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Einleitung

Der im klinischen Alltag hédufig beobachtete
Pleuraerguss stellt gelegentlich ein erhebliches
diagnostisches Problem dar. Eine kardial be-
dingte Ergussbildung ist bei internistischen,
insbesondere ilteren Patienten mit 30 bis 40 %
am hiufigsten (Light, R., W., 1995; Lodden-
kemper, R., 1986). Die Ursache kann jedoch
vielfdltig und neben einer pleuralen, pulmo-
nalen oder anderen intrathorakalen Ursache
Ausdruck verschiedenster Organdysfunktio-
nen oder einer Systemerkrankung sein. Eine
Ergusspunktion ist diagnostisch meist sinn-
voll und therapeutisch bei Luftnot indiziert.
Ergibt die Analyse der Ergussfliissigkeit ein
Transsudat, so kann oftmals unter Einbezie-
hung weiterer Befunde eine kausale Beziehung
zu chronischer Herzinsuffizienz, Leberzirrho-
se oder Niereninsuffizienz hergestellt und ohne
weitere diagnostische Maflnahmen die The-
rapie der zugrundeliegenden Erkrankung ein-
geleitet werden. Handelt es sich bei dem Er-
guss jedoch um ein Exsudat, so kann neben
selteneren Ursachen insbesondere eine neo-
plastische oder infektiose Atiologie vorliegen,
zu deren Sicherung eine umfangreichere Diag-
nostik erforderlich sind. Nachfolgend berich-
ten wir iiber einen jungen Patienten mit ein-
seitigem Pleuraerguss und geringen Sympto-
men, bei dem die eingeleitete Therapie zu-
néchst keine Besserung erbrachte.

Kasuistik

Anamnese

Der 25-jéhrige Medizinstudent berichtete iber
trockenen Husten und fiinf Wochen zuvor
kurzzeitig aufgetretene ziehende Schmerzen
bei tiefem Einatmen im Brustkorb links. Vor-
tibergehend hatte er néichtliches Schwitzen und
Miidigkeit bemerkt, einmalig war abends eine
erhohte Korpertemperatur von 37,5 °C axil-
lar aufgefallen. Wegen Luftnot bei korperli-
cher Anstrengung erfolgte die stationédre Auf-
nahme im Heimatkrankenhaus. Dort wurde
klinisch und rontgenologisch ein Pleuraerguss
links festgestellt. Eine ergéinzende Computer-
tomographie des Thorax zeigte neben dem
volumindsen Erguss mit begleitender Kom-
pressionsatelektase keine weiteren Auffil-
ligkeiten (Abb. 1 a). Die Punktion ergab ein
lymphozytenreiches Exsudat. Der Patient wur-
de antibiotisch mit Ciprofloxacin i.v. behan-
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Abbildung 1a: Computertomogramm des Thorax
mit massivem Pleuraerguss links und nahezu
kompletter Kompressionsatelektase des linken
Unterlappens ohne Zeichen einer parenchyma-
tosen Infiltration.

delt, bei ausbleibender Befundbesserung er-
folgte nach 10 Tagen die Uberweisung zur
weiteren Abkldrung. Der Patient war immer
gesund gewesen, war Nichtraucher ohne Al-
koholabusus oder HIV-Risikoverhalten. Der
letzte Auslandsaufenthalt lag ein Jahr zuriick
und hatte ihn zweimal im Rahmen eines huma-
nitdren Krankenpflegeeinsatzes nach Albanien
gefiihrt.

Klinischer Aufnahmebefund

Der Patient (GroBe 195 cm, Gewicht 89 kg)
befand sich in gutem Allgemeinzustand ohne
kardiopulmonale Dekompensationszeichen.
Die axilldr gemessene Korpertemperatur be-
trug 37,0 °C, der Blutdruck 135/80 mm Hg,
die Herzfrequenz 76/min bei auskultatorisch
reinen Herztonen. Am symmetrisch gebauten
Thorax waren die Atemexkursionen linksseitig
eingeschrénkt. Der sonst sonore Klopfschall war
iiber der unteren Thoraxhilfte links geddmpft
mit nach lateral ansteigender kranialer Begren-
zung, oberhalb fand sich ein schmaler Saum von
Bronchialatmen. Das ansonsten reine Vesiku-
laratmen war iiber der kaudalen Hilfte des
linken Thorax aufgehoben, ebenso der Stimm-
fremitus, es fand sich keine Bronchophonie. Der
Abdominalbefund war unauffillig, insbeson-
dere fanden sich keine Hinweise fiir eine Hepa-
tosplenomegalie oder Aszites. Nirgends fanden
sich Lymphknotenschwellungen oder Odeme.

