Erratum

rapie zu einem drastischen Absinken der
Eosinophilen. Dieses rasche Ansprechen
hat sich als guter prognostischer Faktor er-
wiesen [11]. Bei Nichtansprechen auf Ste-
roide oder alternative Medikation kommt
es meist zu einem Fortschreiten der Or-
ganbeteiligung. Nach Absetzen der Ste-
roide ist ein erneutes Auftreten einer Hy-
pereosinophilie mit embolischen Kompli-
kationen und intrakardialer Thromben-
bildung beschrieben. Ohne addquate me-
dikamentdse Therapie ist eine hohe Mor-
talitdt von etwa 77% innerhalb von 3 Jah-
ren zu verzeichnen. Nach Ausschleichen
der Steroiddosis sind regelméflige Kon-
trollen der Eosinophilenzahl im Blut un-
erldsslich. Bei erneutem Anstieg der Eo-
sinophilen im Blut ist eine Steroiderhal-
tungsdosis zu erwégen. Falls eine langer-
fristige hohere Erhaltungsdosis nétig ist,
sollte eine zytostatische Therapie erwo-
gen werden [10]. Nach stattgehabten ze-
rebralen Embolien kann eine orale Anti-
koagulation begonnen werden. Jedoch ist
ein Wiederauftreten von zerebralen Em-
bolien auch bei adédquat antikoagulierten
Patienten beschrieben.

Fazit fiir die Praxis

Aufgrund des heterogenen klinischen Er-
scheinungsbildes des HES sollte in der
Regel jede Eosinophilie >0,7x10%/1 n&-
her abgeklart werden. Die sorgfaltige
Durchfiihrung der Anamnese (insbeson-
dere Allergien, Medikamenteneinnah-
me, Reisen) und der kérperliche Untersu-
chungsbefund (Herzinsuffizienzzeichen,
Haut, Respirationstrakt, neurologischer
Status, Splenomegalie) stellen richtungs-
weisende Eckpfeiler in der Diagnostik
dar. Zerebrale Ischamien bei jiingeren
Patienten mit Hypereosinophilie sollten
an die Diagnose HES mit kardialer Betei-
ligung denken lassen. Die Kldrung einer
Herzbeteiligung ist nach Diagnosestel-
lung eines HES von herausragender pro-
gnostischer Bedeutung.
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In den oben genannten Beitrag hat sich
leider in Tabelle 2 ein Fehler eingeschli-
chen: die Dosierung von Ceftriaxon wird
dort falschlicherweise mit ,2 mg tag-
lich i.v. tiber 14 Tage® angegeben. Richtig
muss es heiflen ,,2 g taglich i.v. iber 14 Ta-
ge“. Wir bitten um Beachtung!

Die Online-Version des Originalartikels konnen
Sie unter http://dx.doi.org/10.1007/500108-006-
1590-2 finden.
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