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Hintergrund

Bei der Hypersensitivitätspneumonitis (HP) handelt es 
sich um eine seltene, diffuse Lungenparenchymer-
krankung, ausgelöst durch die wiederholte Inhalation 
von aerogenen Allergenen bei vorgängiger Sensibilisie-
rung [1]. Die klinische Präsentation ist vielfältig und 
kann die Diagnosestellung für die Betroffenen bisweilen 
zur Odyssee werden lassen, wie der Fall eines in 
unserer Klinik therapierten Patienten zeigt.

Anamnese und Befunde

Ein 69-jähriger Patient stellte sich in reduziertem All-
gemeinzustand mit Dyspnoe und purulentem Sputum  
sowie Fieber und Gewichtsabnahme vor. Der Patient 
war bereits zweimal stationär aufgrund einer Unter-
lappenpneumonie behandelt worden. In der Blutunter-
suchung zeigte sich eine massive Leukozytose (maxi-
mal 30,3 G/l [Norm: 4,0–10,0 G/l], das C-reaktive 
Protein [CRP] lag bei maximal 145 mg/l [Norm: 
<5 mg/l]) und das Procalcitonin betrug 1,46 µg/l [Norm: 

0,0–0,49 µg/l]. Während der vorgängigen stationären 
Antibiotikatherapien hatte sich der Zustand jeweils 
rasch gebessert, jedoch war es nach Spitalsaustritt rela-
tiv schnell zum Rückfall gekommen. Bei der dritten 
Vorstellung erfolgte ein ambulantes Management 
über die Tagesklinik. Trotz erneuter breiter antibioti-
scher Therapie (Ceftriaxon und Clarithromycin), die 
auch atypische Erreger abdeckte, kam es diesmal zu 
keiner wesentlichen Verbesserung. In der Computerto-
mographie-(CT-)Untersuchung imponierten neu mosa-
ikartige Milchglasinfiltrate («Ground-glass-Opazitä-
ten») mit zentrilobulären Rundherden (Abb. 1 und 2). In 
der Lungenfunktionsprüfung zeigten sich eine mittel-
schwere Restriktion sowie eine stark eingeschränkte 
Kohlenstoffmonoxid-(CO-)Diffusionskapazität (DLCO) 
von  33% des Sollwerts (SW).

Diagnose und Verlauf
Die wiederholten antibiotischen Therapien hatten je-
weils ein rasches, jedoch nur vorübergehendes Anspre-
chen gezeigt. Anamnestisch fiel zudem auf, dass sich 
die Beschwerden nach Verlassen des häuslichen Um-
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Abbildung 1: A) Axiales Computertomogramm (CT) des Patienten, passend zu einer subakuten Hypersensitivitätspneumonitis 

(HP) mit typischen mosaikartigen Milchglasinfiltraten (schwarze Pfeile), kombiniert mit geographischem Air Trapping (kleine 

weisse Pfeile) aufgrund der entzündlich eingeengten kleinen Luftwege. B) Weiteres für HP typisches CT-Muster mit diskreten 

zentrilobulären Ground-glass-Opazitäten (kleine weisse Pfeile). 

Tobias Göldi

Corina Kaufmann

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM  10.4414/SMF.2021.10033

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.� See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



Der besondere Fall� 2

felds während der Hospitalisationen prompt gebessert 
hatten. Dieser Aspekt richtete den Verdacht auf einen 
Zusammenhang mit der Umgebung des Patienten.
Differenzialdiagnostisch standen aufgrund der CT-
Bildmorphologie und der Lungenfunktion eine Lun-
genparenchymerkrankung im Sinne einer nicht spezi-
fischen interstitiellen Pneumonie (NSIP) oder eine 
Hypersensitivitätspneumonitis (HP) zur Diskussion.
Die Pneumologen wurden involviert und es folgte eine 
Bronchoskopie. Die bronchoalveoläre Lavage (BAL) er-
gab eine gemischtzellige Alveolitis mit erniedrigtem 
CD4/CD8-Quotienten (1827 Zellen/µ, 27% Lymphozy-
ten, 58% Neutrophile; CD4/CD8-Quotient 1,4 [Norm-
wert: ca. 2]) und vereinzelten epitheloidzelligen Mak-
rophagen; pathogene Keime wurden nicht gefunden. 
Klinisch/anamnestisch und immunserologisch fan-
den sich keine Hinweise auf eine rheumatologische 
Erkrankung, potenziell pneumotoxische Medikamen-
te wurden nicht eingenommen. In Zusammenschau 
der Resultate der BAL, der Radiomorphologie und der 
Klinik wurde die Diagnose einer Hypersensitivitäts-
pneumonitis gestellt. Retrosepktiv muss davon ausge-
gangen werden, dass die Hospitalisationen (Abstand 
von zu Hause) und nicht die Antibiotikatherapien zur 
jeweiligen Symptomverbesserung geführt hatten. 
Anamnestisch konnte kein verursachendes Agens eva-

