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Los pacientes que viven o trabajan en edificios afectados por la humedad pueden 
experimentar una gran variedad de síntomas no específicos. Dichos síntomas suelen ser 
leves y reversibles en un primer momento, y consisten en irritación de mucosas y en una 
mayor morbilidad debida a infecciones de las vías respiratorias y a cuadros similares al 
asma. Más adelante la enfermedad puede volverse crónica, momento en que el paciente es 
derivado a un especialista que por lo general suele tener dificultades para diagnosticar un 
síndrome de hipersensibilidad frente a la humedad y el moho (DMHS por sus siglas en 
inglés). En la actualidad todavía no se dispone de pruebas de laboratorio unánimemente 
aceptadas. Por consiguiente, el diagnóstico del DMHS es clínico y se basa en el historial del 
paciente y en un reconocimiento minucioso. En este artículo reviso los conocimientos 
contemporáneos sobre presentaciones clínicas, métodos de laboratorio y evaluaciones 
clínicas del DMHS. En la bibliografía estudiada no he encontrado ninguna propuesta de 
criterios clínicos de diagnóstico. Por este motivo, propongo cinco criterios clínicos para el 
diagnóstico del DMHS: 1) historial de exposición a moho en edificios que han sufrido 
daños por agua; 2) mayor morbilidad causada por infecciones; 3) síndrome del edificio 
enfermo; 4) sensibilidad química múltiple; 5) mayor sensibilidad a los olores. Si se 
cumplen estos cinco criterios, la persona padece muy probablemente un DMHS. Para 
resolver los problemas que presenta actualmente el diagnóstico del DMHS, se necesitan 
además nuevos estudios que estimen los riesgos potenciales de desarrollar la enfermedad. 
 
Palabras clave: moho, humedad, sensibilidad química múltiple, síndrome del 
edificio enfermo, clasificación clínica, genes HLA 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Cada vez son más variados los síntomas asociados a la mala calidad del aire en interiores, 
particularmente en edificios que han sufrido daños por agua y están infectados por 
microflora perjudicial (1). Por lo general, el síndrome de hipersensibilidad frente a la 
humedad y el moho (DMHS por sus siglas en inglés), denominación que se utilizará en el 
presente artículo para nombrar esta condición clínica, se presenta como un cuadro de 
molestias en las vías respiratorias y/o los ojos. Posteriormente, el paciente puede sufrir 
bronquitis o sinusitis recurrentes y manifestaciones neurológicas, como jaquecas, náuseas 
o fatiga inexplicable. En algunos casos se desarrollan síntomas reumáticos similares a la 
fibromialgia, o bien los síntomas neurológicos derivan en dolor y/o entumecimiento de las 
extremidades y en la denominada "neblina cerebral" (brain fog) (2-4). Algunos pacientes 
desarrollan asma de aparición reciente o presentan trastornos similares al asma, como 
disnea, sensación de ardor en las vías respiratorias y tos productiva o improductiva. 
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EL CURSO NATURAL DEL DMHS 
 
