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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

1.1 Descripción del problema 

La cardiopatía isquémica es una de las enfermedades con mayor prevalencia a 

nivel mundial, siendo el exceso de peso, uno de los factores de riesgo más 

frecuentemente encontrado en personas que padecen este cuadro (1). La 

relación entre obesidad y cardiopatía isquémica no está limitada a determinantes 

de riesgo cardiovascular típicos, sino a otros mecanismos inflamatorios tisulares, 

incremento de la actividad del sistema simpático, apnea del sueño, entre otros 

(2). 

Sin embargo, existe información controversial respecto al rol de la obesidad en 

el pronóstico de los pacientes con cardiopatía isquémica. Horwich T (3) habla 

sobre la “paradoja de la obesidad”, puesto que encontró que el índice de masa 

corporal (IMC) acrecentado confería protección en cuanto a la sobrevida de 

pacientes con esta enfermedad; del mismo modo, Curtis J (4) identificó que la 

desnutrición (IMC<18.5) empeoraba el pronóstico de pacientes con cardiopatía 

isquémica, al contrario de la obesidad, incluso con IMC>35. López-Jiménez F (5) 

demostró que, si bien la prevalencia de obesidad y sobrepeso era alta en 

pacientes con infarto de miocardio, esta no constituía un factor de mal pronóstico 

en la evolución de este cuadro.  

En una cohorte de 108 927 pacientes hospitalizados con diagnóstico de falla 

cardiaca, Fonarow G (6) encontró asociación significativa entre una alto IMC y la 

disminución de la mortalidad intrahospitalaria en estos pacientes. 

La prevalencia de obesidad se ha triplicado desde 1980 en muchos países (7), 

y el Perú no es la excepción, ya que, su prevalencia ha aumentado de manera 

exponencial en los últimos años. 

Los resultados de la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar (ENDES), 

realizada por el Instituto Nacional de Estadística e Informática (INEI) en 2017 (8), 

revelaron que el 36.9% de las personas de 15 y más años sufren de sobrepeso. 

La prevalencia es 1.4% mayor que en 2016. Asimismo, se identificó que el 37.5% 

de los hombres y el 36.3% de las mujeres tenían sobrepeso. 



 

2 

 

Esta misma encuesta reveló que el 21% de las personas de 15 y más años 

presentan índice de masa corporal compatible con obesidad. Esta prevalencia 

es 2.7% mayor que en el año 2016. Del mismo modo, se identificó que el 24.7% 

de mujeres y el 17.2% presentaban obesidad. En el área urbana, el 23.6% 

padece de obesidad, mientras que en el área rural, la prevalencia es 12.6% 

menor. No existen datos publicados sobre la prevalencia e incidencia de este 

cuadro patológico en el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 

Dado a la alta prevalencia de la cardiopatía isquémica en pacientes con 

obesidad, a que el pronóstico y la sobrevida de estos pacientes puede verse 

afectada por su IMC a lo largo de la historia de la enfermedad y a que no existen 

estudios en nuestro medio que demuestren esta relación, este estudio tiene 

como finalidad demostrar la relación entre el índice de masa corporal y  la 

evolución clínica de los pacientes con cardiopatía isquémica durante su estancia 

hospitalaria en el Servicio de Cardiología del Hospital Guillermo Almenara 

Irigoyen. 

 

1.2 Formulación del problema 

¿Cuál es la relación entre el índice de masa corporal al ingreso y la evolución 

clínica de los pacientes con cardiopatía isquémica durante su estancia 

hospitalaria en el Servicio de Cardiología del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen entre julio y diciembre 2019? 

 

1.3 Objetivos 

Objetivo general 

Determinar la relación que existe entre el índice de masa corporal al ingreso y la 

evolución clínica de los pacientes con cardiopatía isquémica durante su estancia 

hospitalaria en el Servicio de Cardiología del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen entre julio y diciembre de 2019. 
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Objetivos específicos 

Estimar la prevalencia de desnutrición, bajo peso, normopeso, sobrepeso y 

obesidad en pacientes con cardiopatía isquémica al ingreso en el Servicio de 

Cardiología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 

Determinar si el índice de masa corporal bajo (<18.5) constituye un factor de 

riesgo en la evolución y pronóstico intrahospitalario en estos pacientes. 

Determinar si el índice de masa corporal alto (>24.9) constituye un factor 

protector en la evolución y pronóstico intrahospitalario en estos pacientes. 

 

1.4 Justificación 

1.4.1 Importancia 

Debido a la alta prevalencia de la obesidad y sobre peso en nuestro país, sobre 

todo, en áreas urbanas; y la relevancia de la cardiopatía isquémica por el alto 

costo que genera a nuestros sistemas hospitalarios por el número de ingresos y 

días hospitalarios que genera, así como su alto índice de mortalidad, es 

importante determinar si existe o no relación en la evolución de la enfermedad 

coronaria durante la hospitalización de los pacientes que padecen exceso de 

peso. 

