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Medikamentöse Behandlung aktiver chronisch 
entzündlicher Darmerkrankungen

Zusammenfassung
Mehr als 150.000 Menschen leiden in Deutschland an einem Morbus Crohn oder an einer

Colitis ulcerosa. Die vorliegende Arbeit gibt für den Nicht-Gastroenterologen eine Übersicht

über die medikamentösen Behandlungsoptionen bei aktiver Erkrankung. Grundprinzip der Be-

handlung der passager oder chronisch aktiven Erkrankung ist die Unterdrückung des Immun-

systems. Glukokortikoide haben den entscheidenden Fortschritt in Richtung Normalisierung

der Lebenserwartung gebracht. Weitere immunmodulatorisch wirkende Substanzen kamen

dazu, insbesondere in den letzten zwei Jahrzehnten die Therapie mit Antikörpern. Neben der

Kontrolle von Häufigkeit und Schwere von Erkrankungsschüben sind heute mukosale Heilung

und die Verminderung von Operationsindikationen bzw. der Kolektomierate Behandlungsziele.

Die Therapie chronisch aktiver Verläufe bleibt aber für Arzt und Patient ein schwieriges Pro -

blem mit wiederholten Präparatewechseln. Die chronische Immunsuppression bedarf aufgrund

des breiten Spektrums an Nebenwirkungen (und der hohen Kosten) der Betreuung durch den

erfahrenen Arzt mit vorbereitenden Untersuchungen, prophylaktischen Maßnahmen und kon-

tinuierlicher Überwachung. 

Abstract
More than 150,000 humans in Germany suffer from Crohn’s disease or ulcerative colitis. An

overview of options of drug treatment in case of active illness is given for the non-gastroen-

terologist. Basic principle of the treatment of transient or chronically active illness is the

suppression of the immune system. In the fifties of the last century glucocorticoids have

brought a fundamental improvement to normalisation of life expectancy. Since then other

modulators of the immune system have been developed, in particular in the last two deca -

des with the implementation of antibodies. Apart from the control of episodes of illness mu-

cosal healing is a new target of treatment which may decrease the need for resections in

Crohn’s disease and colectomy in ulcerative colitis. However, the treatment of chronically

active disease remains an uphill job for doctors and patients with need for repeated changes

in medication. Due to a wide spectrum of serious side effects (and high costs) treatment

with immunemodulators should be conducted by experienced doctors with preparative in-

vestigations, prophylactic measures and continuous supervision.

Epidemiologie

Mehr als 150.000 Menschen sind in deutschland an einer colitis ulcerosa (cU) oder ei -

nem Morbus crohn (Mc) erkrankt, die unter dem begriff chronisch entzündliche darm-

erkrankungen (cEd) zusammengefasst werden. die Erkrankung manifestiert sich typi-

scherweise zwischen dem 15. und 40. lebensjahr; eine Erstmanifestation ist aber in

jedem lebensalter möglich. Männer und frauen sind etwa gleich betroffen. Es besteht

eine familiäre häufung. Eine wachsende zahl genetischer determinanten ist identifiziert

(aber bislang für den klinischen alltag ohne bedeutung). die Erkrankungen korrelieren

mit bildungsgrad und lebensstandard und sind mit anderen autoimmunologischen Er-

krankungen assoziiert, z. b. (autoimmuner) Pankreatitis oder primär sklerosierender chol -

angitis (Psc). Manifestationen außerhalb des intestinaltraktes betreffen u. a. gelenke,

haut und augen. rauchen ist ein risikofaktor für den Mc, wer nicht geraucht hat oder

mit dem rauchen aufgehört hat, trägt ein höheres risiko für die cU bzw. jeweils für eine

aktivitätssteigerung der Erkrankungen. 
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Klinik und Diagnose

die cU ist eine Erkrankung des dickdarms, die typischerweise unmittelbar am analkanal

beginnt und sich nach oral bis in das terminale ileum ausdehnen kann. im gegensatz zur

kontinuierlichen Entzündungsmanifestation bei der cU ist für den Mc ein segmentaler

befall charakteristisch, der den gesamten gastrointestinaltrakt betreffen kann, und bei ei-

nem teil der Patienten mit fisteln und abszessen, oft perianal, assoziiert ist. beide Er-

krankungen verlaufen schubweise mit großen Unterschieden sowohl in der Erkrankungs-

aktivität als auch im intraindividuellen langzeitverlauf. neben der Erkrankungsaktivität

kann sich auch das Manifestationsmuster im Verlauf der Erkrankung ändern. obwohl sich

typische Erscheinungsformen der beiden Entitäten beschreiben lassen, ist eine sichere

Unterscheidung durch Endoskopie, histologie und schnittbildgebung bei jedem zehnten

betroffenen nicht möglich.

