
3694 
 

 

 

 

 
 
PNEUMONITIS HIPERSENSITIF SEBUAH TINJAUAN PUSTAKA 
 
Marwa Zileikhadira Manzalina1 

 

1 Program Studi Pendidikan Dokter, Fakultas Kedokteran, Universitas Mataram 
 

Corresponding Author: Marwa Zileikhadira Manzalina, Program Studi Pendidikan Dokter, Fakultas Kedokteran, Universitas Mataram. 

E-Mail: marwazm02@gmail.com  

 

Received 07 September 2023; Accepted 28 September 2023; Online Published 20 Oktober 2023 

 

Abstrak 

Pneumonitis Hipersensitif  (Hypersensitive Pneumonitis/ HP) merupakan penyakit peradangan paru yang 

disebabkan reaksi hipersensitifitas tipe 3 dan 4 terhadap allergen yang ada di lingkungan dan timbul setelah paparan 

kronis, biasanya berhubungan dengan allergen di lingkungan tempat tinggal atau pekerjaan yang terhirup. Penyakit ini 

relatif sulit dan jarang ditemukan, namun dapat menyebabkan kecacatan yang bermakna hingga bersifat irreversible. 

Adanya fibrosis paru pada HRCT memiliki implikasi penting untuk prognosis dan manajemen. Pasien dengan HP harus 

dipantau secara teratur untuk menilai perkembangannya. Sedapat mungkin, antigen pemicu harus dihindari. 

Imunosupresi umumnya digunakan dalam pengobatan HP tetapi belum terbukti memperlambat perkembangan penyakit 

fibrosis. Nintedanib, penghambat tirosin kinase, adalah pilihan pengobatan yang disetujui untuk HP fibrotik dengan 

fenotipe progresif 
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Abstract 

Hypersensitive Pneumonitis (HP) is an inflammatory lung disease caused by type 3 and 4 hypersensitivity 

reactions to allergens present in the environment and arises after chronic exposure, usually associated with inhaled 

residential or occupational allergens. The disease is relatively difficult and rare, but can cause significant and irreversible 

disability. The presence of pulmonary fibrosis on HRCT has important implications for prognosis and management. 

Patients with HP should be monitored regularly to assess progression. As far as possible, trigger antigens should be 

avoided. Immunosuppression is commonly used in the treatment of HP but has not been shown to slow the progression 

of fibrosing disease. Nintedanib, a tyrosine kinase inhibitor, is an approved treatment option for fibrotic HP with a 

progressive phenotype. 

Keywords: Hypersensitivity pneumonitis, HRCT, management 

 

 

 

PENDAHULUAN 

Pneumonitis Hipersensitif  (Hypersensitive 

Pneumonitis/ HP) merupakan penyakit peradangan paru 

yang disebabkan reaksi hipersensitifitas tipe 3 dan 4 

terhadap allergen yang ada di lingkungan dan timbul 

setelah paparan kronis, biasanya berhubungan dengan 

allergen di lingkungan tempat tinggal atau pekerjaan 

yang terhirup. Penyakit ini relatif sulit dan jarang 

ditemukan, namun dapat menyebabkan kecacatan yang 

bermakna hingga bersifat irreversible. Hingga saat ini 

proses pasti terjadinya penyakit ini pada penderita 

masih belum sepenuhnya diketahui, dugaan faktor 

individual atau genetik masih menjadi peran utama  

diikuti dengan durasi paparan terhadap allergen.1.2.3 

Pneumonitis sendiri termasuk dalam interstisial 

lung disease (ILD) yang setiap tahunnya mencapai 
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angka sekitar 4.1 kejadian per 100.000 individu. Angka 

