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Definicion Sindrome de Hemorragia Alveolar Difusa: Triada clasica

El sindrome de HAD es un Sindrome clinico-radiolégico caracterizado por la acumulacién de sangre en el espacio alveolar por lesidn del capilar.
La hemoptisis NO es imprescindible para el diagnéstico.

1. HEMOPTISIS 2. INFILTRADOS BILATERALES ALVEOLARES 3. CAIDA DE HEMOGLOBINA

Presente solo en el 67% de casos. Patron en vidrio deslustrado en TC torax. Descenso >1,5 g/dL inexplicado.

Su ausencia no excluye HAD. Distribucion difusa, bilateral, a veces asimétrica La sangre va al pulmodn, no al exterior.

I EIBAL con retorno hemorrdgico progresivo es el estdndar diagnéstico de confirmacion (Score de Golde >100).

Incidencia y mortalidad:

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

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

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




Fisiopatologia: Mecanismos de lesion capilar

DANO ALVEOLAR DIFUSO

CAPILARITIS PULMONAR HEMORRAGIA BLAND
Mds frecuente y grave Sin inflamacidn activa
Neutréfilos destruyen la pared capilar - extravasacion. Sin necrosis ni inflamacién pulmonar. Pared intacta,

problema de coagulaciéon o presion.

Causas mas frecuentes: Vasculitis ANCA (GPA, PAM), LES, Causas: coagulopatia, anticoagulacién excesiva,
Goodpasture. valvulopatia mitral severa, o la estenosis mitral.
Tratamiento: inmunosupresidn agresiva. :*.\\\E -y% Tratamiento: corregir la causa.

4‘:};\\'\"@

Patron SDRA

Endotelio dafiado por infeccidon o toxinas (sepsis,
virus).

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

Tratamiento: descartar infeccién antes de corticoides.

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

Iy [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.




Del laboratorio al diagndstico etiologico

3— Inmunologia: ANCA, Anti-MBG, ANA, SAF

3— Funcion renal y sedimento urinario

} Hemograma y coagulacion
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BLOQUE 2 - | 1 | Pruebas de laboratorio Urgentes: Gasometria arterial - Hemograma - Coagulacion

Gasometria arterial e Cuantifica la gravedad de la IR y guia la necesidad de soporte ventilatorio urgente VMI o ECMO)

! PRUEBA JUSTIFICACION ORIENTA HACIA
. . 2 F . Magnitud de sangrado. Descenso 2-3 g/dL en 24h
. - Hemoglobina: Anemia por pérdida oculta al espacio alveolar. *
Hemograma completo + diferencial * den I dia entre 8-9 g/dl de Hb
g P ¢ Leucocitosis - infeccidn o vasculitis. Eosinofilia - GEPA (Churg-Strauss) (P U e (=R G gl e iz,
¢ Plaquetas: Descarte de trombopenia grave como causa « Etiologfa
- (\:‘;\“\‘: ) ) ) ) ) . . fes . s
Frotis sangre periférica < “4. * e Esquistocitos - microangiopatia trombdtica como causa de HAD :ﬁﬂn:TTF')?rS‘THSeHTJOHt'C""S microangiopaticas(AHMA)
, : - Imprescindible si hay trombocitopenia asociada . CID B
Descarta coagulopatia primaria (hepatopatia, anticoagulacién excesiva, CID) .,
TP /INR + TTPA * ‘ ?
/ e Sin corregir la coagulopatia, cualquier tratamiento inmunosupresor sera insuficiente @ it els ol
Anti-Xa e Sospecha de heparinas o nuevos ACOs.
¢ Marcador precoz de CID.\Desciende antes que otros parametros. t. CtlD a'cti\ia (eme'rg)encia que requiere
ratamiento propio

Fibrinégeno
Dimero D ¢ Elevado en CID, TEP y vasculitis activas. Activacién coagulacion
Preparacién terapéutica

Grupo + pruebas compatibilidad ¢ HAD grave puede requerir transfusidn urgente.

