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El objetivo de nuestro trabajo ha sido la evaluación de la fuerza de los músculos respiratorios en la EPOC (a 

través de la determinación de las presiones máximas medidas en la boca), así como el estudio de los factores 

funcionales que pueden influir en dicha fuerza, haciendo especial hincapié en las relaciones presión 

muscular-volumen pulmonar. Para ello, estudiamos en situación basal 74 pacientes con EPOC y un grupo control de 

32 sujetos normales a los que les realizamos espirografía, pletismografía corporal y determinación de presiones 

musculares respiratorias máximas, inspiratorias (PImax) y espiratorias (PEmax). A los pacientes con EPOC también 

se les realizó gasometría arterial. Los resultados de nuestro estudio son los siguientes: 1.- La fuerza máxima que 

pueden desarrollar los músculos inspiratorios (PImax) es significativamente menor (p<0,001) en los pacientes con 

EPOC que en los individuos normales. 2.- Esta diferencia desaparece cuando se corrigen las Plmax por el grado de 

hiperinsuflación. 3.-Las PEmax no están disminuidas en los pacientes con EPOC respecto a los individuos normales. 

4.- A igualdad de alteración mecánica, nos encontramos relación enre los niveles de PaCO2 y la PImax en la EPOC. 

 

Este conjunto de resultados parece indicar que la disminución de las presiones inspiratorias máximas en la 

EPOC se debe, fundamentalmente, a la desventaja mecánica causada por la hiperinsuflación, sin que encontremos 

datos a favor de que exista también debilidad muscular generalizada. 

 

 

INTRODUCCION 

 
La disminución de las presiones inspirtorias máximas medidas en la boca (Plmax) en los pacientes con EPOC, 

es un hecho habitual y suficientemente docurnentado(1,2,3,4,5). Sin embargo, no existe unanimidad con respecto alos 

factores que contribuyen a este hecho. 

Para la mayoría de los autores es la hiperinsuflación el principal factor determinante, a través de la alteración 

que produce en la relación fuerza-longitud de la musculatura inspiratoria, particularmente del diafragma(6,7,8,9). En tal 

sentido Sharp et al(4)y Decramer et al(5) informan que el citado descenso de la Plmax se corregía por completo cuando 

se ponía en relación con el volumen pulmonar aumentado, atribuyendo a la hiperinsuflación el papel exclusivo de 

dicho descenso. No obstante, autores como Rochester y colaboradores(1-2) al encontrar que el 50% de sus pacientes 

con EPOC no corregían la disminución de la Plmax a pesar de relacionarla con el volumen y que, en éstos, las 

PEmax estaban disminuidas, atribuyeron a una probable debilidad muscular generalizada (originada a su vez por 

desnutrición, hipercapnia, u otros factores) el descenso de la Plmax no explicado por la hiperinsuflación. 

El objetivo de nuestro trabajo ha sido la evaluación de la fuerza de los músculos respiratorios en la EPOC, así 

como el estudio de los factores funcionales que pueden condicionar la alteración de dicha fuerza, haciendo especial 

hincapié en las relaciones presión muscular-volumen pulmonar. 
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MATERIAL Y METODO 

 
Se han investigado las relaciones de las presiones respiratorias máximas con otros índices funcionales basales 

en 74 pacientes con EPOC y 32 sujetos normales. El diagnóstico de EPOC se realizó de acuerdo con criterios 

clínicos, radiológicos y funcionales(10-11). En el momento del estudio todos los enfermos se encontraban a fese de 

intercrisis y estaban administrándose la medicación broncodilatadora habitual. Todos los pacientes con EPOC 

hipercápnicos tenían una amputación de la capacidad vital (VC). Para evaluar los efectos de la PacO2 sobre la 

función muscular inspiratoria, comparemos a este grupo de enfermos con retención de CO2 con otro grupo de 

pacientes normocápnicos pero que tenían también disminución de la VC. Ninguno de los 32 sujetos del grupo control 

presentaba alteraciones clínicas, radiológicas ni funcionales. Tanto los pacientes como los individuos normales se 

prestaron voluntarios tras ser informados.  

