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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

1.1 Descripción del problema 

Las enfermedades de origen cardiovascular constituyen la primera causa de 

mortalidad y discapacidad a nivel mundial, aproximadamente 17,5 millones de 

personas murieron por enfermedades cardiovasculares en el 2012; según la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) se estima un incremento a 23,3 millones 

de personas que podrían morir por enfermedades cardiovasculares en el 2030, 

siendo el principal motivo el Infarto agudo de miocardio (IMA) siendo 80% 

prevenibles (1). 

 

En Estados Unidos, la edad promedio de infartos se incrementó a 65 años para el 

hombre y 72 años para la mujer. Teniendo una población de 45 millones alrededor 

de 65 años y se espera que aumente a 70 millones para el 2030 así también se 

espera que la población mayor de 75 años se cuadruplique para los siguientes 50 

años. Tienen una tasa de  1.5 millones de casos de IMA anuales; sin embargo, la 

su mortalidad ha disminuido un 4.23% de 1996–2006 debido a un  mejor tratamiento 

de hipertensión con beta bloqueadores (BB) e inhibidores de la enzima convertidora 

de angiotensina (IECA) así como los cambios de estilos de vida (2). 

 

El Instituto Nacional del Corazón (INCOR), indica que en Lima, cada día se 

producen entre cuatro y cinco infartos de miocardio, de los cuales más del 75% se 

producen en el sexo masculino así también lo indica  el Registro Nacional de Infarto 

de Miocardio Agudo (RENIMA) del  Seguro Social  que los infartos al Miocardio son 

más frecuentes en varones antes de la sexta década de vida con un rango de 

edades entre 40 y 60 años mientras que en el sexo femenino el riesgo se 

incrementa entre los 60 a 80 años. El 2006 RENIMA realizó un estudio que 

evidencia los factores de riesgo más frecuentes para el desarrollo de patología 

cardiovascular es la hipertensión arterial (HTA) y la dislipidemia, mostrando la 

misma prevalencia de IMA en Lima y provincia, además de presentar semejantes 

porcentajes al emplear tratamientos de intervención como es la fibrinólisis o 

angioplastia según la capacidad resolutiva del centro al que llegue para su   
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atención (3). 

 

Respecto a la tasa de mortalidad intrahospitalaria del infarto con y sin elevación del 

segmento ST hallada en la base de datos de RENIMA I y RENIMA II, fue de 7.4% 

y 4.9%, respectivamente. Otro estudio, en 2007, el cual agrupó 30 pacientes con 

SICACEST, halló una mortalidad intrahospitalaria de 13.3%. Entre las 

complicaciones intrahospitalarias más frecuentes, tenemos las arritmias, las 

asociadas a isquemia, las asociadas a falla cardiaca, entre otras.  

 

Las características epidemiológicas del IMA han ido cambiando dramáticamente en 

las últimas décadas debido al consumo de cigarrillo de tabaco, una mala 

alimentación y la inactividad física estimada en menos de 150 minutos de ejercicio 

semanal, por lo que dentro de las principales recomendaciones se menciona que 

se debe consumir, al menos cinco raciones de frutas y hortalizas al día, además de 

limitar el consumo de sal (menor de 5 gr al día)  y la realización de actividad física 

durante al menos 30 minutos (todos los días). 

 

1.2 Formulación del problema 

¿Cuál es la relación entre el nitrógeno ureico en sangre y la creatinina como factor 

pronóstico de mortalidad intrahospitalaria en infarto agudo de miocardio en el 

Servicio de Cardiología del Hospital Alberto Sabogal Sologuren en el 2019? 

 

1.3 Objetivos 

Objetivo general 

Conocer la relación entre el nitrógeno ureico en sangre y la creatinina como factor 

pronóstico de mortalidad intrahospitalaria en infarto agudo de miocardio en el 

Servicio de Cardiología del Hospital Alberto Sabogal Sologuren en el 2019. 

 

Objetivos específicos 

Determinar el grupo etario más prevalente con Infarto agudo de miocardio. 