El Servicio de Cardiología del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen es, 

por tanto, un servicio con alta demanda para pacientes con este diagnóstico y, 

no cuenta, hasta la fecha, con un estudio descriptivo que corrobore el factor 

protector o de riesgo que constituye el índice de masa corporal en la evolución 

clínica de estos pacientes. 

La relación hallada en el presente proyecto podría servir como base a futuros 

estudios de mayor envergadura, que contemplen más centros asistenciales 

durante un período mayor de tiempo. Asimismo, permitiría contar con una 

herramienta pronóstica que nos oriente sobre el tiempo probable de estancia 

hospitalaria, así como la evolución clínica intrahospitalaria de estos pacientes. 
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1.4.2 Viabilidad y factibilidad 

El presente proyecto es viable, debido a que, cuenta con los permisos 

respectivos del servicio a investigar. Por tanto, podrá ser difundido entre todos 

los profesionales de la salud, tanto médico como de enfermería, para su 

participación en la recolección de datos al ingreso de los pacientes. 

Asimismo, la simpleza y sencillez en la recolección de datos, dado a que solo se 

necesita de escasos recursos humanos y logísticos en la recolección y análisis 

de datos, hace que el presente proyecto sea totalmente factible. 

 

1.5 Limitaciones 

El presente proyecto tiene como limitación el uso de un muestreo no 

probabilístico por conveniencia que puede no representar a la totalidad de los 

pacientes con cardiopatía isquémica. 

Otra limitante se considera la toma de datos de las historias clínicas, las cuales 

pueden contener datos incompletos o inexactos. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Antecedentes 

Khalid U et al., en 2014, realizaron una investigación en Estados Unidos, de tipo 

analítica, sobre el impacto de la obesidad premórbida en el pronóstico de 

pacientes con falla cardíaca, para ello, se usó el índice de masa corporal medido 

seis meses a más, antes de presentarse falla cardíaca en pacientes con 

enfermedad ateroesclerótica coronaria para estudiar la asociación entre 

obesidad y sobrepeso en la mortalidad de estos pacientes. Se enroló 1487 

pacientes, de los cuales, 43% falleció al cabo de 10 años de seguimiento; se 

encontró que el hecho de presentar sobrepeso u obesidad antes del desarrollo 

de falla cardíaca fue un factor protector en relación con la sobrevida tras el 

desarrollo de esta enfermedad (9). 

En 2013, Nagarajan V et al. postularon en un estudio analítico llevado a cabo en 

Estados Unidos, que el efecto protector de pacientes con obesidad en el 

pronóstico de la falla cardíaca no se presentaba en pacientes con obesidad 

mórbida. Se incluyó en la investigación 501 pacientes con falla cardiaca 

avanzada, los cuales fueron clasificados en tres grupos de acuerdo con su índice 

de masa corporal: no obeso, obeso, obeso mórbido. Se encontró que los 

pacientes no obesos y aquellos con obesidad mórbida tuvieron mayor riesgo de 

mortalidad general o necesidad de trasplante cardíaco, este resultado se 

encontró tanto en el análisis univariado como en el multivariado (10). 

En Alemania, Haass M et al. investigaron a partir de los resultados de I-

PRESERVE trial publicado en 2011, la relación entre el índice de masa corporal 

y la presencia de eventos cardiovasculares. Se incluyó 4109 pacientes con falla 

cardíaca, se dividió a ellos en cinco grupos de acuerdo con su índice de masa 

corporal; la mayoría de individuos tuvieron un IMC mayor a 26.5 kg/m2; los 

pacientes con índice de masa corporal mayor a 35 kg/m2 tuvieron mayor 

prevalencia de hipertensión, diabetes y mayor fracción de eyección. Se encontró 

menor mortalidad y hospitalizaciones por eventos cardiovasculares en aquellos 

que presentaban índice de masa corporal entre 26.5 y 30.9 kg/m2, por el 

contrario, estos se encontraban con mayor frecuencia en pacientes con índice 
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de masa corporal menor a 23.5, quienes, además, presentaron mayor mortalidad 

general y hospitalizaciones debido a falla cardíaca (11) 

Kapoor J y Heidenreich P publicaron en 2010 los resultados de un estudio 

observacional realizado en Estados Unidos, acerca de la relación entre la 

mortalidad de pacientes con falla cardíaca, fracción de eyección preservada ysu 

índice de masa corporal. El 44% de los 1236 pacientes incluidos en el estudio 

presentaron obesidad. Se identificó que la mortalidad general después de un año 

de seguimiento disminuía inversamente proporcional al índice de masa corporal; 

sin embargo, por encima de 40 kg/m2 de índice de masa, la mortalidad 

aumentaba. Pese a ello, al realizar el análisis multivariado, se encontró que solo 

el índice de masa corporal menor a 20 kg/m2 y mayor a 45 kg/m2 fue factor de 

riesgo para mortalidad en pacientes con falla cardíaca (12). 