Klinisch-chemische Befunde
Auffillig war eine beschleunigte Blutsenkungs-
reaktion (19/34 mm) und ein miBig erhohtes

C-reaktives Protein (53 mg/l). Die Leukozy-
tenzahl lag mit 8,3 Gpt/l bei regelrechter Dif-
ferenzierung ebenso im Normbereich wie Hi-
moglobin (10,2 mmol/l), Hamatokrit (0,49)
und Plittchenzahl (295 Gpt/l). Eine Nieren-
funktionsstorung konnte bei einem Serum-
kreatinin von 90 umol/l und einem Serumharn-
stoff von 3,2 mmol/l ausgeschlossen werden.
Gesamteiweil3 (85,3 g/1) und Albumin (55,5 g/1)
sowie Leberwerte waren ebenfalls normal.
Die Serologie fiir Chlamydien, Mykoplasmen,
Legionellen und Mykosen war unauffillig.

Erginzende Untersuchungen

Die im Rontgenbild des Thorax sichtbare ho-
mogene Verschattung der unteren 2/3 des lin-
ken Hemithorax (Abb. 1 b) stellte sich sono-
graphisch als grovolumige, echofreie Fliissig-
keitsansammlung ohne wesentliche Pleuraver-
dickung oder Septenbildung dar. Die erneute
Ergusspunktion erfolgte in Lokalanisthesie
im 8. Interkostalraum der hinteren Axillarli-
nie links. Verwendet wurde ein Trokarsystem
zur Entnahme von Pleurablindbiopsien (Nadel
nach Cope). AnschlieBend wurde ein diinner
Drainagekatheter zur vollstindigen Ergussent-
leerung eingelegt. Der bernsteinfarbene Erguss
erfiillte mit einem Gesamteiweifl von 55,6 g/l
und einer LDH von 7,53 pmol/I's die Kriterien
eines Exsudats (GesamteiweiBerusysenn>30,0 g/1
Quotient GesamteiweiBewusssenn>0,5 und Quo-
tient LDHexusssenn>0,6). Das Differentialzell-
bild zeigte 82 % monozytire Zellen, 17 %
polymorphkernige Granulozyten und 1 %
Mesothelien ohne Anhalt fiir maligne Zellen
(Abb. 2). Im Pleurapunktat lieBen sich weder
mit den konventionellen bakteriologischen
Untersuchungsmethoden noch mit denen der
Tuberkulosediagnostik (Auramin-Rhodamin-
Fiarbung, Kultur, Polymerase-Kettenreaktion
[PCR] auf Mycobacterium-tuberculosis-Kom-
plex [Amplicor® Roche]) Hinweise auf das Vor-
handensein von spezifischen oder unspezifi-
schen Erregern erbringen. In der Pleurablind-
biopsie zeigte sich jedoch lichtmikroskopisch
eine epitheloidzellige granulomatose, nicht
verkdsende Entziindungsreaktion ohne Nach-
weis sdurefester Stibchen (Abb. 3). Das nach
fraktionierter Entleerung von insgesamt 2,5 1 Er-
guss angefertigte Rontgenbild des Thorax zeig-
te eine gut entfaltete linke Lunge ohne Hinweis
auf eine parenchymatdse Infiltration (Abb. 1 c).
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Abbildung 1b: Rontgenthoraxaufnahme mit

massivem Pleuraerguss links mit nach kranial
ansteigendem lateralem Fliissigkeitssaum und
leichter Mediastinalverdringung nach rechts.
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Abbildung 2: Zytologie der Pleurafliissigkeit

mit iiberwiegend monozytiren Zellen
(Hdmatoxylin-Eosin, urspriingliche

Vergrofierung x 40).
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Abbildung 3: Pleurabioptat mit schiitterer
lymphozytirer Entziindungsreaktion mit
mehreren Granulomen und multinukleciren
Epitheloidzellen in halbmondformiger
Anordnung (Langhans” Riesenzellen)
(Hdmatoxylin-Eosin, urspriingliche
Vergrofierung x 40).

I

Abbildung 1c: Rontgenthoraxaufnahme

nach Pleurapunktion mit noch geringem
Resterguss und leichtem Zwerchfellhochstand
links.

