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Neumonitis por hipersensibilidad
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RESUMEN. La neumonitis por hipersensibilidad (NH) representa una de las principales causas de afeccion intersticial en nuestro
pais, relacionada siempre a la inhalacién de multiples polvos organicos. La prevalencia de la NH es dificil de estimar ya que varia
de pais a pais, y aun dentro de un mismo lugar. Clinicamente, las formas agudas y subagudas son las mas frecuentes, pero
evolucionan a la cronicidad, como sucede en nuestro pais, donde el contacto al antigeno es de baja intensidad y por tiempos
prolongados con una mortalidad del 29% a 5 afios. El diagnostico se establece basicamente con la identificacion del alergeno
(exposicion y anticuerpos), disnea y crepitantes, patron restrictivo funcional, imagen tomografica compatible, casi siempre la
presencia de vidrio despulido y nédulos broncocéntricos, linfocitosis en el lavado bronquioloalveolar (LBA) y con el patron
histolégico de inflamacion intersticial linfocitica y granulomas mal definidos. El reconocerla a tiempo tendra implicaciones no sélo
terapéuticas sino también prondsticas, por lo que la finalidad del presente texto es mencionar los aspectos mas relevantes de
esta entidad pulmonar

Palabras clave: Neumonitis por hipersensibilidad, diagndstico, imagen radiolégica y tratamiento.

ABSTRACT. Hypersensitivity pneumonitis (HP) is one of the most frequent causes of interstitial lung diseases in our country,
usually related to organic dust inhalation. The prevalence of HP is difficult to estimate because of country and same location
variations. Clinically acute and subacute forms are the most frequent forms, but they may become chronic as there is mild contact
with the antigen, but for long periods of time, as it happens in our country, where mortality raises to 29% rate in 5 years. Diagnosis
is supported by the allergen identification (history of contact and antibodies), dyspnea, rales, a restrictive pattern, ground glass
opacities (tomography), centric bronchiole nodes and lymphocytes (in the bronchialveolar lavage), as well as mononuclear
interstitial inflammation and poorly defined granulomas (pathology). Early detection of HP may not only change the treatment, but
prognosis may improve so here we present the most relevant aspects of this lung disease.

Key words: Hypersensitivity pneumonitis, diagnosis, radiologic image and therapeutics.

INTRODUCCION

La neumonitis por hipersensibilidad (NH) es una entidad
pulmonar que se caracteriza por la presencia de una res-
puesta inflamatoria monocelular en forma difusa del pa-
rénquima pulmonary la via aérea pequefia secundaria a
la exposicion de una gran variedad de particulas organi-
! Clinica de Enfermedades Intersticiales del Pulmon. cas Como son Ia_s proteinas de aves, hongos, ba’ct_enas
* Médico residente de Neumologfa, termof|l_|cas, y cu_artos compuestos quimicos volgtlles y
3 Departamento de Radiologia. no volatiles de bajo peso molecular! (Cuadro 1); lainhala-
*+ Departamento de Morfologfa, Unidad de Investigacién. cion repetitiva de estos antigenos finamente dispersos
en el ambiente ocasiona en el huésped susceptible una
sensibilizacion y se manifiesta con alveolitis, de ahi que
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también se le conozca como alveolitis alérgica extrinse-
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lé’lalyfz EdMe%ial 4502 lo, se le refiere mejor como una bronquioloalveolitis. Se
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evolucionar a dafio pulmonar irreversible, dependiendo del
tiempo y cantidad de exposicién al agente causal, asi
como la respuesta del huésped.?

PREVALENCIA

La prevalencia de la NH es dificil de estimar ya que varia
de pais a pais, y aun dentro de un mismo lugar, estas
variaciones estan influenciadas por ciertas caracteristi-
cas como son: el clima local, costumbres locales, condi-
ciones geograficas y estacion del afio, ademas aunado a
ello existe el problema que la NH representa una entidad
con diferentes agentes causales.® Por otro lado, la inci-

dencia de la NH en poblacién general es muy baja, lo que
sugiere que muchos factores de susceptibilidad del hués-
ped y otros factores ambientales son necesarios para
que se pueda presentar la enfermedad. Es dificil determi-
nar cuantas personas expuestas a agentes causales,
desarrollan NH por la dificultad que encierra el diagnosti-
co, la mayoria de los expertos consideran que entre un 5
a 10% de las personas expuestas a niveles altos de agen-
tes causales desarrollan la enfermedad,* pero cuando la
exposicién es a concentraciones bajas, se desconoce la
frecuencia. A pesar de que la NH esta relacionada con
particulas inhaladas, es una entidad poco frecuente en
fumadores,® se considera que el humo del cigarro esta

Cuadro 1. Tipo de exposicion a polvos organicos en la neumonitis por hipersensibilidad (NH), nombre de la entidad de acuerdo
al antigeno causal y el lugar de exposicion al mismo.