En 2008, Oreopoulos A et al. desarrollaron en Canadá un metanálisis que tuvo 

por objetivo examinar la relación entre el aumento del índice de masa corporal y 

la mortalidad en pacientes con falla cardíaca. Se incluyó en el análisis siete 

estudios con un total de 28 209 pacientes. Los pacientes con sobrepeso y 

obesidad tuvieron menor mortalidad general que aquello que presentaba un 

índice de masa normal; del mismo modo, se asociaron a menor mortalidad por 

causa cardiovascular, resultado con la misma tendencia al realizar el análisis 

multivariado (13). 

Fonarow G et al. investigaron en 2007, a partir de un estudio analítico en Estados 

Unidos, la influencia del índice de masa corporal en la mortalidad en pacientes 

con falla cardíaca descompensada. Realizaron un estudio en el que se analizó 

una base de datos que incluía información de pacientes con falla cardíaca aguda 

descompensada correspondientes a 263 hospitales. Se obtuvo datos del peso y 

talla en 108 927 pacientes, en los cuales se calculó el IMC, se distribuyó a los 

pacientes en cuartiles de acuerdo con su masa corporal y, además, se los 

subdividió de acuerdo con si presentaban función sistólica del ventrículo 

izquierdo reducida o preservada. Se encontró que los pacientes con mayor IMC 

presentaban mayores tasas de diabetes, sin embargo, presentaban mayor 

fracción de eyección ventricular y menor mortalidad por eventos 

cardiovasculares, determinando que por cada 5 kg/m2 de aumento de índice de 

masa corporal, la mortalidad disminuía en 10% (6). 
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Cicoira M et al., en 2007, a partir de los resultados del ensayo clínico 

multicéntrico Valsartan Heart Failure Trial, identificaron la relación entre la 

mortalidad en pacientes con falla cardiaca crónica y el IMC, analizando, además, 

la causa de muerte de los pacientes con esta enfermedad. Se incluyeron en el 

estudio 5010 pacientes con falla cardiaca, en los cuales la mortalidad era mayor 

en pacientes con bajo peso, disminuyendo con el aumento del índice de masa 

corporal. Se identificó que el aumento en la mortalidad en pacientes con falla 

cardíaca y bajo peso era independiente de los síntomas presentes, de la función 

ventricular, el uso de beta bloqueadores y los biomarcadores medidos (14). 

En 2007, se publicó los resultados del ensayo clínico estadounidense 

Candesartan in Heart Failure, del cual se obtuvo un estudio observacional por 

Kenchaiah S et al., quienes examinaron la influencia del índice de masa corporal 

en el pronóstico de 7599 pacientes con falla cardiaca sintomática, haciendo un 

seguimiento promedio de 37 meses. Se concluyó que los pacientes con índice 

de masa corporal mayor a 30 kg/m2 tuvieron menor índice de mortalidad que 

aquellos con IMC menor; sin embargo, se encontró que esta relación se 

encontraba presente solo en pacientes sin edema y que el índice de masa 

corporal no influía en las hospitalizaciones de pacientes con falla cardíaca (15). 

Curtis J et al. describieron en 2005, en Estados Unidos, el índice de masa 

corporal y su relación con la evolución de pacientes estables con falla cardíaca 

en 2005. Se estudió 7767 pacientes con falla cardíaca compensada y se los 

clasificó en cuatro categorías según su índice de masa corporal: bajo peso, peso 

sano, sobrepeso y obesidad. La mortalidad general se encontró inversamente 

proporcional al índice de masa corporal, siendo 45% en los pacientes con bajo 

peso y 28.4% en los pacientes obesos (4).  

En 2003, Davos C et al. desarrollaron un estudio observacional de tipo analítico 

en Inglaterra, en el cual se siguió la evolución de 569 pacientes con falla cardíaca 

crónica por un año como mínimo. Se dividió a los pacientes en cuartiles de 

acuerdo con su índice de masa corporal, se encontró que la mortalidad era 

menor en pacientes pertenecientes al cuartil 4, tanto en el seguimiento al año, 

como al analizar la sobrevida a los tres años, siendo el índice de masa corporal 

un predicador de sobrevida al año al realizar el análisis multivariado (16). 
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Asimismo, en 2003, Lavie C et al. evaluaron en Estados Unidos a 209 pacientes 

con falla cardíaca crónica con clase funcional NYHA I, II y III, encontrando que 

hubo mayor frecuencia de eventos cardiovasculares mayores en pacientes con 

menor índice de masa corporal, determinando que este disminuía en 13% por 

cada 1% de reducción de grasa corporal. Del mismo modo, se conluyó que el 

índice de masa corporal y la grasa corporal total eran predictores independientes 

de sobrevida (17). 