Verlauf

Etwa die hälfte der Erkrankungen verlaufen aktiv mit anhaltender aktivität oder immer

wiederkehrenden Erkrankungsschüben. Vor der Einführung der kortisontherapie in den

fünfziger Jahren hatte die cU eine Mortalität von über 50 % innerhalb der ersten Erkran-

kungsjahre. Unter der heutigen therapie unterscheidet sich das gesamte Überleben nicht

von der allgemeinbevölkerung, obwohl cU-Patienten mit langjährig aktiver Erkrankung

und ausgedehntem dickdarmbefall ein signifikant erhöhtes kolonkarzinomrisiko tragen

und die immunsuppressive therapie das risiko bösartiger Erkrankungen steigern kann.

die schwere der Erkrankung bis hin zum toxischen Megakolon als akute notfallindikation

und die ausbildung höhergradiger neoplastischer Veränderungen erfordern bei einem teil

der Patienten mit cU eine kolektomie (idealerweise verbunden mit einem ileoanalen

Pouch). Ein großer teil der Patienten mit Mc müssen im Verlauf der Erkrankung (meist

mehr als einmal) aufgrund von stenosen, fisteln oder abszessen operiert werden.

Während die Patienten mit cU nach kolektomie als geheilt gelten (auch hier gibt es aus-

nahmen) ist der Mc chirurgisch nicht sanierbar.

Therapie

Übersicht

bei umschriebener Erkrankungsmanifestation mit geringer bis mäßiger aktivität kann mit

topischen substanzen erfolgreich therapiert werden (s. u.). ausgedehntere Manifestationen

und/oder schwere Erkrankungsaktivität erfordern eine systemische therapie und ggf. eine

stationäre behandlung.

das mit Einführung der kortisontherapie etablierte Grundprinzip einer Immunsuppres-

sion zur behandlung der ausgedehnten und/oder aktiven cEd ist bezogen auf das Über-

leben der Patienten mit aktiver Erkrankung eine Erfolgsgeschichte in der Medizin. zudem

senkt eine erfolgreiche immunsuppression das karzinomrisiko bei ausgedehntem dick-

darmbefall. trotzdem ist es in den ersten 50 Jahren dieses behandlungsprinzips nicht ge-

lungen, die Wahrscheinlichkeit von operationen und krankenhausaufenthalten im lang-

fristigen Verlauf entscheidend zu senken. Mit Einführung der antikörper und eines neuen

behandlungszieles, nämlich der heilung der mukosalen oberfläche, scheint hier erstmals
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eine Verbesserung möglich. trotzdem bleibt die behandlungssituation gerade bei Erkrank -

ten mit häufigen schüben bzw. refraktärer entzündlicher aktivität unbefriedigend. In der

mehrjährigen Anwendung (die sich bei kortison und cyclosporin a allein aufgrund des

nebenwirkungsspektrums verbietet) wird in der Regel bei nur ca. einem Drittel der mit

einer Substanz behandelten Patienten ein schubfreier Verlauf erreicht. das bedeutet für

die meisten Patienten mit aktiver Erkrankung, dass sie langjährig und mit verschiedenen

immunsupprimierenden substanzen (im weiteren immunmodulatoren genannt) behandelt

werden müssen.