Enfermedad

Antigeno responsable

Origen de la exposicion

Pulmon del granjero
Pulmén de los cuidadores de aves
Bagazosis

Suberosis
Pulmén de los descortezadores del arce
Pulmon de los recogedores de hongos

Neumonitis por el uso de ventiladores
y nebulizadores

Sequeiosis
Pulmén de los lavadores de quesos
NH del verano en poblacion japonesa

Pulmoén de los trabajadores de la

malta y cebada

Pulmon de los trabajadores con
animales de laboratorio

Pulmén de los inhaladores de pituitaria
Pulmon de los trabajadores con

resina epoxica

Pulmon de los trabajadores del plastico
Pulmon de los operadores de maquinas

Pulmon de los pulidores de porcelanas
Pulmon de los limpiadores de alfombras

Pulmon de los trabajadores del pescado
Pulmon de los trabajadores del café
Hot tube

Mycropolyspora faeni,
Termoactinomices vulgaris
Proteinas aviarias

Termoactinomices sacchari,
Mycropolyspora faeni

Penicillium frequentous

Cryptostoma corticale

Mycropolyspora faeni, Termoactinomices
vulgaris, Termoactinomices viridis
Termoactinomices vulgaris,
Termoactinomices candidus,
Micropolyspora faeni, varios hongos, amibas
Pullularia pullulans

Penicillium caseii

Trichosporon cutaneum

Aspergillus clavatus
Proteinas de roedores

Proteinas de bovinos o puercos
Anhidrido télico

Anhidrido trimelico
Pseudomonas fluorescens, Aspergillus niger,
Staphylococcus capitas, Rodococo sp.

Diisocianato de tolueno
Agentes quimicos organicos e
inorganicos volatiles
Proteinas de pescado (?)

(?)

Mycobacterium avium

Heno enmohecido, abono

Excretas y plumas de palomas,
pichones, pericos
Cafila de azlcar enmohecida

Polvo de corcho enmohecido
Corteza de arce enmohecida
Estiércol de hongos

Polvo de equipo de aire
acondicionado, hornos de calderas,
nebulizadores, humidificadores
Polvo de pinos

Particulas de queso enmohecidas
Mohos en los hogares en época
de verano

Polvo enmohecido

Orina y caspa de roedores

Polvo de pituitaria
Resina epoxica

Anhidrido trimelico

Aerosoles de liquido en
manufactura de autopartes de
metal

Catalizadores de pinturas
Polvo de alfombras

Preparacion de alimentos
Tostado del grano del café
Tuberias contaminadas en bafios

En este cuadro se mencionan algunas de las ocupaciones especificas de riesgo para presentar NH, en él encontramos cuéles son los
antigenos causales reconocidos hasta el momento
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relacionado a un posible efecto inmunosupresor local, el
cual puede disminuir la respuesta inmune contra el anti-
geno, previniendo asi la reaccion inmune exagerada que
es necesaria para el desarrollo de la NH,® pero es impor-
tante enfatizar, que cuando esta entidad ocurre en fuma-
dores el curso clinico es mas intenso e insidioso con
progresion a la fibrosis.®

CLINICA

La NH puede presentarse con una extensa variedad de
anormalidades clinicas y funcionales, el comportamien-
to clinico es similar, independientemente de la naturale-
za del antigeno causante de la misma, hasta el momento
el tiempo que existe entre los sintomas y la sensibiliza-
cion al antigeno permanece aun desconocido, ya que al
parecer puede tomar de meses a afios después de la
exposicién, esta condicion limita a cualquier clasificacion,
por lo que se ha propuesto para definir ala NH de acuer-
do al sitio anatomico afectado. Cuando se afecta al pa-
rénquima pulmonar dara como resultado una NH tipica,
cuando la afeccién es a nivel de la via aérea provocara
una bronquitis crénica (obstruccion cronica de la via aé-
rea),! esta Ultima forma se ha visto que se presenta entre
el 10y el 15% de los expuestos a proteinas aviarias. Sin
embargo, lo mas frecuente es observar un compromiso
simultaneo del parénquima pulmonar y las vias aéreas,
dando como manifestacion caracteristica de esta enti-
dad una bronquioloalveolitis.®

