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Zusammenfassung Diarrhoe I

Vorrangige Unterscheidung:

AKUT (max. 3-4 Wo.) vs

CHRONISCH (>4-6 Wo.)

Funktionelle Storungen
- vor allem Colon irritabile

Organlsche Ursachen

entziindliche Prozesse (vor allem Colitis ulcerosa, Mor-
bus Crohn, ischamische Prozesse, Thc)
Neoplasien (oft Diarrhd alternierend mit Obstipation,

vor allem Kolonkarzinom)

Malassimilationssyndrom (Malabsorption und Maldiges-

tion)

endokrin-humorale Ursachen (z. B. Hyperthyreose, Kar-

zinoid, Inselzelltumoren, Diabetes)

diverse Ursachen (z. B. Parasitosen, Laxanzien, Lactos-

eintoleranz, AIDS)

Funktionelle
Diarrhd

jahrelang, oft in-
termittierend

Rhythmus vor allem mor-
gens und post-
prandial

Gewicht stabil

Stuhlbeschaf- breiig, flissig, oft
fenheit mit zahem
Schleim

Organische
im Aligemeinen

Wochen bis Mo-
nate

Tag und Nacht

absinkend

evtl. blutig-eitrig
oder massig-fet-
tig




Osmotisch

(Stopo der Diarrhd bei Fasten) Endo Skopie
Zusammenfassung = Intestinaler Disaccharidasemanged (2. 8. Lactose

intoleranz)
primde genetisch (Kinder)

. erworben idiopathisch (Erwachsene) Il()rmal“
Dlarrhoe II sckunddr, 2. B, infektids-entziindiich. bel Z6lia 22
K, Po pstreklomee, Hhmf;rh-.ng\ syndrom
Moenosaccharidmalabsorption, 2, B. Glucose.Ga
lactose-Malabsorption
u. . sekundar bei kindlich-infektitses Dizerhd
kinstliche SUBstoffe, 2. B. Sorbitol, Mannitol
Laxanzien, z. 8. Lactulose, Mg-Salze, Phosphats

salze

Sekretorisch .
(Diarrhd persistiert trotz Fasten) ' I EndO Skople

mikrobielle Enterotoane, 2. B, E. coll, Vibno

lerae, Rota-, Norwalkviren, Kryptosporidien und

Staphylokokken, Clostridium perfringens ; cc
chemische Noxen, z. B. Coffein, Theophyiling normal
uretika, gewisse Laxatva, Alkobol Metformin 2

Hormone, z, B, Gastrin {Zollinger-Ellison), VIP

(Verner-Morrison), Serotonin (Karzinold), Pro= =

»Funktionelle® e b

endogene Noxen, z, 8. Difydrogallensauren
(leurnausfall, -befall), Hydraxyfettsiuren {
syndrom)

- Tumor; sezemierende villdse Adenome

Elntellung Bttty Y | Endoskopie

(Mukosaschaden) )
bakteriell-parasitar, z. B, Shigelien, Saimoneiciiy
Amdben. Lamblien, AIDS
entzundlich, z. B. antibiotikaassazierte Diarhs
Zéliakie. Morbus Crohn, Morbus Whipple, Coltis ’
ulcerosa, lschamie, Kollagene Colitis

kongenital, z. B, Chiorkddiarrhd
chemische Noxen, 2, B. Zytostatika

Motorisch

mit L.asionen

_ 1

- Colon irfitabile
Postvagotomie
Cholinerg&a .
Hyperthyrease EndO SkOple

diabetische Enteropathie
Karzinoid
Verschiedenes
- intestinale Obstruktion

intestinale Distension
- Plortaderhochdrock

,,nhormal*




Verteilungsmuster

Morbus Crohn Colitis ulcerosa

(sub-)totale Colitis
15-20%










Epidemiologie El

Entwicklung der Inzidenz des M. Crohn




Epidemiologie

Entwicklung der Inzidenz der C. ulcerosa




Ursache

Zusammentreffen von Umweltfaktoren und
genetischer Prddisposition

luminale Antigene
gestdrte Schleimhautbarriere, z.B. Defensinmangel

genetisch determinierte fehlerhafte Erkennung
pathogener Bestandteile




CED - Pathogenese: Fakten

» Adhirente Bakterien bei CED

Darfeuille-Michaod et al., Gastroenterology 1998
Swidsinski et al., Gastroenterology 2002

e T Zellen und zirkulierende Antikrper gerichtet
gegen die autologe Bakterienflora bei M. Crohn
(primér oder sekundér nach Barrieredefekt?)

