
330

Alergol Inmunol Clin, Octubre 1999 Vol. 14, Núm. 5, pp. 330-334

CASO CLÍNICO

Neumonitis por hipersensibilidad en un carnicero

G. Gala Ortiza, J.A. Méndez Lópezb y R. Fernández Ordóñezc

aConsultas externas de Alergología y bSección de Urgencias. Sanatorio Begoña. Gijón.
cServicio de Medicina Interna. Hospital General de Segovia. Segovia

La neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis alérgica extrínseca es una enfermedad inflamatoria pulmonar debida a
múltiples factores que actúan como alergenos por exposición ambiental, en el medio laboral o en el hogar. En muchos
casos, se relaciona con el ambiente de trabajo o con las aficiones del paciente. Aunque existe una batería amplia de
exploraciones complementarias que ayudan a realizar el diagnóstico, es fundamental demostrar una posible fuente anti-
génica y el empeoramiento clínico del paciente con la exposición para confirmarlo de forma definitiva.Se presenta el
caso de un carnicero, con síntomas que sugerían neumonitis por hipersensibilidad, en el que, debido a que fuera de su
medio laboral se encontraba expuesto a otras posibles fuentes antigénicas, para llegar a un diagnóstico de certeza, fue
indispensable una provocación controlada. La provocación se llevó a cabo en la carnicería, manipulando y partiendo
cabezas de ganado bovino. El resultado fue positivo. Probablemente, el antígeno responsable del cuadro de neumonitis
del paciente, se hallaba en la pituitaria del ganado bovino. La provocación controlada en el medio laboral o en el labo-
ratorio cuando es posible disponer del extracto antigénico sospechoso y del equipo técnico necesario es, hoy en día, una
de las pruebas más importantes para confirmar una sospecha clínica y tiene una enorme trascendencia para el futuro
laboral de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: Neumonitis por hipersensibilidad / Carnicero.

Hypersensitivity pneumonitis in a butcher

Hypersensitivity pneumonitis or extrinsic allergic alveolitis is an inflammatory respiratory disease caused by mul-
tiple factors acting as allergens by environmental exposure in the working place or at home. In most cases, the disea-
se is related to the environment at the work site or to the patient’s hobbies. Although there is a large battery of
complementary studies that contribute to establish the diagnosis, it is necessary to identify a possible antigenic
source and worsening of clinical symptoms to make a definitive diagnosis of this condition. We here report the case
of a butcher with suggestive symptoms of hypersensitivity pneumonitis  in whom a controlled challenge test was
imperative to establish a definitive diagnosis since exposure to other possible antigenic sources out ot the patient’s
working environment was recorded. Challenge test was performed in the butcher’s shop when he was handling and
cutting bovine cattle heads and the result was positive. It is likely that the antigen responsible for the patient’s cli-
nical picture of pneumonitis could be found in the pituitary glands of the bovine cattle. At present, controlled cha-
llenge test in the working place or in the laboratory when extract of the apparently involved antigen and the neces-
sary equipment are available, is one of the most important tool to confirm a clinical suspicion and it has a direct
effect on the worker’s future activities.

KEY WORDS: Hypersensitivity pneumonitis / Butcher.
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INTRODUCCIÓN

La neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis
alérgica extrínseca consiste en una inflamación
del parénquima pulmonar mediada inmunológica-
mente, secundaria a la inhalación repetida por el
huésped susceptible de agentes muy variados. Su
prevalencia es desconocida y depende de la expo-
sición ambiental y del antígeno implicado1.

Desde el punto de vista clínico existe una for-
ma aguda, cuyos síntomas principales son males-
tar general, mialgia, tos poco productiva, disnea,
cefalea y fiebre. Aparece a las 4 ó 6 horas de la
exposición al alergeno y puede persistir más de 18
horas, con recuperación espontánea y reaparición
de la sintomatología con una nueva exposición.

En su forma crónica, la exposición al antígeno
es menos intensa pero continua; no se manifiesta
como episodios agudos, sino que se caracteriza
por una clínica insidiosa de disnea, tos crónica,
malestar general y pérdida de peso2.

Existe, asimismo, una forma intermedia, suba-
guda, en la que la clínica sería similar a la de la
forma crónica y que se relacionaría con la exposi-
ción a pequeñas cantidades de antígeno durante
un largo periodo de tiempo. 

En cuanto al diagnóstico, la historia clínica en
busca de una exposición ambiental es muy indica-
tiva.

