'alliberacié de ions Ca* per part del
reticul sarcoplasmatic, reduint la capacitat de for-
macio del complex Ca*troponina, i el conseguent
blogueig de la uniod actina-miosina.’ D’altra banda,
la inhibicié de I'activitat de la fosfo-fructo-kinasai la
conseguent reduccié de la capacitat glicolitica i de
la disponibilitat d’ATP per la concentracio.5 88

— Depleccio moderada dels dipdsits d’ATP i PC.
Donat que I'ATP és la font-directe d'energia per la
contraccid muscular i que la PC és utilitzada per la
seva resintesi inmediata, la depleccio intramuscu-
lar d'aguests fosfagens (especialment la PC), enca-
ra que habitualment moderada, produeix fatiga.
Sembla que aquest mecanisme estigui molt refa-
cionat també amb lI'augment d'ions H* per I'acumu-
lacié d'acid lactic, i la menor rendibilitat de la glico-
lisi anaerobica.®
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— Depleccio dels diposits de glicogen muscu-
lar. Després d'esforgos prolongats, per exemple
entre 0.5 4 hores de duracid, els diposits de glico-
gen muscular es troben quasi completament esgo-
tats, especialment a les fibres ST.6 En esforcos més
intensos de més breu durada, aquesta depleccio
va lligada a I'acumulacio d'acid lactic, que inhibeix
la glicolisi aerobica i per tant blogueja la possibilitat
d'oxidacio dels acids grassos.68 14

— Disminucio del fluxe sanguini i manca d'oxi-
gen. L'aportacio insuficient d'oxigen als musculs en
activitats isométriques (obliteracio arterial i arterio-
lar) o en situacions d'insuficéncia dels factors cen-
trals del sistema de transport de I'oxigen, té el
mateix efecte comentat anteriorment de bloquejar
el metabolisme aerdbic, amb el consegiient aug-
ment de |'acidosi intramuscular.2 6

— Deshidratacio i desequilibris iénics intracel.lu-
lars. Les alteracions de la homeostasi intracel.lular
provoquen certament alteracions de la permeabili-
tat de la membrana, i per tant del potencial de
membrana, amb disminucié de la contractilitat i
I'excitabilitat cel.lular.'” 18

c) Al sistema nervios central. El mecanisme con-
cret no es coneix, encara que sembla que els tras-
torns locals descrits arribarien al SNC via nervis
sensorials (potser també a través de medidors ca-
tabolics), i estimularien la transmissié cerebral
d'impulsos inhibitoris a través de les neurones mo-
tores, amb el resultat de la disminucio de la pro-
duccid de treball.® Un altre mecanisme proposat®
és 'exhauriment dels transmissors de les sinapsis
neuronals corticals i intramedulars, que explicarien
la fatiga psicofisica caracteristica dels esforcos in-
tensos o molt prolongats, encara que siguin limitats
a un muscul o grup muscular concret.

A més dels fendomens bioquimics descrits, po-
dem considerar també d'altres, com ara la produc--
cio de calor inherent al treball muscular, especial-
ment quant aguest es produeix en ambients d'alta
temperatura. Es ben coneguda I'aparicio precoc de
la fatiga local (i també la general) en ambients
calurosos. Les modificacions del pH i la pressio
osmgtica de la sang determinen una alteracio de
I'equilibri fisico-quimic relacionat amb els intercan-
vis hidrics entre els compartiments vascular, inters-
ticial i intracel.lular de I'organisme.6 11.17.18

El tipus de treball, segons Margaria (citat a'8), és
segurament el factor més definitori entre els possi-
blement implicats en I'aparicié de la fatiga local.
Aixi, I'exhauriment bioquimic, restret al muscul, no-
meés fora el factor principal en certs tipus d'exercici
muscular, especiaiment intens o extraordinaria-
ment mantingut en el temps, mentre que en la gran
majoria d’'exercicis fisics, la fatigabilitat neuromus-
cular i dels mecanismes coordinatius i I'intervencio
del sistema nervios autonom foren la causa preva-
lent de fatiga, amb I'aparicio de la irregularitat dels
moviments, manca de precisio, alteracions de les



adaptacions cardiorrespiratories i metaboliques a
I'esfore, etc. Tampoc es poden oblidar els factors
hormonals (suprarrenals i diencéfalo-hipofisaris),
que es veuran en parlar de la fatiga aguda.’”

