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1 Tuberculosis

1.1 Epidemiologie

Mycobakterien sind die haufigsten huamen pathogene: Ein Drittel der Weltbevolkerung ist infiziert, klinische Zeichen
einer Infektion treten jedoch nur bei einem geringen Teil auf. 2 Millionen Menschen sterben jahrlich an einer Infektion
mit Mykobakterien, die meisten aufgrund unzureichender Diagnose und Therapie [17].

Die Zahl der Fille von Lungen-Tuberkulose ist weltweit riicklaufig, 1999 — dem letzten Jahr fiir das Zahlen vorliegen
— in Deutschland belief sich die die Zahl der Neu-Infektionen erstmals unter 10000 [17]. Zu beachten ist jedoch, dafl
die Zahl die nicht pulmonalen Tuberkuloseerkrankungen bis Anfang der Achziger Jahre konstant geblieben ist [1],
als Folge der HIV-Epidemie ist das Krankheitsbild der extrapulmonale Tuberkoluse heute hiufiger anzutreffen als in
vergangenen Jahren [4][16].

Zwei Dritel der infizierten sind ménnlichen Geschlaechts [17].

Die Hauptrisikofaktoren fiir eine Tuberkulose-Infektion bestehen in Europa in einer HIV-infektion [4][18], kiirzlicher
Auswanderung aus den Staaten des chemaligen Ost-Blocks [17], kronischer Alkoholmissbrauch [11], insuffiziente
Erndhrung und Obdachlosigkeit [17]. Weiter Riskofaktoren sind Diabetes Mellitus [16], Drogenmissbrauch [7] und
Silikos [2][19].

Ungewdhnliche Manifestationen und Krankheitsbilder sind hdufiger in dlteren Menschen und Einwanderen zu finden [3].
In 1.3% aller in Deutschland durchgefiihrten Obduktionen wurden Residuen einer aktiven Tuberkulose oder sogar
eine aktive Tuberkulose diagnostiziert [17]. Im rechtsmedizinischen Obduktionsgut liegen die Zahlen — zumindest
in Hamburg — mit 3% deutlich dariiber [11]. In 0,03% dieser Félle wurde eine zuvor unbelkannte Tuberkulose als
todesursache diagnostiziert (n=3, N=11483) [11]. Anzufiihren ist, dafl die Zahlen fiir West-London eine Gréfienordnung
hoher liegen (0.24%, n=11, N=4600) [3].

In den letzten Jahren wurde eine Zunahme an Resistenzen gegen Anit-Tuberkulose-Medikamente Anlafl zur Besorgnis,
da hierdurch die Zahl der Heilungen mit vollsténdiger Remission begrenzt wird [6][15].

1.2 Priméire Tuberkulose

Tuberkulose ist eine Krankheit, die durch Bakterien des Mykobakterium Tuberculosis Komplexes. Die Krankheit
betrifft in den meisten Fillen die Lungen, jedoch sind in bis zu einem Drittel der Félle andere Organe betroffen [16].
Wenn Tuberkulose mit den entsprechenden Medikamenten behandelt wird und es sich um eine nicht resistenten M. tu-
berkulosis Stamm handelt ist sie in praktisch allen Féllen heilbar [8]. Falls sie nicht behandelt wird, sind die hélfte der
Patienten innerhalb von 5 Jahren gestorben. Die Infektion erfolgt im Normalfall durch Tropfcheninfektion, die von Er-
krankten mit infektidser pulmonaler Tuberkulose ausgehen. Die Ubertragung wird durch morderne Beliiftungssysteme
stark gefordert [13][14].

Im Gegensatz zur Infektion héingt das Risiko eines Ausbruchs der Krankheit weitgehend von endogenen Faktoren wie
der angeborenen Anfilligkeit der Patienten fiir die Erkrankung sowie dem Zustand seiner Zell-mediierten Immunitét
ab. Die klinische Erkrankung, die einer direkten uberkulose Infektion folgt wird als primére Tuberkulose bezeichnet
und ist in Kindern bis zu 4 Jahren h&ufig. Obwohl diese Form oft fulminat und generalisiert verlduft ist sie im
allgemeinen nicht infektios.