4 Solicitar URGENTE en paralelo con el bloque inmunolégico.
-



BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio Urgentes : Funcion renal - Orina

l. FUNCION RENAL SERICA

» Creatinina, urea y FGe:
URGENTE — orienta al sindrome pulmon-rifion

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

e Una creatinina que sube > 0,5 mg/dL/dia indica
deterioro renal rapido - inicio emergente de
inmunosupresion incluso antes de biopsia renal

e TFGe <60 ml/min <15ml/min o caida brusca
alerta critica

Lk [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47
Reumatologia clinica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio Urgentes : Funcion renal - Orina

[ FUNCION RENAL SERICA SEDIMENTO URINARIO * CLAVE DIAGNOSTICA

" Creatlnma,'urea y IfGe: o HAD + Cilindros hematicos = vasculitis renal activa
URGENTE — orienta al sindrome pulmon-rifion

- Glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP)

e Creatinina elevada: glomerulonefritis activa Si sedimento patolégico - URGENCIA NEFROLOGICA. Valorar biopsia renal.
concomitante (GPA, PAM, EMBG- Goodpasture)

€ Hematuria dismarfica (acantocitos

e Una creatinina que sube > 0,5 mg/dL/dia indica >5%) - Origen glomerular confirmado

deterioro renal rapido - inicio emergente de »
inmunosupresion incluso antes de biopsia renal

e TFGe <60 ml/min <15ml/min o caida brusca

# Cilindros granulares/eritrocitarios
alerta critica

— Dano glomerular establecido

Lk [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47
Reumatologia clinica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio Urgentes : Funcion renal - Orina

T FUNCION RENAL SERICA SEDIMENTO URINARIO * CLAVE DIAGNOSTICA

» Creatinina, urea y FGe:
URGENTE — orienta al sindrome pulmon-rifion

HAD + Cilindros hematicos = vasculitis renal activa
- Glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP)

e Creatinina elevada: glomerulonefritis activa Si sedimento patolégico - URGENCIA NEFROLOGICA. Valorar biopsia renal.
concomitante (GPA, PAM, EMBG- Goodpasture)

€ Hematuria dismarfica (acantocitos

e Una creatinina que sube > 0,5 mg/dL/dia indica >5%) - Origen glomerular confirmado

deterioro renal rapido - inicio emergente de o
inmunosupresion incluso antes de biopsia renal ﬁ
* TFGe <60 ml/min <15ml/min o caida brusca ¢ Cilindros granulares/eritrocitarios
alerta critica - Dafio glomerular establecido

[ =]

¢ ¢Proteinuria en orina 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual (12 orina de la mafiana)?

Proteinuria en orina 24h
® Proteinuria: <0,5 g/24h- 0,5-3 g/24h - >3,5 g/24h Cuantificacién precoz del

e Ratio Pr/Cr: <150 mg/g - 500-2000 mg/g - >3000 mg/g Crea dafio renal. Establece la linea

® TFGe: < 60 ml/min - <15 ml/min. basal y sirve de marcador de
respuesta al tratamiento

Lk [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47
Reumatologia clinica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio: Funcion renal - Orina -éProteinuria en 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual?

Consenso Clinico: Evaluacion Renal en Hemorragia Alveolar Difusa

4. Algoritmo de Actuacidon Unificado (Consenso 2026)

1.Fase Cero- Urgencia de Entrada: Creatinina sérica/FGe y sedimento
urinario urgente en busca de cilindros hematicos. Alta sospecha y
compromiso vital = inmunosupresion agresiva de forma empirica, sin
esperar recolecciones prolongadas.

2.Fase Uno- Establecimiento de Linea Base: Paralelamente a la
estabilizacion respiratoria, se inicia recoleccion de orina de 24 horas
Medicion real de la proteinuria basal y el aclaramiento exacto de
creatinina = Clasificar la severidad inicial del compromiso organico
segln la normativa KDIGO.

3.Fase Dos- Seguimiento y Monitorizacion de Remisién: Durante el
ingreso y las semanas posteriores, Cociente proteina/creatinina-Pr/Cr
en la primera orina de la mafiana. La reduccion porcentual progresiva
de esta ratio define el éxito terapéutico.

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

I [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-5276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47 Reumatologia clinica. Febrero de
2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio: Funcion renal - Orina -éProteinuria en 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual?

