An. Vet. (Murcia) 2: 7-13 (1987)

REPERCUSION DE LA SOBRECARGA DE GLUCOSA EN EL REGISTRO
ELECTROCARDIOGRAFICO DE LA ESPECIE CANINA

Agut, A.*, Sinchez-Valverde, M. A.*, Roca, J.**

* Catedra de Patologia Quirtrgica y Cirugia de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Murcia.
**  Veterinario Especialista en Cirugia Animal Aplicada y Experimental.

RESUMEN
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Se ha realizado un estudio sobre la repercusién de las hiperglucemias en el electrocardiograma. Se han

utilizado 15 perros mestizos, los cuales se distribuyeron en dos grupos: el primero se denominé «Grupo
Testigo», y estaba formado por cinco perros; en el segundo llamado «Grupo Problema» se realizé una sobre-
carga de glucosa.

Los resultados obtenidos tras la inyeccién endovenosa de glucosa fueron en la mitad de los animales:
alteraciones en la excitabilidad cardiaca (extrasistoles ventriculares) o alteraciones de la conductibilidad car-
diaca (bloqueo de rama derecha, bloqueo seno-atrial y bloqueo atrio-ventricular), También aparecié un incre-
mento altamente significativo (p<0'01) de la duracién de la onda P y un incremento significativo (p<0'05) de la

duracion 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 carried out the load of glucose.

After 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 (ventricular
extrasystole). Also a rise of the time of P and QRS waves was observed,

INTRODUCCION

Los estados de hiperglucemia, bien sean pro-
ducidos experimentalmente o en la clinica,
como tal cuadro de hiperglucemia e incluso
complicado con alteraciones nefréticas 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-
paticas; siendo en menor grado estudiadas las
modificaciones a nivel de los parametros car-
diocirculatorios destacando entre ellos el elec-
troc&iiograma (E.C.G.).
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Sin embargo hay autores como LEWIS y PRA-
sAD (1977), que describen en la especie humana
alteraciones en el registro electrocardiografico
como extrasistoles, incremento ligero de la fre-
cuencia cardiaca, depresion del segmento ST cuan-
do se produce un incremento de la glucemia.

Ese mismo ano AGARWAL Y cols. (1977), estu-
diando también la especie humana, dicen que
puede aparecer infarto de miocardio, cambios
en la onda T y segmento ST, bloqueo de rama
derecha, hipertrofia ventricular izquierda, con-
tracciones ectopicas, fibrilacion atrial, bloqueo
auriculo-ventricular y bloqueo de rama iz-
quierda.



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

Al mismo tiempo FELDMAN y ETTINGER (1977)
analizan el potasio sérico en los perros hiper-
glucémicos y encuentran valores mas bajos,
normales o mas elevados; estos valores son de-
bidos al movimiento del potasio desde el com-
partimento intracelular al extracelular, asocia-
dos a la hiperglucemia. Con la estimulacion del
consumo celular de la glucosa, con lo cual las
alteraciones electrocardiograficas estaran en
funcién del nivel de potasio sérico.

GLEZER y MOSKALENKO (1981) afirman que el
porcentaje de los; cambios electrocardiograficos
en la hiperglucemia dependen del incremento
de la frecuencia cardiaca.

La elevaciéon de la glucosa extracelular y su
influencia en el miocardio se revelé por estu-
dios realizados en la especie canina por PRASAD
(1975), quien describe un incremento de la
contractibilidad cardiaca y acortamiento de la
duracién del potencial de accion debido a un
incremento del eflujo de potasio.

LiBBY y cols. (1975) destacan que la hipoglu-
cemia produce una elevacion del segmento ST,

Ese mismo ano TAKENAKA y cols. (1975) ex-
perimentando en perros, concluyen que en los
estados de hiperglucemia, a nivel electrocardio-
grafico se producen: acortamiento del intervalo
PR y R-R y un incremento de la contractibilidad
cardiaca.

