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Creemos que en Extremadura se realiza una

medicina de calidad, disponemos de unidades y

profesionales de referencia. Y apostamos porque

nuestra revista sea el vínculo de relación entre la

comunidad médica extremeña.

       En los próximos números intentaremos

darle un aspecto más científico, con contenidos

estructurados, y cercano a la presentación que

han ido adoptando las revistas médicas en la

actualidad.

    Este proyecto cuenta con el apoyo

incondicional del Ilustre Colegio Oficial de

Médicos de Cáceres y de Badajoz así como el de

las sociedades científicas de las que pretende

seguir siendo su órgano de expresión.

              Como editor de la revista Extremadura

Médica, os animo a todos los médicos a enviar

vuestros trabajos, para difundir vuestra labor

científica. Nos gustaría que sintierais esta revista

como vuestra. Trabajemos juntos para visibilizar

la inmensa actividad científica y docente que se

realiza en nuestra comunidad.

            Los trabajos se enviarán a la dirección de

correo electrónico:

extremaduramedicarevista@gmail.com siempre

que se cumplan con las normas de publicación

que podrán encontrar en la web del iComeca:

www.comeca.org y del icomBA:

www.combadajoz.org

Editorial

Comienza una nueva etapa en Extremadura

Médica. Los doctores Garrido Romero,

Fernández Bermejo y Hernández Antequera, a

quienes debemos muchas horas de trabajo y

dedicación para que esta revista saliera

adelante, han decidido dar un paso al lado y

dejarla en nuestras manos para que

continuemos trabajando por ella.

         Como sabéis, el ejercicio de la Medicina se

asienta en tres pilares fundamentales: la labor

asistencial, la docente y la investigadora. La

creación de las diversas sociedades científicas

ha permitido establecer vínculos entre los

médicos, facilitando la difusión del

conocimiento y estimulando la investigación.

   La investigación ha de expresarse

fundamentalmente a través de publicaciones

científicas para facilitar su difusión y llevar a

cabo su finalidad docente, en especial a los

médicos en periodo de formación.

          Con este fin se fundó en 1987 la revista

Extremadura Médica. En sus orígenes surgió

para dar voz al “Club Médico de Mesas

Redondas”. A partir de 2002 pasó a ser el órgano

de expresión de las Sociedades Médicas de

Extremadura.

      Durante todo este tiempo, Extremadura

Médica se ha mantenido como una revista

abierta y plural, a disposición de todos los

médicos. Entendemos que la ciencia médica no

tiene límites ni fronteras, por eso esta revista

pretende fomentar y facilitar la inquietud

investigadora y la actividad docente.
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Editor Jefe
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adaptaciones hemodinámicas a nivel renal, puede 
ser útili para conocer la TFG máxima.
El estudio de la RFR nos permitirá su 
conocimiento e incorporación a la práctica clínica 
con el fin de indentificar pacientes con 
susceptibilidad renal. El objetivo de este artículo 
es hacer una revisión de los conceptos básicos y 
aplicaciones clínicas de la RFR en diversos 
escenarios clínicos, así como las perspertivas en 
cuanto a la utilidad diagnóstica de la RFR.

PALABRAS CLAVE Reserva funcional renal, 
tasa de filtrado glomerular, mecanismos 
adaptativos renales, prueba de estrés renal.

ABSTRACT 

The kidney has adaptative mechanisms that make 
it possible to preserve its functionality under 
stress, in which basal requirements increase in 
order to maintain body homeostasis; this capacity 
is called  Renal Functional Reserve (RFR).
Such a reserve is determined by the interaction 
between genetic and environmental factors, and is 
mainly influenced by renal development and 
maturation. RFR is maintained all life long, but it 
can be altered according to pathological or 
physiological conditions.
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RESUMEN

El riñón cuenta con mecanismos adaptativos que 
permiten preservar su funcionalidad en 
situaciones de estrés en las que existe un aumento 
de los requerimientos basales para mantener la 
homeostasis corporal; a esta capacidad se la 
conoce como reserva funcional. 
Dicha reserva está determinada por la interacción 
de factores genéticos y ambientales, mayormente 
influenciada durante la etapa de desarrollo y 
maduración renal, que en distinta medida se 
mantiene a lo largo de la vida con posibilidad de 
variar de acuerdo a estímulos fisiológicos y/o 
patológicos.
La Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) parece no 
ser un marcador capaz de expresar de forma 
objetiva la capacidad funcional del riñón, ya que 
incluso con valores aparentemente normales no 
representa el uso de todas la nefronas existentes. 
Sin embargo la diferencia de la TFG basal y TFG 
máxima, permite identificar la adaptación de 
nefronas funcionantes así como el reclutamiento 
de nefronas para alcanzar un grado de adaptación 
que puede ser medida por la Reserva Funcional 
Renal (RFR). La utilización de pruebas de estrés 
con estímulos exógenos para provocar 
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Glomerular Filtration Rate (GFR) seems not to be 
a reliable marker of the kidney functional 
capacity, because even normal values may not 
represent a normal kidney functioning. However, 
the difference between basal and maximum GFR 
allows to identify functioning nephrons 
adaptation and recruitment that can be measured 
as RFR. The use of stress test with external 
stimulus in order to induce renal hemodynamic 
adaptations can be useful to determine the 
maximum GFR. 

Research on RFR will allow its knowledge and its 
incorporation into clinical practice in order to 
identify patients with an increased renal 
suceptibility. The main aim of this article is to 
make a review on the basic concepts and clinical 
applications of RFR in different clinical 
scenarios, as well as the perspectives on RFR 
clinical utility. 

KEY WORDS Renal functional reserve, 
glomerular filtration rate, renal adaptative 
mechanism, renal stress test.

Introducción

La Reserva Funcional Renal (RFR) representa la 
capacidad de los riñones para aumentar la Tasa de 
Filtrado Glomerular (TFG) basal hasta la TFG 
máxima en respuesta a ciertos estímulos en 
condiciones fisiológicas o patológicas. Existe una 
biodiversidad significativa en la estructura renal y 
el número total de nefronas entre los seres 
humanos, por lo que dicha capacidad no está 
únicamente determinada por una predisposición 
genética, sino que también es dependiente de 
factores epigenéticos que puede afectar las 
características funcionales de los riñones de un 

1individuo .

Revisión anatomofisiológica renal

La misión fundamental del riñón es la de 
estabilizar el volumen y las características 
fisicoquímicas del líquido extracelular e, 
indirectamente del intracelular, mediante la 
formación de orina.
Esto se realiza a través de dos procesos 

fundamentales: la formación de un gran volumen 
de ultrafiltrado de líquido extracelular (150-180 
L/día) y el posterior procesamiento selectivo de 
este filtrado. El riñón también es capaz de 
sintetizar diversas hormonas o precursores 
hormonales con un papel importante en la 
regulación del sistema cardiovascular y en la 

1
propia función renal .
En condiciones normales, el Flujo Sanguíneo 
Renal (FSR) en humanos es de alrededor de 1,200 
mL/min que corresponde a 660 mL/min de flujo 
plasmático. La formación de orina comienza por 
la filtración de unos 125 mL de plasma por 
minuto. Este proceso de ultrafiltrado a través de 
las membranas capilares glomerulares no requiere 
gasto local de energía metabólica, ya que la 
presión necesaria es producida por el sistema 

2cardiovascular .

La resistencia vascular en las arteriolas aferente y 
eferente está regulada por el grado de contracción 
de sus paredes y, en el caso de los capilares, por los 
cambios geométricos inducidos por la 
contracción de las células pericapilares. Esta 
regulación diferencial de las resistencias 
vasculares, permite controlar la presión 
hidrostática en cada una de las áreas de la 
circulación renal en las que hay intercambios 
hidrosalinos. La presión hidrostática de la sangre 
en los capilares peritubulares está regulada por la 
presión intraglomerular, la resistencia de la 
arteriola eferente y la resistencia del conjunto del 

3-5sistema venoso .
Una característica básica de la regulación del flujo 
sanguíneo renal es que su intensidad se mantiene 
constante con relativa independencia de la presión 

6, 7arterial .