Die flexible Bronchoskopie ergab einen norma-
len endobronchialen Befund ohne sdurefeste
Stidbchen in der bronchoalveoldren Lavage
(BAL) und im Postbronchoskopiesputum. Der
Tuberkulinhauttest (PPD Merieux®) war mit
einer Induration von 4,5 mm schwach positiv.

Therapie und Verlauf

Gestiitzt auf die Anamnese mit Tuberkulose-
kontakt in Albanien, das klinische Bild und die
Befundkonstellation mit positivem Tuberku-
linhauttest (ein Jahr zuvor negativ) und nicht-
verkdsenden epitheloidzelligen Granulomen
in der Pleurahistologie musste auch ohne spe-
zifischen Erregernachweis die Diagnose einer
Pleuritis exsudativa tuberculosa gestellt wer-
den. Eine antituberkulotische Dreifach-Kom-
binationstherapie mit tidglich 600 mg Rifam-
picin, 300 mg Isoniazid und 2,5 g Pyrazinamid
wurde eingeleitet. Nach vollstidndiger Entlee-
rung des Ergusses konnte die Thoraxdrainage
noch am Aufnahmetag entfernt werden. Die
Entlassung erfolgte bei volligem Wohlbefinden
und subjektiv normaler Belastbarkeit bereits
nach einer Woche. Ein Ergussrezidiv war tho-
raxsonographisch ausgeschlossen worden.
Bei weiterhin giinstigem Verlauf konnte nach
zwei Monaten die folgenlose Abheilung der
Pleuritis rontgenologisch dokumentiert wer-
den. Die zwischenzeitlich eingetroffenen Kul-
turergebnisse der BAL waren nach 31 Tagen
Bebriitung in der Flussigkultur positiv (MB/
BacT®, Organon Technika), die Festkultur zeig-
te nach sieben Wochen mifiges Wachstum.
Der angeziichtete Erreger wurde als Mycoba-

cterium tuberculosis identifiziert und zeigte
in der Empfindlichkeitstestung mit dem MB/
BacT®-System Sensibilitdt fiir Isoniazid,
Rifampicin, Streptomycin, Ethambutol und
Pyrazinamid (Beer, J.; Kiichler, R.; Rodloff,
A., C., 1997 ). Da sich der Stamm als voll
sensibel erwies, konnte die bisherige antitu-
berkulotische Therapie beibehalten und acht
Wochen nach Therapiebeginn als Zweifach-
kombination mit Rifampicin und Isoniazid
fiir weitere vier Monate fortgesetzt werden.

Diskussion

Wir berichten tiber einen 25-jéhrigen Patien-
ten, der fliichtig mit geringem Fieber, trocke-
nem Husten und pleuritischen Schmerzen
erkrankt war. Erst im weiteren Verlauf hatte
sich mit Ansammlung eines grovolumigen
einseitigen Pleuraergusses eine geringgradige
Belastungsdyspnoe manifestiert, die Anlass
zur stationdren Aufnahme war. Bei der initia-
len Pleurapunktion konnte der Erguss als
lymphozytenreiches Exsudat charakterisiert
werden. Die antibiotische Therapie entsprach
nicht den iiblichen Empfehlungen und war
erfolglos. Ein parapneumonischer Erguss bei
bakterieller Pneumonie war zwar differenzi-
aldiagnostisch zu erwégen, dagegen sprachen
jedoch die nur geringgradige Entziindungs-
reaktion, insbesondere das Fehlen einer Leu-
kozytose und eines pulmonalen Infiltrates.
Letzteres wire auch bei einer vorangegange-
nen Lungenembolie als mittelbare Ergussur-
sache zu erwarten gewesen. Auch an eine
maligne Genese war trotz des jugendlichen
Alters des Patienten zu denken, insbesondere
an ein Lymphom mit primidrem oder sekun-
dédrem Befall des Pleuraraumes (Light, R., W.,
1995; Berger, H., W.; Meija, E., 1973). Der
makroskopische Aspekt der Pleurafliissigkeit
sprach gegen einen Chylothorax. Hinweise
fiir eine Pankreas- oder Leberaffektion als
Ergussursache fehlten ebenso wie Kriterien
einer rheumatischen Systemerkrankung.

