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Extraintestinale Manifestationen bei
chronisch-entziundlichen Darmerkrankungen

Kurzfassung: Extraintestinale Manifestationen
umfassen Krankheitsbilder, die auBerhalb des Gas-
trointestinaltrakts bei Morbus Crohn und Colitis
ulcerosa auftreten und eine gemeinsame Patho-
genese vermuten lassen. Zu den haufigsten extra-
intestinalen Manifestationen zéhlen Gelenks-
beschwerden sowie Hautmanifestationen, wie das
Erythema nodosum oder das Pyoderma gangrae-
nosum, Augenbeteiligungen im Sinne einer Epis-
kleritis oder anterioren Uveitis und die primar
sklerosierende Cholangitis. Diese Erkrankungen
treten zum Teil schubassoziiert und zum Teil un-
abhangig von der Aktivitat der begleitenden
chronisch-entztindlichen Darmerkrankung (CED)
auf. Das therapeutische Management der schub-
assoziierten extraintestinalen Manifestationen
besteht im Wesentlichen in der Therapie der
CED. Neben extraintestinalen Manifestationen

E. Krones, P. Fickert

im engeren Sinn gilt es bei CED eine Vielzahl an
extraintestinalen Komplikationen und assoziier-
ten Autoimmunerkrankungen zu beachten.

Schliisselwarter: extraintestinale Manifesta-
tionen, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, chronisch-
entziindliche Darmerkrankungen (CED), priméar
sklerosierende Cholangitis

Abstract: Extraintestinal Manifestations in
IBD. Extraintestinal manifestations in Crohn's
disease and ulcerative colitis involve organs out-
side the Gl tract and may significantly affect
morbidity and mortality. The most common
extraintestinal disorders include joint manifes-
tations, dermatological manifestations such as
erythema nodosum or pyoderma gangraenosum,

involvement of the eyes such as episcleritis or
uveitis, and primary sclerosing cholangitis. While
most of these diseases are related to intestinal
disease activity, some run an independent course.
The therapeutic management of extraintestinal
disorders which tend to follow the clinical course
of the bowel disease is treatment of the underly-
ing IBD. Additionally to “classical” extraintes-
tinal manifestations, extraintestinal complica-
tions such as osteoporosis and thromboembolic
events or non-IBD-specific autoimmune diseases
independent of the bowel disease are frequently
observed in IBD patients. J Gastroenterol Hepa-
tol Erkr 2013; 11 (1): 15-20.

Key words: extraintestinal manifestations, Crohn’s
disease, ulcerative colitis, inflammatory bowel
disease

Krankheitsaktivitat der CED auftreten, unterschieden werden

(Tab. 2). Die Haufigkeit von EIM bei CD betragt 43 % und bei

Als extraintestinal®anifestationen (EIM) chronisch-entziind-CU 31 %. Etwa 15 % aller Patienten mit MC und 8 % mit CU

licher Darmerkrankungen (CED) werden Krankheitsbilder zueiden an mehr als einer EIM [4].

sammengefasst, die auRerhalb des Gastrointestinaltrakts hei . - . . .

Morbus Crohn (MC) und Colitis ulcerosa (CU) gehéuft bﬁé’le vorliegende Ubersichtsarbeit zielt auf die Darstellung der
e

® Einleitung

obachtet werden. Diese auffallige klinische Assoziation fiih M im engeren Sinne mit Fokus auf die primar sklerosieren-
. . : e Cholangitis (PSC) ab.

zur attraktiven Hypothese einer gemeinsamen Pathogenesé.
EIM kdnnen beinahe jedes Organsystem betreffen und beein-
flussen signifikant die Morbiditat und Mortalitat von CED-m Gelenksbeschwerden
Patienten [1, 2].

