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RESUMEN 

Se ha realizado un estudio sobre la repercusión de las hiperglucemias en el electrocardiograma. Se han 
utilizado 15 perros mestizos, los cuales se distribuyeron en dos grupos: el primero se denominó xGrupo 
Testigos, y estaba formado por cinco perros; en el segundo Uamado  grupo Probleman se realizó una sobre- 
carga de glucosa. 

Los resultados obtenidos tras la inyección endovenosa de glucosa fueron en la mitad de los animales: 
alteraciones en la excitabilidad cardíaca (extrasístoles ventnculares) o alteraciones de la conductibilidad car- 
dfaca (bloqueo de rama derecha, bloqueo seno-atrial y bloqueo atrio-ventricular). También apareció un incre- 
mento altamente significativo (p<O1O1) de la duración de la onda P y un incremento significativo (pC0'05) de la 
duración del complejo QRS. 

SUMMARY 

A study about the changes of the electrocardiogram in hyperglucemy has been carried out on 15 mongrel 
dogs, which where distributed into two groups: the first or witness group. made up of five animals, and the 
second called problem group where it was c d e d  out the load of glucose. 

AAer the load glucose, it was observed in half of the animals that the conductibility was changed (right 
bundle branch block, sinoatrial block and A-V block), and that the excitability was changed (ventncular 
extrasystole). Also a rise of the time of P and QRS waves was observed. 

Los estados de hiperglucemia, bien sean pro- 
ducidos experimentalmente o en la clínica, 
como tal cuadro de hiperglucemia e incluso 
complicado con alteraciones nefróticas y trom- 
bosis de la vena renal, han sido y siguen siendo 
motivo de estudio, aunque encaminado a las 
alteraciones que produce a nivel de las elimina- 
ciones urinarias y modificaciones microangio- 
páticas; siendo en menor grado estudiadas las 
modificaciones a nivel de los parámetros car- 
diocirculatorios destacando entre ellos el elec- 
t-iograma (E.C.G.). 

Sin embargo hay autores como LE- y PRA- 
SAD (1977), que describen en la especie humana 
alteraciones en el registro electrocardiográtlco 
como extrasístoles, incremento ligero de la f e -  
cuencia cardíaca, depresión del segmento ST cuan- 
do se produce un incremento de la glucemia. 

Ese mismo año AGARWAL Y cols. (19771, estu- . . 
diando tambikn la especie humana, dicen que 
~ u e d e  abarecer infarto de miocardio. cambios 
en la onda T y segmento ST, bloqueó de rama 
derecha, hi@ertrofia ventricular izquierda, con- 
tracciones ectópicas, fibrilación atrial, bloqueo 
aurículo-ventricular y bloqueo de rama iz- 
quierda. 



VEDA y cols. (1977) observaron en su estudio 
en la especie canina, raza Beagle, extrasístoles 
ventriculares al incrementar la glucemia. 

Al mismo tiempo FELDMAN y ETTINGER (1977) 
analizan el potasio sérico en los Derros hiper- 
glucémicos y encuentran valores más bzijos, 
normales o más elevados; estos valores son de- 
bidos al movimiento del potasio desde el com- 
partimento intracelular al extracelular, asocia- 
dos a la hiperglucemia. Con la estimulación del 
consumo celular de la glucosa, con lo cual las 
alteraciones electrocardiográfcas estarán en 
función del nivel de potasio sérico. 

GLEZER y MOSKALENKO (1981) afirman que el 
porcentaje de 10% cambios electrocardiográficos 
en la hiperglucemia dependen del incremento 
de la frecuencia cardíaca. 

La elevación de la glucosa extracelular y su 
influencia en el miocardio se reveló por estu- 
dios realizados en la especie canina por PRASAD 
(1975), quien describe un incremento de la 
contractibilidad cardíaca y acortamiento de la 
duración del potencial de acción debido a un 
incremento del eflujo de potasio. 

LIBBY y cols. (1975) destacan que la hipoglu- 
cemia produce una elevación del segmento ST. 
Ese mismo año TAKENAKA y cols. (1975) ex- 

perimentando en perros, concluyen que en los 
estados de hiperglucemia, a nivel electrocakdio- 
gráfico se producen: acortamiento del intervalo 
PR y R-R y un incremento de la contractibilidad 
cardíaca. 

