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3. Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen

HOFFMANN, R. M. und KRUIS, W.

Innere Abteilung, Ev. Krankenhaus Kalk, Kéin

Die Endoskopie mit der endoskopisch gewonnenen Biopsie stellt fir die Diagnostik der chro-
nisch-entziindlichen Darmerkrankungen (CEDE) ein ganz wesentliches Hilfsmittel dar. Dabei ist
die Endoskopie wegen der héheren Sensitivitéat und Spezifitdt den Réntgenverfahren Uberlegen
.2, Neben der direkten Beurteilbarkeit der Schleimhaut erlaubt die Endoskopie die Entnahme
von Biopsien zur histologischen Aufarbeitung sowie die Entnahme von Proben fur mikrobiolo-
gische Untersuchungen. Diese Vorteile kommen insbesondere bei chronisch-entziindlichen
Erkrankungen des Colons (Colitis ulcerosa, M. Crohn) sowie des terminalen lleums zum Tra-
gen, wahrend ein Dinndarmbefall proximal des terminalen lleums (M. Crohn), proximale Fisteln
und prastenotische Veranderungen durch radiologische bzw. andere bildgebende Verfahren
(Sonographie, CT, MRT) dargestellt werden kénnen. Fur die Darstellung anorektaler Fisteln und
Abscesse (M. Crohn) scheinen die endoskopische Sonographie und alternative Verfahren wie
die MRT gleichwertig bzw. ergénzen sich 3 4.

Indikationen
Diagnose und Differentialdiagnose von Colitis ulcerosa und M.Crohn

Fir die Erstdiagnose einer chronisch-entziindlichen Darmerkrankung sollte grundsétzlich eine
komplette Koloskopie mit Inspektion des terminalen lleums durchgefihrt werden. Unter
Berucksichtigung der endoskopischen Hauptmerkmale, wie sie in Tabelle 1 zusammengefasst
sind, lasst sich die Diagnose einer Colitis ulcerosa und eines M. Crohn bzw. die Abgrenzung
der beiden Erkrankungen gegeneinander bereits bei 80-90% der Patienten bei der Endosko-
pie treffen 5. Hierbei werden der diffuse, im Rectum beginnende Befall mit granulierter, verletz-
licher Schleimhaut als besonders charakteristisch fir die Colitis ulcerosa und aphtoide, fissu-
rale Ulcera, diskontinuierliche Anordnung und das Kopfsteinpflasterrelief als typisch flr den M.
Crohn angesehen. Diese Kriterien sind jedoch nicht absolut zu nehmen. In den letzten Jahren
konnte gezeigt werden, dass das Dogma von kontinuierlicher Schleimhautausbreitung mit obli-
gater Rectumbeteiligung insbesondere bei der rektal (Klysmen, Schaum, Suppositorien)
behandelten Colitis ulcerosa 2, aber auch bei Erstdiagnose keine conditio sine qua non ist 1011,
Fir die Praxis bedeutet dies, dass eine Colitis ulcerosa niemals lediglich auf dem Boden von
Rectumbiopsien ausgeschlossen werden kann. Prinzipiell sollten Biopsien aus allen verander-
ten Schleimhautabschnitten sowie zum Vergleich auch aus normaler Schleimhaut enthommen
werden. Nicht selten zeigen sich dabei auch in makroskopisch unaufféllig erscheinenden Dar-
mabschnitten entziindliche Veranderungen2. Bei Ulcera soll die Entnahme aus Grund, Rand
und Umgebung erfolgen. Bei unregelméBigem Befall (skip lesions) sollen Biopsien ebenfalls
aus endoskopisch nicht entziindeten Arealen entnommen werden, um eine nur histologisch
fassbare Entziindung nicht zu Gbersehen. Dies wirde die Diagnose eines M. Crohn unwahr-
scheinlicher machen. Crohn-typische Epitheloidzellgranulome kénnen bei 6-14% der Patien-
ten auch in endoskopisch normal erscheinender Schleimhaut nachgewiesen werden 3. Umge-
kehrt finden sich Granulome bei gesichertem M. Crohn selbst in chirurgischen Resektions-
praparaten nur zu 50-70% und in nur bis 25% bei endoskopischen Biopsien * 15, Die
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Art der Veranderung Colitis ulcerosa M. Crohn
Erythem +++ ++
Gestorte GefaBzeichnung +++

