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Fallbeschreibung

Eine 21-jihrige Patientin wurde uns vom Hausarzt
zugewiesen mit einer fiinfwochigen Anamnese von
postprandial auftretendem Véllegefiihl, verbunden mit
epigastrischen Schmerzen, Nausea und gelegentlichem
Erbrechen. Ausserdem bemerkte die Patientin einen
Gewichtsverlust von 8 kg in den letzten fiinf Wochen
(kein Fieber oder Nachtschweiss). Der letzte Stuhlgang
war fiinf Tage vorher erfolgt. Die Familienanamnese
und die gastrointestinale Vorgeschichte waren un-
auffillig. Eine durch den Hausarzt eingeleitete Thera-
pie mit einem Protonenpumpenhemmer (PPI) fiihrte in
den letzten drei Wochen zu keiner Linderung der Be-
schwerden.

Bei der klinischen Untersuchung zeigte sich eine
schlanke Patientin (BMI 19 kg/m?) mit weichem Abdo-
men und leichter Druckdolenz im Epigastrium. Labor-
chemisch fanden sich keine Auffilligkeiten, insbeson-
dere keine Anémie, Leukozytose oder CRP-Erhohung.
Die Abdomensonographie und eine Abdomentber-
sichtsaufnahme waren bis auf die Darstellung eines
distendierten Magens unauffallig. Im Weiteren wurde
eine Gastroskopie durchgefiihrt, wobei sich eine endosko-
pisch nicht passierbare Stenose am Ubergang Pars I/11
duodeni mit verquollener Schleimhaut und einzelnen
Ulzerationen fand (Abb. 1 ). Die anschliessende Ko-
lonoskopie war unauffillig.

In der MRT des Abdomens stellte sich ein Retentions-
magen dar, wobei eine extrinsische Kompression des
Duodenums ausgeschlossen wurde. In der Gastrogra-

Abbildung 1
Endoskopie: Ansicht der Duodenalstenose von proximal.

phinpassage kam eine filiforme Stenose von ca. 4 cm
Ldange im Bereich der Pars I/II des Duodenums zur
Darstellung (Abb. 2 EX). Die im Stenosebereich ent-
nommenen Biopsien zeigten unspezifische, hochgra-
dige chronisch-entziindliche Verdnderungen ohne Hin-
weise auf das Vorliegen eines malignen Prozesses,
einer Sprue, eines M. Whipple, von Endoparasiten oder
Helicobacter pylori. Ausserdem konnte das Vorliegen
einer Sprue (Anti-Gliadin, -Endomysium, -Transglut-
aminase-Ak), eines Helicobacter-Befalls und einer Tu-
berkulose (Quantiferon®-Th-Test) zusétzlich serologisch
ausgeschlossen werden.

Eine erhohte Konzentration von Antikdrpern gegen
Saccharomyces cerevisiae (ASCA-IgA 109 g/l, -IgG
81 g/I; Norm <20) unterstiitzte schliesslich die Ver-
dachtsdiagnose eines M. Crohn. Eine extraduodenale
Crohn-Manifestation konnte mittels bereits erwdhnter
Kolonoskopie und MR-Sellink weitgehend ausgeschlos-
sen werden. Extraintestinale Manifestationen traten zu
keiner Zeit auf.

Wir stellten die Diagnose einer ulzerierenden, stenosie-
renden Duodenitis als Erstmanifestation eines Morbus
Crohn.

Neben einer medikamentosen Therapie mit einem Pro-
tonenpumpenhemmer (Nexium® 2 x 40 mg/d in Wasser
aufgelost), dem tempordren Einsatz von Glukokorti-
koiden (Spiricort® 50 mg/d iiber 7 Tage) und einer in-
itialen Erndhrung via nasojejunaler Sonde erfolgte eine
sukzessive endoskopische Ballondilatation der Stenose
in mehreren Sitzungen bis auf 16 mm. Im weiteren Ver-
lauf konnten die Steroide abgesetzt und die Kost pro-
blemlos aufgebaut werden.

In der ersten Nachkontrolle zwei Monate nach Entlas-
sung der Patientin mit einem PPI und normaler Kost
war die Patientin beschwerdefrei, wobei sich gastro-
skopisch eine gewisse Restenose zeigte, welche sogleich
konsolidierend auf 16 mm aufdilatiert wurde. Seither
ist die Patientin beschwerdefrei ohne klinische Hin-
weise fiir eine Restenosierung, weshalb wir vorerst von
einer immunsuppressiven Therapie absahen.

