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ABSTRACT
Small vessel vasculitis, ussually associated with posiuve
antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA ab) can cause
pulmonary-renal syndrome.
Clinical data of 15 patients (pts) (from 05/91 to 05/98) (9
wornen, mean age 52±11.6 years old, follow up 39.5±28.1
months) with renal failure (RF) because of systemic vasculi-
tis, ANCA associated, and/or lung haemorrhage (LH) and/or
extracapilar glornerulonephritis (GN) or necrotizing vasculi-
tis were obtained retrospectively from clinica1 records.
ANCA ab were positive in 14/15 pts. 11/15 (73.3%) re-
quired chronic hemodialysis (CHD). Histology was obtained
through lung biopsy in 1 and renal biopsy in 10 (5 extracapi-
lar GN, 4 necrotizing GN (two with crescents) and 1 malig-
nant nephroangioesclerosis).
10/15 (66%) presented LH: 3 before, 2 simultaneously and
5 (56%) after (6-8-30-48-72 months) beginning CHD; they
all required dialysis, only one recovered partially renal func-
tion. Two had begun CHD with non known aetiology, and
presented ANCA+ ab at the moment of the LH.
Six pts (60%) with LH died, versus no patient without LH
(OR 7,5).
Conclusion: LH can appear in any moment during the evo-
lution of pts with ANCA associated vasculitis (months and
even years after they start CHD), and its presence increase
death risk (OR 7.5). Usually, simultaneously ANCA+ ab are
detected,
We suggest to determine periodically ANCA ab in pts that
begin hernodialysis with diagnosis of small vessel vasculitis,
and to do so any time a lung disease appear. ANCA+ vas-
culitis must be investigated in any case a CHD patient with
unknown aetiology suffer a LH.
Key words: ANCA, lung hemorraghe, smal! vessel vasculitis.

RESUMEN
Las vasculitis de pequeños vasos, usualmente asociadas con
anticuerpos a estructuras citoplasmáticas de los neutrófilos
(ANCA), pueden causar síndrome pulmón riñón.
Se revisaron retrospectivamente las historias clínicas de 15
pacientes (ptes) (9 mujeres, edad media de 52±11.6 años,
tiempo de seguimiento de 39.5±28.1 meses) con insuficien-
cia renal (IR) por vasculitis sistémica, asociada a ANCA+
y/o hemorragia pulmonar (HP) y/o glomerulonefritis (GN)

extracapilar o vasculitis necrotizante desde 05/91 a 05/98.
Los ANCA resultaron positivos en 14/15 ptes. 11/15 (73.3%)
requirieron hemodiálisis crónica (HDC). El diagnóstico his-
tológico se obtuvo por biopsia pulmonar en uno y renal en 10
(5 GN extracapilar, 4 GN necrotizantes (dos con semilunas)
y 1 nefroangioesclerosis maligna).
10/15 (66%) presentaron HP: 3 antes, 2 simultánea y 5 (56%)
posterior (6-8-30-48-72 meses) al ingreso a HDC; todos re-
quirieron diálisis, recuperando parcialmente función uno. Dos
habían ingresado a diálisis por IR de causa desconocida, y pre-
sentaron ANCA+ al momento de la HP. Fallecieron 6 (60%)
con HP, y ninguno de los que no la presentaron. (OR 7,5).
Conclusión: La HP puede aparecer en cualquier momento
de la evolución en ptes con vasculitis asociada a ANCA (aún
meses o años posterior al ingreso a HDC). Coincide con la
positivización del anticuerpo, y aumenta el riesgo de muerte
(OR 7.5).
Se sugiere: Monitoreo periódico de ANCA en ptes. que in-
gresan con diagnóstico de vasculitis a pequeños vasos, y
su determinación ante la presencia de un cuadro pulmonar.
Debe sospecharse vasculitis ANCA+ en pte en diálisis sin
etiología de ingreso clara que sufre una HP.
Palabras clave: ANCA, hemorragia pulmonar, vasculitis de
pequeños vasos.

INTRODUCCIÓN
Las vasculitis de pequeños vasos y particularmente la Granu-
lomatosis de Wegener (GW), la poliangeitis microscópica
(PAM) y el síndrome de Churg Strauss (CS) pueden causar
Síndrome Pulmón Riñón, definido como una combinación de
hemorragia pulmonar masiva y glomerulonefritis, represen-
tando un grave síndrome con escasos datos en la literatura
en relación a su evolución":", Las entidades mencionadas
se asocian, en más del 90 % de los casos, a la presencia de
anticuerpos a estructuras citoplasmáticas de los neutrófilos
(ANCA) (3-4).

