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RESUMEN 

Introducción: El NT-proBNP es una hormona, secretada por los 

ventrículos, importante en el mantenimiento de la homeostasis cardiovascular. 

Los niveles de este biomarcador han demostrado ser útiles en el diagnóstico 

y pronóstico de la Insuficiencia Cardiaca (IC) crónica. No se conoce con 

certeza si los niveles de NT-proBNP son predictores de mortalidad en la IC 

aguda. Objetivo: Determinar si los niveles de NT-proBNP obtenidos en las 

primeras 24 horas del ingreso hospitalario de los pacientes con IC aguda 
predicen la mortalidad intrahospitalaria y el tiempo de estadía. Métodos: Se 

realizó un estudio retrospectivo, observacional y analítico en el Hospital Luis 

Vernaza del 1 de enero de 2016 al 31 de octubre de 2016. Se obtuvieron los 

valores de NT-proBNP en las primeras 24 horas del ingreso hospitalario de 

201 pacientes con diagnóstico de IC aguda. Se dividió a la muestra en dos 

grupos según la mediana del NT-proBNP (9,575 pg/ml) y se comparó la 

mortalidad intrahospitalaria, el tiempo de estadía y las características de los 
pacientes entre ambos grupos. Resultados: La mortalidad intrahospitalaria en 

el grupo de <9,576 pg/ml fue del 10%, mientras que en el grupo de ≥9,576 

pg/ml fue del 20.8% (p=0.03). Esta diferencia significativa entre mortalidad 

intrahospitalaria se mantuvo tanto para la IC sistólica como diastólica. El 

tiempo promedio de estadía en el grupo de <9,576 pg/ml fue de 14.5 días, 

mientras que en el grupo de ≥9,576 pg/ml fue de 18.5 días (p=0.02).  
Conclusiones: Los niveles de NT-proBNP obtenidos en las primeras 24 horas 

del ingreso hospitalario predicen la mortalidad intrahospitalaria en los 

pacientes con diagnóstico de IC aguda, tanto sistólica como diastólica. 

Además, los valores de NT-proBNP al ingreso predicen la duración promedio 

de la hospitalización para el manejo de su enfermedad.  

PALABRAS CLAVES: Insuficiencia Cardiaca, pronóstico, mortalidad 

intrahospitalaria, NT-proBNP, pro-brain natriuretic peptide (1-76). 
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ABSTRACT 

Background: NT-proBNP is a hormone secreted in the ventricles that 

is important in the maintenance of volume homeostasis. Levels of this 

biomarker have been demonstrated useful in diagnosis and prognosis in 

chronic heart failure. Whether NT-proBNP levels are predictive of in-hospital 
mortality in acute heart failure has not been well studied. Objectives: 

Determine whether admission NT-proBNP levels obtained within 24 h of 

presentation in patients with acute heart failure are predictive of in-hospital 
mortality and length of hospital stay. Methods: This retrospective and 

observational study was made from data obtained in Hospital Luis Vernaza in 

a 10-month period, from January to October 2016. NT-proBNP levels were 

obtained within 24 hours of presentation in 201 patients hospitalized because 

of acute heart failure. The overall population was divided by the median (9,575 

pg/ml) and the in-hospital mortality and length of stay was compared between 

these groups. Also, patient’s characteristics as stratified by NT-proBNP above 
and below the median were compared. Results: The in-hospital mortality in 

the group of <9,576 pg/ml was 10%, whereas in the group of ≥9,576 pg/ml was 

20.8% (p = 0.03). This significant difference between the in-hospital mortality 

was maintained for both systolic and diastolic heart failure. The length of stay 

in the group of <9,576 pg/ml was 14.5 days, while in the group of ≥9.576 pg/ml 

was 18.5 days on average (p = 0.02). Conclusions: NT-proBNP levels 

obtained within 24 hours of hospital admission is a significant predictor of in-

hospital mortality in patients with acute heart failure, either systolic of diastolic. 

In addition, NT-proBNP levels at hospital admission predicted the length of 

stay. 

KEY WORDS: Heart Failure, Prognosis, In-Hospital Mortality, NT-proBNP, 

pro-brain natriuretic peptide (1-76)
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INTRODUCCIÓN 
La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad crónica no 

transmisible que afecta a gran parte de la población ecuatoriana, por lo que 

representa un problema importante de salud pública. El envejecimiento de la 

población y la prolongación de la vida de los pacientes con cardiopatías 

gracias a los tratamientos novedosos han llevado a un aumento de la 

incidencia de la IC. La morbi-mortalidad de esta enfermedad es 

extremadamente alta, y su incidencia va en aumento. Según datos del Instituto 

Nacional de Estadísticas y Censos (INEC), en el 2015 se hospitalizaron 4543 

personas por IC (casi 70% tenían 65 años o más), con una mortalidad 

intrahospitalaria superior al 8%. Asimismo, la tasa de mortalidad de la IC en 

el 2015 fue de 6.3 por cada 100,000 habitantes, la cual ha ido bajando desde 

el 2002 que fue de 26 por cada 100,000 habitantes. 

En los últimos años se han realizado varios estudios sobre los péptidos 

natriuréticos (NP, por sus siglas en inglés) y su relación con la IC. Los NP son 

hormonas que se liberan en grandes cantidades en pacientes con IC y en 

pacientes asintomáticos con disfunción del ventrículo izquierdo. El NT-proBNP 

es un precursor del BNP que se libera en los ventrículos en respuesta a un 

aumento en la tensión ventricular y que actúa como hormona contra-

reguladora de las catecolaminas y del sistema de la renina, teniendo un efecto 

tanto en el alivio de los síntomas como en la disminución de la progresión de 

esta grave enfermedad. 

Se ha establecido la utilidad del NT-proBNP tanto para fines 

diagnósticos así como para establecer el pronóstico en esta patología. Este 

biomarcador resulta útil como predictor de mortalidad a corto y a largo plazo 

en la IC crónica, siendo su poder predictor mejor en comparación al del BNP. 

A pesar de que ya fue investigado con el BNP, aún no se conoce con certeza 

si los niveles del NT-proBNP sirven como predictor de mortalidad 

intrahospitalaria en pacientes con IC aguda. 
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CAPITULO I 

1. INSUFICIENCIA CARDIACA: CONCEPTO Y 
EPIDEMIOLOGÍA 

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome complejo causado por 

una alteración estructural o funcional del corazón que resulta en la reducción 

del gasto cardiaco y/o elevación de las presiones intracardiacas durante el 

reposo o la actividad física (1). 

Este síndrome clínico puede ser precedido por una fase asintomática 

donde exista disfunción ventricular, ya sea sistólica o diastólica, la cual es 

importante reconocer de manera temprana ya que aun siendo clínicamente 

silente conlleva un mal pronóstico (2). De ser diagnosticada en esta fase, se 

inicia el tratamiento médico para así reducir la mortalidad en este estadio 

precoz, así como para evitar o enlentecer la progresión a la fase clínica, 

también llamada insuficiencia cardiaca (3). 

