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SÍNDROME DE HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA

¿Qué pruebas de Laboratorio solicito y por qué?
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Definición — Síndrome de HAD

> El síndrome de HAD es un Síndrome clínico-radiológico caracterizado por la acumulación de sangre en el espacio alveolar por lesión del capilar. 
La hemoptisis NO es imprescindible para el diagnóstico.

1. HEMOPTISIS

Presente solo en el 67% de casos.

Su ausencia no excluye HAD.

2. INFILTRADOS BILATERALES  ALVEOLARES

Patrón en vidrio deslustrado en TC tórax.

Distribución difusa, bilateral, a veces asimétrica 

3. CAÍDA DE HEMOGLOBINA

Descenso ≥1,5 g/dL inexplicado.

La sangre va al pulmón, no al exterior.

Mortalidad: 20% (leve) — > 80% (trasplante progenitores + VMI).  El diagnóstico urgente puede salvar la vida.

El BAL con retorno hemorrágico progresivo es el estándar diagnóstico de confirmación (Score de Golde ≥100).

[1] Lara AR, Schwarz MI. Diffuse alveolar hemorrhage. Chest. 2010;137(5):1164-71.   [2] Park MS. Diffuse alveolar hemorrhage. Tuberc Respir Dis (Seoul). 2013;74(4):151-62.

Definición Síndrome de Hemorragia Alveolar Difusa: Tríada clásica

Incidencia y mortalidad:

Causa <1% de los ingresos en UCI, pero mortalidad varia según etiología. En trasplante de células hematopoyéticas la mortalidad supera el 80% si requiere VMI.



Fisiopatología — ¿Por qué sangra el alvéolo?

1

CAPILARITIS PULMONAR

Más frecuente y grave

Neutrófilos destruyen la pared capilar → extravasación.

Causas más frecuentes: Vasculitis ANCA (GPA, PAM), LES, 
Goodpasture. 

Tratamiento: inmunosupresión agresiva.

2

HEMORRAGIA BLAND

Sin inflamación activa

Sin necrosis ni inflamación pulmonar. Pared intacta, 
problema de coagulación o presión.

Causas: coagulopatía, anticoagulación excesiva, 
valvulopatía mitral severa, o la estenosis mitral.

Tratamiento: corregir la causa.

3

DAÑO ALVEOLAR DIFUSO

Patrón SDRA

Endotelio dañado por infección o toxinas (sepsis, 
virus).

Causas: sepsis, drogas, infecciones víricas graves 
(COVID-19, influenza).

Tratamiento: descartar infección antes de corticoides.

[3] Cordier JF, Cottin V. Alveolar hemorrhage in vasculitis: primary and secondary. Semin Respir Crit Care Med. 2011;32(3):310-21.   [9] Travis WD, et al. ATS/ERS statement: Update of the IIP classification. Am J Respir Crit Care Med. 2013;188(6):733-48.

Fisiopatología: Mecanismos de lesión capilar

Vía final común: rotura de la unidad alvéolo-capilar → llenado alveolar con sangre → insuficiencia respiratoria hipoxémica + anemia aguda + opacidades en vidrio deslustrado en TC



Del laboratorio al diagnóstico etiológico



BLOQUE 2 – Pruebas de laboratorio Urgentes: Gasometría arterial · Hemograma · Coagulación 

PRUEBA JUSTIFICACIÓN ORIENTA HACIA

Hemograma completo + diferencial • Hemoglobina: Anemia por pérdida oculta al espacio alveolar. 
• Leucocitosis → infección o vasculiƟs. Eosinofilia → GEPA (Churg-Strauss)
• Plaquetas: Descarte de trombopenia grave como causa 

• Magnitud de sangrado. Descenso 2-3 g/dL en 24h 
(pueden llegar a una media entre 8-9 g/dl de Hb)

• Etiología

Frotis sangre periférica • Esquistocitos → microangiopaơa trombóƟca como causa de HAD 
• Imprescindible si hay trombocitopenia asociada

• Anemias Hemolíticas microangiopáticas(AHMA) 
• MAT: PTT, SHU
• CID

TP / INR + TTPA • Descarta coagulopatía primaria (hepatopatía, anticoagulación excesiva, CID)
• Sin corregir la coagulopatía, cualquier tratamiento inmunosupresor será insuficiente
• Sospecha de heparinas o nuevos ACOs.

