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RESUMEN 

Título:  

Frecuencia de bloqueo auriculoventricular 2:1 en pacientes con y sin cardiopatía 

isquémica en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional La Raza 

Objetivo: Determinar la frecuencia del bloqueo auriculoventricular 2:1 con y sin 

cardiopatía isquémica en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La 

Raza. Material y métodos: Se incluyeron expedientes clínicos de todos los pacientes 

de ambos sexos hospitalizados en los últimos 5 años en el servicio de cardiología, se 

identificaron aquellos con bloqueo auriculoventricular 2:1 por criterios 

electrocardiográficos con y sin cardiopatía isquémica, así como de factores de riesgo y 

se calculó la frecuencia cardiovascular para cada grupo. Análisis estadístico: 

estadística descriptiva. Resultados: Se analizó en un periodo de 5 años un total de 

83.903 pacientes con una muestra de 344 expedientes, con 15 sujetos que cumplían 

con los criterios de inclusión, 73,3% (n=11) masculino y 26,7% (n=4) femenino, 66,7% 

padecía hipertensión arterial sistémica, 40% con diabetes tipo 2, 86,7% tenía algún 

grado de obesidad, calculando una frecuencia del bloqueo auriculoventricular 2:1 de 

0.29%, de los cuales el 46,7% presentaba cardiopatía isquémica demostrada por 

alteraciones de la movilidad .Conclusiones: Se  demostró una frecuencia del bloqueo 

auriculoventricular 2:1 de 0.29% en pacientes hospitalizados a cargo de cardiología; 

47% presentaban alguna alteración de la movilidad compatibles con cardiopatía 

isquémica, de predominio en región inferior, mayor frecuencia de bloqueo 

auriculoventricular de tercer grado, compatible con territorio irrigado por arteria 

coronaria derecha. 

Palabras clave: 

Bloqueo auriculoventricular 2:1, frecuencia, cardiopatía isquémica, factor de riesgo. 

 

 

  

 



  

 

 

Abstract 

Title: Frequency of atrioventricular block 2:1 in patients with and without ischemic heart 

disease at the Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional La Raza 

Objective: To know the frequency of 2:1 atrioventricular block with and without 

ischemic heart disease in the Hospital de Especialidades Centro Medico Nacional La 

Raza. Material and Methods: Clinical records of all patients of both sexes hospitalized 

in the last 5 years in the cardiology service will be included, and those with 2:1 

atrioventricular block will be identified by electrocardiographic criteria with and without 

ischemic heart disease to the frequency calculation. And the frequency of 

cardiovascular risk factors for each group will be calculated. Result: A total of 83,903 

patients were analyzed over a 5-year period with a sample of 344 files, with 15 subjects 

who met the inclusion criteria, 73.3% (n=11) male and 26.7% (n=4) female, 66.7% 

suffered from systemic arterial hypertension, 40% type 2 diabetes, 86.7% had some 

degree of obesity; calculating a 2:1 atrioventricular block frequency of 0.29%, of which 

46.7% had ischemic heart disease demonstrated by mobility disorders. Conclution: 

Our study demonstrated a frequency of atrioventricular block with 2:1 conduction of 

0.29% in patients hospitalized in cardiology. Of which 47% presented some alteration of 

mobility compatible with ischemic heart disease, predominantly in the lower region, as 

well as a higher frequency of third-degree atrioventricular block, compatible with territory 

irrigated by the right coronary artery. 

 

Key Words:  atrioventricular block 2:1, frequency, ischemic heart disease, risk factor 
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Introducción  

La conducción auriculoventricular evalúa de forma general la relación entre las ondas P 

y el complejo QRS en el electrocardiograma, siendo una adecuada relación: una onda 

P previa a cada complejo QRS con un intervalo PR de 120 a 200 mseg. A una 

alteración en la transmisión del estímulo de aurícula a ventrículo por el nodo 

auriculoventricular se le conoce como bloqueo. (1) Dentro de las principales afecciones 

clínicas con cualquier tipo de bradiarritmia está el deterioro en la clase funcional, la 

poca tolerancia al ejercicio, la disnea y el síncope, con repercusión directa en la calidad 

de vida del individuo. (2) 