Finalmente, en 2001, Horwich T et al. realizaron en Estados Unidos una 

investigación de analítica en la que se incluyó a 1203 pacientes con falla cardíaca 

avanzada quienes se encontraban bajo un estricto régimen de tratamiento, se 

clasificó para los pacientes de acuerdo con su índice de masa corporal, 

distribuyéndolos en cuatro grupos: bajo peso, peso recomendado, sobrepeso y 

obesidad. Se encontró que los pacientes con sobrepeso y obesidad tuvieron 

mayor prevalencia de diabetes, hipertensión arterial y dislipidemia; asimismo, se 

determinó que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, la etiología de la 

falla cardíaca y el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiostensina 

fueron predictores de mortalidad; sin embargo, las tasas de supervivencia fueron 

similares con respecto a la distribución por índice de masa corporal (3). 

 

2.2 Bases teóricas 

Fisiopatología de enfermedad cardiovascular en obesos 

La prevalencia de la obesidad ha aumentado de forma exponencial tanto en 

países desarrollados como en los países en vías de desarrollo, siendo así la 

circunstancia de riesgo más importante en pacientes con coronariopatía. Las 

personas obesas poseen, por ende, sobrevida más corta, así como menos años 

libres de enfermedad (5). 

La relación entre el IMC mayor a 30 y la patología cardiovascular no es simple, 

existen diversas vías fisiopatológicas que engloban gran número de sustratos 

que interactúan entre sí para el desarrollo de la enfermedad. La obesidad causa 

ateroesclerosis coronaria a través de mecanismos establecidos y en conjunto de 

otras entidades como la dislipidemia, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus 
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tipo 2 (18). Sin embargo, actualmente se postula que esta relación podría estar 

influenciada por otros mecanismos como la inflamación subclínica, la activación 

neuroendocrina, activación del sistema nervioso autonómico, entre otros (19), ya 

que, los pacientes obesos tienen depósitos de grasas en áreas específicas del 

cuerpo que están, anatómicamente, con relación al sistema coronario, como la 

grasa que se encuentra por debajo del pericardio (20). 

Factores metabólicos 

Las vías fisiopatológicas por las que el excedente de tejido adiposo origina 

resistencia insulínica son diversas y mediadas por citrinas y otros mediadores 

inflamatorios, así como el aumento de los niveles séricos de leptina (21). 

La leptina es una hormona relacionada con la sensación de plenitud gástrica. La 

resistencia a la acción de la leptina, encontrada en pacientes con sobrepeso, 

conlleva a un aumento de esta, lo que trae consigo múltiples acciones como el 

aumento de la actividad simpática, aumento de la presión arterial y de la 

frecuencia cardiaca. La leptina, al ser una citocina, está involucrada también en 

el proceso inflamatorio (22). 

Activación simpática 

La obesidad conlleva a un incremento de la actividad simpática. Sin embargo, 

existe controversia en cuanto a esta relación, ya que, personas con obesidad 

presentan síndrome de apnea-hipopnea durante el sueño de forma frecuente, lo 

cual influye en la activación del sistema simpático, por lo que no se sabe si la 

asociación entre la activación del sistema nervioso simpático y la obesidad esta 

mediada por esta relación (23,24). 

Disfunción del endotelio 

El IMC aumentado y el contenido de grasa centrípeta se han asociado a 

disfunción endotelial, atrayendo moléculas de adhesión y produciendo así 

maduración de monocitos a macrófagos. Del mismo modo, la disyunción del 

endotelio induce la agregación de plaquetas y disminuye la cantidad de óxido 

nítrico disponible, reducción de la proporción entre el inhibidor y activador del 

plasminógeno 1, lo que constituye un factor de inductor del desarrollo de 

trombosis (25).  
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Inflamación sistémica 

El fenómeno inflamatorio es un predictor fuerte de la enfermedad cardiovascular. 

El nivel elevado de proteína C reactiva es un factor de riesgo para el desarrollo 

de enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial, enfermedad coronaria 

aguda y muerte en personas aparentemente sanos previamente, proponiendo 

así que la obesidad es un estado inflamatorio. La IL-6 es un mediador que induce 

la síntesis de proteína C reactiva a nivel hepático, este mediador es liberado por 

el tejido graso al torrente sanguíneo, demostrando así una relación fuerte entre 

el nivel de proteína C reactiva sérica y los niveles de IL-6. La liberación de IL-6 

es influenciada por la leptina a nivel del tejido adiposo (26). 

Factores hemostáticos 

Los obesos poseen niveles elevados de fibrinógeno, factores VII, VIII, Von 

Willebrand y PAI-1 e incremento de la adhesión de plaquetas, proponiendo así 

que la obesidad genera alteración en la hemostasia y la fibrinólisis. Algunos 

estudios mencionan que los cambios hemostáticos producidos por la obesidad 

están más relacionados a la distribución centrípeta de la grasa y la resistencia a 

la insulina y no a los niveles de IMC (27). 

