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Radiologische Diagnostik 
der Lungentuberkulose

Leitthema: Interstitielle Lungenerkrankungen

Weltweit stellt die Tuberkulose (TB) ne-

ben Malaria und AIDS die größte Bedro-

hung der Gesundheit dar, wobei alleine 

2 Mio. Todesfälle/Jahr durch eine Tuber-

kuloseinfektion verursacht sind. In indus-

trialisierten Ländern hingegen stellt die 

TB mittlerweile eine sehr selten gewor-

dene Erkrankung dar. Die Zahl der Neu-

erkrankungen/Jahr hat sich in den letzten 

Jahren stabilisiert; in den meisten westli-

chen Ländern liegt die Inzidenz derzeit re-

lativ konstant bei etwa 10–12 Tuberkulose-

fällen/100.000 Einwohner [33].

Der Anteil der multiresistenten Myko-

bakterien ist hingegen seit wenigen Jah-

ren auch in westlichen Ländern sprung-

haft angestiegen und beträgt derzeit etwa 

2% der Neuerkrankungen. Weltweit wer-

den jedes Jahr 450.00 Fälle von multiresis-

tenter Tuberkulose (MDR-TB) diagnosti-

ziert, wobei die höchsten Raten an MDR-

TB in Ländern der ehemaligen Sowjetuni-

on und in China nachweisbar sind. In ei-

nigen Teilen der Welt macht die MDR-TB 

bereits mehr als 20% aller Erkrankungs-

fälle aus. Die Behandlung der MDR-TB ist 

äußert langwierig und um ein Vielfaches 

teurer im Vergleich zur konventionellen 

TB-Therapie [33]. 

Bei Patienten mit bekannter TB-Infek-

tion kommt neben der Thoraxübersichts-

aufnahme zunehmend die Computerto-

mographie (CT) zum Einsatz, die beson-

ders hilfreich zur Beurteilung der Krank-

heitsaktivität und zur Darstellung assozi-

ierter Komplikationen ist.

Primärtuberkulose

Bei der primären TB sind das Lungenpar-

enchym und lokoregionale Lymphknoten 

betroffen. Oft stehen die Lymphknotenver-

größerungen im Vordergrund. Bei Kindern 

ist eine Lymphadenopathie in den meisten 

Fällen nachweisbar; mit zunehmendem 

Lebensalter sind Lymphknotenvergröße-

rungen aber seltener [15, 21, 22]. Bevorzugt 

sind die rechtshilären und rechts paratra-

chealen Lymphknoten betroffen [22]. Sind 

die Lymphknoten größer als 2 cm, ist in der 

Kontrastmittel-CT ein peripheres Rand-

enhancement bei zentraler Nekrose typi-

scherweise nachweisbar [25]. 

Neben der Lymphadenopathie treten 

in der Regel ipsilaterale Parenchymkon-

solidierungen in Form von 3–5 cm groß-

en Rundinfiltraten auf, bevorzugt rechts 

im basalen Unterlappen, im Mittellappen 

oder im anterioren Oberlappen [23, 35]. 

Bei Kindern wird in bis zu 1/3 der Fälle ei-

ne Obstruktionsatelektase beobachtet, die 

durch die Lymphknotenvergrößerung be-

dingt ist [22]. Ein Pleuraerguss tritt typi-

scherweise einseitig ipsilateral auf und ist 

bei Erwachsenen in bis zu 38% der Fälle 

nachweisbar [3]. Residuen der primären 

Tuberkulose sind verkalkte Lungengra-

nulome sowie grobschollig verkalkte 

hiläre oder mediastinale Lymphknoten 

(. Abb. 1).

Postprimäre Tuberkulose

Exsudative Veränderungen

Die postprimäre TB entsteht in 90% der 

Fälle Monate bis Jahre nach der Erstin-

fektion durch Reaktivierung einer la-

tenten primären Tuberkulose. Selten ist 

ein Übergang aus einer primären Tuber-

kulose oder eine Neuinfektion Ursache ei-

ner postprimären TB.

