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Epidemiologie

Bei der Tulardmie handelt es sich um
eine in unseren Breiten seltene, melde-
pflichtige Zoonose, welche beim Men-
schen typischerweise abszedierende und
nekrotisierende Lymphadenitiden auslost
(8 Tab. 1; [9]). Verursacht wird die Tu-
lardmie durch Francisella tularensis, ein
gramnegatives, pleomorphes, nicht spo-
renbildendes, strikt aerob wachsendes
Bakterium mit hohen Anspriichen an das
Kulturmedium.

Die Gattung Francisella umfasst die
Spezies E halioticida, F. hispaniensis,
E noatunensis, E philomiragia und F. tu-
larensis. Humane Infektionen werden im
Wesentlichen durch E tularensis hervor-
gerufen. E tularensis umfasst die Subspe-
zies tularensis, holarctica, mediasiatica
und novicida [1]. Die Subspezies tularen-
sis (Typ A) ist ausschlieSlich in Nordame-
rika verbreitet und weist eine hohe Viru-
lenz auf. Die Subspezies holarctica (Typ B)
kommt hingegen in Nordamerika sowie
in Eurasien von Europa bis Japan vor und
zeigt eine eher attenuierte Virulenz [1].
Die Subspezies mediasiatica und novicida
besitzen nur eine geringe humanpathoge-
ne Bedeutung.

Infektionen mit F tularensis tularen-
sis fithren unbehandelt in bis zu 60% der
Fille zum Tod der Patienten, wenn es zu
einer systemischen Streuung oder zu einer
pleuropulmonalen Manifestation kommt
[8]. Infektionen mit E tularensis holarcti-
ca haben hingegen zumeist eine mildere
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Tularamie-Lymphadenitis

Eine wichtige Differenzialdiagnose
granulomatos-nekrotisierender
zervikaler Lymphadenitiden

Symptomatik und konnen sogar selbstli-
mitierend bzw. subklinisch verlaufen [22].
Bei anderen Subtypen als E tularensis
tularensis kommt es nur in extremen Aus-
nahmefillen zu Todesfillen [8].

Ubertragung und Klinik

Die Ubertragung der Tularimie kann mit-
tels Kontakt- und Schmierinfektion, tiber
Vektoren wie auch durch Tropfchenin-
fektion erfolgen [4, 25]. Infektionen mit
E tularensis werden hédufig durch direk-

ten Kontakt zu infizierten Wildtieren wie
z. B. Kaninchen, Hasen, Rehen, Fiichsen
und Nagetieren verursacht. Epidemiologi-
sche Untersuchungen haben ergeben, dass
bis zu 7,5% der Fiichse in Ostdeutschland
seropositiv fiir Tularamie sind [16]. Insek-
ten konnen als Vektoren dienen (Brem-
sen und Zecken: E tularensis tularen-
sis; Moskitos: E tularensis holarctica [5]).
Auch durch infizierte Tiere kontaminier-
tes Quellwasser oder kontaminierte Nah-
rungsmittel konnen eine Infektionsquelle
darstellen [3]. Bislang wurde keine Uber-

Tab.1 Steckbrief Tulardmie

Erreger

Francisella tularensis (gramnegatives, aerobes, fakultativ intrazelluldr
wachsendes pleomorphes Bakterium)

Nattirliches Erreger-

Vor allem kleine Nagetiere, Kaninchen, Hasen, Fiichse, Lemminge,

reservoir Zecken. Der Erreger konnte bislang in 250 verschiedenen Tierarten
nachgewiesen werden
Infektionswege Schmier- oder Kontaktinfektion (infizierte Tiere/Tierbestandteile oder

deren Ausscheidungen)

Tropfcheninfektion (erregerhaltige Aerosole)

Vektoren (Insekten, Zecken)

Bislang keine Ubertragung von Mensch zu Mensch belegt!

Minimale infektionsaus-

10-50 Erreger (intrakutan oder inhalativ)

|6sende Dosis (bezogen
auf F. tularensis tularensis)

108 Erreger (oral)

Inkubationszeit

3-5Tage (Spannbreite 1-21Tage)

Risikopersonen

Jager, Trekkingtouristen, im Prinzip jede Person mit Kontakt zum
Okosystem Wald, vor allem in Endemiegebieten

Immunitat T-Zell-abhéngige, im Allgemeinen dauerhafte Immunitat
Vakzination Ein Impfstoff steht in Deutschland derzeit nicht zur Verfiigung
Meldepflicht §7 IfSG: namentliche Meldung bei direktem oder indirektem Nachweis

mit Hinweis auf akute Infektion

Angaben basierend auf Daten aus 2 Publikationen des Robert-Koch-Instituts: 1. Tulardmie — Zum Vorkommen
in Deutschland; epidemiologisches Bulletin Nr.7/2007, 2. Biologische Gefahren Il, Bundesamt fiir Bevélkerungs-
schutz und Katastrophenhilfe/Robert-Koch-Institut, 2007.




