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Enfermedad pulmonar
difusa (EPID)

Experiencia clinica, fisiologica y

Carmelo Duefias, Alejandro Londofo, Ana C.

intersticial

radiopatoldégica en 60 pacientes

Manzano, Paulina Ojeda

Se revisaron los casos que con diagnostico de
EPID asistieron al Hospital Santa Clara de Bo-
gota, entre junio de 1986 y mayo de 1990, con el
propoésito de determinar la presentacién clinica,
funcional y radiopatolégica con el fin de esta-
blecer patrones de frecuencia, determinar la
correlaciéon que entre tales parametros pudiera
haber y fijar pautas de diagnéstico y segui-
miento para pacientes con EPID.

Al estudio ingresaron 60 pacientes, 33 hom-
bres (55%) y 27 mujeres (45%). Los diagnosti-
cos mas frecuentes fueron alveolitis alérgica ex-
trinseca (AAE, 20%), silicosis (18.3%), fibrosis
inespecifica (16.6 %), sarcoidosis (10 %), neumo-
nia eosinéfila (6.6%) y carcinomatosis lin-
fangitica (5%).

La curva de flujo volumen fue restrictiva en
el 45%, obstructiva en el 33.3% y normal en el
5%. El patron radiolégico en vidrio esmerilado
basal se presento en el 58% de los pacientes con
AAE. Los recuentos del LBA con linfocitosis
(47.5%) se vieron en pacientes con patrén de
vidrio esmerilado y en la mayoria de los casos
(92%) evolucionaron a la mejoria; mientras que
los pacientes con patron reticulonodular presen-
taron recuentos de neutrofilos mayores del 20 %
con mayor fibrosis en la biopsia y térpida evo-
luciéon. La biopsia transbronquial fue positiva
en el 75% de los pacientes y la biopsia abierta
en el 94.7%.
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Los resultados del presente trabajo sugieren:
1. Que la clinica, con los antecedentes ocupa-
cionales y de exposicion pueden limitar el diag-
néstico diferencial. 2. Algunos patrones radio-
légicos orientan hacia entidades determinadas,
al tiempo que se correlaciona con la intensidad
de la inflamacion. 3. El estudio broncoscépico
completo es buen indice de actividad de la en-
fermedad y, por tanto, tiene gran valor pronos-
tico y de seguimiento.

INTRODUCCION

En el enfoque diagnostico de las enfermedades
pulmonares se han propuesto multiples clasifi-
caciones clinicas, funcionales, radioldgicas y pa-
tologicas (1, 2, 3, 4). Entre las mas aceptadas se
encuentra aquella que divide las enfermedades
pulmonares en predominio intersticial y pre-
dominio alveolar (5, 6). Lamentablemente, mu-
chas enfermedades originan cambios patologicos
tanto en el intersticio como en el alvéolo (7, 8, 9).
Ante tales incongruencias Epler, McLoud y
Gaensler acuflaron el término de enfermedad
pulmonar cronica infiltrativa difusa (9, 10), que
considerado genérico y por lo tanto inespecifico,
no ha logrado reemplazar el de enfermedad pul-
monar intersticial difusa (EPID), dada su utilidad
académica, descriptiva y diagndstica (7, 8,11, 12,
13, 14,15).

La lista de EPID incluye mas de 130 entidades,
de las cuales s6lo 30% tienen etiologia conocida
(1, 14). Por lo anterior y por la carencia de ele-
mentos diagnosticos especificos se ha buscado un
método ideal que mida la extension del compro-
miso pulmonar y la magnitud de la inflamacion
que oriente al diagndstico, que tenga valor pro-
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nostico y, por tltimo, que permita evaluar el trata-
miento.

En dicha busqueda, infructuosa hasta el mo-
mento, se han tenido en cuenta varios examenes,
como laradiografia convencional (7, 8,9,10,15),
las pruebas de funcién pulmonar (13, 16, 17), la
gamagrafia con galio 67 (13, 18), el estudio del
recuento citolégico en lavado bronquioalveolar
(LBA) (13,19,20, 21,22), y finalmente el estudio
histolégico ya sea por biopsia transbronquial o
biopsia abierta de pulmoén (23,24,25,26).