Por otro lado, en relaciéon a su presentacion clinica y
evolucion, la NH puede presentarse en una forma aguda
o bieninsidiosa (subaguday crénica). La forma aguda a
su vez tiende a ser no progresiva e intermitente, con
mejoria espontanea, después de evitar la exposicién al
antigeno o bien tener un comportamiento agudo progresi-
VO, que requerira tratamiento con antiinflamatorios este-
roideos. La forma crénica puede ser no progresiva, donde
habitualmente observamos la estabilizacién y mejoria de
la misma, o presentarse como una forma crénica progre-
siva que evoluciona hacia la fibrosis pulmonar que inexo-
rablemente condiciona un pulmén terminal,® con alta mor-
talidad.®

Clasicamente se han descrito tres diferentes presenta-
ciones clinicas: la forma aguda, subaguda y crénica.! La
forma aguda se observa en sujetos con una sensibiliza-
cién previa y que se exponen a concentraciones altas del
antigeno, con un cuadro que se desarrolla en las primeras
4 a 8 horas posteriores a la inhalacion, caracterizado por la
presencia de tos, escalofrios y fiebre, y que resuelve en
las primeras 24 a 48 horas. Las etapas subagudas y croni-
cas, tienen una exposicién al antigeno en forma continua
o intermitente y en concentraciones bajas, con cuadros
clinicos que van de semanas a meses con disnea como
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sintoma cardinal, esta caracteristica es lo que se harela-
cionado con la gravedad de la enfermedad.

La NH en sus formas aguda y subaguda representara
los momentos mas activos de esta enfermedad, pero
cuando permanecen activas, evolucionan a una forma
cronica, llegando a la fibrosis pulmonar.

En algunos paises las formas mas frecuentes son las
agudas, como el pulmén del granjero (Farmer’s lung), don-
de el sujeto experimenta sintomas sistémicos agudos,
pocas horas después de la exposicién al antigeno, los
cuales se caracterizan por fiebre y calosfrios, ademas
de disnea, tos, térax apretado, que ceden en pocas horas
o dias al retirarse de la exposicién, con o sin tratamiento
médico. Con reexposicion la enfermedad tiende a tomar
un comportamiento recurrente episodico, donde la dis-
nea se vuelve progresiva y continua.

La forma subaguda como se menciond, tiende a pre-
sentar un comportamiento insidioso que varia de sema-
nas o meses, mientras que la forma crénica probable-
mente representa una secuela de las formas anteriores,
donde la disnea se acompafia por tos y expectoracion,
este comportamiento clinico de las formas subagudas y
cronicas en general se debe a una exposicion al antigeno
de menor intensidad pero por tiempos de contacto mas
prolongados, un ejemplo de ello en nuestro medio lo re-
presenta el pulmén de criadores de pichones (Pigeon
breeder’s disease).81°

IMAGEN RADIOLOGICA

Las imagenes radiograficas en las diferentes formas de
la NH, se caracterizan por el tipo de opacidad y distribu-
cion de la misma. En la forma aguda se observan opaci-
dades en vidrio despulido y un patrén nodular fino (1 a 3
mm) mal definido en forma bilateral y difusa, rara vez se
encuentran imagenes reticulares finas y consolidaciones
de los lébulos inferiores focales hasta en un 10 a 25%?*!
(Figura 1). En las etapas subagudas el patrén reticulo
nodular se vuelve mas prominente con acentuacion de
estructuras broncovasculares y las formas crénicas se
caracterizan por fibrosis con retraccion de los l6bulos
superiores, con opacidades reticulares gruesas, bron-
quiectasias centrales y pérdida de volumen con imagen
en «panal de abeja» que representa el proceso cicatrizal.
Recalcando que las principales opacidades radiograficas
que vamos a observar en la NH son reticulares o reticulo
nodulares que en varias ocasiones van a definir el patron
panalar. La presencia de sombras anulares que pueden
llegar a tener un diametro hasta de 4 cm suelen ocurrir
debido a la presencia de bronquiectasias, bulas o quis-
tes, todas estas imagenes las vemos en general en for-
ma central con una distribucién hacia los I6bulos superio-
res del pulmén. Actualmente se cuenta con otras técnicas
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Figura 1. Dos ejemplos de radio-
grafias postero-anterior en NH en
sus fases aguda y subaguda, en
donde observamos imagen en vi-
drio despulido.