A todos los sujetos se les realizaron, en situación basal, las siguienteks exploraciones: espirografía, 

pletismografía y determinación de las presiones musculares respiratorias máximas, inspiratoria (PImax) y espiratoria 

(PEmax). A los pacientes con EPOC, también se les practicó gasometría arterial. La espirografía se efectuó en un 

espirógrafo de campana Stead-Wells (Volumograf Mijnhart) y se siguieron las normas recomendadas por la Sociedad 

Española de Patología Respiratoria (Separ)(12). Se utilizó un pletismógrafo de volumen constante Jaeger (920 1) para 

la medición de la capacidad residual funcional (FRC) y las resistencias en la vía aérea (Raw). La capacidad pulmonar 

total (TLC) se calculó sumándole a la FRC la capacidad inspiratoria espirográfica El volumen residual (RV) se 

estableció como la diferencia entre la TLC y la capacidad vital (VC). El grado de hiperinsuflación su cuantificó como la 

relación entre la FRC real y la TLC teórica (FRCr/TLCt). Las Raw se midieron en el lazo inspiratorio, a un flujo de 0,5 

I/s, con el sujeto respirando a volumen corriente (Vt) y a una frecuencia de 40 respiraciones por minuto controlada por 

un metrónomo. La presiones inspiratorias máximas se determinaron en la boca en el curso de esfuerzos inspiratorios 

máximos frente a una víi ocluída, partiendo de RV (PImax a RV) y de FRC (Plmax a FRC). Se utilizó un transductor 

de presión Jaeger y se exigió que la presión se mantuviera al menos durante un segundo para efectuar la medida de 

la presión «meseta». Las presione espiratorias máxima (PEmax) se mídieron con la misma sistemática, durante 

esfuerzos espiratorios máximos frente una vía aérea cerrada, partiendo de TLC. Para corregir la Plmax (FRC) por el 

grado de hiperinsuflación se calculó e índice de fuerza muscular inspiratoria (if)(13-14), como el pro ducto de dicha 

presión por la relación FRCr/TLCt (if = Plmax a FRC x FRCr/TLCt). 

La gasometría arterial (sólo practicada a los pacientes) s efectuó con muestras de sangre procedentes de la 

arteria humeral o radial. La medida de la PaO2, PacO2 y pH se llevó a cabo en 2 analizadores de gases, Coming 168 

y AVL945. 

Los test estadísticos aplicados fueron la T de Student pareada, el test de Mann-Whitney y el coeficiente de 

correlación (r) de Pearson. 
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RESULTADOS 

 
De los 74 pacientes con EPOC estudiados, 67 eranhombres y sólo 7 mujeres. La edad media era de 57,35± 

6,41 años, con valores extremos de 40 y 75. El grupo control de 32 voluntarios normales estaba formado por 13 

hombres y 19 mujeres, siendo su edad media de 34,64 ± 11,75 años y las edades extremas de 17 y 69 años. 

 

En la tabla 1 se muestran los datos de la 

exploración funcional basa] de ambos grupos. Los 

pacientes con EPOC presentaban un cuadro funcional 

típico con obstrucción (FEV1%<70), hiperinsuflación 

(aumento de FRC, RV yFRCr/ TLCt) y alteración 

gasométrica manifestada globalmente por hipoxemía 

aislada de grado moderado. Con respecto a los 

parámetros de función muscular hay que destacar que 

las PEmax (figura 1) son similares en los normales y en 

los 

 

 

pacientes con EPOC. Por el contrario, las Plmax, a RV 

(figura 2) y a FRC (figura 3), están claramente 

disminuidas en la EPOC. Sin embargo, en el caso de la 

Plmax a FRC sus valores se hacían superponibles a los 

normales cuando se corregían por el grado de 

hiperinsuflación, expresando mediante el índice de 

fuerza (if) el producto de ambos parámetros (lf = Plmax 

a FRC x FRCr/TI-Ct). Los valores de lf (figura 3) de los 

sujetos normales y el de los pacientes con EPOC no 

eran significativamente diferentes. 

 

 

Por otro lado, en la tabla 2 pueden observarse las 

correlaciones existentes entre la Plmax y parámetros como VC (p<0,001), FRC/TLCt (p<0,01), Raw (p<0,01) y PacO2 

(p<0,05), éste último en el límite de la significación. Por último, existe una nítida relación (p<0,001) entre las 

presiones inspiratorias y espiratorias máximas. 

 

En la tabla 3 aparecen los datos de los pacientes con EPOC y amputación de VC, normocápnicos e 

hipercápnicos. Todos los índices de función muscular fueron similares en ambos grupos. Es decir, dos grupos de 

pacientes con EPOC, cuyas condiciones mecánicas (obstrucción y alteración de los volúmenes) eran superponibles, 

pero con alteraciones gasométricas de diferente intensidad, tenían el mismo grado de alteración muscular 

respiratoria. 
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DISCUSION 

 
Los datos de la exploración funcional de los 74 pacientes con EPOC estudiados confirman la existencia de 

alteraciones mecánicas, como la obstrucción y la hiperinsuflación, que son los factores condicionantes fundamentales 

del aumento del trabajo que debe llevarse a cabo por parte de los músculos respiratorios(15,16,17). 