La afectación renal por vasculitis de pequeños vasos asocia-
da a ANCA produce una glomerulonefritis necrotizante focal
y segmentaria, con o sin semilunas y escasos o nulos depó-
sitos a la inmunofluorescencia (paucinmune)v". El compro-
miso respiratorio usualmente se presenta con hemoptisis, a
veces masiva, o insuficiencia respiratoria aguda que requiere
asistencia respiratoria mecánicav", aunque puede presentar-
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se con un cuadro de inicio más indolente con tos, disnea y
fiebre, lo cual puede demorar el diagnóstico final de la en-
fermedad'".
El obejtivo de este trabajo fue mostrar que la hemorragia pul-
monar puede manifestarse no sólo al inicio de la enfermedad,
sino meses e incluso años después del compromiso renal, y
que su aparición es concomitante con la positivización del
ANCA.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se re vieron retrospectivamente las historias clínicas de quin-
ce pacientes que habían presentado insuficiencia renal con
cuadro clínico compatible con vasculitis sistémica, asociada
a ANCA positivo y/o hemorragia pulmonar y/o histología
renal con glomerulonefritis extracapilar o vasculitis necroti-
zante desde mayo de 1991 a mayo de 1998.
Se tabuló edad, sexo, forma de presentación, tiempo de se-
guimiento, hemorragia pulmonar previa, simultánea o poste-
rior a la insuficiencia renal (IR), determinación de ANCA por
Inmunofluorescencia indirecta (IFI), biopsia renal y biopsia
pulmonar, necesidad de diálisis, tipo de tratamiento inrnu-
nosupresor recibido, y mortalidad durante el seguimiento y
causa de muerte.
El análisis de los datos descriptivos se efectuó mediante Mi-
crosoft Excel y Statistix 9.0. Asumiendo una distribución no
paramétrica, se optó por expresar los mismos en función de la
mediana y su error estándar. Para la comparación de grupos,
cuando se consideró necesario, se aplicaron los test de Mann-
Whitney para comparación de muestras independientes, o
test exactO de Fisher para la comparación de proporciones.

RESULTADOS
Los 15 pacientes eran 9 mujeres y 6 varones con una edad
media de 52±11.6 años (rango 40 a 77 años), con un tiempo
de seguimiento de 39.5±28.1 meses (rango 0-84).
La enfermedad renal se presentó como IR aguda en 2 pacien-
tes, insuficiencia renal rápidamente progresiva en 7, y como
IR crónica en los 6 restantes.
Los anticuerpos ANCA resultaron positivos en 14 de los 15
pacientes. En 5, resultó positivo el ANCA-P, en 6 el ANCA-
C, y en los 3 restantes no estaba identificada la patente; en 10
el resultado positivo se registró al momento del compromiso
renal. Una paciente, que se presentó con un cuadro clínico
de IR rápidamente evolutiva presentó anticuerpos antimern-
brana basal (Anti GBM) en la biopsia renal y anticuerpos
anticardiolipinas circulantes simultáneos, y posteriormente
positivizó el ANCA-e.
Diez pacientes (66%) presentaron hemorragia pulmonar en
algún momento de su evolución, los 10 requirieron diálisis;
en 3 la hemorragia se presentó previo al ingreso a tratamien-
to dialítico, en dos fue simultánea y en los 5 restantes fue
posterior.
De los 15 pacientes, en 12 el diagnóstico de vasculitis renal
se realizó al inicio de la enfermedad; dos habían ingresado a
hemodiálisis como etiología desconocida, y el restante tenía

