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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA 
 

 
 
 
 

1.1. Descripción de la realidad problemática 
 

 

La insuficiencia cardíaca (IC) es una patología compleja vinculada a una elevada 

morbilidad y mortalidad, siendo más prevalente con el aumento de la edad 

acentuándose en los adultos mayores. En las últimas 3 décadas la prevalencia de 

la IC ha aumentado debido al desarrollo de novedosas terapéuticas que reducen 

disminuyen la tasa de mortalidad de múltiples patologías que afectan al sistema 

cardiovascular. A pesar de esto, la insuficiencia cardíaca permanece como una de 

las causas más frecuente de reingresos hospitalarios en Estados Unidos.1 En los 

pacientes hospitalizados con diagnóstico de ingreso de insuficiencia cardíaca 

aguda, la mortalidad a un año y la tasa de reingresos son del 17,4% y el 43,9%, 

respectivamente.2 Se ha reportado que aproximadamente un poco más de 5 

millones de personas en EE.UU. padecen IC, y esta cifra se eleva a 23 millones de 

individuos alrededor el mundo,3 lo cual supone una importante carga social, clínica, 

económica y un problema de salud pública. En un estudio, realizado en un hospital 

de referencia en Perú, Pariona et al. reportaron que, en una muestra de pacientes 

con IC aguda, 39% tuvo IC aguda con fracción de eyección reducida, el 15% 

fracción de eyección rango medio y 46% fracción de eyección preservada.4 

 
 
 

 
A pesar de los avances logrados en el área de diagnóstico y tratamiento de la IC 

suscitados en la última década, los resultados clínicos a largo plazo siguen siendo 

impredecibles y paupérrimos.5 Para tener un enfoque global y adecuado en el 

tratamiento de la IC, se requiere el conocimiento de los mecanismos 

fisiopatológicos y factores precipitantes que contribuyen a su desarrollo.6 Múltiples 

estudios trataron de identificar los factores relacionados a un peor pronóstico en los 

pacientes que tenían esta patología de base.7,8 En los últimos años, se renovó el 

interés por la búsqueda de biomarcadores sencillos y fácilmente disponibles en la 

población general que puedan funcionar como predictores de mortalidad y el 

reingreso hospitalario en pacientes con IC. Se empezaron a estudiar múltiples 

biomarcadores para ayudar a los médicos a tener mejores resultados, así como, 
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predecir los resultados clínicos y ampliar el conocimiento actual sobre la 

fisiopatología precisa de los trastornos cardiovasculares, incluida la IC,9,10. Esta 

profunda investigación de biomarcadores cardiovasculares se vio reflejada en el 

incremento de publicaciones científicas sobre la utilidad diversos componentes del 

hemograma como predictores de resultados adversos en la enfermedad 

cardiovascular.11,12 La linfopenia y su asociación en la IC se describió por primera 

vez en 1960.13 Posteriormente, la literatura estudió el papel del índice neutrófilos- 

linfocitos (INL),14 el índice plaquetas-linfocitos (IPL), el índice monocitos-linfocitos 

(IML) y el porcentaje de linfocitos como posibles predictores independientes de la 

mortalidad. 8,15 Estudios previos en pacientes con insuficiencia cardíaca mostraron 

una asociación entre el recuento de linfocitos y la mortalidad, siendo la 

trombocitopenia un factor asociado en las enfermedades cardiovasculares,16,17 

cuyo mecanismo principal parece ser una respuesta infamatoria sistémica18,19 y la 

activación plaquetaria. 20 Por otro lado, la inflamación por sí misma tiene efectos 

adversos negativos en la función cardiaca y contribuye al desarrollo de la IC.21,22 

Estos índices son de gran ayuda debido a que son de fácil obtención y permiten 

estratificar a los pacientes, de esta forma realizar una correcta administración de 

los recursos hospitalarios sin perjudicar la integridad del paciente. 
 

 
 
 
 

En el Hospital Militar Central, de Lima-Perú, en la unidad de cardiología se requiere 

determinar la asociación entre el índice plaquetas-linfocitos con la mortalidad en 

pacientes con insuficiencia cardiaca aguda descompensada admitidos por 

emergencia. 

 
 
 

 
1.2. Formulación del problema 

 

 

¿Cuál es la utilidad del índice plaquetas-linfocito para pronosticar la mortalidad en 

pacientes hospitalizados con insuficiencia cardiaca aguda descompensada en la 

unidad de cardiología del Hospital Militar Central de enero de 2012 a diciembre de 

2016? 
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1.3. Objetivos 
 

1.3.1. Objetivo general 
 

 

Evaluar el índice plaquetas-linfocito como factor pronóstico de la mortalidad en 

pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda descompensada en la 

unidad de cardiología del Hospital Militar Central en el periodo de enero de 2012 a 

diciembre de 2016. 

 
 
 

 
1.3.2. Objetivos específicos 

 

• Identificar las variables que afectan a la mortalidad global de los individuos 

con insuficiencia cardiaca aguda descompensada. 

• Evaluar las características hematológicas mediante el hemograma en los 

pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda descompensada. 

• Evaluar la función renal mediante la urea y creatinina en los pacientes con 

diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda descompensada. 

• Describir las comorbilidades mediante el índice de Charlson en los pacientes 

con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda descompensada. 