La respuesta adaptativa frente a los cambios de 
presión arterial se produce fundamentalmente en 
las arteriolas aferentes, lo que permite que la 
presión en el interior de los capilares glomerulares 
se mantenga constante y por lo tanto, los cambios 
de la presión arterial afecten sólo mínimamente al 
filtrado glomerular, confiriendo al riñón la 

5capacidad de autorregulación .
Además de los mecanismos locales intrínsecos 
que regulan la función renal, como la presión 
hidrostática en el capilar glomerular y la presión 
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coloidosmótica del plasma, existen mecanismos 
extrínsecos de tipo nervioso y hormonal.
A través de los mecanismos nerviosos, el aumento 
de la volemia provoca una dilatación de la 
arteriola aferente con el consiguiente incremento 
del volumen sanguíneo en el glomérulo, 
repercutiendo en la presión osmótica e 
hidrostática, lo que eleva los valores de la presión 
útil de filtración.
Este incremento en la diuresis es reforzado por 
una inhibición hipotalámica que disminuye la 
producción de  hormona ant id iuré t ica  
(vasopresina) y por una acción depresora sobre la 
corteza suprarrenal que reduce la secreción de 
aldosterona.

En el mecanismo de regulación hormonal 
participan hormonas y osmoreceptores a nivel 
hipotalámico que ayudan a mantener 
relativamente constante la osmolaridad del 
plasma; de tal forma que, si aumenta la presión 
osmótica, se estimulan estos osmorreceptores, lo 
que conlleva un aumento de secreción de 
vasopres ina  que  impl ica  reabsorc ión  
incrementada de agua y disminución de la 

8, 9osmolaridad plasmática .

El riñón desde la edad prenatal hasta la vida 
adulta

El proceso de desarrollo y maduración de los 
órganos se produce de manera continua a lo largo 
de la vida. Tanto en el periodo pre-natal como en 
el post-natal el crecimiento intrauterino se regula 
fundamentalmente por el propio potencial de 

10
crecimiento intrínseco y la dotación genética , 
con el apoyo extrínseco de nutrientes y oxígeno 
provenientes de la unidad materno-útero-

11, 12 13placentaria. Baker y col.  y Brenner y col.  ya 
apuntaron que alteraciones del desarollo 
embrionario y fetal, como el bajo peso al nacer, 
pueden dar lugar a una dotación reducida de 
nefronas que posteriormente puede tener 
consecuencias para la salud en la vida adulta.
En los seres humanos en número total de nefronas 
oscila entre 331,000 y 2 millones por riñón, 
dependiendo de los métodos de contaje utilizados, 

14sin diferencias entre los sexos . Las variaciones 
en el número de nefronas se han asociado con 

diferentes condiciones clínicas, así por ejemplo, la 
media en adultos hipertensos es de 702,000 
nefronas, inferior a la que se observa en sujetos 
normotensos con una media de 1,429,000.
La hipertrofia compensadora de las nefronas es 
una de las características fisiopatológicas de las 
enfermedades asociadas a una reducción del 
número de glomérulos. A pesar de que 
determinadas nefronas de manera compensatoria 
aumentan su tamaño, la consecuencia final es la 
reducción del volumen glomerular global, con 
disminución del área de filtración, deterioro de la 
función tubular y cambios en la permeablidad 

10
vascular .

Se ha observado que neonatos con bajo peso para 
la edad gestacional, en la edad adulta desarrollan 
un proceso acelerado de maduración renal y una 
temprana hipertrofia compensadora de las 

15nefronas  con hipertensión glomerular, altas tasas 
16

de filtración y por último, hipertrofia glomerular .
En base a la hipótesis de hiperfiltración, la 
hipertofia de los glomérulos y la hiperperfusión 
subsecuente predispone al individuo a desarrollar 
un mayor deterioro de la función renal por el 
incremento de la sobrecarga de trabajo, 
proteinuria con glomeruloesclerosis, inflamación 

16, 17túbulointersticial y fibrosis .
La hiperfiltración, consecuencia de la reducción 
del número de glomérulos, puede también ser 
responsable de albuminuria, un marcador precoz 

18de daño renal .

Además de la marcada reducción en el número de 
nefronas que caracteriza a la hipoplasia o displasia 
renal y que conduce al desarrollo de Enfermedad 
Renal Crónica (ERC) en la infancia, hoy día 
también se sabe que incluso una pequeña 
reducción en el número de nefronas, como ocurre 
en los recién nacidos con retraso del crecimiento 
intrauterino también se ha asociado al desarrollo 
de hipertensión arterial (HTA) en la edad               

19, 20adulta .
La causas subyacentes a la reducción del número 
de nefronas en la etapa prenatal ocurren durante la 
etapa de nefrogénesis y hasta la semana 34-36 de 
gestación. Por lo tanto, la nefrogénesis aún está en 
curso en los bebés nacidos antes de la semana 36 

21
de gestación . 
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Cualquier evento adverso que ocurre antes de 
completarse la nefrogénesis puede comprometer 

21, 22
el adecuado desarrollo morfológico renal .

Las causas que subyacen a la pérdida de masa 
nefronal son tanto genéticas como ambientales. 
Multitud de moléculas de señalización y factores 
de transcripción se han visto implicados en la 
determinación de la identidad segmentaria de la 
nefrona y su diferenciación funcional. Algunos de 
estos genes (genes de la familia de p53, factor 
nuclear 1alfa de hepatocito HNF1A) determinan 
la diferenciación terminal epitetial, otros (Notch, 
Brn-1, IRX, KLF4 y Foxi1) regulan la 
diferenciación de los segmentos específicos de la 

23, 24
nefrona y los distintos tipos celulares . La 
oligonefronia congénita caracterizada por una 
hipoplasia renal bilateral con un número reducido 
de nefronas anormalmente agrandadas se ha 

25asociado con mutaciones del gen PAX2 . Por otra 
parte, el sistema renina-angiotensina juego un 
importante papel en el desarrollo del riñón. 
Polimorfismos a modo de inserciones o 
delecciones en el gen de la Enzima Convertidora 
de Angiotensina (ECA) no suponen un riesgo de 
alteraciones en la morfogénesis renal, pero están 
implicados en la fisiopatología de la progresión de 
algunas enfermedades, como glomerulopatías 
adquiridas, displasias, hipoplasia renal y 

26uropatías . Cambios epigenéticos que se 
caracterizan por alteraciones en la estructura de la 
cromatina a través de la modificación de la 
histona debido a metilación, acetilación, 
fosforilación y ubiquitinación conducen a 
cambios en la expresión génica estables y 
potencialmente hereditarios.
En particular, la metilación del ADN se ha 
asociado fuertemente al desarrollo de enfermedad 

27, 28
renal .
De acuerdo con todo esto, las anomalías renales 
congénitas se dan con más frecuencia en pacientes 
con historia familiar de enfermedad renal. La 
variabilidad en la presentación clínica y el tipo de 
disfunción renal puede explicarse por las diversas 
interacciones genes y medio ambiente de cada 

29individuo .
Son varios los factores de estrés que pueden 
producir alteraciones del patrón genético y 

determinar una reducción del número de nefronas, 
las consecuencias de ello dependerán de la 
naturaleza, cadencia, duración y severidad del 
insulto renal; en particular si tiene lugar en la etapa 

30fetal antes de la finalización de la nefrogénesis , 
pero también como consecuencia de estados de 
desnutrición o dietas inadecuadas durante la vida 
intrauterina y neonatal o una mala alimentación en 
la vida adulta (ingesta excesiva de sal, grasas o 
proteínas).

Relevancia clínica y biológica de la RFR

La TFG es uno de los indicadores más sensibles y 
31

el más ampliamente utilizado de la función renal . 
La TFG proporciona una estimación de nefronas 
funcionales ya que representa la suma de la 
función de cada una de ellas. Sin embargo puede 
permanecer sin modificaciones hasta no haberse 
presentado una pérdida de más del 50% de las 

1
nefronas funcionantes . 
El riñón es un órgano crucial en el mantenimiento 
de la homeostasis, por lo que el organismo trata 
siempre de mantener una TFG estable. La 
capacidad para aumentar el  nivel  de 
funcionamiento depende de la masa intacta de 
nefronas y describe la RFR.
Mientras que estadísticamente se expresan 
valores promedio para sujetos sanos, no es posible 
definir la TFG normal para un individuo 
determinado ya que no se trata de una función fija 
y puede aumentar en sujetos sanos en respuesta a 
diferentes estímulos. De hecho, la TFG basal 
(calculada en condiciones basales o TFG sin 
estrés) representa un valor influenciado por las 
condiciones hemodinámicas y la dieta de un 
individuo. Los valores basales para TFG también 
dependen de la edad, sexo y talla y es 

2 aproximadamente de 120mL/min/1.73m para los 
2 hombres y de 110mL/min/1.73m  para las 

mujeres, con variaciones considerables inclusive 
31

en individuos normales .

