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Introducción

En las últimas décadas se ha producido un considera-
ble auge en los programas de rehabilitación como forma
de tratamiento integral de los pacientes con EPOC a fin
de disminuir la sintomatología, aumentar la tolerancia
al ejercicio y, en definitiva, mejorar su calidad de vida.
Coincidiendo con esto, se ha establecido el importante
papel de la bomba ventilatoria, constituida por los cen-
tros respiratorios, los nervios transmisores del impulso,
los músculos respiratorios y la caja torácica, cuyo fra-
caso va a ser causa de hipoventilación e hipercapnia1.
También se conoce que en la enfermedad respiratoria
crónica con frecuencia existe una situación de debili-
dad de los músculos respiratorios secundaria al incre-
mento del trabajo de la respiración, a cambios en la
morfología de los músculos respiratorios y a afectación
intrínseca de los mismos. Esta debilidad muscular pue-
de contribuir al fallo de la bomba ventilatoria, así como
originar o acentuar la sensación de disnea. Por estos
motivos un aspecto importante a considerar dentro del
tratamiento de los pacientes con enfermedad pulmonar
crónica es el de las medidas encaminadas a la rehabili-
tación de los músculos de la respiración. Con este fin
resulta importante conocer las características de estos
músculos, su implicación en la enfermedad respiratoria
crónica, las medidas que pueden contribuir a mejorar su
función y las evidencias actualmente disponibles sobre
la eficacia de estas medidas. 

Músculos respiratorios: morfología y función

Los músculos respiratorios son morfológica y funcio-
nalmente músculos esqueléticos cuya función principal
es desplazar rítmicamente la pared torácica a fin de
bombear el volumen de aire que permita el intercambio
gaseoso necesario para los requerimientos metabólicos
del organismo. Mientras que, en condiciones normales,
la espiración se realiza de forma pasiva al relajarse los
músculos inspiratorios, la inspiración exige la contrac-

ción muscular activa de forma rítmica. El diafragma es
el principal músculo inspiratorio, pero es necesario con-
siderar también los músculos de la caja torácica, funda-
mentalmente los intercostales y los abdominales acce-
sorios de la respiración. Debe tenerse en cuenta que el
trabajo de los músculos respiratorios se lleva a cabo de
forma coordinada e interdependiente2 y que sus propie-
dades globales van a depender del tipo de sus unidades
motoras y de su patrón de reclutamiento3.

Como ya se ha mencionado, el diafragma es el múscu-
lo inspiratorio más importante. Con un peso aproxima-
do de 280 g es un músculo anatómicamente singular en
el sentido de que sus fibras irradian de una estructura
tendinosa central para insertarse periféricamente en es-
tructuras sólidas. Dependiendo de la naturaleza de éstas
podemos distinguir dos componentes diafragmáticos:
a) la porción crural que se inserta en la porción antero-
lateral de las tres primeras vértebras lumbares y sobre la
aponeurosis de los ligamentos arcuatos, y b) la porción
costal cuyas fibras se insertan sobre el apéndice xifoi-
des y los márgenes superiores de las seis últimas costi-
llas. En esta zona las fibras costales están directamente
apuestas sobre la caja costal. En relación con su fun-
ción, el diafragma puede ser considerado como un cilin-
dro con una doble cúpula. La cúpula corresponde a la
zona central tendinosa, mientras que las paredes del ci-
lindro son las zonas de aposición costal que constituyen
el 30% del total de la superficie de la caja torácica. La
inervación única exclusiva del diafragma se lleva a cabo
por el nervio frénico. Cuando el diafragma se contrae,
la zona de aposición se acorta y la cúpula diafragmática
baja, siendo este movimiento de pistón el responsable
de la mayor parte del desplazamiento diafragmático. El
descenso del diafragma expande caudalmente la caja to-
rácica, disminuyendo la presión intrapleural con lo que
se inicia la inspiración. Además se produce una acción
sobre las últimas costillas que sufren un movimiento de
rotación externa y elevación, dando lugar a una expan-
sión del diámetro de la parte inferior de la caja torácica
que también tiene consecuencias inspiratorias. Final-
mente, hay que considerar que en la zona de aposición
las costillas están sometidas a la presión que ejerce la
cavidad abdominal y, por tanto, al contraerse el diafrag-
ma y generarse una presión abdominal positiva, son em-
pujadas hacia fuera, contribuyendo también a la inspi-
ración. Hay que tener en cuenta que la contracción dia-
fragmática ejerce un efecto espiratorio sobre la caja
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costal superior debido a que la caída de la presión pleu-
ral va a determinar un movimiento de retracción pasiva.

Los músculos intercostales constituyen dos finas ca-
pas musculares que ocupan los espacios intercostales.
Clásicamente, se ha considerado que los intercostales
externos tenían una acción inspiratoria, elevando las
costillas, mientras que en los internos se distinguen dos
partes, la región parasternal, con acción inspiratoria,
y la intercostal con acción espiratoria. Sin embargo,
actualmente deben considerarse como una unidad en la
que la acción inspiratoria o espiratoria va a depender 
de la contracción de otros músculos, en el sentido de
que si existe una fijación craneal de las costillas la 
acción será inspiratoria, mientras que si la fijación es
caudal, será espiratoria.

Los escalenos se insertan en las apófisis transversas
de la quinta vértebra cervical y en el borde superior de
primera y segunda costillas. Su acción consiste en la
elevación costal, siendo por tanto inspiratorios y, puesto
que existe una actividad rítmica continua, no deben ser
considerados como accesorios, sino genuinamente ins-
piratorios.

Los músculos accesorios de la inspiración son múscu-
los que se extienden entre la cabeza y la caja costal,
entre la columna y la cintura escapular o entre la cintura
escapular y la caja costal; su contracción va a ocasionar
la elevación de las costillas y, por tanto, tienen acción
inspiratoria. Sin duda, el más importante de estos mús-
culos en el hombre es el esternocleidomastoideo, cuya
acción es elevar el esternón y desplazar el diámetro an-
teroposterior y transversal de la caja torácica. Al estar
inervado por el 11 par craneal, su acción es muy impor-
tante en tetrapléjicos, en los cuales está muy hipertrofia-
do. Otros músculos como trapecios, serratos e incluso
algún músculo laríngeo, pueden tener acción inspira-
toria.

