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I. Epidemiology

A. Rapid spread: crowded living conditions and low native resístanse

B. Before chemotherpay incidence expected to decrease

C. 5-15% TB infected developed disease (50% become infectious):  no tan facil desarrollar clinical TB, aunque podria infectarse y desarrollar clinical TB que esta infecciosa.  Solamente 50% de ellos van a ser infecciosos, no todo el mundo tiene capacidad de infectar, y depende del inoculo, aunque un solo microorganismo puede causarlo, desde punto de vista de TB, tiende de producir mucho micobacteria, donde sale, a traves de respiración, la micobacteria es pesado, con acido micolico, y proteinas en su superficie, no se suspende fácilmente en aerosol, se precipita facil, tiene que saturar tu ambiente demasiado para que paciente que se exponen tiene probabilidad de infección, y estos droplets que se saturan y en aerosol, sabe cuantos microbacteria tiene que tener en droplets para poderse una via adecuado de contagio

D. At present, ½ of world’s population is infected (major health problem)

E. Se puede regar en aire de estacionamiento, mientras mas bajo sistema inmunológico mas facil, sistema inmune bajo, si sistema esta debil, es mas facil que usted puede infectar, de la bata celular, que es lo que nos defiende en contra de lo micobacteria

F. Antes de que se pone antiTB, la enfermedad fue cediendo bajando la incidencia, no es tan facil infectarse con una persona, si esta tomando medidas a traves de nosocomiales, de aislar el paciente, para evitar regar enfermedad, es mas difícil, de hecho hasta antes de 1983, la incidencia de TB clinico en EEUU, venia bajando, el slope, la pendiente, de la curva de incidencia, venia bajando progresivamente, en HIV, incidencia mayor problema de HIV es cell mediated inmunologia, individuos bien a riesgo de infección por TB

G. Paciente normal con sistema inmuno normal, se expone TB hoy, la probabilidad de desarrollar TB clinico, es de casi 10% de su resto de su vida

H. Mientras de un paciente HIV, que se expone de la misma manera tiene 10% acumulativo anual, que si me expose hoy, en un ano, tengo 10% en un ano, en 2 anos, tengo 20% para desarrollarlo, en 3 anos tengo 30%, etc

I. Después de bajar por 200 celulas de CD4, prácticamente no hay forma de predecir si va a desarrollar TB, porque va a ser anergica, porque si sistema celular esta tan debil que no reconoce antigeno, por tanto no va a desarrollar una prueba positiva de PPD de tuberculina, entonces, quiere decir, que esta paciente no sabemos si se expuso o no a TB

J. TB entra normalmente por via respiratorio, si desarrollo TB por dedo, por donde entro?  Llego al dedo por la sangre, pero donde entro por mi sistema, por la via pulmonar.  La via primaria de entrar es pulmonar.

K. Tiene sistema pulmonar adecuado rara vez presenta extrapulmonary TB

L. En HIV positivo, no esperamos para que se pasa, su sistema no es suficiente para mantenerlo en el pulmon, diseminación es mas frecuente hasta un 70% de HIV con TB que presenta clinica en TB, van a presentar extrapulmonary TB, sin ha presentado TB pulmonar

M. Paciente transplantes muy similar, igual a paciente con malignidades que depende en sistema celular, la gran mayoría de individuos con sistema celular bien, tiene TB pulmonar, cuando es extrapulmonar, tiene algun tipo de inmunocompromiso celular

N. Protein purified derivative (PPD) viene celulas de memoria para atacar esta PPD y se hincha, por sistema ya reconoció que tiene infección, si logras de eliminar el infección de la sistema, no va a tener una PPD, porque no tiene memoria exacta contra TB, pero se puede tratar y reinfectar porque no hay memoria contra TB

O. Por lo tanto se llama oportunista organismo, el paciente de HIV con TB tiene enfermedad oportunista, una persona con sistema celular adecuado puede infectar con TB aunque su sistema esta funcionando bastante bien, aunque persona funcionando normal, que debe ser cuantitativamente normal según CD4, en cualquier momento podria teóricamente infectarse, por lo tanto, el paciente de HIV no tiene que depender de cantidad de CD4 para afectarse, entonces HIV puede adquirirlo en cualquier stage de la enfermedad, no importa cantidad de CD4, cuando paciente HIV positivo tiene TB, paciente tiene SIDA

II. Epidemiology

A. 83-84 US incidence increased, parallel to AIDS epidemic.  Estamos complicando situación con TB parcialmente tratado con medicamentos, multidrug resistant TB (MDR-TB)