• Evaluar la asociación entre los puntajes obtenidos en el índice plaquetas- 

linfocito categorizados por cuartiles en los pacientes con diagnóstico de 

insuficiencia cardiaca descompensada. 

• Determinar el mejor punto de corte para el índice plaquetas-linfocito en 

pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca descompensada. 

 
 
 

 
1.4. Justificación 

 

 

La IC aguda es un síndrome clínico de mal pronóstico, es una importante 

preocupación de salud pública en todo el mundo debido a que su prevalencia se 

encuentra en aumento exponencial. La IC aguda descompensada es una 

emergencia médica desafiante de alta mortalidad y morbilidad. Por otro lado, la IC 

produce repercusiones sociosanitarias, pues ocasiona un elevado consumo de 

recursos sanitarios. En Europa, el manejo de la IC representa del 1-2% del gasto 

sanitario anual, del cual cerca de un 75% corresponde a la estancia hospitalaria.23
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La detección de pacientes de alto riesgo para un manejo temprano es crucial en la 

atención del paciente con este diagnóstico. Las pruebas reunidas en las últimas 3 

décadas a partir de estudios in vitro e in vivo permitieron reconocer múltiples 

mecanismos del sistema inmune que contribuyen a la aparición de la disfunción 

sistólica y a los cambios estructurales progresivos en los pacientes con IC. 24,25 Por 

otra parte, la IC y la inflamación sistémica son dos procesos interrelacionados, 

coexistentes y en continua evolución, que se acentúan constantemente entre sí.26,27
 

 
 
 

 
El índice plaquetas-linfocito (IPL) es un biomarcador inflamatorio relativamente 

nuevo. Varios estudios demostraron la utilidad del IPL como predictor de una amplia 

gama de patologías en las que la inflamación desempeña un papel importante, 

como las neoplasias, los eventos cardiovasculares y las enfermedades renales.7,28 

Asimismo, algunos estudios investigaron el IPL como predictor de la mortalidad en 

pacientes con IC aguda, obteniendo resultados controversiales.29,30 En cambio, 

Zheng et al. demostraron que valores más altos y bajos del IPL se asociaron con 

un aumento de la mortalidad por todas las causas en la lesión renal aguda.7 Por lo 

expuesto, estamos de acuerdo a que existe escasa evidencia, siendo esta 

debatible. En este protocolo de investigación abordamos la relación entre el IPL con 

la mortalidad por todas las causas y las tasas de reingreso, así como los niveles de 

creatinina sérica entre los pacientes diagnosticados de IC aguda descompensada 

que acudieron al Hospital Militar Central, Lima-Perú. 

 
 
 

 
1.5. Delimitación 

 

 

Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda 

descompensada hospitalizados en la unidad de cardiología, que acudan por 

emergencia del Hospital Militar Central de Lima-Perú, entre enero de 2012 a 

diciembre de 2016. 
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1.6. Viabilidad 
 

 

La institución facilitará los registros de los pacientes diagnosticados con 

insuficiencia cardiaca, previo envío del protocolo y autorización por el comité de 

Docencia e Investigación de dicho centro. Para identificar los casos se usará la 

clasificación internacional de enfermedades 10° edición (CIE-10). Se contratarán 

codificadores externos, quienes recolectarán en una ficha de extracción 

estructurada los datos necesarios para la identificación. Por otro lado, se contará 

con el apoyo de un científico de datos, con experiencia en bioestadística, quien 

realizará el análisis estadístico que corresponda. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 
 
 
 
 

2.1. Antecedentes 
 

2.1.1. A nivel internacional 
 

 

Kundi et al en su investigación “The relation between platelet-to-lymphocyte ratio 

and Pulmonary Embolism Severity Index in acute pulmonary embolism” 

desarrollado en pacientes con embolismo pulmonar agudo, encontraron que un 

puntaje en el IPL mayor o igual a 149 (sensibilidad 71%, y especificidad 76,3%) se 

correlacionó significativamente con una mayor tasa de mortalidad intrahospitalaria, 

una mayor puntuación en la Simplified Pulmonary Embolism Severity Index 

(p<0.001), una mayor presión sistólica de arteria pulmonar (p<0.001), una mayor 

proporción de disfunción de ventrículo derecho (p<0.001), y un aumento de 

marcadores inflamatorios como el recuento de neutrófilos (p<0.001) y glóbulos 

blancos absolutos (p 0.003).31
 

 
 
 

 
En el estudio de Condado et al, “Neutrophil-lymphocyte ratio (NLR) and platelet- 

lymphocyte ratio (PLR) can risk stratify patients in transcatheter aortic-valve 

replacement (TAVR)”, en el cual se evaluó el rol del IPL y del INL en los efectos 

adversos de los pacientes que habían sido sometidos a cirugía de reemplazo de 

válvula aortica transcateter. La muestra estuvo conformada por 520 pacientes que 

habían sido sometidos a cirugía de reemplazo de válvula aórtica transcateter, un 

mayor puntaje en el INL y IPL se asociaron a una mayor morbilidad y mortalidad 

después del procedimiento quirúrgico, con una mayor aparición esperada a los 30 

días. En el análisis de subgrupos; un mayor puntaje del IPL no estuvo asociado 

significativamente a la aparición de mortalidad en el primer año (HR 0.98, IC 0.79- 

