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I. MARCO TEÓRICO 

 
I.1.  INTRODUCCIÓN 

 

Aunque la mortalidad global ha disminuido sustancialmente para la enfermedad 

cardiovascular en las últimas dos décadas, la mortalidad por insuficiencia cardiaca (IC) 

se ha incrementado. La IC es causa directa de 40000 a 45000 muertes al año y 

contribuye a otras 200000 muertes. (1) 

 

Las hospitalizaciones por IC son un marcador importante de morbilidad de la 

enfermedad y el mayor determinante del impacto económico de esta condición. (1, 2)  La 

IC es la causa principal de hospitalización en pacientes mayores de 65 años. (2)  Por lo 

tanto es esencial un diagnóstico rápido y preciso para un adecuado manejo de la IC, 

aunque actualmente, muchos estudios han demostrado que el diagnóstico de IC basado 

en la historia clínica, signos, y pruebas estándar pueden ser inadecuadas. (5, 6) El péptido 

natriurético cerebral (BNP) es de utilidad en la diferenciación de la disnea de origen 

cardiaco de las de causa no cardiaca. (10) 

 

Cerca del 90% de las visitas al departamento de emergencias por IC resultan en 

hospitalización. La mayoría de los pacientes hospitalizados se encuentran en clase 

funcional III o IV  de la New York Heart Association (NYHA). La mortalidad global 

hospitalaria es aproximadamente 4%. (7, 8) 

 

Reducir el tiempo de estancia es la mejor estrategia para reducir costos. El tratamiento 

de la IC debe de mejorar los síntomas, reducir la mortalidad, disminuir los costos de 

hospitalización y prevenir readmisiones. (7) 

 

La insuficiencia cardiaca se caracteriza por una activación neurohumoral generalizada 

lo cual lleva a una progresión de la falla circulatoria. (3, 4)  
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A pesar de dos décadas de progreso, la terapia farmacológica de la IC esta asociada a 

progresión de los síntomas, remodelación ventricular y una elevada mortalidad a 

mediano plazo. (1) 

 

Sin embargo en la última década se han descrito un número de anormalidades 

fisiopatológicas, más allá de las activación del sistema nervioso simpático y el sistema 

renina-angiotensina, que desarrollan IC. (1, 9) 

 

El manejo óptimo de la IC en pacientes de todas las edades comprende control de 

factores de riesgo, educación del paciente y el uso juicioso de medicamentos. Los 

objetivos de la terapia son el alivio de los síntomas, mejorar la calidad de vida, reducir 

el número de hospitalizaciones y prolongar la supervivencia funcional.(22) 

 

El tratamiento convencional de la IC descompensada incluye oxígeno, diuréticos 

intravenosos, vasodilatadores e inotrópicos (en caso de hipotensión).(23) 

 

Los diuréticos reducen el volumen de líquidos, los vasodilatadores disminuyen la 

precarga y/o la poscarga, y los inotrópicos incrementan la contractilidad.(7) 

 

La familia del péptido natriurético esta formada por el péptido natriurético auricular 

(ANP), BNP y otros tres péptidos de estructura similar (péptido natriurético tipo C, 

péptido natriurético dendroaspis y urodilatin). (5) 

 

La infusión de derivados del ANP y BNP tiene acciones hemodinámicas, 

neurohumorales y renales favorables. (11) 

 

La infusión a corto plazo de nesiritide ha mostrado una mejoría sustancial en los 

síntomas y parámetros hemodinámicas de los pacientes con IC descompensada. (11) 

 

El Nesiritide (Natrecor®) es una forma recombinante del BNP humano que comprende 

32 aminoácidos y es secretado principalmente por los ventrículos. Los niveles 
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plasmáticos de BNP aumentan en los pacientes con IC en relación a la severidad de su 

condición, (12, 13) lo cual sugiere que su liberación está regulada por la tensión de la 

pared del ventrículo izquierdo (VI) (12) lo cual refleja el grado de sobrecarga del VI. (14) 

 

El nesiritide tiene la misma secuencia de aminoácidos que el BNP endógeno  y es 

farmacológicamente indistinguible. 

