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"Hypereosinophilie Mit Leukamoider Reaktion"
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Eosinophilia ist ein relativ haufig anzutreffendes Synd-
rom bei vollig verschiedenen Krankheitsbildern, unter an-
derem Allergien,Kollagenosen, maligne, Tumoren, eosinophile
Leukemie und Parasitenbefall. In unserem Lande trifft man
sehr oft in peripherem Blut (7) vieler Menschen Eosino-
philzahlen, die leicht uber der Norm liegen. Das wird in
der Regel als ein Symptom der Parasitose aufgefasst , wenn
auch keine Beschwerden in dieser Hinsicht geausert werden
und Stuhluntersuchungen auf Wurmeier negativ ausfallen.

Fur das Hervorrufen einer Eosinophilia sind nicht alle
Parasiten gleich verantwortlich. Es gibt solche, wie Amo-~
ben, die fast gar nicht die Zahl der Eosinophilen andern,

andererseits gibt es welche, wie Larva migrans, die eine
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markante Eosinophilie hervorrufen. Im Allgemeinen jedoch
Zahlen, die uber 20% steigen und dazu mit Erhohung der
gesamten Leukozyten einhergehen, sind selten.

Wir beobachteten in letzter Zeit zwei Falle von hoch-
gradiger Eosenophilic mit leukamoider Reaktion bei akuten
abdominellen Schmerzen , die wahrscheinlich auf einen
Wurmbefall zuruckzufuhren sind.

Die Seltenheil dieser hochgradigen Eosinophilie im Ver-
lauf einer Parasitose gerechtfertigt die Veroffentlichung
dieser von uns beobachteten 2 Falle.

Kasuistik

Fall I, M.R.V., 22 Jahre alt, mannlich, Kr. Bl. Nr.
(3-12-43. Einweisung in die Klinik wegen seit einem Monat
bestehenden Bauchschmerzen ohne jegliche Relation zur
Nahrungsaufnahme. Zweimaliges Erbrechen, Gewichtsab-
nahme 7 Kilo wegen Appetitsverlust. Ein ambulantes Blut-
bild am 26.5.54 war unauffallig, Wiederholung der Unter-
suchung einen Monat spater, am 26.6.54 ergab eine Leuko-
zytose mit hochgradiger Eosinophilie. Zur Abklarung der
abdominellen Beschwerden und des auffalligen Blutbildes
wurde der Patient ins Krankenhaus eingewiesen.

Vorgeschichte und Familien-Anamese unauffallig.

Untersuchungsbefund:

Altersentsprechende AZ und EZ. RR : 120/70 , Puls:
92/min., T: 36.7. Herz und Lungen Klinisch 0B, Abdomen
weich, jedoch diffus druckschmerzhaft, keine vergrosserte

Lymphknoten. Leber und Milz nicht tastbar vergrossert.

Laborbefunde:

Blutbild am 26.6.54: Hb: 15.1 gr.%, HTC: 48%, Erythr.:
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5.41 mil/mm®, Leuk.: 24.200 mm®, Diff.: Seg. 20%, Lymph.:

13%, Eos. 67%, Retik: 1,2%, Thrombo.: 230 000 mm3, Blutsen-
kung: 11/27 mm/W

Blutbildkontrolle am 28.6,54: Hb.: 15.9 gr.%, HTC: 48%,
Erythr.: 5.51 Leuko.: 40 900 mm3, Diff.: Seg.12%,Lymph.:
9%, Eos.: 78%, mil/mm3, .

Blutzuchker: 90 mg%, Harnstoff: 12.8 mg%, Creatinin :
1.5 mg5%, Bilirubin: 0.3 mg%, Prothrombin-Zeit:100%, SGOT:
20E., LDH: 430 E., CPK: 13 E., Alk. Phosphatase: 2.5E.

Serum - Elektrophorese: Total P.: 7.7 gr%, Alb.: 57%,
Alpha 1: 5%, Alpha 2: 9%, Beta: 12%, Gamma: 17%.