El bloqueo auriculoventricular 2:1 es un defecto de la conducción localizado entre el 

nodo auriculoventricular y el sistema de His-Purkinje,considerado dentro de los bloqueo 

auriculoventriculares de segundo grado, sin embargo, no es posible clasificarse como 

tipo I o II pues sólo se encuentra un intervalo PR previo a la onda P bloqueada, y la 

presentación puede ser temporal y no siempre permanente(3), aunado a que  tanto el 

bloqueo  de segundo grado de tipo I como el de tipo II pueden progresar a un bloqueo 

2:1 y viceversa.(4,5) Todo esto, dificultando el estudio de su prevalencia, con datos 

inespecíficos en la literatura; no obstante, se documenta en la guía mexicana sobre el 

manejo de los bloqueo auriculoventriculares una prevalencia del bloqueo AV segundo 

grado en todos sus tipos es de 2.7%.(6) 

El bloqueo auriculoventricular con conducción 2:1 se clasifica por localización en supra 

e infrahisiano, con o sin mecanismos combinados; (7) La relevancia de su estudio radica 

en su poco entendimiento hasta la fecha, en cuanto a su prevalencia, clasificación y 

localización anatómica; lo cual determina en todos los casos su terapéutica. 

Representa un dilema saber con exactitud el sitio de bloqueo mediante el 

electrocardiograma de superficie, guiado únicamente por características 

electrocardiográficas poco específicas, que pueden ayudar ,como: 1) Un QRS estrecho 

(menor de 120 mseg) sugiere un origen suprahisiano,  un QRS ancho (mayor de 120 

mseg) sugiere un bloqueo infrahisiano en un 60-70%, 2) Un intervalo PR corto (160 ms) 

sugiere localización suprahisiano  o infrahisiano, cuando es mayor a 300 mseg, 3) Un 

intervalo PR constante a pesar de un intervalo RP variable, como un bloqueo 

infrahisiano, 4) La prolongación progresiva del intervalo PR antes o después del 
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episodio de bloqueo AV 2:1 nos traduce en la mayoría de los casos localización 

suprahisiana, 5) El aumento en la frecuencia cardiaca con atropina o ejercicio  sugiere 

origen suprahisiano, pero la ausencia de respuesta no excluye el origen del bloqueo 

intranodal, (8)  6) La presencia de un bloqueo intraventricular concomitante indica un 

bloqueo distal al nodo o infrahisiano, (5) a pesar de ello, 15% a 20% de estos pueden 

presentar un bloqueo intranodal. (9) Con todo lo anterior, un bloqueo de alto grado 

puede ocurrir en cualquier parte del sistema de conducción AV independientemente de 

las características del QRS y la configuración de los latidos de escape por lo que su 

localización por electrocardiograma de superficie tiene poca utilidad. (10) 

El estudio electrofisiológico tienen la función de ubicar el sitio de bloqueo en el sistema 

de conducción, y disponer si éste es la causa de los síntomas y  decidir la terapéutica; 

(7)de acuerdo a la última guía internacional de estimulación cardiaca, la indicación para 

implante de marcapasos definitivo se reserva para bloqueos con origen 

infrahisiano,necesitando estrictamente un estudio electrofisiológico; no obstante, 

existen pacientes asintomáticos en los que el bloqueo se encuentra de forma incidental, 

y la decisión del implante de marcapasos deberá individualizarse de acuerdo el nivel 

del bloqueo y comportamiento del intervalo PR ; la prolongación del intervalo PP previo 

al bloqueo así como el efecto de la actividad física en la conducción AV y el 

comportamiento durante un estudio electrofisiológico. (10) Por medio del registro y 

estimulación intracardiaca, se pueden evaluar las propiedades electrofisiológicas del 

mismo y es posible deducir las propiedades de conducción de las estructuras 

principales del sistema de conducción auriculoventricular. Las mediciones que se 

hacen durante el estudio electrofisiológico son, el intervalo PA, que representa la 

conducción intraauricular, desde el nodo sinusal hasta la entrada da al nodo 

auriculoventricular, considerándose normal entre 25 y 55 mseg, considerándose un 

retardo en la conducción intraauricular cifras mayores. El intervalo AH representa el 

tiempo de conducción intranodal, de manera fisiológica oscila entre 55 y 120 mseg, 

interpretándose cifras mayores como un retardo en la conducción en el nodo AV 

(bloqueo suprahisiano) en todas sus variedades clínicas, bloqueo de primero, segundo 

y tercer grados. (11) El potencial H tiene una duración normal de 10 a 20 mseg y refleja 

la despolarización del haz de His en su porción troncal y por lo tanto un aumento en su 
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duración o el desdoblamiento en dos o más electrogramas hisianos nos hablarían de 

un trastorno en el tronco del haz de His o bloqueo infrahisiano el cual también puede 

ser de primero, segundo o tercer grados. El intervalo HV corresponde con el tiempo de 

conducción por el sistema His-Purkinje y se mide desde el inicio del potencial H hasta 

el inicio de la actividad ventricular con una duración normal de 35 a 55 mseg. Este 

intervalo se prolonga después de la administración de antiarrítmicos; los trastornos de 

la conducción del sistema His-Purkinje pueden ocasionar bloqueos (desde los de 

primer grado hasta los de tercer grado), con un incremento en la duración del intervalo 