kejadian pneumonitis hipersensitif menepati urutan ke-

3 setelah IPF (Idiopatic Pulmonary Fibrosis) 28%, ILD 

terkait penyakit jaringan lunak 14 %, dan pneumonitis 

hipersensitif sendiri sebanyak 7%. Tinjauan pustaka ini 

akan membahas terkait pneumonitis hipersensitif yang 

terjadi di dunia sebagai bahan pembelajaran bersama.1 

DEFINISI  

 Pneumonitis Hipersensitif atau extrinsic 

allergic alveolits merupakan radang parenkim paru 

yang disebabkan reaksi hipersensitif tipe iv dimana 

merupakan reaksi tipe lambat akibat terjadi pajanan 

allergen secara kronis yang pada akhirnya menimbulkan 

reaksi hipersensitifitas setelah periode paparan yang 

lama.1  

EPIDEMIOLOGI  

Studi epidemiologi di amerika mengidentifikasi 

7.498 kasus yang memenuhi definisi pneumonitis 

hipersensitivitas selama periode penelitian 10 tahun, 

termasuk 3.902 kasus dengan pneumonitis 

hipersensitivitas kronis dan 1.852 kasus dengan 

pneumonitis hipersensitivitas fibrosis. Berdasarkan 

penilaian klinis-radiologis dari sampel validasi, 38 

kasus (95%) dikonfirmasi sebagai pneumonitis 

hipersensitivitas. Usia rata-rata adalah 52 tahun, dan 

58% adalah perempuan. Tingkat prevalensi 1 tahun 

untuk pneumonitis hipersensitivitas berkisar antara 1,67 

hingga 2,71 per 100.000 orang, dan tingkat kejadian 

kumulatif atau probalitas (risk) seseorang terkena HP 

dalam 1 tahun berkisar antara 1,28 hingga 1,94 per 

100.000 orang. Prevalensi meningkat seiring 

bertambahnya usia, mulai dari 0,95 per 100.000 di 

antara anak usia 0 hingga 9 tahun hingga 11,2 per 

100.000 di antara mereka yang berusia 65 tahun ke atas. 

Antara 56 dan 68% kasus pneumonitis hipersensitivitas 

di setiap tahun diklasifikasikan sebagai pneumonitis 

hipersensitivitas kronis (prevalensi, 0,91-1,70 per 

100.000 orang; insiden kumulatif, 0,63-1,08 per 

100.000 orang). Lebih sedikit yang mengalami 

pneumonitis hipersensitivitas fibrotik (prevalensi, 0,41-

0,80 per 100.000 orang; insiden kumulatif: 0,29-0,43 

per 100.000 orang). Sebagian besar kasus (74%) 

diklasifikasikan sebagai pneumonitis hipersensitivitas 

yang tidak spesifik. Sedangkan, usia yang lebih tua, 

jenis kelamin laki-laki, dan fibrosis dikaitkan dengan 

tingkat kematian yang lebih tinggi.4 

ETIOLOGI 

 Pneumonitis hipersensitif (Hipersensitive 

Pneumonitis/ HP) berkembang pada individu yang 

rentan setelah terpapar berulang kali dengan satu atau 

lebih agen pemicu. Beberapa agen pemicu potensial dan 

ratusan sumber agen tersebut akan dipaparkan. Agen 

pemicu ini beragam, bervariasi menurut wilayah 

geografis, dan biasanya berupa antigen protein yang 

berasal dari mikroorganisme, jamur, atau hewan 

(misalnya, antigen unggas). Agen-agen tersebut juga 

dapat berupa polisakarida atau bahan kimia nonprotein 

dengan berat molekul rendah (misalnya, isosianat). 

Agen yang dapat menginduksi HP dapat ditemukan 

dibeberapa tempat seperti tempat kerja, rumah dan 

lingkungan rekreasi. Hubungan antara faktor yang 

mempengaruhi pajanan (misalnya, konsentrasi, durasi, 

frekuensi pajanan, ukuran partikel, dan kelarutan 

partikel) dan perjalanan klinis sering ditemui, akan 

tetapi tidak banyak diteliti. Antigen yang sama dapat 

menyebabkan tipe penyakit yang berbeda pada tempat 

yang berbeda. Tidak hanya antigen spesifik yang dapat 

menyebabkan HP, tetapi faktor genetik dan lingkungan 

juga mungkin dibutuhkan dalam menginduksi penyakit. 

