FORTBILDUNG

Unspezifische Bauchbeschwerden

Nicht vorschnell in die «Reizdarm-Schublade» stecken!

Die Ursachen chronischer Bauchbeschwerden wie
Leibschmerzen und Diarrhd sind vielfaltig. Eine gute
systematische Anamneseerhebung und Stufenstra-
tegie bei der diagnostischen Abklarung dieser hau-
figen Symptome ist wichtig, um nicht vorschnell die
«Reizdarmschublade» zu bemihen. Diese vermut-
lich zu haufig gewahlte Einordnung stellt bekannt-
lich eine Ausschlussdiagnose dar. Im Folgenden sol-
len anhand von Fallbeispielen diagnostische Hilfen
dargestellt werden, die die tagliche Praxis erleich-
tern kdnnen.

Zu den haufigsten Ursachen chronischer Darmbeschwerden
gehort sicherlich die Erndhrung. Alkohol- sowie Koffeinge-
nuss kann mengenabhingig zu Durchfillen und Darm-
krampfen fihren. Zunehmend akzeptiert wird auch, dass
eine ballaststoffreiche Erndhrung in einem kleineren Anteil
der Bevolkerung zu vermehrten Blihungen und Darmbe-
schwerden fithrt (1, 2). Die individuell unterschiedliche
Darmflora ist dabei in den letzten Jahren in den Fokus des
Interesses geriickt. Offensichtlich gibt es Bakterien, die zur
Bildung von Faulnisgasen fithren und die bei Patienten mit
starker Darmgasbildung anzutreffen sind. Diese Patienten
vertragen eine ballaststoffreiche Erndhrung eher schlechter.

Merksatze ..o,

< Eine ballaststoffreiche Erndhrung kann bei manchen Menschen
zu Bldhungen und Darmbeschwerden fiihren.

% Bei Patienten mit Zéliakie ist die individuelle Vertraglichkeit von
Gluten sehr unterschiedlich.

< Bei bis zu 25 Prozent der mit Breitbandantibiotika behandelten
Patienten treten bis zu 3 Monate anhaltende Durchfélle auf.

« Zwischen einer osmotischen und einer sekretorischen Diarrho
lasst sich mithilfe des 24-Stunden-Hungerversuchs unterscheiden.

% Calprotectin im Stuhl ist ein hervorragender Parameter zur Unter-
scheidung organischer und funktioneller Darmerkrankungen.

......................................................................
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Allerdings ist es schwer zu vermitteln, dass eine bislang als
tberaus gesund erachtete Erndhrung Beschwerden machen
konnte (3). In jedem Fall lohnt es sich, einen Test mit einer
ballaststoffarmen Erndhrung durchzufihren. Neuerdings
zeigen sich auch sehr gute klinische Erfolge mit einer soge-
nannten FODMAP-Didt. FODMAP steht fur «fermentier-
bare Oligo-, Di- und Monosaccharide und Polyole». Diese
Kohlenhydrate werden von manchen Menschen schlecht
vertragen und konnen Bauchbeschwerden auslosen. Das

Fall 1: Divertikulitis

Eine 72-jahrige Patientin klagt Gber zunehmende Unter-
bauchschmerzen sowie einen Wechsel von Diarrhé und Ver-
stopfung. Sie sei bisher gesund gewesen. Zudem beklagt die
Patientin eine starke Abgeschlagenheit sowie Riicken-
schmerzen. Bei den Laborwerten fallt ein deutlich erhdhtes
CRP von 55 mg/l auf, im Blutbild eine Eisenmangelandmie
(Hb: 88 g/l; Hkt: 0,288) bei mikrozytdrem und hypochromem
Blutbild. Die Thrombozyten sind mit 894000/pl deutlich er-
hoht, ebenso die Leukozyten mit 18 540/pl. Eine Calprotectin-
bestimmung zeigt einen deutlich erhéhten Wert von
732 pg/g Faeces. Im Ultraschall ist eine Sigmadivertikulose
zu sehen mit einem eindeutig entziindeten Darmabschnitt,
also eine Divertikulitis.