Vermehrte Verletzlichkeit +++

Granulierte Oberflache +++
Kopfsteinpflasterrelief - ++
Pseudopolypen ++ ++
Aphtoide Ulcera - +++
Oberflachliche Ulcera + ++
Serpigindse, tiefe Ulcera - +++
Strikturen ++ +++
Schleimhautbriicken ++ ++

Verteilung der Veranderungen

Rectumbefall 4
Kontinuierlicher Befall +++
Symmetrischer Befall 4
Fleckférmiger Befall - 4+
UnregelmaBiger Befall (skip lesion) - +++
Ulcera im terminalen lleum - 4+

- = fast nie; + = selten; ++ = moglich; +++ = haufig

Tab. 1: Koloskopische Befunde bei Colitis ulcerosa und M. Crohn

endoskopische Entnahme von Biopsien ist flr die Unterscheidung einer Colitis ulcerosa und
eines M. Crohn oft nicht weiterfihrend. Nur etwa 70% der Falle von M. Crohn und 75% der Fal-
le von Colitis ulcerosa werden auf der Basis endoskopischer Biopsien korrekt diagnostiziert 6.
Darlber hinaus findet sich eine erhebliche Interobserver-Variabilitdt selbst erfahrener Histo-
pathologen bei der Begutachtung mit einer Ubereinstimmung Uber die endgiiltige Diagnose in
nur 65-76% '7. Dies unterstreicht die Notwendigkeit einer engen Kooperation zwischen Kilini-
kern und Pathologen, um in schwierigen Einzelféllen zu einer definitiven Artdiagnose zu gelan-
gen. Bei immerhin ca. 10% der Patienten kann selbst unter Hinzuziehung von Resektions-
praparaten initial keine Klassifizierung getroffen werden (indeterminate colitis), wobei dies im
Verlauf der folgenden 1-2 Jahre bei etwa der Halfte dieser Patienten bei erneuter Diagnostik
doch gelingt 18-20,

Beurteilung der Ausdehnung und des Befallsmusters

Die Beurteilung der Ausdehnung der Entziindung mittels lleokoloskopie spielt sowohl bei der
Colitis ulcerosa als auch bei M. Crohn fiir die Prognoseabschatzung und fiir die therapeutische
Strategie eine wesentliche Rolle. Patienten mit ulcerativer Pancolitis weisen eine nicht uner-
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hebliche Rate an Colektomien wegen nicht kontrollierbarer Entziindung innerhalb der ersten
drei Jahre nach Diagnosestellung auf 2'.22, Fr die Therapie ist von Bedeutung, dass die loka-
le Behandlung, so vom Patienten toleriert, bei der Colitis ulcerosa sicherer, nebenwirkungs-
armer und wirksamer als die systemische ist 2% 24, Daher ist die Unterscheidung in Proktitis
(Suppositorien), Rectosigmoiditis (Schdume, Klysmen) und linksseitige Colitis (Klysmen) von
groBer praktischer Bedeutung. Allerdings ist das Ausbreitungsmuster bei der Colitis ulcerosa in
vielen Fallen nicht statisch. Ein Drittel der Patienten mit Proktitis und fast 70% der Patienten
mit linksseitiger Colitis bei Erstdiagnose zeigen ein Fortschreiten zur Pancolitis 25 26, Das Aus-
breitungsmuster hat nicht zuletzt Auswirkungen auf die koloskopische Uberwachungsstrategie
zur Carcinom-Prophylaxe (s.u.). Auch fir die prognostische Einschatzung des M. Crohn ist die
Ausdehnung bei Diagnose von Bedeutung. Patienten mit Befall von terminalem lleum und
Colon sind haufiger operationspflichtig und weisen mehr Komplikationen (Fisteln, Abszesse)
auf, als Patienten mit ausschlieBlicher Colitis 27. Die Behandlung des M. Crohn mit oral appli-
zierten topisch wirksamen Steroiden ist auf einen Befall von terminalem lleum und C. ascen-
dens beschrénkt, somit ist die Kenntnis der Ausdehnung der Erkrankung auch beim M. Crohn
fur die Therapieplanung von Bedeutung 5.

