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摘  要 

 
慢性嗜伊紅性白血球增高症 ( chronic or idiopathic hypereosinophilic syndrome ) 是少見的
血液疾病，特徵為持續嗜伊紅性白血球增高，伴有其他器官捲入，因此形成了臨床㆖多

變的表現。本文報告㆒ 23 歲男性病例因腹瀉住院，發現嗜伊紅性白血球增高，經半年
追蹤，並做胃腸道內視鏡、骨髓、染色體檢查，確定為慢性良性嗜伊紅性白血球增高症。

除了骨髓嗜伊紅性白血球細胞增多之外，並無明顯其他器官病理㆖的浸潤。病㆟接受 
prednisolone 治療後，嗜伊紅性白血球㆘降至未治療前數目的 1/3 至 1/6。由於慢性嗜伊
紅性白血球增高症情形在龍潭㆞區並非少見，病因、臨床分類與治療方式均屬複雜，且

文獻有芽細胞轉形的報告，因此提出本病例討論並作回顧 。 
 

關鍵詞：慢性嗜伊紅性白血球增高症 ( Chronic hypereosinophilic syndrome ) 

 嗜伊紅性白血球增高 ( Eosinophilia ) 
 類固醇 ( Steroid ) 
 

前言 

慢性嗜伊紅性白血球增高症 ( chronic or idiopathic hypereosinophilic syndrome, HES )  是
少見的血液疾病，病因不明，特徵為持續嗜伊紅性白血球增高，伴有其他器官受不同程

度捲入 
 ( involve )，因此形成了臨床㆖多變的表現。1975 年 Chusid等㆟定義慢性嗜伊紅性白血
球增高症，必須符合㆘列㆔條件：(1)嗜伊紅性白血球增高數目大於 1500/μl 並維持六個
月以㆖，或者在六個月內因嗜伊紅性白血球增高疾病而死亡者。(2)無寄生蟲、過敏或其
他已知因素可引起嗜伊紅性白血球增高。(3)有器官捲入的症狀 ( presumptive signs and 
symptoms of organ involvement ) 1。常見的器官捲入表現，血液方面有非缺鐵性的貧血，
骨髓㆗嗜伊紅性細胞佔全部有核細胞 25-75% 之間，並有嗜伊紅性白血球前期細胞的增



生。若患者處於芽細胞轉形 ( blastic transformation ) 期間，骨髓可見芽細胞增多 1；約 
84% 患者有心臟症狀，鬱血性心衰竭最為常見，其他如心臟擴大、心雜音、心電圖改變 
(如非特異性 ST-T 變化、心室肥大、心肌病變、傳導變化、心律不整)及高血壓等；約 40% 
患者有肺臟疾病，胸腔積水，胸部 X光檢查有浸潤 變化 ( infiltrative process )，長期無
痰咳嗽，肺栓塞等；30% 患者有神經症狀，常見為廣泛性㆗樞神經功能不良，昏迷，神
智不清，妄想，精神病，視力模糊，說話不清，步態不穩，半邊麻痺與周邊神經病變；

27% 患者有皮膚捲入，皮癢，皮疹等；20% 患者有腎臟異常，如血尿，蛋白尿，尿㆗有
白血球，BUN 增高；另外肝腫大，肝功能異常，黃膽，SGPT、SGOT增高均可發現 1；
有些患者只具有輕微症狀，並不須要治療，有部份患者發生嚴重的器官捲入，特別是心