HV (infrahisiano). (11) Un incremento del intervalo HV mayor a 100 mseg, se asocia con 

una incidencia de progresión a bloqueo AV completo cercana al 70% a los 2 años.(7) 

De igual manera las pruebas farmacológicas nos ayudan a determinar el nivel de 

bloqueo en pacientes en donde no se logra determinar con exactitud por los datos 

electrocardiográficos ( ej. bloqueo AV 2:1 con complejo QRS ancho). (9)  La adenosina 

es un nucleósido endógeno con potentes efectos electrofisiológicos, tiene un rol 

importante en la regulación y balance de la oferta demanda de oxígeno miocárdico, 

logrando incrementar el suministro de oxígeno mediante vasodilatación coronaria y 

reduciendo la demanda al disminuir la contractilidad miocárdica antagonizando los 

efectos de las catecolaminas y deprimiendo la conducción y automaticidad dentro del 

nodo sinusal y nodo auriculoventricular. Por otra parte, la adenosina tiene poco efecto o 

nulo de forma directa sobre el sistema His-Purkinje y por lo tanto la conducción desde 

el tronco de His al miocardio ventricular (intervalo H-V) no se ve alterada. (12)  

Es de interés , para este protocolo la relación conocida entre el infarto de miocardio de 

cara inferior con trastornos de la conducción auriculoventricular, calculada de hasta 

19% en infartos agudos previo al uso de la trombólisis y 6% en la actualidad.13 Con 

mayor frecuencia en pacientes con diabetes , hipertensión, insuficiencia cardiaca y 

como arteria responsable la arteria coronaria derecha.14 La etiología del bloqueo es 

multifactorial pero depende de forma primordial de la arteria responsable, normalmente 

la arteria que irriga el nodo auriculoventricular proviene de la coronaria derecha,15 y de 

forma colateral por debajo del Haz de His por ramas septales de la arteria descendente 

anterior, por ende, una lesión a este nivel puede condicionar bloqueos infrahisianos; 

aunque el tejido del nodo es resistente a isquemia, gracias a su alto contenido 
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intracelular de glucógeno; una interrupción importante del flujo puede condicionar 

disfunción temporal o permanente de este.16  

La cardiopatía isquémica puede evaluarse mediante la ecocardiografía, por disminución 

de la contractilidad y función del ventrículo izquierdo, reflejado como acinesia o 

hipocinesia de regiones irrigadas por determinadas arterias coronarias: territorio de la 

descendente anterior, territorio de la coronaria derecha y territorio de la circunfleja con 

sus respectivos segmentos en cada uno. Con una correlación bastante específica con 

la angiografía coronaria.17 Clásicamente se realiza ecocardiograma con estrés, ya sea 

farmacológico o físico, sin embargo, se ha demostrado una utilidad considerable del 

ecocardiograma en reposo como predictor de una angiografía coronaria anormal, con la 

identificación de acinesia , hipocinesia y disminución de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo menor del 55%, con la limitante de no poder excluir de enfermedad 

coronaria a los pacientes que no presenten estas alteraciones así como enfermedad 

coronaria microvascular.18 Para fines de este protocolo, se tomarán como alteraciones 

de la movilidad miocárdica equivalentes de isquemia: la acinesia , hipocinesia, y 

adelgazamiento de una región miocárdica que correspondan a un territorio irrigado por  

una de las tres arterias principales; definiéndose como hipocinesia a la disminución de 

la movilidad regional; y acinesia a la ausencia de movilidad regional miocárdica. 19. 

