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  NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 

 

DEFINICION 

 

Neumonitis por hipersensibilidad (NH) se refiere a un grupo de trastornos causados por una 

respuesta inmunológica no atópica a un agente inhalado. En su forma aguda o subaguda, 

neumonitis por hipersensibilidad puede ser una causa de neumonitis recurrente. En su 

forma crónica, la neumonitis por hipersensibilidad puede insidiosamente conducir a la 

fibrosis pulmonar y enfermedad pulmonar en fase terminal. 

 

Brotes agudos o subagudos graves pueden ser potencialmente mortales, (1) y la enfermedad 

recurrente o crónica puede conducir a daño pulmonar permanente, grave. [2] Aunque raros 

casos, fatales de neumonitis por hipersensibilidad crónica se han reportado en los niños. [3] 

La NH son considerados clásicamente enfermedades profesionales y tienen nombres de 

colores que reflejan la ocupación asociada. Nuevas fuentes de exposición causando 

neumonitis por hipersensibilidad continúan siendo  identificadas 

 

Algunas de estas enfermedades y sus causas asociadas son las siguientes: [4] 

 

Pulmón del trabajador agrícola - actinomicetos termófilos y otros patógenos 

Pulmón -Botrytis cinerea del Enólogo 

Pulmón del trabajador de café - Café polvo  

Pulmón de Vigilante – Aerosol de endotoxina 

Pulmón del trabajador Aves - Antígenos aviares 

Pulmón del trabajador de laboratorio - Antígenos de roedores 

Pulmón de Miller - Gorgojo del trigo 

Pulmón del Carpintero - Penicillium chrysogenum  

Pulmón del trabajador de  detergente - Subtilis -Bacillus 

Pulmón de instrumento de viento - Las bacterias y/o la contaminación del molde de 

instrumentos de viento [5, 6, 7] 

Pulmón de edredón de plumas  - El polvo orgánico debido al ganso o pato plumas en 

edredones o almohadas. [8, 9] 

 

FISIOPATOLOGIA 

 

Numerosos antígenos orgánicos e inorgánicos pueden causar neumonitis por 

hipersensibilidad. Para provocar neumonitis, el antígeno debe penetrar en las vías 

respiratorias pequeñas; por lo tanto, su tamaño debe estar dentro del rango respirable (<5 

mm). Antígenos implicados incluyen (de aves) antígenos aviares, proteínas de mamíferos, 

hongos y esporas de hongos, antígenos bacterianos, y productos químicos de bajo peso 

molecular. [10]  

 

LAS RESPUESTAS INMUNES  

Aunque la investigación se ha hecho, cómo la desregulación inmune causal de la 

enfermedad todavía no está claro. Una producción exuberante de anticuerpo (especialmente 

inmunoglobulina G [IgG]) contra el antígeno causal se identifica con frecuencia. Sin 

embargo, muchos pacientes con precipitación de anticuerpos contra antígenos asociados 
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con neumonitis por hipersensibilidad no tienen la enfermedad, lo que sugiere que los 

anticuerpos precipitantes por sí mismos no son la causa de la enfermedad. [11, 12] 

 

Aunque el lavado broncoalveolar (LBA) de los adultos con neumonitis por 

hipersensibilidad revela una relación CD4 / CD8 la disminución de los linfocitos T y el 

aumento de las células NK, este hallazgo no se ha demostrado de forma consistente en los 

estudios pediátricos. Los niños sanos tienden a tener naturalmente un predominio CD8, y 

esto no parece estar alterado significativamente en niños con neumonitis por 

hipersensibilidad. Sin embargo, en todas las edades, la linfocitosis parece estar presente. [12, 

13, 14] 
 

Un papel importante de la respuesta inmune Th1 es sugerido por la producción y liberación 

de factor de necrosis tumoral (TNF), interferón-gamma, interleucina (IL) -12 y la IL-18 por 

los pacientes con modelos de neumonitis por hipersensibilidad y animales de neumonitis 

por hipersensibilidad. [15 , 16, 17] Las respuestas inflamatorias observadas en la neumonitis 

por hipersensibilidad crónica difieren de los de la neumonitis por hipersensibilidad aguda y 

subaguda. Los pacientes con neumonitis por hipersensibilidad crónica no tenían tan 

prominente una linfocitosis lavado broncoalveolar y tuvo un aumento de las células CD4 +/ 

CD8 + proporción en comparación con aquellos con enfermedad subaguda. 