Tab.2 Tulardmie

Klinische Diffe-
renzialdiagnosen

Infektios

Streptokokkentonsillitis

Tuberkulose

Katzenkratzkrankheit

Infektiose Mononukleose

Diphtherie

Rickettsien

Pilze

Nichtinfektios

Metastasen maligner Tumoren

Lymphome

Histologische
Charakteristika

Uberwiegend kleinere, landkartenartig konturierte, teils
konfluierende Granulome mit zentralen Nekrosen

Nekrosezonen mit eingesprengten Kerntrimmern von
Granulozyten, Lymphozyten und Makrophagen

Entziindung in der Peripherie der Granulome mit
hyperamisch-hamorrhagischem Charakter

Starke Kollagenfaserzunahme in der Umgebung der Tular-
amieherde, hierdurch,Verbackung” der Einzellymphknoten

Histologische Infektios
Differenzial-

diagnosen

Tuberkulose

Atypische Mykobakterien

Katzenkratzkrankheit

Yersiniose

Lymphogranuloma venereum

Pilze

Nichtinfektios

Rheumatoide Arthritis

Lupus erythematodes

Wegener-Granulomatose

tragung von Mensch zu Mensch doku-
mentiert [26].

Pathogenetisch relevant ist die intra-
zelluldre Vermehrung der Francisellen
v. a. in Makrophagen, indem der Erre-
ger die Phagosomen-Lysosomen-Ver-
schmelzung sowie die oxidative Inakti-
vierung (,,oxidative burst®) verhindert.
Nach der Vermehrung erfolgen die apop-
totische Freisetzung der Erreger und die
Infektion weiterer Zellen. Die Pathogeni-
tatsfaktoren sind aber bisher nur unzurei-
chend geklart.

Die Tularamie duf3ert sich klinisch in
einem Symptomkomplex, bei dem dif-
ferenzialdiagnostisch sowohl zahlreiche
weitere Infektionskrankheiten als auch
maligne Erkrankungen in Frage kommen
(B Tab. 2; [3]).

Klinisch werden 6 Formen der Tular-
amie unterschieden [6, 8, 19]:
== ulzeroglandulér (kutanoglandulir,

45-85%),
== glandulir (5-25%),
== okuloglandulir (1-2%),
== oropharyngeal (<5%),
== typhoidal (5-15%) und
== pulmonal/thorakal (<5%).

Die ulzeroglandulére und die glandulére
Form treten in Nordamerika und in Zen-
traleuropa am haufigsten auf [2]. Bis zu
45% der Patienten mit Tulardmie entwi-
ckeln Symptome im Kopf-Hals-Bereich
[7,17,18].

Aufgrund der Ubertragbarkeit iiber
Aerosole und der dabei sehr niedrigen
erforderlichen Infektionsdosis wurde
bereits sehr frith das Potenzial von F. tu-
larensis tularensis als biologische Waffe
erkannt [1]. Im Jahr 2001 wurde die Tular-
dmie vom Center of Disease Control der
Vereinigten Staaten als potenzielles bio-
terroristisches Agens neben Erregern wie
Variola major und Anthrax in die hochste
Gefahrenkategorie eingeordnet [14].

Histomorphologie

Die Histomorphologie der tulardmi-
schen Lymphadenitis wurde 1950 von
H. Reich [21] in der deutschsprachigen Li-
teratur umfassend beschrieben. Charak-
teristisch fiir die Tulardmie sind zumeist
kleine, teils konfluierende granulomato-
se Einzelherde, der Nachweis von Kern-
triimmern von Lymphozyten, Granulo-
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zyten und Makrophagen innerhalb der
Nekroseareale, ein deutlich ausgeprag-
ter hyperdmisch-hdmorrhagischer Cha-
rakter der Entziindung in der Peripherie
der Granulome und die frithzeitige und
reichliche Entwicklung kollagenen Binde-
gewebes in der Umgebung tulardmischer
Herde, wodurch es zu einer friith klinisch
auffillig werdenden ,Verbackung“ der
Einzellymphknoten kommen kann [21].
Im Folgenden wird das histomorpho-
logische Spektrum der Tulardmie-Lymph-
adenitis anhand eigener Beobachtungen
dargestellt und anschlieflend aus differen-
zialdiagnostischer Sichtweise diskutiert.