Die Ursachen chronischer Darmbeschwerden kénnen viel-
faltig sein. In diesem Fall bestand eine «rezidivierende» Di-
vertikulitis, die chronisch vor sich hin schwelte, ohne wirklich
jemals akute Beschwerden wie im Lehrbuch zu machen. Die
Anamnese war unspezifisch und hatte durchaus auf ein
Reizdarmsyndrom hindeuten kénnen.

Sigmadivertikulitis im Ultraschall




Fall 2: Zéliakie

Eine 26-jahrige Studentin hat seit 2 Jahren immer wieder Episoden von
leichten Durchfallen mit bis zu 4 Stlihlen am Tag mit etwas Grummeln im
Bauch mehrmals die Woche. Sie vertragt subjektiv alle Nahrungsmittel
ausser grosseren Mengen an Bier. Die Patientin ist schlank, aber nicht
untergewichtig, die klinische Untersuchung ist unauffallig. Die Labor-
werte sind ebenfalls unauffallig. Das Blutbild zeigt keine Auffalligkeiten,
keine Andmie, keinen Eisenmangel. In der Serumchemie finden sich ein
normales CRP. normale Elektrolyte, normale Nierenwerte. Lediglich eine
leicht erhdhte ASAT (35 IU/L, Normbereich < 32) und ALAT (51 IU/L, Norm-
bereich < 33) fallen auf. In der Ultraschalluntersuchung zeigen sich
dilatierte Diinndarmschlingen mit irreguldren Kerckringschen Falten.
Dariiber wird eine mesenteriale Lymphadenopathie sichtbar. Die durch-
gefiihrten serologischen Untersuchungen zeigen, dass die Gliadin-lgA-
Antikérper einen Titer von 101 IU/ml aufweisen (Normbereich < 7,0), die
Gliadin-IgG-Antikorper liegen bei > 35 IU/ml (Normbereich < 7,0). Auf-
grund dieser Befunde wird unter dem Verdacht einer Zéliakie eine
Gastroskopie durchgefiihrt. Es zeigen sich Duodenalschleimhautbiopsate
mit verplumpten Zotten, vermehrtem intraepithelialem lymphoplasma-
tischem Stromainfiltrat sowie deutlich vermehrte intraepitheliale Lympho-
zyten entsprechend einer Sprue Marsh Typ 3A. Bei dieser Patientin
lag also trotz des klinisch relativ unauffalligen Verlaufs und der subjektiv
vorhandenen Getreideeiweissvertraglichkeit eine Zéliakie vor.

wurde in eine kiirzlich publizierten Studie auch eindriicklich
belegt (26). Hinweise zur FODMAP-Diit finden Sie zum
Beispiel unter www.fodmap.ch.

Endokrine Stérungen

Weiterhin gibt es endokrine Erkrankungen, die Ursachen
chronischer Darmbeschwerden sein koénnen. Hierzu zahlt
der Diabetes mellitus, der im Rahmen der Neuropathie eine
Verdnderung der Darmmotilitat zur Folge haben kann. Auch
die Nebenniereninsuffizienz zihlt dazu.

Nach Darmresektion oder Cholezystektomie

Folgen einer Darmresektion sind zum einen der Verlust einer
bestimmten Resorptionsoberfliche, dariiber hinaus konnen
aber auch Adhisionen entstehen, die Probleme bereiten.
Auch nach einer Cholezystektomie kann es zu Beschwerden
kommen. Das wird pathophysiologisch so erklirt, dass die
Gallenblase als Reservoir fiir die Galle nicht mehr vorhanden
ist. So konnen dann wihrend der Mahlzeiten, insbesondere
wenn fettreiche Mabhlzeiten konsumiert werden, unter
Umstianden zu wenig Gallensduren fiir die Emulgierung des
Fettes zur Verfiigung stehen. Das kann zu fettigen Durch-
fallen und zu Blahungen fithren, wenn die Fettsduren von den
Dickdarmbakterien verstoffwechselt werden. Zwischen den
Mabhlzeiten konnen jedoch die Gallensduren, da sie nicht
mehr in der Gallenblase aufgefangen werden, auch in den
Dickdarm tibertreten und dort Durchfille verursachen.
Einige Kollegen empfehlen, mit einem Gallensdurebinder wie
zum Beispiel Colestyramin (Quantalan®) einen Therapiever-
such zu unternehmen. Wichtig ist es jedoch, diesen Gallensaure-
binder nicht zu den Mablzeiten zu empfehlen (wie es im Bei-
packzettel steht und wie es von den meisten Patienten gemacht
wird), sondern in zweistiindigem Abstand zu den Mahlzeiten.
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Zoliakie

