
Introducción

La función del músculo es generar fuerza para produ-
cir tensión o desplazamiento (trabajo) transformando la
energía química de los alimentos en energía mecánica.
El trabajo muscular humano ha sido durante siglos la
principal fuente de energía para las actividades econó-
micas, y aún lo es en muchos países en vías de desarro-
llo. La capacidad de desarrollar tareas físicas constituye
una dimensión extraordinariamente importante para
nuestra realización como seres humanos; por ello, no es
extraño que su pérdida o disminución sea una de las
causas fundamentales de invalidez y deterioro de la ca-
lidad de vida.

Las unidades estructurales del músculo son las fibras
muculares, las miofibrillas, pero para realizar su fun-
ción adecuadamente es preciso un sistema de control.
Este sistema lo componen las motoneuronas1, que iner-
van y controlan varias fibras, a la vez que constituyen la
unidad motora, auténtica unidad funcional del músculo.
Su integridad y la de los mecanismos neurales y humo-
rales que activan y modulan la motoneurona son ele-
mentos tan importantes para la función contráctil como
el propio estado del músculo2.

La potencia de la contracción muscular varía según
las características de sus fibras y el número de unidades
motoras que participan, pero además el músculo actúa
desplazando unas palancas, los huesos, y por ello la
fuerza generada por estas palancas depende de la situa-
ción mecánica en la que trabaja para un determinado
movimiento. Existen dos aspectos básicos de la función
muscular que conviene tener presentes al valorar su
función: a) cuanto más rápido se contrae un músculo,
menor fuerza puede generar, y b) la fuerza generada de-
pende de la longitud de la fibra con respecto a su longi-
tud máxima3. La última consideración funcional es que
hay dos dominios generales de operación que dependen
de la magnitud que significa un esfuerzo dado en rela-
ción con la fuerza máxima del músculo. Por encima de
un límite, el músculo no podrá contraerse de forma in-

definida y acabará fatigándose; por debajo, por el con-
trario, puede contraerse sin aparente pérdida de fuerza o
velocidad de contracción durante períodos
prolongados4. Este umbral dependerá de la capacidad
de las fibras de las unidades motoras para obtener su
energía de forma aeróbica y de regenerar su medio in-
terno tras cada contracción.

Distintos métodos permiten valorar la capacidad de
generar fuerza, par o trabajo por el músculo, su resis-
tencia, masa, estructura y composición, la valoración de
su metabolismo energético y finalmente la valoración
de la integridad de las unidades motoras.

Valoración de la función máxima

Los parámetros más importantes de función mecáni-
ca muscular máxima son5: a) la fuerza de contracción
muscular medida como fuerza o tensión; b) el par de
fuerzas o momento, es decir, la fuerza multiplicada por
la distancia al eje de rotación, que es una magnitud que
tiene en cuenta la palanca sobre la que actúa éste; c) el
trabajo total realizado en un desplazamiento, parámetro
más sensible que la fuerza máxima, ya que es sensible a
cualquier disminución en la producción de una cantidad
máxima de fuerza a lo largo de todo el campo cinético
(fig. 1); d) la potencia o trabajo efectuado por la unidad
de tiempo, y e) la energía de aceleración del par, pará-
metro que proporcionan algunos dinamómetros isociné-
ticos, y es la cantidad de trabajo realizado en el primer
octavo de segundo de producción del par de fuerzas. Es
un indicador del reclutamiento muscular, de la “fuerza
explosiva” del músculo.
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Fig. 1. Dos curvas con valores iguales de momento torsional punta, pero
con un déficit de trabajo total en la segunda, resultado de la incapacidad
de producir una cantidad máxima de fuerza en la totalidad del campo ci-
nético.
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Mediante la exploración física se puede evaluar la
función mecánica de forma cualitativa (sí o no) o subje-
tiva semicuantitativa (tabla I). La valoración clínica se
basa en apreciar diferencias entre músculos afectados y
sus simétricos, excepto en caso de déficit muy impor-
tantes. En manos expertas sólo es capaz de discriminar
diferencias del 10 al 15% de fuerza muscular entre una
extremidad y la contralateral6, así que las variaciones
menores pueden pasar inadvertidas. En estudios que
comparaban este procedimiento con mediciones isoci-
néticas, se ha observado una correlación pobre entre las
disfunciones englobadas en el grado 4 de la exploración
manual (tabla I) y la fuerza de contracción real en el
movimiento de grandes articulaciones como la rodilla7