MIOS y cols. (1976) estudiaron también en el 
perro, el efecto de un aumento de la glucemia 
en el electrocardiograma, definiéndose como 
una depresión del segmento ST. 

Descensos marcados del segmento ST y una 
mayor proporción de presentación de fibrila- 
ci6n ventncular, fueron apuntados por ISNIO- 
NAYA (1976) y cois. una vez provocados esta- 
dos de hiperglucemia. 

MEESTER y COIS. (1974), estudian el hecho de 
la glucosa siguiendo un infarto de miocardio en 
12 perros anestesiados y concluye que la infu- 
sión de glucosa prolonga la actividad del cora- 
zón. 

El incremento de la contractibilidad cardíaca, 
a causa del aumento en la entrada de glucosa al 
interior de la célula por el incremento de la glu- 
cemia fue descrito en 1977 por LEWIS y PRA- 
SAD. 

AHMED y REGAN (1976), estudiaron la rela- 
ción entre una hiperglucemia y la función ven- 
tricular izquierda. Los resultados obtenidos 
fueron que la frecuencia cardíaca era ligera- 
mente superior en los animales con hipergluce- 
mia que en los normales. 

Las afirmaciones vertidas por AHMED y RE- 

GAN (1976) fueron confirmadas por RYNKIEWCZ 
(1980). 

En el año 1981 HENRY y cols. hacen un estu- 
dio de la influencia de la diabetes en el miocar- 
dio, para ello utilizan monos Rhesus, a los que 
indujeron a la hiperglucemia con alloxan. Des- 
pués de 18 meses realizaron estudios cardíacos 
y los valores de la frecuencia cardíaca eran si- 
milares a los monos Rhesus testigo. 

Ese mismo año SOYO y TAIJI (1981) estudia- 
ron los electrocardiogramas (E.C.G.) y vecto- 
cardiogramas (V.C.G.), en perros inducidos a 
diabetes por inyección endovenosa de allila- 
mina y demostraron un incremento de la dura- 
ción en 2 msg., y un incremento de la amplitud 
en 0'05 mV. del complejo QRS, en el vecto- 
grama y frecuentemente aparecieron cambios 
en el segmento ST y en la onda T del electro- 
cardiograma. 

Cambios significativos en la onda T del 
E.C.G. en los animales con niveles altos de 
glucemia fueron descritos por STROLLO y cols. 
(1981a, b). 

Por lo tanto el objeto del presente trabajo es 
reproducir experimentalmente un cuadro agudo 
de hiperglucemia y relacionarlo con las altera- 
ciones electrocardiogrU~cas que se producen. 

MATERIAL Y M~TODOS 

El material animal empleado por nosotros 
para este trabajo ha consistido en quince ani- 
males de la especie canina, mestizos, machos y 
hembras indistintamente, de distintos pesos y 
edades, los cuales fueron sometidos a una des- 
parasitación y alimentación equilibrada quince 
días antes de la experiencia. 

Para el registro electrocardiográfico se utilizó 
un polígrafo de 8 canales (Mingograf 81) con 
electrocardiografo incorporado y solución de 
glucosa hipertónica al 50% para provocar el 
estado de hiperglucemia experimental. 

Los quince perros usados en la experiencia 
fueron divididos en dos grupos, un lote de cinco 
perros llamados «perros testigo*, que se con- 
trolaron durante 60 minutos por medio de un 
registro electrocardiográfico, y un segundo 
grupo de diez perros a los que se denominó 
«perros problema*, los cuales fueron sometidos 
a una sobrecarga endovenosa de glucosa, con- 
trolando el electrocardiograma. 

Para realizar la experiencia administrábamos 
un derivado fenotiacínico como tranquilizante, 
a dosis de 0'2 mgr.1K.p.v. por vía intramuscu- 
lar. Posteriorniente inyectábamos sulfato de 
atropina por vía intramuscular a dosis de 0'2 
mgr./K.p.v. 

