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Aufbau 

 

• Einführung  

 – Pathogenese/ Incidenz/ Prävalenz /  

 - Symptomen / Diagnosestellung / DD. 

 

• Klinischer verlauf (Befallsmuster) /extraintestinalen 

Manifestationen / Komplikationen 

 

 

• Therapie des Morbus Crohn und Colitis ulcerosa 
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Morbus Crohn  

 

1932: Erste Beschreibung 14 Patienten 
 

Crohn, B.B., Ginzburg, I. & Oppenheimer, G.D. Regional 

ileitis: a pathological and clinical entity. JAMA 1932, 99: 1323-9. 

Burrill B. Crohn   Mount Sinai Hospital  New York City  
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Definition 

Chronische rezidivierende entzündliche und  

ulzerierende Erkrankungen :  

 

- des ganzen Verdauungstrakts 

 Morbus Crohn    

11% : nicht klassifizierbar = colitis indeterminata 

- des Kolon und Rektum 

colitis ulcerosa 
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? 
? 

PATHOGENESE 

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

WARUM  



6 

Länge des Darmes… 

Adapted from Prof. Neurath, Erlangen 
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und… die riesige Darmoberfläche ! 

Haut 2 m2 

Darm 300 - 500m2 Lunge 100 m2  

Image source: Wikipedia 

//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f7/Tennis_court_imperial.svg
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Pathogenese von chronisch Entzündlichen 

Darmerkrankungen.  

Neue Hypothese : (1) Immundefekt !  

 

Schölmerich. J. Dig Dis 2010;28:472–477 , Cho J, Gastroenterology 2011 Vol. 140, No. 6 

Genetik (GWAS) 

 

NOD2 / Card15  

 

IRGM  

ATG16L1 
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• Eher eine polygene Ätiologie mit additivem Effekt multipler 
Krankheitsgene wahrscheinlich:  

 

• ca. 10 % der Patienten haben eine positive Familienanamnese 

 

• Risiko 2 - 10 % erhöht bei Erkrankung von Verwandten 1. Grades 

 2-5% bei Morbus Crohn, 0.5- 1.6% bei colitis ulcerosa 

 

Beide Eltern mit der Erkrankung: bis 30% 

 

 
Yang H, Rotter JI. In:  Inflammatory Bowel Disease. From Bench to Bedside. 1993:32-64. 

Peeters, GE 1996; 111: 597 
Orholm, NEJM 1991; 324: 84 

ECCO Guildeines : IBD and Pregnancy 2010  

Familienanamnese - Genetische Prädisposition 
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Pathogenese von chronisch Entzündlichen 

Darmerkrankungen.  

Neue Hypothesen : (1) Immundefekt ! 

            (2) extreme Reaktion ! des Immunsystem 

Mc Donalds et al, Gastroenterology 2011 Vol. 140, No. 6. Special Issue 
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Pathogenese von chronisch Entzündlichen 

Darmerkrankungen. 
 

Neue Hypothesen : (1) Immundefekt ! 

            (2) extreme Reaktion ! - TH1/TH17 

                                   (3) Dysbiosis  

 

↑Bacteroides und↓Firmicutes  

(Clostridien) in IBD Patienten. 

- gewisse Bakterien können 

   die Homeostase im Darm  

   verändern  (T reg Induktion). 

 

Monteleone, et al, Journal of Crohn's and Colitis (2008) 2, 291–295, Atarashi  Science 2011. Sokol CurrOpGastro2010 

Danese S, Fiocchi C. N Engl J Med 2011  vol. 365:1713-1725 
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? 
? 

INCIDENZ / PRÄVALENZ 

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

WIE OFT   
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Eine Studie über die Prävalenz im Kanton Waadt  

 1/500 Mensch hat eine chronisch entzündliche 

Darmerkrankung (CED) 

 

d.h. für die Schweiz : 

(Waadt ist vergleichbar mit der CH für Alter und Geschlecht) 

 12’000 CED patients  (6100 CD; 5900 UC)  

Juillerat et al. Journal of Crohn's and Colitis (2008) 2, 131–141 
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Kombinierte Inzidenz und Prävalenz  
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Schweiz im Vergleich zu  Europa 

USA + Canada 

Sud de l’Europe 
et Europe de l’Est 

Nord de l’Europe 
 

et Grande-Bretagne 

      

Juillerat et al. Journal of Crohn's and Colitis (2008) 2, 131–141 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f3/Flag_of_Switzerland.svg
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? 
? 