Consenso Clinico: Evaluacion Renal en Hemorragia Alveolar Difusa

4. Algoritmo de Actuacidn Unificado (Consenso 2026)

Prueba Analitica

Ambito e
Indicacion Clinica

Ventajas Clinicas
Clave

Limitaciones y Sesgos
en Criticos

1.Fase Cero- Urgencia de Entrada: Creatinina sérica/FGe y sedimento
urinario urgente en busca de cilindros hematicos. Alta sospecha vy
compromiso vital =2 inmunosupresion agresiva de forma empirica, sin
esperar recolecciones prolongadas.

2.Fase Uno- Establecimiento de Linea Base: Paralelamente a la
estabilizacién respiratoria, se inicia recoleccion de orina de 24 horas
Medicién real de la proteinuria basal y el aclaramiento exacto de
creatinina = Clasificar la severidad inicial del compromiso organico
segun la normativa KDIGO.

3.Fase Dos- Seguimiento y Monitorizacion de Remision: Durante el
ingreso y las semanas posteriores, Cociente proteina/creatinina-Pr/Cr
en la primera orina de la mafiana. La reduccién porcentual progresiva
de esta ratio define el éxito terapéutico.

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

Sedimento Urinario

Agudo

Orina de 24 Horas

Cociente
Proteina/Creatinina
(uPCR) (Primera
orina)

v
I

Urgencia inmediata
ante sospecha de
HAD.

Fase diagndstica
inicial en planta / UCI
estable.

Monitorizacion
continua de la
respuesta
inmunosupresora.

Identifica hematies
dismorficos y
cilindros hematicos
en minutos,
confirmando nefritis
activa.

Estandar de oro.
Cuantificacion
absoluta real e
independiente del
estado de la masa
muscular.

Muestra comoda y
estandarizada por
KDIGO que elimina el
sesgo ortostatico;
excelente para
evaluar tendencias.

Es una prueba
cualitativa/semicuantitativa;
no mide la magnitud de la
pérdida proteica.

Retraso de 24 horas
obligatorio en el resultado;
alta tasa de errores en la
recoleccion hospitalaria.

En pacientes criticos con
atrofia por inmovilizacion
(baja creatininuria), puede
sobreestimar el valor
absoluto de la proteinuria.

Iy /4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47 Reumatologia clinica. Febrero de
2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio: Funcion renal - Orina -éProteinuria en 24h o ratio Pr/Cr en orina puntual?

Consenso Clinico: Evaluacion Renal en Hemorragia Alveolar Difusa

4. Algoritmo de Actuacidn Unificado (Consenso 2026)

Prueba Analitica

Ambito e
Indicacion Clinica

Ventajas Clinicas
Clave

Limitaciones y Sesgos
en Criticos

1.Fase Cero- Urgencia de Entrada: Creatinina sérica/FGe y sedimento
urinario urgente en busca de cilindros hematicos. Alta sospecha vy
compromiso vital =2 inmunosupresion agresiva de forma empirica, sin
esperar recolecciones prolongadas.

2.Fase Uno- Establecimiento de Linea Base: Paralelamente a la
estabilizacién respiratoria, se inicia recoleccion de orina de 24 horas
Medicién real de la proteinuria basal y el aclaramiento exacto de
creatinina = Clasificar la severidad inicial del compromiso organico
segun la normativa KDIGO.

3.Fase Dos- Seguimiento y Monitorizacion de Remision: Durante el
ingreso y las semanas posteriores, Cociente proteina/creatinina-Pr/Cr
en la primera orina de la mafiana. La reduccién porcentual progresiva
de esta ratio define el éxito terapéutico.

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

Sedimento Urinario

Agudo

Orina de 24 Horas

Cociente
Proteina/Creatinina
(uPCR) (Primera
orina)

?
I

Urgencia inmediata
ante sospecha de
HAD.

Fase diagndstica
inicial en planta / UCI
estable.

Monitorizacion
continua de la
respuesta
inmunosupresora.

Identifica hematies
dismorficos y
cilindros hematicos
en minutos,
confirmando nefritis
activa.

Estandar de oro.
Cuantificacion
absoluta real e
independiente del
estado de la masa
muscular.

Muestra comoda y
estandarizada por
KDIGO que elimina el
sesgo ortostatico;
excelente para
evaluar tendencias.

Es una prueba
cualitativa/semicuantitativa;
no mide la magnitud de la
pérdida proteica.

Retraso de 24 horas
obligatorio en el resultado;
alta tasa de errores en la
recoleccion hospitalaria.