 

Analizar los factores de riesgo de la población estudiada. 

 

Conocer las complicaciones posteriores a un Infarto agudo de miocardio. 
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Evaluar la relación entre estancia y mortalidad de los pacientes ingresados al 

servicio de Cardiología durante el período de estudio. 

 

1.4 Justificación 

La patología cardiovascular se encuentra dentro de las tres principales causas de 

muerte y dentro de esta, el infarto agudo de miocardio (IMA) contempla un problema 

de salud mundial.  

Por ello, tener herramientas como los valores de nitrógeno ureico sanguíneo y la 

creatinina beneficiara en el pronóstico de los pacientes con infarto agudo de 

miocardio al redirecccionar los recursos hacia los pacientes con pronóstico más 

sombrío.  

Al demostrar su valor pronóstico, podremos realizar mayores investigaciones 

debido a que no ha sido estudiando de manera profunda la relación con el IMA, al 

evidenciar que los últimos resultados datan de hace cinco años aproximadamente. 

Al obtener una herramienta más que interviene en el pronóstico se podrá derivar al 

paciente a un centro de mayor capacidad resolutiva para su tratamiento definitivo 

disminuyendo las tasas de complicaciones y mortalidad. 

 

1.5 Viabilidad y factibilidad 

El proyecto de investigación es viable, debido a que se cuenta con el permiso del 

Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren y del Servicio de Cardiología, para el 

acceso a los archivos de historias clínicas y base de datos, los cuales serán 

analizados retrospectivamente. 

 

 El proyecto es políticamente factible, puesto que no se necesitará, consentimiento 

informado, debido a que la información será extraída de las historias clínicas 

durante el 2019; mientras que el financiamiento será realizado por el propio autor. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Antecedentes  

Maris S et al., en 1996, realizaron un estudio prospectivo, en el cual, buscaron 

determinar la elevación de urea y creatinina, como factor pronóstico temprano de 

deterioro de la función renal, en los pacientes que padecen insuficiencia cardiaca 

descompensada; el estudio concluye que mencionados elementos sirven como un 

fuerte predictor a largo plazo de daño renal (4). 

 
Doron A et al., en 2008, realizaron un estudio observacional descriptivo, tomando 

los pacientes de una base de datos de 2000 a 2005, demostraron que los niveles 

de nitrógeno ureico sanguíneo durante la hospitalización sirven como marcador 

para notificar los pacientes en alto riesgo independientemente del BUN y eGFR 

tomados en admisión (5). 

 

El 2008, se realizó un estudio por el autor Reyes M et al. quienes describieron los 

datos recogidos de 41 centros hospitalarios durante el 2006 con una población 

entre 60-80 años que presenta factores de riesgo como la hipertensión arterial y 

dislipidemia para desarrollar IMA, dentro de las debilidades se encontró que la 

mayor cantidad de la población estudiada  vivía en la costa (3). 

 

Saygitov R et al., durante el 2003-2004, realizaron un estudio con el objetivo de 

valorar los niveles de nitrógeno ureico sanguíneo y creatinina como riesgo de 

mortalidad en los pacientes con infarto agudo de miocardio, para lo cual hicieron un 

estudio prospectivo en el Hospital de Moscow N 59, se concluyó que el BUN es un 

factor más significante de muerte intrahospitalaria con síndrome coronario agudo 

que la creatinina (6).  

 

En 2015, Shacham Y et al., desarrollaron una investigación en Israel de tipo 

retrospectivo con una muestra de 2098 pacientes del Centro Médico Tel Aviv 

Sourasky, la investigación determinó que la mortalidad fue mayor en los pacientes 

con injuria renal y el trabajo concluyo   que el deterioro de la función del riñón estaba 

asociado con una pronostico malo a largo plazo, así también se estableció la 

creatinina como factor independiente de riesgo de mortalidad (7). 
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Gary T et al., en 2015 realizaron un estudio de tipo transversal; se incluyó 1521 

pacientes con enfermedad arterial oclusiva periférica donde buscaron la asociación 

entre el nitrógeno ureico sanguíneo y la isquemia de miembros. La investigación 

determino que niveles de nitrógeno ureico sanguíneo mayores de 17 tienen 1.6% 

mayor riesgo de isquemia de miembros y el trabajo concluyo que el nitrógeno ureico 

sanguíneo este asociado significativamente con un riesgo elevado para desarrollar 

isquemia en miembros, además sostienen su bajo costo (8). 