En las personas que han vivido o trabajado en entornos contaminados por microflora 
asociada a la humedad, el plazo que precede al inicio de los síntomas es muy variable. El 
intervalo de tiempo puede ir de unos pocos meses a varios años. No se sabe qué factores 
pueden contribuir a la susceptibilidad individual al DMHS. Al parecer, el tiempo 
acumulado de exposición a microflora relacionada con la humedad a lo largo de la vida de 
una persona podría ser un factor decisivo. Otro elemento crítico puede ser la edad en que 
la persona estuvo expuesta por primera vez a microflora relacionada con la humedad. 
Podemos especular con la existencia de diversos factores genéticos, algunos protectores y 
otros facilitadores, que contribuyen al desarrollo de un DMHS. 
 Por lo general, el DMHS comienza con síntomas de molestias en ojos, nariz y vías 
respiratorias. El enrojecimiento y comezón de los ojos, la nariz taponada, los estornudos y 
la tos son síntomas habituales en un primer momento. Una característica importante del 
DMHS, como sucede en muchas otras enfermedades asociadas a la mala calidad del aire en 
interiores, es lo que se conoce como "síndrome del edificio enfermo" (SEE) (5). Este 
síndrome implica que el paciente experimenta un agravamiento o un inicio de los 
síntomas cuando accede a edificios que han sufrido daños por agua. Sin embargo, al salir 
del edificio, los síntomas se alivian o desaparecen por completo. En la fase inicial del 
DMHS, los síntomas de SEE pueden desaparecer totalmente cuando el paciente puede 
estar 1 o 2 días fuera del edificio, pero al parecer el plazo de recuperación se alarga con 
cada nueva exposición, hasta que los síntomas terminan siendo irreversibles aunque el 
paciente ya no acceda a edificios donde hay daños por agua. Seguramente existen otros 
factores aún no determinados que desencadenan la cronificación de la enfermedad. 
 Los afectados por el síndrome de hipersensibilidad frente a la humedad y el moho 
presentan una mayor tasa de morbilidad debida a infecciones de las vías respiratorias, 
esto es, sinusitis recurrentes, bronquitis e incluso neumonías, cuando se prolonga la 
exposición al ambiente afectado por moho. Al parecer la enfermedad comienza en forma 
de molestias y progresa hacia infecciones recurrentes, como tonsilitis, reactivaciones de 
virus del herpes simple (HSV1 y HSV2), infecciones urinarias recurrentes, infecciones 
cutáneas, etc. Los pacientes pueden experimentar también episodios de fatiga y de fiebre 
leve y prolongada, y una minoría pueden desarrollar la afección conocida como síndrome 
de fatiga crónica (6, 7). 
 Algunos pacientes se quejan de dolores musculares y articulares similares a la 
fibromialgia. Además, en unos pocos afectados de DMHS se han descrito otras 
manifestaciones reumáticas (8, 9). Algunos pacientes desarrollan síntomas funcionales del 
sistema nervioso central, normalmente descritos como "neblina cerebral" (2-4). Estos 
pacientes experimentan dificultades cognitivas, falta de concentración y problemas de 
memoria tanto a corto como a largo plazo. Las cefaleas y los vértigos ocasionales también 
son habituales en la "neblina cerebral". Asimismo, los afectados de DMHS refieren 
manifestaciones neurológicas periféricas, como entumecimiento y dolores intermitentes 
en las piernas y/o los brazos. 
 La disnea, el dolor urente y la irritación de las vías respiratorias son muy 
habituales, aunque las variaciones en el valor del flujo espiratorio máximo (FEM) no 
cumplen los criterios del asma clásico. Es más habitual que exista una disnea similar a la 
del asma acompañada de un valor de FEM ligeramente reducido que no cumple los 
criterios diagnósticos del asma. No obstante, el riesgo de desarrollar un asma claro 
aumenta si se mantiene la exposición a microflora relacionada con la humedad (10). Los 
síntomas abdominales relacionados con el DMHS son idénticos a los del colon irritable. 
También son habituales diferentes tipos de erupciones cutáneas, e incluso pueden 
aparecen lesiones similares a la vasculitis (11). 
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 De acuerdo con mi experiencia clínica (más de 1.000 pacientes afectados de 
DMHS), aproximadamente uno de cada dos pacientes con DMHS terminará desarrollando 
una sensibilidad química múltiple (SQM) o un síndrome de intolerancia química. La SQM 
es una patología en la que se experimenta un variado abanico de síntomas no específicos y 
recurrentes, que pueden atribuirse a la exposición a sustancias químicas en dosis bajas 
que son bien toleradas por la mayoría de las personas (11). Aunque es posible detectar 
varios biomarcadores de inflamación, en estos momentos no hay ninguna prueba de 
laboratorio específica para el diagnóstico de SQM (12). El diagnóstico de SQM solo puede 
basarse en la administración de un cuestionario y la aplicación de diversas definiciones 
clínicas (13-15). 
 Hasta donde yo sé, en estos momentos no hay estudios epidemiológicos fiables que 
permitan vincular la SQM con las enfermedades asociadas al moho. Al parecer, en la 
bibliografía actual no se recoge aún la incidencia de esta comorbilidad. Sin embargo, hay 
muchos síntomas que son habituales en las dos patologías, lo que incluye síntomas del 
asma, la fiebre del heno y las enfermedades reumáticas (11, 15). Por lo general, la SQM se 
inicia después de desarrollar un SEE, pero algunas veces puede darse una SQM sin que 
haya antecedentes de SEE o una exposición documentada a microflora relacionada con la 
humedad. En mi práctica clínica, para diagnosticar una SQM utilizo los criterios descritos 
en la Tabla 1. 
 En algunos estudios se ha descrito una estrecha asociación entre la sensibilidad a 
los campos electromagnéticos (EHS) y la sensibilidad química (16). De acuerdo con mi 
experiencia clínica, el DMHS aparece en primer lugar; posteriormente, en 
aproximadamente la mitad de estos pacientes se desarrolla una SQM, y finalmente, 
aproximadamente un cuarto de estos últimos terminan desarrollando una EHS. En muy 
raras ocasiones se desarrolla una EHS sin padecer DMHS o SQM. 
 