diagnóstico de esclerodermia. El diagnóstico histológico se
obtuvo en 11 pacientes por biopsia: en uno pulmonar y en 10
renal (5 Glomerulonefritis (GN) extracapilar, 4 glomerulone-
fritis necrotizantes (en dos con semilunas) y uno nefroangio-
esclerosis maligna).
11/15 pacientes (73.3%) requirieron tratamiento dialítico
crónico. De los 12 pacientes en quienes el compromiso renal
se adjudicó de entrada a una vasculitis, sólo 3 no requirieron
hemodiálisis (HD), persistiendo con deterioro funcional re-
nal (Tabla 1).
A partir de ahora, nos referiremos sólo al grupo de pacientes
que presentó en algún momento de su evolución hemorragia
pulmonar.
Este grupo estuvo constituido por 10 pacientes, seis muje-
res y 4 varones, con una edad media de 53.3 ± 13.1 años;
el tiempo de seguimiento fue de 0.25 a 84 meses con una
mediana de 18.
Los 10 requirieron tratamiento dialítico, recuperando fun-
ción sólo un paciente, que fallece por hemorragia pulmonar 6
meses después. De los 9 que continuaron tratamiento dialíti-
co, 5 (56%) presentaron la hemorragia pulmonar después del
ingreso, en tiempos que variaron de 6 a 72 meses (6-8-30-48
y 72). La paciente que presentó su primera hemorragia a los
72 meses, fallece a los 84 meses en su segunda hemorragia
pulmonar.
El ANCA fue positivo en 9110; el restante tenía diagnóstico
de granulomatosis de Wegener por biopsia pulmonar y una
GN Proliferativa extracapilar Tipo III en la biopsia renal. Se
observó patente citoplasmática (C-ANCA) en 5 pacientes,
perinuclear (P-ANCA) en tres, patente no tipificada en uno.
En cuanto al diagnóstico histológico, dos (ptes 5 y 8) tenían
diagnóstico de Granulomatosis pulmonar por biopsia pulmo-
nar y en cuanto a la histología renal, siete pacientes tuvieron
biopsia renal: tres con diagnóstico de glomerulonefritis ex-
tracapilar Tipo UI, dos glomerulonefritis necrotizante, uno
nefroangioesclerosis maligna (paciente con diagnóstico de
esclerodermia), y en una paciente no había glomérulos en
la muestra de la biopsia renal, pero sí se observó marcada
infiltración intersticial. (ver Tabla 11)
La hemorragia pulmonar se presentó anterior al ingreso a
diálisis en tres pacientes, simultánea en dos y posterior en
cinco. En los 5 en que la hemorragia pulmonar se presen-
tó posterior al ingreso a hemodiálisis, la insuficiencia re-
nal crónica terminal fue el cuadro clínico de presentación.
Tres de ellos tenían histología renal, siendo los diagnósticos:
glomerulonefritis necrotizante con semilunas, glornerulone-
fritis extracapilar Tipo III y nefroangioesclerosis maligna.
Los dos pacientes, restantes no tuvieron biopsia renal ya que
habían ingresado a diálisis por insuficiencia renal de causa
desconocida. Estos 5 pacientes presentaron ANCA positivo
al momento de la hemorragia pulmonar. (ver Tabla 11)
En cuanto al tratamiento inmunosupresor recibido, ocho pa-
cientes fueron tratados con ciclofosfamida y corticoides, uno
recibió sólo corticoides y el restante no recibió tratamiento
inmunosupresor por estar cursando cuadro séptico. Ninguno
fue tratado con plasmaféresis.
Como ya se mencionó, de los 15 pacientes iniciales, 10
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-mM"1 Datos demográficos, histología renal, ANCA, requerimiento dialítico, evolución y tiempo
de seguimiento de los pacientes analizados.

Paciente Edad Sexo Biopsia Recupera Requiere Hemo. Fallece Tiempo
Renal Función Diálisis Pulm. Hemo. ANCA Situación actual Seguimiento

Pulm. (en meses)

1 56 M GNPE 111 No Si Si No P 1/160 HDC 23

2 55 M GNN Focal y Si No No No P 1/160 IRC sin diálisis 72
Segmentaria

3 56 F Material No Si No No P 1/80 HDC 84
Insuficiente

4 40 F GPNEI No Si No No C 1/1280 Trasplante 36

5 44 F Material No Si Si Si C 1/160 Fallece por 0,25
insuficiente hemorragia

6 41 F GNN con No Si Si No C IRC sin diálisis 36
semilunas

7 77 F Nefroangio- No Si Si Si C 1/1300 Fallece en diálisis 8
esclerosis por hemorragia
Maligna pulmonar

8 42 F * Si Si Si Si C1/640 Fallece con IRC 7
por sepsis

9 54 M GNPE 111 , No Si Si No P HDC, perdido 48
seguimiento

10 40 F GNN No No No No +Indeterminado IRC perdido 1
1/100 seguimiento

11 54 M GNN No Si Si Si C Fallece HDC TBC 12
diseminada

12 56 M GNPE 111 Si No No No +Indeterminado IRC sin diálisis, 8
perdida seguimiento

