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ANTECEDENTES PERSONALES

Sin alergias medicamentosas conocidas ‘3
 Vida basal: independiente, Administrativo jubilado. Omeprazol 20 mg
« Habitos téxicos: Ex fumador, bebe vino con la comida. ~ Barnidipino 10 mg,
|
ll ida 40 mg
« FRCV: HTA desde hace 12 anos, diabetes mellitus tipo 2 . Furosemida ,

desde hace 10 ainos. Carduran neo.

 Antecedentes médicos: enfermedad renal crénica
detectada hace 3 anos. Sindrome prostatico.

* 1Q: Intervenido de juanetes.



HISTORIA ACTUAL

Paciente que acude a consulta por presentar desde
varios dias atrds, con motivo de realizar pequerios
esfuerzos dolor tordcico opresivo, sin irradiacion,
asociado a nduseas y ligera sudoracién, asi como
disnea a los minimos esfuerzos, con ortopnea, disnea
paroxistica nocturna y edema de miembros

inferiores.

En la anamnesis dirigida no tenia fiebre, tos,

expectoracion, deterioro general, dispepsia, cambios
en el habito intestinal o sangrados objetivados.



EXPLORACION FiSICA

Eupneico en reposo con saturacion 92%. Palidez cutanea. Cabeza normal. Cuello sin
IY. No bocio. No adenopatias.

Constantes: FC 82 Iom, FR 20 rpm, TA 142/78 mmHag.

AC: ritmico con soplo sistélico eyectivo en foco aértico 3/6, con irradiacién carotidea.
AP: crepitantes bibasales.

EEIl: edemas maleolares, depresibles ++ y buena perfusion periférica, sin datos de
flebitis.

Tacto rectal: prostata adenomatosa con surco conservado y heces coloracion
normal.



Variable
Hemoglobina (g/dL) 8.4
Hematocrito (%) 27
Volumen Corpuscular 90
Medio
HCM 28
RDW (%)
Reticulocitos (%)
Leucocitos (por mm3)
Diferencial (%)
Neutrofilos

Semana previa

Linfocitos
Monocitos
Eosinofilos
Basofilos 0

Plaquetas 213000

TP (INR) 1,01

Tiempo d(? 1,49
tromboplastina

Ingreso

6,3

85
28 Variable
CKMB
Troponina
Creatinina (mg/dL)
Urea (mg/dL)
Sodio (mEq/L)
Potasio (mEq/L)
Hierro (ng/dL)
Ferritina (ng/mL)
Cap. Lig. Fe (ng/dl)
Sat. Fe (%)
Acido Folico
(ng/mL)
Vitamina B12

2,5

172000

PRUEBAS
s | COMPLEMENTARIAS

Semana previa
2,91
<0,2
1,42
123
139
5,6

Ingreso
4,31
<0,2
1,39
139
139

5,3
22
142
368
6

>24

2300
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Exploracion fisicas

* Soplo sistélico en foco

Clinicas SErtice Analiticas

SR * Anemia normocitica
* Dolor tordacico

y normocromica
 ICC

descompensada * TTPa alargado
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Otras lineas celulares normales

Déficit de
hierro
Talasemias

Anemia de las
enfermedades
cronicas
Anemia
sideroblastica

Reticulocitos
bajo/normal

!

* [nfeccion

* Farmacos

» [ntoxicacion por
plomo

* Hemorragia aguda

* Anemia de las
enfermedades
cronicas

* Enfermedad renal

» Eritroblastopenia
transitoria

l

Reticulocitos altos ‘

Evidencia de
hemolisis

‘ No evidencia

de hemolisis

‘ * Hemorragia

Ane
Diamond-Blackfan

Hepatopatia

Hipotiroidismo
Anemia

postesplenectomia

Sindromes
mielodisplasicos

En el hipotiroidismo la
anemia puede ser
macrocitica, pero es mas
frecuente que sea
normocitica-normocrémica.

o



Variable

Semana previa  Ingreso

Hemoglobina (g/dL) 8.4
Hematocrito (%) 2 23
Valores normales | Anemia Anemia de las | Rasgo Anemia

Volumen Corpuscular g

Medi 90 85 ferropénica | enfermedades | talasémico sideroblastica

E£C0 cronicas (cyp)
HCM 28 VCM (80-95 fl) Disminuidos | Normales/bajos | Muy reducidos | Bajos en
RDW (%) 14,9 HCM (27-34 pg) en relacion a congenitas

anemia Elevados en

. . 0
Reticulocitos (%) adquirida

Leucocitos (por mm3) Fe sérico Disminuido | Disminuido Normal/elevado | Elevado

Diferencial (%) (60-170 pg/dl)
Neutrofilos Variable Semana previa Ingreso CTFH Elevada Disminuida Normal Normal