 

Es el primero en una nueva clase de tratamiento farmacológico para el tratamiento de la 

insuficiencia cardiaca descompensada, donde ha demostrado mejoría importante en los 

síntomas, en asociación con una disminución de la precarga, poscarga e incremento en 

el gasto cardiaco, sin efecto pro-arrítmico. (15,17,19) 

 

La mayoría de los estudios sobre los efectos del nesiritide en pacientes con IC se 

enfocaron en los efectos hemodinámicos, renales y neurohormonales. Sin embargo 

estudios recientes han demostrado que los péptidos natriuréticos tienen un efecto 

inhibidor sobre la actividad simpática. (3, 16) Sin embargo, como otras terapias a corto 

plazo, no ha mostrado una disminución en la mortalidad a corto o largo plazo. (5) 

 

Otros estudios clínicos han demostrado la eficacia y seguridad del Nesiritide en 

pacientes con IC descompensada. (17, 18,19) 

 

Dos recientes re-análisis de estudios previamente publicados han cuestionado las 

implicaciones renales y la mortalidad del Nesiritide(20,21) sin embargo esto se asoció a 

dosis 100% a 600% por arriba de las dosis iniciales recomendadas. Colucci et al 

reportaron que con dosis 3 veces mayores que la recomendada resultaba en hipotensión 

en 1 de cada 4 pacientes. (18) Y también se reportó elevación de la creatinina, dosis 

dependiente, en pacientes tratados con nesiritide. (19) 

 

La dosis inicial recomendada por la FDA (Food and Drud Administration) es 0.01 

μg/kg/min. También es recomendable la monitorización de la creatinina debido a que 
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puede existir elevación de ésta en los pacientes que el flujo renal depende del sistema 

renina-angiotensina.(19) 

 
I.2.  PROPIEDADES FARMACODINÁMICAS 

 

El Nesiritide es sintetizado a partir de la Escherichia coli usando tecnología 

recombinante de DNA. Estudios preclínicos mostraron que tiene un efecto directo 

relajante en las arterias y venas, pero no tiene efecto directo inotrópico positivo. (24) 

 

I.2.1 Mecanismo de Acción 

El Nesiritide se une a los receptores tipo A del péptido natriurético en la superficie de 

las células de músculo liso y células endoteliales vasculares y produce vasodilatación a 

través de la vía del Cgmp (monofosfato de guanosina). (25) 

 

El ANP además de su efecto vasodilatador tiene otros efectos cardiovasculares los 

cuales incluyen reducción del volumen intravascular secundario a un incremento de la 

permeabilidad del endotelio vascular, supresión del sistema renina-angiotensina-

aldosterona e inhibición del sistema simpático. Algunos de éstos efectos se han 

observado con el Nesiritide, aunque no se han estudiado.(24) 

 

I.2.2 Efectos Hemodinámicos 

El Nesiritide tiene efectos benéficos en pacientes con IC. Existen algunos estudios que 

demostraron  que la infusión de nesiritide en pacientes con IC descompensada 

disminuye la precarga, reduce la presión de cuña y la presión auricular derecha. 

 

La presión de cuña fue el objetivo primario en dos estudios que involucraron pacientes 

con IC sintomática donde además de la reducción de la precarga hubo una disminución 

importante de las resistencias vasculares sistémicas (SVR), incremento del gasto 

cardiaco indexado (CI) , reflejando una disminución de la poscarga, redistribución del 

flujo de regurgitación mitral, mejora la perfusión subendocárdica.(18, 25 ) 
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I.2.3. Efectos renales 

El Nesiritide tiene efecto diurético y natriurético importantes en pacientes con IC. Sin 

embargo, la mejoría hemodinámica asociada al tratamiento  mejora los efectos de los 

diuréticos de asa. (24-25) 

 