1.23, p 0.92); sin embargo, un mayor puntaje del INL estuvo asociado con un peor 

supervivencia y reingreso al año (HR 1.22, IC 1.03 – 1.43, p 0.02).32
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Durmus et al en su investigación más reciente, titulada “Neutrophil-to-Lymphocyte 

Ratio and Platelet-to-Lymphocyte Ratio are Predictors of Heart Failure”, intentaron 

evaluar la función del IPL y el INL como biomarcadores para predecir la presencia 

de insuficiencia cardiaca aguda; del mismo modo, demostraron el efecto de estos 

biomarcadores sobre la mortalidad en pacientes con IC durante el seguimiento. En 

este estudio el INL y el IPL de los pacientes con IC fueron significativamente más 

altos en comparación con los pacientes del grupo control (p < 0,01). El INL y la FEVI 

en la población estudiada tuvieron una correlación negativa (r: -0,409, p < 0,001). 

El mejor valor de corte de INL para predecir IC fue 3,0, con 86,3% de sensibilidad 

y 77,5% de especificidad, y el mejor valor de corte de IPL para predecir IC fue de 

137,3, con 70% de sensibilidad y 60% de especificidad. Solo el INL fue un predictor 

independiente de mortalidad en pacientes con IC.30
 

 
 
 

 
2.1.2. A nivel nacional 

 

 

No existe evidencia nacional en la que evalúen al IPL y su rol predictivo en 

pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada. 

 
 
 

 
2.2. Bases teóricas 

 

 

El tratamiento más adecuado de la IC implica un conocimiento profundo de los 

factores que intervienen en el desarrollo de la IC aguda.33 Acompañado del posible 

reconocimiento de innovadoras dianas terapéuticas,34 la elucidación de los 

mecanismos subyacentes a la IC puede abrir el camino para identificar un conjunto 

de biomarcadores indirectos, que pueden emplearse para predecir de forma más 

fiable los resultados de los pacientes.10,35,36 En la última década se estudió 

ampliamente el valor pronóstico de muchos supuestos biomarcadores.10,37 Entre 

ellos, el INL y el IPL demostraron ser biomarcadores pronósticos útiles y fiables en 

las enfermedades cardiovasculares,38 y recientemente se han propuesto como 

indicadores de la activación de la respuesta inmunitaria en la IC aguda 

descompensada.39 El papel de la inflamación en la IC,40 y más concretamente su 

contribución a los episodios de descompensación aguda, sigue siendo objeto de 
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gran debate.41 Actualmente se conocen los mecanismos inmunitarios que 

ocasionan la disfunción sistólica, cambios estructurales en el miocardio y la 

progresión a IC crónica.24,25 En la descompensación aguda, la respuesta 

inmunitaria innata promueve tanto la liberación de citocinas proinflamatorias como 

la lesión por estrés oxidativo, que deterioran la homeostasis vascular y conllevan a 

la retención de líquidos.36,42 Recientemente, se ha propuesto que el INL y el IPL 

sean indicadores fiables de la activación inmunitaria, la inflamación y la lesión por 

estrés oxidativo, y su medición se ha considerado una herramienta valiosa para 

predecir la mortalidad en pacientes con enfermedades cardiovasculares. 43
 

 
 
 

 
Varios estudios demuestran que la respuesta inmunitaria mediada por células, la 

inflamación y el estrés oxidativo están fuertemente relacionados en la patogénesis 

de la enfermedad cardiovascular.9,38 Como resultado del estímulo inflamatorio, los 

leucocitos liberan muchas citocinas inflamatorias, como el factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-α), la IL-6 y la proteína c reactiva (PCR), así como algunas 

enzimas proteolíticas. Estas citocinas proinflamatorias tienen efectos destructivos 

en el miocardio, lo que provoca una disminución de la función ventricular izquierda 

y una IC.44 Estudios anteriores han demostrado que niveles más elevados de 

citocinas proinflamatorias pueden provocar remodelación miocárdica y arritmia 

cardíaca.45,46 La linfopenia se observa en condiciones de estrés como la IC debido 

a la activación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. La activación de este eje 

conduce a la secreción de cortisol, y el aumento de los niveles de cortisol da lugar 

a una disminución de la concentración relativa de linfocitos.47 La linfopenia es un 

factor pronóstico independiente y también se asocia a una disminución de la 

supervivencia en pacientes con IC.15,48 Durante el estrés sistémico, los niveles de 

cortisol sérico aumentan debido a la respuesta activada del sistema nervioso 

simpático, lo que da lugar a una disminución del recuento de linfocitos.49,50 Con un 

estímulo inflamatorio, el recuento de plaquetas aumenta y las plaquetas secretan 

quimiocinas y citocinas, actuando así como células inflamatorias.51 Por lo tanto, los 

niveles elevados de PLR pueden indicar la inflamación y/o la progresión de la 

enfermedad subyacente. En efecto, los biomarcadores clásicos como la proteína C 

reactiva, la interleucina (IL)-1 y la IL-6, se han asociado en gran medida a un mayor 
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riesgo de eventos cardiovasculares.52,53 Sin embargo, el INL y el IPL son pruebas 

rápidas y baratas, y se han asociado fuertemente con desenlaces en las 

enfermedades cardiovasculares tratadas en urgencias.16
 

 
 
