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Los peptidos natriuréticos son los agentes «buenos» de la
activación neurohormonal en cuanto al desarrollo de la in-
suficiencia cardíaca por sus conocidas acciones diuréticas,
vasodilatadoras, natriuréticas y supresoras del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona1. 
Actualmente se conocen tres tipos de péptidos natriuréti-
cos: el péptido natriurético atrial o tipo A (ANP), el primero
en ser identificado, que se secreta en respuesta a la dilata-
ción auricular; el péptido natriurético cerebral o péptido na-
triurético tipo B (BNP), con origen en el miocardio ventricu-
lar, que responde a las elevaciones de presión y volumen al
final de la diástole, y el péptido natriurético tipo C (CNP), de
origen endotelial y con funciones aún no bien conocidas. 
Los estudios clínicos han demostrado la utilidad de ANP y
BNP para valorar la función cardíaca (el CNP no se modifi-
ca en la insuficiencia cardíaca). 
Los péptidos natriuréticos (A y B) se secretan como prohor-
monas y están presentes en la circulación tanto los frag-
mentos N-terminal (NT-pro-ANP y NT-pro-BNP) como los
C-terminal (ANP, BNP). Estos últimos son los biológicamen-
te activos. 
Se eliminan del plasma por degradación enzimática, media-
da por endopeptidasas neutras y por fijación a los recepto-
res de tipo C. En ambos casos la afinidad de los receptores
es mayor por los de tipo A, que se eliminan antes y tienen
una vida media menor (3 min) que los de tipo B (20 min).
Poco se sabe de los mecanismos por los que los fragmentos
N-terminales se eliminan del plasma, aunque su mayor
concentración plasmática indica una vida media superior
(1-2 h). 
La mayor estabilidad de BNP y NT-pro-BNP ha permitido el
desarrollo de métodos de medida para su cuantificación en
plasma sanguíneo y su posible uso habitual como marcador
bioquímico en la insuficiencia cardíaca2. 
La Food and Drug Administration ha autorizado el uso en
clínica del BNP, bien en forma de NT-pro-BNP o BNP3. Los
datos publicados hasta el momento muestran una buena
correlación entre una y otra determinación4. 
La introducción en un futuro próximo de un marcador bioló-
gico de insuficiencia cardíaca probablemente generará pro-
blemas similares a los que se plantearon con las troponinas
en el caso de la cardiopatía isquémica. Al igual que la tropo-
nina T y la troponina I, se puede determinar dos tipos de
moléculas (BNP o NT-pro-BNP) que presentan buena co-
rrelación entre ambas pruebas, aunque los resultados de
varios ensayos no son intercambiables y los puntos de corte
(derivados de los distintos estudios clínicos) sólo pueden
aplicarse a la población del ensayo. Al mismo tiempo, es de
prever que modificarán el abordaje clínico y los criterios
diagnósticos de la insuficiencia cardíaca5. 

Desde 1985 ha habido una gran proliferación de artículos
relacionados con el uso del BNP en la insuficiencia cardía-
ca6, sobre todo en la década de los noventa, pero la verda-
dera eclosión se ha producido recientemente, a partir de
20007,8. Como afirma Baughman en un editorial en la revis-
ta New England Journal of Medicine9, no hay duda de que
la determinación del BNP (en cualquiera de sus modalida-
des) ha supuesto la apertura de una «ventana al corazón». 
El problema actual es saber hasta qué punto el uso de un
marcador bioquímico puede cambiar la práctica clínica en
el diagnóstico, pronóstico y seguimiento terapéutico de la
insuficiencia cardíaca. 
Existe un gran debate en cuanto a su utilidad diagnóstica
para el cribado poblacional, a pesar de ser una prueba sufi-
cientemente sensible10. Actualmente no estaría indicado,
como señalan Vasan et al11 tras haber determinado el BNP a
la población del estudio de Framingham que acudió a los
exámenes habituales entre 1995 y 1998. En cambio, en una
población de riesgo elevado (a partir de los 75-80 años) el
BNP12 permitiría la detección temprana de insuficiencia car-
díaca y la medida tendría la misma rentabilidad que el antíge-
no prostático específico, la mamografía o la citología cervical. 
