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Hemorragia Alveolar Difusa (HAD)

• Infrecuente, grave y potencialmente mortal  emergencia médica

Distribución de las etiologías de la HAD

Clinical, radiological and laboratory features and outcomes of diffuse alveolar hemorrhage. Juan Ricardo, Eddy Martinez et al.2026. Scientific reports.

 Clínicamente indistinguible independientemente de su causa
 Asumir autoinmunidad retrasa tratamientos beneficiosos
 Diagnóstico de exclusión
 Historia clínica exhaustiva (exposición al tóxico, fármaco, etc) Herramienta diagnóstica más potente



TÓXICOS

Inhalación involuntaria de sustancias químicas es una de las causas más 
infrecuentes de HAD



Tabla 1. Compuestos químicos inhalados causantes de hemorragia alveolar difusa



*Sevoflurano

• Anestésico inhalado

• Uso: inducción y mantenimiento de la anestesia general

• Hemorragia alveolar en un pequeño número de casos

¿Cuándo sospechar? 

Hemorragia alveolar inmediatamente después de la cirugía 

sin causa aparente

• Mecanismo subyacente:

Gases volátiles liposolubles pueden aumentar la permeabilidad alveolar e
incrementar el estrés oxidativo y la respuesta inflamatoria

 Inhibe la función plaquetaria y reduce la agregación plaquetaria

En algunos casos reportados: podría deberse a la presión negativa del edema
pulmonar + el sevoflurano

• Tto: VI/VNI y bolos de corticoides (500 mg)

Cengiz O, Kivrak A, Yegen M, Demir M. Sevoflurane induced diffuse alveolar haemorrhage in a young patient after orthopedic surgery: A case report. Niger J Clin Pract. 2020;23:120-2.



* Radiografía de tórax y TC que muestran infiltrados bilaterales en la presentación inicial  (a, c)
* Radiografía de tórax y TC 3 días después del pulso de esteroides (b, d)

Cengiz O, Kivrak A, Yegen M, Demir M. Sevoflurane induced diffuse alveolar haemorrhage in a young patient after orthopedic surgery: A case report. Niger J Clin Pract. 2020;23:120-2.



*Ácido clorhídrico y gas cloro

• Potente irritante pulmonar

• Inhalación de gran cantidad puede ocasionar la muerte; pequeña cantidad
pueden ser asintomáticos

• Fuentes de exposición:

Accidentes industriales o de transporte de productos químicos

Hogar

Piscinas

• Latencia hasta 10 horas.

• Síntomas pueden empeorar 48 horas después de la exposición

• Tratamiento:

‒presión positiva continua en la vía aérea + oxigenoterapia

Ishida R, Ueda K, Kitano T, Yamamoto T, Mizutani Y, Tsutsumi Y, et al. Bronchial da mage and diffuse alveolar hemorrhage following chlorine gas inhalation:A case report. Exp Ther
Med.2017;14:5126-8



* Alcohol etílico

• Líquido incoloro, inflamable, con múltiples aplicaciones como 
desinfectante y antiséptico

• Su combustión genera monóxido de carbono siendo la causa 
de lesión del tracto respiratorio

Síndrome de distrés respiratorio agudo

• Su efecto dependerá de: 

 Concentración del gas inhalado

 Duración de la exposición

 Condiciones de la exposición

Diffuse alveolar hemorrhage induced by inhalation of chemicals: a case report and review of the literature. Emergencias 2021;33:405-408. 



* Isocianatos

• Sustancias químicas de bajo peso molecular altamente reactivas y volátiles

• Espumas de poliuretano, barnices, pinturas y plásticos EXPOSICIÓN OCUPACIONAL

• Principalmente: asma y/o hiperreactividad bronquial

• Muy excepcional: hemorragia alveolar

• Mecanismo preciso no está claro

2002 (ERS):

 reacciones de hipersensibilidad en sujetos susceptibles a concentraciones muy
bajas

 hemorragia pulmonar potencialmente mortal a las pocas semanas

(alveolitis necrotizante mediada por inmunocomplejos)

 1990:

 término “neumonía hemorrágica inmunológica”

 ac contra isocianato-albúmina sérica humana en el suero del trabajador, no se
pudo descartar HAD por DAD (se proporcionó poca información sobre la
exposición)

Neumonitis hemorrágica por hipersensibilidad debida al naftileno-1,5-diisocianato. R. Meraet; B. Marczynski et al. Revista Respiratoria Europea 2002 19(2): 377-380; DOI:  10,1183 
/09031936,02,00244702



Ruzycki S, Yarema M, Dunham M, Sadrzadeh H, Tremblay A. Intranasal fentanyl intoxication leading to diffuse alveolar hemorrhage. J Med Toxicol. 2016;12:185-8.
The Pulmonary Complications of Crack Cocaine. A Comprehensive Review Dani Y. Haim, MD; et al. Chest 1995; 107:233-40

IMPORTANTE conocer las posibles manifestaciones y complicaciones
Tasas de abuso han alcanzado proporciones epidémicas

Métodos de consumo se han expandido

- Se puede dar con exposición limitada y 

corta duración 



FÁRMACOS

• Causas farmacológicas infrarrepresentadas 
• Conocer la ingesta actual y pasada de medicamentos es fundamental



Cuadro clínico HAD por fármacos

Muy importante obtener el historial farmacológico de cualquier paciente con infiltrados 
pulmonares difusos

Rara vez se requiere biopsia pulmonar 

 Presentación clínica:
 Aguda: produce insuficiencia respiratoria que requiere asistencia ventilatoria
 Subaguda y de progresión lenta



