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BIOQUÍMICA DEL RENDIMIENTO, FATIGA 
Y RECUPERACIÓN 
 

 

El rendimiento deportivo no depende únicamente de la capacidad de producir energía, sino 

también de la capacidad de tolerar sus consecuencias bioquímicas y de recuperarse de 

ellas de forma eficiente. Esta unidad examina qué ocurre en el músculo y en la célula 

cuando el esfuerzo supera la capacidad de los sistemas energéticos, cómo el propio 

metabolismo genera moléculas potencialmente dañinas, y qué procesos permiten al 

organismo restaurar su equilibrio y adaptarse para rendir mejor la próxima vez (Powers & 

Howley, 2017). 

Fatiga Muscular: Causas Bioquímicas 
La fatiga muscular se define como la incapacidad transitoria de un músculo para mantener 

la fuerza o la potencia requeridas por una tarea. Lejos de tener una causa única, la fatiga 

es un fenómeno multifactorial cuyo origen varía según la intensidad, la duración y el tipo de 

ejercicio. La bioquímica distingue clásicamente entre fatiga periférica, originada en el 

propio músculo, y fatiga central, originada en el sistema nervioso (Chamorro, 2018). 

 

Dato clave 

Contrario a la creencia popular, la acumulación de lactato per se no es la causa 

directa de la fatiga muscular. El verdadero protagonista bioquímico es la acumulación 

de iones H⁺ (acidosis) y de fosfato inorgánico (Pi), que interfieren directamente con la 

maquinaria contráctil y con enzimas clave como la PFK-1 (Allen et al., 2008; McArdle 

et al., 2022). 

 

Fatiga periférica: agotamiento de sustratos y acumulación de metabolitos 
La fatiga periférica ocurre en algún punto entre la unión neuromuscular y el propio aparato 

contráctil. Sus principales mecanismos bioquímicos son (McArdle et al., 2022): 



		

	
F O R M A C I Ó N  Y  O R G A N I Z A C I Ó N  D E P O R T I V A

• Agotamiento de fosfocreatina: en esfuerzos explosivos de pocos segundos, la 

caída de la fosfocreatina limita la velocidad de regeneración de ATP por la creatina 

quinasa. 

• Depleción de glucógeno muscular: en ejercicios prolongados, el agotamiento del 

glucógeno reduce el sustrato disponible tanto para la glucólisis como, 

indirectamente, para el ciclo de Krebs. 

• Acumulación de H⁺ (acidosis metabólica): el descenso del pH intramuscular 

(hasta 6.4-6.8 en ejercicio anaeróbico intenso) inhibe alostéricamente a la PFK-1, 

interfiere con la unión del Ca²⁺ a la troponina y reduce la sensibilidad de los 

filamentos contráctiles al calcio. 

• Acumulación de fosfato inorgánico (Pi): liberado durante la hidrólisis masiva de 

ATP y fosfocreatina, el Pi interfiere directamente con el golpe de fuerza de la miosina 

y con la liberación de Ca²⁺ del retículo sarcoplásmico —hoy considerado uno de los 

principales responsables bioquímicos de la fatiga en el ejercicio de alta intensidad 

(Allen et al., 2008). 

• Alteración del manejo del calcio: la fatiga prolongada puede reducir la eficiencia 

de la bomba SERCA y la sensibilidad de los receptores de rianodina, disminuyendo 

la cantidad de Ca²⁺ liberado por cada potencial de acción. 

Fatiga central: el papel del sistema nervioso 

La fatiga central se refiere a la reducción progresiva del impulso nervioso voluntario hacia 

el músculo, independiente de lo que ocurra en la fibra muscular misma. Sus mecanismos 

bioquímicos principales son (Powers & Howley, 2017): 

• Hipótesis de la serotonina: durante el ejercicio prolongado, los ácidos grasos libres 

desplazan al triptófano de su unión a la albúmina plasmática, aumentando su entrada 

al cerebro. Al mismo tiempo, la captación muscular de BCAA (que compiten con el 

triptófano por el mismo transportador) reduce la concentración plasmática de estos 

aminoácidos. El resultado es un aumento de la síntesis cerebral de serotonina, un 

neurotransmisor asociado a la sensación de fatiga y somnolencia. 