Dentro de las anomalías cardiacas que pueden causar este síndrome 

se encuentran sobre todo las alteraciones miocárdicas, que causan disfunción 

ventricular sistólica y/o diastólica. Además de esto, la IC puede ser causada 

por anomalías de las válvulas, pericardio, endocardio, y del sistema eléctrico 

del corazón. Es de suma importancia reconocer la anomalía cardiaca de base 

ya que de esta manera se puede utilizar un tratamiento específico contra esta 

enfermedad, por ejemplo reemplazo valvular, control de ritmo cardiaco, etc. 

(1) 

Existen dos tipos de IC según su fracción de eyección (FE), obtenida 

generalmente por ecocardiografía: la IC sistólica (FE disminuida, <40%) y la 

IC diastólica (FE normal, 40% o más) (4). Es importante dividir a los pacientes 

en estos dos grandes grupos ya que ambos tienen diferentes etiologías, 

factores de riesgo, comorbilidades y respuesta al tratamiento, siendo la IC con 

FE reducida la que responde a los tratamientos actuales (5). Históricamente, 

la IC sistólica era la más prevalente, pero en la actualidad estudios 

epidemiológicos indican que la IC diastólica representa el 54% de la totalidad 
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de los casos nuevos de esta enfermedad, en parte gracias al aumento de la 

prevalencia de sus factores predisponentes. Este subtipo se diagnostica con 

más frecuencia en pacientes mayores y mujeres hipertensas (4). 

La IC puede presentarse de manera crónica, pudiendo ser manejada 

ambulatoriamente, o ser un evento agudo que requiera hospitalización y 

tratamiento urgente. La IC aguda tiene dos formas: la descompensada, en la 

cual ocurre un deterioro gradual o súbito de los síntomas de la IC crónica; y la 

“de novo”, la cual aparece en un paciente sin antecedentes de esta 

enfermedad (6). Un estudio determinó que dos tercios de los pacientes 

hospitalizados con diagnóstico de IC aguda tenían una historia previa de IC 

(7). 

La prevalencia de la IC va cada vez en aumento debido al 

envejecimiento de la población y la prolongación de la vida de los pacientes 

con patologías cardiacas; se estima que es del 1-2% en los países 

desarrollados, siendo de 0.5% en menores de 40 años y por encima del 10% 

en mayores de 70 años (8). Actualmente, se considera que existen 6.5 

millones de personas con IC en Estados Unidos, 15 millones en Europa y 

alrededor de 26 millones de personas a nivel mundial, con proyecciones que 

indican un aumento del 46% en la prevalencia mundial para el año 2030 (9). 

En EEUU ocurren aproximadamente 960,000 casos nuevos de 

Insuficiencia Cardiaca al año. La incidencia de esta enfermedad aumenta con 

la edad, y difiere tanto en sexo como en raza. Se calcula que la incidencia 

anual por cada 1000 habitantes en hombres de raza blanca es de 9.2 entre 

los 65 a 74 años, 22.3 entre los 75 y 84 años, y 43 en aquellos con 85 años o 

más. Para las mujeres de raza blanca en los mismos grupos etarios es de 4.7, 

14.8, y 30.7, respectivamente. En hombres de raza negra las tasas son de 

16.9, 25.5, y 50.6, mientras que para las mujeres negras son de 14.2, 25.5, y 

44, respectivamente (9). En un estudio, los afroamericanos tuvieron el riesgo 

más alto de desarrollar IC, seguido de los hispanos, blancos y chinos (4.6, 3.5, 

2.4, y 1 por cada 1,000 personas-año, respectivamente). Se cree que esta 
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diferencia en el riesgo de desarrollar esta patología es debida en parte a que 

los afroamericanos tienen mayor prevalencia de hipertensión arterial, diabetes 

mellitus y un estado socioeconómico desfavorable (9). A pesar de que la 

prevalencia va en aumento, la incidencia ajustada por edad ha disminuido 

desde 315 por 100,000 habitantes en el año 2000 hasta 219 por 100,000 

habitantes en el año 2010, sobre todo en la IC sistólica (10). En general, una 

persona de 45 años tiene un riesgo del 20-45% de desarrollar IC a lo largo de 

su vida (11). 

 La Insuficiencia Cardiaca es una de las causas más frecuentes de 

hospitalización a nivel mundial. En el año 2010, hubo más de un millón de 

hospitalizaciones en EEUU por esta patología. Al menos el 20% de las 

admisiones hospitalarias entre las personas mayores a 65 años son por esta 

enfermedad (9). En Ecuador, según el Instituto Nacional de Estadísticas y 

Censos (INEC) (12), la IC representa el 0,4% del total de las hospitalizaciones 

por todas las causas y el 10.1% del total de las hospitalizaciones por causas 

cardiovasculares, solo superado por la hipertensión arterial (HTA). Del total de 

admisiones en el 2015, el 8.1% murió durante su estancia hospitalaria. El 

promedio de hospitalización fue de 7.6 días durante ese año. Las provincias 

con mayor registro de pacientes egresados con IC en el 2015 fueron Guayas 

(902 egresos), Pichincha (708 egresos) y Manabí (577 egresos). 

 La mortalidad de la Insuficiencia Cardiaca ha disminuido en los años 

recientes gracias a la introducción de terapias farmacológicas y uso de 

dispositivos cardiacos con efectos beneficiosos a largo plazo, siendo 

actualmente la tasa de mortalidad de 84 por cada 100,000 habitantes. En 

cambio, no ha habido mejoría en el pronóstico de los pacientes hospitalizados 

con IC aguda (13). La mortalidad intrahospitalaria es de alrededor de 3.1%, 

siendo ésta mayor en pacientes con IC aguda descompensada en 

comparación a los casos “de novo” (14). La mortalidad a 1 mes tras el alta 

médica de los pacientes fue del 10.4%, mientras que la mortalidad a 1 año fue 

del 30% (15). En términos generales, alrededor del 50% de los pacientes 

morirán dentro de 5 años (9). Datos del INEC del 2015 (12), indican que esta 
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enfermedad ocupó la decimocuarta causa de muerte en la población general, 

siendo la cuarta causa cardiovascular de muerte en el Ecuador, después de 

la cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular y la hipertensión 

arterial. Además las cifras resaltan que la mortalidad fue en este año 

ligeramente superior en mujeres y en personas de 65 años o más. Los datos 

del INEC (12) indican que la tasa de mortalidad de la IC en el 2015 fue de 6.35 

por cada 100,000 habitantes, la cual ha ido en descenso desde el año 2002 

que fue de 26 por cada 100,000 habitantes. Las provincias con mayor número 

de muertes por IC en el 2015 fueron Pichincha (216 muertes), Guayas (147 

muertes) y Tungurahua (115 muertes). 