Al treball muscular intensiu, la insuficiéncia dels:
mecanismes aerobics de produccio d'energia (de-

ficit d'O2 intracel-lular), la participacid prevalent de
les fibres FT (més fatigables) i els mecanismes de
fatiga neuromuscular foren els factors limitants
mes importants del rendiment muscular. Es modifi-
ca l'excitabilitat, el periode refractari es prolonga,
els temps de contraccio s'allarga, la tensio isome-
trica és menys forta, la contraccio isotonica és me-
nys amplia, i la decontracci6 es torna lenta i incom-
pleta.'® El muscul pot entrar en contractura, entesa
com a una varietat particular de contraccié muscu-
lar tetanica en la qual el metabolisme anaerobic del
muscul es molt actiu, augmenta molt la produccio
de calor, manca I'energia per produir la decontrac-
cio i es blogueja radicalment |a capacitat de pro-
duccio de treball atil."" 8 ‘

Al treball muscular extensiu, de llarga durada, la
fatiga fora deguda principaiment a ['exhauriment de
les reserves energetiques muscuiars, a la subse-
glent posta en marxa dels mecanismes anaero-
bics, menys rendibles i que produeixin mes altera-

cio de la homeostasi cel-lular, i també als mecanis-

mes neuromusculars i possiblement hormonals.2 "
18

3.2. Manifestacions cliniques.

Com és llogic, les manifestacions prevalents son
locals. En sintesi son:8.17.18

a) Disminucio de la forca muscular dels muisculs
sotmesos al treball fatigant;

b) Progressivament, aparicio de dolor muscular
localitzat, que porta a la disminucié de l'intensitat
de l'esforc i fins i tot a la cessacié total. Aquestes
mialgies es prolongan meés enlla d'aquest atur de
I'activitat muscular, encara que tendeix a disminuir
en intensitat al llarg del temps. Si I'esfor¢ ha estat
molt intens /0 mantingut, s'instaura una mialgia
residual que pot durar entre algunes hores y alguns
dies, que te encara una significacio fisiopatologica
poc clara, i que rep el nom popular de “agulletes”.

¢) Edema, vasodilatacio i enduriment muscular,
amb augment de la temperatura a nivell local.

d) En certes ocasions pot apareixer el fenomen
de la contractura, que té probablement una signifi-
cacio lesional a nivell fibrilar. En aquests casos, hi
ha una gran impoténcia funcional mantinguda du-
rant alguns dies, que s'incrementa amb I'esforg,
hipertermia local, edema, dolor i el propi enduri-
ment muscular intens (un cert tipus de contraccio
tetanica, per manca d’'ATP i Ca™ per la relaxacio
muscular normal). Poden trovar-se manifestacions
sistemiqgues, a cavall entre la fatiga local i la fatiga
aguda general, especialment a nivell bioguimic i
enzimatic (veure fatiga aguda).

4. Fatiga organica aguda

En I'entrenament i la practica esportiva en gene-
ral, la fatiga muscular local, les més de les vega-
des, forma part-d'un quadre fisiopatologicament
meés complex, gue anomenen fatiga organica agu-
da. En realitat, |a fatiga local només es presenta en
certes especialitats molt concretes, de predomini
estatic, o acompanyant manifestacions generals en
aquelles localitzacions més actives en I'exercici
concret. ‘

4.1, Mecanismes fisio-patologics.