Duchmann et al., Gut 1999

» Hiufige andere Infektionen bei M. Crohn (z.B.
Listerien, M. paratuberculosis)

Fidler et al., Gut 1994
Lisby et al., Scand.J Gastroenterology 1994




Swidsinski et al., 2002




Suszeptibilititslokus auf Chromosom 16 (IBD1)

NOD-2-Mutationen assoziiert mit M. Crohn v.a des
Dinndarms

n

Wildtyp heterozygot

homozygot compound hetero

Kontrolle
Colitis ulc.
M. Crohn

rel. Risiko
abs. Risiko

88
145
267

1
7x104

15
13
133

3
2x103

0
L

28

38
3x102 3x102

Hugot et al. (2001)




Luminale
Flora

| LPs
TNFa

— MO ".'15

i | |

IL-12
IL-1ra

IL-6

‘&3




Erstsymptome
(%)

intestinal
Bauchschmerzen
Diarrhoe
Darmblutung
Analfistel

extraintestinal
Gewichtsveriust
Fieber

Anamie
Arthralgien
Augenbeteiligung
Hautbeteiligung



extraintestinale
Manifestationen [0 .
‘ - *5 . /,'

Haut
Auge

Skelett
Leber/Gallenwege




Differentialdiagnose der CED

infektios

Salmonellen
ETEC
Campylobacter
Yersinien

Tbe

Amdbben
venerisch

HIV assoziiert
Clostridien

entzindlich

Divertikulitis
mikroskop. Colitis

Motilititsstorung

IBS
solitires Rektumuicus

medikamentds

NSAID
Lavage




Vienna Classification
Gasche’ et al., Inflamm Bowel Dis 2000

1: <40 yrs
2: >40 yrs

: terminal ileum
: colon
: 1leocolon

: upper GI

: non-stricturing non-penetrating
: stricturing
: penetrating




Disease localization: little evolution over time Disease behaviour: evolution over time

‘mL @]
ClLa

Diagnosis

Louts, E et al. Gut 2001,40:777-782 Louls, E ot al. Gut 2001;49:777-782




Seromarker als Differenzierungshilfe

CuU MC Sens.
(n=101) (n=100) (%)

pANCA¢ 66 15 655
ASCA* 12 61 61
pANCA+/ASCA- 58 3 575
pANCA/ASCA* 3 49 49°

*-MC,§-CU

Quinton et al., 6ut 1998; 42:788




Sonographie bei CED El

Verdnderungen des Wandaufbaus bei CED
Wandverdickung




Endoskopie
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Algorithmus fiir die Remissionsinduktion
des Morbus Crohn

i Remittierender Verlauf

Schub mit milder bis
miéiBiger Aktivitit
1. Budesonid (ileocoecal)
2. Sulfasalazin (Colon)

3. Prednisolon

Remission |

4
Erhaltungstherapie |

Azathioprin
| 5-ASA postop

.
!