Arthritiden der peripheren Gelenke sowie des Achsenskeletts
Aktuell liegt keine exakte Definition der EIM bei CED vor.(Sacroiliacalgelenk, Wirbelsaule, Hufte, Schulter) stellen die
Eine klare Unterscheidung zwischen EIM im engeren Sinn,
extraintestinalen Begleiterkrankungen, nicht-krankheitsspe:
fischen Komplikationen und assoziierten Autoimmunerkrar

Tabelle 1: Extraintestinale Manifestationen, assoziierte
Autoimmunerkrankungen und extraintestinale Komplikatio-

kungen (z. B. hamolytische Anamie, Thyreoiditis, Vitiligo, insu nen bei CED.
lln.?bhanglger Dl.abetes mellltl_JS) IS’.[ daperdefinit One.mmCht Extraintestinale Assoziierte Auto- Extraintestinale
maoglich, erscheint aber aus didaktischen und praktischen Gri panifestationen immunerkrankungen Komplikationen

den erstrebenswert und sinnvoll (Tab. 1). Zu den extraintes

nalen Begleiterkrankungen werden beispielsweise Nieren- ot Hlielipieongs s

Komplikationen

Periphere Arthritis
Spondylarthropathie

Hamolytische Andmie
Schilddrisen-

Gallensteine gezahlt, die bei CED-Patienten im Vergleich z Erythema nodosum  erkrankungen Osteoporose
Normalbevolkerung gehauft vorkommen [3, 4]. Die nicht Pyoderma gangrae-  Osteopenie Nierensteine
krankheitsspezifischen Komplikationen umfassen thromboer [1°°:™ vitligo Gallensteine
X N i _ veitis Insulinabhangiger Amyloidose
bolische Ereignisse, Osteoporose oder Amyloidose. Bei d Epjskleritis Diabetes mellitus
EIM kann zwischen solchen, die mit der Krankheitsaktivité gmér S}i!erosierende
olangitis

der CED assoziiert sind, und solchen, die unabhéngig von Pl Uliste

Tabelle 2: Schubassoziierte und nicht-schubassoziierte EIM
bei CED.
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EIM bei CED

h&ufigsten EIM bei CED dar und gehéren zur Gruppe der semner Sakroiliitis empfiehlt sich zudem eine Magnetresonanz-
negativen Spondylarthropathien. Eine Beteiligung der periphmographie der Wirbelsaule und der Sakroiliacalgelenke [7].
ren Gelenke oder des Achsenskeletts kann gleichzeitig mit einer .
CED auftreten, kann dieser jedoch auch vorausgehen oder éfdgrapie
bis zu 10 Jahre nach Diagnosestellung auftreten [5]. Die pdbiie Behandlung von enteropathischen Arthropathien umfasst
pheren Arthritiden bei CED werden Ublicherweise in eine Aiin erster Linie die Therapie der zugrunde liegenden CED, wo-
thritis Typ I (d. h. <5 Gelenke betroffen; meist grof3e Gelenkeei es bei einem Teil der Patienten trotz Remission der CED zu
wie Knie, Hufte oder Ellbogen; stark mit der Aktivitat der CEDpersistierenden Gelenksbeschwerden kommt [8]. Neben der
assoziiert; meist akute Verlaufe) und Typ Il (d. h. > 5 Gelenk&herapie der Grundkrankheit spielen sowohl physikalische
meist symmetrische Beteiligung der Metacarpophalangeal- ultderapiemal3nahmen als auch die medikamentdse Schmerz-
Metatarsophalangealgelenke, meist unabhéangig von der Krattierapie eine wesentliche Rolle. Dabei sollten vor allem NSAR
heitsaktivitat der CED, eher chronische Verlaufe) unterteilt [5S§emieden werden, da diese neben Ulzerationen im Gastroin-
Eine Beteiligung der peripheren Gelenke wird vor allem bééstinaltrakt moglicherweise auch Schube einer CED triggern
Patienten mit CU oder MC-Kolitis beobachtet [5]. Meist bekdnnten [5]. COX-2-Inhibitoren hingegen scheinen diese Ri-
ginnt die Gelenkssymptomatik kurz nach oder synchron nsiken vielversprechend zu verringern [9, 10]. Alternativ kann
dem Kaolitisschub. Eine Beteiligung des Achsenskeletts (Spadpei Patienten mit CU und peripheren Arthritiden primar eine
dylarthropathie) manifestiert sich zumeist als Sacroiliitis od@therapie mit Sulfasalazin eingesetzt werden [7, 11].
ankylosierende Spondylitis. HLA B27 ist bei CED-assoziierten
Spondylitiden nachweisbar, kommt jedoch im Vergleich zur
idiopathischen ankylosierenden Spondylitis deutlich seltenl Augenerkrankungen bei CED
vor [6]. Oftmals liegen gleichzeitig eine Synovitis, Dactylitis
(wWurstfinger®) oder Zeichen einer Enthesiopathie vor (z. BZu den haufigsten EIM am Auge zéhlen die Episkleritis und
Fasciitis plantaris, Achillodynie). Eine Spondylarthopathie komnatie anteriore Uveitis (Iridocyclitis). Diese Augenerkrankungen
bei MC (bis zu 22 %) etwas haufiger vor als bei CU (2—6 %ireten bei etwa 10 % der CED-Patienten auf[12]. Seltener kon-
ist jedoch meist unabhangig von der Aktivitat der CED [5]. nen Manifestationen am Augenhintergrund wie eine Papillitis