Entre los métodos complementarios para el
diagnóstico destacamos el estudio de la función
pulmonar, la radiología, la broncoscopia y el lava-
do broncoalveolar, así como la biopsia transbron-
quial.

Junto a todos estos métodos diagnósticos, es
importante tratar de demostrar la exposición
ambiental a un alergeno que justifique el cuadro
de neumonitis y comprobar que el paciente empeo-
ra durante una exposición controlada al antígeno
en su medio laboral o en un laboratorio y que el
paciente se recupera al aislarlo del alergeno res-
ponsable.

El listado de posibles antígenos responsables es
extenso, e incluye proteínas séricas (palomas,
pollos, pavos, vacas, cerdos, etc. ), microorganis-
mos (Micropolyspora faeni,  Thermoactinomyces
vulgaris, T. sacchari, T. viridis, T. candidus, Cryp-
tostroma corticale, Graphium sp, Penicillium fre-
quentans, P. caseii, Mucor stolonifer, Aspergillus
clavatus y Trichosporon cutaneum, entre otros)

productos químicos (isocianatos), metales (oro),
y medicamentos (tiazidas, penicilina, tetraciclina,
hidroxiurea), entre otros3.

Se presenta el caso clínico de un carnicero de
profesión que había iniciado una clínica sugeren-
te de neumonitis por hipersensibilidad hacía 3
años. Se exponen los métodos complementarios
de diagnóstico llevados a cabo y los resultados de
la provocación controlada en su medio de trabajo,
que se consideraron de gran ayuda para alcanzar
el diagnóstico definitivo.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Varón de 58 años, carnicero de profesión duran-
te los últimos 23 años, que acudió a consulta por-
que desde hacía 3 años presentaba episodios de
obstrucción nasal, estornudos, tos poco producti-
va, malestar general, con cansancio y disnea de
moderados esfuerzos, que desaparecían durante la
baja laboral. Durante estos años ha tratado de
reincorporarse a su puesto de trabajo en múltiples
ocasiones y a los 2 días de hacerlo reaparecía el
mismo cuadro, que cedía en su domicilio al cabo
de 72 horas aproximadamente. 

En la carnicería trabaja con todo tipo de carnes
y vísceras, y destaca la cantidad de "carrilleras" y
"sesos" que despachan; de los 3 carniceros que
trabajan en el puesto, el paciente es el que se
encarga generalmente de separar la carne que
rodea los cráneos de las vacas y abrir las cabezas
para sacar las vísceras. Esta función la desempeña
una o dos veces cada semana.

Vive en una granja, donde atiende personal-
mente también el ganado vacuno, maneja heno
seco y se encarga también de conejos y gallinas;
no cuida palomas ni otro tipo de aves. Tampoco
trabaja con ganado ovino ni porcino. No trabaja
con maderas, ni con quesos, ni con setas u hon-
gos, ni tiene contacto con pinturas, barnices ni
otros productos químicos.

La vivienda es una casa antigua, húmeda, solea-
da, sin animales en su interior. Está situada en el
campo.

No refiere antecedentes médicos ni quirúrgicos
de interés. No es fumador. El primer día de con-
sulta llevaba 2 meses de baja, estaba finalizando
una pauta descendente de metilprednisolona que
se le pautó a raíz del último episodio y estaba en
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tratamiento con budesonida (400 µgr/12 h.) y ter-
butalina a demanda.

La exploración física apreció una auscultación
pulmonar con sibilancias teleinspiratorias aisla-
das. Estaba eupneico; no refería sensación de dis-
nea, no tenía tos y tanto la rinoscopia como la
exploración faríngea no mostraron hallazgos sig-
nificativos.

Análisis y exploraciones complementarias
aportadas por el paciente. El hemograma y la
bioquímica no objetivaron alteraciones significati-
vas.

La batería de precipitinas (suero de paloma,
Thermoactinomyces, Micropolyespora faeni,
excremento de palomas, Aspergillus fumigatus)
fue negativa hace 2 años y también durante el pre-
sente año, en el que se repitió. 

La radiología de tórax mostró un patrón inters-
ticial difuso bibasal.

En la tomografía computarizada torácica se
objetivó un patrón parcheado muy tenue en ambos
parénquimas con engrosamiento de la pared bron-
quial proximal. No presentaba adenopatías, ni
nódulos ni condensaciones.

En la broncoscopia se visualizó eritema e infla-
mación de mucosa bronquial.

La biopsia transbronquial mostró un engrosa-
miento septal con fibrosis y la presencia de célu-
las linfoides, sin granulomas ni signos descamati-
vos.