Die charakteristischen Veränderungen 

der postprimären TB sind Parenchymver-

schattungen mit Kavernen in den apialen 

Abb. 1  7 Achtzigjäh-
riger Patient mit ver-
kalktem Granulom in 

der Unterlappenspitze 
rechts und schollig ver-
kalktem infrakarinalen 
Lymphknoten als Hin-

weis auf einen alten 
Primärkomplex
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und posterioren Oberlappensegmenten 

sowie den apikalen Unterlappenseg-

menten [21, 23]. In 90% der Fälle sind ty-

pischerweise diese Segmente befallen, sel-

ten können auch andere Lungenabschnitte 

betroffen sein [35]. Eine atypische Lokali-

sation der postprimären Parenchymver-

änderungen im anterioren Oberlappen-

segment oder im Bereich des basalen Un-

terlappens findet man aber nur in etwa 5% 

der Fälle [17, 35]. Die frühesten Verände-

rungen sind fleckige, wolkige, unscharf 

begrenzte segmentale Konsolidierungen 

(. Abb. 2; [20]).

Fibroproliferative Veränderungen

Im Verlauf der Erkrankung werden die 

heterogenen Konsolidierungen zuneh-

mend scharf begrenzt, man findet v. a. no-

duläre und lineare Strukturverdichtungen 

(. Abb. 3). Die Abheilung der Verände-

rungen resultiert in Volumenredukti-

on, narbigen Strukturverdichtungen, ge-

störter Lungenarchitektur und Traktions-

bronchiektasien [9].

Kavernen

Kavernen sind ein wichtiges Kennzeichen 

der postprimären TB und entstehen durch 

Anschluss einer verkäsenden Nekrose an 

das Bronchialsystem. Bei 40–45% der 

Patienten mit postprimärer TB sind ei-

ne oder mehrere Kavernen nachweisbar 

[24, 35]. Die spezifische Kaverne ist typi-

scherweise dickwandig und unregelmä-

ßig konturiert und stellt ein wichtiges Ak-

tivitätszeichen dar. Selten findet sich ei-

ne Spiegelbildung, die ein Hinweis auf ei-

ne bakterielle oder fungale Superinfekti-

on ist [24, 35]. Die CT ist wesentlich sensi-

tiver beim Nachweis von Kavernen als das 

Thoraxröntgen, v. a. im Bereich der api-

kalen und basalen Lungenabschnitte so-

wie retrokardial und paramediastinal. Als 

wichtiges Aktivitätsmerkmal sind zusätz-

lich Zeichen einer endobronchialen Streu-

ung (bevorzugt in den basalen Lungenab-

schnitten) computertomographisch nach-

weisbar (. Abb. 4 und 5; [12, 21]).

Unter Therapie können Kavernen ent-

weder chronisch werden und unverän-

dert bestehen bleiben oder auch mit ge-

ringen narbigen Residuen vollständig ver-

schwinden. Häufig kommt es zu einer Ab-

nahme der Wanddicke, wobei dünnwan-

Abb. 2  8 Fünfundzwanzigjähriger Patient mit Diabetes mellitus Typ 1 und 
über Wochen therapieresistentem Infiltrat im linken Oberlappen. Ausge-
dehnte fleckig konfluierende, unscharf begrenzte Verdichtungen im linken 
Oberlappen (a). In der CT Nachweis multipler Streuherde in der linken Un-
terlappenspitze und im rechten Oberlappen (b)

Abb. 3  8 53-jähriger Patient mit fibroproliferativen Veränderungen in bei-
den Oberlappen (a). In der CT erkennt man die relativ scharf begrenzten, 
z. T. nodulären, z. T streifigen Strukturverdichtungen (b)
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dige luftgefüllte zystische Strukturen be-

stehen bleiben [14]. Die Wand einer chro-

nischen Kaverne misst zwischen <1 und 

10 mm. Bei einer Zunahme der Wanddi-

cke im Verlauf und bei neu auftretenden 

Kavernen muss eine Reaktivierung suspi-

ziert werden.

Endobronchiale Streuung

Die endobronchiale Streuung ist eine häu-

fige Komplikation der kavernierenden TB. 