 
ANÁLISIS SEROLÓGICOS PARA LA CONFIRMACIÓN DEL DMHS 
 
Desde hace décadas, la serología se ha venido utilizando para diagnosticar enfermedades 
relacionadas con el moho. Lo más estudiado han sido las respuestas IgG e IgE, aunque 
algunos estudios clínicos descartan la correlación entre anticuerpos IgG y exposición a 
moho (17). Además, la sensibilización al moho mediada por IgE no es habitual, como 
tampoco es habitual obtener resultados positivos para el moho en las pruebas 
intradérmicas (18). No obstante, en un ensayo en el que se usaron antígenos comerciales 
derivados de Penicillium notatum, Aspergillus niger y Stachybotrys chartarum, los 
pacientes presentaron números elevados de anticuerpos IgG, IgM e IgA específicos en 
comparación con los controles (n = 500) (19). Por otra parte, se ha constatado que no 
siempre existe correlación entre síntomas clínicos y niveles de anticuerpos contra el moho 
(20). Un estudio en el que se comparaban los niveles de inmunoglobinas salivales 
específicas contra el moho y contra estructuras de micotoxinas en individuos expuestos y 
controles ha arrojado resultados prometedores (21). No obstante, los autores señalan que 
la vulnerabilidad individual a la enfermedad podría explicarse por diferencias genéticas 
responsables de la actividad de las enzimas citocromo P450 o de la glutatión s-transferasa 
(20). Este dato sugiere que, en el DMHS, la respuesta inmunológica es multifactorial, lo que 
explica la dificultad de utilizar la serología para el diagnóstico. 
 El uso de la serología para apoyar un diagnóstico de DMHS es problemático por 
diversas razones. En primer lugar, una infestación de moho constituye un microambiente 
ecológico dinámico donde las cantidades relativas de diferentes especies pueden variar en 
distintos momentos. Además de hongos, dicho ecosistema puede contener bacterias Gram-
positivas y Gram-negativas. Por otra parte, los compuestos bioorgánicos emitidos al 
degradarse y descomponerse los materiales de construcción afectados pueden contribuir 
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a la respuesta inmunológica. En segundo lugar, es sabido que muchas especies 
microbiológicas altamente organizadas pueden modificar sus antígenos de superficie para 
asegurarse la adaptación y evitar ser desactivados por el sistema inmune del huésped. Por 
ejemplo, se ha comprobado que especies de Borrelia y parásitos como Trypanosoma cruzi 
o Plasmodium modifican sus estructuras antigénicas durante la infección (22), y varios 
estudios han revelado que la secreción de antígenos fúngicos se altera en diversas 
enfermedades (23). Estos factores suponen una de las mayores dificultades para el 
desarrollo de diagnósticos específicos para el moho. Por este motivo, sería preferible 
elaborar los antígenos examinados a partir del propio edificio sospechoso (20), si bien 
esta medida no es fácil de aplicar en un entorno clínico. En tercer lugar, la agresión 
inmunológica causada por el moho ambiental puede causar tanto la activación como la 
atenuación del sistema inmunológico del huésped (24-26). Es interesante señalar que 
algunas micotoxinas, como la gliotoxina, pueden inhibir la actividad de las células 
presentadoras de antígenos y reducir el número y las funciones de monocitos, 
destruyendo células inmunológicas y por tanto desmantelando la respuesta inmune del 
organismo (25). Además, en algunas de las personas más intensamente expuestas se 
constata una disminución en la producción de inmunoglobulina. Sería útil estudiar si las 
cepas especialmente productoras de micotoxinas son responsables de esta disminución en 
la producción de anticuerpos. En todo caso, parece claro que se necesitan nuevas 
alternativas a los planteamientos de diagnóstico basados en la serología convencional. 
 