DIAGNOSTELLUNG  
 
Verdacht auf chronisch entzündliche Darmerkrankung 

Diarrhö > 4 Wochen 

> 2 Stuhlgänge / Tag 

Flüssiger / breiiger Stuhlgang 

Abdominelle Schmerzen 

Blutbeimengungen im Stuhl  

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

oft bei jungen Leuten : 20-30 J. alt ! 

Anamnese 
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Morbus Crohn   Colitis ulcerosa 

segmental           kontinuierlich 

Diarrhö,  

Schmerzen,   rektale Blutungen 

Malabsorption, ...   Tenesmus 

gesamter GI-Trakt        nur 

                                  Kolon 

transmural        oberflächlich 

Fistel, Abzsesse, Stenose       Toxisch Megakolon, Perforation  
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Morbus Crohn   Colitis ulcerosa 

Segmental, 

Mund bis anus 

Kontinuierlich, 

Nur Colon (ev. «backwash ileitis») 

Chronische Diarrhö (< 6 wo) 

 

Blutiger Diarrhö – v.a. Frischblut 

 

Krämpfartige Schmerzen 

Subileus  (nausea, erbrechen) Tenesmen 

                                 Appetitlosigkeit        Gewichtverlust      

Malabsorption  

(vit.A, D, E, K, B12, Folsäure) 

Anämie (Eisen, inflammatorisch)    

  

 

Anämie (Blutverlust) 

                                                   Fieber                 

Fistel, Abzsesse, Stenose  Toxisch Megakolon, Perforation 

Hoffmann JC et al. DGVS Leitlinien Z Gastroenterol 2008; 46: 1094–1146 

Sands BE et al. Gastroenterology 2004;126:1518–1532 
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HISTOLOGIE  

    

Hoffmann JC et al. DGVS Leitlinien Z Gastroenterol 2008; 46: 1094–1146 

Sands BE et al. Gastroenterology 2004;126:1518–1532 

Diskontinuierliche Lokale Entzündung  der ganzen Wand mit :  

1) Störungen der Krypten und Villusarchitektur 

2) Infiltraten aus Lymphozyten und Plasmazellen 

3) epitheloidzellige Granulome (20–40 %) 

4) Reduktion der Anzahl von Becherzellen 

Macro : Mikroerosionen, Fissuren,  Ulcera 

Morbus Crohn  

Normal 
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HISTOLOGIE  

     Colitis ulcerosa 

Hoffmann JC et al. DGVS Leitlinien Z Gastroenterol 2008; 46: 1094–1146 

Sands BE et al. Gastroenterology 2004;126:1518–1532 

Kontinuierliche Diffuse oberflächliche (nur Mucosa und Submucosa ) 

Entzündung mit : 

1) Kryptenabszessen 

2) Infiltraten  

3) verminderter Becherzellzahl 
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Erster Häufigkeitsgipfel                     

zwischen 20 und 40 Jahren 

 

Zweiter Häufigkeitsgipfel                   

um 60-70 Jahre 

 

20 – 30% der Patienten sind              

< 20 Jahre 

Juillerat et al. JCC 2008  
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Morbus Crohn       Colitis ulcerosa 
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Diagnose Morbus Crohn – Ileitis terminalis 

• typisch: Aphthen im Ileum 

 

Caecum 

Ileum 
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Diagnose Morbus Crohn – Ileitis terminalis 

• Erosionen/Ulzera mit typischem „Pflastersteinrelief“ 

  der Mucosa 
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Befallsmuster bei Morbus Crohn 

• Am häufigsten: Übergang 

vom Dickdarm zum 

Dünndarm betroffen 

(Ileozökalbefall) 

• Rektum selten befallen 

• Gelegentlich mit Fisteln 

verbunden 

26 

Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz,  
Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); ABW Wissenschaftsverlag, 2011. 
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Silverberg MS, et al. Can J Gastroenterol 2005; 19:5–36. 

Quelle: Baumgart et al. Lancet 2012 

Montréal Klassifikation der Beteiligung bei Morbus Crohn 
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Morbus Crohn – Darmsymptomatik 

• Entzündlich 

• Stenosierend  

(Stenose = Verengung) 

• Penetrierend  

mit Fisteln und/oder 

Konglomerattumor 

(Verklebung bzw. 