Otro aspecto a valorar es el uso diagnóstico del BNP en po-
blaciones de alto riesgo cardiovascular que permanecen
asintomáticas. Sería el caso de los hipertensos en los que los
valores de BNP están relacionados con la hipertrofia ventri-
cular izquierda o la disfunción sistólica o diastólica13. Talwar
et al14 llegan a proponer incluso un uso equivalente al de la
hemoglobina glucosilada en el control de los diabéticos. 
Una situación distinta es la ayuda que el BNP proporciona
en el diagnóstico clínico de la insuficiencia cardíaca. En el
algoritmo diagnóstico de la insuficiencia cardíaca de la So-
ciedad Europea de Cardiología15, debido a la alta sensibili-
dad de la prueba, se propone que ante la sospecha clínica
de insuficiencia cardíaca, en ausencia de alteraciones en el
electrocardiograma y la radiografía de tórax o determinación
de BNP normal, si se dispone de él, el diagnóstico de insufi-
ciencia cardíaca puede rechazarse. 
El BNP no se ha incluido en las guías clínicas del American
College of Cardiology porque la última revisión se hizo antes
de la publicación del estudio multicéntrico de Maysel et al16

y de la aprobación por la Food and Drug Administration de
las dos pruebas diagnósticas (BNP y NT-pro-BNP). Algunos
autores plantean que podría reducirse en un 50% la de-
manda de estudios ecocardiográficos por parte de los médi-
cos de cabecera17. Sin embargo, parece lógico pensar que
la incorporación del BNP a la práctica clínica habitual su-
pondrá un aumento en la petición de ecocardiogramas al
permitir la identificación de pacientes asintomáticos en fase
preclínica de la insuficiencia cardíaca18. En general, no se
debe olvidar que una correcta valoración clínica de los pa-
cientes hará más acertadas las indicaciones del ecocardio-
grama y de cualquier otra prueba complementaria. 
En el diagnóstico de la insuficiencia cardíaca en la práctica
diaria hay una contradicción evidente: a pesar de que las
guías de práctica clínica recomiendan una prueba de ima-
gen (habitualmente ecocardiograma) para confirmar el diag-
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nóstico de insuficiencia cardíaca, alrededor de un 50% de
los pacientes dados de alta con el diagnóstico de insuficien-
cia cardíaca tienen un ecocardiograma con fracción de
eyección sistólica preservada10 y en un 75% de éstos no se
mencionan alteraciones del «patrón diastólico»20. En estos
casos, si la clínica de insuficiencia cardíaca motiva un in-
greso hospitalario y el ecocardiograma muestra una fracción
de eyección normal, es indiscutible que disponer de un
marcador como el BNP ayudará a confirmar el diagnóstico.
Los resultados preliminares de un estudio con población
«no seleccionada» del Grupo de Insuficiencia Cardíaca de la
Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI) apuntan en
esta dirección. 
En cuanto a la pregunta que se hacen Lubien et al21 en su
artículo sobre BNP y disfunción diastólica: ¿formará parte el
BNP del patrón de referencia del diagnóstico de insuficien-
cia cardíaca diastólica?, creemos con toda probabilidad que
la respuesta es sí, y que también contribuirá a que el eco-
cardiograma deje de ser la piedra angular del diagnóstico
de la insuficiencia cardíaca. 
Un problema frecuente en clínica es diferenciar la disnea
de origen cardíaco de la de origen pulmonar, sobre todo
cuando la coincidencia con la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica puede llegar a darse en más de un 30% de
los pacientes con insuficiencia cardíaca19. Aunque hay mu-
chos trabajos que indican que el BNP es un buen elemento
discriminante en esta situación22-24, debemos recordar que
en las enfermedades extracardíacas que cursan con eleva-
ción de la presión de llenado del ventrículo derecho (hiper-
tensión pulmonar crónica o tromboembolia pulmonar [TEP])
el BNP también aumenta. 
