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RESUMEN 

Titulo: Frecuencia de Trastornos del Ritmo y Conducción en pacientes 

hospitalizados con infección por SARS-CoV-2 en 30 días. 

Objetivo: Conocer la frecuencia de trastornos del ritmo y conducción en pacientes 

hospitalizados con infección por SARS-CoV-2 en 30 días. 

Material y métodos:  Estudio observacional, descriptivo, transversal, realizado en 

el área COVID-19 del Hospital de Especialidades “Dr.Antonio Fraga Mouret”, 

Centro Médico Nacional La Raza, del 6 de julio 2020 al 1 de agosto 2020 en 

pacientes con infección por SARS-CoV-2.  Se analizó la frecuencia de arritmia . 

Se utilizó estadística descriptiva y la prueba de Kolmogorov-Smirnov.  

Resultados: Se registraron un total de 57 pacientes con infección confirmada por 

SARS-CoV-2 evidenciado por PCR, características clínicas, diagnóstico clínico y 

radiológicas. No se observaron diferencias en las características de la población, 

se estratificó a los pacientes mediante SCORE general para el riesgo 

cardiovascular. La frecuencia de arritmias fue mayor en pacientes con riesgo 

cardiovascular alto y muy alto. 
Conclusiones: En pacientes hospitalizados por infección por SARS-CoV-2 y 

Riesgo cardiovascular alto o muy alto, la frecuencia de arritmias cardiacas es 

mayor, sin embargo no se puede establecer si hay correlación directa con la 

infección viral o es derivado de la respuesta inflamatoria sistemica en un corazón 

estructuralmente enfermo.  
Palabras claves: COVID 19, SARS-CoV-2, Trastorno del Ritmo, Trastorno de la 

Conducción, Fibrilación Auricular, Taquicardia Ventricular, Taquicardia sinusal, 

Bradicardia sinusal, QTc Largo.  
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ABSTRACT 

Title: Frequency of Rhythm and Conduction Disorders in hospitalized patients with 

SARS-CoV-2 infection in 30 days. 

 
Objective: To know the frequency of rhythm and conduction disorders in 

hospitalized patients with SARS-CoV-2 infection in 30 days. 

 
Material and methods: Observational, descriptive, cross-sectional study, carried 

out in the COVID 19 area of the UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Antonio 

Fraga Mouret ”, La Raza National Medical Center From July 6, 2020 to August 1, 

2020 in patients with SARS-CoV-2 infection. A 12-lead electrocardiogram was 

performed on the selected sample using a commercially available 

electrocardiograph (BTL-Flexi) and a 24-hour Holter monitor with commercially 

available equipment (Schiller-Medilog-AR12Plus), the interpretation was performed 

using Cardiopoint software for the electrocardiogram and Darwin Enterprise 

version 2.7.1 for the 24-hour Holter. 

 
Results: A total of 57 patients with confirmed SARS-CoV-2 infection evidenced by 

PCR, clinical characteristics, clinical and radiological diagnosis were registered. No 

differences were observed in the characteristics of the population; patients were 

stratified by general SCORE for cardiovascular risk. The frequency of arrhythmias 

was higher in patients with high and very high cardiovascular risk. 

 
Conclusions: In patients hospitalized for SARS-CoV-2 infection and high or very 

high cardiovascular risk, the frequency of cardiac arrhythmias is higher, however it 

cannot be established if there is a direct correlation with the viral infection or it is 

derived from the inflammatory response systemic in a structurally diseased heart. 

Key words: COVID 19, SARS-CoV-2, Rhythm Disorder, Conduction Disorder, 

Atrial Fibrillation, Ventricular Tachycardia, Sinus Tachycardia, Sinus Bradycardia, 

Long QTc. 
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INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 

Es una enfermedad respiratoria aguda causada por una infección por un nuevo 

coronavirus SARS-CoV-2. 

 

Los pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente pueden ser más 

susceptibles a la infección por SARS-CoV-2 y pueden estar en mayor riesgo de 

muerte, especialmente cuando los pacientes presentan elevados niveles de 

troponina T, donde la mortalidad puede ser de tres veces más alta (69,4% vs. 