Cuadro 2. Hallazgos por tomografia computada de alta resolucion en la neumonitis por hipersensibilidad.

Subaguda

Opacidad en vidrio despulido en forma difusa o en parches @

Opacidad de nédulos pequefios centrolobulillares
Sobreposicion de los hallazgos anteriores 2°

Areas lobulares con disminucion en la atenuacion pulmonar (perfusiéon en mosaico) °

Areas lobulares de atrapamiento aéreo a la espiracion b
Hallazgos de fibrosis

Crénico

Hallazgo de fibrosis (engrosamiento intersticial intralobulillar, interfase irregular, engrosamiento septal interlobulillar irregular,
panal de abeja, bronquiectasias por traccion o bronquioloectasias) 2
Sobreposicion de opacidad en vidrio despulido o nédulos centrolobulillares 2

Distribucion en parche de las anormalidades 2°

No predominio de alguna zona de fibrosis, con relativo respecto de los angulos costofrénicos 2°

@ Hallazgos mas comunes
b Hallazgos que pueden ayudar en el diagnéstico diferencial

diagnosticas como la tomografia de alta resolucion, que
ofrecen una mejor ayuda para el diagnéstico. Lo que ha
hecho que la sensibilidad de la radiografia de térax dismi-
nuya. Es importante considerar que la radiografia con-
vencional de térax puede ser normal hasta en el 20% de
los casos agudos y subagudos,*? la razon de este hallaz-
go se desconoce, aunque se sugiere que los granulomas
son tan pequefios o tan escasos y la neumonitis tan sutil
como para ser aparentes en la radiografia, en donde ha-
bitualmente observamos imagenes. Por ello la tomografia
de térax de alta resolucién (TCAR), método mas sensible
para evaluar el parénquima pulmonar comparativamente
con la radiografia convencional de torax, facilita el diag-
néstico aun en casos sutiles de la enfermedad.®® Las
imagenes en TCAR son muy similares para las descritas
en radiografia convencional (Cuadro 2), en las formas
agudas de la NH se presenta un aumento de la densidad
parenquimatosa con una atenuacién en vidrio despulido
en parches o difusa del espacio aéreo (Figura 2); en la
fase subaguda predominan las imagenes redondas, pe-
qguefias, mal definidas de distribucién difusa, pero con
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una preferencia broncocéntrica que usualmente se veran
sumadas a los cambios agudos (Figura 3); en cambio los
casos cronicos presentan un patron nodular sumado a
opacidades reticulares finas y gruesas (patron reticulo-
nodular) de predominio central con engrosamiento del in-
tersticio broncovascular, que en forma paulatina progre-
san a una imagen de conglomerados fibréticos o areas
quisticas o en «panal de abeja» (Figura 4). Ademas de
los patrones especificos para el tipo de afeccién intersti-
cial, contamos con las imagenes que identifican a las
alteraciones a nivel de la via aérea.'* Son signos indirec-
tos de la obstruccion bronquiolar la presencia en fase
inspiratoria de una imagen en «perfusion en mosaico»
mientras que en la fase espiratoria se presenta «atrapa-
miento aéreox»,**!4 que con frecuencia tendran una distri-
bucion lobulillar (Figura 5); asi mismo se le considera otro
tipo de alteracion secundaria a la obstruccion bronquiolar
parcial por infiltrados linfociticos peribronquiolares a la
presencia de lesiones quisticas en la TCAR que pueden
llegar a presentarse hasta en el 13% (Figura 6) de los
casos de acuerdo a la forma clinica de la enfermedad.*®
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Figura 2. Corte tomogréfico en el cual observamos una ima-
gen en vidrio despulido alternando con zonas de consolida-
cion en parche en forma difusa en un caso de NH aguda.