. . (250-370 pg/dl)

Linfocitos CKMB 2,91 4,31 |
Monocitos J IST (20-45 %) Muy Normal/ Elevado Elevado
T Troponlna <0,2 <0,2 disminuido J disminuido

Eosinofilos Creatinina (mg/dL) 1942 1939 Ferritina sérica Disminuida J| Normal/elevada | Normal/elevada | Elevada

(20-200 mujeres / | <12 ng/ml [ > 100 ng/ml > 500 ng/ml

Basofilos Urea (mg/dL) 123 139 hombres)
| 40-300 hombres

Sodio (mEq/L) 139 139
Potasio (mEq/L) 5,60 5.3
Hierro (pg/dL) 22
Ferritina (ng/mL) 142
Cap. Lig. Fe (ng/dl) 368

RST/log ferritina >2 <1 Desconocido Desconocido

Depositos Ausentes Normales/ | Presentes Elevados
medulares de Fe elevados

Hierro en Ausente Disminuido | Presente Sideroblastos
eritroblastos en anillo

Sat. Fe (%) 6
Acido Félico
(ng/mL)
Vitamina B12

Electroforesis de Hb | Normal Normal 1 HbA, en tipo p | Normal

>24



Variable

Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
Volumen Corpuscular
Medio
HCM
RDW (%)
Reticulocitos (%)

Leucocitos (por mm3)

Diferencial (%)
Neutrofilos
Linfocitos
Monocitos

Eosinofilos

Basofilos
Plaguetas

8.4
27

90
28
14.9
6700

Variable
CKMB

Troponina

Creatinina (mg/dL)
Urea (mg/dL)

Semana previa

Ingreso

6.8
23

85
28

Otras lineas celulares normales

20.8

4800

Semana previa

2,91

Ingreso
4,31

!

Reticulocitos
bajo/normal

<0,2 <(.2
1,42 1,39
123 139
139 139

Sodio (mEq/L)

Potasio (mEq/L)

5,6 5,3

Hierro (pg/dL)

22

Ferritina (ng/mL)

Intoxicacion por
plomo
Hemorragia aguda
Anemia de las
enfermedades
cronicas

Cap. Lig. Fe (ng/dl)

Enfermedad renal

Sat. Fe (%)

Acido Folico

(ng/mL)
Vitamina B12

|[ Normal I Alto ‘
L ) p l
’1 Reticulocitos altos | y
/ Farmacos:
- valproico, etc.
Evidencia de W Déficit de B12 y
| hemolisis | v folica
I No evidencia Esferocitosis
: de hemolisis Drepanocitosis
 Anen s Anemia de
2:;2?;5[;2?; ; Diamond-Blackfan
eiiptocitosis' AR Hepatopatia
e Déficit de G6PI] ~ | * Hipotiroidismo

* Hemoglobinopatias

(drepanocitosis)

* Anemia hemolitica

autoinmune

* Anemia hemolitica

microangiopatica

Anemia
postesplenectomia
Sindromes
mielodisplasicos
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SINDROME DE HEYDE

D
» Coexistencia de

DOLOR | estenosis adrtica y
TORACICO AT i
N\ anemia por
l ""I \h | ' \ déficit de hierro
... A 1 debido a
S1 S2 3
o / hemorragia
SOPLO . : / 3 :
D SISTOLICO dlgestlvq por
angiodisplasias




Von Willebrand multimer

TP (INR) 1,01

Tiempo de 1.49

—~~_— K =3 tromboplastina
"Sh'é'ér' Von Willebrand multimer

_» A2 domain

<<

5 stress
Coiled
won Willebrand - - -
multimer in High Shear Heart Primary Hemostasis
circulation Valve Disease Disorders
Uncoiling VWEF Defect —.
|

\_|E2| —

7 ADAMTS13 '
N 4/ Neo-angiogenesis?
\([® _~r© ’
¢ | ADAMTS13 1\‘ '
] - cleaves multimer Angiodysplasia
b at A2 domain Scree,ﬂ'ng fm- .
' Bleeding Diathesis
Dedicated Questionnaire:
* Anemia
+ Occult gastrointestinal
bleeding

e il Concomitant Risk Factors
of Bleeding
« Elderly
« + Renal insuffciency ‘

Consider VWF » Low body mass index
ansiaer « Antithrombotic treatment -
e Consider Valve Replacement

Van Belle, E. et al. J Am Coll Cardiol. 2019;73(9):1078-88.
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LLEGAMOS AL

DIAGNOSTICO?