Transcurridos 10 a 15 minutos procedíavgla 



la anestesia de los animales, mediante la veno- El polígrafo lo calibrárbamos a ImV. = 10 
clisis de la vena cefslica admin i ,~ ióO de @m. y eel pFd dea~l  a t m ~  rslocidad 
una solución de tiopental s&ico, a dos* is.feUo. de 25 sg 

Una vez que el animal estaba anestesiado, lo Los intervalos de los componentes y ampli- 
colocábamos en posición de decúbito supino en tudes se medían en la derivación 11, las d d w  
la mesa de intervenciones y pasábamos a apli- específ~as incluyen: onda P, intervh P-R9 
carle los electrodos, se fijan a las extremidades complejo QRS, intervalo Q-T, sernena S T ,  
mediante la aplicaci6n subcutdrnea de agujas en onda T. segmento T-Q y frecuencia m 
los diferentes puntos específicos, es decir, La metodología experimental en los perros 
electrodo marcado brazo derecho (B.D.) (rojo testigo era la siguiente: registros destmcardio- 
en la nomenclatura ínternsaeianal) se coloca de- Brsficos en los tiempos O (comienza de la exp-  
lante de la escápula, en el Emite del tercio ide- riencia) p a los 60 minutos de iniciar la expe- 
rior - t e d o  medio de &m-. Electrodo mar- riencia. 
cado con brazo izquierdo (B.I.) (amarillo en la Eh los perros problema reakábmos un re- 
nomenclatura internacioird) en la misma posi- gistro e l e c t r o ~ ~ o  al iniciar la expe- 
ci6n que el anterior pero en la eiechpnla iz- riencia, a los 30 minutos inyectErbamr>s en la 
quierda. El electrodo mareedo pierna izquierda vena ceEBlica 10 gr de glucosa hipeirónia al 
(P.I.) (verdd en la nomenclatura inleniacioilal), W o  diluidos en 20 cc de solución salha isotb- 
se coloca en la cara externa del muslo delante nica y pasados 30 minutos (60 m h 3 w  del co- 
del f&mur a la mitad de la altura de 68%. El mienza de la experiencia) registro deepro~ar- 
electrodo negro según la nomenclatura intania- diagráfico. 
cional (P.D.) con la misma sistemática que el 
anterior pero en el muslo derecho. . Los electrodos se conectan mediante los ca- RESULTAROS Y DWUSI~N 
bles de transmisión al aparato de registro (Polí- 
grafo). Los valores obtenidos en el E.C.G. de'cada 

Se registraron 1m derivaciones 1, 11, 111, animal y en b s  distintos tiempos en que trans- 
aVR, aVL y aVF, es decir, las derivaciones curre la experiencia figuran en las c&@a l , Z  
bipolares de Einthoven y las unipolares de y 3; y el estudio estadístico de estos valores en 
Goldberger. los cuadros 4 y 5. 

CUADRO 1 
RESULTADOS INDIVIDUALES OBTENIDOS EN LOS PERROS N.O 1 A N.O 5 

(PERROS TESTIGO) 

N . O  perro 1 2 3 4 S 

TIEMFQ O 60 O 68 O 6t3 O 68 O 60 
Frecuencia 

Onda Tiempo O'Wg 0'04sg 0'04sg 0'04sg O'Wsg 0"Wg O'Wg O'Wg O'Msg O'&g 
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda 

Dirección + + + + + + + + + + - 

Intervalo P-R 0'06sg OO'OSsg 0'08sg 0'08sg O'Obg' OWg 0'08sg 0'12sg (r'12.98 0'- 
Amplitud 1mV 1'2mV ImV 1'4mV 0'8mV 0'6mV lr2mV 1rnV 1'7mV 2mV 

Cornpl. ~iempo 0'04sg O'04sg O'OSsg O'OSsg 0'04sg 0'Wg 0'08sg 0'08sg 0'04sg 0'w 
ORS Forma R R W R R Rs R QR R R .. 