La TFG es notablemente estable a través de los 
años aunque puede presentar variaciones día a día. 
Existe un deterioro fisiológico en la TFG 
r e l a c i o n a d o  c o n  l a  e d a d ,  d e  

20.8mL/min/1.73m /año después de los 30 años de 
32-34

edad .
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Además se sabe que los riñones utilizan 
únicamente una parte de su capacidad de 
filtración, reclutando la capacidad no utilizada, 
esto es, la RFR, para cuando sea necesario 
aumentar las demandas de filtración ya sea en 
estados fisiológicos o patológicos.
Cuando las nefronas supervivientes se encuentran 
ya en un estado de hiperfiltración, tendrán una 
capacidad marcadamente disminuída de 
responder a las demandas y de aumentar su 
filtración por encima del nivel basal, lo que se 
traduce en una pérdida de la RFR, escenario 
común y final de la acción de los distintos insultos 
renales. A pesar de las controversias que existen 
acerca de la utilidad de la RFR como herramienta 
d iagnós t ica ,  de te rminar la  parece  se r  
especialmente importante en aquellos pacientes 
que ya cuentan con una TFG baja, en tanto nos 
permita medir la capacidad de respuesta de dichos 

35
riñones a los posibles insultos renales futuros . 
Así mismo, identificar a los sujetos con mayor 
susceptibilidad a sufrir eventos renales en función 
de su RFR nos sería de utilidad para establecer 
estrategias de prevención enfocadas a 
poblaciones específicas.

Métodos para la determinación de la RFR

Muchos trabajos han descrito las bases de la RFR, 
así como su estimación mediante pruebas 
funcionales, midiendo las TFG basal y bajo una 
prueba de estrés. La medición de la RFR mediante 
técnicas de infusión de marcadores exógenos se 
han empleado para determinar tanto los niveles 
plasmáticos como la eliminación urinaria de tales 
marcadores, con el objetivo de calcular el 

36
aclaramiento renal .

La inducción de cambios agudos hemodinámicos 
a nivel renal es necesaria para emplear un método 
de medición de la RFR. El test de estrés renal con 
carga de proteínas de Bosch y col. demostró que, 
el estrés inducido con una carga protéica en 
p a c i e n t e s  s a n o s  p r o d u c í a  c a m b i o s  
h e m o d i n á m i c o s  l o c a l e s  i m p o r t a n t e s ,  
incrementando el filtrado glomerular en forma de 
una respuesta adaptativa renal adecuada para 
dicho estrés y permitiendo determinar de este 
modo la RFR. Bosch y col. describieron la forma 

de realizar dicha prueba de estrés para medir la 
RFR mediante la administración, ya sea vía oral o 
intravenosa, de una carga de proteínas 
aproximadamente de 70 a 80 gr. Para ello 
realizaban una determinación de creatinina sérica 
y urinaria basal y, posteriormente a los 60 y 120 
minutos tras la ingesta proteica para calcular el 

37
filtrado glomerular .

S. Zitta y col; midieron la respuesta dinámica 
renal al estímulo con carga de proteínas en 
pacientes sanos, así como la respuesta dinámica 
renal en pacientes hipertensos, dando una carga de 
proteínas vía oral en ambos grupos. En este 
estudio se demostró un incremento en la TFG en 
los pacientes sanos tras la prueba de estrés, no 
obstante en los pacientes con hipertensión 
esencial se observó una disminución del 10% en la 

38TFG al momento del estímulo proteico .

Regulación hemodinámica renal en respuesta a 
una prueba de estrés

Esta bien establecido que la ingesta de proteínas 
causa cambios hemodinámicos renales, 
incrementando el FSR y por tanto la TFG que, en 
pacientes sanos, puede elevarse del 30 al 60% con 
respecto a la TFG basal.
Estos cambios hemodinámicos en respuesta a un 
estrés son llevados a cabo por la acción de factores 
humorales, como la estimulación del Factor 
Relajante Derivado del Endotelio (FRDE), 
también llamado Óxido Nítrico (ON). El 
aminoácido L-arginina es un precursor del FRDE, 
sin embargo no es el único aminoácido que 
estimula las células endoteliales, causando la 
liberación del ON desde la mácula densa que 
subsecuentemente provoca la vasodilatación de la 

39arteriola aferente renal .

JP Tolins y col. demostraron mediante un estudio 
en ratas, que la NG-monometil L–arginina, 
análogo de la L-arginina, evita la producción de 
ON en la mácula densa. Estos autores observaron 
que la infusión de NG-monometil L-arginina, 
después de la infusión de aminoácidos, aumenta la 
resistencia vascular renal, disminuye el flujo 
plasmático renal y no representa variaciones en el 

40
filtrado glomerular .
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Otros factores humorales como el glucagón, la 
hormona de crecimiento y prostaglandinas, se ven 
envueltos en la respuesta hemodinámica renal al 
estímulo de la ingesta de proteínas, pero además 
existen otros factores intrínsecos renales tales 
como la retroalimentación glomérulo-tubular y el 
transporte tubular que se ven implicados en esta 
respuesta adaptativa. El mecanismo por el cual la 
retroalimentación glomérulo-tubular puede 
mediar la vasodilatación de la arteria aferente es 
debido a que aumenta la reabsorción de sodio y 
aminoác idos  en  e l  túbu lo  p rox imal ,  
disminuyendo la concentración de sodio en el 
túbulo distal, lo que a su vez estimula la mácula 
densa para la producción local de ON, causando 

39, 41
vasodilatación de la arteria aferente  (figura 1).

a bFigura 1. Relación entre RFR , TFG  y  número de nefronas.
a bLa RFR  es la capacidad de aumentar la TFG  hasta un máximo en respuesta a ciertos estímulos. Factores que alteran el número o función de las 

c a dnefronas, como un episodio de IRA  , pueden disminuir la RFR , aún en presencia de una CrS  normal.   
a  b c   dRFR, Reserva Funcional Renal; TFG, Tasa de Filtrado Glomerular; IRA,Injuria Renal Aguda; CrS, Creatinina Sérica.
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RFR en estados fisiológicos

Escenarios clínicos no patológicos, como el 

envejecimiento y el embarazo conllevan cambios 

en el flujo sanguíneo y en la TFG. En dichas 

poblaciones, la evaluación de la RFR podría 

permitir el diagnóstico de daño renal en pacientes 

con pérdida del número de nefronas que aún 

conservan una TFG en rangos normales.
Ya que la RFR depende del número de nefronas y 

de la capacidad funcional de cada una de ellas, los 

escenarios clínicos en los que mejor se puede 

evaluar esta situación son: a) el paciente 

monoreno, en quien teóricamente la capacidad 

funcional de las nefronas se encuentra intacta y   
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b) binomios donante/receptor de trasplante renal, 

en donde el donante representa una persona con 

un número disminuído de nefronas, sin estímulos 

deletéreos ulteriores a la función renal, y el  

receptor representa una persona con un número de 

nefronas disminuído en quien, además, actúan 

una serie de agentes nefrotóxicos, como los 

fármacos inmunosupresores, que pueden afectar 

la capacidad funcional del riñón trasplantado.
En 1987, Wheeler reportó que, en un paciente 

monoreno sometido a una dieta hipoproteica 

durante dos semanas (0.6 g/kg/día) la 

administración de una infusión de dopamina   (3 
42mg/kg/min)  aumentaba de manera significativa 

el flujo plasmático renal, pero no la TFG. En 

concordancia con estos resultados, George J 

reportó que, cuatro semanas después de la 

nefrectomía, 9 hombres donantes renales 

voluntarios presentaban un aumento del 22.8 + 

20.7% en la TFG, pero no incrementaban de 

manera significativa la TFG después de una carga 

proteica vía oral. Se reportó, además, que el riñón 

trasplantado incrementaba la TFG en un 59.7 + 
4324.4% después de seis meses .