B. Complicated by MDR-TB (NY, FL)

C. US TB prevalence 10-15 x 106 (most asymptomatic and non-infectious)

D. US incidence:  25,000 cases/year

E. Un individuo que presenta 1 micobacteria en high power field en un sputum, el individuo esta highly infectious, es de poco casos en vida donde es guilty until proven otherwise, tiene que separarlo de la comunidad y evitar un spread epidemiologico, eres epidemiologicamente liable si no lo hagas, si alguien ocurre documentar en un record que estuvo expuesto o que fue tratado con TB, o que tuvo una familia tratado con TB, y tiene que sospecharlo, hay que aislarlo, y tomar muestras, poner Acid fast bacili (AFB), OSHA te multa si el paciente de este ward sale positivo si no tomaste las medidas necesarias

F. Según ser viejo, sistema inmune va bajando, micobacteria que se quedo en mi sistema se replica, establezca una infección de TB, porque se forma granuloma caseosas, celula langherhan, rodea organism, evita que se phagocytoze, mientras no degrada, esta granuloma no va caseante, cuando celula tiene celulas gigantes y empieza a replicación, los productos metabólicas empiezan a generar, adentro de granuloma, hay batalla entre celulas defensores y los replicando, hay caseoso, empieza a bacteria puede escapar a la defensa celular, el centro de granuloma caseantes, esta aislado, estoy haciendo mismo como hago con el paciente, pero con mi sistema inmunológico

G. Capacidad de duplicar esta lentisismo, si pone a replicarse un organismo, para surgen una colina pasa 2 semanas, le da tiempo a sistema inmuno para montar una respuesta adecuada, por lo tanto, una bacteria es mas de suficiente, según tu inhalas droplets infeccioso, si tu tiene un micobacteria en droplets, la probabilidad que uno sigue replicando si no hay respuesta mayor, es bien facil

H. Si esputo, no hay micobacteria en esputo, el probabilidad que hay micobacteria replicando es mucho menor, si hace acid fast bacilo, y si son negativo, no esta infeccioso, y puede sacarlo de tratamiento

III. Epidemiology

A. Worldwide 50-70% new cases are HIV

B. 7% of all deaths (19% young adults)

C. MDR-TB is rare outside US, and non-AIDS (mortality 40-60%):  gran mayoría de MDR-TB estan asociado con AIDS

D. Native resístanse hampered by HIV and chronic debilitating diseases

IV. Epidemiology

A. Urban regions (large population >100,000):  obviamente porque mas gente, mas facil que haya hacinamiento

B. Socioeconomic low status

C. Minority populations

D. Non-whites

E. Males, >60 years old

F. Mayor persona, mas probabilidad de desarrollarlo porque tiene waning de sistema inmunológico

G. Varicela Zoster se ve poco en pacientes jóvenes, si esta joven, tiene algun problema inmunologico celular, tiene que realizar prueba de HIV, porque algo esta pasando, VZV es oportunistas, neurocutanea

V. Transmission characteristics

A. In the past: bovine milk:  M bovis era mas comun antes, después, cuando empezo como manejar la leche de la vaca, después surgio M TB, en África M Africana mas comun

B. In new era:  inhalation, nueva era mas facil por inhalación no por vaca

C. Droplet nuclei (cough, sneeze, talk) into terminal airways and alveoli (0.005mm):  mientras mas grandes no entran bronquios terminales

D. Cough (3000ncl) = talking 5 minutes, por eso rara vez doctores tienen TB porque tratan de exponerse menos tiempo con gente expuesto, porque desarrollamos técnica de entrar/salir rapido, porque potencialmente es paciente infeccioso

E. Sneeze > cough/talk;  estornudar mas peligrosos, porque uno es el aerosol, particulas mas finos que toser, crea mas turbulencia externa que toser, mientras si tu estornudas, lo que sale es mucho mas facil de que se suspenda, por lo tanto que TB es mas facil de transmita, de pulmon o laringe?  La de laringe, porque a tener TB pulmonar, hay que pasar por diferente ductos y va precipitando, mientras esta en laringe, esto es de afuera, de seguro (pregunta de examen)

VI. Spreading

A. Single infectious unit (potential) vs prolonged exposure

B. Rarely outdoors and in sunlight:  concentración de Po2 es mas bajo por la altura, y sobre todo porque hay exposición directamente al sol, secaba en aire, transmisión mas baja