Aunque los abdominales son músculos espiratorios,
pueden asistir a la inspiración de dos formas. En primer
lugar, su contracción tónica a lo largo del ciclo respira-
torio completo, cuando el sujeto está en bipedestación,
va a suponer una resistencia al diafragma que permite
que éste mantenga la longitud más adecuada para el de-
sarrollo de su actividad. En segundo lugar, al contraerse
durante la espiración van a empujar el diafragma y mo-
tivar una reducción del volumen pulmonar por debajo
de la capacidad residual funcional. Al relajarse al final de
la espiración, dichos músculos dan lugar a un descenso
pasivo del diafragma, causando un incremento de volu-
men independiente de la contracción inspiratoria. 

En cuanto a la estructura muscular, el diafragma está
compuesto por unidades motoras, cada una de las cua-
les comprende una motoneurona y las fibras inervadas
por ella. Dependiendo de sus propiedades de contractili-
dad y resistencia a la fatiga, las unidades motoras se
clasifican, de acuerdo con Burke et al4, en unidades de
contracción rápida (tipo F), generadoras de una elevada
fuerza de contracción tanto simple como simple y tetá-
nica, y unidades de contracción lenta (tipo S), genera-
doras de una fuerza de contracción más baja. Mientras
que las unidades S son resistentes a la fatiga, dentro de
las tipo F existen tres subtipos: las FR, resistentes a la

fatiga; las FI, de resistencia intermedia, y las FF, fatiga-
bles. El tipo de unidad motora viene determinado por
las características enzimáticas y de tinción de las fibras
musculares que la componen5,6, distinguiéndose fi-
bras tipo I y tipo II. Las fibras tipo I se tiñen débilmente
para la ATPasa después de preincubación alcalina y para
las enzimas glicolíticas, mientras que la tinción para las
enzimas oxidativas es fuerte; estas fibras son también
denominadas fibras tipo SO, oxidativas de contracción
lenta. Las fibras II se tiñen fuertemente para la ATPasa,
después de preincubación alcalina. A su vez estas fibras
se subdividen en tipo IIA o FOG, que son de contrac-
ción rápida y se tiñen fuertemente para enzimas oxidati-
vas, y tipo IIB o FG, que son de contracción rápida y se
tiñen ligeramente para enzimas oxidativas. En general,
se acepta que los diferentes tipos de unidades motoras
están compuestas por un tipo fundamental de fibras.
Así, las unidades S se componen de fibras tipo I, SO;
las unidades FR, de fibras tipo IIA, FOG, y las unidades
FF de fibras tipo IIB, FG. Con respecto a las unidades
FI, existe controversia entre el predominio de fibras que
los componen, e incluso se ha descrito que podrían
existir unas fibras tipo IIAB, con características inter-
medias. Por otra parte, algunos estudios indican que no
siempre existe una perfecta correspondencia entre la
clasificación de fibras I, IIA y IIB y la clasificación SO,
FOG y FG7.

El diafragma se compone de un 55 + 5% de fibras
tipo I, un 20 + 6% de fibras tipo II y un 25 + 3% de fi-
bras IIB8. La caracterización de sus unidades motoras
ha sido realizada por Sieck9 y hay un 22% de unidades
tipo S y un 87% de tipo F, de las cuales un 4% son FR,
un 28% FI y un 47% FF. En cuanto al patrón de recluta-
miento de las unidades motoras, en condiciones norma-
les, durante la respiración tranquila, prácticamente sólo
se activan las unidades S. El estímulo ventilatorio pro-
ducido con la hipoxia, la hipercapnia o la carga inspira-
toria requiere el reclutamiento de unidades FR o FI,
mientras que las unidades FF sólo serían necesarias
para realizar esfuerzos máximos como el requerido por
la tos3. Es muy probable que estos patrones de reclu-
tamiento se modifiquen en relación con cambios adap-
tativos producidos como respuesta a situaciones de
sobrecarga crónica (enfisema) o aguda (asma o apnea
obstructiva del sueño). 

La perfusión de los músculos respiratorios se lleva a
cabo fundamentalmente durante la fase de relajación,
siendo considerablemente menor durante la fase de con-
tracción. Conforme aumenten las demandas y cargas
ventilatorias, mayor va a ser la fuerza de contracción
necesaria y el tiempo de contracción, por lo que dismi-
nuirá el aporte de sangre a los músculos en contracción.

Un último aspecto a considerar dentro de este aparta-
do es el de la coordinación entre los distintos músculos
respiratorios. Hay que tener en cuenta que éstos están
inervados por un amplio rango de motoneuronas que se
extienden desde el 11 par craneal hasta los segmentos
L2-L3 de la médula espinal. El diafragma se contrae de
forma rítmica durante toda la vida, pero en numerosos
pacientes con enfermedad respiratoria crónica esta 
contracción cíclica permanente se extiende al resto de
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músculos inspiratorios. Por otra parte, los músculos ac-
cesorios de la respiración mantienen otras funciones
posturales, de actividad de extremidades superiores y de
contracción abdominal. Es necesario, por tanto, un ele-
vado grado de coordinación entre la actividad automáti-
ca respiratoria y la actividad vomitiva de estos músculos
para evitar el desarrollo de fatiga. 

Músculos respiratorios y EPOC

Mientras que la respiración en sujetos normales se
realiza con gran facilidad debido a la enorme capacidad
de reserva de los músculos inspiratorios, en la EPOC el
balance entre el trabajo respiratorio y la reserva muscu-
lar está desviado de forma desfavorable, lo que puede
dar lugar a una situación final de fallo muscular. La pér-
dida de equilibrio entre trabajo respiratorio y función
muscular es la consecuencia tanto del aumento del pri-
mero como de la alteración de la segunda. Las causas
que motivan esta alteración, que han sido bien somati-
zadas en revisiones previas9,10, se recogen en la tabla I.