. . oder Retrobulbarneuritis beobachtet werden [3, 7]. Bei Ver-
Diagnostik dacht auf eine Augenbeteiligung im Rahmen einer CED ist eine
Die Diagnose einer Gelenksbeteiligung im Rahmen einer CEdigenfacharztliche Untersuchung erforderlich. Augenbeteili-
erfolgt klinisch durch Anamnese (,entziindlicher Riickenschmerzjungen treten gehauft bei hoher Krankheitsaktivitat der CED
und Klinische Untersuchung (Funktionstests). Zur Diagnosmd gleichzeitiger Gelenksbeteiligung auf [13], wobei die Da-
tenlage beziglich Zusammenhang mit der CED-Aktivitéat un-
einheitlich erscheint [14, 15]. Obwohl Augenerkrankungen zu
den selteneren EIM bei CED zahlen, klagt ein gro3er Teil der
CED-Patienten Uber subjektive Beschwerden wie trockene oder
juckende Augen, die auch Ausdruck einer medikamentfsen
Nebenwirkung sein kdnnen. Interessanterweise konnte ein
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Augentrocken-
heit und der Einnahme von 5-ASA-Praparaten gefunden wer-
den [16]. Als Komplikation einer Steroidtherapie kann es zum
Auftreten eines Katarakts kommen [16].

B Hautmanifestationen

CED-assoziierte Hautmanifestationen kommen bei gtdar
Patienten vor [17] und werden in spezifische und reaktive La-
sionen unterteilt [18]. Spezifische Hautlasionen umfassen die
bei MC haufig auftretenden Fissuren, Fisteln oder die orale
Manifestation. Zu den reaktiven Hautlasionen bei CED z&ahlen
das Erythema nodosum (EN) und das Pyoderma gangraenosum
(PG), wobei das PG nicht schubassoziiert aufzutreten scheint [13].
Seltenere Hautveranderungen, deren vermehrtes Auftreten bei
CED berichtet wurde, umfassen Hauterkrankungen wie die Pso-
riasis Rosacea, Epidermolysis bullosa acquisita und das Sweet-
Syndrom [3]. Die Diagnostik der Hautmanifestationen bei CED
erfolgt klinisch. Am h&aufigsten kommen das EN und das PG vor.

Erythema nodosum

Das EN, welches vor allem Frauen betrifft und sowohl mit ei-

nem Befall des Kolons als auch mit dem Vorhandensein von
Abbildung 1: Erythema nodosum bei Morbus Crohn. Arthritiden assoziiert ist [19], tritt charakteristischerweise an
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EIM bei CED

den Streckseiten der unteren Extremitét als blaulich-livide, druckuf [17, 19]. Differenzialdiagnostisch sind vor allem HSV-In-
dolente und schmerzhafte Knoten auf (Abb. 1). Die Therapiektionen und ein Behget-Syndrom zu beachten. Die oft sehr
des EN umfasst die Therapie der zugrunde liegenden CEghmerzhaften Lasionen sprechen gut auf Lidocain-Gel, Sal-
wobei initial eine hochdosierte Therapie mit Kortikosteroideheitee und gegebenenfalls ein Steroidgel an.

empfohlen wird [7].