 

Los perfiles de citoquinas se parecían más al fenotipo Th2 con la demostración de fluido 

del LBA con aumento de la expresión de CXCR4 y la disminución de la expresión de 

CXCR3. Los sobrenadantes de las células estimuladas con el antígeno específico de la 

neumonitis por hipersensibilidad crónica producen niveles más altos de IL-4 y menores 

niveles de IFN-gamma en comparación con NH subaguda. [18] 

 

La IL-8 (un quimioatrayente de neutrófilos) es liberado por una línea celular con 

propiedades de las células alveolares pulmonares cuando son estimuladas por bacterias 

termófilas. [19] Los altos niveles de IL-8 son liberados por los macrófagos alveolares en 

pacientes con neumonitis por hipersensibilidad aguda. [20 ] Esto corresponde a la neutrofilia 

en el LBA observado inmediatamente después de la exposición al antígeno en la 

neumonitis por hipersensibilidad aguda. [21] 

 

La neumonitis por hipersensibilidad parece ser menos común entre los fumadores activos. 

Esta relativa infrecuencia podría ser el resultado de la supresión de la función de los 

macrófagos alveolares. [23, 24, 25] Sin embargo, una revisión de un brote de la neumonitis 

por hipersensibilidad entre los trabajadores metalúrgicos sugirió que las bajas tasas de 

enfermedad entre los fumadores de tabaco pueden reflejar una alta proporción de resultados 

falsos negativos en lugar de una tasa realmente baja de la enfermedad. [26]  

 

GENETICA 

Una agrupación familiar de los casos sugiere una predisposición genética, pero un locus 

genético claro todavía no ha sido identificado. Asimismo, las asociaciones con diferente 

antígeno leucocitario humano ( HLA) se han sugerido.[ 28 , 29 , 30 ] Un estudio de LBA de los 

niños con neumonitis por hipersensibilidad en comparación con los pacientes sanos sin 

enfermedad pulmonar mostró una aumento de los linfocitos que expresan HLA-DR 

fenotipo. [ 14 ] 
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INFECCIONES VIRALES  

 

Los modelos animales han sugerido que las infecciones virales pueden jugar un papel en el 

desencadenamiento o aumentar los casos  neumonitis por hipersensibilidad en sujetos 

genéticamente susceptibles. [ 31 ] El examen de LBA de personas con cáncer pulmonar de 

granjero mostró virus respiratorios durante las exacerbaciones agudas de pulmón de 

granjero . [ 22 ] 

 

EPIDEMIOLOGIA 

 

Frecuencia 

Estados Unidos: La frecuencia en los niños es desconocido. 

 

Internacional 

Neumonitis por hipersensibilidad aguda en niños es más común en áreas donde las carreras 

de palomas y la cría de palomas son populares. Enfermedad crónica es más común en áreas 

donde las aves enjauladas son mascotas típicos de las casas. 

 

MORTALIDAD / MORBILIDAD 

 

En contraste con la enfermedad en los adultos, la mortalidad debida a la neumonitis por 

hipersensibilidad en la infancia es poco común. En la infancia, sin embargo, se han 

reportado casos fatales. [3]  La morbilidad significativa puede resultar si el niño no se quita 

del medio ambiente causal porque las llamaradas de la neumonitis por hipersensibilidad 

aguda pueden ser graves y potencialmente mortales. 

 

La progresión de la enfermedad crónica puede conducir a la fibrosis pulmonar y 

enfermedad pulmonar en fase terminal. La Fibrosis pulmonar severa con patrón de  panal 

de abeja y neumotórax espontáneo como consecuencia de la neumonitis por 

hipersensibilidad crónica se ha descrito en un adolescente. [2] Tal cuadro clínico se asocia 

con altas tasas de mortalidad. [39] 

 

HISTORIA CLINICA 

 

Una historia ambiental integral y alto índice de sospecha son piedra angular para el 

diagnóstico. La neumonitis por hipersensibilidad  debe ser considerado en pacientes con tos 

crónica o recurrente, falta de aire, o un historial de síntomas respiratorios agudos 

recurrentes sin desencadenantes infecciosos definidos. 

 

Preguntar sobre exposiciones específicas; el paciente puede no darse cuenta de ellos. 

Debido a que el pulmón del cuidador de aves es la neumonitis por hipersensibilidad más 

común en los niños; asegúrese de preguntar acerca de la exposición de las aves. El contacto 

necesariamente no puede estar en la casa y puede no ser tan obvio. Las exposiciones 

pueden estar en o cerca de la casa, en la escuela, en los lugares de juego, como parte de las 

aficiones, en el lugar de empleo, o en cualquier otro lugar que el niño pasa el tiempo. 

Interrogatorios repetidos, inspección de la casa, y/o inspección de los sitios donde el niño 
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pasa el tiempo pueden ser necesarios para identificar el antígeno causal. 