El incremento de la resistencia de las vías aéreas y la
hiperinsuflación pulmonar de los pacientes con EPOC
condiciona un aumento del trabajo de la respiración. En
ocasiones existe un fenómeno de presión positiva conti-
nua intrínseca, la denominada auto-PEEP, que contribu-
ye a un incremento posterior del trabajo respiratorio.
Esto significa la necesidad de generar una mayor pre-
sión inspiratoria para alcanzar la ventilación adecuada
y, en consecuencia, un incremento en el cociente entre
la presión transdiafragmática (Pdi) desarrollada con
cada movimiento inspiratorio y la presión transdiafrag-
mática máxima posible del individuo (Pdimáx). Roussos
y Macklem11 fueron los primeros en señalar la relación
existente entre la elevación del cociente Pdi/Pdimáx y el
desarrollo de fatiga muscular. Posteriormente, Bellema-
re y Grassino12 también han demostrado esta relación,
así como la influencia de la duración del tiempo inspi-
ratorio en relación con el ciclo total (Ti/Ttot), elaborando
el denominado índice tensión tiempo (TTdi), que viene
definido como el producto del cociente Pdi/Pdimáx por el
cociente Ti/Ttot. Los pacientes con EPOC, aunque pre-
sentan una disminución en la ventilación alveolar (VA),
mantienen una ventilación minuto (VE) elevada, que se
consigue a expensas de incrementar la frecuencia respi-
ratoria. Considerando la VE como el resultado de la si-

guiente ecuación: VE = VT/Ti * Ti/Ttot, en los pacientes
con EPOC existe un alargamiento de la espiración, con
lo que disminuye el segundo componente de la fórmula,
lo que evitaría la fatiga pero, por contra, existe un incre-
mento del flujo inspiratorio medio, el VT/Ti, lo que
hace necesario un mayor esfuerzo inspiratorio y el re-
sultado final es desfavorable cara al desarrollo de fatiga
muscular14. De acuerdo con los trabajos de Bellemare y
Grassino, un TTdi superior a 0,15 se asocia al desarro-
llo de fatiga muscular. Mientras que en los sujetos nor-
males el TTdi se sitúa en cifras de 0,02 en los pacientes
con EPOC oscila entre 0,05 y 0,1236, lo que significa
que, si bien en condiciones basales no parece que exista
un estado de fatiga muscular crónica, sí que se puede
desarrollar en situaciones de sobrecarga. Además de un
aumento del trabajo respiratorio, en la EPOC existe una
mala función muscular determinada tanto por cambios
geométricos de la pared torácica y estructurales secun-
darios a la enfermedad, como por el impacto que ejer-
cen otros factores que frecuentemente se asocian a la
enfermedad, como son las alteraciones nutricionales,
metabólicas y secundarias al tratamiento.

La hiperinsuflación pulmonar que acompaña las for-
mas evolucionadas de EPOC supone la aparición de
unos cambios geométricos en la pared torácica que inci-
den negativamente en la función muscular. Esto ha sido
denominado “desventaja muscular mecánica”. La con-
tracción muscular se rige por una característica relación
longitud/tensión, en virtud de la cual la tensión genera-
da por la contracción de una fibra muscular disminuye
conforme la longitud de la fibra disminuye. Esta regla
es válida también para los músculos respiratorios y ex-
plica las relaciones entre volumen pulmonar y fuerza de
contracción. Cuando el volumen pulmonar aumenta,
como ocurre en las situaciones de hiperinsuflación, se
produce un aplanamiento del diafragma y, en conse-
cuencia, una disminución de la longitud de sus fibras.
Esta disminución de la longitud se acompaña de una pér-
dida de fuerza de contracción y, por tanto, de una dismi-
nución de la presión inspiratoria máxima generada. Esto
que fue ya observado a principios de siglo, ha sido con-
firmado y recogido en numerosas revisiones realizadas
sobre los músculos respiratorios15-17. Otra característica
de la contracción muscular viene dada por la relación
fuerza/velocidad de contracción, según la cual la fuerza
de contracción disminuye conforme aumenta la veloci-
dad. En el caso de los enfermos con EPOC, la existen-
cia de patrones respiratorios muy rápidos va a justificar
también una disminución en la fuerza de contracción.
Por otra parte, de acuerdo con la ley de Laplace, la pre-
sión resultante de las fuerzas de tensión en una superfi-
cie curva varía de forma inversa al radio de curvatura.
Así, cuando el diafragma se aplana, su radio de curvatu-
ra aumenta y para una determinada tensión la presión
generada va a ser menor, como se demuestra en trabajos
realizados por Macklem18.

En los pacientes con EPOC se producen unos facto-
res de adaptación a la sobrecarga, que parecen desen-
cadenados por una primera lesión de rotura de sarcóme-
ros. Se ha descrito la existencia de atrofia del diafrag-
ma, aunque esto no se confirma en todos los estudios
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TABLA I
Mecanismos de afectación de los músculos 

respiratorios en la EPOC

1. Aumento del trabajo respiratorio
Aumento de resistencias
Aumento del trabajo elástico
PEEP intrínseca

2. Alteración muscular
A. Desventaja mecánica
B. Cambios intrínsecos

Nutrición
Equilibrio iónico
Hipoxemia
Hipercapnia



publicados. Por otra parte, existen mecanismos com-
pensadores a los cambios geométricos descritos que
consisten en la posible pérdida en el número de sarcó-
meros, con lo que la longitud individual permanecería
estable, e incluso podría producirse una hipertrofia de
los mismos. Con respecto al primer punto, efectivamen-
te se ha visto que esto suele ocurrir en los enfermos con
EPOC, pero lógicamente se acompaña de una pérdida
en la fuerza total generada. En cuanto a la segunda posi-
bilidad, en alguna publicación se ha demostrado esta hi-
pertrofia, pero son casos muy aislados, probablemente
en sujetos poco evolucionados, y que contrasta con la
mayoría de los trabajos publicados que muestran lo
contrario. La eficacia de los posibles mecanismos com-
pensadores se demuestra en un trabajo realizado por Si-
milowski19 en enfermos con EPOC e hiperinsuflación,
en los que se evaluaba la función contráctil diafragmáti-
ca mediante estimulación frénica, que no evidenciaba
diferencias muy significativas entre estos pacientes y 
el grupo control estudiado. Sin embargo, esta buena 
función contráctil que puede explicarse por los meca-
nismos de adaptación en los sarcómeros antes mencio-
nados, no se acompaña de una mayor presión transdia-
fragmática ni de una mayor presión negativa intrapleural.
Esta aparente contradicción la explica Rochester20 apun-
tando que la adaptación sarcomérica puede preservar la
contracción, pero un diafragma ya globalmente desplazado
y reducido no puede generar mayores cambios de volu-
men, esto es, no puede mantener una adecuada ventilación.

