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Therapie bei CED: 
Aminosalizylate, Steroide und Probiotika

W. Eigner, G. Novacek

  Einleitung

Chronisch entzündliche Darmerkrankungen (CED) sind eine 
Gruppe von chronischen, oft relapsierend verlaufenden Er-
krankungen des Gastrointestinaltraktes, die hauptsächlich 
Morbus Crohn (MC) und Colitis ulcerosa (CU) umfassen. Die 
höchste jährliche Inzidenz für MC beträgt in Europa 13 (pro 
100.000), in Asien und dem mittleren Osten 5 und in Nord-
amerika 20 [1]. Die höchste jährliche Inzidenz für CU beträgt 
in Europa 24, in Asien und dem mittleren Osten 6 und in Nord-
amerika 19 [1]. Eine rezent publizierte epidemiologische Stu-
die aus Österreich ergab für die Steiermark eine Inzidenz von 
6,7 für MC und von 4,8 für die CU [2]. CED beginnen meist 
im Jugend- oder jungen Erwachsenenalter und können durch 
funktionelle Einbußen des Gastrointestinaltraktes, Komplika-
tionen und extraintestinale Manifestationen zu einer körperli-
chen Behinderung führen. Ethnische und familiäre Häufungen 
suggerieren eine genetische Prädisposition, die nach heutigen 
Erkenntnissen für etwa 10 % der Entstehungen der Erkran-
kung verantwortlich sein dürfte [3]. 163 Genloci, die entwe-
der mit MC, CU oder beiden assoziiert sind, sind aktuell be-
schrieben [3]. Die erwähnte, große geographische Variation in 
der Häufi gkeit und die weltweite Zunahme von CED, die mit 
westlichen Lebensgewohnheiten vergesellschaftet ist, legt je-
doch nahe, dass Umweltfaktoren eine wesentliche Rolle spie-
len [4]. CED scheinen eine komplexe multifaktorielle Ätiolo-
gie zu haben, die zu heterogenen klinischen Phänotypen führt. 
Die CU ist durch eine kontinuierliche Entzündung der Mu-
kosa und Submukosa gekennzeichnet, die typischerweise im 

Rektum beginnt und in unterschiedlichem Ausmaß nach pro-
ximal reicht, jedoch auf das Kolon beschränkt bleibt. Je nach 
Ausdehnung unterscheidet man zwischen Proktitis, linksseiti-
ger Kolitis (reicht maximal bis zur linken Flexur) und exten-
siver Kolitis [5, 6]. MC kann alle Abschnitte des Gastrointes-
tinaltraktes betreffen, ist jedoch meist im terminalen Ileum, 
aber auch im Kolon lokalisiert. Die Entzündung ist typischer-
weise diskontinuierlich und transmural. Das ist auch die Basis 
für die Entstehung von Komplikationen im Sinne von Fisteln 
und Strikturen, die wiederum die häufi gsten Operationsindi-
kationen bei MC darstellen [7, 8].

Die medikamentöse Therapie von CED umfasst zahlreiche 
Medikamente, die von Aminosalizylaten bis hin zu Biologi-
ka reichen. Die Wahl der Therapie hängt hauptsächlich von 
der entzündlichen Aktivität und der Lokalisation der Erkran-
kung ab. Im vorliegenden Beitrag soll vom Einsatz der Ami-
nosalizylate, Steroide und Probiotika die Rede sein. Der Ein-
satz von Immunsuppressiva und Biologika zur Remissionsin-
duktion und Erhaltung ist nicht Gegenstand dieses Artikels.