 La mayoría de las muertes de los pacientes con IC son por causas 

cardiovasculares, principalmente muerte cardiaca súbita y empeoramiento de 

la función ventricular (“falla de bomba”). La mortalidad es un 30% más alta en 

los pacientes con IC sistólica en a la diastólica, según un metaanálisis de 

42,000 pacientes (16). 

 Se han identificado varios factores pronósticos predictores de 

morbilidad y mortalidad que ayudan al clínico a elegir el mejor enfoque 

terapéutico. Las variables predictoras más aceptadas son la edad, las 

comorbilidades cardiacas y no cardiacas, la presión arterial, la función renal, 

el sodio sérico, la hemoglobina, la concentración del NT-proBNP y de las 

troponinas, y la duración del QRS por electrocardiograma (8). Los dos factores 

que tienen mayor poder predictor de mortalidad intrahospitalaria son la función 

renal (creatinina sérica de 2 mg/dl en adelante) y la presión arterial sistólica 

de ingreso (menor de 100 mmHg) (8). Usando estos factores pronósticos se 

crearon diversos scores de riesgo que predicen sobre todo la mortalidad, 

siendo menos útiles para predecir el riesgo de hospitalización (17-18).  
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2. NT-proBNP: BIOQUÍMICA Y FISIOLOGÍA  
Hace más de 35 años se descubrió que el corazón no es sólo un 

músculo que actúa como bomba para mantener en movimiento la sangre a 

través del sistema circulatorio, sino que además puede ser considerado un 

órgano endocrino ya que secreta una gran variedad de hormonas que juegan 

un papel importante en la homeostasis cardiovascular. Estas son conocidas 

como péptidos natriuréticos (NP, por sus siglas en inglés), ya que son 

estructuras peptídicas que tienen como función principal aumentar la 

natriuresis actuando a nivel renal, además de muchas otras funciones 

importantes (19).  

Existen dos NP principales en humanos, secretados 

predominantemente en las aurículas o ventrículos, aunque no son exclusivos 

de dichas cavidades. El primer NP descubierto fue el secretado en las 

aurículas, por lo que se lo llamó péptido natriurético auricular (ANP, por sus 

siglas en inglés). Este péptido se descubrió en 1981 y tres años más adelante 

se aisló esta hormona y se pudo describir su estructura química, además de 

descubrir su acción vasodilatadora (20). El ANP también se sintetiza en el 

cerebro, glándulas suprarrenales, tubo digestivo y pulmón. Éste se encuentra 

preformado almacenado en gránulos en el tejido auricular, por lo tanto su 

liberación es casi inmediata ante el estímulo adecuado de estiramiento de las 

fibras musculares auriculares (20).  

No fue hasta en 1989 que se descubre una hormona peptídica similar, 

pero secretada predominantemente en los ventrículos. Se la llamó péptido 

natriurético cerebral (BNP, por sus siglas en inglés) porque inicialmente se 

aisló del tejido cerebral porcino. Éste péptido se secreta sobre todo en el 

corazón, aunque se sintetiza en pequeñas cantidades en el cerebro y en las 

glándulas suprarrenales (21). En condiciones normales, los valores del BNP 

plasmáticos son significativamente menores a los del ANP, ya que a diferencia 

de éste, el BNP no se encuentra almacenado en grandes cantidades dentro 

de gránulos, por lo tanto no se secreta tan rápido ni de manera constante 

como lo hace el ANP. En cambio, en pacientes con Insuficiencia Cardiaca los 
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valores plasmáticos del BNP son más elevados que los del ANP, ya que en 

estos pacientes la síntesis del BNP está siendo estimulada constantemente. 

Una vez que ocurre el estímulo adecuado, se activa el gen del BNP iniciando 

la síntesis del preproBNP, el cual se escinde para formar el proBNP del cual 

finalmente se deriva el BNP y el amino-terminal pro péptido natriurético 

cerebral (NT-proBNP), biológicamente inactivo, los cuales son liberados a la 

sangre (20).  

Ambos péptidos comparten el mismo estímulo que induce su síntesis y 

posterior liberación, el cual es el aumento de la tensión de la pared miocárdica 

(principalmente la diástolica o precarga), provocado por una sobrecarga de 

volumen o de presión en las cavidades cardiacas. La elevación de los NP en 

la IC fue demostrada por primera vez en 1986 (20-21). Una vez liberados, 

tanto el ANP como el BNP, actúan sobre los mismos receptores gracias a que 

comparten similar estructura química. Existen 3 tipos de receptores, el NPR-

A, NPR-B y el NPR-C. De estos, el NPR-A es responsable de casi la totalidad 

de las funciones biológicas de estas hormonas. El NPR-C juega un papel 

importante en la eliminación del ANP y el BNP de la circulación periférica, a 

diferencia del NT-proBNP, el cual no se une a este receptor. Esa es una de 

las razones por la cual el NT-proBNP tiene una vida media mayor a la del BNP 

(20). 

Entre las principales funciones de los NP tenemos: aumentar 

natriuresis por acción renal tubular directa; inhibir sistema renina-

angiotensina-aldosterona; causar vasodilatación sistémica y pulmonar; inhibir 

el sistema nervioso simpático, la liberación de ADH y el centro de la sed y del 

apetito de la sal; inhibir el remodelado cardiaco y vascular ya que tienen 

actividad antiproliferativa, antifibrótica y regulan el crecimiento celular; por 

último, causar broncodilatación y aumentar la lipólisis. En resumen, los PN 

tienen un rol muy importante en el mantenimiento del balance 

hidroelectrolítico, en reducir la precarga y la poscarga y en disminuir el 

remodelado cardiovascular. Por esto, se los considera hormonas contra-

reguladoras, ya que sus acciones se oponen a las de otras hormonas 
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elevadas en la IC, las cuales empeoran la hemodinámica y la progresión de 

la enfermedad (21). 

La eliminación de los péptidos natriuréticos auricular y ventricular se da 

por tres vías, mientras que el NT-proBNP solo se elimina por una. En su 

mayoría, el ANP y el BNP se eliminan por los receptores ya descritos 

anteriormente. En menor proporción, estos dos péptidos se destruyen gracias 

a una enzima llamada neprilisina, la cual no afecta al NT-proBNP (21). Esto 

es importante ya que actualmente se está usando un fármaco inhibidor de la 

neprilisina (sacubitril) para el tratamiento de ciertos pacientes con IC y 

probablemente en los siguientes años se consolidará como tratamiento de 

primera línea (22). En ese caso la utilidad del BNP se verá seriamente 

afectada mientras la del NT-proBNP seguirá vigente. Finalmente, tanto el 

ANP, BNP y NT-proBNP se eliminan por vía renal, por lo tanto sus niveles 

plasmáticos son inversamente proporcionales a la tasa de filtrado glomerular. 

