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INTRODUCCIÓN

La hipoglucemia es una complicación frecuente en
pacientes diabéticos bajo tratamiento con insulina o
antidiabéticos orales. Sus manifestaciones clínicas son
variadas y potencialmente graves, y se han descrito di-
versas alteraciones electrocardiográficas asociadas a la
misma.

Presentamos el caso de una paciente en coma hipo-
glucémico, de especial relevancia por la expresividad
de los cambios en el electrocardiograma (ECG).

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente de 70 años que fue remitida
al servicio de urgencias de nuestro hospital por pérdi-
da de consciencia. Entre sus antecedentes personales
figuraba una hemorragia cerebral con hemiplejía resi-
dual derecha y afasia motora, hipertensión arterial y
diabetes mellitus. Seguía tratamiento con digoxina,
enalapril, hidroclorotiazida e insulina. A su ingreso, la

paciente se hallaba inconsciente, con respiración es-
pontánea, sin respuesta a estímulos verbales ni doloro-
sos, con pupilas midriáticas y arreactivas. La presión
arterial era de 100/60 mmHg, la frecuencia cardíaca de
30 lat/min, la auscultación cardíaca era arrítmica con
tonos apagados, sin soplos y en la auscultación pulmo-
nar se detectaron crepitantes secos en bases. La deter-
minación inicial de glucemia capilar fue de 21 mg/dl y
la glucemia plasmática de 13 mg/dl. El resto de los pa-
rámetros analíticos fueron: urea 107 mg/dl, creatinina
1,5 mg/l, sodio 146 mEq/l, potasio 3,6 mEq/l, cloro
110 mEq/l; gasometría arterial basal: pH 7,34, pCO2

43 mmHg, pO2 61 mmHg, HCO3 23 mmol/l; hemogra-
ma: leucocitos 9.890/ml, hematíes 4.580.000/ml, hemo-
globina 12,8 g/dl y plaquetas 359.000/ml.

En el ECG inicial (fig. 1) se apreciaba un ritmo au-
ricular con ondas P de muy bajo voltaje, a 68 lat/min,
con bloqueo auriculoventricular de segundo grado 2:1
en parte del registro y paros auriculares en el inicio del
mismo; los complejos QRS eran anchos (0,14 s), con
morfología de bloqueo de rama derecha, con depresión
del segmento ST en precordiales y cara inferior, y pro-
longación del intervalo QT (0,60 s). Se administró glu-
cosa hipertónica intravenosa con recuperación de
consciencia por parte de la paciente y de las concen-
traciones de glucemia. En el ECG realizado a conti-
nuación (fig. 2) se observó la desaparición de las alte-
raciones descritas anteriormente, existiendo cambios
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Se han descrito diferentes alteraciones electro-

cardiográficas asociadas a la hipoglucemia. Presen-

tamos el caso de una paciente de 70 años en coma

hipoglucémico cuyo electrocardiograma mostraba

marcados trastornos de la conducción, que incluían

bloqueo auriculoventricular y trastornos de la con-

ducción intraventricular, asociados con alteracio-

nes de la repolarización. Tales cambios revirtieron

con la administración de glucosa intravenosa.

ELECTROCARDIOGRAPHIC CHANGES 

DUE TO HYPOGLYCAEMIA

Several electrocardiographic anomalies have

been described in association with hypoglycaemia.

We report the case of a 70-year-old woman with hy-

poglycaemic coma whose electrocardiogram sho-

wed significant conduction anomalies, including

atrioventricular block and intraventricular conduc-

tion disturbances, and repolarization abnormali-

ties. These electrocardiographic changes disappea-

red after intravenous glucose administration.
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de la repolarización probablemente secundarios a di-
goxina.

DISCUSIÓN

Las alteraciones electrocardiográficas asociadas a la
hipoglucemia se han descrito, por lo general, en series
con pocos pacientes o casos clínicos aislados. Esto
hace que su incidencia real se desconozca. Entre ellas
figuran: alteraciones de la repolarización, como depre-
sión del segmento ST, aplanamiento e inversión de la
onda Ty prolongación del intervalo QT, que fueron ya
descritas en 1937 por Bellet, y trastornos del ritmo,
como taquicardia y bradicardia sinusal, bloqueo auri-
culoventricular de diverso grado, fibrilación auricular
paroxística, extrasistolia ventricular y supraventricular
o cambios en la variabilidad de la frecuencia cardíaca1-4.

