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ZUSAMMENFASSUNG

Hildre und mediastinale Lymphadenopathie stellen nicht
selten eine klinisch-diagnostische Herausforderung dar.
Diese systematische Darstellung relevanter Pathologien,

fokussiert auf berufsbedingte Krankheitsbilder, soll die Dif-
ferenzialdiagnostik erleichtern.

Vergleichend werden u.a. Befunde der Tuberkulose, der
chronischen Berylliose, der Sarkoidose, des Lungenkrebses,
des malignen Lymphoms, der Epstein-Barr-Virusinfektion
und der Histoplasmose gegenibergestellt.

Anamnese, Bildgebung und Labortests geben wichtige di-
agnostische Hinweise, aber auch invasive Methoden zum
Ausschluss und Nachweis von Malignitdt, Infektion oder
autoimmuner Genese kénnen indiziert sein.

ABSTRACT

Hilar and mediastinal lymphadenopathy may represent a
diagnostic challenge in clinical practice. This article is in-
tended to facilitate differential diagnosis by a systematic
description of relevant pathologies, notably with occupa-
tional etiology.

Clinical findings of relevant diseases, i.e. of tuberculosis,
chronic beryllium disease, sarcoidosis, lung cancer, malig-
nant lymphoma, Epstein-Barr virus infection, and histoplas-
mosis are compared.

Case history, imaging and laboratory tests have important
diagnostic impact. But also invasive methods can be neces-
sary in order to exclude and prove malignancy, infection or
autoimmune disease.

Einleitung

Eine VergroRerung hildrer und mediastinaler Lymphknoten
(Lymphadenopathie) wird nicht selten im Rahmen der Abkla-
rung pulmonaler und/oder systemischer Krankheitssymptome
radiologisch festgestellt. Zum Teil findet sich ein solcher Be-
fund auch bei Routineuntersuchungen asymptomatischer Per-
sonen, z.B. in der arbeitsmedizinisch-praventiven Versorgung.
Die differenzialdiagnostische Abklarung erfordert eine einge-

* Teile der Arbeit wurden vorgetragen: Vortrag, DGAUM - 57. Wissenschaft-
liche Jahrestagung 2017, Hamburg, am 15.03.2017.
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hende Anamneseerhebung und weitergehende Untersuchun-
gen.

Diese Ubersicht soll durch Darstellung charakteristischer
Befundkonstellationen eine diagnostische Eingrenzung im Ein-
zelfall erleichtern. In Bezug auf ein berufliches Setting stehen
Diagnosen wie Lungenkrebs [1], Pneumokoniosen (v.a. Siliko-
se/Kohlenarbeiter-Pneumokoniose) [2] und chronische Beryl-
liose [3] im Vordergrund. Andere, teils beruflich verursachte
Differenzialdiagnosen, sind Lymphome [4], Tuberkulose und
Epstein-Barr-Virusinfektion [5]. Die Abgrenzung der Sarkoidose
von beruflichen Erkrankungen kann sehr schwierig sein [3, 6].
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Haufigkeiten der Differenzialdiagnosen

Unter den hier dargestellten Differenzialdiagnosen mit poten-
ziell dhnlichen radiologischen Befunden einer vorzugsweise lo-
kalisierten Lymphadenopathie werden maligne Erkrankungen
in Deutschland am héufigsten diagnostiziert (detaillierte Anga-
bens. » Tab. 1). Auf den Lungenkrebs mit einer Inzidenz von bis
zu 87,9 Fallen/100000 in der mannlichen Bevdlkerung [7] fol-
gen die malignen Lymphome, insbesondere das Non-Hodgkin-
Lymphom mit 20,6/100000 [8]. Weniger haufig ist die Tuberku-
lose mit 5,6/100000 Einwohnern bzw. absolut 4488 Féllen pro
Jahr [9] und die Sarkoidose mit einer Prévalenz von 9/100000
[10]. Unter den fast ausschlieBlich durch Staubexposition im
Beruf erworbenen Erkrankungen mit hildrer und/oder mediasti-
naler Lymphadenopathie ist die Silikose/Kohlenarbeiter-Pneu-
mokoniose mit aktuell ca. 700 als Berufskrankheit (BK) aner-
kannten Fallen pro Jahr die haufigste [11]. Nur vereinzelt wer-
den Aluminiumstaublunge und chronische Berylliose diagnosti-
ziert [11]. Selten importieren Riickkehrer aus Endemiegebieten
eine Giberwiegend symptomatische Histoplasmose [12, 13]. Be-
ruflich bedingte Auslandsaufenthalte und Tatigkeiten kénnen
auch mit erhdhten Risiken fiir bestimmte Infektionen wie die
Tuberkulose und das weitverbreitete Epstein-Barr-Virus ver-
bunden sein [5].

Des Weiteren stellen beruflich bedingte Expositionen ge-
geniiber bestimmten chemischen Noxen meist dosisabhangig
individuell und gruppenspezifisch erhohte Erkrankungsrisiken
dar (s. ff. Kapitel).

Anamnese und Erfassung der
ursdchlichen beruflichen Exposition

Neben der klinischen Anamnese kénnen insbesondere Arbeits-
anamnese und Reiseanamnese die Diagnose eingrenzen. Die Ar-
beitsanamnese konzentriert sich sowohl auf aerogene Noxen,
die mit einem erhohten Risiko fiir spezifische Krankheitsbilder
einhergehen, als auch auf Kontakt mit Infektionserregern.
Staubbedingte Lungenkrankheiten manifestieren sich kli-
nisch durch eine unspezifische Dyspnoe-Symptomatik [14].
Die einzelnen Pneumokoniosen lassen sich v.a. arbeitsan-
amnestisch Gber die speziellen Expositionen differenzieren.
Die Berufskrankheit Berylliose wird durch die inhalative Be-
rylliumstaub-Exposition hervorgerufen, wie sie in bestimmten
industriellen Fertigungsprozessen, z.B. in der Elektronik-, Mili-
tar- und Automobiltechnik sowie bei Verunreinigungen durch
Beryllium in der Metallverarbeitung auftritt [15,16]. Dabei
kommt es unter disponierten Personen zu einer zellvermittel-
ten spezifischen Sensibilisierung [3]. Ein Teil der Sensibilisierten
entwickelt Krankheitssymptome [16]. Sehr selten ist die akute
Berylliose zu beobachten, die mit trockenem Husten und pro-
gressiver Belastungsdyspnoe, Konjunktivitis, Dermatitis, Pha-
ryngitis, Laryngotracheobronchitis und chemischer Pneumoni-
tis einhergeht [16]. Im Vordergrund steht die chronische Beryl-
liose. Longitudinale Studien ergaben, dass 1,0 bis 16,2 % der Ex-
ponierten eine Sensibilisierung und davon 0,0 bis 11 % eine Pro-
gression zur chronischen Berylliose entwickeln [17]. Das Risiko
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der Progression scheint von genetischen Faktoren und dem
Grad der Exposition abhangig zu sein [16].

Bei einem frither oder aktuell Beryllium-exponierten Patien-
ten mit Lymphadenopathie muss v.a. die chronische Berylliose
in die Differenzialdiagnostik einbezogen werden [3, 6].

Aerogenes kristallines Siliziumdioxid verursacht die Silikose
[18]. Es entsteht u.a. beim Abbau und der Bearbeitung quarz-
haltigen Gesteins, beim Sandstrahlen, bei der Produktion von
Fillstoffen, Keramik und feuerfester Ziegel sowie der Gewin-
nung und Verwendung von Diatomeenerde (Kieselgur) [18].

Die Kohlenarbeiter-Pneumokoniose geht auf Inhalation von
Quarz und Kohlenstaub mit unterschiedlichen Anteilen anderer
Mineralien zuriick [14]. Dies betrifft insbesondere hohe Belas-
tungen, z.B. Tatigkeiten vor Kohle und Stein sowie Verladung
und Transport von kohlehaltigem Erz [14].

Die Aluminose entsteht durch aluminiumhaltige Stdube,
Dampfe und Rauch [19]. Schmelzen von Aluminiumerz (Bau-
xit), Schleifen und SchweiRen von Aluminium und Verarbeitung
des pulverférmigen Metalls, Oxids oder Korunds sind gefahr-
dende Expositionsquellen [20].

Auch bei der Talkose entwickelt sich gelegentlich eine hilare
Lymphadenopathie [2]. Vor allem in der Reifenherstellung kam
es zu solch hohen Expositionen [21].

Anderweitig nicht erkldrbarer Gewichtsverlust von mehr als
10% in sechs Monaten, vermehrtes Schwitzen mit durchndss-
ter Waésche, vor allem nachts, erhohte Kérpertemperatur iber
38C° und Leistungsminderung weisen auf Malignitat oder In-
fektion [22] als mdgliche Ursachen der Lymphadenopathie
hin. Eine solche ,B-Symptomatik® geht hdufig mit Lymphomen
einher [23]. Auch Tumorentitidten extrapulmonalen Ursprungs
mit metastatischer Ausbreitung in der Lunge sind mégliche
neoplastische Ursachen einer LymphknotenvergroBerung [24].

Non-Hodgkin-Lymphome sowie akute und chronische lym-
phatische Leukdmien treten nach hohen Benzol-Expositionen
gehduft auf [4]. Zur Expositionslast bei Tatigkeiten mit benzol-
haltigen Substanzen (Ottokraftstoff, Waschbenzin, Beimi-
schungen im Dieselkraftstoff) trédgt neben der inhalativen auch
die dermale Aufnahme bei. Benzol wird u.a. in der Kunststoff-
herstellung verwendet [4].

Lungenkrebs duRert sich bei der Diagnosestellung in ca. 90 %
durch Krankheitssymptome [1]. Etwa ein Drittel davon verur-
sacht der Primdrtumor. Husten tritt am hdufigsten auf. Weniger
haufig sind Dyspnoe, Brustschmerzen und Hamoptysen. Ein
weiteres Drittel wird systemisch mit Appetitlosigkeit, Ge-
wichtsverlust und Schwachegefiihl auffdllig. Das letzte Drittel
leidet bereits an einer Metastasierung, wobei je nach Lokalisa-
tion unterschiedliche Beschwerdebilder festzustellen sind [1].