En el lavado broncoalveolar se apreció el 3% de
polimorfonucleares, el 2% de eosinófilos; el 67%
de linfocitos y el 28% de macrófagos; el cociente
T4/T8 era de 0,82 y se detectó un aumento de
células activadas y NK, así como un aumento de
IgG.

La espirometría mostró una capacidad vital
forzada (FVC) de 3.610 ml (84%), un volumen
expiratorio forzado en el primer segundo (FEV1)
de 2.730 ml (79%) y un índice FEV1/FVC del
76%.

Con estos análisis y exploraciones complemen-
tarias, el paciente acudió a la consulta diagnosti-
cado de alveolitis alérgica extrínseca debido a
agente desencadenante no identificado, que podría
estar presente en su medio laboral o en su granja.

Exploraciones complementarias practicadas en
la consulta de Alergología. Se realizaron pruebas
cutáneas (prick test) para aeroalergenos habituales
(ALK-Abelló. Madrid) con un resultado negativo

para ácaros (Dermatophagoides pteronyssinus y
D. farinae), ácaros de depósito (L. destructor y T.
putrescentiae), hongos (Alternaria, Aspergillus,
Cladosporium, Penicillium), epitelio de perro y
gato y mezcla de gramíneas.

Se suspendió el tratamiento con metilpredniso-
lona por vía oral mediante pauta descendente y se
procedió a monitorización del pico flujo durante
23 días en su domicilio, apartado de su trabajo, y
desempeñando sus tareas habituales en la vivien-
da. Para ello, el paciente realizaba 3 determina-
ciones y apuntaba el valor máximo tres veces al
día. Se mantuvo el tratamiento con corticoides
inhalados. 

En la figura1 se señala el valor más alto de los
recogidos cada día. Durante estos días el paciente
permaneció asintomático.

En la Tabla I se detalla los valores de una espi-
rometría basal realizada tras finalizar los días de
monitorización de pico flujo.

El paciente se reincorporó a su puesto de traba-
jo y se monitorizó de nuevo el pico flujo, con
determinaciones cada 2 horas entre las 8 de la

Día

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23

PEF    
(l/min.)

600
590
580 * *  
570 *   * * *               *
560       *         *     *  *
550                  *                      * *         *
540                                         *  *  *  *      * * *     *
530
520
510
500

Fig. 1. Determinación máxima de pico de flujo (PEF) los días
que el paciente permaneció monitorizado en su domicilio.

Tabla I. Espirometría basal realizada tras finalizar los días de
monitorización de pico de flujo.

Valor teórico Valor real Tanto por ciento

FVC (ml) 4.190 3.360 80
FEV1 (ml) 3.320 2.250 68
FEV1/FVC (%) 79 67 84
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mañana y las 12 de la noche (figura 2). La jorna-
da laboral del paciente se extiende de 8:00 a 15:00
horas. Cada día, al final de la jornada, el paciente
acudía a consulta.

Durante la primera mañana de trabajo, el
paciente "descarnó" 8 cabezas de ganado bovino y
extrajo sus vísceras. Hacia las 12.30 horas comen-
zó con estornudos y obstrucción nasal, sin disnea
ni tos. La exploración física mostró roncus en las
bases de ambos hemotórax y edema leve de la
mucosa nasal en ambas fosas, sin otros hallazgos.
El pico de flujo en consulta fue de 490 l/min.

Durante la noche se acentuó la obstrucción
nasal, sin disnea ni tos. La mañana siguiente se
reincorporó de nuevo a su trabajo. Esa mañana
"descarnó" de nuevo 3 cabezas de ganado bovino.
A las 11:00 horas llamó a la consulta de forma
urgente por presentar tos seca, malestar, sensación
de disnea e intensa obstrucción nasal. La explora-
ción física realizada una hora más tarde mostró

roncus dispersos en la auscultación pulmonar,
taquipnea (28 respiraciones por minuto) con tos
seca de repetición e intensa obstrucción nasal. No
presentaba fiebre ni otros hallazgos. El pico flujo
de nuevo se situaba en 480 l/min.

Se realizó una espirometría durante la segunda
mañana de trabajo (Tabla II).

Se retiró al paciente del medio laboral, se reini-
ció pauta oral con metilprednisolona y se mantu-
vo monitorización del pico flujo durante 3 días
más.