luiert werden (kein Kontakt zu Tieren oder Landwirt-
schaft, kein Whirlpool u.a.). Die Besserung der Sympto-
matik bei räumlicher Trennung (Spitalaufenthalt) 
deutete allerdings auf einen Verursacher im häusli-
chen Umfeld hin. Im Serum konnten Präzipitine nach-
gewiesen werden (Taubenproteine und Schimmelpilz). 
Therapeutisch wurden systemische Steroide einge-
setzt (Prednisolon 0,75 mg/kg). Darunter konnte eine 
deutliche Verbesserung von klinischer Symptomatik 
und Lungenfunktion verzeichnet werden.
Nach der Akuthospitalisation folgte eine vierwöchige 
stationäre Rehabilitation. Während dieser Zeit veran-
lasste der Patient eine professionelle Luftmessung 
(Partikelzähler und Gasmessungen) bei sich zu Hause. 
Es wurden ein gutes Raumklima sowie keine Hinweise 
für eine Schimmelpilzexposition dokumentiert. Es 
zeigte sich aber inspektorisch ein grosser Lampen-
schirm aus echten Vogelfedern, der seit drei Jahren das 
Schlafzimmer des Patienten schmückte. In der Woh-
nung wurden ausserdem Zierkissen, Daunenjacken 
und Dekorationsmaterial aus Vogelfedern gefunden. 
Alle verdächtigen Materialen wurden entfernt, später 
erfolgte auch der Umzug in eine neue Wohnung. Der 
Verlauf gestaltete sich erfreulich,    Drei Monate nach 
Therapiestopp traten keine erneuten Symptome auf. 
Es zeigte sich eine deutliche Verbesserung der CO-Dif-
fusionskapazität in der lungenfunktionellen Verlaufs-
untersuchung (Anstieg des DLCO von 30% auf 66%) 
sowie ein Rückgang der Milchglasinfiltrate im CT.

Diskussion

Die Hypersensitivitätspneumonitis (HP) stellt eine 
wichtige Differenzialdiangose bei der «relapsing» oder 
«non resolving Pneumonia» dar. Sie wird auch extrin-
sisch-allergische Alveolitis (EAA) genannt und ist eine 
nicht  infektiöse, allergisch bedingte Entzündung der 
distalen Atemwege und der Alveolen, die durch die 
Inhalation von meist organischen Antigenpartikeln 
hervorgerufen wird. Histologisch gehört sie zum Spek-
trum der granulomatösen Erkrankungen.
Die Symptome und der Krankheitsverlauf variieren 
stark und sind abhängig von Intensität und Dauer der 
Exposition, der Art des Allergens sowie der Anfällig-
keit der betroffenen Personen. Die Pathogenese der HP 
ist noch nicht abschliessend bekannt; T-Zell-Hyperre-
aktivität und Immunkomplexbildung und -ablage-
rung scheinen eine wichtige Rolle zu spielen (Typ-III- 
und -IV-Reaktion) [1]. Da nur eine Minderheit der 
Exponierten erkrankt, wird zudem eine genetische 
Prädisposition angenommen.
Aussagen über Inzidenz und Prävalenz der Erkrankung 
sind schwierig, da sie oft nicht erkannt oder fehldiag-