A la fatiga.organica aguda tenen lioc, a més dels
processos musculars caracteristics de la fatiga lo-
cal, certs events sistémics, fruit de la participacio
intensa i interdependent del conjunt de sistemes
funcionals de |'organisme en I'esfor¢. Sense voler
esser exhaustius, ja gue I'estudi d'aquests factors
demanaria |'extensié d'un tractat de fisiclogia de
I'esforg, en destacarem els més significatius (Taula
2).

a) A nivel muscular. Tal com deiem, la fatiga
muscular local aillada és relativament poc frequent.
Molt més comu és la fatiga aguda de certs grups
musculars, aguells més actius en I'exercici. Fisio-
patoldgicament, les manifestacions musculars de
la fatiga aguda corresponen a les esmentades an-
teriorment en parlar de la fatiga local.

b) A nivell sistemic. El treball muscular és el
factor sol.licitador més important de la resta dels
sistemes organics, i és llogic pensar que els meca-
nismes sistémics poden a la vegada limitar la ca-
pacitat funcional del sistema muscular i veure's
alterats fortament pel treball fisic. Els mecanismes
meés importants responsables de la fatiga es pro-

dueixin a nivell dels seglients sistemes (referéncies
a2, 16,17, 18):

Taula Il. Mecanismes fisio-patologics de ia fatiga aguda

Nivell Mecanisme proposat

Muscular Propis de la fatiga local

Sistémic

Sistema cardiovascular: Imposibilitat d'’augmentar o
mantenir el cabal cardiac

Augment de la viscositat sanguinia i
de les resistencies peritériques per
la deshidratacio i l'acidosi
metabdlica

Hipoglicémia per exhauriment de
les reserves energétiques (teixit
nervios molt sensible)
Hipersol.licitacio dels circuits
motors més eficients i exhauriment
dels neurotransmissors

Augment del cortisol (catabolismey) i
disminucio6 de la testosterona
(anabolisme)

Accid d'altres hormones
(catecolamines, tiroide, GH,
insulina, glucagon)

Sistema nervids

Sistema endocri
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— Sistema cardiovascular. El cor té una capacitat
funcional limitada, en funcio de I'edat, del sexe, del
grau d'entrenament, etc., i no pot veure's perma-
nentment sol.licitat a treballar molt per sobre del
seu nivell 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 més temps el volum minut cardiac anterior. La
resultant és la necessitat de reduir el cabal cardiac
i tornar a la situacio de repds el més aviat possi-
ble.? Les necessitats de regulacio térmica sén molt
importants, sobretot en climes calurosos, i les exi-
géncies hemodinamiques de la pérdua de calor
sén molt grans, tan pel que fa a I'augment de I'irri-
gacié cutania, com per l'augment de la viscositat
de la sang i augment de les resisténcies periferi-
ques. Les caracteristiques de fatigabititat de la fibra
cardiaca i l'insuficiencia per augmentar indefinida-
ment el cabal cardiac, produint una disminucio de
la capacitat de transport de I'oxigen necessari pel
treball muscular, son en resum els factors cardiacs
més importants implicats en la fatiga.

— Sistema nervios. El consum de glucosa a ca-
rrec dels musculs que treballen és responsable, en
especial en exercicis de llarga durada, de I'exhauri-
ment de les reserves musculars i hepatiques de
glicogen. Es ben coneguda |la dependéncia del sis-
tema nervios de la glucosa pel seu metabolisme
energetic, i per tant, és evident que el treball fisic
intens 0 de molta durada pot provocar la fatiga del
teixit nervios, tant a nivel central com periferic, per
manca de sustrat energétic. Per altra banda, la
hipersol.licitacio dels circuits motors automatitzats
(més curts i eficients), pot provocar llur fatiga pre-
cog i l'utilitzacio de vies motores mes llargas i me-
nys eficients?, amb el qual I'eficiencia motora es
redueix i el consum energeétic, per un mateix nivell
de prestacio, augmenta molt. D'altra banda, ja hem
comentat la possibilitat plantejada per alguns au-
tors de que pugui produirse un esgotament dels
neurotransmissors, tant a nivell central com perifé-
ric, que donaria lloc a la fatiga psiquica tipica dels
esforgos molt intensos o molt llargs.®

— Sistema endocri. L'exercici fisic intens causa

I'augment en plasma de la hormona catabdlica cor-
tisol i la disminucio de la hormona anabdlica tes-
tosterona, que baixa a nivells fins i tot inferiors als
nivells fisiologics en la dona.' Aquestes variacions,
que poden arribar a ser molt acusadas, poden ex-
plicar alguns dels efectes de la fatiga, per la seva
accid fisioldgica 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 ro!
concret en relacié amb la fatiga no ha estat encara
ben estudiat.
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4.2. Manifestacions cliniques i
biologiques

Les manifestacions subjectives (sintomes) de la
fatiga son extraordinariament variables en funcid
de la intensitat i duracio de I'esforg, i del anomenat
“llindar de fatiga”, gue fa al.lusié a un cert compo-
nent de percepcio 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), anore-
xia, abulia i d'altres manifestacions mes aviat ines-
pecifiques.