23%) en comparación con aquellos sin enfermedad cardiovascular1-5 

 

Los pacientes con infección por SARS-CoV-2 pueden estar en riesgo de 

desarrollar complicaciones cardíacas como: lesión miocárdica y arritmias 

cardíacas especialmente en la etapa aguda de la infección; la lesión miocárdica 

aguda puede ser más común en pacientes con enfermedad cardiovascular 

preexistente y puede ser asociada con una mayor morbilidad y mortalidad. 6-10 

 

Presentación clínica y diagnóstico de COVID-19 en pacientes con 
enfermedad cardiovascular preexistente o lesión miocárdica relacionada con 
SARS-CoV-2 
 

El diagnóstico de COVID-19 puede ser un desafío en pacientes con presentación 

atípica o enfermedad cardiovascular preexistente. En raras ocasiones, los 

pacientes pueden presentar síntomas cardiovasculares como palpitaciones y 

opresión en el pecho en lugar de síntomas respiratorios. Los síntomas típicos de 

presentación de COVID-19, como fatiga, disnea y tos, son similares a la 

presentación clínica de enfermedad cardiovascular preexistente, como 

insuficiencia cardíaca descompensada o arritmias. 11-20 

 

La presentación clínica en pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente 

involucra lo siguiente:21-24  
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- Lesión miocárdica aguda sin enfermedad de la arteria coronaria obstructiva 

que puede presentar con elevación de troponina, con o sin síntomas 

adicionales. 

- Arritmias auriculares 

- Taquicardia Ventricular 

- Fibrilación Ventricular 

 

Los pacientes con síndromes coronarios agudos con y sin desnivel positivo del 

segmento ST las manifestaciones clínicas tradicionales de dolor torácico, angina y 

disnea están presentes, en cuanto a las alteraciones en los auxiliares de 

diagnóstico se pueden ver: alteraciones del segmento ST y onda T, alteraciones 

de la movilidad parietal y elevación de biomarcadores de lesión miocárdica.25,30  

 

La insuficiencia cardiaca también es una presentación habitual, ya sea en 

pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente (cardiopatía isquémica, 

insuficiencia cardiaca, miocardiopatías, etc.) o como una lesión miocárdica inicial 

en pacientes con miocarditis o Miopericarditis asociada a infección por SARS-

CoV-2. En algunos casos se han reportado como presentación clínica inicial de 

COVID-19 dolor torácico, alteraciones del segmento ST pero sin fiebre o tos, o 

datos clásicos de infección por SARS-CoV-2; choque cardiogénico y Síndrome de 

Takotsubo.31-39 

 

Patogenia asociada con un mayor riesgo 
 
Se ha propuesto patogénesis que condiciona mayor riesgo en pacientes con 

enfermedad cardiovascular: Una expresión más alta de enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ECA 2) en pacientes con hipertensión y enfermedad 

cardiovascular puede estar asociada con mayor riesgo de infección por SARS-

CoV-2, la expresión de ECA 2 en el pulmón puede ser el método primario de 

entrada viral, sin embargo, el mecanismo no es bien comprendido y no hay 

implicaciones terapéuticas actuales. Otros mecanismos propuestos incluyen una 
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mayor prevalencia de trastornos del sistema inmunitario y la edad avanzada en 

pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente.40, 41 

 

Por otra parte, la inflamación sistémica causa daño a múltiples órganos debido a 

los altos niveles de citocinas proinflamatorias (tormenta de citocinas) puede 

desencadenar rotura de la placa y trombosis coronaria, medio ambiente 

protrombótico.41 

 

Mecanismos adicionales como desequilibrio de oferta y demanda de oxígeno 

resultante de la combinación de hipoxia causada por la enfermedad respiratoria y 

aumento de la demanda cardiometabólica causada por la infección sistémica; 

efectos adversos de los medicamentos (tales como medicamentos antivirales, 

esteroides, y fármacos utilizados para el tratamiento de COVID-19, tales como 

hidroxicloroquina y azitromicina).3, 11,41 

 

Los desequilibrios de electrolitos tales como hipokalemia pueden ocurrir como 

resultado de una enfermedad sistémica y aumentar el riesgo de arritmias.3, 12 

 

Consideraciones sobre medicamentos potencialmente utilizados para el 
tratamiento de COVID-19 
 
