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Uber die Colitis ulcerosa

Von
H. MorL und A. DROCHNER
Mit 2 Textabbildungen
( Bingegangen am 24. Januar 1964)

Obwohl in England (Wimks und Moxox 1875) die Colitis ulcerosa (C. u.)
lingst von den Dysenterien unterschieden wird, hat es lange Zeit gedauert, bis
dieser Begriff allgemeinen Gebrauch fand. Unterdessen aber ist sie auch in
Deutschland hinreichend bekanntgeworden, obgleich man sich iiber ihre Héufig-
keit noch keine rechte Vorstellung machen kann (Curtivus).

Eigene Untersuchungen
In den Jahren von 1913 bis 1962 wurden in unserem Institut unter 44826 Ob-
duktionen 137 Fille mit sicherer unspezifischer C. u. festgestellt. Das entspricht
einer Haufigkeit von 3,06 9/y,. Nicht gezdhlt haben wir Colitiden, die durch
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Abb. 1. Graphische Darstellung der Colitis ulcerosa-Héaufigkeit im Sektionsgut der Jahre 1913—1962
Abb. 2. Altersverteilung der 137 Fille von Colitis ulcerosa zum Zeitpunkt des Todes

Schwermetallvergiftungen, Urdmie und spezifische Erreger (Dysenteriebacillen,
Entamoeba histolytica) hervorgerufen wurden. Zweifelhafte Fille traten nur in
den Jahren von 1945—1947 auf. Diese wurden nicht beriicksichtigt, weil der Un-
sicherheitskoeffizient in jener Zeit zu gro8 war. Somit kann angenommen werden,
daB von uns nur unspezifische ulcerdse Colitiden erfaBt wurden. Die Verteilung
der C.u. in den einzelnen Jahrzehnten zeigt die Abb. 1, die eine fast lineare Zu-
nahme in den einzelnen Jahrzehnten erkennen 1a8t. Der Anstieg zwischen dem
2. und 3. Jahrzehnt ist nach der 3-Sigma-Regel echt, wihrend er im folgenden
Dezennium im Zufallsbereich bleibt. Der darauffolgende Anstieg hinwiederum
ist statistisch signifikant.
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Von den 137 Beobachtungen von C. u. waren 72 (52,5%) weiblichen und 65
(47,5%) ménnlichen Geschlechtes. Ein leichteres Uberwiegen der Frauen wird
vielerseits festgestellt. Das Durchschnittsalter betragt 56,6 Jahre (Ménner
56,7, Frauen 56,4). Der jingste Sezierte war 6 Monate alt, der dlteste 92 Jahre.
Uber die Altersverteilung zum Zeitpunkt des Todes unterrichtet Abb. 2. Das Gros
der Kolitiker stirbt bei uns also zwischen dem 60. und 70., und etwa 68% betreffen
Menschen zwischen dem 50. und 80. Lebensjahr. Der Zeitpunkt der ersten An-
zeichen der Erkrankung konnte nicht mehr ermittelt werden.

Eine Aufteilung der Félle in Hinblick auf ihre anatomische Lokalisation ver-
mittelt Tabelle 1.

Tabelle 1. Lokalisation der Colitis ulcerosa

. Ges.
R Anzahl Links- Ges. Rechts- | Reg.
Autor dov Falle | Rectum | Si2 | Colon Colon und soitie | Colon
SLoAN, BARGEN u. GAGE 2000 25 10,7 44.6 5 — 6,4
Bocrusetal. . . . . . 182 14,8 21,4 48,4 — — 6,1
REIFFERSCHEID . . . . . 100 10 240 45,0 4 4 -
Eigene Félle . . . . . . 137 9,5 11,7 46,0 16 11,7 5,1

SterLzNER unterscheidet einfacher eine ,hohe’ Colitis von einer | tiefen®.
Dabei entspricht der ,,hohen® C. die rechtsseitige und regiondre C., die , tiefe
erfalt die restlichen Typen. 80—90% aller Colitiden beginnen im Rectum oder
Sigmoid. Nur bei der regiondren und rechtsseitigen C. ist das Rectum nicht
primér befallen (Cromx und BERrG).

Lokale Komplikationen treten bei der C. u. in iiber 35% auf (SLoax u. Mitarb.).

Strikturen und Stenosen entstehen durch narbige Schrumpfung der Darm-
wandschichten (Tabelle 2).