---------- 
TABLA 1 - Cuestionario para pacientes expuestos 
 
El paciente debe indicar si las siguientes sustancias químicas le ocasionan molestias 
notorias. 
 
1. Perfumes 
2. Desodorantes, loción de afeitado 
3. Detergentes 
4. Humo de tabaco, otros humos densos 
5. Publicaciones recién impresas, como periódicos 
6. Pinturas, barnices, colas 
7. Productos de peluquería 
8. Partículas de polvo, en especial de la calle 
9. Humos de escape, gasolina, gasoil, otras emisiones de vehículos 
10. Detergente de parabrisas 
11. Formaldehído y otros productos químicos conocidos 
12. Especias u otros productos alimentarios 
 
Si causan molestias notorias cuatro o más sustancias químicas, pertenecientes a cuatro de 
los grupos indicados, el diagnóstico es de probable sensibilidad química múltiple. 
--------- 
-------- 
TABLA 2 - Criterios clínicos para el síndrome de hipersensibilidad frente a la humedad y 
el moho (DMHS) 
 
Si se cumplen los cinco criterios, el paciente padece un DMHS muy probable; si se cumplen 
de tres a cuatro criterios, el diagnóstico es de DMHS probable; si se cumplen dos y existen 
síntomas clínicos típicos, el diagnóstico es de DMHS posible. 
 
1. Historial de exposición a moho en edificios dañados por agua, con o sin síntomas. 
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2. Mayor morbilidad debida a infecciones. Corresponde a una fase inicial de la 
enfermedad. 

3. Afectación por el denominado síndrome del edificio enfermo. Esto significa que la 
persona puede encontrarse mal al acceder a un edificio donde hay daños causados 
por agua, pero los síntomas se alivian o desaparecen cuando pasa de 1 a 2 días fuera 
del edificio problemático. 

4. Desarrollo de sensibilidad química múltiple (véase la Tabla 1). 
5. Mayor sensibilidad a los olores en comparación con el estadio sano. El paciente puede 

referir mayor capacidad para percibir el olor a moho, por ejemplo en la vestimenta de 
una persona cercana. 