Eine weitere wichtige Ursache fiir unspezifische Darm-
beschwerden sind Kohlenhydratmalabsorptionssymptome
wie der Laktasemangel (Laktoseintoleranz), die Zoliakie
oder die Malabsorption schlecht absorbierbarer Kohlen-
hydrate wie zum Beispiel Ballaststoffe (siche auch FODMAP-
Diit weiter oben).

Die Zoliakie ist mit 1 Prozent Pravalenz eine hiufige Erkran-
kung (siehe Fall 2). Die Mehrzahl der Zoliakiepatienten ist
noch nicht diagnostiziert (14-16). Es muss davon ausgegan-
gen werden, dass die individuelle Vertriglichkeit von Gluten
sehr unterschiedlich ist (17). Wihrend einige Patienten
bereits auf Glutenkontamination der Nahrungsmittel im
Bereich von ppm reagieren, konnen andere Patienten durch-
aus taglich eine Scheibe Brot essen, ohne Symptome zu haben
oder eine weitgehende «Glutentoleranz» auch wieder ent-
wickeln (18). Die Symptome der Zéliakie sind typischerweise
Diarrho, Blahungen und auch eine Anamie.

Ein Verdacht auf Zoliakie ergibt sich im Allgemeinen auf-
grund der Serologie. Die Diagnose wird dann endoskopisch
durch eine Zottenatrophie des Diinndarms bestitigt. Die
Ursache liegt in einer Allergie gegen Gluten, das in vielen Ge-
treidesorten wie Weizen, Roggen, Hafer, Gerste und anderen
enthalten ist, sowie in einer genetischen Disposition. Die
Behandlung erfolgt durch glutenfreie Erndhrung.

Laktoseintoleranz

Vermutlich ebenso hiufig wie eine Zoliakie ist eine Laktose-
intoleranz. Die Symptome sind ebenfalls unspezifisch. Sie
manifestiert sich mit Durchfall, Blihungen, Bauchschmerzen
und Flatulenz nach Genuss von Milchprodukten oder lakto-
sehaltigen Nahrungsmitteln (10, 19).

Sie kann mittels H2-Atemtest diagnostiziert werden. Hierbei
wird nach der Einnahme von Laktose die Wasserstoffkonzen-
tration in der Ausatemluft gemessen. Wenn die Laktose nicht
komplett im Diinndarm von der Laktase gespalten wird, kann
sie in den Dickdarm gelangen, wo sie nicht wie normalerweise
im Korper in Wasser und Kohlendioxid umgewandelt, sondern
auch in Wasserstoff abgeatmet wird. Die Ursachen der Laktose-
intoleranz liegen in einem Fehlen oder einer eingeschrankten
Aktivitdt der Laktase. Die Behandlung besteht im Meiden von
Milchprodukten. Seit Neuestem gibt es aber auch die Moglich-
keit, Laktase in Form von Tabletten zu substituieren.
Wichtig ist hier festzuhalten, dass eine Laktoseintoleranz
hiufig sekundarer Natur ist und die Diagnose einer Laktos-
eintoleranz nicht immer als alleinige Ursache der chronischen
Darmbeschwerden akzeptiert werden sollte (10-12). Auch
nach einer Darmresektion sowie bei einer Zoliakie oder einer
chronisch-entziindlichen Darmerkrankung kann eine sekun-
dire Laktoseintoleranz auftreten (13).