Eine dauerhafte immunsuppressive behandlung erfordert eine eingehende Aufklärung

der Patienten über das breite spektrum der nebenwirkungen, eine vorbereitende Diagnos -

tik, prophylaktische Maßnahmen und eine regelmäßige ärztliche Beobachtung der Patien -

ten bezüglich unerwünschter Wirkungen:

Empfohlene diagnostik vor/bei immunmodulativer therapie:

tuberkulose (tbc) (bei Erstdiagnose und erneut vor anti-tnf-therapie: anamnese, r

röntgen-thorax, interferon-γ-release-assay, z. b. QuantifEron®-tb gold it test)

Virusdiagnostik: hiV, haV, hbV, hcV, EbVr

lebensstilberatung (Vermeidung von rohem fleisch und rohmilchprodukten)r

Empfohlene Prophylaxe vor/bei immunmodulativer therapie:

hbV-impfung, haV-impfungr

hbs-ag-carrier sowie hbV-dna-positive Patienten sollten eine prophylaktische be-r

handlung mit einem nukleosid-/nukleotid-analogon erhalten

hiV-positive Patienten entsprechend der geltenden leitlinien behandelnr

jährliche influenza-impfung mit tetravalentem, inaktiviertem impfstoffr

Pneumokokken-impfung, mit auffrischung alle fünf Jahre sofern immunsuppression r

fortbesteht

VzV-impfung (bei negativer anamnese und serologie, jedoch spätestens drei Wochen r

vor der immunmodulation, frühestens sechs Monate danach)

hPV-impfung bei jungen frauen (und Männern?)r

bei einer latenten tbc sollte eine immunsuppressive therapie frühestens drei Wochen r

nach beginn einer antituberkulösen chemoprophylaxe begonnen werden, tnf-α-anti-

körper sind kontraindiziert

Pneumocystis-jiroveci-Prophylaxe bei dreifacher immunsuppression (trimethoprim r

160 mg und sulfamethoxazol (= cotrimoxazol) 800 mg dreimal pro Woche)

die o. g. Empfehlungen zur diagnostik und impfprophylaxe zielen weniger auf die kom-

plikationen der grunderkrankung als auf die infektion oder Exazerbation unter der im-

mun modulation.

nach beginn der immunmodulativen therapie sollten folgende kontrollen nach einer,

zwei, vier, acht und zwölf Wochen und danach alle zwölf Wochen durchgeführt werden:

anamneser

körperliche Untersuchung, resp. infekt- bzw. fokussuche r
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blutbildr

gPtr

s-kreatinin/egfrr

bei oberbauchschmerzen die lipase (insbesondere unter azathioprin/6-Mercaptopurin)r

konsequenter sonnenschutz und regelmäßige dermatologische Untersuchungen aufgrund

des erhöhten hautkrebsrisikos sind den Patienten unter einer immunmodulation zu em -

pfeh len, insbesondere wenn mehr als eine substanz eingesetzt wird. frauen unter im-

munmodulation sollten ein regelmäßiges zervixkarzinom-screening wahrnehmen. die

länge des kontrollintervalls von einem Jahr ist aus der transplantationsmedizin abgeleitet;

spezifische daten für die immunsuppression bei cEd gibt es nicht. 

kontraindikationen einer langfristigen immunmodulation sind zu beachten (siehe fach -

informationen der hersteller zu den einzelnen Präparaten); hierzu zählen insbesondere

eine aktive tuberkulose und schwere infektionen. 

5-Aminosalicylsäure (5-ASA/Mesalazin)

Mesalazin hemmt lokal die zytokinsynthese, inhibiert die chemotaxis und die leukotrien-

synthese und wirkt als radikalenfänger.

Die Substanz wirkt topisch; die Wirksamkeit ist bei cU belegt, die daten zum Mc sind

widersprüchlich. nur bei cU wirkt Mesalazin remissionserhaltend und kann eine mukosa -

le heilung bewirken. die applikation erfolgt per os, als klysmen oder schaum (linksseitige

kolitis) und suppositorien (Proktitis). orale Präparate haben unterschiedliche galenik:

Ummantelung mit Eudragit (z. b. claversal®, salofalk®): freisetzung bei ph-anstieg r

> 6 und damit zu mehr als 75 % im kolon 

Methylcellulose-umhüllte Mikrogranula (Pentasa®): freisetzung zeitabhängig und weit-r

aus überwiegend im unteren gastrointestinaltrakt

5-asa-doppelmoleküle (olsalazin, dipentum®): freisetzung erst durch bakterielle spal -r

tung und somit ausschließlich im kolon

Multi-Matrix-system (MMX-Mesalazin, Mezavant®), das durch einen viskösen gelmantel r

zur Mesalazin-freisetzung im gesamten kolon führt 

die Präparate-auswahl richtet sich nach dem Manifestationsort der Erkrankung im darm.