 

El 2015, Pereda-Joh C et al., desarrollaron  un estudio observacional, descriptivo, 

retrospectivo, que incluía como población de estudio a 491 paciente con síndrome 

coronario agudo con elevación del ST con el objetivo de determinar la mortalidad 

intrahospitalaria por síndrome coronario agudo con elevación del ST, entre sus 

hallazgos encontró una mortalidad de 12%  y dentro de las complicaciones con 

mayor frecuencia se evidencio la falla cardiaca aguda (18.7%) y el shock 

cardiogénico (12%), siendo esta ultima la principal causas de mortalidad y el trabajo 

concluyo que la mortalidad fue  similar a estudios previos pero con una disminución 

en la tendencia en los siguientes decenios (9). 

 

Karamasis G et al., el 2014 realizaron un estudio con el objetivo de valorar el 

impacto del dosaje de creatinina y filtrado glomerular en pacientes con STEMI que 

se les realizara intervención percutánea coronaria, para lo cual emplearon un 

estudio observacional de casos y controles; se incluyó como población de estudio  

a 454 pacientes de a los cuales se les realizó una intervención percutánea coronaria 

con la utilización de contraste en el paciente sin patología renal y con patología 

renal establecida (CKF) , dentro de sus hallazgos no encontraron repercusión renal 

al usar contraste para la intervención percutánea coronaria en los pacientes con 

CKF (10). 

 

El 2007 se realizó un estudio en Italia con una muestra bastante interesante de 12 

493 pacientes, se encontró una asociación entre elevación de creatinina y 

mortalidad cardiovascular dentro de las principales patologías asociadas fue falla 

cardiaca y coronariopatía isquémica. El estudio realizado por Margolis también 

encontró resultados de peor pronóstico asociado a la elevación de creatinina (11). 
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Un estudio de Margolis et al., retrospectivo durante ocho años, finalizó el 2016, 

mostró que la elevación de creatinina menor a 0.3 mg/dl está relacionada con un 

mal pronóstico en aquellos pacientes con IMASTE que fueron a intervención 

coronaria percutánea; sin embargo, dentro de las debilidades de este estudio fue 

no ser randomizado y no se llegó a encontrar una relación causal a la elevación de 

creatinina (12). 

 

Y en el 2017, los autores Sistino y Fitzgerald, usando un estudio observacional, 

descriptivo acerca de la epidemiologia cardiovascular en Estados Unidos con datos 

extraídos de la base de NCHS. Concluyeron que la incidencia y prevalencia de 

patologías cardiovasculares está en aumento debido a la aumento de la esperanza 

de vida (2). 

 
 
2.2 Bases teóricas  

 

El síndrome coronario agudo (SCA) 

Es una de las principales causas de ingreso a la emergencia así también de 

hospitalización y muerte en países con un alto índice de desarrollo humano como en 

los que se encuentran un bajo índice. Como síndrome cabe en su constelación 

diferente síntomas y signos causados en la mayoría por la ruptura de una placa 

ateroesclerótica en una arteria coronaria, dando lugar a la formación de un trombo, 

dentro de las causas de SCA se encuentra el Infarto de Miocardio (IMA) (21).   

 

El infarto al miocardio (IMA) 

Puede ser reconocido por características clínicas, electrocardiográficas (EKG), por 

elevación de marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica y por imagen, siendo 

definida por la patología. Es la causa principal de muerte y discapacidad en el mundo. 

El MI es una de las primeras manifestaciones de SCA (22).  