Wenn die Infektion in einem spéteren Lebensabschnitt erfolgt ist die Wahrscheinlichkeit, dass das Immunsystem
die Erkrankung, zumindest zeitweise, eindiammt. Der Grofiteil der infizierten Personen die letzlich an Tuberkulose
erkranken, tuen dies in den ersten beiden Jahren nach Infektion. Ruhende Bakterien kénnen jedoch Jahre vor einer
Reaktivierung iiberdauern und die sekundire Tuberkulose auslosen, die hiufig infektits ist [16]. Es wird geschitzt,
dass insgesamt 10% der infizierten Personen letztendlich eine aktive Tuberkulose entwickeln [5].

Waéhrend ein Dritel der nicht behandelten Patienten an der pulmonalen Tuberkulose innerhalb weniger Wochen nach
Krankheitsbeginn sterben, findet sich bei anderen ein spontaner Riickgang der Symptome oder ein Ubergang in einen
chronisch, progressiven, schwéichenden Krankheitsverlauf (“Konsumption”) [16].

In den US-Amerikanischen Innenstadtbezirken sind bei zu einem Drittel der Tuberkuloseerkrankungen Folge einer
kiirzlichen Infektion und nicht Folge einer Reaktivierung einer latenten Infektion [7][8]. Die meisten européischen
Félle finden sich in &lteren Immigranten aus dem ehemaligen Ost-Block [11].

1.3 Sekundire Tuberkulse [16]

Sekundédre Tuberkulose, hiufig auch postprimére oder reaktivierte Tuberkulose genannt, entsteht durch eine endo-
gene reaktivierung einer latenten Tuberkuloseinfektion. Somit stellt das Vorhandensein von alten, selbstgeheilten,
fibrotischen tuberkultsen Lésionen ein erstzunehmendes Risiko fiir eine aktive Tuberkulose dar.



2 Extrapulmonare Tuberkulose

Die extrapulmonalen Manifestationsorte einer Tuberkulose sind mit absteigender Hiufigkeit Lymphkonten, Pleura,
Garstrointestinaltrakt, Knochen und Gelenke [12], Meningen und Peritoneum. Es kénnen jedoch fast alles Organsy-
steme betroffen sein.

2.1 Pericardiale Tuberculose [4][16]

Aufgrund der direkten Progression des priméren Fokus innerhalb des Perikards zur reaktivierung des latenten Fo-
kus oder der Ruptur eines benachbarten Lymphknotens ist die pericardiale Tuberkulose in Léndern mit geringer
Tuberkuloseprivalenz eine Erkrankung der Alteren, jedoch findet man sie hiufig in HIV-positiven Patieten.

Der Beginn der pericardialen Erkrankung ist subakut, es sind jedoch auch Fille einer akuten Erkrankung mit Fieber,
schmerzhaften retroperitonalem Schmerz und Herzreiben beschrieben.

Ohne Behandlung weist die pericardial Tuberkulose fast immer einen todlichen Verlauf auf.

2.2 Myocardiale Tuberkulose

Das Myocard wird am héufigsten durch direkte Infiltration von tuberkuldosen mediastinalen Lyphkonten oder selte-
ner von retrograder lymphatischer Drainage betroffen. Bei milliarer Erkrankung kann die Infektion auch iiber den
hidmatogenen Weg auftreten, selten findet sich eine Infiltration durch tuberkuldse Pericarditis [21].

Eine myocardiale Tuberkulose wird nur in Ausnahmeféllen zu Lebzeiten diagnostiziert. Es gibt Berichte von Fillen
ohne jeglich klinische Symptome. Eine myocardial Tuberkulose sollte vermutet werden, wenn ein Patient mit einer
anamnestischen Tuberkulose cardiale Arrhythmien wie Vorhofflimmern, paroximale ventrikulidre Tachykardien, ventri-
kuldre Tachycardien oder einen Artrio-Ventrikuldren Block diagnostiziert werden. Weitere Zeichen fiir eine myocardial
Tuberkulose sind congestives Herzversagen, Klappendysfunktion sowie eine progrediente Obstruktion der V. cava sup.,
der A. pulmonales oder der Vv. pulmonales. Solche obstruktiven Lisionen kénnen Folge von groflen noduldren Tuber-
keln im rechten Vorhof, rechten Ventrikel bzw. linkem Vorhof sein [21].