Urin: normal. Stuhluntersuchung 3 mal, auch bei Kon-
trolle: okl. Blut+++, Sonst negativ.

Thorax oB, MDP: kein krankhafter Befund.

Sternalpunktion: hochgradige Eosinophilie der granulo-
zytaren Zellreihen ohne Anhalt fur eine leukamische Erkran-
kung.

Leberpunktion: Normaler Histologie.

Muskelbiopsie: Kein Anhalt fur einen pathologischen

Befund. Blutbild - Kontrollen nach Behandlung: Hb: 13.3
gr%, 43%, Erythr.: 4.15 mm3, Leuko: 9 400 mm3, Diff.: Seg.
47%, Lymph.: 11%, Eos. 40%, Mono.: 2% (2%).

am 13.7.54: Hb.: 15.1 gr%, HTC: 46%, Erythr.: 4.55
mil. /mm®, Leuko.: 8 400 mm?®, Diff.: Seg. 57%, Lymph.:
27, Eos.: 16%.
Epikrise:

Wahrend des stationaren Aufenthaltes klagte der Pa-

tient uber sehr starke Bauchschmerzen, die auf ubliche -

Analgetika nicht ansprachen, so dass Dolantin Injectionen
zur Schmerzstillung notig wurden.

Am 4.7.54 wurde trotz negativen Befund der 3 maligen
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Stuhluntersuchung auf Wurmeier ein Wurmbefall angenom-
men und eine Therapie mit Thiabenzazol (Mintezol) in zwel
Einzeldosen (3 Tabletten nach dem Abendessen in 2 aufein-
anderfolgenden Tagen) durchefuhrt.

Am 6.7.54, also 2 Tage spater, verschwanden die Bauch-
beschwerden vollig und Leukozytenzahlen normalisierten
sich annahernd (siehe Tabelle 1), jedoch bei noch beste-
hender Eosinophilie von 40%, Eine Woche spater war die
relative Eosinophilen Zahl im peripheren Blutbild noch 16%.
Nach der Entlassung war der Patient vollig beschwerde-
frei. Eine ambulante Nachuntersuchung ergad ein vollig nor-
males Blutbild, er gab nur an, 2 Ascariden mit Stuhl aus-
gestossen zu haben.

Fallll, F.b. 32 Jahre alt, mannlich, Kr.BLNr. 03-51-57
Einweisung in die Klinik wegen seit 2 Wochen bestehenden
diffusen Bauchschmerzen, anfangs mit Fieber bis 38.5 fur
4 Tage, mit darauf folgenden leichten Durchfall. Selt Beginn
der Krankheit Juckreiz im Gesicht und an der Brust.

Vorgeschichte: Vor 5 Jharen eine Dysenterie, sonst oB.
Familien-Anamese oB.

Untersuchungsbefund:

Altersentsprechende AZ und EZ. RR 134/80, P.: 86/Min.:

T.: 36.9 . Herz und Lungen oB. Abdomen weich, jedoch dei

tiefer Palpation stark druckschmerzhaft. Leber und Milz
nicht tasbar vergrosoert. Keine Lymphknotenvergrosserung.
Laborbefunde:

Blutbild am 4.7.53: Hb: 13.2%, HTC: 43.2%, Erythr:
4.5 Mill/mm3,Leuko.: 17 800 mm3, Diff.: Seg. 21%, Lymph.:
16%, Eos.: 63%, Thrombo.: 180 000 mm3, Retik.: 2%, Blut-
senkung: 5/15 mm/W Blutbild - Kontrolle am 11.7.53: Hb:
12.3%, HTC: 41.5%, Erythr.: 4.1 Mill/mm3, Leuko.: 17 400
mm3, Diff.: Seg.: 11%, Lymph.: 13%, Eos: 76%, Blutzuc-
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ker: 88mg%, Harnstoff: 11mg%, Kreatinin: 1 mg%, Bilirubin
in Serum: 0.32 mg%, Prothrombin Zeit: 100%, SGOT: 44 E.,
SGPT: 20 E. LHD: 350 E., Alk. Phosphatase: 1.5 E.