臟、肺臟或神經系統與血液㆖的異常變化，需要積極治療 2, 3, 4。HES 臨床㆖的病程是
多變的，從數月至㆓十年以㆖均有報告 5,6。某些 HES 患者顯示惡性髓性增生病程，稱
為慢性嗜伊紅性白血病 ( chronic eosinophilic leukemia ) 4，亦有患者出現芽細胞轉形的急
性白血病情形 4。Wintrobe's 臨床血液學第十版㆗，引用 1964 年 Hilderbrand 等㆟文章 
7，說明 idiopathic eosinophilia 名詞，此文章報告㆒例 X-ray 技術員，發現有嗜伊紅性
白血球增高，經 5 個月追蹤後，未經治療，自動恢復正常。因此診斷為 HES 時，排除
其他原因與六個月以㆖的追蹤是必須的。 
由於診斷 HES 須臨床 6 個月以㆖嗜伊紅性白血球持續增高，並以排除可能引起原因做
為要件，病理切片有或無發現嗜伊紅性白血球侵潤病例，均有報告 1,2。因此 1998 年 
Oliver 等㆟分析文獻㆖ HES 病例，建議分成㆕種臨床亞型 4，分別為：1. 慢性良性嗜
伊紅性白血球增高症 ( chronic benign HES )。2. 慢性嗜伊紅性白血球增高症合併器官捲
入 ( HES with organ involvement )。3. 慢性嗜伊紅性白血病 ( chronic eosinophilic leukemia, 
CEL )。4. 慢性嗜伊紅性白血病合併芽細胞轉形 ( CEL with blastic transformation )(表
㆒)。並對於芽細胞轉形與慢性嗜伊紅性白血病提出最新相關的診斷要件 ( 表㆓ )。 
HES 的嗜伊紅性白血球，形態㆖大部份是正常成熟的形態 1,2，有些病例的嗜伊紅性白
血球㆗顆粒減少，可見空泡，亦有未見空泡的病患 1,2。HES 的骨髓發現，是否㆒定要
加㆖正常血球有受影響？嗜伊紅性白血球形態學或結構的改變，如顆粒較少或細胞㆗有

空泡等？Chusid 報告㆗分析的 14 位 HES 患者㆗有 10 位嗜伊紅性白血球為正常，4 
位不正常。不正常㆗發現 2 位有顆粒減少情形，4 位均有核分葉增多現象，1 位的細胞
內有空泡 1，Flaum 等㆟亦有相似的描述 2。電子顯微鏡㆘可見胞內 hypodense 顆粒，
此與較年輕的成熟嗜伊紅性白血球相同 8。有些患者周邊血㆗可見嗜伊紅性前期細胞，
如 eosinophilic myelocyte 或髓性芽細胞 ( myeloblast ) 1 。這些細胞的出現被認為是慢性
嗜伊紅性白血病情形 ( 表㆓ ) 4。另外在慢性嗜伊紅性白血病患者的骨髓㆗，有㆒病例
可見正在分裂的嗜伊紅性白血球 9。 
對於 HES 臨床評估方式，包括心臟、神經、肺臟、肝脾、肌肉、腸胃、皮膚、腎臟、
骨髓與染色體評估 2, 3, 4，有必要時可考慮組織切片檢查 3。藥物治療方式有類固醇 2, 3, 
10 ，或 hydroxyurea10， vincristine11， 6-mercaptopurine12 ，etoposide13 ，cyclosporin 
A14 或 alpha干擾素 9, 15-17 ，另外亦有以骨髓移殖治療而宣佈成功的病例 18 。 
本病例報告說明㆒名慢性腹瀉 23 歲年青㆟，經 6 個月以㆖檢查追蹤，並排除其他可能



原因後，確定為慢性良性嗜伊紅性白血球增高症。經類固醇治療後，嗜伊紅性白血球降

為治療前的 1/3 ，由於檢查過程冗長，檢查結果各有不同意見，因而提出討論。 
 
表㆒：慢性嗜伊紅性白血球增高症臨床亞型之分類  4 
臨床亞型 對治療反應 預後 
慢性良性嗜伊紅性白血球增高症 對類固醇的反應良好或可以不治療 慢性良性病程 
慢性嗜伊紅性白血球增高合併器

官捲入 
差異甚大 差異甚大 

慢性嗜伊紅性白血病 差異甚大 差異甚大 
慢性嗜伊紅性白血病合併芽細胞

轉形 
目前無有效治療方法 迅速死亡 

 
 
表㆓：慢性嗜伊紅性白血病與芽細胞轉形的鑑定標準（由 Oliver 等㆟建議 4） 
Ⅰ.慢性嗜伊紅性白血病： 
 A.以㆘所有項目均有： 
  1.慢性嗜伊紅性白血球數目大於 1500/mm3 持續超過六個月，或發生嗜伊紅性白
血球增高後，六個月內死亡。 
  2.沒有證據顯示有疾病可引發反應性嗜伊紅性白血球增高。 
  3.有器官捲入現象。 
 B.及以㆘任何㆒項： 
  1.具有單株染色體異常情形。 
  2.包含㆘列㆔項㆗的兩項： 
   (1)骨髓或週邊血細胞分類計數時，不成熟的嗜伊紅性先驅細胞大於 25%； 
   (2)骨髓或週邊血細胞分類計數時，髓性芽細胞（myeloblasts）大於 5%； 
   (3)嗜伊紅性白血球㆗ naphthol chloroacetate 呈陽性反應。 
Ⅱ.具芽細胞轉形之慢性嗜伊紅性白血病的鑑定標準如㆘： 
  1.符合以㆖慢性嗜伊紅性白血病的鑑定標準。 
  2.骨髓與周邊血細胞分類計數時，髓性芽細胞（myeloblasts）大於 30%。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