Los enfermos con EPOC, y fundamentalmente los
que tienen un marcado grado de enfisema, suelen pre-
sentar un inadecuado estado de nutrición21. Las alte-
raciones nutricionales son mayores en pacientes con 
enfermedad severa y también en situaciones de agudiza-
ción. Se ha visto que la pérdida de peso se acompaña de
una reducción en la masa muscular diafragmática. Des-
de el punto de vista funcional, existe una relación entre
la situación nutricional y la función muscular valorada
por la Pimáx.

Se han detectado en biopsias musculares de enfermos
con EPOC alteraciones bioquímicas que incluyen re-
ducciones en los valores de ATP, creatincinasa y glucó-
geno22, alteraciones que pueden resultar en cambios es-
tructurales y funcionales, como se ha demostrado en
trabajos de experimentación animal. En estos trabajos,
se ha encontrado una relación entre los valores de fosfa-
tos séricos, el contenido de fósforo intramuscular y su
consiguiente repercusión en los sistemas energéticos in-
tracelulares23. En un estudio realizado por Fiacadori24,
la prevalencia de hipofosfatemia moderada y severa en
enfermos con EPOC era del 14 y el 9%, respectivamen-
te. El mismo autor encuentra en biopsias musculares de
estos enfermos una depleción de fósforo intracelular, no
siempre relacionada con los valores séricos de fosfato.

Otra serie de factores a considerar podrían ser las al-
teraciones en los valores de calcio, potasio y magnesio,
que con frecuencia presentan estos enfermos, e incluso
la miopatía iatrogénica que puede sobrevenir como re-
sultado de tratamientos prolongados con esteroides.

La insuficiencia respiratoria hipoxémica-hipercápni-
ca que presentan los enfermos con formas evoluciona-

das de EPOC también contribuye a la disfunción mus-
cular de estos pacientes, disfunción que, a su vez, moti-
vará una mayor alteración gasométrica completando un
círculo vicioso. El consumo normal de O2 de los mús-
culos respiratorios es de 1,3 ml/100 g, precisando un
flujo de sangre de 15 ml/100 g. Sin embargo, en condi-
ciones de gran aumento de resistencia este consumo de
O2 puede elevarse por encima de 500 ml/min según el
grado de ventilación25. En estas condiciones, incluso
cuando la capacidad de extracción de O2 aumente, y ex-
perimentalmente se ha visto que ésta puede alcanzar
hasta 18 volúmenes %, el volumen de sangre que sería
necesario para mantener una adecuada oxigenación no
puede ser aportado, debido a las limitaciones impuestas
por el mantenimiento de la perfusión de los órganos vi-
tales. La falta de aporte del oxígeno necesario todavía
será mayor en situaciones de hipoxemia y va a redundar
en una alteración de los sistemas oxidativos necesarios
para mantener una correcta contracción muscular.

En sujetos sanos, Farkas et al26 han encontrado que la
capacidad de resistencia de los músculos respiratorios
disminuye en situaciones de hipoxia, al tiempo que se
incrementan los valores de lactato consecuencia del me-
tabolismo anaerobio. En pacientes con EPOC se ha 
visto que la función muscular respiratoria durante el
ejercicio es peor cuando se realiza respirando aire que
cuando se respira una mezcla enriquecida de O2

27. 
Con respecto a la hipercapnia, también se ha demos-

trado que, al menos en las formas agudas, puede produ-
cir una disminución de la contractilidad del diafragma
humano28 y hay trabajos que muestran una relación en-
tre el grado de deterioro de función muscular29,30, valo-
rados por determinaciones de presiones respiratorias
máximas y los niveles de PaCO2. Aunque la hipercapnia
en enfermos con EPOC tenga un origen multifactorial,
la asociación que aparece entre el nivel de presión ins-
piratoria, la PaCO2 y las manifestaciones clínicas de de-
bilidad muscular (taquipnea, respiración asíncroma, res-
piración paradójica), permite pensar que la debilidad
muscular desempeña un papel en el agravamiento de la
insuficiencia respiratoria de la enfermedad que comple-
taría un círculo vicioso en la génesis de ésta.

Rehabilitación de los músculos respiratorios

Establecido el hecho de que en los pacientes con en-
fermedad respiratoria crónica con frecuencia existe una
situación de debilidad muscular que puede contribuir al
deterioro fisiológico y funcional de los pacientes, den-
tro de la rehabilitación respiratoria hay que considerar
las medidas encaminadas a la mejoría específica de la
función de los músculos respiratorios y que van desde
la corrección de los factores debilitantes, pasando por el
entrenamiento muscular, hasta el reposo de los múscu-
los respiratorios (fig. 1).

Corrección de factores debilitantes

El establecimiento de una nutrición adecuada resulta
fundamental para el mantenimiento de la masa y fuerza
muscular, por lo que ante todo paciente con alteraciones

P. DE LUCAS RAMOS Y J.M. RODRÍGUEZ GONZÁLEZ-MORO.– REHABILITACIÓN DE LOS MÚSCULOS 
RESPIRATORIOS EN LA EPOC

463



del estado nutricional se debe intentar corregir esta si-
tuación. Sin embargo, en el momento actual, los resulta-
dos conseguidos con los programas de renutrición en
cuanto a mejoría de la función muscular son contradic-
torios31. Más recientemente se ha incorporado el empleo
de factores anabolizantes y hormonales, pero su indica-
ción queda restringida en este momento al ámbito 
de los estudios clínicos32. Otros factores a considerar y
corregir en situaciones de debilidad muscular son la po-
sible existencia de hipofosfatemia, hipomagnesemia e
hipopotasemia, todos los cuales alteran la actividad
contráctil de los músculos.