Serum Elektrophorese: Total P.: 7gr%, Alb.: 48%, Alpha
1: 7%, Alpha 2: 12%, Beta: 13%, Gamma: 20%,

Urin: oB, Stuhluntersuchun auch bei 3 maliger Kont-

rolle: okl. Blut ++++, sonst negative.

Thoraxaufnahme: Kein krankhafter Befund. MDP: normal.

Sternalpunktion: hochgradige Eosinophilie der Myelo-
poese, sonst in qualitativer Hinsicht unauffallig.

Leberbiopsie: kein pathologischer Befund.

Muskelbiopsie: kein Anhalt fur einen pathol. Befund.

Blutbild- Kontrellen nach Behandlung:

Am 17.7.53: Hb: 13 gr%, HTC: 42.9%, Erythr.: 5.55
Mill/mm3, Leuko: 5 800 mm3, Diff.: Seg. 33%, Lymph .:
36%, Eos.: 42%,

Am 22.7.,53: Hb: gr%, HTC: 45%, Exrythr.: 6.0 Mill/mm3,
Leuko: 4 600, Diff.: Seg. 48%, Lymph.: Eos. 7%, Mono: 5%.
Epikrise:

Starke, vorwiegend nachtliche Bauchschmerzen, die
wiederholte Gaben von Analgetika bedurften und gelegentlich
Morphiumderivate benotigten. Auch hier wurde, trotz der
negativen Untersuchungsbefunde , eine Parasitenerkran-
kung angenommen und Mintezoltherapie durchgefuhrt.

Am 17.7.53 sank die Leukozytenzahl auf 5 800 und Eos.
auf 42%, weitere Kontrollen des Blutbildes zeigten einen
Ruckgang der Eosinophilen zu normalen Zahlen.
Diskussion:

Die beschriebenen 2 Falle stellen ein wirkliches Beispiel
von Hypereosinophilie mit leukamoider reaktion dar. Wie

aus Litaratur (3, 14) bekannt ist, wird das Auftreten dieses
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Syndroms durch verschiedene Krankheiten verursacht,
welche manchmal diagnostische Schwierigkeiten bereiten.

Nicht selten beobachtet man, dass die Aethioclogie einer
Eosinophilie erst post mortem bei Autopsie gestellt werden
kann. Mit Recht ist manchmal von einem diagnostischen
Dilemma gesprochen worden (13).

Differentialdiagnostisch muss unter anderem an folgende
Mb‘glichkeiten gedacht werden: 1. Eosinophile Leukemie(1.3),
2. Kollagenose (Periarteritis nodosa) (2,3,4), 3. Endocarditis
parietalis eosinophilica Léffler (3,8), 4. Maligne Tumoren
(M. Hodgkin) (6,9), 5. Allergische Zustande und verschie-
dene Hauterkrankungen (3,12), 6. Nach Splenektomie, 7.
Medikamente verschiedener Art (3,12,13) und einige an-
dere Faktoren (14).

Fur die Diagnose einer Leukemie waren keine klinischen
und hamatologischen Anhaltspunkte vorhanden . ( Keine

Animie oder Thrombozytopenie, Fehlen von Blasten in dem
;;eripheren Blut und Knochenmark).

Eine Kollagenose konnte auf Grund des klinischen Bildes
und der Untersuchungsergebnisse ausgeschlossen werden .
Hinweise fur das Vorhandensein einer Endocarditis parie-
talis eosinophilica Loffler waren beim Fehlen jeglicher Car-
diovaskularen sowie respiratorischen Erscheinungen nicht
vorhanden . Weiterhin konnte bei unseren Patienten fur das
Vorliegen eines malignen Tumors kein Hinweis gefunden
werden. (Normale Leber-Biopsie, keine Hepatosplenomegalie,
keine Lymphdrusenschwellung).