  5-Aminosalizylate (5-ASA)

5-Aminosalicylsäure (5-ASA, Mesalazin) ist eine topisch ak-
tive Substanz. In der Schleimhaut wird sie durch die muko-
sale N-Acetyltransferase acetyliert und auf diese Art in den 
inaktiven Metaboliten N-Ac-5-ASA umgewandelt [9]. Die 
klinische Effektivität von 5-ASA korreliert daher mit der lo-
kalen Konzentration in der Darmschleimhaut. Auf diese Art 
führen rektale 5-ASA-Verabreichungen zu höheren Schleim-
hautkonzentrationen im Rektum und distalen Kolon als dies 
durch orale Verabreichungen für diese Darmabschnitte mög-
lich ist. Diese topischen 5-ASA-Therapien stehen als Suppo-
sitorien, Rektalschaum oder Klysmen zur Verfügung [9]. Sup-
positorien sind am leichtesten zu verabreichen, erreichen je-
doch nur das Rektum. Für diesen Abschnitt sind sie aber am 
wirksamsten. Einläufe reichen weiter nach proximal und kön-
nen im Idealfall bis zur linken Kolonfl exur gelangen. Oft ist 
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den. Bei den Steroiden stehen systemisch wirk-
same Formen und das topisch wirksame Budeso-
nid zur Verfügung. Welches Präparat und in wel-
cher Applikation eingesetzt wird, entscheidet 
sich durch die Art der Erkrankung, den Befall und 
die Krankheitsaktivität. Das Probiotikum E. coli 
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systemically. Steroids are available as systemi-
cally active and as topically active forms (bude-
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cation and disease activity. The probiotic E. coli 
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5-ASA agents for maintenance of remission in 
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eine Kombination einer oralen mit einer topischen Therapie 
am wirksamsten und somit wirksamer als eine der beiden Ver-
abreichungsformen alleine.

5-ASA ist die Therapie der Wahl der mild bis mäßig aktiven 
CU [6]. Systematische Reviews und Metaanalysen zeigen, 
dass eine orale 5-ASA-Therapie effektiv für die Behandlung 
der aktiven CU ist [10–13]. Ein systematischer Review ergab 
für 5-ASA ein relatives Risiko im Vergleich zu Placebo, keine 
Remission zu erlangen, von 0,79 (95-%-CI: 0,73–0,85; num-
ber needed to treat [NNT] = 6) [10]. Dabei ist eine Dosis von 
 2 g/Tag wirksamer als < 2 g/Tag zur Erzielung einer Remis-
sion (RR: 0,91; 95-%-CI: 0,85–0,98) [10]. In mehreren Stu-
dien konnte gezeigt werden, dass die Verabreichung der ge-
samten Tagesdosis auf einmal mindestens so wirksam ist wie 
das Aufteilen auf mehrere Einzeldosen [14–17]. 5-ASA ist in 
der Erzielung der Remission so wirksam wie Sulfasalazin, je-
doch besser verträglich [11, 18]. Rektal verabreichte 5-ASA 
kann bei distaler CU wirksamer sein als die orale Therapie 
[19]. Der Therapieeffekt lässt sich aber durch eine Kombinati-
on von rektaler und oraler Therapie weiter steigern [20]. Die-
se Steigerung der Effektivität durch die Kombinationstherapie 
ist auch für die extensive, mild bis mäßig aktive Colitis ulce-
rosa beschrieben. Die Kombination von 4 g/d oraler 5-ASA 
mit 1 g/d rektaler 5-ASA war wirksamer als die orale 5-ASA-
Gabe mit Placebo kombiniert [21]. Signifi kant mehr Patienten 
erreichten unter der Kombinationstherapie nach 8 Wochen ein 
klinisches Ansprechen (86 % vs. 68 %) bzw. eine klinische 
Remission (64 % vs. 43 %).

5-ASA ist auch die Therapie der Wahl zur Erhaltung einer Re-
mission bei Patienten, die auf 5-ASA oder Kortison angespro-
chen haben [22–24]. Bei distalem Befall kann diese durch rek-
tale Applikationen erfolgen. Bei ausgedehnterem Befall wird 
eine orale Verabreichung zur Anwendung kommen. Bei exten-
siver Kolitis kann jedoch eine Kombination von oraler mit rek-
taler 5-ASA erforderlich sein. Limitierend könnte die mangeln-
de Toleranz der rektalen Therapie über einen längeren Zeitraum 
sein. Zu empfehlen ist eine rektale Applikation 2–3×/Woche.