Eigene Fallserie

Im Universitatsklinikum Erlangen wur-
den von 2007 bis 2013 insgesamt 5 Fl-
le von Tularamie sicher diagnostiziert
(2 Frauen, 3 Manner, @ Tab. 3). Das Pa-
tientenalter lag zwischen 21 und 75 Jah-
ren. Die Patienten 1, 3 und 5 wurden
mit einer Lymphadenitis im Bereich der
Halslymphknoten auffillig, in 2 Fillen
(Patienten 1 und 3) mit Abszessbildung.
Patientin 1 erlitt rezidivierende Schiibe der
Erkrankung iiber einen Zeitraum von
4 Jahren. In diesen 3 Fillen wurden be-
troffene Halslymphknoten exstirpiert. Bei
Patient 2 lag eine malignititsverdachtige
Raumforderung im linken Lungenunter-
lappen mit synchroner Vergrofierung der
regiondren Lymphknoten vor. Hier er-
folgte eine Lobektomie mit regionérer
Lymphknotendissektion. Patient 4 wies
ubiquitdre Lymphknotenvergréfierungen
auf, es wurde eine Stanzbiopsie eines axil-
laren Lymphknotens durchgefiihrt.

Das eingesandte Gewebematerial
wurde formalinfixiert und histologisch
vollstindig (Patienten 1, 3, 4, 5) bzw. aus-
giebig reprasentativ (Patient 2) aufge-
arbeitet. Histomorphologisch fand sich
in 4 von 5 Fillen (Patienten 1, 2, 3, 5) eine
retikulohistiozytér-abszedierende Lymph-
adenitis mit Nachweis tiberwiegend klei-
nerer, landkartenartig konturierter, teils
konfluierender Granulome (8 Abb. 1a,
b). Die Granulome wiesen inhomogene
Nekrosezonen mit reichlich eingespreng-
ten Kerntrimmern auf. Fokal fanden sich
synzytiale mehrkernige Riesenzellen. Im
Lobektomiepraparat von Patient 2 zeigte
sich eine histomorphologisch gleicharti-
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Zusammenfassung

Die Tularamie gilt heute als eine der wichti-
gen Differenzialdiagnosen granulomatds-
nekrotisierender Lymphadenitiden, insbe-
sondere im Kopf-Hals-Bereich. Verursacht
durch das gramnegative kokkoide Bakterium
Francisella tularensis, manifestiert sich die
Tulardmie meistens durch eine retikulohis-
tiozytar-abszedierende und nekrotisierende
Lymphadenitis mit Nachweis tiberwiegend
kleiner Granulome mit zentralen landkarten-
artigen Nekrosen. Die Diagnose ergibt sich
in der Regel aus der Kombination von typi-
schem histomorphologischem Befund, nega-
tiver Untersuchung auf Mykobakterien und
dem fiir die Krankheit praktisch beweisen-
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den serologischen Nachweis von Tularamie-
spezifischen Antikdrpern bzw. dem moleku-
largenetischen Nachweis mittels Polymerase-
kettenreaktion (PCR). Im Folgenden wird das
breite histomorphologische Spektrum dieser
mdglicherweise unterdiagnostizierten Er-
krankung anhand 5 eigener Beobachtungen
dargestellt. Die relevanten Differenzialdiag-
nosen werden diskutiert.

Schliisselworter

Differenzialdiagnosen - Nekrotisierende
Lymphadenitis - Granulome - Sarkoidose -
Mykobakterien

Abstract

Tularemia is emerging as an important dif-
ferential diagnosis of necrotizing granuloma-
tous lymphadenitis, particularly in the head
and neck region. The causal organism, Fran-
cisella tularensis is a Gram-negative coccoid
bacterium. Tularemia usually presents with
necrotizing granulomatous purulent lymph-
adenitis featuring multiple mostly small gran-
ulomas with geographic necrosis bordered
by palisades of histiocytes. Diagnosis is main-
ly based on these characteristic but non-
pathognomonic histological features in con-
junction with negative tests for mycobacte-
rial infections and serological confirmation

Tularemia lymphadenitis. An emerging differential diagnosis
of necrotizing granulomatous cervical lymphadenitis

of tularemia-specific antibodies or detection
by polymerase chain reaction (PCR). This ar-
ticle describes our experiences with five pa-
tients with tularemia lymphadenitis and
gives an overview of the diverse histopatho-
logical features and the differential diagnosis
of this uncommon but possibly underrecog-
nized disease.