---------------- 
 
 
PRESENTACIÓN DE LOS CRITERIOS CLÍNICOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL DMHS 
 
Es un hecho que en la actualidad no existen criterios diagnósticos aceptados para el DMHS. 
En este texto, basándome en mi experiencia clínica, propongo a la consideración de la 
comunidad médica internacional un posible conjunto de criterios: Tabla 2. 
 El primer criterio es que debe haber evidencias de que, en algún periodo de su vida, 
el paciente estuvo expuesto a microbios relacionados con la humedad aunque no 
desarrollase síntomas; por ejemplo, residió o trabajó en un edificio que había sufrido 
daños por agua. Los pacientes deben tratar de recordar si vivieron o trabajaron en una 
casa donde hubo alguna inundación o donde había filtraciones de lluvia en tejados o 
ventanas, esto es, donde las condiciones eran adecuadas para el crecimiento de moho. 
Asimismo, el enmohecimiento visible o el olor a moho en el aire interior son otros indicios 
probables de la presencia de microflora relacionada con la humedad, aunque no haya 
cultivos microbiológicos que lo confirmen. Se ha constatado una correlación razonable 
entre el olor a moho del aire interior y la exposición microbiana medida cuantitativamente 
en hogares (27). Es importante tener en cuenta que la imposibilidad de disponer de 
resultados de cultivos microbiológicos en el momento en que tiene lugar la visita del 
paciente no debe retrasar la consulta médica. 
 El segundo criterio es una morbilidad por enfermedades infecciosas mayor que la 
constatada en la persona previamente sana. Tanto los niños como los adultos, incluso los 
animales de compañía, pueden presentar una tasa más elevada de, por ejemplo, tonsilitis, 
bronquitis, infecciones cutáneas u oculares y sinusitis. En particular, cuando la persona 
sufre más de tres sinusitis al año, el médico debería empezar a sospechar que hay factores 
ambientales implicados. Es posible que al principio el paciente, o sus cuidadores en el caso 
de un niño, no relacionen con estos factores el incremento de las visitas al médico por este 
tipo de infecciones. Esta fase se asocia a una mayor frecuencia de bajas por enfermedad. Se 
trata de una etapa inicial del DMHS, y la única manera de evitar que se instaure un curso 
crónico es aceptar que el ambiente puede estar afectado por moho e iniciar cuanto antes 
las investigaciones. Sin embargo, es habitual pasar por alto este estadio de la enfermedad. 
 El tercer criterio es que el paciente tenga antecedentes de la afección conocida 
como síndrome del edificio enfermo (SEE). El paciente observa que sus síntomas 
empeoran cuando accede al edificio problemático y, a la inversa, disminuyen cuando no se 
encuentra en el edificio. Si hay un antecedente claro de techos con goteras, filtraciones de 
lluvia o humedad, olor inequívoco a moho o enmohecimiento visible en techos o paredes, 
no es necesario confirmar mediante cultivos la presencia de microbios asociados a la 
humedad. Si pueden obtenerse cultivos de moho y de otras bacterias típicamente 
asociadas a la humedad a partir de materiales del edificio problemático o si en el aire del 
interior se detectan altas concentraciones de compuestos orgánicos volátiles, la 
probabilidad de un diagnóstico de DMHS se incrementa. 
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 El cuarto criterio es el desarrollo de una SQM. Para el diagnóstico de SQM, utilizo 
un cuestionario de elaboración propia (Tabla 1). Si el paciente reacciona (esto es, 
experimenta molestias notorias) frente a cuatro o más sustancias químicas pertenecientes 
a como mínimo cuatro grupos diferentes (Tabla 1), el diagnóstico es de probable SQM. La 
interpretación del concepto "molestias notorias" es importante, porque influye en la 
incidencia de la SQM a escala poblacional. Si el paciente experimenta síntomas como 
náusea, cefalea, tos o disnea, o si necesita alejarse, por ejemplo, de personas que utilizan 
desodorante, esto indica que experimenta "molestias notorias". 
 Finalmente, el quinto criterio es una sensibilidad aumentada a los olores, en 
especial el olor a moho. Por ejemplo, si el paciente es capaz de percibir olor a moho en la 
vestimenta de una persona cercana, puede considerarse que cumple positivamente el 
quinto criterio. 
 El cumplimiento de los cinco criterios (Tabla 2) designa un estadio avanzado del 
DMHS, que podría haberse iniciado meses o incluso años atrás. En esta situación, 
probablemente ya no se está a tiempo de revertir por completo la enfermedad. El primer 
obstáculo de este enfoque es que no permite detectar a las personas que se encuentran en 
estadios iniciales de la enfermedad, y el segundo, que no puede usarse con niños muy 
pequeños por la imposibilidad de administrar el cuestionario. 
 Si una persona cumple los cinco criterios mencionados, el diagnóstico de DMHS es 
muy probable. Una respuesta afirmativa a tres o cuatro criterios indica un DMHS probable, 
y a dos criterios, un DMHS posible. 
 
