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RESUMEN 

Se presenta una paciente COT/' una cardio- 
patia esclero-hipertensiva que presenta un 

, 

ritmo seudo-reciproco originado por una bige- 
minia aur:cular izquierda que persiste desde 
hace 17 años, presentando paroxismos taqui- 
cárdicos del mismo origen. La morfOlogia 
electrocardiográfica semeja casi.ã la pertec- 
ción un ritmo reciproco. Se tormulan diver- 
sas cor.-sideraciones sabre los ritmos auricu- 
lares izquierdos y se mencionan las razones 
por las que se lIegó al citado d:agnóstlco. 

EI ritmo recíproco en una entidad elec- 
trocard:ográfica que se descubre con eS- 

casa frecuencia, clas:fjcándoselo según 
el orig~n del latido ':ausante de la reen. 
trada del estímu/o al ventrículo. Los más 

frecuentes sin lugar a dudas son los ori- 
ginados en e/ tejido de conexi6n auricu- 
loventricular y en los ventrículos. De 

acuerdo con la concepci6n más difundi- 

da, es necesårio para su aparici6n la exis- 
tencia dë cierto trastorno de la conduc- 
ci6n auri':uloventricular a nivel del tejid;) 
de la uni6n. Habitualmente los latidos 

recíprocos aparecen wando el citado tras- 
torno se hace más manifiesto, como por 
ejemplo al final de un período de Wenc- 
kebach. 

Existen algunas entidades que simulan 
casi a la perfecci6n este ritmo a pesar 
de estar originadas por mecanismos dife- 
rentès. Por su simiIitud reciben el nom- 
bre d~ ritmos seudo-recíprocos. Uno de 
los ejempJos más demostrativos 10 cons- 
tituye la doble taqui>:ardia orig'nada en 
la conexi6n a-v. En este caso la regulari- 
dad de los espacios p.p y R-R sirven para 
d:ferenciarJo de! ritmo recíproco verda- 
dero. 

Hemos tenido ocasi6n de observar un 
ejemplo lIamativo de otro tipo de 10 que 
podríamos lIamar ritmo seudo-recíproco 
por bigeminismo auricular, de aparente 
orig:m en la aurícula izquierd3. La seme- 
janza es tan particular que de no existir 
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algunos datos que más adelante seña.- 
laremos la d.ferenciacj6n hubiera sido 
casi imposible. 

CASO CLiNICO 

l. J. de 5., 50 años. Asistida por uno de nosotros 

a. partir de sefiembre de 1968 por presentar un 
cuadro de insufic'encia cardí aca congestiva origina. 
da por un episodio taquicárdico. Hipertensa con 
cifras de hasta 200 mm Hg de máxima desde mucho 
tiempo atrás; ya en 1954, fecha del primer electro- 
cardiograma (fig. 1), se Ie diagnostic6 cardiopatra 

hipertensiva. Desde entonces, con frecuencia pre- 
sent6 episodios de taquicarclia paroxíst'ca de dura. 
ci6n variable que se acompañaban de decaimiento 
gene,al y a veces de lipotimia, que cedran sin me- . 

dicaci6n. De esa fecha datan /os elect'ocardiogra. 
mas de las figuras 2 y 3. Con la medicac'ón habi. 
tua: desaparece la sintomatologra de insuficiencia 
cardiaca y el 18-IX-68 se efectúa un electrocardio- 
g,ama (fig. 4) que muestra la misma arritmia de 
/os trazados anteriores. Veinte dias después sufre 
una nueva crisis taquicárdica que Ie ocasiona una 
lipotimia, la que cede con digitálicos endovenosos 
y maniobras vagales luego de dìez horas de dura. 
ción (figs. 5 y 6). En posterio'es exámenes se com. 
prob6 la frecuente existencia del mismo tipo de 
arritmia, que pe'5iste en la actualidad con buen 
estado general de /a paciente (fig. 7). 