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

Descensos marcados del segmento ST y una
mayor proporciéon de presentacion de fibrila-
cién ventricular, fueron apuntados por ISNIO-
NAYA (1976) y cols. una vez provocados esta-
dos de hiperglucemia.

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

El incremento de la contractibilidad cardiaca,
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 v PRA-
SAD,

AHMED y REGAN (1976), estudiaron la rela-
cion entre una hiperglucemia y la funcién ven-
tricular izquierda. Los resultados obtenidos
fueron que la frecuencia cardiaca 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 ano 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 cardiacos
y los valores de la frecuencia cardiaca eran si-
milares a los monos Rhesus testigo.

Ese mismo ano Sovyo y Taur (1981) estudia-
ron los electrocardiogramas (E.C.G.) y vecto-
cardiogramas (V.C.G.), en perros inducidos a
diabetes por inyeccién endovenosa de allila-
mina y demostraron un incremento de la dura-
cién 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 electrocardiogréficas que se producen.

MATERIAL Y METODOS

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-
parasitacion y alimentacion equilibrada quince
dias antes de la experiencia.

Para el registro electrocardiografico se utilizé
un poligrafo de 8 canales (Mingograf 81) con
electrocardiografo incorporado y solucién de
glucosa hipertonica 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 electrocardiografico, y un segundo
grupo de diez perros a los que se denomind
«perros problema», los cuales fueron sometidos
a una sobrecarga endovenosa de glucosa, con-
trolando el electrocardiograma.

Para realizar la experiencia administrabamos
un derivado fenotiacinico como tranquilizante,
a dosis de 0'2 mgr./K.p.v. por via intramuscu-
lar. Posteriormente inyectibamos sulfato de
atropina por via intramuscular a dosis de 0°2
mgr./K.p.v.

Transcurridos 10 a 15 minutos procediamgs a



la anestesia de los animales, mediante la veno-
clisis de la vena cefalica y administracion de
una solucion de tiopental sodico, a dosis efecto.

Una vez que el animal estaba anestesiado, lo
colocabamos en posicion de decibito supino en
la mesa de intervenciones y pasdbamos a apli-
carle los electrodos, se fijan a las extremidades
mediante la aplicacién subcutinea de agujas en
los diferentes puntos especificos, es decir,
electrodo marcado brazo derecho (B.D.) (rojo
en la nomenclatura internacional) se coloca de-
lante de la escapula, en el limite del tercio infe-
rior —tercio medio de ésta—, Electrodo mar-
cado con brazo izquierdo (B.I.) (amarillo en la
nomenclatura internacional) en la misma posi-
cion que el anterior pero en la escépula iz-
quierda. El electrodo marcado pierna izquierda
(P.I.) (verde en la nomenclatura internacional),
se coloca en la cara externa del muslo delante
del fémur a la mitad de la altura de éste. El
electrodo negro segin la nomenclatura interna-
cional (P.D.) con la misma sistemética que el
anterior pero en el muslo derecho.

Los electrodos se conectan mediante los ca-
bles de transmision al aparato de registro (Poli-
grafo).

Se registraron las derivaciones 1, II, III,
aVR, aVL y aVF, es decir, las derivaciones
bipolares de Einthoven y las unipolares de
Goldberger.

El poligrafo lo calibrabamos a ImV. = 10
mm. y el papel se desplazaba a una velocidad
de 25 mm/sg.

Los intervalos de los componentes y ampli-
tudes se median en la derivacion I1, las medidas
especificas incluyen: onda P, intervalo P-R,
complejo QRS, intervalo Q-T, segmento S-T,
onda T, segmento T-Q vy frecuencia cardiaca.

La metodologia experimental en los perros
testigo era la siguiente: registros electrocardio-
graficos en los tiempos 0 (comienzo de la expe-
riencia) y a los 60 minutos de iniciar la expe-
riencia.