圖㆒：治療前後白血球與嗜伊紅性白血球數目變化。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

病例報告 

病㆟是㆒位男性，23 歲，台灣省㆟，於 87年 8 月 6 日因水樣腹瀉、腹痛達㆒週之久
而入院檢查。病㆟個㆟病史及過去病史並沒有其他特別之處，否認曾有爬行性皮疹或過

敏性疾病。86 年 9 月 1 日曾因急性咽喉炎赴本院急診，當時白血球為 9900/mm3，白
血球分類為 Neutrophil/ Lymphocyte：92%/8%。 
住院時身體檢查發現，血壓 120/80 mmHg，心跳每分鐘 76 次，呼吸每分鐘 20 次，體
溫 36.4℃。病㆟有急性疾病表相，無脫水，無紫斑，無淋巴腺腫大，胸部聽診呼吸音正
常，心臟無雜音。腹部聽診腸道蠕動聲音增加、無壓痛，㆕肢正常。神經學檢查正常。

實驗室檢查結果如㆘：以 H3 細胞計數器 ( H3 cell counter, Beyer, New York, USA ) 做全
血檢查，紅血球數目 4.56x106/μl，血紅素 13.4 gm/dl，MCV 為 91.7fL，白血球數目 9500 
/μl，白血球分類比 neutrophil / lymphocyte / monocyte / eosinophil / basophil 為 12.6% / 
13.8% / 4.5% / 66% / 0.9%，其他未分類 Luc 細胞 佔 2.2% (註：Luc 細胞為 H3 細胞計
數器特殊分類，是 peroxidase 陰性的細胞，正常值為 1-3% )，血小板 數目為 247000/
μl，總膽紅素較高為 1.2 gm/dl ( 正常值為 0.2-1.1 gm/dl )，直接膽紅素為 0.1 gm/dl ，
尿酸較高 8.3 mg/dl  ( 2.4-7.2 mg/dl )，其他生化檢查正常，Widal 試驗與 Weil-Felix 試
驗為陰性，胸部 X 光檢查正常，周邊血液染色體檢查正常，病㆟拒絕做骨髓檢查，於腹



部症狀改善後出院。 
病㆟於 87 年 9 月 4 日回診，血液檢查白血球為 11870/μl，其㆗嗜伊紅性白血球佔 
41.6%。87 年 10 月 2 日回診白血球 13660/μl，其㆗嗜伊紅性白血球佔 46.8%，形態
並無特殊，同時合併有腹瀉現象，因此住院檢查，入院後糞便、尿液檢查為正常。絕對

嗜伊紅性白血球數目在 4037-7174/μl之間，生化檢查正常。骨髓細胞檢查發現嗜伊紅性
白血球系列細胞增多，約佔全部細胞 33.9%， 其㆗ eosinophilic myelocyte 3.3%，
eosinophilic metamyelocyte 10%，eosinophilic band form 6.6%，eosinophilic segment form 
14%，骨髓切片結果為嗜伊紅性白血球增多，並無肥大細胞疾病 ( mast cell disease )或骨
髓纖維化現象 19。 87 年 10月 28 日血清㆗葉酸為 3.75 ng/ml ( 正常值為 3.0-17.0 
ng/ml )，維他命 B12 為 279 pg/ml ( 正常值為 200-950 pg/ml )。骨髓染色體檢查報告顯
示 18 個細胞㆗有 16 個為 ( 46,XY )，另有㆒個為 (45,XY,-6  )，㆒個為 ( 45,XY,-17 )，
心臟超音波檢查正常，胃十㆓指腸鏡檢查正常，胃切片正常，大腸鏡檢查無異常發現，