Més importants sén els signes, 0 manifestacions
objectives.'® La facies és molt tipica, amb palidesa
(en funcio de l'intensitat de la fatiga pot predominar
la congestio), gest estirat, ulls enfonsats, llavis cia-
notics i expressid de patiment. La mimica és depri-
mida, i el conjunt pot ser molt similar a la facies
hipocratica. Un altre signe rellevant es l'augment
de consisténcia (enduriment) de les masses mus-
culars més implicades en l'esfor¢.

Pel que fa a les proves de laboratori, les altera-
cions més frequents i significatives son:

— Hematologiques. No tenen una significacio
univoca (Hemoconcentracio, contraccid esplénica,
alteracions homeostatiques i hormonals, etc.), pero
és freqlent trobar, 1) augment de l'index hemato-
crit, 2) linfocitosi, seguida de neutrofilia, 3) i eritroci-
tosi.'®

— Bioquimigques. Son les més significatives. Des-
taquem: 1) augment de la concentracid sanguinia
d'acid lactic i piruvic, 2) augment de l'activitat de la
CPK (creatin-fosko-kinasa) i la LDH (lactico-
dehidrogenasa) en plasma, 3) augment dels nivells
plasmatics d'urea, 4) mioglobinuria (per rabdomio-
lisi), proteinuria (Test de Donaggio o reaccio d'obs-
tacle de Donaggio, o eliminacio de mucoproteines
de origen extra-renal), 5) alteracions de I'ionogra-
ma, sobretot hiperpotasémia, i 6) augment del cor-
tisol i disminucié de testosterona (referéncies a' '
17.:18), . i

A nivell cardiovascular trobem també algunes
alteracions importants de distonia neurovegelativa,
especialment 1) 'augment de la freqliéncia cardia-
ca basal i d'esforg, i enlentiment de la recuperacio
post-esfor¢ (detectable amb tests senzifls com ara
el Ruffier-Dickson i d'altres). (Rodriguez, resultats
no publicats), 2) alteracions tensionals (poc objecti-
ves), i 3) en casos extrems, alteracions de I'E.G.B.
(batecs ectopics i alteracions de la repolaritzacio,
especialment).”718 ‘

Alguns autors'®'® parlen d'un estat especial de
fatiga aguda (fatiga sobre-aguda, estat d'esgota-
ment, etc.), que poden ser considerats com |'etapa
o grau més greu d'un mateix procés patologic. Les
manifestacions cliniques i biologiques seran més o
menys nombroses i importants en funcio del grau
d'alteracié homeostatica, i poden arribar a 1'exitus



per esgotament de la capacitat d'adaptacio de I'or-
ganisme.'8

5. Fatiga cronica (sobreentrenament)

Per molts autors''®'7 fatiga cronica i sobreentre-
nament s6n una mateixa entitat patologlca quan es
produeixin en esportistes, encara que és evident
que la fatiga cronica pot tenir també altres etiolo-
gies (treball intelectual, trastorns psico-afectius,
sindrome depressiva, etc).

L'aparicié d'un estat clinic caracteritzat sobretot
per astenia, abulia, pérdua de pes, transtorns del
caracter i d’'altres manifestacions d'ordre psicoso-
matic, amb una relacié clara amb una hipersolicita-
ci6 psico-fisica mantinguda,’® son els aspectes
més definitoris de la “sindrome de sobreentrena-
ment” com a procés: patologic sindromic especific
{encara que no exclusiu) dels esportistes.'”