En los perros problema realizibamos un re-
gistro electrocardiografico al iniciar la expe-
riencia, a los 30 minutos inyectdbamos en la
vena cefilica 10 gr de glucosa hiperténica al
50% diluidos en 20 cc de solucion salina isoté-
nica y pasados 30 minutos (60 minutos del co-
mienzo de la experiencia) registro electrocar-
diografico.

RESULTADOS Y DISCUSION

Los valores obtenidos en el E.C.G. de cada
animal y en los distintos tiempos en que trans-
curre la experiencia figuran en los cuadros 1, 2
y 3. y el estudio estadistico de estos valores en
los cuadros 4 y 5.

CUADRO |
RESULTADOS INDIVIDUALES OBTENIDOS EN LOS PERROS N? 1 AN 5
(PERROS TESTIGO)

N.® perro | 2 3 4 5
TIEMPO 0 60 0 60 0 60 0 60 0 60
Frecuencia
cardiaca 150 150 136 150 187 187 187 214 150 150
Amplitud 03mV 04mV 02mV 03mV 03mV 03mV 0'4mV 0'4mV 02mV 0'4mV
Onda Tiempo 0'04sg  0'04sg  0'04sg  0'04sg  0°0d4sg 0'0d4sg  0'04sg  0'04sg  0'04sg  0'04sg
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda
Direccion + + + + + + + + + +
Intervalo P-R 006sg 005sg 008sg 008sg 008sg 004sg 008sg 0712sg 0712sg 0708sg
Amplitud ImV  I2mV  ImV 'dmV 0'8mV 06mV [2mV ImV ['TmV 2ZmV
Compl. Tiempo 0'04sg  0'04sg  0'05sg 0'05sg 0'04sg 0'04sg 0'08sg 0°'08sg 0'04sg 0'0dsg
QRS  Forma R R R R R Rs R qR R R
Direccion + + + + + + + + + +
Intervalo Q-T 0'1sg  0'2sg  0'2sg 0'2sg 0'2sg  02sg 0'l6sg 0'16sg 0'24sg  0'24sg
Segmento S-T 0'04sg  0'04sg  0'08Bsg  0'12sg 0'08sg 0'08sg
Amplitud 02mV 04mV 02mV 0'1mV 0'dmV  0'd4mV
Onda Tiempo 0'04sg  0'0dsg  0'0d4sg  0'0dsg 0'12sg  0'08sg
T Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda
Direccion - + ks - - -
No aparecen No aparecen Extra-
Observaciones segmento STy segmento ST y sisto.
onda T onda T ven.




CUADRO 2
RESULTADOS INDIVIDUALES OBTENIDOS EN LOS PERROS N?6 A N.2 10
(PERROS PROBLEMA)

N.? PERRO f 7 8 9 10
Tiempo 0 60 0 60 0 60 0 60 0 60
Frecuencia
cardiaca 214 187 150 166 167 150 150 150 150 150
Amplitud 0'4mV  0'3ImV 03mV 05mV 03mV 03mV 04mV 0'5mV 04mV 0'4mV
Onda Tiempo 0'04sg  0'04sg  0'04sg  0'06sg 0'04sg 0'06sg 0'06sg 0'08sg 0'04sg  0'12sg
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda
Direccion + + + + + + + - + +
Intervalo P-R 0°08sg 0'08sg 0'12sg 0'08sg 0'08sg 0'12sg 0°09sg 0'12sg 0°09sg  0'09sg
Amplitud 0'4mV 0'7mV 03mV 04mV 09mV ImV ImV ImV  I'6mV  2'4mV
Compl. Tiempo 0'04sg  0'04sg  0'0d4sg  0'0dsg  0'04sg  0'04sg  0'04sg  0'06sg 0'0dsg  0'06sg
QRS  Forma R Rs R R R R R R R R
Direccion - + + + + - + + + -
Intervalo Q-T 02sg  O'l6sg 036sg 024sg 0'l6sg  0'2sg 0'24sg 0'24sg  0'2sg  0'2sg
Segmento S-T 0'08sg 0'06sg 0'06sg 008sg 0'Isg  0'lsg 0'02sg 0'12sg
Amplitud 0'4mV  0'4mV 0'ImV 02mV 0'ImV 02mV 0'lmV
Onda Tiempo 0'12sg  0'08sg 0'12sg  0'08sg  0'08sg 0'12sg 0°06sg
T Forma redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda
Direccion + + - - + - +
onda T
No aparece onda T onda T Extra- ausente
OBSERVACIONES  segmento ST ausente ausente sis. ven- Extra-
Taquicar. tricu. sis. vent.