die tägliche Einmaldosierung verbessert die compliance.

in 15 % kommt es zu Nebenwirkungen: durchfall (3 %), kopfschmerzen (2 %), Übel -

keit (2 %), hautrötung (rash, 1 %) und thrombozytopenie (1 %). in Metaanalysen findet

sich kein Unterschied der häufigkeit dieser nebenwirkungen im Vergleich zu Placebo. in-

terstitielle nephritis und nephrotisches syndrom kommen sehr selten als idiosynkratische

reaktion vor. statistisch sind sie eher mit der grunderkrankung als mit der Medikation

assoziiert. Bei Patienten mit vorbestehender Nierenschädigung oder einer zusätzlichen

nephrotoxischen Medikation sollte die Nierenfunktion regelmäßig überwacht werden.
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Glukokortikoide

Systemische Glukokortikoide (z. B. Prednison p.o. oder i.v.)

systemische glukokortikoide sind indiziert im akuten Erkrankungsschub bei cU und Mc,

bewirken aber keine remissionserhaltung; ein Potenzial zur mukosalen heilung ist nur

bei cU gegeben. 

die Nebenwirkungen einer langfristigen kortisontherapie (> drei Monate) sind zahlreich:

dysphorie, schlaflosigkeit, akne, arterielle hypertonie, haarausfall, hirsutismus, glukose-

intoleranz/steroiddiabetes, gewichtszunahme mit Ödemen, katarakt, Myopathie/atrophie

der autochtonen Muskulatur, Psychosen, nebennierenrindeninsuffizienz, osteoporose

(beim Mc durch resorptionsstörungen für Vitamin d begünstigt), aseptische hüftkopf-

nekrosen. Aufgrund dieser Nebenwirkungen ist eine langfristige oder wiederholte Korti-

sontherapie zu vermeiden. Eine kortisontherapie erfordert eine osteopo ro seprophylaxe

mit kalzium, Vitamin d und gegebenenfalls bisphosphonaten.

Topische Glukokortikoide

Budesonid ist derzeit das einzige topische steroid mit klinischer bedeutung. Es wird nur

in geringem Umfang resorbiert und zu 90 % bei der ersten leberpassage metabolisiert.

Es kann rektal oder oral appliziert werden. orale Präparate mit Eudragit-Ummantelung 

(z. b. bei budenofalk®, Entocort®) wirken in ileum und proximalem kolon und sind zuge -

las  sen bei Mc dieser lokalisation mit geringer Erkrankungsaktivität. Multimatrix/MMX-

Prä parate (z. b. cortiment®) wirken im gesamten colon und sind zugelassen bei aktiver

cU. 

Nebenwirkungen sind bei kurzfristigem Einsatz im Vergleich mit systemischen gluko-

kortikoiden deutlich geringer, können sich bei mehrmonatiger Einnahme aber in glei cher

Weise manifestieren.

Thiopurine

Azathioprin (z. b. imurek®, azafalk®) und sein Metabolit 6-Mercaptopurin (z. b. Puri-net-

hol®) hemmen die Purinsynthese und somit die zellteilung. sie sind indiziert bei korti-

sonabhängiger/refraktärer cEd und können zu einer mukosa len heilung führen. die ap-

plikation erfolgt per os, die maximale Wirkung tritt nach Wochen, oft erst nach drei bis

sechs Monaten ein. daher ist bis zum Wirkungseintritt in der regel immunmodulation

mit einer weiteren substanz (meist kortison) notwendig. bei erfolgreicher Unterdrückung

von Erkrankungsschüben wird in der regel über mindestens vier Jahre therapiert. 