DOLOR TORACICO

Angor hemodindmico
Primer episodio de ICC descompensada
Soplo sistdlico

Ecocardiograma
transtordcico

Deteccion de los
O niveles del VWF
funcional

COAGULOPATIA
TTPa alargado

Completar estudio con h.
tiroideas, pruebas de funcién
hepatica, bilirrubina, LDH,
VSG

ANEMIA

Multifactorial: posible hemorragia
aguda con ferropenia incipiente
anadida a una anemia de

trastorno crénico de base .
Endoscopias

3
D



TRATAMIENTO




F—

Anemia aguda:
1. Mantener volemia al 100% con cristaloides o coloides
2. Transfusién de concentrado hematies cuando la Hb < 7g/dl (paciente
sano)
3. Reponer factores de coagulacion segun estudio de hemostasia
(a partir de pérdidas sanguineas del 100% volemia)
Anemia pre, per y postoperatoria: transfundir concentraciones de hematies
en:
Paciente sin descompensacion cardiopulmonar, si Hb < 7 g/d|

(en anemia crénica: si Hb < b-6 g/dl)
Paciente con descompensacion cardiopulmonar; si Hb < 8 g/dl
Anemia crénica:
1. Tratamiento causal: ferroterapia, vitamina B, acido fdlico, etc.
Z. Transfusién de concentrado de hematies si sintomatologia anémica
(astenia, taquicardia, taquipnea). Orientativo seguin los valores de Hb

TRATAMIENTO ETIOLOGICO



Los tratamientos
endoscopicos, solo
producen éxito a corto
plazo.

El reemplazo de la
valvula estenética
proporciona el
tratamiento mas efectivo.

FIGURE 3 Evidence-Based Framework and Research Gaps in the Emerging Concept of VWF as a Biomarlker in HVD Clinical Course (With Landmark References and

Current/Future Trials)

RISK STRATIFICATION
+ Bleeding
(BASS Study, Blackshear,
AJC 2013 and JTH 2014)

RISK STRATIFICATION

« Bleeding burden
screening (dedicated
scale bleeding)

« Early aortic valve
replacement in Heyde's
syndrome

HEART VALVE DISEASE
GRADING
« AS (Vincentelli, Susen,
NEJM 2003)

« MR/AR (Blackshear,
JAMA 2016, JTH 2014)

HEART VALVE DISEASE
GRADING
« Incremental value to
current criteria
« Reclassification rate

» Low-flow/low-gradient
aortic stenosis

VALVE INTERVENTION
MONITORING
+ PVR during TAVR
(WITAVI Study, Van Belle,
Rauch, Circ Res 2015 &
NEJM 2016)

MONITOR VALVE
INTERVENTION
« Incremental clinical
value during TAVR
(Decrease PVR,
Decrease PPM)
(WITAVI-REAL)

RISK STRATIFICATION

= Survival predictor
(Van Belle, Rauch,
NEJM 2016)

+ Late bleeding events
after AVR (Kibler,
Thromb Haemost &

JACC 2018)

RISK STRATIFICATION

« Late bleeding/
thrombotic events
(WITAVI-ATLANTIS*,
WITAVI-REAL)

VALVE DURABILITY

* Prosthesis
deterioration
(Blackshear, JAMA
2016)

* PPM (Vincentelli,
Susen, NEJM 2003)

VALVE DURABILITY
« Prosthesis
deterioration
(structural or non
structural) (WITAVI-
EXTENSION**)

*Biological substudy of ATLANTIS (NCT02664649) trial; **long-term follow-up of WITAVI-REAL (NCT03728049). PPM = patient-prosthesis mismatch;
PVR = paravalvular regurgitation; TAVR = transcatheter aortic valve replacement; THV = transcatheter heart valve.




4

™
A
(2 4
O
0
el
o
m




Anguita J. et al., Anemia, Green Book, Diagnéstico y Tratamiento Médico, 2019, Capitulo Aé6:
1775-1789.

King RM, Pluth JR, Giuliani E.R., The association of unexplained gastrointestinal bleeding with
calcific aortic stenosis, Ann Thorac Surg, 44 (1987), pp. 514-516

Otto C., Clinical manifestations and diagnosis of aortic stenosis in adults, UpToDate, Literature
review current through: Aug 2021. This topic last updated: Jun 01, 2020.

Saltzman J., Angiodysplasia of the gastrointestinal tract, UpToDate, Literature review current
through: Aug 2021. This topic last updated: Jul 08, 2020.

Van Belle et al., von Willebrand Factor and Management of Heart Valve Disease, JACC VOL.
73, NO. 9, 2019, MARCH 12, 2019:1078 — 8 8






