
Klinik

Empfehlung
Vor einer weiterf�hrenden Diagnostik sind eine anamnestische
Erhebung und eine klinische Untersuchung obligat (C). Bei einer
Colitis ulcerosa finden sich anamnestisch h�ufig eines oder meh-
rere der folgenden Symptome: blutige Diarrh�en, erh�hte Stuhl-
frequenz, vermehrter Stuhldrang, n�chtliche Def�kation, Tenes-
men, Gef�hl der inkompletten Stuhlentleerung, Fieber (B).

Erl�uterung
Zun�chst soll die Relevanz einer ausf�hrlichen Anamneseerhe-
bung sowie k�rperlichen Untersuchung vor jeglicher weiterf�h-
render Diagnostik unterstrichen werden. Hinsichtlich der an-
amnestisch erhebbaren Symptome finden sich relativ wenige
Studien, die die H�ufigkeit einzelner Symptome bei der Colitis
ulcerosa untersucht haben. Blutige Diarrh�en stellen in den
meisten F�llen das Leitsymptom der Colitis ulcerosa dar. Die Rei-
henfolge der weiteren Symptome entspricht nicht ihrer H�ufig-
keit, da hierzu kaum valide Daten existieren [1– 4]. Die Sympto-
matik l�sst nicht sicher auf das zu erwartende Befallsmuster
bzw. die Ausdehnung der Erkrankung schließen. Die Daten sind
inhomogen, insgesamt scheint jedoch eine st�rkere Auspr�gung
der Symptome mit einer erh�hten endoskopischen Aktivit�t zu
korrelieren [5– 7].

Labor

Empfehlung
Sowohl in der initialen laborchemischen Diagnostik als auch im
Verlauf wird die Bestimmung von CRP (alternativ BKS) und Blut-
bild empfohlen. Die zus�tzliche Bestimmung der g-GT und der AP
ist sinnvoll (B).

Erl�uterung
Hinsichtlich der Labordiagnostik wurde die Empfehlung auf die
zur Basisdiagnostik mindestens erforderlichen Parameter be-
schr�nkt. Hierbei steht die Bestimmung der Entz�ndungsaktivi-
t�t im Vordergrund, repr�sentiert durch CRP oder BKS als Surro-
gatmarker [1]. Die Bestimmung des Blutbildes dient einer
weiteren Aktivit�tseinsch�tzung (insbes. H�matokrit) und kann
dar�ber hinaus Hinweise auf infekti�se Komplikationen (Leuko-
zytose) und Mangelerscheinungen (MCV, MCH) geben [2]. Die
Bestimmung der g-GT und der AP dient weiterhin der Erkennung
einer prim�r sklerosierenden Cholangitis, welche dann weitere
diagnostische und evtl. therapeutische Konsequenzen nach sich
zieht.

Die Beschr�nkung des Konsensus auf diese Kernparameter
schließt jedoch die in vielen F�llen sinnvolle Bestimmung wei-
terer Laborparameter in Abh�ngigkeit von der Klinik (z.B. Kreati-
nin, Harnstoff, Elektrolyte, Fols�ure) zur Diagnostik der Colitis
ulcerosa und ihrer Komplikationen nicht aus [8– 10].
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Empfehlung bei Kindern
Calprotektin oder Laktoferrin im Stuhl k�nnen zur Bestimmung
der inflammatorischen Aktivit�t erfolgen. Dies erlaubt aber kei-
ne Differenzierung zwischen infekti�sen und chronisch ent-
z�ndlichen Darmerkrankungen (A).

Erl�uterung
Zwei prospektive und mehrere retrospektive Studien konnten
bei Erwachsenen und Kindern zeigen, dass Calprotektin oder
Laktoferrin-Bestimmungen im Stuhl einen Hinweis auf das Vor-
liegen einer Entz�ndung geben k�nnen [11 – 16]. Dabei ist zu be-
achten, dass dadurch eine Differenzierung zwischen verschiede-
nen Formen entz�ndlicher Diarrh�en nicht m�glich ist,
insbesondere nicht zwischen Colitis ulcerosa, Morbus Crohn
und infekti�sen Diarrh�en. Die Indikation f�r die Durchf�hrung
einer endoskopischen Untersuchung k�nnte so, vor allem bei
Kindern, strenger gestellt werden.