Bei MC ist die Effektivität von 5-ASA nur gering ausgeprägt. 
So konnte in einer Metaanalyse von 3 placebokontrollierten 
Studien mit 4 g 5-ASA bei aktivem MC zwar eine signifi kan-
te Reduktion des Crohn Disease Activity Index (CDAI; –63 
vs. –45; p = 0,04) gezeigt werden [25], die klinische Bedeu-
tung dieses Effektes ist aber zu diskutieren. In einer rando-
misierten 8-wöchigen Studie an Patienten mit mild bis mä-
ßig aktivem MC waren 9 mg Budesonid zwar numerisch, aber 
nicht signifi kant effektiver in der Remissionsinduktion als 4,5 
g 5-ASA (69,5 % vs. 62,1 %; p = 0,001 für Nichtinferiorität) 
[26]. Insgesamt könnten also höhere Dosen von 5-ASA bei 
milden Verläufen eine gewisse Wirkung haben.

  Kortikosteroide

Kortikosteroide werden vor allem im Rahmen der Remissi-
onsinduktion bei CED eingesetzt. Abhängig von der Lokalisa-
tion und der Aktivität der Grunderkrankung werden Kortiko-
steroide entweder topisch oder systemisch appliziert. Auf-
grund der hohen Nebenwirkungsrate von Kortikosteroiden 
sollte jedoch unbedingt von einer Dauertherapie Abstand 

genommen und die kumulative Dosis auf ein Minimum be-
schränkt werden. Schwerwiegende Nebenwirkungen unter ei-
ner Kortison-Dauertherapie können bereits nach 3 Monaten 
auftreten. Dazu zählen Osteoporose und Osteonekrosen, das 
Entstehen von Katarakten und das vermehrte Auftreten von 
Infektionen aufgrund des supprimierten Immunsystems [8]. 
Ein großer Vorteil von topisch wirksamen Steroiden wie Bu-
desonid ist der sehr hohe First-pass-Metabolismus von 90 % 
und die dadurch geringeren systemischen Nebenwirkungen 
bei guter topischer Wirkung [27–29].

Bei MC spielen sowohl die topisch als auch die systemisch 
wirksamen Kortikosteroide eine Rolle. Bei milder Aktivität 
von ileozökalem MC zeigte sich Budesonid 9 mg/d gegen-
über Placebo (RR: 1,96; 95-%-CI: 1,19–3,23) und meist ge-
genüber Mesalazin (RR: 1,63; 95-%-CI: 1,23–2,16) überlegen 
und stellt hier die Therapie der Wahl dar. Budesonid sollte, 
so wie systemisch wirksame Kortikosteroide, über 2–3 Mona-
te stufenweise reduziert werden [30]. Der Vorteil gegenüber 
konventionellen Kortikosteroiden ist das geringere Vorkom-
men von steroidassoziierten Nebenwirkungen. Jedoch konnte 
für Budesonid eine signifi kante Unterlegenheit im Vergleich 
zu konventionellen Steroiden in der Remissionsinduktion ge-
zeigt werden [31]. Bei hoher Aktivität oder Befall des links-
seitigen Kolons oder des oberen Gastrointestinaltraktes sind 
systemisch wirksame Kortikosteroide die Therapie der Wahl 
[8]. Die Wirksamkeit der Glukokortikoide wurde bereits vor 
ca. 30 Jahren in 2 großen Studien gezeigt. In der National Co-
operative Crohn’s Disease Study (NCCDS) von 1979 wurden 
162 Patienten randomisiert. Bei 60 % der Patienten unter 0,5–
0,75 mg/kg Körpergewicht (KG) Prednisolon täglich und ei-
nem Tapering über 17 Wochen konnte eine Remission erreicht 
werden. Im Vergleich dazu kamen nur 30 % der Patienten un-
ter Placebo in Remission (NNT = 3) [32]. In der vergleichba-
ren European Co-operative Crohn’s Disease Study (ECCDS) 
von 1984 wurden 452 Crohn-Patienten randomisiert. 83 % der 
Patienten unter 6-Methylprednisolon 1 mg/kg KG erreichten 
eine Remission im Gegensatz zu 38 % Patienten unter Place-
bo (NNT = 2) [33].

