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Epidemiologie
•Anstieg mit der Industrialisierung!

•  Inzidenz zweigipflig (15-30 J und 50-70 J)

•Erstgradige Verwandte mit erhöhtem Erkrankungsrisiko 

•Weisse > Schwarze 

•Hohe Prävalenz bei (Ashkenazi) jüdischen Personen

Kaplan, Gilaad G.; Ng, Siew C.: Understanding and Preventing the Global Increase of Inflammatory Bowel Disease. 
Gastroenterology 152 (2),313-321.e2. DOI: 10.1053/j.gastro.2016.10.020.
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Ätiologie

Prädisposition
• Genaue Ursache nicht ganz klar
• Genetik

• NOD2 Mutation -> Permeabilitätsdefekte
• Fehlgeleitete Immunantwort

• Epithelzellen und Mukus als intestinale Barriere
• Immunzellen des Darmes
• Hygienehypothese

• Umweltfaktoren
• «highly processed food» 

• Mikrobiom

Risikofaktoren
• Depressionen
• Rauchen
 -> Fisteln/Strikturen, schwerer 

Krankheitsverlauf und schlechteres 
Therapieansprechen

• Medikamente (Antibiotika)
• Antibiotikaeinnahme als Kind 

• NSAR2

• Orale Kontrazeptiva
• Infektiöse Gastroenteritis

Pediatrics 2012; 130: e794-e803
Ananthakrishnan; Ann Int Med 2012; 156: 350

Cornish; Am J GE; 2008; 103:2394-2400

 
Processed Food as a Risk Factor for the Development and Perpetuation of Crohn’s Disease—The ENIGMA Study
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Diagnostik

• Kein einzelner Referenzstandard für Diagnose des M. Crohn

• Kombination aus:
• Klinik
• Labor inkl. Stuhl
• Endoskopie
• Histologie
• Bildgebung



Diagnostik: klinisch

Symptome bei Diagnosestellung heterogen

• Diarrhoe > 6 Wochen                     90%
• Bauchschmerzen                             60-80%
• Gewichtsverlust (Anorexie)           60%
• Blut/Schleim im Stuhl                     40-50%
• Unwohlsein, Fieber                        23-30%
• Extraintestinale Manifestationen  45%

Lancet 2012; 380: 1590–1605



Diagnostik: extraintestinale Manifestationen

• Parallel zur Krankheitsaktivität:
• Aphtöse Ulcera
• Erythema nodosum
• Pyoderma gangrenosum
• Episkleritis
• Periphere Arthritis Typ 1 (grosse Gelenke)

• Unabhängig zur Krankheitsaktivität:
• PSC
• Uveitis
• Axiale Arthritis; periphere Arthritis Typ 2

• Assoziierte Autoimmunkrankheiten

Episkleritis

Lancet 2012; 380: 1590–1605



Diagnostik: extraintestinale Manifestationen

• Kann am ganzen Körper auftreten 
Prädilektionsstellen: Schienbein und Stoma

• Initial rötliche Papeln und Pusteln, später tiefe 
eitrige Ulzerationen



Initiale Diagnostik

Labor
• Blutbild (typisch Thrombozytose und Anämie), CRP, Elektrolyte, Leber-und Nierenwerte, Ferritin, Transferrinsättigung, 25-OH Vit.D
• Evtl. Biomarker pANCA (v. a. UC) und ASCAs (v. a. Morbus Crohn)
• Hepatitis B- und C-Screening, HIV, IGRA, Varizellen- und EBV-Serologie

Stuhluntersuchungen
• Calprotectin
• Mikrobiologie inklusiv C. difficile
• Ggf. Parasitologie

Bildgebung
• Evt. Übersichtsbildgebung Abdomen zum Ausschluss von Komplikationen (Abszess, etc.)
• Sonographie Abdomen zur Lokalisation der Entzündung, Ausdehnung, Komplikationen

Endoskopie mit Biopsien





Diagnostik: Endoskopie/Kapselendoskopie

Lancet 2012; 380: 1590–1605
Buderus, S. Endoskopie und histologische Untersuchungen bei chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen. Monatsschr Kinderheilkd 