En algunos estudios clínicos se encontró que 

aquellos pacientes trasplantados que no tenían 

RFR, la TFG era significativamente más alta que 

en los controles y en los pacientes trasplantados 

con RFR, con una reducción paradójica de la TFG 

tras una carga proteica vía oral, asociada a niveles 
44, 45altos de tromboxano . Por otro lado, Englund 

comparó la RFR en 36 pacientes pediátricos 

trasplantados renales en tratamiento con 

ciclosporina, 15 donantes renales y 15 niños con 

riñón solitario, encontrando que si bien la TFG y 

el flujo sanguíneo renal eran significativamente 

más bajos en el grupo trasplantado, la RFR era 

significativamente mayor en este grupo. Se 

reportó, además, que no existían diferencias 

significativas en la TFG o en la RFR entre los 

individuos de los binomios donante/receptor 
46

estudiados .
Los datos mencionados sugieren que, si bien los 

pacientes monorenos, donantes renales o 

receptores de trasplante renal pueden presentar 

disminuciones en la RFR, éstas dependen de 

múltiples factores incluyendo presencia de 

fármacos nefrotóxicos, rechazo al injerto y 

alteraciones hemodinámicas, y no sólo al estado 

monoreno per sé.

Aún no se ha determinado con exactitud el efecto 

del envejecimiento en la RFR en humanos. En 

modelos animales se ha descrito que los cambios 

morfológicos relacionados al envenjecimiento 

incluyen engrosamiento de las membranas 

basales glomerulares y tubulares, proliferación 

mesangial, fusión de los podocitos y esclerosis 

glomerular, con proteinuria subsecuente.

Aunque la patogénesis de los cambios 

morfológicos renales asociados al envejecimiento 

no se conoce con detalle, las adaptaciones 

hemodinámicas a una dieta rica en proteínas 

puede estar relacionada a su progresión, ya que las 

dietas hiperproteicas aumentan la presión y el 

flujo intraglomerular, lo que facilita la excreción 

de productos finales del metabolismo, pero da 

lugar a una alteración en la permeabilidad del 

glomérulo, lo cual ocasiona acumulación 

mesangial de macromoléculas, expansión 
47

mesangial y glomerulosclerosis .

Aunque algunos estudios reportan que en 

individuos ancianos sanos la RFR después de una 

carga proteica (ya sea oral o intravenosa) está bien 
48, 49

preservada , en cambio, evaluada mediante una 

infusión intravenosa de dopamina y aminoácidos 

es menor que en los individuos jóvenes. En un 

estudio en el que se comparararon la TFG y la 

RFR entre adultos sanos pertenecientes a tres 

diferentes grupos de edad, se encontró que en 

individuos mayores tanto la TFG como la RFR 

eran ligeramente menores, mientras que la 

fracción de filtración se encontraba aumentada. Al 

comparar la respuesta humoral al estímulo 

vasodilatador entre los tres grupos etarios, se 

encontró que en los pacientes ancianos los niveles 
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de ON no aumentan y los niveles de actividad de 

renina plasmática no disminuyen de manera 

significativa. En el análisis histológico se 

encontró que el número de glomérulos 

escleróticos, pero no el volumen glomerular, 

aumentaban con la edad, mientras que el lumen de 

las arteriolas aferentes se encontraba 
50

disminuído . Adicionalmente, estudios similares 

han reportado que en pacientes ancianos, el FSR 

basal es menor y las resistencias vasculares 

renales, tanto basales como post-estímulo 

vasodilatador son más elevadas que en pacientes 

jóvenes. Además se ha encontrado una mayor 

cantidad de arteriosclerosis en las arterias 

interlobares y arcuatas, atrofia tubular y fibrosis 
51intersticial .

El embarazo normal está caracterizado por 

cambios en prácticamente todos los órganos y 

sistemas, orientados a satisfacer las demandas de 

la unidad fetoplacentaria. Una de las 

características principales es la vasodilatación 

generalizada, con una distensibilidad arterial 

aumentada y resistencias vasculares diminuídas. 

Estos cambios dan lugar a una mayor perfusión 

renal, con un aumento del 80% en el flujo 

sanguíneo renal, y un incremento de la TFG. 

El aumento de la TFG se observa a partir del 

primer mes tras la concepción y alcanza sus 

niveles máximos (40-50% por encima de los 

niveles basales) al inicio del segundo trimestre, 

para después disminuir progresivamente hasta el 
5 2momento del  par to .  En un es tudio  

observacional, Ronco y col. evaluaron la RFR en 

29 pacientes sanas en diferentes etapas del 

embarazo. Después de un periodo de tres horas en 

las que se midió la TFG de manera horaria, 80 gr 

de proteína fueron administrados por vía oral. La 

TFG basal fue progresivamente más alta en etapas 

m á s  a v a n z a d a s  d e l  e m b a r a z o  
2

(99.8±12.8mL/min/1.73m  en pacientes en el 
2primer mes hasta 149.6±12.5 mL/min per/1.73m  

en pacientes en el último mes). En todas las 

pacientes embarazadas se observó un incremento 

significativo de la TFG después de la ingesta de 

una carga proteica, y el incremento más amplio se 

observó en pacientes en el primer trimestre. Estos 

resultados sugieren que aún bajo condiciones 

fisiológicas de hiperflujo renal, la RFR permite 
53aumentar la TFG .

RFR en estados patológicos

La hiperfiltración renal se ha asociado a diversas 

patologías entre las que se incluyen diabetes, 

hipertensión, obesidad, enfermedad de riñones 

p o l i q u í s t i c o s ,  s í n d r o m e  n e f r ó t i c o ,  

glomeruloesclerosis focal y segmentaria, 

esclerosis sistémica, anemia de células 

falciformes, entre otras. Las adaptaciones renales 

relacionadas al aumento de la filtración 

glomerular en estos escenarios se han atribuído a 

modificaciones en el FSR así como a cambios en 
1el tono de las arteriolas aferentes y eferentes .

En condiciones patológicas la RFR puede 

representar la capacidad adaptativa de los riñones 

a un insulto constante debido a que, en muchos 

casos la masa renal remanente mantiene la 

función renal dentro de aparentes límites 

normales. En estos casos las nefronas existentes 

compensan la función de las ya perdidas con el fin 

de preservar la TFG.
En algunos estudios se ha considerado que la 

pérdida de la capacidad para aumentar la TFG, en 

respuesta a estímulos vasoconstrictores renales se 

traduce en la pérdida de la RFR, es por ello que se 

ha recurrido a pruebas “con estrés” para valorar la 

respuesta renal en pacientes con patologías 
37, 53, 54subyacentes .

En el caso de los pacientes diabéticos tipo 1 con 

nefropatía diabética y albuminuria se ha 

demostrado la pérdida de la RFR a través de 

pruebas con estrés, dicho fenómeno se atribuyó a 
55pérdida de vasodilatación renal . En pacientes 

diabéticos tipo 2 con nefropatía diabética en 

etapas tempranas, la pérdida de la RFR ha sido 
56asociada a producción deficiente de ON . 
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En el caso de la obesidad, la cual al parecer 

presenta una relación lineal con la hipertensión, se 

ha encontrado alteración en los mecanismos de 

vasodilatación renal y de pequeñas arterias, así 

como aumento de los flujos plasmáticos renales. 

Esto pudiera deberse a la respuesta compensatoria 

con la activación del sistema yuxtaglomerular que 

provoca una vasodilatación de la arteriola 
57

aferente .
La expansión de volumen extracelular en 

pacientes obesos se ha considerado como otro 

mecanismo por el cual se genera hiperfiltración ya 

que; la respuesta del endotelio renal y de la 

mácula densa a la sintasa de ON, liberada con el 

fin de mantener el balance de sodio y restaurar la 
58

volemia, ocasiona un aumento de la TFG .
Los pacientes con insuficiencia cardíaca desde 

estadios asintomáticos de la enfermedad pueden 

presentar pérdida de la RFR asociada a un 

trastorno en la reabsorción de sodio a nivel del 

túbulo proximal ,  no relacionado con 

anormalidades sistémicas o hemodinámicas 

renales. Dicho fenómeno se atribuye a un balance 
59

intrarrenal anormal entre angiotensina II y ON .
En pacientes con esclerosis sistémica se ha 

observado un fenómeno de descenso del FSR, 

vinculado a un aumento de las resistencias 

vasculares con pobre respuesta a ON, que se ha 

demostrado con la incapacidad de aumento de la 
60TFG después de una carga aguda de proteínas .