Hal ini menjelaskan walaupun antigen yang 

menyebabkan HP banyak, tetapi individu yang menjadi 

HP sedikit. Antigen yang dapat menginduksi HP secara 

garis besar akan dipaparkan pada Tabel 1. Etiologi yang 

paling sering adalah antigen burung dan 

mikroorganisme. Masa laten antara pajanan dan waktu 

timbulnya gejala bervariasi.5,2 
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Tabel 1. Beberapa antigen penyebab pneumonitis hipersensitif.5 
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Tabel 1.  (Lanjutan) 
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PATOFISIOLOGI  

Pneumonitis hipersensitivitas (HP), juga 

dikenal sebagai alveolitis alergi ekstrinsik, adalah salah 

satu penyakit paru interstisial (ILD) yang paling umum. 

ILD khusus ini ditandai dengan paparan terhadap 

antigen pemicu yang terhirup yang menyebabkan reaksi 

imunologi inang yang menentukan peradangan 

interstisial dan distorsi arsitektur. Mekanisme 

patogenetik yang mendasari masih belum jelas, 

menunjukkan ciri-ciri respons hipersensitivitas tipe III 

dan tipe IV. Proses sensitisasi terhadap antigen pemicu 

memainkan peran penting..1,2,3 

HP terjadi ketika individu yang rentan 

mengembangkan respons imun yang berlebihan setelah 

menghirup antigen atau campuran antigen yang 

memicu. Oleh karena itu perjalanan klinis dan 

penggalian pajanan menjadi hal yang penting sebagai 

alur untuk mengembangkan penegakan diagnosis.6,7 

Beberapa polimorfisme genetik, termasuk yang ada di 

kompleks histokompatibilitas utama kelas II, telah 

dikaitkan dengan kerentanan terhadap HP. Alel 

MUC5B rs35705950 telah dikaitkan dengan tingkat 

fibrosis radiografi yang lebih besar, dan panjang 

telomer yang pendek telah dikaitkan dengan 

kelangsungan hidup yang lebih buruk. Analisis 

transkriptomik jaringan paru-paru telah 

mengungkapkan tanda tangan genetik yang umum 

untuk HP dan IPF, serta gen yang diekspresikan secara 

unik dalam HP. Antigen pemicu dapat berupa mikroba, 

tanaman, protein berbasis unggas atau hewan, atau 

bahan kimia anorganik dengan berat molekul rendah 

yang bergabung dengan protein inang untuk 

membentuk haptens. Paparan dapat terjadi di rumah, 

tempat kerja, atau lingkungan rekreasi. Infeksi virus 

dapat memicu atau memperburuk hipersensitivitas 

terhadap antigen lingkungan dengan meningkatkan 

kapasitas penyajian antigen dari makrofag alveolar, 

menurunkan pembersihan antigen, dan merangsang 

pelepasan sitokin inflamasi. Merokok tembakau juga 

berdampak pada reaktivitas imun terhadap antigen yang 

memicu, mendorong proses patogenetik ke arah 

penyakit fibrotik.6,21 
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Gambar 1. Perjalan penyakit pneumonitis hipersensitif.8 

 

Peradangan pada HP dimediasi oleh 

mekanisme humoral dan seluler. Setelah paparan 

antigen dan pemrosesan oleh sistem imun bawaan, 

respon inflamasi sebagian besar dimediasi oleh sel T-

helper dan antibodi imunoglobulin (Ig) G spesifik 

antigen, yang menyebabkan akumulasi limfosit dan 

pembentukan granuloma.6 Meskipun patogenesis 

fibrosis paru belum sepenuhnya dipahami, diyakini 

bahwa pada penyakit fibrotik, mekanisme perbaikan 

abnormal setelah cedera epitel alveolar berulang 

menyebabkan aktivasi dan proliferasi fibroblas, 
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akumulasi matriks ekstraseluler, dan pada akhirnya 

merusak arsitektur paru-paru. 

