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Ein 55jähriger, aus Saudi-Arabien stammender
Patient, der jährlich zu einer nephrologischen
Kontrolle in die Schweiz kommt, präsentierte
sich auf der Nephrologischen Abteilung des
Stadtspitals Waid Zürich mit seit vier Wochen
andauernden subfebrilen Temperaturen, einem
Gewichtsverlust von drei Kilogramm sowie
einem trockenen Reizhusten. Bei einer chronisch
progredienten Niereninsuffizienz aufgrund einer
chronischen Glomerulonephritis wurde sieben
Jahre vor der Präsentation in Indien eine Le-
bendnierenspende durchgeführt. Die immun-
suppressive Therapie besteht aus Cyclosporin,
Azathioprin und Prednison. 1995 wurde eine
chronische Hepatitis B diagnostiziert. In der
körperlichen Untersuchung konnte kein Infekt-
fokus objektiviert werden. Die Nierenfunktion
war mit einer Kreatininclearance von 58 ml/min
im Vergleich zu den Vorwerten stabil. Es zeigte
sich ein erhöhtes CRP (53 mg/l), eine erhöhte
Blutsenkungsreaktion (98 mm/h) und eine
leichte normochrome normozytäre Anämie
(12,4 g/dl). Das Differentialblutbild zeigte eine
Lymphopenie. Die HIV-Serologie fiel negativ aus.
Die konventionelle Thoraxröntgenaufnahme
wurde initial als unauffällig beurteilt. Die Sono-
graphie des Abdomens zeigte wenig freie Flüs-
sigkeit perihepatisch und parakolisch rechts.
Bronchoskopisch entnommenes Material wurde
auf säurefeste Stäbchen und Pneumocystis cari-
nii untersucht. Die Resultate, insbesondere der

«amplified M. tuberculosis Direct Test» (MTDF),
fielen negativ aus. Im weiteren Verlauf kam es 
zu intermittierenden Fieberschüben bis zu 39 °C,
die Blutkulturen blieben negativ. Die Computer-
tomographie des Abdomens zeigte eine diffuse
Infiltration des peritonealen Fettgewebes mit
punktförmigen Verdichtungen (Abb. 1 x) und
wenig Aszites. Die diagnostische Punktion des
Aszites erbrachte keine richtungsweisenden
Befunde. Die Ziehl-Neelsen-Färbung und der
MTD-Test fielen negativ aus. In der Computer-
tomographie des Thorax zeigten sich kleinere
streifige Verdichtungen im dorsalen Oberlappen-
segment rechts. Somit wurde eine diagnostische
Laparaskopie notwendig, um repräsentatives
Material des infiltrierten Peritoneums zu gewin-
nen. In den Biopsien des Omentum majus und
der Leber liess sich eine granulomatöse epithe-
loidzellige Entzündung mit Riesenzellen und
Ausbildung von diskreten zentralen Nekrosen
nachweisen (Abb. 2 x). Erneut liessen sich
keine säurefesten Stäbchen in der Ziehl-Neelsen-
Färbung nachweisen. Die Polymerase-Ketten-
reaktion (PCR, IS610-Methode), welche spezi-
fisch für den Mycobacterium-tuberculosis-Kom-
plex ist (M. tuberculosis, M. bovis, M. bovis,
BCG), fiel allerdings positiv aus. In den später
eingetroffenen Kulturen aus der bronchoalveolä-
ren Lavage (BAL) und aus dem Aszites konnten
säurefeste Stäbchen nachgewiesen werden. Die
biochemische Identifikation ergab ein Mycobac-
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Abbildung 1.
Computertomographie des Abdomens. Diffuse teils
streifige und punktförmige Infiltration des peritonealen
Fettgewebes und des Mesenteriums (Pfeile).

Abbildung 2.
Biopsie aus peritonealem Fettgewebe mit epitheloid-
zelligen Granulomen mit Riesenzellen (A) mit zentral
angedeuteter Nekrose. Ein epitheloidzelliges Granulom
mit Riesenzelle im Leberparenchym (B). 
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terium tuberculosis, das empfindlich auf Isonia-
zid, Rifampicin, Ethambutol und Pyrazinamid
war. Unter der initialen tuberkulostatischen Vie-
rerkombination (Isoniazid, Rifampicin, Etham-
butol und Pyrazinamid) kam es rasch zu einer
subjektiven Besserung und die Fieberzacken
blieben aus. Aufgrund der Resultate aus der BAL,
dem Aszites und der Biopsie inklusive PCR muss
von einer primären Lungentuberkulose mit
hämatogener Streuung bei Immunsuppression
ausgegangen werden. Retrospektiv konnte in Er-
fahrung gebracht werden, dass der Bruder des
Patienten vor einigen Monaten an Lungentuber-
kulose erkrankt war.