168, 332–343 (2020). https://doi.org/10.1007/s00112-020-00862-



Diagnostik: Endoskopie/Histologie
Biopsie-Entnahme:
• Bei Erstdiagnose: Biopsien aus terminalen Ileum + jedem Kolonsegment (separat)
• Gemäss ECCO: mind. 2 Biopsien von 5 versch. Stellen im Kolon (inkl. Rektum) und Ileum
 -> keine validierten histologischen Scores  

Histologie (HE-Färbung)
• Fokales (diskontinuierliches) chronisches Entzündungsinfiltrat (Lymphozyten, 

Plasmazellen) in Kombination mit 
• Nicht verkäsende Epitheloidzellgranulome (Granuloma associated with crypt injury are 

less reliable features)
• Kolon: Fokale Störung der Kryptenarchitektur >10% 
• Ileum: irreguläre Zottenarchitektur 
• Entzündungsaktivität im Gegensatz zu C. ulcerosa schwieriger abzuschätzen

Gomollón; Journal of Crohn's and Colitis, 2017, 3–25
Hofmann et al; Z Gastroenterol 2008; 46:1094



Diagnostik: Endoskopie

Al-Bawardy et al., Endoscopic and Radiographic Assessment of Crohn's Disease, 
Gastroenterology Clinics of North America, Volume 46, Issue 3, 2017

SES-CD 
= 

Simple endoscopic 
severity for Crohn’s 

disease



Diagnostik: Kapselendoskopie
Kapselendoskopie
• Reserviert für Patienten mit hohem klinischen Vd.a. M. Crohn trotz 

negativer Endoskopie & radiologischer Untersuchungen
• Hoher negativer prädiktiver Wert

Al-Bawardy et al., Endoscopic and Radiographic Assessment of Crohn's 
Disease, Gastroenterology Clinics of North America, Volume 46, Issue 3, 2017

Lewis score CECDAI



Diagnostik: Endoskopie post-OP
Postoperativ
• Ileokoloskopie = gold standard bei der Diagnose von post-OP recurrence (anhand Auftreten und 

Schwere der morphologischen recurrence und Vorhersage des klinischen Verlaufs)

• Ileokoloskopie empfohlen innerhalb des ersten Jahres post-OP, wo Behandlungsentscheide 
betroffen sein können 

• Sonografie und negatives Calprotectin hoher neg. predictive value

Rutgeerts-Score
• Aussage über die Relapse-Wahrscheinlichkeit
• i0 oder i1

• «low risk» für endoskopische Progression 
•  klinische recurrence rates < 10% über 10 Jahre

Al-Bawardy et al., Endoscopic and Radiographic Assessment of Crohn's Disease, 
Gastroenterology Clinics of North America, Volume 46, Issue 3, 2017



Diagnostik: Endoskopie post-OP

Gastroenterology Report, 5(4), 2017, 271–276 



Diagnostik: andere Bildgebung

CT oder MR Enterographie/Enteroclysma 
• CT: mehr oder weniger sensitiv, kann durch andere Techniken verpasste 

Entzündungen und Komplikationen wie z.B. Stenosen, Fisteln, Abszesse 
zeigen; kosteneffizient

• MRI: detaillierte Aufnahme der Darmwand bis zur Mucosa und wird 
bevorzugt für perianale Fisteln und Abszesskomplikationen

Sonografie 

Lancet 2012; 380: 1590–1605
The role of the intestinal ultrasound in Crohn's disease diagnosis and 

monitoring
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Differentialdiagnosen
• Oberer GIT

• Oesophageale Ulzerationen, HSV, HIV, EoE

• Dünndarm
• Zöliakie, Lactoseintoleranz, SIBO, NSAR-assoziierte Ulcerationen, autoimmune Enteritis, Neoplasie, Meckel-Divertikel, 

M. Behcet, Endometriose, GvHD, CVID, Kaposi Sarkom

• Dickdarm
• Infektiöse Colitis: C. difficile, Shigellen, Salmonellen, Campylobacter, E. coli, Yersinien, Amoebiasis, Tuberkulose, 