2.3 Miliare Tuberkulose [8][16]

Eine milliare oder disseminierte Tuberkulose entsteht durch hamatogene Aussaat der Tuberkelbakterien. Wahrend die
Erkrankung bei Kindern Haufig eine Folge einer kiirzlichen priméren Tuberkuloseinfektion ist, kann sie bei Erwachsenen
sowohl Folge einer kiirzlichen Infektion als auch Folge einer Reaktivierung alter disseminierter Foki sein.

Wird die miliare Tuberkulose nicht erkannt, so ist sie tétlich, mit einer entsprechenden Therapie ist sie jedoch heilbar.
Es sein angemerkt, dass die zentrale Verkdsung in miliarer Tuberkulose in den frithren Stadien der Erkrankung fehlen
kann.

2.4 Tuberculése Meningitis

Tuberkulose des zentralen Nervensystems tritt in 5% der extrapulmonalen Félle auf Tuberkulése Minigitis tritt
am h#ufigsten in kleinen Kindern auf, kann sich jedoch auch in Erwachsenen entwickeln, hier besonders bei HIV-
positiven [16].

Tuberkol6se Miningitis kann folge einer hematogene Aussaat primérer oder sekundérer pulmonaler Tuberkulose oder
einer Ruptur subependymaler Tuberkel in den Subarachnoidalraum sein. In der Héilfte der Félle zeigen sich auf dem
Thorax-Rontgenfilm alte pulmonale Lesionen oder Muster einer milliaren Aussaat [20].

2.5 HIV-Assozierte Tuberkulose

Der hiufigste endogen Faktor, der eine Tuberkulose Infektion begiinstigt ist eine bestehende HIV-Infektion. Eine extra-
pulmonale Tuberkulose in einem HIV-positivem Patienten fithrt zur AIDS diagnose [4][18]. In verschiedenen Studien in
den USA sowie zahlreichen Entwicklungsldndern wurde eine extrapulmonale Tuberkulose — alleine oder zusammen mit
pulmonaler Tuberkulose — in 40 bis 60% aller HIV-infizierten Patienten gefunden [10]. Die am h#ufigsten Manifestatio-
nen sind hierbei Lymphknoten, Pleura oder Pericard sowie dissiminierte Tuberculose. Besonders in fortgeschrittenen
Stadien der HIV Erkrankung findet man Mykobakteriimie und Meningitis [4].

In den letzten Stadien einer HIV-Infektion ist es typisch hidufiger negative Sputumtests, atypische radiologische Be-
funde, ein Fehlen klassischer Granulombildung sowie negative Ergenisse eines PPD-Hauttests, trotz vorliegen einer
Tuberkuloseerkrankung zu finden [4][10]. In HIV-infizierten Patienten kann es trotz milliarer Tuberkulose zu einem
Fehlen der Rontgenabnormalitéiten kommen [16].

Verzogerungen in der Behandlung sind meist todlich. Aufgrund ihrer angegriffenen Gesundheit sind HIV positive
Drogenabhingige einem weiter erhthtem Risiko einer tédlichen Tuberkuloseinfektion ausgesetzt [7][18].



3 TBC-Infektionsdiagnose [3][16]

Die Diagnose einer Tuberkulose kann besonders bei &dlteren Patieten in Pflegeheimen oder bei Teenagern mit fokalem
Infiltrat tibersehen werden. Der Schliissel zur Diagnose einer Tuberkulose ist die grofle Wachsamkeit. Eine iibersehene
Tuberkuloseinfektion kann schnell tédlich verlaufen, in Fallen von sekundéirer Tuberkulose kann dies auch unerwartet

sein.
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