• Acumulación de amoníaco: generado por la desaminación de aminoácidos y por 

la reacción del adenilato quinasa (2 ADP ⇌ ATP + AMP, seguida de la desaminación 
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del AMP) durante el ejercicio intenso; puede atravesar la barrera hematoencefálica 

y alterar la función neuronal. 

• Percepción del esfuerzo: el cerebro integra señales aferentes de temperatura, 

glucemia, osmolaridad y metabolitos musculares para regular, de forma anticipatoria, 

el reclutamiento motor y proteger al organismo de un daño mayor —un mecanismo 

que algunos autores denominan “gobernador central”. 

Un modelo particularmente influyente en las últimas dos décadas es el del “gobernador 

central”, propuesto por el fisiólogo Tim Noakes, que plantea que la fatiga no es simplemente 

el resultado pasivo del fallo periférico de los músculos, sino una respuesta protectora y 

anticipatoria del cerebro, que regula el reclutamiento de unidades motoras antes de que se 

produzca un daño fisiológico real. Este modelo, aunque debatido, ha aportado una visión 

integradora que combina los mecanismos periféricos y centrales estudiados en esta sección 

(Noakes, 2012). 

Tipos de fatiga según la duración del esfuerzo 

El mecanismo dominante de fatiga cambia según el tipo de esfuerzo, la masa muscular 

involucrada y las condiciones ambientales en las que se realiza el ejercicio (Chamorro, 

2018): 

• Esfuerzos explosivos (< 10 s): fatiga asociada al agotamiento de la fosfocreatina 

y a la acumulación de Pi; predominantemente periférica y de recuperación muy 

rápida (minutos). 

• Esfuerzos de alta intensidad (10 s - 2 min): fatiga dominada por la acidosis 

metabólica y la inhibición de la PFK-1, junto con la acumulación de ADP y AMP en 

el sarcoplasma, que alteran el ciclo de puentes cruzados. 

• Esfuerzos de intensidad moderada-alta (2-60 min): fatiga mixta, en la que se 

combinan la acidosis progresiva, la depleción parcial de glucógeno y los primeros 

signos de fatiga central por la elevación de la temperatura corporal. 

• Esfuerzos prolongados (> 2 h): fatiga asociada al agotamiento del glucógeno, a la 

deshidratación, a la hipertermia y a mecanismos centrales (hipótesis de la 

serotonina), con una recuperación mucho más lenta que puede extenderse por 24-

72 horas. 
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Un factor adicional, especialmente relevante en el ejercicio prolongado en ambientes 

calurosos, es la hipertermia: cuando la temperatura corporal central se eleva por encima 

de los 39-40 °C, el propio sistema nervioso central reduce el reclutamiento motor como 

mecanismo protector, incluso si todavía existe sustrato energético disponible en el músculo 

(González-Alonso et al., 1999). 

Marcadores bioquímicos de la fatiga y el daño muscular 

Además de los mecanismos que producen la fatiga en tiempo real, el ejercicio intenso 

genera un daño estructural microscópico en las fibras musculares —especialmente tras 

esfuerzos excéntricos o desconocidos para el organismo— que puede monitorizarse a 

través de marcadores sanguíneos. Estos marcadores son ampliamente utilizados en el 

control del entrenamiento de deportistas de alto rendimiento (Chamorro, 2018; McArdle et 

al., 2022): 

• Creatina quinasa (CK): su elevación en sangre (valores por encima de 1,000 U/L) 

indica daño de la membrana muscular; picos de CK suelen observarse entre 24 y 72 

horas después de un esfuerzo excéntrico intenso. 

• Lactato deshidrogenasa (LDH): al igual que la CK, se libera a la sangre cuando 

existe daño tisular; su elevación sostenida en el tiempo puede ser indicativa de una 

recuperación incompleta entre sesiones. 

• Mioglobina: proteína transportadora de oxígeno en el músculo que se libera 

rápidamente tras el daño muscular, incluso antes que la CK; en casos extremos 

(rabdomiólisis) puede comprometer la función renal. 