Pyoderma gangraenosum (PG) B Primar sklerosierende Cholangitis (PSC)
Die Pradilektionsstellen des PG sind ebenso wie beim EN die

Streckseiten der unteren Extremitét, wobei es im Bereich dege PSC gilt aus klinischer Sicht als die komplexeste und
gesamten Integuments und auch besonders perianastomgséhrlichste EIM bei CED. Atiologie und Pathogenese dieser
auftreten kann. Klinisch zeigen sich schmerzhafte ulzerdse ogéronisch-entziindlichen cholestatischen Lebererkrankung, die
gangranose Hautlasionen (Abb. 2). Eine Biopsie des PG sojeden Abschnitt des Gallengangssystems betreffen kann, sind
vermieden werden, da dies zur Exazerbation der Lasionen fuhbéslang unklar, wenngleich aktuell vor allem im Bereich der
kann [20]. Pathogenetisch liegt dem PG eine Uberschiel3erigenetik neue Erkenntnisse gewonnen werden konnten. Daneben
Reaktion des Immunsystems zugrunde. Der klinische Verlauérfolgen Hypothesen die Frage einer méglichen autoimmu-
des PG ist meist unabhéangig von der Krankheitsaktivitat deologischen Genese oder die Bedeutung toxischer Galle. Die
CED, mittels entzindungshemmender oder immunsuppressitéchste Préavalenz der PSC ist in Nordeuropa zu finden [24].
Therapie kann jedoch ein gutes Therapieansprechen erreichetwa?/s der Falle sind junge Ménner zwischen 30 und 40
werden. Anti-TNF-AK gelten als auf3erst effektiv in der Therapi@ahren betroffen, wobei sich die Erkrankung sowohl vor dem

des PG [21-23]. 10. als auch nach dem 80. Lebensjahr erstmanifestieren kann.
. Bei bis zu 80 % der PSC-Patienten liegt eine CED vor, wobei
Stomatitis aphtosa diese auch Jahre vor der Erstmanifestation der PSC diagnosti-

Aphtdse Lasionen der Mundschleimhaut sind die h&aufigsterert werden kann [25]. In bis zu 80 % liegt eine meist rechts-
oralen Lasionen bei CED und kommen bei etwa 10 % allseitige CU vor [26, 27]. Bei bis zu 13 % der Patienten ist ein
Patienten vor. Aphten zeigen sich als flache runde Ulzera MC zu finden, der meist eine Beteiligung des Kolons zeigt [25—
zentralem Fibrinbelag und erythematdsem Rand. Sie tret2ri. Charakteristischerweise zeigt sich eine CED bei PSC meist
meist gleichzeitig mit dem Schub einer CED oder anderen Eldds extensive Kolitis mit Betonung des rechtsseitigen Kolons
und Aussparung des Rektums [25, 28]. Die Assoziation der PSC
mit CED l&sst eine gemeinsame Pathogenese vermuten, die
genauen Zusammenhange sind aber unklar. Im Gegensatz zu
den extraintestinalen Haut- und Augenmanifestationen der
CED, welche parallel zur Entzindung im Darm auftreten, ist
jedoch der Verlauf und die Aktivitat der PSC unabhéangig von
der Aktivitat der CED [29]. Interessanterweise kann eine PSC
sogar Jahre nach einer totalen Proktokolektomie wegen CU
auftreten. Die schwerwiegendste Komplikation der PSC ist das
cholangiozellulére Karzinom. Die Halfte aller Félle tritt bereits
im ersten Jahr nach Diagnosestellung der PSC auf [30, 31].

Abbildung 2: Pyoderma gangraenosum vor (A) und 6 Wochen nach Anti-TNF-a-
Therapie (B). Abbildung 3: ERCP-Bild einer priméar sklerosierenden Cholangitis.