Antes se creía que el NT-proBNP dependía más que el BNP de la función 

renal, ya que éste no se elimina por los receptores NPR-C ni por la neprilisina 

como lo hace el BNP, pero un estudio demostró que ambos tienen 

exactamente la misma tasa de eliminación renal (alrededor del 20%) (23). A 

pesar de esto, el NT-proBNP se eleva más que el BNP en los pacientes con 

insuficiencia renal sobre todo en los estadios avanzados, gracias a la 

eliminación extrarrenal del BNP potenciada en estadios avanzados de 

enfermedad renal (24).  

 

3. UTILIDADES CLÍNICAS DEL NT-proBNP 
Una vez que se estableció que los péptidos natriuréticos se 

encontraban elevados en pacientes con Insuficiencia Cardiaca, se empezó a 

estudiar las implicaciones clínicas que tendrían éstos biomarcadores, dando 

inicio a un sinnúmero de estudios que demostraron su importancia tanto en el 

diagnóstico como en el pronóstico de esta enfermedad, lo que ha llevado a 

que éstos se utilicen cada vez más en la práctica clínica. Finalmente, ya que 
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el NT-proBNP refleja el estado hemodinámico de los pacientes y el grado de 

afectación cardiaca, se está investigando su uso como guía para el 

tratamiento de la IC (25). 

En estos estudios se demostró que la utilidad clínica del BNP y del NT-

proBNP es superior a la del ANP, en parte por su corta vida media (5 minutos), 

por lo tanto este último no es utilizado en la práctica clínica (20). 

Recientemente algunos estudios apuntan a que el NT-proBNP puede tener 

mejor rol que el BNP en la práctica clínica, ya que se ha demostrado que su 

utilidad pronóstica es ligeramente superior a la del BNP, explicado 

parcialmente por sus niveles plasmáticos más elevados dada su mayor vida 

media (90 min vs 20 min). Por estas razones, en la actualidad el NT-proBNP 

es el biomarcador más usado en la IC (21). 

El NT-proBNP es considerado un biomarcador de calidad ya que posee 

las tres características que debe cumplir un biomarcador para ser útil en la 

clínica: primero, éste debe ser sensible y específico de la enfermedad 

estudiada y los resultados deben ser fácilmente interpretables, rápidos y 

confiables para el clínico y a un costo aceptable; segundo, debe proveer 

información adicional a la obtenida con la anamnesis y el examen físico; y 

tercero, debe ayudar a la toma de decisiones médicas en el manejo del 

paciente, ya sea para guiar el tratamiento, para establecer planes de alta 

médica y para seguir la evolución de los pacientes ambulatoriamente (25). 

  

3.1. UTILIDAD DIAGNÓSTICA DEL NT-proBNP 
El NT-proBNP tiene una gran utilidad en el diagnóstico de la 

Insuficiencia Cardiaca en los pacientes que acuden a la atención primaria o a 

los servicios de emergencia con disnea como su principal síntoma. El 

diagnóstico diferencial de la disnea es amplio e incluye causas cardiacas, 

respiratorias, mixtas y otras causas (26). A pesar de la alta prevalencia de la 

IC aguda en la emergencia, es difícil llegar a un diagnóstico correcto, sobre 

todo en ancianos y en pacientes con comorbilidades (27). Es muy importante 
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llegar hacerlo en el menor tiempo posible, ya que las dudas diagnósticas están 

asociadas a mayor estancia hospitalaria, mayores costos, mayor uso de 

pruebas diagnósticas y tratamientos innecesarios, y mayor riesgo de 

hospitalizaciones futuras y de mortalidad por IC (28). 

Ciertos datos de la historia clínica del paciente, del examen físico, y de 

los exámenes complementarios de rutina, pueden ayudar al médico a llegar 

al diagnóstico correcto de la IC, pero ninguno de ello es lo suficientemente 

sensible ni específico de esta enfermedad (29). Basándose exclusivamente 

en ellos, como se hace con los criterios de Framingham o Boston, se llega a 

un diagnóstico errado en hasta el 47% de los pacientes (27). Así, el adicionar 

el NT-proBNP a esta evaluación se mejora significativamente la precisión 

diagnóstica. Un estudio demostró que el NT-proBNP es el factor que más valor 

adicional aporta al diagnóstico definitivo de esta enfermedad en la atención 

primaria (29). Otros prueban que el uso del NT-proBNP es mejor que el juicio 

clínico para el diagnóstico de IC aguda en pacientes con disnea en los 

servicios de emergencia, sobre todo cuando existe incertidumbre en el 

diagnóstico. Un valor de NT-proBNP menor a 300 pg/ml es el mejor método 

complementario en el estudio de un paciente con disnea (sensibilidad del 

99%). A pesar de que su poder para descartar la IC es muy alto, el NT-proBNP 

no es tan preciso para confirmar el diagnóstico, ya que su especificidad es 

moderada (con un valor de 1800 pg/ml la especificidad aumenta hasta un 

85%) (6). 

A pesar que el uso del NT-proBNP mejora sustancialmente el 

diagnóstico de IC, aun tomándolo en cuenta se diagnostica erróneamente 

hasta un 29% de pacientes (29). Por esta razón, en el estudio de los pacientes 

que presenten valores por encima del punto de cohorte (300 pg/ml), los 

clínicos deben de ayudarse con otros métodos complementarios, sobre todo 

de imágenes. Recientes estudios apuntan a que la ecografía de pulmón, tiene 

un poder alto para descartar y confirmar el diagnóstico, al detectar edema 

pulmonar (líneas B de Kerley) (30). 
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Por estas razones las guías más actuales de la IC, incluidas las guías 

del 2016 del Colegio Americano de Cardiología/Asociación Americana del 

Corazón (31) y de la Sociedad Europea de Cardiología (32), recomiendan 

(recomendación clase I) determinar valores de NT-proBNP a todos los 

pacientes con sospecha de esta enfermedad para así poder establecer el 

diagnóstico. 

A pesar de que se conoce que niveles elevados de NT-proBNP son 

muy sugestivos de  IC, no existe un valor por encima del cual se diagnostique 

la IC con 100% de certeza. Existen ciertos factores que elevan los niveles 

plasmáticos de este péptido, independientemente de la presencia o ausencia 

de IC (33). Se ha identificado que los pacientes añosos tienen valores más 

altos que los jóvenes, probablemente por anomalías estructurales subclínicas 

por la edad, por lo tanto se deben usar puntos de cohorte para que su poder 

diagnóstico sea mejor, así: en mayores de 50 años: 450 pg/ml; en pacientes 

entre 50 y 75 años: 900 pg/ml; en pacientes mayores de 75 años: 1800 pg/ml 

(33). También el sexo influye, siendo mayores en las mujeres que en los 

hombres sanos. Además los valores del NT-proBNP son inversamente 

proporcionales al valor del índice de masa corporal, siendo más bajos en 

pacientes obesos (explicado parcialmente por el metabolismo de estos 

péptido en los adipocitos). A pesar de esto el poder predictor del NT-proBNP 

se mantiene en pacientes obesos (34). 