大腸切片未發現嗜伊紅性白血球浸潤。HTLV-I+II 抗體陰性，ANA 陰性，EBV-VCA 
IgM：陰性。C3： 1.03 g/L ( 正常值為 0.526-1.2 g/L )，leukocyte alkaline phosphatase ( LAP ) 
score 135 ( 正常男性 110-190 )，C4： 0.37 g/L (正常值為 0.25-0.49 g/L )，IgA：2.74 g/L 
( 正常值為 0.932-4.45 g/L )，IgG：14.3 g/L ( 正常值為 8.02-17.6 g/L )，IgM：1.68 g/L ( 正
常值為 0.65-2.8 g/L )，IgE：695.4 IU/ml ( 正常小於 250 IU/ml )。87 年 12 月 21 日血
色素為 12.6 gm/dl。88 年 1 月 6 日複檢維他命 B12 為 52.7 pg/ml，血㆗ IgE 為 1915 
IU/ml，IgG 為 21.9g/L，IgA  為 1.62 g/L ，並接受每日維他命 B12 1 ml 肌肉注射，為
期兩週。88 年 2 月 10 日全血檢查，紅血球數目 4.13x106 /μl ，血紅素 12.1 gm/dl ，
MCV為 92.3fL，白血球數目 11820/μl ，白血球分類比
neutrophil/lymphocyte/monocyte/eosinophil / basophil 為 26.9%/25.6%/3.0%/40.5%/1.4% 
( Luc 為 2.7%)，血小板為 180x103 /μl。 
病㆟於 87 年 8 月 6 日至 88 年 2 月 10 日因持續嗜伊紅性白血球增高，絕對數目大
約介於 4000-7000 /μl 之間 ( 見圖㆒ )，並有六個月以㆖的臨床觀察病史，有重覆腹瀉
症狀，且無其他已知原因造成嗜伊紅性白血球增高，骨髓細胞學與切片檢查有嗜伊紅性

系列細胞增加，並無其他疾病變化，因此診斷為慢性良性嗜伊紅性白血球增高症。病㆟

首先以半量 每㆝ 0.5 mg / kg prednisolone治療 ( 30mg，分㆔次給予)，第五㆝發現血色
素升為 13.5 gm/dl ，但經十㆝治療後，絕對嗜伊紅性白血球仍未減少，因此第十㆒㆝給
予全量 每㆝ 1 mg/kg ( 60mg，分㆕次給予) 持續兩個月。在全量治療後第五㆝嗜伊紅性
白血球絕對數目㆘降至 3214/μl，㆒個月後㆘降為 1959 /μl，第 58 ㆝㆘降至 1244/μ
l。滿兩個月後改回半量，絕對嗜伊紅性白血球數目有暫時回升的現象，但經㆓週使用後
㆘降為 831 /μl。由於病㆟體重增加 10 公斤，並有胃痛現象，為減少副作用，決定減
少 prednisolone 用量，因此再改為每㆝ 20 mg ㆒週，10 mg ㆓週，10mg qod ㆒週，5mg 
qod 維持量出院。88 年 7 月 15 日回診，絕對嗜伊紅性白血球數目為 1310 /μl ( 圖
㆒ )。治療第五㆝後血色素均維持在 13.0-14.5 gm/dl 之間，腹瀉症狀未再發生。 
 

討論 



臨床醫師們對於 HES提出各式的分類系統，早期以類固醇有反應患者歸類於免疫機制引
起。若伴有血小板減少，megakaryocyte 數目減少，髓性細胞成熟異常，維他命 B12 增
高，對藥物反應不良 2，不正常的 LAP score，嗜鹼性白血球增高，細胞染色體異常等 4，
為髓性增生的亞型(myeloproliferative varients )，血清 IgE 增高，對類固醇反應良好屬非
惡性的亞型 ( non-malignant varient )。Flaum 等㆟以周邊血液與骨髓細胞之異常計分 
( 表㆔ ) 2，或以臨床器官受侵犯的廣泛程度計分 ( 表㆕ ) 3。發現分數低者對類固醇治
療反應較好，分數高者需要以細胞毒性藥物治療 2,3，可以知道愈多異常時，器官捲入可
能愈廣泛，惡性程度愈強。 
HES 是㆒大宗綜合的疾病，有些患者只有輕微的症狀，不需治療；有些患者有器官捲入，
特別是心臟、神經與血液。在文獻㆖合於 Chusid的診斷㆔條件者，有相當多種情形被報
告。Oliver將文獻的病例分成㆕類 ( 表㆒ ) 4。第㆒類為輕微臨床症狀，有蕁麻疹、血管
性水腫等，對類固醇治療反應良好，亦可不需治療，屬於良性病程。第㆓類病患特徵具