J GASTROENTEROL HEPATOL ERKR 2013; 11 (1) 17



EIM bei CED

Daneben haben PSC-Patienten ein erhdhtes Risiko, ein kdltrerapie nicht behandelbaren Pruritus, rezidivierende bakte-
rektales oder Pankreaskarzinom zu entwickeln. Vor allem Péelle Cholangitiden sowie — in hoch spezialisierten Zentren —
tienten mit CU und PSC haben im Vergleich zu Patienten nsiéhr fiih erkannte und nach speziellen Kriterien selektierte cho-
CU ohne PSC ein signifikant erhdhtes Risiko, ein kolorektalésngiozellulare Karzinome [25, 48-50].
Karzinom zu entwickeln [32]. Surveillance-Koloskopien mit . . .
Stufenbiopsien bei Patienten mit PSC und CED sollten zumit@ G4-assoziierte sklerosierende Cholangitis
destin 1-2-jahrlichen Intervallen durchgefuhrt werden [25, 33Die IgG4-assoziierte sklerosierende Cholangitis, die im Gegen-
. . satz zur PSC ausgezeichnet auf eine Therapie mit Kortikoste-
Diagnostik roiden anspricht, ist haufig mit einer Autoimmunpankreatitis ver-
Die Cholangiographie stellt den Goldstandard in der Diagnostijesellschaftet und zeichnet sich meist durch erhohte Serum-1gG4-
der PSC dar (Abb. 3). Dort zeigen sich multifokale langstreckig&gpiegel und ein histologisch nachweisbares lIgG4-positives
Strikturen mit dazwischen liegenden Erweiterungen des Galldgmphoplasmazelluléares Infiltrat im Bereich der Gallenwege aus
gangsystems [34, 35]. Stellte bishibe endoskopischeetro- [51-53]. Interessanterweise konnten erhéhte Serum-1gG4-Spie-
grade Cholangiographie (ERC) den Goldstandard dar, wird dieged auch bei Patienten mit ,klassischer* PSC nachgewiesen wer-
zunehmend von der Magnetresonanz-Cholangiographie (MR@n [54]. Das seltene Vorkommen einer IgG4-assoziierten skle-
abgeldst [25]. Diese sollte bei allen CED-Patienten mit cholessierenden Cholangitis in Zusammenhang mit CED wurde
statischem Enzymmuster erfolgen. Die ERC ist nunmehr Féllerstmals bei einem Zwillingspaar mit CU beschrieben [55]. Die
mit unschlissiger MRC oder hoher Wahrscheinlichkeit eingienaue Abtrennung IgG4-assoziierter Gallenwegserkrankungen
endoskopischen Intervention aus diagnostischen oder therapgegeniiber der PSC bedarf weiterer klinischer Studien.
tischen Zwecken vorbehalten (z. B. Dilatation einer Stenose,
Einbringen eines Stents oder Entnahme einer Birstenzytologie,
Biopsie zum Ausschluss eines cholangiozellularen Karzinomm) Seltene extraintestinale Manifestationen
[25]. Die Leberbiopsie spieltin der Diagnostik der PSC eine unter- . .
geordnete Rolle und sollte lediglich bei dringendem klinischeffiulmonale Manifestationen
Verdacht auf eine PSC trotz normaler MRCP zum Ausschluss Atemwegserkrankungen im Zusammenhang mit CED wurden
ner ,small-duct PSC" oder zum Ausschluss eines Overlap-Syrgkit den 1970er-Jahren beschrieben, dennoch ist eine pulmo-
roms mit einer Autoimmunhepatitis durchgefiihrt werden [25].nale Beteiligung bei CED aufgrund ihres Manifestationszeit-
punkts (z. B. nach Proktokolektomie) sowie der schwierigen
Differenzierung zu bereits vorbestehenden Lungenerkrankun-
gen schwer abzugrenzen [56]. Fallberichte von pulmonalen
Ursodeoxycholsaure (UDCA) Manifestationen bei CED beinhalten Erkrankungen wie eine
Die Wirksamkeit von UDCA zur medikamentdsen Therapiterstitielle Pneumonitis, Trachealstenose, Bronchiolitis, pul-
der PSC scheint hinsichtlich eines gewissen serumbiochemmenale Vaskulitis, Bronchiolitis obliterans, nekrotisierende
schen sowie histologischen Benefits sowie eines chemopravpolmonale Noduli, Serositis sowie pulmonale Infiltrate mit
tiven Effekts im Darm gegeben zu sein [36—39]. UDCA fuhrtEosinophilie [56]. Klinische Symptome wie progredienter
jedoch in kontrollierten randomisierten Studien mit ausreichehtusten, pleuritische Thoraxschmerzen und Dyspnoe sollten an
der Fallzahl zu keinem signifikanten Effekt auf das Uberlebgrulmonale Manifestationen einer CED denken lassen, welche
von PSC-Patienten [40-42]. Die Empfehlungen der Fachschahestmdglich mittels Computertomographie, Lungenfunktions-
ten (EASL, AASLD) diesbezuglich sind uneinheitlich, wobeuntersuchung und Bronchoskopie weiter differenziert werden
insbesondere vor einer Dosissteigerung > 28—-30 mg/kg/d vemllen [56]. Differenzialdiagnostisch muss an eine Pulmonal-
gen der potenziellen Erhéhung von Komplikationen und Nexwterienembolie sowie an mogliche pulmonale Nebenwirkun-
benwirkungen gewarnt werden muss [25, 33, 43]. Nor-UDCgen von 5-Aminosalicylsaure, Salazosulfapyridin oder Metho-
(ein seitenkettenverkiirztes UDCA-Derivat) sowie Farnesoitrexat gedacht werden. Neben inhalativen und systemischen
X-Rezeptoragonisten (z. BoeEthyl-Chenodeoxycholséaure) Steroiden, die zu sehr guten Therapieergebnissen flihren, wur-
stellen mogliche, zukinftige, hoffnungsvolle medikamentésde auch die Wirksamkeit von Infliximab berichtet [56].
Therapieoptionen bei PSC dar [44, 45].