 

Como nuevas exposiciones que conducen a la neumonitis por hipersensibilidad continúan 

siendo identificado, la exposición a cualquier área probable que contenga altas 

concentraciones de antígenos orgánicos respirables, particularmente antígenos fúngicos o 

aviar, debe llevarnos a incluir neumonitis por hipersensibilidad en el diagnóstico 

diferencial. 

 

Las pistas que sugieren el diagnóstico de neumonitis por hipersensibilidad son los 

siguientes: 

 

Historia de neumonías recurrente, particularmente con una regularidad o un patrón 

Otras personas en el hogar o en la escuela que tengan los síntomas similares 

El desarrollo de síntomas respiratorios después de que el paciente se traslada a un nuevo      

hogar o una nueva escuela 

Mejoría de los síntomas cuando el paciente está fuera de casa o de la escuela por un        

período prolongado 

El contacto con aves 

Los daños por el agua a las instalaciones de la casa o la escuela del paciente 

El uso de una bañera, sauna o piscina caliente 

 

La clave para el diagnóstico de neumonitis por hipersensibilidad se encuentra en una 

historia detallada. El médico tiene que mantener un alto índice de sospecha. Alcanzar el 

diagnóstico puede ser difícil porque los síntomas suelen ser inespecíficos y las pruebas de 

diagnóstico disponibles son imperfectos. Tomando el caso, medidas eficaces para eliminar 

la exposición incitar puede prevenir la morbilidad pulmonar y mortalidad. 

 

Un estudio multicéntrico fue diseñado para obtener y validar una regla de predicción clínica 

en pacientes adultos que presentan con una afección pulmonar para que la neumonitis por 

hipersensibilidad era en el diagnóstico diferencial. El estudio observó 6 predictores 

significativos para un diagnóstico definitivo, de la siguiente manera: [40] 

 

La exposición a un antígeno causal conocido 

Anticuerpos precipitantes positivas al antígeno causal 

Los episodios recurrentes de síntomas 

Crepitaciones inspiratorias en el examen físico 

Los síntomas que se producen 4-8 horas después de la exposición 

La pérdida de peso 

 

Aunque las probabilidades asociadas de neumonitis por hipersensibilidad de estos 

predictores no pueden generalizarse a los niños que tienen un espectro de diferentes 

enfermedades, son preguntas útiles para incorporarse en la historia. 

 

Las manifestaciones de la neumonitis por hipersensibilidad se clasifican como aguda, 

subaguda o crónica. Estas clasificaciones deben ser considerados como puntos a lo largo de 

un espectro de la enfermedad. [41] Esta clasificación se basa en la presentación clínica, no 

en la histopatología. En los pacientes con enfermedad aguda, una relación temporal entre 
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los síntomas respiratorios y la exposición antigénica por lo general puede ser identificado. 

En casos de la exposición subaguda o crónica, la asociación entre la exposición antigénica 

y el desarrollo de la enfermedad no puede ser tan obvia. 

 

SINTOMATOLOGIA Y EXPLORACION FISICA 

 

Neumonitis por hipersensibilidad aguda se caracteriza por la aparición brusca (4-6 hrs 

después de la exposición) de la fiebre, escalofríos, malestar general, náuseas, tos seca, 

opresión en el pecho y disnea. El examen físico puede revelar taquipnea y estertores 

crepitantes finos localizados en las bases pulmonares; las sibilancias es inusual. Su 

presentación se confunde fácilmente con la de una neumonía infecciosa. La eliminación de 

la exposición por lo general resulta en la resolución de los síntomas en cuestión de horas o 

días. 

 

Neumonitis por hipersensibilidad subaguda se caracteriza por el desarrollo gradual de la tos 

productiva, disnea, fatiga, anorexia, pérdida de peso y fiebre de bajo grado. La exploración 

física y la auscultación del tórax puede revelar taquipnea y estertores crepitantes difusos. 

En los pacientes con enfermedad muy severa, la cianosis puede estar presente. [1] La 

resolución de la enfermedad puede llevar semanas o meses después de la eliminación de la 

exposición. 