Histoplasmose, CMV
• Divertikulitis, inklusive SCAD
• Ischämische Colitis
• Mikroskopische Colitis
• Solitäre Ulcera
• Medikamentös: NSAR, Checkpoint Inhibitoren
• Kolorektales Karzinom/Polypen
• M. Behcet, Endometriose, GvHD, CVID, Kaposi Sarkom
• IBS-D

Kreienbühl .et al. SchweizerGastroenterol 2023



Diagnostik: Montreal Klassifizierung

Lancet 2012; 380: 1590–1605
https://www.hopkinsmedicine.org/gastroenterology_hepatology/_pdfs/small_large_intestine/crohns_disease.pdf

https://www.hopkinsmedicine.org/gastroenterology_hepatology/_pdfs/small_large_intestine/crohns_disease.pdf


Diagnostik: CDAI Score

• Versuch der Objektivierung der 
Aktivität & Schweregrad der 
Erkrankung (v.a. in Studien für Vgl. 
Therapieformen)

Bewertung:
• Range: 0 (Gesund) bis 600 (schwere 

Erkrankung)
• Aktive Erkrankung: >150 (Remission 

<150)
• Moderate-to-severe: >220
• Klinisches Ansprechen: Abfall um 100 

Punkte
Andere klinische Scores: 
• Harvey-Bradshaw Index, 

Rachmilewitz-Index, PRO-2

Crohn's Disease Activity Index (CDAI) - MDCalc

https://www.mdcalc.com/crohns-disease-activity-index-cdai#evidence


Endoskopische Surveillance

Journal of Crohn's and Colitis, Volume 18, Issue 10, October 2024, Pages 1531–1555

• Beginn der Surveillance 6-8 Jahre nach Symptombeginn (nicht Diagnosestellung!)
• Panendoskopie mit Farb-Spray (dye spray; z.B. Indigo-Carmine-Lösung) mit target-Biopsien von 

auffälligen Arealen
• Wenn kein Spray benutzt: 2-4 random-Biopsien alle 10 cm

• Keine Kolektomie nötig, wenn dysplatischer Polyp/Areal komplett endoskopisch entfernt werden kann

Keine Surveillance
• Keine 

Kolonentzündung

Alle 5 Jahre
• Kolitis in < 50% des 

Kolons
• Kolitis mit milder 

endoskopischer oder 
histologischer 
Entzündung

Alle 3 Jahre
• Postentzündliche Polypen
• Kolonkarzinom in erstgradig 

Verwandten > 50 Jahre
• Kolitis mit moderater bis 

schwerer endoskopischer oder 
histologischer Entzündung

Jährlich
• Striktur innerhalb der letzen 5 Jahre
• Dysplasie innerhalb der letzten 5 Jahre (und 

OP abgelehnt)
• Kolonkarzinom in erstgradig Verwandten < 50 

Jahre
• PSC (inkl. postransplant); ab Zeitpunkt der 

PSC-Diagnose
Spezialfall Pouch
• Alle 5 Jahre
• Jährliche evaluieren bei: 

− frühere Dysplasie oder kolorektalem Karzinom
− PSC
− Typ C Pouch-Mukosa (permanente Atrophie oder schwere Entzündung)
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Therapie

Dignass; J Crohn 2010; 4: 28 
Algorithms | ECCO E-Guide (ecco-ibd.eu)

Remission Induktion Remission Erhaltung

Aktivität
(mild/mässig/schwer)

Lokalisation 
(ileal/ileoskolisch/Kolon/Andere)

Phänotyp
(entzündlich/stenosierend/fistulierend)

• Extraintestinalen Manifestationen
• Bisheriger Krankheitsverlauf
• Nebenwirkunsspektrum
• Ansprechen auf Medikation



Induktionstherapie

Mild bis moderater MC (CDAI 150–220, SES-CD ≤ 6) mit Beteiligung 
des Ileums und/oder des rechten Kolons

• Topische Steroide: Budesonid (9mg/d)

• Reassessment innert 12 Wochen
• endoskop. oder transmurales Therapieansprechen innert 6 Monaten nach 

Therapiestart 

Moderat bis schwerer MC (CDAI > 220, SES-CD> 6)

