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Abbildung 1.

Kolonoskopie bei Spitaleintritt.
(a) rohrenformiges Lumen mit
aufgehobener Haustrierung,
Odem, (b) flachenhafte Ulzera-
tionen, (c) und (d) zirkulare
Entzindung mit Fibrinexsudation,
aufgehobener Gefasszeichnung
und auf Bertihrung blutender
Mukosa.

Fallbeschreibung

Ein 56jdhriger Patient italienischer Abstam-
mung wurde zur Abklarung therapieresistenter
Durchfille hospitalisiert. Er litt seit zwei bis
drei Wochen unter zunehmenden, diffusen,
krampfartigen Bauchschmerzen. Infolge Inap-
petenz hatte er innerhalb dieser Zeit ca. 7 kg
an Gewicht verloren. Zudem berichtete er
iiber diinnfliissigen Stuhlgang mit bis zu zehn
Entleerungen pro Tag — mit Beimengung von
Schleim und teilweise wenig Blut. Fieber hatte
er nicht. Seit 1985 litt der Patient an einer Pan-
colitis ulcerosa. In der Annahme eines akuten
Schubes wurde der Patient vor Spitaleintritt
wihrend zehn Tagen mit Prednison (40 mg/d
p-0.) und Ciprofloxacin (2 X 500 mg/d p.o.) be-
handelt, was nicht wie bei fritheren Schiiben
eine prompt einsetzende Besserung brachte.

Die letzte Kolonoskopie erfolgte sieben Monate
vor der aktuellen Episode und zeigte unter
einer Erhaltungstherapie mit Mesalazin und
Prednison eine diskontinuierliche Entziindung
von der rechten Kolonflexur bis zum Colon des-
cendens. Der Patient dosierte die Prednison-
medikation — offensichtlich wegen des jeweils

prompten Ansprechens — nach eigenem Gut-
dinken; das Prednison wurde aber nie wih-
rend ldngerer Zeit pausiert. Aus der person-
lichen Anamnese sind eine koronare Herz-
krankheit mit Zustand nach Myokardinfarkt,
ein Diabetes mellitus Typ 2 sowie eine steroid-
induzierte Osteoporose bekannt.

Bei Spitalaufnahme fanden wir einen Patienten
in leicht reduziertem Allgemeinzustand. Die
Korpertemperatur betrug 37,1 °C, die Vital-
parameter waren unauffillig. Das Abdomen
wies eine Druckdolenz im linken Mittelbauch
mit leichter Défense auf. Die Darmgerdusche
waren normal. Rektal zeigte sich perianal eine
leichte R6tung; die Palpation war schmerzhaft.
Im Labor fanden wir ein H&dmoglobin von
15,1 g/dl, Leukozyten von 9,7 g/l mit 7,1 g/l
Neutrophilen (20,5% stabkernige, mittelgrobe
Granula). Die Lymphozytenzahl war mit 1,4 X
10 g/l normal. Das C-reaktive Protein lag bei
175 mg/l, die Transaminasen waren normal.
Im Abdomenleerbild konnten ein Megakolon
und eine Perforation ausgeschlossen werden.
Im Stuhl fanden wir massenhaft Leukozyten,
jedoch weder pathogene Erreger noch Clostri-
dium-difficile-Toxin. Die Kolonoskopie zeigte
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Abbildung 2.
Verteilungsmuster, Histologie

in HE-Farbung und immunhisto-
chemischer CMV-Nachweis aus
verschiedenen Kolonbiopsien.

eine floride Pancolitis ulcerosa. Abbildung 1a
zeigt eine Verflachung der Haustrierung, eine
Aufhebung der Gefidsszeichnung sowie ein
Odem. Abbildung 1b zeigt flichenhafte Ulzera-
tionen und Abbildungen 1c und d anhaftende
Koagula als Zeichen der abgelaufenen Blutung.
Differentialdiagnostisch dachten wir an eine
therapierefraktdre Colitis ulcerosa, eine bak-
terielle Enterokolitis oder einen opportuni-
stischen Infekt. Die sich daraus ergebenden
therapeutischen Konsequenzen waren eine
verstirkte Immunsuppression beispielsweise
durch Cyclosporin, eine antibiotische Therapie
mit einem Chinolon oder eine erregerspezifi-
sche Therapie mit Reduktion der immunsup-
pressiven Therapie. Das fehlende Ansprechen
auf die erhohte Steroiddosis und die empirische
Ciprofloxacin-Therapie machte die beiden
ersten Hypothesen unwahrscheinlich. Deshalb
suchten wir eine opportunistische Infektion,
welche bei einer kumulativen Steroiddosis von
>700 mg Prednisondquivalent gehduft vor-
kommt. Als Erreger dachten wir vor allem an
das Cytomegalievirus (CMV).