y la cadera8. A pesar de sus deficiencias, la exploración
física es un método rápido, barato y sencillo que debe
formar parte de la valoración inicial del paciente con
déficit musculares. El uso de cargas (p. ej., pesas) pro-
duce estimaciones más objetivas que pueden ser útiles
para evaluar a un mismo sujeto a lo largo del tiempo.

La valoración cuantitativa de la función mecánica
muscular se ha hecho tradicionalmente midiendo la ten-
sión generada en una contracción estática (isométrica,
es decir, sin movimiento articular detectable) o dinámi-
ca (isotónica o isocinética). La tensión generada por
una contracción isométrica se mide con tensiómetros.
Este procedimiento presenta varias limitaciones. En pri-
mer lugar, la necesidad de colaboración del paciente; en
segundo lugar, sólo valora un punto específico del cam-
po cinético de una articulación, y finalmente tan sólo
permite la evaluación de músculos aislados y no de to-

dos los grupos musculares que realizan un movimiento
articular.

Las contracciones isotónicas pueden evaluarse por
medio de pesas, halteras o dinamómetros isotónicos.
Este procedimiento también requiere colaboración. La
falta de control sobre la velocidad de contracción es un
problema importante, ya que, como dijimos, la veloci-
dad influye directamente sobre la fuerza generada.

Recientemente han aparecido equipos que tratan de
minimizar estos inconvenientes (fig. 2). Los dinamóme-
tros isocinéticos motorizados permiten cargar una arti-
culación a una velocidad predeterminada (de 30° a
500°/s) con una resistencia que va variando a lo largo
del movimiento de forma que el músculo tenga que ge-
nerar la misma fuerza durante todo el recorrido articu-
lar. Si se produce un intento de modificar la velocidad
seleccionada, la resistencia del aparato se modificará
para igualar la fuerza aplicada en todos los puntos del
alcance del movimiento9. Debido a esta característica, a
pesar de que se necesite la colaboración del paciente
para efectuar contracciones máximas, es difícil “enga-
ñar” realizando contracciones menores de las posibles
sin que el aparato lo detecte10. Además, los dinamóme-
tros isocinéticos proporcionan determinados parámetros
de función mecánica que pueden ser de utilidad diag-
nóstica o para plantear soluciones más adecuadas en la
mejora del rendimiento muscular. Entre ellos están su
rendimiento global (trabajo y potencia) y la rapidez de
la contracción máxima (energía de aceleración del par).
Mediante esta técnica se puede valorar también el tono
muscular con mayor precisión que con la evaluación
manual tradicional11. Los dinamómetros isocinéticos
presentan tres limitaciones fundamentales. Por un lado,
son caros y por ello poco accesibles; por otras parte, se
necesita personal entrenado para hacer adecuadamente
las mediciones, y por último no hay suficientes estudios
que proporcionen valores de referencia de los registros
para las diferentes poblaciones. Su uso está especial-
mente indicado cuando hay necesidad de valoraciones
muy precisas, como la evaluación de la función muscu-
losquelética tras la realización de la cirugía traumatoló-
gica12 o plástica reconstructiva13 o la determinación pre-
cisa del efecto de tratamientos sobre el propio músculo
esquelético14. Incluso se ha aplicado para valorar bio-
mecánicamente los déficit bioquímicos en enfermos
crónicos. Así, se ha podido comprobar que la resistencia
de los músculos de la pierna de enfermos con diabetes
mellitus de larga evolución está disminuida, pero no así
el momento ni el trabajo total15.