 

Hace algunos años, existía un acuerdo general para referirse al síndrome clínico 

designado como IMA. La Organización Mundial de la Salud (OMS) definió el IMA por 

síntomas, anormalidades de EKG, y anormalidades de enzimas cardiacas; sin 

embargo la evolución de los marcadores de necrosis y los estudios de imagen 
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permiten también detectar daño miocárdico o necrosis trayendo consigo nuevas 

definiciones. Adicionalmente, el manejo de pacientes con IMA ha mejorado 

disminuyendo la cantidad de tejido dañado y necrosis debido a diagnósticos 

precoces y tratamiento oportunos. Así también es importante saber que hay varias 

condiciones en las cuales se puede desarrollar el IMA, dentro de estas se encuentra 

la forma espontánea y la relacionada a procedimientos como la trombosis de stent, 

la intervención coronaria percutánea o el bypass coronario arterial.  

 

El IMA se define en patología como muerte celular debido a una isquemia 

prolongada, la muerte histológica se desarrolla en alrededor de 20 minutos y la 

necrosis completa de células miocárdicas necesita alrededor de 2-4 horas o quizás 

más, esto va a depender de la circulación colateral debido a zonas isquémicas 

previas, persistencia o intermitencia de oclusión arterial coronaria, la sensibilidad que 

tienen los miocitos para soportar la isquemia, influyendo el pre condicionamiento y la 

demanda individual de oxígeno como nutrientes. El proceso de recuperación luego 

de un IMA toma alrededor de cinco a seis semanas (23).  

 

La injuria miocárdica es detectada cuando niveles sanguíneos de biomarcadores 

como la troponina o creatin kinasa fracción MB están incrementadas, siendo este 

último menos especifico por lo que se prefiere dosar troponinas preferiblemente por 

ser casi exclusivamente expresada en el corazón, teniendo alta sensibilidad y 

especificidad con un incremento que excede el 99 percentil de un valor normal 

establecido para la población.  

 

Se tienen tres tipos de troponina llamados también isoformas: C, I y T; se diferencian 

unas con otras debido al número de residuos de aminoácidos. La troponina cardiaca 

puede ser I y T, estos son componente del aparato contráctil de la célula miocárdica, 

al parecer la troponina T se encarga de controlar la posición de la tropomiosina en el 

filamento delgado entre la actina y la cabeza S1 de la miosina. La tropomiosina 

interactúa con las cabezas S1 de la miosina cuando el tejido esquelético es activado 

por propagación de señales nerviosas (13). La Troponina I, tiene tres isoformas que 

han sido encontrados en fibras de músculo rápidas, fibras de músculo lentas y 

corazón (cTnI), ésta última expresada tanto en las aurículas como en los ventrículos 

teniendo un papel protagónico en el SCA. La cTnI tiene alrededor de 30 residuos 



8 

 

extras en el extremo amino terminal y es expulsado precozmente a la circulación 

luego de un SCA. La troponina se repetirá su análisis de tres a seis horas posteriores 

a la primera toma en admisión, la demostración de la elevación o disminución es 

necesario para distinguir formas agudas o crónicas. Esta enzima puede persistir en 

sangre de 10-14 días.  

 

Es importante valorar los factores de riesgo de mal pronóstico asociados en la 

admisión. Un incremento de los niveles séricos de creatinina, el cual ha sido 

tradicionalmente usado como marcador de la función renal, su elevación puede 

condicionar a un pronóstico desalentador. De acuerdo con Granger et al. (12). Un 

incremento de la concentración de creatinina de 1 mg/dl aumenta el riesgo de muerte 

entre el 15-25% en pacientes con SCA, así también otros estudios muestran que la 

disfunción renal altera el pronóstico a corto y largo plazo (14-19).  

 

2.3 Definición de términos básicos  

 

Hipertensión arterial: Trastorno en el cual los vasos sanguíneos tienen una 

presión  diastólica  igual  o  mayor a 90 y/o una presión sistólica igual o mayor a 

140 (24). 

Diabetes mellitus: Glicemia mayor a 126 mg/dl en ayunas, mayor a 200 mg/dl al 

azar o Hemoglobina glicosilada mayor a 6.5 (25).  