Neben aktivem und passivem Rauchen erh6hen mehrere der
29 human-kanzerogenen Substanzen (K 1) mit arbeits- und/
oder umweltbedingter Exposition das Risiko fir die Differenzi-
aldiagnose Lungenkrebs [1,25]. Die betroffenen Tatigkeitsbe-
reiche sind vielfaltig [26, 27].

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK) sind
beispielsweise karzinogene Substanzen in Teer und Mineralélen
und werden in GieRereien, Mineraldlraffinerien, Steinkohlever-
arbeitung, beim Kontakt mit Altél, als Verbrennungsprodukte
und friher auch bei der Holzimpragnierung frei [26 - 28].
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» Tab.1 Differenzialdiagnose mediastinaler und hildrer LymphknotenvergréRBerungen.

Differenzial-
diagnose

Lungenkrebs

Epidemiologie und
Patientenmerkmale

Inzidenz
Deutschland 2013
rohe Erkrankungsrate
m 87,9/100000
£45,7/100000 [8]
davon 9-15% durch
kanzerogene Stoffe
(ohne Rauchen) [7]

anerkannte Falle der
Berufskrankheiten, die
Lungenkrebs enthalten
(BK1103,1104, 1108,
1110,1310, 2402, 4104,
4109,4110,4112,4113,
4114)2015: 939 Fille
[11]

Begleitsymptome, -befunde
und Verlauf

Symptome durch Primartumor
am haufigsten: veranderter
Hustencharakter bei COPD,
Dyspnoe, Brustschmerz,
Hamoptysen [1]

Verlauf abhdngig von Lage und
Ausbreitung des Primar-
tumors, Metastasierung und
paraneoplastischen Komplika-
tionen [1]

intrathorakale Ausbreitung
des Primartumors und Lk-Be-
fall

nerval (z.B. Stimmbandparese,
N. recurrens),

Brustwand-, GefdR- und visze-
rale Beteiligung [1]

extrathorakale Ausbreitung
Pradilektionsorgane Knochen,
Leber, Nebennieren, Hirn,
intraabdominelle, axillare,
supraklavikuldre und zervikale
Lymphknoten.

Symptome abhdngig von Me-
tastasierungsort: Schmerzen,
Schwachegefiihl, Gewichts-
verlust, Ikterus, Ubelkeit, fokal
neurologische Manifestatio-
nen[1]

paraneoplastische Syndrome
organbezogene oder systemi-
sche Symptome

(bspw. endokrinologisch
Cushing-Syndrom, hdmatolo-
gisch chronische Andmie und
dermatologisch Erythema
multiforme) [1]

Bildgebung

initialer Verdachtim
Rontgenthorax p.a und
seitlich (Rundherde
kleiner als 3cm kaum
erkennbar),

folgend Spiral-CT Thorax
(mit Oberbauch und
Nebennieren),
Bronchoskopie,
Sonografie Abdomen [1]

Labor und Histopathologie

Labor:

keine spezialisierten Labortests
fir Routine-Primardiagnostik
geringe Sensitivitat und Spezifi-
tdt von Tumormarkern (CEA,
NSE, CYFRA 21-1) 1]

Histopathologie:
mikroskopisch-morphologische
Sicherung der Priméardiagnose
(Tumor und/oder Lymphknoten)
[66]

HE-gefdrbter Schnitt des Biop-
sie-Material (98 % d.F. erfolg-
reich) [66]

Immunhistochemie bei fragli-
chen Differenzialdiagnosen

(bspw. kleinzelliges Karzinom vs.

malignes Lymphom) [66]

CTvor Bronchoskopie zur Pla-
nung einer Feinnadelbiopsie
eines Lymphknotens (zytologi-
sche Sicherung zu 70 %, mit zu-
sdtzlich endobronchialem Ultra-
schall 90 % d.F. erfolgreich) [1]

supraklavikuldre Lymphknoten

ftr Diagnosesicherung einfacher

zugdnglich [1]

Zytologie (u.a. BAL, Sputum)
meist kombiniert mit Histo-
pathologie [66]

Auch die fibrogenen Mineralien Asbest und kristallines Sili-
ziumdioxid weisen eine kanzerogene Wirkung auf [27]. Eine
arbeitsanamnestisch verifizierte hohe kumulative Belastung
sowie eine radiologisch objektivierte Silikose, Asbestose bzw.
asbestbedingte benigne Pleuraverdnderungen als Expositions-
marker gehen mit einem erhdhten Erkrankungsrisiko einher
[27].

Fir die Anerkennung des Lungenkrebses als Berufskrankheit
fordert das Berufskrankheitenrecht fiir Siliziumdioxid das Vor-
liegen einer Silikose oder Silikotuberkulose und fiir Asbestver-
ursachung eine Mindestexposition von 25 Faserjahren oder das
Vorliegen einer Asbestose (Minimalasbestose reicht aus) oder
von asbestbedingten Pleuraveranderungen [29].
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Die Synkanzerogenese hingegen beschreibt das kumulative
Zusammenwirken verschiedener Kanzerogene und ist im Be-
rufskrankheitenrecht explizit beim Lungenkrebs durch das Zu-
sammenwirken von Asbest und polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffen (PAK) verankert [1].

Weitere, das Lungenkrebsrisiko erhohende Arbeitsplatz-
bzw. Umweltnoxen sind u.a. Chrom, Arsen, Nickel, Radon, ioni-
sierende Strahlung, Chlormethyl-Methylether und seine Verun-
reinigung Bis(chlormethyl)ether und Dieselru8 [26].

Fiir die einzelnen Kanzerogene bestehen jahrzehntelange
Latenzzeiten, wie 21-25 Jahre fiir Chlormethyl-Methylether
und Bis(chlormethyl)ether und im Mittel 37,6 Jahre fiir Arsen,
weshalb auch bei mittlerweile verbesserter Pravention eine
Verursachung infolge friiherer Belastungen in Betracht zu zie-
hen ist [26].
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» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial-
diagnose

maligne
Lymphome

Tuberkulose

426

Epidemiologie und
Patientenmerkmale

Inzidenz Non-Hodgkin-
Lymphom in Deutschland
2013

rohe Erkrankungsrate
20,6/100000 [8]
mittleres Erkrankungs-
alter 60-70 Jahre [59]

Inzidenz Hodgkin-Lym-
phom in Deutschland
2013

rohe Erkrankungsrate
2,9/100000 [8]

zwei Haufigkeitsgipfel
15-35 Jahre,

55-65 Jahre [59]

Inzidenz in Deutschland
2015:5,6/100000
absolut 4488 Falle [9]

60 % aller Fdlle 2015
in 6 Landern: China,
Indien, Indonesien,
Nigeria, Pakistan und
Stidafrika [31]

weltweit hochste Inzi-
denzen 2015

Afrika 275/100000,
insbesondere Stidafrika
834/100000;
Stidostasien 246/100000,

insbesondere Kambodscha

380/100000 [31]

Begleitsymptome, -befunde
und Verlauf

schmerzlose Lymphknoten-
schwellung, B-Symptomatik
Non-Hodgkin-Lymphome
(NHL)

Symptomatik und Verlauf sub-
typenabhéngig, bei leukami-
scher Auspragung u. a.
Andmie, Petechien, Infekt-
anfalligkeit [48].

bei 2/3 primar nodale Manifes-
tation mit teilweise extrano-
duldrer Besiedlung (v. a. Milz,
Leber, KM und GIT);

1/3 primadr extranodaler Ver-
lauf.

héaufig Befall Waldeyer-
Rachenring, mesenteriale
Lymphknoten [59]

Hodgkin-Lymphom
Gewichtsverlust, Fieber,
NachtschweiR (haufiger als bei
NHL) [59].

am hdufigsten zervikale
Lymphknoten betroffen (70 %
d.F)[23].

beijungen Patienten primdrim
Mediastinum [59]

nach primarem Lymphknoten
Ausbreitung tiber die Lymph-
knoten-Stationen mit promi-
nenten, schmerzlosen Schwel-
lungen [59]

sekundar Milz-, Knochenmark-
und Leberbefall méglich [23,
59]

reduziertes Allgemeinbefin-
den, Appetitmangel,
Gewichtsabnahme,

leichtes Fieber, vermehrtes
Schwitzen (insb. nachts) [30]

pulmonale Manifestation
80% d.F. mit Husten mit/ohne
Auswurf, selten blutig,
gelegentlich Brustschmerzen
und Dyspnoe [30]

postprimdre Tb
Nach hdmatogener Aussaat
noch nach Jahren méglich [30]

primare Generalisation
mit weiterem Organbefall
Miliartuberkulose,
tuberkulése Meningitis
(1%d.F.)[30]

Lux H et al.

Bildgebung

NHL

subtypenabhdngig;
mediastinale Lymphade-
nopathie v.a. bei Kindern
maglich; jegliches lym-
phatische Gewebe kann
betroffen sein [37, 48]

Hodgkin-Lymphom
mediastinale Lymphkno-
tenin ca. 60 % betroffen
[23]

friihe Tb

geringfligiger primarer
parenchymaler Focus,
starke unilaterale media-
stinale Lymphadenitis;
hildre Adenopathie (in
>80 % der d.F. unilateral)
[37].