5.1. Mecanismes fisiopatologics

L'etiologia de la sindrome de sobreentrenament
radica sempre en un desequilibri entre el grau de
preparacio i la solicitacio psico-fisica derivada de
I'entrenament, és a dir, la hipersolicitacid:'®"”

— augment molt rapid de les carregues d'entrena-
ment (en volum, intensitat);

— insuficiéncia de les pauses entre sessions d'en-
trenament;

— solicitacions maximes massa frequents (entrena-
ments d'intensitat maxima o competicions);

- solicitacié massa elevada en la vida professio-
nal;

— conflictes socials o afectlus

— excessos tdxics (alcohol, tabac, drogues, do-
ping), sexuals i dietétics;

— alteracions de la son (insomni o factors ambien-
tals);

— alteracions psiguigues (anS|etat stress, depres-
sio, etc.);

- malalties (infeccions, anémies i processos pato-

Ibgics en general).

Basat en propostes de Laborit, Venerando'
planteja un esquema de |la patogenési de la sindro-
me (Taula 3):

Taula lli. Patogénesi del sobreentrenament {Laborit,
Venerando)

Estadi

Reposta harmonica
Fase d'alarma

Predomini catabdlic
Predomini anabolic

Resposta oscil.lant

Mecanismes (aclaracions al texte)

Alternancia catabolisme-anabolisrmie
Disminucio corticoides
Augment esteroides anabolics

Predomini de les fases cataboliques,
amb fases anaboliques insuficients

Predomini catabolic i alteracions del
metabolisme glicidic i hidromineral,
amb hipoexcitabilitat
neuro-muscular.

Transtorns del sistema
neurovegetatiu i alteracid greu de
I'eix diencéfalo-hipofisari

Resposta discordani

. Esgotament

~ Laboratori Disminueixin:

1) Primer estadi (de la “resposta harmonica”), tipic
de la fatiga a la qual s'exposa l'atleta en cond|0|ons
normals. Es produirien tres fases:

- una fase d'alarma, amb un augment de la funcio
respiratoria, cardiocirculatoria i metabdlica (glici-
dica i hidro-salina), amb un hiperaldosteronisme
secundari a la pérdua de sodi (I'augment .dels
altres corticosteroides és inconstant):

— si el treball es prolonga, apareix una fase de
predomini catabolic, amb una disminucio dels
nivells de corticoides, fort augment de l'urea i
perdua de sodi (i potassi), no sempre compensa-
da per I'hiperaldosteronisme secundari;

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

Disminucié del rendiment
esportiu :

Alteracions
neuropsiquiques

Entrenament i/o competicid

Astenia, anorexia, abulia,
irritabilitat, canvis del caracter,
depressio, etc.

Sindrome cardiaca
hipercinética
Augment FC repbs i
recuperacio
Pincament TA

17-hidroxi-corticoesteroides
Testosterona ]
Resposta eosinopénica a
I'adrenalina

Glicémia i resposta
hiperglicemiant

Urémia (> 40 mg%), K

CPK, LDH

Distonia neuro-vegetativa

Augmenten:

- latercera fase és de predomini anabdlic, de repa-
racio, amb intervencié dels corticodteroides i els
andrégens anabdlics. La normalitzacio de les al-
teracions hidroelectrolitiques i dels glicids en pri-
mer lloc, i de les proteines i els lipids després, es
produeix perd amb una certa lentitud.

En casos de fatiga sobre-aguda es pot arribar a
una insuficiéncia molt rapida vers I'exhauriment,
sense que es produeixi la tercera fase, com per
exemple la fatiga mortal de i'alpinista.'”

2) Segon estadi (de la “resposta oscil.lant o0 pen-
dular), tipic de la continuacio del treball prolongat o
repetut sense permetre als sistemes metabolics i
hormonals recuperar I'estat basal. S'alternen fases
cataboliques amb fases anaboliques insuficients.
Es produeixen oscil.lacions sensibles dels nivells
de les hormones corticosuprarrenals, tan glicoacti-
ves con mineraloactives, i dels nivells d'androgens
anabolitzants. Aquesta fase es podria considerar
com de transici6 entre la fatiga fisioldgica i la fatiga
patoldgica.