Dirección + + + + + + + + + + 
Intervalo Q-T O'lsg 0'2sg 0'2% 0'25g 0'2sg 8'2% 0'1% 0'14~8 D'24ggg Q2&& 
Segmento S-T 0'- 0'QBsg 0'08asg 0'12sg 0t08t%g (%'5&g 

Amplitud O'hV 0'4mY 0'2mV 6'lrnV Ot&V O'hV 
Onda Tiempo 0'0488 0'- O'Wg 0'04sg 
T Forma picuds pbuda picuda picuda 

Direcc* + + + + 
0'12sg 0'08Sg 
picuda picuda - - 

No aparecen No aparecen Extra- 
segmento ST y segmente ST y si-. 

onda T onda T ven. 



CUADRO 2 
RESULTADOS PNDWIDVAtES OBTENIDOS EN LOS PERROS N.O 6 A N.O 10 

(PEñROS PROBLEMA) 

Tiempo O 60 O 60 O 60 O 60 O 60 
kecueneia 
cardfaca 214 187 150 166 167 150 150 150 150 150 

Amplitud 0'4mV 0'3mV 0'3mV 0'5mV 0'3mV 0'3mV 0'4mV O'5mV 0'4mV 0'4mV 
Onda Tiempo 0'04sg 0'04sg 0'04sg 0'06sg 0'04sg 0'06sg 0'06sg 0'08sg 0'04sg 0'li.sg 
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda 

Dirección + + + + + + + + + + 
Intervalo P-R 0'- O'OSsg 0'12sg 0'08sg O'O8sg 0'129% 0'09sg 0'12sg 0'09% O'OPsg 

AmpiiW 0'4mV 0'7mV 0'3mV 0'4mV 0'9mV ImV ImV ImV 1'6mV 2'4mV 
Compi. Tiuapo O'Wg O'hg O'Wg O'04sg 0'- 0'04sg O'04sg O'Wg 0'04sg O'Qósg 
QRS F m a  R Rs R R R R R R R R 

Dirwción + + + + + + + + + + 
Irrtairvalo Q-T O'Zsg 0'1- 0'36sg 0'26sg 0'16sg 0'2sg Q'24sg O'24sg O'bg 0'2sg 
Segmento S-T 0'08sg 0'06sg 0'06sg O'd88g O'lsg O'lsg OVO2sg 0'1% 

Amplitud O'4mV 0'4mV O'lmV 0'2mV O'lmV 0'2mV O'lmV 
Onda ~ i e i p o  0912sg 0'08sg oV12sg 0'08sg O'O8sg o' 12sg 0'06sg 
T Forma redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda 

Dirección + + + + + + + 
onda T 

No aparece onda T onda T Extra- ausente 
OBSERVACIONES segmento ST ausente ausente sis. ven- Extra- 

Taquicar. 'tricu. sfs. vent. 

La metodología estadística se basa en una 
comparación de medias y varianzas de los pa- 
rámetros obtenidos en el electrocardiograma en 
los diferentes tiempos de registro, dentro de 
cada uno de los grupos en que se dividieron Los 
animales. 

Dicha comparación en el lote de perros tes- 
tigo nas servirá p a  establecer las diferencias 
resultantes debidas al efecto del anestésico em- 
pleado. 

En el grupo de perros problema habrá que 
aíídir a los posibles efectos del anestksico los 
efsctes C&U& por la sobrecarga de glucosa. 
Observadas las alteraciones producidas a lo 
largo del tiempo de la experiencia en este lote, 
veremos si dichas alteraciones coinciden o no 
can las observadas en el lote testigo, en caso de 
no coincidir podremos aFmar que dichas alte- 
máanes se deben única y exclusivamente al 
estado de kiperglucemia provocado. 

A. Resultados en los perros testigo 

En los perros de este 1- no se produjeron 
alteraciones estadísticameate significativas en 
las ondas e intervalos del electrocardiograma, 

de lo cual deducimos que el stress quirúrgico y 
la anestesia no nos produjeron cambios en los 
parámetros estudiados. 

En el perro número 5, apareció en el tiempo 
60, extrasístoles ventriculares que desapamcie- 
ron mhs tarde, estas contracciones prematuras 
según DUKES (1977) y ETTINGER (1983) apare- 
cen tras la administración intravenosa de bar- 
bitúricos de acci6n ultracorta. 