Grasa subepicárdica 

Dentro del tejido adiposo visceral, el tejido subepicárdico posee una distribución 

anatómica particular, por su disposición alrededor de las arterias coronarias, y 

de un metabolismo diferente, puesto que la producción de ácidos grasos es 

mayor que en otros lugares del cuerpo. Independientemente de la diabetes o la 

elevación del IMC, los pacientes con enfermedad coronaria tienen en la grasa 

subepicárdica un reservorio constante de moléculas inflamatorias. Autores han 

comprobado que la magnitud de tejido adiposo subepicárdico en el ventrículo 

derecho se relaciona con la presión arterial durante la diástole, la masa 

ventricular, la insulina sérica, la gravedad de la enfermedad ateroesclerótica 

coronaria y la captación periférica de glucosa (28). 
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Apnea obstructiva del sueño y obesidad 

El también llamado síndrome de apnea-hipopnea durante el sueño es un inductor 

de estrés que predispondría a la isquemia del músculo cardíaco. La disminución 

de la presión arterial de oxígeno en forma aguda estimula la vasoconstricción 

periférica. Asimismo, la elevación de la presión arterial de CO2, el aumento de 

tono simpático y la hipertensión arterial relacionadas con la apnea obstructiva 

podrían contribuir a la isquemia cardíaca. Los pacientes con esta patología 

tienen altas tasas de infarto agudo de miocardio mientras duermen, momento del 

día en que esta enfermedad tiene baja incidencia en la población general (29). 

La paradoja de la obesidad 

La incidencia de enfermedad coronaria y el índice de masa corporal tienen una 

relación directa; sin embargo, una vez presente la enfermedad cardiovascular, 

esta relación se hace compleja. En oposición a lo que se espera, se ha 

encontrado que pacientes con enfermedad cardiovascular e IMC mayor a 25 

tienen mayor sobrevida, lo que se ha llamado paradoja de la obesidad (30). 

Esta teoría se ha explicado de diversas formas. El IMC bajo se relaciona con 

sarcopenia, la cual genera menor resistencia al ejercicio y escaso consumo de 

oxígeno, lo que se ha asociado a mayor mortalidad. El IMC no permite 

discriminar entre músculo y tejido adiposo, es posible que los pacientes con 

coronariopatía e índice de masa mayor a 25 tengan mayor tejido muscular. 

Cuando el IMC refleja obesidad mórbida, la paradoja de la obesidad desaparece, 

esto se explica por el hecho de que valores muy elevados de IMC reflejan mejor 

la adiposidad corporal (31). 

La pérdida de peso podría ser de beneficio en pacientes obesos con enfermedad 

cardiovascular, puesto que se observó en pacientes sometidos a rehabilitación 

cardiaca que, quienes bajaron de peso, tuvieron mejor pronóstico que aquellos 

en los que hubo aumento o ninguna variación en el peso (32). 

2.3 Definición de términos básicos 

Obesidad 

La OMS define la obesidad como aquella con un IMC mayor o igual a 30 y el 

sobrepeso con un IMC mayor o igual a 25. Muchos han comparado el IMC y 
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otras medidas de la composición corporal. Un IMC mayor o igual a 30 tiene una 

posibilidad del 50% de detectar exceso de tejido adiposo (33). El IMC no 

determina la localización de la grasa en el cuerpo, por lo que algunos pacientes 

con peso dentro de límites normales podrían encontrarse propensos a eventos 

cardiovasculares al tener una distribución anormal del tejido adiposo (34). 

Medidas de obesidad central 

Las medidas de distribución de grasa corporal son muy útiles al momento de 

evaluar el riesgo que genera la obesidad en la salud. La obesidad de tipo central 

conlleva aumento de la distribución de la grasa a nivel visceral, la grasa 

metabólicamente más activa que se encuentra relacionada a resistencia a la 

insulina, aumento del nivel de trigliceridos y LDL y bajo nivel  de HDL, factores 

inductores de la aterogenesis (35). 

Se han planteado diversas técnicas para estimar la circunferencia del abdomen. 

Algunos proponen el medir el perímetro sobre el borde superior de la cresta 

iliaca, otros toman al ombligo como reparo anatómico y algunos han usado la 

circunferencia abdominal de mayor amplitud, independientemente de su 

ubicación. Todos estos métodos se relacionan de manera precisa con la cantidad 

de grasa visceral valorada con métodos más sensibles como la TAC o la RMN. 

Los trocánteres femorales mayores o la circunferencia glútea se toman como 

punto de referencia para la medición de la circunferencia de la cadera (35).   

No está definido si la proporción entre las circunferencias de la cintura y cadera 

establece mejor el riesgo y pronóstico cardiovascular que la medición aislada de 

la circunferencia abdominal, existiendo controversias sobre cual de las dos 

medidas determinó mejor la mortalidad en pacientes cardiovasculares (35). 

Grasa corporal 

No se ha establecido cual es el porcentaje de grasa corporal considerado normal.  