 

 
Aunque el significado clínico del INL aún no está claro, un valor elevado puede 

reflejar la existencia de un estado proinflamatorio (es decir, un aumento del 

recuento de neutrófilos) y una depresión concomitante de la respuesta mediada por 

células (es decir, un recuento reducido de linfocitos).54 La activación de los 

leucocitos o, más concretamente, la activación de los neutrófilos en respuesta a 

diversos estímulos, puede desencadenar una liberación sostenida de citocinas 

proinflamatorias como la IL-1, la IL-6 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 

que pueden ser responsables de una serie de efectos directos y nocivos sobre la 

función ventricular y la homeostasis cardiovascular.55,56 En cuanto a los linfocitos, 

la linfopenia se ha asociado previamente a un aumento de la mortalidad en 

pacientes con IC aguda descompensada con función ventricular tanto reducida 

como conservada.57 Se identificó una interesante asociación entre el aumento de 

los valores de INL y la fracción de eyección sistólica del ventrículo izquierdo 

confirmando así que la liberación sostenida de citoquinas proinflamatorias por parte 

de los neutrófilos desempeña un papel activo en el remodelado cardíaco.30 La 

asociación inversa observada entre el INL y la mortalidad en los pacientes 

ingresados en urgencias por IC aguda descompensada puede explicarse, por tanto, 

con un mecanismo doble. Por un lado, un mayor número de neutrófilos circulantes 

puede promover la progresión hacia un estado prooxidante y protrombótico que 

conduzca a una lesión endotelial y a la agregación plaquetaria,58 mientras que un 

número reducido de linfocitos circulantes puede reflejar la presencia de un estrés 

fisiológico y una depresión inmuno-metabólica general, que no puede contrarrestar 

eficazmente la lesión oxidativa y/o inflamatoria.14,59
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2.3. Definiciones conceptuales 
 

 

Insuficiencia cardiaca: Se trata de un síndrome clínico complicado con síntomas 

y signos provocados por cualquier cambio estructural o funcional en la forma en 

que los ventrículos se llenan de sangre o la evacuan. 

 
 
 

 
Insuficiencia cardiaca aguda descompensada: Como consecuencia de una 

función cardiaca aberrante, se caracteriza por la aparición súbita de signos y 

síntomas moderados de insuficiencia cardiaca aguda que no cumplen los criterios 

de shock cardiogénico, edema pulmonar o crisis hipertensiva. 

 
 
 

 
Mortalidad: Tasa de muertes producidas en una población durante un tiempo dado, 

en general o por una causa determinada. 

 
 
 

 
Índice plaquetas-linfocito: Es un biomarcador de inflamación sistémica. El 

resultado se calcula dividiendo el número total de plaquetas entre el número total 

de linfocitos. 

 
 
 

 
Urea: Material producido en el hígado como resultado de la degradación de las 

proteínas. La orina contiene urea que los riñones han eliminado de la sangre, 

también conocida como carbamida. 

 
 
 

 
Creatinina: La creatinina es un producto de desecho generado por los músculos 

como parte de la actividad diaria. Normalmente, los riñones filtran la creatinina de 

la sangre y la expulsan del cuerpo por la orina. 
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Índice de Charlson: Es un instrumento que predice las complicaciones de la suma 

de ciertas enfermedades, como la capacidad funcional al alta y la mortalidad. 

 
 
 

 
Unidad de cuidados intensivos: Son servicios dentro de la estructura institucional 

del hospital que se forman con el propósito de recuperación y tienen una estructura 

para preservar las funciones vitales de los pacientes en riesgo de perder la vida. 

 
 
 

 
2.4. Hipótesis 

 

 

El índice plaquetas-linfocito (IPL) es útil para pronosticar la mortalidad y 

complicaciones en los pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda 

descompensada en la unidad de cardiología del Hospital Militar Central en el 

periodo de enero de 2012 a diciembre de 2016. 
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CAPÍTULO III: METODOLOGÍA 
 
 
 
 

3.1. Tipo de estudio 
 

 

Retrospectivo, observacional, analítico, cuantitativo y de estadística inferencial. 
 
 
 
 

 

3.2. Diseño de investigación 
 

 

Se realizará una investigación retrospectiva, porque se tomará datos del periodo de 

enero de 2012 a diciembre de 2016; transversal, porque se realizará una sola 

medición en el tiempo; observacional, porque no se estará aplicando una 

intervención o se manipulará las variables; analítico, ya que se buscará una relación 

entre el índice plaquetas-linfocito y la mortalidad; cuantitativo porque se expresará 

numéricamente, y de estadística inferencial, ya que se utilizarán pruebas de 

hipótesis (chi cuadrado, t de student), medidas de asociación (OR) y curvas ROC. 

 
 
 

 
3.3. Población y muestra 

Población 

Pacientes  hospitalizados  en  la  unidad  de  Cardiología  con  diagnósticos  de 

insuficiencia cardiaca aguda descompensada admitidos por emergencia. 

 
 
 

 
Criterios de inclusión 

 
 

• Ser mayor de 18 años de edad. 
 