 

La neumonitis por hipersensibilidad crónica puede ser difícil de diagnosticar en sus 

primeras etapas. Una tos crónica con resultados normales del examen físico puede ser la 

primera presentación. Con el tiempo, la enfermedad puede progresar a la disnea, fatiga, 

pérdida de peso e intolerancia al ejercicio. La auscultación del tórax puede revelar 

crepitaciones. Un "graznido de inspiración" o "estertores piar" se han descrito. [42, 43]  

 

CAUSAS 

 

Tipos y causas de neumonitis por hipersensibilidad en los niños 

 

Un amplio espectro de antígenos respirables puede desencadenar la neumonitis por 

hipersensibilidad, incluyendo antígenos aviares , antígenos de roedores , hongos , bacterias 

y productos químicos de bajo peso molecular . Las esporas de hongos pueden estar 

presentes allí donde la humedad está presente suficiente; por ejemplo, en los montones de 

heno mohoso ( pulmón de granjero ), en los sistemas de ventilación contaminados por 

moho (pulmón humidificador ), o en casas antiguas contaminadas estacionalmente (tipo 

verano neumonitis). [ 10 , 44 ]  

 

El tipo más común de la neumonitis por hipersensibilidad en los niños es el pulmón del 

cuidador de aves. Muy a menudo, el ave es un animal doméstico, pero, en muchos casos, el 

contacto puede ser menos obvio. La neumonitis por hipersensibilidad se ha reportado 

después de la exposición de aves de pasatiempos u ocupacionales, incluida la cría de 

palomas [46], la cría de faisanes, [47] y trabajando en una granja de pavos. [48] 

 

Las aves vivas no son necesarios para causar el pulmón del cuidador de aves. La exposición 

a antígenos aviares de un edredón de plumas (pluma edredón pulmón) se ha relacionado 
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con la neumonitis por hipersensibilidad. [53, 54] 

 

La exposición a material orgánico húmedo contaminado es una causa frecuente de 

neumonitis por hipersensibilidad. El pulmón del granjero se ha reportado entre los niños 

que viven en granjas, sobre todo en los niños expuestos a heno o grano húmedo o mohoso. 

[55, 56] De tipo Summer neumonitis se describe clásicamente en la parte sur de Japón, 

aunque no exclusivamente, con inicio durante el verano, la resolución a mediados de otoño, 

y la recurrencia en el verano siguiente. Es causada por el crecimiento de hongos 

(Trichosporon cutaneum) en casas de madera mayores estimuladas por veranos cálidos y 

húmedos. [44, 57, 58] 

 

Fuentes de moho en el ambiente del niño pueden no ser evidentes. Un montón de composta 

en un área de juego causó la neumonitis por hipersensibilidad en un niño. [59] Neumonitis 

por hipersensibilidad fue diagnosticado en un niño expuesto a heno mohoso en una escuela 

de equitación. [60] Una familia presento neumonitis por hipersensibilidad crónica que fue 

causada por el moho  recogido detrás de papel tapiz desgarrado y debajo de las alfombras 

desgastadas. [61] El moho que contaminó una ducha en el sótano fue identificado como la 

causa de neumonitis por hipersensibilidad en varios niños. [62] 

 

Cuando el agua está presente en forma de aerosol, se puede producir neumonitis por 

hipersensibilidad. La contaminación de los humidificadores con hongos ha conducido a la 

enfermedad en adultos y niños. [63, 64] Un sistema de humidificación donde el agua 

nebulizada en el sistema de calefacción causó un grupo de casos de neumonitis por 

hipersensibilidad en una familia. [63] Pulmón  de Hot-tina para ser una reacción de 

hipersensibilidad a la contaminación de agua de la bañera de hidromasaje por 

Mycobacterium avium intracellulare  en una tina caliente. [66, 67 ] 

 

Un reporte de caso describe anticuerpos confirmado neumonitis por hipersensibilidad 

crónica a Aureobasidium pullulans, un hongo asociado con la hidroponía bajo techo, en una 

niña de 14 años de edad. Su función pulmonar se normalizó después de la eliminación de 

los cultivos hidropónicos de la casa. [68] Instrumentos de viento, con la colonización de 

bacterias y hongos dentro del instrumento, se han implicado como una causa de neumonitis 

por hipersensibilidad. [6, 7] 

 

Productos químicos de bajo peso molecular , tales como isocianatos (por ejemplo, en la 

pintura de aerosol y el pegamento ), anhídrido ftálico ( en resina epoxi ), y piretro 

(insecticida ), se cree que causan neumonitis por hipersensibilidad mediante la combinación 

con proteínas humanas para formar antígenos completos. [ 69 ] 

 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES  

 

Los siguientes son los diagnósticos diferenciales: 

Coccidioidomicosis 

Toxicidad Pulmonar Inducida por Medicamentos  

Histoplasmosis 

Neumonía Bacteriana 

Psitacosis 
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Fibrosis Pulmonar Idiopática 

Sarcoidosis 

Tuberculosis 

 

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

 