Diffuse Alveolar Hemorrhage in Acute Promyelocytic Leukemia Patients Treated with ATRA - A Manifestation of the Basic Disease or the Treatment. Raanani, Pia; Segal, Eran et al. 
Leukemia & Lymphoma, 37(5-6), 605–610. (2000) doi:10.3109/10428190009058513



Amiodarona

Tanyanan Tanawuttiwat; Tasma Harindhanavudhi; Sara Hanif; Mohammad Z. Sahloul. (2010). Amiodarone-induced Alveolar Haemorrhage: A Rare Complication of a Common Medication., 
19(7), 0–437. doi:10.1016/j.hlc.2010.01.008

• Toxicidad pulmonar más común: neumonitis intersticial

• Hemorragia alveolar difusa: una de las manifestaciones más graves. Se reporta con poca
frecuencia e infradiagnosticada (a veces solo sospechamos cuando tenemos BAL
compatible)



Anticoagulantes, agentes trombolíticos o antiagregantes plaquetarios

• Prevalencia baja; sugieren que es probable que exista otra afección (ICC o
neumonía)

• Por:

 anticoagulación excesiva (monitorización inadecuada)

 dosificación incorrecta por parte de los pacientes

 uso concomitante de medicamentos que potencian el efecto anticoagulante
(aspirina, paracetamol, levofloxacino, estatinas)

• Warfarina

• Inhibidores plaquetarios tras stents coronarios

 Abciximab (inhibidor de las glicoproteínas plaquetarias IIb/III)

 Clopidogel (inhibidor de la agregación plaquetaria)

Presentación dramática 

Diagnóstico erróneos (ICC)

• Intervención principal: suspender el fármaco. Si no suficiente: corticosteroides

Drug-induced diffuse alveolar hemorrhage syndromes and vasculitis Marvin I. Schwarz, MD, et alt. Chest Med 25 (2004) 133 – 140. Elsevier. doi:10.1016/S0272-5231(03)00139-4



Montelukast
• Antagonista de los receptores de leucotrienos

• Causa HAD a través de mecanismo de hipersensibilidad: capilaritis pulmonar y
necrosis de la pared alveolar y capilar.

• Se ha descrito en el contexto del desarrollo de granulomatosis alérgica (<0,01%)

• Reacción adversa con baja prevalencia

• Escasos casos reportados

Bleomicina
• Efectos pulmonares meses después de finalizar el tratamiento.

• Uso altas concentraciones de oxígeno durante una cirugía no relacionada en un
paciente que fue tratado previamente con bleomicina puede provocar un síndrome
pulmonar agudo años después de la exposición inicial al fármaco.

Igual para miomicina

Montelukast-induced alveolar hemorrhage: report of a case. Acta méd. Peru vol.37 no.2 Lima abr-jun 2020. doi.org/10,35663/amp,2020,372,919



Figura 1 Tomografía simple de tórax, ventana pulmón 
con corte axial tres semanas previas al inicio de síntomas 
(A) y una semana previa de inicio de montelukast (B). 
Enfisema centrolobulillar más evidente en el lóbulo 
superior derecho, sin otros hallazgos

Figura 2 TC tórax dos semanas posterior al inicio de 
montelukast. Patrón de «vidrio esmerilado» de 
predominio en LLSS y cambios por enfisema 
centrolobulillar

Montelukast-induced alveolar hemorrhage: report of a case. Acta méd. 
Peru vol.37 no.2 Lima abr-jun 2020. doi.org/10,35663/amp,2020,372,919



INFECCIONES





Presenting as Diffuse Alveolar Hemorrhage* Case Report and Literature Review Andrew M. Luks, MD; Sambasiva Lakshminarayanan, MD; et al. CHEST 2003; 123:639–643. 

Diagnóstico:
1) Hallazgos clínicos
2) Antecedentes de exposición directa o 

indirecta a animales infectados en áreas 
endémicas

3) Pruebas serológicas positivas. 

* Suelen acompañar a los síntomas pulmonares, pero 
pueden presentarse sin ellosTratamiento: 

1) Soporte respiratorio y antibióticos. 
2) Algunos estudios:  éxito con agentes hemostáticos 

(desmopresina y factor VII activado recombinante)



Figura 1. Rx PA tórax obtenida el 3er día de hospitalización
Figura 2. Rx AP tórax obtenida tras la intubación en la mañana del 4º día de hospitalización

Presenting as Diffuse Alveolar Hemorrhage* Case Report and Literature Review Andrew M. Luks, MD; Sambasiva Lakshminarayanan, MD; et al. CHEST 2003; 123:639–643. 

Figura 1 Figura 2



** Síndrome pulmonar por hantavirus (SPH) 
 alta letalidad
 Presentación clínica: dificultad respiratoria por 

edema no cardiogénico y hemorragia alveolar 



OTROS:

INFLUENZA A (H1N1)

• Es el serotipo más estrechamente relacionado con HAD

• Complicación grave en pacientes con influenza A (H1N1) con o sin otros FR

• La mayoría son series de autopsias.

Hallazgo patológico  DAD + edema pulmonar
Diversos grados de hemorragia pulmonar aguda

DENGUE

• HAD rara.

• Hemoptisis: 1,4 %

• Proceso multifactorial: anomalías cascada de coagulación, trombocitopenia,
disfunción plaquetaria, CID y defectos vasculares.

• Se postula que el aumento de la permeabilidad vascular está mediado por
liberación de histamina





CONCLUSIONES



MUCHAS GRACIAS