Dentro de la literatura nacional e internacional no se cuenta con datos precisos acerca 

del estudio de este tipo de bloqueo, incluyendo su incidencia o prevalencia, ni su 

relación concreta con otros tipos de trastornos de conducción o factores de riesgo 

cardiovascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

10 
  

Material y Métodos   

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal donde 

incluimos expedientes clínicos de todos los pacientes de ambos sexos hospitalizados 

en los últimos 5 años en el servicio de cardiología de Hospital de Especialidades 

Centro Médico Nacional La Raza y se identificaron aquellos con bloqueo 

auriculoventricular 2:1 por criterios electrocardiográficos con y sin cardiopatía 

isquémica para el cálculo de la frecuencia a través de alteraciones de la movilidad en 

ecocardiograma transtorácico reportado en expediente clínicos Y se calculó la 

frecuencia de factores de riesgo cardiovascular para cada grupo.  

 

Se utilizó estadística descriptiva para todas las variables. Para el análisis de las 

variables cualitativas se utilizaron frecuencias y porcentajes. Para las variables 

cuantitativas se determinó el tipo de distribución mediante la prueba de Kolmogórov-

Smirnov. Para las variables con distribución normal se calculó la media como medida 

de tendencia central y la desviación estándar como medida de dispersión. En las 

variables con libre distribución se calculó la mediana como medida de tendencia central 

y el rango intercuartílico como medida de dispersión. Se utilizó la fórmula para el 

cálculo de la frecuencia. El análisis estadístico se llevó a cabo a través del programa 

SPSS v25. En todos los casos, se consideró una diferencia estadística con un valor de 

p menor a 0.05 
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Resultados  

Se analizaron 15 sujetos que cumplieran con criterios de inclusión, 73.3% (n=11) de 

sexo hombres y 26.7% (n=4) de sexo femenino. los detalles de las características 

demográficas se encuentran en la tabla 1.  

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1.  Características generales de la población 

Edad , años b 75.13(11.4) 

Sexo, n (%) a 

Hombre 11(73.3%) 

Mujer 4 (26.7%) 

Comorbilidades, n(%)a  

Hipertensión arterial 10 (66.7%) 

Diabetes  6(40 %) 

Tabaquismo 10(66.7%) 

Dislipidemia 3(20%) 

Obesidad 13(86.7%) 

Desequilibrio 
hidroelectrolítico 

1 (6.7%) 

Cardiopatía isquémica 7(46.7%) 

Alteración de movilidad, n(%) a 

Acinesia  2(29%) 

Hipocinesia  5(71%) 

Región miocárdica con alteración de movilidad, n(%) a 

Región inferior 6(86%) 

Generalizada 1 (14%) 

Fracción de expulsión del ventrículo izquierdo(%) a 

<50% 2(13.3%) 

>50% 13(86.7%) 

Trastorno de la conducción eléctrica agregado, n(%) a 

Sin transtornos de la 
conducción. 

3(20%) 

Bloqueo completo de 
Rama Derecha del Haz de 
His 

4(26.7%) 

Bloqueo auriculoventricular 
de primer grado 

1(6.7%) 

Bloqueo auriculoventricular 
de primer grado+ BCRDHH 

2(13.3%) 

Bloqueo auriculoventricular 
de tercer grado.  

4(26.7%) 

a) Los valores son presentados en frecuencias y porcentajes.  
b) Los valores son presentados como media y derivacion estandar.  
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Donde se representa que el 66.7% padecían hipertensión arterial sistémica, 40% vivían 

con diabetes tipo 2, 66.7% tenían tabaquismo activo al momento de la hospitalización, 

20% con diagnóstico de dislipidemia, 86.7 % con obesidad en cierto grado y 46.7% 

tenían cardiopatía isquémica demostrada por alteraciones de la contractilidad; con 

hipocinesia en 71% y 29 % con acinesia (figura 1), de estos 86% localizada en pared 

inferior y 14% de forma generalizada (figura 2); en su mayoría ,86.7% con fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo conservada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

86%

14%

Cara inferior

Generalizada

71%

29%

Hipocinesia
Miocárdica

Ascinecia Miocárdica

Figura 2  

Figura 1: Alteraciones de la movilidad miocárdica en pacientes con 
cardiopatía isquémica. 