• Pacientes con insuficiencia cardiaca previamente probada o con 

insuficiencia cardiaca de novo remitidos con signos y síntomas de 

descompensación. 



17  

Criterios de exclusión 
 
 

• Presencia de comorbilidades crónicas no tratadas previamente, como, 

enfermedades hepáticas, neoplasias, infecciones graves, uso actual de 

corticoides o agentes quimioterapéuticos. 

• Participantes que tuvieron registros médicos incompletos. 
 

• Participantes con insuficiencia cardiaca ingresados y con condiciones 

estables. 

• Participantes con antecedente de enfermedades hematológicas (talasemias, 

leucemia, hemofilia, leucopenia, trombosis venosa, etc) y reumatológicas 

(lupus eritematosos sistémico, artritis idiopática juvenil, espondilo 

artropatías, dermatomiositis, esclerodermia, enfermedad de Sjögren, 

vasculitis autoinmunes, etc). 

 
 
 

 
Tamaño de la muestra 

 

 

Se realizó el cálculo muestral considerando la prevalencia de insuficiencia cardiaca 

del 50% según el estudio de Dunlay et al 60. Utilizando el programa Epidat v 4.2 con 

un nivel de confianza de 95%, una precisión del 5% se obtiene un tamaño muestra 

de 385 participantes. 
 

 
 
 
 

Selección de la muestra 
 

 

Muestreo no probabilístico por conveniencia, hasta saturar los datos. Se 

seleccionaron todas las historias clínicas de los pacientes que tuvieron como 

diagnóstico de ingreso a emergencia insuficiencia cardiaca aguda descompensada. 



18  

3.4. Operacionalización de variables 
 

 
 

 

VARIABLE  
DEFINICION 

CONCEPTUAL 

 
Edad en años del 

participante al 

 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
 
 

Número de años 

 
ESCALA 

DE 
MEDICION 

 
 

Razón 

TIPO DE 
VARIABLE 

RELACION Y 
NATURALEZA 

 

 
Independiente 

 
CATEGORIA 
O UNIDAD 

Edad momento de su 
admisión en 
emergencia 

que indica la 
historia clínica 

 
Genero señalado 

Discreta 
 
 

Nominal 

Cuantitativa 
 
 

Independiente 

1 – 100 
 

 
 

0 = Femenino 
Sexo Género orgánico en la historia 

clínica 
Dicotómica Cualitativa 1 = Masculino 

 

Número de 
días de 

hospitalización 

Número de días 
que el paciente 

estuvo 
hospitalizado 

Electrolito 

Resta entre fecha 
de ingreso al 

servicio y fecha 
de admisión 

Sodio en mEq/l 

 
Razón 

Discreta 
 

 
Razón 

 
Independiente 
Cuantitativa 

 

 
Independiente 

 

 
1 – 100 

Sodio 
 
 

Potasio 
 

 
 
 
 

Creatinina 
 
 
 
 
 
 

 
Urea 

 
 
 
 

 
Frecuencia 
cardíaca 

 

 
 

Frecuencia 
respiratoria 

esencial en el 
balance hídrico 

Electrolito 
esencial en el 

balance hídrico 
Producto final del 
metabolismo de la 

creatina. Se 
encuentra en los 
músculos y en la 

sangre y se 
elimina por la 

orina 

Compuesto que 
se forma a partir 
del amoniaco, a 

nivel hepático. Es 
el principal 

catabolito del 
metabolismo de 
las proteínas. 
Número de 

contracciones del 
músculo cardiaco 
que ocurren en un 

minuto 

Número de ciclos 
respiratorios que 

ocurren en un 
minuto 

 
Proteína presente 

consignado en la 
historia clínica 

Potasio en mEq/l 
consignado en la 

historia clínica 
 
 

Creatinina en 
mg/dl consignado 

en la historia 
clínica 

 

 
 
 
 

Urea en mg/dl 
consignado en la 

historia clínica 
 
 
 

Frecuencia 
cardiaca 

consignada en la 
historia clínica 

 

Frecuencia 
respiratoria 

consignada en la 

historia clínica 
Hemoglobina en 

Discreta 

 
Razón 

Discreta 
 

 
 
 

Razón 
Discreta 

 
 
 
 
 

 
Razón 

Discreta 
 

 
 
 
 

Razón 
Discreta 

 

 
 

Razón 
Discreta 

Cuantitativa
 100 – 180

 

Independiente 

Cuantitativa
 100 – 180

 

Independiente 

Cuantitativa
 0 – 200

 

 
 
 
 
 

 
Independiente 

Cuantitativa
 0 – 200

 

Independiente 

Cuantitativa
 0 – 500

 

Independiente 

Cuantitativa
 0 – 100

 

Hemoglobina 
 
 

 
Leucocitos 

 
 
 
 

 Neutrófilos 

en los glóbulos 
rojos. 

 
Número absoluto 

de células 
blancas. 

 

Leucocito 
polimorfonuclear 

que tiene un 
núcleo con varios 

mg/dl consignado 
en la historia 

clínica 

Leucocitos 
absolutos 

consignado en la 
historia clínica 

 
 

Neutrófilos 
absolutos 

Razón 
Discreta 

 
 

Razón 
Discreta 

 
 
 

 
Razón 

Independiente 
Cuantitativa 

 
 

Independiente 
Cuantitativa 

 
 
 

 
Independiente 

0 – 60 
 
 

 
0 – 100,000 

lóbulos. Su 
función es la 
defensa del 

organismo contra 

consignado en la 
historia clínica 

Discreta Cuantitativa 
0 – 100,000
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 las infecciones 
bacterianas. 