La hidroxicloroquina y la azitromicina pueden ser  desencadenantes de arritmia y 

no se ha estudiado el efecto de la terapia de combinación sobre el QT o efecto en 

los trastornos del ritmo. Para minimizar el riesgo de arritmia cuando se usa 

hidroxicloroquina y/o azitromicina se debe realizar un electrocardiograma (ECG) / 

monitoreo del intervalo QT, corregir los trastornos electrolíticos y revisar las 

interacciones farmacológicas con otros medicamentos, incluyendo analgésicos o 

sedantes en pacientes con apoyo mecánico ventilatorio. Se deben tomar 

precauciones en poblaciones específicas de pacientes, pacientes con síndrome de 

QT largo congénito, pacientes con enfermedad renal crónica o pacientes que 

utilicen de forma concomitante medicamentos que prolongan el intervalo QT. Si 
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existen anormalidades electrolíticas, los desequilibrios deben corregirse y los 

pacientes deben ser monitoreados regularmente. 3, 11-20-42 

 

Complicaciones cardíacas del SARS-CoV-2 
 
Las complicaciones cardiovasculares en pacientes con COVID-19 pueden 

incluir:12,18, 20,40-44 

- Arritmia: Fibrilación Auricular, Taquicardia ventricular, Fibrilación Auricular.  

- Lesión miocárdica aguda. 

- Insuficiencia cardiaca aguda. 

- Otras complicaciones como: 

o Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 

o Eventos coronarios agudos. 

o Anomalías a largo plazo en la homeostasis cardiovascular y 

metabolismo de lípidos y glucosa. 
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MATERIAL Y MÉTODO 
Objetivo: Establecer la frecuencia de trastornos del ritmo y conducción en 

pacientes hospitalizados con infección por SARS-CoV-2 en 30 días. 

 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal en el área COVID 
19 de la UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret”, Centro 

Médico Nacional La Raza Del 6 de julio 2020 al 1 de agosto 2020 en 57 pacientes 

con infección por COVID 19 mayores de 18 años. Las variables que se incluyeron 

fueron: edad, género, índice de masa corporal, superficie corporal, comorbilidades: 

hipertensión, diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, 

cardiomiopatía, enfermedad arterial periférica, enfermedad renal crónica, 

enfermedad pulmonar crónica, PCR positiva para SARS-CoV-2. Se calculó el 

riesgo cardiovascular global mediante la escala SCORE general y se registraron 

los medicamentos utilizados para el tratamiento de SARS-CoV-2 y tratamiento 

utilizado para comorbilidades.  

 

A la muestra seleccionada se les realizó un electrocardiograma de 12 derivaciones 

utilizando un electrocardiógrafo disponible de forma comercial (BTL Flexi) y un 

Holter de 24 horas con un equipo disponible de forma comercial (Schiller Medilog 

AR12Plus), la interpretación se realizó mediante el software Cardiopoint para el 

electrocardiograma y Darwin Enterprise versión 2.7.1 para el Holter de 24 horas.  

 

En el electrocardiograma las variables que se tomaron en cuenta fueron:  

presencia de ritmo Sinusal, frecuencia cardíaca, duración de la onda P, amplitud 

de la onda P, duración del intervalo PR, duración de complejo QRS, eje del QRS y 

duración del intervalo QT corregido por frecuencia cardíaca; mientras que en el 

Holter fueron: presencia de trastornos del ritmo y conducción durante el estudio.  

 

Análisis Estadístico:  
Los registros fueron capturados en una base de datos de Excel, e importados y 

analizados en el software estadístico SPSS versión 25.0. Se utilizó estadística 
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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 Kolmogorov-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.  
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RESULTADOS 

Se registraron un total de 79 pacientes con diagnóstico de COVID 19 clínico y 

radiológico, de los cuales en 22 pacientes no fue posible la interpretación del 

Holter por errores de grabación, quedando una muestra final de 57 pacientes. Se 

confirmó la infección de SARS-CoV-2 por PCR de 43 pacientes (75%) y 

diagnóstico clínico y radiológico (Clasificación CORADS 4 o superior, Anexo 1) a 

14 pacientes (25%). No se observaron diferencias estadísticamente significativas 

en las características basales (Tabla 1). 

 

Edad (Años) 55 (±18) 

Sexo (% Mujer) 22 (38.5%) 

IMC (Kg/m2) 27.9 (±5.6) 

SC (m2) 1.69 (±0.4) 
 Tabla 1. IMC: Índice de masa corporal, SC: Superficie Corporal. 