DISCUSIÓN

El paciente estudiado acudió, orientado por
todos los procedimientos complementarios, con el
diagnóstico de neumonitis por hipersensibilidad,
sin determinar el alergeno responsable. Dado que
se trataba de un granjero, lo más probable hubie-
se sido que el antígeno responsable estuviera en
su vivienda (aves, heno, etc.). Sin embargo, la his-
toria clínica sugería que el paciente empeoraba los
días que acudía a trabajar, por lo que en orden a
esclarecer el futuro laboral, lo más importante era
determinar, de forma objetiva, hasta qué punto el
ambiente laboral lo perjudicaba.

La monitorización del pico de flujo mantenien-
do al paciente en su hogar mostró un descenso del
valor máximo diario a partir del día 12 de moni-
torización en torno al 8%, lo cual podría atribuir-
se a que 2 semanas antes había suspendido su tra-
tamiento con corticoides orales; a partir de ese
momento se estabilizó, con muy pocas variacio-
nes. El paciente está asintomático y sigue expues-
to a los alergenos de su hogar.

El primer día que acudió a trabajar el pico flujo
descendió el 10 % y manifestó síntomas nasales,
que no eran típicos de neumonitis, sin síntomas
pulmonares. Los síntomas nasales empeoraron a lo
largo de esa noche y al día siguiente el paciente ya

Tabla II. Espirometría realizada durante la segunda jornada de trabajo.

Prebroncodilatación Postbroncodilatación

Valor teórico Valor real % Real % %

FVC (ml) 4.190 2.860 68 2.870 68 -
FEV1 (ml) 3.320 2.090 63 2.060 62 -1
FEV1/FVC (%) 79 73 -6 72 -7 -1

Día

Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes

PEF
(l/min.)

600
590
580
570
560 +
550 + +
540 +
530
520
510
500 +

Fig. 2.  Determinación máxima del pico de flujo (PEF) los
días que acude a trabajar (lunes y martes) y los 3 días siguien-
tes, en los que  fue apartado de su trabajo y comenzó de nue-
vo tratamiento oral con corticoides.



acusó, a lo largo de la mañana, síntomas de afec-
ción pulmonar y de malestar general, que se acom-
pañaron de un empeoramiento de su función respi-
ratoria, con un patrón restrictivo en la
espirometría; se asistió a un descenso del 15% de
la capacidad vital respecto a la espirometría previa
a su reincorporación laboral, y un descenso del
23% de la capacidad vital respecto a la mejor espi-
rometría del paciente en el mes previo a la exposi-
ción laboral. Las variaciones de FEV1 fueron
menos significativas: un descenso del 7% respecto
a la espirometría previa a su reincorporación al tra-
bajo y del 17% respecto a la mejor espirometría en
el último mes.

Llama la atención que durante los 2 días que
acudía a trabajar su labor se centraba en abrir
cabezas de ganado bovino. Revisando las causas
de neumonitis por hipersensibilidad se ha descrito
un alergeno presente en la pituitaria del ganado
bovino y porcino4, que podría explicar la patología
de este paciente, si bien, hasta ahora, dicho aler-
geno se ha relacionado principalmente con la
inhalación de polvo de hipófisis bovina o porcina
en forma de fármaco en pacientes con diabetes
insípida5. Para confirmar el diagnóstico etiológico
sería preciso realizar una provocación bronquial
específica en laboratorio con polvo de hipófisis
heteróloga o pruebas cutáneas y/o determinación
de precipitinas con hipófisis bovina, si bien en el
paciente estudiado el objetivo fundamental era
establecer si existía relación de su sintomatología
con su medio laboral.

El resultado de la provocación en el medio
laboral confirmó esa relación y permitió concluir
que el responsable de la neumonitis era un antíge-
no bovino. Sin embargo, no pudo afirmarse con
total seguridad que ese antígeno proceda de la
hipófisis.

La alteración de la espirometría basal previa a
esta última exposición laboral, a pesar de trata-

miento permanente con corticoides inhalados,
puede deberse a que en los últimos 3 años, a pesar
de la clínica, el paciente ha tratado de reincorpo-
rarse a su trabajo en múltiples ocasiones, por lo
que ya se encuadraría en el grupo de neumonitis
subagudas-crónicas. 

Debido a que, en caso de continuar su exposi-
ción laboral empeoraría su pronóstico, el pacien-
te fue retirado de la carnicería una vez finalizado
el estudio. En los meses siguientes se le retiró el
tratamiento con corticoides orales, pero se man-
tuvieron los corticoides inhalados. La función
respiratoria del paciente mejoró de forma progre-
siva.
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