C. Close spaces with 6 air changes/hour of UV light:  aislamientos respiratorios, que se utiliza para paciente infeccioso, tiene mimino de 6 cambios de aire por hora, tiene exposición a luz indirecta UV, para secar el ambiente o al individuo, le pone encima de paciente sin entrar en ojos

D. None by large droplets, fomites, dishes, clothes, etc

E. Cuando empuja puerta a entrar cuarto del paciente, el aire del pasillo entra al cuarto por la presion

F. Paciente con MDR con 2 anos en hospital, y ella caminaba por todo la pasilla todo el dia, 11 internos nuevos convirtieron a PPD positivo nuevamente, eso le da otro paciente, jamas pense que iba a salir de su cuarto, y logramos que goberino de PR le compraba una finca, una casa, un terreno, en montanas de PR para vivir con PR, porque era menos riesgo y menos costoso que estar en hospital para 2 anos

VII. Risk of infection

A. Contagiousness:  infectiousness/closeness to source (duration also important)

B. Sputum smears:  + > - (- es no es infectioso, pero puede tener enfermedad clinica)

C. Treatment of source  (+/- 2 wks):  contagia disminuye con tratamiento, encuentra bacilus en sputum, puede estar vivos y hace un crecimiento cultivo para 2 semanas hasta averiguar que fuera negativo, pero tiene que sospechar que es infeccioso ni modo

D. Prophylaxis of those exposed:  miramos PPD, la hinchazon se mide en dos diámetros, a lo largo y a lo ancho, el promedio dice cuanto induracion tiene, en base sabemos quien es positivo y quien es negativo, si tienes una población alto en incidencia en TB (>4% población) lo que vamos a utilizar si puede o no usar PPD para detectar TB con PPD >10mm, la induracion promedio es de >10mms, cuando el paciente presenta >10mm de induracion es positiva, si es un paciente con HIV, no nos vamos a correr el riesgo de induracion grandes, 5mm en paciente HIV o inmune celular debil, ya esta positivo, en zonas de <4% población puede ver la induracion como base de 15mm

E. Immunological status:  mas debil estado, mas probabilidad contagioso, porque menos capacidad de formar epitelial cells para formar granuloma, y infección va a correr como pedro por su casa

F. Anergy Panel:  tenemos a nuestra disposición para saber si tiene celular inmune bien (pregunta de examen), lo que se hace, además de poner PPD, pone otras extractos de cosas infecciosos, que depende de sistema celular para respuesta, mumps y measles se usa, inyecta cantidad de measles para ver si hay memoria, si hincha, y a sabes que hay reaccion y que el sistema inmunológica esta funcionando, usualmente, puede ser de 3 o de 6 pruebas, de 6 pruebas, tiene control glicina que no tiene reaccion, si es positivo con glicina el prueba es malo.  Tambien usa proteus.  Reaccion positivo es induracion, no la mancha rojo, induracion implica infiltración de celulas.  Tambien candida se usa.  Porque utiliza proteus, candida, streptococo, pero no linfocytic choriomeningitis virus?  Porque no solamente porque virus, porque es una cosa bien poco comun que no esta predispuesta todos los dias, no va a saber si es positivo o no, pero alguien que tiene proteus y streptococo tiene en su sistema y inmune sistema esta primero para respuesta

G. Hasta 20% población normal es anergica, quiere decir que sistema inmunológico es malo.  Esta anergico, o no.  Por tanto, 20% de población nunca va a confirmar si sistema inmunológico normal o no.  Si eres anergico y panel y PPD estan negativa, puede ser que prueba esta negativa, o puede estar infectado y never know.  Algo tiene que estar mal, si estas anergica, porque tu celulas no estan funcionando adecuadamente, no quiere decir que esta inmunocomprometido, pero esta anormal.  En población normal, si hace seguimiento por desorden inmunologico, lo encuentra, pero no hay hint para ser inmunocomprometido.  Hay hints leve, y otros mas severos, como SCID.  Pero desordenes como chronic granulomatous disease, no desarrolla hasta tarde en la vida.  Hasta no lo busca no lo encuentra

H. US households, 27% contacts become infected (>children), cuando nino predispuesto a PPT, si esta expuesto a alguien, ya le da profilaxis, PPD, esta en concentración particular, pero en ninos, le da mas alto concentración si esta mas debil la persona para provocar una respuesta