La metodologia estadistica se basa en una
comparacion de medias y varianzas de los pa-
rametros obtenidos en el electrocardiograma en
los diferentes tiempos de registro, dentro de
cada uno de los grupos en que se dividieron los
animales.

Dicha comparacion en el lote de perros tes-
tigo nos servira para establecer las diferencias
resultantes debidas al efecto del anestésico em-
pleado.

En el grupo de perros problema habra que
afadir a los posibles efectos del anestésico los
efectos causados 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
con las observadas en el lote testigo, en caso de
no coincidir podremos afirmar que dichas alte-
raciones se deben fnica y exclusivamente al
estado de hiperglucemia provocado.

A. Resultados en los perros testigo
En los perros de este lote no se produjeron

alteraciones estadisticamente significativas en
las ondas e intervalos del electrocardiograma,

10

de lo cual deducimos que el stress quirargico y
la anestesia no nos produjeron cambios en los
parametros estudiados,

En el perro niimero 5, aparecioé en el tiempo
60, extrasistoles ventriculares que desaparecie-
ron mas tarde, estas contracciones prematuras
segun DUKES (1977) y ETTINGER (1983) apare-
cen tras la administracion intravenosa de bar-
bittiricos de accién ultracorta.

B. Resultados en los perros problema

En el tiempo 0, en los perros nimero 10, 13 y
15, observamos extrasistoles ventriculares, los
cuales pensamos que son debidos a la accion
del barbitarico, como ya hemos mencionado en
el grupo testigo.

Tras la sobrecarga de 10 gr de glucosa hi-
perténica al 50%, se observaron extrasistoles
ventriculares en los perros nimero 6, 11, 13 y
15, pero no los consideramos valorables debido
al efecto ya conocido del barbitiirico, Aunque
LEwIS y PrASAD (1977) y VEDA y cols. (1977),
dicen que un incremento de la glucemia puede
producir extrasistoles ventriculares.

En el perro nimero 13 aparecié un blogueo



CUADRO 3
RESULTADOS INDIVIDUALES OBTENIDOS EN LOS PERROS N.? 1l AN.° I5
(PERROS PROBLEMA)

N." PERRO

11 12 13 14 15
TIEMPO 0 60 0 60 0 60 0 60 0 60
Frecuencia
cardiaca 187 214 150 137 187 150 125 100 214 150
Amplitud 03mV 03mV 04mV 04mV 0'5SmV 0'6mV 0'5mV 03mV 025mV 03mV
Onda Tiempo 0'04sg  0'06sg  0°02sg 0°02sg 0'06sg 0'08sg 0'06sg 0'04sg 0'04sg  0'04sg
P Forma picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda picuda
Direccion . + v B + 0 + . + 0
Intervalo P-R 0'l6sg 0'12sg  0°06sg 0'08sg 0'08sg 0'08sg 0°09sg 009sg 0'12sg 0'12sg
Amplitud I'SmV. I'BmV  2ZmV I'SmV  1'SmV 'ITmV  2mV 25mV 1'ImV 12mV
Compl. Tiempo 0'0d4sg  0'04sg  0'06sg 0'06sg 0'04sg 0'04sg 0'06sg 0'08sg 0'0d4sg  0'04sg
QRS Forma R R R R R R R R R R
Direccidén # E B - -+ + + + + +
Intervalo Q-T 0'2sg  0'2sg  0'2sg  0'28sg  0'24sg 024sg  0'34sl 0°36sg 0'2sg 0724sg
Segmento S-T 0'08Bsg 0'08sg  0'Isg 0'1sg  0'12sg 0'0dsg  0'08sg
Amplitud 0'4mV 0'35mV 02mV 02mV 0'IlmV 0'ImV 025mV 03mV 04mV 02mV
Onda Tiempo 0'16sg  0'12sg  0'0Bsg  0'12sg 0'08sg 0'12sg 0'12sg 0'12sg 0'12sg 0'12sg
T Forma redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda redonda
Direccion - + - - = + = - " y
No aparece No segmento En el tiempo 60" Extrasis. vent.