Die Laktoseintoleranz ist leicht behandelbar, sollte jedoch
nicht dazu fithren, keine weitere Ursachensuche zu betreiben.
Richtungsweisend ist hier die Frage nach dem Genuss von
Joghurt. Wird auch Joghurt schlecht vertragen, ist die Lak-
toseintoleranz nicht die alleinige Ursache der Beschwerden.
Im Joghurt wurde durch Laktobazillen die Laktose bereits
vollkommen umgesetzt, es ist keine Laktose mehr vorhan-
den. Daher sollte Joghurt auch von Patienten mit Laktose-
intoleranz vertragen werden. Ist das nicht der Fall, muss
weiter nach Ursachen der Beschwerden geforscht werden.

ARS MEDICI 4 m 2014 197




FORTBILDUNG

Fall 3: Morbus Crohn

Eine 17-jdhrige Schiilerin berichtet Uiber seit 3 Jahren immer wieder auf-
tretende Episoden von leichten Durchféllen mit bis zu 3 Stiihlen am Tag und
Bauchkrampfen mehrmals die Woche iiber 2 bis 3 Wochen. Dazwischen habe
sie immer wieder lange Episoden von Wohlbefinden in den letzten Jahren
gehabt. Seit 6 Monaten nehmen die Unterbauchschmerzen aber etwas zu, sie
hat Krampfe vor dem Stuhlgang, dfters Ubelkeit nach dem Essen, besonders
stark wahrend der Menstruation. Der gynakologische Kollege hat eine
«Hypermenorrhé» diagnostiziert. Die Patientin ist schlank und will Model
werden. Die Eltern vermuten eine beginnende Anorexie, da sie haufig iber
Ubelkeit klagt und weniger isst.

Die klinische Untersuchung ist unauffallig bis auf einen leichten Druck-
schmerz im Unterbauch. In der Laboruntersuchung zeigen sich Normwerte
fur Elektrolyte, Nieren, Leber und CRP. Es zeigt sich ein normaler
Eisenstatus. Das Vitamin Biz ist mit 121 ng/l diskret erniedrigt (Normbereich
180-900 ng/l). Das Gesamtprotein ist mit 65 g/l am unteren Grenzwert
(Normbereich 66-87 g/l). Das Blutbild ist vollkommen unauffillig. Es wird
eine Calprotectinbestimmung in den Faeces durchgefiihrt. Dabei zeigt sich
ein Calprotectinwert von 440 ug/g Faeces (Normbereich <50 pg/g Faeces).
Daraufhin wird eine Ultraschalluntersuchung veranlasst, in der sich eine
deutlich verdickte Darmwand im Bereich des Ileums zeigt.

Es liegt also eine lleitis terminalis vor, die in einer Koloskopie bestatigt wird.
Damit kann bei der jungen Patientin die Diagnose eines Morbus Crohn
gestellt werden.

Oben: Ultraschall bei Morbus Crohn im terminalen Ileum mit Stenose;
Mitte: zugehdriges CE; unten: Op.-Situs

Fruktoseunvertraglichkeit

Eine weitere hdufige Ursache fiir Darmbeschwerden ist die
intestinale Fruktoseintoleranz (20). Auch sie manifestiert
sich mit Blihungen, Durchfall und Unwohlsein. Sie wird
ebenfalls mit einem H2-Atemtest nach dem oben genannten
Prinzip diagnostiziert. Thre Ursache liegt in der Malabsorp-
tion von Fruchtzucker und Saccharose im Diunndarm. Das
fithrt zum bakteriellen Abbau der in den Dickdarm tiber-
getretenen Fruchtzucker und zu vermehrter Gasproduktion
und Durchfall. Die Behandlung besteht in einer Erndhrungs-
beratung, der Reduktion und dem Meiden von Fruktose,
wobei die Vertriglichkeitsgrenzen unterschiedlich sind (siehe
FODMAP-Diit weiter oben).

Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, lymphozytare Kolitis

Sicherlich stellen auch chronisch-entziindliche Darmerkran-
kungen wie Colitis ulcerosa, Morbus Crohn oder die lympho-
zytare Kolitis Ursachen fur unspezifische Darmbeschwerden
dar (siche Fall 3 und 4). Die lymphozytire Kolitis zeigt eine
zunehmende Inzidenz in den letzten Jahren (4-8). Insbeson-
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dere in Skandinavien, jedoch auch in Mitteleuropa werden
nun erhohte Raten neuer Fille von lymphozytarer Kolitis be-
obachtet. Thre Entstehung wird teilweise mit der Einnahme
von Antidepressiva vom Typ der SSRI (Serotonin-Reuptake-
Inhibitoren) und anderen Medikamenten assoziiert (4, 9).
Das Calprotectin muss nicht erhoht sein, wenn nur eine
leichte lymphozytire Kolitis vorliegt. Haufig finden sich
aber erhohte Werte, die sich im Lauf der Therapie normali-
sieren. In jedem Fall muss bei einer Koloskopie eine Biopsie
erfolgen, auch wenn der Darm makroskopisch normal
aussieht.

Eine Koloskopie wegen unspezifischer Darmbeschwerden,
bei der keine Biopsie vorgenommen wurde, stellt nach dem
heutigen Stand der Kenntnis einen Fehler dar.

Clostridien-Kolitis

Ein zunehmendes Problem stellt auch die antibiotikaasso-
ziierte Diarrho oder die Clostridien-Kolitis dar (21, 22). Es ist
aber festzuhalten, dass Clostridium difficile nur eine Ursache
unter verschiedenen anderen der antibiotikaassoziierten
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Fall 4: Lymphozytare Kolitis

Eine selbststandige 68-jdhrige Patientin berichtet, vor 5 bis 6 Jahren
schon einmal Bauchschmerzen und Durchfélle gehabt zu haben. Damals
héatte sich eine spontane Besserung nach 3 bis 4 Monaten ergeben. Jetzt
seien diese Beschwerden jedoch wieder aufgetreten, sie hatte ihnen
zunachst wenig Beachtung geschenkt. Seit einem Jahr sei ihre Lebens-
qualitdt jedoch massiv eingeschrankt mit immer wieder auftretenden
starken Bauchkréampfen und wassrigen Durchfallen, jedoch nur 2- bis
3-mal am Tag. Vor allen Dingen morgens besteht ein imperativer Stuhl-
drang. Die Patientin hat ihre Erndhrung auf Schonkost umgestellt, ein
leichter Gewichtsverlust ist aufgetreten.

Im Labor findet sich bei normalen Elektrolyten und Nierenwerten sowie
normalem CRP und einem normalen Eisenstoffwechsel eine leicht er-
héhte Gamma-GT von 40 U/l (Normbereich 5-36 U/l). Das Albumin ist mit
39 g/lam unteren Normwert (Normbereich > 40 g/l). Das Blutbild ist kom-
plett unauffallig. Es wird eine Calprotectinbestimmung durchgefiihrt. Der
Calprotectinwert liegt bei 304 pg/g Faeces. Auswartig wird eine Kolosko-
pie durchgefiihrt, der Befund ist unauffallig, und die Patientin wird nicht
weiterverfolgt. Bei nochmaliger Durchfiihrung einer Sigmoidoskopie bei
wiederum unauffélligen makroskopischen Befunden zeigt sich in den
Biopsien eine Kolonschleimhaut mit intraepithelialer Lymphozytose,
oberflachlicher Deckzelldegeneration und diffusen gemischtzelligen
Entziindungsinfiltraten.

Der Befund ist vereinbar mit einer lymphozytaren Kolitis. Die Patientin
wird mit Budesonid 3-mal tdglich 3 mg behandelt. Im Lauf von 3 Monaten
sinken die Calprotectinwerte auf unter 50, und die Beschwerden der
Patientin verschwinden.