Chirurgie |
' (wenn Option) |2

, = | Rezidiv bei
kei v 3 . Steroidreduktio
Rcmi:;m Schub mit schwerer | - -
Aktivitit

A A Prednisolon stemid.
T4 (Budesonid) ' | abhdngiger

&/
" Verlauf

s  keine Remission

v

steroidrefrakidrer
Verlauf
1. Azathioprin
2. Methotrexst 1.m.

keine Remission |
: »

¢ zus#tzlich Infliximab oder Adalimumab

keine Remission




Verlaufsformen bei Morbus Crohn

steroidrefraktar steroidrefraktar
20% ~21%
inter- ‘
mittierend
48%

inter-

mittierend
44%

steroidabhangig steroidabhangig

Munkholm et al., &ur1994; 35:360 Reinisch et al., Lancet 1995; 345:859




Anal fistulas and abscess in Crohn’s
disease




Fistelkrankheit be1 M. Crohn:
Evidenzlage

» MiiBige Evidenz fiir Antibiotika (Cipro/Metronidazol)

» Zweiter Schritt: Antimetabolite (Azathioprin)
(1 kontrollierte Studie, Present et al. NEJM 1980)

* Reservetherapie: Infliximab
(1 kontrollierte Studie, Present et al. NEJM 2003)




Morbus Crohn

Operation

sympt. Stenose (Uberbrlickend o. alt. Ballondilatation)
Fisteln

kompliziert durch Abszess, Malnutrition, enterovesikal
Exzsion

Abszess
Drainage

Darmresektion — soviel wie ndtig so sparsam wie mdglich

Strikturoplastik




extraintestinale Manifestationen (EM) “

Therapie der Grunderkrankung
+  Arthralgien, E. nod., Augenmanifestationen
- Pyo. gang., primar skler. Cholangitis, Sakroiliitis

Gelenkmanifestation: Sulfasalazin > 5-ASA
MTX, anti-TNF

Augenmanifestationen: Lokaltherapie
Pyo. gang.: Steroide, Azathioprin, Cyclosporin

PSC: Ursodeoxycholsdure




Algorithmus fiir die Remissionsinduktion
der distalen Colitis ulcerosa

Remittierender Verlauf

' Schub mit leichter bis
mittlerer Aktivitit
5-ASA topisch:
' Supp bei Proktitis,
Klysmen bei
i Linksseitencolitis
' evtl. plus orales 5-ASA

, Bei Nichtansprechen

| zusiitzlich Steroide
| als Klysma oder
' Schaum

.

Schub mit schwerer
Aktivitiit

Steroide oral

+ 5-ASA Klysmen

-

Bei Nichtansprechen




Algorithmus fiir die Remissionsinduktion
der ausgedehnten Colitis ulcerosa (DGVS-Konsensus)

Remittierender Verlauf

= Kein An- :

| Schub mit leichter bis sprechen | Schub mit schwerer |
mittlerer Aktivitit | . Aktivitit
| 5-ASA oral _ ' Steroide oral
; ' evtl. + 5-ASA oral
e -
& , ,

Remission (7 | Kein Ansprechen
Erhaltungstherapie | | Rezidiv | SONSONIE LY |
5-ASA oral, bei Un- . ‘
vertriiglichkeit E. coli  Kein Ansprechen Azathioprin

.

steroid-
FEREr refraktdrer Remission
: ine Kemission ' Ye rla ‘4

'_—i“Sﬁt;“Ch CS'élospmin,Tahnlimus, Infliximab




Surveillance bei1 CED - Fazit

» Auf der Basis retrospektiver Studien wird in der
Leitlinie der DGVS zur Colitis ulcerosa eine
Uberwachungsstrategie zur Dysplasiediagnostik
empfohlen.

Der Wert einer solchen Surveillance ist nicht
bewiesen. Moglicherweise erlaubt die DNA-
Cytometrie oder die Chromoendoskopie zukiinftig
eine bessere Erfassung der Risikogruppe.

Die extensive Colitis bei M. Crohn sollte wohl
dhnlich iiberwacht werden.




path. Charakteristika mikroskopischer Colitiden

1. lymphozytéare Colitis

intraepitheliale Lymphozytose
>20 Lymphozyterv100 Epithelzelien

Epithelschaden
mononuidedres Infiltrat
in der Lamina propria
+/- neutrophile Cryptitis
2. kollagene Coliits
8. lymphozytire Colitis

+ subepitheliales Kollagenband >10 pm




Klinik der mikroskopischen Colitis

Symptome (%) LC CC
(n=199) (n=163)

Diarrhoe 96 88
néchtl. Diarrhoe 39 27
Bauchschmerzen 47 41
Gewichtsverlust 41 42
Schwéche 21 14
Meteorismus 15 8
akuter Beginn 25 42

Olesen et al., Gut 2004; 53:536
Bohr et al., Gut 1996; 39:846




Therapie der mikroskopischen Colitis

Budesonid
3-9mg

Bismuth subsalicylat
6-8 Thl.