 

Gambar 2. Patofisiologi Pneumonitis Hipersensitif.3 

 

MANIFESTASI KLINIS 

Gejala dan tanda umum dari HP nonfibrotik dan 

fibrotik meliputi dispnea, batuk, dan bunyi napas (bunyi 

ronkhi). Lebih jarang lagi, dapat terjadi gejala 

konstitusional seperti penurunan berat badan, gejala 

seperti flu (menggigil, demam ringan, dan tidak enak 

badan), sesak dada, dan mengi, serta temuan 

pemeriksaan fisik berupa suara mengi dan sianosis . HP 

secara klinis dibagi menjadi akut, subakut dan kronik. 

Pembagian tersebuh berdasarkan intensitas dan 

frekuensi pajanan terhadap antigan penyebab. 

Meskipun presentasi akut dengan atau tanpa gejala 

konstitusional tampaknya lebih konsisten dengan HP 

nonfibrotik dan presentasi yang berbahaya tampaknya 

lebih konsisten dengan HP fibrotik, durasi gejala belum 

dikarakterisasi secara ketat sehubungan dengan status 

fibrosis.6,21 

Pneumonitis hipersensitif akut  

Pneumonitis hipersensitf akut terjadi setelah 

beberapa jam atau hari pasien terpapar antigen dan 

terjadi dalam waktu singkat dan intermiten. Beberapa 

gejala pasien meliputi demam, batuk, sesak nafas, 

lemah dan malaise yang terjadi selama satu minggu 

setelah pajanan agen penyebab. Eksaserbasi 

pneumonitis hipersensitif terjadi pada saat pasien 

terpapar agen penyebab di lingkungan kerja yaitu 

mungkin saat pasien kembali ke lingkungan 

pekerjaannya. Ataupun sebaliknya saat pasien berada 

diluar lingkungan pekerjaan maka eksaserbasi 

pneumonitis hipersensitif akan berkurang.21 

Pneumonitis hipersensitif subakut  

 Pneumonitis hipersensitif subakut merupakan 

bentuk fenotipe yang sulit diidentifikasi. Penelitian 

Lacasse tahun 2012 menyebutkan bahwa pada 168 

pasien pneumonitis hipersensitif lebih banyak karena 

durasi paparan subakut dibandingkan paparan akut. 

Gejala klinis pneumonitis hipersensitif subakut meliputi 

batuk produktif, sesak nafas dan lemah. Bentuk 

pneumonia hipersensitif subakut saat stabil tidak 

berbeda dengan HP akut stabil.21 

Pneumonitis hipersensitif kronik  
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 Pneumonitis hipersensitif kronik terjadi karena 

pajanan terus menerus terhadap patogen yang 

menyebabkan peradangan menetap. Peradangan ini 

dapat menimbulkan fibrosis paru yang irreversible. 

Pneumonitis hipersensitif kronik lebih berbahaya 

daripada subakut. Gejala bentuk kronik ini berlangsung 

beberapa bulan atau tahun. Pajanan dengan kadar 

rendah selama beberapa bulan pada HP kronik dapat 

menyebabkan gejala pernapasan yang berbahaya seperti 

sesak napas progesif dengan episode mengi, batuk 

kadang berdahak kental, demam ringan berulang 

anoreksia, penurunan berat badan dan kadang terjadi 

gagal nafas. 