Empfehlung
Bei Colitis indeterminata kann die Bestimmung von pANCA
(perinukle�re antineutrophile zytoplasmatische Antik�rper)
(Immunfluoreszenz), ASCA (Anti-Saccharomyces-cerevisiae-An-
tik�rper) (ELISA) und PAB (Pankreasantik�rper) (Immunfluores-
zenz) hilfreich sein, f�r die Routine kann jedoch keine generelle
Empfehlung ausgesprochen werden (A).

Erl�uterung
Die Untersuchung v. a. von ANCA ist sehr laborabh�ngig. Die Er-
gebnisse der Studien sind nicht einheitlich. Positive pANCA bei
negativen ASCA legen die Diagnose einer Colitis ulcerosa sehr
nahe. Eine große Zahl an Patienten mit Colitis indeterminata
zeigte keine positiven Nachweise [17 – 19].

Indizes

Empfehlung
Die Anwendung klinischer Aktivit�tsindizes ist nicht erforderlich
(B).

Erl�uterung
Keiner der zahlreichen untersuchten Aktivit�tsindizes hat sich
bisher in der klinischen Routine etablieren k�nnen [5 – 7, 20].
Ihr Stellenwert ist hinsichtlich Validit�t und Reliabilit�t fraglich.
Trotzdem k�nnen die eingehenden Kriterien als Leitstruktur f�r
eine qualitative Erhebung der Symptomatik und Absch�tzung
der Krankheitsaktivit�t im Rahmen der Anamnese, insbesondere
im Rahmen von Studien, dienen.

Mikrobiologische Untersuchungen

Empfehlung
Bakteriologische Stuhluntersuchungen sind in der Initialdiag-
nostik und beim fulminanten Schub obligat. Im Einzelfall sind
sie auch beim Rezidiv notwendig. Gegebenenfalls sind bei kli-
nischem Verdacht erg�nzende mikrobiologische Untersuchun-
gen in Serum, Stuhl und Biopsie erforderlich (B).

Erl�uterung
Gerade in der initialen Diagnosestellung, aber auch bei Ver-
schlechterung sind mikrobiologische Untersuchungen ein-
schließlich Stuhlkultur und Stuhluntersuchungen auf Clostridi-
um-difficile-Toxin A unverzichtbar. Dies betrifft in besonderem
Maße den fulminanten Schub, bei dem zum fr�hestm�glichen
Zeitpunkt eine begleitende oder zugrunde liegende intestinale
Infektion mit pathogenen Keimen, Clostridium difficile und
CMV ausgeschlossen werden muss. Eine CMV-Infektion kann
durch eine Immunhistologie an einer Biopsie, durch Antigen-
nachweis im Blut (pp65) oder eine PCR-Untersuchung (Blut,
Stuhl oder Biopsie) erfolgen [21 – 26]. Gleiches gilt f�r Situa-
tionen, bei denen es trotz ad�quater Therapie zu einer Krank-
heitsverschlechterung kommt. Dabei muss stets eine kritische
Bewertung der pathogenetischen Relevanz nachgewiesener Kei-
me und der sich daraus ergebenden therapeutischen Konsequen-
zen erfolgen, da sich das Spektrum pathogener oder fakultativ
pathogener Keime grunds�tzlich nicht von dem der Normalbe-
v�lkerung (Yersinia enterocolitica, Salmonella, Shigella, Campylo-
bacter, E. coli, Clostridium difficile) unterscheidet. Gegebenenfalls
sind bei klinischem Verdacht erg�nzende mikrobiologische Unter-
suchungen in Blut, Stuhl und Biopsie (z.B. Am�ben, Parasiten etc.)
erforderlich [22, 27]. Infekti�se Enteritiden k�nnen das klinische
Bild einer Colitis ulcerosa imitieren [28–30]. Insbesondere im
Kindesalter sind infekti�se Gastroenteritiden sehr h�ufig und dif-
ferenzialdiagnostisch abzugrenzen.

Endoskopische, sonographische und radiologische
Diagnostik

Empfehlung
Zur Initialdiagnostik geh�rt eine komplette Ileokoloskopie mit
Biopsien aus dem terminalen Ileum und jedem Kolonsegment,
unabh�ngig vom Befallsmuster (B). Bei der akuten schweren ini-
tialen Erkrankung kann eine Sigmoidoskopie zun�chst ausrei-
chend sein.

Erl�uterung
Zur Initialdiagnostik sollte eine Ileokoloskopie immer erfolgen,
unabh�ngig vom Befallsmuster (diskontinuierlicher Befall gele-
gentlich auch bei CU m�glich; Backwash-Ileitis) [31 – 33].