Por lo general, se toma como punto de corte 35% en mujeres y 25% en 

masculinos. Las herramientas para determinar su composición incluyen a la 

pletismografía de inmersión en agua, cuantificación de pliegues cutáneos, entre 

otros. A pesar de que algunos autores justifican uso de estas técnicas de forma 

rutinaria, escasos establecimiento de salud los utilizan de manera común (36). 
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 

 

3.1 Formulación de la hipótesis 

General 

La obesidad influye positivamente en la evolución de pacientes con cardiopatía 

isquémica durante su estancia hospitalaria en el Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen en 2019. 

Específicas 

El sobrepeso y la obesidad son más prevalentes que la desnutrición, el bajo peso 

y el normopeso en pacientes con cardiopatía isquémica hospitalizados en el 

servicio de Cardiología del HNGAI. 

El IMC menor a 18.5 constituye un factor de riesgo en la evolución y pronóstico 

intrahospitalario en estos pacientes. 

El IMC mayor a 24.9 constituye un factor protector en la evolución y pronóstico 

intrahospitalario en estos pacientes. 

 

3.2 Variables y operacionalización 

Variable Definición 
Tipo por 

su 
naturaleza 

Indicador 
Escala 

de 
medición 

Categorías y sus 
valores 

Medio de 
verificación 

Índice de masa 
corporal 

Relación entre el 
peso del paciente 
(kilogramos) 
dividido entre su 
estatura (metro) al 
cuadrado. 

Cualitativo 
continua 

Kilogramos 
por metro 
cuadrado 

Ordinal 

Bajo peso:  <18.5 

Historia clínica 

Normal: 18.5 a 24.9 

Sobrepeso: 25 a 29.9 

Obesidad I: 30 a 34.9 

Obesidad II: 35 a 39.9 

Obesidad III: 40 a más 

Clase funcional 
NYHA al ingreso 

Clasificación de la 
New York Heart 
Association basada 
en la limitación en la 
actividad física del 
paciente por 
sintomas cardíacos, 
al momento de su 
ingreso 

Cualitativo 

Presencia de 
síntomas de 
insfuciencia 
cardiaca con 
o sin 
actividad 
física 

Ordinal 

Clase I: No hay 
limitación a la actividad 

física 

Historia clínica 

Clase II: Leve limitación 
a la actividad física 

Clase III: Cualquier 
actividad física provoca 

el inicio de síntomas 

Clase IV: Síntomas al 
reposo 

Clase funcional 
NYHA al alta 

Clasificación de la 
New York Heart 
Association basada 
en la limitación en la 
actividad física del 
paciente 

Cualitativo 

Presencia de 
síntomas de 
insfuciencia 
cardiaca con 
o sin 

Ordinal 

Clase I: No hay 
limitación a la actividad 

física 
Historia clínica 

Clase II: Ligera 
limitación a la actividad 

física 
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ocasionada por 
síntomas cardíacos, 
al momento del alta  

actividad 
física 

Clase III: Cualquier 
actividad física provoca 

inicio de síntomas 

Clase IV: Síntomas al 
reposo 

Días de 
Hospitalización 

Días desde la 
hospitalización por 
emergencias o 
consultorio externo 
hasta el alta 
hospitalaria. 

Cualitativo 
discreta 

Días Razón 1 a 100  Historia cínica 

Nivel de Pro-BNP 
al ingreso 

Nivel del precursor 
del péptido 
natiurético cerebral 
dosado en sangre al 
ingreso 

Cualitativo 
continua 

Pro-BNP en 
picogramo 
por mililitro 

Razón 2 a 100  Historia clínica 

Nivel de Pro-BNP 
al alta 

Nivel del precursor 
del péptido 
natiurético cerebral 
dosado en sangre al 
alta  

Cualitativa 
continua 

Pro-BNP en 
picogramo 
por mililitro 

Razón 3 a 100  Historia clínica 

Uso de 
furosemida al alta 

Empleo de 
furosemida como 
medicación 
cotidiana tras la 
hospitalización 

Cualitativo 
Consumo del 
medicamento 

Normal 

Si 

Historia clínica 
No 

Uso de 
inotrópicos 

durante 
hospitalización 

Empleo de 
furosemida o 
dobutamina durante 
la hospitalización 

Cualitativo 
Consumo del 
medicamento 

Normal 

Si 

Historia clínica 
No 

Edad 
Tiempo de vida 
desde su 
nacimiento 

Cualitativo 
discreta 

Años Razón 1 a 100 DNI 

Sexo 

Condición orgánica 
que distingue 
masculino y 
femenino. 

Cualitativo 
Sexo del 
paciente 

Normal 

Masculino 

DNI 
Femenino 

Presencia de 
comorbilidades 

Presencia de 
enfermedades 
concomitantes a la 
falta cardiaca 
crónica, 
diagnosticadas 
antes o durante la 
hospitalización. 