 

Con respecto a las comorbilidades se observó el antecedente de Hipertensión en 

35 % de diabetes mellitus en 19.2%, enfermedad renal crónica en 10.5%, 

enfermedad pulmonar crónica en 8.2%, insuficiencia cardiaca 3.5%, cardiopatía 

isquémica en 3.5%, cardiomiopatía 3.5% y enfermedad arterial periférica en 3.5%. 

(Tabla 2).  

 

  Hipertensión 20 (35%) 

  Diabetes Mellitus 11 (19.2%) 

  Insuficiencia Cardiaca 2 (3.5%) 

  Cardiopatía Isquémica 2 (3.5%) 

  Cardiomiopatía 2 (3.5%) 

  Enfermedad Arterial Periférica 2 (3.5%) 

  Enfermedad Renal Crónica 6 (10.5%) 

  Enfermedad Pulmonar Crónica 5 (8.6%) 
 Tabla 2. Comorbilidades en la población de estudio.  
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El riesgo cardiovascular predominante en pacientes que presentaron arritmias, 

calculado por SCORE (Anexo 2) en nuestra muestra fue riesgo alto, con un 

porcentaje de 37.9%. seguido de pacientes con riesgo muy alto (27.26%) (Tabla 

3). 

 

Riesgo Bajo <1% a 10 años 7 (12.1%) 

Riesgo Moderado >1 y <5% a 10 años 12 (20.7%) 

Riesgo Alto >5 y <10% a 10 años 22 (37.9%) 

Riesgo Muy Alto >10% a 10 años 16 (27.6%) 
 Tabla 3. Riesgo Cardiovascular en la población de estudio. 

 
En cuanto a las características basales del electrocardiograma en reposo la 

frecuencia cardiaca media fue de 81 latidos por minuto (± 26) el intervalo RR 

medio fue de 823 milisegundos (±295) (Tabla 4), se encontró una leve 

prolongación del intervalo QT en 16 pacientes (28%) por más de 460 milisegundos 

(Tabla 5).   

 

Frecuencia Cardiaca (lpm) 81 (±26) 

Intervalo RR (milisegundos) 823 (±295) 

Duración de la onda P (milisegundos) 107 (±26) 

Intervalo PR (milisegundos)  155 (±32) 

Duración del complejo QRS 96 (±20) 

Duración del QT (milisegundos) 379 (±53) 

Eje de la onda P 34 (±33) 

Eje de la onda T 22 (±47) 

Eje del complejo QRS 24 (±44) 
Tabla 4. Características electrocardiográficas generales.  

 

Media de QT 379 milisegundos 

QT Mínimo 201 milisegundos 
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QT Máximo 480 milisegundos 

QTc Máximo 379 milisegundos 

QTc Mínimo 560 milisegundos 
   Tabla 5. QT máximo y mínimo de los pacientes  

 

Durante el estudio Holter de 24h, 14 pacientes (24%) presentaron arritmia 

cardiaca (Tabla 6), mientras que 57 pacientes (76.8%) no presentaron trastornos 

del ritmo. Se encontró con mayor frecuencia en nuestro grupo de pacientes 

extrasístole ventricular en un 6.9%.  

 

Arritmia durante la Hospitalización 14 (24%) 

Extrasístoles Auriculares 1 (1.7%) 

Fibrilación Auricular 3 (5.2%) 

Extrasístoles Ventriculares Aisladas 4 (6.9%) 

Taquicardia ventricular no sostenida 1 (1.7%) 

Taquicardia Ventricular Sostenida 1 (1.7%) 

Bloqueo Auriculo-Ventricular 2 (3.4%) 

Bradicardia Sinusal 2 (3.4%) 
Tabla 6. Frecuencia de Arritmias durante el estudio Holter. 

 
Se observó que la frecuencia de arritmia cardiaca fue mayor en pacientes que 

presentaban un riesgo cardiovascular más alto.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 13 

DISCUSIÓN 

La infección por SARS CoV-2 es conocida por afectación del sistema 

cardiovascular, como manifestación extrapulmonar. Una gran cantidad de 

pacientes tiene una enfermedad cardiovascular previa o factores de riesgo para 

enfermedad cardiovascular lo cual es un factor de riesgo para presentar eventos 

cardiovasculares en presencia de coinfección con SARS CoV 2.1, 2, 10-13, 40-48 

 