Verwachsung von z. B.  

Dick- und Dünndarm) 

28 

Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz,  
Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); ABW Wissenschaftsverlag, 2011. 
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Montréal Klassifikation des Benehmens bei Morbus Crohn 

Silverberg MS, et al. Can J Gastroenterol 2005; 19:5–36. 

Quelle: Baumgart et al. Lancet 2012 
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Morbus Crohn       Colitis ulcerosa 
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Endoskopische Diagnostik der Colitis ulcerosa  

68 cm 
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3
2 

 

 Colitis ulcerosa – Befallsmuster 

32 

Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz,  
Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); ABW Wissenschaftsverlag, 2011. 

•Proktitis (40–50 %) 

 

• Schmerzhafter  

Stuhldrang (Tenesmus) 

• Stuhlinkontinenz 

• Blut- und Schleimabgang 

Linksseitenkolitis 

(30–40 %) 

 

• Blutige Durchfälle 

• Obstipation 

Pankolitis (20 %) 

 

• Gewichtsverlust 

• Fieber 

• Massive Blutungen 

• Bauchschmerzen 

Backwash-Ileitis (10–20 % der Patienten mit Pankolitis) 
• Befall über den Dickdarm hinaus in das letzte Stück des Dünndarms 

Montréal Klassifikation der Beteiligung bei Colitis ulcerosa 

        E1      E2      E3 
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? 
? 

DIFFERENTIAL DIAGNOSE 
 

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

UND WENN NICHT 



34 



35 



36 
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? 
? 

VERLAUF 
 
Risikofaktoren 
 
Extraintestinale Manifestationen 
 
Komplikationen 

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

WIE WEITER  
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Morbus Crohn       Colitis ulcerosa 
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Erkrankungsaktivität 

• Morbus Crohn  

- geringe, mäßig oder hoch 

- Crohn’s Disease Activity Index (CDAI, HBI)  

- endoskopischer Scores (CDEIS, SES, Rutgeerts) 

Aktive Erkrankung > 220 

Remission < 150  
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Crohn‘s Disease Activity Index: CDAI 

>220  

Best WR, Becktel JM, Singleton JW, Kern F, Jr. Development of a Crohn's disease activity index. 

 National Cooperative Crohn's Disease Study. Gastroenterology 1976;70:439-44. 

Harvey Bradshaw Index 
 

Harvey RF, Bradshaw JM.  

A simple index of Crohn's disease activity.  

The Lancet 1980;315:514 
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Morbus Crohn – typische Verlaufsformen 

41 Henriksen M, et al. Scand J Gastroenterol 2007; 42: 602‒610. 
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Progression der Darmschädigung bei M. Crohn 

 

Pariente B, et al. Inflamm Bowel 2011;17:1415–1422. 

Präklinisch klinisch 

En
tzü

n
d

u
n

gsaktivität 
 (C

D
A

I, C
D

EIS, C
R

P
) 

Operation 

Striktur 

Striktur 

Fisteln / Abszesse 

Krankheits- 
beginn 

Diagnose  frühe  
                  Erkrankungsphase 

D
ar

m
sc

h
äd

ig
u

n
g:

 „
Lé

m
an

n
 s

co
re

“ 

CDAI: Crohn’s Disease Activity Index; CDEIS: Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity; CRP: C-reaktives Protein 

Typ B1 

Typ B2 
Typ B3 
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Morbus Crohn : klinischer Verlauf 

Cosnes J, et al. Gastroenterology 2011 ;140 (6):1785–1794 
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MRT-Beispiel  - B1 Typ - 

Ein Jahr später: 
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Morbus Crohn: Resektat 

 

Wandverdickung 

Striktur 
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Komplikationen bei Morbus Crohn: Darmulzerationen und 

Stenosen – B2 Typ - 

Abdruck mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. med. R. Ehehalt  

Ulzeration Stenose 
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Morbus Crohn: Perianale Komplikationen – p- 
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Sandborn W. AGA Technical Review on perianal Crohn’s disease. Gastroenterology 2003; 125: 1508–1530. 
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Endoskopischer Score für Morbus Crohn: CDEIS – 

Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity 

     
5 Lokalisationen: Rektum / Colon sigmoideum + descendens / transversum 

/ ascendens und Ileum  

X  

 

• Ausdehnung der Schleimhautläsionen (cm)  

 

• Ausdehnung der Schleimhautulzeration (cm)  

 

• Oberflächliche Ulzerationen: ja (6), nein (0)  

 

• Tiefe Ulzeration: ja (12), nein (0)  

 

 

  Gesamtpunktzahl / Anzahl der untersuchten Segmente (1 bis 5)   

 + Stenosen (ulzeriert oder nicht ulzeriert) (je 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MARY J.Y., MODIGLIANI R. Development and validation of an endoscopic index of the 

severity for Crohn's disease: a prospective multicentre study. Gut 1989 ; 30 : 983-9. 