A pesar del desarrollo de estos sofisticados sistemas,
hay campos de la evaluación mecánica muscular pen-
dientes aún de soluciones prácticas16, como en los casos
en los que los pacientes tienen dificultades para colabo-
rar en la exploración (p. ej., debilitados por enfermeda-
des crónicas u hospitalizaciones prolongadas, ingresa-
dos en unidades de cuidados intensivos, etc.).

Masa muscular total

La estimación de la masa muscular total se puede ha-
cer mediante una serie de técnicas más o menos sofisti-
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TABLA I
Escala de valoración muscular del Medical Research Council

0 Ninguna contracción
1 Contracción débil
2 Movimiento activo sin oposición de la gravedad
3 Movimiento activo contra la fuerza de la gravedad
4 Movimiento activo contra la fuerza de la gravedad

y la resistencia del examinador
5 Fuerza normal

Fig. 2. Dinamómetro isocinético Cybex Norm.



cadas17,18. Algunas tratan de evaluar la proporción de
masa corporal que se puede atribuir al tejido magro asu-
miendo un modelo bicompartimental (es decir, lo que
no es grasa es tejido magro) y estimando la cantidad de
grasa por bioimpedancia eléctrica19,20,  midiendo la den-
sidad pesando al sujeto sumergido en agua21 o en fun-
ción de mediciones antropométricas y del grosor de los
pliegues cutáneos en varios sitios22,19. Otras tratan de
medir el agua corporal total o intracelular mediante la
dilución de potasio radiactivo23 o agua marcada con
deuterio20. Finalmente, se han desarrollado índices bio-
químicos como la relación entre la creatinina y la
altura24. La limitación de estos métodos es que propor-
cionan estimaciones globales y, en su mayoría, no per-
miten diferenciar los cambios en agua extracelular de
modificaciones de la masa muscular. Comparando las
estimaciones antropométricas con estimaciones basadas
en la resonancia magnética o la tomografía computari-
zada se han encontrado discrepancias25,26, y lo mismo ha
ocurrido con estimaciones basadas en el potasio corpo-
ral o índices de nitrógeno27. La bioimpedancia no ha
sido validada en las personas de edad y puede afectarse
por edema o alteraciones cutáneas28, y las mediciones
basadas en los pliegues cutáneos pueden tener un sesgo
apreciable en las personas de edad29.

Masa o volumen muscular regional

Varias técnicas son capaces de medir la masa regio-
nal, como la absorbometría de rayos X de dos energías
(DEXA)30 o la ecografía31, y otras pueden medir además
el volumen de ciertas regiones o incluso de ciertos
músculos, como la resonancia magnética (RM)25 o la to-
mografía computarizada (TC)32. Las mediciones basa-
das en estas últimas técnicas, aunque parecen las más
precisas, son caras y poco prácticas para evaluaciones
seriadas. La DEXA parece correlacionarse bien, aunque
sobrestima la masa muscular comparándola con las me-
diciones por TC15 y podría convertirse una técnica cos-
te-eficiente para este tipo de evaluaciones.

Electromiografía

La electromiografía consiste en registrar la actividad
eléctrica procedente de los músculos en reposo y duran-
te la contracción. Es de gran utilidad en la investigación
de la debilidad o atrofia musculares. Resulta especial-
mente útil en la distinción entre enfermedad de músculo
y del nervio.

La electromiografía de superficie consiste en colocar
electrodos sobre los músculos objeto de estudio. Es me-
nos invasiva, pero el registro presenta mayor número de
artefactos. Permite identificar los grupos de músculos
que contribuyen a un movimiento en particular33 o re-
gistrar la frecuencia de movimientos involuntarios (p.
ej., tremor).