Durch die endobronchiale Streuung der 

Mykobakterien kommt es zu einer granu-

lomatösen, verkäsenden Entzündung im 

Bereich der kleinen Atemwege. In der CT 

ist eine endobronchiale Streuung bei 95% 

der Patienten mit postprimärer Tuberku-

lose nachweisbar [10, 12]. Die typischen 

Veränderungen sind 2–4 mm im Durch-

messer messende zentrilobuläre Noduli 

(sog. „air-space noduli“) mit verzweigten 

linearen Strukturen („Baumknospen-

zeichen“ oder „tree-in-bud“), zusam-

men mit deutlichen Bronchialwandverdi-

ckungen mit oder ohne Bronchiektasien 

(. Abb. 6; [28]). Das pathologische Kor-

relat dieser CT-Morphologie ist eine ver-

käsende Nekrose in und um die respirato-

rischen und terminalen Bronchiolen. Das 

„Tree-in-bud-Zeichen“ ist charakteristisch 

für eine aktive TB, wenngleich auch nicht 

pathognomonisch, da es bei einer Viel-

zahl anderer Erkrankungen zu finden ist 

[4]. Im Gegensatz zur Miliar-TB sind die 

Noduli bei der endobronchialen Streuung 

ausschließlich zentrilobulär, unscharf be-

grenzt und ungleichmäßig verteilt. Typi-

scherweise findet man zusätzliche kaver-

nierende Veränderungen als Ursache der 

endobronchialen Streuung. Im Vergleich 

zum Thoraxröntgen gelingt es mit der CT 

wesentlich genauer, das Ausmaß der en-

dobronchialen Streuung zu beurteilen.

Miliartuberkulose

Die Miliar-TB entsteht durch hämato-

gene Streuung einer primären oder re-

aktivierten TB bei Patienten mit beein-

trächtigter zellulärer Abwehr. Eine Mi-

liar-TB ist bei 1–3% der Patienten zu er-

warten und betrifft vorwiegend Kinder, 

Alkoholkranke, Karzinom-, HIV- oder 

andere immungeschwächte Patienten [11, 

18]. Bei Patienten mit miliarer Lungentu-

berkulose findet man häufig auch häma-

togene Streuherde in anderen Organen 

(z. B. ZNS, Leber, Milz). 

Radiologisch fallen multiple, in allen 

Lungenabschnitten gleichmäßig verteil-

te, disseminierte, nichtverkalkte Mikro-

noduli mit einer Größe von 1–4 mm auf. 

Da die Noduli erst ab einer bestimmten 

Größe konventionell-radiologisch sicht-

bar werden, findet man im Anfangsstadi-

um in etwa 1/3 der Fälle ein unauffälliges 

Thoraxröntgen [18]. Es kann bis zu 6 Wo-

chen dauern, bis die Miliar-TB im Tho-

raxröntgen sichtbar wird. Die Diagno-

se einer Miliar-TB wird durch vorbeste-

hende Lungenerkrankungen (z. B. Siliko-
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Zusammenfassung

Das Kennen und Erkennen charakteristischer 

Tuberkulose-assoziierter Lungenverände-

rungen stellt einen Grundpfeiler in der Dia-

gnostik der Tuberkulose dar. Neben dem Tho-

raxröntgen spielt die Computertomographie 

bei der Lungentuberkulose eine zunehmend 

wichtigere Rolle, da sie wesentlich sensitiver 

beim Nachweis von Kavernen, einer hilären 

und mediastinalen Lymphadenopathie, von 

Streuherden und Komplikationen der Tuber-

kulose ist. Die Computertomographie erlaubt 

die Beurteilung einer Aktivität speziell bei 

negativem Nachweis der Mykobakterien im 

Sputum und bei multiresistenter Tuberkulo-

se. Die Tuberkulose kann in Abhängigkeit von 

der Immunlage des Patienten ein sehr un-

terschiedliches Erscheinungsbild haben. Die 

frühzeitige Diagnose und Therapie sind ent-

scheidend, um eine weitere Ausbreitung zu 

verhindern. 

Schlüsselwörter

Tuberkulose · Lunge · Diagnostik · 

Computertomographie (CT)

Radiologic diagnosis of 
lung tuberculosis

Abstract

The radiologic knowledge of tuberculosis-as-

sociated lung disease is an essential tool in 

the clinical diagnosis of tuberculosis. Chest 

radiography is the primary imaging meth-

od, but the importance of CT is still increas-

ing, as CT is more sensitive in the detection 

of cavitation, of hilar and mediastinal lymph-

adenopathie, of endobronchial spread and 

of complications in the course of the disease. 