 

MARY J.Y., MODIGLIANI R. Gut 1989  

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=CDEIS endoscopic score&source=images&cd=&cad=rja&docid=hTLfVLj97fYObM&tbnid=Saui0x91jtx70M:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.medscape.com/viewarticle/772045_4&ei=qQ4AUvrWI8PWPPfsgbgD&psig=AFQjCNH8eheyVCF5T-hsaPOCuxqKfmLAQg&ust=1375821491635794
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 Vereinfachter Score:  

 SES-CD : simple endoscopic activity score  

Daperno et al. Gastrointestinal Endoscopy 2004  

Keine Grenzwerte für Remission/Mukosaheilung definiert 

SVEP-Kongress, 12. Sept. 2013 – Dr P. Juillerat M. Sc.Inselspital, Bern  

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=CDEIS endoscopic score&source=images&cd=&cad=rja&docid=0iNd-hQcfNXmEM&tbnid=qNZQacI-F8ssSM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0016510704018784&ei=kQ4AUsaHComsO_O8gdgK&psig=AFQjCNH8eheyVCF5T-hsaPOCuxqKfmLAQg&ust=1375821491635794
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SVEP-Kongress, 12. Sept. 2013 – Dr P. Juillerat M. Sc.Inselspital, Bern  

nur im postoperativen Kontext 

Morbus Crohn: Rezidivrisiko, je nach Schweregrad  

der endoskopischen Läsionen 

Keine Läsionen 

 

< 5 oberflächliche Ulcera 

 

Anastomotischer Ulcera 

 

Diffuse Ileitis 

 

Tiefe Ulcera oder 

Stenose 

Klinisches Rezidiv nach endoskopischem  

Stadium (Jahren nach Intervention; n=89) 
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Erkrankungsaktivität 

• Morbus Crohn  

- geringe, mäßig oder hoch 

- Crohn’s Disease Activity Index (CDAI)  

- endoskopischer Score (CDEIS) 

Aktive Erkrankung > 220 

Remission < 150  

• Colitis ulcerosa 

- SCCAI, MTWSI, Truelove Hospitalisationskriterien  

-  Mayo endoscopic Score  
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Aktivität  Mild - Moderate Schwer 

Anz. Stühle/ d < oder = 5 > 5 

Blutbeimengung wenig viel 

Temperatur < 37,5°C > oder = 37,5°C 

Puls < 90/min > oder = 90 

BSG < 30 mm/h > oder = 30mm/h 

Hämoglobin > 10g/dl < oder = 10g/dl 

Truelove SC, Witts LJ. Cortisone in ulcerative colitis; final report on a therapeutic trial. BMJ 1955;4947:1041–8 

 

 

Fulminante oder toxische Kolitis: 

• mehr als 10 Stühle/d, kontinuierlicher Blutabgang, gespanntes Abdomen 

• radiologisch Wandverdickung und möglicherweise Dilatation (Megacolon) 

Colitis ulcerosa: Schweregrad / Hospitalisationskriterien 
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Mayo clinic (Rochester, USA) Klassifikation 

Mayo 1 = geringgradig 

- Erythem + 

-↓ Gefäßmuster 

- berührungsempfindlich 

 

Mayo 2 = mittelgradig 

- Erythem ++ 

- Verlust des Gefäßmusters 

-   empfindlich ++ 

- Erosionen 

 

 

 

Mayo 3 = hochgradig 

 

 

- spontane Blutungen 

- Ulzerationen 

 Rutgeerts P, et al.. N Engl J Med. 2005 Dec 8;353(23):2462-76. 

0 = Remission 
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CAVEAT : Diese Umweltfaktoren können eine gewisse Rolle spielen, aber 

(ausser für Rauchen und NSAIDS) gibt es keine Empfehlungen die zu 

vermeiden.   

 

Das Immunsystem und die Prädisposition (Genetik) sind auch wichtig.  