Infektiose Enteritis: Erregerspektrum

Bakterien

Salmonella
Campylobacter
Shigella

E.coli O157:H7
(EHEC o. STEQC)
Yersinia

Vibrio cholera
Listeria

Viren

Rotavirus
Norovirus

Toxinbildner

ETEC

Staph aureus
Bacillus cereus
Clostridium perfr.

Clostridium difficile

Protozoen

Cryptosporidium
Giardia
E. histolytica

Isospora belli
Cyclospora




klinische Differenzialdiagnostik

Sekretorisch
toxisch

Viren (Rota, Noro)
ETEC

Vibrio cholerae
Toxinbildner

Unterscheidung durch
Rekto-Sigmoidoskopie !

Inflammatorisch
hamorrhagisch

Salmonellen
Campylobacter
Shigellen
EHEC (STEC)
EIEC, EAEC
Yersinien

E. histolytica




Diagnostik - wann ?

akute, blutige Diarrhoe > 24 Stunden

Risikozeichen
(Exsikkose, Fieber, systemische Beteiligung)

Risikoprofil
(Immunsuppression, Alter >65J, Altersheim, Kinder)

kdrzliche Antibiotikaeinnahme

(Mitarbeiter i.d. lebensmittelverarbeitenden Gewerbe)
(kollektive Durchfallerkrankungen)




24jahriger Patient,

Diarrhoe nach Besuch eines
Chinarestaurants,

keine spontane Besserung,

Einnahme von Antidiarrhoika
Aufnahme mit hochfieberhaftem,
septischen Krankheitsbild
abdominelle Abwehrspannung

Stuhlkulturen: Salmonella sp.

Therapie: Dekompressionssonde
Levofloxacin i.v.




46 jahriger Patient
sym. Arthralgien, Durchfall

segmentale Colitis, V.a. ileozoekal
mit Aphthen und Ulcera,

Histologie vereinbar mit M. Crohn
Therapie mit Budesonid
Yersinien-Serologie: IgA und IgG
positiv

Stuhlkultur: Y. enterocolitica

Therapie: Ciprofloxacin fir 3 Wo.




CDAD - CDT Colitis

Diarrhoe bei 5-25% der Antibiotika-
Behandlungen, 10-20% durch C. difficile

20-30% der KH-Patienten pos. fir CDT
80% der Patienten >65 Jahre

Krankheitsverlauf: Produktion von Toxin A und/oder B
Diarrhoe -> pseudomembrandse Colitis
(Letalitdat unbehandelt bis 30%)

Komplikationen: toxisches Megacolon, Perforation, Sepsis

Metronidazol
Vancomycin













Klebsiella oxytoca - neuer Verursacher
i einer antibiotika-assoziierten Colitis

22 Pat. Mit antibiotika-assoziierter Diarrhoe, CDT neg.
Coloskopie: segmentale hamorrhagische Colitis bei 6/22
Kultur: 5/6 toxin-produzierende Klebsiella oxytoca

(385 gesunde Probanden, K.oxytoca nur bei 1.6%)
-proof of concept” im Rattenmodel

alle Penicillinbehandiung und jung (MW 43 Jahre) - DD: CDT

K. oxytoca bei antibiotika-assoziierter, COT-negativer Colitis
Erwagen. Therapie: Antibiotika stoppen

Hogenauer et al. NEJM 2006; 355:2418




Ubertragung:

Norovirus

hohe Virenzahl in Durchfall und Erbrochenem
hochansteckend (<100 Viruspartikel), umweltstabil
bis 48h nach Abklingen der Symptome ansteckend
keine/kaum Immunitat

