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Fallschilderung

Ein Knabe im Alter von einem Jahr und zwei Monaten 
mit kosovoalbanischer Abstammung wurde durch den 
Kinderarzt zugewiesen wegen seit zehn Tagen zuneh-
menden Lidödemen und eines seit zwei Tagen vorge-
wölbten Bauchs. In der Nacht vor der Einweisung hatte 
er fünfmal wässrige Diarrhoe ohne Blut- oder Schleim-
beimengung gehabt. Fieber wurde nicht bemerkt, jedoch 
war der Mutter eine vermehrte Müdigkeit und Reizbar-
keit in den letzten Tagen aufgefallen. Ein Auslandauf-
enthalt in den letzten Monaten wurde verneint. 
In der medizinischen Vorgeschichte erwähnten die Eltern 
eine hartnäckige atopische Dermatitis, die schon kurz 
nach Geburt erstmals aufgetreten sei. Eine Allergietes-
tung hätte eine Sensibilisierung auf Hühnereiweiss, 
Milcheiweiss und Erdnüsse ergeben. Darum sei versucht 
worden, das Kind möglichst kuhmilchfrei zu ernähren. 
Bis zum Alter von sechs Monaten sei der Knabe gestillt 
worden, danach sei er mit Soja- oder Schafsmilch und 
Breimahlzeiten ernährt worden. Die psychomotorische 
Entwicklung verlief normal. Eine Gewichtsabnahme 
wurde nicht beobachtet. Auch sei es nicht zu wieder-
holten Durchfällen oder Bauchschmerzen gekommen. 
In der körperlichen Untersuchung zeigte sich ein Knabe 
in leicht reduziertem Allgemeinzustand, aber noch in 
Spiellaune. Das Gewicht lag zwischen Perzentile 90 und 
97, die Körperlänge auf der 10. Perzentile. Es bestand 
eine deutliche Blässe und leichte Lidödeme. Ekzematöse 
Hautveränderungen waren v.a. im Gesicht, an Ellen-
beugen und Kniekehlen ersichtlich. Das ausladende Ab-
domen wies einen leicht gedämpften Klopfschall ohne 
Abwehrspannung und normale Darmgeräusche auf.
Die Ergebnisse der ausführlichen Laboruntersuchungen 
sind aus Tabelle 1 p ersichtlich. Sie zeigen eine schwere 
mikrozytäre, hypochrome Anämie, eine schwere Hypo-
albuminämie mit Hypogammaglobulinämie sowie deut-
lich erniedrigte Werte für Eisen, Kupfer, Vitamin D und 
Vitamin B12. Die übrigen getesteten Vitamine waren 
normwertig. Das stark erhöhte totale IgE war bereits 
aus der Vorgeschichte bekannt. Der Urinstatus zeigte 
keine Proteinurie. In der Abdomensonographie wurden 
deutlich wandverdickte Darmschlingen im gesamten 
Abdomen und etwas freie Flüssigkeit sowie kleine bilate-
rale Pleuraergüsse beobachtet (Abb. 1 x). Eine nephro-
gene oder hepatogene Ursache der Hypoalbuminämie 
mit generalisierten Ödemen schien unwahrscheinlich. 
Somit handelte es sich entweder um eine ausgeprägte 
Fehlernährung oder um eine schwere intestinale Mal-
absorption. Für letzteres standen differentialdiagnos-
tisch vor allem folgende Ursachen im Raum: Zöliakie, 

chronisch entzündliche Darmerkrankung (v.a. Morbus 
Crohn), entzündliche Darmerkrankung aus dem eosino-
philen Formenkreis, infektiöse Darmerkrankung, Immun-
defekt oder zystische Fibrose. In der Stuhluntersuchung 
waren die Resultate für Calprotectin und Alpha1-Anti-
trypsin deutlich erhöht. Darmpathogene Bakterien, Viren 
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Tabelle 1
Laborwerte bei Eintritt. 