Anorectale Komplikationen kommen in Form von Analfisteln, perianalen und
periproktitischen Abscessen vor (Tabelle 3).

Tabelle 2 Tabelle 3

Haufigkeit von Strikturen und Stenosen Haufigkeit anorectaler Komplikationen

Autor dor Falle| % Autor dor Falle| %
REIFFERSCHEID . . . . . 100 5,7 LINDENBERG . . . . . . 87 20,0
Feper. . . . . . . .. 88 15,9 Bockusetal.. . . . . . 125 18,4
STREICHER . . . . . . . 217 7.4 Bacox intern. Fille . . . 317 23,7
Bacox intern, Falle . . . 317 8,4 chirurg. Fille . . 108 40,5
chirurg. Fille . . 108 13,9 FEDER. . . . . . . . . 88 10,2
LiNDENBERG . . . . . . 87 14,0 STREICHER . . . . . . . 217 0,4
Bocrusetal.. . . . . . 125 24,0 REIFFERSCHEID . . . . . 100 13,0
Eigene Falle . . . . . . 137 7,3 Figene Fille . . . . . . 137 12,4

Die gefihrlichste und in fast allen Féllen zum Tode fithrende Komplikation ist
die Perforationsperitonitis (Tabelle 4).

Von 14 Perforationen erlagen 11 dieser schweren Komplikation. Durchwande-
rungsperitonitiden ohne grobe Durchbriiche sahen wir in 25 Féllen, 23mal als
mittelbare Todesursache. Die von FELsEN und WoOLARSKY mitgeteilte eitrige
Pfortaderentziindung mit anschlieBender Peritonitis diirfte sicher zu den Selten-
heiten zu zéhlen sein. Auffillig ist eine betrichtliche Zunahme der Peritonitiden
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in den letzten Jahren. Starben von 1913—1942 4 Patienten (10%) an einer
Peritonitis, so waren es 1943-—1962 30 Patienten (31%).

Massive Blutungen sind selten. REIFFERSCHEID sah sie in 2%, LINDENBERG
in 5% und Bockus et al. in 12,8%. In unserem Sektionsgut filhrten massive
Hémorrhagien in 2 Féllen (1,5%) ad exitam.

Tabelle 4. Hdiufigkeit von Perforationen Tabelle 5. Hdufigkeit von Hautlisionen
Autor dg-né‘%}ﬁl S| % Autor d%%l %1111116 %
Ri10E-OXLEY u. TRUELOVE 3—4 RicE-OXLEY u. TRUELOVE — 9,3
Bacox intern. Falle . . . 317 34 Bookusetal.. . . . . . 125 12,0
chirurg. Félle . . 108 1,9 WarreN und SOMMERS . . 180 9,0
STREICHER . . . . . . . 217 1,2 CuRTIUS . . . . . . . . 54 15,1
FepEr. . . . . . . .. 88 3,4 LINDENBERG . . . . . - 87 47.0
LINDENBERG . . . . . . 87 4,0 REIFFERSCHEID . . . . . 100 13,0
RETFFERSCHEID . . . . . 100 3,4 Figene Félle . . . . . . 137 8,0
Bocrusetal.. . . . . . 125 2,4
Higene Fille . . . . . . 137 10,2

Die allgemeinen Komplikationen sind gréBtenteils auf die chronische Infektion
und Eiterung zuriickzufithren. Auch sind sie als Folge der Resorptionsstérung
und vermehrten EiweiBausscheidung zu betrachten. Dall wie bei allen anderen
chronischen und vor allem auch eitrigen Entziindungen bei der C. u. eine Amy-
loidose entstehen kann, ist oft berichtet (JExsEN u. Mitarb., RaTm).

Als Folgeerscheinungen von Vitaminmangelzusténden, Hypoproteindmie und
Dehydration sind Verinderungen der Haut zu beobachten (Tabelle 5).

Herz- und Kreislaufkomplikationen als Folge der chronischen Infektion werden
héutig bei Obduktionen aufgedeckt. Unter unseren 137 Fallen wurden bei 18,3 %
Verdinderungen am Herzen festgestellt. Dabei ergibt sich folgende Verteilung:

Endokarditis . . . . . . . . . 44 %
Perikarditis . . . . . . . .. 24 %
Myokarditis. . . . . . . . . . 16%
Pankarditis . . . . . . . . . . 8%
Concretio pericardii . . . . . . 8%

Bei einem der Sezierten fand sich eine schwere eitrige zum Tode filhrende
Pericarditis. Es muf allerdings sehr bezweifelt werden, daB alle diese Verdnde-
rungen mit der C. u. in Verbindung gebracht werden kdnnen.