Der Kontakt zu Tuberkulosekranken im Rah-
men der Tétigkeit in Albanien, die Konver-
sion des Tuberkulinhauttests lie} jedoch ge-
meinsam mit der Symptomatik eine Pleuritis
tuberculosa als wahrscheinlichste Diagnose
erscheinen. Der Tuberkulinhauttest kann bei
tuberkuloser Pleuritis initial zwar in bis zu 30 %
der Fille negativ sein, es kommt jedoch bei
den meisten Patienten in den darauffolgen-
den sechs bis acht Wochen zu einer Konver-
sion (Berger, H., W.; Meija, E., 1973). Das
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Ansprechen auf die antituberkulotische The-
rapie bestitigte zusitzlich eine Pleuritis tu-
berkuloser Genese.

Einen wesentlichen Beitrag zur Sicherung
der Diagnose lieferte die Pleurablindbiopsie.
Bei korrekter Durchfiihrung durch den erfah-
renen Untersucher ist diese Methode kompli-
kationsarm und erlaubt eine histologische
Kldrung bei malignen oder tuberkuldsen Er-
giissen in 50 bis 80 % der Fille (Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie, 1994). Die
Pleurablindbiopsie kann in Lokalanisthesie
in sitzender Position nach vorheriger Ultra-
schalllokalisation des Ergusses problemlos
durchgefiihrt werden. Zur Verfiigung stehen
mehrere Nadeln, die hier verwendete Nadel
war die nach Cope. Es sollten mehrere Pleu-
ragewebeproben entnommen werden, wobei
sich die Wahrscheinlichkeit einer positiven
Aussage mit der Zahl der Bioptate erhoht
(Kirsch, C., M.; Kroe, D., M.; Azzi, R., L.; et
al., 1997). Ein Bioptat sollte zur Mykobakte-
rienkultur eingesandt werden. Eine noch ho-
here diagnostische Treffsicherheit besitzt die
Thorakoskopie, die bei weiterhin ungeklérter
Ursache als nédchster Schritt zu erwédgen ist
(Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie,
1994).

Die Tatsache, dass die Biopsie bei unserem
Patienten keine verkédsenden Granulome zeigte,
ist in Ubereinstimmung mit Berichten iiber
die Histopathologie granulomatoser Reaktio-
nen bei Tuberkulose. So sind epitheloidzellige
Granulomformationen ohne Verkdsung und
ohne sdurefeste Stidbchen libergehend in ver-
késende epitheloidzellige Granulome mit we-
nig sdurefesten Stiabchen und schlieBlich ver-
kisende nekrotisierende Lidsionen mit reich-
lich sdurefesten Stiabchen beschrieben (Hoh-
eisel, G., B.; Chan, B., K., M.; Chan, C.,H., S.;
et al., 1994). Der fehlende Nachweis von My-
cobacterium tuberculosis aus der Pleurafliis-
sigkeit und die negative PCR iiberraschten
nicht, da im mikroskopischen Direktpriparat
nur weniger als 10 % und in der Kultur zwi-
schen 25 bis 70 % der Patienten positiv wer-
den (Berger, H., W.; Meija, E., 1973; Stead,
W., W.; Eichenholz, A.; Stauss, H., K., 1955).
Die Kultur von Pleurabioptaten ist hdufiger po-
sitiv als diejenige der Pleurafliissigkeit (Berger,
H., W.; Meija, E., 1973), eine Biopsiekultur
war bei unserem Patienten jedoch nicht ange-

legt worden. In einer Studie an 84 Patienten
mit Pleuraergiissen tuberkuloser und anderer
Genese hatte die Kultur der Pleurafliissigkeit
eine Sensitivitit von 52,8 %, die Kultur der
Pleurabiopsie von 69,8 % und die Biopsie-
histologie von 77,3 %, die PCR in der Pleu-
rafliissigkeit von 81 %, allerdings war bei 7
von 31 Pleuraergiissen anderer Genese die
PCR falsch positiv (De Witt, D.; Maartens,
G.; Steyn, L., 1992).