 

 Der Einfluss auf CED ist MULTIFAKTORIEL, nicht universell. 

Quelle: Danese et al,  

Autoimmmunity Rev. 2004 
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Rauchen  
  

 

Protectiv für Colitis ulcerosa !! (0R 0.5) 

 

ABER, keinen Grund zum Rauchen! 

 

und negativ für Morbus Crohn (OR 2.0)        

 

 

Cosnes J et al. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2004;18:481-496. 

Beaugerie L et al.  Am J Gastroenterol. 2001 

Seksik P et al. Inflamm Bowel Dis. 2009 

Cosnes J, et al. Gastroenterology 2001;120:1093–9. 

Rubin DT, Hanauer SB. Eur J Gastroenterol Hepatol 2000;12:855– 62. 
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M. Crohn 

Rauchenstopp und entstehung einer CED 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45
CU 

Rauchenstopp 

Jahren 

Cosnes J et al. Clin Gastroenterol Hepatol  2004.                              Courtesy of Prof. Cosnes 
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Rauchen und Risiko einer zweiten 

Operation bei Morbus Crohn 

Ryan WR et al. Am J Surg. 2004. 

Kaplan-Meier Kurve 
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Jahren bis zum 2ten Operation 

0 10 20 30 40 50  

100 

80 

60 

40 

20 

0 

Raucher 

 OR  p-value 

Raucher vs. nicht Raucher  5.76  0.0164 

Nicht Raucher 

6x erhöht ! 
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Letzte Studie  

Risikofaktoren  bei 267 CED Pat. 

                         vs. 267 Kontrollen 

• Rauchen : ↑ Crohn , aber ↓ Colitis ulcerosa 

                                    ,sowie Appendektomie  

 

Umstritten :  

Risikofaktoren 
• Impfung gegen Keuchhusten / Polio. 

• Impfung gegen Masern (nur CU). 

• Wenig Fasern, viel Zucker 

 

Protective  

• Gestillt werden > 6 Mo. 

• Tonsillectomie 

Hansen, et al Journal of Crohn's and Colitis (2011) 5, 577–584 

0

1

2

3

4

5

6

7

8
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NSAIDS  

Risiko für: 

•  Inzidenz : 2x erhöhung  

 

 

 

- 

Ananthakrishnan,  et al . Ann Intern Med. 2012;156:350-359.   

Abraham and Cho N Engl J Med 2009;361:2066-78. 

Bernstein et al, A prospective population-based study of triggers of symptomatic flares in IBD. 

Am. J Gastroenterol 2010; 105:1994-2002  

Berg DJ, Zhang J, Weinstock JV, Ismail HF, Earle KA, Alila H, et al. Rapid development of colitis in 

NSAID-treated   IL- 10-deficient mice. Gastroenterology 2002;123:1527 –42.  

 

 

(         ) 

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=images&cd=&cad=rja&docid=vFHSAhVsZccf-M&tbnid=G4vo7K4jvcnhjM:&ved=0CAUQjRw&url=http://uat.medicines.org.uk/guides/brufen/soft tissue injury/brufen retard 800mg tablets&ei=hZu_UZeLN43fPYbCgdgL&bvm=bv.47883778,d.Yms&psig=AFQjCNEWEUu0bTEzzLc6SWYSU72N3q8Phw&ust=1371598035027419
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=images&cd=&cad=rja&docid=Z1c1Vp_0gytP3M&tbnid=4CgD6oY9_yeb2M:&ved=0CAUQjRw&url=https://www.adlershop.ch/p7622/voltaren-100mg-10-retard-dragees&ei=qpu_UfS4OcK2PYiSgTg&bvm=bv.47883778,d.ZWU&psig=AFQjCNH_04VBrXcJnt-tXdDu4Xu_QhDclQ&ust=1371598112261613
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=images&cd=&cad=rja&docid=vEUFwXkYjzFOrM&tbnid=jiIXTG-RXgqp9M:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.kult.ch/article.php?article_id=326&ei=zJu_UYafOIi0O4v-gfgC&bvm=bv.47883778,d.Yms&psig=AFQjCNGeRRQEVxtIsMl--fBRFjA4KQi4ng&ust=1371598155039705
http://www.google.ch/url?sa=i&source=images&cd=&cad=rja&docid=pX8QE-ZdtWvnWM&tbnid=OBGXKty9apQYEM:&ved=0CAgQjRwwAA&url=https://www.adlershop.ch/p893/aspirin-500mg-20-tabletten&ei=4pu_UajSKMW7Pdu1gYAE&psig=AFQjCNEkrgBObat73l2qY5nXJu-nA8tF-g&ust=1371598178696384
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=images&cd=&cad=rja&docid=2MPcoHh6Md1MxM&tbnid=0sfV9vrha-6XPM:&ved=0CAUQjRw&url=https://www.adlershop.ch/p13787/ponstan-kaps-250-mg-36-stk&ei=Kpy_UYmxDYeGOI_cgOAG&bvm=bv.47883778,d.Yms&psig=AFQjCNFgWfX9yOFFzG7IQr6OYeoqxd-uRA&ust=1371598242800272
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Nicht Steroidal AntiRheumatika (NSAR) 