Dentro de las enfermedades cardiacas que elevan los péptidos está la 

fibrilación auricular (35), la falla cardiaca derecha con o sin tromboembolismo 

pulmonar (36), las valvulopatías (37) y las miocardiopatías (38). De las causas 

no cardiacas de elevación del NT-proBNP, la insuficiencia renal es la más 

relevante (23-24). A pesar de que en estos pacientes el NT-proBNP se 

encuentra elevado, éste no pierde su utilidad diagnóstica ni pronóstica en los 

pacientes con IC. Es de suma importancia conocer los factores que elevan el 

NT-proBNP para poder analizar adecuadamente cada situación, ajustando los 

valores de cohorte según corresponda, aunque se establece que una vez 
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ajustado los valores del NT-proBNP según edad, ya no requiere ajustes 

adicionales por obesidad ni por falla renal (28). 

En resumen, ante un paciente que ingresa a emergencias con disnea 

como su primer síntoma o ante cualquier sospecha diagnostica de IC, además 

de la evaluación de rutina se debe usar el NT-proBNP para mejorar el abordaje 

diagnóstico. Tener valores por debajo de 300 pg/ml descarta la IC con un 99% 

de sensibilidad, por lo tanto no se usarán pruebas innecesarias y se deberán 

de encontrar otras causas de disnea. Tener valores de NT-proBNP por encima 

de 450 pg/ml si tiene <50 años, 900 pg/ml si tiene de 50 a 75 años, y de 1800 

pg/ml si tiene más de 75 años, aumenta significativamente las probabilidades 

de que el paciente tenga IC, pero no la confirma con 100% de certeza, ya que 

la especificidad ante esos valores es aproximadamente del 85%. En estos 

pacientes se tendrán que excluir otras causas de elevación del NT-proBNP y 

usar pruebas más específicas de la IC (como el ecocardiograma) para poder 

confirmar el diagnóstico y así iniciar de manera oportuna el tratamiento, ya 

que de esta manera se reduce el tiempo de estadía y la mortalidad 

intrahospitalaria (31-32). 

 

3.2. UTILIDAD PRONÓSTICA DEL NT-proBNP 

Los péptidos natriuréticos se han usado en el pronóstico de los 

pacientes con Insuficiencia Cardiaca ya que los valores del NT-proBNP se 

relacionan muy bien con el grado de disfunción ventricular y con las presiones 

de llenado del ventrículo izquierdo, por lo tanto, con la severidad de la 

enfermedad (39). Por esta razón, éste se puede utilizar para predecir el 

pronóstico intrahospitalario, a corto y a largo plazo, el riesgo de 

rehospitalizaciones e incluso el riesgo de desarrollar IC en pacientes con alto 

riesgo, por ejemplo en pacientes con HTA, diabetes mellitus, entre otras (40-

41). 

El NT-proBNP tiene un papel importante en el pronóstico de los 

pacientes hospitalizados con IC aguda, ya que predice el desenlace clínico, 
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como el tiempo de estadía hospitalaria, la admisión a cuidados críticos, el uso 

de ventilación mecánica, la resucitación cardiopulmonar y el riesgo de 

mortalidad intrahospitalaria (42-43).También está demostrado que el uso del 

NT-proBNP es mejor que el juicio médico para predecir severidad de la IC y a 

su vez el pronóstico. Además, las medidas subsecuentes de este biomarcador 

al momento del alta y el porcentaje de reducción en comparación al valor de 

ingreso predicen el pronóstico a corto y a largo plazo, incluido el riesgo de 

rehospitalización (44-45). 

También ha demostrado tener un valor pronóstico en pacientes 

ambulatorios con IC crónica (46). Se pueden utilizar mediciones seriadas del 

NT-proBNP en los pacientes estables, lo que puede predecir el riesgo de 

hospitalizarse a corto plazo por descompensación de su enfermedad. (25). De 

esta manera se puede tener mayor cuidado con estos pacientes para evitar 

que se hospitalicen, lo cual incide de manera impotante en la mortalidad.  

Inicialmente se creía que los NP se encontraban elevados 

exclusivamente en la IC sistólica, ya que estos corazones están dilatados y 

tienen mayor volumen ventricular, pero estudios posteriores aclararon que no 

es el aumento del diámetro de las cavidades lo que genera principalmente la 

liberación de estas hormonas sino el aumento en la tensión de las cavidades, 

la cual está elevada en ambos tipos de IC (47). Por lo tanto en pacientes con 

IC diastólica los NP se encuentran también elevados, aunque en menor 

proporción al tener ventrículos de menores dimensiones. A pesar de existir 

diferencias en las concentraciones del NT-proBNP en los pacientes con IC 

sistólica y diastólica, el NT-proBNP tiene un valor diagnóstico y pronóstico 

similar en ambos tipos de IC (48-49). 

  



  

15 
 

3.3. UTILIDAD DEL NT-proBNP COMO GUIA  TERAPÉUTICA 
Dado que se conoce con certeza que los niveles del NT-proBNP se 

relacionan estrechamente con el pronóstico de los pacientes que sufren de 

Insuficiencia Cardiaca, se ha estado investigando durante estos últimos años 

el uso de este biomarcador como una guía para modificar el tratamiento hasta 

alcanzar unos valores preestablecidos, ya que está demostrado que al 

disminuir los valores del NT-proBNP con un tratamiento adecuado, mejora el 

pronóstico de estos pacientes (50).  

Un estudio demostró que al intensificar el tratamiento hasta alcanzar 

un objetivo de 1000 pg/ml de NT-proBNP mejoró la calidad de vida de los 

pacientes con IC y se redujeron significativamente los eventos 

cardiovasculares, además de prolongar el tiempo hasta que aparecían dichos 

eventos (51). Incluso se demostró que en los pacientes en los que se usó el 

NT-proBNP como guía terapéutica hubo mejoría en el remodelado cardiaco, 

demostrado por parámetros estructurales y funcionales por ecocardiografía 

(52). Otro estudio demostró la reducción del 25% de mortalidad por todas las 

causas en los pacientes con IC en los que se utiliza esta estrategia (44). Todos 

estos resultados se evidenciaron también en pacientes añosos, en los que de 

por sí tienen valores más elevados de este biomarcador en comparación a los 

más jóvenes (53). 