Daruber hinaus zeigten unsere Patienten jedoch mit
konstanter Eosinophilie, leukozytose und gleichzeitig ab-
domineller Beschwerden wahrscheinlich die gleiche Erk-
rankung. Im Hinblick auf die Haufigkeit und der Manig-

faltipkeit der Wurmerkrankungen in unserer Aerea einer-
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seits und die Tatsache, dass bei diesen Kraknneiten die glei~
chen hamatologischen Storungen auftreten konnen (3,12),

trotz negativem Nachweis von Parasiten oder ova im Stuhl,
andererseits, haben wir das Vorliegen eines Wurmbefalls

bei unseren Patienten als Ursache genannten hamatologi-
schen Erscheinungen angenommen und dementsprechend Be-
handelt. das Ergebnis der behandlung bestatigt abermals die
Tatsache, dass Aethiologie eines hypereosinophilie in vielen
Fillen, trotz aller diagnostischer Hilfsmassnahmen ungeklart
bleiben kann(3,5,12,13). Allerdings sei es bemerkt, dass eine
Eosinophilie nicht immer als ein Sympiom einer ernsthaf-
ten Systemerkrankung betrachtet werden soll. Da jedoch
Wurmerkrankungen in unserem Lande weitverbreitet sind,

muss man bei einer unklaren Eosinophilie, womoglich ver-
bunden mit einer Leukocytose, an die Mdglichkeit dersel-
ben denken und versuchen, wenn auch dieser Nachweis
fehlschlagt, durch entsprechende Behandlung eine glaub-

hafte Diagnose zu erlangen.

Zusammenfassung

In der Praktis der Medizin stehen Kliniken manchmal
Patienten mit Eosinophilie gegenuber, deren Ursache nicht
genligend abgekldrt werden kann.

Es wird uber 2 Falle von Hyper eosinophiliec mit leuka-

moider Reaktion bei Schwercn abdominellen Schwerzen
berichtet . Intensive klinische und Laboruntersuchungen,
einschliesslich Cytologie des Knochenmarks und Leberhis-
tologie, konnten keine klare Diagnose herbeifuhren. Ver-
schiedene athiologische Faktoren sowie Weltliteratur werden
diskutiert. Die hdmatologischen Verinderungen sind jedoch
nach einer antiparasitischen Behandlung verschwunden. Es

wird versucht, das jetzige Wissen uber Eosinophilie undihre



Tabelle 1: Verlauf der Blutbildveranderungen bei Fall 1

vor Behandlung

nach Behandlung

26.6.54 28.6.54 6.7.54 13.7.54
Hémoglobin (g/ 100 mi} 15.1 15.9 13.3 15.1
Hematokrit (%) 48 48 43 46
Erythrozyten (X10°/mm?) 5.41 5.51 4.15 4.55
Retikulozyten (%) 1.2
Thrombozyten (pro mm®} 230 000
Leukozyten (pro mm?) 24 200 40 900 9 400 8 400
Eosinophile (%) 67 78 40 16
L.yinphozyten (%) 13 9 11 27
Segmentk. (%) 20 12 47 57
Monozyten {%) 1 2
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Tabelle 2: Verlauf der Blutbildveranderungen bei Fall 2

vor Behandlung

nach Behandlung

4.7.53 11.7.53 | 17.7.53 | 22.7.53
Hémoglobin (g/ 11 ml) 13.2 12.3 13 13.5
Hematokrit iga] 43.2 41.5 42.9 45
Erythrozyten (X10°/mm?®) 4.5 4.1 5.55 6.0
Retikulozyten (%) 2
Thrombozyten (pro mm?®) 180 000
Leukozyten (pro mr{ﬁ] 17 800 17 400 5 800 4 600
Eosinophile (%) 63 76 42 7
Lymphozyten (%} 16 13 6 40
Segmentk. (%) 21 11 22 a8
Monozyvien (%) 5
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