• Veränderung der Darmbarriere  ↑ Interaktion Darmflora      

   (Prostaglandine & Schleim)          mit Immun Zellen. 
 

• ↓ Plättchen Aggregation  

• ↑ inflammatorische Zytokine 

Schlechte Funktion der Darmwand und Gefässe 

Schwieriger Verlauf – Schüben – 

Microvaskuläre  

Stressantwort  

- 

(         ) 

Frolkis et al, Can J Gastro, 2013: 27 (3)  e18-e24  ; Ananthakrishnan,  et al . Ann Intern Med. 2012;156:350-359 

http://www.google.ch/url?sa=i&source=images&cd=&cad=rja&docid=pX8QE-ZdtWvnWM&tbnid=OBGXKty9apQYEM:&ved=0CAgQjRwwAA&url=https://www.adlershop.ch/p893/aspirin-500mg-20-tabletten&ei=4pu_UajSKMW7Pdu1gYAE&psig=AFQjCNEkrgBObat73l2qY5nXJu-nA8tF-g&ust=1371598178696384
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=images&cd=&cad=rja&docid=2MPcoHh6Md1MxM&tbnid=0sfV9vrha-6XPM:&ved=0CAUQjRw&url=https://www.adlershop.ch/p13787/ponstan-kaps-250-mg-36-stk&ei=Kpy_UYmxDYeGOI_cgOAG&bvm=bv.47883778,d.Yms&psig=AFQjCNFgWfX9yOFFzG7IQr6OYeoqxd-uRA&ust=1371598242800272


62 

Die Pille  

• John Hopkins 

   University  

« Kein Erhöhtes Risiko von Schüben » 

 

 

 

Absorption: Kein Unterschied zwischen Pat. mit : 

Colitis ulcerosa – Morbus Crohn (ilealer Befall) - Kontrolle 
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Darmflora 

Adapted from Wouters Dig Dis 2012;30(suppl 3):33–39 and  Martins dos Santos Current Opinion in Biotechnology 2010, 21:539–550 

= als ein zusätzliches «Organ» 

   angesehen. 
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Diät und Microflora - Zusammenfassung 

(Raffiniertes) 

Zucker ?  

Viele Proteinen 

Fasern ? 

Darmflora  

Diversität 

=  

Stabilität,  

Homeostasis 

 

TOLERANZ 

 

 

+ 

- 

«atroph» 

Immune 

System 

 GESUNDHEIT 

« Dysbiose » 

CED, Schübe 

          

           Normale Diät      
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Landschaft Stadt  Gradient 

50% - 60% mehr Risiko in den Städen. 

P. Juillerat, et al. Journal of Crohn's and Colitis (2008) 2, 131–141 

« Umweltverschmutzung ? » 
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Extraintestinale Manifestationen =  

Extraintestinale Manifestationen der Grundkrankheit 

 

 
sind definiert als assoziierte Organerkrankungen außerhalb des 

Gastrointestinaltraktes 

 

Muss von extraintestinalen Komplikationen  (und Nebenwirkungen 

von Medikamenten) unterscheiden werden .  

 

Als extraintestinale Komplikationen der CED 

werden direkte Folge der gestörten intestinalen Funktion, also:  

- CED-bedingte Ernährungs- oder Vitamin-Mangelzustände (z.B. 

Osteoporose). 