El uso de NT-probBNP como guía terapéutica se estudió en un inicio 

en pacientes con IC sistólica por lo que existe más evidencia en este grupo 

de pacientes. Dado que la IC diastólica es cada vez más frecuente, es 

necesaria la realización de más estudios en esta población. Un metaanálisis 

comparó los resultados de esta estrategia en ambos tipos de IC, encontrando 

que en los pacientes con IC diastólica el uso del NT-proBNP como guía 

terapéutica no influyó en la mortalidad, número de hospitalizaciones, ni en el 

tiempo en que ocurre la primera hospitalización por descompensación de la 

enfermedad. Estos resultados indican que en este tipo de pacientes no es útil 

el uso del NT-proBNP como guía terapéutica, al menos por el momento (49). 
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CAPITULO II 

4. OBJETIVOS 

4.1. OBJETIVOS GENERALES 
1. Determinar si los niveles de NT-proBNP obtenidos al ingreso hospitalario 

de los pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca aguda predicen 

la mortalidad intrahospitalaria. 

   

4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
1. Determinar si existe una relación entre los niveles de NT-proBNP 

obtenidos en las primeras 24 horas del ingreso y el tiempo de estadía 

hospitalaria en pacientes con Insuficiencia Cardiaca aguda. 

2. Identificar las características de los pacientes hospitalizados con 

Insuficiencia Cardiaca aguda según el registro recolectado por el 

investigador. 

3. Establecer si existen diferencias en las características clínicas de los 

pacientes hospitalizados con Insuficiencia Cardiaca entre los dos grupos 

de NT-proBNP según la mediana. 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

El presente trabajo es un estudio retrospectivo, observacional y 

analítico. Los datos utilizados fueron obtenidos a partir de un registro que 

contiene los pacientes hospitalizados con diagnóstico de Insuficiencia 

Cardiaca aguda en el Hospital Luis Vernaza desde enero hasta octubre del 

año 2016.  

Se revisó las historias clínicas electrónicas de todos los pacientes que 

constan en el sistema del hospital con diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca 

durante el periodo estudiado. De estos, se incluyó solo a los pacientes cuyo 

diagnóstico principal era de Insuficiencia Cardiaca aguda, mas no cuando esta 

entidad era una comorbilidad al motivo de ingreso principal. Entre los demás 

criterios de inclusión estaban: tener 18 años al momento del ingreso 

hospitalario y tener al menos un valor de NT-proBNP obtenido dentro de las 

primeras 24 horas del ingreso hospitalario. Se excluyó a los pacientes que 

vinieron transferidos de otra casa de salud ya que en el sistema no se 

especifica cuanto tiempo permanecieron en dicha institución, además los 

pacientes con alta a petición fueron excluidos.  

Las variables estudiadas incluyeron datos demográficos (sexo y edad), 

datos clínicos (signos vitales de ingreso; antecedentes personales como 

diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, cardiopatía isquémica e 

insuficiencia cardiaca diagnosticada previamente; clase funcional de la New 

York Heart Association [NYHA] de ingreso), datos de laboratorio 

(hemoglobina, ancho de distribución de glóbulos rojos, urea, creatinina, sodio 

plasmático, troponina T y NT-proBNP) y de otros métodos complementarios, 

incluidos el electrocardiograma (ritmo sinusal, fibrilación auricular y bloqueos 

de rama) y la fracción de eyección por ecocardiografía. Todos estos datos 

obtenidos en las primeras 24 horas de ingreso al hospital. Finalmente se 

registró el tiempo de estadía hospitalaria en días, y el estado del paciente al 

egreso (alta médica vs fallecimiento). Todos estos datos se anotaron en una 

plantilla de Excel y posteriormente se analizaron en SPSS.  
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Para el estudio analítico se dividió a la muestra según la mediana del 

NT-proBNP, la cual fue de 9,576 pg/ml, en dos grupos: grupo A (<9,576 pg/ml) 

y grupo B (≥9,576 pg/ml). La hipótesis de que no había diferencia en la 

mortalidad de los pacientes según el grupo de NT-proBNP se valoró usando 

pruebas de chi cuadrado, y la diferencia de tiempo de estadía entre ambos 

grupos se analizó con la prueba T de Student. 

Además se evaluó el riesgo de mortalidad ajustada por las categorías 

de Insuficiencia Cardiaca, tanto sistólica (fracción de eyección Reducida: 

<40%) como diastólica (fracción de eyección conservada: 40% o más). 

  



  

19 
 

CAPITULO III 

6. RESULTADOS 
El universo estudiado consistió de 278 pacientes que constaron con 

diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca (IC) en el sistema estadístico del 

Hospital Luis Vernaza desde enero hasta octubre del 2016. De éstos, 30 

(10,8%) no tenían el NT-proBNP en las primeras 24 horas por lo cual se 

tuvieron que excluir del estudio. Además, se excluyeron a  27 pacientes (9.7%) 

ya que vinieron transferidos de otra casa de salud y a 20 pacientes (7.2%) con 

alta a petición, dejando una muestra de 201 pacientes para el estudio en 

cuestión. 

Con respecto a los valores de NT-proBNP obtenidos en las primeras 

24 horas de ingreso, la media fue de 14,229 pg/ml (±12,475). La distribución 

de los valores del NT-proBNP en los pacientes hospitalizados se muestra en 
la figura 1. Solo 7 pacientes (3.4%) presentaron valores menores de 300 

pg/ml (lo cual se considera que tiene un alto valor predictivo negativo). 30 

pacientes (15%) presentaron valores por encima de 35,000 pg/ml, lo cual era 

el límite medido por el laboratorio del hospital. 

 

Figura 1. Distribución de la muestra según nivel de NT-proBNP al ingreso hospitalario 
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Para el estudio analítico se dividió a la muestra según la mediana del 

NT-proBNP, la cual fue de 9,576 pg/ml, en dos grupos: grupo A (<9,576 pg/ml) 

y grupo B (≥9,576 pg/ml). Las características de los pacientes según la 

mediana del NT-proBNP se muestran en la tabla 1. Los pacientes del grupo 

B fueron predominantemente hombres y tuvieron valores más bajos de 

hemoglobina, pero mayores de urea y de troponina T. No existieron 

diferencias significativas en la edad, los antecedentes patológicos personales, 

ni en los parámetros hemodinámicos al ingreso entre ambos grupos. Los 

valores de creatinina fueron ligeramente superiores en el grupo B pero no fue 

significativo (p=0.07). En este grupo hubo menor prevalencia de fibrilación 

auricular pero la prevalencia de IC sistólica fue mayor, siendo del 48% 

(p<0.05). 