Para fines clínicos, la actividad eléctrica se regis-
tra con electrodos bipolares de aguja insertados en el
músculo que se quiere estudiar, los cuales recogen la
actividad de las fibras musculares próximas34,35. Los
músculos esqueléticos de contracción voluntaria no tie-

nen actividad eléctrica en reposo, pero al contraerse
aparecen las señales de los potenciales de acción de las
unidades motoras, cuyo número crece a medida que la
intensidad de contracción aumenta. A partir de los 14 a
21 días de la pérdida de inervación de un músculo, se
produce un actividad eléctrica espontánea que puede ser
registrada en el músculo en reposo. Si el músculo sólo
está parcialmente denervado, el patrón característico de
esfuerzo voluntario se observará muy reducido. Durante
la regeneración nerviosa aparecen potenciales comple-
jos polifásicos de larga duración llamados potenciales
de recuperación. El patrón de las enfermedades prima-
rias del músculo, como la distrofia muscular y otras
miopatías, presenta escasa o nula actividad espontánea,
pero durante la contracción voluntaria se ven potencia-
les anómalos con agrupamientos de oscilaciones de
gran frecuencia. Existen también patrones indicativos
de la fatiga muscular. La electromiografía clásica pro-
porciona datos acerca de la calidad de la contracción
muscular, pero no aporta información acerca de la mag-
nitud de la contracción muscular. Además, es menos
sensible que la valoración mecánica6, siendo difícil que
se vea una disminución del reclutamiento de la unidad
motora en el caso de una valoración de menos de grado
4 en la escala del Medical Research Council (tabla I).

La electromiografía dinámica permite obtener infor-
mación precisa sobre la magnitud de la contracción de
músculos aislados expresados como porcentajes de la
contracción voluntaria máxima. Este índice es un refle-
jo de la intensidad del esfuerzo del músculo estudiado
para un determinado movimiento. No es directamente
superponible a los de fuerza muscular, puesto que hay
otros factores que determinan las diferencias en la fuer-
za real de un músculo sometido a esfuerzo isotónico,
como el tipo y velocidad de contracción, la posición ar-
ticular y la acción de músculos sinérgicos36; sin embar-
go, hay buena correlación entre los datos obtenidos me-
diante electromiografía dinámica y el par máximo de la
dinamometría isocinética37. Los mayores problemas de
la técnica son los artefactos debidos al movimiento38 y
la sensibilidad de las mediciones a la posición del elec-
trodo. En un estudio con electromiografía dinámica de
la musculatura del hombro, se observaron variaciones
importantes de los porcentajes de contracción volunta-
ria máxima cuando los electrodos se encontraban a tan
sólo un cm del punto de inserción deseado39. La electro-
miografía dinámica no tiene prácticamente aplicación
en la clínica. Su uso fundamental es la investigación;
por ejemplo, en el análisis de la marcha humana. Esta
técnica ha permitido obtener datos precisos de la mag-
nitud de la contracción que efectúa cada uno de estos
músculos40.

Evaluación de la resistencia muscular

La resistencia es la capacidad del músculo para con-
traerse durante un cierto tiempo sin perder rendimiento
mecánico, es decir, sin fatigarse. Las pruebas de resis-
tencia consisten en hacer que el músculo o grupo mus-
cular se contraiga teniendo que vencer una carga41,42.
Los procedimientos para medir la resistencia difieren en
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tres aspectos. En primer lugar, en la forma de activar el
músculo, que puede ser voluntaria o por un estímulo
exógeno. La activación voluntaria se usa en pruebas de
resistencia de grupos musculares involucrados en el
desempeño de ejercicios simples, como el cierre del
puño con la extensión de la rodilla. El problema de la
activación voluntaria es que se ve afectada por la moti-
vación, la concentración, la coordinación u otras altera-
ciones del impulso motor. Otra forma de activar el mús-
culo es la aplicación de un estímulo eléctrico o
magnético al nervio motor. Las limitaciones fundamen-
tales de la estimulación eléctrica son que la activación
muscular es generalmente submáxima y que sólo se
pueda aplicar a músculos cuyos rendimientos mecáni-
cos se puedan medir con facilidad.