La EPID es causa de consulta en el 15% de los
pacientes neumoldgicos en Estados Unidos (13,
14) y en nuestro hospital universitario de atencion
terciaria constituye el 17.8% de las causas de hos-
pitalizacion, con tendencia a aumentar en los ulti-
mos dos afios. Con el presente estudio pretende-
mos describir la presentacion clinica, funcional,
patrones radiolégicos, el recuento celular del LB A
y larelacion que entre estas variables pueda haber,
con el fin de establecer un protocolo de diagnds-
tico y seguimiento que con los métodos disponi-
bles facilite el manejo de una entidad que tiende a
ser cada vez mas frecuente.

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron las historias de pacientes con diag-
nostico de EPID, que fueron manejados en el hos-
pital, entre junio de 1986 y mayo de 1990. Se in-
cluyeron todos los pacientes que tuvieron historia
clinica completa, fibrobroncoscopia y LBA con
recuento celular segln técnica descrita (27), estu-
dio citolégico y bacteriolégico completo con tin-
ciones de Wrigth, Papanicolao, Diff Quik, Giem-
sa, Grocott y cultivos de las muestras. Debian ade-
mas tener rayos X de torax, previo a la fibrobron-
coscopia, la que a su vez fue interpretada por el
radiologo del hospital sin conocer el resultado de
patologia y siguiendo la clasificacion de la ILO,
modificada para enfermedades intersticiales (9).
Todos los casos tenian comprobacion histolégica
del diagnodstico mediante biopsia transbronquial o
abierta, la cual fue nuevamente revisada por la
neumopatdloga de la institucion.

Analisis estadistico. Se trabajaron los datos en
un computador compatible IBM, utilizando la base
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de datos PCPLUS. Los resultados fueron analiza-
dos usando el paquete de estadistica BMDP, de la
Universidad de California.

Inicialmente se hicieron estadisticas descripti-
vas de todas las variables de importancia (clinicas,
funcionales, hallazgos radioldgicos, recuentos de
células del LBA y resultados de patologia), que
incluyeron promedios, porcentajes, rangos y des-
viaciones estandar.

Finalmente, el analisis de las diferencias entre
los tipos celulares del LBA y la enfermedad se
llevo a cabo mediante el test T de Student, y las
mediciones de asociacidon entre proporciones (tipo
de patréon radioldgico y tipo de enfermedad) se
analizaron mediante el test de chi cuadrado.

RESULTADOS

Ingresaron al estudio 60 pacientes, 33 hombres
(55%) y 27 mujeres (45%), con edad promedio de
41.7 anos. Los sintomas mas frecuentes fueron:
tos (91.6%), disnea (86.6%), expectoracion
(61.6%) y pérdida de peso (58.3%). En el examen
fisico encontramos: estertores (78.3%), dificultad
respiratoria (48.3%) y cianosis (36.6%). Soélo sie-
te pacientes tenian hipocratismo digital. El exa-
men fue normal en tres pacientes (5%), dos con
diagnodstico de sarcoidosis y uno con silicosis.

Los diagnoésticos definitivos mas frecuentes
fueron alveolitis alérgica extrinseca (AAE) en doce
(20%),
(18.3%), fibrosis inespecifica (FI) en diez pacien-

pacientes silicosis en once pacientes
tes (16.6%), sarcoidosis en seis pacientes (10%) y
neumonia eosindfila (N. Eos.) en cuatro pacientes
(6.6%) (Tabla 1). De los pacientes con AAE, cin-
co presentaban artralgias de vieja data e inclusive
recibieron anti-inflamatorios no esteroideos.

El tiempo de evolucion de la enfermedad antes
de conocerse el diagndstico fue de 21.2 meses en
promedio, con minimo de 18 dias (un caso de AAE)
y maximo de 20 afios (silicosis). Las enfermedades
con tiempo de evolucion mas corto fueron las infec-
ciones por Pneumocistis carinii con dos meses, la
carcinomatosis linfangitica (Ca. Linf.) tres meses,
la neumonia intersticial usual (NIU) seis meses;
mientras que las mas prolongadas fueron silicosis:
29 meses; sarcoidosis: 30.6 meses y FI: 42 meses.
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Tabla 1. Diagnosticos definitivos en EPID. Hospital Santa

Clara, 1986-1990.

n =60 Pacientes %o
AAE 12 20.0
Silicosis 11 18.3
F. inespecifica 10 16.6
Sarcoidosis 6 10.0
N. eosinofila 4 6.6
Carcinomatosis linfangit. 3 5.0
NIU 2 33
Pneumocistis 2 33
BOOP 2 3.3
Linfoma 2 33
Otros: 6 9.6
—(Histoplasmosis, TBC,
talcosis, proteinosis,

Castleman, hemorra-
gia alveolar)

AAE: alveolitis alérgica extrinseca
NIU: neumondia intersticial usual
BOOP: bronguiolitis obliterante
Neumomia de organizacién

Los antecedentes laborales y de exposicion s6lo
tuvieron importancia en dos entidades: en pacien-
tes con silicosis (n=11), cuatro pacientes trabaja-
ban en canteras, tres eran agricultores, tres albaifii-
les y uno trabajaba en fundicidén de acero; en pa-
cientes con AAE (n=12), en su gran mayoria estu-
vieron expuestos a palomas (n=10), uno de ellos a
pericos y otro a loros.