Tabla 1. Características de los pacientes divididos según mediana de NT-proBNP 
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La mortalidad intrahospitalaria en general fue de 15.4% (31 de 201 

pacientes fallecieron) (ver figura 2). En el grupo A (NT-proBNP <9576 pg/ml) 

la mortalidad intrahospitalaria fue del 10%, mientras que en el grupo B (NT-

proBNP ≥9576 pg/ml) fue del 20.8%, siendo significativamente diferentes, con 

un Odds Ratio (OR) de 2.46 (IC95%= 1.04-5.31) (p=0.03) (ver figura 3). 

Incluso dividiendo la muestra en IC sistólica y en IC diastólica según su 

fracción de eyección se sigue manteniendo una diferencia significativa entre 

la mortalidad intrahospitalaria de ambos grupos según mediana de NT-

proBNP. En la IC sistólica, la mortalidad intrahospitalaria en el grupo A fue de 

5.9%, mientras que en el grupo B fue de 26.5%, con un OR de 5.76 (IC95%= 
1.14-29.07) (p=0.02) (ver figura 4). En la IC diastólica, la mortalidad 

intrahospitalaria en el grupo A fue de 3.8%, mientras que en el grupo B fue de 
23.1%, con un OR de 7.5 (IC95%= 1.58-35.46) (p=0.004) (ver figura 5). 

 

 

Figura 2. Mortalidad intrahospitalaria de la muestra en estudio 
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Figura 3. Mortalidad intrahospitalaria según mediana de NT-proBNP 
 

 

 

Figura 4. Mortalidad intrahospitalaria según mediana de NT-proBNP en la IC sistólica (FE 
<40%) 
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Figura 5. Mortalidad intrahospitalaria según mediana de NT-proBNP en la IC diastólica (FE 
≥40%) 

El tiempo de estadía hospitalaria fue de 16 días en promedio. 47 

pacientes (23.4%) estuvieron hospitalizados menos de 1 semana y, por el 

contrario, 27 pacientes (13.4%) permanecieron más de 1 mes en el hospital 

(ver figura 6). La estadía hospitalaria en promedio fue de 14.5 días en el grupo 

A (NT-proBNP <9576 pg/ml) y de 18.5 días en el grupo B (NT-proBNP ≥9576 

pg/ml), lo cual fue significativamente diferente (p=0.02) (ver figura 7). 

 

Figura 6. Tiempo de estadía hospitalaria en la muestra en estudio. 
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Figura 7. Promedio de tiempo de estadía hospitalaria (días) según mediana de NT-proBNP 
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7. DISCUSIÓN 
 En el presente trabajo se exponen las características demográficas, de 

laboratorio, electrocardiográficas, ecocardiográficas y el desenlace de 201 

pacientes hospitalizados con diagnóstico principal de Insuficiencia Cardiaca 

aguda en el Hospital Luis Vernaza desde enero a octubre del 2016 según sus 

valores iniciales de NT-proBNP. El análisis demuestra que el riesgo de 

mortalidad intrahospitalaria puede predecirse a partir de los valores de NT-

proBNP obtenidos en las primeras 24 horas del ingreso hospitalario.  

 Existen varios estudios que establecen el uso del NT-proBNP como 

predictor de pronóstico en esta enfermedad, pero en la mayoría se evalúa sólo 

su valor pronóstico a corto o a largo plazo tras el alta médica (46-49), mas no 

durante su estadía hospitalaria como en el presente trabajo. 

Existen dos estudios de gran impacto, realizados a partir de un mismo 

registro americano (ADHERE), que evaluaron el uso de un péptido natriurético 

como predictor de mortalidad intrahospitalaria en pacientes hospitalizados con 

IC aguda (42-43). La diferencia principal con el presente estudio es que ellos 

evaluaron el BNP, mas no el NT-proBNP. En éstos se estudiaron 48,629 

pacientes en 191 hospitales en EEUU y se excluyeron 37% de pacientes que 

no contaban con un valor de BNP en las primeras 24 horas, en comparación 

al 10.8% que excluimos del presente estudio por la misma razón. Esto pone 

en evidencia el uso cada vez más extenso de este biomarcador en la práctica 

clínica diaria, dada la gran cantidad de evidencia que favorece su uso como 

herramienta diagnóstica y pronóstica.  

La mediana de BNP obtenido en las primeras 24 horas de ingreso fue 

de 840 pg/ml y solo 3.3% presentaron valores menores a 100 pg/ml, a partir 

del cual se puede considerar descartar el diagnóstico de IC dado su elevado 

valor predictivo negativo. Este porcentaje fue similar en el presente estudio, 

con el 3.4% de la muestra por debajo del valor de cohorte, que en el NT-

proBNP es de 300 pg/ml.  
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Gregg et al (42-43) dividió la muestra en cuartiles y en dos grupos 

según su mediana, en dos trabajos publicados con un año de diferencia, para 

poder realizar los análisis correspondientes. La mortalidad intrahospitalaria 

fue de 3.6%, vs 15.8% en el presente estudio, es decir, casi 5 veces más. Esto 

puede ser explicado en parte porque el Hospital Luis Vernaza es un hospital 

de referencia a nivel nacional, por lo tanto una gran proporción de sus 

pacientes vienen transferidos de otros hospitales, en su mayoría, graves. En 

el primer estudio (42) la mortalidad intrahospitalaria por cuartiles fue: 1.9% en 

el primer cuartil; 2.8% en el segundo; 3.8% en el tercero; y 6% en el cuarto 

(p<0.0001). En el segundo estudio (43), la mortalidad intrahospitalaria en el 

grupo por debajo de la mediana de BNP fue de 2.3%, mientras que en el grupo 

por encima de ella fue de 4.9% (p<0.0005). Estos resultados son casi 5 veces 

menores a los datos obtenidos en este estudio (10% y 20.8%, 

respectivamente). Gregg et al (42-43) demostraron que el riesgo de mortalidad 

intrahospitalaria puede ser estimado a partir de los valores de BNP obtenidos 

en las primeras 24 horas de ingreso hospitalario, ya sea en la IC sistólica tanto 

como en la IC diastólica, lo que también se pudo demostrar en el presente 

estudio. 

En ambas investigaciones de Gregg et al (42-43) el promedio de la 

estadía hospitalaria fue de 5.7 días, en comparación a los 16.5 días del 

presente estudio, lo cual es casi 3 veces más elevado. En el segundo estudio 

(43) en el grupo por debajo de la mediana de BNP el tiempo de estadía en 

promedio fue de 5.4 días, mientras que en el grupo superior fue de 6.1 días 

(p<0.005), en comparación al presente estudio que fue de 14.5 días y 18.5 

días, respectivamente. Ambos estudios demostraron que los valores de BNP 

al ingreso hospitalario predicen además el tiempo de estadía hospitalaria, lo 

mismo que se pudo concluir en el presente trabajo.  