Beurteilung der Aktivitét, Verlaufsbeobachtungen

Zur Beurteilung der endoskopischen und/oder histologischen Aktivitdt missen bei Patienten
mit M. Crohn alle krankheitsverdnderten Abschnitte untersucht werden, da einzelne befallene
Segmente unterschiedliche Entziindungsstadien aufweisen kénnen. Bei Patienten mit Colitis
ulcerosa ist wegen der zumeist gleichférmigen Verdnderungen die Bestimmung der Aktivitat im
Sigmoid ausreichend. Bei der Colitis ulcerosa korreliert der klinisch fassbare Schweregrad gut
mit der endoskopisch bestimmbarem Aktivitat 2°. Bei M. Crohn hingegen korreliert die Schwe-
re des endoskopischen Befundes nur schlecht mit den klinischen Aktivitatsindices °.

Auch bei therapierten Patienten findet sich nur eine schwache Korrelation zwischen klinischer
und endoskopischer Remission 3'. Deshalb scheiterten auch Versuche, das AusmaB und die
Dauer einer Steroidtherapie durch endoskopisches Monitoring zu steuern 32 Diese Ergebnisse
relativieren den Wert endoskopischer Verlaufsuntersuchungen bei M. Crohn. Bei der Colitis
ulcerosa hingegen scheint die Endoskopie sinnvoll, um neben der klinischen auch die end-
oskopische und histologische Abheilung der L&sionen zu kontrollieren. Patienten, die auch
endoskopisch und histologisch in Remission sind, haben eine bessere Prognose als Patienten,
die lediglich eine klinische Remission erreichen 33. Darliber hinaus scheinen bestimmte histo-
logische Kriterien in der Remissionsphase von pradiktivem Wert fir eine friihes Rezidiv zu
sein 33,

Ist die Diagnose einer chronisch-entziindlichen Darmerkrankung einmal gestellt, besteht mit
Ausnahme der Indikationen fiir die Krebsvorsorge (s.u.) kein Grund fiir regelmaBige endosko-
pische Kontrollen. Eine Endoskopie sollte nur durchgefiihrt werden, wenn sich aus der Unter-
suchung eine therapeutische Konsequenz ergibt (welche Therapieform? Operationsindika-
tion?). Die Indikation bei der Colitis ulcerosa ergibt sich somit aus dem erneuten Auftreten von
Symptomen und Beschwerden, um z.B. Aussagen Uber die Ausdehnung eines erneuten Schu-
bes zu bekommen. Bei bekanntem M. Crohn mit bekanntem Verteilungsmuster ist ohne Ande-
rung der klinischen Symptomatik eine erneute Endoskopie vor einer Therapie nicht indiziert 34.

Die Beurteilung der entziindlichen Verénderungen zeigt eine gute Ubereinstimmung zwischen
verschiedenen Untersuchern 35, Dies gilt vor allem fiir ausgepragte (Ulcera, Pflastersteinrelief,
Lumeneinengung) und charakteristische Lésionen (Aphten). Die Verlasslichkeit des endoskopi-
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schen Befundes wird weniger durch die Erfahrung des Untersuchers, als durch Kenntnis und
Verwendung klar definierter und akzeptierter Beschreibungen gewahrleistet.

Differentialdiagnose zu anderen Colitisformen

Bei einer neu diagnostizierten Colitis muss eine Vielzahl von nicht-entzindlichen und entziind-
lichen Erkrankungsursachen bedacht werden.

Bei den nicht-entziindlichen Ursachen steht die ischdmische Colitis an erster Stelle. In der Dif-
ferentialdiagnose zu chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen kann die Biopsie weiterfih-
rend sein 36. Ahnliches gilt fiir das solitdre Rectum-Ulcus, bei dem ebenfalls in Zweifelsfillen
die Histologie weiterhilft 37-38. Aber auch Malignome — insbesondere Lymphome - sind im dif-
ferentialdiagnostischen Spektrum von Bedeutung. Ein Colonbefall bei der Endometriose
(Anamnesel) ist selten; in Einzelféllen ist die Mucosa bzw. oberflachliche Submucosa beteiligt.
Zerstérungen der Kryptenarchitektur und der Nachweis von Kryptenabszessen kénnen dann
zu Verwechslungen mit Colitis ulcerosa fiihren 29 40, Bei der Strahlencolitis bzw. der medika-
menteninduzierten Colitis ist vor allem die Anamnese weiterfihrend.