Deszendens

Deszendens/Sigma

Sigma ddematos Rektum

Koloskopie bei lymphozytarer Kolitis

Diarrho darstellt. Bei der Clostridium-difficile-assoziierten
Diarrhoen wird vorausgesetzt, dass eine Diarrho und ein ent-
sprechender positiver Stuhltest vorhanden sind. Eine Kolitis
manifestiert sich mit klinischen Zeichen, die bis zur pseudo-
membranésen Kolitis gehen konnen. Ein toxisches Mega-
kolon im Rahmen einer Clostridien-Kolitis wird inzwischen
nur noch selten beobachtet.
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Die Clostridien-Kolitis ist jedoch auf dem Vormarsch. Zu be-
rucksichtigen ist, dass Clostridium difficile bei 20 bis 30 Pro-
zent der antibiotikaassoziierten Diarrhoen im Stuhl gefunden
werden kann. Dariiber hinaus findet sich Clostridium difficile
bei 50 bis 70 Prozent der antibiotikaassoziierten schweren
Diarrhoen und bei iiber 90 Prozent der Fille von pseudo-
membrandoser Kolitis. Mindestens 5 Prozent der Bevolkerung
sind Trager von Clostridium difficile, vermutlich aber auch
mehr. Wihrend einer antibiotischen Therapie werden inte-
ressanterweise 16 bis 35 Prozent der Patienten, die behandelt
werden, positiv fiir Clostridium-difficile-Toxin. Falls sie
keine Symptome einer Diarrho zeigen, besteht jedoch kein
Behandlungsbedarf. Nur etwa 15 bis 30 Prozent der Patien-
ten, die Clostridium difficile in einem Krankenhaus akquirie-
ren, entwickeln eine symptomatische assoziierte Erkrankung.

Medikamente als Ausléser

Nahezu simtliche Medikamente konnen Darmbeschwerden
verursachen. Hier ist in der Anamnese natiirlich darauf ein-
zugehen, ob bestimmte Medikamente in der letzten Zeit neu
eingenommen wurden. Dariiber hinaus kann auch eine neue
Kombination von bisher vertragenen Medikamenten eine
Diarrho auslosen.

Eine Antibiotikatherapie kann zu einer antibiotikaasso-
ziierten Kolitis fuhren. Typischerweise treten nach Behand-
lung mit Breitbandpenicillin bei etwa 20 bis 25 Prozent
der Behandelten Durchfille auf, die bis zu 3 Monate oder
noch lianger anhalten konnen. Prophylaktisch sind hier
Probiotika wirksam. Deren Wirksamkeit bei der Therapie
dieser Beschwerden ist jedoch umstritten.

Weitere Ursachen

Weitere Ursachen chronischer Darmbeschwerden konnen
ischdmische Darmerkrankungen, eine Strahlenenteritis oder
eine paradoxe Diarrho bei Kolonkarzinom sein. Insbeson-
dere bei Kindern finden sich manchmal Unvertraglichkeiten
von Zuckeraustauschstoffen, die den Nahrungsmitteln heute
vermehrt zugesetzt werden.

Die Anamnese liefert wichtige diagnostische Hinweise
Wie kommt man nun bei dieser Fulle moglicher Ursachen
von Darmbeschwerden zu einer Diagnose? Hier konnen die
Anamnese oder einfachste klinische Untersuchungen bereits
weiterhelfen.

Infektionen mit Viren (z. B. Noroviren, Rotaviren) oder Bak-
terien (EHEC) fithren fast immer zu einer sekretorischen
Diarrho, die aber nach kurzer Zeit wieder sistiert. Auch die
Diarrho nach Cholezystektomie, bedingt durch die Gallen-
sauren, ist eine sekretorische Diarrho. Zudem konnen die
meisten Medikamentennebenwirkungen zu einer sekreto-
rischen Diarrhé fiihren.

