
Fallbeschreibung

Ein 80jähriger Mann wurde wegen eines seit
zehn Tagen anhaltenden Status febrilis mit einer
Körpertemperatur von bis zu 40 °C und einer neu
festgestellten Panzytopenie mit unklarer Ursa-
che von seiner Hausärztin eingewiesen. Die Rei-
seanamnese ergab lediglich einen viermonatigen
Aufenthalt in der Toskana.
Beim Eintritt bestand Fieber, die Milz war 2 cm
unter dem Rippenbogen tastbar, ansonsten war
der internistische Status unauffällig, insbeson-
dere bestanden keine Hinweise auf eine Lympha-
denopathie. Laborchemisch (Tab. 1 p) zeigten
sich eine Panzytopenie mit einer milden normo-
chromen, normozytären Anämie, erhöhte Leber-
enzyme und ein deutlich erhöhtes CRP sowie
eine massiv erhöhte LDH. Die 4 x 2 Blutkulturen
und die Serologien auf EBV, CMV und Hepatitis
waren negativ. In der transthorakalen Echokar-

diographie fanden sich keine Hinweise auf eine
Endokarditis. Das konventionelle Thoraxrönt-
genbild war bis auf einige Plattenatelektasen
über der Basis beidseits unauffällig. Sonogra-
phisch bestätigte sich die leichte Splenomegalie
(4,3 x 13,3 cm), die übrigen Organe, insbeson-
dere die Leber und die Gallenwege waren regel-
recht. Im zusätzlich durchgeführten Abdomen-
CT fand sich ein unregelmässiges Kontrast-
mittel-Enhancement in der Milz, vereinbar mit
einem Lymphombefall. Sonst ergab sich kein
Nachweis pathologisch vergrösserter Lymph-
knoten oder einer Leberpathologie.
Unter der Verdachtsdiagnose eines möglichen
Lymphoms der Milz mit diffuser Leberinfiltra-
tion (aufgrund der Laborbefunde) wurde eine
Knochenmarkpunktion durchgeführt, in der ein
leicht hyperzelluläres, unspezifisch reaktiv ver-
ändertes Knochenmark mit vereinzelten, nicht
verkäsenden Granulomen gefunden wurde. Die
qualitativen Veränderungen in der Erythro-
poiese liessen differentialdiagnostisch auch an
ein myelodysplastisches Syndrom denken (re-
fraktäre Anämie).
Bei rasch zunehmender Verschlechterung des
Allgemeinzustandes des Patienten, einer pro-
gredienten Thrombozytopenie auf 50000/mm3,
einem weiteren Anstieg der Leberparameter
(ASAT: 727 U/L; ALAT: 234 U/L; g-GT: 396 U/L;
AP: 558 U/L), des Gesamtbilirubins (161 µmol/L)
und der LDH (2707 U/L) innerhalb weniger Tage
bei fehlendem Infektfokus und bei Verdacht auf
ein Lymphom entschlossen wir uns zu einer dia-
gnostisch-therapeutischen Splenektomie, um so
rasch als möglich mit einer allfällig notwendigen
Behandlung beginnen zu können.
Acht Tage nach dem Spitaleintritt erfolgte die 
laparoskopische Splenektomie (Abb. 1 x) mit
Leberbiopsie. Histologisch konnte die überra-
schende Diagnose einer viszeralen Leishma-
niose (Kala-Azar) in der Milz (Abb. 2 x) und 
weniger deutlich auch in der Leber gestellt wer-
den, woraufhin unverzüglich eine Therapie mit
Amphotericin B eingeleitet wurde.
Interessehalber erfolgte retrospektiv die sero-
logische und PCR-Untersuchung des Blutes auf
Leishmanien, die negative Resultate zeigte. In
Kenntnis der Diagnose wurde die Knochenmark-
biopsie erneut detailliert durchgesehen. Die Dia-
gnose der Leishmaniose konnte in der qualitativ
guten Probe durch zwei erfahrene Pathologen
nicht gestellt werden.
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Summary
A rare cause of high fever with pancytopenia
We report the case of an 80-year-old male with high fever and pancytopenia
on returning to Switzerland after a four months’ stay in Tuscany/Northern Italy.
The physical examination was normal except for mild splenomegaly. Elevated
CRP, LDH, ASAT, ALAT and an enlarged spleen with an irregular structure on
CT scan were found. Blood cultures were negative and bone marrow analysis
was not diagnostic. Malignant lymphoma of the spleen and infiltration of the
liver was suspected and splenectomy was performed. Surprisingly, visceral
leishmaniasis of the spleen and liver was diagnosed (in the absence of diagnos-
tic serology). The epidemiology, diagnosis, pathogenesis and therapy of visceral
leishmaniasis infection (endemic in Tuscany) are discussed.