B. Resultados en los perros problema 

En el tiempo O, en los perros número 10, 13 y 
15, observamos extrasístoles ventriculares, los 
cuales pensamos que son debidos a la acci6n 
del barbitúrico, Como ya hemos mencionado en 
el grupo testigo. 

Tras Lri sobrecarga de 10 gr de glucosa hi- 
pertónica al 5W0, se observaron extrasístoles 
ventnculares en los perros número 6, 11, 13 y 
15, pero no los consideramos v a l o d e s  debido 
al efecto ya conocido del barbithriico. Aun ue 
LEWIS Y ~ S A D  (1977) y VEDA Y COIS. (1 97 71, 
dicen que un incremento de la glucemia puede 
producir extrasístoles ventriculares. 

En el perro número 13 apareció un bloqueo 



C u m o  3 
RESULTIEDtkY fEBD;FOFDUALES OBTENIDOS EN PERA& N . O  11 R M.." 13' '' 

(PERROS PROBLEMA) 

N . O  PERRO 11 12 13 14 15 

TIEMPO O 60 O 60 O 60 O 60 O a* 
Frecuencia 
cardíaca iti-7 214 150 137 187 150 125 100 214 1s 

Amplitud O'ktiV 0'3mV 0'4mV 0'4mV O'5mV W6mV 0'5mV 0'3mV O'SmV 0'3mJEf 
Onda Tiempo O'Msg O'Wsg 0'02sg 0'02sg 0'06sg O'O8sg 0'06sg 0'04sg O'Wg O'a4s& 
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda piE& 

nireccihn + + + + + + + + + 4. - - - - - - - - - 
Intervalo P-R 0'168g 0'12sg 0'06sg O'OSsg 0'08sg 0'08sg 0'09sg 0'09sg 0'1hg @'Y%# 

d 

Amplitud 1'5mV 1'8mV 2mV 1'8mV 1'5mV 1'7mV 2mV 2'5mV I'lmV 1'mV 
Compl. ~ i e m p o  O'urlsg 0'04sg 0'06sg 0'06sg 0'04sg 0'04sg 0'06sg 0'08sg O'O4sg Oi'QQeaq 
QRS Forma R R R R R R W R W R 

Dirección + + + + + + + + + 4- 

Intervalo Q-T 0'2sg O'Zsg 0°'2sg 0'28sg 0'24sg 0'24sg 0'3481 0'36sg 0 ' b g  OZ%g 
Segmento S-T O'OSsg 0'08sg O'lsg O'lsg 0'12sg O'OQsg 0'08q 

Amplitud 0'4mV 0'35mV 0'2mV 0'2mV O'lmV O'lmV 0'25mV 0'3mV O ' k V  0'2mV 
Onda Tiempo 0'16sg 0'12sg O'O8sg O'42sg 0'0881~. Q'12sg 0 ' 1 2 ~  0'12sg 0'12sg 0'1- 
T Forma redonda redonda redonda redonda r a d o h  redonda redonda redonda m b d a  

Dirección + + - - - + - - ,+ + 
No m e  No segmento En el tiempo W Ejxtrasís. vtwzti 

Observaciones segmento ST ST a 6g' Blaqueo Bloqueo 
Bbqiieo rama Senoatrial lliursa dcha, 
dcha. Extr. v. Extttreaís. vent. B. atrio- Q' 

CUADRO 4 
RESULTADOS DEL ESTUDIO ESTAD~STICO EN EL GRUPO DE PERROS TE3ZIY;O 

TIEMPO O TIEMPO 60 t F 
PARAMETRO 
ESTUDIADO ir Ds X Ds VALOR SlCoWIPIC. VALOR SIGNIFIC. 

Frecuencia cardlaea 
Amplitud onda P 
Tiempo onda P 
Intervalo P-R 
Amplitud 
complejo QRS 
Tiempo 
complejo QRS 
Intervalo Q-T 
Segmento S-T 
Amplitud onda T 
Tiempo onda T 

162 23'5 170 29'2 0'85 N.S. 1'54 
0'28 0'08 0'36 0'05 2 N.S. 2'58 
0'04 0'001 0'04 0'001 O N.S. 1 
0'08 0'02 0'07 0'03 0'55 N.S. 2'2 

1'14 0'33 1'24 0'5 0'34 N.S. 2'38 

0'05 0'01 0'05 0'01 O N.S. 1 
0'18 0'05 0'2 0'03 1 N.S. 2'81 
0'04 0'04 0'04 0'04 O N.S. 1 
0'04 0'24 0'06 0'28 0'11 N.S. 1'33 
0'06 0'05 0'08 0'06 0'5 N.S. 1'45 

N.S. 
N-$3. 
N.O. 
N.S: 

N.S. 