H�ufig zeigen sich in makroskopisch unauff�llig erscheinenden
Darmabschnitten histologisch entz�ndliche Ver�nderungen.
Aufgrund dieser Tatsache wird die Krankheitsausdehnung endo-
skopisch h�ufig untersch�tzt [34– 38]. Da dies Einfluss auf die
Therapie haben kann, werden Biopsien aus jedem Abschnitt des
Ileokolon prinzipiell empfohlen [27, 36 – 40]. Biopsien aus allen
Darmabschnitten sind ebenfalls notwendig, um bei unklarer Co-
litis/Diarrh� eine mikroskopische Colitis abzugrenzen [41 –45].

Nach langj�hrigem Verlauf m�ssen Stufenbiopsien zur Karzinom-
pr�vention entsprechend der Empfehlung im Kapitel „Karzinom-
prophylaxe“ erfolgen. Routinem�ßige Verlaufsendoskopien sind
bis zum Zeitpunkt der Karzinomprophylaxe nicht notwendig.

Obwohl Daten existieren, die keine erh�hte Komplikationsgefahr
bei einer Ileokoloskopie im schweren Schub nachweisen konn-
ten, bestand kein Konsens �ber die generelle Empfehlung einer
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solchen Maßnahme. Begr�ndet wird dies vorwiegend dadurch,
dass der Informationsgewinn durch eine komplette Ileokolosko-
pie im schweren Schub h�ufig keine �nderung des therapeuti-
schen Regimes nach sich zieht. Zur morphologischen Aktivit�ts-
einsch�tzung reicht in diesen F�llen eine Sigmoidoskopie aus
[46– 48].

Empfehlung
Zur Sicherung der Diagnose ist eine Kontrollendoskopie mit
Biopsie in einem Intervall erforderlich (C).

Erl�uterung
Bei der Colitis ulcerosa handelt es sich um eine chronische Er-
krankung. Daraus ergibt sich, dass zur Diagnosesicherung bei je-
dem Patienten im Intervall eine erneute Endoskopie zu fordern
ist. Dies wird auch empfohlen, wenn Patienten im Verlauf keine
weiteren Beschwerden haben. Von dieser Empfehlung kann ab-
gewichen werden, wenn bestimmten Patientengruppen, z.B.
Kindern, bei Beschwerdefreiheit unter Abw�gung von Vor- und
Nachteilen eine erneute Koloskopie nicht zugemutet werden
kann.

Empfehlung
Im Falle einer indeterminierten Colitis sollte nach einem Inter-
vall eine erneute Ileokoloskopie mit Biopsien aus dem termina-
len Ileum und allen Kolonsegmenten erfolgen (B). Die Zeitdauer
zwischen initialer Untersuchung und Kontrolluntersuchung soll-
te sich nach dem jeweiligen Krankheitsverlauf richten.

Erl�uterung
Eine in etwa 5 – 20% der F�lle initial beschriebene indeterminier-
te Colitis kann einer erneuten Ileokoloskopie mit Biopsien aus
dem terminalen Ileum und allen Kolonsegmenten zugef�hrt
werden. Das Intervall zwischen den Untersuchungen h�ngt vor-
wiegend von der klinischen Symptomatik ab, eine generelle
Empfehlung kann aus den vorliegenden Studiendaten nicht ab-
geleitet werden [49]. Auffallend ist jedoch die Tatsache, dass im
Verlauf in bis zu 10% auch eine �nderung der Erstdiagnose „Coli-
tis ulcerosa“ erforderlich ist [50]. Zum diagnostischen Prozedere
siehe auch die oben erw�hnten Ausf�hrungen zur Labordiagnos-
tik.

Empfehlung
In der Diagnostik der Colitis ulcerosa sollten hochaufl�sende
Videoendoskope heute als Standard eingesetzt werden (C).

Erl�uterung
Eine hochaufl�sende Videoendoskopie erlaubt im Vergleich zu
Fiberglasendoskopen eine Beurteilung von Schleimhautver�nde-
rung, insbesondere auch von neoplastischen Ver�nderungen
(z.B. DALM). Inwieweit hochaufl�sende Videoendoskope jedoch
eindeutige Vorteile in der Prim�rdiagnostik oder im Verlauf ge-
gen�ber Fiberglasendoskopen haben, ist bisher durch gute Studi-
en nicht gekl�rt und wird kontrovers diskutiert.