Therapie

Pankreatitis bei MC

Endoskopische Therapie Im Zuge eines MC kann es zum Auftreten einer Pankreatitis
Bei dominanten Gallengangsstrikturen (Restlumen des Dumder aber einer asymptomatischen Erhéhung der Amylase und
tus choledochus 1,5 mm, Ductus hepaticaslmm) ist ein Lipase kommen. Eine Pankreatitis bei MC kann entweder im
endoskopischer Therapieansatz mittels ERCP indiziert, wollahmen einer Cholezytolithiasis als extraintestinale Kompli-
hier die Ballondilatation als priméare Therapieoption zu erw&ation, als Medikamentennebenwirkung unter Azathioprin oder
gen ist. Erweist sich eine Dilatation alleine als ineffektiv, sals EIM auftreten [3].

empfiehlt sich die kurzzeitige Implantation von Stents, die zur

Vermeidung einer Cholangitis eine Liegedauer von 2—-3 Wo-

chen nicht tiberschreiten sollen [25, 33, 46, 47]. B Nicht-krankheitsspezifische Komplikatio-

nen

Lebertransplantation . o
Die Indikationen zur Lebertransplantation umfassen bei Pafiirombembolische Ereignisse

enten mit PSC neben der fortgeschrittenen LebererkrankuDig Inzidenz thrombembolischer Ereignisse liegt bei MC bei
mit Dekompensation unertraglichen, durch medikamentdséwva 0,5-6 %. Das Risiko, eine tiefe Beinvenenthrombose zu

18 J GASTROENTEROL HEPATOL ERKR 2013; 11 (1)



EIM bei CED

entwickeln, istim Vergleich zur Normalbevolkerung erhéht [3
Bei akutem Schub der Grunderkrankung sollte daher bei e
geschrankter Mobilitat verstarkt auf eine Thromboseproph
laxe mit niedrigmolekularen Heparinen geachtet werden.

'nZ}. Das Pyoderma gangraenosum

a) gilt als extraintestinale Hautmanifestation bei chro-
Y- nisch-entziindlichen Darmerkankungen und tritt in
der Regel schubassoziiert auf.

Osteoporose b) tritt bevorzugt an den Streckseiten der unteren |[Ex-
Die Minderung der Knochendichte zahlt zu den wichtigsten R et
. . o ) o betreffen.
extraintestinalen Komplikationen bei CED [57]. Die Haufig - : L o
. h . o . ¢) wird mittels Hautbiopsie diagnostiziert.
keit der Osteoporose liegt bei CU bei bis zu 18 % und bei bis|zu . i i .
d) darf unter keinen Umstanden mit immunsuppressi-

37 % bei MC. Eine Osteopenie wird mit bis zu 67 % bei C
bzw. bis zu 92 % bei einem Grof3teil der CED-Patienten m
tels Osteodensitometrie, dem diagnostischen Verfahren

Wahl, diagnostiziert. Das Risiko fiir Wirbelfrakturen ist be
CED-Patienten gegentber der Normalbevoélkerung signifika
erhoht [3, 7]. Zu den Risikofaktoren flr eine Osteoporose b
Patienten mit MC z&hlen die Gabe von Kortikosteroiden, e
niedriger BMI, Rauchen sowie Dinndarmresektionen [3, 58
60]. Zur Pravention einer Knochendichteminderung muss b
jeder systemischen Therapie mit Kortikosteroiden die Subs
tution von Kalzium und Vitamin Derfolgen [7].

ver Therapie behandelt werden.