Wichti ge und häufige Nebenwirkungen sind gastrointestinale Unverträglichkeit und/oder

grippeähnliche symptome (hier ist Wechsel von azathioprin auf 6-Mercaptopurin sinn -

voll). bei transaminasenanstieg (> zweifache der norm) oder leukopenie (< 2500/μl) ist

die Medikation zunächst zu beenden. Eine erneute behandlung mit niedrigerer dosis

kann versucht werden. besonders in der kombinierten immunsuppression ist auf lym-

phopenie zu achten. allopurinol oder febuxostat behindern den abbau von thiopurinen

und können so schwere leukopenien verursachen. bei induktion einer Pankreatitis ist die

Medikation auf dauer zu beenden. die thiopurin-Methyltransferase(tPMt)-Enzymaktivität

bestimmt die abbaugeschwindigkeit der thiopurine. Eine generelle bestimmung vor the-
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rapieeinleitung ist aufgrund der seltenheit einer homozygoten Mutation nicht gerechtfertigt.

bei langfristig kombinierter, thiopurinhaltiger immunsuppression gibt es bei Patienten

mit cEd – ähnlich wie bei transplantierten – eine Häufung von Lymphomen und Platten-

epithelkarzinomen der Haut. die Medikamentenkosten liegen in abhängigkeit vom kör-

pergewicht bei ca. 500 Euro jährlich. 

Calcineurinantagonisten

Cyclosporin A (sandimmun®) hemmt die transkription von interleukin-2 in t-lympho-

zyten. Eingesetzt wird parenteral appliziertes cyclosporin ausschließlich in steroidrefraktären

situationen, bei denen aufgrund der schwere der Erkrankung eine rasche remission not-

wendig ist, um eine kolektomie zu vermeiden, was nach studienlage in 50–80 % kurz -

fristig gelingt. die dosis wird anhand der serum-talspiegel angepasst. Eine mukosale

hei lung ist möglich. nach beendigung der therapie kommt es rasch wieder zu einer Ver-

schlechterung. 

Wichtige Nebenwirkungen sind arterielle hypertonie, opportunistische infektionen, ne-

phrotoxizität, hypertrichose und neurologische störungen. Tacrolimus (z. b. Prograf®)

wird in ausgewählten steroidrefraktären fällen beim Mc und bei cU angewendet. Die An-

wendung der Calcineurinantagonisten bei chronisch entzündlicher Darm erkrankung ist

ein Off-Label-Use.

Methotrexat

Methotrexat ist ein folsäureantagonist und hemmt die zellteilung. Es wird in ausgewählten,

steroidrefraktären fällen von Mc (in Einzelfällen auch cU) zur remissionsinduktion und

-erhaltung eingesetzt. die Erfahrung bezüglich der induktion einer mukosalen heilung ist

eingeschränkt. zur nebenwirkungsreduktion sollte auf die wöchentliche Methotrexatgabe

die Einnahme von folsäure (5 mg) erfolgen (nicht simultan, sondern mehrere tage ab-

stand). 

Wichtige Nebenwirkungen sind Übelkeit, diarrhö, stomatitis, haarausfall, leukopenie,

hepatische fibrose, interstitielle Pneumonie sowie teratogene Wirkung. chronische le-

ber- oder lungenerkrankung stellen eine absolute und ein diabetes mellitus, eine

adipositas oder eine hypalbuminämie eine relative kontraindikation dar. Bei Niereninsuf-

fizienz besteht eine deutliche Verstärkung der Toxizität! Die Anwendung von oralem

Methotrexat bei chronisch entzündlicher Darmerkrankung ist ein Off-Label-Use (hinweis:

50 mg/ml Methotrexat injektionslösung hat eine zulassung bei Morbus crohn bei Patien -

ten, die auf thiopurine nicht ansprechen.).

TNF-alpha-Blocker (TNF-alpha-Antikörper)

antikörper gegen den tumor-nekrose-faktor alpha hemmen die davon abhängigen Ent-

zündungsprozesse und induzieren die apoptose von Monozyten mit verminderter zell-

vermittelter zytotoxizität aktivierter immunzellen. sie sind wirksam bei akutem schub

und zur remissionserhaltung. Eine mukosale heilung ist möglich. anti-drug-antikörper

können die serumspiegel senken und zum sekundären therapieversagen führen (beide

Parameter können im serum bestimmt werden).
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Infliximab (remicade®, zugelassen bei Mc und cU) ist ein chimärer Mensch-Maus-tnf-

alpha-blocker und der erste antikörper, der zur behandlung der cEd eingeführt wurde. Es

kann zur bildung humaner antichimärer antikörper führen mit Wirkungsverlust, anaphy-

laktischer reaktion sowie zu serumkrankheitsähnlichen reaktionen bei wiederholter an-

wendung in größeren abständen (mit pektanginösen beschwerden, luftnot, hypotonie,

Myalgie, Polyarthralgie, Ödemen, Urtikaria). die applikation erfolgt als infusion. Die Pa-

tienten sind während/nach der Applikation adäquat zu überwachen. Eine entsprechende

notfallausstattung ist vorzuhalten. die Jahrestherapiekosten liegen in abhängigkeit von

körpergewicht und applikationsfrequenz bei 21.000 Euro.