Bei CU ist der Einsatz von Kortikosteroiden bei schweren Ver-
läufen oder bei einem unzureichenden Ansprechen auf 5-ASA 
notwendig [6, 34]. Zum Einsatz kommen systemisch wirksa-
me Kortikosteroide mit einer – wie bei MC – empfohlenen 
Ini tialdosis von 1 mg/kg KG Prednisolon und einer stufenwei-
sen Reduktion über etwa 2–3 Monate. Im Fall einer schweren 
CU sind eine stationäre Aufnahme und die Gabe von Kortiko-
steroiden i.v. erforderlich. Zur Vermeidung einer therapieasso-
ziierten Osteopenie/Osteoporose sollten parallel Kalzium und 
Vitamin D verabreicht werden. Da Budesonid vor allem im 
dis talen Ileum und rechten Kolon freigesetzt wird, kann durch 
diesen Therapieansatz das linke Kolon bei CU-Patienten nicht 
beeinfl usst werden. Um die Wirkung von oralen Therapeutika 
bis in distale Abschnitte des Kolons zu verlängern, wurde eine 
Technologie mit dem Namen Multi-Matrix-System (MMX) 
entwickelt, um eine prolongierte Freisetzung zu gewährleis-
ten. Dieses System beruht auf einer säureresistenten Hülle, die 
den Wirkstoff umgibt. Erst ab einem pH > 7, üblicherweise 
ab dem terminalen Ileum, wird der Wirkstoff freigesetzt. Da-
durch erfolgt eine kontinuierliche Abgabe des Wirkmediums 
entlang der Kolonpassage. Eine erste Studie bei CU-Patienten 
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wurde bereits 2005 durchgeführt; für orales 5-ASA in Kombi-
nation mit dem MMX-System konnten vergleichbar gute Re-
missionsraten wie für 5-ASA-Klysmen gezeigt werden [35]. 
Diese Idee wurde auch für Budesonid übernommen und in 2 
placebokontrollierten Studien konnte eine bessere Wirksam-
keit von Budesonid MMX 9 mg im Vergleich zu Placebo bei 
milder bis moderater CU gezeigt werden [36, 37].

  Probiotika

Das intestinale Mikrobiom enthält 1014 Bakterien, mehr als 
der menschliche Körper an Zellen hat. In jedem Menschen 
sind 500–2000 verschiedene Arten an intestinalen Bakterien 
nachweisbar. Es gibt gute Evidenz, dass dem intestinalen Mi-
krobiom eine große Bedeutung bei CED zukommt [38]. Be-
schrieben sind eine geringere Diversität und eine andere Zu-
sammensetzung des Mikrobioms im Sinne einer Dysbiose. 
So ist bei CED eine Reduktion von z. B. Faecalibacterium 
 prausnitzii und eine vermehrte Zahl von Enterobacteriaceae 
beschrieben. Ob diese Veränderungen die Ursache für die ent-
zündlichen Veränderungen oder deren Folge sind, ist unklar. 
Es wird angenommen, dass CED durch einen Verlust der To-
leranz gegenüber kommensalen Bakterien bei genetisch prä-
disponierten Personen entsteht. Eine Veränderung der Zusam-
mensetzung des Mikrobioms ist eine der Grundlagen für den 
Einsatz von Probiotika in der Therapie bei CED. Probiotika 
sind defi niert als lebende Mikroorganismen, welche bei Zu-
fuhr in ausreichenden Mengen eine positive Wirkung auf die 
Gesundheit haben [39].