13 51 M GNPE 111 No Si Si No Negativo Trasplante 60

14 40 F ** No Si Si Si +Indeterminado Fallece HDC, 2da. 84
hemorragia pulmonar

15 74 F ** No Si Si Si P 1/80 Fallece en HDC 6
por sepsis

GN: glomerulonefritis, GNPE: glomerulonefritis proliferativa epitelial; GNN: Glomerulonefritis necrotizante; HDC: Hemodiálisis crónica;
IRC: Insuficiencia renal crónica.
** No se efectuó biopsia; los pacientes ingresaron a diálisis crónica con etiologia no determinada, y luego sufrieron hemorragia pulmonar y se detectó el
anticuerpoANCA+
* En esta paciente el diagnóstico se realizó por biopsia pulmonar, no efectuándose biopsia renal.

presentaron hemorragia pulmonar en algún momento de su
evolución. Al momento del corte, no se habían presentado
óbitos entre aquellos sin hemorragia pulmonar, mientras que
entre los que sí la presentaron fallecieron 6 (60%) (OR 7,5)
(tres por la hemorragia pulmonar propiamente dicha, dos por
sepsis, y el otro por tuberculosis diseminada), evidenciándo-
se que la hemorragia pulmonar en cualquier momento de la
evolución, es un factor de mal pronóstico.
De los 4 pacientes restantes, sólo uno recuperó parcialmen-
te función renal no requiriendo diálisis hasta 36 meses de
seguimiento; los tres restantes continuaron bajo tratamiento
dialítico crónico, y dos de ellos fueron trasplantados con
éxito con donante cadavérico a los 36 y 60 meses.

DISCUSIÓN
Las vasculitis de pequeños vasos asociadas alANCA compren-
den la Granulomatosis de Wegener, la poliangeitis microscó-
pica, el síndrome de Churg Strauss y la vasculitis limitada al
riñón (Glomerulonefritis necrotizante pauci-inmunel'",
Los ANCA (anticuerpos a antígenos citoplasmáticos de los
neutrófilos) fueron descriptos por primera vez en el suero de
pacientes con glomérulo nefritis necrotizante en 1982(7). Es-
tos anticuerpos interactúan con enzimas lisosomales presen-
tes en los gránulos azurofílicos de los neutrófilos. En 1985 se
describió que los ANCA podían producir una patente cito-
plasmática granular difusa por Inmunofluorescencia indirecta
(lFI) en la fijación de los neutrófilos con etanol (C-ANCA),
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'mM"1 Pacientes con hemorragia pulmonar: Momento de presentación en relación al requerimiento
dialítico, biopsia renal y serología para ANCA.

I ¡ Fallece porI Hemorragia I Biopsia renal Hemorragia ANCAPulmonar
Pulmonar

Previo a Hemodiálisis 3 2 GNPE Tipo 111 O 2/3 P-ANCA
1 GNN 1/3 C-ANCA

Simultánea 2 1 Diagnóstico de G W por Biopsia pulmonar 2 2 C-ANCA
1 PBR sin glomérulos. Marcada infiltración intersticial

¡ Posterior a Hemodiálisis 5 1 GNN 3 2/4 C-ANCA
1 GNPE 2/4 P-ANCA
1 Nefroangioesclerosis maligna por Esclerodermia 1 ANCA