En nuestro estudio se realizó una medición de holter de 24 horas y 

electrocardiograma a pacientes con infección por SARS-CoV-2, para buscar la 

frecuencia de alteraciones del ritmo en estos pacientes; encontramos que todos 

los pacientes que presentaron arritmias cardiacas fueron pacientes que cursaban 

con factores de riesgo cardiovascular, tales como Hipertensión, Diabetes Mellitus, 

Enfermedad Renal Crónica, Insuficiencia Cardiaca, Cardiopatía Isquémica y 

Cardiomiopatía, en nuestra muestra de pacientes 14 desarrollaron trastornos del 

ritmo durante su hospitalización; el riesgo Cardiovascular predominante calculado 

por SCORE fue el riesgo Alto, seguido de riesgo Muy Alto.  

 

El trastorno de ritmo que prevaleció en nuestra muestra fue de extrasístoles 

ventriculares (6.9%) con carga arritmia menor al 10%, seguido de fibrilación 

auricular (5.2%), bloqueo auriculoventricular y bradicardia sinusal definida como 

FC < de 40 lpm (3.4%) respectivamente; quedando en menor proporción con un 

1.7% cada uno, trastornos del ritmo tales como taquicardia ventricular no 

sostenida, taquicardia ventricular sostenida, y extrasístoles auriculares. 

 

La infección por SARS-CoV2 se asocia con una gran variedad de mediadores 

proinflamatorios que juegan un rol importante en la fisiopatología de las 

complicaciones cardiacas y arrítmicas asociándose a un mayor riesgo de 

mortalidad intrahospitalaria, por lo tanto, estos pacientes tienen un mayor riesgo 

de arritmias cardiacas, que, puede ser más frecuente en pacientes con 

enfermedad cardiovascular previa.10, 15,18,20, 35,49 
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Guo y colaboradores reportaron factores asociados con resultados en pacientes 

hospitalizados con Covid-19 donde un 35% cursaba con enfermedad 

cardiovascular previa, como hipertensión, enfermedad coronaria, o cardiomiopatía 

y 28% mostraron evidencia de lesión miocárdica aguda.12, 24,32,45-49  

Las arritmias cardiacas son una manifestación común cardiovascular descrita en 

pacientes con Covid-19. En los pacientes hospitalizados por Covid-19, la 

presencia de arritmias cardiacas se encontró en 16.7% de 138 pacientes en una 

Cohorte en China, siendo más frecuente en pacientes que se encontraban en la 

Unidad de Cuidados Coronarios que en pacientes en hospitalización. 

desafortunadamente las especificaciones sobre el tipo de arritmias que ocurrieron 

en estos pacientes no fueron mencionadas. La alta prevalencia de arritmias puede 

ser en parte atribuible al desorden metabólico, hipoxia o estrés inflamatorio y 

neurohumoral en el contexto de infección viral en pacientes con o sin enfermedad 

cardiovascular preexistente.14,20,22,25,33,44,51  

 

En un estudio realizado en Italia a pacientes con COVID-19 los principales 

hallazgos electrocardiográficos fueron los siguientes: 

 

La edad promedio fue de 64 años, la comorbilidad más prevalente fue 

Hipertensión Arterial. Durante la hospitalización, 13 pacientes (26%) desarrollaron 

anormalidades electrocardiográficas nuevas, donde encontramos fibrilación 

auricular (6%), síndrome de taquicardia-bradicardia (2%), cambios persistentes en 

el ST-T, no asociados a elevación de Troponinas o derrame pericárdico (2%) y 

cambios persistentes en ST-T asociados a pericarditis aguda (12%). Dos 

pacientes desarrollaron tromboembolia pulmonar masiva, y fueron trasladados a la 

UCI; el hallazgo electrocardiográfico fue bloqueo de rama derecha, otro paciente 

presento cambios en ST-T de tipo isquémico por infarto sin elevación del 

ST.31,44,47.48,50,52   

 

La experiencia con la infección previa por los distintos tipos de Coronavirus e 

influenza, sugieren que la infección viral puede desencadenar síndrome coronario 
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agudo, arritmias y exacerbación de falla cardiaca principalmente debido a una 

combinación de una respuesta inflamatoria significativa, aunado a inflamación 

vascular localizada a nivel de la placa arterial junto con otros efectos1,12,18,30,50-52 

 