Observaciones segmento ST

ST a 60’

Blogueo rama
dcha. Extr. v.

Blogueo
Senoatrial
Extrasis. vent,

Bloqueo
rama dcha.
B. atriovent. 60’

CUADRO 4
RESULTADOS DEL ESTUDIO ESTADISTICO EN EL GRUPO DE PERROS TESTIGO

. TIEMPO 0 TIEMPO 60 t F
PARAMETRO
ESTUDIADO H Ds X Ds VALOR SIGNIFIC. VALOR SIGNIFIC.
Frecuencia cardiaca 162 23’5 170 292 0'85 N.S. 1°54 N.S.
Amplitud onda P 028 008 036 005 2 N.S. 2°58 N.S.
Tiempo onda P 004  0°001 004 0’001 0 N.S. | N.S.
Intervalo P-R 008 002 0'07 0°03 055 N.S. 272 N.S.
Amplitud
complejo QRS 1'14 033 124 0's 034 N.S. 2°38 N.S.
Tiempo
complejo QRS 0°05 0'01 005 001 0 N.S. 1 N.S.
Intervalo Q-T 018 005 02 003 1 N.S. 2'81 N.S.
Segmento S-T 0'04 004 0'04 0'04 0 N.S. 1 N.S.
Amplitud onda T 004 024 0°06 0728 0'11 N.S. 1'33 N.S.
Tiempo onda T 0706 0'05 0'08 0'06 0's N.S. 1'45 N.S.

de rama derecha, en el nimero 14 un bloqueo
seno-atrial, blogueo atrio-ventricular en el nu-
mero 15, extrasistoles ventriculares en los pe-
rros numero 10, 13, 14 y 15 y desaparicion de la
onda T en el nimero 14. Coincidimos con
AGARWAL y cols. (1977), Sovo y Taun (1981) y

STROLLO y cols. (1981) al observar alteraciones
de la onda T en estados de hiperglucemia y
también con AGARWAL y cols. (1977) que hacen
mencion en su trabajo a los bloqueos de rama
derecha.

Esto pensamos que serd debido al efecto de
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CUADRO 5
RESULTADOS DEL ESTUDIO ESTADISTICO EN EL GRUPO DE PERROS PROBLEMA

. TIEMPO 0 TIEMPO 60 t F

PARAMETRO

ESTUDIADO X Ds Ds VALOR SIGNIFIC. VALOR SIGNIFIC,
Frecuencia cardiaca 169°4 2996 155'4 30 | N.S. I N.S.
Amplitud onda P 0'37 0'09 039 011 0's N.S. 1'44 N.S.
Tiempo onda P 005 0°013 0058 0029 12 N.S. 4'99 wE
Intervalo P-R 0093 002 0098 0019 0’55 N.S. 1"1 N.S
Amplitud
Complejo QRS 1'26 058 1'45 07 0'63 N.S. 1’44 N.S
Tiempo
complejo QRS 0'04 0008 0°05 0014 2 N.S. 306 =
Intervalo Q-T 0°23 0°06 024 0'05 0'4 N.S. 1’44 N.S.
Segmento S-T 0'06 0'04 0°06 0'05 0 N.S. 1'56 N.S.
Amplitud onda T 0’12 023 0'07 0721 0’5 N.S. 1'08 N.S.
Tiempo onda T 011 0°03 0°08 0°05 1’5 N.S. 2’77 N.S.
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