Figura 3. Corte tomogréfico en el cual observamos nédulos
mal definidos de densidad en vidrio despulido con distribu-
cion bronquiolocéntrica y que se hallan en forma difusa en
todo el parénquima pulmonar en una forma subaguda de NH.
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HISTOPATOLOGIA

Debido a que el prondstico difiere en las distintas formas
de NH, el hacer un diagndstico preciso es de suma im-
portancia. En general los cambios observados por histo-
patologia son similares, independientemente del antige-
no causal de la NH, pero dependiendo de la cronicidad de
la misma se encuentran algunas diferencias (Cuadro 3).
En las formas agudas estos datos son poco precisos, ya
que rara vez se realiza una biopsia quirtrgica; en cambio,
en las formas subagudas los rasgos patoldgicos estan
bien definidos y son ampliamente conocidos. En su for-
ma clasica encontramos un discreto infiltrado inflamato-
rio intersticial cronico, el cual se encuentra centrado a la
via aérea e involucra la pared bronquiolar. Hasta en el
70% de los casos?® se hallan en forma aislada células
gigantes intersticiales o granulomas pobremente forma-
dos, aunque su ausencia no debe alterar el diagndstico
de la misma.'” En algunas ocasiones, se llega a observar
una distribucién mucho mas homogénea del infiltrado in-
flamatorio intersticial; en estos casos puede ser dificil

4%

Figura 4. Corte tomografico en el cual observamos imagenes
reticulares asociadas a zonas en vidrio despulido, obsérve-
se como a nivel central se encuentra engrosamiento del in-
tersticio broncovascular.

Figura 5. Cortes tomogréficos en
ambas fases de la respiracion (ins-
piracion y espiracion) en donde po-
demos observar la imagen en per-
fusion de mosaico y el atrapamiento
aéreo.
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Figura 6. En esta imagen de TCAR ademas de observar mul-
tiples nddulos de distribucion broncocéntrica, encontramos
la presencia de una imagen quistica, imagen que se puede
presentar hasta en el 13% de los casos con NH en sus for-
mas subagudas y cronicas.

Cuadro 3. Caracteristicas histopatoldgicas en la neumonitis
por hipersensibilidad.

Subaguda

e Bronquiolitis celular

* Granulomas no caseosos

e Granulomas mal definidos (pobremente formados)

« Neumonitis intersticial bronquiolocéntrica con
predominio linfocitico

« Infiltrado intersticial linfocitico

¢ Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada

Cronica

 Fibrosis intersticial

» Fibrosis peribronquiolar

¢ Fibrosis intraluminal o neumonia organizada

« Neumonia intersticial celular bronquiolocéntrica
» Granulomas no caseosos

distinguir una NH subaguda de una forma celular de la
neumonia intersticial no especifica (Non specific intersti-
tial pneumonia),*® por lo que buscar la presencia de célu-
las gigantes o granulomas puede sugerir el diagnostico
correcto; sin embargo, hay que reiterar que estos ultimos
no siempre estan presentes. Las formas cronicas de NH
presentan también diferentes patrones morfol6gicos, por
lo que podemos observar fibrosis periférica en parches
semejando los cambios observados en la neumonia in-
tersticial usual (NIU), que va asociada a focos de fibro-
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blastos; la fibrosis puede tener una distribucién mas ho-
mogénea semejante a la hallada en las formas fibroticas
de la neumonia intersticial no especifica, hallandose tam-
bién fibrosis peribronquiolar, la cual se extiende hacia la
periferia

Asi observamos que los rasgos histolégicos de la NH
estan dados en general por la presencia de bronquiolitis,
alvealitis linfocitica y granulomas mal formados;*° la neu-
monitis intersticial granulomatosa se caracteriza por un
prominente infiltrado linfocitario a nivel intersticial que con
frecuencia es en parches, y que usualmente se inicia
cerca del bronquiolo terminal y se extiende hacia el pa-
rénquima pulmonar, lo que representa una inflamacion
pulmonar bronquiolocéntrica (Figuras 7 y 8), la que en las
formas agudas de NH nos dara una bronquiolitis de tipo
proliferativo endobronquial (Figura 9), mientras que la
persistencia del proceso inflamatorio bronquiolar y peri-
bronquiolar en los casos crénicos se asocia con fibrosis
de proporciones variables dando asi una bronquiolitis de
tipo constrictivo (Figura 10);?°?! ya que las anormalida-
des bronquiolares ocurren en paralelo a aquéllas halladas
en el parénquima pulmonar adyacente y son proporciona-
les al mismo. No es de sorprender que los cambios de
fibrosis a nivel de la via aérea periférica no afecten la
evolucién clinica y por ello el pronéstico de la enferme-
dad una vez que se ha presentado el proceso cicatrizal,
por lo que las manifestaciones en el comportamiento cli-
nico van a depender mas de los cambios estructurales
parenguimatosos y no de la via aérea involucrada.?