Figura 2: Alteraciones de la contractilidad miocárdica regional en 
pacientes con Cardiopatía Isquémica 

 

Figura 2 
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Así mismo, se reportaron como trastornos del a conducción eléctrica cardiaca 

agregados en 26.7% bloqueo auriculo ventricular completo; bloqueo completo de rama 

derecha en 26.7%; bloqueo auriculo ventricular de primer grado aunado a un bloqueo 

de rama derecha en un 13.3%, bloqueo auriculoventricular de primer grado aislado en 

6.7% y de segundo grado Mobitz 1 en mismo porcentaje. Todo lo anterior con una 

derivación estándar de 11.4. (Figura 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

23%

15%

8%15%

8%

31%

Sin alteracion de la
conduccion electrica

Bloque completo de rama
derecha del Haz de His

Bloqueo
auriculoventricular de
primer grado

Bloqueo
auriculoventricular de
primer grado+ BCRDHH

Figura 3: Transtornos de la conduccion electrica asociados. 

 

Figura 3 
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Se calculó la frecuencia del bloqueo auriculoventricular con conducción 2:1 en una 

población finita de pacientes ingresados al servicio de cardiología en un periodo de 5 

años con un total 83,903, con una muestra calculada de 344 pacientes resultando. Una 

frecuencia del 0.29 % de la población (figura 4). Muy por debajo de la referida dentro 

del bloqueo auriculoventricular de segundo grado en cualquiera de sus variedades; 

esparado para esta tesis.   

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Frecuencia del Bloqueo Auriculo ventricular 2:1 

 

 

Figura 4: 
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Discusión  

En  esta tesis estudiamos la frecuencia del bloqueo auriculoventricular con conducción 

2:1 en un hospital de alta demanda poblacional, así como su presentación en pacientes 

con y sin isquemia miocárdica; Ya que hasta ahora, la información al respecto de este 

trastorno es poca tanto en población general como en hospitalizada en el servicio de 

cardiología; Sin más datos referidos en la literatura para prevalencia nacional o 

internacional , y como único sustento en la bibliografía, se comenta una frecuencia 

registrada dentro de los bloqueos auriculoventriculares de segundo grado calculada en 

2.5% en la población general, principalmente en pacientes mayores de 70 años y raza 

afroamericana de igual manera se conoce una asociación teórica con enfermedad 

coronaria ateromatosa de la arteria coronaria derecha por su gran porcentaje de 

irrigación del nodo AV, asumiendo que una lesión a este nivel perjudicaría la función 

eléctrica ya sea parcial o completa reflejada como un bloqueo a este nivel.  De acuerdo 

con lo anterior, demostramos una frecuencia del bloqueo de 0.29% de los pacientes 

ingresados a cargo del servicio de cardiología de los cuales 46.7% presentaban 

alteraciones de la movilidad cardiaca compatibles con cardiopatía isquémica y de los 

cuales 86% se limitaban a la región inferior. A pesar de que la frecuencia se reportó 

muy por debajo de la estudiada del bloqueo auriculoventricular de segundo grado, es 

esperado para este tipo bloqueo pues su presentación se considera independiente, 

llama la atención que se demuestra una alta frecuencia de factores de riesgo 

cardiovasculares isquémicos. Y si bien la presentación clínica de este bloqueo suele 

ser un hallazgo, su presencia pudiera indicarnos como un dato indirecto la presencia de 

enfermedad isquémica crónica relacionada al territorio irrigado por la coronaria derecha 

con afección parcial del nodo auriculoventricular. Sin embargo, es menester estudios 

subsecuentes con mayor capacidad para dicha patología y así establecer una relación 

y también evaluar si su tratamiento invasivo o médico, propicia la reversibilidad o evita 

la progresión a un bloqueo auriculoventricular de tercer grado. 

 

Se demostró en esta tesis una frecuencia bastante menor de la estudiada para el 

bloqueo auriculo ventricular de segundo grado dentro del cual se engloba en la mayoría 

de las referencias nacionales 26 figura 4 ; Y de acuerdo con la Tabla 1 encontramos una 
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media de edad de 75 años, similar a lo estudiado por Machado E.  en 20026 donde se 

encontró en la mayoría de los casos en pacientes con 60 años o más; a diferencia de 

ellos, en ese estudio se encontró mayor frecuencia en hombres en un 73.3% y 23.7% 

mujeres, pudiendo guardar relación a que la población estudiada se encontraba 

hospitalizada exclusivamente a cargo del servicio de cardiología y no exclusivamente 

con el diagnostico de bloqueo auriculoventricular 2:1. De los pacientes estudiados el 