Tanto la hipoxia como la hipercapnia pueden alterar
la contractilidad muscular y favorecer la aparición de
fatiga26,30, y se ha demostrado que cuando se corrige la
hipoxemia, mediante la administración de mezclas enri-
quecidas en oxígeno, se incrementa el tiempo de tole-
rancia al ejercicio previamente fatigante33,34. 

Tratamiento farmacológico

Aunque hay numerosos fármacos con acción poten-
ciadora de la contracción muscular, los estudios en este
campo se han centrado fundamentalmente en las xanti-
nas, concretamente cafeína y aminofilina, y en los beta-
adrenérgicos35.

La cafeína ha demostrado, en estudios in vitro, que
es capaz de aumentar la fuerza de contracción muscular
en respuesta a estímulos eléctricos de baja frecuencia
tanto en músculo normal como en músculo fatigado36.
También se ha confirmado su acción, a dosis terapéuti-
cas, sobre el diafragma de sujetos sanos37, aunque no se
han llevado a cabo estudios en pacientes con enferme-
dad respiratoria. El mecanismo de acción se relaciona
con el incremento en la liberación de calcio por el retícu-
lo sarcoplásmico de la fibra muscular y la inhibición de
su recaptación35.

La aminofilina es el fármaco más ampliamente estu-
diado en relación con la contracción muscular. Estudios
in vitro han demostrado que la teofilina aumenta la res-
puesta de contracción diafragmática tanto en el músculo
normal como en el fatigado38, acción que se ha confir-

mado también en estudios de experimentación animal in
vivo39. En cuanto a los estudios en humanos, numerosos
autores han demostrado que la teofilina a concentracio-
nes terapéuticas es capaz de aumentar la contracción del
diafragma en sujetos sanos, tanto en reposo como tras la
inducción de fatiga37,40-42. En pacientes con EPOC tam-
bién se ha observado que la administración de teofilina
se asocia a un incremento en la fuerza de contracción y
a una menor aparición de fatiga43. En cuanto al meca-
nismo de acción no ha sido claramente establecido, es-
peculándose con la posibilidad de su acción sobre los
canales del calcio o sobre el metabolismo del adenosín
monofosfato (AMP) cíclico. Otro posible mecanismo
estaría en relación con un incremento de la capacidad
de metabolismo aeróbico puesto de manifiesto por los
bajos niveles de la relación fosfatos inorgánicos/fosfo-
creatinina44.

Los betaagonistas tienen un conocido efecto inotropo
sobre los músculos esqueléticos. Diversos estudios lle-
vados a cabo en animales, tanto in vitro como in vivo,
han demostrado el incremento de la presión de contrac-
ción diafragmática tras la administración de isoprotere-
nol y terbutalina45,46. La acción parece ser más impor-
tante cuando se trabaja con músculos fatigados. Sin
embargo, no hay datos en seres humanos que confirmen
estos hallazgos.

Entre el resto de fármacos que han sido relacionados
con el incremento de la fuerza diafragmática, podemos
mencionar la amrinona47, la digoxina48 o la N-acetil cis-
teína49,50, aunque los estudios realizados son poco nu-
merosos. 

Entrenamiento muscular

La aplicación de técnicas de entrenamiento muscular
dirigidas específicamente sobre la musculatura inspira-
toria fue introducida por primera vez por Leith y Brad-
ley51, en 1976, en sujetos normales, empleando la rea-
lización de maniobras de presión inspiratoria y espirato-
ria máximas, con el fin de aumentar la fuerza muscular,
y maniobras de máxima capacidad ventilatoria sosteni-
da, un 80% de la máxima capacidad ventilatoria, con el
fin de aumentar la resistencia muscular. Posteriormente,
en 1979, Andersen estudia sus efectos en pacientes con
EPOC encontrando que, aunque inicialmente aparecían
señales de fatiga, al final del período de entrenamiento
los pacientes habían aumentado su resistencia muscular
y se encontraban subjetivamente mejor52. Belman y
Mittman53 fueron los primeros en aplicar los métodos
de entrenamiento inspiratorio en enfermos con EPOC,
concretamente realizando maniobras de máxima capaci-
dad ventilatoria sostenida. Desde entonces, y aunque los
resultados obtenidos estén sometidos a controversia, las
técnicas de entrenamiento de la musculatura inspiratoria
se han introducido de forma progresiva en los progra-
mas de rehabilitación de la EPOC. 

Los principios del entrenamiento muscular en gene-
ral se basan en tres premisas: a) sobrecarga, es decir,
someter a los músculos a una actividad superior a la ha-
bitual; b) especificidad, o sea, dirigir la carga sobre un
grupo o grupos musculares concretos, y c) reversibili-
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Fig. 1. Elementos de la rehabilitación de los músculos respiratorios.
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dad, característica por la cual, suspendido el entrena-
miento, revierten las modificaciones producidas como
consecuencia del mismo. Además, los programas de en-
trenamiento deben diseñarse de forma que supongan un
estímulo de suficiente intensidad, duración y frecuen-
cia, aplicado a lo largo de un período de tiempo necesa-
rio para producir una respuesta. Existen distintos pro-
gramas según quiera conseguirse incrementar la fuerza
de los músculos entrenados o aumentar su resistencia54.

Para el entrenamiento de fuerza se utilizan estímulos
poco repetidos de alta intensidad, siendo la respuesta
observada la hipertrofia de la fibra muscular, con un au-
mento en su capacidad de generar fuerza máxima. La
principal adaptación biológica producida es un incre-
mento en la síntesis proteica por la fibra muscular y una
disminución en su degradación. El entrenamiento de re-
sistencia se realiza mediante estímulos muy repetidos
de intensidad media. Con este tipo de actividad, se ha
observado un aumento en la capacidad de ejercicio ae-
róbico. Se produce un incremento en la cantidad 
de mioglobina, enzimas oxidativas, número y tamaño
de las mitocondrias y densidad capilar. La traducción
global va a ser un incremento en el consumo máximo
de O2 y en la capacidad de extracción de éste, puesta de
manifiesto por un aumento del gradiente arteriovenoso
de O2. En estudios animales se ha comunicado un cam-
bio en la proporción de fibras tipo II, con incremento de
las IIB, lo que implica un cambio en la composición 
de la miosín ATPasa. Puede incluso ocurrir una trans-
formación completa de fibras de tipo II a tipo I.