Kalzifizierung bei spdter
Diagnose oder zuriick-
liegender Tuberkulose
moglich [22,37]

allgemein 3 Elemente

I. primdrer Focus
(70% der primdren
Foci subpleural)

. intraparenchymale
Lymphangitis

.regionale Lymph-
adenitis [37]

Labor und Histopathologie

Labor:
Auffalligkeiten im Blutbild

NHL

subtypenabhdngig,
Leukdmische Auspragung mog-
lich [48]

Hodgkin Lymphom
Verdanderung bei Knochenmark-
befall [23]

Histopathologie:

NHL

Neoplasie meist ausgehend von
B-Lymphozyten (80 -85 %),
seltener T- oder NK-Zellen
(15-29%); zahlreiche entitdts-
spezifische Erscheinungsbilder
[48,59]

Hodgkin-Lymphom (HL)

zwei Hauptformen

klassisches HL

groRe Blasten (Hodgkin-Zellen)
und mehrkernige Riesenzellen
(Sternberg-Reed-Riesenzellen)
mit begleitendem entziindli-
chem Infiltrat [59]

noduldres Lymphozyten-prado-
minantes HL

(5% der HL; spart das Mediasti-
num aus; typische Sternberg-
Reed-Riesenzellen werden kaum
gefunden, jedoch ,LP Cells“,
die neoplastischen Zellen) [67]

Labor:
Tuberkulin-Hauttest

(in vivo)

nach Mendel-Mantoux [30]

Interferon-Gamma-Test

Blut (T-Lymphozyten), hohere
Sensitivitat und Spezifitdt als
THT fiir Erwachsene [68]

mikroskopischer Direktnachweis
saurefester Stabchen-Bakterien
u.a. aus Sputum, BAL und Dia-
gnosesicherung durch kulturel-
len Nachweis oder Nukleinsaure-
amplifikationstechnik [22, 30]

Histopathologie:
Epitheloidzellgranulome, zum
Teil mit Nekrosen [48]
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» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial- Epidemiologie und
diagnose Patientenmerkmale
Sarkoidose Pravalenzin Deutschland

9/100000 [10]

altersabhdngige Haufung
im friihen Erwachsenen-
alter, Gipfel 20-29 Jahre;
japanische und skandina-
vische Population: 2ter
Gipfel bei Frauen dlter als
50 Jahre [10]

klinisches Bild variabel
und u.a. abhdngig von
Population [10]

Auch die Tuberkulose kann die Symptomkonstellation der
»B-Symptomatik“ aufweisen, die Temperatur ist hier aber typi-
scherweise im subfebrilen Bereich [30]. In einer Reihe von Ge-
sundheitsberufen ist ein erhdhtes Tuberkulose-Infektionsrisiko
festzustellen [22]. Ein erh6htes Risiko besteht u. a. bei Interven-
tionen und Diagnostik mit engem Kontakt zum Respirations-
trakt [22]. Die Versorgung geriatrischer Patienten, Tatigkeiten

Begleitsymptome, -befunde
und Verlauf

respiratorische Symptome
oft asymptomatisch, chroni-
scher Husten, Anstrengungs-
Dyspnoe, pfeifendes Atem-
gerdusch [16]

systemische Symptome
Fieber leicht erhoht, Nacht-
schweiB, Fatigue, Arthralgie/
Myalgie, Gewichtsverlust [16]

asymptomatisch bei Diagnose
in der Halfte der Fdlle [45].

Lungenfunktion
variabel: normal, Restriktion,
Obstruktion, gemischt [16]

extrapulmonale Befunde
Erythema nodosum und Poly-
arthritis gewohnlich bei
Lofgren-Syndrom [16]

Lupus pernio:

17 % der Sarkoidose-Haut-
manifestationen;

in 2,7 % der Sarkoidose-Fille
hepatisch: 11,5%

splenisch: 6,7 % [16]

Angaben bis 70 % [59]
Nephrolithiasis und/oder
Hyperkalzurie: ca. 15%
muskuloskelettal; 1% (Kno-
chen, Gelenk, Muskel) [16]
kardial:

variable Angaben; in Klinik
seltener als in Sektion, ca. 10%
zu 25% [45]

neurologisch (CNS, PNS): 4,6 %
LK auBerhalb des Thorax: 15,2%
okular: 11,8%

HNO, inkl. Speicheldriisen: 3 %
[16]

asymptomatisch bei Diagnose
in der Halfte der Félle [45].

in der Pathologie sowie Umgang mit Risikogruppen und Be-

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

Bildgebung

bilaterale hildre Lymph-
adenopathieinca. 75%
d.F. [10], hdufig kombi-
niert mit mediastinaler
Lymphadenopathie [45].
Lymphknoten gelegent-
lich kalzifiziert [49]

5 Rontgenthorax-Stadien
0. keine Adenopathie
oder Infiltrate
I. nurhildre und/oder
mediastinale
LK-VergroRerung
Il. LK-VergroRerung und
Parenchymverdnde-
rungen
.nur Parenchym-
veranderungen
IV. pulmonale Fibrose [69]

intrapulmonal

feine nodulare Infiltrate,
oftin Oberlappen domi-
nierend, diffus in bron-
chovaskularer Verteilung
[16]

Milchglas-Zeichen,
fibrotische Veranderungen
mit oder ohne Bron-
chiektasien, perihildre
Konglomeratbildung.
radiografische Progres-
sion variabel, Regression
mit und ohne Therapie
maoglich [16]

Stadium IV mit Fibrose
und u. a. oft oberlappen-
betont mit Honigwaben-
muster, Bullae und Zys-
tenbildung [45]

Labor und Histopathologie

Labor:

ACE

bei aktiver Sarkoidose in 40 %
d.F. erhoht [10]

BAL
CD4/CD8-Quotient kann u.a.
erhoht sein [47]

Histopathologie:

nicht nekrotisierende
Epitheloidzellgranulome, Peri-
granulomfibrose [48]

schaftigung im Ausland mit hoher Inzidenz sind weitere Risiko-
bereiche [22]. Bei weltweiter Verbreitung der Tuberkulose sind
die Inzidenzen in Afrika und Stidostasien am hoéchsten, gefolgt
vom &stlichen Mittelmeerraum (275-116/100000) [31].

Patienten mit Silikose und Kohlenarbeiter-Pneumokoniose
haben ein erhéhtes Risiko fiir eine aktive Infektion (sog. Siliko-
Tuberkulose als eigenstandige Berufskrankheit) [2].
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» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial-
diagnose

EBV

infektiose
Mononukleose/
Pfeiffer’sches
Driisenfieber!

Histoplasmose?

" Andere virale Erkrankungen als Ursache generalisierter Lymphadenopathie sind u.a.: HIV [41]; Cytomegalievirus (CMV) [24].

Epidemiologie und
Patientenmerkmale

Inzidenz-Gipfel
15.-24. Lebensjahr [58]

Durchseuchungsrate
bei Erwachsenen
90-95%[58]

Reiseanamnese fiir Ende-
miegebiete
auRereuropdisches Vor-
kommen, u.a. im mittle-
ren Westen d. USA,
Zentral- und Stidamerika,
Afrika, Indonesien und
Australien [12]
Infektionsrisiken: Bau
aktivitdten und Feldarbeit
(hohe Erregerdichte im
Erdreich um Hiihnerstille,
verrottende Baume);
Betreten von Fledermaus-
hohlen [12]

Personengruppen mit
besonderer Gefdhrdung:

oft dltere Personen
chronisch pulmonale Ver-
laufsform [35]

Raucher und Emphyse-
matiker
akute Verlaufsform [35]

besonders bei Immun-
schwachen
disseminierte Verlaufs-
form [35]

Begleitsymptome, -befunde
und Verlauf

Syndrom der infektiosen
Mononukleose
Adoleszenz und Erwachsenen-

alterin 25-70% d.F. mit Triade:

Fieber, Halsschmerzen und
Lymphadenopathie - auch nur
ein Symptom oder jede mdogli-
che Kombination [58].

weitere Allgemeinsymptome
Kopfschmerz, Malaise, Anore-
xie [58]

korperliche Untersuchung
gewohnlich vergroRerte Ton-
sillen, pharyngeales Erythem,
zervikale Lymphadenopathie;
auch Spleno- und/oder
Hepatomegalie [58]

akute Symptome meist fiir
2-3 Wochen.

Mehrzahl d.F. hat klinisch
inapparenten Verlauf [58].

Fieber, allgemeines Krank-
heits- und Schwachegefiihl,
Husten, thorakale Schmerzen,
Erythema multiforme u. nodo-
sum mgl. [35]

Verlaufsformen:
inapparent
héaufig [35]

akut
gutartig verlaufende pulmo-
nale Infektion [35]

chronisch pulmonal
Infektion wie Tb, Bronchiekt-
asien und Kavernen moglich
(35]

disseminiert

Infektion extrapulmonaler
Organe und Absiedlungen in
Haut und Knochen mgl.

u.a. Panzytopenie,

Fieber, Pneumonie, Hepatitis
bei Immunschwache [35]

Bildgebung

generalisierte Lymphade-
nopathie [24]

kann auch Mediastinum
betreffen [37]

mediastinale und/oder
hildre Lymphadenopa-
thie, auch unilateral
moglich [24,54]

ausgeheilte Infektion
hildre Lymphknoten, Milz
und Lunge kénnen einzel-
ne verkalkte Herde (,,Coin
Lesions*) aufweisen [35]

Labor und Histopathologie

Labor:

Serologie im Akutstadium:
positiver Titer der Early Antigen
(EA)-Antikorper und/oder IgM
gegen EBV Capsid Antigen
(VCA), negativer Titer der EB
Nuclear Antigen (EBNA)-Anti-
korper [63]

Blutbild
atypische Lymphozytose [58]

Histopathologie:

i.d.R. nicht gebrduchlich
extensive lymphozytische
Hyperplasie [37]

Labor:

Direktnachweis

mikroskopisch oder kulturell aus
Sputum, BAL, Blut, Knochen-
mark, Biopsaten [35]

Serologie

Antikérpernachweis mit Wes-
ternblot, Komplementbindungs-
reaktion und Immundiffusions-
test[35]

Histopathologie:
intrazellularer Erreger,
ca.2-4pm. hefedhnlich [35]

2 Andere fungale Erkrankungen mit hildrer und/oder mediastinaler Lymphadenopathie und auRereuropdischen Endemiegebieten sind u. a.: Kokzidioidomykose;
Blastomykose [37,38].
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» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial- Epidemiologie und

diagnose Patientenmerkmale

exogen Inzidenz

allergische Anteil an interstitiellen

Alveolitis Lungenerkrankungen
in Deutschland in einer
Studie Gber das Jahr 1995:
11%[70]
Inzidenz fiir UK
~0,9/100000 [71]
anerkannte Berufskrank-
heiten 2015
BK 4201 exogen-allergi-
sche Alveolitis: 57 Falle
[11]

Silikose/ anerkannte Berufskrank-

Kohlenarbeiter-
Pneumokoniose

heiten 2015

BK 4101
Quarzstaublungen-
erkrankung (Silikose)
699 Falle [11]

BK 4102 Quarzstaublun-
generkrankung in Verbin-
dung mit aktiver Lungen-
tuberkulose (Siliko-
Tuberkulose): 5 Falle [11]

Begleitsymptome, -befunde
und Verlauf

hdufigste Symptome (51-91%
d.F.)