- Gallen- und Nierensteine. 
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Gruppe I: häufige Extraintestinale Manifestationen in IBD Patienten >35%   

 

Rheumatologische  

 

 

Ophtalmologische 

 

 

Dermatologische 

 

 

Hepatologische 

 

 

Periphäre 

Arthritiden Typ I / II 
 

Spondylarthritiden 

 

 

 

Uveitis  

(Epi)Scleritis  

Stomatitis 

 

Pyoderma gangrenosum  

Erythema nodosum 

 

 

PSC  

 

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 
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Rheumatologische  

  

Periphäre 

Arthritiden Typ I / II 
 

Spondylarthritiden 

 

Hommes et al, Gut 2011;60:1426-35 
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Dermatologische 

 Stomatitis 

 

Pyoderma gangrenosum  

Erythema nodosum 

 

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 

ca.15% der CED. 

http://www.ojrd.com/content/2/1/34/figure/F1?highres=y
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Hepatologische 

  

PSC  

 

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 
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Ophtalmologische 

 

 

 

Uveitis  

(epi)Scleritis  

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 
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Gruppe II: Extraintestinale Komplikationen ! 

 Von einer gestörten Darmfunktion / der Malabsorption   

• Osteopenia/ porose 

• Osteonekrose  
(auch Steroid-bedingt)  

• Gallensteine  

•Choledocholithiasis 

• Leberabszess 

• Portalvenen     

  Thrombose 

     Harnwege: 

• Nierensteine 

Hematologisch : 

• Anemia 

• Gerinungstörungen 

Pancreas:  

• Morbus Crohn der Papille 

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 
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Hypertrophische 
Osteoarthropathien 
Polychondritis 

• Pyostomatitis vegetans 

• Psoriasis 

• Erythema multiformis 

• Bullöse Epidermolyse 

• Vasculitis 

• Sweet Syndrome  

• Cutaner metastatischer  M. Crohn 
     Harnwege: 

• Amyloidose 

• Obstructive Uropathie  

• Fisteln 

 
Hematologische ,  HNO, 

ZNS,  pulmonale und 
cardiale Manifestationen  

des Morbus Crohns 

Gruppe III: Seltene EI Manifestationen und assozierte Erkrankungen    

Su & Lichtenstein Gastroenterol Clin N Am 2002 31 307-27 

 

•  Pericholangitis 

• Zirrhose 

• Steatose 
• Granulomatöse Hepatitis 

• Autoimmune Hepatitis 

Pancreas:  

• Granulomatöse Pankreatitis 
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Empfehlungen zum Darmkrebs-Screening bei chronisch entzündlichen 

Darmerkrankungen 

Patienten mit Colitis (M. Crohn oder Colitis ulcerosa) 

 

• Zunächst auf der Grundlage der Dauer der Erkrankung in Abhängig 

von der Ausdehnung: 

 8–10 Jahre   (Pancolitis) 

15-20 Jahre   (nur linksseitige Colitis) 

 

• Danach Kontrollen (insbesondere bei Pancolitis) 

alle 2–3 Jahre   2. Jahrzehnt 

alle 1-2 Jahre   3., 4., ... Jahrzehnt 

 

• CAVE: 1× jedes Jahr ab Diag. einer primär sklerosierenden 

Cholangitis 

Farraye AGA Technical review GE 2010, Josh Korzenik MGH  
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Chromoendoskopie 

• Indigokarmin (oder Methylenblau) 

  Ampulle von 5 ml, verdünnt auf 20 ml [Spritze] (oder 10 ml/50 ml) 

  Spray – Katheter => Anwendung min. 40 ml 
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? 
? 

THERAPIE 

? Colitis  

ulcerosa 

? 
Morbus 

Crohn 

WIE Behandeln  
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Morbus Crohn    Colitis ulcerosa 
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8
0 

Morbus Crohn – 

entzündungshemmende Medikamente zur Therapie 

80 

Nach Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz, Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); 
ABW Wissenschaftsverlag, 2011. 
Nach Baumgart DC, Sandborn WJ. Lancet 2012; 380: 1590–1605. 
Nach Hoffmann JC, et al. Z Gastroenterol 2008; 46: 1094‒1146. 

•  Certolizumab 
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Morbus Crohn    Colitis ulcerosa 
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8
3 

Colitis ulcerosa – Medikamentöse Therapie 

83 

Nach Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz, Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); 
ABW Wissenschaftsverlag, 2011. 
Dignass A, et al. Z Gastroenterol 2011;49:1276–1341. 
Dignass A, et al. J Crohn’s Colitis 2012;6:991–1030. 
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