Mientras que algunos músculos son más susceptibles
de un determinado tipo de entrenamiento que de otro,
los respiratorios pueden ser considerados como múscu-
los mixtos con capacidad de responder a estímulos tanto
de fuerza como de resistencia. Esto se debe a la especial
composición de las fibras del diafragma que consiste en
un 55 ± 5% de fibras tipo I, un 20 ± 6% de fibras tipo
2a y un 25 ± 3% de fibras 2b. Las dos primeras tienen
una alta capacidad oxidativa, mientras que las segundas
muestran una gran capacidad glicolítica. En estudios de
experimentación animal se ha descrito que el entrena-
miento de los músculos respiratorios se asocia a hiper-
trofia de las fibras, a cambios adaptativos en la dotación
enzimática55, e incluso en la distribución del tipo de fi-
bras.

Objetivos del entrenamiento de los músculos
respiratorios 

El objetivo primario de la rehabilitación de los múscu-
los respiratorios va a ser conseguir mejorar la fuerza y la
resistencia de los músculos entrenados, pero el objetivo
último, como el de todas las medidas terapéuticas de la
rehabilitación, consiste en mejorar la disnea, la tolerancia
al ejercicio y la calidad de vida de los pacientes (tabla II).

La mejor función de los músculos respiratorios po-
dría reflejarse en una mayor eficacia ventilatoria, no
sólo durante el reposo sino también durante el ejercicio,
que daría como resultado una mayor tolerancia al mis-
mo. Por otra parte, de acuerdo con las bases psicofísicas
de la sensación de disnea, postuladas fundamentalmente

por Killian56, esta sensación está directamente relacio-
nada con el porcentaje de máxima presión inspiratoria
desarrollada con cada respiración. Por tanto, el incre-
mento de la fuerza muscular debe acompañarse de una
disminución de la disnea. El resultado final sería una
mejor calidad de vida para estos enfermos. 

Modalidades de entrenamiento de los músculos
inspiratorios

Como ya se ha mencionado, existen dos modalidades
fundamentales de entrenamiento de la musculatura res-
piratoria, el entrenamiento de fuerza y el entrenamiento
de resistencia57 (tabla III).

El entrenamiento de fuerza puede lograrse bien reali-
zando maniobras repetidas de presiones máximas o bien
respirando contra una resistencia inspiratoria creada
mediante la aplicación en la boca de “resistores”, cilin-
dros con orificios de diámetro progresivamente más re-
ducido, los PFlex. También se pueden utilizar los deno-
minados dispositivos “umbral” mecanismos portadores
de una carga prefijada, en virtud de la cual el flujo de
aire sólo se produce si se genera una fuerza suficiente
para vencer dicha carga. La valoración de estos proce-
dimientos de entrenamiento se hace en función del
incremento obtenido en las presiones inspiratorias y es-
piratorias máximas (Pimáx, Pemáx) y en la presión trans-
diafragmática máxima (Pdimáx).

El entrenamiento de resistencia puede realizarse me-
diante la realización de maniobras de hiperventilación o
utilizando, así mismo, procedimientos de respiración
contra resistencias. La modalidad más sencilla de des-
encadenar hiperventilación de forma espontánea sería a
través de la realización de ejercicio corporal global. De
forma más específica se realizan maniobras de ventila-
ción máxima sostenida voluntaria (VMS) con control
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TABLA II
Objetivos del entrenamiento inspiratorio

Incremento de fuerza muscular
Aumento de la PIM
Aumento Pdimáx
Disminución Pdi/Pdimáx
Menor incidencia de fatiga
Disminución de la disnea

Incremento de la resistencia
Disminución de la hipercapnia
Mejor tolerancia al ejercicio
Mejor calidad de vida

Mejor coordinación muscular
Disminución del trabajo de la respiración
Mejor ventilación

TABLA III
Modalidades de entrenamiento inspiratorio

Entrenamiento de fuerza
Inspiraciones máximas
Respiración contra resistencia

Entrenamiento de resistencia
Hiperventilación isocápnica
Respiración contra resistencia



normocápnico. No hay que confundir las maniobras de
VMS con la máxima capacidad ventilatoria (MCV). La
primera es la máxima ventilación que se puede desarro-
llar de forma sostenida a lo largo de 15 min, mientras
que la MCV es la máxima capacidad ventilatoria que
puede alcanzarse en un tiempo de exploración concreto,
generalmente 10 s que se extrapolan a un minuto, y que
no podría sostenerse durante más tiempo. La valoración
de estas formas de ejercicio se hace mediante el análi-
sis de las modificaciones observadas en la VMS, el
tiempo de tolerancia de presiones inspiratorias equiva-
lentes al 80% de la Pimáx, en las resistencias máximas
toleradas y en la Pimáx. Aunque el incremento del prime-
ro de estos parámetros sería más específico del entrena-
miento de resistencia y los dos últimos corresponderían
al entrenamiento de fuerza, hay una modificación con-
junta en respuesta a cualquier modalidad de entrena-
miento.

Indicaciones y contraindicaciones 
del entrenamiento inspiratorio

Resulta del mayor interés fijar las indicaciones y
contraindicaciones del entrenamiento inspiratorio, lo
que se ha denominado “a quién entrenar”. Deben ser
pacientes que necesiten entrenamiento, es decir, con en-
fermedad de moderada a severa y afectación muscular.
Pero por otra parte, debe excluirse aquellos en los que
existe no ya debilidad sino fatiga muscular y, por tanto,
no podrían soportar una mayor carga. 

Se ha demostrado que esfuerzos continuos de gran
intensidad pueden producir daño muscular, lo que
Faulkner denomina “atrofia de uso”58. Así mismo, ejer-
citar músculos ya dañados puede ocasionar un daño
irreversible. Clínicamente, Grassino59 ha demostrado

que el ejercicio mantenido con presiones inspiratorias
que el entrenamiento con cargas superiores al 40% de la
Pimáx puede desencadenar la aparición de fatiga. El en-
trenamiento de pacientes en situación de insuficiencia
respiratoria basal podría no estar exento de riesgo al 
suponer un incremento del consumo de oxígeno y poder
facilitar la entrada en fatiga muscular. Algunos autores60

han demostrado que el entrenamiento inspiratorio me-
diante respiración contra resistencia puede dar lugar a
hipertensión pulmonar en pacientes con previa hipoxe-
mia, probablemente por la interacción entre el incre-
mento de consumo de O2 por los músculos respiratorios
que favorecería mayor hipoxemia y el desarrollo de
grandes presiones negativas pleurales. Se ha observado
mala tolerancia al entrenamiento en situaciones de agu-
dización de la enfermedad, y también se han descrito
efectos nocivos en pacientes crónicos en programa de
entrenamiento al surgir una exacerbación de la enfer-
medad61.