Abbildung 2: Bildmorphologische Veränderungen bei unserem Patienten. A)  Konven-

tionelles Röntgenbild im subakuten Stadium der Hypersensitivitätspneumonitis (HP) mit 

diffusen fein retikulären und nodulären Transparenzminderungen sowie diffusen 

Ground-glass-Opazitäten. B) Coronales Computertomogramm-(CT-)Schnittbild mit 

Darstellung der Ground-glass-Opazitäten. C) Konventionelles Röntgenbild und  D) coro-

nales CT-Schnittbild nach dreimonatiger Allergenkarenz mit vollständiger Regredienz 

der vormals sichtbaren Lungenparenchymveränderungen.
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nostiziert wird. Bestimmte Berufsgruppen und Atopi-
ker sind besonders gefährdet (Tab. 1 [2]), Raucher indes 
weisen ein verringertes Risiko auf [3].
Es wird unterschieden zwischen akuter, subakuter und 
chronischer HP. Die Prognose verschlechtert sich mit 
fortschreitender Chronifizierung aufgrund zuneh-
mend irreversibler Parenchymveränderungen, die in 
einer Lungenfibrose enden können [4].
Ein diagnostischer Goldstandard existiert nicht. Zu Be-
ginn steht der klinische Verdacht, basierend auf einer 
Reihe unspezifischer Symptome und einer stattgehab-
ten oder anhaltenden Allergenexposition. In einer Stu-
die wurden sechs Kriterien zur Diagnosestellung erar-
beitet: 1. Exposition gegenüber einem bekannten 
Auslöser, 2. rezidivierende, anfallsartige Symptome, 3. 
vier bis acht Stunden nach Exposition auftretende 
Symptome, 4. Gewichtsabnahme, 5. inspiratorische 
Rasselgeräusche, 6. positive Präzipitine (Tab. 2 [5]). Er-
gänzend sind Laborbefunde (Immunologie) und  CT-
Untersuchungen sowie die Diagnostik mittels Bron-
choskopie/BAL oft zielführend [6]. Etwas neuere und 
detailliertere, aber im Prinzip vergleichbare Kriterien 
wurden nach einer Delphi-Befragung von der «Ameri-
can Thoracic Society» (ATS) 2018 publiziert [7]. Allen Di-

agnosekriterien ist gemein, dass sie der Heterogenität 
der klinischen Präsentation und der geringen Sensiti-
vität und Spezifität der Laborbefunde, aber auch der   
geschilderten CT-Diagnostik nur bedingt gerecht wer-
den können. Dies erschwert die Diagnosestellung.
Typische High-resolution-CT-Muster (HRCT) einer 
subakuten HP sind diffuse bilaterale Ground-glass-
Opazitäten (Milchglastrübungen) sowie zentrilobulä-
re ground-glass-Noduli. Oft sind die Ground-glass-
Opazitäten in einem Mosaikmuster organisiert, was 
auf eine obstruktiv entzündliche Komponente der 
kleinen Luftwege im Sinne eines «Air Trappings» 
schliessen lässt. Die Ausprägung dieses Mosaikmus-
ters wird durch Exspirationsaufnahmen verstärkt und 
kann so gegenüber anderen Ursachen der Mosaikmus-
terbildung, wie  bei chronisch thromboembolischer pul-
monalarterieller Hypertonie (CTEPH), unterschieden 
werden. Die chronische HP zeigt fibrotische Verände-
rungen mit retikulären Opazitäten und typischen 
Traktionsbronchiektasen. Die computertomographi-
sche Unterscheidung dieser fibrotischen Veränderun-
gen zu anderen fibrotischen Veränderungen wie zum 
Beispiel der Usual Interstitial Pneumonia (UIP) im 
klinischen Rahmen einer idiopathischen pulmonalen 

Tabelle 1: Beispiele verschiedener HP-Formen sowie deren Allergenquellen [6].

Krankheit Allergenquelle

Mikroorganismen Farmerlunge schimmliges Heu, Silage

Befeuchterlunge kontaminierte Luftbefeuchter, Wasserreservoirs, Zierbrunnen

Käsewäscherlunge schimmlige Käserinde

Pilzzüchterlunge schimmlige Komposterde

Saunalunge kontaminierter Saunawasserkübel, Saunaaufgusswasser

Metallbearbeitungslunge Metallkühlwasser

Tierische Proteine Vogelhalter-/Züchterlunge Wellensittiche, Kanarienvögel, Tauben, Hühner, Truthähne

Tierhändlerlunge Ratten, Wüstenrennmäuse

Laborantenlunge verschiedene Labortiere

Chemische Stoffe Chemiearbeiterlunge Sprayfarben, Zweikomponentenklebstoffe

Tabelle 2: Abklärungen bei Verdacht auf Hypersensitivitätspneumonitis [5, 6].