I. Una prueba de PPD, le han tenido amputar brazo, ración tan fuerte que necrotizan el area, tiene que manejar paciente con close F/U, puede tumbar brazo, no se cree porque digo como wow para impresionarlo, tiene que tener mucho cuidado, por tener PPD positivo, hay que hacer un rechallenge, porque posibilidad de aumentar respuesta celular y inmunológica para ocurrir un caso de hipersentividad, si tenemos doubtful la información o ser seguro para tener PPD positivo, hacemos una serie controlado, si venciste la enfermedad, 2 anos después de tratamiento, PPD debe convertirse a negativo porque no hay memoria, esto es debatible, porque hay autoridades de TB que dice que cuerpo nunca elimina TB del cuerpo.  Otros dicen que un buen tratamiento puede eliminar el organismo del cuerpo

VIII. Micro (bacterial etio)

A. Tubercle bacilli, family mycobacteriaceae, order actinomycetales (acid fastness)

B. Two species produce clinica:  M TB, M bovis, (mycobacteria TB complex

C. Obligate-aerobic intracellular parasite

D. Non-spore former; non-motile bacilli

IX. Microbio

A. Slow growers:  hay 3 especies que son rapid growers, tiene capacidad de hacer colonia de 7 dias.  Slow growers tiene que formar un colonia forma en un minimo de 2 semanas para una sola colonia, problema cuando tu haces acid fast, tiene myocbacteria pero no sabe que especia es, tiene que dejarlo crecer en colonias especia, puede pensar en clasificarlo, pero tu tardes un montón desde es positivo diagnostico, para dar nombre y apellido de condicion clinica, tarde2-4 semanas, o hasta 2 meses, existe metodos especiales, medidos enriquecidos en CO2 en ambientes nutricionales para lograr acelerar crecimiento, el problema es todo tiene ventaja, de acelera proceso de crecimiento y puede decir es TB, pero no puede descartar que es otro especie, solamente puede decir si es TB, Bactec method se llama

B. Otros metodos, PCR, gene typing, que se puede hacer para TB, pero altamente sensitivo, pero no necesariamente altamente especifico.  Solamente utiliza PCR en bacilus positivo, tiene clinica de TB, hace smear, sale con M TB positivo, quiere confirmar que es M TB, puede hacer PCR.  Not screening, its confirming.  Screening positivo con PPD, pero si esta tan avanzada que PPD negativo porque sistema tan danado por mismo infección, pero clinica sugiere infección, mientras tiene un PPD positivo pero con nada de TB clínicamente, que hace?  No hace PCR.  Si esta infected acutely o recently decide if give prophylaxis or not, not use combination therapy of 4 drugs, in profilaxis therapy just use 1 drug.  Have to follow patient with xrays.  If PPD positivo, y este positivo es viejo por alguna razon, no es candidato necesariamente para profilaxis, al menos tiene menos 25 anos de edad o viviendo con alguien infectado.

C. Differentiation between mycobacterias evolved throughout time

D. E Runyon differentiated them by colony characteristics (4 groups)

E. M TB pertains to slow growers group

F. Gram satín:  weak gram positivo, or colorless – beaded bacilli, bacilli en cadena (bipolar stain puede ser Yersinia pestis)

G. Acid fast AFB smear:  mycolic acid binds carbo fushin dye

H. Methods:  Ziehl  Nielsen, Kinyoun, and Auramine-Rhodamine

I. Smears (+) un bacilo se determina que hay 10,000 organismos por ml sputum

J. Samples tx with inhibition: liquefaccion and decontamination, cuando trata una muestra tiene que usar metodos que matan otros bacterias en esputo para aislar y ponerlo crecer, porque si no, van a ocluir el crecimiento, por eso tiene smears positivo, pero no crece en cultivo, y cuando logra de detectar smear, pero no cultivo, perdio habilidad de crecerlo y tener sensitividades para poner seguirlo de largo plazo si no responde a tratamiento, ni a transición de droga cuando empiezas tratarlo coge el esputo empieza tratamiento empírico, dependiente de zona geográfico de paciente, empieza con 3-4 drogas, que piensas se puede tener sensitividad, vas a seguirlo hasta que sabe de sensitividad, basado en sensitividad, quita 2 drogas, y seguir para otros 6 meses o 1 ano, pero si no tiene sensitividades, tiene que seguir con 4 drogas para todo el tiempo, hay pacientes que tiene que dar tratamiento de TB para 2 anos, son hasta 32 pastillas al dia

K. Grow in solid and liquid media

L. Colonies:  buff colores; dry and rough

M. Confirmation:  nitrite (+) (si sale piuria, no bacteriuria pero tiene nitris, partically treated bacterial infection o que sea un micobacterium TB); niacin (+); heat sensitive catalase