Diskussion

Tuberkulose als opportunistische Infektion ist
eine nicht seltene Komplikation bei nierentrans-
plantierten Patienten. In der westlichen Welt
wird eine Inzidenz von 1–4% angegeben [1]. In
Entwicklungsländern kommen Inzidenzen bis 
zu 15% vor [2]. In Saudi-Arabien ist das Risiko,
als nierentransplantierter Patient an Tuber-
kulose zu erkranken, 50mal grösser als in der
gewöhnlichen Population [3]. In über 50% der
Fälle liegt eine Lungentuberkulose vor, gefolgt
von der disseminierten Form (40%). Am häufig-
sten kommt es zu einer Reaktivierung einer
durchgemachten Tuberkulose, seltener ist eine
nosokomiale Infektion oder eine Übertragung
aus dem Spenderorgan die Ursache für eine
Infektion mit Tuberkulose. Die Krankheit prä-
sentiert sich am häufigsten mit einer B-Sympto-
matik, insbesondere wenn es sich um die disse-
minierte Form handelt [2]. Durchschnittlich er-
kranken die Patienten 11,5 Monate nach der
Transplantation, wobei die Streuung sehr breit
ist (0,5 bis 144 Monate). Die Diagnose einer
peritonealen Tuberkulose ist schwierig zu stel-
len. In seltenen Fällen gelingt eine Kultivierung
der Mykobakterien im Aszites. Die Sensitivität
liegt bei ca. 80%, wobei ein Liter Aszites kulti-
viert werden muss [4]. Die Diagnose wird mei-

stens wie bei unserem Patienten anhand laparo-
skopisch vom Peritoneum entnommener Biop-
sien gestellt. Falls der direkte Nachweis von
säurefesten Stäbchen im Gewebe nicht gelingt,
ist der PCR-Nachweis von mykobakterieller 
DNS eine sehr sensitive und spezifische Unter-
suchung. Falsch-negative Resultate können je-
doch auftreten, wenn das Material unsach-
gemäss verarbeitet wurde. Falsch-positive Re-
sultate treten auf, wenn das Gewebe kontami-
niert wurde oder die Bakterien bereits abgestor-
ben sind [5]. Bedeutsam sind die therapeu-
tischen Schwierigkeiten, die sich beim Beginn
einer tuberkulostatischen Therapie bei nieren-
transplantierten Patienten stellen. Einerseits ist
die Hepatotoxizität des Isoniazids zu berücksich-
tigen. Es kommt bei der Behandlung von Tuber-
kulose bei Transplantierten häufiger zu einem
Anstieg der Leberenzyme als bei Nichttransplan-
tierten. Eine Ko-Infektion mit Hepatitis C wird 
als möglicher Risikofaktor angesehen. Todesfälle
durch ein akutes Leberversagen sind beschrie-
ben worden [6]. Andererseits muss die Induktion
der hepatischen mikrosomalen Enzyme (Cyto-
chrom P450) durch Rifampicin erwähnt werden,
die einen vermehrten Abbau von Prednison und
Cyclosporin zur Folge hat, so dass die Cyclo-
sporindosis zu Beginn der Behandlung verdop-
pelt werden muss und das Prednison um 50%
erhöht werden muss. Bei unserem Patienten
musste die Dosis im Verlaufe 3- bis 5fach um die
ursprüngliche Erhaltungsdosis erhöht werden,
um einen therapeutischen Spiegel zu erhalten
und um eine Abstossungsreaktion zu verhin-
dern. Es kam nach Beginn der Therapie zu einer
schlagartigen Besserung des Allgemeinzustan-
des und die Fieberschübe blieben in der Folge
aus. Unter der Therapie entwickelte er eine
leichte medikamentös induzierte Hepatitis; unter
engmaschiger Kontrolle war ein Absetzen der
Medikamente nicht notwendig. Nach insgesamt
neunmonatiger Therapie kam es zu einer kom-
pletten Ausheilung der peritonealen Tuber-
kulose.
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