Ha sido probado que el daño renal agudo puede 
61

conducir a pérdida de nefronas ; aunque 

subsecuentemente la creatinina y la TFG regresen 

a lo normal presentando una aparente 

recuperación completa. De hecho la recuperación 

puede no ser completa ya que los riñones utilizan 

parte o toda la RFR para mantener la función renal 

normal en los casos en que los riñones hayan 

sufrido una pérdida de nefronas. La asociación 

entre IRA con recuperación incompleta o no 

recuperación y ERC ha sido identificada 

recientemente.
Hoy deberíamos considerar la posible asociación 

de ERC con la reducción de la RFR incluso si hay 

una aparente recuperación completa. Esta 

situación está bien descrita por el concepto de IRA 

subclínica. Estudios recientes demuestran que 

incluso en IRA con aparente recuperación 

completa confiere un riesgo aumentado para el 
62

subsecuente desarrollo de ERC  (figura 2).

Perspectivas

La RFR podría ser utilizada para evaluar la 

reserva biológica, el riesgo de presentar diversos 

descenlaces clínicos adversos y la respuesta al 

tratamiento de manera más acertada que la TFG, 

de la misma forma que en múltiples áreas de la 

medicina se prefiere utilizar pruebas funcionales 

dinámicas  a mediciones únicas de una variable 

fisiológica.
Por ejemplo, en la evaluación de las pruebas de 

función pulmonar, el FEV  puede diagnosticar 1

alteraciones pulmonares aún en ausencia de 

signos clínicos, predecir el riesgo relativo de 

complicaciones pulmonares postoperatorias y 
63evaluar la respuesta a broncodilatadores . Dichas 

aplicaciones clínicas no podrían alcanzarse 

mediante la evaluación del volumen espirado 

durante un ciclo respiratorio normal.
Las pruebas de estrés miocárdico detectan 

isquemia miocárdica silente al inducir un aumento 

en el consumo miocárdico de oxígeno. Al igual 

que en las pruebas de función respiratoria, 

ninguna de las aplicaciones clínicas de las pruebas 

de estrés miocárdico sería posible mediante una 
64única medición del volumen latido en reposo .

De manera similar la RFR puede ser un marcador 

mucho más eficaz de la cantidad de TFG 

"reclutable" en condiciones de estrés renal, siendo 

su reducción el signo más temprano de un estado 

de fragilidad renal en individuos sanos y de daño 

renal después de un insulto renal. Tomando esto 

en cuenta, la RFR podría ser utilizada para la 

valoración del riesgo perioperatorio, la 

suceptibilidad a fármacos nefrotóxicos y la 

respuesta a diuréticos.

JULIO 2021



¿QUÉ SABEMOS DE RESERVA FUNCIONAL RENAL?

14

Ya que las metas de las guías K/DOQUI incluyen 

definir la ERC, clasificar sus estadios, 

correlacionar  el nivel de función renal con las 

complicaciones de la ERC y estratificar el riesgo 

de pérdida de la función renal, la RFR prodría 

tomarse en cuenta para establecer un nuevo 
65

estadio dentro del plan de acción clínico . Dicho 

estadio, que podría ser llamado "estadio 0" 

debería ser definido como una disminución de la 

RFR,  y no sólo en la TFG o en los datos 

epidemiológicos.

La lógica de utilizar la RFR como referencia para 

el diagnóstico del "estadio 0" se encuentra en la 

existencia de evidencia clínica de que la 

reducción de la RFR está asociada tanto al 

desarrollo de ERC (definida según la TFG), como 

a progresión de la enfermedad y complicaciones a 

largo plazo en numerosos escenarios clínicos 
35 66

incluyendo ERC  y nefropatía diabética . 
Por otro lado, el uso de la RFR no ha sido 

evaluado en el contexto del daño renal agudo. 

Aunque muy probablemente la RFR no sea 

valorable durante un episodio agudo de daño 

renal, podría ser de utilidad en la valoración de la 

recuperación de la funcionalidad de las nefronas, 

permitiendo reconocer aquellos pacientes que no 

recuperan su función renal basal aún en presencia 
67, 68de una TFG en rangos normales .

Actualmente, las limitaciones al uso de la RFR 

incluyen la heterogeneidad en los métodos de 

medición reportados, la falta de estudios que 

validen sus valores normales en individuos sanos, 

las variaciones normales según edad, sexo y grupo 

étnico, así como en diversos estados no 

patológicos incluyendo el vegetarianismo, el 

embarazo y el envejecimiento.

Conclusiones

La estimación de la TFG mediante 

aclaramiento de sustancias tanto endógenas como 

exógenas permite saber el estado funcional renal 

en un momento específico, sin embargo conocer 

a bFigura 2. La RFR  se define por las variaciones de la TFG  en respuesta  al estrés  renal.
a bPara valorar  la RFR  es  posible realizar una prueba de  estrés  renal que induzca un aumento al punto  máximo (max) de la TFG , mediante una 

c d carga protéica VO , la infusión IV de dopamina o aminoácidos.  
a  b c dRFR, Reserva Funcional Renal; TFG, Tasa de Filtrado Glomerular; VO, Vía Oral; IV Intravenosa.
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la RFR resultado de la diferencia entre la TFG 

basal y TFG maxima, significa medir la capacidad 

adaptativa que presentan los riñones a estímulos 

fisiológicos y/o patológicos.
Preservar la RFR permite a los riñones 

mantener el estado de homeostasis en situaciones 

en que se requiere explotar al máximo su 

capacidad funcional. Por el contrario, la 

deficiencia de la RFR permite reconocer al riñón 

susceptible de perder su funcionalidad.
La importancia de medir la RFR en el 

ámbito clínico permite valorar la susceptibilidad 
del paciente ante cualquier tipo de enfermedad 
renal ya sea aguda o crónica. Desarrollar técnicas 
simples que nos permitan evaluar de manera 
sencilla la RFR en la práctica clínica diaria 
parecen ser necesarias.
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RESUMEN

Objetivo

Analizar el score GO-FAR cómo herramienta 
para establecer o no órdenes de no resucitación en 
pacientes hospitalizados que puedan sufrir           
PCR-IH.

Metodología

Estudio descriptivo y retrospectivo de pacientes 
que sufrieron una PCR-IH en un hospital de nivel 
segundo entre enero 2008 - Octubre 2014. Se 
excluyeron las PCR-IH en Unidad de Cuidados 
Intensivos, hospital de día y hospitalización 
pediátrica. Se calculó el score GO-FAR y se 
comparó con los resultados observados.

Autor de correspondencia: mercedesm25@gmail.com

Resultados

Se registraron 105 PCR-IH con una edad media 
71.7 años y sexo masculino (68.6%). El tipo de 
patología que presentaban los pacientes era (%): 
médica 67.6, coronaria 14.7, quirúrgica 7.9 y 
traumatológica 9.8. La supervivencia al alta 
hospitalaria fue 24.8%.

Conclusiones

El score GO-FAR aplicado en la muestra de 
pacientes estudiados se aproxima a los datos 
originales pero no se ajusta a los resultados 
previstos. Aunque no se valoró el estado 
neurológico al alta, consideramos que en nuestro 
medio no sería una herramienta de utilidad en los 
pacientes hospitalizados de cara a la instauración 
o no de órdenes de no resucitación, así como a la 
intensidad de las medidas de resucitación.
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Introducción

La parada cardiorrespiratoria se define como la 
interrupción brusca, inesperada y potencialmente 
reversible de la circulación y respiración 

1espontanea . Se manifiesta clínicamente como 
pérdida de consciencia, apnea y ausencia de 
pulso, y que de persistir varios minutos lleva a la 
m u e r t e  b i o l ó g i c a  d e l  i n d i v i d u o  

2irreversiblemente . Los ritmos más frecuentes en 
la PCRIH son la asistolia o la actividad eléctrica 
sin pulso en más del 70% de los casos, a diferencia 
de los casos en el ámbito extrahospitalario, en los 
que con mayor frecuencia aparecen con ritmos 

3iniciales desfibrilables

La PCR intrahospitalaria es un problema social y 
sanitario muy importante, constituyendo la 
principal emergencia médico dentro del hospital. 
Requiere de una actuación rápida y organizada de 
los profesionales sanitarios y para ello, debemos 
instaurar un sistema organizado de atención 
integral a la parada cardíaca siguiendo la 
metodología específica, siendo actualmente un 
indicador de calidad hospitalaria.