N. Radiometric studies (Bactec TB-460, Johston lab)

O. DNA probe and hybridization methods:  para confirmar

P. Sensitivity testing (6-10% resistant)

Q. Time consuming (3-12 weeks)

R. New!  Firefly luciferase gene phage:  mas rapido detectarlo, pero momento no lo tiene en todos sitios

X. Immunopathology

A. Cell mediated response

B. Increased Ab production

C. Bien lenta

D. Inhaled inocula multiples without restrain (No Rx):  va a partes bajos de pulmon, empieza a replicarse donde hay oxigno tensión mayor, vaya a regiones apicales para formar Gohn complex

E. Macrophags are bacteriostatic (poor Rx)

F. Hematogenous and lymphatic spread

G. Tissues hypersentitization and cellular immunity (macros-lymphs):  dependiendo si domina reaccion de hipersentividad, vamos a ver manifestaciones clinicas, va a ver formación de granulomas, y calcificación y contención de respuesta, dentro de granulomas, va a ver señales que hubo focos de infección, que todavía podria ser activo, si no fue reacion fuerte, sigue replicándose, va a ser caseante, si respuesta fue suficientemente fuerte, para contener y eliminar infección, se calcifica, ya no es caseante, queda con un scar, el famoso Goñi complex, si la respuesta celular no es fuerte, y disminuye celularidad, replicación, diseminación, por destrucción de tejido

H. Diferencias en manifestaciones de TB pulmonar.  Si la respuesta de hipersensividad domina, lo que va a dar en un inicio es pneumonia vulgaris, logro hacer respuesta inmunológico, bacteria ganando, desarrollo un infiltrado, en sistema debil cuando ocurre infección aguda, es bien difícil de decir que es TB porque presenta con neumonía de comunidad, con repuesta de fiebre, reacion inflamatoria, infiltrado, en paciente inmunocomprometido, in ninos, viejitos, en jóvenes adultos con sistema inmunológico fuerte, no debería ocurrir, estamos hasta alli

I. Lymphocyte proliferation and cytokine release:  hipersentividad cuando macro no contienen, hay liberación de citokinas, va a estar parte de respuesta inflam normal antes be bacteria, por sus productos de metabolismo, no permite degradación bacteriana, entra de la celula, no puede ingerir, y pasa a otras partes de cuerpo a traves de sistema linfático

J. Dos semanas después por linfático, sistema inmulogico esta primer, y produce PPD positivo, screening de exposición de TB, pero diagnostico de TB es diagnostico clinico.  BCG vacuna, o infección por otro M Bacterium species, pueden dar PPD positivo, pero no significa que esta infectado.  Pero si tiene BCG, para tener priming de sistema inmunológico, puede atacar mas efectivamente a bacteria, no precluye posibilidad que esta infectado, debe dar profilaxis si es paciente de <35 anos, PPD+, BCG, y si es new PPD

K. Macrophages attracted and release lytic encimes:  forma lisis, que muchas veces es respuesta a sistema inmunológico y no por replicación de M TB. A veces sistema celular pobre, va a estar atacando citocinas y cel inflam va a tratar bact pero mata parenquima pulmonar.  Si esta fuerte sistema inm, logra forma granulomas.  Si inoculo es muy grande, puede tener caseating process dentro de granuloma.

L. Macrophages secrete fibroblast stimulating substance (fibrosis)

M. Infección por M TB, clinica es TB clinica.

N. Booster effect:  booster un kick up, un burro, pusimos el PPD, lamentablemente, alguien viene y no sabia que pusieron PPD, y 2 semanas pone PPD, la respuesta PPD nuevo suma a respuesta de primero, y aumenta respuesta inflam y no necesariamente fue expuesto a TB

O. Booster en personas con exposición recurrente a TB, como trabajadores de salud, cuando esta en clinica, hay que poner PPD seriados, que pone un PPD seriado vuelve a 6 meses repetido, mas que población normal 1 ano.  Si en momento poner PPD no hubo induracion, y pusieron a 2 semanas, y le dio 5, la base tuya de booster es 5.  si te pone en 10 meses, y le dio 10, tu sacas 5 y el resto es 5.  si eres HIV positivo y le dio este numero estas con M TB, pero en población normal es normal con 5 porque es <10.  booster effect puede durar 2 anos

XI. Patogénesis

A. Lymphatic spread and containment:  depende fuerza inmunologica, donde va a arrestar enfermedad, si es debil, va a llegar por sangre hasta cualquier parte, como hueso, CNS, hepatitis, granulomatous hepatitis