Grippesymptomatik, Dyspnoe,
Husten, Sklerophonie (Knister-
rasseln), Fieber, Schiittelfrost,

Frosteln, Auswurf [32]

initial/akut

im Zusammenhang mit Expo-
sition rekurrente, grippedhnli-
che Symptomatik:

Fieber, Schiittelfrost, Myalgie,
Husten, Brustenge, Dyspnoe,

typisch 4-12 Stunden Latenz
[72]

subakut und chronisch
undeutlicher zeitlicher Zusam-
menhang von Exposition und
Symptomatik:

Dyspnoe, oft unspezifische
systemische Symptome
Malaise, Fatigue und
Gewichtsverlust [72]

fiir COPD charakteristische
Beschwerden [73]

Frithstadium meist beschwer-
defrei [73]

Belastungsdyspnoe im fort-
geschrittenen Stadium [73]

Lungenfunktion

oft kombinierte Ventilations-
stérung und Gasaustausch-
storung [73]

Fortschreiten auch nach Ende
der Exposition [74]

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

Bildgebung

hildre und/oder mediasti-
nale Lymphadenopathie
im Rontgenthorax unty-
pisch [55]; im CT media-
stinale Lk-VergroRerung
in53%d.F. [56]

intrapulmonal

im Akutstadium im Ront-
genthorax oft milchglas-
artige Verschattungenin
mittleren und basalen
Lungenanteilen. Bei aku-
ter EAA meist reversibel
[32]

chronischer Verlauf:
progressives retikulo-
noduldres Muster;

im Spatstadium Emphy-
semzeichen [32].

(HR-)CT sensitiver fir
interstitielle Veranderun-
gen und Bronchiolitis
[32]; Spatstadium durch
Fibrose gekennzeichnet
[33] teils mit Traktions-
bronchiektasien und
Honigwabenmuster [32]

Silikose

hildre und mediastinale
LK-VergréRerung kann
parenchymalen Verdnde-
rungen vorausgehen oder
einzige wesentliche Ver-
dnderung [18],

uniforme und seltener
periphere Kalzifizierung
der Lymphknoten
(,Eierschalenmuster®)
[2,50]
Kohlenarbeiter-Pneumo-
koniose

hildre und mediastinale
LymphknotenvergroRe-
rung im Réntgenthoraxin
10-20%d.F. (CT-Befund
30% d.F). Selten Eierscha-
lenmuster [2]

intrapulmonal
vorwiegend kleine rundli-
che Verschattungen bis
zu Verschwartungen im
fortgeschrittenen Verlauf
(73]

Labor und Histopathologie

Labor:

Blut/Serum

spezifische Antikorper IgG-Typ
im Serum (65% d. F)
CRP-Erhéhung (72% d.F.)
BSG-Beschleunigung (46 % d.F.)
Leukozytose (76 % d.F) [32]

BAL

50 % Lymphozytenanteil
CD4/CD8 Quotient<1 [33]

Histopathologie:

i.d.R. nicht gebrduchlich.
Lungengewebe

akut

leukozytische Inflammation
subakut und chronisch
Lymphozyten-dominante inter-
stitielle Infiltration, interstitielle,
nicht nekrotisierende Epithe-
loidzellgranulome mit Riesen-
zellen

chronisch

interstitielles Pneumonie-ahnli-
ches Muster, subpleurale,
fleckige Fibrose,

Zerstorung der Alveoli [33]

Labor:
keine spezialisierte Labordiag-
nostik

Histopathologie:

i.d.R. nicht gebrduchlich
Lungengewebe

Initialstadium
makrophagozytare Entziin-
dungsreaktion mit sekundarer
interstitieller Fibrosierung,
Silikosegranulome (zwiebel-
schalenartig gelagerte Kollagen-
fasern in lockerem Staubzell-
saum mit silikogenen Partikeln),
kristalline Kieselsdure histolo-
gisch nachweisbar [74]

429

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



& Thieme

» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial- Epidemiologie und Begleitsymptome, -befunde
diagnose Patientenmerkmale und Verlauf

Aluminose/ Diagnosedaten Kranken- klinisch relativ unspezifisch
Aluminium- hauserin Deutschland z.B. trockener Husten
staublunge 2000-2015 Auswurf zundchst Belastungs-

163.0 Aluminose (Lunge)
137 Flle

Falle/Jahr (Mittelwert):
9,78

Madnner : Frauen

5,57 :8,43 [75]

anerkannte Berufskrank-
heiten 2015:

BK 4106

Erkrankungen der tiefe-
ren Atemwege und der
Lungen durch Aluminium

oder seine Verbindungen:

1Fall[11]

dann Ruhedyspnoe
rezidivierende Bronchitiden
und gesteigerte Infektanfallig-
keit [19]

Lungenfunktion
restriktive Ventilationsstorung
mit Emphysemzeichen [19]

Verlauf

Latenzzeit nach Erstexposition
wenige Monate bis mehrere
Jahre [19]

zundchst Belastungs- dann
Ruhedyspnoe [19]

bei Fortschreiten Spontan-
pneumothoraces;

schlieRlich haufig kardiorespi-
ratorische Insuffizienz mit
chronischem Cor pulmonale
[19]

Fortschreiten auch nach Ende
der Exposition [19]

Bildgebung

gelegentlich hildre und
mediastinale Lymphade-
nopathie [51]

intrapulmonal

diffuse interstitielle
Fibrose; bei Progression
emphysematdse Veran-
derungen mit z.Tsub-
pleuralen Bullae und
Spontanpneumothoraces
[19]

Frithstadium
konventionelle Rontgen-
technik

wenig sensitiv.

im HRCT milchglasartige
Tribungen, unscharf
begrenzte Fleckschatten
mit einem Durchmesser
bis ca.3mm [19]
fortgeschrittener Verlauf
in konventioneller Ront-
gentechnik kleine, unre-
gelmaRige, lineare Schat-
ten unterschiedlicher
Streuungskategorie, be-
vorzugt Ober- und Mittel-
felder [19]

in der CTretikuldre lineare
Verschattungen, sub-
pleural gelegene Bullae,
ausgepragte Fibrosierun-
gen, im Bereich aller Lun-
genfelder moglich [19]

Labor und Histopathologie

Labor:

Biomonitoring zusatzlicher Indi-
kator interner Aluminium-Belas-
tung,

biologische Halbwertszeit
Monate bis Jahre [19]

Histopathologie:

insbesondere bei hoher Staub-
belastung (vorwiegend histo-
risch)

typische Fremdkorperreaktion
mit alveoldrer Proteinose,
Wandverdickung, diffuser pul-
monaler Fibrose und interstitiel-
lem Emphysem und noduldren
Formationen [76]

Die exogen-allergische Alveolitis geht in der akuten Form
mit einer typischen Symptomatik mit Dyspnoe, Hustenreiz, Fie-
ber und thorakaler Beklemmung sowie allgemeinem Krank-
heitsgefiihl mehrere Stunden nach Exposition einher [32]. Die
hierfiir ursachlichen Noxen sind mikrobielle oder tierische Pro-
teine, selten auch chemische Noxen. Pilze und thermophile Ak-
tinomyceten kénnen sich in verrottendem Material wie Heu,
Luftbefeuchterablagerungen, Holzabfdllen und Miill stark ver-
mehren und antigenhaltige Sporen aerogen freisetzen [32,
33]. Ursdchliche Tierproteine finden sich in Stduben von Federn
und Faeces verschiedener Vogelarten [32]. Chemikalien in Form
von Dampfen und Sprithnebeln aus Isocyanaten, selten anderen
Chemikalien, sind weitere Ursachen [32].

Eine geografische Zuordnung des Aufenthaltsortes hilft bei
der Diagnosestellung der Histoplasmose und Tuberkulose. Die
Histoplasmose wird in Endemiegebieten Amerikas und Asiens
erworben und kommt in Europa praktisch nur importiert vor
[34]. Die niedrige Zahl der registrierten stationdr behandelten
Fdlle in Deutschland bildet die Pravalenz jedoch nur teilweise
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ab, denn die meisten dieser fungalen Infektionen verlaufen kli-
nisch inapparent [35].

Auch die aerogen pulmonal Gbertragenen Infektionen Blas-
tomykose und Kokzidioidomykose mit Lymphadenopathie als
moglichem Nebenbefund sind auRerhalb amerikanischer und
einiger anderer auBereuropdischer Endemiegebiete sehr selten
[12].