Discusi6n de 'os trazados eléctrocar- 
diográficos: Fig. 1: En la derivacìón D 1 se 
observa luege> de cada latido de orig~n 
sinusal (19 y 49 complejo) una tanda de 
dos extrasístoles. EI primero de ellos 
muestra aberracì6n por mayor retraso en 
la despolarizaci6n del ventrículo dere- 
cho. La onda P de los latidos 29 y 59 no 
es visible pero podría estar fusionada 
con la onda T de los latidos precedentes. 
La aberración descripta en el complejo 
QRS parece ser debida a que completa 
un cicio corto preced:do de un cicio fargo. 
Los complejos 39 y 69 están precedidos 
por una onda P negativa fusionada con 
la rama descedente de la T preced:mte. 
En D2 y D3 se repite la misma secuencia 
que en D 1. Las ondas P del 39 latido en 
D2 y del 39 y 69 en D3 son netamente 
negativas. Comparando la morfología de 
/a onda T de los latidos 19 y 39 de cada 
secuencia se está tentado de suponer que 
la P del 29 latido está fusionada con fa 
T precedente. Lamentablemente no se 



obtuvieron trazados más largos en las 

derivaciones unipolares, pero en aVl se 
ve el 29 latido Icorrespondiente a la se- 
cuencia ya mencionada. Analizando 105 

latidos sinusales, presentan una onda P 

bífida y de duración aumentada corres- 
pondiendo a un crecimiento auricular iz- 
quierdo. los complejos QRS evidencian 
una hipertrofia ventricular izquierda co- 
existiendo un trastorno de la repolariza- 
ción ventricular compatible con una is- 

ha colocado V 1 con ritmo sinusal parè:l 
obfetivar la frecuencia cardíaca normal. 

Fig. 2: En D 1 se observa una secuen- 
cia parecida a la descripta en la figura 
anterior con la diferencia que se trata 
de una cuadrigeminia. En D2 puede no- 
tarse el aspecto que ha dado titulo a este 
trabajo. Existen grupos de dos complejos 
QRS separados entresí por un intervalo 
R-R mucho mayor que el que existe entre 
los integrantes de cada par que es inf:::- 

quemia miocárdica (ondas T neg:ltivas 
I 

y simétricas en Vl, V3 Y V5). En con- 
clusión, se trata de una verdadera trige- 
minia. EI segundo de los extrasístoles 
obedece probablemente a un marcapaso 
izquierdo; en cuanto al primero de ellos 
es de suponer.que sea del mismo origen 
aunque no puede descartarse que se 
trate de un extrasístole de la conexión 
a-v por no ser suficientemente clara la 
identificación de la onda P que 10 pre- 
cede. En la parte inferior de la fgura se 
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Fig. 1 

rior a 0,50 se9. EI primer latido es sinu- 
sal mientras que el segundo está prece- 
dido de onda P neg:ltiva sobrepuesta a 

la T precedente, resultando una ooda P 

en "sandwich" con la particular:dad de 
que el P-R es igual 0 inferior al R-P. Por 
otra parte, los interval os pop y R-R son 
variables. las diferen':ias visibles en los 

complejos QRS obedecen a aberración 
provocada por la distinta duracõón de 105 

ciclos precedentes. Considerada aislada- 
mente, esta morfolo9ía es indiferenciable 
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de un ritmo recíproco ya que cumple con 
todos los 

- 

requisitos para su diagnóstico. 
En D3 5e observa que luego de cada la- 
tido sinusal (19 y 59) existen tres latidos 

sucesivos precedidos por P negativas co- 

mo en D1. En aVR, aVF, V2, V3, V4, V5 
Y V6 se repite la morfología de D2 con 
la particularidad de que la onda P que 
precede al segundo complejo es positiva 
en aVR y negativa en todas las- demás. 

. 

En aVL y V 1 aunque no se dispone de 
trazados largos es de suponer que ocu- 
rre la secuencia observada en D3 por la 

similitud en la aberración del segundo 
complejo.. La polaridad de la onda P es 
difícil de deducir aunque en base a la 

cada par aparece bifásica negativa-posi- 
tiva con predominio d~ la primera. 