A lo largo de los últimos 10 años se han publicado 
recomendaciones acerca de la necesidad de crear 
comités multidisciplinarios de RCP, con 
formación y entrenamiento periódico del personal 
en técnicas de resucitación e implicación de todo 
el personal sanitario como parte de la cadena de 
supervivencia. La aplicación de un sistema 
organizado de respuesta a la PCR-IH puede ser de 
utilidad para mejorar la atención de los pacientes 

4 5 6 7que sufren una parada cardíaca en el Hospital , , ,

8La formación del personal sanitario  en la 
detección de pacientes en riesgo es una por una 
política activa en la prevención de la PCR. La 
estrategia de actuación es, por tanto, la formación 
del personal sanitario siendo el primer eslabón de 
lo que se considera la cadena de prevención de la 
parada cardiaca intrahospitalaria con mejora en el 
conocimiento de las situaciones que sobrevienen 
a la PCR y activando de forma más temprana a los 

9equipos de respuesta responsables  con la 
intención de reducir el número de paradas 
cardiacas. Debe promoverse la concienciación de 

la prevención de la PCR entre los profesionales 
sanitarios.

Uno de los retos más importantes en la 
reanimación cardiopulmonar, no solo es 
conseguir la recuperación espontánea de 
circulación, sino conseguirlo con el mejor 
pronóstico neurológico posible. En la revista 

10JAMA 2013  se publicó un estudio que incluyó 
51240 pacientes en el que se analizaron multitud 
de variables, construyendo un modelo predictivo 
“Good  ou tcome fo l lowing  a t t empted  
Resuscitation: Score GO-FAR” basándose en 13 
variables y asignando una puntuación a cada una 
de ellas. La suma de éstas 

Objetivos

El objetivo de nuestro estudio fue analizar el score 
GO-FAR y aplicarlo en los pacientes 
hospitalizados que pudieran sufrir una PCR-IH. 
cómo herramienta para establecer o no órdenes de 
no resucitación en base a la probabilidad de tener 
un buen o no resultado neurológico.

Material y métodos

Se llevó a cabo un estudio descriptivo y 
retrospectivo de pacientes mayores de 18 años 
hospitalizados que sufrieron una PCR-IH en un 
hospital de segundo nivel entre enero 2012 y 
octubre 2019, excluyendo a los pacientes que 
tuvieron una PCR-IH en la Unidad de Cuidados 
Intensivos, hospital de día y población pediátrica. 
Se calculó el score GO-FAR y se comparó con los 
resultados observados en el estudio de Ebell et al. 
Para la obtención de los datos, se utilizó la base de 
datos del Código Parada con el registro de todas 
las PCR según el modelo Ulstein.

estima la probabilidad 
de sobrevivir o no a la RCP y, en caso de 
supervivencia, si es con buena o mala situación 
neurológica.

Resultados

Se obtuvo un total de 105 registros de PCR-IH con 
una edad media de 71.7 años y predominando el 
sexo masculino en el 68.6% de los casos. Se 
clasificó por tipo de patología encontrando que el 
67.6 % presentaba patología médica, el 14.7 % 
coronaria, el 7.4 % quirúrgica y el 9.8 % 
traumatológica. 
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Tabla I. Puntuación de diferentes variables del modelo predictivo GO-FAR
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Tabla II. Puntuación GO-FAR y probabilidad de sobrevivir con buena situación neurológica (función cerebral normal o discapacidad leve)
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La supervivencia al alta hospitalaria fue del 
24.8%.

Figura 1. Resultados por tipo de patología

Discusión

La parada cardiorrespiratoria intrahospitalaria es 
la mayor emergencia médica a la que nos 
enfrentamos los profesionales dentro del hospital. 

11
En el 2013  se publicó un documento de consenso 
basado en la evidencia científica dividido en 4 
secciones, sobre las recomendaciones para 
mejorar los resultados de la PCR-IH en el que se 
incluyen la necesidad de registrar de forma 
uniforme siguiendo el modelo ulstein todas las 
PCR-IH para conocer la incidencia y la 
epidemiología, instaurar protocolos de actuación 
clínica y proceso de cuidados en cada intervalo de 
tiempo (preparada, intraparada y posparada), 
estandarizar la información recogida y realizar 
una codificación correcta, con publicación y 
comparación de resultados, y por último, incluir el 

1 2sistema ONIR  (órdenes de no iniciar 
resucitación) en la historia clínica, Dar 
competencia a todo el personal hospitalario en 
reconocer la parada, realizar adecuadamente 
compresiones torácicas y utilizar un DESA. 
establecer programas de mejora continua de la 
calidad en la PCIH, implementar un sistema 
estandarizado de aproximación al pronóstico de 
los pacientes que recuperan la circulación para 
prevenir la retirada temprana de las medidas de 
soporte vital, optimizar el proceso de donación de 
órganos en caso de evolución fatal tras la 
recuperación de la circulación, extender la 
investigación a la seguridad de los pacientes, la 
composición de los equipos de resucitación y la 

reevaluación de las actuaciones emprendidas en 
los casos atendidos.

Aunque la tasa de supervivencia al alta es mayor 
en nuestra serie (24,7%) que en otros estudios 

13
(17%)  debería haberse analizado que situación 
neurológica funcional presentaban los pacientes 
siguiendo las escalas de evaluación neurológica y 

14funcional como Glasgow- CPC  que asignan una 
numeración del 1 al 5 en función del buen 
resultado neurológico (1) o criterios de muerte 
encefálica (5).

En muchas ocasiones nos encontramos ante 
pacientes con múltiples comorbilidades y nos 
planteamos la recuperabilidad del paciente y la 
conveniencia o no de iniciar y/o continuar las 
maniobras de resucitación cardiopulmonar 

15(RCP). En el 2010 se elaboró un documento  que 
recogía los aspectos éticos relacionados con la 
reanimación cardiopulmonar.

16En diciembre 2020, Pareek et al  publicaron en el 
Heart Journal un score neurológico en la parada 
cardiaca extrahospitalaria mediante un modelo de 
regresión logística multivariable para predecir el 
mal pronóstico neurológico al ingreso de los 
pacientes en el hospital. Se identificaron 7 
factores independientes predictores de mal 
pronóstico: PCR no presenciada, ritmo inicial no 
desfibrilable, pupilas arreactivas, edad mayor de 
60 años y mayor de 80 años, variación de los 
ritmos objetivados durante la PCR, acidosis con 
pH < 7,20, y administración de adrenalina. Con 
los resultados se definieron 3 grupos de riesgo en 
función de mal pronóstico neurológico:

?Bajo riesgo: MIRACLE2 ≤2.

?Riesgo intermedio: MIRACLE2 3-4.

?Alto riesgo: MIRACLE2 ≥5.

En la parada cardiaca intrahospitalaria, hasta el 
momento no existen scores con validez externa 
para poder aplicar en los pacientes hospitalizados 
que nos ayuden en la decisión de iniciar o no 
maniobras de RCP en caso de PCR en 
determinadas circunstancias. El sistema score 
GO-FAR aunque tampoco tiene validez externa, 
es un modelo predictivo que podría ayudarnos a 
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Tabla III. Puntuación GO-FAR y probabilidad de sobrevivir con buena situación neurológica en nuestra serie comparada con la 
serie original

13Escala Glasgow-Pittsburgh Cerebral Performance Categories (escala CPC)

identificar a aquellos pacientes en los que la 
reanimación cardiopulmonar con buen resultado 
neurológico es poco probable y que podría servir 
de ayuda en la toma de decisiones en la parada 
cardiorrespiratoria intrahospitalaria.

Conclusiones

Existen datos del sistema score GO-FAR aplicado 
en la muestra de pacientes estudiados que se 
aproximan a los datos originales, pero la realidad 
es que no se ajustan a los resultados previstos, 
observando una menor supervivencia en los 
pacientes que a priori la probabilidad de 
recuperación con buen resultado neurológico era 
mayor. El 24.8% de los pacientes que sufrieron 
una PCR fueron dados de alta vivos aunque no se 
valoró el estado neurológico al alta.