10-50h

selbstlimitierend innerhalb von 60h

klinisch, PCR, Ag-Test aus Stuhl

Meldungen




Fazit fiir die Therapie

klinisch Schweregrad einschatzen
AligemeinmaBnahmen wie Rehydrierung

Diarrhoe mit nosokomiale persistierende

blutigem Stuhl/Fieber Diarrhoe Diarrhoe
(inkl. Reisediarrhoe) ‘ (>7 Tage)

Salmonella Clostridium difficile Giardia
Shigella Cryptosporidium

Campylobacter Cyclospora
EHEC (+Toxin) Isospora
(CDT)

Shigella: Chinolone Antibiotika pausieren Metronidazol fir Giardia
Campylobacter: Makrolide Metronidazol Nitazoxamid fir Cryptosp.
(Salmonella: Chinolone) ggf. Vancomycin oral

keine Antidiarrhoika nach: Guerrant et al., Clin Infect Dis 2001; 32:331




Yersinia

Ubertragungsweg:  Milch, rohes Schweinefleisch

Inkubationszeit: 10 Tage

Krankheitsdauer: selbstlimitierend

Komplikationen: Lymphadenitis mesenterialis
(DD: Appendizitis, M. Crohn)

Erythema nodosum,
parainfektidse Arthritis (>20%)

(Fluorochinolone)




nicht-typhdse Salmonellen

Ubertragungsweg:  v.a. Gefligel, Eier
Inkubationszeit: 6-48h, Beginn mit Brechdurchfall
Krankheitsdauer: < 7 Tage, haufig selbstlimitierend
Komplikationen: Enterokolitis nach 10-14 Tagen
Gastroeneritis,
Bakteriamie - Metastasierung

chronischer Tragerstatus (Gallensteintrager)
selten toxisches Megacolon/ Perforation

Fluorochinolone
(falls Kklinisch indiziert)




pathogene E. coli

enteroh@morrhagische E. coli (EHEC)
Shiga-toxin produzierende E. coli (STEC)

Ubertragungsweg:  Tierprodukte: Milch, (Hamburger)-Fleisch,
fakal-oral

Inkubationszeit: 1-8 Tage
Krankheitsdauer: selbstlimitierend nach einigen Tagen

Komplikationen: hamorrhagische Colitis,
hamolytisch-uramisches Syndrom

keine Antibiotika, keine Antidiarrhoika!




Campylobacter

Ubertragungsweg:  Gefllgel, Eier, rohe Milch,
kontaminiertes Wasser

Inkubationszeit: 24-72h
Krankheitsdauer: selbstlimitierend
Komplikationen: Guillain-Barre-Syndrom

Rickfallrate 20%,
Resistenz

Chinolone (?), Erythromycin




Shigella

Ubertragungsweg:  kontaminiertes Wasser, fikal-oral (Altersheim)
hoch infektids (<200 Erreger reichen)

haufig Beginn mit wassriger Diarrhoe
Progression zur Dysenterie

Krankheitsveriauf: Antibiotikatherapie indiziert |
Komplikationen: schwere hamorrhagische Colitis,

Perforation,
reaktive Arthritis

Fluorochinolone, Azithromycin




Clostridium difficile - neue virulente Stdamme

zunehmende Resistenz von Clostridium difficile

(Clindamycin - Cephalosporine - Chinolone)

steigende Virulenz durch mutierte (Ribotyp 027 Toxinotyp lIl) Stimme
mit hdherer Toxinproduktion, Mortalitat unter Behandiung 7%

Loo et al. NEJM 2005; 353:2442
McDonald et al. NEJM 2005; 353:2433




meldepflichtige Darmerkrankungen

Fallzahlen

2006

2007

Campylobacter Enteritis
EHES (auBer HUS)
sonstige pathogene E. coli
Salmonellose

Shigellose

Yersiniose

Norovirus
Rotavirus
Giardiasis
Krytosporidiose

42859
1006

44397

56358
744
5234
47421
726
4178

125718
50761
3018
1189

RKI 2007, Epi Bulletin




hygienische MaBnahmen

Isolierung, ggf. Kohortenisolierung
(Kontakt minimieren, Verlegungen/Diagnostik minimieren)