En pacientes criticos con
atrofia por inmovilizacion
(baja creatininuria), puede
sobreestimar el valor
absoluto de la proteinuria.

Directriz Final de Consenso:

La Evaluaciodn inicial de la gravedad = Cuantificacion del dafio absoluto inicial Proteinuria en orina de 24 horas y la funcidn plasmatica (Creatinina sérica/ FGe)
* La Evolucidn clinica y Respuesta celular al tratamiento se monitoriza de forma 4gil y normalizada a través de las tendencias del Cociente Pr/Cr en la primera orina de la maiiana.

Iy /4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47 Reumatologia clinica. Febrero de

2026,45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 2 | Pruebas Laboratorio : Funcion renal

Resumen de Criterios de Alerta Analitica

- »

Parametro Analitico | Valor de Alerta / Critico | Significado en el Sindrome Pulmon-Rinon

FGRe (eGFR) < 15 ml/min o caida Urgencia dialitica e inmunosupresora absoluta. Alto
brusca riesgo de cronicidad irreversible; requiere valorar
plasmaféresis de rescate.

Proteinuria 24h > 1.0 g/24h con Confirmacion patoldgica indirecta de glomerulonefritis
sedimento activo proliferativa/necrotizante en evolucion.

Cociente uPCR Incremento progresivo o Persistencia de actividad lUpica, anti-MBG o vasculitica.
> 3000 mg/g Si no desciende tras los pulsos de corticoides, denota

refractanedad.

Il [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47
Reumatologia clinica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.




BLOQUE 2 - | 3 | Pruebas Laboratorio-Inmunologia especifica: Etiologia de HAD Inmune

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

La figura 2 detalla la distribucién dentro del subgrupo de HAD
autoinmune en Espafa.

Etiologia
Bl Vasculitis ANCA (PAM, GPA, EGPA) (38%)
BN Sindrome de Goodpasture (13%)
B Lupus Eritematoso Sistémico (18%)
I SAF / Otras conectivopatias (11%)
Causas no autoinmunes (20%)

b

Vasculitis ANCA 8%
‘pAM predomlnante el ESpaﬁa) _4 ’

Sindrome de Goodpasture (Anti-MBG) 16%

Dentro de ANCA en Espafia
PAM ~50% - GPA ~38% - EGPA ~12%
(vs. GPA >60% en series ndrdicas)

22%

Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

SAF y otras conectivopatias 14%

Porcentaje dentro de causas autoinmunes (%)

Figura 2. HAD autoinmune en Espana: distribucion relativa por etiologia.
~ f ~

Nota: Las vasculitis asociadas a ANCA representan la causa mds frecuente de capilaritis pulmonar diagnosticada en laboratorio.




BLOQUE 2 - | 3 | Pruebas Laboratorio-Inmunologia (I): ANCA y MBG

ANCA — Anticuerpos Anticitoplasma de Neutréfilos Anti-MBG — Sindrome de Goodpasture

Anticuerpos 1gG vs cadena a3 colageno IV de la MBG

c-ANCA Anti-PR3 GPA (Wegener)

e Afectacion renal y pulmonar en el 60 -80% de los casos Sindrome Pulmén-Rifidn

e Ac-MBG ataca el colageno IV del alvéolo y del Glomérulo simultdneamente

p-ANCA Anti-MPO PAM / EGPA

¢ SIN plasmaféresis precoz: el dafio renal es irreversible en dias

Técnica: IFl (cribado) + Inmunoensayo especifico Quimioluminiscencia.

Anti-PR3/anti-MPO (confirmacién) Técnica: Inmunoensayo especifico
- _ _ e . . Lt o1
Sensibilidad en GPA activa grave: 85-95% (anti-PR3) Quimioluminiscencia. Sensibilidad 90-95%.
— : - A\ Hasta 30% son ANCA+ simultaneamente

A Un ANCA positivo en Io_s inmunoensayos de A\ Un ANCA negativo (doble positividad Ac-MBG + MPO = peor pronéstico renal).

