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Se reporta un caso de hipertensión pulmonar severa 

que inició su cuadro con síntomas y signos de insu- 
ficiencia cardíaca congestiva izquierda, con sobre- 
carga de aurícula izquierda en el electrocardiogra- 
ma y signos de hipertensión venocapilar pulmonar 
en la radiografía de tórax. En el examen físico 
presentó la auscultación característica de una 
estenosis valvular mitral. Se presentan y discuten 
los hallazgos ecofonomecanocardiográficos y del 
cateterismo cardíaco que descartan la existencia 
de estenosis valvular mitral y se demuestra la pre- 
sencia de un fenómeno de "Bernheim invertido ", 
producido por el desplazamiento diastólico del 

septum interventricular hipertrófico hacia la cavi- 
dad del ventrículo izquierdo. Se proponen y discu- 

ten los posibles mecanismos fisiopatológicos de 
los hallazgos clínicos, ecofonomecanocardiográfi- 

cos y del cateterismos cardíaco. 

El dásico fenómeno, efecto 0 síndrome de Bern- 
heim consiste en una disminución de la distensi- 
bilidad del ventrículo derecho, producida por 
insinuación e invasión en la cavidad de este ven- 
trículo del septum interventricular hipertrófico, 
10 que determina una onda "A" gigante en el pulso 

venoso yugular.l Se ha descripto insuficiencia 
cardíaca derecha a través de este mecanismo.2, 
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El requisito sine qua non para el diagnóstico de 

fenómeno de Bernheim es la demostración de 

ausencia de hipertensión venocapilar pulmonar 
e hipertensión arterial pulmonar, así como de 

valvulopatía tricuspídea. A pesar de haber sido 
descripto por Bernheim en 1910,4 y mantenerse 
vigente en la literatura cardiológica, 1,3 este fe- 

nómeno ha sido cuestionado. Selzer demostró 
la existencia de insuficiencia cardíaca izquierda 

en casos dínicos descriptos como síndrome de 

Bernheim. 
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Dexter6 sugirió y describió, en 1956, el "Bern- 
heim invertido" como posible mecanismo de insu- 
ficiencia cardíaca izquierda en tres pacientes con 
comunicación interauricular e hipertensión arterial 
pulmonar asociada, que no tenían ninguna otra 
explicación para la misma. Se ha demostrado expe- 
rimentalmente en animales, así como también en 
humanos, una disminución de la distensibilidad y 
aumento de la presión diastólica final del ventrícu- 
10 izquierdo al aumentar la presión y el volumen 
del ventrículo derecho.7-11 Este efecto ha sido 
denominado "Bernheim invertido"12 y se debe 
a insinuación y desplazamiento del septum inter- 
ventricular hacia la cavidad del ventrículo izquier- 
do. El presente artículo consiste en el relato de 

un caso con fenómeno de "Bernheim invertido" 
que simuló dínicamente una estenosis valvular 
mi traL 

. 

PRESENTACION DEL CASO 
Paeiente de 33 años de edad y de ofieio soldador. A su in- 

greso al hospital refirió síntomas de insufieiencia eardíaca 

eongestiva izquierda progresiva hasta clase funeional IV de 

tres años de evolueión, e insufieieneia eardíaea eongestiva 
global en los últimos tres meses. 

Examen [t'sico y [onomecanocardiograma: Al examen 
físieo yen el fonomeeanoeardiograma (Fig. 1) se observó: 

onda "A" gigantc en el pulso venoso yugular con tope os- 

eiIante a más de 14 em del ángulo de Louis. En el registro 

gráfieo, la onda "A" sobrepasó a la onda "V" en más del 

50 % de la deflexión total del pulso.13 Latido sistóIico pa- 

raesternal izquierdo sostenido que se extendía hasta 2 em 
fuera de la línea medioclavieular. En el registro gráfieo 