PENEGAKAN DIAGNOSIS DAN 

PEMERIKSAAN PENUNJANG 

 Penegakan diagnosis dari pneumonitis 

hipersensitif berpacu pada anamnesis berupa ada atau 

tidaknya kemungkinan paparan lama terhadap agen 

penyebab yang telah diketahui seperti riwayat pekerjaan 

dan riwayat lingkungan tempat tinggal. Pemeriksaan 

fisik, secara garis besar dapat menyerupai flu hingga 

penyakit saluran pernapasan lain di paru seperti 

pneumonia.  Pemeriksaan fisis dan tes laboratorium 

rutin umumnya tidak membantu penegakan diagnosis. 

Hasil laboratorium pada HP diantaranya nilai IgG total 

meningkat, faktor rheumatoid positif, jumlah eosinofil 

perifer dan kadar IgE serum umumnya normal. Agen 

penyebab yang dicurigai dapat diidentifikasi melalui 

pemeriksaan antibodi pada serum pasien. Riwayat 

pajanan risiko tinggi dan disertai gambaran klinis HP 

dapat menjadi dasar untuk pemeriksaan penunjang 

selanjutnya. Pemeriksaan penunjang yang dianjurkan 

untuk membantu penegakan diagnosis yaitu dengan 

menggunakan CT-SCAN non kontras, diikuti 

histopatologi jaringan paru atau menggunakan BAL 

(Bronchoalveolar Lavage). Secara garis besar, HP 

dibagi menjadi fibrotik dan non-fibrotik, yang dimana 

masing-masing memiliki gambaran yang berbeda dan 

hanya dapat diidentifikasikan menggunakan HRCT 

(High Resolution CT) dan pengambilan sampel 

histopatologi dari jaringan paru tersebut (Tabel 

2,4,5,).5,21 

Tabel 4. Gambaran CT-Scan Pneumonitis Hipersensitif.5 
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Tabel 3. CT-Scan HP non-fibrotik.5 

 

Tabel 4. CT-Scan HP fibrotik.5 
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Tabel 5. Histopatologi HP.5 
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Tabel 5. Lanjutan 

 

Diagnosis HP membutuhkan integrasi dari 

berbagai domain yang idealnya dipertimbangkan dalam 

konteks MDD (Multydiciplinary Discussion). 

Mengingat banyaknya fitur yang muncul, HP fibrotik 

harus dipertimbangkan dalam diagnosis banding untuk 

semua pasien dengan ILD fibrotik. Hal ini sangat 

menantang, mengingat tidak adanya pajanan yang dapat 

diidentifikasi pada hingga 50% pasien dengan HP 

fibrotik.9,10,11 HP nonfibrotik biasanya dikaitkan dengan 

paparan yang jelas dan lebih jarang menimbulkan 

dilema diagnostik, tetapi juga tidak memiliki jalur 

diagnostik tunggal. Untuk alasan ini, pendekatan 

multidisiplin yang komprehensif penting dalam 

mendiagnosis HP, terutama HP fibrotik; namun, masih 

ada ketidaksepakatan diagnostik yang substansial di 

antara tim MDD yang berpengalaman yang 

kemungkinan mencerminkan tidak adanya kriteria 

diagnostik standar.12 

 

. 
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Gambar 3. Temuan tomografi terkomputasi resolusi tinggi (HRCT) pada pneumonitis hipersensitivitas (HP). a) 

Reaksi terhadap antigen yang terhirup menyebabkan peradangan bronkiolosentris, yang pada tomografi terkomputasi 

dapat dilihat sebagai nodul kaca tanah sentrilobular yang tidak terdefinisi dengan baik. b) Penyempitan saluran napas 

kecil yang terlibat akibat proses inflamasi dapat menyebabkan tertahannya udara di dalam lobulus yang terlibat pada 

pemindaian ekspirasi (perangkap udara). Lobulus yang terlibat tampak lebih gelap pada pemindaian ekspirasi (*). c) 