Dos estudios compararon directamente los efectos del BNP en pacientes con IC vs 

pacientes sanos observándose en uno mejor respuesta en los pacientes con IC (26)  

mientras que en el segundo la respuesta fue menor en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca. (27) 

 

Las diferencias observadas en los efectos renales del Nesiritide en pacientes con IC 

puede deberse a las variables clínicas de los estudios (duración del tratamiento, 

severidad de la IC) (24) 

 

I.2.4. Efectos Neurohormonales 

El BNP incrementa los niveles plasmáticos de Cgmp tanto en pacientes sanos como en 

aquellos con insuficiencia cardiaca.(26, 27) 

 

También se ha descrito que el manejo con nesiritide reduce los niveles endógenos de 

BNP en pacientes con IC, aunque éste último punto solo se demostró en un estudio 

pequeño no comparativo. (24) 

 

La interpretación de los efectos del Nesiritide en los niveles plasmáticos de aldosterona 

y la actividad de renina plasmática es difícil dada la complejidad de la interacción entre 

el BNP  y el eje renina-angiotensina-aldosterona. Se ha observado reducciones 

significativas en los niveles plasmáticos de aldosterona durante o inmediatamente 

después de la administración de Nesiritide, lo cual  probablemente contribuye a los 

efectos natriuréticos del Nesiritide. Un efecto similar se ha observado en los niveles 

plasmáticos de renina. (26, 27) 
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Otro de los efectos neurohormonales descritos con el Nesiritide es la disminución en la 

variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con IC aparentemente relacionado a 

un efecto inhibitorio sobre el sistema simpático en éste grupo de pacientes. (28) No hubo 

incremento en los niveles de noradrenalina a pesar de la disminución en las presiones 

arterial y de llenado cardiaco. (24) 

 

I.2.5. Otros Efectos 

Los niveles plasmáticos de endotelina-1, péptido vasoconstrictor, redujeron 

significativamente después de la administración durante 24 hr. De  Nesiritide en  

pacientes con IC descompensada. (24, 29) 

 

I.3.  PROPIEDADES FARMACOCINÉTICAS 

 

Existen pocos datos disponibles referentes a la farmacocinética del Nesiritide y la 

mayoría de la información se obtuvo de la información del medicamento 

(NESIRITIDE). 

 

I.3.1 Absorción y distribución 

El nivel plasmático de Nesiritide es proporcional a la dosis infundida alcanzando 

estabilidad en menos de 90 minutos. Los niveles basales de BNP endógeno se 

incrementan 2 a 6 veces con una infusión de 0.01 a 0.03 μg/kg/min. (24, 30) 

 

I.3.2 Metabolismo y eliminación 

Tres mecanismos contribuyen a la eliminación del BNP. Primero, al unirse al receptor 

celular tipo C del péptido natriurético permitiendo su entrada a la célula donde es 

degradado. Segundo, hidrolizado por la endopeptidasa neutra 24.11. Finalmente, por 

filtración renal. 

 

La vida media de eliminación de aproximadamente 18 minutos. La eliminación del 

Nesiritide es proporcional al peso corporal (0.55 L/h/kg). (24, 30) 
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I.3.3 Poblaciones especiales 

Debe de comentarse que el Ne puede tener efectos renales adversos en individuos 

susceptibles.  Sin embargo, después de la administración del BNP, ni hubo gran 

diferencia entre los pacientes con insuficiencia renal crónica y aquellos con función 

renal normal en lo que respecta a presión de cuña, presión sistólica e índice cardiaco. 

 

La eliminación del medicamento no se afectó de manera significativa por factores como 

son la edad, género, raza o la severidad de la IC. (24, 30) 

 

I.3.4 Interacciones Medicamentosas 

Las interacciones farmacocinéticas entre el Nesiritide y otros vasodilatadores 

intravenosos u otras drogas cardiovasculares no han sido formalmente estudiadas. (24) 

 

I.4.  EFICACIA TERAPÉUTICA 

 

Varios estudios multicéntricos aleatorizados han estudiado el efecto del Nesiritide 

intravenoso en pacientes hospitalizados con IC descompensada. (11,17-18) 

 

I.4.1 Efectos hemodinámicos. 