(preeordiograma derecho) se observó latido sistóIico con 
ausencia de punto "F", onda "A" grande y fase sistólica 

sostenida. Se palpó un latido sistóIico en área pulmonar.14 
EI ápex se encontró en eI quinto espacio intercostal iz- 

quierdo a 3 cm por fuera de la línea medioclavicular y fue 
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Fig. I. Fonomecanocardiograma. Rl, primer ruido; R2, segundo 
ruido; X: chasquido de apenura valvular mitral; SMD, sopio me- 
sodiastóIico de lIen ado. 1, Pulso venoso yugular con fonocardiogra- 
ma en área tricuspídea; A, onda "þ...: C, onda "C"; X: seno "X"; 
V, onda "V" e. V: seno "V". 2: Precordiograma derecho con fo- 
nocardiograma en área pulmonar. A: onda "Þ"'; C: punto "C"; 
E: punto "E"; 0: punto "0". 3: Apexcardiograma con fono en 
área mitral. A: onda "N'; C: punto "C"; E: punto "E" y 0: 
punto "0",4: Pulso arterial carotídeo. E: punto "E"; ID: incisu- 
ra dícrota: 00: onda dícrota. 

hipoquinético. EI apexcardiograma fue completamente pa- 
tológico. La fase sistólica es sostenida. La pendiente entre 
'el segundo ruido y el punto "0" tuvo velocidad disminuida 

y en consecuencia el intervalo "2A-0", tiempo de relaja- 

ción ventricular total, estuvo prolongado (145 milisegundos). 

Luego del punto "0" el trazo continuó descendiendo, 10 

cual es absolutamente anormal, para terminar con una onda 
"A" gran de (27% de la deflexión total del registro). Un 
apexcardiograma similar al descripto sólo 10 hemos obser- 

vado en algunos casos de miocardiopatía hipertrófica con 

severa disminución de la distensibilidad del ventrículo iz- 

quierdo. EI pulso arterial carotídeo fue rítmico, de 100 
pulsaciones por minuto, y dícroto. TA: 125/100 mmHg. 
Auscultación cardíaca: primer ruido disminuido de inten- 
sidad; segundo ruido único con componente pulmonar 

reforzado. Se auscultó un chasquido de apertura valvular 
mitral, seguido de soplo mesodiastólico de llenado del 

ventrículo izquierdo de intensidad 2/4. La Figura 2 es un 
fonocardiograma en área mitral. Con una "X" está señala- 

do. el sonido que, desde el punto de vista clínico y del regis- 

tro gráfico, fue interpretado como un chasquido de aper- 

tura valvular mitral. Se encuentra a 65 milisegundos del 

inicio del segundo ruido aórtico y 15 milisegundos previo 
al punto "0" del apexcardiograma. Este ruido está seguido 

por un soplo de baja y media frecuencia, de morfología 
romboidål, que corresponde al soplo mesodiastólico des- 

cripto y que no termina con reforzamiento presistólico. 

EI resto del examen físico reveló taquipnea, cianosis cen- 

tral ligera, rales crepitantes basales en ambos campos pul- 

monares, ascitis libre, hepatomegalia congesnva yedema 
significativo con várices grado III en ambos miembros in- 
feriores. 

Radiología de tórax: La Figura 3 en su parte superior 

muestra las proyecciones posteroanterior (PA) y lateral 

izquierda (LI), a la izquierda y a la derecha respectivamen- 

te. Puede apreciarse un aumento de tamaño de la silueta 

cardíaca debido al ventrículo derecho, puesto de man i- 

fiesto por el contacto con el esternón, que es mayor del 

50% en LI; y del ventrículo izquierdo, como 10 evidencia 

el arco inferior izquierdo prominente en PAy la ocupación 

de espacio retrocardíaco en LI. EI cayado aórtico es peque- 

ño. El tronco de la arteria pulmonar y el hilio pulmonar 
derecho están aumentados. El hilio se corta abruptamente, 
EI hilio pulmonar izquierdo está oculto por la silueta car- 

díaca. Había signos de hipertensión venocapilar pulmonar 

moderados, que no se aprecian en la fotografía. 
Electrocardiograma: La Figura 3 en su parte inferior 