3) Tercer estadi (de la “resposta discordant”),
gue és una de les formes més interessants de la
fatiga psico-fisica cronica i preludi de la fase d'es-
gotament. A nivell del cortex suprarrenal es pro-
dueixen alteracions de la biosintesi dels corticoes-

APUNTS - 1987 - Vol. XXIV  -77 -



teroides i dels androgens: disminucié de la excre-
ci6 urinaria de 17-cetoesteroides i dels 17-hidroxi-
corticosteroides, amb conservacio dels corticoides
reductors totals, amb el qual la relacié entre els
catabolits 17-hidroxi i 17-desoxi es redueix nota-
blement, augmentada encara més per accio de

I'ACTH. Eis trastorns metabdlics van parells amb

les alteracions endocrines: transtorns del metabo-

fisme glicidic i tendéncia a ia fugita de potasi, amb
una hipoexcitabilitat neuromuscular i simpaticoto-
nia.

4) Quart estadi (del “esgotament”) que té una
clara significacio patologica, i que afecta no nomeés
al cortex suprarrenal, sind al conjunt dels sistema
endocri i sistemes relacionats. Els aspectes princi-
pals son un estat greu d'asténia, un déficit de la
dinamica metabdlica i una reduccio -de l'activitat
suprarrenal i de diferents punts de I'eix diencéfalo-
hipofisari. Les manifestacions bioldgiques es resu-
meixen en: )

- trastorns dels sistema neurovegetatiu, amb pre-
domini vagal i depressio del sistema simpatic;

— alteracions endocrines importants, amb disminu-
ci6 marcada dels 17-cetosteroides, dels 17- hi-
droxi-corticoesteroides, de la resposta eosino-
penica a l'adrenalina i retard en la resposta a
I'ACTH.

- reduccio moderada i inconstant del metabolisme
basal, dels nivells de iode proteic i de la fixacid
de V'iode radiactiu, de les gonadotropines i de les
hormones sexuals en ambdés sexes (hi han au-
tors gque proposen la terapia amb esteroides
anabolitzants com a compensacio fisiologica
d'aquesta reduccio),®i elevacio de la colestero-
lemia.

— transtorns metabolics a carrec dels glicids (amb
hipoglicémia, resposta hiperglicemiant deficitaria
i sensibilitat a I'insulina augmentada), de les pro-
teines (amb depressio de l'anabolisme proteic,
balang nitrogenat precari i augmerit clar de 'ure-
mia, amb, amb valors superiors als 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 repos, perd una rapi-
dissima depressié durant l'esfor¢ mantingut i
després de l'esforg, amb hipoexcitabilitat dels
nervis a l'estimul electric.

5.2. Manifestacions cliniques

L'aparicié en un esportista, que pot o no gaudir
d'un estat raonablement bo de condicio fisica i de
rendiment esportiu, d'un quadre inespecific, amb
manifestacions psicosomatiques, i caracteritzat
per astenia, abulia, inestabilitat del caracter, irritabi-
litat, parestésies, pérdua de pes, hiperreflexia os-
leotendinosa i signes de distonia neurovegetativa
(augment de la freqliéncia cardiaca de repos i alte-
racions de la tensio arterial), ens ha de posar en
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alerta davant la possibilitat d'una sindrome de so-
breentrenament.!”

Potser el signe més constant és la disminucio del
rendiment esportiu> 7 7 18 objectivable tant en el
control funcional o técnic de I'entrenament com en
la competicio, que pot arribar a ésser molt evident,
motivant la consulta médica. Pot presentar-se de
forma molt sobtada, encara que habitualment es
presenta insidiosament.

Aqguesta caracteristica d'inespecificitat del qua-
dre clinic, que es pot trobar en diferents malalties
organigues, augmenten l'importancia d'una anam-
nesi completa i acurada, incluint-hi 'anamnesi es-
portiva, en recerca dels aspectes etiologics es-
mentats anteriorment (hipersolicitacio). No obstant,
s'ha de tenir en compte que diverses malalties
organiques, com ara les infeccions agudes o croni-
ques, les anéemies, les disfuncions hepatiques i
gastrointestinals, etc. poden ser, d'una banda, cau-
sa afavoridores o desencadenants d'un sobreen-
trenament, i d'altra, poden desdibuixar o simular
les seves manifestacions cliniques. Es per aixé que
la exploracié sistemica i les proves de laboratori
sén inexcusables abans d'arribar a un diagnostic.