Dislipidemia: Hallazgo de colesterol mayor a 200 mg/dl o triglicéridos mayor a 150 

mg/dl (26).  

Tabaquismo: Intoxicación tóxica aguda o crónica por el consumo de cigarrillos  

Antecedente familiar coronario: Enfermedad coronaria en padre o madre menor 

a 50 años (27). 

Obesidad: Índice de masa corporal mayor a 30 kg/m2 (28).  

Infarto de miocardio previo: Evidencia electrocardiográfica, ecocardiografica, 

gammagrafica de necrosis miocárdica en un tiempo mayor a un mes (23).  

Angina de pecho: Dolor, mayormente opresivo en región centro torácica 

ocasionado por insuficiente aporte de sangre (oxígeno) a los miocitos (células 

musculares cardiacas) (29).  

Infarto agudo de miocárdico: Necrosis del músculo cardiaco debido a la 

interrupción de circulación sanguínea que ocasiona disminución de oxígeno (23). 
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Paro cardiaco: Cese súbito de la actividad cardiaca (30).  

Electrocardiograma con elevación del segmento ST (IMASTE): Elevación del 

segmento ST (punto J) mayor o igual a 0.1 Mv en dos derivaciones contiguas (23).  

Electrocardiograma sin elevación del segmento ST (IMASTNE): Disminución 

del segmento ST (punto J) menor  o  igual  a 0.1  Mv  en  dos  derivaciones  

contiguas (23).  

Creatinfosfokinasa MB: Isoenzima que se encuentra en tejido cardiaco, se eleva 

en patologías de daño miocárdico (23).  

Troponina: Proteína que se secretan a la sangre al existir daño miocárdico (23).  
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 

 

3.1 Formulación de hipótesis  

Al tratarse de un estudio descriptivo no cuenta con formulación de hipótesis.       

 

3.2 Variables y su operacionalización                   

 

VARIABLE DEFINICIÓN 
TIPO POR  SU 

NATURALEZA 
INDICADOR 

ESCALA 

DE 

MEDICIÓN 

CATEGORIAS Y 

SUS VALORES 

METODO DE 

VERIFICACION 

Creatinina Valor de la Creatina Cuantitativa Valor de 

Creatinina 

Sérica 

Ordinal Bajo <1.2 

Alto > 1.2 

Historia clínica 

Urea Valor de 

Urea 

Cuantitativa Valor de la Urea 

Sérica  

Ordinal Bajo ≤ 40 

Alto > 40 

Historia clínica 

Infarto agudo de 

miocardio con 

elevación del 

segmento ST 

Necrosis transmural 

de una zona del 

miocardio 

Cualitativa  

Dicotómica  

Valoración TIMI 

de la 

angiografía 

diagnóstica 

Nominal Ausencia  de 

infarto: TIMI 2-4 

Presencia de 

infarto : TIMI 0-1 

Historia clínica 

 

Edad  

 

Años cumplidos 

desde el nacimiento 

hasta el momento 

de la medición 

 

Cuantitativa 

discreta 

 

Años 

 

Ordinal  

 

Adulto joven ≤ 45 

años 

Adulto 45-74 

años 

Adulto mayor > 

75 años 

 

DNI 

Sexo  Fenotipo sexual al 

nacimiento  

Cualitativa 

dicotómica 

Condición 

biológica 

Nominal Hombre 

Mujer 

DNI 

Evento adverso 

cardiovascular 

Eventos 

fisiopatológicamente 

relacionados con el 

infarto: arritmias, 

enfermedad 

cerebrovascular, re 

infarto y shock 

Cardiogénico 

Cualitativa 

dicotómica  

Diagnostico en 

el historial 

clínico de 

arritmias, 

enfermedad 

cerebrovascular, 

re infarto y 

shock 

Cardiogénico 

Nominal  Ausencia de 

arritmias, 

enfermedad 

cerebrovascular, 

re infarto y shock 

Cardiogénico 

Presencia de 

arritmias, 

enfermedad 

cerebrovascular, 

re infarto y shock 

Cardiogénico 

Historia clínica 

Mortalidad  Causa de muerte de 

cualquier tipo 

Cualitativa 

dicotómica 

Certificación de 

muerte en el 

historial clínico 

Nominal  Ausencia de 

muerte 

Presencia de 

muerte 

Historia clínica 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 
  
 
4.1 Tipos y diseño 
 
Este estudio es de tipo observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. 
 