contiene un electrocardiograma standard de 12 derivacio- 

nes. El trazo es anormal por sobrecarga de aurícula dere- 

cha: onda "P" de 3 mm en D2 e índice inicial de "P" en 
'Vl de 0,08;15 sobrecarga de aurícula izquierda: índice 

terminal en "P" en V 1 de 0,18; 
16 

hipertrofia y dilatación 

del ventrículo derecho con una presión sistólica estimada 

de nivel sistémico 0 mayor: eje del QRS francamente des- 

viado a la derecha, "q" pequeña, "R" alta en VI, "5" per- 

sistente hasta V6 y trastornos secundarios de repolarización 

ventricular por sobrecarga sistólica del ventrículo derecho. 
17 

Ecocardiograma modo "M": La Figura 4 es una compo- 
sición de izquierda a derecha de los pIanos ventricular,. mi- 

tral, aórtico y pulmonar. Los hallazgos patológicos son los 

siguientes: severa hipertrofia y dilatación del ventrículo 

derecho (índice de su cavidad,3,4 cm/m2); hipertrofia 

septal asimétrica, secundaria a la hipertrofia del ventrículo 

derecho (relación grosor septum/pared posterior de 1,7); 

severa alteración de la motilidad del septum, caracterizada 

por una excursión sistólica posterior normal. En la relaja- 

ción isovolumétrica y diástole temprana existe un nuevo 

desplazamiento significativo en sentido posterior que Ie 

hace contactar con la valva anterior de la mitral. Durante 
la contracción isovolumétrica se observa un brusco y pro- 
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Fìg. 2. Fonocardiograrna en área mitral. 
Rl: primer ruido; R2: segundo ruido; 

X: chasquido de apenura valvular mitral; 
SMD: soplo mesodiastblico de llenado ven- 

tricular izquierdo. 

Fig. 3. Parte superior: radiografía de tb- 
rax (izquierda, posteroanterior; derecha, 

lateral izquierda). Parte inferior: electro- 
cardiograma standard de 12 derivaciones. 
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Fig. 4. Ecocardiograma modo M: pIanos ventricular, mitral, aórtico y pulmonar, de izquierda a derecha. VD: cavidad ventricular derecha. 
VI: cavidad ventricular izquierda; S: septum interventricular; PP: pared posterior ventncular izquierda; RA: raÍz aórtica; AI: aurícula iz- 
quierda; VP: válvula pulmonar. 

Fig. S. Ecocardiograma bidimensional. PIano eje largo paraestemal izquierdo. Izquierda en diástole y derecha en sístole. RV: cavidad ventricu- 
lar derecha; LV: cavidad ventricular izquierda; mv: válvula mitral; AO: raíz a6rtica; LA: aurícula izquierda. 



EFECTO "BERNHEIM INVERTIDO" / Sergio Brandi Pifano y co!. 26 

minente movimiento anterior. La válvula mitral es intrín- 
secamente normal con excursión y pendiente E-F dismi- 

nuidas. La válvula aórtica también es intrínsecamente 

normal, con presencia de cierre sistólico progresivo. La 
válvula pulmonar tiene pendiente E-F disminuida e incisura 

sistólica. 

Ecocardiograma bidimensional: El ecocardiograma bidi- 

mensional confirma todos los hallazgos descriptos en eI 

modo "M". La Figura 5 corresponde al pIano eje largo 

paraesternal izquierdo. A la izquierda durante la diástole 

y a la derecha durante la sístole. Obsérvese la insinuación 
e invasión de la cavidad ventricular izquierda por eI septum 
interventricular durante la diástole, que contacta con la 

valva anterior de la mitral y reduce significativamente eI 

tracto de entrada de esa cavidad. El desplazamiento del 

septum hacia eI ventrículo izquierdo es de tal magnitud 

que describe una pronunciada concavidad hacia eI ventrícu- 
10 derecho en diástole, y altera totalmente la imagen eco- 
cardiográfica ventricular normal: En este pIano se aprecia 

que durante la diástole las valvas de la mitral se abren en 

forma normal, aunque con excursión disminuida, y no 
muestra la ciásica y patognomónica imagen de cúpula de 

la estenosis valvular mitral reumática. 