Keywords

Differential diagnoses - Necrotizing
lymphadenitis - Granuloma - Sarcoidosis -
Mycobacteria

ge, ausgedehnte retikulohistiozytére Ent-
ziindung (B8 Abb. 1¢, d).

Bei den Patienten 1 und 3 wurde zu-
sitzlich Abszessgewebe untersucht. Hier
fand sich ein iiberwiegend unspezifischer
Befund mit dichten lymphoplasmazellu-
laren und granulozytiren Infiltraten. Fo-
kal gelang jedoch auch der Nachweis von
Anteilen entziindlich destruierter Granu-
lome (B Abb. 1e,f).

Bei Patient 4 zeigte sich im Stanzma-
terial von zahlreichen epitheloidzelligen
Granulomen durchsetztes Lymphknoten-
parenchym. Die Granulome enthielten
weder zentrale Nekrosen noch mehrker-
nige Riesenzellen. Das histomorphologi-

sche Bild wurde als sarkoidoseartig einge-
schitzt (B8 Abb. 1g, h).

In allen Fillen wurden eine histoche-
mische (Ziehl-Neelsen-, Auramin-Far-
bung) sowie eine molekulargenetische
(Mykobakterien-PCR) Mykobakterien-
diagnostik durchgefiihrt, diese ergab bei
allen Patienten einen negativen Befund.

Vor dem Hintergrund dieser Ergeb-
nisse wurden zunéchst in allen Fillen
der Ausschluss von Malignitit sowie der
fehlende Nachweis von Mycobacterium
tuberculosis an die Klinik kommuniziert.
Bei Patientin 1 wurde eine Tulardmie dif-
ferenzialdiagnostisch in den Vorder-
grund gestellt. Bei den Patienten 2, 3 und
5 wurden eine infektiose Genese als wahr-



scheinlichste Ursache diskutiert und eine
weitere klinische und mikrobiologische
Abklidrung empfohlen. Bei Patient 4 wur-
de aufgrund des histomorphologischen
Bildes eine Sarkoidose als wahrschein-
lichste Diagnose angegeben.

Bei allen Patienten wurde von klini-
scher Seite eine umfassende serologisch-
mikrobiologische Diagnostik durchge-
fithrt. Hierbei ergab sich in allen Fillen
in der Tularamieserologie ein eindeuti-
ger positiver Befund. Zusitzlich wurde
bei den Patienten 1, 2, 4 und 5 das Vor-
liegen von E-tularensis-spezifischer DNA
im Mikrobiologischen Institut des Erlan-
ger Universitatsklinikums bzw. durch das
Konsiliarlabor des Mikrobiologischen
Instituts der Bundeswehr in Miinchen
nachgewiesen.

Diskussion

Tularamie allgemein

Nach dem zweiten Weltkrieg war in
Deutschland ein lange andauernder Riick-
gang der Tulardmie mit nur vereinzeltem
Auftreten der Erkrankung zu verzeich-
nen. Im Jahr 2004 kam es erstmals wieder
zu einem endemischen Ausbruch bei 11
Beteiligten einer Hasenjagd in Darmstadt
[13]. Mit 31 gemeldeten Infektionen wurde
2010 die hochste Anzahl von Tulardmie-
fallen in Deutschland seit {iber 50 Jahren
registriert (Jahresstatistik Robert-Koch-
Institut). Klinische Studien an gesunden
Probanden aus der deutschen Normalbe-
volkerung haben jedoch eine Seropréva-
lenz von 0,2-2% ergeben [15, 20, 23, 24],
sodass eine hohe Dunkelziffer anzuneh-
men ist.

Die Tulardmie gehort zu der Gruppe
der infektiosen retikulohistiozytar-abs-
zedierenden Lymphadenitiden, zu denen
auch die Katzenkratzkrankheit (Erreger:
Bartonella henselae), die Yersiniose (Er-
reger: Yersinia spp.) und das Lympho-
granuloma venereum (Erreger: Chlamy-
dia trachomatis) gezahlt werden [1]. Bei
den genannten Lymphadenitiden kommt
es klassischerweise zur Ausbildung von
Granulomen mit zentralen Abszessen und
Nekrosen.