• System. Kortikosteroide (1 mg/kg, max. 60 mg/d), ggf i.v.-Gabe
• Bei fehlendem Ansprechen rasche Eskalation auf Biologika erwägen



Induktionstherapie (komplikativ, schwer)

Moderat bis Schwerer MC (CDAI > 220, SES-CD> 6), komplikativ (steroidabhängig/-refraktär)

• Thiopurine (Azathioprin 2-2.5 mg/kg KG/d, 6-Mercaptopurin: 0.75-1.5 mg/kg/d)
• langsamer Wirkungseintritt (8-12 Wochen)  nicht als Monotherapie zur Induktion!! (v.a. effektiv für Remissionserhaltung)
• in Kombination mit Infliximab als Induktion

• Biologika
• wirksam sowohl bei biologika-naiven als auch nicht-naiven
• TNF-Inhibitoren (Infliximab, Adalimumab, Certolizumab pegol) 
• Vedolizumab 
• Ustekinumab     keine Empfehlung bzgl. Biologika-Erstlinientherapie
• Risankizumab
• Upadacitinib

• Laparoskopische Ileocoecalresektion–alternativ zur Therapieeskalation/Nichtansprechen
• Patienten mit limitiertem, ileocoecalem Crohn (betroffenes term. Ileum <40cm)



Therapie: Thiopurine

• Als Induktion keine Monotherapie!
• AZA und 6-MP haben ähnliches NW-Profil1

• Auftreten meist in den ersten 3 Monaten2

• 50% der AZA-Intoleranten tolerieren 6-MP längerfristig3

• Nebenwirkungen: 
• Übelkeit, Erbrechen, Malaise, Photosensitivität (15%)7

 Empfehlung: langsame Dosissteigerung, Einnahme abends, Dosis splitten  
• Pankreatitis6: bis 4%
• Infektionen  Vermeiden einer Lymphopenie <600/μL
• Hepatotoxizität (auch idiosynkratisch): 

• Hepatitis (Erhöhte Transaminasen)  6-MMP Spiegel messen
• Noduläre regenerative Hyperplasie (NRH) nach Jahren, sinusoidale Fibrose5

• Myelosuppression (2-5%)4  BB, 6-TGN (TPMT Aktivität)
• Lymphoproliferative Erkrankungen (<1%), Nicht-Melanom-Hautkrebs

1 Hindorf; Aliment Pharmacol Ther 2006; 24: 331
2. Hindorf; Aliment Pharmacol Ther 2009; 29: 654

7. Lees. Aliment Pharmacol Ther 2008; 27: 220

3. Connell; Lancet 1994; 343: 1249
4. Vernier; Gut. 2007; 56: 1404
Frei; World J Gastro 2013; 19: 1040

6. Lichtenstein; Gastroenterology. 2006; 130: 935



Therapie: Anti-TFN α

Infliximab (IFX) Remicade, Biosimilars: Inflectra/Remsima
• chimärer, human-muriner monoklonaler IgG1K-Antikörper
• i.v. 5mg/kg KG oder 10mg/kg KG
• Woche 0, 2, 6 dann alle 8 Wochen (im Verlauf Wechsel auf s.c.-Gabe möglich: Veblocema 120 mg alle 2 Wo)

Adalimumab (ADA) Humira, Biosimilars: Abrilada/Amgevita/Hulio/Hyrimoz/Idacio/ Imraldi
• Vollständig humanisierter IgG1 monoklonaler Antikörper
• s.c. 160 mg –> 80 mg –> 40 mg
• Woche 0, 2, dann 2-wöchentlich

Certolizumab Pegol (CZP) Cimzia
• PEGyliertesFab Fragment gegenTNF-alpha, nichtplazentagängig
• s.c. 400 mg
• Woche 0, 2, 4, dann alle 4 Wochen 

Torres et al. The Lancet . 2017 Apr
29;389(10080):1741-1755





Therapie: Vedolizumab Entyvio

Vedolizumab

• Darmspezifischer Integrinantagonist 

• Blockiert α4β7 Integrin, hindert Lymphozyten die 
Darmmukosa zu infiltieren (daher lange Dauer bis Wirkeintritt)