Laborwerte (Normwerte)

Hämatologie

Hämoglobin 54 (105–135 g/l)

MCV 55 (70–86 fl)

MCH 15 (23–31 pg)

Leukozyten 8,14 (6,00–15,00 G/l)

Eosinophile 0,16  (0,0–0,7 G/l)

Stabkernige Neutrophile 0,04  (0,0–0,7 G/l)

Segmentkernige Neutrophile 1,5 (1,5–8,5 G/l)

Thrombozyten 136 (200–400 G/l)

Blutsenkungsreaktion 30 (2–7 mm/h)

Chemie

Albumin 18 (38–54 g/l)

Protein, gesamt 31 (56–75 g/l)

Natrium 134  (136–145 mmol/l)

Kalium 4,7 (3,4–4,5 mmol/l)

Chlorid 112  (96–111 mmol/l)

Calcium 1,89 (2,10–2,60 mmol/l)

Phosphat, anorg. 1,63 (0,87–1,45 mmol/l)

Alkalische Phosphatase 107 (0–281 U/l)

ASAT 45 (10–50 U/l)

ALAT 25 (10–50 U/l)

Kreatinin <18 μmol/l

Kupfer 7,7 (14,1–29,8 μmol/l)

25-Hydroxycholecalciferol <7,5 (nmol/l)

Vitamin B12 49  (145–637 pmol/l)

IgG 1,15 (4,15–12–45 g/l)

IgE 1486  (<56 kIU/l)

IgA 0,20 (0,28–1,62 g/l)

CRP 1 (0–5 mg/l)

Ferritin 0 (20–200 μg/l)

Stuhluntersuchung

Alpha1-Antitrypsin >1000 (<268 μg/g Stuhl)

Calprotectin 886  (mg/kg Stuhl)
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oder Parasiten konnten nicht nachgewiesen werden. 
Ein Schweisstest fiel normal aus.
Nach Durchführung einer Erythrozyten-Transfusion 
normalisierten sich das rote Blutbild sowie die Throm-
bozyten, während es im Verlauf zu einer zunehmenden 
Eosinophilie mit einem Maximalwert von 4,44 G/l kam. 
Unter der initial begonnenen probatorischen Diät mit 
einem extensiv hydrolysierten Milchpräparat sowie Sub-
stitution der Vitamine und Spurenelemente verschwan-
den die Ödeme sowie die initial ausgeprägte Appetitlosig-
keit zunehmend, während sich die Blutwerte langsam 
normalisierten. Auch die anfänglich noch beobachteten 
vereinzelten Durchfälle waren verschwunden. 
Einige Tage nach Eintritt konnte eine Gastro-Kolono-
skopie durchgeführt werden, die histologisch im Kolon 
eine Anhäufung von Eosinophilen im Sinne eines Mikro-
empyems zeigte (Abb. 2 x), während das Duodenum 
weitgehend unauffällig war. Insgesamt war somit die 
Diagnose einer eosinophilen Enterokolitis am wahr-
scheinlichsten.
Nach Glutenbelastung während dreier Monate blieben 
die Antigliadin-IgA und Antitransglutaminase-Antikör-
per negativ und die Duodenalbiopsien normal, womit 
eine Zöliakie ausgeschlossen werden konnte. Gleichzeitig 

kam es unter den oben beschriebenen diätetischen 
Massnahmen zu einem beschwerdefreien Kind mit 
 gutem Gedeihen, was unsere Verdachtsdiagnose einer 
eosinophilen Enterokolitis bestätigte.