I
2 sin diagnóstico histológico. IRC de causa desconocida patente no determinada

siendo esta patente sensitiva para GW(8).Posteriormente se
describió la patente citoplasmática perinuclear por IFI en la
fijación de los neutrófilos con etanol (P-ANCA), la cual fue
descripta en pacientes con glomerulonefritis necrotizante
(GNN) y PAMl9).
La patente C-ANCA se asocia con anticuerpos dirigidos a
la proteinasa 3 (PR3) Yla patente P-ANCA con la presencia
de anticuerpos dirigidos contra un grupo de enzimas de las
cuales la mieloperoxidasa (MPO) es la más frecuente, sien-
do otras la lactoferrina, la elastasa, la cathepsina G, etc., las
cuales pueden causar un teñido atípico por inrnunofluores-
cencia indirecta. Usando estos antígenos especialmente PR3
y MPO la especificidad de un test por inmunoftuorescencia
puede ser certificada y cuantificada. Esto se logra por ra-
dioinmunoensayo, enzimoinmunoensayo, Western Blotting,
dot-blotting, etcétera.
El Consenso Internacional sobre Testeo y Reporte de ANCA,
publicado en 1999, requiere como requisito que todas las
muestras sean determinadas por IFI y ELISA (enzyme
linked inmunosorbent assays) para anticuerpos contra PR3 y
MPO(lO).El 10 % de los sueros pueden ser positivos solo por
IFI. Cuando la IFI es positiva y se realiza ELISA, la sensibili-
dad aumenta al 73 % para GW y al 67 % para PAM con una
especificidad diagnóstica de 99 %. En presencia de compro-
miso renal el valor predictivo para GW es del 95 % Y85 %
para PAM(II).El valor predictivo del test es máximo cuando
se utiliza para pacientes con signos clásicos de Wegener, me-
nor para pacientes con síndrome pulmón riñon inespecífico,
vasculitis y glomérulo nefritis rápidamente progresiva y me-
nor aún en screening de pacientes asintomáticos'!".
La presencia de anticuerpos ANCA positivos se ha descrito
en una serie de afecciones: nefritis asociada a hidralazina,
neoplasias, HIV, tuberculosis, hepatitis autoinmune, cirrosis
biliar primaria, colangitis esclerosante, esclerosis sistémica,
artritis reumatoidea y en algunos pacientes en diálisis crónica
sin vasculitis'!".
La aparición de la hemorragia pu.monar puede ser tardía
(hasta 72 meses en nuestra serie), en pacientes con o sin diag-
nóstico previo de vasculitis asociada a ANCA. En nuestra
experiencia 2 pacientes que ingresaron a HD sin diagnóstico