La precipitación de anticuerpos contra el antígeno agresor están comúnmente presentes en 

neumonitis por hipersensibilidad; sin embargo, no es un hallazgo específico, existen 

personas expuestas sin enfermedad  y además pueden tener anticuerpos precipitantes al 

antígeno. [ 72, 73 ] Los informes han atribuido diagnósticos fallidos, con falsos resultados  

negativos de los estudios de precipitina, aunque al repetir la prueba mostró resultados 

positivos verdaderos de precipitación en muchos casos . [ 74 ]  

 

ESTUDIOS DE IMAGEN 

 

La radiografía de tórax es un primer paso útil, ya que está ampliamente disponible, de bajo 

costo, y se puede utilizar para detectar otros trastornos cardiopulmonares. Sin embargo, la 

radiografía de tórax no se puede utilizar para excluir neumonitis por hipersensibilidad,  

porque los hallazgos normales de una radiografía de tórax se observan en sujetos que 

cumplen con otros criterios de diagnóstico de neumonitis por hipersensibilidad. 

(Fig 1) 

 

 
 

Fig. 1 Varias características pueden aparecer en cualquier etapa de la enfermedad:    

1. Opacidad homogénea en vidrio esmerilado : bilateral y simétrica , pero a veces irregular 

y se concentra en la parte media y la base de los pulmones o en una distribución 

broncovascular   

2. Las numerosas opacidades centrilobulillares redondas : generalmente menos de 5 mm de 

diámetro ( ocasionalmente estas opacidades tienen bordes bien definidos y con atenuación 

de los tejidos blandos ).    

3. La hipoatenuación y hipovascularización de diversos lóbulos secundarios : regiones 

hipodensa que persisten en la TC espiratorios son indicativas de atrapamiento aéreo , que es 

causada por la inflamación y obstrucción bronquiolar: esto puede dar un patrón de 

atenuación de mosaico. 
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 4. El signo de cabeza de queso : es la combinación de opacidades en vidrio esmerilado 

irregulares , regiones normales y atrapamiento aéreo . 

 

La TC de tórax es más sensible que la radiografía de tórax, y alrededor del 40% de los 

casos de neumonitis por hipersensibilidad con resultados normales en la radiografía de 

tórax muestran alteraciones pulmonares en la TC de tórax. Los hallazgos de imagen 

dependen de la fase de la enfermedad, y los resultados de más de una fase pueden ser 

observados si la exposición al antígeno causal está en curso. [75, 76] 

 
Neumonitis por hipersensibilidad aguda: presenta imágenes nodulares, en vidrio 

esmerilado, o  consolidación  de opacidades que se asemejan a un edema agudo pulmonar  

o neumonía infecciosa que se pueden ver en la radiografía de tórax o tomografía 

computarizada de tórax en la fase aguda, sobre todo después de una fuerte exposición a 

antígenos causantes. Estas opacidades pueden ser fugaces. (Fig. 2 y 3 ) 

 

 
Fig. 2  Se muestra predominantemente una imagen de “vidrio esmerilado” y en algunas 

áreas hay condensación leve. En las áreas menos comprometidas tiene un aspecto 

“moteado”, mal definido, algo granular, que corresponde a compromiso de regiones centro 

acinares. 
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Fig 3. Patrón finamente nodulillar (vidrio esmerilado) 

 

Neumonitis por hipersensibilidad subaguda: Hallazgos radiológicos son similares a los 

observados en la enfermedad aguda, con los hallazgos de la TC torácica adicionales de 

nódulos centrilobulares mal definidas que corresponden a granulomas mal formados en la 

biopsia de pulmón, y focos de atrapamiento aéreo. (Fig. 4 y 5) 

 

 
 

Fig 4. Imagen intersticial difusa 
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Fig. 5  Imagen micronodular  con fondo de vidrio esmerilado. 

 

Neumonitis por hipersensibilidad crónica: la TC de tórax muestra nódulos mal definidos 

centrolobulillares , así como opacidades lineales irregulares, distorsión de la arquitectura , y 

panalización relacionada con la fibrosis pulmonar. (Fig. 6). 

 

 
 

Fig  6 . Zona de consolidación en parches en forma difusa 

 

Los hallazgos de imagen de la neumonitis por hipersensibilidad aguda y subaguda pueden 

tardar varias semanas en desaparecer con el tratamiento. Los hallazgos de la TC torácica en 

la fibrosis pulmonar persisten a pesar de la eliminación de la exposición al antígeno causal. 
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La hipertensión pulmonar se presenta en los adultos mayores con neumonitis por 

hipersensibilidad crónica complicada con restricción pulmonar moderada a severa e 

hipoxemia. [ 77 ] En niños con neumonitis severa por hipersensibilidad crónica  la 

hipertensión pulmonar se valoraría mediante un ecocardiografía Doppler lo cual es lo mas 

razonable. 