Diskussion

Immunologische Reaktionen des Gastrointestinaltrakts 
auf Nahrungsmittelproteine werden eingeteilt in IgE-
vermittelte (allergische Sofortreaktion, orales Allergie-
syndrom), nicht-IgE-vermittelte (Zöliakie, kuhmilch-
proteininduzierte Enterokolitis) und gemischte Formen 
[1]. Zu letzterer Klasse gehört die Gruppe der eosino-
philen gastrointestinalen Erkrankungen (englisch abge-
kürzt EGID). Je nach Lokalisation des Krankheitspro-
zesses spricht man von eosinophiler Ösophagitis, 
Gastritis, Enteritis oder Kolitis. Im vorliegenden Fall 
handelt es sich um eine eosinophile Enterokolitis.
Klinisch manifestiert sich die Erkrankung unspezifisch 
in Form von Erbrechen, Durchfall, Bauchschmerzen, 
oft auch einer Gedeihstörung, wobei die Beschwerden 
nur diskret ausgeprägt sein können [1–4]. Wie auch im 
vorliegenden Fall kommt es bei einem Teil der Patienten 

Abbildung 1 
Abdomensonographie: deutlich verdickte Dünndarmwände, hier in einem Querschnitt des Dünndarms fast 4 mm messend, siehe Markierung.
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mit Befall des Dünndarms im Rahmen einer exsudativen 
Enteropathie zur Hypoalbuminämie mit generalisierten 
Ödemen sowie zu einer Hypogammaglobulinämie [1, 2]. 
Beim vorgestellten Patienten normalisierten sich die 
Werte innerhalb 1–2 Wochen nach Beginn einer Elimi-
nationsdiät. 
Histologisch ist die Infiltration der Darmmukosa mit 
Eosinophilen typisch, im Kolon können auch Krypten-
abszesse vorkommen. Die eosinophilen Infiltrate können 
neben der Mukosa auch die Submukosa sowie die Darm-

muskulatur betreffen, häufig einhergehend mit einer 
Verdickung und Verhärtung der Darmwand, was zu ob-
struktiven intestinalen Symptomen führen kann [1, 3]. 
Gelegentlich kommt es zu einem eosinophilen Aszites. 
Mehrere dieser Charakteristika waren auch bei unserem 
Patienten gut darstellbar.
Eosinophile Infiltrate des Gastrointestinaltrakts sind je-
doch nicht spezifisch für die eosinophile Enterokolitis. 
Differentialdiagnostisch müssen Infektionen (v.a. para-
sitäre) sowie chronisch entzündliche Darmerkrankungen 
ausgeschlossen werden [3]. Für die Diagnose wichtige 
Hinweise sind das Ansprechen auf eine Eliminations-
diät (Weglassen der betreffenden Allergene, hier Kuh-
milchproteine), eine positive Anamnese für Atopie beim 
Patienten oder seiner Familie (70% der Patienten), eine 
positive Familienanamnese für EGID sowie eine negative 
Familienanamnese für chronisch entzündliche Darm-
erkrankungen. Bei ca. 50% der Patienten kommt es zu 
einer Eosinophilie im peripheren Blutbild. Häufig zeigen 
sich in den Allergietests Sensibilisierungen auf Nahrungs-
mittelallergene; die Kuhmilchproteine sind die häufigsten 
involvierten Allergene [4], daneben Hühnerei, Soja, Fisch 
und Getreide. Typisch für die Patientengruppe ist aber, 
dass sie trotz erhöhten IgE-Werten nicht in Form einer 
Sofortreaktion auf das Allergen reagiert, sondern eben 
in Form einer EGID [3].
Aus therapeutischer Sicht ist die wichtigste Massnahme 
die Eliminationsdiät, womit meist innert einiger Wochen 
eine Spontanremission eintritt. Bei Kindern unter zwei 
Jahren ist die Diät mit extensiv hydrolysierten Säuglings-
milchen am wirkungsvollsten. Bei fehlendem Nachweis 
einer Sensibilisierung sind oft Elementardiäten notwen-
dig. Bei diätresistenten Verläufen werden perorale Kor-
tikosteroide erfolgreich eingesetzt [1, 3].
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Abbildung 2 
Histologisches Präparat des Kolons: (A) intraluminaler Mikroabszess (eingekreist)  
und (B) multiple eosinophile Granulozyten (Pfeile).
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