46.7% de los presentaban datos de cardiopatía isquémica, a expensas de alteración de 

la movilidad cardiaca, con mayor numero de la hipocinesia en un 71% , y como ya se 

ha estudiado , en relación a miocardio hibernarte o aturdido17; en su mayoría de cara 

inferior miocárdica en 86%, zona irrigada por la coronaria derecha, compatible con la 

teoría de que un daño a la irrigación del nodo auriculoventricular; fenómeno estudiado 

por Gang UJ et al en 2015 donde a apartir de la reperfusion coronaria en agudo, 

especificamente de la coronaria derecha ,se demostro disminucion de la incidencia de 

bloqueos auriculoventriculares; asi como mayor numero de casos, al igual que en 

nuestro en pacientes con diabetes, hipertension y obesidad, con porcentajes calculados 

del 40%, 66.7% y 86.7% respectivamente tabla 1; aunado al estudio previo Gang UJ 

encontro con mayor prevalencia el bloqueo auriculoventricular de tercer grado en su 

grupo de pacientes pudiendo dar respuesta al resultado obtenido por nosotros donde el 

transtorno de la conduccion mas frecuentemente presentado fue dicho bloque en 31% 

figura 3. Por ende, consideramos que una etiología isquémica crónica no conocida o 

conocida pudiera manifestarse con  un bloqueo auriculoventricular 2:1. 

 

Dentro de las limitantes de este estudio, consideramos que al tratarse de un estudio 

observacional, en una población hospitalizada en el servicio de cardiología de un tercer 

nivel, los sujetos no representan las características generales de una población, pues 

se encasilla en paciente en su mayoría con un riesgo cardiovascular medio-alto, con 

otras enfermedades cardiacas a considerar con tratamiento ya sea médico, quirúrgico o 

percutáneo previo a la hospitalización, desconociéndose por completo la anatomía 

coronario, y comparándose con un estudio el cual no se considera como estar de oro 

para determinar o no cardiopatía isquémica. Así como al tratarse de un estudio 

transversal; no es posible encontrar la asociación causal entre las características 
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demográficas y la presencia o no del bloqueo. Otra situación para considerar es la 

cantidad de muestra que se estudió, pudiéndose obtener mejores resultados con un 

mayor número de sujetos y de preferencia con un diagnóstico de ingreso único de 

dicho trastorno, ya sea como hallazgo o con presencia de síntomas y partir de ahí 

recabar los hallazgos encontrados de diferentes estudios y su relación con cardiopatía 

isquémica o no. 

 

A pesar de las limitantes comentadas, al momento de este estudio no se contaba con 

una prevalecía o frecuencia de dicha patología, considerándose siempre dentro un 

grupo de enfermedades, a pesar de que su independencia está bien descrita; por lo 

tanto, se ha generado un nuevo conocimiento, que servirá de sustento para 

investigaciones futuras sobre el mismo tema. Cumpliendo así los objetivos planteados 

al inicio. 
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Conclusión 

Nuestro estudio demostró una frecuencia del bloqueo auriculoventricular con 

conducción 2:1 de 0.29% en pacientes hospitalizados a cargo de cardiología. De lo 

cuales 47% presentaban alguna alteración de la movilidad compatibles con cardiopatía 

isquémica, de predominio en región inferior, así como mayor frecuencia de bloqueo 

auriculoventricular de tercer grado, compatible con territorio irrigado por arteria 

coronaria derecha. Pudiendo inferirse que la enfermedad coronaria ateromatosa en 

esta arteria puede guardar relación con este trastorno eléctrico y presentarse el 

bloqueo como dato indirecto de ateroesclerosis. 
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I. Anexos 

Fecha:                                                     Folio : 

Nombre:   NSS : 

Edad (años cumplidos): ________    Sexo:  Femenino____  Masculino: ______ 

Diabetes:       sí      /    no Dislipidemia:       sí      /    no 

Hipertensión Arterial:       sí      /    no Tabaquismo:        sí      /    no 

Obesidad:     si          /           no  Desequilibrio Hidroelectrolítico   Si /  No 

Estudio Electrofisiológico 

Variable Comentarios   

Localización de bloqueo  

Trastorno de 

conducción  asociado 

 

Electrocardiograma Basal 

Variable  Comentarios 

Bloqueo 2:! Si/No 

Trastorno de 

conducción asociado  

 

Ecocardiograma  

Hallazgos 

Ecocardiograma 

 Si  /  No  Cuál: 

Alteraciones de la 

contractilidad 

Si / No Segmentos: 

Hipocinesia  Si/ No Segmentos 

Acinesia  Si/ No Segmentos 

Adelgazaimento Si/ No Segmentos 

Hallazgos Cateterismo Si /No Cuál:  
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