L'aparicio en esportistes joves de la sindrome de
sobreentrenament imposa el diagnostic diferencial
amb l'anomenada “sindrome.cardiaca hipercinéti-
ca”,'" 8 que es caracteritza per un estat d'hiperacti-
vitat adrenérgica sobre el sistema cardiocirculatori,
i que es concreta per una asténia i fatigabilitat
extrema, angoixa, precordialgies atipiques, palpita-
cions i transtorns de la respiracio. La reduccié de la
tolerancia a l'esfor¢ n'es el signe principal, i pot
simular un quadre de sobreentrenament.

Al sobreentrenament, o fatiga crénica, el compo-
nent neuropsiquic és molt evident i preponderant
sobre la resta de Ia simptomatologia, i s'imposa un
diagnostic diferencial amb les formes psicopatolo-
giques degudes als factors emaotius directament
ligats a la situacio esportiva o a les alteracions de
la personalitat (neurosis, etc.). La col.laboracio
amb el psicoleg esportiu és, doncs, fonamental
quan aquest component és prevalent.'”. 18

L'exploracié clinica i funcional del subjecte en
condicions basals, durant i després de |'esforc, es-
tablint comparacions amb I'estat habitual, és molt
important per arribar al diagnostic. En condicions
de repds |'esportista sobreentrenat presenta una
freqliéncia cardiaca normal 0 augmentada, arritmia
respiratéria molt marcada i reduccid de la pressio
diferencial (a expenses de |'augment de la pressid
diastdlica), quan es comparen amb els valors habi-
tuals en estat de forma. L'empitjorament de la recu-
peracib després de l'esfor¢ és una dada objectiva
de gran valor. D'aquestes afirmacions s’'en deriva

" la gran importancia del control meédic-sportiu estret

de tots els esportistes de gran nivell d’entrenament
0 sotmesos a hipersolicitacions continuades, tant
d'entrenament com de competicio.



En dones, és possible trobar oligo o amenorrea,
amb practica anul.laci¢ de la fase luteinica del cicle
menstrual.”

No cal insistir sobre la gran importancia d'un
diagnostic precog, abans de I'establiment del qua-
dre florit i en base a les manifestacions esmenta-
des, sobretot per raons prondstiques. L'instauracio
del tractament en les fases inicials determina en
gran mesura l'evolucié del quadre.

6. Tractament de la fatiga aguda
i el sobreentrenament

El tractament de la fatiga en |'esportista depén en
gran mesura dels factors etiologics implicats, es
basa en primer lloc en la correccid inmediata dels
factors desencadenants i/o afavoridors, i depén
també del grau d'afectacié organica (Taula 5).

1) Repds esportiu total fins la normalitzacié clinica i
de les proves de laboratori {entre 3-4 dies i
algunes setmanes), en aquells casos amb alte-
racions sistémiques i psicosomatiques relle-
vants. En casos més lleus, la disminucid de les
carregues d'entrenament i la diversificacio de
medis d'entrenament (amb sessions d'entrena-
ment variades), sempre amb intensitats baixes
(no superiors als 2-2.5 mMol/1 de lactacidémia)
(15, Mader, comunicacié personal) poden ser
suficients. En tot cas és aconsellable el repos
competitiu total, al menys amb objectiu agonis-
tic. '

2) Quan el component psicosomatic és molt nota-

ble, la psicoterapia de suport i certes técnigues

com ara l'entrenament autogen (Schultz), la sofro-
logia, etc. tenen un rol molt important com a terapia

coadjuvant.” 1617

7. Prevencio de la fatiga aguda
i el sobreentrenament

L'actuacid potser més important al terreny de la
fatiga aguda i cronica és la prevencio.> 7 10 13
Aquesta es basa en:

1) Planificacio, programacio i control de I'entrena-
ment correctes, com a elements fonamentals de

la prevenciod primaria. Es basa en el contacte i

col.laboracié amb els técnics (entrenadors i pre;
paradors fisics). Quan existeix un desequilibri
entre els aspectes quantiatius i qualitatius de
I'entrenament, d'una banda, i el rendiment es-
portiu d'altra (en entrenament o competicid),
s'ha de sospitar la preséncia de factors afavori-
dors del sobreentrenament, aixi com davant |'a-
paricio de quadres de fatiga aguda freqiients.
2) Control diari i registre grafic dels parametres
fisiologics meés facilment objectivables, com ara
ja frequéncia cardiaca basal (a primera hora del

mati en situacio de repos absolut, en un minut),
el pes corporal (abans i després de |'entrena-
ment en"una mateixa balanga), i de certes pro-
ves senzilles de la recuperacio (tenim bones
experiencies amb el test de Ruffier-Dickson rea-
litzat diariament). També poden utilitzar-se pro-
ves de laboratori, en certes situacions de neces-
sitat de control estricte de I'assimilacio de I'en-
trenament. Les més utilitzades per nosaltres
son les determinacions dels nivells de lactacide-
nia, urémia, potassémia i enzims musculars
(CPK i LDH). Elevacions d'aquests parametres
per sobre de certs valors de referéncia ens de-
mostren un predomini catabalic, un enlentiment
de la recuperacio o una alteracioé de la homeos=
tasi, i permeten ajustar les carregues d'entrena-
. ment.7- "7 :

3) Control medic-esportiu i funcional periodic, que
ens permeti coneixer les capacitats funcionals,
I'estat clinic i els nivells de rendiment en dife-
rents moments dels cicles d'entrenament.
Aquest control pot ajudar a una millor progra-
macio de |'entrenament, com per exemple a de-
finir les intensitats fisiologiques correctes per un
subjecte concret i en un moment donat (indivi-
dualitzacié de I'entrenament), a través de pro-
ves de valoracio al laboratori 0, encara millor, al
camp esportiu.8 1314

4) Aplicacio estricta de les normes d'higiene ali-
mentaria, en relacid amb habits toxics (molt es-
pecialment les sustancies dopants) i del des-
cans, sexual, psiquica, laboral, esportiva (tipus i
ambients d'entrenament, competicions i am-
bient social), etc. Aqui, el sentit comu i planteja-
ments ergonomics de la practica esportiva .te-
nen un importantisim rol en la prevencié prima-
ria de la fatiga de |'esportista.

Taula VI. Prevencio de la fatiga aguda i el sobreentrenament

1. Planificacio, programacié i control de ' entrenament
correctes

2. Control dels parametres fisioldgics:
—freqiiencia cardiaca basal y de recuperacid
—tests esforg senzills (Ruffier-Dickson, etc.)
—pes corporal (abans i després de I'entrenament) ;
—control de laboratori: acid lactic, uremia, CPK, LDH, K,
Mg

3. Control médic-sportiu i funcional periddic (reconeixements i
proves funcionals de laboratori i de camp)

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

8. Conclusions

La fatiga esportiva i la sindrome de sobreentre-
nament son quadres clinics cada cop meés fre-
guents en la practica medico-esportiva. El coneixe-
ment dels mecanismes fisiopatologics, encara no
prou ben estudiats, hauria de ser un objectiu priori-
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tari en 'ambit de la recerca basica i aplicada, aixi
com els medis de diagnostic precoc i terapeltics.
Les formes de presentacié poden resumir-se en
un quadre de fatiga fisiologica, resultat del predo-
mini dels processos catabolics que precedeix els

fendmens anabdlics de la sobrecompensacio, i una .

fatiga patologica, aguda o cronica (sobreentrena-
ment), que implica la superacié dels mecanismes
adaptatius i genera un conjunt d'alteracions ho-
meostatiques locals (musculars) i generals, que

afecten la practica totalitat dels sistemes organics,
caracteritzada sobretot una disfuncié dels siste-
mes reguladors (nervios i endocri). '

L'aspecte terapeutic més important és el repos,
encara que hi han medis coadjuvants de eficacia
variable (dietétics, farmacologics, psicoterapeutics
i d'entrenament). La prevencio és, tanmateix, el
medi més efectiu de enfrontar el problema, i es
basa en la racionalitzacié de la programacio i el
control médic i funcional de I'entrenament.
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