Bestimmte Altersbereiche und Immuninsuffizienz stellen
ebenfalls Risikofaktoren fiir bestimmte Erkrankungen mit einer
hilaren und mediastinalen Lymphadenopathie dar. So findet
sich ein friher Haufigkeitsgipfel bei Hodgkin-Lymphomen,
EBV-Infektion und Sarkoidose. Lymphome und Sarkoidose ha-
ben einen zweiten Haufigkeitsgipfel in spédteren Lebensjahren
(s. » Tab. 1). Immuninsuffiziente Patienten sind auch fir Infek-
tionen mit fakultativ pathogenen Erregern wie nichttuberku-
|6se atypische Mykobakterien und Pneumocystis carinii anfallig
[36]. Sie weisen auRBerdem ein erhohtes Risiko fiir Dissemina-
tion mit z. T. schweren Verldufen wie die primére Generalisation
der Tuberkulose auf [30,37]. Dabei sind auch medikamentése
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» Tab.1 (Fortsetzung)

Differenzial- Epidemiologie und Begleitsymptome, -befunde
diagnose Patientenmerkmale und Verlauf

chronische Pravalenz systemische Symptome
Berylliose abhdngig von Beryll-Sen- NachtschweiB, Fatigue,
(CBD) sibilisierungs-Rate (weni- Arthralgie/Myalgie [16]

ger1,0-16,2%) und
Progressrate zur CBD
(0,0-11%) im Tatigkeits-
bereich [17]

respiratorische Symptome
bei frither Form Knisterrasseln
[3]; auch asymptomatisch,
progressive Dyspnoe bei An-
strengung, chron. Husten,
trockenes pfeifendes Atem-
gerdusch, Brustenge [16]

Risiko fiir Beschdftigte
der Industrie mit Beryl-
lium-Exposition [16]

keine klassische Dosis-
Response-Beziehung,
auch scheinbar gering
Exponierte mit CBD [16]

Lungenfunktion

normal, Restriktion (unge-
wohnlich, auf fortgeschrittene
Fibrose beschrankt), Diffu-
sionseinschrankungen, auch
Diagnosedaten Kranken- Obstruktion [16]
hduserin Deutschland
2000-2015

163.2 Berylliose

extrapulmonal
Kontaktdermatitis,

148 Fille schlecht heilende Ulzerationen
Falle/Jahr (Mittelwert): und chronische, nodulére gra-
9,25 nulomatdse Hautldsionen

Manner : Frauen
6,75:3,33[75]

(heute selten)
extrathorakaler LK-Befall un-
gewohnlich, aber historisch
anerkannte Berufskrank- dokumentiert [3, 16]
heiten 2015

BK 1110 Erkrankungen
durch Beryllium oder
seine Verbindungen:
4Fille[11]

klinisch Ahnlichkeit zur Sarkoi-
dose [16]

nach Beryllium-Sensibilisie-
rung bei 6-8%d.F. pro Jahr
Progression zur chronischen
Berylliose [16]

Latenzzeit: 4 Monate, meist
10-20 Jahre, bis zu 40 Jahre
[16]

Bildgebung

in etwa einem Drittel d.F.
bihildre Lymphadenopa-
thie im Rontgenthorax
[3]; bei historischen Fal-
len oft unilateral, stets
mild [16].

Lymphknoten gelegent-
lich kalzifiziert [3].

intrapulmonal

im Rontgenthorax regel-
maRig retikuldre, mikro-
noduldre Zeichnungsver-
mehrung, oft Oberlap-
pen-betont, kraniale
Traktionen und dichte
Infiltrate [3, 16]

in der HRCT Merkmale
fortgeschrittenerinter-
stitieller Lungenerkran-
kung:

Noduli (lymphangitisch
oder subpleural verteilt),
verdickte bronchovasku-
ldre Biindel, Septen und
Bronchialwénde und
milchglasartige Triibun-
gen [3,16]

radiologische Progression
im Allgemeinen langsam,
Jahre bis Jahrzehnte;
historisch auch rapide;
Lungenfibrose ist Kenn-
zeichen fortgeschrittener
Falle [16]

ruftin circa einem Drittel
derrezenten Falle eine
bihilare, in der CT milde
Adenopathie hervor [3]
In der Rontgenthorax-
Aufnahme und auch kli-
nisch dhnelt die Erkran-
kung der Sarkoidose
[3,16].

Labor und Histopathologie

Labor:

BeLPT (Beryllium-Sensibilisie-
rungstest) mit BAL-Zellen oder

Blutlymphozyten [15]

Histopathologie:

nicht nekrotisierendes Epithe-

loidgranulom, nicht unter-

scheidbar von Sarkoidose [16]

Immunsuppression und immunkompromittierende Erkrankun-
gen (z.B. HIV) zu bertiicksichtigen.

Der unspezifische Befund einer Lymphadenopathie mit hila-
rer und/oder mediastinaler Beteiligung kann auch hervorgeru-
fen werden durch direkten Lymphknotenbefall einer Leukdamie
[37], die seltene Castleman-Krankheit [38] (weltweite Préva-
lenz von ca. 1:100000 [39]) (s. » Abb. 1), Infektionen wie To-
xoplasmose [24,37] und Tulardmie (Hasenpest) [40] sowie

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

eine chronische Infektion bei Bronchiektasie und Lungenabs-
zess [37]. Bei generalisierter Lymphadenopathie mit thorakaler
Beteiligung sind neben EBV weitere Viren wie HIV [41] und CMV
[24] zu beachten.

Fur die UIP (Usual Interstitial Pneumonitis) wurden im Ver-
lauf verschiedener Grunderkrankungen auch ohne komplizie-
rende Infektion und Malignitdt Félle von Lymphadenopathie
nachgewiesen [42].
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» Abb. 1 Lichtmikroskopische Bilder der Castleman-Krankheit des hyalin-vaskuldren Typs (Pathologie, Hospital Alemao Oswaldo Cruz, Sao
Paulo, Brasilien ). Der solitdre, posteriore mediastinale Tumor (4,5 cm Durchmesser des Resektats) war ein radiologischer Zufallsbefund
praoperativer Diagnostik bei einer 33-jahrigen Frau vor Brustaugmentation. Die Lasion bestand aus lymphoiden Follikeln mit involuierten
Keimzentren. In Bildmitte ein Follikel mit konzentrischer Mantelzone aus schichtartig angeordneten, kleinen Lymphozyten und dendritischen
Zellen im Zwiebelschalen-Muster (Bild a HE-Farbung, 100-fache VergroRerung). Interfollikuldres Stroma zeigt Population kleiner Lympho-
zyten und Venulen mit hyalinisierten Wéanden, die teilweise das Keimzentrum radiar penetrieren (Bild b CD34-Immunfarbung, 100-fache

VergroRerung).

Radiologie

Unauffallige Lymphknoten weisen in der CT gewdhnlich einen
Durchmesser unter 1cm und eine glatte, gut definierte Begren-
zung auf. Sie haben eine homogene Dichte und zentral meist
einen Fetthilus [43].

Der Befund einer hildren und/oder mediastinalen Lymph-
knotenvergroRerung wird nahezu immer initial radiologisch er-
hoben, so bei einem Infekt- oder Tumorgeschehen im Bereich
der Lunge und Pleura. Der pathologisch-anatomische Zusam-
menhang ldsst sich hierbei durch die zentralwarts gerichtete
Drainage der Lymphbahnen erkldren [37]. Die viszerale Pleura
der Apices hat als Ausnahme direkte Lymphbahnen in supracla-
vikuldre Lymphknoten [37].

Fallt die intrathorakale Lymphadenopathie in einem Thorax-
rontgenbild auf, ist i.d.R eine Spiral-Computertomografie (CT)
mit Kontrastmittel indiziert [44].

Die bessere Darstellung der Strukturen und Malignitéts-
merkmale erleichtert eine Differenzierung suspekter Befunde
[43,44].

Auch begleitende Lungenparenchym-Pathologien wie feine
nodulédre Infiltrate bei Sarkoidose und chronischer Berylliose
lassen sich auf diese Weise besser wiedergeben [16,45]. Die
Computertomografie dient auBerdem der Steuerung einer ge-
zielten Gewebsbiopsie [46,47].
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Das Verteilungsmuster der Lymphadenopathie und mdogli-
che Lungenparenchymverdnderungen liefern differenzialdiag-
nostische Hinweise.

Eine chronische Berylliose, die eine immunologische Reak-
tion auf inhalativ aufgenommenes Beryllium darstellt, ruft in
circa einem Drittel der rezenten Fdlle eine bihildre, in der CT
milde Adenopathie hervor [3]. In der Rontgenthorax-Aufnahme
und auch klinisch dhnelt die Erkrankung der Sarkoidose [3, 16].
Bei weniger starker Adenopathie imponieren bei chronischer
Berylliose retikuldre, mikronoduldre, oft Oberlappen-betonte
Infiltrate [16]. Zusétzlich sind in der CT oft septale Verdickun-
gen sichtbar [16].

Die Sarkoidose, eine Erkrankung ohne bekannte Ausloser,
zeigt sich nahezu immer in den Hili beider Seiten [10,48], bei
seltener mediastinaler Beteiligung (bis zu 16% anteriores Me-
diastinum) [48,49]. Die CT ist sensitiver als der Rontgenthorax
und stellt subtile parenchymale Manifestationen wesentlich
besser dar; sie ist somit insbesondere bei atypischer Prasentati-
on im Rontgenthorax indiziert [47,49]. Typisch ist neben der bi-
lateralen Adenopathie ein perilymphatisches mikronoduldres
oder auch retikulomikronodulares Muster der pulmonalen Infil-
trate (20-25% d.F.) in den mittleren und oberen Lungenantei-
len [49]. Mogliche fibrotische Verdnderungen kénnen die Lun-
genarchitektur verzerren [49]; Lymphknoten sind gelegentlich
kalzifiziert [49].
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Bei der einfachen Form der klassischen Silikose kann die hild-
re und mediastinale LymphknotenvergroRerung parenchyma-
len Verdnderungen vorausgehen [2]. Dabei werden auch uni-
forme und seltener periphere Kalzifizierung der Lymphknoten
mit dem Bild der typischen Eierschalenmuster beobachtet [2,
50]. Selten kann auch eine bilaterale hildre Lymphadenopathie
ohne Lungenparenchymbeteiligung das Erscheinungsbild einer
Silikose sein [18].

Das Lungenparenchym zeichnet sich bei der einfachen Form
der klassischen Silikose durch ein vorherrschend noduléres
Muster aus, das bevorzugt die oberen Lungenanteile betrifft
[2]. Bei der komplizierten Form, einer massiven progressiven
Fibrose, stehen konfluierende parenchymale Verschattungen
(Schwielen) im Vordergrund [2].

Die Kohlenarbeiter-Pneumokoniose ist der einfachen klassi-
schen Silikose ahnlich. Eine hildre und mediastinale Lymphkno-
tenvergroRerung wird im Rontgenthorax in 10-20% d.F. (CT-
Befund in 30% d.F.) beobachtet; selten findet sich das Eierscha-
lenmuster bei Kalzifizierung der Lymphknotenperipherie [2].