Estos hallazgos fueron similares a los de un estudio de 121 pacientes (mediana de 

edad de 37.5 (13.2 años; 36% hombres) con diagnóstico de SARS en quienes 12 

pacientes se encontraban con enfermedad cardiovascular de base, se observó 

taquicardia como el hallazgo más común (72%), otras complicaciones fueron 

hipotensión (50%), bradicardia (15%), cardiomegalia transitoria (11%), y fibrilación 

auricular paroxística en solo un paciente.1,15,20,50-52 

 

Mención especial merecen comentar sobre el uso de azitromicina e 

hidroxicloroquina que fue una estrategia terapéutica durante nuestro estudio, se 

encontró una prolongación del QT en 28% de los pacientes, que pudiera estar 

asociado al empleo de estos fármacos y no a alteraciones eléctricas per se. En 

nuestro estudio no encontramos alteraciones significativas del intervalo PR.  

 

Hallazgo que concuerda con una cohorte de 50 pacientes con COVID-19 a 

quienes se les realizo electrocardiograma, solo 5 pacientes presentaron un 

intervalo QT prolongado o un retraso en la conducción del impulso del nodo 

sinoatrial al ventrículo. La prolongación del intervalo PR que se observó en 4 

pacientes no ejerció un efecto clínico significativo debido a que el intervalo PR al 

momento del alta no fue mayor de 215 milisegundos. La observación al alta de un 

intervalo QT prolongado (>500 milisegundos) en solo un paciente, sugirió que el 

enfoque terapéutico actual de COVID-19 puede ejercer efectos limitados en la 

despolarización y repolarización ventricular. 31,40,48. 
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CONCLUSIÓN  

En pacientes hospitalizados por infección por SARS-CoV-2 y Riesgo 

cardiovascular alto o muy alto, la frecuencia de arritmias cardiacas es mayor que 

en pacientes sin enfermedad cardiovascular previa, sin embargo no se puede 

establecer si hay correlación directa con la infección viral o es derivado de la 

respuesta inflamatoria sistemica en un corazón estructuralmente enfermo. 
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ANEXOS 

Anexo 1: Clasificación CORADS 
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Anexo 2: Escala SCORE de Riesgo Cardiovascular 
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Anexo 3: Hoja de Recolección de Datos. 

Datos Generales:  
• Peso: 
• Talla:  
• IMC: 

Enfermedad Previa 
• 0, HAS; 
• 1, DM; 
• 2, ICC; 
• 3, EAC; 
• 4, IM; 
• 5, Cardiomiopatia; 
• 6, Enf Vascular; 
• 7, EVC; 
• 8, Renal; 
• 9, Enf. Pulmonar 

COVID 19: 
• PCR: 
• Rx: 
• TAC: 

Datos Bioquimicos:  
• Glucosa 
• Urea 
• Creatinina 
• Sodio 
• Potasio 
• Cloro 
• Fosforo 
• Magnesio 

 
 
 
 
 
 

 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 
Y POLITICAS DE SALUD 
COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 
 
Hoja de recolección de Datos 

 

Nombre del estudio: Frecuencia de Trastornos del Ritmo y Conducción en 

pacientes hospitalizados con infección por SARS-CoV-

2 en 30 días. 

Lugar y fecha: México, Ciudad de México a ___/_____/_____ 

Paciente:  NSS: 

Edad: Género 
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• Calcio 
• Colesterol 
• Trigliceridos 
• CK Total 
• DHL 
• Fibrinogeno 
• Dimero D 
• Hemoglobina 
• Leucocitos 
• Neutrofilos 
• Linfocitos 
• Plaquetas 
• TP 
• TPT 
• INR 

Datos Electrocardiográficos: 
• FC 
• RR 
• Onda P 
• PR 
• QRS 
• QT 
• QTc 
• Eje de onda P 
• Eje de Onda T 
• Eje de QRS 

 
Arritmia durante ECG Holter: 

• 1, EAs; 
• 2, AF; 
• 3, AF; 
• 4, TA; 
• 5, EV; 
• 6, TVNS; 
• 7, TVS; 
• 8, BAV; 
• 9, Bradicardia Sinusal <40; 
• 10, Pausas Sinusales 

Fármacos: 
• Cloroquina 
• Azitromicina 
• Opioides 
• Quinolona 
• Amiodarona 
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• Sotalol 
• Otros Antiarritmicos 
• Antiviral 
• Tocilizumab 
• IECA 
• Estatina 
• Anticoagulación 
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