En el estudio VMAC, la infusión de Nesiritide redujo rápidamente la presión de cuña en 

pacientes sintomáticos y persistió durante las primeras 48 horas con una reducción 

promedio de  –3.5 mmHg comparado con el grupo de nitroglicerina, diferencia que no 

fue significativa después de este período. 

 

En otro subgrupo de análisis de éste estudio, se observó una reducción de los valores de 

la presión capilar pulmonar fueron similares en pacientes con y sin disfunción renal 

durante las 48 horas de tratamiento. (24) 
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I.4.2 Efecto en la sintomatología 

En el estudio VMAC se observó que los pacientes tratados en el grupo de Nesiritide 

tuvieron mejor respuesta que los pacientes tratados en el brazo de nitroglicerina tanto en 

el estado clínico global como de la diseña, a las 24 horas. (24, 31) 

 

En otro subgrupo de análisis de éste estudio un grupo similar de pacientes con y sin 

insuficiencia renal (creatinina mayor o igual a 2 mg/dl), reportaron mejoría de la disnea 

y estado clínico global (88 y 91%). 

 

I.4.3 Efectos en la supervivencia 

Los estudios que analizaron la supervivencia a 6 meses muestran datos muy variables, 

desde los que no refieren ninguna diferencia comparado con nitroglicerina(11); menor 

supervivencia comparado con dobutamina(18); hasta aquellos en que se observó donde la 

mortalidad acumulada fue significativamente menor para el grupo de Nesiritide 

comparada con dobutamina.(17) 

 

I.5.  OTROS EFECTOS 

 

Comparando Nesiritide con nitroglicerina, no hubo diferencias significativas en la 

proporción de pacientes readmitidos al hospital por cualquier causa después de 30 días 

de seguimiento, aunque la tasa de readmisión por IC descompensada fue mas alta en le 

grupo de nitroglicerina. (11) 

 

Otro estudio comparó la tasa de readmisión en pacientes tratados con dobutamina y 

Nesiritide encontrándose una menor tasa en éste último grupo. (29) 
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I.6.  TOLERABILIDAD 

 

Los eventos adversos no cardiovasculares mas comunes que ocurrieron durante las 

primeras 24 horas de tratamiento en pacientes tratados con nesiritide y nitroglicerina 

incluyeron dolor generalizado, dolor abdominal, cefalea y nausea. (11, 24) 

 

I.6.1 Eventos adversos cardiovasculares 

Los eventos cardiovasculares adversos (hipotensión sintomática y asintomática, 

taquicardia ventricular no sostenida y angina) que ocurrieron en las primeras 24 horas 

de tratamiento se presentaron con frecuencia similar tanto en pacientes tratados con 

nesiritide como con nitroglicerina. Sin embargo el promedio de duración de los 

episodios de hipotensión sintomática fue significativamente mas largo en el grupo de 

Nesiritide. (11, 24) 

 

En el estudio VMAC la incidencia de efectos cardiovasculares adversos en pacientes 

con disfunción renal (creatinina sérica mayor o igual 2 mg/dl) tratados con nesiritide fue 

similar que el grupo sin insuficiencia renal. (32) 

 

La incidencia de hipotensión sintomática y asintomática generalmente se asoció al 

incremento de la dosis, es de resaltar que las dosis de infusión fueron mayores que las 

recomendadas clínicamente. (30) 

 

I.7. DOSIS Y ADMINISTRACIÓN 

 

Nesiritide fue aprobado por la FDA para el uso en pacientes con IC descompensada que 

tuvieran diseña de pequeños esfuerzos o en reposo. (30) 

 