Eine hildre und mediastinale Lymphadenopathie ist auch bei
der Aluminose gelegentlich nachweisbar [51]. Die konventio-
nelle Rontgentechnik ist im Frithstadium wenig sensitiv und
kann in fortgeschrittenen Fallen noduldre oder leicht irreguldre
Verschattungen bevorzugt in den oberen und mittleren Lun-
genfeldern darstellen [19]. Im Spétstadium werden schwere
fibrotische Verdanderungen mit Honeycombing und bullésem
Lungenemphysem beschrieben [51].

Die umschriebene Lungentuberkulose geht meist mit einer
unilateralen hildren Lymphadenopathie auf der Seite des Infekt-
fokus einher [37]. Durch den Fluss der Lymphe aus beiden Lun-
gen in die rechten paratrachealen Lymphknoten kann die oft
rechts unilateral imponierende mediastinale Lymphadenopa-
thie auch bei Tuberkulose der linken Lunge erkldrt werden [37].

In der Diagnostik des Lungenkrebses ist nach hinweisendem
Rontgenbild eine Computertomografie indiziert [1]. Neben Pri-
martumor und Metastasen sind mediastinale und hildre Lymph-
knoten groRer 1cm hinsichtlich einer Metastasierung suspekt
[1]. Im Roéntgenthorax unsichtbare Primarldsionen sind oft in
der CT erkennbar und lassen sich nach Malignitatskriterien be-
urteilen [52].

Bei Lymphomen werden je nach Entitdt und Krankheitsstadi-
um auch mediastinale Manifestationen beobachtet (60% d.F.
beim Hodgkin-Lymphom) [23,48,53].

Die CT erleichtert insbesondere bei Verdacht auf Thorax-
befall sowie bei Mediastinalverbreiterung die Differenzierung
befallener Lymphknoten und Nachbarstrukturen beim Non-
Hodgkin-Lymphom [53].

Wenn weitere Symptome und Krankheitszeichen neben der
unilateralen hildren und mediastinalen Lymphadenopathie feh-
len, kdnnen endemische fungale Infektionen eine Differenzial-
diagnose zu Neoplasien sein [24,54]. Die Histoplasmose kann
mit mediastinaler und hildrer Lymphadenopathie auf einer Lun-
genseite einhergehen [24], wobei die abgelaufene Erkrankung
nicht selten verkalkte Herde in Lungen und Hiluslymphknoten
hinterldsst [12]. Die chronische Verlaufsform der Histoplasmo-
se dhnelt radiologisch und auch klinisch der Tuberkulose [12].
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Eine hildre und/oder mediastinale Lymphadenopathie mit
mediastinaler Verbreiterung ist bei exogen allergischer Alveoli-
tis im Rontgenthorax eher untypisch [55]. Im CT hingegen kann
eine mediastinale LymphknotenvergroBerung (53% d.F.) bis
<20mm imponieren [56]. Fiir die Diagnosestellung der EAA ist
die Lymphadenopathie ein Nebenbefund von nachgeordneter
Bedeutung. Die fiir das akute und subakute Stadium der exogen
allergischen Alveolitis typischen milchglasartigen Verschattun-
gen des Lungenparenchyms zeigen sich eherin der (HR-)CT, 30
% der Rontgenthorax-Aufnahmen sind hier insgesamt unauffal-
lig (Details s. » Tab. 1) [32].

Auch bei der Asbestose lassen sich in der CT in einem Teil der
Fille mediastinale LymphknotenvergroBerungen nachweisen
[57].

Die infektiose Mononukleose (Epstein-Barr-Virus) wird sel-
ten primdr durch eine Lymphadenopathie im Rontgenbild auf-
fallig, die iberwiegend asymptomatischen Verldufe weisen je-
doch auf die Méglichkeit akzidentieller Befunde hin [58].

Begleitsymptome und -befunde

Extrapulmonale Begleitbefunde wie Hauterscheinungen, Ver-
gréBerung von peripheren Lymphknoten, Milz und Leber erge-
ben differenzialdiagnostische Informationen.

Das Non-Hodgkin-Lymphom (NHL) befallt das lymphatische
System meist inklusive des Waldeyer’schen Rachenrings [59].
Lungenkrebs breitet sich auf extrathorakale Lymphknoten be-
vorzugt axilar, supraklavikuldr und zervikal aus [1].

Eine infektiose Mononukleose (EBV) weist bei symptomati-
schem Verlauf hdufig die spezifische Symptomkonstellation
von Fieber, Lymphadenopathie und Pharyngitis auf [41] und be-
wirkt typischerweise eine symmetrische, generalisierte Lymph-
adenopathie, insbesondere oropharyngeal mit Tonsillenschwel-
lung [24,59].

Grundsatzlich erméglichen bei der kérperlichen Untersu-
chung entdeckte peripher gelegene aufféllige Lymphknoten
eine sonografische Evaluation hinsichtlich Malignitat oder In-
fektion [60] und erleichtern eine Biopsie zur Diagnosefindung
[1,46].

Unter den extrathorakalen Organbeteiligungen stehen Milz
und Leber im Vordergrund. Ein Sarkoidose-Befall von Leber
und Milz mit Hepatosplenomegalie wird mit Haufigkeiten von
6,7 % bis 70% der Félle angegeben [16,61].

Splenomegalie mit Rupturgefahr und Hepatomegalie treten
bei EBV-Infektion auf [58]. Auch Lymphome kdnnen Leber und
Milz sowie weitere Anteile des lymphatischen Systems befallen
[59].

Daneben gibt es Leber- und Milzbeteiligungen bei den disse-
minierten Formen der Histoplasmose [35] und Tuberkulose
[30].

Lungenkrebs metastasiert pradilektiv in die Leber und weite-
re Organe wie Nebennieren und Gehirn. Paraneoplastische Ef-
fekte konnen zu systemischen und weiteren organbezogenen
wie auch dermatologischen Symptomen fithren [1].
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Die Haut kann bei Histoplasmose in Form eines Erythema
multiforme oder nodosum betroffen sein [35]. Letzteres findet
sich auch beim L6fgren-Syndrom der Sarkoidose. Die Sarkoido-
se kann weiterhin mit einer granulomatdsen Dermatitis einher-
gehen, die bei Lasionen an Nase und Wangen Lupus pernio ge-
nannt wird [59].

Dagegen sind bei einer EBV-Infektion nur 5% d. F. im natiir-
lichen Verlauf von einem Exanthem in variabler Ausprdagung
betroffen. Unter Ampicillin-Gabe tritt hierbei jedoch in 90 bis
100% d.F. ein makulopapuldses Exanthem auf [58].

Bei der Berylliose sind verschiedene Hauterscheinungen wie
granulomatése Kontaktdermatitis und Ulzerationen madglich,
die heute allerdings nur noch sehr selten beobachtet werden
[16].

Labortests und Histopathologie

Mittels des In-vitro-Interferon-Gamma-Tests und Intrakutan-
tests nach Mendel-Mantoux (Cave: Letzterer ist auch positiv
bei Z.n. BCG-Impfung) [30] I&sst sich im Kontext mit dem kli-
nischen Befund eine Tuberkulose-Infektion diagnostizieren.
Durch den mikroskopischen Direktnachweis kdnnen saurefeste
Stabchenbakterien nachgewiesen werden, z. B. im Sputum oder
in der bronchoalveoldren Lavage (BAL) [30]. Die Diagnose wird
durch Kultur oder Nukleinsdaureamplifikationstechnik (NAT) ge-
sichert [22].

Auch ein mikroskopisch negativer Befund bei begriindetem
Verdacht auf Tuberkulose ist eine Indikation fiir den Nachweis
der Erreger-DNA mit Nukleinsaureamplifikationstechnik; dies
gilt insbesondere fiir anfdllige Patienten und klinische Verldufe
[30].

Mit einem Erregernachweis ldsst sich die Tuberkulose von
der Sarkoidose abgrenzen.

Die nicht invasive Labordiagnostik stellt v.a. bei Verdacht
auf Sarkoidose eine Unterstiitzung dar. So ist hier das Angioten-
sin-konvertierende Enzym in 40% der Fdlle erh6ht [10] und in
der BAL ist typischerweise neben einer Lymphozytose der Quo-
tient aus CD4- und CD8-Lymphozyten erhoht [47].

Fir die Diagnose der klinisch dhnlichen Berylliose steht der
Lymphozytenproliferationstest (BeLPT) mit Blut- oder BAL-Zel-
len zur Verfiigung [15]. Damit |dsst sich eine Beryllium-Sensibi-
lisierung verldsslich nachweisen [15]. Ein negatives Ergebnis
schlieBt die Erkrankung jedoch nicht véllig aus [15].

Auch bei der exogen allergischen Alveolitis kann eine BAL
hilfreich sein. Ein Lymphozytenanteil von Giber 50% weist auf
diese Diagnose hin [62]. Ein erniedrigter CD4/CD8-Quotient
(kleiner 1) gilt als weiterer Hinweis [33]. Gegen das ursachliche
Antigen sind typischerweise hohe Konzentrationen spezifischer
IgG-Antikdérper im Serum nachzuweisen [32].

Eine akute EBV-Infektion mit atypischer Lymphozytose wird
durch die charakteristische Serologie bestatigt [63]. Im Akut-
stadium sind Early Antigen-Antikérper und IgM-Antikorper ge-
gen Capsid-Antigen detektierbar [63]. Nukleare Antigen-Anti-
korper werden erst nach dem Akutstadium gebildet [63]. Ins-
besondere bei generalisiertem Befall sind gegebenenfalls zu-
satzliche direkte und indirekte Nachweismethoden fiir andere
Virusinfektionen mit HIV [41] und CMV [24] einzubeziehen.
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Diese kdnnen ebenfalls eine Lymphadenopathie der Untergrup-
pe der Viruslymphadenitiden verursachen [48].

Bleiben im Falle suspekter LymphknotenvergroRBerungen
eindeutige Befunde oder ein Erregernachweis aus, ist eine
Lymphknotenbiopsie i.d.R. indiziert. Jede ungeklarte Lymph-
knotenschwellung mit einer Dauer iiber 4 Wochen oder Progre-
dienz kann auf Malignitdt hinweisen und sollte histologisch un-
tersucht werden [23].