Personal-Hygiene
(Handedesinfektion, Handschuhe, Mundschutz)

Raumdesinfektion
(regelmaBige Wischdesinfektion, Bettwasche infektids!)

symptomatische Therapie
cave: Dehydrierung




prolongierte Diarrhoe - Tropenaufenthalt

Malabsorption Giardia duodenalis
Dysenterie Entamoeba histolytica

wassriger Durchfall Cryptosporidium hominis




Giardia intestinalis

variable Klinik

asymptomatisch => Malabsorption
chronische Diarrhoe, Krampfe
Blahungen, Gewichtsveriust

Entamoeba histolytica

Amoebencolitis mit Dysenterie
toxisches Megacolon
Peritonitis, Leberabszess

Stuhimikroskopie

Stuhlantigentest .
Duocbnagbeiopsie Metronidazol
Duodenalsaft,

frischer (1) Stuhl ,
Stum-Ag(-)Test Metronidazol +

Diloxamid/
Paromomycin




nosokomiale Infektion

3-Tage Regel

Diarrhoe > 3 d Krankenhausaufenthalt:
Test auf Standardbakterien nicht sinnvoll

an CDT denken (15-20%)!!!

mod. 3-Tage Regel
Stuhlkultur bei ambulant erworbenem Duchfall

Symptombeginn innerhalb 72 hr
bel nosokomial erworbenem Durchiall

Symptombeginn > 72 hr
und 1 Parameter: Aller > 65 L}, Komorbidititen
HIV
Neutropenie
V.a. nosokomialen Ausbruch
V.a. exraintestinale Manifestation einer Enteritis
max. 2 wiederholte Proben/Patient

Bauer et al., JAMA 2001; 285:313




Einheimische Sprue (Zoliakie)

& | .
'— '/ o “Zoliakie” von griechisch

xodwr= Bauch (Aretaeus von

~‘ | Cappadozien 2. Jahrh. n. Chr)

-~
i ‘sprue” = Aphthe, ein
= Symptom bei akuter

-

.
l Sprue (Ketelaer 1669).

Samuel McGee erkannte 1888
die Glutenabhangigkeit.

Die Zottenatrophie
beschneben Dicke (1950) und
Pauley (1954).




Einheimische Sprue

Zoliakie des Kindes und einheimische Sprue des
Erwachsenen bezeichnen dieselbe Krankheit.




Definition der einheimischen Sprue

+ (Globales) Malabsorptionssyndrom

« mit genetischer Disposition (Assoziation
mit HLA Klasse || Molekul DQ2)

« Und Gluten-Sensitivitat (Gluten Ist das
Haupteiwell’ von Weizen,Roggen und
Gerste, wobel die Alkohol-l6sliche
Fraktion Gliadin genannt wird)

« Pravalenz: ca. 1:200 in Europa.




Klinik der einheimische Sprue

Diarrhoe

Gewichtsabnahme
Eisenmangelanamie
Osteopathie (Vitamin D-Mangel)

selten bei starker Auspragung:
Odeme durch Hypoproteinamie
Nachtblindheit (Vitamin A Mangel)
Blutungsneigung { Vitamin K Mangel)
LBrown bowel” Syndrom {Vitamin E Mangel)
Acrodemmatitis enteropathica (Zink-Mangel)
Polyneuropathie (Vitamin B6 Mangel )
Beri-Beri Herz (Vitamin B1 Mangel)
Vitamin B12 und Folsaure Mangel

speziell:
Morbus hemetiformis Duhnng ist mit Sprue assoziiert




Morbus herpetitormis Duhring

* papulovesikuldre Hauterkrankung
» MHC-Ubereinstimmung von Sprue und M. Duhring
« 85%Iige Assoziation mit der einheimischen Sprue.

« Haut- und Mucosalasion sind glutensensitiv, wobei ein
Effekt auf die Haut z.T. erst nach Jahren deutlich ist.