Los gases arteriales mostraron Pa02 de
48.9+10.1 y el 86.6% se consideraban hipoxémi-
cos al tener Pa02< de 60 mmHg (altura sobre el
nivel del mar: 2.600 m); la PaC02 promedio del
grupo de EPID fue de 30.9+5.5 existiendo franca
hipercapnia (> de 35 mmHg) en 20% de los casos.
La diferencia alvéolo-arterial de 02 (P(A-a)02)
fue de 27.7 en promedio considerandose aumen-
tada (> de mmHg) en 75% de los casos (28.29).

La curva de flujo-volumen fue restrictiva en 27
pacientes (47.3%), obstructiva en 19 (33.3%), mix-
ta en ocho (14%) y normal en tres (5.4%), los cuales
tenian diagnostico de sarcoidosis, linfoma y AAE.

Los patrones radioldgicos, por orden de frecuen-
cia, fueron: reticulonodular 30%, reticular 22%,

C.Duedasy cols.

vidrio esmerilado (VE) 17% y nodular 13%. El
compromiso pleural se presentd en 20% de los
pacientes, principalmente del grupo de la FI y de
la N. eosinofilica. El compromiso hiliar del tipo
ganglionar estuvo presente en cinco pacientes
(8.3%), tres de ellos con diagnodstico de sarcoidosis.
La radiografia normal se presentdé en cinco
pacientes (8.3%), dos ellos con diagndstico de
AAE, dos con sarcoidosis y uno con FI (Figura 1).

El patron de VE se presentd en siete pacientes
con AAE, siendo en todos los casos de predominio
basal. El patron reticulo-nodular se encontrd en el
82% de los pacientes con silicosis. Infiltrados de
predominio basal se presentaron en casos de talco-
sis, proteinosis y Castleman, mientras que fueron
apicales en el caso de tuberculosis (TBC) y difu-
sos en el 63.6% de los pacientes con silicosis y en
el 50% de los pacientes con FI.

El LBA mostré en promedio un recuento celu-
lar de macrofagos de 58%, linfocitos de 27%, neu-
trofilos de 14% y €éosinofilos de 1%. Al relacionar
la edad y el LBA con los patrones radioldgicos se
observo que el patron reticulo-nodular fue mas fre-
cuente en personas de mayor edad (49.7 afios) y se
asoci6 con recuentos de linfocitos en el LBA meno-
res (16.2%) y neutréfilos mayores (20.2%) que el
promedio de todo el estudio de EPID lo que fue es-
tadisticamente significativo con P<0.05. Porel con-
trario, el patron de VE se asocidé con recuentos de
linfocitos en el LBA del 47.5% y macrofagos del

PATRONES RADIOLOGICOS EN EPID

RET-NOD 3%

Figura 1. Se muestra al lado izquierdo un pastel con los
diversos patrones radiologicos segun la clasificacion de la
ILO  (Organizacion Internacional del Trabajo), distribuidos
por porcentajes. La barra del lado derecho muestra, también
en porcentaje, el compromiso de ganglios y pleura en los
pacientes con EPID, asi como la presencia de Lineas B de
Kerley.
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COMPARACION ENTRE CELULAS DEL LBA

EN SANOS Y EN EPID
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Figura 2. Se muestra en barras los porcentajes de las células
obtenidas en el LBA y compara dichas células entre las
personas sanas (barras negras), segun la literatura (13), y los
hallados en nuestro estudio en pacientes con EPID (barras
rayadas). En el eje de las X se colocaron los diferentes tipos
celulares, y en el de las Y el porcentaje.