In addition, CT has been proven as a valuable 

technique in the assessment of tuberculosis 

activity, especially in patients where M. tuber-

culosis has not been detected in the sputum 

or in patients with multidrug-resistant tuber-

culosis. Depending on the immune status of 

the patient, the morphologic spectrum of tu-

berculosis is quite variable. Early diagnosis 

of tuberculosis is essential to prevent further 

spread of the disease. 

Keywords

Tuberculosis · Lung · Diagnosis · 

Computed tomography (CT)

Abb. 4  8 36-jährige Patientin mit Hämoptysen. Im Thoraxröntgen Nachweis einer dickwandigen Ka-
verne und fleckiger Konsolidierungen im linken Oberlappen (a). In der CT Nachweis einer dickwandi-
gen Kaverne im apikalen Oberlappen links (b). Zudem ausgedehnte exsudative Veränderungen im lin-
ken Oberlappen (c)
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se) deutlich erschwert. In der HR-CT fin-

det man vorwiegend scharf begrenzte, dif-

fus über alle Lappen und innerhalb des se-

kundären pulmonalen Lobulus verteilte 

Mikronoduli (. Abb. 7; [11]). Häufig zei-

gen sich auch Milchglasverschattungen 

unterschiedlichen Ausmaßes. Dem Aus-

maß der Milchglasverschattungen kommt 

eine besondere Bedeutung zu, da sie mit 

einem drohenden „acute respiratory dis-

tress syndrome“ (ARDS), das eine seltene 

Komplikation der Miliartuberkulose dar-

stellt, assoziiert sind. Der Nachweis der für 

die Miliar-TB typischen Veränderungen 

gelingt mit der HR-CT wesentlich früher 

als mit der Thoraxübersichtsaufnahme. 

Aufgrund der spezifischen Therapiemög-

lichkeit ist das frühzeitige Erkennen der 

Abb. 5  8 68-jähriger Patient mit Diabetes mellitus Typ 2 und einer lappen-
überschreitenden Kaverne (posteriorer Oberlappen, apikaler Unterlappen)

Abb. 6  9 46-jähriger männlicher Patient mit einer massiven Destruktion 
beider Oberlappen bei ausgedehnter Kavernenbildung (a). Zusätzlich sind 
in der CT im Bereich der basalen Lungenabschnitte beidseits (rechts mehr 
als links) typische „Tree-in-bud-Verschattungen“ als Hinweis auf eine en-
dobronchiale Streeung (b) nachweisbar

Abb. 7  8 Zwanzigjähriger Patient mit typischen Veränderungen einer 
Miliar-TB im Thoraxröntgen (a) und in der CT (b).
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hämatogenen Streuung einer TB als Ur-

sache eines ARDS von großer klinischer 

Relevanz [2, 27]. Trotz adäquater Therapie 

dauert die Rückbildung der Mikronoduli 

oft Wochen bis Monate. Nach Abheilung 

der Miliar-TB findet man typischerweise 

keine residuären Verkalkungen

Tuberkulome

Tuberkulome sind bei 3–6% der Pati-

enten mit postprimärer TB nachweisbar. 

Sie sind 0,5–4 cm im Durchmesser mes-

sende, meist scharf begrenzte Rundherde 

[21]. Tuberkulome sind typischerwei-

se solitär, können jedoch auch kleinere 

Satellitenherde haben. Bei Tuberkulo-

men mit unregelmäßigen Rändern kann 

die Abgrenzung zu einem malignomsus-

pekten Rundherd ein schwieriges diffe-

renzialdiagnostisches Problem darstel-

len. Bei unklaren Befunden oder einer 

Größenprogredienz sollte unbedingt ei-

ne feingewebliche Abklärung mittels 

Bronchoskopie oder CT-gezielter Biop-

sie erfolgen. In der kontrastmittelver-

stärkten CT nehmen Tuberkulome ty-

pischerweise kein bzw. wenig Kontrast-

mittel auf. Noduläre oder diffuse Verkal-

kungen werden in etwa 20–30% der Tu-

berkulome gefunden. 