Un ejemplo clínico que muestra esta situación es la de un
paciente con disnea aguda y factores de riesgo de TEP. Un
clínico experimentado en urgencias lo identificaría como
con alta sospecha de TEP y, por tanto, indicaría una tomo-
grafía computarizada de alta resolución o una gammagrafía
urgente, mientras que otro médico poco entrenado y ávido
de una prueba rápida solicitaría un BNP, que mostraría
concentraciones elevadas, lo que llevaría a tratar una TEP
como si fuese una insuficiencia cardíaca. En urgencias, en
un paciente disneico sería útil disponer del resultado de
BNP si, tras la evaluación y manejo clínico inicial, el diag-
nóstico de fallo cardíaco agudo sólo es de probabilidad in-
termedia. En esta situación, la prueba puede llevarnos des-
de un 50% de probabilidades de insuficiencia cardíaca a un
95%, como ocurre al aplicar la razón de probabilidad en
pruebas diagnósticas suficientemente sensibles y específi-
cas, como es el caso que nos ocupa25. 
Independientemente de la prevalencia de la insuficiencia
cardíaca en el grupo que estudiemos (poblacional, clínica
de insuficiencia cardíaca, diagnosticados de insuficiencia
cardíaca) y, por tanto, del conocimiento del valor predictivo
preprueba, tiene interés conocer los falsos positivos y nega-
tivos de diagnóstico de insuficiencia cardíaca con el BNP.
En general todos los trastornos edematosos, incluida la ci-
rrosis con ascitis, producen aumentos de BNP26. Los valo-
res de BNP varían con la edad y el sexo27: aumentan con la
edad y son más elevados en las mujeres. 
En la insuficiencia renal, a pesar de haberse encontrado fal-
sos resultados positivos, la situación es controvertida; pare-
ce que sólo están elevados si existe también hipertrofia ven-
tricular izquierda28. Valores elevados de BNP pueden
encontrarse también a menudo en el infarto de miocardio y
el síndrome coronario agudo. 
Merece una especial atención la elevación de los valores de
BNP en la cardiopatía isquémica aguda. En el síndrome co-
ronario agudo puede haber una elevación transitoria en las

primeras horas no relacionada con la insuficiencia cardíaca,
pero que ha demostrado ser un marcador predictivo inde-
pendiente de pronóstico del síndrome coronario agudo29. Si
persisten los niveles elevados, puede indicar, con alta pro-
babilidad, el desarrollo de insuficiencia cardíaca secundaria
a la cardiopatía isquémica antes de que se detecte ecográfi-
camente. 
Se han detectado resultados falsos negativos en valvulopatí-
as, edema pulmonar secundario a disfunción sistólica tran-
sitoria y pacientes estables en clase funcional I de la New
York Heart Association. 
En cuanto a la utilidad pronóstica del BNP, parece claro
que si un paciente mantiene cifras elevadas de BNP a pe-
sar del tratamiento, incluso cuando mejoran los parámetros
clínicos31, el pronóstico es peor32 (la posibilidad de reingre-
so, muerte súbita) y por tanto, el seguimiento y la actitud te-
rapéutica deben individualizarse (algo similar a lo que hace-
mos con el antígeno carcinoembrionario en un paciente
diagnosticado de cáncer de colon). 
Precisamente por su valor pronóstico en las visitas de con-
trol de un paciente con insuficiencia cardíaca, estaría indi-
cado, en un futuro, disponer del valor de BNP para valorar
la evolución de la función cardíaca, ya que aportaría infor-
mación indetectable por la clínica (uso semejante al de la
creatinina para la función renal). 
No hay duda de que el BNP va a introducirse en clínica
como un marcador bioquímico de insuficiencia cardíaca a
pesar de que faltan más estudios en sugbgrupos de pacien-
tes «reales»33, como el que ha desarrollado el grupo de in-
suficiencia cardíaca de la SEMI. Sin embargo, con toda se-
guridad el BNP no desplazará ni a la clínica ni a las pruebas
de imagen. 
Por último, otros aspectos, no menos importantes, para los
que aún está abierto el debate son la relación coste-benefi-
cio que supone introducir en la práctica diaria la determina-
ción del BNP y la identificación de los valores que se toman
como límites de decisión para cada situación clínica.
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