Histomorphologie der
eigenen Fallserie

Trotz der insgesamt geringen Gesamt-
zahl von 5 Fillen konnten wir eine erheb-
liche Variationsbreite des histomorpho-
logischen Bildes mit Abweichungen vom
klassischen histomorphologischen Bild
in unserem Gewebematerial dokumen-
tieren.

Neben dem klassischen Bild der reti-
kulohistiozytar-abszedierenden Lymph-
adenitis scheint auch ein sarkoidosedhn-
liches Bild mit Fehlen nekrobiotischer
Granulome méglich zu sein (Patient 4).
Moglicherweise handelt es sich hierbei
um eine frithe Phase der durch E-tula-
rensis-bedingten Lymphadenitis. Der
Fall zeigt, dass bei einer granulomatdsen
Lymphadenitis auch bei Fehlen der klassi-
schen zentralen Nekrosen eine Tulardmie
nicht sicher ausgeschlossen werden kann.

Weiterhin zeigte das in 2 Fillen (Pa-
tienten 1 und 3) untersuchte Abszessge-
webe einen eher unspezifischen histomor-
phologischen Befund mit dichten granu-
lozytiren und lymphoplasmazellularen
Infiltraten und nur fokalem Nachweis von
Anteilen entziindlich destruierter Granu-
lome als Hinweis auf eine infektiose Ge-
nese. Das Abszessgewebe kann bei einer
Tulardmieinfektion somit auch einen
iiberwiegend unspezifischen histomor-
phologischen Befund aufweisen.

Ein eindriickliches Bild einer pleu-
ropulmonalen Tulardmie fand sich bei
Patient 2. Hier zeigten sich im Lobekto-
miepriparat grofle teils konfluierende
Granulome mit ausgedehnten zentralen
landkartenartig begrenzten Nekrosen in
verdichtetem und vernarbtem Lungenpa-
renchym. Typischerweise weist die pleu-
ropulmonale Tulardmie ein eher unspezi-
fisches Bild mit fibrinoiden Nekrosen und
einem gemischtzelluldren entziindlichen
Infiltrat auf [11]. Das in diesem Fall vorlie-
gende histologische ,\Vollbild“ der Tular-
amie im Lungenparenchym ist somit als
ungewohnlich einzustufen.

Tuberkulose als wichtige
Differenzialdiagnose

Die wichtigste Differenzialdiagnose der
Tulardmie als Ursache einer zervikalen
Lymphadenitis ist die Tuberkulose, mit

Hier steht eine Anzeige.
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welcher sowohl klinisch wie auch histo-
morphologisch grofle Gemeinsamkeiten
bestehen.

Grundsitzlich unterscheidet sich die
Tulardmie durch das retikulohistiozytér-
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abszedierende Bild von der klassischen
Tuberkulose, fiir welche weitestgehend
azelluldre Nekrosen binnen der Granulo-
me typisch sind. Weiterhin sind ein ,,un-
regelméfiges” Bild der zentralen Nekro-

Abb. 1 < Exemplarische
Darstellung des histomor-
phologischen Spektrums
der Tularémie. a, b Lymph-
knoten Patient 2: typischer
Befund mit landkartenarti-
gen Nekrosen mit angren-
zenden palisadenartigen
Histiozytensdumen sowie
kleinen Epitheloidzellgra-
nulomen (a 50-, b 100-fa-
che Vergroerung).

¢, d Lungenparenchym Pa-
tient 2: landkartenartige
Nekrose mit angrenzenden
palisadenartigen Histiozy-
tensdumen (c 50-, d 200-fa-
che VergroBerung). e Tula-
ramisches Abszessgewebe
Patient 1: fokaler Nachweis
eines entziindlich destru-
ierten Granuloms (100-fa-
che VergroBerung). f Tula-
ramisches Abszessgewebe
Patient 3: Unspezifischer
Befund mit dichten lym-
phozytdren und granulozy-
téren Infiltraten (200-fache
VergroBerung).

g, h Lymphknoten Pa-
tient 4: Kompakte nichtne-
krotisierende Granulome
wie bei diesem Fall kénnen
als Sarkoidose fehlinterpre-
tiert werden (g 100-,

h 200-fache VergroRerung)

sen durch eingesprengte Kerntriimmer,
der fehlende oder duf3erst spérliche Nach-
weis von Langerhans-Riesenzellen sowie
eine auffillige perinodale bindegewebige
Reaktion Merkmale, welche eher gegen



das Vorliegen einer Tuberkulose sprechen.
In jedem Fall muss dennoch eine umfas-
sende mikrobiologische, molekulargene-
tische, histologische und immunantigene-
tische Mykobakteriendiagnostik durchge-
fihrt werden.