34%,
estadistica con P<0.05.

teniendo nuevamente significancia

Al relacionar la edad, el LBA y los gases arte-
riales con el diagndstico especifico encontramos
como datos significativos con P<0.05 que los pa-
cientes con AAE eran mas jovenes (26.8 afios),
tenian mayornumero de linfocitos enel LBA (55%)
y menor numero de macréfagos (34%). De otro
lado, observamos que los pacientes con FI eran
mayores (51.9 afios) y tenian hipoxemia mas se-
vera (41.5 mmHg). Los pacientes con silicosis
tenian en promedio 52 afios, y los linfocitos en el
LBA fueron del 15%. Los pacientes con sarcoido-
sis presentaron Pa02 normal (61 mmHg) y laD(A-
a)02 permanecié cercana a lo normal (17.9
mmHg). A suvez, los pacientes conN. eosinofilica
presentaron recuentos de eosindfilos en el LBA
del 4.5%, lo que nuevamente fue significativo con
P<0.05 (Tabla 2).

Se hicieron 52 biopsias transbronquiales de las
cuales se obtuvo diagnodstico en 39 (75%) y se
practicaron 19 biopsias abiertas obteniéndose diag-
nostico en 18 de ellas (94.7%). La mayor sensibi-
lidad en las biopsias transbronquiales se obtuvo en
la Ca.Linf., la cual fue diagnoéstica en los tres pa-
cientes que se presentaron con dicha patologia
(100%), siguiéndole en su orden silicosis (9 de 10
pacientes: 90%) y AAE (7 de 10 pacientes: 70%).
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en la sarcoidosis la sensibilidad fue s6lo de 33% (2
de 6 pacientes) y en la N. eosinofilica del 0% (nin-
guno de los cuatro pacientes con este diagnostico).
De las 52 biopsias transbronquiales un paciente
(1.9%) presentd peneumotdérax como complica-
cion sin requerir manejo especifico.

DISCUSION

La escasa ayuda de la clinica en el enfoque de la
EPID fue notoria en el presente trabajo. Con un
tiempo de evolucion de 21.2 meses, la mayoria de
los pacientes habia recibido multiples tratamien-
tos sintomaticos antes del ingreso a nuestra insti-
tucion. En general, solo cuando la disnea se hizo el
sintoma predominante, los pacientes se vieron
obligados a consultar o fueron remitidos. Esto es
similar a lo relatado por la literatura en cuanto a
que la disnea es el hallazgo mas valioso en el pa-
ciente con EPID (30).

Los hallazgos funcionales encontrados en la
EPID (16, 17, 23) se resumen en: 1. Hipoxemia y
diferencia alvéolo-arterial de oxigeno aumentada.

2. Reduccién de volumenes pulmonares (capa-
cidad vital y capacidad pulmonar total), con pre-
servacion de los flujos en términos generales.

3. Disminucion de la distensibilidad.

4. Disminuciéon de la capacidad de difusion.

En general, se ha descrito que las pruebas de
funcién pulmonar son indicativas de anomalias
patoldgicas en forma directamente proporcional
pero carentes en lo absoluto de especificidad (17,

Tabla 2. Edad, LBA y gases arteriales segiin diagndstico
especifico en EPID, 1986-1990.

LBA Gases arteriales
Dx

Edad | M L N E PO,

PCO,

P(A-2)0,

AAE 26.8%| 34* [ 55*% | 11 | O |[48.2 [309| 276

F.inesp. | 51.9%| 63 | 20 [ 16 | 1 |41.5% 32.2| 23.7*

Silicosis | 52.0*( 67 | 15* | 17 | 1 |47.5|339| 199

Sarcoid. | 455 | 63 | 33 | 4 0 |61.0% 30.1( 17.9*

N.eosin. [ 31.7 | 67 | 22 | 6.5 [4.5%|49.1 | 27.5| 404

Ca.linf. | 580 | 75 | 18 | 6 1 |466 | 282| 47.8
1

EPID 417 | 58 | 27 | 14 489 | 309 | 26.1

* P<0.05 comparados con los datos totales de EPID,
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C. Duedas y cols.

Figura 3. Biopsia abierta de paciente con AAE (caso 1), con
infiltrado  linfoplasmocitario y engrosamiento septal dado por

(flecha), que
al encontrarse en el intersticio sugieren que la AAE es secun-

dicho infiltrado y por histiocitos "espumosos"

daria a la exposicion a palomas (24). Coloracion de Hy Ex
100.

