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I. Bronquiectasis

A. Dano segmental y perdida de funcion de esta area

B. Historia:  complicación de enfermedad de niñez

C. Sintomatología:  Acceso de tos productiva en manana, fiebre

D. Fibrocystic disease of páncreas:  produce danos en el pulmon, las secreciones son viscosos y el pulmon produce moco normalmente, este moco tapa las vias, obstrucción aguda, colapso porciones distales, area predispuesto a infecciones

II. Kartegener’s Síndrome

A. Immotile Cilia Síndrome

B. Dextrocardia facil diagnosticar

C. Cilia deficiente, no mueve

D. Sospecharlo, hacer biopsia, enviarlo para estudio de EM para diagnostico de deficiencia de cilia

III. Restrictive Diseases

A. Definición:  restringe la capacidad elastica de tejido pulmonar de expandir y relajarse, se llama enfermedades infiltritivas porque habra algo para danar tejido para producir disfuncion

B. Puede ser por liquido acumulado en espacio interstitial o puede ser masa tumoral

C. Afecta elasticidad de tejido

IV. Chronic:  Sarcoidosis

A. Unknown etiology multisystem disorder characterized by noncaseating granuloma

B. Slight female

C. Etiology desconocido, sospecha es infeccioso

D. Skin test:  cell mediated sensitivity to antigenic component of granuloma in sarcoid tissue (80% positive)

V. TB

A. Underline in book

1. Mycobacterium bacillus, acid fast, produce dano proceso inflamatorio con granuloma, muy similares al noncaseating de sarcoidosis, pero el tipico de TB es central caseation en granuloma

2. Porque hay granulomas con caseation y otros sin caseation

3. Se puede diagnosticar noncaseating granulomas en mujer en utero con TB diseminado:  con tincion y que aparezca granuloma en endometrio, pero en endometrio nunca va a ver uno con caseating granuloma porque toma tiempo en formarse y el endometrio esta shedding cada mes

4. El pulmon desarrolla caseation central con el tiempo

5. PPD:  visible palpable induration, indicates infection has ocurred, children at great risk of developing disease, health professions at greater risk

6. Etiology:  cinco strains:  bovine and human are both that afecta ser humano, resists drying, spread direct person to person of airborne bacili

7. GI tract for bovine strain, transmitido por la leche 25% U.S.

8. Conversión PPD indicates infection, primary TD, majority asymptomatic, ocurrs in unexposed nonsensitized individual

9. Gohn complex tubercules in lung and hilar nodes

10. Tubercules develop fibrosis, calcificación and may harbor organisms

11. Usually due to reactivation of primary TB, apices of one or both upper lobes affected, regional nodes and lymphohematogenous dissemination less involved

12. Cavitation prominent, cavitation into bronchus, immunosupressed worsens prognosis

13. Preventative INH

14. Combo therapy

B. Primaria en areas superior del pulmon, porque mayor concentración de flujo de aire y oxigeno, esta proceso inflamatorio, produce anticuerpos contra bacilo

C. Sintomatología:  tos, fiebre low grade, hemoptysis, characteristically en las noches, es sudoración nocturna, perdida de peso, linfadenopatia

D. En paciente con inmunologia competente, el sistema inmunológico lo controla

E. Area sana por fibrosis, puede ser mm hasta pulgadas, nódulos calcificados, dentro de nodulo hay micobacterium viable que pueden mantenerse viable por anos, por autopsia, si se abre el nodulo, este micobacterium es infeccioso

F. Proceso activa, granulomas, linfoadenopatia en cuello, axilla y todo, ganglios activos son grandes, foco de Gohn en lóbulo superior, junto con ganglios activos, implica TB primaria, lo cual es self-limited, paciente pasa por su vida normal

G. PPD, la prueba que se va a utilizar y documentarlo en records, si interpreta por erróneamente, es bien importante lo que esto indica, un PPD positiva, no indica infección o reinfeccion activa, solamente anticuerpos circulantes, que hubo infección primaria, no sabemos cuanto tiempo atrás, pero queda PPD positivo por vida, mientras esta inmunocompetente, porque si es inmunosuprimido, no puede tener ningun respuesta inmunologia y esta anergica

H. Primaria puede ser activa, si el sistema inmunológico del paciente no es suficiente, se disemina la infección, no solo va a ser en un foco, puede coger todo el pulmon, o ambos pulmones, o disemina por la sangre (una emergencia mayor), produce miliary tuberculosis, en ninos, sin inmunologia competente, si se contaminaban producen multisistema failure, y muerte del paciente

I. PPD positivo:  no sabemos si es activo o no, si es PPD, hay que hacer placa de pecho para saber si es activo o no

J. Foco de Gohn, tiene tejido afectado, Gohn complex tiene el foco de Gohn mas ganglios

K. Tine test:  circulo con cuatro agujas es un PPD que se desarrollo, era inconfiable, pero se recomienda que no se lo usa, porque una serie de complicaciones, hacia reacciones en el cuerpo y da positivos falsos