La Figura 6 corresponde al piano eje corto paraesternal 

izquierdo a nivel de la válvula mitral durante la diástole. Se 

aprecia nuevamente desplazamiento del septum hacia la 

cavidad del ventrículo izquierdo, alterando significativa- 

mente la imagen de rosca que normalmente eI ventrículo 

izquierdo tiene en este pIano. 

En los pIanos apical y subxifoideo de cuatro cámaras se 

observó una aurícula derecha gigantesca y eI septum inter- 

auricular describía una Jínea convexa hacia la aurícula 

izquierda. 

Cateterismo cardíaco: Los trayectos y la gasometría 

fueron normales. Había discreta insaturación arterial peri- 

férica. Las arterias coronarias fueron normales. Se apreció 

hipertensión arterial pulmonar severa (95 % de la sistémica) 

con ventrículo derecho hipertrófico y dilatado, con des pla- 

Fig. 6. Ecocardiograma bidime!lsional en el piano .eje corto par!lesternal i~quier~o n!vel válvula mitral durante la diástole. rv: cavidad ventricu- 
lar derecha; tv: válvula tricúsplde; my: válvula mItral; .lv: caVldad ventncular lzqwerda. 
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zamiento diastólico del septum hacia la cavidad ventricular 

izquierda. EI ventrículo izquierdo estaba desplazado por 
el derecho, dilatado y difusamente hipoquinético, con 

fracción de eyeccÌón de 0,43. La presión diastólica final 
del ventrículo izquierdo era normal y la presión capilar 

pulmonar no se registró por imposibilidad de ubicar el 

catéter apropiadamente debido a la severa hipertensión 

arterial pulmonar. 

DISCUSION 
Como fue señalado en la introducción, existen al- 

gunas menciones de "Bernheim invertido" en la 

literaturaj sin embargo, no en con tram os descrip- 

ción de casos específicos, ni tampoco han sido 
reportados los hallazgos ecofonomecanocardiográ- 
ficos de esta entidad clínica. La presente comuni- 
cación constituye el único caso de las secciones 
de ecofonomecanocardiografía y hemodinamia del 

Servicio de Cardiología del Hospital Universitario 
de Caracas, que tiene 6.000 y 7.000 estudios res- 

pectivamente. Los hallazgos claros y concordantes 
del caso son la presencia de una hipertensión arte- 
rial pulmonar severa, con una gran dilatación e 

hipertrofia del ventrículo derecho y el' septum 
interventricular y con insinuación e invasión du- 
rante la diástole de la cavidad vèntricular izquierda 

por el septum interventricular. Los ecocardiogra- 
mas modo "M" y bidimensional y la ventriculogra- 
fÍa izquierda oblicua anterior izquierda fueron 
perfectamente demostrativos de estos hallazgos. 

Esta situación fisiopatológica permite explicar los 
sign os clínicos y radiológicos de hipertensión veno- 
capilar pulmonar, la sobrecarga de aurícula izquier- 

da en el electrocardiograma, y la presencia de un 
soplo mesodiastólico de llenado ventricular izquier- 

do por obstrucción dinámica de su tracto de en- 
trada. Este soplo carece de reforzamiento pres is- 

tólico debido a que para el momenta delllenado 
activo ya el ventrículo se ha dílatado por elllena- 
do pasivo y la obstrucción disminuye 0 desaparece. 

Esta es- la misma situación auscultatoria de los 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica con 
obstrucción del tracto de entrada.13 También es 

concordante la presencia de onda "N' gran de en 
el apexcardiograma que expresa la disminución 

. 

e invasión de su cavidad por el septum interven- 
tricular. 

La onda "N' gigante del pulso venoso, ellatido 
sistólico paraesternal izquierdo sostenido, la hi- 

pertrofia y dilatación del ventrículo derecho des- 

cripta en todos los métodos son debidos ala hiper- 
tensión arterial pulmonar severa. La tensión arte- 
rial diferencial disminuida y el pulso carotídeo 
dícroto expresan un volumen latido muy reducido. 