Cualitativo 

Hemoglobina 
glicosilada 
>= 6.5% 

Normal 
Si 

Historia clínica 

No 

PA en reposo 
>= 140/90 
mmHg en 
dos tomas 
separadas 
por 6 horas 

Normal 

Si 

No 

Tasa de 
filtración 
glomerular < 
60 ml/min/ 
1.73m2 

Normal 

Si 

No 

Tabaquismo 
Consumo habitual 
de tabaco  

Cualitativo 
Consumo de 
tabaco 

Normal 
Si 

Historia clínica 
No 

Sedentarismo 
Falta de ejercicio en 
la vida cotidiana 

Cualitativo 
Inactividad 
física 

Normal 
Si 

Historia clínica 
No 

Lipidemia 
Nivel de lípidos 
séricos dosados. 

Cualitativo 
continua 

LDL sérico 
en mg/dL 

Razón 0 a 500 

Historia clínica 
VLDL sérico 
en  mg/dL 

Razón 0 a 500 

HDL sérico 
en mg/dL 

Razón 0 a 500 

Fracción de 
eyección de 
ventrículo 
izquierdo 

Porcentaje de 
sangre eyectada por 
el ventrículo 
izquierdo. 

Cualitativo 
continua 

Variación de 
la función 
sistólica del 
ventrículo 
izquierdo 

Razón 

Menor a 50% 

Historia clínica 
Mayor o igual a 50% 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

 

4.1 Diseño metodológico 

Según la intervención del investigador: Se realizará un estudio observacional. 

Según el alcance de la investigación: Se realizará un estudio analítico. 

Según el número de mediciones de las variables: Se desarrollará una 

investigación longitudinal. 

Según el momento de la recolección de datos: Se realizará un estudio 

retrospectivo. 

 

4.2 Diseño muestral 

Población universo 

La población universo estará definida por los pacientes que fueron hospitalizados 

en el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen entre los meses de julio y 

diciembre de 2019. 

Población de estudio 

La población de estudio estará constituida por los pacientes hospitalizados con 

el diagnóstico de cardiopatía isquémica en el Servicio de Cardiología del Hospital 

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen durante julio y diciembre de 2019. 

Tamaño de la muestra 

La muestra de investigación estará conformada por todos los pacientes que sean 

hospitalizados en el Servicio de Cardiología del Hospital Nacional Guillermo 

Almenara Irigoyen entre julio y diciembre de 2019, con el diagnóstico de 

cardiopatía isquémica.  

Muestreo o selección de la muestra 

Dado que la muestra corresponderá a todos los pacientes de la población de 

estudio, no será necesario aplicar técnicas de selección muestral. 
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Criterios de selección 

Criterios de inclusión 

- Pacientes diagnosticados con falla cardíaca crónica secundaria a cardiopatía 

isquémica establecida por coronariografía, ecocardiografía, prueba de perfusión 

miocárdica o prueba de esfuerzo. 

 

Criterios de exclusión 

- Síndrome coronario agudo en los últimos tres meses. 

- Antecedente de cirugía cardíaca. 

- Pacientes con criterios de trasplante cardíaco. 

- Sepsis. 

- Enfermedad valvular cardíaca. 

- Cardiopatías congénitas. 

- Pacientes con otras enfermedades crónicas descompensadas. 

- Pacientes en hemodiálisis. 

- Historias clínicas con datos incompletos. 

- Historias clínicas con datos ilegibles. 

 

4.3 Técnicas de recolección de datos 

Se obtendrá datos a través de la revisión de historias clínicas y el registro de los 

datos obtenidos en el examen físico del paciente.  

Instrumentos de recolección y medición de variables 

Se usará una ficha de recolección de datos elaborada por la investigadora. La 

recolección de datos se realizará en el Servicio de Cardiología del Hospital 

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen por la investigadora, durante julio a 

diciembre del 2019. 
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4.4 Procesamiento y análisis de datos 

Se analizará los datos mediante la prueba estadística de Chi cuadrado y el 

análisis multivariado mediante regresión logística con un valor de significancia 

del 95%. Se utilizará el software estadístico SPSS versión 25.0. Los resultados 

se mostrarán a través de tablas y gráficos de distribución de frecuencias. 

 

4.5 Aspectos éticos 

Se realizará recolección de datos a través de revisión de historias clínicas por lo 

que no es necesario la aplicación de consentimiento informado y no se difundirán 

los datos obtenidos. No existe conflicto de intereses por parte de la 

investigadora.  

Se cuenta con el permiso del Servicio de Cardiología del Hospital Nacional 

Guillermo Almenara Irigoyen para la recolección de datos, el cual se hará 

extensivo a la Oficina de Capacitación e Investigación y al Departamento de 

Medicina Especializada del hospital. 
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investigación 
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Aprobación del 
proyecto de 
investigación     

x x 
                        

Recolección de 
datos         

x x x x x x 
            

Procesamiento y 
análisis de datos                     

x 
          

Elaboración del 
informe                       

x x 
      

Correcciones del 
trabajo de 
investigación                         

  x 
    

Aprobación del 
trabajo de 
investigación                           

  x 
  

Publicación del 
artículo científico                               

x 
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PRESUPUESTO 

Para la realización del presente trabajo de investigación, será necesaria la 

implementación de los siguientes recursos: 