23). En nuestro estudio encontramos que los me-
nores niveles de Pa02 (41.5 mmHg en promedio)
se asociaron con los grados mas severos de fibro-
sis y que los pacientes con sarcoidosis, con grados
leves de fibrosis, se presentaban con niveles de
Pa02 normales. De otra parte, la curva Flujo Vo-
lumen mostrd todos los tipos de alteracion ventila-
toria sin significancia estadistica en su presenta-
cion, hecho aceptado en la literatura, donde se
propone la curva de Flujo Volumen mas como una
guia de seguimiento que como prueba diagndstica
(17).

La clasificacion de la ILO modificada por Ga-
ensler (23) para aplicarla a las enfermedades infil-
trativas difusas ha mostrado ser de ayuda diagnoés-
tica en algunas entidades como la neumonia eosi-
noéfila, pero ha carecido de concordancia con la
magnitud de la inflamacién o con la intensidad de
la fibrosis (9,10). En nuestra revision, a pesar de
haber encontrado una incidencia de radiografias
de torax normal (8.3%) similar a la de Epler y
McLoud de 9.6% (10), demostramos una asocia-
cion estadisticamente significativa entre el patron
de VE y recuentos linfociticos elevados en el LBA
con satisfactoria evolucidn tras el empleo de esfe-
roides. Igual significancia estadistica encontramos
entre el patron reticulo-nodular (Figura 7), aso-
ciado con mayor destruccion de la arquitectura
pulmonar, y aumento del recuento de neutrofilos

Figura 4. Biopsia abierta de pacientes con fibrosis inespeci-
fica (caso 18),
coldageno poco celular y con distorsion alveolar.
H y Ex 100.

con severo engrosamiento septdl por tejido
Coloracion

en el LBA, con térpida evolucioén con o sin trata-
miento. Los anteriores recuentos celulares (lin-
fociticos y neutrofilicos), denominados previa-
mente como alveolitis linfocitica y alveolitis neu-
trofilica, se han asociado con inflamacion aguda
(Figura 3) y fibrosis importante, respectivamente
(Figura 4).

En cuanto a utilidad diagndstica, la radiologia
en nuestra revision no mostr6 el patron de la neu-
monia eosinoéfila, el cual McLoud describe casi de
patognomoénico(edema pulmonaren "espejo"). Los
patrones con orientacion diagndstica podrian re-
sumirse asi: el VE de distribucién basal se en-
cuentra mas frecuentemente en la AAE (58.3%),
mucho mas alta que el 43.5% descritos por otros
autores (31%). Otros hallazgos radioldgicos utiles
fueron las lineas B de Kerley en la carcinomatosis
linfangitica y las adenopatias hiliares bilaterales
en la sarcoidosis y el linfoma.

EI LBA tiene en general un 5% de complicacio-
nes y todas ellas menores (13.19%). En personas
normales, el 93% +5% de células del LBA son
macréfagos, 7 +1 % son linfocitos y menos del 1 %
son neutro6filos, eosinofilos o baséfilos. Se acepta
que hay aumento de neutrdofilos en el LBA de la
fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), colagenosis,
histiocitosis X y asbestosis. Por otro lado, la linfo-
citosis predomina en sarcoidosis, AAE, linfoma y
tuberculosis (TBC). Entre estos dos patrones se ha
documentado superposicion lo que llevado a des-
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confiar de su utilidad diagnoéstica (13). En el pre-
sente estudio encontramos correlacion estadistica-
mente significativa entre alveolitis linfocitica, in-
filtrados en VE y evolucion satisfactoria, mientras
que la alveolitis neutrofilica se asocio6 con infiltrado
reticulo-nodular y mal pronéstico. Esto da al LBA
una buena sensibilidad para definir inflamacion y
junto con las implicaciones terapéuticas y su utili-
dad diagnostica en entidades intersticiales, infec-
ciosas y neoplasicas convierten al LBA en una
herramienta valiosa en el estudio de pacientes con
EPID; en especial si se adicionan nuevas pruebas
como la determinacién de proteinas, inmunoglo-
bulinas (33), factores del complemento (34) y re-
ceptores de glucocorticoides en las células bron-
coalveolares (35, 36, 37).

La positividad de la biopsia transbronquial va-
ria ampliamente, de 37% (38, 39) hasta 5% en
inmunosuprimidos (26). En nuestra serie la biop-
sia transbronquial dio una positividad diagnoéstica
del 75%, siendo ésta mayor en carcinomatosis lin-
fangitica, silicosis y AAE. Estos datos se aseme-
jan a los de la literatura, exceptuando la baja posi-
tividad para sarcoidosis, que podria explicarse por
la alta incidencia de TBC en nuestro medio, que
obliga a tenerla como primera posibilidad diag-
nostica al enfrentarnos a una biopsia con granulo-
mas.