Tabelle 1. Laborwerte beim Eintritt.

Patientenwerte Referenzbereich

Leukozyten 2100/mm3 3100–11200/mm3

Hämoglobin 13,6 g/dl 14,4–17,5 g/dl

Thrombozyten 110000/mm3 150000–450000/mm3

ASAT 433 U/L 10–50 U/L

ALAT 186 U/L 10–50 U/L

g-GT 182 U/L 10–66 U/L

Alkalische Phosphatase 286 U/L 40–129 U/L

Quick 61% 70–130%

CRP 90 mg/L <10 mg/L

LDH 2224 U/L 240–480 U/L



tomus papatasi übertragen werden. Sich vor 
Mückenstichen zu schützen ist daher die Prophy-
laxe der Wahl. Über andere Übertragungswege
wie Bluttransfusionen, intravenösen Drogen-
missbrauch, eine maternofetale Übertragung
oder Organtransplantationen (z.B. Leber) wird
zunehmend berichtet.
Heute sind mindestens 20 humanpathogene
Arten der Leishmanien bekannt, die je nach 
geographischer Region, der Immunabwehr des 
Wirtes und der Virulenz des Erregers unter-
schiedliche kutane und/oder viszerale Krank-
heitsbilder beim Menschen hervorrufen. Leish-
manien stellen ein wichtiges, globales Gesund-
heitsproblem dar [1]: Ungefähr zwei Millionen
Menschen erkranken jährlich an den unter-
schiedlichen Formen dieser Parasitose. In Europa
sind viszerale Erkrankungen durch Leishmania
infantum im Mittelmeergebiet endemisch. Ku-
tane Formen sind in Europa meist auf Leish-
mania tropica zurückzuführen. Neben der Ein-
schleppung der Krankheit durch infizierte
Personen oder Hunde ist auch eine Übertragung
der Protozoen bei uns möglich.
Durch den zunehmenden Reiseverkehr treten
Leishmaniosen immer häufiger auch in nicht-
endemischen Gebieten auf. Bei den Erkrankten
handelt es sich um Touristen, die sich meist bei
Aufenthalten im Mittelmeergebiet oder in Süd-
amerika infiziert haben [4]. Von besonderer 
Bedeutung sind infizierte Hunde, die in steigen-
der Zahl aus Endemiegebieten als Haustiere im-
portiert werden bzw. ihre Besitzer in die Ende-
miegebiete in die Ferien begleitet haben.
Die Inkubationszeit der Leishmaniose beträgt
von zwei bis sechs Monaten bis zu zwei oder drei
Jahre. Da die Reisenden oft erst Monate nach
ihrer Rückkehr das volle klinische Bild einer
Leishmaniose entwickeln, wird die Erkrankung
häufig nicht mehr mit der Reise in Verbindung
gebracht und nicht oder nur mit Verzögerung
diagnostiziert. Eine besondere Bedeutung er-
langt die Leishmaniose bei einer Co-Infektion mit
HIV. Der Verlauf der Krankheit ist schwerer, und
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Postoperativ kam es zu einer anämisierenden,
kreislaufrelevanten Blutung mit einer Massen-
transfusion und einer Revisionslaparotomie
sowie einer Blutstillung im Bereich des Milzbet-
tes. Im Verlauf verschlechterte sich die Nieren-
funktion zunehmend (Schocknieren, Amphote-
ricin B). Zusätzlich wurde im Trachealsekret
Serratia marcescens nachgewiesen, woraufhin
bei Verdacht auf eine nosokomial erworbene
Pneumonie eine antibiotische Behandlung mit
Cefepim eingeleitet wurde. Das wegen steigen-
der Entzündungs- und Cholestaseparameter am
neunten postoperativen Tag wiederholte Abdo-
men-CT zeigte keine Anhaltspunkte für einen
Abszess oder eine Gallenwegobstruktion. Die Ur-
sache der weiterhin erhöhten Leberwerte wurde
im Rahmen der Leishmaniose-Hepatitis bzw.
medikamentös interpretiert. Nach erfolgter Ex-
tubation blieb der Patient somnolent mit einem
Glasgow-Komaskala-Wert von 8, sein Zustand
verschlechterte sich weiter, und er verstarb
schliesslich am 13. postoperativen Tag. Eine 
Hypoxie bei massivem Blutverlust postoperativ
bzw. ein Multiorganversagen wurde diagnosti-
ziert und eine meningeale Leishmaniose diffe-
rentialdiagnostisch in Erwägung gezogen.
Autoptisch/histologisch konnten im Gegensatz
zu den klar ersichtlichen Befunden der Opera-
tionspräparate (Abb. 1, 2) keine Leishmanien
mehr nachgewiesen werden. In der Niere fanden
sich Schockzeichen. Die Leber und das Pankreas
zeigten ausgedehnte autolytische Veränderun-
gen und frische Nekrosen. Als morphologisches
Korrelat für die neurologische Symptomatik
konnten im Kortex Ganglienzellnekrosen vom
hypoxischen Typ identifiziert werden, jedoch
keine Zeichen einer meningealen Leishmaniose.