Fig. 4: En términos generales se re- 
piten los fenómenos ya descriptos. Las 

ondas P de tipo sinusal muestran una 
mayor evidencia de crecimiento auricular 
izqùierdo. Los complejos QR5 ofrecen as i- 

mismo con nitidez las características de 
la hipertrofia ventricular izquierda y a':- 
ción digitálica. EI tercer latido de D 1, D2, 
D3, V5 Y V6 presenta onda P negativa 
y corresponde a los extrasístoles ya ana- 
lizados en 105 trazados anteriores. Lo 

mismo ocurr,e en el segundo latido de 
aVR, V 1 Y V3 con ondas P positivas en 
la primera, positiva-negativa en la se- 

duración del P-R del resto de los latidos 

parecería ser positiva. 5e trata de una 

aparente arritmia compleja provocada 
por un ritmo auricular izquierdo que se 

descarga en forma irregular dando por 
momentos una cuadrigeminia y por otros 

una bigeminia la que simula perfecta- 
mente un ritmo re:íproco. 

Fig. 3: En todas las derivaciones se 

observa el ritmo apareado descripto an- 
teriormente. En D 1 la P del 29 latido' de 

Fig. 4 

gunda y negativa en la tercera. En aVL, 
V2 y V4 /os latidos son sinusales. 

Fig. 5: EI trazado corresponde a uno 
de los frecuentes episodios de taquicar- 
dia que presentó la enferma. La frecuen- 
cia cardíaca es de 185 por minuto, regu- 
lar. Los complejos QRS son de tipo supra- 
ventricular observándose variaciones de 
amplitud en algunas derivadones atri- 
buibles a los movimientos respiratorios. 
La onda P se visualiza con un intervalo 



P-R de 0,16 seg en D1, aVL, V5 y V1, 
siendo negativa en las tres primeras y po- 
sitiva en la última. Por otra parte, existe 
un marcado desnivel del segmento S-T 

bien visible en V5. Desde el momento 
que carecemos del comienzo y finaliza- 
ción del acceso no podemos determinar 
adecuadamente el origen del mismo. 

Fig. 6: En la parte superior (A) se ha 

colocado el trazado registrado luego de 
la administración de 0,8 mg de lanató- 
sido C y durante la compresión del seno 
carotídeo, treinta minutos después del 

del.sexto complejo ensanchado aparece 
un latido capturado por el estímulo sinu- 
sal pero es seguido por una onda P nega- 
tiva diferente a la onda P negativa de 
la secue/')cia auricular que se observa en 
el siguiente par y en anteriores trazados. 
Además la onda T del último QRS en- 
sanchado es diferente' de la homónima 
de los complejos ventriculares de la mis- 

ma morfología. La explicÇ!ción que nos 

parece más razonable es que se trate de 
una arritmia compleja ocasionada por la 

aparición de un ritmo de la conexión a-v 

electrocardiograma de la figvra anterior. 
La morfología del mismo es similar a la 

observada en la Fig. 4 mostrando mayor 
sobrecarga tanto biauricular.::omo ventri- 
cular izquierda. En el transcurso del re- 
gistro se obtuvo en forma transitoria el 

fenómeno que se observa en (B). Puede 
verse en D2 como el primer latido de 
cada par está ensanchado con respecto 
al observado anteriormente en la misma 
derivac:ón y con el consiguiente trastor- 

no secundario de la repolarización. EI 

intervalo P-R varía continuamente por 
una cada vez mayor precocidad de la 

aparidón del complejo ventricular. Luego 

Fig. 5 

que provoca una diso:iación aurículo- 
ventricular. Los complejos QRS 29, 49, 69, 
89 Y 109 parecen corresponder a un rit- 
mo recíproco. EI bloqueo del estímulo 
hacia las aurículas luego del compleio 
119 explica la distinta morfología de la 

onda T y la reaparición del ritmo sinusal. 
EI complejo 129 originaría a su vez un 
lat'do recíproco reinstateándose en el úl- 
timo por el ritmo de los trazados ante- 
riores ya que la morfología de la onda 
ne:gativa entre los QRS de cada grupo es 

diferente. Inmediatamente se reinicia la 

taquicardia (C) igual a la de la figura 5 

con onda P negativa en D 1, D3 y aVL y 



positiva en aVR. Luego de un nuevo ma- 
saje del seno carotídeo se produce un 
hecho similar al mostrado en (B), pero 
registrado en V5 (D). EI intervalo P-R de 
los latidos 19 y 39 es diferente y se rei- 
nicia la bigeminia a partir del 69 com- 
plejo. 