Die verbesserte Detektion von Dysplasien und DALM mittels
Zoomendoskopie und Chromoendoskopie ist durch neuere Stu-
dien belegt [51 –54]. Inwieweit diese Verfahren in die Praxis um-
setzbar sind (z.B. Zeitaufwand), kann zum derzeitigen Zeitpunkt
nicht abgesch�tzt werden. Eine allgemeine Empfehlung kann

hierzu daher bisher nicht erfolgen. Die Erfahrenheit des Unter-
suchers spielt eine große Rolle. Insbesondere die Nachsorgeun-
tersuchungen sollten von entsprechend erfahrenen Unter-
suchern durchgef�hrt werden.

Empfehlung
Zur Abkl�rung der Dignit�t ist bei endoskopisch nicht passier-
baren Stenosen eine erg�nzende Diagnostik erforderlich. Jede
Stenose bei Colitis ulcerosa ist malignit�tsverd�chtig (C).

Erl�uterung
F�r diese spezielle Situation der nicht passierbaren Stenose kann
keine generelle Empfehlung zum Ablauf und zur Wahl weiterer
diagnostischer Maßnahmen gegeben werden. Infrage kommen
prim�r der Wechsel auf ein p�diatrisches oder nasales Ger�t, bei
Erfolglosigkeit die Kontrastdarstellung der Stenose �ber einen
Katheter im Rahmen der Endoskopie, die MR- oder CT-Kolono-
graphie sowie die chirurgische Exploration. Auch die Durchf�h-
rung einer Sonographie als nichtinvasive Methode gibt h�ufig
zus�tzliche Informationen [55].

Die Wahrscheinlichkeit einer malignen Stenose scheint mit zu-
nehmender Krankheitsdauer und bei Vorliegen einer (Sub-)Ileus-
symptomatik deutlich zu steigen [56]. Daher ist eine Stenose bei
Colitis ulcerosa prinzipiell malignit�tsverd�chtig und m�glichst
bioptisch abzukl�ren, das Prozedere aber individuell festzulegen.

Empfehlung
Die routinem�ßige Verwendung eines endoskopischen Aktivi-
t�tsindex ist nicht sinnvoll (B).

Erl�uterung
Aktivit�tsindizes sind f�r klinische Studien als objektiver und re-
produzierbarer Parameter sinnvoll. In Routine finden sie jedoch
selten Anwendung, da die endoskopische Entz�ndungsaktivit�t
nicht unbedingt mit der Symptomatik korreliert [5– 7].

Empfehlung
Eine �sophagogastroduodenoskopie mit Biopsien sollte bei dif-
ferenzialdiagnostischem Verdacht auf einen M. Crohn oder ent-
sprechender klinischer Symptomatik durchgef�hrt werden (B).

Erl�uterung
Sonderformen einer fokal betonten Gastritis oder Granulome
sind zuweilen bei Patienten mit M. Crohn nachweisbar und k�n-
nen daher hilfreich sein in der Differenzialdiagnose zwischen
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa, bei Oberbauchbeschwerden
oder unklarer Diarrh� [57, 58].

Empfehlung
Die hochaufl�sende abdominelle Sonografie sollte Bestandteil
sowohl der Initial- als auch der Verlaufsdiagnostik sowie bei Ver-
dacht auf Komplikationen sein (B).

Erl�uterung
Der Ultraschall erlaubt die Beurteilung der L�ngenausdehnung
einer Wandinfiltration und m�glicher Komplikationen. Zwar
sind die Erfahrungen und Expertisen in der Anwendung der So-
nographie sehr heterogen, trotzdem muss aufgrund der Daten-
lage der abdominelle Ultraschall als integrale Methode in der Di-
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agnostik der Colitis ulcerosa gelten [55, 59 – 62]. Vorteile sind die
generelle Verf�gbarkeit, die relativ geringen Kosten und das
Fehlen von Nebenwirkungen. Die Sensitivit�t kann durch die Hy-
drokolonsonographie noch verbessert werden [63, 64]; dieses
Verfahren ist aufgrund nicht gen�gend breiter Untersucher-
Expertise f�r die Praxis realistisch jedoch nicht allgemein zu
empfehlen. Die Kontrastmittelsonographie ist derzeit noch im
experimentellen Stadium.

Empfehlung
Die EUS hat keinen generellen Stellenwert in der Diagnostik der
CU (A).

Erl�uterung
Die EUS hat sicherlich keinen generellen Stellenwert in der Diag-
nostik der CU. Bislang wurden nur kleine Studienpopulationen
untersucht; es fehlen Standards. Ihr Einsatz ist jedoch sinnvoll
im Staging von rektalen Tumoren und Abszessen [69 – 71].