Diskussion

Leishmanien sind zu den Protozoen gehörende
Flagellaten, die in Europa vorwiegend durch 
die weiblichen Sandmücken der Gattung Phlebo-

Abbildung 1
Mit multiplen, unterschiedlich grossen, dunkelroten

Knoten durchsetzte Milz.

Abbildung 2
Milz (Giemsa-Färbung), zahlreiche Schaumzellen mit

amastigoter Form der viszeralen Leishmaniose.



Rückblickend konnten wir durch die Ehefrau des
verstorbenen Patienten eruieren, dass sich das
Paar bis sechs Wochen vor der Hospitalisation für
die Dauer von vier Monaten in der Toskana aufge-
halten hatte. In dieser Region ist das Vorkommen
der Leishmaniose endemisch. Unter anderem
waren die beiden bei einem Bekannten zu Gast,
welcher vier Hunde besitzt, die an Leishmaniose
erkrankt sind und von denen einer bereits verstor-
ben ist. Leider konnte diese Tatsache erst nach-
träglich in Erfahrung gebracht werden. Die Ver-
mutung liegt deshalb nahe, dass sich der Patient
bei einem dieser Besuche durch einen Mücken-
stich infiziert hat. Erste Symptome, in Form von
Fieber und Schüttelfrost, sind erst zwei Wochen
nach der Rückkehr in die Schweiz aufgetreten.
Das hier dargestellte Fallbeispiel veranschau-
licht einmal mehr die Bedeutung einer umfas-
senden Anamnese, insbesondere einer Reise-
anamnese und der Abklärung möglicher Tier-
kontakte, auch wenn diese schon Wochen bis
Monate zurückliegen.
In diesem Fall war für das weitere Prozedere
eine Splenektomie/Leberbiopsie notwendig, vor
allem als die Diagnostik aus Blut (PCR, Serologie)
und Knochenmark nicht konklusiv waren.
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es können atypische Symptome auftreten. Unser
Patient war HIV-negativ.
In der Mücke kommen die Leishmanien im Darm
als begeisselte promastigote Form vor. Im Men-
schen sind sie immer intrazellulär zu finden. In
den Wirtszellen, den Makrophagen, wandeln sie
sich in geissellose (amastigote) Formen um.
Durch Zelltod werden sie freigesetzt und können
neue Zellen infizieren.
Der mikroskopische Nachweis der Erreger in
Biopsien (v.a aus der Milz, dem Knochen-
mark und dem kutanen Ulkusrand) gilt als 
Goldstandard [2]. Auf dem Vormarsch bei der
Diagnostik der Leishmanien sind auch moleku-
lare Methoden, insbesondere die PCR. Vorteile
der PCR sind ihre hohe Sensitivität sowie die 
Tatsache, dass sie eine Spezies- oder sogar Sub-
speziesdiagnose ermöglicht. In unserem Fall 
war allerdings die PCR des Blutes auf Leish-
manien negativ. Die meisten der etablierten 
serologischen Antikörpernachweise sind für den 
Nachweis der viszeralen Leishmaniose, beson-
ders in Endemiegebieten, relativ gut geeignet,
versagen aber bei der kutanen Leishmaniose
und bei Co-Infektionen von Leishmania und HIV.
Die serologischen Verfahren können natürlich
nicht zwischen klinischen, subklinischen oder
bereits zurückliegenden Infektionen unterschei-
den [2, 3].
Die Therapiemöglichkeiten umfassen neben dem
eingesetzten Amphotericin B liposomales Am-
photericin B [5], Miltefosin oder klassische Anti-
monpräparate. In unserem beschriebenen Fall
erhielt der Patient aufgrund der raschen Verfüg-
barkeit des Medikamentes Amphotericin B.
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