Fig. 7: Corresponde al trazado obte" 
nido últimamente donde se observa la 

persistencia de la bigeminia. Los cambios 
observados en la morfología, especial- 

res izquierdos merced a la publicación 
de numerosos trabajos tanto extranjeros 
(2-13) como nacionales (14-19). Como es 
habitual luego de la descripción de una 
nueva entidad, se ha exagerado enorme- 
mente a':erca de la frecuencia real de 
este trastorno pues se han utilizado cri- 
terios no muy estrictos para su diagnós- 
itco. Una de las mayores d:ficultades sur- 

ge al pretender diferenciarlos de los rit- 

mos que ocasionan ondas P retrógradas. 

mente del complejo ventricular, parecen 
ser debidos a variaciones en la coloca- 
ción de los electrodos ya que fue obte- 
nido por distinto personal técnico. 

COMENTARIO 
. 

Si bien la morfología ele:trocardiográ- 
fica de las ondas P originadas por la ini- 
ciación del proceso de despolarización 
desde la aurícula izquierda era conocida 
des de tiempo atrás (1), es recién en los 

últimos años que se han divulgado los 

lIamados ritmos 0 marcapasos auricula- 

Fig. 6 

Ello es debido a la comprobación de que 
la polaridad de la onda P no siempre in- 
dica la ubicación del origen del estímulo 
(15). EI ejemplo más interesante está 
dado por las demostraciones realizadas, 
al comienzo en la experimentación ani- 
mal y lueg::> en clínica, sobre la existen- 
cia de ondas P positivas en derivaciones 
D2, D3 Y aVF y negativas en aVR en rit- 
mos de la ,:onexión a-v en donde era 
dab Ie esperar ondas P de las lIamadas 
retrógradas (20-23). 
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~a explicación que parece más satis- 
factoria por el momento es suponer que 
la morfología de la onda P depende 
más de la conducción intraauricular. De 
tal forma, sin variar el sitio del marca. 
paso, pueden verse cambios importantes 
en el aspecto de la onda auricular con 
sólo variar las vías que sigue el proceso 
de despolarizaci6n (24-27). 

Los criterios propuestos por la mayoría 
de 105 autores para el diagn6stico de 105 

ritmos auriculares izquierdos son 105 si- 

guientes: a) Onda P negativa en deriva- 

10 expuesto que el elemento de mayor 
valor está constituido por la negatividad 
de la onda P en 01 siendo necesario 
descartar algunas entidades (dextrocar- 
dias, levocardias, sobrecargas auriculares 
derechas intensas, etc.) 0 errores técnicos 

(inversión de cables). 
Es importante señalar que estos pa- 

cientes presentan frecuentes crisis taqui- 
cárdicas recidivantes con el trans:urso de 
los años. Este hecho no suficientemente 
recalcado permite una mejor diferencia- 
ción con los ritmos de la conexión a-v, 

ciones 01, 02, D-3, aVL, aVF y precor- 
diales izquierdas y positiva en aVR; b) 

Espacío P-R mayor de 0,12 seg; c) Onda P 

con morfologia especial en V1, denomi- 
nándosela en "domo y dardo" cuando 
las aurículas son de tamaño normal (8) 0 

en "cubeta y dardo" cuando hay creci- 

mientos auriculares (27). 
La negatividad de la onda P en de- 

rivaciones precordiales izquierdas, a la 

que se otorgó una importancia funda- 
mental considerándosela específica (10), 

puede ser observada en ritmos de la 

conexión a-v, que por otra parte cuando 
cursan con cierto trastorno de la conduc- 
ción presentan un espacio P-R mayor de 