Tanto la mortalidad intrahospitalaria como el tiempo de estadía en el 

presente estudio están muy por encima del promedio de un registro 

actualizado de IC aguda que se está llevando a cabo en Estados Unidos, 

donde al momento es de 3.1% y de 3.4 días, respectivamente (14). Incluso 
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estos resultados son más elevados en comparación a los datos del Instituto 

Nacional de Estadísticas y Censos del 2015 (12), donde la mortalidad 

intrahospitalaria fue de 8.1% (vs 15.8% en el presente estudio) y el tiempo de 

estadía de 7.6 días en promedio (vs 16.5 días en este trabajo). Estos 

resultados son alarmantes ya que se trata de una enfermedad con una 

prevalencia relativamente alta en nuestro país con una alta morbi-mortalidad. 

Se tendrá que analizar cuáles son los errores en el manejo de la IC aguda 

para así corregirlos y tratar de mejorar el desenlace de estos pacientes. 

 

Limitaciones del estudio. Una de las limitaciones principales del 

presente estudio fue que no se conoció con exactitud los niveles de NT-

proBNP de los pacientes cuyos valores eran superiores a 35,000 pg/ml, los 

cuales representan el 15% de la muestra, ya que éste era el límite superior 

medido por el laboratorio del Hospital Luis Vernaza. Además, al ser un estudio 

retrospectivo el investigador se tuvo que valer de los datos que se 

encontraban en el sistema del hospital, los cuales son con frecuencia 

ingresados por médicos generales, por lo tanto se estima que un porcentaje 

de los pacientes catalogados con IC aguda fueron mal diagnosticados, dada 

la dificultad para llegar a un diagnóstico acertado aún para los cardiólogos. A 

pesar de estas limitaciones, el presente estudio es el único a nivel nacional 

que evalúa el poder del NT-proBNP como predictor del desenlace de los 

pacientes hospitalizados con Insuficiencia Cardiaca aguda, sobre todo el 

riesgo de mortalidad y el tiempo de estadía hospitalaria.  
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CONCLUSIONES 

 
Los niveles de NT-proBNP obtenidos en las primeras 24 horas del 

ingreso hospitalario predicen la mortalidad intrahospitalaria en los pacientes 

con diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca aguda, tanto sistólica como 

diastólica. Además, los valores de este biomarcador al ingreso predicen la 

duración promedio de la hospitalización para el manejo de su enfermedad. 

Existen algunas diferencias significativas entre los pacientes con 

distintos valores de NT-proBNP al ingreso. Los pacientes con valores altos 

son predominantemente mujeres, tienen valores más bajos de hemoglobina, 

pero mayores de urea y de troponina T. En este grupo hay menor prevalencia 

de fibrilación auricular pero la prevalencia de IC sistólica es mayor. 

 

RECOMENDACIONES 

 
 Se recomienda que en todos los pacientes que ingresen al hospital con 

sospecha de Insuficiencia Cardiaca, se cuantifiquen los valores de NT-

proBNP lo antes posible, de preferencia dentro de las primeras 24 horas. 

 Se recomienda que se tomen en cuenta los valores iniciales del NT-

proBNP, además de las variables clínicas y de laboratorio previamente 

estudiadas, al analizar el riesgo de mortalidad que tienen los pacientes 

hospitalizados con Insuficiencia Cardiaca aguda. 

 Se recomienda que se analicen los valores iniciales del NT-proBNP en la 

predicción del número de días que estarán hospitalizados los pacientes 

diagnosticados con Insuficiencia Cardiaca aguda. 

 Se recomienda que los pacientes que tengan valores elevados de NT-

proBNP en las primeras 24 horas reciban un monitorio intensivo y, de ser 

necesario, un tratamiento inicial agresivo, por el alto riesgo de mortalidad 

que presentan. 
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RESUMEN 

Objetivo: Determinar si los niveles de NT-proBNP obtenidos en las primeras 24 horas del 
ingreso hospitalario de los pacientes con Insuficiencia Cardiaca aguda predicen la mortalidad 
intrahospitalaria y el tiempo de estadía. 

Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo, observacional y analítico en el Hospital Luis 
Vernaza en un periodo de 10 meses, comprendidos entre el 1 de enero de 2016 y el 31 de 
octubre de 2016. Se obtuvieron los valores de NT-proBNP en las primeras 24 horas del ingreso 
hospitalario de 201 pacientes ingresados con diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca aguda. Se 
dividió a la muestra en dos grupos según la mediana del NT-proBNP (9,575 pg/ml) y se 
comparó la mortalidad intrahospitalaria y el tiempo de estadía entre ambos grupos. 

Resultados: La mortalidad intrahospitalaria en el grupo de <9,576 pg/ml fue del 10%, mientras 
que en el grupo de ≥9,576 pg/ml fue del 20.8% (p=0.03). Esta diferencia significativa entre 
mortalidad intrahospitalaria se mantuvo tanto para la Insuficiencia Cardiaca sistólica como para 
la diastólica. El tiempo de estadía en el grupo de <9,576 pg/ml fue de 14.5 días, mientras que 
en el grupo de ≥9,576 pg/ml fue de 18.5 días en promedio (p=0.02).  

Conclusiones: Los niveles de NT-proBNP obtenidos en las primeras 24 horas del ingreso 
hospitalario predicen la mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con diagnóstico de 
Insuficiencia Cardiaca aguda, tanto sistólica como diastólica, además, los valores de NT-
proBNP al ingreso predicen la duración promedio de la hospitalización para el manejo de su 
enfermedad.  



 
 

 
 

   

 

ABSTRACT 
Objectives: Determine whether admission NT-proBNP levels obtained within 24 h of 
presentation in patients with acute heart failure are predictive of in-hospital mortality and length 
of hospital stay. 

Methods: This retrospective and observational study was made from data obtained in Hospital 
Luis Vernaza in a 10-month period, from January to October 2016. NT-proBNP levels were 
obtained within 24 hours of presentation in 201 patients hospitalized because of acute heart 
failure. The overall population was divided by the median (9,575 pg/ml) and the in-hospital 
mortality and length of stay was compared between these groups. Also, patient’s characteristics 
as stratified by NT-proBNP above and below the median were compared.  

Results: The in-hospital mortality in the group of <9,576 pg/ml was 10%, whereas in the group 
of ≥9,576 pg/ml was 20.8% (p = 0.03). This significant difference between the in-hospital 
mortality was maintained for both systolic and diastolic heart failure. The length of stay in the 
group of <9,576 pg/ml was 14.5 days, while in the group of ≥9.576 pg/ml was 18.5 days on 
average (p = 0.02).  

Conclusions: NT-proBNP levels obtained within 24 hours of hospital admission is a significant 
predictor of in-hospital mortality in patients with acute heart failure, either systolic of diastolic. In 
addition, NT-proBNP levels at hospital admission predicted the length of stay 
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