 
ANÁLISIS DE MICOTOXINAS Y SÍNTOMAS NEUROLÓGICOS 
 
En la aspergilosis invasora, el diagnóstico suele basarse en la detección de hongos vivos en 
muestras de sangre o de tejidos profundos, en la presencia de antígenos fúngicos o de 
anticuerpos específicos (23) o en el ADN. Un método novedoso es la medición de firmas 
metabólicas secundarias a partir del aire espirado (28). Una reciente incorporación a las 
herramientas de diagnóstico es el sistema basado en la toxicidad del aire interior (29). Los 
análisis para la detección de micotoxinas en suero (30) o de micotoxinas excretadas (p.ej. 
en orina o saliva) (31-34) podrían utilizarse como pruebas específicas para la detección 
del DMHS. Para poder incluirlas en los criterios de diagnóstico, estas pruebas debería ser 
además sensibles y sólidas. 
 Una opción para mejorar el diagnóstico puede estar en los análisis diseñados 
inicialmente para pacientes neurológicos que sufren por ejemplo polineuropatías, con los 
cuales se intenta detectar anticuerpos contra estructuras neurales, como gangliósidos, 
sulfato de condroitina y glicoproteína asociada a la mielina, etc. (35). Por otro lado, es 
sabido que los bajos niveles de títulos de anticuerpos antinucleares, factores reumatoides 
y otros autoanticuerpos no son específicos y pueden detectarse en muchas infecciones 
crónicas, e incluso en el envejecimiento o en neuropatías de origen autoinmune (36). 
 
 
NUEVOS MÉTODOS DE LABORATORIO PARA DETERMINAR QUIÉNES ESTÁN EN 
RIESGO DE DESARROLLAR DMHS 
 
El complejo mayor de histocompatibilidad (CMH), localizado en el brazo corto 21.3 del 
cromosoma 6, y los genes de la región HLA son más determinantes que cualquier otra 
región del genoma humano en los trastornos inflamatorios o autoinmunes (37). Por 
consiguiente, se podría utilizar la inmunogenética posiblemente ligada a los genes de la 
zona HLA del cromosoma 6 para valorar el riesgo individual de desarrollar un DMHS. Se 
han hecho algunos estudios en los que se examina el posible efecto de una deficiencia en el 
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sistema de complementos sobre la susceptibilidad individual ante la exposición al moho. 
Por lo general en el complemento existen dos genes 4A y 4B, pero es habitual que varíe el 
número de genes C4. En Finlandia es común tener menos de dos genes complemento 4A o 
4B (11% y 41% respectivamente). La mutación por inserción de CT en el gen 
complemento 4A (6%) es responsable de la falta de funcionalidad del gen complemento 
4A, lo que implica que la incidencia del C4A no funcional asciende hasta un 17% (17). Por 
este motivo, esta mutación en particular podría tener consecuencias perjudiciales para 
una gran parte de la población finlandesa, donde se estima que entre 0,8 y 5,5 millones de 
habitantes han sufrido exposiciones repetidas al moho. Un dato que corrobora el 
importante papel de los genes HLA es el hecho de que en más del 90% de los individuos 
expuestos a moho, comparados con los controles, se hallan activadas las células T (células 
CD3+ CD26+) y la molécula MHC de clase II del complejo mayor de histocompatibilidad 
(CD3* HLA-DR+) (34). 
 La falta de genes HLA o un déficit en su funcionalidad suponen otro riesgo para los 
individuos expuestos a moho. Lamentablemente, el genotipado tradicional de los genes 
HLA es caro y laborioso, lo que puede limitar la viabilidad de estos marcadores (37). 
 