Diskussion

Eine klinisch manifeste gastroduodenale Beteiligung
findet sich bei 0,5 bis 4% aller Patienten mit bekanntem
M. Crohn, und mehr als 90% der Patienten mit
gastroduodenaler Manifestation leiden an einem Befall
anderer Darmabschnitte oder entwickeln diesen im
weiteren Verlauf. Der Symptombeginn wird in der Lite-
ratur eher in jiilngeren Jahren (median 20 bis 26 Jahre)
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Abbildung 2
@astrographinsohluck: filiforme Stenose des Duodenums,
Ubergang Pars /Il (Pfeil).

beschrieben. Hauptsymptome sind in der Regel diffuse
Abdominalschmerzen, Gewichtsverlust, Nausea und
Erbrechen (inshesondere postprandial). Gastrointesti-
nale Blutungen (Hdmatemesis oder Meldna) treten eher
selten auf (<20%) [1].

Diagnostischer Goldstandard ist die Panendoskopie mit
Biopsieentnahme. Wichtige Differentialdiagnosen sind
neben einer peptischen Genese bakterielle (H. pylori,
Tropheryma whipplei, Tuberkulose) sowie parasitire
(insbesondere Giardia lamblia) Infektionen. Auch ein
medikamentoser Einfluss (nichtsteroidale Antirheuma-
tika) sowie die Sprue (im Rahmen einer ulzerativen
Jejunitis) kommen differentialdiagnostisch in Betracht.
Da Symptome und endoskopisch-bioptische Ergebnisse
jedoch oft unspezifisch sind, kann die Diagnose eines
isolierten duodenalen Befalls schwierig sein. Wie in
unserem Beispiel kann der Nachweis von erhéhten
Anti-Saccharomyces-cerevisiae-Antikorpern (ASCA) im
Blut zur Diagnosefindung beitragen.

Walker et al. konnten in einer Serie von 228 Patienten
fiir ASCA bei M. Crohn eine Sensitivitit von 57% mit
einer Spezifitdt von 87% nachweisen. Ausserdem wa-
ren ASCA signifikant hdufiger mit einem proximalen

DER BESONDERE FALL

Befall (gastroduodenal oder Diinndarm) als mit einem
Kolonbefall assoziiert [2].

Generell ist festzuhalten, dass aktuelle Therapieemp-
fehlungen (wie z.B. von der European Crohn’s and
Colitis Organisation [ECCO]) lediglich auf Fallserien be-
ruhen und kontrollierte Studien fehlen. Neben dem Ein-
satz eines Protonenpumpenhemmers wird der Einsatz
von systemischen Glukokortikoiden diskutiert. Die
Anwendung von Immunsuppressiva richtet sich bei
einem gastroduodenalen M. Crohn in der Regel nach
der Krankheitsaktivitit der extraduodenalen Krank-
heitsmanifestation [3].

Die endoskopische Ballondilatation hat sich bei kiirze-
ren stenotischen Lisionen (<4 cm) bewihrt [4]. Ins-
besondere bei laingeren Stenosen, aber auch bei Fistel-
bildung, rezidivierenden Blutungen oder chronischen
Schmerzen ist eine chirurgische Sanierung oft unaus-
weichlich. Eingriff der Wahl ist die Anlage eines By-
passes im Sinne einer Gastrojejunostomie, wobei das
laparoskopische gegeniiber dem offenen Vorgehen
tendenziell in einer rascheren Erholung, geringeren
Morbiditdt sowie geringeren Rezidivrate resultiert. Je
nach Lokalisation sollte auf eine Resektion des erkrank-
ten Segments aufgrund der deutlich erh6hten Morbidi-
tdt wenn moglich verzichtet werden. Auch die frither
héufig durchgefiihrte routineméssige Vagotomie scheint
beziiglich marginaler Ulzerationen im Anastomosen-
bereich keine Vorteile zu bringen und sollte aufgrund
der hiufig daraus resultierenden Diarrhoe (insbeson-
dere bei bereits stattgehabter Ileozokalresektion) eher
vermieden werden [1, 5]. Eine weitere chirurgische
Option ist die Strikturoplastik, welche insbesondere bei
kurzen proximalen fibrotischen Strikturen angewendet
werden kann und im Gegensatz zum Bypass ohne
Darmmobilisation (mit nachfolgender Bildung von
Adhésionen) und potentieller Bildung eines blind-loops
auskommt.
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