Drei große, randomisierte kontrollierte Studien verglichen E. 
coli Nissle 1917 mit 5-ASA (1200–1500 mg) zur Remissions-
erhaltung bei CU und fanden ähnliche Rezidivraten nach 12 
Wochen bis 12 Monaten [40–42]. Das gepoolte relative Risi-
ko (RR) war 1,08 (95-%-CI: 0,86–1,37), was bedeutet, dass E. 
coli Nissle 5-ASA nicht unterlegen war, ein Rezidiv zu ver-
hindern [38].

Die Studien zum Einsatz von Probiotika bei aktiver CU sind 
aufgrund von Unterschieden in der Art und der Anzahl der ein-
gesetzten Bakterienstämme heterogen und machen es schwie-
rig, die Wirksamkeit der Probiotika abzuschätzen [38]. Zwei 
randomisierte placebokontrollierte Studien untersuchten die 
Wirksamkeit von Bifi do-fermentierter Milch (Bifi do bacterium 
breve, Bifi dobacterium bifi dum und Lactobacillus acidophi-
lus) zur Remissionsinduktion [43, 44]. Das gepoolte RR für 
beide Studien betrug 2,70 (95-%-CI: 0,47–15,33) und ergab 
somit keinen signifi kanten Effekt von Bifi do-fermentierter 
Milch auf die Remissionsinduktion [38]. VSL#3 besteht aus 
4 Bakterienstämmen von Lactobacillus, aus 3 von Bifi dobac-
terium und aus einem Streptococcusstamm. Drei randomisier-
te kontrollierte Studien ergaben in einer gepoolten Analyse ei-
nen signifi kanten Benefi t für das Erreichen einer Remission 
mit einem RR 1,69 (95-%-CI: 1,17–2,43) [38, 45–47].

Eine gute Evidenz existiert für VSL#3 für die Erhaltung einer 
Remission bei Patienten mit einer Pouchitis nach Anlage einer 
ileoanalen Pouchanastomose bei CU. Pouchitis ist die häufi gs-
te Komplikation nach einer Pouch-Operation. Sie hat eine ku-
mulative postoperative Häufi gkeit nach 1, 5 und 10 Jahren von 
15 %, 36 % und 46 % [48]. Eine Metaanalyse von 3 randomi-

sierten placebokontrollierten Studien ergab einen signifi kan-
ten Effekt von VSL#3 auf die Remissionserhaltung (RR: 0,17; 
95-%-CI: 0,09–0,33) [38, 49–51].

Bislang existiert keine ausreichende Evidenz für den Einsatz 
von Probiotika bei MC. Auf eine detailliertere Darstellung der 
Studiendaten wird daher verzichtet.

  Therapieempfehlungen für die CU

Von der European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO) 
wurden dazu folgende Therapieempfehlungen in Statements 
gefasst [6], die auszugsweise wiedergegeben werden.

Proktitis (ECCO-Statement 5A)
Ein Gramm Mesalazin-Suppositorien 1× täglich ist die bevor-
zugte initiale Therapie der milden bis mäßig aktiven Proktitis 
(Evidence Level [EL] 1b, Recommendation Grade [RG] A). 
Mesalazin-Einläufe sind eine Alternative (EL 1b, RG B). Sup-
positorien könnten die Wirksubstanz effektiver an die Rektum-
schleimhaut abgeben und werden besser toleriert als Einläufe 
(EL 3, RG C). Die Kombination von topischem Mesalazin mit 
oralem Mesalazin oder topischen Steroiden ist effektiver als 
eine Therapieform alleine und sollte als Therapieeskalation 
erwogen werden (EL 1b, RG B). Orales Mesalazin ist weniger 
effektiv (EL 1b, RG B). Bei einem ungenügenden Ansprechen 
auf eine 5-ASA-Monotherapie ist es sinnvoll, eine Dosiseska-
lation mit einem topischen Steroid durchzuführen.