    

 
 
 

Linfocitos 

Célula con núcleo 
redondo, rico en 

cromatina 
localizada en la 

sangre periférica 
y en los órganos 

linfoides 

 

 
Linfocitos 
absolutos 

consignado en la 
historia clínica 

 

 
 

Razón 
Discreta 

 

 
 

Independiente 
Cuantitativa 

 
 
 

0 – 100,000 

 

 
 
 

Plaquetas 

Elemento 
constituyente de 

la sangre, de 
forma discoidal. 
Tiene una gran 

importancia en la 
coagulación de la 

sangre. 

 

 
Plaquetas 
103/mm3 

absolutos 
consignado en la 

historia clínica 

 
 
 

Razón 
Discreta 

 
 
 

Independiente 
Cuantitativa 

 

 
 
 

0 – 1,000 

 
 
 

Índice 
plaqueta- 

linfocito (IPL) 

El índice 
plaquetas-linfocito 

(IPL) es un 
biomarcador 
inflamatorio 

relativamente 
nuevo, usado 

para evaluar la 
inflamación. 

 
Número de 
linfocitos en 

relación con las 
plaquetas, en 
términos de 

números 
absolutos. 

 

 
 
 

Razón 
Continua 

 

 
 
 

Independiente 
Cuantitativa 

 
 
 
 

1 – 100 

 

 
Condición al 

alta 

 
Condición del 

paciente al alta 
hospitalaria. 

 
Condición de alta 
que figura en la 
historia clínica 

 

 
Nominal 

Politómica 

 

 
Dependiente 
Cualitativa 

0 = Alta 
voluntaria 

1 = Fallecido 

2 = Mejorado 
3 = Estable 

 

 
 
 
 

3.5. Técnicas e instrumentos de recolección de datos 
 

 

En el presente estudio se llevará a cabo la recolección de los datos mediante la 

revisión de las historias clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 

descompensada admitidos por emergencia. 

 
 
 

 
Instrumentos 

 
 

Se usará un cuestionario estructurado para la recolección de los datos. El 

cuestionario consistirá en datos sociodemográficos, datos de comorbilidades, 

exámenes de laboratorio e ítems sobre pronóstico del paciente. Se creará una base 

de datos en Microsoft Office Excel 2016. Se contratarán 2 digitadores para que 

realicen la inserción y verificación de la base de datos de forma independiente. 
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3.6. Procesamiento y plan de análisis de datos 
 
 

Todos los análisis, se realizarán en el software de programación R, mediante la 

interfaz R Studio. Se considerará como estadísticamente significativo un p valor 

<0.05 y todas las hipótesis serán de dos colas. Se utilizará frecuencia absoluta y 

relativa para describir las variables categóricas, mientras que para las variables 

cuantitativas se usará media y desviación estándar. Para determinar la asociación 

entre IPL y mortalidad se utilizará la prueba de Chi-2 de Pearson y T de Student 

para las variables categóricas y continuas respectivamente. Se calcularán los Odds 

Ratio (OR) mediante los modelos de regresión logística para determinar la fuerza 

de asociación entre el IPL y la mortalidad; se utilizará el método de eliminación 

hacia atrás (Backward Stepwise Regression) para determinar las variables 

influyentes en el modelo ajustado.61 Se realizarán los siguientes modelos de 

regresión logística: Modelo 1, modelo crudo bivariado; y Modelo 2, multivariado 

ajustado a las variables identificadas mediante Backward Stepwise Regression. Del 

mismo modo, se elegirá el mejor modelo, utilizando el criterio de información de 

Akaike (AIC), que penaliza el modelo por el número de parámetros incluidos.62 Para 

evaluar el rendimiento del IPL para discriminar la mortalidad por insuficiencia aguda 

descompensada, se calculará la curva operativa del receptor (ROC) y el área bajo 

la curva (AUC) para cada modelo de regresión. Las curvas ROC se estimarán en 

base a los dos modelos de regresión logística propuestos. Además, se estimará el 

punto de corte óptimo para cada marcador de RI utilizando el método del índice J 

de Youden;63 del mismo modo, se calculará la sensibilidad y la especificidad para 

el punto de corte de cada marcador. 

 
 
 

 
3.7. Aspectos éticos 

 
 

Para la realización del presente estudio de investigación será necesario el permiso 

de la Dirección del Hospital Militar Central, de Lima-Perú; la autorización de la 

jefatura de Docencia e Investigación; y la aprobación del protocolo por el comité de 

ética institucional. El estudio no involucrará el contacto directo con el participante, 

se usarán como fuente a las historias clínicas, por con siguiente no se vulnerará el 

principio de Beneficencia. Los datos obtenidos en el estudio se mantendrán de 



21  

forma confidencial y en todo momento se conservará el anonimato de los pacientes. 