La dosis recomendada es un bolo intravenoso de 2 μg/kg seguida de una infusión 

continua de 0.01 μg/kg/min durante un período máximo de 48 horas; estudios previos 

no demostraron beneficios hemodinamicos adicionales con dosis mas altas (0.03 

μg/kg/min).25  Durante la administración  se debe de monitorizar la presión arterial, en 
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caso de que el paciente presente hipotensión deberá disminuirse la dosis o suspenderse 

la infusión. (24, 30) 

 

El nesiritide esta contraindicado en pacientes con choque cardiogénico o con presiones 

sistólicas menores de 90 mmHg. Así también se debe evitar su uso en pacientes con 

bajas presiones de llenado así como  en pacientes que no son candidatos para terapia 

vasodilatadora. (24) 

 

Aproximadamente 80% de las admisiones por IC se deben a episodios de 

descompensación de pacientes conocidos con IC crónica, siendo las causas mas 

frecuentes: falta de apego al tratamiento o a la dieta, estrés emocional, arrítmias, 

exacerbación de comorbilidades. 

 

La sobrecarga hidroelectrolítica, reactivación del sistema renina-angiotensina,  

empeoramiento de la isquemia subendocardica, la exacerbación de la insuficiencia 

mitral funcional que se presenta en éste contexto puede ser manejado de manera mas 

adecuada con terapia vasodilatadora y diuresis moderada que con altas dosis de 

diuréticos. (25) 
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II.  OBJETIVOS 

 

El propósito de este estudio es evaluar los efectos del manejo con nesiritide en pacientes 

con insuficiencia cardiaca descompensada sobre la mejoría del estado clínico y efectos 

adversos a corto plazo.  
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III.  MATERIAL Y MÉTODOS. 
 

Diseño del estudio:  

Se llevó a cabo un estudio retrospectivo y observacional en una muestra de 16 pacientes 

consecutivos de ambos sexos con diagnóstico de insuficiencia cardiaca descompensada 

tratados con nesiritide en el periodo comprendido de enero del 2003 a mayo del 2006, 

en el Departamento de Cardiología del Hospital Español de México. 

 

Procedimientos: 

Se incluyó a todos los pacientes hospitalizados en la unidad coronaria con diagnóstico 

de insuficiencia cardiaca descompensada que requirieron manejo con nesiritide (2 

μg/kg/min en bolo seguidos de 0.01 μg/kg/min ó 0.03μg/kg/min) de enero del 2003 a 

mayo del 2006. 

 

A través de la revisión de los expedientes clínicos, se obtuvo información sobre 

comorbilidades (diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica, cardiopatía 

isquémica, valvulopatías, arritmias, miocardiopatía dilatada), función ventricular y 

medicación cardiovascular concomitante (βB, IECA, ARB, Ca++Ant, amiodarona, 

nitroglicerina, digoxina, diuréticos, dobutamina, dopamina o norepinefrina). 

  

Asimismo, se registraron estudios de laboratorio (concentraciones séricas de sodio, 

potasio, creatinina y péptido natriurético tipo B), clase funcional NYHA y estado 

hemodinámica (frecuencia cardiaca, presión arterial), a su ingreso y posterior a la 

administración de nesiritide. También fueron reportados la dosis y el tiempo de infusión 

del medicamento. 

 

Los efectos adversos evaluados fueron: hipotensión, taquicardia ventricular, 

bradicardia, asistolia, muerte. 
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IV.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

 

La captura y el análisis de datos se realizaron en el programa estadístico SPSS versión 

10.0. Los resultados se presentaron en promedios ± desviación estándar cuando las 

variables fueron continuas y en porcentajes cuando fueron categóricas. Para evaluar el 

cambio en las variables continuas antes y después de la administración de nesiritide, se 

utilizó la pruebas de t de Student para muestras pareadas o prueba de los rangos 

señalados de Wilcoxon, de acuerdo a si su distribución fue semejante a la curva normal 

o no. Para la comparación de variables categóricas se utilizó la prueba de Mac-Nemar.  
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V.  RESULTADOS 

 

5.1. PACIENTES 
Características Basales  de la Población (tabla 1) 

 

 
 N PROMEDIO DESVIACIÓN. 