Tabelle 6. Hdiufigkeit von Thrombosen Tabelle 7. Hdufigkeit von Leberaffektionen

Autor e | % Autor iore | %
REIFFERSCHEID . . . . . 100 9 PARKER u. KENDALL . . 173 53,5
LINDENBERG . . . . . . 87 8 BopExetal. . . . . . . 190 17,4
Bockusetal.. . . . . . 125 10 REIFFERSCHEID . . . . . 100 17,0
Eigene Falle . . . . . . 137 17,5 BACON. « . . « « . . 108 80,7
Bocrusetal.. . . . . . 125 10,0

Thrombosen des CefiBsystems sind ihrer Emboliegefahr wegen eine gefiirch-
tete Komplikation. 8% unserer Fille starben an einer Lungenembolie, deren
TUrsache stets eine Thrombose der Vv, femorales et iliacae war (Tabelle 6).

Lebererkrankungen werden ebenfalls in unterschiedlicher Héufigkeit angege-
ben. Wihrend einige Autoren ein mehr oder weniger gehéuftes Zusammentreffen
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beobachteten (BArgEN, Karcoms und LOHR u. a.), lehnen z. B. BENDANI sowie
Ross und Swarrz eine Korrelation dieser Krankheiten auf Grund eingehender
Untersuchungen ab. OLHAGEN, der 10 Patienten mit gleichzeitiger Lebercirrhose
behandelte, dulert die Ansicht, dal} die bei der Lebercirrhose vorhandene portale
Stauung eine bestehende C. u. verschlechtern oder eine latente C. u. provozieren
kénne. Durch die intermittierende oder chronische Bakteridimie bilden sich aber
doch héaufig bei zahlreichen Colitikern Leberaffektionen aus (Tabelle 7).
Bei der mikroskopischen Untersu-

chung der Leberveréinderungen unserer Tabelle 8. Art der Leberverdnderungen

Falle fanden wir folgende Verteilung Art der Leber- | Bopex | KLrCK- | Eigene
. veréanderungen et al. (NERetal.| Falle
(Tabelle 8, Angaben in Prozent).

Auoih Pankreasxferér%derungen bei Verfettung . . | 27,2 27,2 58,2
C.u. sind gelegentlich in hohen Pro-  Hepatitis . . . | 24,2 6,1 L1
zentsitzenbeobachtet worden (Wargrex ~ Lericholangitis. | 33,4 | 18,2 =

Cirrhose . . . 21,2 18,2 5,5

und SoMMERS, BALL u. Mitarb.).

Splenomegalie als Folge der chronischen Infeltion wird seltener beschrieben.
Wir konnten eine VergroBerung der Milz auf diber 200 g in 7,3% unserer Félle
feststellen.

Obwohl im allgemeinen die Koexistenz von Magen- oder Duodenalgeschwiiren
und chronischen Colonulcera als selten gelten, liegen doch mehrere Mitteilungen
dariiber vor (HarsTEDp u. Mitarb., CHATTZEN u. Mitarb., WELBOURN, BARRON).
Neun unserer 137 Colitiker besaBen Ulcera ventriculi et duodeni.

Niervenverdnderungen werden groBtenteils als Glomerulusschiden beob-
achtet, tubulire Lisionen sind seltener. Wir konnten in 24 % Nierenaffektionen
feststellen. Eine Nierenschwellung tiber 350 g beobachteten wir in 8,4%.

Der Tod trat bei unseren 137 Féllen von C.u. llmal an einer Perforations-
und 23mal an einer Durchwanderungsperitonitis (24,8%), 11mal (8%) an einer
Lungenembolie, 20mal (14,6 %) an einer Pneumonie, 5mal (3,65%) an Tumoren
und 50mal (36,6%) an toxischem Herz-Kreislaufversagen ein.

In die Rubrik toxisches Herz-Kreislaufversagen wurden die in den Sektions-
protokollen genannten Begriffe: Enterogene Intoxikation, Autointoxikation und
toxisches Herz-Kreislaufversagen aufgenommen. Auf Sonstiges entfielen 12,4%.

Uber Carcinom und Colitis ulcerosa soll an anderer Stelle ausfiihrlicher be-
richtet werden. In unserem Beobachtungsgut ist eine maligne Entartung in
5 Fillen (3,656%) eingetreten.