Adalimumab (humira®, zugelassen bei Mc und cU) und Golimumab (simponi®, zuge-

lassen nur bei cU) sind humane, rekombinante monoklonale tnf-alpha-blocker zur subku-

tanen applikation (auch durch den Patienten). antikörperbildung mit Wirkverlust ist mög -

lich, aber keine anaphylaktische reaktion durch antichimäre antikörper. die Jahrestherapie-

kosten liegen in abhängigkeit von körpergewicht und applikationsfrequenz bei 21.000 Euro. 

Certolizumab Pegol (cimzia®) ist ein pegyliertes fab-fragment eines rekombinanten,

humanisierten, monoklonalen tnf-alpha-blockers. Es ist von der EMa für Europa nicht

zugelassen (zulassung des Medikamentes in Usa und schweiz) und wird off-label gele-

gentlich als reservetherapeutikum eingesetzt.

seit 2015 sind die ersten Biosimilars von TNF-alpha-Blockern auf den Markt. die sub-

stanzen sind nicht strukturidentisch, scheinen aber die gleiche Wirksamkeit wie die ori-

ginalpräparate zu besitzen. die Medikamentenkosten liegen bei infliximab-biosimilars  in

abhängigkeit von körpergewicht und applikationsfrequenz bei ca. 13.000 Euro jährlich.

die beschreibung potenzieller Nebenwirkungen umfasst in den fachinformationen der

verschiedenen tnf-alpha-blocker fünf bis zehn seiten. Sie können an dieser Stelle nur

kur sorisch dargestellt werden: häufig sind lokale hautreaktionen an der Einstichstelle.

relevant ist die begünstigung von autoimmunphänomenen (z. b. lupus-ähnliche haut-

erscheinungen) und das auftreten opportunistischer infektionen. die manifeste tuberkulose

ist eine kontraindikation, die latente eine indikation für den beginn einer isoniazid(inh)-

Prophylaxe vor Einleitung einer therapie. an eine tuberkulose sollte nach therapiebeginn

bei zeichen eines pulmonalen infektes gedacht werden, auch wenn Voruntersuchungen

kei nen hinweis auf eine latente infektion erbrachten. die kombination mit anderen im-

munmodulatoren (glukokortikoide, thiopurinantagonisten, calcineurinantagonisten, Me-

thotrexat) steigert das risiko schwerer bzw. opportunistischer infektionen erheblich. Eine

häufung von Malignomen wird insbesondere bei der kombination mit thiopurinen beob-

achtet. Eine manifeste herzinsuffizienz ist eine kontraindikation.

Integrinantagonisten

Vedolizumab (Entyvio®) ist ein darmselektiver integrinantagonist, der die leukozytenmi-

gration in die Entzündungsherde hemmt. die applikation erfolgt als infusion und ist in-

diziert bei Patienten, die entweder auf konventionelle therapie oder tnf-alpha-blocker

nicht (mehr) ansprechen oder bei Patienten mit infektionsanamnese, die eine therapie

mit tnf-alpha-blockern ausschließt. die Wirkung setzt meist verzögert ein, sodass im

akuten schub oft ein zweiter immunmodulator notwendig ist. Eine mukosale heilung ist
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möglich. Die Patienten sind während/nach der Applikation adäquat zu überwachen.  

Die potenziellen Nebenwirkungen und die Kontraindikationen entsprechen im Wesent-

lichen denen der TNF-alpha-Blocker. Wichtig ist eine erhöhte Aufmerksamkeit für neuro-

logische Auffälligkeiten, auch wenn unter Vedolizumab bislang keine progressive 

multifokale Leukenzephalopathie (PML) beobachtet wurde, wie sie unter nicht darmselek-

tiven Integrinantagonisten beschrieben ist. Die Medikamentenkosten liegen bei etwas 

unter 35.000 Euro pro Jahr.  