4.2 Diseño muestral 
  
Población universo 

La población universo son los pacientes con infarto agudo al miocardio. 

 

Población de estudio  

La población de estudio son los pacientes con infarto agudo al miocardio que 

ingresen al hospital Alberto Sabogal Sologuren durante el 2019.  

 

Tamaño de la muestra 

Son los pacientes registrados en la base de datos durante el periodo señalado por 

lo que no se hará selección de muestra. 

 

Muestreo o selección de la muestra 

La selección de la muestra son todos los pacientes registrados en la base de datos 

del servicio de cardiología de Hospital Alberto Sabogal Sologuren que cumplan los 

criterios de selección.  

 

Criterios de selección 

Sera delimitada mediante los criterios de inclusión y exclusión. 

Criterios de inclusión 

- Pacientes con diagnóstico de infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST 

Criterios de exclusión  

- Pacientes con revascularización cardiaca quirúrgica o angioplastia coronaria 

percutánea previa.  

- Enfermedad renal crónica con TFG < 30 ml/min/1.73 m2. 

- Pacientes con infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST. 

- Pacientes con historias clínicas incompletas. 
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4.3 Técnicas y procedimiento de recolección de datos 
 

Se procederá a recolectar los datos de los pacientes registrados en la base de datos 

de infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST del Servicio de 

Cardiología del Hospital Alberto Sabogal Sologuren en el 2019. Una vez 

identificados se procederá a buscar su historia clínica en el servicio de archivos del 

hospital. De las cuales, se extraerán los datos del hemograma, BUN y creatinina de 

ingreso, características demográficas y comorbilidades al momento del ingreso. 

Asimismo, se buscará en la base de datos el informe correspondiente de 

cateterismo cardiaco donde se indique la valoración TIMI durante la angiografía 

diagnóstica. De no contarse con una copia del informe, se solicitará al Instituto 

Nacional del Corazón una copia del mismo. 

 

Por otro lado, se procederá a llamar por vía telefónica para confirmar la información 

recolectada y no cuenten con ingresos o reingresos en otros centros hospitalarios 

que no correspondan a la Red de Salud Sabogal.  

 

Instrumentos de recolección y medición de variables 

El instrumento de recolección será a través de fichas de registros obtenidas de la 

base de datos y posteriormente de la historia clínica conteniendo las variables para 

este estudio que serán medidas con escalas de razón.   

 
4.4 Procesamiento y análisis de datos 
 
El procesamiento de datos se llevará a cabo del programa Excel. Estos datos serán 

procesados, emitiendo resultados absolutos y porcentuales en cuadros estadísticos 

y gráfico de frecuencias con cada una de las variables planteadas. La prueba 

estadística es t student, posteriormente el análisis se realizó con la ayuda del 

programa STATA 16.1, a través de tablas de contingencia para el cálculo del OR 

(Odds ratio) que no es más que el producto cruzado y su respectivo intervalo de 

confianza al 95%. El nivel de significación utilizado será p< 0.05; esto quiere decir 

que todo “p” valor <0.05, se considerará estadísticamente significativo. 
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4.5 Aspectos éticos 
 
En el presente trabajo se albergará información de los exámenes realizados a los 

pacientes durante su estancia hospitalaria, estos serán extraídos de la historia 

clínica luego del diagnóstico de Infarto Miocárdico.  Los participantes no serán 

expuestos a riesgos adicionales, tampoco habrá compensación económica de por 

medio.  