Diferentes criterios de inclusión y exclusión se reco-
gen en la tabla IV, basada en otra amplia revisión de la
bibliografía realizada por Rampulla62.

Programas de entrenamiento

La mayoría de los programas de entrenamiento inspi-
ratorio se realizan utilizando mecanismos de inspiración
contra resistencia. Sea cual sea el mecanismo que se
utilice, la eficacia del entrenamiento va a depender de lo
adecuado de su intensidad y duración. Aunque con al-
gunas diferencias entre los distintos protocolos emplea-
dos, se han establecido unas líneas generales de entre-
namiento que se expresan en la tabla V.

Son aspectos de especial interés la intensidad del en-
trenamiento, el patrón de respiración seguido durante el
mismo y la duración del programa. En relación con 
el primer punto, si bien no es recomendable sobrepasar
cargas superiores al 40% de la Pimáx, cargas inferiores al
30% serían de escasa utilidad. En cuanto al patrón ven-
tilatorio en sujetos sanos, Clanton et al63 han puesto de
manifiesto que el patrón de respiración, fundamental-
mente la relación tiempo inspiratorio/tiempo total, tiene
un efecto significativo sobre la resistencia muscular, y
los mismos autores diseñaron un dispositivo de entrena-
miento de carga ideado para mantener un flujo constan-
te64, consiguiendo un significativo incremento de la pre-
sión inspiratoria máxima. Ya en enfermos con EPOC
Belman65, analizando un programa de entrenamiento
contra resistencia en el que no se controlaba el patrón
de respiración, no observaba ningún cambio ni siquiera
en la MVS o en la Pimáx. Por contra, el mismo autor, uti-
lizando un dispositivo mediante el cual el paciente po-
día controlar flujo y tiempo inspiratorio66, conseguía un
significativo incremento tanto en la Pimáx como en la
MVS67. Con un dispositivo menos sofisticado, también
Larson et al68 consideran que el control del patrón venti-
latorio contribuye al incremento de fuerzo y resistencia
muscular conseguidas con el entrenamiento específico.
Un estudio llevado a cabo por Galdiz et al69 pone de ma-
nifiesto que, sobre todo cuando se utilizan dispositivos
tipo Pflex, para un mismo TTI pueden adoptarse patro-
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TABLA IV
Indicaciones y contraindicaciones 

del entrenamiento inspiratorio

Indicaciones Contraindicaciones

Enfermedad moderada- Fallo respiratorio agudo
severa

Disminución de la PIM Fatiga muscular
Disnea al ejercicio Fallo cardíaco
Hipercapnia al ejercicio Hipertensión pulmonar severa

Enfermedad coronaria no controlada
Arritmias graves
¿Hipoxemia severa?

TABLA V
Datos a favor y en contra del entrenamiento inspiratorio

A favor En contra

El EM es técnicamente posible Las indicaciones del EM
no están bien definidas

El EM puede mejorar la fuerza Los resultados clínicos son 
y resistencia muscular inconsistentes

El EM puede inducir cambios El fallo muscular puede no
en los músculos respiratorios ser la principal causa

limitante del ejercicio



nes de respiración con una relación Pi/Pimáx baja.
Combinando ambos factores, trabajos realizados por

Lisboa et al han demostrado el entrenamiento de inten-
sidad moderada puede tener una eficacia similar a la ob-
tenida con presiones inspiratorias del 30% de la Pimáx
siempre que se mantenga un patrón de flujo alto70,71. En
relación con la duración del programa, en un estudio 
realizado por nosotros vimos que los mejores resultados
en términos de incremento de Pimáx se obtenían a las 
8 semanas, sin que los cambios observados a partir de
este tiempo fuesen significativos72. 

Resultados del entrenamiento inspiratorio

Aunque el entrenamiento de los músculos respirato-
rios consigue mejorar la función de éstos, en el momen-
to actual no hay una clara evidencia de la eficacia del
entrenamiento de los músculos respiratorios en la reha-
bilitación de los pacientes con EPOC en términos de
mejoría de la disnea, calidad de vida y tolerancia al ejer-
cicio73,74. Un metaanálisis de la bibliografía, llevado a
cabo por Smith et al75 con este objetivo, encontró que de
73 estudios revisados sólo 17 reunían criterios metodo-
lógicos suficientes para su valoración y en la mayoría de
éstos los resultados eran clínicamente poco relevantes. 

Cambios en los parámetros de función muscular.
Desde su introducción, son muy numerosos los estudios
que han puesto de manifiesto que el entrenamiento es-
pecífico de los músculos inspiratorios es capaz de mejo-
rar su función, valorada tanto por cambios en la Pimáx
como por cambios en la Pdimáx o en la VMS presión
transdiafragmática máxima o en la ventilación máxima
sostenida, que son los parámetros más frecuen-
temente manejados en la bibliografía para valorar la
función muscular53,76-78. Existen, sin embargo, algunos
estudios, menos numerosos sin duda, que no corroboran
estos datos79,80. Entre éstos cabe mencionar, por tratarse
de un estudio aleatorizado realizado con un gran núme-
ro de pacientes y con grupo control, el desarro-
llado por Guyatt et al81 quienes, en 82 pacientes someti-
dos a entrenamiento inspiratorio de resistencia, no en-
contraron ninguna modificación ni en la Pimáx ni en el
tiempo de resistencia muscular a una carga inspiratoria. 