El lavado bronquioloalveolar (LBA) mostrara un predo-
minio de linfocitos en la cuenta celular ya que hay un
aumento en el nimero absoluto y porcentual, con cifras
por arriba del 50%,%22* y en donde éstos son predominan-
temente linfocitos T con un fuerte predominio de la subpo-
blacién CD8+ (citotoxica/supresora); debemos hacer én-
fasis en que el valor porcentual de linfocitos en el LBA
tiene un factor pronéstico evidente, ya que se puede pre-
decir con valores superiores al 70% que los pacientes
tendran una buena respuesta al tratamiento.?

DIAGNOSTICO

No hay ningn dato clinico o de laboratorio preciso en la
NH, por lo que es necesario reunir una serie de datos en
forma conjunta para poder elaborar un diagnéstico definiti-
vo (Cuadro 4). La combinacion de esta serie de datos nos
lleva a contar con criterios diagnésticos (Cuadro 5) para
esta entidad, con relevancia en los siguientes puntos:

1) Sospecha clinica, ante un antecedente de exposicién
conocida a un alergeno capaz de producir NH y sinto-
mas relacionados a la misma, lo que se conoce como
una relacion causa-efecto.
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Figura 7. Neumonitis intersticial granulomatosa, la cual se ini-
cia cerca del bronquiolo terminal y se extiende al parénquima
pulmonar, dando asi una distribucion bronquiolocéntrica del
proceso inflamatorio en la NH. La flecha indica un granuloma
peribronquiolar.

Figura 8. Detalle que muestra un granuloma mal definido con
células gigantes multinucleadas (flechas).

2) Presencia de anticuerpos especificos para el antige-
no bajo sospecha.

3) Cuadro clinico, radiolégico y funcional caracteristico
de una neumopatia intersticial difusa.

4) Cambios histolégicos que muestren una neumonitis
por hipersensibilidad, y linfocitosis en el LBA.

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en suprimir el contacto con la
fuente alergénica causal de la entidad (Cuadro 1); al mis-
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Figura 9. Imagen de un bronquiolo en el cual observamos
obliteracion intrinseca moderada (la flecha indica una forma-
cion polipoidea en la luz (L) del bronquiolo).

Figura 10. Obliteracién extrinseca severa de un bronquiolo
(b) por un proceso inflamatorio persistente.

mo tiempo se debe suprimir el componente inflamatorio
a nivel parenquimatoso, lo cual se logra esencialmente
con manejo antiinflamatorio. Se usara en forma inicial
esteroides sistémicos a dosis de 0.5 a 1 mg/kg de peso
ideal al dia, con una disminucién paulatina cada 4 a 6
semanas hasta lograr suspender en forma definitiva; sin
embargo esto va en relacion a la cronicidad de la enti-
dad, y en los casos subagudos y crénicos, nos veamos
en la necesidad de sostener una dosis de mantenimien-
to de los esteroides (10 a 20 mg/dia) por periodos pro-
longados. En forma mas reciente se ha visto una buena
respuesta, obteniéndose en ocasiones una mejoria o
estabilidad de la enfermedad con el uso inicial de dosis
altas de esteroide sistémico via intravenosa por perio-
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Neumonitis por hipersensibilidad

Cuadro 4. Criterios requeridos para hacer el diagnéstico de neumonitis por hipersensibilidad (NH).

Historia de exposicién

Evidencia de exposicién a una particula organica lo suficientemente pequefia para penetrar

hasta el parénquima pulmonar, evidenciandose una causa-efecto entre el contacto alergénico

y el inicio de sintomas pulmonares
Resolucion al retiro
Sintomas y signos

Cese de sintomas después del retiro de la exposicion antigénica
Episodios de disnea, frecuentemente acompafiada de tos seca, fiebre, malestar general,

los cuales ocurren algunas horas después de la exposicion al antigeno
Presencia de estertores crepitantes en forma bilateral de predominio hacia las bases pulmonares

Hallazgos radiogréficos

Evidencia de un patron intersticial de tipo nodular o reticulo nodular, en la fase aguda

acompafiado de llenado alveolar, mientras que en las crénicas se aprecia imagen en panal de abeja