Tras los resultados previstos encontrados, 

consideramos que en nuestro medio no sería una 
herramienta de utilidad en los pacientes 
hospitalizados de cara a la toma de decisiones de 
instauración o no de órdenes de no resucitación, 
así como a la intensidad de las medidas de 
resucitación en el caso de sufrir una parada 
cardiorrespiratoria.
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Status epiléptico tras la vacunación frente al coronavirus-19: 
¿casualidad o causalidad?

Silvia Moreno Pulido, María Duque Holguera, Victoriano Romero Cantero, Montserrat Gómez 
Gutiérrez.

Servicio de Neurología, Hospital Universitario de Cáceres.

La infección causada por el SARS-CoV-2 
(COVID-19) puede ser potencialmente grave, 
c o n  u n a  e l e v a d a  m o r b i m o r t a l i d a d  

1,2
fundamentalmente en pacientes de riesgo . A 
pesar de la extensa investigación a nivel mundial 
aún no disponemos de tratamientos eficaces para 
la infección, por lo que la vacunación es 
actualmente nuestra mejor medida para controlar 

1la pandemia .
Recientemente se han comercializado varias 
vacunas frente a la COVID-19 que están siendo 
administradas a nivel mundial. En España, 
actualmente se están distribuyendo vacunas 

2,3basadas en la tecnología del ARN mensajero .
Presentamos el caso de una mujer de 68 años con 
antecedentes personales de diabetes mellitus, 
dislipemia y esclerosis múltiple (EM) de más de 
20 años de evolución, actualmente en forma 
secundaria progresiva, manteniendo aún 
tratamiento con interferón beta-1b.
?Se trata de una paciente institucionalizada en 
un centro sociosanitario que recibió la primera 
dosis de la vacuna frente al SARS-CoV-2 y 9 días 
después presentó una crisis convulsiva 
generalizada tónico-clónica (CGTC) sin fiebre 
concomitante ni otras comorbilidades. Por este 
motivo fue derivada al servicio de Urgencias 
hospitalario donde presentó otras dos CGTC sin 

Autor de correspondencia: silviamorenopulido@gmail.com

recuperación del nivel de consciencia entre ellas, 
por lo que se procedió a realizar una intubación 
orotraqueal e iniciar levetiracetam (LEV) a dosis 
de 1.000mg cada 12 horas como tratamiento 
antiepiléptico. Se consiguió extubación a los 13 
días, saliendo tras ello a planta de Neurología, 
donde se realizaron las siguientes pruebas 
complementarias:

?Analítica sanguínea con hemograma, 
coagulación, perfil hepatorrenal, enzimas 
musculares, reactantes de fase aguda, perfil 
férrico y tiroideo, sistemático de orina, siendo 
todos los resultados normales a excepción de la 
LDH, CK y GOT que estaban elevadas al ingreso 
y posteriormente se normalizaron.

Electrocardiograma, radiografía de tórax y 
tomografía computerizada craneal sin hallazgos 
patológicos.

Electroencefalograma al ingreso, tras el inicio 
de LEV, que mostraba una actividad de fondo 
lentificada sin anomalías epileptiformes ni patrón 
crítico.

Electroencefalograma de control sin hallazgos 
de valoración patológica.

?

?

?
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?Resonancia magnética cerebral donde se 
objetivan múltiples lesiones hiperintensas 
supratentoriales subcorticales y algunas 
corticales e infratentoriales correspondientes con 
lesiones desmielinizantes, sin restricción a la 
difusión ni realce tras la administración de 
gadolinio, siendo estos hallazgos superponibles a 
los apreciados en la exploración previa de la 
paciente.

Durante el ingreso la paciente presenta una 
evolución clínica favorable sin presentar nuevas 
crisis epilépticas ni otras complicaciones, 
permaneciendo en todo momento afebril, siendo 
su exploración neurológica superponible a la 
previa al ingreso, con una EDSS de 7. 
Consideramos este caso de especial interés por la 
relación temporal existente entre la vacunación y 
el debut epiléptico en una paciente sin 
antecedentes de epilepsia, ya que, en nuestro 
conocimiento, en el momento de esta publicación 
no existe ningún caso descrito de crisis epiléptica 

2,3,4
tras la vacunación frente al COVID-19 .

Si bien es cierto que está bien documentada la 
asociación de crisis epilépticas tras recibir 

5
algunas vacunas , esta asociación se conoce sobre 
todo en niños y respecto a crisis febriles, no 
habiéndose encontrado hasta la fecha relación 
causal entre la vacunación y la presencia de crisis 

6
no febriles . No obstante, en un estudio 
restrospectivo sobre crisis relacionadas con la 
vacunación en niños, hasta un 17.8% de las 
reacciones adversas documentadas como crisis se 

7
correspondían con crisis no febriles . Estos datos 
se han obtenido con las vacunas hasta ahora 
disponibles pero la vacuna en este caso 
administrada basada en la tecnología del RNA 
mensajero es totalmente novedosa, por lo que no 
disponemos aún de suficientes datos respecto a 
reacciones adversas. 

Por otro lado, es ampliamente conocido que la 
prevalencia de epilepsia en pacientes con EM es 

8,9
mayor que en la población general , llegando al 
0.5-8% en pacientes con esta patología según las 

10series  respecto al 0.27-1.76% en la población 
11general . Se han propuesto diferentes teorías 

acerca de la fisiopatología de la epilepsia en la 
EM, considerándose por parte de muchos autores 
que el riesgo es mayor cuando la enfermedad se 
encuentra activa y en presencia de lesiones 

9corticales . A este respecto, nuestra paciente está 
diagnosticada de una EM actualmente en fase 
secundaria progresiva sin evidencia de actividad 
inflamatoria. 

En nuestro caso, tenemos una paciente con una 
enfermedad neurológica que puede asociar 
epilepsia pero sin antecedentes de la misma que 
tras recibir la vacunación frente al COVID-19 
presenta un debut epiléptico en forma de status; 
éste podría ser secundario a la EM, pero dada la 
relación temporal con la administración de la 
vacunación no se puede descartar la influencia de 
la misma en el cuadro clínico. Serán necesarias 
investigaciones al respecto y ampliar la población 
que haya recibido la vacunación para dilucidar si 
existe relación de causalidad.
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CASOS CLÍNICOS

Elevación del segmento ST y diagnóstico diferencial. El papel 
de la cardiorresonacia magnética

Ana Isabel Fernández Chamorro. Luis Enrique Lezcano Gort. 

RESUMEN

La elevación del segmento ST circunscrita a un 
territorio coronario en un paciente con dolor 
torácico agudo, obliga a considerar el infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST como primera posibilidad diagnóstica por las 
consecuencias negativas de un retraso en la 
terapia de reperfusión coronaria. Sin embargo, 
alrededor del 10% de estos pacientes no tienen 
enfermedad coronaria aterosclerótica obstructiva 
tras realizarse el estudio angiográfico. En este 
subgrupo de pacientes deben valorarse otras 
posibilidades etiológicas, y la cardiorresonancia 
magnética se considera una herramienta 
diagnóstica clave. Describimos el caso de una 
paciente con dolor torácico agudo y elevación del 
segmento ST en derivaciones laterales, donde la 
cardiorresonancia magnética resultó vital para el 
diagnóstico de miocarditis aguda, y establecer 
conclusiones pronósticas. 

ABSTRACT

ST segment elevation falling into a specific 
coronary arterial territory in a patient with acute 
chest pain should be considered as ST segment 
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elevation myocardial infarction due to the 
negative consequences of coronary reperfusion 
therapy delay. However, about 10% of these 
patients do not have obstructive atherosclerotic 
coronary disease on coronary angiography. In this 
subset of patients other etiologies should be 
considered, and cardiac magnetic resonance 
imaging is the key diagnostic tool to be employed. 
We describe the case of a patient with acute chest 
pain and lateral ST segment elevation on 
electrocardiogram, in whom cardiac magnetic 
resonance imaging was vital for the diagnosis of 
acute myocarditis, and to provide a prognostic 
conclusion.

PALABRAS CLAVE: Miocarditis, Infarto de 
miocardio, Resonancia magnética.  

KEYWORDS: Myocarditis, Myocardial 
infarction, Magnetic resonance imaging. 