ESTANDAR 
EDAD (años) 16 76.00 + 10.44
PESO 
(kilogramos) 

16 73.50 + 11.95

TALLA 
(metros) 

16 1.67 + 9.64 e-2

IMC (kg/m2) 16 26.35 + 4.34
CREATININA
(mg/dl) 

16 1.61 + 0.92

BUN (mg/Dl) 16 43.11 + 39.12
PNB (pg/Ml) 8 1775.12 + 1529.49
NA (mEq/L) 16 133.55 + 5.85
POTASIO 
(mEq/L) 

16 4.54 + 0.81

FE (%) 14 35.71 + 20.27
DIAM. DIAST 
(mm) 

14 55.07 + 10.24

DIAM. SIST. 
(mm) 

14 38.00 + 17.00

PSAP (mmHg) 14 59.71 + 20.31
 

 

Se incluyeron un total de 16 pacientes (n=16), del total de la población estudiada el 

mayor porcentaje fueron hombres (62.5%) con las características señaladas en la  tabla 

1. A su ingreso a la Unidad de Cuidados Cardiovasculares Especializados (UCCE) el 

promedio de los valores séricos de creatinina se encontraban discretamente elevados 

1.61 +/- 0.92 con patrón prerrenal; tendencia a la hiponatremia 133.55 +/- 5.85, con 

cifras normales de potasio sérico 4.54 +/- 0.81. Aunque no se logró cuantificar el PNB 

en todos los pacientes, el promedio fue de 1775.12. 
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Clase Funcional basal NYHA (tabla 2). 

NYHA II III IV 

N (%) 1 (6.3 %) 8 (50.0 %) 7 (43.8 %) 

 

A su ingreso a la UCCE la mayoría de los pacientes se encontraban en clase funcional 

de la NYHA (New York Heart Association) III (50.0 %) y IV(43.8%).  Por lo que la 

fracción de expulsión promedio fue de 35.7% con diámetros diastólicos y sistólicos 

promedio de 55 mm y 38 mm respectivamente. 

No existieron otras diferencias o datos relevantes en las características basales. 
 
Enfermedades Asociadas (Fig. 1) 

 
 

 

Dentro de las enfermedades asociadas con mas frecuencia están: hipertensión arterial 

sistémica (HAS) con 50%;  arritmias 50%, tanto supraventriculares como ventriculares, 

todas bajo tratamiento médico o que requirieron colocación de desfibriladores 

automáticos implantables; hipertensión arterial pulmonar (HAP) 43.8%, no se 

especificó etiología; cardiopatía isquémica tipo infarto al miocardio (IM) 37.5% con 

tratamiento médico el cual se comentará en otro apartado; diabetes mellitus tipo 2 

(DM), miocardiopatía dilatada (MIO DIL) y valvulopatía (VALPTIA) se reportaron en 

Neevia docConverter 5.1



19 
 

el 31.3% de los pacientes. Ninguno de los pacientes contaba con antecedente de 

insuficiencia renal crónica (IRC). 

 

5.2. MEDICAMENTOS 

Del total de pacientes (n 16) a su ingreso, solo recibieron bolo 31.3 % (5) debido a las 

condiciones hemodinámicas (hipotensión), el cual fue de 2 μg/kg y se continuo con una 

infusión a 0.01 μg/kg/min dosis que recibieron todos los pacientes, incluidos aquellos 

pacientes a los que no se administró bolo. 

 
 Pacientes que recibieron bolo inicial (Figura 2.) 

 
Durante el internamiento el tiempo de infusión en promedio fue de 33.06 horas como se 

muestra en la tabla 3. 

 

Horas  de Infusión Nesiritide (Tabla 3.) 

 Mínimo Máximo Promedio Desv. Estd. 

Horas 7 48 33.06 + 13.48 

 

Como se mencionó inicialmente las horas de infusión variaron de acuerdo a la respuesta 

hemodinámica del paciente, valorando principalmente presión arterial. 