Aktive vs. inaktive Tuberkulose

Mehrere Studien haben die Unterschei-

dung der aktiven von der inaktiven Tu-

berkulose durch HR-CT zum Inhalt [10, 

19]. Die CT ist dem Thoraxröntgen bei der 

Abschätzung der Aktivität einer TB über-

legen. Typische Aktivitätszeichen sind 

zentrilobuläre Noduli, Tree-in-bud-Ver-

dichtungen, größere Noduli (5–8 mm) 

und Konsolidierungen (. Abb. 8; [21]). 

Verzweigte zentrilobuläre Verdichtungen 

(tree-in-bud) sind der beste Indikator für 

eine Aktivität. Da diese in der Regel im 

Thoraxröntgen nicht erkennbar sind, hat 

die CT zur Beurteilung der Aktivität bei 

klinischem Verdacht auf eine Reaktivie-

rung einen hohen Stellenwert.

Die beschriebenen Veränderungen in 

der CT sind charakteristisch, aber nicht 

spezifisch für eine aktive TB, die definitive 

Diagnose erfordert den positiven Erreger-

nachweis im Sputum oder in der broncho-

alveolären Lavage. 

Typische Veränderungen einer inakti-

ven TB sind fibrotische Strukturverdich-

tungen, verkalkte Noduli, eine Destruk-

tion der Lungenarchitektur, Bronchiekta-

sien und ein Narbenemphysem.

Komplikationen

Aspergillom

Die chronisch kavernierende TB ist eine 

der wichtigsten prädisponierenden Fak-

toren für eine Aspergillombildung [14]. 

Durch die Besiedlung einer Kaverne oder 

eines ektatisch veränderten Bronchus mit 

Aspergillushyphen kann sich ein Myze-

tom bilden [31]. Aspergillome sind oft 

über Jahre asymptomatisch; das Auftre-

ten rezidivierender Hämoptysen stellt die 

häufigste klinische Komplikation dar. Ra-

diologisch findet man eine rundliche Ver-

schattung, umgeben von einer Luftsichel, 

die innerhalb einer präformierten Kaverne 

gelegen ist („air-crescent sign“; . Abb. 9; 

[31]). Als Frühzeichen einer Aspergillus-

besiedelung findet man eine zunehmende 

Wandverdickung der Kaverne sowie eine 

Verdickung der angrenzenden Pleura.

Bronchuskarzinom

Die Inzidenz von Bronchialkarzinomen 

bei Patienten mit Lungentuberkulose ist 

im Vergleich zur Normalbevölkerung hö-

her. In älteren Arbeiten wird die Inzidenz 

von Bronchialkarzinomen bei Tuberkulo-

sepatienten mit 5–6,4% angegeben[16, 30, 

32]. Die Koexistenz einer Lungentuberku-

lose und eines Bronchialkarzinoms stellt 

ein schwieriges diagnostisches Problem 

dar. Bronchialkarzinome können entwe-

der als Narbenkarzinome oder zufälliger-

weise gemeinsam mit einer Lungentuber-

kulose auftreten. Es kann auch zu einer 

sekundären Reaktivierung einer TB bei 

einem Karzinompatienten kommen. Da 

chronische, spezifische Veränderungen 

raumfordernden Charakter haben kön-

nen, ist die Unterscheidung besonders 

schwierig, z. T. auch nicht möglich. Bei 

vielen Patienten wird daher die Diagnose 

mit einer langen Latenz und häufig erst in 

Abb. 8  7 35-jähriger 
Patient mit deutlichen 

Aktivitätszeichen in 
der CT. Dickwandi-

ge Kaverne im linken 
Oberlappen (a) mit 

bilateralen Streu-
herden (b)
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Abb. 10  8 49-jähriger Patient mit abgelaufener TB und deutlichen post-
spezifischen Veränderungen im rechten Oberlappen mit Volumenreduktion, 
narbigen, z. T. verkalkten Strukturverdichtungen und verdickter Pleura api-
kal. Zusätzlich verkalkte Lymphknoten rechts paratracheal und rechts hilär

Abb. 11  8 34-jähriger HIV-positiver Patient mit massiver Destruktion des 
gesamten linken Oberlappens, sowie von Teilen des rechten Oberlappens 
als Endzustand einer chronischen TB. Es finden sich ausgedehnte Kavernen 
sowie narbige Konsolidierungen (a, b). Typische Bronchialwandverände-
rungen bei TB mit Bronchiektasien und Bronchialwandverdickungen sowie 
peribronchialen Infiltraten als Hinweis auf eine endobronchiale Streuung (c)