N.S. 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
N,S. 

de rama derecha, en el número 14 un bloqueo STROLLO y cols. (1981) al observar altei.aeiane$ 
seno-atrial, bloqueo atrio-uentricular en el nú- de k onda T m estados de hipergiucemia y 
mero 15, extrasístoles ventricuiares en los pe- también oon AGARWAL y cois. (1977) que haem 
rros &mero 10, 13, 14 y 15 y c&saparicih de la mención en su trabajo a b blsqkwo~~ de rmw 
onda T en el número 14, CoIn@idimos con derecha. 
AGARWAL y cols. (1977). SOYO y TAUI (1Wl) y Esto pensamos que será debido al efecto de 



CUADRO 5 
RESULTALWS DED ESTUDIO ESTADÍSTZCO EN EL GRUPO DE PERROS PROBLEMA 

TIEMPO O TIEMPO 60 t F 
PARÁMETRO 
ESTUDIALXI i Ds X Ds VALOR SIGNIFIC. VALOR SIGNIFiC. 

Frecuencia cardíaca 169'4 29'96 155'4 30 1 N.S. 1 N.S. 
Amplitud onda P 0'37 0'09 0'39 0'11 0'5 N.S. 1'44 N.S. 
Tiempo onda P 0'05 0'013 0'058 0'029 1'2 N.S. 4'99 ** 
Intervalo P R  0'093 0'02 0'098 0'019 0'55 N.S. 1 '1  N.S. 
Amplitud 
Complejo QRS 1'26 0'58 1'45 0'7 0'63 N.S. 1'44 N.S. 
Tiempo 
complejo QRS 0'04 0'008 0'05 0'014 2 N.S. 3'06 * 
Intervalo (a-T 0'23 0'06 0'24 0'05 0'4 N.S. 1'44 N.S. 
Segmento S-T 0'06 0'04 0'06 0'05 O N.S. 1'56 N.S. 
Amplitud onda T 0'12 0'23 0'07 0'21 0'5 N.S. 1'08 N.S. 
Tiempo onda T 0'1 1 0'03 0'08 0'05 1'5 N.S. 2'77 N.S. 

la &osa sobre las propiedades fisiológicas 
Awdamentales del conah. La &cosa produce 
una disminución del potencial de acción, la 
condwtitsiüdad disminuye produeiendose alte- 
raciones en la transmiaibn del estímzrlo, dando 
lugar a los bloqueos. La excitabilidad y c m -  
tractibilidad e s t h  aumentadas con lo cual se 
favorece la apaPici6n de ritmos ectópicos y ex- 
trasístoles: 

Observamos variaciones estadísticamente 
muy significativas respecto al incremento de la 
duración de la oncfa P, y un incremento esta- 
dístícamente significativo en la duración del 
complejo QRS, es decir, el tiempo necesario 
para que se produzca la depalaización auricu- 
lar y ventricular en los animales hiperglucémi- 
cos es mayor. 

En los demh parárnetros estudiados no apa- 
recieron cambios estadísticamente significati- 
vos. 

CONCLUSIONES 

l. Tras la inyección endovenosa de glucosa, 
se producen en el 50% de los animales o altera- 
ciones en la excitabilidad cardíaca (exti-aslstoles 
ventriculares) o alteraciones de la conductibili- 
dad cardíaca (bloqueo de rama derecha, blo- 
q u e ~  seno-atrial y bloqueo atrio-ventricular). 

2. Despuás de la sobrw:ar@ de glucosa se 
obwrva un íncremento altamente sipiflcativo 
(p < 0'01) de la duración de la onda P, y un 
incremento signiicativo (p < 0'05) de la dura- 
ción del complejo QRS. 
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