L. Mantoux test:  PPD puesto con jeringa puesto subdermal en el piel, si esta abajo en músculo no da bien resultados, en drogas de abuso, es equivalente a skin popping, se forma burbuja en el piel, la técnica es la misma, se pone injeccion en la piel, se va a leer en 48 horas, que es positivo o negativo?  Hay que leer la induracion no el rojo, hay que leer con regla, cuando es positivo es >10mm, si es dudoso con 6-7mm, hay que repetirlo

M. Si el placa de pecho esta negativo, hay que dar INH profiláctico, por 1 ano, problema con tratamiento, toxicidad en higado en alcoholicos y en <35 anos

N. Pacientes con PPD positivo, dar preventative treatment a todo la familia

O. Convierte a PPD después a SIDA, relacion estrecho

P. TB secundaria:  eso si es TB, la que requiere, hay que darle combo therapy, mas extensa, life threatening, primaria no es life threatening al menos que se convierte a miliary, aquí, hemoptysis, tratamiento tiene que ser fuerte, si no puede morir, hay que tener mas miedo a estar expuesto a TB porque se coge del aire y no sabe quien esta caminando con eso 

Q. Culture of sputum

1. If two of three smear are positive for AFB, plate three specimens

2. If two of three smears are negative for AFB, plate six to ten specimens

R. Sputum exam:  hace multiples attempts hasta lograrlo

S. Diagnostico:  biopsia pulmonar, piel si tiene caseating granulomatous

VI. Adverse reactions to antiTB drugs

A. Isoniazid:  hepatitis (test with SGOT/SGPT), peripheral neuritis, hypersensitivity

B. Rifampin:  hepatitis, febrile reaction, thrombocytopenia

C. Streptomycin:  injury of eighth cranial nerve, nephrotoxicity

D. Ethambutol:  optic neuritis (test with visual acuity, red-green color discrimination)

E. Pyrazinamide:  hepatitis, hyperuricemia, gout

F. Ethionamide:  hepatoxicity, hypersentivity

G. Cycloserine:  psychosis, convulsions, rash, personality changes (test with psychologic testing)

H. Capromycin:  nephrotoxicity, injury to eighth cranial nerve (test with audiogram, vestibular function)

I. Viomycin:  nephrotoxicity (test with creatinine/BUN)

J. Kanamycin:  nephrotoxicity

VII. Infección viral produce dano pulmonar

A. Interstitial pneumonia, no es diagnostico especifico, pero dice el area danando, etiología puede ser multiples

B. Pruebas para identificar lo que esta causando este problema

C. Pared alveolar esta engrandado/ensanchado, invadido por celulas inflamatorios (agudos o crónicos), voy a decir acute and/or chronic interstitial pneumonia (según celulas inflamatorios)

D. Viruses afectan insterstitio porque son pequeño y pueden penetrar, y no afectan los espacios de aires donde bacteria normalmente afectan

VIII. Desquamated intestitial neumonía:  idiopathic pulmonary fibrosis (IPF), no son dos condiciones, son el mismo, tiene infiltrado con linfocitosis, fibrosis alveolitis

IX. Pulmonary alveolar proteinosis:  alveolo, interstitio no esta ensanchado, apariencia normal de interstitio, pero aquí hay problema en alveolos, acumulación de amorphous turbid fluid with lipid, glycogen and protein

X. Goodpasture’s síndrome:  hemorragia pulmonar, hemoptysis, male, hay que hacer biopsia para ver patrones lineal inmunológicas, antibodies to GBM, renal failure

XI. Hemosiderosis:  si hay sangre en pulmon, y no es goodpasture

XII. Lipid neumonía (en examen):  aspiración de aceites, laxantes, se toma mineral/castor oil, aspiran este aceite, produce neumonía acumulacion de aciete en el bazo

XIII. Primary atypical neumonía:  patron similar, virales y primary atypical neumonía comparten que son interstitiales, presencia de micoplasma neumonía, cold agglutinins, walking pneumonia, no tiene fiebre ni esputo característica de pneumonia, causas:  micoplasma neumonía, en poblaciones pediatricas tambien pregunta de examen es RSV, importante identificar pneumonia porque micoplasma responde a tetraciclina (no usa en ninos porque se mancha los dientes) y eritromicina, tratamiento de micoplasma, el antibiótico no es 7-10 dias, es para un 1-2 meses porque si no vuelve otra vez, se encuentra micoplasma en cueva donde hay bat droppings;  legionnaries produce neumonía atípico y se trata con eritromicina

XIV. CMV:  inclusiones (pregunta de examen) negros

XV. Neumonía aguda

A. Retiene su forma, mas o menos, pero ocurre intralveolar, bacterianas, dentro de alveolo, aguda con neutrofilos, area de pulmon esta la bacteria alli, respuesta inflamatorio, consolidado, nonfunctional alveolo, esta parte de pulmon afectado no funciona, consolidado, matidez a la percusión por liquido acumulado, la mayor parte de estas condiciones ya diagnostican y tratan rapidamente, recupera funcion pulmonar en mayoria de casos, al menos de que hay delay en dianostico, el riesgo es mucho mayor tener dano pulmonar, puede desarrollar bronquiectasis y otro secuale permanente

B. 4 etapas:  esto es memoria para estudiar en libro:  primero sale liquido para llenar alveolo, congestion (red hepatic), después grey hepatizacion (con celulas crónicas) y ultimo resolución