Es de destacar que los síntomas de este paciente 

fueron los caracterÍsticos de la hipertensión veno- 
capilar sistémica, es decir, insuficiencia cardíaca 
congestiva derecha, sin incompetencia valvular 
tricuspídea, como 10 demuestran el registro del 
pulso venoso y el ecocardiograma bidimensional 
con contraste. En el seguimiento posterior, el pa- 
ciente llegó a desarrollar incompetencia valvular 
tricuspídea severa. 

No tenemos explicación satisfactoria para la 
presencia del ruido que desde el punto de vista 

'auscultatorio Y' fonocardiográfico parece corres- 
ponder con un chasquido de apertura valvular 
mitral. Consideramos que los hallazgos del apex- 
cardiograma, ecocardiograma modo M y ecocar- 
diograma bidimensional son absolutamente contun- 
dentes para descartar el diagnóstico de estenosis 

valvular mitral. EI chasquido de apertura valvular 
mitral es producido por su valva anterior, prefe- 
rentemente .si está engrosada, como consecuencia 
de una detención súbita de su movimiento de 
apertura.18 En el' paciente que nos ocupa existe 
engrosamiento valvular mitral y su velocidad de 

apertura es normal. Es posible, teóricamente, in- 
vocar en este caso que el sonido es consecuencia 
del choque de la valva anterior de la mitral contra 
el septum interventricular, el cual se desplaza 

anormalmente hacia atrás en la diástole temprana. 
Esto se observa claramente en los ecocardiogramas 
modo M y bidimensional. La otra posibilidad es 

que el sonido sea un equivalente al "Knock peri- 
cárdico", 0 endocárdico, que ocurre como conse- 
cuencia de una súbita detención delllenado pasivo 
rápido. Se produciría, entonces, por una severa 
restricción al llenado ventricular, debida a la insi- 
nuación e invasión de la cavidad del ventrículo 
izquierdo por el septum interventricular hiper- 

trófico. 
Comentaremos finalmente la presión diastólica 

final, la dilatación y la disfunción sistólica del 

ventrículo izquierdo. Creemos que la presión dias- 
tólica final nermal puede estar en concordancia 
con una situación fisiopatológica de "Bernheim 
invertido", donde aumentaría la presión media a 

nivel de aurícula izquierda sin estar aumentada en 
forma significativa la presión intraventricular iz- 
quierda. La dilatación y disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo no tiene explicación clara. 
Visner y colaboradores 19 describen en su trabajo 

experimental una situación aguda- que perfecta- 
mente puede enmarcarse como un "Bernheim 
invertido"; la motilidad alterada del septum mo- 
difica la dimensión del eje menor intracavitario 
ventricular izquierdo (septum-pared libre), produ- 
ciendo disminución del volumen diastólico final 
y del volumen latido del ventrículo izquierdo. La 

". 
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motilidad del septum en ese trabajo es estricta- 
mente igual a la descripta en el ecocardiograma 
de nuestro caso. 

EI volumen diastólico final del presente caso, a 

diferencia con el trabajo de Visner y colaboradores, 
se encuentra aumentado. Creemos que esta diferer..- 
cia puede tener su explicación en que en dicho caso 
se muestra una situación aguda, mientras que nues- 

tro paciente es una situación crónica donde esa 

grave alteración de la motilidad del septum produ- 
jo, a la larga, dilatación y disfunción sistólica. 

SUMMARY 
This is a case report of a severe pulmonary arterial 
hypertension with initial clinical manifestations 

of left congestive heart failure, left atrial overload 

'on the electrocardiogram, signs of pulmonary 
congestion on the chest X ray and cardiac ausculta- 
tion of mitral valve stenosis. Echo cardiography, 
phonocardiography, external pulse recordings and 
cardiac catheterization are described. Mitral valve 
stenosis diagnosis is ruled out. The presence of 
"reversed Bernheim" effect, due to prominent 
diastolic motion of the hypertrophic interven- 
tricular septum to the left ventricular cavity were 
demonstrated. The pathophysiology mechanism of 
the clinical, noninvasive and invasive findings are 
discussed. 
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