 

Al finalizar se les entregará los resultados de su evaluación a los participantes de 

manera que ellos puedan conocer y tener mayor comprensión acerca de si 

presentaron o no las variables en estudio. 
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CRONOGRAMA 
 
 

AÑO 2018 2019 

MES SET OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR 

Carta de aprobación del 

asesor 
        

Autorización del Comité de 

Ética del hospital 
x        

Autorización del Comité de 

Ética de la Universidad 
 x       

Aprobación por el Comité de 

Tesis y Publicaciones 
  x      

Redacción del proyecto de 

investigación 
   x     

Análisis y recolección de 

datos 
    x    

Correcciones del trabajo de 

investigación 
    x    

Aprobación del Trabajo de 

Investigación  
    x    

Redacción del informe final       x   

Revision de resultados      x   

Elaboración de informe final        x  

Presentación de trabajo de 

investigación  
       x 
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PRESUPUESTO 
 
  

CONCEPTO MONTO ESTIMADO 

Material de escritorio 50 

Impresiones 50  

Copias 20  

Cd 10  

Anillado del proyecto de investigación 15  

Movilidad 200  

TOTAL 345  
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ANEXOS 

 
1. Matriz de consistencia 

 
 
 

TITULO 
PREGUNTA DE 

INVESTIGACION 
OBJETIVO 

TIPO Y 
DISEÑO DE 
ESTUDIO 

POBLACION 
DE ESTUDIO Y 
PROCESAMIEN
TO DE DATOS 

INSTRUMENTO 
DE 

RECOLECCION 

 
Nitrógeno ureico 
en sangre y 
creatinina como 
factor predictor 
de mortalidad 
intrahospitalaria 
en Infarto agudo 
de miocardio 
servicio de 
Cardiología 
Hospital Alberto 
Sabogal 
Sologuren 2019 
 

¿Cuál es la 
relación entre el 
nitrógeno ureico 
en sangre y la 
creatinina como 
factor predictor de 
mortalidad 
intrahospitalaria 
en los pacientes 
con infarto agudo 
de miocardio en el 
servicio de 
Cardiología del 
Hospital Alberto 
Sabogal 
Sologuren en el 
año 2019? 

Objetivo 
general  
 
Conocer la 
relación 
nitrógeno ureico 
en sangre y 
creatinina como 
factor predictor 
de mortalidad en 
personas con 
infarto agudo de 
miocardio en el 
servicio de 
cardiología del 
Hospital 
Sabogal en el 
año 2019   

Observacional 
Descriptivo 
Transversal 
Retrospectivo 

Población de 
estudio 
 
Pacientes 
registrados en la 
base de datos 
de infarto agudo 
de miocardio 
con elevación 
del segmento 
ST del servicio 
de cardiología 
del Hospital 
Alberto Sabogal 
Sologuren enero 
a diciembre 
2019 
 
Procesamiento 
de datos 
Serán 
procesados 
mediante 
sistemas de 
cómputo como: 
Microsoft Excel 
y STATA 16.1 
 
 
 

Fichas de 
recolección de 
datos  

Objetivo 
especifico 
Determinar el 
grupo etario más 
prevalente con 
infarto agudo de 
miocardio 
Analizar los 
factores de 
riesgo de la 
población 
Conocer las 
complicaciones 
posteriores a un 
infarto agudo de 
miocardio  
Evaluar la 
relación entre la 
estancia y 
mortalidad de 
los pacientes 
ingresados al 
servicio de 
Cardiología 

 
 
 
 
  



 

 

2. Instrumento de recolección de datos 
 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

FICHA Nº 

Fecha 
    

Datos personales 
    

Apellidos y Nombres 
 

Edad 
    

Género 
    

Raza 
    

Ocupaciòn 
    

Antecedentes patológicos 
 

Medicación habitual 
 

Tiempo de enfermedad  
    

Sìntomas y signos 
 

Funciones vitales PA FC FR T 

EKG 
 

Tiempo de evolución 
    

Laboratorio 
    

Hemograma 
    

Urea  
    

Creatinina 
    

Troponina 
    

CPK MB 
    

Evoluciòn 
    

Observaciones:  
___________________________________________________
___________________________________________________
__________________ 

    

 
 
 
 
 
 
 