 

Cabe mencionar que también hubo algunas características en cuanto a la medicación 

concomitante que recibieron los pacientes las cuales se muestran en la tabla 4. 

Neevia docConverter 5.1



20 
 

 

Medicación Concomitante (Tabla 4.) 

Medicamentos N (%) 

Beta bloqueador 3 (18.8)

IECA 6 (37.5)

Amiodarona 7 (43.8)

Ca Antagonista 1 (6.3)

Nitroglicerina 5 (31.3)

Digoxina 10 (62.5)

Diurético 16 (100)

Dobutamina 9 (56.3)

Dopamina 5 (31.3)

Norepinefrina 2 (12.5)

 

Algunos de los medicamentos señalados en la tabla 4 como son betabloqueadores, 

IECA (inhibidor de enzima convertidora de angiotensina), Ca++ antagonistas, digoxina 

y amiodarona fueron administrados por las enfermedades concomitantes de los 

pacientes. 

 

Un dato importante en la administración de medicamentos es que todos los pacientes 

recibieron diuréticos antes de la administración de Nesiritide y que de igual forma todos 

ameritaron el uso de aminas en algún momento previo a la administración de nesiritide. 

 

5.3. CLASE FUNCIONAL (NYHA) 

En la figura 3 se observa una comparación de la clase funcional de los pacientes previa 

y posterior a la administración de nesiritide. 

 

 

 
Clase funcional al inicio y posterior a Nesiritide (Figura 3.) 
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Podemos observar que a su ingreso la mayoría de los pacientes (93.8%) se encontraban 

en clase funcional III y IV de la NYHA de los cuales el 50% (n=8) estaban en clase 

funcional III. Y posterior a la administración de nesiritide  75% de los pacientes de 

encontraban en clase funcional II, 18% en clase funcional III y 6.8% en clase funcional 

I.  

 
5.4. FUNCIÓN RENAL Y ELECTROLITOS 

Dentro de los resultados de laboratorio los niveles séricos de sodio fueron los que 

mostraron una mayor significancia estadística demostrándose un ligero incremento en 

sus niveles; en cuanto a la función renal se observó una discreta disminución en los 

niveles de creatinina aunque ésta no tuvo significancia.  En cuanto a los niveles de 

potasio y BUN no se observó mayor variación. Tabla 4. 
  
 
 
 
 
 
Laboratorios Pre y Post manejo con Nesiritide (Tabla 4) 
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 Inicial Posterior P 
Sodio 133 (±6.01) 136 (±5.28) 0.016 
Potasio 4.47(±0.82) 4.19(±0.64) 0.247 
Creatinina 1.46(±0.72) 1.36(±0.64) 0.100 
BUN 42.7(±35.2) 41.3(±30.3) 0.650 

 
 
5.5. EFECTOS SECUNDARIOS 

Dentro de la literatura los efectos secundarios más frecuentes fueron bradicardia, 

hipotensión arterial, taquicardia ventricular y asistolia. En nuestro grupo de pacientes el 

efecto  secundario que se presento con mayor frecuencia fue la hipotensión arterial 

sistémica (HTA) 62.5% que no llegó a ser sintomática, taquicardia ventricular (TV) 

25%, bradicardia (BC) 12.5%. Ninguno de los pacientes presentó asistolia asociada a la 

administración de Nesiritide. Sin embargo 4 pacientes fallecieron por otras causas 

asociadas a la insuficiencia cardiaca. 

 
Efectos Secundarios (Fig. 4) 
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VI. DISCUSIÓN 

 

El péptido natriurético tipo B tiene un amplio espectro de efectos benéficos en la 

IC como son reducción de post-carga, natriuresis e inhibición de la secreción de renina,  

endotelina y regulación autonómica (3).  

En éste estudio encontramos que el Nesiritide fue efectivo al mejorar los 

parámetros clínicos (clase funcional) y laboratoriales (ES, creatinina, BUN), lo cual fue 

compatible con resultados de otros estudios (11).  