Neben der initialen transbronchialen Nadelaspiration im
Rahmen der diagnostischen Bronchoskopie sind bei mediasti-
nalem und hilarem Befall die Nadelaspiration mit endobron-
chialem oder auch endoskopisch 6sophagealem Ultraschall
(EBUS-TBNA und EUS-NA) Gbliche invasive Diagnostikverfahren
[1,46].

Eine Mediastinoskopie oder die videoassistierte mediastino-
skopische Lymphadenektomie (VMLA) [64] sind bei schwierig
zugdnglicher Lokalisation indiziert, wenn, insbesondere bei
Lymphom-Verdacht, eine Nadelbiopsie wegen der nétigen his-
tologischen Deutung charakteristischer Architekturstorungen
nicht ausreicht und wenn dies fir therapeutische bzw. kausal-
praventive Maknahmen erforderlich ist [46].

Die Tuberkulose gilt bei nekrotisierenden Epitheloidzellgra-
nulomen und entsprechendem klinischen Befund als nachge-
wiesen [48], wdhrend Sarkoidose und chronische Berylliose
mit nicht nekrotisierenden Epitheloidzellgranulomen histo-
logisch praktisch nicht voneinander zu unterscheiden sind [16].
Auch Mykosen kdénnen Epitheloidzellgranulome verursachen
und gehdren damit der Untergruppe der granulomatdsen
Lymphadenitiden an [48].

Hinsichtlich des weitergehenden speziellen diagnostischen
Procedere mittels histologischer und immunhistochemischer
Verfahren bei der heterogenen Gruppe der Lymphome wie
dem diffusen groRzelligen B-Zell- [65] und Hodgkin-Lymphom
[23] wird auf die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Ha-
matologie und Onkologie (www.onkopedia.com) verwiesen.

FAZIT

Bei Vorliegen einer hildren und/oder mediastinalen
Lymphadenopathie liefern die detaillierte Anamnese und
gezielte klinische Untersuchungen wertvolle diagnosti-
sche und differenzialdiagnostische Hinweise. Computer-
tomografie bzw. Magnetresonanztomografie konnen fiir
die genauere Erfassung der Ausdehnung, die weitere Ein-
grenzung und Vorbereitung einer Biopsie notwendig
sein. Letztere ist vor allem bei unspezifischen Laborbe-
funden, fehlenden Zeichen einer Infektion und Hinweisen
auf eine behandlungsbediirftige maligne oder System-
erkrankung zur Diagnosesicherung indiziert.

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Literatur

(1]

2

3

[4

5

[6

[7

8

[9

[10]

(1]

[12]

[13]

[14]

[15]

Goeckenjan G, Sitter H, Thomas M et al. Pravention, Diagnostik, The-
rapie und Nachsorge des Lungenkarzinoms. Interdisziplindre S3-Leit-
linie der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie und Beatmungs-
medizin und der deutschen Krebsgesellschaft. Pneumologie 2010;
64:e1-e164

Chong S, Lee KS, Chung M| et al. Pneumoconiosis: comparison of
imaging and pathologic findings. Radiographics : a review publication
of the Radiological Society of North America, Inc 2006; 26: 59-77

Miiller-Quernheim |, Gaede KI, Prasse A et al. [Chronic berylliosis].
Pneumologie 2007; 61: 109-116

Der arztliche Sachverstandigenbeirat ,Berufskrankheiten“ beim Bun-
desministerium fiir Arbeit und Soziales. Merkblatt zur Berufskrankheit
Nummer 1318 ,Erkrankungen des Blutes, des blutbildenden und des
lymphatischen Systems durch Benzol“. Bundesanstalt fiir Arbeits-
schutz und Arbeitsmedizin; 2009

Der arztliche Sachversterstindigenbeirat ,Berufskrankheiten® beim
Bundesministerium fiir Arbeit und Soziales. Merkblatt zur BK Nr.
3101: ,Infektionskrankheiten, wenn der Versicherte im Gesundheits-
dienst, in der Wohlfahrtspflege oder in einem Laboratorium tétig
oder durch eine andere Tatigkeit der Infektionsgefahr in dhnlichem
MaRe besonders ausgesetzt war“. Bundesanstalt fir Arbeitsschutz
und Arbeitsmedizin; 2000

Baur X, Muller-Quernheim J. [Case Report with Differential Diagnostic
Aspects of Sarcoidosis]. Pneumologie 2016; 70: 201-204

Robert Koch-Institut und die Gesellschaft der epidemiologischen
Krebsregister in Deutschland e.V. Krebs in Deutschland 2011/2012.
10 ed. Berlin: 2015

Robert Koch-Institut. Zentrum fiir Krebsregisterdaten. Inzidenz, Rohe
Rate in Deutschland pro 100000 Einwohner, Altersgruppen 0-85+,
Diagnose: Lunge (C33-34), Morbus Hodgkin (C81), Non-Hodgkin-
Lymphome (C82-C88). Jahr: 2013, 2017. http://www.krebsdaten.de/
Krebs/DE/Datenbankabfrage/datenbankabfrage_stufe1_node.html
[Letzter Zugriff 15.05.2017]

Brodhun B, Altmann D, Hauer B et al. Bericht zur Epidemiologie der
Tuberkulose in Deutschland fiir 2015. Berlin: Robert Koch-Institut;
2016

Dastoori M, Fedele S, Leao JC et al. Sarcoidosis - a clinically orientated
review. Journal of oral pathology & medicine : official publication of
the International Association of Oral Pathologists and the American
Academy of Oral Pathology 2013; 42: 281 -289

Bundesanstalt fir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin (BAuA). Sicher-
heit und Gesundheit bei der Arbeit 2015 - Unfallverhiitungsbericht
Arbeit.1. ed. Dortmund, Berlin, Dresden: Bundesministerium fiir Ar-
beit und Soziales (BMAS); 2016

Robert Koch-Institut. Steckbriefe seltener und importierter Infekti-

onskrankheiten. 2011: https://www.rki.de/DE/Content/InfAZ/Steck-
briefe/Steckbriefe_120606.pdf?__blob=publicationFile [Letzter Zu-
griff am 24.05.2017]

Erkens K, Lademann M, Tintelnot K et al. [Histoplasmosis group dis-
ease in bat researchers returning from Cuba]. Dtsch Med Wochenschr
2002;127:21-25

Petsonk EL, Rose C, Cohen R. Coal mine dust lung disease. New les-
sons from old exposure. Am ] Respir Crit Care Med 2013; 187: 1178 -
1185

Deutsche Gesellschaft fiir Arbeitsmedizin und Umweltmedizin e.V.
(DGAUM), Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

[16]

[17]

(18]

[19]

[20]

[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

[27]

(28]

[29]

(30]

(31]

(32]

(33]

(BAUA), Deutsche Gesetzliche Unfallversicherung (DGUV). S3-Leit-
linie Gesundheitstiberwachung bei Beryllium-Exposition und diag-
nostisches Vorgehen bei Beryllium assoziierter Erkrankung. AWMF;
2012

Mayer AS, Hamzeh N, Maier LA. Sarcoidosis and chronic beryllium
disease: similarities and differences. Semin Respir Crit Care Med
2014;35:316-329

Balmes JR, Abraham JL, Dweik RA et al. An official American Thoracic
Society statement: diagnosis and management of beryllium sensiti-
vity and chronic beryllium disease. Am | Respir Crit Care Med 2014;
190:34-59

Baldwin DR, Lambert L, Pantin CF et al. Silicosis presenting as bilateral
hilar lymphadenopathy. Thorax 1996; 51: 1165-1167

Der arztliche Sachverstdndigenbeirat ,Berufskrankheiten“ beim Bun-
desministerium fiir Arbeit und Soziales. Merkblatt zur Berufskrankheit
Nummer 4106 ,Erkrankung der tieferen Atemwege und der Lungen
durch Aluminium und seine Verbindungen*. Bundesanstalt fiir
Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin; 2009

Baur X. Arbeitsmedizin. Berlin Heidelberg: Springer-Verlag; 2013

Neumann V, Schulz F, Theile A et al. [Case report of a rare occupatio-
nal disease: a during life non-recognised occupational disease-talco-
sis]. Pneumologie 2011; 65: 471-476

Nienhaus A, Schablon A, Preisser AM et al. Tuberculosis in healthcare
workers — a narrative review from a German perspective. | Occup Med
Toxicol 2014; 9: 9

Deutsche Gesellschaft fiir Himatologie und Onkologie (DGHO) e.V.
S3-Leitlinie Diagnostik, Therapie und Nachsorge des Hodgkin Lym-
phoms bei erwachsenen Patienten. In: Leitlinenprogramm Onkologie
der AWMF. Deutschen Krebsgesellschaft e.V. und Deutschen Krebs-
hilfe e.V.; 2013

Rubinstein E, Levi |, Rubinovitch B. Lymphadenopathy. In: Cohen J,
Opal SM, Powderly WG, Hrsg. Infectious Diseases. London: Elsevier;
2010: 164-173

Boffetta P. Epidemiology of environmental and occupational cancer.
Oncogene 2004; 23: 6392 -6403

Khuri F, Van Zandwijk N. Molecular Carcinogenesis and Chemopre-
vention of Lung Cancer. In: Pass HI, Carbone DP, Johnson DH et al.
Hrsg. Principles and Practice of Lung Cancer. Philadelphia: Lippincott
Williams & Wilkins; 2012: 275-284

Field RW, Withers BL. Occupational and environmental causes of lung
cancer. Clin Chest Med 2012; 33: 681-703

Der arztliche Sachverstandigenbeirat ,Berufskrankheiten“ beim Bun-
desministerium fiir Arbeit und Soziales. Merkblatt zur Berufskrankheit
Nummer 4113 ,Lungenkrebs durch polyzyklische aromatische Koh-
lenwasserstoffe bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Dosis
von 100 Benzo[a]pyren-Jahren [Mikrogramm/m3) x Jahre]“. Bundes-
anstalt fir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin; 2009