 
ORIENTACIONES PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DEL DMHS 
 
Es evidente que hacen falta pruebas de laboratorio sensibles y específicas para el 
diagnóstico de DMHS, aunque es posible que nunca se llegue a disponer de una prueba 
única que sea altamente sensible y específica (38). Ahora bien, el diagnóstico de 
enfermedades autoinmunes, por ejemplo, se basa en una combinación de presentaciones 
clínicas, complementada con diversos métodos diagnósticos. Sería más realista ampliar los 
criterios de diagnóstico del DMHS utilizando una combinación útil de diferentes 
algoritmos de laboratorio. Como se ha visto, los análisis serológicos presentan limitaciones 
por la gran variabilidad de especies, antígenos y reactividades cruzadas (39). No obstante, 
son esperanzadoras algunas pruebas serológicas de IgG comerciales, así como el test de 
activación de basófilos empleado para la aspergilosis pulmonar crónica (APC) (40-42). 
Desde un punto de vista clínico, es probable que haya cierto solapamiento entre la micosis 
broncopulmonar alérgica, la aspergilosis broncopulmonar alérgica, la APC y el DMHS (40), 
dato que debe tenerse en cuenta cuando se lleven a cabo futuros estudios epidemiológicos 
sobre la alergia al moho. 
 Según mi experiencia, corroborada por otros (43-48), la curación solo puede tener 
éxito si el tratamiento se inicia en una etapa temprana y el paciente evita el edificio 
afectado por humedades problemáticas tan pronto como empieza a experimentar una 
mayor morbilidad por infecciones y alcanza el estadio de SEE, antes de que pueda darse un 
posterior desarrollo de SQM. En las primeras etapas de la enfermedad, el paciente puede 
mostrarse completamente asintomático mientras siga evitando nuevas exposiciones. La 
dificultad para lograr una curación completa se incrementa en los pacientes que han 
desarrollado una SQM clara. En esta situación, las reexposiciones accidentales pueden 
producirse prácticamente en cualquier momento y lugar, no necesariamente en los 
ambientes afectados por moho. Podría ser imposible relacionar los síntomas del paciente 
con una exposición previa a edificios afectados por la humedad. Por ello, se recomienda 
que los pacientes con SEE eviten los edificios donde exista moho. 
 Como tratamiento empírico, a la mayoría de los pacientes con DMHS se les 
recomienda seguir una dieta baja en carbohidratos. Sin embargo, no conozco estudios que 
analicen los efectos de diferentes dietas en el curso clínico del DMHS. Además, muchos 
pacientes con DMHS que consumen grandes cantidades de aminoácidos L-cisteína o N-
acetilcisteína (NAC) refieren una mejoría, cuando menos parcial, en particular de los 
síntomas de "neblina mental". Este tratamiento aún no ha sido objeto de una investigación 
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sistemática mediante estudios controlados. Ahora bien, algunos estudios sugieren que la 
NAC podría ser efectiva en pacientes con diversos síntomas neurológicos (49). 
 
 
CONCLUSIÓN 
 
Es innegable que, en estos momentos, no se dispone de métodos de laboratorio que 
respalden plenamente la práctica clínica. Para la prevención y el tratamiento del DMHS 
sería muy útil mejorar los diagnósticos de laboratorio, ya que se facilitaría la intervención 
temprana. En este texto se presenta por primera vez un conjunto de criterios clínicos para 
el diagnóstico del DMHS. Estos criterios se dividen en cinco puntos, y se describe cómo 
evaluar los niveles de probabilidad a partir de su cumplimiento. 
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