Entziindliche Erkrankungen betreffen als wichtigste Differentialdiagnose Uberhaupt die ver-
schiedenen Formen infektidser lleocolitiden. Auch beim Vorliegen einer typischen akuten infek-
tidsen Colitis in der histologischen Untersuchung lasst sich nur in circa 50% der Félle ein Erre-
ger nachweisen. Die endoskopischen Veranderungen bei infektidsen Colitiden kdnnen oft nicht
sicher von denen bei Colitis ulcerosa oder M. Crohn unterschieden werden 4'-42. Auch bei der
infektiosen Colitis kommen Odem, Schleimhautrétung, vermehrte Verletzlichkeit, aphtoide
Lasionen und groBe Ulcera vor. Sie manifestieren sich zunachst meist als diffuse Schleimhaut-
veranderungen. Ab der 2. und 3. Woche Uberwiegen eine diskontinuierliche Ausbreitung und
umschriebene Erosionen und Ulcera. Auch infektidse Colitiden kdnnen ausnahmsweise pro-
trahiert verlaufen und Uber Monate persistieren (z.B. Entamoeba, Yersinien). Die Entnahme von
Biopsien ist in allen Zweifelsfallen zur Unterscheidung chronisch-entziindlicher Darmerkran-
kungen von infektiésen Colitiden sehr wertvoll, da diese Differentialdiagnose histologisch mit
hoher Sensitivitat und Uber 98% Spezitivitat entschieden werden kann 4345, Zusétzlich kann
aus Biopsien mikrobiologisch der Erregernachweis noch gefiihrt werden, wenn die Stuhlkultur
negativ ist, was nach 2-3 Wochen der Fall ist (z.B. bei Yersinien) 41.

Da sich auch bei der Colitis ulcerosa gelegentlich pseudomembrandse Veranderungen finden,
kommen Verwechslungen mit der C. difficile assoziierten pseudomembrandsen Colitis vor. Die
Diagnose einer Cryptosporidiose und Microsporidiose kann durch Endoskopie des oberen
Gastrointestinaltraktes mit tiefer Diinndarmbiopsie erfolgen 6. Alternativ kann eine Mikrospo-
ridiose auch durch Spezialfarbung aus einer Stuhlprobe diagnostiziert werden 47.

Andere entziindliche Verdnderungen spielen insbesondere in der Differentialdiagnose zur
Crohn-Colitis eine Rolle: Tuberkuldse Verdnderungen sollten bei entsprechender Anamnese
bei der initialen Diagnose ins Kalkil gezogen werden. In diesen Fallen ist die Unterscheidung
zum M. Crohn aus gewonnenen Biopsien meist moglich 48. Auch bakterielle Infektionen des
Colons mit bevorzugt rechtsseitigem Befall wie Yersinien und E. coli O-157 missen vom
M. Crohn abgegrenzt werden 4°. Insbesondere bei &lteren Patienten, bei denen sich der
M. Crohn &fter als linksseitige Colitis manifestiert, stellt die chronische Divertikulitis eine wich-
tige Differentialdiagnose dar 0. Die Unterscheidung kann auch bioptisch-histologisch schwie-
rig sein, da auch bei der chronischen Divertikulitis Granulome vorkommen kénnen 5'. Auch
andere granulomatdse Entzindungen mit diskontinuierlicher Ausbreitung wie das Melkersson-
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Rosenthal-Syndrom, die Sarkoidose und der M. Behcet kdnnen endoskopisch/histologisch
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten 52-54,

Pré-, intra- und postoperative Endoskopie

Die préoperative Endoskopie bei M. Crohn dient bei gegebener OP-Indikation (Fisteln, Steno-
sen) der Festlegung der Ausdehnung und Lokalisation der Erkrankung. Da nach heutigem
Kenntnisstand das Resektionsgebiet weder makroskopisch noch histologisch frei von Crohn-
typischen Verdnderungen sein muss und entsprechende Verédnderungen keinen Einfluss auf ein
Anastomosenrezidiv haben, ist diese Indikation relativ 55-57. Bei der Colitis ulcerosa spielt die
praoperative Endoskopie keine Rolle, da bei entsprechender Indikation (schwerer, therapie-
resistenter Verlauf, Stenosen, schwere Dysplasie) in jedem Fall eine Proktocolektomie durch-
gefuhrt werden muss.