• Trastorno de coagulación

Fibrinógeno • Marcador precoz de CID. Desciende antes que otros parámetros. • CID activa (emergencia que requiere 
tratamiento propio)

Dímero D • Elevado en CID, TEP y vasculitis activas. Activación coagulación

Grupo + pruebas compatibilidad • HAD grave puede requerir transfusión urgente. Preparación terapéutica

Solicitar URGENTE en paralelo con el bloque inmunológico. 

Gasometría arterial        • Cuantifica la gravedad de la IR y guía la necesidad de soporte ventilatorio urgente VMI o ECMO)

1

Anti-Xa



BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio Urgentes : Función renal · Orina — Función Renal y 
Sedimento Urinario

FUNCIÓN RENAL SÉRICA

▸ Creatinina, urea y FGe:  
URGENTE — orienta al síndrome pulmón-riñón

• Creatinina elevada: glomerulonefritis activa 
concomitante (GPA, PAM, EMBG- Goodpasture)

• Una creatinina que sube > 0,5 mg/dL/día indica 
deterioro renal rápido → inicio emergente de 
inmunosupresión incluso antes de biopsia renal

• TFGe <60 ml/min  <15ml/min o caída brusca 
alerta crítica

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47  
Reumatología  clínica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 
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SEDIMENTO URINARIO  ★ CLAVE DIAGNÓSTICA

HAD + Cilindros hemáticos = vasculitis renal activa
→ GlomerulonefriƟs rápidamente progresiva (GNRP)

◆ Hematuria dismórfica (acantocitos 
≥5%) → Origen glomerular confirmado

◆ Cilindros granulares/eritrocitarios
→ Daño glomerular establecido

Si sedimento patológico → URGENCIA NEFROLÓGICA. Valorar biopsia renal.

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47  
Reumatología  clínica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 
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◆ ¿Proteinuria en orina 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual (1ª orina de la mañana)?
Proteinuria en orina 24h
Cuantificación precoz del 
daño renal. Establece la línea 
basal y sirve de marcador de 
respuesta al tratamiento

• Proteinuria: <0,5 g/24h- 0,5-3 g/24h - >3,5 g/24h 
• Ratio Pr/Cr: <150 mg/g - 500-2000 mg/g - >3000 mg/g Crea 
• TFGe:  < 60 ml/min - <15 ml/min. 



BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio: Función renal · Orina ·¿Proteinuria en 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual?

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47  Reumatología  clínica. Febrero de
2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 

Consenso Clínico: Evaluación Renal en Hemorragia Alveolar Difusa
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1.Fase Cero- Urgencia de Entrada: Creatinina sérica/FGe y sedimento
urinario urgente en busca de cilindros hemáticos. Alta sospecha y
compromiso vital inmunosupresión agresiva de forma empírica, sin
esperar recolecciones prolongadas.

2.Fase Uno- Establecimiento de Línea Base: Paralelamente a la
estabilización respiratoria, se inicia recolección de orina de 24 horas
Medición real de la proteinuria basal y el aclaramiento exacto de
creatinina  Clasificar la severidad inicial del compromiso orgánico
según la normativa KDIGO.

3.Fase Dos- Seguimiento y Monitorización de Remisión: Durante el
ingreso y las semanas posteriores, Cociente proteína/creatinina-Pr/Cr
en la primera orina de la mañana. La reducción porcentual progresiva
de esta ratio define el éxito terapéutico.

Se restringe el uso de nuevas recolecciones de 24 horas únicamente a
situaciones donde el filtrado glomerular sufra caídas inexplicables o
se sospeche ineficacia total del tratamiento.

4. Algoritmo de Actuación Unificado (Consenso 2026)



BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio: Función renal · Orina ·¿Proteinuria en 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual?

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47  Reumatología  clínica. Febrero de
2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 
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Directriz Final de Consenso:
• La Evaluación inicial de la gravedad Cuantificación del daño absoluto inicial Proteinuria en orina de 24 horas y la función plasmática (Creatinina sérica/ FGe)
• La Evolución clínica y Respuesta celular al tratamiento se monitoriza de forma ágil y normalizada a través de las tendencias del Cociente Pr/Cr en la primera orina de la mañana.



BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio : Función renal I — Función Renal y Sedimento Urinario

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47  
Reumatología  clínica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 
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Nota: Las vasculitis asociadas a ANCA representan la causa más frecuente de capilaritis pulmonar diagnosticada en laboratorio.

La figura 2 detalla la distribución dentro del subgrupo de HAD 
autoinmune en España. 

La figura 1: Distribución porcentual de las causas de HAD estimada a 
partir de fuentes españolas. Las etiologías autoinmunes suponen el 
80% de los casos. Las vasculitis ANCA lideran con un 38%, seguidas del 
LES (18%), el síndrome de Goodpasture (13%) y el SAF/otras 
conectivopatías (11%).

BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio-Inmunología específica: Etiología de HAD Inmune— Función 
Renal y Sedimento Urinario

3 



ANCA — Anticuerpos Anticitoplasma de Neutrófilos

c-ANCA Anti-PR3 GPA (Wegener)

p-ANCA Anti-MPO PAM / EGPA

Técnica: IFI (cribado) + Inmunoensayo específico Quimioluminiscencia. 
Anti-PR3/anti-MPO (confirmación)

Sensibilidad en GPA activa grave: 85-95% (anti-PR3)

Un ANCA negativo 
NO descarta vasculitis 
(15% ANCA-negativas)

Anti-MBG — Síndrome de Goodpasture

Anticuerpos IgG vs cadena α3 colágeno IV de la MBG

Técnica: Inmunoensayo específico 
Quimioluminiscencia. Sensibilidad 90-95%.

Hasta 30% son ANCA+ simultáneamente 
(doble positividad  Ac-MBG + MPO = peor pronóstico renal).

Si posiƟvo → plasmaféresis URGENTE + ciclofosfamida + meƟlprednisolona IV

[5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47.   [6] Levy JB, et al. Long-term outcome of anti-GBM antibody disease. Ann Intern Med. 2001;134(11):1033-42.   [8] Stone JH, 
et al; RAVE-ITN. Rituximab vs cyclophosphamide for ANCA vasculitis. N Engl J Med. 2010;363(3):221-32.

BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio-Inmunología (I): ANCA y MBG— Función Renal y Sedimento 
Urinario
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• Afectación renal y pulmonar en el 60 -80% de los casos Síndrome  Pulmón-Riñón

• Ac-MBG  ataca el colágeno IV del alvéolo y del Glomérulo simultáneamente

• SIN plasmaféresis precoz: el daño renal es irreversible en días

Un ANCA positivo en los inmunoensayos de 
MPO y PR3 no es diagnóstico de VAA por sí 
mismo, debe interpretarse en un contexto clínico 
adecuado MPO y PR3



ANA + Anti-dsDNA + Anti-Sm- LES

▸ ANA: cribado (IFI). Positivo en >95% de 
LES activo. Alta sensibilidad, pero poco 
específico. También en otras enfermedades, 
Fcos, Infecciones

▸ Anti-dsDNA: alta especificidad para 
LES Correlaciona con actividad y con 
nefritis lúpica

▸ Anti-Sm: muy específico, aunque baja 
sensibilidad ≈ 30%. Su positividad junto con 
clínica confirma LES

▸ HAD en LES indica actividad grave 
→    pulsos IV  de corƟcoides

SAF — Síndrome Antifosfolípido

▸ Anticardiolipina IgG/IgM (aCL)

▸ Anti-β2-glicoproteína I IgG/IgM

▸ Anticoagulante lúpico (AL): DRVVT

Para el diagnóstico de SAF requiere más de 1 Ac. + y
dos determinaciones positivas separadas 12 semanas        

Complemento C3, C4, CH50, Crioglobulinas, FR, IgA

▸ C3/C4/CH50 bajos  Consumo = activación por
inmunocomplejos.

▸ Bajo: LES, crioglobulinemia, endocarditis, EMBG
(Goodpasture).

▸ Normal: vasculitis ANCA pauci-inmune.

▸ Diferencia mecanismo IC vs pauci-inmune.

[7] Fanouriakis A, et al. EULAR recommendations for management of SLE: 2023 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):15-29.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47.   [6] Levy 
JB, et al. Long-term outcome of anti-GBM antibody disease. Ann Intern Med. 2001;134(11):1033-42.