Eine osmotische Diarrho wird durch nicht absorbierbare
Ingesta verursacht. Hierzu zihlen Abfithrmittel, Laktulose,
ein Disaccharidasemangel wie bei Laktoseintoleranz, aber
auch Zoliakie und Darmresektionen.

Wie ldsst sich nun einfach zwischen einer osmotischen und
einer sekretorischen Diarrho unterscheiden? Die einfachste
klinische Unterscheidung ist moglich mit dem 24-Stunden-
Hungerversuch (keine Nahrungsaufnahme tiber 24 Stunden,
Trinken ist natiirlich weiterhin moglich). Kommt es dadurch



Tabelle 1:
Symptome und moégliche
Verdachtsdiagnosen

Anamnestische Angaben Bedeutung/Verdachtsdiagnose

und Befunde

grosse Stuhlvolumina Diinndarmerkrankungen

kleine Stuhlvolumina, hohe Frequenz,

Tenesmen

Wechsel Diarrh6/Obstipation, Reizdarm
Auftreten bei Stress, berufl. Tatigkeit,

nachtl. Ruhe

plétzlicher Beginn, Fieber, Infektion

Bauchschmerzen, Reisen

Fieber, Durst, Adynamie, Orthostase- Flissigkeits- und Elektrolyt-
Dysregulation verlust

Medikamentengebrauch Nebenwirkung

Tabelle 2:
Fragen zur Verdachtsabklarung
organischer Darmerkrankungen

Hauptkriterien

Leidet der Patient seit mindestens 4 Wochen an Bauchschmerzen, welche
mindestens an 3 Tagen pro Woche auftreten?

Berichtet der Patient (iber Blut im Stuhl?

Nebenkriterien

Berichtet der Patient liber Fieber in den letzten 4 Wochen oder hat er akut
Fieber?

Berichtet der Patient iiber Miidigkeit in den letzten 4 Wochen?

zu einem Sistieren der Beschwerden, liegt eine osmotische
Diarrho vor. Eine sekretorische Diarrhé wird hingegen wei-
terbestehen.

Dariiber hinaus konnen weitere Angaben aus der Anamnese
hilfreich sein (Tabelle 1). Fettstithle oder eine Steatorrho
deuten auf eine Maldigestion oder eine Malabsorption hin.
Meteorismus und Flatulenz sind sehr hiufig auf den vermehr-
ten Abbau von Kalorientriagern durch die Dickdarmflora zu-
rickzufithren. Tabelle 2 zeigt einen Fragenkatalog zur Ver-
dachtsabklarung von organischen Darmerkrankungen. Diese
Fragen konnen hilfreich sein, organische Darmerkrankungen
von funktionellen Darmerkrankungen zu unterscheiden.
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Alarmsymptome

Ganz allgemein werden sogenannte Alarmsymptome, die
weitere Untersuchungen erfordern, definiert. Zu diesen
Alarmsymptomen gehoren Blut im Stuhl (sichtbar als frisches
Blut oder durch Schwarzfirbung des Stuhles), Gewichtsver-
lust, Anamie, Fieber, Storung der Nachtruhe wegen Durch-
falls oder Bauchschmerzen und relativ kiirzlich aufgetretene
Symptome oder Anderung der Symptome.

Haufiges ist haufig, Seltenes ist selten

So banal dieses Statement klingen mag, es kann jedoch in der
Differenzierung der chronischen Bauchbeschwerden rich-
tungsweisend sein. Seltene Tumoren der endokrinen Zellen
der Bauchwand konnen sicherlich ebenfalls zu chronischen
Bauchbeschwerden fithren. Hierzu zihlen Vipome, Gastri-
nome oder Tumoren des pankreatischen Polypeptids. Diese
sind jedoch absolute Rarititen. Ebenso ist der Morbus Whipple
eine Raritit. Im Allgemeinen ist es nicht notwendig, diese
Uberlegungen in die Differenzialdiagnose einzubeziehen.