               

       

  Concepto  Monto Estimado (Soles)   

      

  

Útiles de escritorio  200.00 
  

  

Adquisición de publicaciones           1500.00 
  

  

Impresiones  300.00 
  

  

Software 

Balanzas 

Cintas métricas 

Refrigerio 

Transporte 

 500.00 

200.00 

20.00 

150.00 

50.00 
  

  

Otros  300.00 
  

  

TOTAL  3220.00 
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ANEXOS 

  

1. Matriz de consistencia 

 

Título 
Pregunta de 

Investigación 
Objetivos Hipótesis 

Tipo y 

diseño de 

estudio 

Población de 

estudio y 

procesamiento 

de datos 

Recolección 

de datos 

El índice 

de masa 

corporal 

en la 

cardiopatía 

isquémica. 

Hospital 

Nacional 

Guillermo 

Almenara 

Irigoyen, 

2019. 

¿En qué 

medida el IMC 

influye en la 

evolución de 

pacientes con 

cardiopatía 

isquémica 

durante su 

estancia 

hospitalaria en 

el Hospital 

Nacional 

Guillermo 

Almenara 

Irigoyen, 2019? 

Objetivo general 

Determinar la relación 

que existe entre el IMC 

al ingreso y a la 

evolución clínica de la 

cardiopatía isquémica 

en los pacientes 

hospitalizados en el 

servicio de Cardiología 

del Hospital Nacional 

Guillermo Almenara 

Irigoyen durante el 

período de julio a 

diciembre de 2019 

Hipótesis general                             

La obesidad influye 

positivamente en la 

evolución de 

pacientes con 

cardiopatía 

isquémica durante 

su estancia 

hospitalaria en el 

Hospital Nacional 

Guillermo Almenara 

Irigoyen. 

Observacional 

Analítico 

Longitudinal 

Retrospectivo 

Población de 

estudio 

Pacientes 

hospitalizados 

con el diagnóstico 

de cardiopatía 

isquémica en el 

Servicio de 

cardiología del 

Hospital Nacional 

Guillermo 

Almenara Irigoyen 

de julio a 

diciembre de 

2019 

Se obtendrán 

datos a través 

de la revisión 

de historias 

clínicas para lo 

cual se usará 

una ficha de 

recolección de 

datos. La 

recolección de 

datos se 

realizará en el 

servicio de 

cardiología del 

Hospital 

Nacional 

Guillermo 

Almenara 

Irigoyen por la 

investigación, 

durante julio y 

diciembre de 

2019 

Objetivos específicos          

Determinar la 

prevalencia de 

desnutrición, bajo peso, 

normopeso, sobrepeso 

y obesidad en 

pacientes con 

cardiología isquémica 

al ingreso en el servicio 

de cardiología del 

HNGAI.      

 

Determinar si el IMC 

bajo (<18.5) constituye 

un factor de riesgo en 

la evolución y 

pronóstico 

intrahospitalario en 

estos pacientes.                               

 

Determinar si el IMC 

alto (>24.9) constituye 

un factor protector en la 

evolución y pronóstico 

intrahospitalario en 

estos pacientes. 

Hipótesis 

específicas                         

El sobrepeso y la 

obesidad son más 

prevalentes que la 

desnutrición, el bajo 

peso y normopeso 

en estos pacientes 

 

El IMC <18.5 

constituye un factor 

de riesgo en la 

evolución y 

pronóstico 

intrahospitalario en 

estos pacientes                                    

 

El IMC mayor a 

24.9 constituye un 

factor protector en 

la evolución y 

pronóstico 

intrahospitalario en 

estos pacientes 

Procesamiento de 

datos 

Se realizará 

mediante la 

prueba Chi 

cuadrado y el 

análisis 

multivariado 

mediante 

regresión logística 

con un valor de 

significancia de 

95%. 

Se utilizará el 

software 

estadístico SPSS 

versión 25.0. 

Los resultados se 

mostrarán en 

tablas y gráficos 

de distribución de 

frecuencias. 



 

 

2. Instrumento de recolección de datos 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Nro. de ficha Fecha

Autogenerado

Edad IMC Bajo peso

Normopeso

Sexo Masculino Sobrepeso

Femenino Obesidad I

Obesidad II

Sí No Obesidad III

Comorbilidades DM2

HTA Tabaquismo Sí

ERC No

Sedentarismo Sí

No

I FEVI < 50%

II ≥ 50%

III

IV Lipidemia LDL

HDL

Pro-BNP VLDL

I

II

III

IV Sí

No

Pro-BNP

Sí

No

EVOLUCIÓN DEL PACIENTE

DATOS CLÍNICOS Y DEMOGRÁFICOS

Días de 

hosp.

Uso de 

furosemida

Uso de 

inotrópicos

Clase funcional 

NYHA

Clase funcional 

NYHA

DATOS CLÍNICOS AL INGRESO