etiológico claro sufrieron hemorragia pulmonar masiva; la
misma llevó a la sospecha de vasculitis a través del hallazgo
deANCA+.
En un estudio de corte transversal, diseñado para evidenciar
si hay subdiagnóstico de vasculitis se examinó la prevalencia
de ANCA por IFI y ELISA en 1277 pacientes en hemodiá-
lisis crónica, utilizando como grupo control 150 dadores de
sangre y 152 pacientes con enfermedad renal primaria e in-
suficiencia renal crónica (creat > lA mg/ %). Se encontró un
7.6% de ANCA+ en el grupo de pacientes en hemodiálisis,
presentado el 31% de éstos síntomas compatibles con vas-
culitis. Los autores interpretaron que en el 5% de los casos
los ANCA serían falsos positivos, dada la ausencia de clíni-
ca compatible con vasculitis. Concluyeron que la serologia
posibilita el reconocimiento de casos no diagnosticados de
vasculitis sistémicas por lo que recomiendan el chequeo de
ANCA usando IFI y ELISA en todo paciente con insuficien-
cia renal de causa desconocida que ingrese a diálisis'!".
En otro estudio, también de corte transversal, en donde se de-
terminó la presencia de ANCA en pacientes en hemodiálisis
crónica, diálisis peritoneal y hemodiafiltración, se encontró
una mayor prevalencia de ANCA positivo en pacientes trata-
dos con la última modalidad, especulándose que esto pudie-
ra deberse a retrodifusión de dializado contaminado, con el
consiguiente incremento en la generación de citokinas, que
expondrían los componentes intracitoplasmáticos al recono-
cimiento antigénico'!",
Se ha descripto que no es frecuente la aparición de hemo-
rragia pulmonar ANCA positivo luego del ingreso a diálisis
crónica, si bien se han publicado casos aislados. Así, se ha
comunicado el caso de una paciente que, estando bajo tra-
tamiento con diálisis peritoneal por una glomerulonefritis
asociada a ANCA MPO desarrolla síntomas pulmonares si-
multáneamente a la reaparición del anticuerpo, remarcando
la necesidad del seguimiento serológico en estos pacientes a
fin de diagnosticar previamente las recaídas'!". En otro caso
publicado la presencia de resistencia a la Eritropoyetina'"?
fue la primera manifestación de una hemorragia intra-alveo-
lar ANCA positiva en una paciente que había ingresado a he-
modiálisis por insuficiencia renal de causa desconocida y en
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quien la determinación de ANCA fuera negativa al ingreso a
tratamiento dialítico. Tuvimos ocasión de observar un caso
similar, en una paciente que había ingresado a diálisis cró-
nica con diagnóstico de GN por anticuerpos antimembrana
basal glomerular, ANCA negativo, y en quien años después,
al estudiarla por resistencia a la acción de la eritropoyetina se
encuentra sangrado intra-alveolar, se detecta ANCA- P posi-
tivo, y por Biopsia pulmonar se diagnostica enfermedad de
Wegener (paciente no incluida en la presente revisión).
En este trabajo incluimos una paciente con diagnóstico de
Esclerodermia que presentó hemorragia pulmonar y positi-
vización del ANCA posterior al ingreso a hemodiálisis. Si-
milar experiencia ha sido publicada, con ANCA positivos
para MPO y PR3 en pacientes con esclerodermia, sugiriendo
la presencia de epi topes distintos de los reconocidos en las
vasculitis, mostrando una patente por IFI no característica,
siendo luego positiva para PR3 o MPO, lo que subraya la
importancia de combinar la IFl con ELISA para la detección
de ANCA(17). También se ha descripto la presencia de hemo-
rragia pulmonar en pacientes con esclerodermia con valores
levemente elevados de ANCA MPO con diagnóstico histoló-
gico de neumonía intersticial'!",
En nuestra serie pudimos observar que la hemorragia pulmo-
nar puede presentarse en cualquier momento de la evolución
de la enfermedad renal, y que es un factor de mal pronóstico
ya que al momento del corte, no se habían presentado óbi-
tos entre aquellos sin hemorragia pulmonar, mientras que los
que sí la presentaron fallecieron el 60% (OR 7,5).
En un interesante trabajo retrospectivo de 23 pacientes con
diagnóstico de vasculitis asociada al ANCA admitidos por
compromiso respiratorio se analizó el rol de éste en el pro-
nóstico de la enfermedad, observando que el fallo respira-
torio fue el responsable del 73 % d~ las muertes al final del
seguimiento y del 88 % de las muertes ocurridas durante los
primeros 6 meses. La tasa de mortalidad por hemorragia al-
veolar fue del 30 a 57 % durante el primer año y más del 60 %
requirió asistencia mecánica respiratoria en la fase aguda. No
encontraron correlación entre el nivel de compromiso renal
y severidad de la enfermedad pulmonar, evidenciando la po-
sibilidad de que la enfermedad pulmonar y renal progresen
de manera independiente en vasculitis asociada al ANCA,
quedando aún por determinar cómo realizar el seguimiento
de la patología pulmonar en estos pacientes"?',
Las limitaciones de esta recopilación son, en primer lugar,
que el análisis es retrospectivo, y en segundo lugar que en
todos los pacientes incluidos en esta serie la determinación
se realizó sólo por IFl, por ser la técnica disponible. Como
ya fue mencionado, al momento actual se considera que
siempre deben realizarse simultáneamente la determinación
de ANCA por IFI y por ELISA, ya que de esta forma se au-
menta la especificidad-'?',
Sin embargo, por todo lo antedicho, creemos que en pacien-
tes que ingresan a hemodiálisis con diagnóstico de patología
renal o extrarrenal asociada a ANCA sería recomendable un
estricto seguimiento clínico e inmunológico, ya que la hemo-
rragia pulmonar puede aparecer tardíamente, y su aparición
aumenta el riesgo de mortalidad. Asimísmo, sería útil con-

trolar con ANCA a todo paciente cuya etiología de la insufi-
ciencia renal se desconoce al ingreso y ante intercurrencias
clínicas o hematológicas no explicables por otras causas.

CONCLUSIONES
La hemorragia pulmonar puede aparecer en cualquier mo-
mento de la evolución en pacientes con vasculitis asociada a
ANCA, siendo de mal pronóstico vital (OR 7.5).
Su aparición luego del ingreso a diálisis crónica no es infre-
cuente, habiéndola observada en e156% de los pacientes que
requirieron tratamiento dialítico.
Por tal motivo, se sugiere el monitoreo periódico de estos
anticuerpos en los pacientes que ingresan con diagnóstico
histológico de vasculitis a pequeños vasos o patrón con anti
GBM, así como su determinación sistemática ante la presen-
cia de un cuadro pulmonar o hematológico, ya que la he-
morragia pulmonar coincide habitualmente con la positiviza-
ción del ANCA. Además, debe sospecharse el diagnóstico de
vasculitis ANCA+ en todo paciente sin etiología de ingreso
clara que sufre una hemorragia pulmonar.
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