Bei der intraoperativen Endoskopie kénnen bei M. Crohn in lber der Hélfte der Félle Crohn-
typische Lasionen im Dinndarm festgestellt werden, die bei der vorausgehenden Diagnostik
und auch bei der intraoperativen Inspektion von aussen entgangen waren 58,

Nach Resektionen wegen M. Crohn lasst sich bei ca. 70% der Patienten im Abstand von weni-
gen Wochen bis zu 3 Jahren nach der Operation endoskopisch ein Rezidiv nachweisen 59 60,
Dabei scheinen Patienten mit frihem Auftreten endoskopisch nachweisbarer Rezidive langfri-
stig ein hoheres Risiko flr ein symptomatisches Rezidiv zu besitzen 6. Darliber hinaus korre-
liert die Schwere des endoskopischen Rezidivs mit dem Risiko symptomatisch zu sein oder zu
werden €. Das Risiko eines postoperativen Rezidivs hdngt neben endoskopischen Parametern
auch wesentlich von anderen Faktoren (Alter, Raucher/Nichtraucher, Krankheitsdauer, Lokali-
sation, Indikation zur Operation, Art des chirurgischen Vorgehens etc.) ab %2-65, Deshalb wird
vorgeschlagen, die Einleitung einer medikamentdsen Rezidivprophylaxe (Mesalazin, Azathio-
prin) 6-69 yom individuellen Risikoprofil und dem Ergebnis einer 6-12 Monate postoperativ
durchgefiihrten lleokoloskopie abhéngig zu machen 7°. Dieses Vorgehen muss jedoch durch
weitere Studien erst belegt werden.

Beurteilung von Stomata und Pouch

Zur Beurteilung eines Pouch nach Proktokolektomie bei Colitis ulcerosa ist die Endoskopie die
Methode der Wahl, insbesondere wenn es um die Frage einer Pouchitis geht 7'- 72, Eine End-
oskopie sollte nach Pouchanlage zunéachst nach 3 Monaten, dann in jéhrlichen Intervallen in
einem Zentrum erfolgen 7. In fast allen Fallen nach Pouchanlage finden sich endoskopische
Verénderungen, die eine gute Korrelation zum histologischen Befund zeigen. In etwa der Half-
te der Falle findet sich ein im Schweregrad von distal nach proximal abnehmender Befund 74.
Das histologische AusmaB der Kryptenhyperplasie bzw. der Zottenatrophie stellt einen wichti-
gen Parameter fur den Verlauf einer Pouchitis dar; schwere Zottenatrophie und Dys-
plasieentwicklung sind assoziiert 75-78. Nach Expertenmeinung sollte deshalb bei Patienten mit
schwerer Zottenatrophie eine Dysplasiediagnostik (Stufenbiopsien aus dem Pouch) erfolgen 73.

Nach Anlage eines anus praeter erméglicht die Koloskopie die Beurteilung der Frage nach
einem Rezidiv. Die Untersuchung kann in der Regel mit dem normalkalibrigen Gerat durchge-
fuhrt werden, bei engen Stomata muss gelegentlich ein padiatrisches Koloskop oder ein
Gastroskop verwendet werden.
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Wurde das Rectum im Rahmen einer Operation wegen M. Crohn belassen und blind ver-
schlossen (Hartmann-Stumpf), kann der neu auftretende Abgang von Blut, Schleim oder Eiter
die Indikation fir eine Koloskopie oder Rectoskopie darstellen. Bei entziindlichen Veranderun-
gen ist die Unterscheidung zwischen der Grunderkrankung und einer Diversionscolitis schwie-
rig oder unmdglich.

Beurteilung von Strikturen und Tumoren

Colonstrikturen finden sich sowohl bei der Colitits ulcerosa als auch beim M. Crohn. W&hrend
bei der Colitis ulcerosa das eher seltene Auftreten (ca. 5% der Falle) bei mindestens einem
Viertel der Patienten eine maligne Ursache hat, finden sich beim M. Crohn relativ haufig solche
Strikturen (ca. 17%), diese sind aber selten maligne 7°-81. Ist das Lumen stark eingeengt, kann
versucht werden, die Stenose mit einem kleinkalibrigen Instrument oder aber nach Ballondila-
tation (s.u.) zu passieren. Anderenfalls muss auf ein Rdntgenverfahren zurlickgegriffen werden.
Haufig ist es moglich, die Biopsiezange in die Stenose einzufiihren und bioptisches Material zu
gewinnen.