• Kaum systemische Nebenwirkung da darmselektiv

• Dosierung: i.v. jeweils 300mg Woche 0, 2, 6, dann 8 
wöchentlich

• Oder mind. 2x i.v. und dann Umstellung auf 108mg s.c. alle 2 
Wo

Gastroenterology & Hepatology Volume 15, Issue 5, Supplement 2 May 2019



Therapie: Ustekinumab Stelara

Ustekinumab

• Humanisierter monoklonaler Antikörper, welcher die p40-Untereinheit zweier Interleukine (IL-12 und IL-23) 
blockiert

• Induktion i.v.-Einzeldosis, gewichtsadaptiert: anschliessend 90mg s.c. nach 8 Wochen, dann alle 12 Wochen 

N Engl J Med 2016;375:1946-60 
Hanauer SB et al. J of Crohns and 

Colitis, 2020: 23-32



Therapie: Ustekimumab vs. Vedolizumab

Aliment Pharmacol Ther, Volume: 53, Issue: 12, Pages: 1289-1299, First 
published: 28 April 2021, DOI: (10.1111/apt.16377) 

Comparison of short‐ and long‐term effectiveness between ustekinumab and vedolizumab in patients with Crohn's 
disease refractory to anti‐tumour necrosis factor therapy



Therapie: Risankizumab SKYRIZI

• Monoklonaler IgG1-Antikörper, der selektiv p19-Untereinheit von IL-23 hemmt

• Induktion 600 mg als i.v. Wo 0, 4 und 8; dann 360 mg s.c. in Wo 12; dann alle 8 Wo 360 mg s.c.

• Sequence-Trial: Risankizumab nicht schlechter als Ustekinumab in Patienten mit moderate to-severe Crohn 
und ungenügendem Ansprechen oder inakzeptable Nebenwirkungen auf TNFα

Published July 17, 2024
N Engl J Med 2024;391:213-223
DOI: 10.1056/NEJMoa2314585



Therapie: Upadacitinib Rinvoq

• Zulassung in CH im 06/2024

• Selektiver und reversibler JAK1-Inhibitor

• Induktion 45 mg tgl. per os für 12 Wo

• Erhalt 15-30 mg tgl. per os; bei ≥ 65 Jahren 15 mg tgl. per os

Vermutliche deutlich überschätzt bei  
kränkerer REUMATHOLOGISCHER 
Population!



Therapie: Upadacitinib Rinvoq



Therapie: Upadacitinib Rinvoq



Therapie: «Vergleich» 

Singh, Fumery et al. Aliment Pharmacol Ther. 2018 ;48:394–40 



LIR!C Trial

• Laparoskopische Resektion bei Patienten mit nicht-strikturierendem, 
ileocoecalem M. Crohn (<40cm) und Versagen der konventionellen 
Therapie, stellt eine valable Alternative zur IFX-Therapie dar

Laparoscopic ileocaecal resection versus infliximab for terminal ileitis in 
Crohn's disease: retrospective long-term follow-up of the LIR!C trial





Therapie in der Schwangerschaft

Journal of Crohn's and Colitis, Volume 17, Issue 1, January 2023, Pages 1–27

• Kein Stopp der low-risk Biologika 
aufgrund einer SS

• Falls Indikation für 
Kombinationtherapie (z.B. Anti-TNF 
und AZA) vor SS  weiterführen

• Methotrexat 3-6 Monate vor 
geplanter SS stoppen



Therapieübersicht (ECCO)



Therapie: Zukunft?

Biomedicines. 2023 Mar 1;11(3):747. doi 



Zusammenfassung

• Diagnosestellung basiert nicht auf Einzelbefunden, sondern Kombination
• Klinik, Labor (inkl. Calprotectin), Endoskopie/Histologie, evt. Bildgebung

• Diagnose und Ausschluss M. Crohn nicht mit «einzelnem Test» möglich

• Therapie abhängig von div. Faktoren
• Schwere der Erkrankung und Lokalisation
• Komplikationen vs. keine Komplikationen

• (perianal) fistulierend, stenosierend
• Kortikosteroide, Thiopurine, Biologika, Chirurgie
• Rauchstopp!



Vielen Dank für die Aufmerksamkeit!

Fragen?
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