Introducción

La elevación del segmento ST en el 
electrocardiograma obliga a realizar un 
diagnóstico diferencial entre todas las posibles 
causas. El contexto clínico, conjuntamente con 
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criterios electrocardiograficos específicos, 
permiten habitualmente establecer un 
diagnóstico. Dentro de las principales causas 
descritas, destaca especialmente el infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST)¹. El IAMCEST está producido en la 
abrumadora mayoría de los casos por obstrucción 
coronaria epicárdica, sin embargo resulta 
llamativo que alrededor del 10% de estos 
pacientes no tienen enfermedad coronaria 
aterosclerótica obstructiva tras realizarse el 
estudio angiográfico². En este subgrupo de 
pacientes deben valorarse otras posibilidades 
etiológicas, y la cardiorresonancia magnética 
(CRM) se considera una herramienta diagnóstica 
clave³. Describimos el caso de una paciente con 
sospecha inicial de IAMCEST, donde la CRM 
resultó vital para el diagnóstico de miocarditis 
aguda, y establecer conclusiones pronósticas. 

Presentación del caso

Se trata de una mujer caucásica de 41 años, sin 
factores de riesgo cardiovascular conocidos, con 
antecedentes personales de asma bronquial, 
hipotiroidismo autoinmune, trastorno ansioso-
depresivo, y epilepsia mesial focal izquierda, y sin 
historia familiar de muerte súbita. En su historial 
no se recogía consumo previo o actual de alcohol 
o drogas de abuso. Acudió al servicio de urgencias 
aquejando dolor centrotorácico opresivo e intenso 
de 4 horas de evolución y aparición en reposo, sin 
irradiación, y con cortejo vegetativo asociado. La 
exploración física mostró una paciente ansiosa y 
con tendencia al llanto, afebril, eupneica en 
reposo, estable hemodinámicamente, con 
auscultación cardiopulmonar normal, y sin otros 
hallazgos a destacar. El electrocardiograma 
inicial mostró ritmo sinusal a 70 lpm, y ascenso 
convexo de 1 mm del segmento ST en DI y AVL, 
con cambios especulares en derivaciones 
inferiores (Fig. 1). Con diagnóstico de IAMCEST 
de localización lateral, la paciente se trasladó al 
laboratorio de hemodinámica. La coronariografía 
emergente mostró arterias coronarias epicárdicas 
sin lesiones angiográficas (Fig.  2A),  
evidenciándose hipoquinesia lateral en la 
ventriculografía, con fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) preservada. Los 

biomarcadores de daño miocárdico mostraron 
elevación de la troponina T ultrasensible, que 
alcanzó un pico durante el ingreso de 2578 ng/l. 
En el ecocardiograma transtorácico destacó la 
presencia de hipoquinesia anterolateral e 
inferolateral, FEVI del 51% por Simpson 
biplanar, y strain longituginal global (SLG) de -
18.3%, con ligera disminución circunscrita a 
segmentos septobasales (Fig. 2B). Con 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio sin 
enfermedad coronaria aterosclerótica obstructiva 
(MINOCA), se solicitó CRM, que se realizó 72 
horas después. El estudio mostró leve 
hipoquinesia global del ventrículo izquierdo, 
FEVI del 45.5%, áreas de edema/inflamación 
intramiocárdica en segmentos anteriores, 
inferiores, y del septoinferior, y extenso realce 
tardío de tipo no isquémico subepicárdico e 
intramiocárdico de localización anterior, inferior, 
y septal, con una afectación del 27% de la masa 
ventricular total, en relación con miocarditis 
aguda (Fig. 3). La etiología de la miocarditis 
continuó desconocida tras un estudio exhaustivo, 
desestimándose la realización de biopsia 
endomiocárdica. La evolución de la paciente fue 
favorable durante el ingreso, y tras el alta continúa 
seguimiento estricto en consultas de cardiología, 
encontrándose 6 meses más tarde en clase 
funcional I de la NYHA (New York Heart 
Association), con FEVI del 45.1%.

Discusión

La elevación del segmento ST circunscrita a un 
territorio coronario en un paciente con dolor 
torácico agudo, obliga a considerar el IAMCEST 
como primera posibilidad diagnóstica por las 
consecuencias negativas que implicaría un retraso 
en la terapia de reperfusión coronaria. No 
obstante, desde el estudio llevado a cabo por 
DeWood y col. sabemos que aproximadamente un 
10% de los pacientes con IAMCEST no tienen 
lesiones coronarias ateroscleróticas obstructivas 
al realizar el estudio angiográfico². Además, si 
consideramos todos los pacientes con diagnóstico 
de infarto agudo de miocardio (con y sin elevación 
del segmento ST), la prevalencia del MINOCA 
oscila entre 1-13%. Este diagnóstico implica la 
busqueda de una etiología  subyacente,  de  forma

ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. EL PAPEL DE LA 
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Figura 1. Electrocardiograma inicial que muestra ascenso del segmento ST en DI y AVL, y descenso especular en DIII y AVF.

Figura 2. A: Angiograma coronario que muestra coronarias epicárdicas sin lesiones obstructivas. B: Mapa polar del strain longitudinal global 
que muestra disminución en segmentos septobasales.
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Figura 3. A: Secuencia T2 STIR en eje corto (Superior) y cuatro cámaras (Inferior) mostrando edema intramiocárdico de localización anterior, 
inferior, y septoinferior.  B: Secuencia de realce tardío en eje corto (Superior) y cuatro cámaras (Inferior) mostrando extenso realce tardío 

subepicárdico e intramiocárdico de localización anterior, inferior, y septal. 

análoga a lo que sucede en la insuficiencia 
cardíaca. 

Dentro de las etiologías potenciales se incluye la 
miocarditis, cuya prevalencia en este subgrupo de 
pacientes puede alcanzar el 33%. Su diagnóstico 
constituye un reto por lo heterogenea de su 
presentación clínica, pudiendo incluso 

5asemejarse a un IAMCEST , como sucedió en el 
caso de nuestra paciente. Los biomarcadores de 
inflamación y daño miocárdico carecen de la 
suficiente sensibilidad y especificidad, y tampoco 
resultan de gran ayuda los estudios serológicos 
para virus. La biopsia endomiocárdica está 

6indicada en ciertos escenarios clínicos , pero no 
está exenta de complicaciones y limitaciones, por 
lo que su uso es muy restringido en la mayoría de 
centros. En este contexto la CRM se ha erigido 
como una herramienta fundamental, avalada por 

6Î7las principales sociedades cardiológicas . A 
pesar de su infrautilización en la práctica clínica, 
se estima que puede establecer la causa 

subyacente hasta en el 87% de los MINOCA, y 
Patriki et al. ya demostraron que su uso 
sistemático en estos pacientes aumentaba por 6 la 

8
incidencia de miocarditis . Sus beneficios no se 
limitan al diagnóstico, pues también aporta 
información pronóstica relevante. En casos 
agudos, el edema miocárdico sin presencia de 
realce tardío se ha asociado a recuperación precoz 
y mejores resultados clínicos. Por su parte, la 
presencia de realce tardío es un potente predictor 
de mortalidad y eventos cardiovasculares 
adversos, independientemente de la FEVI¹º.  

La forma de presentación de nuestra paciente es 
habitual en pacientes jóvenes, en su mayoría 
varones, con síntomas prodrómicos de naturaleza 
infecciosa, y elevación de marcadores 
inflamatorios. El diagnóstico de miocarditis 
aguda en estos casos habitualmente solo se 
sospecha tras descartarse la enfermedad 
coronaria, y la CRM es la herramienta idónea en 
este sentido. Por lo general, el pronóstico en este 
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subgrupo de pacientes con miocarditis es 
favorable, con recuperación precoz de las 
alteraciones estructurales y funcionales del tejido 
miocárdico. En nuestro caso, la CRM realizada 
durante el ingreso mostró la presencia de 
disfunción ventricular izquierda ligera y realce 
tardío subepicárdico e intramiocárdico extenso, 
hallazgos confirmados en CRM de control 
realizada tras el alta hospitalaria. Estos hallazgos 
nos obligan a ser cautos en cuanto al pronóstico de 
la paciente, pues la presencia de realce tardío se 
correlaciona con un mayor número de eventos 
cardiovasculares y muerte cardiovascular, y se 
considera un posible precursor del desarrollo de 
miocardiopatía dilatada en estos pacientes, de ahí 
la importancia de un seguimiento estricto. 
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