Linksseitige Colitis ulcerosa (ECCO-Statement 
5B)
Eine linksseitige, mild bis mäßig aktive Colitis ulcerosa soll-
te initial mit Aminosalizylat-Einläufen 1 g/Tag behandelt wer-
den (EL 1b, RG B) kombiniert mit oralem Mesalazin > 2 g/
Tag (EL 1a, RG A). Eine topische Therapie mit Steroiden oder 
oralem Mesalazin alleine (EL 1a, RG A) sowie eine Monothe-
rapie mit oralem Mesalazin (EL 1a, RG A) ist weniger effektiv 
als eine Kombination einer oralen mit einer topischen 5-ASA-
Therapie. Topisches Mesalazin ist effektiver als topische Ste-
roide (EL 1a, RG A). Eine Therapie mit Kortikosteroiden ist 
bei sehr hoher Krankheitsaktivität oder als Zweitlinienthera-
pie bei unzureichendem Ansprechen auf 5-ASA indiziert.

Extensive Colitis ulcerosa (ECCO-Statement 
5C)
Eine extensive, mild bis mäßig aktive Colitis ulcerosa sollte 
initial mit oraler 5-ASA > 2 g/Tag (EL 1a, RG A) kombiniert 
mit topischem Mesalazin – falls toleriert – behandelt werden, 
um die Remissionsrate zu erhöhen (EL 1b, RG A). Eine The-
rapie mit Kortikosteroiden ist bei sehr hoher Krankheitsaktivi-
tät oder als Zweitlinientherapie bei unzureichendem Anspre-
chen auf 5-ASA indiziert.

Remissionserhaltung (ECCO-Statement 6D)
Orale 5-ASA ist die Erhaltungstherapie der Wahl bei Patien-
ten, die auf 5-ASA oder Steroide (oral oder rektal) angespro-
chen haben (EL 1a, RG A). Rektale 5-ASA ist die Erhaltungs-
therapie der Wahl bei Proktitis und eine Alternative bei links-
seitiger Colitis (EL 1b, RG A). Eine Kombination von oraler 
und rektaler 5-ASA kann als Zweitlinienerhaltungstherapie 
eingesetzt werden (EL 1b, RG B).
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Kombination aus oraler mit topischer 5-ASA-
Therapie (ECCO-Statement 6E)
Die effektive Mindestdosis von oralem 5-ASA ist 1,2 g/Tag 
(EL 1a, RG A). Für die rektale Therapie beträgt sie 3 g/Woche 
aufgeteilt auf Einzeldosen, um suffi zient eine Remission auf-
rechtzuerhalten. Die Dosis kann entsprechend der Effektivität 
individuell gestaltet werden und in einigen Fällen sind höhe-
re Dosen und/oder eine topische 5-ASA-Therapie erforderlich 
(EL 5, RG D).

Probiotika (ECCO-Statement 6G)
E. coli Nissle ist eine effektive Alternative zu 5-ASA in der 
Remissionserhaltung (EL 1b, RG A).

  Therapieempfehlungen für Morbus 

Crohn

Es wurden Vorschläge für den Einsatz von sowohl topisch 
als auch systemisch wirkenden Kortikosteroiden von der 
ECCO veröffentlicht [8]. Entscheidend ist hier vor allem die 
Lokalisation des Befalles des Darms im Rahmen des Mor-
bus Crohn.

Ileozökaler Befall

Milde Aktivität (ECCO-Statement 5A)
Budesonid 9 mg täglich per os ist die bevorzugte Therapie 
(EL 2a, RG B). Der Benefi t von Mesalazin ist limitiert (EL 
1a, RG B).

Moderate Aktivität (ECCO-Statement 5B)
Die Therapie der Wahl ist Budesonid 9 mg täglich per os (EL 
1a, RG A). Auch die systemische Gabe von Kortikosteroiden 
ist möglich (EL 1a, RG A).

Hohe Aktivität (ECCO-Statement 5C)
Die initiale Therapie sollte die Gabe von systemisch wirksa-
men Glukokortikoiden sein, entweder per os oder intravenös 
(EL 1a, RG A).