Einheimische Sprue

AAy

Umbau der Dinndarmmucosa
Hyperregeneratorische
Transform ation mit
Zollenatrophie und Kryplen-
Hyperrophie

Su;biopsi&&tpnl(n.'wwn)




Diagnostik der einheimischen Sprue

Am Anfang steht der klinische Verdacht (Malabsorption)

Erhdhte Serum Antikdrpertiter gegen Gliadin und
Transglutaminase (Endomysium) im akuten Stadium
erharten den Verdacht.

Diinndarmbiopsie mit Nachweis einer Zottenatrophie
legen den hochgradigen Verdacht nahe.

Normalisierung der Mucosa unter Gluten-freier Kost ist
beweisend.

Gluten-Reexposition mit Nachweis einer erneuten
Zottenatrophie wird heute als obsolet angesehen.




Verldute der einheimischen Sprue

« Zbliakie beginnt bei Zufiitterung von Getreideprodukten (im
1. Lebensjahr).

« Nur selten wird eine Gluten-freie Diat lebenslang
eingehalten.

« Spater entsteht relative Gluten-Toleranz, die auch als
fatente Sprue bezeichnet wird (also besteht nicht immer
permanente Glutensensitivitat).

« Nurwenige Erwachsene zeigen eine manifeste Sprue
(,,opitze des Eisbergs®).

« Das Akutwerden kann als Durchbrechen der Immuntoleranz
z.B. im Rahmen von Darminfekten auftreten (2-Phasen-
Modell der einheimischen Sprue).




Immunpathogenese der einheimischen Sprue

Gliadin (Gluter) inWeizen, Roggen, Gerste Infel-@n\ Dunndarmepithel

Tight Zottenatrophie
junctiond

0o O ™1 (THFe, IL-1) Arxhﬂatm{abbau
O

000

Apoptese

Alrprasentierende Zelle SEVSRSEET
»

&
TNF, IFN, TGF, IL1, IL§

IL3, PAF, LT, PG

Zytotoxischer
T-Lyrrphozyt

0 {TG = Gewebe-Transglutaminase
@ Gliadin
@ Gliadint TG-Komplex




Sprue-Verliufe

l— Malabsomtion + flache Mucosa j

Besserung unter Glutenentzug Kein Erfolg bel Glutenentzug

[I— |

konstante Besserung | | Verschlechterung Diatfehler
(in der Regel) (selten) (sehroft)

| |

T-Zell Lymphom Refraktare Sprue
4 (Sprue-Syndrom)

L

- Cortison hiltt | | kollagene Sprue




Tropische Sprue

« Malabsorptionssyndrom

«mit (partieller) Zottenatrophie

« mit Infektiologischem Hintergrund
(Tetrazyklin-Therapie ist meist wirksam)




Ditferentialdiagnose der Malabsorptionssyndrome

* Einheimische Sprue und tropische Sprue
* Diffuses intestinales T-Zell-Lymphom

* Blindsacksyndrom

 Morbus Whipple

 Kurzdarmsyndrom

* Morbus Crohn (des Diinndames)

* HIV-Enteropathie

symptomatik: Durchfall, Steatorrhoe (Fettstuhl),
Gewichtsabnahme, Meteorismus (Blahungen),
symptome durch Mangel an Vitaminen und
Spurenelementen.




Blindsacksyndrom bei Duodenaldivertikeln

R

Blindsacksyndrom:

Darmobstruktion (Thc-
oStenose, Adhasionen, NPL)

Diinndarmdivertikel

syndrom der afferenten
Schlinge bei Billroth II-OP

Seit-zu-Seit Anastomosen
Progressive Sklerodermie
Fisteln (gastro-colische)
Antikbrpermangelsyndrome




Blindsacksyndrom

Synonym: Bakterielle Fehlbesiedlung (des Dunndams ).
Klinik: Malabsorptionssyndrom mit Steatorrhoe.