Die Osteoporose

a) kommt bei CED-Patienten selten vor.

b) zahlt zu den assoziierten Autoimmunerkrankun
bei CED.

c) ist bei Patienten mit Colitis ulcerosa haufiger zu fin-
den als bei Patienten mit Morbus Crohn.

d) zahlt zu den wichtigsten extraintestinalen Kompli-
kationen bei CED.

in
3—
ei
"

6. Die priméar sklerosierende Cholangitis gilt als Pra-

kanzerose. Welche Karzinome kommen bei PSC g

hauft vor?

a) Kolonkarzinom, Bronchuskarzinom, Mammakarzi-
nom

b) Cholangiozellulares Karzinom, Leiomyosarko

B Relevanz fir die Praxis und Fragen

Extraintestinale Manifestationen beeinflussen signifikant malignes Melanom

die Morbiditt und Mortalitat von CED-Patienten und kan- ¢) Cholangiozellulares Karzinom, Bronchuskarzinam,
nen zum vordergrundigen klinischen Problem betroffener Magenkarzinom

Patienten werden. Neben dem groRen Spektrum der[ElM  d) Cholangiozelluldres  Karzinom, Kolonkarzinom,
gibt es eine Vielzahl an extraintestinalen Komplikatiorlen Pankreaskarzinom

und assoziierten Autoimmunerkrankungen. Aufgrund dler 7 - \elches diagnostische Verfahren ist bei Patienten m

Komplexitat in Hinblick auf die Differenzialdiagnose und CED und cholestatischem Enzymmuster primar in-

Therapie erfordern diese Erkrankungen zumeist ein inter- diziert?
disziplindres Management. In der Praxis gilt es, auf EIM a) Leberbiopsie
zu achten, diese rechtzeitig zu erkennen und die Patiente b) MRCP
gegebenenfalls an spezialisierte Zentren zuzuweisen ¢) ERCP

Loésung

1. Welche Erkrankung zahlt zu den klassischen extra:
intestinalen Manifestationen bei chronisch entziind-
lichen Darmerkrankungen?

a) Erythema nodosum

b) Primar biliare Zirrhose

¢) Autoimmunhamolytische Andmie
d) Hashimoto-Thyreoiditis

B Interessenkonflikt

Der korrespondierende Autor gibt an, dass kein Interessenkon-
flikt besteht.

mit der Krankheitsaktivitéat der zugrunde liegenden
chronisch entzundlichen Darmerkrankung assozi-
iert sind, zahlt

a) das Pyoderma gangraenosum

b) die priméar sklerosierende Cholangitis

c) das Erythema nodosum

d) die Spondylarthropathie

2. Die medikament6se Therapie der primar sklerosie-
renden Cholangitis mit Ursodeoxycholséure
a) ist in jedem Fall indiziert. ® Danksagung
b) gilt als kontraindiziert. ) ) . . .
¢) wird initial mit 30 mg/kg/d begonnen. W|r danken_Herrn“Umv.-Prof. Dr. Chr_lstoph Hogenaue_r (Kll-_
d) wird in den Fachempfehlungen kontrovers diskutigrt. nlschg Abt,e'_lun_g fur Gastroen_te.rologle und Hepatolqgle, Un|
versitatsklinik fir Innere Medizin, Medizinische Universitat
3. Zuden extraintestinalen Manifestationen, die stark Graz) firr die Uberlassung der Abbildungen und Frau OA Dr.

Florentine Furst (Klinische Abteilung fir Rheumatologie, Uni-
versitatsklinik fur Innere Medizin, Medizinische Universitat
Graz) fur die inhaltliche Unterstitzung.
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