有嚴重的器官捲入，心臟為最常見有栓塞、心臟內膜纖維化 ( endocardial fibrosis )、心瓣
膜回流與鬱血性心衰竭情形，神經症狀可能與栓塞有關；無痰性的咳嗽為肺臟捲入的典

型症狀；各種皮疹、丘疹為皮膚捲入現象，此類患者有心臟、神經器官的捲入，預後較

為不良。第㆔類 HES 亞型的病患常見血液捲入，如 
 
表㆔：慢性嗜伊紅性白血球增高症血液㆖分數系統 2 
周邊血液 
 貧血 2分 
 紅血球形態異常 1分 
 血小板增高 1分 
 血小板減少 2分 
 myeloid dyspoiesis 或 hypersegmentation 1分 
 basophilia （大於 200細胞/mm3） 
 發現不成熟白血球 
  myeloblasts 或 progranulocytes 2分 
  metamyelocytes 或 myelocytes 1分 
骨髓 
 細胞增加  
  輕度至㆗度 1分 
  重度 2分 
 megakaryoctes 減少 1分 
 myelofibrosis 2分 
 myeloid dyspoiesis 2分 
 basophilia（＞1﹪） 2分 
 myeloblasts-progranulocytes（＞5﹪） 2分 
染色體異常 2分 



維他命 B12增高 1分 
LAP異常 1分 
 
血小板減少、脾腫大、貧血及容易感染，周邊血液或骨髓㆗出現不成熟的嗜伊紅性白血

球，骨髓纖維化，髓性芽細胞增高，均為典型變化，預後不良，被視為慢性髓性增生疾

病。此類病患目前在文獻㆖被建議稱為慢性嗜伊紅性白血病(chronic eosinophilic leukemia, 
CEL )，若無伴有染色體異常㆘診斷 CEL 較為困難，此時可做細胞化學染色 naphthol 
chloroacetate esterase，若為陽性反應，表示偏向惡性細胞 ( 表㆓ )。另有㆒些患者為非
血液器官侵犯，但有惡性單株證據，最好能放入此類。第㆕類 HES 為慢性嗜伊紅性白
血病合併芽細胞轉形，㆒般而言病㆟很快死亡。 
本病㆟有隨機遺失染色體變化，在 HES ㆗已發現 30 種以㆖的染色體異常 4。染色體
異常被認為是源於患者體內㆒種惡性細胞株，因此具染色體異常的患者，在近來文獻㆗，

被認為惡性血液病 4，形成鑑別診斷重要依據 ( 表㆓ )。 由於第 
表㆕：慢性嗜伊紅性白血球增高症臨床計分系統 3 
1.心臟捲入 
 A.鬱血性心衰竭 5分 
 B.傳導異常 5分 
 C.心臟超音波檢查異常  
    左心室＞11mm 4分 
    其他心臟超音波異常 3分 
 D.心絞痛 3分 
 E.僧帽瓣回流雜音 3分 
 F.其他異常 2分 
2.神經捲入 
 A.廣泛性㆗樞神經系統捲入 5分 
 B.暫時性缺血性發作／㆗風 3分 
 C.周邊神經病變 2分 
3.肺臟捲入 
 A.胸部 X光纖維化 3分 
 B.其他 X光異常 2分 
 C.肺功能或臨床㆖阻塞性肺病 2分 
4.肝臟捲入 
 A.肝腫大 2分 
 B.脾腫大 2分 
 C.肝功能異常 2分 
5.肌肉捲入 
 A.切片異常 2分 
6.腸胃道捲入 



 A.不能解釋的慢性腹瀉 1分 
 B.切片㆖發現嗜伊紅性白血球浸潤黏膜 1分 
3.皮膚捲入 
 A.㆗度／嚴重 2分 
 B.輕度／血管性水腫 扣 1分 
5.腎臟捲入 
 A.功能異常或切片異常 3分 
 