Anamnese und evtl. Besichtigung 
(Arbeitsplatz, Wohnung, 
Umgebung)

Exposition gegenüber einem bekannten Auslöser

rezidivierende, respiratorische und allgemeine Symptome

vier bisacht Stunden nach Exposition auftretende Symptome; Gewichtsabnahme

Klinischer Status inspiratorische Rasselgeräusche

Blutanalytik Differenzialblutbild, CRP, evtl. Blutsenkungsreaktion (BSR)

Präzipitine (spezifische IgG) 

arterielle Blutgasanalyse

Bildgebende Verfahren Thorax-Röntgenbild, hochauflösende Computertomographie (HRCT) des Thorax in 
In- und Exspiration

Lungenfunktionsprüfung Bodyplethysmographie

CO-Diffusionskapazität

Bronchoskopie bronchoalveoläre Lavage, transbronchiale Lungenbiopsien

transbronchiale Lungenbiopsien

evtl. thorakoskopische Lungenbiopsie
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Fibrose ist nicht immer möglich [8]. Die Zelldifferen-
zierung in der BAL ist nicht spezifisch, typischerweise 
zeigt sich eine Lymphozytose (>20–40%) mit einem 
verminderten CD4/CD8-Quotienten. In der Akutphase 
der HP kann auch eine Neutrophilie vorliegen, ebenso 
im chronifizierten (fibrosierten) Stadium. Das Vorhan-
densein von spezifischen IgG-Antikörpern im Serum 
(Präzipitine) ist eher suggestiv als diagnostisch, die 
Sensitivität und besonders die Spezifität sind nicht 
sehr hoch. So zeigten sich beispielsweise bei Vogel-
züchtern mit einer HP («Vogelzüchterlunge») bei 92% 
spezifische IgG, bei der Kontrollgruppe (Vogelzüchter 
ohne HP) waren es 87% [9].
Die Therapie besteht aus der konsequenten Vermei-
dung des Allergens. Steroide können bei akuten und 

subakuten Verläufen zur schnelleren Symptomlinde-
rung eingesetzt werden, ein Einfluss auf das Langzeit-
Outcome konnte noch nicht gezeigt werden.
Ein wichtiger «learning point» aus dem vorliegenden 
Fall ist die Relevanz der Anamnese und die kritische 
Hinterfragung der Diagnose  «Pneumonie» bei nicht 
adäquatem Therapieansprechen. In solchen Fällen 
zeigt sich der Benefit der interdisziplinären Falldiskus-
sion mit Involvierung der  Fachrichtungen Radiologie 
und Pneumologie.
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Das Wichtigste für die Praxis

•	 Die Diagnosestellung einer HP bleibt eine Herausforderung. Kardinal-

symptome im Akutstadium sind grippeähnliche und respiratorische 

Beschwerden (Husten, Dyspnoe). Steht der Verdacht im Raum, so ist die 

minutiöse Anamnese mit gezieltem Erfragen einer Allergen-Exposition 

entscheidend. Wegweisend ist eine Besserung der Symptome nach 

Meiden des verursachenden Agens. Neben der Anamnese sollten Bild-

morphologie und Bronchoskopie/BAL zur Diagnostik herangezogen 

werden. Die Variabilität der Präsentationsmöglichkeiten ist beträchtlich.

•	 Grundstein der Therapie ist die strikte Allergenkarenz. Bei akuten Ver-

läufen können Steroide zum Einsatz kommen. Das verursachende 

Agens bleibt oft unklar.

•	 Bei der chronischen Form der HP ist die Prognose schlechter als bei der 

akuten Form, mit Persistenz des fibrotischen Umbauprozesses. Die HP 

ist eine wichtige Differenzialdiagnose bei der Abklärung einer Lungen

fibrose.
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