Cambios en la sensación de disnea. La mayor parte
de los estudios publicados52,82,83 ha señalado también una
disminución en la sensación de disnea en enfermos con
EPOC sometidos a entrenamiento muscular, atribuyén-
dolo directamente al incremento de la fuerza muscular.
El incremento en Pimáx daría lugar a una mejor relación
Pi/Pimáx y como consecuencia a una disminución en la
sensación de disnea84. Estudios realizados por Mahler y
Harver85 han encontrado una relación lineal inversa entre
la sensación de disnea, evaluada mediante tres diferentes
escalas clínicas, y la fuerza de los músculos inspirato-
rios, valorados mediante la Pimáx. También Patessio et
al86 encuentran una similar relación entre Pimáx y sensa-
ción de disnea, en este caso valorada mediante escala de
Borg. En este último trabajo, después de la valoración
inicial, llevaban a cabo un programa de entrenamiento

muscular de resistencia, encontrando que tras el entrena-
miento la sensación de disnea era menor y seguía rela-
cionándose con la Pimáx, que había aumentado significa-
tivamente. Aparte de estos trabajos, que valoran la
disnea basal o con la actividad cotidiana, también exis-
ten otros estudios que demuestran la existencia de rela-
ción entre el grado de alteración funcional basal y la
sensación de disnea desarrollada durante las pruebas de
ejercicio de laboratorio72,87.

Modificaciones de la capacidad y tolerancia al
ejercicio. Es en este aspecto donde el entrenamiento de
los músculos respiratorios muestra resultados más
contradictorios. Mientras que se ha comunicado en
algunos trabajos el aumento de la tolerancia al ejercicio
valorada por la distancia recorrida durante el test de
marcha53, no parece que se produzcan modificaciones
en la capacidad de ejercicio máximo, valorado por el
VO2 y por la potencia desarrollada88.

Desde su introducción en los programas de rehabili-
tación respiratoria se ha venido valorando los resultados
del entrenamiento muscular sobre la capacidad de ejer-
cicio de los enfermos, pero la mayoría de los autores no
ha encontrado diferencias en el VO2 de esfuerzo máxi-
mo relacionado con el entrenamiento de los músculos
inspiratorios76,80,89,90. Por el contrario, existen dos traba-
jos, también clásicos, realizados uno por Levine91 y el
otro, más recientemente, por Dekhuijzen92, en los que se
ha observado un incremento significativo de la capaci-
dad de ejercicio máximo. Parece que los estudios lleva-
dos a cabo en pacientes con menor grado de alteración
fisiológica tienen mejores resultados, pero sin embargo
tampoco esto se encuentra claramente definido, ya que
tambien Sonne93 ha comunicado mejorías en la capaci-
dad de ejercicio máximo relacionadas con el entrena-
miento muscular inspiratorio en pacientes con grados
de obstrucción muy severa. 

Tampoco en los resultados obtenidos sobre la toleran-
cia al ejercicio submáximo existe un total acuerdo, aun-
que aquí hay mayor número de datos en favor del entre-
namiento. Así, Noseda no consigue demostrar cambios
ni en el tiempo de tolerancia al ejercicio ni en la distan-
cia recorrida en 12 min. Lo mismo ocurre con los traba-
jos de Madsen88, Larson68 o Flynn90. Por contra, autores
como Belman53, Pardy76 o Sonne93, en trabajos realiza-
dos a principios de los años ochenta ya referían un incre-
mento significativo en la distancia recorrida en 12 min y
en el tiempo de tolerancia al ejercicio, datos corrobora-
dos más tarde por muchos otros autores72,91,92,94.

Un aspecto final a mencionar es el de los resultados
en el seno de programas multicomponentes de rehabili-
tación en los que se ha puesto de manifiesto que los 
beneficios de la combinación entrenamiento de los mús-
culos inspiratorios-entrenamiento físico general son
mayores a los que se obtienen con la práctica aislada de
este último95,96.

En resumen, se puede decir que en el momento ac-
tual los resultados obtenidos con el entrenamiento ins-
piratorio no son concluyentes. Las razones para las dis-
crepancias entre autores tal vez residan en los
protocolos de entrenamientos pudiendo estar en rela-
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ción con: a) diferencias en los criterios de selección de
pacientes; b) diferencias en los métodos de entrena-
miento; c) regularidad en el seguimiento del entrena-
miento, y d) variaciones en los períodos de entrena-
miento. Aunque el entrenamiento inspiratorio debe
contemplarse como un componente de la rehabilitación
respiratoria, su utilización debe individualizarse tenien-
do en cuenta los datos a favor y en contra que se reco-
gen en la tabla V. 

Reposo de los músculos respiratorios

Partiendo del concepto de que el desequilibro produ-
cido por la situación de debilidad muscular y el aumen-
to de trabajo respiratorio puede favorecer la aparición
de fatiga y contribuir así al fallo respiratorio crónico, re-
sulta lógico suponer que en los pacientes con fallo res-
piratorio crónico el descanso de los músculos respirato-
rios podría mejorar su situación. Se ha demostrado que
la ventilación asistida, fundamentalmente la ventilación
nasal con presión positiva, puede “capturar” la contrac-
ción diafragmática de estos pacientes y colocarlos en
reposo muscular. Aunque ya se ha señalado que no exis-
ten actualmente bases que apoyen la existencia de una
situación de fatiga crónica de los músculos respirato-
rios, la ventilación mecánica nocturna a largo plazo
consigue revertir la insuficiencia respiratoria diurna en
pacientes con enfermedad restrictiva torácica y neuro-
muscular, efecto que se ha relacionado en parte con la
mejoría en la función muscular de estos pacientes, aun-
que sin duda se superponen muchos otros factores. En
pacientes con EPOC se han realizado estudios para va-
lorar el papel del descanso de los músculos respiratorios
conseguido mediante ventilación no invasiva tanto con
presión negativa como positiva. Con respecto a la pre-
sión negativa, no hay una evidencia clara de que su uti-
lización a medio plazo se asocie a una mejoría en la
función muscular de estos enfermos97. En cuanto a la
ventilación a largo plazo con presión positiva, consigue
el descanso de los músculos y es posible que en pacien-
tes seleccionados constituya una opción terapéutica,
pero hasta el momento los resultados tampoco están su-
ficientemente contrastados y no puede recomendarse
como un componente habitual de la rehabilitación de
los músculos respiratorios 98-102.
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