Die Kolonbiopsien ergaben eine schwere
chronische, méssig aktive, ulzerdse Kolitis mit
relativer Aussparung des Rektums (Abb. 2).
Ausserdem konnten in den Entziindungsher-
den Zellen mit typischen Einschliissen, charak-
teristisch fiir einen CMV-Infekt, nachgewiesen
werden. Eine invasive CMV-Colitis konnte im-
munhistochemisch bestétigt werden (Abb. 2).
Serologisch fanden sich positive IgG und nega-
tive IgM fiir CMV. Eine HIV-Infektion konnte
serologisch ausgeschlossen werden.

Die CMV-Colitis wurde wihrend 21 Tagen mit
Ganciclovir (2 x 350 mgi.v.) behandelt. Wegen
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Steroidabhéngigkeit und schwerwiegender
Steroidnebenwirkungen wurde die Therapie
der Colitis ulcerosa modifiziert. Der Patient er-
hielt Azathioprin (2 X 50 mg p.o.), die 5-Ami-
nosalicylate wurden weitergefiihrt (Mesalazin
4 x 800 mg/d p.o.) und die Steroide wurden
5-mg-weise tiber mehrere Wochen reduziert.
Unter dieser Therapie verschwanden inner-
halb von 3 Tagen die Abdominalkrdmpfe und
die Stuhlfrequenz reduzierte sich auf 3 bis 4 x/d
ohne Tenesmen.

Diskussion

Ein Befall des Gastrointestinaltraktes mit CMV
tritt vor allem bei immunkompromittierten
Patienten, z.B. im Rahmen einer HIV-Infektion
oder unter medikamentdser Immunsuppres-
sion auf. Allerdings wurde die CMV-Colitis auch
bei immunkompetenten Patienten beschrieben
[1-3].

Patienten mit Colitis ulcerosa konnen beim
Nachweis von CMV in der Kolonmukosa eine
Symptomverschlechterung und schwere, teils
fulminante Verlaufe mit toxischem Megakolon
haben. Dies spricht fiir eine echte CMV-Infek-
tion des Kolons und gegen eine Kolonisation
der entziindlich verdnderten Schleimhaut mit
CMV [4].

In einer Studie von Cottone et al. [5] wurde die
Prdvalenz der CMV-Colitis bei Patienten mit
chronisch entziindlichen Darmerkrankungen,
die wegen schwerer steroidrefraktirer Kolitis
hospitalisiert wurden, untersucht. Auf die in-
travendse Steroidgabe zeigten 19 von 62 Pa-
tienten keine Besserung, weshalb eine flexible
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Proktoskopie mit Biopsieentnahme erfolgte.
Bei 7 Fallen (36%) fand sich CMV in der Rek-
tummukosa.

Die endoskopischen Befunde erlaubten keine
Unterscheidung zwischen CMV-positiven und
-negativen Patienten. Der Verlauf der CMV-Co-
litis bei Patienten mit chronisch entziindlicher
Darmerkrankung wurde von Papadakis et al.
[6] untersucht. Alle Patienten, bei denen eine
CMV-Colitis aufgetreten war, hatten zuvor eine
immunsuppressive Therapie mit Prednison,
6-Mercaptopurin, Azathioprin, 6-Thioguanin
und/oder Cyclosporin A. Nach Diagnosestel-
lung mittels Biopsie wurde eine Therapie mit
Ganciclovir begonnen und die Immunsuppres-
siva abgesetzt oder reduziert. Dabei zeigte sich
im Verlauf bei 9 von 10 Patienten eine deut-
liche Besserung. Ein Patient mit zwei zusétz-
lichen opportunistischen Infektionen (Pneu-
mocystis-carinii- und Nokardien-Pneumonie)
verstarb. Erwédhnenswert ist, dass 60% der
Patienten hohes Fieber (38,8-40,5 °C) hatten.
Serologisch konnten in lediglich 24% der Falle
IgM-Antikorper gegen CMV nachgewiesen wer-
den.
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Schlussfolgerung

Unser Fall zeigt, dass bei Patienten mit chro-

nisch entzlindlichen Darmerkrankungen in fol-

genden klinischen Situationen eine CMV-Colitis
aktiv gesucht werden muss:

— bei systemischen Symptomen wie hohem
Fieber, Lymphadenopathie und Splenome-
galie,

— Dbei fehlendem Ansprechen auf Steroidgabe,

— beisekundérer Verschlechterung der Kolitis
nach vorgédngiger Verbesserung unter Im-
munsuppression.

Als diagnostischer Schritt sollte zumindest eine
flexible Sigmoidoskopie, besser jedoch eine
Kolonoskopie mit Gewebsentnahme erfolgen.
Dem untersuchenden Pathologen sollte die
Verdachtsdiagnose mitgeteilt werden, so dass
allenfalls eine Zusatzuntersuchung fiir CMV
(z.B. Immunbhistochemie) durchgefiihrt werden
kann. Die Therapie besteht in der Gabe von
Ganciclovir (5 mg/kg KG i.v. 2 x/d fiir 14-21
Tage) und Reduktion oder Absetzen der Im-
munsuppression.
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