Den Beweis der tuberkulosen Genese der
Pleuritis lieferten die positiven Kulturen der
BAL, was iiberraschte, da weder in der kon-
ventionellen Rontgenthoraxaufnahme noch
im Computertomogramm eine infiltrative Ver-
dnderung des Lungenparenchyms sichtbar
gewesen war. Aus Studien an Resektionspri-
paraten ist jedoch bekannt, dass rontgenolo-
gisch nicht sichtbare subpleurale aber auch
diffus im Parenchym verstreute tuberkulose
Herde bei Patienten mit tuberkuloser Pleuri-
tis vorhanden sind (Sibley, J., C., A., 1950).
Die lymphogene oder himatogene Streuung,
oder im Falle subpleuraler Herde die direkte
Pleurainvasion ist ursichlich an der Erguss-
entstehung beteiligt, diskutiert wird aber auch
der wesentliche Anteil einer Hypersensitivi-
titsreaktion mit nur wenigen Erregern, was
deren schwierige Nachweisbarkeit erklirt
(Light, R., W., 1995). In etwa einem Drittel
der Fille besteht neben der tuberkuldsen
Pleuritis eine Lungentuberkulose mit radio-
logisch erkennbaren Infiltrationen (Berger,
H., W.; Meija, E., 1973).

Von besonderem Interesse war das grofie Zeit-
intervall von der mutmaflichen Ansteckung
bis zu den ersten Krankheitszeichen. Das Zeit-
intervall von der Infektion bis zur Entwick-
lung eines Pleuraergusses kann bis zu zwolf
Monate betragen (Berlin, S., O., 1957). Vor
Einfiihrung einer effektiven antituberkuloti-
schen Therapie war die Pleuritis tuberculosa
Ursache signifikanter Morbiditit und Mor-
talitit. So erkrankten von 200 Patienten mit
tuberkulGser Pleuritis, die von 1939 bis 1947
in einem Tuberkulose-Sanatorium der USA
stationér behandelt worden waren, 51 % im
weiteren Verlauf an einer pulmonalen oder
extrapulmonalen Tuberkulose, 18,5 % ent-
wickelten eine disseminierte Form infolge
hidmatogener Streuung, immerhin 14 Patien-
ten waren zum Zeitpunkt der Publikation be-

reits an den Folgen der Tuberkuloseerkrankung
verstorben (Stead, W., W.; Eichenholz, A.;
Stauss, H., K., 1955). Die medikamentGse
Therapie einer tuberkulosen Pleuritis unter-
scheidet sich prinzipiell nicht von derjenigen
der Lungentuberkulose. Nach den derzeitigen
Therapieempfehlungen ist die Gabe von Iso-
niazid, Rifampicin, Pyrazinamid und Etham-
butol in den ersten beiden Monaten mit an-
schlieBender Zweifach-Therapie mit Isoniazid
und Rifampicin fiir mindestens weitere vier
Monate vorgesehen (Deutsches Zentralkomi-
tee zur Bekdmpfung der Tuberkulose (DZK),
2001; Schaberg, T.; Stahlmann, R.; Lode, R.,
2000). Tuberkulose Pleuritiden konnen in Ein-
zelfillen mit erheblicher pleuraler Verdickung
einhergehen (Chan, C., H., S.; Arnold, M.;
Chan, C.,Y.; et al., 1991; Hoheisel, G.; Vogt-
mann, M.; Chan, K., S.; et al., 2004). Eine
systemische Kortikosteroidgabe ist nicht erfor-
derlich, wie der Verlauf bei unserem Patien-
ten bestitigt und eine eigene Studie gezeigt
hat, da Kortikosteroide weder die Symptoma-
tik, noch das Ausmal} der Pleuraverdickung
wesentlich beeinflussen. Entscheidend ist die
moglichst restlose Abpunktion der Erguss-
fliissigkeit (Hoheisel, G.; Vogtmann, M.;
Chan, K., S.; et al., 2004; Wyser, C.;, Walzl,
G.; Smedama, J., P.; et al. 1996).

Zusammenfassend sollte bei einem jungen
Patienten mit einem Pleuraerguss an die wich-
tige Differenzialdiagnose einer tuberkulosen
Pleuritis gedacht werden, wobei die klini-
schen Zeichen gering, die moglichen Folgen
bei Nichtbehandlung jedoch schwerwiegend
sein konnen. Neben dem Tuberkulinhauttest
und den bekannten mikrobiologischen Ver-
fahren stellt die Pleurablindbiopsie eine
wichtige Sdule in der Diagnosesicherung der
tuberkulosen Pleuritis dar. Eine genaue
Anamnese vermag auch eine lidnger zuriick-
liegende Exposition mit Tuberkuloseerkrank-
ten aufzudecken. Es sei abschlieBend darauf
verwiesen, dass im Bundesland Sachsen im
Jahr 2003 insgesamt 226 Neuerkrankungen
an Tuberkulose gemeldet wurden (Robert
Koch-Institut, 2004).
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