Die Atiologie der C. u. ist auch heute noch véllig ungeklirt. Deswegen wird
unter Vermischung von Ursache und Folgen eine Unzahl von bestimmenden Ein-
fliisgen im Schrifttum erdrtert. Wir selbst méchten diesem Fragenkomplex nur
soweit Beachtung schenken, wie die eigenen Untersuchungsergebnisse eine
Stellungnahme zulassen.

Obgleich stets bakteriologische Untersuchungen von uns vorgenommen wurden,
konnten niemals Keime nachgewiesen werden, deren primére Erregerrolle der
Erorterung wert wire. Damit ist allerdings nicht die Wirkung von resistenten
Keimen nach Anwendung von Antibiotica gemeint. Hierzu koénnte vielmehr
unsere Héufigkeitsverteilung eine positive Aussage zulassen. Vergleichen wir
ndmlich unser Sektionsgut der Jahre 1914—1942 und 1943—1962, so besteht in
dem letzteren Zeitraum eine signifikante Zunahme der C. u. Bei genauerer Be-
trachtung der Abb. 1 aber beginnt der Anstieg schon zwei Jahrzehnte frither und
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steigt nur wenig rascher an nach Einfithrung der Antibiotica im engeren Sinne,
die bei uns seit 10 Jahren breite Anwendung finden.

Durch Kriegs- und Elendszeiten wird der Kurvenverlauf nicht beeinfluf3t.
Ruhrerkrankungen sind demnach als Schrittmacher der C.u. unwahescheinlich,
ebenso alimentdre Einfliisse und Mangelkrankheiten, die klinischerseits gelegent-
lich diskutiert werden. Auch als allergisch-hyperergisches Phinomen finden wir
fiir die C.u. keine Begriindung, wihrend wir der Konstitution insofern eine
fithrende Rolle zusprechen méchten, als dieses Leiden eine besondere Organ-
manifestation psychosomatischer Einfliisse sein konnte. Finden wir uns als Mor-
phologen auch hier auf schwankendem Boden, so liegt doch nach der kontinuier-
lichen Hiufigkeitszunahme ein Vergleich mit dem Magengeschwir und dem
Myokardinfarkt nahe, Krankheiten, die ihre Wurzeln nicht allein im Kérperlichen
haben diirften. Hier wie dort wird eine ,,mehrdimensionale, multikonditionale
Pathogenese” (ENKE) im Spiel sein.

Zusammenfassung

In den Jahren von 1913—1962 wurden in unserem Institut unter 44826 Ob-
duktionen 137 (3,06 °/,,) sichere Fille von Colitis ulcerosa festgestellt. Die Auf-
schliisselung auf die einzelnen Jahrzehnte ergibt eine absolute Zunahme von
1932—1962 (Abb. 1). Diese ist, auller in den Jahren 1943—52, wo sie innerhalb
des Zufallsbereiches liegt, statistisch signifikant. Ein Vergleich der Haufigkeit
vor und nach der Antibioticadra (1913-——1942 gegeniiber 1943—1962) liflt eine
geringe Zunahme erkennen, deren Tendenz allerdings auch schon vorher, ndmlich
seit 1923, festzustellen war.

72 (52,5%) Kranke waren weiblichen, 65 (47,54 %) ménnlichen Geschlechtes;
das Durchschnittsalter betrug 56,5 Jahre; hinsichtlich der lokalen und allgemeinen
Komplikationen siche Tabelle 2—8.

Alimentére Einflisse und Ruhrepidemien in den Kriegs- und Nachkriegs-
zeiten haben sich in unserem Material nicht ausgewirkd.

Regarding Colitis Uleerosa
Summary

Out of the 44,826 autopsies performed in our institute from 1913 to 1962
there were 137 (3.06%) proven cases of colitis ulcerosa. When distributed into
decades, an absolute increase from 1932--1962 became apparent (Fig. 1). This
increase was considered statistically significant, except for the years 1943—1952,
where it fell within the expected range. A comparison of the frequency before
and after the antibiotic era (1913—1942 versus 1943—1962), permitted one to
detect a slight increase, the trend of which, however, started earlier, namely since
1923. Nutritional influences and epidemics of dysentery during and after the war
years did not express themselves as factors in our material. Seventy-two (52.5%)
of the patients were females, 65 (47.54%) were males. The average age was
56.5 years. In regards to local and general complications refer to Tab. 2—S8.
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