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Historia clínica

MOTIVO DE CONSULTA  

Mujer de 83 años que ingresa por disnea y debilidad.  

ANTEEDENTES PERSONALES:  

- Trabajó como ama de casa.  

- Exfumadora desde hace 25 años. 

- FRCV: HTA, DL.  

- Cardiopatía isquémica tipo angor sin seguimiento en la 
ultimo década  

- IQ: colecistectomizada. 

ENFERMEDAD ACTUAL:   

Debilidad generalizada de unos 5 meses de evolución, sin pérdida de 

peso asociada, sin astenia ni anorexia. Aproximadamente un mes previo 

a la consulta se añade disnea de mínimos esfuerzos, ortopnea de 3 

almohadas y disnea paroxística nocturna frecuente. No dolor 

precordial. No semiología de sangrado ni alteración del hábito 

intestinal. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

BEG. No focalidad neurológica. Frec respiratoria 25rpm. 
Buena perfusión periférica.  

- CyC: no IY. 

- AC: rítmica a 130lpm, con soplo sistólico rugoso III/IV , 
pansistólico, audible sobre todo en focos de la base.  

- AP: crepitantes bilaterales hasta campos medios.  

- Abdomen: blando, no doloroso sin masas ni megalias.  

- EEII: edemas bilaterales hasta rodillas. 

TRATAMIENTO HABITUAL:   

- AAS 100mg día, atorvasatina 20mg, parche de 

nitroglicerina 10mg, enalapril 10mg.  

 



Pruebas complementarias 
RX TÓRAX  

ICT aumentado. Infiltrados vasculares. No condensación ni derrame. 

Pequeñas atelectasias en base izquierda. Calcificación aórtica. 

ANALÍTICA  

- BQ: iones normales. Glu 77, Cr 1.4, LDH y transaminasas 
normales. NTproBNP 24000. Troponina 45 (curva 
plana). Resto normal.  

- HEMOGRAMA: Hb 6.4, VCM 73, leucos 8000 (FN), 
plaquetas 420.000.   

- COAGULACIÓN: normal.

ELECTROCARDIOGRAMA:  

Ritmo sinusal a 110lpm, Ondas Q en cara inferior 

- Indicador de necrosis miocárdica.
GASTROSCOPIA: 

Normal (en urgencias)  

COLONOSOCOPIA:   

Divertículos abundantes. No puntos de sangrado 

identificables (a las 72h de ingreso). 



RESUMIENDO: 
Mujer de 83 años con debilidad de 5 meses de evolución que asocia disnea progresiva de 1 mes de evoución hasta hacerse de mínimos esfuerzos, DNP y 

otopnea sin otra clínica aparente. 

Taquicardia, soplo sistólico panfocal en bases, crepitantes bilaterales y edema en MII.  

ECG con signos de necrosis en cara inferior,  

Anemia de 6.9g/dL con VCM bajo. NTproBNP 24.000. 

Pruebas digestivas normales.  

HTA 
DL 

ERC 3B 

Cardiopatía isquémica 



SÍNTOMA PRINCIPAL: DISNEA 
Carácter crónico (duración de unas 4-8 semanas) 

De mínimos esfuerzos (grado 4 de la mMRC/ clase IV de la NYHA) 
CAUSAS MÁS COMUNES DE DISNEA CRÓNICA:  

- Asma (profundizar anamnesis sobre exposición) 

- EPOC (exfumadora hasta los 58 años) 

- Enfermedad pulmonar intersticial. 

- Disfunción cardiovascular (ortopnea, DNP, edema, 
cardiópata). 

- Obesidad



INSUFICIENCIA CARDÍACA

  

Síndrome clínico que puede ser consecuencia de cualquier trastorno 

cardíaco estructural o funcional que afecte a la capacidad del 

ventrículo o ventrículos para llenarse de sangre o expulsarla.  

  

CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA EL DIAGNÓSTICO DE IC  

- 2 criterios mayores. 

- 1 criterio mayor y 2  menores. 

Bajo gasto cardiaco
Aumento de HTP, 

PVC

Debilidad Edema 

Disnea de esfuerzo Congestión hepática

Taquicardia Ascitis 

PRESENCIA DE MARCADORES DE IC en A/S:  

- NTproBNP 24.000 

- Troponina 45 (curva plana).



ETIOLOGÍA DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Causas de IC En nuestro caso…

Miocardiopatía isquémica 
(40%) Presente

Miocardiopatía dilatada  
(32%) No

Miocardiopatía 
hipertensiva 

(11%)
Paciente HTA

Otras 
(5%)

Valvulopatías, miocarditis, 
VIH…

ETIOLOGÍA DE LA DESCOMPENSACIÓN

Nuestra paciente presenta además de FRCV (HTA y 
DL) un corazón estructuralmente dañado 
(cardiopatía isquémica y probable valvulopatía)



ANEMIA 

EN A/S: HB 6.9g/dL y VCM 73.

CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA DE LAS ANEMIAS 

Lo más probable: anemia ferropénica secundaria a 
sangrado dada las cifras en sangre y resto de series 
normales: 

- No sangrado objetivable.  

- Estudio digestivo normal (descarte inicial de tumor/
úlcera…)



ANEMIA CLÍNICA INESPECÍFICA



JUICIO CLÍNICO:  
INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA 
SECUNDARIA A ANEMIA MICROCÍTICA GRAVE.



COMPLETANDO EL ESTUDIO

ANALITICA COMPLETA:  

Perfil férrico y reticulocitos.: para catalogar anemia.  

Anticuerpos de la celiaquía, anti F intínseco y antiparietales. 

Hormonas tiroideas: pueden relacionarse con edemas, debilidad y anemia. 

Otros marcadores de IC como Ca 125.  

CÁPSULA ENDOSCÓPICA: en búsqueda de sangrado digestivo.  

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO:  indicado ante primer episodio de IC 

- Valorar contractilidad miocárdica. 
- Determinar la fracción de eyección cardiaca.  

- Conocer el estado valvular: probable IT severa debido a soplo  sistólico en ápex no 
conocido. 



Primera descripción: 1958 (Heyde)  
médico general 



HIPÓTESIS: Es una forma de Sd. de 
Von Willebrand tipo IIA: deficiencia 
adquirida de multímeros de alto 
peso molecular de FvW
1. Proteína de 2050 aminoácidos que 

se multimeriza en plasma a 
polímeros de entre 20 y 100 
moléculas


2. Estos multímeros tienen como 
función mantener la hemostasia en 
relación con el stress de pared 
(COAGULACIÓN Y AGREGACIÓN 
PLAQUETARIA)





• Factor VIII: se une a vWF mientras está inactivo en la 
circulación, ya que si no está unido a vWF se degrada 
rápidamente; FVIII se libera de vWF por acción de la 
trombina;

• vWF se une al colágeno, por ejemplo cuando el tejido 
conectivo subendotelial es expuesto al flujo sanguíneo en 
un vaso dañado;

• vWF se une a las plaquetas a través de GPIb cuando éste 
forma un complejo con GPIX y GPV; esta unión ocurre en 
todo momento, pero es más eficiente cuando aumenta la 
presión sanguínea (por ejemplo, en los vasos estrechos 
con un rápido flujo sanguíneo

• vWF se une a otros receptores de las plaquetas cuando 
están activados, por ejemplo por la trombina(cuando se ha 
iniciado la coagulación)

https://es.m.wikipedia.org/wiki/Trombina
https://es.m.wikipedia.org/w/index.php?title=GPIb&action=edit&redlink=1
https://es.m.wikipedia.org/w/index.php?title=GPIX&action=edit&redlink=1
https://es.m.wikipedia.org/w/index.php?title=GPV&action=edit&redlink=1
https://es.m.wikipedia.org/wiki/Trombina




Sd. de Von Willebrand tipo IIA: 
deficiencia adquirida multímeros

1. ASISTENCIA 
VENTRICULAR 


2. ESTENOSIS AÓRTICA

3. GAMMAPTÍAS

4. ENFERMO CRÍTICO 







-Lesiones estómago: 26%

-I. delgado: 69%

-Colon: 49%

-Sangrado activo en el 10%

TRAS TAVI: NÚMERO DE 
ANGIODISP. DISMINUYÓ Y 
Hb AUMENTÓ EN TODOS


47 pacientes sometidos a 
TAVI (M. Yashige et AL. nejm 2023)



-Endoscopias antes y 3 meses 
después (todos Hb<11 g/dl)

-21% historia de sangrado 
por mucosas

-92% pérdida de multímeros 
de fvW

ANGIODISPLASIA: 94%

47 pacientes sometidos a 
TAVI (M. Yashige et AL. nejm 2023)



1. Se debe acelerar decisión de TAVI en 
pacientes con anemia?


2. Es efectivo tratar endoscópicamente las 
angiodisplasias a medio plazo?


3. Cuándo determinar en plasma los multímeros 
FvW


4. Cómo de frecuente es ésto en otros 
escenarios?



El reemplazo valvular 
aórtico parece disminuir 
el riesgo 
de hemorragia 
gastrointestinal en 
pacientes con síndrome 
de Heyde, resolviendo 
aproximadamente el 80%  
de los  casos. 