Se encontrd que la biopsia transbronquial tuvo
positividad alta (75%), al compararla con otros
resultados, hecho este atribuible a la alta inciden-

in § B . : = S

Figura 5. Biopsia abierta: muestra silicosis con depésito
de pigmento y fibrosis joven con predominio celular. Colora-
cién Hy Ex 100.
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cia de entidades como la silicosis (Figura 5) y la
AAE facilmente diagnosticables por este método
(Figura 6).

La biopsia abierta fue positiva en esta revision
en 94.7%, resultado similar al 92% de Gaensler y
Carrington (38). Destacamos que los pacientes con
FI tuvieron un mayor tiempo de evolucion (42.3
meses) y todos fueron diagnosticados por biopsia
abierta con evolucion inadecuada. Se considerd
que tal diagndstico no podia hacerse por biopsia
transbronquial porla pequefiez de la muestra. Sélo
dos paciente con NIU se encontraron en el estudio.
En general, estas entidades rotuladas bajo el titulo
de neumonia intersticial cronica (24) se estan pre-
sentando una mayor frecuencia pero al igual que
en las otras EPID, la consulta tardia dificulta el
diagnostico ante el hallazgo de pulmoén terminal.

Seria de esperar que el estudio histopatologico
fuera el mejor método para diagnosticar y evaluar
el tratamiento en pacientes con EPID. Sin embar-
go, en contra de lo primero estan los variables re-
sultados de la biopsia transbronquial y por otra
parte biopsias abiertas para seguimiento no son
aceptadas desde el punto de vista ético.

Reconociendo de antemano que los esquemas
rigidos encasillan los pacientes con EPID en esca-
las poco practicas (40), concluimos que en el ma-
nejo de estos pacientes pueden seguirse una serie
de pasos:

1. Integracion de los hallazgos clinicos con los
antecedentes ocupacionales y de exposiciéon con

Figuraé. Biopsia. abierta: muestra un caso de AAE con la
lipica imagen denominada “pseudo granuloma” con infil-
trado linfocitico. Coloracién H y E x 100.
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el fin de limitar las posibilidades diagndsticas.

2. Valoracion radiolégica que segun los diver-
sos patrones orientard hacia una etiologia determi-
nada.

3. Estudios funcionales: a pesar de lo inespeci-
ficos pueden ayudar en la valoracion del compro-
miso pulmonar y ademas sirven como controles
iniciales para seguir adecuadamente el paciente
con datos objetivos.

4. Broncoscopia con LBA para estudio citolo-
gico y bacterioldgico buscando etiologias infec-
ciosas o neoplasicas y recuento celular que evalte
la magnitud de la inflamacion o el grado fibrosis.
Biopsia transbronquial para correlacionar los re-
sultados del recuento celular y tener la posibilidad
de contar con un diagndstico definitivo (75%) de
positividad).

5. Biopsia abierta, la cual debe considerarse
prioritaria en el paciente inmunosuprimido y com-
plementaria en los demas pacientes, en quienes no
se logro un diagnoéstico preciso con los procedi-
mientos ya enunciados.

6. Otros estudios: individualizados segun las
caracteristicas clinicas de cada uno de los pacien-
tes (pruebas inmunoldgicas, serologicas, etc.).

7. Seguimiento: estudios funcionales de control
para evaluarla progresion de la enfermedad y LBA
para determinar el grado de inflamacidon residual,
asi como para definir la duracion y el tipo de trata-
miento.

SUMMARY

All cases of Diffuse Interstitial Lung Disease
(DILD) seen at the hospital Santa Clara of Bogota,
Colombia, between June 1986 and May 1990 were
reviewed in order to establish its clinical, func-
tional and radiological features, and are the sub-
ject of this report. Sixty patients with pre-bron-
coscopy X-rays, bronchoalveolar lavage and his-
tological diagnosis were found and included. Of
them 33 were males (55%) and 27 females (45%);
their mean age was 41.7 years. The most frequent
diagnosis were Extrinsic Allergic Alveolitis (20%),
Silicosis (18.3%), Non-specific fibrosis (16.6%),
Sarcoidosis (10%), Eosinophilic Pneumonia
(66%), and Lynphangitic Carcinomatosis (5%). A

C. Dueiias y cols.

minute analysis of all findings and their correla-
tion with each specific diagnosis is made and dis-
cussed.
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