Hallazgos tomogréficos

La presencia de opacidad en vidrio despulido difusa con distribucion en mosaico y atrapamiento

de aire en la fase espiratoria, o bien la presencia de nédulos mal definidos de localizacion
broncocéntrica en forma difusa, con imagenes reticulares apicales y engrosamiento de la
vaina broncovascular asociada a ectasias y masas fibréticas

Pruebas de funcién
pulmonar
Prueba de reto

Estas evidencian un patrén restrictivo por disminucién en los volimenes y capacidades
pulmonares, con alteraciones en el intercambio gaseoso
La presentacion de sintomas, cambios funcionales y radiogréaficos, unas horas después de

la provocacion con la nebulizacion del antigeno en sospecha

Biopsia pulmonar

La presencia de un infiltrado intersticial difuso de predominio peribronquiolar, ocasionando una

neumonitis linfocitaria y una bronquiolitis, con formacién de granulomas mal definidos no caseosos

Lavado
bronquioloalveolar
Anticuerpos

La presencia de linfocitosis, con predominio de linfocitos T (CD8)

La presencia de anticuerpos séricos especificos para el antigeno bajo sospecha

Cuadro 5. Criterios diagndsticos en la neumonitis por hiper-
sensibilidad.

Mayores

e Sintomas compatibles

e Evidencia de exposicién/anticuerpos

< Datos compatibles por imagen (radiograficos/tomogréficos)
e Lavado bronquioloalveolar con predominio de linfocitos
e Cambios histolégicos compatibles

¢ Reto antigénico positivo

Menores

» Estertores crepitantes subescapulares

¢ Difusiéon de mondxido de carbono (DLCO) baja
* Hipoxemia arterial en reposo y/o al ejercicio

dos de tiempo muy cortos a base de pulsos de metilpred-
nisolona (1 gramo/dia/3 dias) y posteriormente se man-
tiene una dosis alta de esteroide inhalado (ej. beclome-
tasona a 1,000 pg cada 12 h) por un tiempo prolongado
(mayor a 12 meses de manejo), modalidad terapéutica
gue al compararse con los esteroides sistémicos ha
mostrado tener resultados semejantes, pero sin los efec-
tos secundarios del manejo sistémico.?* Cuando no se
ha observado una buena respuesta al antiinflamatorio
en los primeros 3 a 6 meses, se recomienda agregar un
inmunosupresor, como la azatioprina a dosis de 1 a 2
mg/kg/dia, con lo que se ha visto mejoria o estabilidad.
Se ha sugerido sostener la terapia de acuerdo a la evo-
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lucién clinica, funcional y de imagen, asi como a tole-
rancia del esquema instituido.

El uso de broncodilatadores en esta entidad es impor-
tante, sobre todo en base a que los pacientes presentan
alteraciones de la via aérea periférica. Esta maniobra de
tratamiento va encaminada a mejorar sintomatologia, asi
como pruebas de funcién pulmonar. Aqui se recomienda
cualquier grupo de broncodilatadores e incluso se pue-
den usar combinacién de los mismos.

El uso de oxigeno suplementario se instalara en todos
los casos que exista hipoxemia. La dosis de oxigeno es-
tara determinada de acuerdo a los parametros gasometri-
cos en cada caso (litros/minuto y tiempo en horas a usar).
Como recomendacion inicial se puede usar a 3 L/min,
minimo 18 horas al dia.

PRONOSTICO

En teoria, al momento del diagnéstico, con el sélo he-
cho de retirar la exposicion antigénica el paciente debe
curary no tener ningun efecto adverso o secuela pulmo-
nar (forma aguda); sin embargo, en algunas ocasiones,
al no sospecharse la entidad y debido a que la exposi-
cion al antigeno no es masiva, el paciente no se retira o
no es retirado a tiempo del agente causal, siendo referi-
do por primera vez a evaluacion pulmonar en etapas
cronicas e irreversibles del dafio parenquimatoso en
donde, ante la presencia de fibrosis, la sobrevida se
veré francamente afectada. En estos casos, el pronds-
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tico tiende a ser malo, causando complicaciones gra-
ves que conllevan a la muerte del paciente en un tiem-
po relativamente corto. Asi vemos que en México, don-
de esta entidad es una de las principales causas de
enfermedad intersticial pulmonar, la NH crénica tiene una
mortalidad a 5 afos del 29%.°
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