Ursachen: Stase des Darminhaltes in Divertikeln
Storung der propulsiven Penstaltik
Fehlen der sauren Magenbarnere
Fehlen der lleocaecalklappe

Pathophysiologie: Bakterielle Ubenwucherung des i.d R. sterilen Dunndarms.

« Hyperregeratorischer Mucosaumbau durch baktenelle Proteasen

« Reduktion der Zahl der Transportproteine in der Mucosa

« Dekonjugation konjugierter Gallensauren (Stérung der Micellenbildung)
+ Metabolisierung von Ingesta wie z.B. von Vitamin B12

+ Induktion einer Chloridsekretion durch dekonjugierte Gallensauren




L.ambliasis

Giardia lamblia Trophozoit Elektronenmikroskopie




Morbus Whipple

Tropheryma Whippelii




Morbus Whipple

Definition:

Klinik:

Diagnhose:

Therapie:

Infektion durch Tropheryma YWhippelil.

Globales Malabsorptionssyndrom, oft friih
Gelenkbeschwerden, daneben Fieberschiibe,
Lymphadenopathie und bei Beteiligung des ZNS
mnestische Stérungen, epileptische Anfalle und
Persdnlichkeitsveranderungen.

Diinndarmbiopsie mit PAS-positiven Lamina
propria Makrophagen.

Klassisch mit Tetrazyklin, nur Baktrim ist jedoch
liquorgangig.




Kurzdarmsyndrom

Definition: Zustand nach partieller Dunndarmresektion z.B. bei M.
Crohn, Mesenterialinfarkt oder posttraumatisch.

Klinik: Klinische Symptome entstehen wenn die
Reservekapazitat unterschritten wird oder wenn
Abschnitte des Dunndarmes reseziert werden, deren
Funktion nicht von anderen Abschnitten libernommen
werden konnen (Vitamin B12 und Gallensauren
Resorption im terminalen lleum).

Diagnostik: Dient der Definition des Restdarmlange, um
prognostisch zu entscheiden, ob die Funktion zur
Sicherstellung der Nahrstoffaufnahme ausreicht. Die
funktionelle Adaptation des Restdarmes dauert =1 Jahr.




Kurzdarmsyndrom

Adaptation des verbliebenen Diinndarms nach
partieller Diinndarmresektion:

Héhe der Diinndarmzotten T
Damdurchmesser T

Expression der Natrium-Glukose-Cotransporter T
Damlidnge T

Propulsive Peristaltik |




Laktasemangel

Formen: angeborener Laktasemangel (selten)

primarer Laktasemangel des Erwachsenen (in
Europa 15 - 20% - in Asien >80%)

sekundarer Laktasemangel des Erwachsenen
(z.B. nach intestinalen Infekten)

* Laktasemangel 1st ein hdufiges und oft auch klinisch rele-
vantes Phinomen!

* H2-Exhalationstest mit Laktose (Prinzip: Physiologischer-
weise wird Milchzucker gespalten und resorbiert. Bet Lak-
tasemangel gelangt Milchzucker ungespalten ins Colon, wo
durch bakterielle Metabolisierung H2 freigesetzt wird).




Chronische Pankreatitis

e Ursachen: ALKOHOL, Autoimmun, CED, genetisch,
eosinophil, P.divisum, medikamentos (?)

* hellgraue, fettglanzende Stiihle, kachektischer Aspekt
(Gewichtsabnahme 1im Vordergrund) = Abdominalschmerzen

* Lipase kann normal sein !

* erniedrigte Elastase,

* erhohter Fettanteil im Stuhl
 Bildgebung:

CT, ENDOSONOGRAFIE




Therapie bei Malabsorptionssyndromen

+ Ballaststoff-arme Kost (multiple kleine Mahlzeiten)

* Laktose-amme Kost

« MCT-Fett (mittelkettige Tnglyceride) separate Aufnahme
* Cholestyramin (Quantalan) chelatiert Gallensauren

* Loperamid (Imodium) u-Opiat-Agonist hemmt Propulsion
* Parenterale Erndhrung / Fliissigkeitssubstitution

* Diinndarmtransplantation (noch in klinischer Entwicklung)