Beziiglich der durch Francisellen, Yer-
sinien, Bartonellen und Chlamydien aus-
gelosten bakteriellen granulomatdsen
Entziindungen ist eine sichere histomor-
phologische Unterscheidung nicht mog-
lich. Im histologischen Befund kann
zumeist nur anhand der Lokalisation der
Entziindung (Halslymphknoten und axil-
ldre Lymphknoten: eher Francisellen und
Bartonellen; mesenteriale Lymphknoten:
eher Yersinien; inguinale Lymphknoten:
eher Chlamydien) sowie der Patienten-
anamnese (soweit angegeben) die jewei-
lige Wahrscheinlichkeit fiir die einzelnen
Erreger abgeschitzt werden.

Mittels histochemischer Spezialfar-
bungen wie PAS und Grocott-Versilbe-
rung kann der Nachweis von Pilzstruk-
turen bei mykotischer Infektion gelingen.

Ergeben die histopathologischen und
die mikrobiologischen Untersuchungen
keinen Erregernachweis, kommen diffe-
renzialdiagnostisch bei granulomat6sen
Lymphadenitiden auch nichtinfektiose
Erkrankungen wie eine Sarkoidose oder
Autoimmunerkrankungen (rheumatoide
Arthritis und Lupus erythematodes) in
Betracht. Auch zytotoxische Einwirkun-
gen wie z. B. bei einer Radiochemothera-
pie konnen die Ausbildung zentral nekro-
tischer Granulome verursachen.

Diagnosestellung

Zwar ist es moglich, F tularensis auch
immunhistochemisch im Paraffinma-
terial nachzuweisen [10, 12], jedoch ist
diese Untersuchung - wohl der relati-
ven Seltenheit der Tulardmie geschuldet
- in den meisten pathologischen Labo-
ratorien/Instituten nicht etabliert. Auch
ist davon auszugehen, dass die Immun-
histochemie je nach Gewebequalitat und
Erregerlast nicht ausreichend sensitiv ist,
um bei negativem Befund eine Tulardmie
sicher auszuschlieflen. Die definitive Dia-
gnosestellung bleibt daher serologischen,
molekulargenetischen (PCR) und mik-
robiologischen (Kultur) Untersuchungs-
techniken vorbehalten. Die Kultur des an-

spruchsvollen Erregers ist sehr schwierig
und in der Routinediagnostik selten er-
folgreich, da ebenfalls in der Regel nicht
etabliert. Zielfithrend sind deshalb bei der
Tulardmiediagnostik meist serologische
sowie molekulargenetische Untersuchun-
gen. Am breitesten verfiigbar und fiir die
Primérdiagnostik ausreichend ist hierbei
die serologische Analyse (ELISA, Widal,
Immunoblot).

Fiir weitere, ausfiihrliche Informatio-
nen zur Epidemiologie der Tularamie ver-
weisen wir auf die ausgezeichneten Infor-
mationsblatter des Robert-Koch-Instituts:
http://www.rki.de/DE/Content/InfAZ/T/
Tularaemie/Tularaemie.html]

Fazit fiir die Praxis

== Die Tularamie ist eine zunehmend
diagnostizierte infektiose Krankheit,
welche eine wichtige Differenzialdia-
gnose der zervikalen nekrotisieren-
den Lymphadenitis darstellt.

== Die Kenntnis des breiten histomor-
phologischen Erscheinungsbildes die-
ser Erkrankung ist notwendig, um
eine histopathologische Fehlinterpre-
tation als Sarkoidose, Tuberkulose,
Katzenkratzkrankheit, Lupuslymph-
adenitis oder sonstige nekrotisieren-
de Lymphadenitiden zu vermeiden.

== Die Aufgabe des Pathologen besteht
v. a. darin, den Verdacht auf das Vor-
liegen einer Tulardmie an die be-
handelnden Kliniker zu ibermitteln,
um dadurch - so noch nicht bereits
durchgefiihrt — eine weitere mikro-
biologische Abklarung anzuregen.
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