Bei etwa 10-20% der Patienten mit Colitis ulcerosa , aber auch bei Patienten mit M. Crohn fin-
den sich entzlindliche ,,Pseudopolypen® 82 83, Da sie keine adenomatdse Zellproliferationen
enthalten, stellen sie keine Pracancerosen dar. Eine Polypektomie ist deshalb bei histologisch
nachgewiesenen entzindlichen Polypen nicht erforderlich. In vielen Féllen ist bereits endosko-
pisch die Unterscheidung von adenomatdsen Polypen mdglich 84 8. In allen Zweifelsfallen soll-
ten Biopsien aus den Polypen entnommen oder diese abgetragen werden. In Einzelfallen kdn-
nen entzlindliche Polypen auch sehr gro werden und zu differentialdiagnostischen Schwierig-
keiten zu villésen Adenomen bzw. Karzinomen flihren 86 87, In wieweit neuere Entwicklungen
wie die Zoom-Endoskopie fir die endoskopische Differentialdiagnose von Wert sind, kann
noch nicht abschlieBend beurteilt werden 88-90,

Im Unterschied zu Karzinomen im nicht chronisch-entziindlich veranderten Darm finden sich
bei Colitis-Patienten gehauft atypische Carcinome in Form von flachen, plaqueartigen Vorwol-
bungen mit z.T. verrukéser Oberflache. Der Einsatz der Chromoendoskopie (Indigokarminfar-
bung) zur Detektion dieser Veranderungen dirfte in der Zukunft gréBere Bedeutung erlangen %.

Prophylaxe des kolorectalen Karzinoms

Das Risiko an einem kolorectalen Karzinom (KRK) zu erkranken ist gegentiber der Normalbe-
vélkerung bei Patienten mit Colitis ulcerosa deutlich erhéht. Ein Sechstel aller Colitis-ulcerosa-
Patienten versterben an dieser Komplikation %2. Das Risiko ist am hochsten fur Patienten mit
Pancolitis und langer Krankheitsdauer. Wahrscheinlich weisen dariiber hinaus Patienten mit
gleichzeitigem Vorliegen einer primar sklerosierenden Cholangitis oder bei Vorliegen einer
~backwash lleitis“ ein hoheres KRK-Risiko auf %94, Die KRK- Wahrscheinlichkeit betragt fir
alle Formen der Colitis ulcerosa zusammengenommen 2% nach 10 Jahren, 8% nach 20 Jah-
ren und 18% nach 30 Jahren .

Obgleich der Wert einer koloskopischen Uberwachung fiir Patienten mit Colitis ulcerosa durch
prospektive Studien nicht zweifelsfrei belegt ist, wird bei Patienten mit Pancoltis nach 8-10
Jahren, bei Patienten mit linksseitiger Colitis nach 15 Jahren eine koloskopische Kontrolle mit
Stufenbiopsien und Untersuchung auf Dysplasien empfohlen . Grundsétzlich sollte eine kom-
plette Koloskopie mit Entnahme von 2-5 Biopsien alle 10 cm durchgeflihrt werden. Bei Ent-
nahme von 18 Biopsien fanden Rubin et al. eine Sensitivitat fir das Auffinden von Dysplasien
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von 95%, bis zu 64 Biopsien waren aber notwendig, um alle Dysplasien zu erfassen . Die
Koloskopie darf nicht im floriden Stadium durchgefiihrt werden, da sonst die Beurteilung von
Dysplasien erschwert ist. Dysplasien werden nach einem standardisierten Grading-System
eingeteilt in 97;

— keine Dysplasie

- fragliche Dysplasie

— niedriggradige Dysplasie (low-grade dysplasia, LGD)
— hochgradige Dysplasie (high-grade dysplasia, HGD).