El manejo con nesiritide resulto en notable mejoría de la clase funcional 

(NYHA) donde observamos que inicialmente la mayoría de los pacientes se 

encontraban en clase funcional III (43.8%) antes del tratamiento y  posterior al mismo 

el mayor porcentaje de pacientes se encontraba en clase funcional II (75%). Debido a 

que los pacientes recibieron concomitantemente manejo con otros medicamentos como 

son aminas (dopamina 31.3%; dobutamina 56.3%; norepinefrina 12.5%) y diurético 

(100%), la mejoría de los síntomas a diferencia de algunos estudios como el estudio 

VMAC no se comparó con otra terapia vasodilatadora como es la nitroglicerina, sin 

embargo la mejoría en la clase funcional fue importante al agregar el neseritide al 

manejo. Otro aspecto de comentar es que la mayoría de los pacientes (62%) no 

recibieron bolo de impregnación y solo se manejó con infusión continua a dosis 

mínima, siendo éste grupo el que presento menos efectos secundarios siendo la 

hipotensión arterial la más frecuente así como bradicardia sin llegar a ninguna de éstas a 

requerir la suspensión del tratamiento. 

En cuanto a la función renal a diferencia de algunos estudios que reportaron un 

deterioro importante de la función renal (20), ninguno de los pacientes presento deterioro 

de las cifras de creatinina, a pesar de que la media se encontraba en límites normales 

superiores, por el contrario  se documento una ligera disminución en los valores séricos 

de la misma, sin embargo esto no tuvo significancia estadística. 

El único valor que realmente tuvo significancia estadística fue los niveles 

séricos de sodio,  ya que la mayoría de  los pacientes ingresaron con niveles en límites 
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inferiores, probablemente secundario a la retención hídrica. Y el incremento a niveles 

normales de sodio se entiende por el efecto diurético del nesiritide. 

Sin embargo es importante reconocer las limitaciones de éste estudio.  El 

número reducido de pacientes, el ser un estudio únicamente retrospectivo y no 

aleatorizado limitan en forma importante las conclusiones del estudio.  Y se requerirá 

estudios con muestras de volumen mayores así como estudios prospectivos para poder 

establecer la frecuencia de efectos secundarios o adversos. 

Aunque la dosis recomendada actualmente debe ir precedida de un bolo de 2 

ug/kg, solo el 31% de los pacientes recibió dicho bolo, lo cual pudo tener efecto en los 

resultados de laboratorio así como la incidencia de efectos secundarios. 

Además los resultados pudieron ser diferentes con un algoritmo previamente 

establecido de tratamiento. 

Otro punto importante a comentar es la repercusión en la función renal ya que 

prácticamente no se observó deterioro en la función renal, sin embargo es de notar que 

la media de niveles séricos de creatinina fue 1.46 mg/dl , aunque existen estudios que 

refieren que el manejo de pacientes con nesiritide fue ampliamente seguro inclusive en 

aquellos pacientes con gasto urinario mínimo. También gracias al efecto lusitropico y 

vasodilatador  del nesiritide hace que sea idóneo en pacientes con insuficiencia renal, 

hipertensión arterial, hipertrofia ventricular e insuficiencia cardiaca. (33) 
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VII.  CONCLUSIÓN 

 

Los resultados de éste estudio muestran que el nesiritide es seguro y efectivo 

cuando se usa en forma conjunta al tratamiento estándar (diuréticos e inotrópicos) en el 

manejo de pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca aguda descompensada, 

que se observa en una notable mejoría en la sintomatología y clase funcional. Y además 

con pocos efectos secundarios principalmente en la función renal. 

En particular el riesgo de arritmias letales (taquicardia ventricular), asistolia e 

hipotensión sintomática parece ser relativamente bajo en los pacientes que reciben 

nesiritide o por lo menos menor al de otros manejos de falla (11). 
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