 

Interleukin-12/23-Antikörper 

Ustekinumab (Stelara®) ist ein humaner, rekombinanter Antikörper gegen Interleukin 12 

und Interleukin 23 und hat einen pharmakotherapeutischen Ansatz ähnlich wie die TNF-

alpha-Blocker. Es ist seit 2016 zur Therapie bei CU zugelassen als Reservetherapeutikum 

bei Versagen/Unverträglichkeit anderer Immunmodulatoren. 

 

Neue Wirkstoffe in der klinischen Prüfung 

Für die Therapie der CED befinden sich einige Substanzen in der präklinischen Testung. 

Der orale Januskinase-Inhibitor Tofacitinib mit immunmodulierender Wirkung ist bereits 

zur Therapie der rheumatoiden Arthritis in den USA zugelassen und wird zur Zeit für die 

Therapie der CED getestet (aktuell gibt es allerdings Hinweise auf eine erhöhte spontane 

Darmperforationsrate bei Patienten mit rheumatoider Arthritis). Mongersen, ein orales 

Smad7-Antisense-Oligonukleotid, führt auf m-RNA-Ebene zu einem erhöhten Spiegel von 

TGF-ß, einem immunsuppressiv wirkenden Zytokin. In einer Phase-II-Studie zeigte es 

vielversprechende Ergebnisse in der Therapie des MC. Ozanimod ist ein Sphingosin-1-

Phosphat-Rezeptor-Modulator und wird derzeit für MC und CU getestet. Die Substanz be-

grenzt die Migration von Leukozyten, die in den Lymphknoten zurückgehalten werden. 

 

Antibiotika 

Einzig gesicherte Indikation für Antibiotika bei CED sind infektiöse Komplikationen. Die 

Fistelsekretion beim MU wird durch Metronidazol und Ciprofloxacin zwar günstig beein-

flusst, jedoch kommt es nur selten zur Fistelausheilung. 

 

Naturheilmittel, Probiotika und Mikrobiomtransfer 

Naturheilmittel und Probiotika sind zur Behandlung eines akuten Schubes bei CED im All-

gemeinen ungeeignet.  

Weihrauch und Curcumin erreichen in klinischen Studien zum Teil die Wirksamkeit von 

Mesalazin. E. coli Nissle 1917 Präparate (Mutaflor®) können bei linksseitiger CU mit ge-

ringer Erkrankungsaktivität bei Mesalazin-Unverträglichkeit eingesetzt werden. 

Die Ergebnisse zum Mikrobiomtransfer zur Behandlung einer CU sind widersprüchlich 

und die Parameter für ein mögliches Ansprechen unklar (Spenderselektion, kurze Laufzeit 

der Erkrankung?). Für Patienten mit MC stellt dies zurzeit kein Behandlungskonzept da. 

Mikrobiomtransfer ist bei rezidivierenden Infektionen mit Clostridium difficile wirksam. 

Der Nutzen bei Infektionen durch das Cytomegalievirus (unter Immunsuppression) ist 

nicht belegt.

Ergänzende Informationen unter: 
http://www.akdae.de/ 
Arzneimitteltherapie/ 

WA/Archiv/Vedolizumab.pdf

http://www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/WA/Archiv/Vedolizumab.pdf
http://www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/WA/Archiv/Vedolizumab.pdf
http://www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/WA/Archiv/Vedolizumab.pdf
http://www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/WA/Archiv/Vedolizumab.pdf
http://www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/WA/Archiv/Vedolizumab.pdf
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grundprinzip der behandlung der aktiven chronisch

entzündlichen darmerkrankungen ist die suppression

des immunsystems. hierdurch wird eine normalisie-

rung der lebenserwartung der betroffenen erreicht.

neuere therapeutika können die häufigkeit von opera-

tiven Eingriffen und stationären behandlungen senken.

die behandlung gehört aufgrund potenzieller neben-

wirkung (und der hohen kosten) in die hand des spe-

zialisten. bei Patienten mit aktivem Erkrankungsverlauf

ist die langfristige ansprechrate auf die Einzelsubstan-

zen unbefriedigend.

Fazit für die Praxis
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