Solo el investigador principal del estudio, los digitadores y el analista de datos 

tendrán acceso a la base de datos. 
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CAPÍTULO IV: RECURSOS Y CRONOGRAMA 
 

 
 
 

4.1. Recursos 
 
 

Hospital Militar Central, de Lima-Perú: proporcionará el número de historia clínica 

de los pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca descompensada 

admitidos por emergencia. 

 

Investigador: proporcionará los recursos financieros y humanos para la ejecución 

del proyecto. 

 
 
 

 
4.2. Presupuesto 

 

 

Se considerarán los siguientes recursos: 

 
 

RUBRO 
 

APORTE MONETARIO 

EQUIPOS Y BIENES DURADEROS  
 
 

S/ 100.00 
 

Materiales de escritorio 
Materiales de trabajo S/ 100.00 

Materiales de impresión S/ 100.00 

Laptop S/ 2,500.00 

RECURSOS HUMANOS  
 
 

S/ 2,500.00 
 

Asesor 
Digitadores S/ 1,860.00 

Personal de apoyo S/ 930.00 

MATERIALES E INSUMOS  
 
 

S/ 100.00 
 

Pasajes 
Viáticos S/ 200.00 

Comunicaciones S/ 100.00 

Análisis de datos S/ 2,000.00 

Impresiones S/ 100.00 

Gastos no previstos S/ 200.00 

TOTAL: S/ 10,790.00 
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4.3. Cronograma 
 

 
ACTIVIDADES 

2016 2017 

JUN JUL AGO SET OCT NOV DIC ENE FEB 

1. Formulación de la idea de 
investigación 

         

2. Revisión bibliográfica          

3. Redacción del proyecto de 
investigación 

         

4. Aprobación del proyecto de 
investigación 

         

 

5. Envío y aprobación de comité de 
ética del Hospital Militar Central y 
URP 

         

6. Recogida de información          

7. Procesamiento y análisis de 
datos 

         

8. Redacción del informe final          

9. Revisión final          

10. Presentación del informe final          
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ANEXOS 
 

 

Anexo 1. Ficha de recolección de datos 
 

 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 
 

Historia clínica:    Nombre:    
Código del digitador: Fecha de nacimiento:    /__/   
DNI:    Sexo:    

 

Criterios de elegibilidad (Si alguno de los ítems citados abajo es marcado como “No”, el participante 
no es elegible. Continuar con otra historia clínica) 

 
1. Es mayor de 18 años . Si ☐ No  ☐ 

2. Paciente con diagnóstico previo de insuficiencia cardiaca o con insuficiencia 
cardiaca  de  novo  remitidos  con  signos  y  síntomas  de  descompensación 
(hipertensión,  edema  pulmonar  severo,  shock  cardiogénico,  falla  cardiaca 
derecha, disnea, síntomas de congestión abdominal o periférica). 

Si ☐ No  ☐ 

 

 

Criterios de exclusión (Si alguno de los ítems citados abajo es marcado como “Si”, el participante no 

es elegible. Continuar con otra historia clínica) 
 

1. Presenta de comorbilidades crónicas no tratadas previamente, como, 
enfermedades hepáticas, neoplasias, infecciones graves, uso actual de 
corticoides o agentes quimioterapéuticos. 
2. Presentó en la admisión por emergencia insuficiencia cardiaca con condiciones 

estables. 

 

Si ☐ No  ☐ 
 

 

Si ☐ No  ☐ 

 

Acción tomada: No elegible ☐ 

No desea participar ☐ 

Referido al coordinador ☐ 
 

 
DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS 

1 Edad que tuvo en la admisión por emergencia  

 
2 

 
Origen 

1 Peruano 

2 Extranjero 

 
3 

 
Sexo 

1 Masculino 

2 Femenino 

COMORBILIDADES 

 
4 

Infarto de miocardio: debe existir evidencia en la historia clínica de 

que el paciente fue hospitalizado por ello, o bien evidencias de que 

existieron cambios en enzimas y/o en ECG. 

1 Si 

0 No 

 

 
 

5 

Insuficiencia cardiaca: debe existir historia de disnea de esfuerzos 

y/o signos de insuficiencia cardiaca en la exploración física que 

respondieron favorablemente al tratamiento con digital, diuréticos o 

vasodilatadores. Los pacientes que estén tomando estos 

tratamientos, pero no podamos constatar que hubo mejoría clínica 

de los síntomas y/o signos, no se incluirán como tales 

1 Si 

 

 
0 

 

 
No 

 
6 

 

Enfermedad arterial periférica: incluye claudicación intermitente, 

intervenidos de by-pass arterial periférico, isquemia arterial aguda y 

1 Si 

0 No 
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 aquellos con aneurisma de la aorta (torácica o abdominal) de > 6 

cm de diámetro 
  

 
7 

Enfermedad cerebrovascular: pacientes con AVC con mínimas 

secuelas o AVC transitorio. 