MPO y PR3 no es diagndstico de VAA por si NO descarta vasculitis

mismo, debe interpretarse en un contexto clinico (15% ANCA-negativas)

adecuado MPO y PR3

Si positivo - plasmaféresis URGENTE + ciclofosfamida + metilprednisolona IV

Iy /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 - | 3 | Pruebas Laboratorio-Inmunologia (I1): ANA, Anti-fosfolipidos, Complemento, Crioglobulinas, FR, IgA

ANA + Anti-dsDNA + Anti-Sm- LES SAF — Sindrome Antifosfolipido Complemento C3, €4, CHS0, Crioglobulinas, FR, IgA
» ANA: cribado (IFl). Positivo en >95% de » Anticardiolipina IgG/IgM (aCL) » €3/C4/CH50 bajos = Consumo = activacién por
LES activo. Alta sensibilidad, pero poco inmunocomplejos.
especifico. También en otras enfermedades, = Anti-BZ-incoproteina | IgG/IgM » Bajo: LES, crioglobulinemia, endocarditis, EMBG
Fcos, Infecciones (Goodpasture).
> Anti-dsDNA: alta especificidad para » Anticoagulante lupico (AL): DRVVT » Normal: vasculitis ANCA pauci-inmune.

LES Correlaciona con actividad y con : : : —
» Diferencia mecanismo IC vs pauci-inmune.

nefritis lUpica Para el diagnéstico de SAF requiere mas de 1 Ac. +y
dos determinaciones positivas separadas 12 semanas

- Crioglobulinas + FR : vasculitis crioglobulinémica,
> Anti-Sm: muy eSDECI’fiCO, aunque baja (frecuente asociacién con VHC: requiere antivirales +

sensibilidad = 30%. Su positividad junto con inmunosupresion)

clinica confirma LES - IgA sérica: Purpura de Schénlein-Henoch

- . > SAF catastrofico: antlcoagulaCIon + - Factor reumatoide elevado artritis reumatoide
» HAD en LES indica actividad grave

> pulsos IV de corticoides plasmaféresis + corticoides con afectacién pulmonar

L& (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.




BLOQUE 2 - 4 | Pruebas Laboratorio : Otras pruebas

Otras pruebas

¥

Electrolitos (Na, K, HCO3): acidosis metabdlica por uremia o vasculitis.

\ {

LDH: marcador de dafio celular. Util para monitorizacién.

A

PCR y PCT : marcador de inflamacion e infeccion

v

Pruebas hepaticas: descartar hepatopatia como causa de coagulopatia.

¥

NT-pro-BNP: Identificacion causas cardiacas (ICC, IMA, EMS, EP)

» Deteccion toxicos/farmacos en suero: Cocaina, hidralacina, propiltiouracilo, fenitoina, etc.
(ANCAS inducidos por farmacos)

€ Deteccion de Toxicos en orina

Iy [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-5276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA-associated vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47. 30-47
Reumatologia clinica. Febrero de 2026;45(2):1209-1213. doi: 10.1007/s10067-025-07890-2.







POLIANGEITIS MMICROSCOPICA - PAM

2022 AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY / EUROPEAN ALLIANCE OF ASSOCIATIONS FOR RHEUMATOLOGY
CLASSIFICATION CRITERIA FOR MICROSCOPIC POLYANGIITIS

CONSIDERATIONS WHEN APPLYING THESE CRITERIA

* These classification criteria should be applied to classify a patient as having microscopic polyangiitis
when a diagnosis of small- or medium-vessel vasculitis has been made

* Alternate diagnoses mimicking vasculitis should be excluded prior to applying the criteria

CLINICAL CRITERIA

Afectacion nasal: secrecion sanguinolenta, ulceras, formacion de costras,
congestidn, bloqueo o defecto/perforacion del tabique ]

/ LABORATORY, IMAGING, AND BIOPSY CRITERIA \

Positive test for |perinuclear antineutrophil cytoplasmic antibodies|(pANCA)

or antimyeloperoxidase (anti-MPO) antibodies ANCA positive +6
Fibrosis or interstitial lung disease on chest imaging +3
Pauci-immune glomerulonephritis on biopsy +3

Positive test for cytoplasmic antineutrophil cytoplasmic antibodies (cANCA)
or antiproteinase 3 (anti-PR3) antibodies -1

\ Blood eosinophil count = 1 x10% liter -4 J

Sume las puntuaciones de 6 items, si estan presentes. Se necesita una puntuacion de >= 5 para la clasificacion de POLIANGEITIS MICROSCOPICA




GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS - GPA

2022 AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY / EUROPEAN ALLIANCE OF ASSOCIATIONS FOR RHEUMATOLOGY
CLASSIFICATION CRITERIA FOR GRANULOMATOSIS WITH POLYANGIITIS

CONSIDERATIONS WHEN APPLYING THESE CRITERIA

» These classification criteria should be applied to classify a patient as having granulomatosis
with polyangiitis when a diagnosis of small- or medium-vessel vasculitis has been made

» Alternate diagnoses mimicking vasculitis should be excluded prior to applying the criteria

CLINICAL CRITERIA

Nasal involvement: bloody discharge, ulcers, crusting, congestion,

blockage, or septal defect / perforation +3
Cartilaginous involverment (inflammation of ear or nose cartilage, hoarse voice

or stridor, endobronchial involvement, or saddle nose deformity) +2
Conductive or sensorineural hearing loss +1

LABORATORY, IMAGING, AND BIOPSY CRITERIA

f Positive test for [zytoplasmic antineutrophil cytoplasmic antibodies (CANCA) \
or antiproteinase 3 anti-PR3) antibodies +5
Pulmenary nodules, mass, or cavitation en chest imaging +2
Granuloma, extravascular granulomatous inflafmmmation, or giant cells on biopsy +2
Inflammation, consolidation, or effusion of the nasal/paranasal sinuses,
or mastoiditis on imaging +1
Pauci-immune glomerulonephritis on biopsy +1

Positive test for perinuclear antineutrophil cytoplasmic antibodies (pANCA)
or antimyeloperoxidase (anti-MPQO) antibodies -1

\ Blood eosinophil count = 1 x10%/liter -4 J

Sume las puntuaciones de 10 items, si estan presentes. Se necesita una puntuacion de >= 5 para la clasificacion de GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS




2022 AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY / EUROPEAN ALLIANCE OF ASSOCIATIONS FOR RHEUMATOLOGY
CLASSIFICATION CRITERIA FOR EOSINOPHILIC GRANULOMATOSIS WITH POLYANGIITIS

CONSIDERATIONS WHEN APPLYING THESE CRITERIA

e These classification criteria should be applied to classify a patient as having eosinophilic granulomatosis
with polyangiitis when a diagnosis of small- or medium-vessel vasculitis has been made

s Alternate diagnoses mimicking vasculitis should be excluded prior to applying the criteria

CLINICAL CRITERIA

Qbstructive airway disease +3
Nasal polyps +3
Mononeuritis multiplex +1
/ LABORATORY AND BIOPSY CRITERIA \
Blood eosinophil count = 1 x10%/liter +5
Extravascular eosinophilic-predominant inflammation on biopsy +2

Positive test for cytoplasmic antineutrophil cytoplasmic antibodies (cANCA)
or antiproteinase 3 {anti-PR3) antibodies -3

\ Hematuria J

Sume las puntuaciones de 7 items, si estan presentes. Se necesita una puntuacion de >= 6 para la clasificacion de GRANULOMATOSIS EOSINOFILICA CON POLIANGEITIS
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Recomendaciones loE SoR | VF% LoA
1 p Unabiopsia positiva apoya firmemente el diagndstico de vasculitis... 3b C 90 8,719

* Cuando obtener o interpretar una biopsia no es factible se puede respaldar el diagnéstico
con presentacion clinica tipica y serologia positiva PR3-ANCA o MPO-ANA

* En pacientes con signos y/o sintomas que susciten la sospecha de un diagnéstico de VAA,
2 recomendamos realizar pruebas tanto para PR3-ANCA como para MPO-ANCA utilizando la A 100 10,040
un ensayo especifico de antigeno de alta calidad como método principal de prueba.

15 P En el manejo de pacientes con VAA, recomendamos que la evaluacion clinica 1b B 95 9,3+1,1
estructurada, en lugar de las pruebas de ANCA y/o de células B CD19+ por si solas,
informe las decisiones sobre los cambios en el tratamiento.

16 P En pacientes con AAV que reciben rituximab, recomendamos medir las concentraciones 1b B 100 9,2+1,4
de inmunoglobulina sérica antes de cada ciclo de rituximab para detectar
inmunodeficiencia secundaria.