Peradangan interstisial yang menyebar menyebabkan peningkatan kepadatan paru dengan visibilitas pembuluh darah 

dan dinding bronkus dan disebut ground glass. d) Pada HP, area lobular dengan ground glass sering bercampur dengan 

lobulus dengan tampilan normal, yang menyebabkan tambal sulam lobulus dengan kepadatan yang berbeda, yang 

disebut pelemahan mosaik. e) Tambal sulam lobulus paru dengan densitas normal, dengan lobulus dengan atenuasi 

kaca dasar dan lobulus dengan penurunan densitas dan penurunan ukuran pembuluh darah akibat terperangkapnya 

udara disebut "pola tiga densitas" dan merupakan tanda yang paling spesifik untuk HP pada HRCT. Pola ini lebih 

ditekankan pada pemindaian ekspirasi.6 

TATALAKSANA 

Pedoman untuk pengobatan HP tidak tersedia 

saat ini. Semua rejimen terapi yang diusulkan sebagian 

besar berasal dari studi observasional dan sangat sedikit 

uji coba acak. Pengenalan antigen pemicu tidak hanya 

berguna untuk diagnostik tetapi juga untuk manajemen 
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pasien. HP adalah diakui sebagai kondisi yang didorong 

oleh autoimun besar-besaran respon terhadap antigen 

yang terhirup, maka langkah pertama pengobatan HP 

pertama dari pengobatan HP adalah menghindari 

antigen, jika memungkinkan. Ini sebagian besar efektif 

pada fase awal / akut penyakit dan kurang efektif pada 

fase kurang efektif pada bentuk kronis HP, ketika 

perubahan fibrotik antar 

vena. Lebih lanjut, pada cHP fibrosis dapat berkembang 

bahkan jika subjek tidak terpapar antigen lagi. Landasan 

lain dari pengobatan HP adalah pengobatan 

imunosupresan, untuk alasan yang sama.13,14 

Tidak ada bukti yang kuat terhadap manfaat 

penggunaan kortikosteroid pada penderita pneumonitis 

hipersensitif. Sebuah penelitian membandingkan 

pemberian prednisolon selama 8 minggu dengan 

pemeberian plasebo pada pasien PH, yang hasilnya 

tidak ada perbedaan signifikan pada hasil spirometri. 

Juga tidak ada efek pengobatan kortikosteroid terhadap 

mortalitas. Kortikosteroid tampaknya lebih efektif pada 

PPOK ketika proses fagositosis lebih banyak. Beberapa 

uji coba non-acak dan penelitian observasional lainnya 

mendukung temuan ini, dalam penelitian retrospektif 

mereka, menunjukkan bahwa pengobatan steroid tidak 

bermanfaat pada pasien PPOK, sementara itu efektif 

pada fungsi paru dan mortalitas pasien PPOK.15,16 

Terapi imunosupresan lain telah diteliti pada 

pasien HP, seperti mycophenolate mofetil (MMF) dan 

azathioprine (AZA). Kedua rejimen pengobatan 

tersebut tampaknya efektif meningkatkan TLco pada 

pasien HP dalam penelitian Morisset et al.,13 tidak 

menunjukkan manfaat apa pun pada kelangsungan 

hidup. Studi yang dilakukan oleh Adegunsoye et al.16, 

sebaliknya, tidak menunjukkan adanya efek AZA dan 

MMF pada fungsi paru. Namun demikian, pasien PPOK 

yang perlu menjalani terapi imunosupresan 

menunjukkan tingkat kelangsungan hidup yang lebih 

buruk. Namun, transisi awal ke obat hemat steroid 

tampaknya mengurangi kejadian efek samping yang 

muncul akibat pengobatan. Rituximab juga terkadang 

digunakan di luar label sebagai pengobatan 

penyelamatan pada bentuk cHP yang refrakter. 

Tabel 6. Agen anti-fibrotik.3 

 

Prototipe fenotipe ILD fibrosis progresif adalah 

IPF, tetapi fenotipe ini juga berkembang pada PPOK. 