 

OTROS ESTUDIOS 

 

Estudios de la función pulmonar 

Neumonitis por hipersensibilidad aguda: La función pulmonar puede ser normal entre los 

episodios agudos de la neumonitis por hipersensibilidad. La capacidad de función normal 

observada entre las exacerbaciones de la neumonitis por hipersensibilidad aguda o 

subaguda, no excluye el diagnóstico. Las pruebas durante los episodios agudos de 

neumonitis por hipersensibilidad revela cambios predominantemente restrictivas; Sin 

embargo, la obstrucción y la hiperreactividad bronquial también se pueden ver. La 

hipoxemia puede ser visto en pacientes con neumonitis activa si el paciente afectado se 

encuentra en reposo o el ejercicio. [45] 

En la neumonitis por hipersensibilidad subaguda: las pruebas de función pulmonar puede 

demostrar hipoxemia leve, restricción y/o obstrucción y una menor capacidad de difusión 

de monóxido de carbono. 

En neumonitis por hipersensibilidad crónica: una capacidad de difusión reducida del 

pulmón para el monóxido de carbono puede ser la primera anomalía observada. La 

restricción pulmonar, hipoxemia en reposo, y/o desaturación durante la prueba de marcha 

por 6 minutos indica la presencia de una enfermedad más avanzada. 

Prueba de  Provocación: El papel de provocación por inhalación es controvertido, ya que 

puede provocar enfermedades y preparaciones de antígeno estandarizado clínicamente 

significativos, no está disponible todavía. Debido al riesgo de las reacciones tardías graves, 

los pacientes deben ser cuidadosamente monitorizados por al menos 24 horas después de 

administrar la provocación por inhalación. [78] 

Prueba de reto Natural: El desarrollo de los signos y síntomas después de que el paciente 

se vuelve a exponerse al ambiente antigénica apoya un diagnóstico de neumonitis por 

hipersensibilidad aguda o subaguda. 

Las pruebas cutáneas: Las pruebas cutáneas no es útil en la evaluación de la neumonitis 

por hipersensibilidad [79] 

 

PROCEDIMIENTO INVASIVO 

 

Análisis de lavado broncoalveolar (LBA) es la herramienta más sensible para la detección 

de alveolitis en pacientes con sospecha de neumonitis por hipersensibilidad. El Análisis del 

BAL en neumonitis por hipersensibilidad generalmente revela lo siguiente: [78, 14] 

Linfocitosis (> 20% de los glóbulos blancos) 

Proporción elevada de neutrófilos (puede ser  a > 5%), sobre todo después de la exposición 

antigénica reciente o en la enfermedad avanzada 

Proporción elevada de eosinófilos (puede ser > 5%), sobre todo en la enfermedad avanzada 

El análisis del líquido de lavado broncoalveolar en adultos con neumonitis por 

hipersensibilidad revela frecuentemente una relación CD4 / CD8 de menos de 1. Los niños, 

naturalmente, tienen una baja relación CD4 / CD8 debido a un elevado número de células 
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CD8. Por lo tanto, este hallazgo no es sensible ni específico para la neumonitis por 

hipersensibilidad en los niños. [80, 81] 

 

El esputo inducido se ha propuesto como una alternativa no invasiva a BAL. En los adultos 

con neumonitis por hipersensibilidad, la distribución de las subpoblaciones de células T es 

similar en el esputo inducido y el LBA; sin embargo, el porcentaje de linfocitos fue 

sustancialmente menor en el esputo inducido. [82] A pesar de la linfocitosis y el porcentaje 

elevado de células CD8 + en el esputo inducido es consistente con neumonitis por 

hipersensibilidad, el esputo inducido no deben ser considerado para excluir el diagnóstico. 

Se puede considerar la biopsia del pulmón para el diagnóstico, cuando no pueden 

establecerse otros métodos menos invasivos.  El papel de la biopsia transbronquial es 

polémica, con algunos autores que defienden como una prueba menos invasiva; [78] otros 

son mucho menos entusiastas porque el rendimiento diagnóstico es pobre y la 

interpretación no es coherente. [83]  

 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS 

 

La neumonitis por hipersensibilidad  predomina la  inflamación donde intervienen las 

células mononucleares de las pequeñas vías aéreas y el parénquima pulmonar. La 

inflamación se asocia a menudo con formación de granulomas no necrotizantes. [84] Existe 

una distribución bronquiolocéntrica de la inflamación intersticial que es el resultado de la  

de la puerta de entrada a  la vía aérea para el agente agresor. Los hallazgos histológicos 

pueden incluir los siguientes: [85, 86] 

Inflamación intersticial bronquilocéntrica crónica en la que predominan linfocitos, 

macrófagos, lo cual nos conduce a una fibrosis densa, en panal de abeja y focos 

fibroblásticos en la enfermedad crónica.. 