La segunda variación consiste en que el tipo de ejer-
cicio sea isométrico o isocinético. En condiciones iso-
métricas, la longitud del músculo es fija y se miden la
capacidad de seguir manteniendo la fuerza o el par con
el tiempo de contracción. Durante el ejercicio isocinéti-
co el músculo se acorta venciendo una carga. La resis-
tencia se mide por la capacidad de mantener la veloci-
dad, el trabajo o la potencia con el tiempo.

Finalmente, en las pruebas de resistencia podemos va-
riar el formato del ejercicio en intensidad o frecuencia.
Si la activación es voluntaria se puede pedir al sujeto
que haga una contracción única prolongada o series de
contracciones repetidas intensas pero generalmente sub-
máximas. Si la activación es eléctrica, la intensidad del
ejercicio está determinada por las características de in-
tensidad, duración y frecuencia del estímulo que normal-
mente permanecen fijas durante el período de ejercicio.

Pruebas de esfuerzo

La realización de un esfuerzo físico depende del fun-
cionamiento integrado de varios órganos y sistemas que
se encargan de suministrar oxígeno y metabolitos al
músculo y de eliminar el dióxido de carbono, el calor y

otros productos resultantes del aumento de actividad
metabólica muscular43. Por tanto, las pruebas de esfuer-
zo, al menos las que implican a grupos musculares
grandes, tienen como ventaja e inconveniente el permi-
tir una valoración de la función de los músculos como
elementos integrados en el organismo, pero sin poder
discernir con finura entre un trastorno primariamente
muscular u originado en los demás sistemas de apoyo.
Varias evidencias sugieren que la capacidad de esfuerzo
en pacientes con enfermedades crónicas depende sus-
tancialmente de la función muscular. Centrando el tema
en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC),
se ha observado que es frecuente que estos pacientes se-
ñalen la sensación de fatiga en las piernas como la cau-
sa principal por la que finalizan una prueba de esfuerzo
progresiva44. Se ha encontrado una correlación signifi-
cativa de la fuerza del cuádriceps con la distancia anda-
da en 6 min y la captación máxima de oxígeno45-48 y tras
entrenamiento de fuerza (pesas) de los músculos perifé-
ricos, que aumentó la fuerza muscular máxima y mejo-
ró la duración de pruebas de esfuerzo de resistencia49.
Existe correlación entre índices nutricionales y de masa
muscular con la capacidad de esfuerzo máximo50,51 y con
la resistencia51. Se han relacionado índices de la capaci-
dad oxidativa muscular como la actividad de enzimática
en biopsias del cuádriceps53,54 o la tasa de producción de
lactato53,55,56 con la capacidad de esfuerzo en pacientes
con EPOC. Finalmente, se ha observado que programas
de entrenamiento muscular que no producían cambios
significativos en la función pulmonar mejoraban la ca-
pacidad de esfuerzo57. 

Mención aparte merecen las pruebas de esfuerzo sub-
máximas. Su formato permite valorar la resistencia, que
esencialmente depende de la capacidad por parte de los
músculos de producir energía de forma aeróbica58-60.
Además, durante el ejercicio constante puede estudiarse
la mejoría de la capacidad aeróbica demostrando que,
para un determinado nivel de carga, los valores de lac-
tato-ventilación son menores55,61,62.

La cinética de la respuesta del consumo de oxígeno a
cargas relativamente bajas, en las que las exigencias so-
bre los sistemas respiratorio y circulatorio son pequeñas
y están lejos de los límites funcionales, depende funda-
mentalmente de la capacidad del músculo de extraer
oxígeno de la circulación sanguínea, y son por tanto una
prueba de esta función muscular63. Se ha demostrado
que la mejoría de la cinética de las respuestas del oxíge-
no a cargas bajas guarda correlación con la resistencia
al ejercicio63.