▸ SAF catastrófico:  anticoagulación + 
plasmaféresis + corticoides   

- Crioglobulinas + FR : vasculitis crioglobulinémica, 
(frecuente asociación con VHC: requiere antivirales + 
inmunosupresión)

BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio-Inmunología (II): ANA, Anti-fosfolípidos, Complemento, Crioglobulinas, FR, IgA 
— Función Renal y Sedimento Urinario
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- Factor reumatoide elevado artritis reumatoide 
con afectación pulmonar

- IgA sérica: Púrpura de Schönlein-Henoch



BLOQUE 2 - Pruebas Laboratorio : Otras pruebasI — Función Renal y Sedimento Urinario

[4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47  
Reumatología  clínica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2. 
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etc.





Afectación nasal: secreción sanguinolenta, úlceras, formación de costras, 
congestión, bloqueo o defecto/perforación del tabique

POLIANGEITIS MMICROSCOPICA - PAM

Sume las puntuaciones de 6 ítems, si están presentes. Se necesita una puntuación de >= 5 para la clasificación de POLIANGEÍTIS MICROSCOPICA 



GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS - GPA

Sume las puntuaciones de 10 ítems, si están presentes. Se necesita una puntuación de >= 5 para la clasificación de GRANULOMATOSIS CON POLIANGEÍTIS 



Sume las puntuaciones de 7 ítems, si están presentes. Se necesita una puntuación de >= 6 para la clasificación de GRANULOMATOSIS EOSINOFÍLICA CON POLIANGEÍTIS 



Consensos Internacionales de pruebas ANCA: para GPA/MPA (2017 y 2020) y EGPA (2020) 



Recomendaciones para el manejo de VAA: 2022





BLOQUE  4 - Microbiología: Descartar causa infecciosa





Algoritmo diagnóstico del síndrome de HAD

OBJETIVO: DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO EN <48 HORAS

PASO 1
0–2h

Estabilización
+ BAL urgente

O₂/VMI · acceso
venoso · hemograma

gasometría

→

PASO 2
2–6h

Bloque inmunológico
COMPLETO

ANCA · Anti-MBG
ANA · Anti-dsDNA

Antifosfolípidos · C3/C4

PASO 3
6–24h

Función renal
+ descartar infección

Creatinina · sedimento
Proteinuria

Hemocultivos

PASO 4 — 24–48h: Integrar resultados → diagnósƟco eƟológico → tratamiento específico

ÁRBOL DE DECISIÓN CLÍNICA

¿Síndrome pulmón-riñón? (Cr ↑ + cilindros hemáticos) → ANCA + AnƟ-MBG URGENTE

¿Mujer joven + artritis + fotosensibilidad? → ANA + AnƟ-dsDNA + Complemento

¿Inmunocomprometido? → Infección oportunista PRIMERO

¿Trombosis previa o pérdidas gestacionales? → AnƟcuerpos anƟfosfolípidos

Cada hora sin diagnóstico en HAD puede significar pérdida irreversible de función pulmonar o renal

Ventilación mecánica invasiva (VMI) en UCI

→



Resumen —
TABLA RESUMEN — Batería Diagnóstica Básica en HAD

HEMATOLOGÍA

▸ Hemograma + diferencial · Frotis SP

▸ TP · TTPA · INR · Fibrinógeno · Dímero D

▸ Grupo + Coombs

BIOQUÍMICA

▸ Creatinina · Urea · Electrolitos

▸ PCR, PCT, LDH · Transaminasas

▸ Gasometría arterial

ORINA

▸ Sedimento (¡cilindros!) · Hematuria dismórfica

▸ Pr/Cr · Proteinuria 24h

INMUNOLOGÍA ★

▸ ANCA (IFI + Inmunoensayo específico PR3/MPO)

▸ Anti-MBG (Inmunoensayo específico) 

▸ SAF (aCL + anti-β2GP1 + AL)

▸ C3·C4 · Crioglobulinas · FR · IgA

MICROBIOLOGÍA

▸ Hemocultivos ×2 · PCR influenza/COVID

▸ Galactomanano + β-D-glucano

▸ Urinoantigenurias · Serologías atípicas

BAL

▸ Score de Golde · Retorno hemorrágico

▸ Cultivos + galactomanano BAL

▸ Citología · CD4/CD8

[1] Lara AR, Schwarz MI. Diffuse alveolar hemorrhage. Chest. 2010;137(5):1164-71.   [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(2S):S1-S276.   [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA 
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