En la patología no clásica y no específica se han descrito pacientes que cumplían los 

criterios de otro modo para la neumonitis por hipersensibilidad. Los casos de neumonitis 

por hipersensibilidad clínica se han documentado con resultados de la biopsia que 

demuestran solamente neumonitis intersticial no específica (NINE) o una bronquiolitis 

obliterante. [14, 87] 

 

TRATAMIENTO MEDICO 

 

La clave para el tratamiento eficaz de la NH es identificar el antígeno causal y la 

eliminación de la exposición adicional. Estos objetivos pueden ser difícil de lograrlo debido 

a que el antígeno causal puede no ser tan obvio y puede soportarse mucho después se 

retirarse la fuente antigénica (es decir, los antígenos aviares). [88] 

 

La eliminación de la exposición por lo general resulta en la resolución completa de los 

síntomas, aunque se requiere sustancialmente más tiempo en clase subaguda que en la 

enfermedad aguda. En muchos pacientes, la resolución completa requiere semanas a meses. 

El daño pulmonar permanente, la progresión continua, o ambos pueden verse en casos 

avanzados de neumonitis por hipersensibilidad crónica. 

 

Los corticosteroides pueden acelerar la resolución de neumonitis por hipersensibilidad; Sin 

embargo, el tratamiento con corticosteroides no elimina o reduce la necesidad de identificar 
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el antígeno causal y la eliminación de la exposición a la misma, ni cambia el pronóstico a 

largo plazo. Si se utiliza la terapia con corticosteroides sistémicos, el mismo régimen de 

dosificación debe continuar hasta que se observe mejoría clínica de la función pulmonar. La 

dosis debe entonces se disminuya gradualmente hacia abajo. En la enfermedad crónica 

avanzada, la progresión de la fibrosis pulmonar y la muerte puede ocurrir a pesar de la 

terapia con corticosteroides. Si el paciente tiene factores de riesgo para la tuberculosis, la 

infección latente de tuberculosis debe excluirse antes de comenzar el tratamiento con 

corticosteroides. 

 

La terapia con antibióticos no está indicado para el tratamiento de la neumonitis por 

hipersensibilidad. Sin embargo, en muchos casos, los antibióticos se administran hasta que 

un diagnóstico de la neumonía infecciosa se descarta. 

 

Algunos informes de casos han descrito una mejoría clínica con Rituximab cuando se 

utiliza como tratamiento de rescate en adultos con neumonitis por hipersensibilidad crónica 

progresiva grave. [89, 90] Rituximab es un anticuerpo monoclonal anti-CD20 que reduce las 

células B de la circulación periférica. Uno de los informes de experiencia clínica con 

rituximab en 6 adultos con grave neumonitis por hipersensibilidad progresiva encontró que 

la función pulmonar se estabilizó o mejoró en 3 y continuó deteriorándose en los otros 3, 

todos los cuales murieron dentro de los 4 meses de tratamiento. [90] Hay no hay informes de 

experiencia pediátrica con este medicamento en la neumonitis por hipersensibilidad. 

 

Rituximab no se debe considerar la terapia estándar para la neumonitis por 

hipersensibilidad crónica. Rituximab puede ser considerada como terapia de rescate en un 

paciente con  NH crónica severa, progresiva y potencialmente mortal, en los que las 

terapias estándar (incluyendo intentos agresivos para identificar y eliminar la exposición al 

antígeno agresor) han fracasado claramente. Esto sería muy inusual para un niño. 

 

RECOMENDACIONES  

 

Consultar a un alergólogo o neumólogo, o los dos que tienen experiencia en el tratamiento 

de la neumonitis por hipersensibilidad quienes son útiles también para confirmar el 

diagnóstico, la evaluación de las complicaciones , la educación del paciente y su familia , y 

la prestación de atención de seguimiento a largo plazo para el paciente. 

 

DIETA 

 

No se necesitan restricciones dietéticas. 

 

ACTIVIDADES 

 

Si el paciente tiene fibrosis pulmonar, u obstrucción de las vías respiratorias, las actividades 

que pueden aumentar la presión intratorácica (por ejemplo, buceo, tocar instrumentos de 

aire) están contraindicados debido al riesgo de neumotórax . De lo contrario, los niveles de 

actividad se deben ajustar según la comodidad del paciente; la disnea es causa de la 

mayoría de los pacientes para reducir de forma espontánea su actividad física. Si es 
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necesario, la tolerancia de la actividad física puede ser evaluada objetivamente con la 

prueba de marcha de 6 minutos . 