Abb. 9  8 39-jährige Patientin mit MDR-TB. Die Patientin wurde rechts lob-
ektomiert (Oberlappen). Die rechte Restlunge ist persistierend apikal nicht 
vollständig entfaltet, mit deutlicher pleuraler Verdickung. Im Bereich des lin-
ken Oberlappens finden sich typische Veränderungen eines Aspergilloms in-
nerhalb einer Kaverne mit deutlicher Verdickung der angrenzenden Pleura
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einem fortgeschrittenen Stadium gestellt. 

Jede Größenzunahme eines Rundherdes 

bei chronischer TB muss als suspekt ge-

wertet und einer Gewebediagnose zuge-

führt werden.

Chronische Veränderungen

Bei bis zu 40% der Patienten mit postpri-

märer TB sind narbig-fibrotische Verän-

derungen nachweisbar [14]. Es finden sich 

atelektatische Strukturverdichtungen, ei-

ne Volumenreduktion der Oberlappen 

mit Hilusraffung und kompensatorischer 

Überblähung der entsprechenden Unter-

lappen (. Abb. 10). Der Endzustand ei-

ner chronischen TB kann die vollständi-

ge Destruktion eines Lungenlappens oder 

der gesamten Lunge darstellen („destroy-

ed lung“; . Abb. 11; [13, 23]). Dabei fin-

den sich Veränderungen im Bereich der 

Atemwege (Bronchiektasien) zusammen 

mit einer Parenchymdestruktion. Die Ak-

tivität einer TB ist bei solchen Patienten 

radiologisch nur sehr schwer zu beurtei-

len, die Unterscheidung von einem Bron-

chuskarzinom schwierig [34].

Multiresistente 
Lungentuberkulose

Die multiresistente TB ist eines der größ-

ten globalen Gesundheitsprobleme. Nach 

Definition der WHO gilt ein Tuberkulo-

seerreger als multiresistent, wenn er zu-

mindest gegen Therapie mit Isoniazid und 

Rifampicin resistent ist. Die multiresisten-

te TB ist durch hohe Behandlungskosten, 

lange Behandlungsdauer, eine hohe Ra-

te an Therapieversagern und eine hohe 

Mortalität gekennzeichnet [1, 26]. Bei der 

multiresistenten Lungentuberkulose spielt 

die chirurgische Resektion von Kavernen 

oder destruierten Lungenabschnitten ei-

ne wesentliche therapeutische Rolle [1]. 

Aus diesem Grund ist die exakte Beurtei-

lung der gesamten Lunge mit CT von es-

senzieller Bedeutung. Zusätzlich kommt 

der Aktivitätsbeurteilung in der CT eine 

wichtige Funktion zu. 

Die radiologischen Veränderungen der 

multiresistenten TB unterscheiden sich 

nicht von denen der sensiblen Tuberku-

lose. Es finden sich jedoch häufiger per-

sistierende Kavernen und chronisch-des-

truierende Veränderungen. 

Es gibt mittlerweile Fälle von „exten-

sive drug-resistent“ TB, bei der die My-

kobakterien auf 3 oder mehr von 6 Klas-

sen der Second-line-Therapeutika resis-

tent sind. 

Radiologischer Verlauf unter 
tuberkulostatischer Therapie

Die Rückbildung der pulmonalen Verän-

derungen bei einer Lungentuberkulose 

dauert üblicherweise lange. In den ersten 

3 Monaten der Therapie kann es v. a. bei 

Kindern trotz adäquater Therapie zu ei-

ner radiologischen Verschlechterung mit 

Zunahme der Parenchymveränderungen 

und der Lymphknotenvergrößerungen 

kommen [22]. Ein ähnlicher Effekt wird 

bei Erwachsenen mit spezifischer Lymph-

adenopathie beobachtet [21]. Die Ursache 

dieser paradoxen Entwicklung ist unklar; 

ein Zusammenhang mit einer Hypersen-

sitivitätsreaktion, die typischerweise 2–

10 Wochen nach Therapiebeginn auftritt, 

wird angenommen [22]. 