El caso que nos ocupa tiene especial interés por pre-
sentar conjuntamente muchas de las alteraciones refe-
ridas: alteración del ritmo auricular, bloqueo auriculo-
ventricular, trastornos de la conducción intraven-
tricular, que hasta donde nosotros conocemos no se

han descrito, y alteraciones del segmento ST con alar-
gamiento del QT, reversibles todas ellas de forma rápi-
da al corregir la hipoglucemia, lo que por otra parte
hace muy improbable la influencia de la digital en di-
chos trastornos. Este amplio espectro de alteraciones
parece indicar que la hipoglucemia es capaz de produ-
cir depresión a distintos niveles del sistema de conduc-
ción, desde el nodo sinusal hasta el sistema His-Pur-
kinje, afectando de forma importante a la activación
cardíaca, además de afectar al proceso de recupera-
ción.

Aunque los mecanismos íntimos de los cambios
electrocardiográficos asociados a hipoglucemia no es-
tán del todo claros, se han invocado, entre otros, el
efecto directo de la hipoglucemia, el aumento en la se-
creción de adrenalina, la hipopotasemia secundaria o
la disfunción autonómica, todo ello sobre un posible
sustrato de cardiopatía1. La glucosa es vital para el me-
tabolismo de las fibras miocárdicas y la hipoglucemia
puede suponer, por una parte, un déficit de aporte
energético a la célula y, por otra, la descarga simpati-
coadrenal secundaria aumenta el consumo de oxígeno
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Fig. 1. Electrocardiograma realiza-
do al ingreso con glucemia de 13
mg/dl. Las flechas señalan ondas
«p».

Fig. 2. Electrocardiograma realiza-
do tras la administración de glucosa
intravenosa.



y, además, puede disminuir el aporte por vasoconstric-
ción. Todo ello puede originar un importante deterioro
del metabolismo celular5. El descenso del potasio séri-
co que puede asociarse a la hipoglucemia podría expli-
car, según algunos autores, los cambios en la onda T,
segmento ST y QT5, favorecidos probablemente por
un exceso de adrenalina circulante, ya que estas altera-
ciones han podido prevenirse mediante propranolol6.
Libby, Maroko y Braunwald, basándose en trabajos
experimentales de 19757 afirmaban que la infradesni-
velación del ST en la hipoglucemia se producía en te-
rritorios sin arteriopatía coronaria mientras la supra-
desnivelación lo hacía en los irrigados por coronarias
obstruidas. Maroto et al8 realizaron importantes apor-
taciones en este sentido y presentaron el caso de un
paciente joven con aumento del segmento ST coinci-
diendo con hipoglucemia y con coronariografía nor-
mal, lo que desmontaba la teoría anterior y sostenían
que dichas alteraciones eran consecuencia de un grado
máximo de despolarización diastólica de la miofibrilla
cardíaca causada por alteraciones de las concentracio-
nes de potasio intra y extracelulares; curiosamente, no
existía una relación entre las concentraciones de pota-
sio sérico y las alteraciones electrocardiográficas, lo
que podría explicarse porque las alteraciones eléctri-
cas dependen en mayor medida del potasio intracelu-
lar. En nuestro caso, el hecho de que las concentracio-
nes de potasio estuvieran dentro de límites normales y
existiera una afectación no sólo de la repolarización
sino también de la conducción y el automatismo de
una forma tan extensa, nos hacen pensar que estos

trastornos debieron ser consecuencia, en mayor medi-
da, del efecto directo de la hipoglucemia sobre el me-
tabolismo de las células miocárdicas que del causado
por las alteraciones del potasio.

Como conclusión práctica del caso podemos afirmar
que en todo paciente diabético que presente alteracio-
nes ECG hay que considerar la posibilidad de la hipo-
glucemia como causa de las mismas.
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