 

 

 

MECANISMO DE ACCION DE LOS MEDICAMENTOS 

 

El uso de los corticosteroides sistémicos mejoran  los síntomas, pero la progresión a la 

fibrosis pulmonar y la muerte puede ocurrir a pesar de la terapia con corticosteroides . El 

tratamiento con corticoides no es un sustituto para identificar y eliminar el antígeno 

agresor. 

 

Estos agentes reducen la inflamación, suprimen la migración de leucocitos , revierten el 

aumento de la permeabilidad capilar, y amortiguan el sistema inmunológico. 

 

La prednisona (Meticorten), disminuye la inflamación mediante la inversión de un aumento 

de la permeabilidad capilar y la supresión de la actividad de los neutrófilos. Debe ser 

metabolizado a la prednisolona metabolito activo para tal efecto. 

 

ATENCION PARA PACIENTES HOSPITALIZADOS 

 

Monitorear las dosis de corticosteroides y los efectos adversos. Poco a poco disminuir la 

dosis después de la respuesta clínica, compensación visible en las radiografías, y la función 

pulmonar mejora. 

 

ATENCION AMBULATORIA ADICIONAL 

 

Las pruebas de función pulmonar nos ayuda a la  evaluación de los volúmenes pulmonares 

y la capacidad de difusión y nos puede (si el paciente es capaz de realizar las maniobras) 

documentar la resolución de anormalidades. Supervisar el cumplimiento de las 

recomendaciones para eliminar la exposición al antígeno agresor. 

 

En algunos casos, la evitación de antígenos puede incluir intervenciones que son muy 

perjudiciales para la vida del individuo o la vida de la familia, tales como la eliminación de 

una mascota de la familia, pasando a otra casa, cambiar de ocupación o ambos. 

 

La dosis de los corticosteroides y los efectos adversos deben ser monitoreados. Una vez que 

se ha logrado una respuesta clínica, la dosis aguda se disminuya gradualmente. Los 

marcadores de la respuesta clínica consisten en la resolución de las anomalías en la 

exploración física y radiológica, la mejoría en las pruebas de función pulmonar, incluyendo 

la capacidad vital, la capacidad de difusión, y la saturación de oxígeno. 

 

PREVENCION 

 

La familia inmediata de los niños con NH crónica debe ser examinado para la enfermedad 

subclínica porque tanto la exposición y la predisposición genética pueden ser compartidos. 
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COMPLICACIONES 

 

Las complicaciones pueden incluir los siguientes : 

 

    El neumotórax espontáneo 

La fibrosis pulmonar 

Enfisema 

Insuficiencia respiratoria o insuficiencia 

Cor pulmonale 

Muerte 

 

PRONOSTICO  

 

En general, el pronóstico es bueno si el antígeno se identifica y la exposición antigénica es 

eliminado. En la neumonitis por hipersensibilidad aguda , la eliminación de la exposición 

generalmente resulta en la mejora dentro de 12 horas a varios días . La resolución completa 

de los hallazgos clínicos y radiográficos puede tomar varias semanas. Se necesitan Los 

períodos más largos para la resolución de la enfermedad subaguda. 

 

El hipocratismo digital, la fibrosis pulmonar, y la exposición prolongada todos sugieren 

daño pulmonar permanente y un riesgo para la progresión de la enfermedad. Los estudios 

han descrito esta progresión  de neumonitis por hipersensibilidad crónica a pesar de una 

reducción o eliminación de sus exposiciones antigénicas . 

 

EDUCACION DEL PACIENTE 

 

Educar al paciente y su familia sobre la importancia de la exposición eliminando al 

antígeno ofensor. 
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD 

(MODIFICADO DE GUIA RAPIDA PARA RESIDENTES EN ALERGOLOGIA, 

MADRID 2009, LUZÁN 5, S. A. DE EDICIONES) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sospecha Clínica 
- Historia de exposición 
- Sintomatología 

- Prueba de Función Respiratoria 
- Rx de Tórax/TC torácica 

Exploración Alergológica 
(con agente sospechoso o batería de alérgenos) 
- Pruebas cutáneas 
- IgG especifica 

Procesos Exploración alergológica 
- Exposición demostrada 
- Respuesta inmunológica comprobada 
- Exploración complementarias compatibles 

Exploración no compatible 

Retirar la exposición 

¿Persiste sospecha? 

SI NO 

¿Mejora? 

NO SI 

Diagnóstico Provocación/exposición 

Lavado Broncoalveolar Otros diagnósticos 

- Alveolitis linfocitaria 
- Aumento de linfocitos T CD8 + 

Positiva Negativa 

Positiva Biopsia Negativa 
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