Bei der Mehrzahl der Patienten kommt 

es jedoch zu einer Rückbildung der Par-

enchymveränderungen und der Lymph-

adenopathie. Bei einem fehlenden radi-

ologischen Ansprechen nach 3 Monaten 

muss eine resistente TB suspiziert werden. 

Die Rückbildung der Parenchymverdich-

tungen dauert zwischen 6 und 24 Mona-

ten; eine Lymphadenopathie kann über 

Jahre trotz adäquater Therapie bestehen 

bleiben [21, 22].

Tuberkulose bei 
Immunsuppression

Eine HIV-Infektion stellt einen der wich-

tigsten Risikofaktoren für die Progression 

einer Tuberkuloseinfektion dar [5]. Die 

HIV-Infektion bedeutet ein 50- bis 200-

fach erhöhtes Risiko für eine Tuberkulo-

sereaktivierung im Vergleich zu HIV-ne-

gativen Patienten [6]. Eine TB-Infektion 

kann bei HIV-Patienten zu jedem Zeit-

punkt der Erkrankung auftreten, das Er-

scheinungsbild der Tuberkulose ist jedoch 

sehr variabel und vom Immunstatus des 

Patienten abhängig [7, 29]. 

Bei Patienten mit intakter zellulärer 

Immunreaktion in frühen Erkrankungs-

stadien (CD4 >200 Zellen/cm3) unter-

scheidet sich das Befallsmuster nicht we-

sentlich von HIV-negativen Patienten. Bei 

fortgeschrittener Immunschwäche treten 

Abb. 12  7 38-jähriger 
Patient mit HIV-Infekti-

on und ausgedehnter 
mediastinaler tuberku-

löser Lypmphadeno-
pathie mit typischem 

Randenhancement 
und zentraler Nekrose 
prätracheal (a) und in-

frakarinal (b)
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Befallsmuster auf, die denen einer Pri-

märtuberkulose ähneln, unabhängig da-

von, ob eine Neuinfektion oder eine Re-

aktivierung vorliegt. Bei fortgeschritte-

ner Immunschwäche ist das Thoraxrönt-

gen in 10–20% der Fälle trotz Tuberkulo-

seinfektion unauffällig. Bei Patienten mit 

schlechter Immunlage findet man häu-

fig atypische Veränderungen mit bilate-

ralen Infiltraten im Bereich des Mittellap-

pens oder der Unterlappen, hiläre und/

oder mediastinale Lymphknotenvergrö-

ßerungen, diffuse noduläre oder miliare 

Verschattungen. Bei einer CD4-Zahl un-

ter 200/mm3 werden mehr Lymphkno-

tenvergrößerungen und weniger Kaver-

nenbildungen beobachtet. Bei 60–75% 

der HIV-Patienten mit TB sind medias-

tinale oder hiläre Lymphknotenvergröße-

rungen nachweisbar [8]. Die vergrößerten 

Lymphknoten zeigen typischerweise ein 

peripheres Randenhancement und sind 

zentral nekrotisch (. Abb. 12). Umge-

kehrt gilt, dass intrathorakale Lymph-

knoten dieser Morphologie bei HIV-Pa-

tienten mit dem Vorliegen einer TB asso-

ziiert sind.

Fazit für die Praxis

Bei der Diagnostik der TB sind folgende 

grundsätzlichen Punkte zu beachten:

F  Bei therapieresistentem Lungeninfilt-

rat an TB denken.

F  Typische Aktivitätszeichen sind Ka-

vernen, zentrilobuläre Noduli, Tree-

in-bud-Verdichtungen, größere No-

duli (5–8 mm) und Konsolidierungen.

F  Ein frühzeitiger Einsatz der Compu-

tertomographie, v. a. bei immunsup-

primierten Patienten, ist sinnvoll.

F  Die CT ist dem Röntgen in der Beur-

teilung der Krankheitsaktivität (v. a. 

bei MDR-TB) und zum Nachweis von 

Komplikationen überlegen.

F  TB-Befallsmuster bei HIV-Patienten 

sind von der Immunlage abhängig.

F  Die vollständige Rückbildung der spe-

zifischen Veränderungen dauert Mo-

nate bis Jahre

F  Bei fehlender Regredienz der Verän-

derungen nach 3 Monaten ist eine 

MDR-TB in Erwägung zu ziehen.
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