En este contexto mecánico que presupone un aumento del trabajo, la capacidad de los músculos respiratorios 

(inspiratorios) para llevarlo a cabo depende de la fuerza máxima que sean capaces degenerar(15-16-18-19). En nuestra 

serie, las Plmax eran nítida y significativarnente inferiores a las encontradas en el grupo de normales. El grupo control 

tenía una edad media claramente inferior a la del conjunto de pacientes y este hecho podría condicionar en parte que 

tuviera presiones musculares respiratorias máximas superiores; sin embargo, y en sentido contrario, en el citado 

grupo control había predominio de mujeres y la influencia del sexo es tanto o más importante que la de la edad(20). De 

hecho, las PEmax también están sujetas a las influencias del sexo y de la edad y eran comparables en los individuos 

normales y en los enfermos con EPOC de nuestra serie. 

En cualquier caso, la disminución de las Plmax en los pacientes con EPOC es un hecho habitual y 

suficientemente documentado(1,2,3,4,5). En lo que no hay unanimidad es con respecto a los factores que contribuyen a 

esta disminución de la fuerza de los músculos inspiratorios. Por supuesto para la mayoría de los autores es la 

hiperinsuflación el principal factor determinante, a través de la alteración que produce en la relación fuerza-longitud 

de la musculatura inspiratoria, particularmente del diafragma(6,7,8,9). En algunas de las series citadas previamente(3,8) el 

descenso de la Plmax se corregía por completo cuando se ponía en relación con el volumen pulmonar aumentado, lo 

que parece atribuir a la hiperinsuflación el papel exclusivo de dicho descenso. No obstante, en los trabajos de 

Rochester et al(1,2), sólo en el 50% de los casos de EPOC la disminución de la Plmax era achacable por entro a la 

hiperinsuflación (cuantificada funcional y radiológicamente). En el otro 50% de los pacientes la Plmax corregida por el 

volumen seguía s lendo baja; en este segundo grupo, por otro lado, las PEmax también estaban disminuidas, 

mientras que eran normales en el primer grupo. Los autores atribuyen a una probable debilidad muscular 

generalizada (ocasionada a su vez por desnutrición, hipercapnia, acidosis u otros factores) el descenso de la Plmax 

no explicable por la hiperinsuflación que encuentran en el 50% de los pacientes con EPOC. En nuestro estudio, solo 

en 1 paciente coincidía un lf disminuido con un descenso de la PEmax. 

Por otro lado, y en sentido contrario, hay datos extraídos de estudios experimentales en animales a favor de 

que en los estados crónicos de hiperinsuflación, como la EPOC, podría tenerlugarun mecanismo de adaptación 

consistente en disminución del número total de sarcómeras de diafragma, de manera que las restantes recuperan 

una relación fuerzalongitud normal(21-22). Si esto ocurriera también en humanos, podrían explicarse los hallazgos de 

Byrd e Hyatt(4) de que la Plmax en los pacientes con EPOC, disminuida en sus valores absolutos, se hacía 

supernormal cuando se corregía por el volumen pulmonar aumentado. 

Los resultados de nuestra serie parecen apoyar la hipótesis de que la hiperinsuflación, por sí sola, es el factor 

causal del descenso de las Plmax en la gran mayoría de los casos de EPOC, sin que encontremos tampoco datos a 

favor de que se produzcan mecanismos de compensación como los propuestos por Farkas y Roussos(21-22). En el 

conjunto de nuestros 74 casos de EPOC, la disminución de la Plmax (FRC) se corregía cuando sus valores se 

multiplicaban por los del cociente FRCr/TLCt. El índice de fuerza muscular resultante de este producto (lf = Plmax a 

FRC x FRCr/TLCt) es un parámetro propuesto por diversos autores(13-14) para evaluar la fuerza de los músculos 

inspiratorios eliminando los efectos de la alteración en la relación fuerza-lingitud propiciada por la hiperinsuflación y, 

en nuestro estudio, el lf de los pacientes con EPOC no difería significativamente del de los sujetos normales. Los 
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resultados dela serie, considerada globalmente, muestran por lo tanto que la PImax disminuida en la EPOC se 

normaliza cuando se tiene en cuenta el volumen pulmonar aumentado al que se realiza la medida (FRC). Los 

enfermos más evolucionadoscon respecto al grado de obstrucción inspiratoria tenían también una afectación más 

intensa de la función de los músculos inspiratorios, como lo demuestra la correlación inversa existente entre la Raw 

(medida en el lazo inspiratorio) y la PImax a FRC (p<0,001). No había relación, sin embargo, entre la Plmax (FRC) y 

un índice de obstrucción espiratoria como el FEV1 %. 