=
0
o
o
&
L
—_
4]
g =
o
o
@
1]
o
oo
2
2
2
o
15
-
=

)
S
e
S
\‘174’4 05
N
N.A\ ‘t‘w._d \/
Néu‘v(‘o.“m“v r
A
5 _3“&”4%-
PAACA




BLOQUE 4 - Microbiologia: Descartar causa infecciosa

MICROBIOLOGIA E INFECCION

Hemocultivos x2 Siempre (antes de antibidticos)
* Sepsis grave puede causar HAD por lesion endotelial difusa (SDRA hemorragico)

¢ Imprescindible ANTES de iniciar corticoides o inmunosupresores

Virus respiratorios: PCR influenza A/B, COVID-19, VRS) Infiltrados bilaterales, temporada gripal

 Causan HAD directamente por dafio alveolar viral

* Tratamiento es antiviral, NO inmunosupresor aislado

* En inmunocomprometidos: descartar aspergilosis invasiva

* Tratar solo con corticoides una aspergilosis invasiva - letal

Urinoantigenurias Legionella/Pneumococo Neumonia grave, inmunodeprimidos

* Causas mas frecuentes de neumonia grave que requieren UCI y pueden dar
exactamente el mismo cuadro radioldgico en la presentacion inicial.

Serologias Mycoplasma, Chlamydophila Clinica subaguda, pacientes jévenes

« Mejor PCR Mycoplasma (15-35 anos), sin comorbilidades previas
¢ Completar el diagndstico etioldgico

‘ Galactomanano + B-D- glucano Inmunodeprimidos, neutropenia






Algoritmo diagnostico del sindrome de HAD

I OBJETIVO: DIAGNOSTICO ETIOLOGICO EN <48 HORAS

e I ———
PASO 1 PASO 2 PASO 3
0-2h 2-6h 6-24h
Estabilizacion Bloque inmunolégico Funcidn renal
+ BAL urgente 9 COMPLETO 9 + descartar infeccion
0,/VMI - acceso ANCA - Anti-MBG Creatinina - sedimento
venoso - hemograma ANA - Anti-dsDNA Proteinuria
gasometria Antifosfolipidos - C3/C4 Hemocultivos

PASO 4 — 24-48h: Integrar resultados -> diagnéstico etiolégico - tratamiento especifico

I ARBOL DE DECISION CLIiNICA

I éSindrome pulmoén-rifion? (Cr 4 + cilindros hematicos) - ANCA + Anti-MBG URGENTE

I éMujer joven + artritis + fotosensibilidad? - ANA + Anti-dsDNA + Complemento

I é¢Inmunocomprometido? -> Infeccién oportunista PRIMERO

I éTrombosis previa o pérdidas gestacionales? - Anticuerpos antifosfolipidos

‘ ¥ Cada hora sin diagnéstico en HAD puede significar pérdida irreversible de funcidon pulmonar o renal

Ventilacion mecdnica invasiva (VMI) en UCI



TABLA RESUMEN — Bateria Diagndstica Basica en HAD

» Hemograma + diferencial - Frotis SP » Creatinina - Urea - Electrolitos » Sedimento (jcilindros!) - Hematuria dismérfica

> Pr/Cr - Proteinuria 24h
» TP - TTPA - INR - Fibrindgeno - Dimero D » PCR, PCT, LDH - Transaminasas

> VSG » Gasometria arterial

» Grupo + Coombs

» ANCA (IFI + Inmunoensayo especifico PR3/MPO) » Hemocultivos x2 - PCR influenza/COVID » Score de Golde - Retorno hemorrégico
» Anti-MBG (Inmunoensayo especifico)

» ANA (IFI +Inmunoensayo especifico Anti-dsDNA) » Galactomanano + B-D-glucano » Cultivos + galactomanano BAL

> SAF (aCL + anti-B2GP1 + AL)

> C3-C4 - Crioglobulinas - FR - IgA » Urinoantigenurias - Serologias atipicas > Citologia - CD4/CD8

I [1] Lara AR, Schwarz M. Diffuse alveolar hemorrhage. Chest. 2010;137(5):1164-71. [4] KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for Glomerular Diseases. Kidney Int. 2024;105(25):51-S276. [5] Hellmich B, et al. EULAR recommendations ANCA
vasculitis: 2022 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):30-47.
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