Bei Dysplasien in makroskopisch auffélliger Schleimhaut oder in Lasionen (dysplasia associa-
ted lesion or mass, DALM) ist wegen des hohen Carcinomrisikos die Colektomie obligat %.
Findet sich eine HGD, ist wegen der hohen Rate an bereits vorliegendem Carcinom bzw.
absehbar auftretendem Carcinom eine Proktocolektomie ebenfalls dringend anzuraten 9 99,100,
Flr das Vorgehen bei Nachweis einer LGD gibt es keinen Konsens. Da bei Nachweis einer LGD
jedoch bereits in 20% ein Carcinom besteht und in 35-50% ein Progress zu HGD oder Caci-
nom zu erwarten ist, erscheint ein Abwarten bis zu einer Bestétigung des Befundes in einer
Kontrolluntersuchung nicht sinnvoll % 9. 100 Dijes erscheint umso weniger gerechtfertigt, als
Dysplasien fokal auftreten und trotz Présenz oft in Kontrolluntersuchungen nicht bestatigt wer-
den kénnen. Bei Diagnose einer LGD durch zwei unabhéngige Pathologen wird deshalb auch
bei Nachweis einer LGD zu einer Proctocolektomie geraten °. Die histologische Beurteilung
von Biopsien im Hinblick auf Dysplasien setzt groBe Erfahrung voraus. Selbst dann findet sich
bei der Beurteilung von LGD nur ein Ubereinstimmungsgrad von 40-50% 9 101,

Eine besondere Situation ergibt sich bei Nachweis von typischen adenomatésen Polypen, wie
sie auch in nicht-entzindlicher Schleimhaut vorkommen. Formal stellen solche Ver&nderungen
eine DALM dar. Es besteht Konsens, dass diese Polypen bei Auftreten ausserhalb von ent-
ziindlich veranderter Schleimhaut durch einfache Polypektomie gefolgt von {iblicher Uberwa-
chung ausreichend versorgt sind 192, Nach neuesten Daten trifft dies wohl auch auf Adenome
in colitisch-entzindlich verdnderter Schleimhaut zu, sofern bei Biopsien der umgebenden
Mucosa keine dysplastischen Veranderungen gefunden werden 103 104,

Bei fehlendem Nachweis von Dysplasien gibt es keine einheitliche Meinung beziiglich der
Intervalle von Kontrolluntersuchungen. Bei Abwégung von Aufwand, Kosten, Gefahrdung und
diagnostischem Gewinn erscheinen manchen Autoren 3 Jahre ausreichend %. \Wegen des ver-
mehrten Auftretens von Karzinomen bei einem zweijghrigen Uberwachungsintervall wird sei-
tens der DGVS eine jahrliche Koloskopie empfohlen 96a. 96b,

Nach jingeren Untersuchungen besteht auch bei Vorliegen einer ausgedehnten Crohn-Colitis
ein erhebliches Karzinomrisiko, so dass auch diese Patientengruppe analog zu den Empfeh-
lungen bei Colitis ulcerosa einem koloskopischen Uberwachungsprogramm unterzogen wer-
den sollte 105,106,

Endoskopisch-therapeutische Interventionen

Die wichtigste Indikation zur endoskopischen Therapie bei chronisch entziindlichen Darm-
erkrankungen ist die Therapie von Stenosen bei M. Crohn 7. Am weitesten verbreitet ist die
Ballondilatation mit sogenannten TTS- (through the scope) Ballons. Geeignet sind unkompli-
zierte, kurzstreckige, symptomatische Stenosen des Colons und des ileokolischen Ubergangs
- zumeist Anastomosenstenosen nach lleocoecalresektion 19, Eine Kontraindikation besteht
bei gleichzeitigen Fisteln. In etwa 90% gelingt die MaBnahme technisch, in ca. 60% kann lang-
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fristig mit einem Erfolg gerechnet werden. In etwa 10% der Félle treten Komplikationen auf,
zumeist Perforationen 19, Auch an anderen Lokalisationen (Osophagus, Pylorus, Duodenum)
kann die Methode eingesetzt werden '10-112, Bislang ist die Methode wenig standardisiert (Dila-
tationsdauer, -haufigkeit, etc.). Ob eine zuséatzliche Injektion von Corticosteroiden (z.B. 40 mg
Triamcinolon) in die Stenose nach Dilatation verbesserte Langzeitergebnisse erbringt, bedarf
dringend der Uberpriifung in einer kontrollierten, randomisierten Studie 113-115,