B. In non-immune hosts, bacteremic spread (blood flow dependent)

C. Lymphohematogenous:  mientras mas oxigeno mas crecimiento, sangre tiene oxigeno, por tanto, organos dependiente a sangre estan afectado:  l.n., rininos, long bones epiphyses (donde hay crecimiento), vertebral bodies, ependymal meningeal areas near subarachnoid space

XII. History

A. Productive cough (>3 weeks), pleurodynia:  tos porque cuerpo no vence infección, dura mas prolongado que una pulmonía usual, pleurodynia porque irritación de pleura, puede tambien dar pulmonía cuaquiera tambien

B. Fever, chills, night sweats:  sudoraciones nocturnas por TNF

C. Easy fatigability

D. Anorexia, weight loss:  tambien por TNF, pero fase progresivo, no agudo

E. Hemoptysis:  no ocurre en pneumonitis aguda, ocurre implica TB crónica con mas de 6 meses evolución, no busca cuando acaba de infectar, esto es a largo plazo

F. History of exposure or infection

G. Low native resístanse population

H. PPD testing status:  aplica prueba, recomienda con panel de anergia, se me olvidio decirlo que es anergico, no anergico, antes usaron in between pero ya no se usa

I. Recent travel history:  zonas endémicas para TB, obviamente paises de 3er mundo, que estar bien pendiente

J. Persons at high risk:  HIV, infectious tb exposure in households with other TB cases, que tiene condicion medica que predispone (renal, CHF, diabético, enfermedades crónicas debilitantes), foreign born persons with high prevalence countries, high risk minorities, IVDA, alcohólicos, homeless, carceles porque todos confined en mismo sitios, residents of long-term care facilities (including prisons)

K. Medical conditions which increase risk of developing:  post-gastrectomy o que tiene bajo acido en el estomago, tiene riesgo bien alto, porque cuando inhala M TB, regurgita por la noche, y va al estomago, y puede disemina por otros sitios, si no esta toseando activamente, para poder hacer un smear de TB, tiene posibilidad, free flow con estimula irritando que tose y elimina esputo, o meter nasogastrico, temprana, retrae liquido gástrico y le haces el smear, hay que hacerlo en pacientes que no se puede recubre de otros maneras

XIII. Physical exam

A. General instruction

B. Skin evaluation:  nódulos linfáticos

C. Chest exam:  area abdomen, higado, bazo

D. Lymphadenopathy

E. Scrofula:  isolated extrapulmonary presentation, no respiratory involvement, just isolated lypmphadenopathy find only in the node in the posterior triangle of neck

XIV. Lab work up

A. AFB sputum smear and culture:  sacar lugares esteriles como orina

B. Smears and culture of involved sterile

C. Mites

D. CXR, CT

E. CBC:  busca poor nutrition, leucicitosis, neutropenia, monicitosis, eosinofilia, diagnostico diferencial de eosinofilia en sangre es M TB, no da basofilia, ni linfopenia; U/A

XV. Extrapulmonary TB

A. Casi todo en pulmon, raro extrapulmonary, mas inmunocomprometido, tiende a aumentar

B. Forma mas comun:  lymphatic es lugar segunda mas comun para encontrarlo, después, la pleural > genitoruinary > bone/joint > other > miliary > meningeal > peritoneal

C. Problema de pleural, en liquido pleural, igual liquido pericardiaco, bien difícil de sacarlo de alli y crecerlo, casi todo pleuritis secundario a TB, smear tiende a ser negativo, igual a pericardio

D. Bases de pulmones en pacientes inmunocomprometidos, ninos cuando infectan por primera vez

E. 4000 cases/year in US

F. 15% of all new cases

G. non-whites

H. women (importante, en intrapulmonary mas comun en hombres)

XVI. Otro

A. TB mas infecciosos, la laringe

B. TB agudo, infiltrado como pneumonia

C. Ecinococo

i. Parasito se inhala a traves de cow/sheeps, se ve mas en europa, cuando se inhala, se cree quistes, se puede estar en el higado

ii. Tratamiento Blumbadge para TB (viejo tratamiento, ahora se usa medicamento o cirugia) se usaba bolitas lleno de streptomycin con slow release;  las bolitas de este tratamiento parece como los quistes de ecinococo

D. Es posible ser negativo smear y positivo cultivo

E. Cuando es smear positivo hacemos cultivo para saber cual species para sensitizacion de antibioticos