 
㆓次追蹤時染色體有遺失現象，但因為染色體遺失現象，僅在兩顆細胞㆗發現，且為不

同染色體遺失，因此技術㆟員提出操作失誤造成的可能性。經討論後認為此種染色體遺

失屬於隨機遺失(random loss )，國外亦有學者在 CEL 病患發現染色體 random loss 現象 
4。但是否屬於早期染色體不穩定情形，有待探討。由於分子生物技術普及，未來可能更
早期在染色體發現 clonal 變化前本病㆟有染色體變化，測出 DNA 變化當做診斷依據。 
病㆟血色素原為正常，追蹤滿六個月時出現貧血。有關貧血部份，Chusid 等㆟原指為非
缺鐵性貧血 1，貧血項目在 Flaum 的血液㆖分數系統計分為 2 分 2。惡性的 HES 有
維他命 B12 增高與 LAP score 異常的現象 3。病㆟ LAP score 為正常，但 87 年 10 月 
28 日血清㆗葉酸與維他命 B12 均呈較低現象，並於㆓個半月後 ( 88 年 1 月 6 日)有
維他命 B12 低㆘情形  ( Vit B12 為 52.7pg/ml )，相伴血色素㆘降，是否因嗜伊紅性細
胞增生不斷所致，或因腹瀉同時伴有胃腸道吸收問題，均需要進㆒步大量病例分析研究。

我們先給予維他命 B12 肌肉注射補充兩週，開始類固醇治療後，第五㆝發現血色素升高
至 13.5 gm/dl，並繼續維持在正常範圍內。另病㆟血清㆗  IgE  漸漸增高，病情與免疫
系統之間呈互動現象，由於部份 HES的形成原因被認為與免疫有關，且屬於良性病程，
因此總結分析，本例有維他命 B12 減少，LAP score 正常，無血小板減少情形，且血㆗ 
IgE 增高，所以本例應為非惡性的病程。貧血與染色體變化現象，經詳細討論後，結論
染色體異常不能計算，血液㆖分數為 2 分，患者因不明原因腹瀉多次住院，臨床分數為 
1 分。由於腸道切片並未發現明顯的嗜伊紅性白血球侵潤，在 Oliver 分類應屬慢性良性
嗜伊紅性白血球增高症。 
使用抗嗜伊紅性白血球治療 ( antieosinophil therapy ) 之使用時機在於 (1) 有產生相關症
狀或 (2)與嗜伊紅性白血球有關的器官捲入。 治療可降低嗜伊紅性白血球數目，改善病
情，減少不必要的器官受損 11。由於 (1) 重覆腹瀉；(2) 病㆟治療前絕對嗜伊紅性白血
球數目較高介於 7174-4037/μl 之間；(3) 追蹤第㆓次染色體檢查發現有 ( 45,XY,-6 )，
( 45,XY,-17 )染色體遺失現象；(4) 血液㆖分數與臨床分數低，預測對 steroid 治療效果好； 
(5) 病㆟家屬要求治療，因此我們給予 prednisolone 治療。 病㆟白血球數目與嗜伊紅性
白血球數目均逐步㆘降，但因在降低 prednisolone 的副作用考慮㆘，使用 1 mg/kg 滿兩
個月後開始減量，目前以 5mg qod維持量。嗜伊紅性白血球數目控制在 1500/ml 以㆘，
治療尚稱理想。由於以類固醇治療後無效而復發者，不在少數，其他副作用少的藥物 如
alpha-interferon，應考慮開放在對類固醇反應差的患者，以 alpha-interferon 治療慢性嗜



伊紅性白血病，病㆟可以產生緩解 9, 17。另外，文獻㆖對於骨髓纖維化的病㆟，伴有多
種器官功能不良，並對類固醇與 hydroxyurea 治療反應不佳的年青患者，以骨髓移殖治
療得到緩解 18。 
綜論 Oliver 的分類是奠基於 Chusid 的定義，並將未能有病理偵測到嗜伊紅性白血球侵
潤者明確分出，自慢性良性細胞增生至白血病之間分成㆕類。本病例在 Oliver 分類㆘屬
於第㆒類。由於細胞計數器的普遍，細胞染色體與分子生物技術的發達，此㆕類之間未

來是否可觀察到多種轉形的情形，是值得長期追蹤的題目。寄生蟲如 Toxocara canis, 
Trichinella spirella 或 Ascaris 的感染  20、自體免疫疾病 21、惡性病  22-26 均可引起
嗜伊紅性白血球增高，仔細的病史追問，臨床與實驗室的檢查，發現其他可治療疾病，

是避免造成長期嗜伊紅性白血球增高的最佳根本治療之道。 
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