Bei schweren Verlaufsformen einer Colitis ulcerosa tritt in bis zu 5% ein toxisches Megacolon
auf, eine bedrohliche Komplikation mit hohem Perforationsrisiko. "¢ In kleineren Serien bei
Patienten mit anderer Grunderkrankung war die Einlage einer endoskopischen Dekompres-
sionssonde des Colons erfolgreich. 117118 Einige Einzelfallberichte zeigen, dass diese Methode
auch beim toxischen Megacolon bei Colitis ulcerosa erfolgversprechend ist 119120, Zu den Risi-
ken der endoskopischen Dekompression gibt es keine verlasslichen Daten, sie sind jedoch
potentiell gegeben.

Bei etwa 5% der Patienten mit Colitis ulcerosa besteht gleichzeitig eine primar sklerosierende
Cholangitis (PSC). Bei etwa 20% dieser Patienten finden sich endoskopisch erreichbare domi-
nante Stenosen der Gallenwege. Durch Dilatationstherapie und passagere Stentimplantation
(kurzfristig!) kann der natirliche Verlauf der PSC glinstig beeinflusst werden 121,122,

Bei ausgewahlten Patienten (z.B. Kinder, die eine Erkrankung mit definierten Didten via orale
Aufnahme nicht tolerieren) stellt eine PEG-Anlage (s.dort) gelegentlich eine sichere und gut
tolerierte Methode fiir eine enterale Erndhrungstherapie dar 23124,

Kontraindikationen, Komplikationen

Fulminante Verldufe einer Colitis mit dem toxischen Megacolon als Extremform stellen die
wichtigste Kontraindikation fiir eine Endoskopie bei CEDE dar. Sowohl die AbfihrmaBnahmen,
die Luftinsufflation sowie die Untersuchung selbst sind mit erheblichem Perforationsrisiko
belastet '25. Die orientierende Untersuchung der distalen Dickdarmabschnitte nach Vorberei-
tung mit einem Reinigungseinlauf und mdglichst minimaler Luftinsufflation ist hingegen mog-
lich. Bei Beachtung der Kontraindikationen findet sich bei Patienten mit CEDE keine erhdhte
Komplikationsrate der Endoskopie 126,

Vorbereitung des Patienten
Darmreinigung

Die Vorbereitung ist bei CEDE prinzipiell nicht unterschiedlich zu Koloskopien anderer Indika-
tionen. In der Regel besteht sie bei Patienten mit niedriger Krankheitsaktivitat bzw. in Remis-
sion in einer oralen Spullbehandlung mit einer isotonischen Lésung. Bei hoher Krankheitsakti-
vitat (strenge Indikation, s.0.!!) reicht es in der Regel aus, eine Formuladiat (z.B. Survimed) ein-
zunehmen und zusétzlich vor der Koloskopie Reinigungseinlaufe durchzuflihren.

Prémedikation

Die Pramedikation unterscheidet sich bei Patienten mit CEDE nicht von der bei Patienten mit
anderen Indikationen zur Endoskopie.
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Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen (CEDE)

¢ Die Endoskopie ist sensitiver und spezifischer als Réntgenverfahren in der Diagnostik der
CEDE (Evidenzgrad II-2 E).

¢ Erstdiagnose der CEDE: Komplette Koloskopie mit lleuminspektion obligat
(Evidenzgrad Il A).

¢ Colitis ulcerosa: Klinischer Schweregrad und Therapieansprechen korrelieren mit endo-
skopischem Befund. Morbus Crohn: Schlechte Korrelation (Evidenzgrad 11-3 A).

e Colitis ulcerosa vor geplanter Operation: Koloskopie (Evidenzgrad [I-1 A).

¢ Nach Pouchanlage: Endoskopie nach 3 Monaten, danach jéhrlich (Evidenzgrad Il C), bei
schwerer Zottenatrophie: Dysplasiediagnostik (Evidenzgrad lll C).

¢ Bei Pancolitis ulcerosa nach 8 Jahren, bei linksseitiger Colitis ulcerosa nach 15 Jahren:
Koloskopie mit Stufenbiopsien (Evidenzgrad 1I-3 A). Falls keine Dysplasien: Kontrolle
nach 3 Jahren.