• Cortisol y relación testosterona/cortisol: utilizados como indicadores indirectos 

del balance entre los procesos catabólicos y anabólicos; un descenso sostenido de 

esta relación se asocia con estados de sobreentrenamiento. 

La interpretación de estos marcadores debe hacerse siempre en el contexto de la carga de 

entrenamiento reciente, el estado de hidratación y las características individuales del 

deportista, ya que existe una variabilidad considerable entre personas. 
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Aplicación deportiva — Estrategias para retrasar la fatiga 

El entrenamiento sistemático desplaza el umbral de acidosis hacia intensidades más 

altas (mejor capacidad amortiguadora muscular y mayor densidad mitocondrial), 

mientras que estrategias nutricionales como la suplementación con beta-alanina (que 

aumenta las reservas de carnosina, un amortiguador intracelular de H⁺) o la ingesta 

de carbohidratos durante el ejercicio prolongado (que retrasa el agotamiento del 

glucógeno) son aplicaciones prácticas directas de estos mecanismos (McArdle et al., 

2022). 

 

 
Tabla. Comparación entre los mecanismos de fatiga periférica y central 

Característica Fatiga periférica Fatiga central 

Origen Músculo (metabolismo y 

aparato contráctil) 

Sistema nervioso central 

Mecanismo principal Acidosis, ↑Pi, depleción de 

sustratos 

Serotonina, amoníaco, 

percepción del esfuerzo 

 

Predomina en: 

Ejercicio de alta intensidad y 

corta-media duración 

Ejercicio prolongado de baja-

moderada intensidad 

Reversibilidad Rápida con la recuperación 

de sustratos y pH 

Asociada también al 

descanso y al sueño 

Nota. Comparación entre los mecanismos de fatiga periférica y central. Adaptado de Allen 

et al. (2008) y Powers y Howley (2017). 

 

Ejemplo Integrador: fatiga en un 400 metros, un remo de 2000 metros y un maratón 

Comparar tres pruebas de duración muy distinta permite visualizar cómo el origen 

bioquímico de la fatiga cambia radicalmente según el contexto del esfuerzo (McArdle et al., 

2022; Powers & Howley, 2017): 
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• 400 metros (≈ 45-60 s): la fatiga aparece en los últimos 80-100 metros, cuando la 

acidosis muscular inhibe la PFK-1 y el Pi acumulado interfiere con el ciclo de puentes 

cruzados; es una fatiga periférica, aguda y de rápida recuperación (minutos a pocas 

horas). 

• Remo de 2000 metros (≈ 6-7 min): representa un caso intermedio particularmente 

exigente, ya que combina una contribución glucolítica muy alta con una demanda 

aeróbica creciente; la fatiga combina acidosis metabólica intensa con los primeros 

signos de fatiga central, lo que explica la sensación de “agotamiento total” 

característica de esta prueba. 

• Maratón (≈ 2-4 h): la fatiga se instala de forma progresiva a partir del kilómetro 30-

32, asociada al agotamiento del glucógeno, a la elevación de la relación triptófano 

libre/BCAA en plasma (fatiga central) y, en climas cálidos, a la deshidratación e 

hipertermia; la recuperación completa puede tardar varios días. 

Este contraste ilustra un principio central de la bioquímica del ejercicio: no existe “una” 

fatiga, sino un espectro de mecanismos que se activan de forma predominante según la 

duración, la intensidad y las condiciones del esfuerzo, y que requieren estrategias de 

entrenamiento y recuperación específicas para cada caso. 

 

Síntesis conceptual 
La fatiga muscular no es un simple “apagado” del músculo, sino el resultado de una 

compleja interacción entre la acumulación de metabolitos, el agotamiento de 

sustratos y señales del sistema nervioso central que protegen al organismo de un 

daño mayor. Comprender estos mecanismos permite diseñar entrenamientos que 

retrasen la fatiga de forma específica según la disciplina deportiva, en lugar de aplicar 

estrategias genéricas. 

 

 

 

 

 