Kolonischer Befall (ECCO-Statement 5D)
Der frühzeitige Einsatz von systemischen Steroiden ist ge-
rechtfertigt, da die topisch wirksame Therapie besonders bei 
Befall von distalen Kolonabschnitten keine Rolle spielt (EL 
1b, RG A). Lediglich bei sehr proximalem Befall des Kolons 
kann Budesonid verwendet werden.

Extensiver Befall (ECCO-Statement 5E)
Bei einem Befall von sowohl Dünn- als auch Dickdarm 
(> 100 cm) sind systemische Kortikosteroide die Therapie der 
Wahl. Zusätzlich sollte ein frühes Einsetzen von konkomitan-
ten Immunmodulatoren überlegt werden (EL 5, RG D).

Befall des oberen Gastrointestinaltrakts 
(ECCO-Statement 5G)
Bei Befall von Ösophagus und/oder Magen kann neben einer 
Therapie mit Protonenpumpenhemmern eine Gabe von sys-
temischen Glukokortikoiden notwendig sein (EL 5, RG D). 
Eine weitere Kombination mit Thiopurinen oder Methotrexat 
ist möglich (EL 4, RG D).

  Interessenkonfl ikt

WE: kein Interessenkonfl ikt.
GN: Honorare von Abbott/Abbvie und MSD für Beratertätig-
keit und Vorträge; Honorare von Merck für Vortragstätigkeit.

  Relevanz für Praxis und Fragen

 – Bei mildem bis moderatem ileozökalem Morbus Crohn 
ist Budesonid 9 mg die bevorzugte Therapie zur Re-
missionsinduktion. Die Wirksamkeit von 5-Aminosali-
cylsäure (5-ASA) ist limitiert. Bei schwerem Verlauf 
ist eine systemische Glukokortikoid-Therapie indiziert.

 – Bei kolonischem Morbus Crohn (MC) und MC des 
oberen Gastrointestinaltraktes wird eine systemische 
Glukokortikoid-Therapie zur Remissionsinduktion be-
vorzugt.

 – Die Therapie der Wahl einer mild bis mäßig aktiven 
Colitis ulcerosa (CU) ist 5-ASA. Je nach Ausdehnung 
entweder als topische oder orale Applikation oder als 
Kombination beider. Bei unzureichendem Ansprechen 
auf 5-ASA sollte mit systemischen Kortikosteroiden 
behandelt werden.

 – 5-ASA ist die Therapie der Wahl zur Remissionserhal-
tung bei Ansprechen auf 5-ASA bzw. Kortison.

 – E. coli Nissle ist eine effektive Alternative zu 5-ASA in 
der Remissionserhaltung der CU.

 – Keine Form der Kortison-Therapie ist zur Remissions-
erhaltung und somit zur Dauertherapie geeignet!

1. Welche Aussage zur Behandlung von MC trifft zu?
a) Die initiale Behandlung eines milden ileozökalen 

MC sollte mit Budesonid 9 mg täglich erfolgen.
b) Ein schwerer MC-Schub wird primär mit 5-ASA 

anbehandelt.
c) Kortikosteroide sollen zur Remissionserhaltung bei 

MC eingesetzt werden.
d) Budesonid per os zeigt eine gute Wirkung im dista-

len Kolon.

2. Wie sollte eine mild bis mäßig aktive linksseitige 
CU am besten medikamentös ersttherapiert wer-
den?
a) Budesonid 9 mg
b) Aprednisolon 1 mg/kg KG
c) 5-ASA-Klysma + 5-ASA oral
d) Budesonid Rektalschaum

3. Welche Aussage zu Probiotika ist falsch?
a) VSL#3 ist eine etablierte Therapie der Remissions-

erhaltung bei Pouchitis.
b) E. coli Nissle kann für die Remissionserhaltung bei 

CU verwendet werden.
c) E. coli Nissle ist geeignet für die Remissionsinduk-

tion bei extensiver CU.
d) Probiotika haben derzeit keine Evidenz in der The-

rapie des MC.
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