Diagnostische Massnahmen

Zunichst sollte bei Patienten mit chronischen Darm-
beschwerden (Diarrho, Obstipation) eine Stuhluntersuchung
stattfinden. Hier sollte nach pathogenen Bakterien wie Sal-
monellen, Shigellen, Campylobacter und Yersinien gesucht
werden. Dartiber hinaus sollte nach dem Clostridium-diffi-
cile-Bakterium auch in Form eines Toxintests gefahndet
werden. Nachweis von Clostridien-Toxin im Stuhl macht bei
entsprechender Symptomatik eine Clostridien-Kolitis wahr-
scheinlich. Einige Labors berichten tiber einen «bakteriologi-
schen Normalbefund». Ein solcher existiert jedoch nicht. Es
kann lediglich nachgewiesen werden, dass pathogene Keime
nicht im Stuhl in signifikanter Menge vorhanden sind.

Als Untersuchung bei Patienten mit chronischen Bauch-
schmerzen empfehlen sich als 1. Stufe Blutuntersuchungen: BSG/
CRP, Blutbild, Elektrolyte, Harnstoff, Kreatinin und TSH.

In einer 2. Stufe sollten Vitamin Bi2, Transferrinsittigung,
Anti-tTG-Antikorper, IgA, Antikorper gegen deamidiertes
Gliadinpeptid und Calprotectin bestimmt werden.

Falls Auffalligkeiten und weiterhin Zweifel bestehen, sollten in
einer 3. Stufe eine endoskopische Untersuchung (Koloskopie)
und Gastroduodenoskopie mit Biopsie erfolgen. Gegebenen-
falls konnen auch eine Rontgendiagnostik wie Abdomen-
tbersicht und ein MRT des Darmes durchgefiihrt werden.
Eine CT-Diagnostik sollte vermieden werden.

Erst in einer 4. Stufe miissen andere Erkrankungen bedacht

werden.

Calprotectinbestimmung als wichtiges Werkzeug
Calprotectin im Stuhl ist ein hervorragender Parameter zur
Unterscheidung organischer und funktioneller Darmerkran-
kungen (23). Beim Calprotectin handelt es sich um ein kalzi-
umbindendes Protein, das vor allen Dingen in Neutrophilen
gefunden wird. Es kann nicht durch intestinale Bakterien ab-
gebaut werden, daher ist es bei Raumtemperatur im Stuhl bis
zu einer Woche stabil, was es zu einem idealen Parameter
macht. Wenn neutrophile Granulozyten bei Entziindungen in
die Darmwand einwandern, zerfallen sie, und das Calpro-
tectin wird in die Faeces freigesetzt. Der Calprotectinwert
stellt also einen Summenwert tiber die letzten Tage dar.
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Einschrinkend muss gesagt werden, dass der Calprotec-
tinwert nicht spezifisch ist. Er wird bei einer Vielzahl von
organischen Darmerkrankungen erhoht gefunden. Dariiber
hinaus finden sich erhohte Werte in hoherem Alter, nach der
Einnahme von nichtsteroidalen Antiphlogistika (die bekann-
termassen die Darmschleimhaut schidigen), bei der Ein-
nahme von Protonenpumpeninhibitoren, bei Leberzirrhose,
auch bei bakteriellen Lungenentziindungen und gastrointes-
tinalen Infektionen.

Ein Grenzwert von 50 pg/g Faeces kann sehr gut zwischen
funktionellen und organischen Darmerkrankungen unter-
scheiden. Daher hilft Calprotectin sehr gut bei der Differen-
zialdiagnose organischer und funktioneller Magen-Darm-
Erkrankungen (24). Es ist genauer als CRP und korreliert
dariiber hinaus mit der Schwere der Darmentziindung (25).
Es kann bei einer Verlaufsdiagnostik eine Endoskopie zur
Therapiekontrolle ersetzen.

Dariiber hinaus hat es aber natiirlich Limitationen. Immer
dann, wenn Blut im Stuhl ist, wird auch das Calprotectin er-
hoht sein. Also wird auch ein Kolonkarzinom einen erhohten
Calprotectinwert verursachen, ebenso wie Nasenbluten.
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