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Datos clínicos

ÅVarón de 68 años que acude a consulta de 
Neumología en 1989 por tos seca y disnea 
progresiva desde hace 2 años y catarros de 
repetición. Es ganadero y refiere exposición a aves
(palomas y gallinas), no fumador.

ÅAuscultación (con catarro): crepitantes bibasales.

ÅPruebas funcionales normales

ÅRadiografía de torax: Patrón fino micronodulillar, 
sin pérdida de volumen apreciable.



ÅPrecipitinas para suero y excremento de paloma, 
periquito y gallina, thermoactinomyces y 
micropolispora phaeni: negativas.

ÅBaciloscopia y Mantoux negativos

ÅBAL : Se realiza en segmento medial del lóbulo 
medio, con buena recuperación de líquido: 
ñAlveolitis linfoc²ticaò (75% linfocitos, 19% macrófagos, 3% 
basófilos, 2% eosinófilos).

ÅBiopsia pulmonar transbronquial

Otras exploraciones







Diagnóstico

Neumonitis por Hipersensibilidad



Evolución
Å Se inicia tratamiento con Dacortin, deja el contacto con 

palomas y mejora ligeramente.

Å En 1992 (3 años más tarde), disnea más intensa y 
restricción en la espirometría.

Å Refiere almacenamiento de hierba húmedaen su casa, y 
manejo.

Å Se le recomienda no trabajar con la hierba; se trata con 
Prednisona, y se aprecia una mejoría clínica y funcional, 
hasta 1995.

Å No deja la exposición a la hierba, va perdiendo capacidad 
vital forzada y presenta hipoxemia; zonas ñen panalò en 
lóbulos sup.e inf. Se realiza biopsia a cielo abierto.

Å Ingresa en Abril de 1996 con una reagudización de su 
proceso de probable etiología infecciosa. Se detectan 
Aspergillus en esputo. Fallece40 días después de su 

ingreso, y 7 años después de la 1ª consulta, tras 
sufrir un deterioro progresivo de su enfermedad.













Neumonitis por 
Hipersensibilidad (NH/AAE)

ñSíndrome que resulta de la repetida 
inhalación de antígenos finamente 
dispersos, que provoca una inflamación 
con predominio mononuclear, parcheada, 
del par®nquimaò.

Å ñYo empiezo a sospechar que en ese 
polvo (grano) acechan numerosos 
gusanos imperceptibles a nuestros 
sentidos y que ellos se ponen en acción 
por el cribado y la medición del grano 
y se difunden por el aire. Casi todos los 
que viven de esto tienen el aliento 
corto, están caquécticos y raramente 
alcanzan la edad senilò.
Ramazzini da Capri B, en ñDe Morbis artificum 

diatribaò, 1713.

Å Canipbell, en 1932: primer artículo detallado en 
BMJ.

Å Bagassosis descrita en 1941; el ñpulm·n de 
granjeroò  en 1944é. 



Criterios diagnósticos

Å 1.-Exposición conocida a antígenos, finamente dispersos (historia, 
precipitinas, etc.). La respuesta depende de: duración de la exposición, 
naturaleza del polvo inhalado y respuesta del huésped.

Å 2.-Hallazgos clínicos, radiológicos, o fisiológicos  compatibles.

Å 3.-BAL con linfocitosis: CD4/CD8, 

Å 4.-Test de provocación.

Å 5.-Cambios histopatológicos compatibles.

(Travis, Colby, Koss,éen Non-Neoplastic Disorders 

of de Lower Respiratory Tract.-

Armed Forces Institute of Pathology.-

Washington, 2002)

NH.-Diagnóstico

Å Definitivo: 1,2,3; 1,2,4; 
1,2,3,5; 2,3,5.

Å Probable: 1,2,3.

Å Subclínico: 1,3.

Å Compatible:1.

------------------------------
Aguda, Subaguda y Crónica.



Diagnóstico anatomopatológico-I

1.-Aguda: Infiltrado neutrofílico en alveolos y 

bronquiolos respiratorios; a veces, patrón DAD.

2.-Subaguda: Neumonitis crónica intersticial, 

granulomas (2 ó 3 cél. en intersticio o en espacio 
a®reo; 1 c®l. gigante,é), patr·n BONO, y fibrosis. 
Distribución parcheada, a menudo centrada en 
pequeñas vías aéreas, y en conductos alveolares.