0,12 seg. EI criterio c es real mente carac- 
terístico pero lamentablemente es de ob- 
servaci6n muy poco frecuente, habién- 
dolo pod:do comprobar nosotros en tra- 
oajos anteriores (17, 18). 5e deduce de 
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los cuales son de corta duración y ge- 
neralmente se deben a noxas determina- 
bles. Uno de los hechos más notorios de 

nuestra paciente fue la persistencia de 
la arritmia. 5iempre que se obtuvo un 
ele':trocardiograma desde 1954, pudo re- 
gistrarse con escasas variantes la bigemi- 
nia auricular. Dada la polaridad obser- 
vada en la onda P es muy probable que 
fuera originada en la auricula izquierda. 

La morfología es casi indiferenciable 
de un verdadero ritmo recíproco, ya que 
existe una P negativa entre cada grupo 
de complejos QR5 en forma periódica. 
Estos últimos están separados par menos 
de 0,50 seg y el intervalo P-R es menor 
que el R-P, siendo variables 105 P-P Y los 

R-R-. Ello nos impulsó en un principio a 

considerarlo como tal hasta que pudo 
conseguirse los trazados mostrados en 
las dos primeras figuras y se obtuvo 



además el registro (B) de la figura 6. La 

tri y cuadrigeminia así como la secuencia 
analizada en (B) nos hìcieron rectificar, 
considerando como más probable un 
marcapaso auricular izquierdo. Con el fin 
de comparar con los electrocardiogram as 

expuestos se muestran los trazados de 
otro paciente (fig. 8) que durante dos 
años presentó un bigeminia que cum- 
pie igualmente con los criterios de los 

ritmos auriculares izquierdos. EI interva- 
10 P-R de los latidos sinusales mide 0,13 

. 

seg. La onda P ectópica es negativa en 
01, 02, 03, aVF, V3, V, V5 Y V6, siendo 

sobre todo en base a que la conducción 
a-v es normal 0 acortada y además el 
intervalo R-P resulta excesivo como para 
aceptar que la onda P fuera retrógrada, 
dependiendo de la reentrada del estímu- 
10 precedente. 

EI otro motivo de confusión fue dado 
por las frecuentes crisis taquìcárdicas de 
tipo supraventricular que, como hoy es 

aceptado, obedecen en su mayor parte a 

un mecanismo de reentrada (28). EI h8- 
cho de no haber padida registrar el co- 
mienzo ni la terminación de las crisis nos 
imp ide hacer una correcta filiación pues- 

PQsitiva-negativa en V 1, V2 Y positiva 
en aVR y aVL. EI intervalo P-R es de du- 
ración similar 0 ligeramente inferior al 
sinusal. Si bien la morfología es compa- 
rable en términos generales a los traza- 
dos de la paciente motivo de este trabajo, 
no hay sin embargo posibilidad de que 
fuera confundido con un ritmo recíproco, 

Fig. 8 

to que ambos mecanismos pued8n estar 
en juega. 

Desde el punto de vista evolutivo, la 

arritm ia se mostró particularmente rebel- 
de a los tratamientos instituidos. No des- 
apareció con la mejoría hemodinámica 
conseguida con la terapéutica habitual de 
la descompensación cardíaca, así como 

237 



con los anti-arrítmicos conocidos. A pe- 
sar de ello, la situaci6n clínica de la pa- 
ciente se mantiene satisfactoria con las 
únicas molestias provocadas por las cri- 
sis taquicárdicas. 

EI diagn6stico de la enfermedad bási- 

ca, de acuerdo con /os hallazgos clínicos, 
radiol6gicos, electrocardiográficos y de 
laboratorio, es el de una cardiopatía hi- 
pertensiva y esclerosa. 

SUMMARY 

A left auricular bigeminy of 17 year's du- 
ration originating a seudoreciprocal rhythm 
and repetitive paroxysmal tachycardia in a 

patient with ischemic and hypertensive heart 
disease is reported. The electrocardiographic 
pattern resemble a reciprocal rhythm. The me- 
chan-.'sm of the left auricular pacemaker and 
its differential diagnosis is commented. 
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