Baur X, Woitowitz HJ. [Lung Cancer as an Occupational Disease].
Pneumologie 2016; 70: 510-513

Robert Koch-Institut — Abteilung fiir Infektionsepidemiologie. RKI-
Ratgeber fiir Arzte Tuberkulose. Epidemiologisches Bulletin; 2013; 2:
9-16

World Health Organisation. Global Tuberculosis Report 2016. 2016:
http://www.who.int

Sennekamp |, Miiller-Wening D, Amthor M et al. [Guidelines for diag-
nosing extrinsic allergic alveolitis (hypersensitivity pneumonitis)
(German Extrinsic Allergic Alveolitis Study Group)]. Pneumologie
2007;61:52-56

Baur X, Fischer A, Budnik LT. Spotlight on the diagnosis of extrinsic
allergic alveolitis (hypersensitivity pneumonitis). | Occup Med Toxicol
2015;10: 15

435

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



& Thieme

[34] Bahr NC, Antinori S, Wheat L] et al. Histoplasmosis infections world-
wide: thinking outside of the Ohio River valley. Curr Trop Med Rep
2015;2: 70-80

[35] Robert Koch-Institut. Infektionskrankheiten A-Z Histoplasmose.
2008: https://www.rki.de/DE/Content/InfAZ[P/Pilzinfektionen/His-
toplasmose.html [Letzter Zugriff am 24.05.2017]

[36] Hoffken G, Bithge G, Kiderlen AF. [Pathogenesis of pneumocystis
carinii pneumonia]. Pneumologie 1999; 53: 530-538

[37] Jackson MA, Chesney PJ, Fitch SJ. Mediastinal and Hilar Lymphadeno-
pathy. In: Principles and Practice of Pediatric Infectious Diseases.
4. Aufl. London: 2012: 148-155

[38] Nin CS, de Souza VV, do AmaralRH et al. Thoracic lymphadenopathy
in benign diseases: A state of the art review. Respir Med 2016; 112:
10-17

[39] Orphanet Berichtsreihe. Pravalenzen und Inzidenzen seltener Krank-
heiten. 2016: http://www.orpha.net/orphacom/cahiers/docs/DE/
Pravalenzen_seltener_Krankheiten_Alphabetische_Liste.pdf [Letzter
Zugriff am 30.05.2017]

[40] Robert-Koch-Institut. RKI-Ratgeber fiir Arzte Tularimie (Hasenpest).
Epidemiologisches Bulletin; 2016; 12: 95-100

[41] Hurt C, Tammaro D. Diagnostic evaluation of mononucleosis-like ill-
nesses. Am | Med 2007; 120: 911.e911-918

[42] Bergin C, Castellino RA. Mediastinal lymph node enlargement on CT
scans in patients with usual interstitial pneumonitis. AJR Am ] Roent-
genol 1990; 154: 251-254

[43] Torabi M, Aquino SL, Harisinghani MG. Current concepts in lymph
node imaging. | Nucl Med 2004; 45: 1509-1518

[44] Alkadhi H, Russi EW. [Imaging of the chest]. Ther Umsch 2009; 66:
18-24

[45] Miller BH, Rosado-de-Christenson ML, McAdams HP et al. Thoracic
sarcoidosis: radiologic-pathologic correlation. Radiographics: a re-
view publication of the Radiological Society of North America, Inc
1995; 15: 421-437

[46] Kritek P. Mediastinal Lymphadenopathy. In: Mushlin SB, Greene HL
Hrsg. Decision Making in Medicine. 3. Aufl. Philadelphia: Mosby;
2010: 494 -495

[47] Israel-Biet D, Valeyre D. Diagnosis of pulmonary sarcoidosis. Current
opinion in pulmonary medicine 2013; 19: 510-515

[48] Riede U-N, Werner M, Schéfer H-E. Allgemeine und spezielle Patholo-
gie. 5. Aufl., Stuttgart, New York: Georg Thieme Verlag; 2004

[49] Nunes H, Uzunhan 'Y, Gille T et al. Imaging of sarcoidosis of the air-
ways and lung parenchyma and correlation with lung function. Eur
Respir] 2012; 40: 750-765

[50] Ooi CG, Khong PL, Cheng RS et al. The relationship between media-
stinal lymph node attenuation with parenchymal lung parameters in
silicosis. Int ] Tuberc Lung Dis 2003; 7: 1199-1206

[51] Smolkova P, Naklddalova M, Tichy T et al. Occupational pulmonary
aluminosis: a case report. Ind Health 2014; 52: 147 -151

[52] Harders SW. LUCIS: lung cancer imaging studies. Dan Med | 2012; 59:
B4542

[53] Gesellschaft fiir Padiatrische Onkologie und Hamatologie (GPOH).
Non-Hodgkin-Lymphome im Kindes- und Jugendalter. In: Leitlinien-
programm Onkologie der AWMF. 2009

[54] Guimardes MD, Marchiori E, Meirelles GCS et al. Fungal infection mi-
micking pulmonary malignancy: clinical and radiological characteris-
tics. Lung 2013; 191: 655-662

[55] Lacasse Y, Selman M, Costabel U et al. Clinical diagnosis of hypersen-
sitivity pneumonitis. Am | Respir Crit Care Med 2003; 168: 952-958

[56] Niimi H, Kang EY, Kwong JS et al. CT of chronic infiltrative lung

disease: prevalence of mediastinal lymphadenopathy. ] Comput Assist
Tomogr 1996; 20: 305-308

436

[57] Sampson C, Hansell DM. The prevalence of enlarged mediastinal
lymph nodes in asbestos-exposed individuals: a CT study. Clin Radiol
1992; 45: 340-342

[58] Schooley RT. Epstein-Barr Virus Infection. In: Goldman L, Schafer Al
Hrsg. Goldman’s Cecil Medicine. Philadelphia: W.B. Saunders; 2012:
2133-2136

[59] Feller AC, Herbst H, Marx A. Lymphatisches System. In: Bocker W,
Denk H, Heinz PU et al., Hrsg. Pathologie. Miinchen: Urban u. Fischer
Verlag; 2008: 555-589

[60] Gesellschaft fiir Pddiatrische Onkologie und Hdmatologie (GPOH).
LymphknotenvergroBerung. Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
lichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.; 2012

[61] Hofler G, Miiller C, Kirchner T. Immunerkrankungen. In: Bocker W,
Denk H, Heinz PU et al., Hrsg. Pathologie. Miinchen: Urban u. Fischer
Verlag; 2008: 1149-1161

[62] Meyer KC, Raghu G, Baughman RP et al. An official American Thoracic
Society clinical practice guideline: the clinical utility of bronchoal-
veolar lavage cellular analysis in interstitial lung disease. Am | Respir
Crit Care Med 2012; 185: 1004-1014

[63] Jones JF. Epstein-Barr Virus Infections. In: Leung DYM, Sampson HA,
GehaR et al., Hrsg. Pediatric Allergy: Principles and Practice. 2. Aufl.
Edinburgh: W.B. Saunders; 2010: 179-186

[64] Witte B, Wolf M, Huertgen M et al. Video-assisted mediastinoscopic
surgery: clinical feasibility and accuracy of mediastinal lymph node
staging. Ann Thorac Surg 2006; 82: 1821-1827

[65] Dihrsen U, Fridrik MA, Schmitz N. Diffuses groRzelliges B-Zell-Lym-
phom. Berlin: DGHO Deutsche Gesellschaft fiir Himatologie und
Medizinische Onkologie e.V.; 2014

[66] Miiller K. Empfehlungen zur pathologisch-anatomischen Diagnostik
von Lungentumoren. Berufsverband Deutscher Pathologen e. V.,
Deutsche Gesellschaft fiir Pathologie e.V.; 2005

[67] Eberle FC, Mani H, Jaffe ES. Histopathology of Hodgkin's lymphoma.
Cancer ) 2009; 15: 129-137

[68] Priwitzer M. Lieferengpass Tuberkulin PPD RT 23 SSI: Empfehlungen
zum Einsatz anderer diagnostischer Mdglichkeiten - Stellungnahme
des Deutschen Zentralkomitees zur Bekdampfung der Tuberkulose.
Epidemiologisches Bulletin 2016; 3: 25-26

[69] Mambretti . Chest x-ray stages of sarcoidosis. Journal of insurance
medicine (New York, NY) 2004; 36: 91-92

[70] Thomeer M|, Costabe U, Rizzato G et al. Comparison of registries of
interstitial lung diseases in three European countries. Eur Respir |
Suppl 2001; 32: 1145-118s

[71] Solaymani-Dodaran M, West ], Smith C et al. Extrinsic allergic alveoli-
tis: incidence and mortality in the general population. Q)M 2007; 100:
233-237

[72] Glazer CS, Rose CS, Lynch DA. Clinical and radiologic manifestations
of hypersensitivity pneumonitis. | Thorac Imaging 2002; 17: 261 -
272

[73] Baur X. Berufskrankheiten der 4er-Gruppe der BKV-Anlage (Atem-
wege/Lunge). In: Arbeitsmedizin. Heidelberg: Springer-Verlag; 2013:
123-135

[74] Baur X, Heger M, K6hler D et al. Diagnostik und Begutachtung der
Berufskrankheit Nr. 4101 Quarzstaublungenerkrankung (Silikose).
Pneumologie 2008; 62: 659-684

[75] Diagnosedaten der Krankenhduser ab 2000 (Félle, Berechnung- und
Belegungstage, durchschnittliche Verweildauer, ICD10-4-Steller) fiir
]63.2 Berylliose und J63.0 Aluminose (Lunge) [Stand 24.11.2016]. In:
Statistisches Bundesamt Zweigstelle Bonn. Gesundheitsberichter-
stattung des Bundes. 2016: http://www.gbe-bund.de [Letzter Zugriff
am 15.05.2017]

[76] Krewski D, Yokel RA, Nieboer E et al. Human health risk assessment
for aluminium, aluminium oxide, and aluminium hydroxide. | Toxicol
Environ Health B Crit Rev 2007; 10 (Suppl. 01): 1-269

Lux H et al. Differenzialdiagnose bei mediastinaler... Pneumologie 2018; 72: 423-436

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