Espectroscopia del fósforo 31 con 
resonancia magnética (RM-31P)

Esta técnica es una herramienta importante para la
valoración in vivo del metabolismo energético tisular
(fig. 3). Además, la sintonización del equipo con la ra-
diación emitida por los protones permite medir el pH64 y
la oxigenación intracelular65. La relación entre la fosfo-
creatina intracelular (PCr) y el fosfato inorgánico (Pi)
refleja estrechamente la relación entre la ATP y el ADP
y es, por tanto, un índice del potencial de las mitocon-
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Fig. 3. Repeticiones de un trazado de espectroscopia de fósforo 31 con re-
sonancia magnética. Cada pico puede ser cuantificado. Pi: fosfato inorgá-
nico; PCr: fosfocreatina.
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drias para la fosforilación66,67. La técnica también per-
mite calcular el flujo ATP producido por la fosforilación
oxidativa, por la glucólisis anaeróbica o derivada de la
PCr68. El tiempo de recuperación de la fosfocreatina se
relaciona con la densidad y función mitocondrial69. Los
principales problemas de la técnica estriban en su falta
de disponibilidad y su coste, por lo que se reserva bási-
camente para investigación.

Espectroscopia de luz infrarroja 
de alta frecuencia

Es una técnica no invasiva que usa las propiedades
de absorción de la luz infrarroja de frecuencia próxima
al espectro de la luz (Near-infrared en inglés, o NIR) de
la hemoglobina y mioglobina para evaluar indirecta-
mente la oxigenación tisular, la hemodinámica y el flujo
sanguíneo regional. La luz NIR se propaga a través de
los tejidos, y determinadas longitudes de onda son ab-
sorbidas de forma diferente por la hemoglobina y la
mioglobina oxigenadas (850 nm) y desoxigenadas (760
nm)70. La iluminación de tejidos intactos con luz NIR
permite la evaluación cualitativa de los cambios en las
concentraciones de dichas moléculas, principalmente de
la hemoglobina71,72. Esta tecnología se ha utilizado en la
evaluación de la “desoxigenación muscular” durante el
ejercicio73,74 y la recuperación75-77. La velocidad de re-
cuperación de la “desoxigenación” guarda una relación
estrecha con la señal de recuperación de la fosfocreatina
medida por RM-31P78,79. Esta última se considera un ín-
dice preciso de la capacidad oxidativa del músculo. La
espectroscopia NIR se ha aplicado incluso a la medi-
ción del consumo de oxígeno local80. El principal pro-
blema de esta técnica reside en la inestabilidad de la se-
ñal durante el ejercicio con algunos equipos y el
hallazgo de correlaciones pobres con las mediciones de
saturación venosa de sangre procedente de los músculos
activos81,82; no obstante, un trabajo reciente demuestra
un gran correlación con la presión de oxígeno tisular65.

Biopsias musculares

Permiten la valoración morfológica, bioquímica e in-
cluso molecular del músculo. Las biopsias musculares,
tanto con aguja como mediante una incisión, se consi-
deran intervenciones menores. Pueden ocasionar moles-
tias, hematomas o dejar cicatriz y complicarse con in-
fecciones. Las muestras son, en general, muy pequeñas,
y sus resultados presentan una variabilidad en torno al
20% tanto en la clasificación de las fibras83,84 como en
las concentraciones enzimáticas, y existe una gran va-
riabilidad entre individuos. Entre las determinaciones
posibles se encuentran: a) el tipo de fibra mediante tin-
ciones histoquímicas (fig. 4) con ATPasa miofibrilar85 o
anticuerpos contra isoformas de las cadenas pesadas de
las miosinas; b) valoración cuantitativa de la sección de
las miofibras; c) determinación mediante electroforesis
de la proporción de cadenas pesadas de miosina o del
mARN86; d) actividades de enzimas relacionadas con el
metabolismo energético, y e) detección en algunos ca-
sos de patrones típicos de miopatía.
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