1 Si 

0 No 

 
8 

Demencia: pacientes con evidencia en la historia clínica de 

deterioro cognitivo crónico 

1 Si 

0 No 

 

 
9 

Enfermedad respiratoria crónica: debe existir evidencia en la 

historia clínica, en la exploración física y en exploración 

complementaria de cualquier enfermedad respiratoria crónica, 

incluyendo EPOC y asma 

1 Si 

 

0 
 

No 

 
10 

Enfermedad del tejido conectivo: incluye lupus, polimiositis, 

enfermedad mixta, polimialgia reumática, arteritis cel. gigantes y 

artritis reumatoide 

1 Si 

0 No 

 
11 

Úlcera gastroduodenal: incluye a aquellos que han recibido 

tratamiento por un ulcus y aquellos que tuvieron sangrado por 

úlceras 

1 Si 

0 No 

 
12 

Hepatopatía crónica leve: sin evidencia de hipertensión portal, 

incluye pacientes con hepatitis crónica 

1 Si 

0 No 

 
13 

Diabetes: incluye los tratados con insulina o hipoglicemiantes, pero 

sin complicaciones tardías, no se incluirán los tratados únicamente 

con dieta 

1 Si 

0 No 

 
14 

Hemiplejia: evidencia de hemiplejia o paraplejia como 

consecuencia de un AVC u otra condición 

2 Si 

0 No 

 
15 

Insuficiencia renal crónica moderada/severa: incluye pacientes 

en diálisis, o bien con creatininas > 3 mg/dl objetivados de forma 

repetida y mantenida 

2 Si 

0 No 

 
16 

Diabetes con lesión en órganos diana: evidencia de retinopatía, 

neuropatía o nefropatía, se incluyen también antecedentes de 

cetoacidosis o descompensación hiperosmolar 

2 Si 

0 No 

 
17 

Tumor o neoplasia sólida: incluye pacientes con cáncer, pero sin 

metástasis documentadas 

2 Si 

0 No 

 
18 

Leucemia: incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática 

crónica, policitemia vera, otras leucemias crónicas y todas las 

leucemias agudas 

2 Si 

0 No 

 
19 

 
Linfoma: incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma 

2 Si 

0 No 

 
20 

Hepatopatía crónica moderada/severa: con evidencia de 

hipertensión portal (ascitis, varices esofágicas o encefalopatía) 

3 Si 

0 No 

 
21 

 
Tumor o neoplasia sólida con metástasis 

6 Si 

0 No 

 
22 

 
Sida definido: no incluye portadores asintomáticos 

6 Si 

0 No 
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EVALUACION CLÍNICA 

23 Frecuencia cardiaca   latidos/min 

24 Peso   Kg 

25 Talla   m 

26 Índice de masa corporal   Kg/m2 

27 Presión arterial sistólica   mmHg 

28 Presión arterial diastólica   mmHg 

29 Sat O2   % 

30 Fracción de eyección de ventrículo izquierdo   % 
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Historia de tomar algún fármaco 

1 Beta bloqueadores 

2 IECAS – ARA II 

3 Diuréticos 

4 Estatinas 

5 Anticoagulantes orales 

VALORES HEMATOLÓGICOS 

32 Hemoglobina 0 – 100 

33 Leucocitos 0 – 100,000 

34 Neutrófilos 0 – 100,000 

35 Linfocitos 0 – 100,000 

36 Plaquetas 0 – 1,000,000 

EXAMENES SÉRICOS 

37 Sodio 100 – 180 

38 Potasio 1 – 20 

39 Urea 1 – 200 

40 Creatinina 1 – 200 

MORTALIDAD 

 
 
 

41 

 
 
 

Condición al ser dado de alta 

0 Alta voluntaria 

1 Fallecido 

2 Mejorado 

3 Estable 



 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Relación entre el índice de plaquetas-linfocitos con la 

mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 

descompensada en el Hospital Militar Central EP Luis Arias 

Schreiber, durante el 20 
 

INFORME DE ORIGINALIDAD 
 

19% 
INDICE DE SIMILITUD 

 
 
 

 

21% 
FUENTES DE INTERNET 

 
 
 

 

5% 
PUBLICACIONES 

 
 
 

 

10% 
TRABAJOS DEL 

ESTUDIANTE 
 
 

FUENTES PRIMARIAS 

 

hdl.handle.net 
Fuente de Internet % 

 

 
 

Submitted to Universidad Ricardo Palma 
Trabajo del estudiante % 

 

 
 

repositorio.urp.edu.pe 
Fuente de Internet % 

 

 
 

core.ac.uk 
Fuente de Internet % 

 

 
 

www.urp.edu.pe 
Fuente de Internet % 

 

 
 

repositorio.uandina.edu.pe 
Fuente de Internet % 

 

 
 

journals.sagepub.com 
Fuente de Internet % 

 

 
 

8 
Submitted to Instituto Superior Tecnológico 

%
 

Rumiñahui 

http://www.urp.edu.pe/


 

9 

10 

11 

12 

13 

Trabajo del estudiante 
 
 

tesis.ucsm.edu.pe 
Fuente de Internet 

 

 
 

gestiona3.madrid.org 
Fuente de Internet 

 

 
 

documents.mx 
Fuente de Internet 

 

 
 

docplayer.es 
Fuente de Internet 

 

 
 

www.btb.termiumplus.gc.ca 
Fuente de Internet 

 
 

 

1% 
 

 

1% 
 

 

1% 
 

 

<1% 
 

 

<1% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Excluir citas Apagado 
 

Excluir bibliografía Activo 

Excluir coincidencias < 20 words 

s los derechos reservados. 

http://www.btb.termiumplus.gc.ca/