Apa pun agen penyebab cedera paru, ILD fibrotik 

menunjukkan kesamaan dalam presentasi penyakit, 

perilaku, dan juga proses patogenik yang mendasari 

proses fibrotik, yang biasanya menyebabkan hilangnya 

integritas barier epitel atau endotel yang tidak dapat 

dipulihkan, kerusakan arsitektur paru, dan hilangnya 

fungsi paru.18 Beberapa penulis mengambil langkah dari 

asumsi ini untuk menguji efektivitas obat anti-fibrotik 

pada kelompok penyakit ini. Baru-baru ini, hasil uji 

klinis terkontrol plasebo acak fase III - studi INBUILD 
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(NCT02999178) - telah dirilis dan membuka pintu 

untuk penggunaan nintedanib yang aman, penghambat 

tirosin kinase intraseluler, untuk ILD fibrosis83. 

Flaherty dkk.19 menunjukkan bahwa nintedanib efektif 

dalam mengurangi tingkat penurunan FVC tahunan bila 

dibandingkan dengan plasebo pada kohort yang terdiri 

dari 663 subjek. Pasien dengan cHP mewakili 26% dari 

populasi yang terdaftar, menjadikannya sebagai studi 

fundamental untuk pengelolaan kondisi ini. 

Sebuah studi pembuktian konsep label terbuka 

(NCT02496182) mengeksplorasi kemanjuran 

pirfenidone sebagai terapi tambahan untuk 

imunosupresan pada cHP84. Selain tidak menunjukkan 

peningkatan parameter tes fungsi paru, terdapat 

peningkatan skor total St George Respiratory 

Questionnaire yang signifikan pada kelompok 

pirfenidone. Penambahan pirfenidone tampaknya 

memiliki profil keamanan yang dapat ditoleransi dan 

hasil yang menjanjikan pada pasien PPOK. 

Beberapa uji klinis acak lainnya (RCT) yang 

mengeksplorasi efek pirfenidone pada cHP sedang 

dalam proses. Uji coba acak terkontrol plasebo fase II - 

studi RELIEF (EudraCT 2014-000861-32 

DRKS00009822) - akan segera mengeksplorasi 

kemanjuran pirfenidone pada ILD yang berserat dan 

cHP diakui sebagai salah satu kriteria inklusi. Studi fase 

II lainnya (NCT02958917) akan mengeksplorasi efek 

pirfenidone dosis penuh pada pasien PPOK.20 

Transplantasi paru mungkin merupakan 

pengobatan yang resolutif pada PPOK pada tahap akhir 

penyakit, seperti pada penyakit ILD lainnya. 

PROGNOSIS 

 Prognosis dari pneumonitis hipersensitif 

bergantung pada faktor risiko individual dan durasi 

paparan terhadap alergen penyebab, Adapun beberapa 

faktor risiko yang ditemukan antara lain.17 

Tabel 7. Faktor risiko yang berkaitan dengan mortalitas pneumonitis hipersensitif.6 
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SIMPULAN 

HP adalah penyakit yang kompleks dan 

heterogen. Membuat diagnosis HP dapat menjadi 

tantangan karena gambaran klinis, radiologis dan 

histopatologisnya tumpang tindih dengan gambaran 

penyakit paru lainnya dan mungkin tidak dapat 

mengidentifikasi pajanan penyebabnya. Adanya 

fibrosis paru pada HRCT memiliki implikasi penting 

untuk prognosis dan manajemen. Pasien dengan HP 

harus dipantau secara teratur untuk menilai 

perkembangannya. Sedapat mungkin, antigen pemicu 

harus dihindari. Imunosupresi umumnya digunakan 

dalam pengobatan HP tetapi belum terbukti 

memperlambat perkembangan penyakit fibrosis. 

Nintedanib, penghambat tirosin kinase, adalah pilihan 

pengobatan yang disetujui untuk HP fibrotik dengan 

fenotipe progresif.6 
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