Empfehlung
Die Doppler-Sonographie der Mesenterialarterien hat keinen fes-
ten Stellenwert. F�r die Dopplersonographie der Darmwand ist
die Datenlage noch unzureichend (B).

Erl�uterung
Einige Arbeiten mit geringen Fallzahlen belegen eine Korrelation
zwischen dem Mesenterialarterienfluss und der Krankheitsakti-
vit�t der Colitis ulcerosa, jedoch fehlen bislang Flussratenstan-
dards. Auch aufgrund der erheblichen Untersucherabh�ngigkeit
hat sich dieses Verfahren bis jetzt noch nicht durchgesetzt
[65– 68].

Empfehlung
Die Kolon-Doppelkontrastuntersuchung sollte in der Diagnostik
der Colitis ulcerosa als Alternativverfahren zur Ileokoloskopie
nicht durchgef�hrt werden (B).

Erl�uterung
Als Alternativverfahren zur Ileokoloskopie, z.B. bei nicht passier-
barer Stenose, k�nnen heute radiologische Schnittbildverfahren,
wie die CT- und MR-Kolonographie, eingesetzt werden. Sie bie-
ten neben der Abbildung des Darms zus�tzliche Informationen
�ber die intraabdominellen Organe und m�gliche Begleitreaktio-
nen bzw. Komplikationen [72 – 75]. Die Sonographie ist v. a. bei
Kindern und zur Abkl�rung von Komplikationen alternativ vor-
zuziehen [59].

Empfehlung
Die MR-/CT-Kolonographie sollte in der Prim�rdiagnostik nicht
durchgef�hrt werden. Jedoch kann diese Untersuchung bei spe-
ziellen Situationen hilfreich sein (B).

Erl�uterung
Die Datenlage f�r CT- und MR-Kolonographie bei CED ist unzu-
reichend. Sie stellt derzeit kein Routineverfahren dar. Es fehlen
Standards. Bei st�ndiger Verbesserung der Software/Programme
sollte jedoch in Studien eine weitere Evaluierung durchgef�hrt
werden [72– 75]. In speziellen Situationen, beispielsweise bei
Patienten, die nicht endoskopierbar sind oder bei denen eine en-
doskopisch nicht eindeutig beurteilbare oder nicht passierbare

Stenose vorliegt, kann eine CT- oder MR-Kolonographie hilfreich
sein. Studien hierzu liegen jedoch bisher nicht vor.

Empfehlung
MR-Enteroklysma/CT-Sellink/konventionelles Enteroklysma sollte
zur Abgrenzung von einem M. Crohn durchgef�hrt werden (B).

Erl�uterung
MR-Enteroklysma ist im Gegensatz zum konventionellen Entero-
klysma kein standardisiertes Verfahren; es liegen keine ausrei-
chenden Daten f�r die Colitis ulcerosa vor [76 – 78]. Allerdings
erbringt die MRT neben der Abbildung des Darms zus�tzliche In-
formationen �ber die intraabdominellen Organe und m�gliche
Begleitreaktionen bzw. Komplikationen. In der Differenzialdiag-
nose zum Morbus Crohn wird ihre Aussagekraft bezogen auf die
D�nndarmdarstellung im Vergleich zum R�ntgen-Sellink oder
CT-Sellink bei technisch ad�quater Durchf�hrung als mindestens
gleichwertig eingesch�tzt.

Empfehlung
Die Kapselendoskopie ist bei der Colitis ulcerosa nicht sinnvoll (A).

Erl�uterung
Die Kapselendoskopie scheint in ersten Studien dem konventio-
nellen- und CT-Enteroklysma in der Detektion von D�nndarm-
ver�nderungen bei M. Crohn �berlegen. Zur Colitis ulcerosa sind
derzeit keine Daten verf�gbar [79– 81]. Da bei fehlender Luftin-
sufflation eine Visualisierung des Kolons nicht m�glich ist, er-
scheint dieses Verfahren zur Kolondiagnostik nicht geeignet.

Empfehlung
Die Durchf�hrung einer Leukozytenszintigraphie hat keinen
Stellenwert (B).

Erl�uterung
Es liegen widerspr�chliche Studien vor. Eine sichere Korrelation
mit der Krankheitsaktivit�t konnte nicht gezeigt werden (gerin-
ge Sensitivit�t). Insbesondere kann sie nicht als Ersatz f�r die Ko-
loskopie mit Biopsie im Rahmen der Erstdiagnose dienen [82].
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