En nuestra serie, además de la normalidad del lgf en el conjunto de los pacientes, hay otros datos a favor del 

papel primordial o, incluso, exclusivo de la hiperinsuflación en la génesis de la disminución de la fuerza muscular 

inspiratoria. Por un lado, la estrecha correlación existente entre la Plmax (FRC) y los parámetros que reflejan la 

alteración de los volúmenes pulmonares, como la VC (p<0,001) y el índice FRCr/TLCt (p<0,01). Por otro lado, los 

similares valores de PEmax obtenidos en ambos grupos (normales y pacientes con EPOC). 

No sabemos cuales son los motivos de las diferencias entre nuestros resultados y los de otros autores(3,8) con 

respecto a los obtenidos por Rochester et al(1-2) aunque probablemente influyan factores como el peso corporal, la 

existencia o no de acidosis y el grado de alteración gasométrica. Nosotros hemos intentado relacionar el grado de 

afectación de los músculos inspiratorios y la PaCO2. Uno de los factores que podrían influir en la debilidad muscular 

generalizada invocada por Rochester et al(1-2) es la hipercapnia y en este sentido encuentran una correlación entre 

una Plmax<55 cmH2O y los niveles dePaCO2; sin embargo, en nuestro estudio, de los 25 pacientes que tenían una 

Plmax (FRC) <55 cm H2O sólo 6 tenían retención de CO2 y en los otros 6 que presentaban una PaCO2>45 mmHg, la 

Plmax (FRC) era superiora 55 cmH2O. En este sentido, Juan et al encontraron en 4 sujetos normales que la 

hipercapnia aguda disminuía la contractilidad de diafragmal(23), probablemente a causa de acidosis y disminución del 

pH intracelular(24). Sin embargo, la relación entre la PaCO2 y la función de los músculos inspiratorios podría ser más 

compleja: hay datos indirectos a favor de que en los pacientes con EPOC estabilizada e hipercápnicos podría existir 

un estado de fatiga crónica de los músculos respiratorios(2,25,26,27,28), aunque otros estudios(29-30) muestran que los 

enfermos con EPOC en fase estable tienen un índice tensióntiempo diafragmático (ITTdi) bastante por debajo del 

umbral de fatiga y que, por otra parte, no existe correlación entre el ITTdi y la PaCO2. En nuestra serie global de 74 

pacientes con EPOC, la Plmax (FRC) y la PaCO2 mostraban una correlación inversa débil pero significativa (p<0,05). 

Este hecho, no obstante, puede reflejar que la alteración mecánica (la hiperinsuflación y el consiguiente descenso de 

la Plmax) y la alteración de los intercambios (hipercapnia) sean paralelas en la EPOC. Para intentar evaluar el efecto 

aislado de la PacO2 sobre la Plmax, comparamos a los pacientes con EPOC con amputación de la VC y normocapnia 

con otro subgrupo de pacientes con similar grado de disminución de la VC pero hiercápnicos. Los valores de la VC y 

el grado de obstrucción (FEV1% y Raw) eran comparables en ambos grupos. Sin embargo, y a pesar de que los 

pacientes hipercápnicos tenian asimismo una relación FRCr/TLCt moderadamente superior a la de los 

normocápnicos, los parámetros de fuerza muscular inspiratoria y espiratoria y el lf eran superponibles en ambos 

grupos. Es decir, nuestros resultados (aunque la serie de pacientes con retención de CO2 es pequeña) no van a favor 

de que el aumento de la PaCO2 y la disminución de la fuerza muscular de los músculos inspiratorios estén 

directamente relacionados. 

Como resultado de nuestro estudio, concluimos que la hiperinsuflación, a través de la desventaja mecánica 

que crea en los músculos inspiratorios, es la principal causa (o incluso, exclusiva) de la disminución de la Plmax 

encontrada en nuestros enfermos con obstrucción crónica de las vías aéreas. Por otro lado, nuestros datos van en 

contra de que exista una relación causal recíproca entre la hipercapnia y el deterioro funcional de los músculos 

respiratorios. 
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