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Uber die Colitis ulcerosa 
V o n  

H. MOI~L und A. DROCHNEI~ 

Mi~ 2 Textabbildungen 

(Eingegangen am 24. Januar 196~) 

Obwohl in England (WIL~:S und Moxo~ 1875) die Colitis uleerosa (C. u.) 
l~ngst yon den Dysenterien untersehieden wird, hat  es lange Zeit gedauert, bis 
dieser Begriff allgemeinen Gebrauch land. Unterdessen aber ist sie aueh in 
Deutschland hinreichend bekanntgeworden, obgleich man sich fiber ihre H~ufig- 
keit noeh keine reehte Vorstellung maehen kann (Cv~T~US). 

Eigene Untersuchungen 

In  den Jahren yon 1913 bis 1962 wurden in unserem Inst i tut  unter 44826 Ob- 
duktionen 137 F/tlle mit  sicherer unspezifischer C. u. festgestellt. Das entspricht 
einer H/~ufigkeit yon 3,06 ~ o. Nicht gezghlt haben wir Colitiden, die dutch 
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Abb. 1 Abb.  2 

1. Graphische  D~rs te l lung der Colitis u lce rosa-H~uf igke i t  i m  S e k t i o n s ~ t  der J~hre  1913--1962 

Abb.  2. Al t e r sve r t e i lung  tier 137 F~lle yon  Colitis ulcerosa z u m  Z e i t p u n k t  des Todes 

Sehwermetallvergiftungen, Ur~mie und spezifisehe Erreger (Dysenteriebacfllen, 
Entamoeba histolytica) hervorgerufen wurden. Zweifelhafte F~lle t raten nur in 
den Jahren von 1945--1947 auf. Diese wurden nicht berficksiehtigt, weil der Un- 
sicherheitskoeffizient in ]ener Zeit zu grol~ war. Somit kann angenommen werden, 
dal~ von uns nur unspezifische ulcerSse Colitiden erfal~t 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 li~Bt. Der Anstieg zwischen dem 
2. und 3. Jahrzehnt  ist nach der 3-Sigma-Regel echt, w~hrend er im folgenden 
Dezennium im Zufallsbereich bleibt. Der darauffolgende Anstieg hinwiederum 
ist statistiseh signifikant. 
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Von den 137 Beobach tungen  yon C. u. waren  72 (52,5%) weibl iehen und  65 
(47,5%) mannl ichen  Gesehleehtes.  E in  leiehteres Uberwiegen der  F r a u e n  wird 
vielersei ts  festgestel l t .  Das Durchschn i t t sa l t e r  be t r ag t  56,6 J a h r e  (Manner 
56,7, F r a u e n  56,4). Der  jf ingste Sezier te  war  6 Monate  al t ,  der  a l tes te  92 Jahre .  
Ube r  die Al te rsver te i lung  zum Ze i tpunk t  des Todes un te r r i eh te t  Abb.  2. Das Gros 
der  Kol i t ike r  s t i rb t  bei  uns also zwischen dem 60. und 70., und  e twa 68 % betreffen 
Menschen zwisehen dem 50. und 80. Lebens jahr .  Der  Ze i t punk t  der  ers ten An- 
zeichen der  E r k r a n k u n g  konn te  n icht  mehr  e rmi t t e l t  werden.  

Eine Auf te i lung der  Fa l le  in Hinb l i ck  auf ihre ana tomisehe  Loka l i sa t ion  ver- 
m i t t e l t  Tabel le  1. 

Tabelle 1. Lokalisation der Colitis ulcerosa 

Links-  Gcs. Ges. I A u t o r  A n z a h l  R e c t u m  Colon u n d  Rech t s -  Reg.  
der  F~He sei t ig  Colon I l e u m  sei t ig  Colon 

SLOAN, BAI~GEN U. GAGE 2 0 0 0  2 5  10,7 4 4 , 6  5 - -  6 ,4  
BoeKus et ~1 . . . . . .  182 14,8 21,4 48,4 - -  6,1 
REI~FEI~SCttEID . . . . .  100 10 24,0 45,0 4 4 - -  
Eigene Falle . . . . . .  137 9,5 11,7 46,0 16 11,7 5,1 

STELZ~En unte rsche ide t  einfacher  eine , ,hohe" Colitis von einer , , t iefen".  
Dabe i  en t sp r ich t  der  , ,hohen" C. die rechtssei t ige und regionare C., die , , t iefe" 
erfai~t die rest l iehen Typen .  80- -90  % aller Coli t iden beginnen im R e c t u m  oder  
Sigmoid.  N u r  bei  der  regionaren und  rechtssei t igen C. is t  das  R e c t u m  nicht  
p r imar  befal len (C~oH~ und BEinG). 

Lokale Komplikationen t r e t en  bei  der  C. u. in fiber 35 % auf  (SLoAN u. Mitarb.) .  
S t r ik tu ren  und  Stenosen ents tehen durch  narbige  Schrumpfung  der  Darm-  

wandsch ich ten  (Tabelle 2). 
Anorec ta le  K o m p l i k a t i o n e n  k o m m e n  in F o r m  yon Analf is te ln ,  per iana len  und  

pe r ip rok t i t i schen  Abscessen vor  (Tabelle 3). 

Tabelle 2 Tabelle 3 
HSu/igkeit von Strikturen und Stenosen Hgiu/igkeit anorectaler Komplikationen 

Anzahl Anzahl 
A u t o r  der  F~lle % A u t o r  dcr  F~Ile % 

REIFI~ERSCtIEID . . . . .  100  5 ,7  LINDENBERG . . . . . .  87  2 0 , 0  
FEDEI~ . . . . . . . . .  88 15,9 ]30CKUS et M . . . . . . .  125 18,4 
STI~EIClZER . . . . . . .  217 7,4 BACO~ intern. F a l l e . . .  317 23,7 
BAco~ intern. F~lle . . . 317 8,4 chirurg. Falle . . 108 40,5 

ehirurg. F~lle . . 108 13,9 FEDE~ . . . . . . . . .  88 10,2 
LINDENBEI~G . . . . . .  87 14,0 STI~EIOI~EIr . . . . . . .  217 0,4 
BOOEUS et al . . . . . . .  125 24,0 REIFFEtCSCttEID . . . . .  100 13,0 
Eigene F~lle . . . . . .  137 7,3 Eigene F~lle . . . . . .  137 12,4 

Die gefahr l ichs te  und in fas t  allen Fa l l en  zum Tode ffihrende Komplika. t ion is t  
die Per fora t ionsper i ton i t i s  (Tabelle 4). 

Von 14 Per fora t ionen  er lagen 11 dieser schweren I~omplikat ion.  Durchwande-  
rungsper i ton i t iden  ohne grobe Durchbrf iche sahen wir in 25 Fal len,  23real als 
mi t t e lba re  Todesursache.  Die yon FELS]~N und  WOL~SKY mi tge te i l te  ei tr ige 
P fo r t ade ren tz i indung  m i t  anschlieBender Per i ton i t i s  dfirfte sicher zn den Selten- 
he i ten  zu zahlen sein. Auffal l ig is t  eine be t rach t l i che  Zunahme  der  Pe r i ton i t iden  
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in den letzten Jahren.  Starben yon  1913--1942 4 Pa t i en ten  (10%) an einer 

Peritonit is ,  so waren es 1943--1962 30 Pa t i en ten  (31%). 
Massive Blu tungen  sind selten. REIFFE~SCgED sah sie in 2 %, L~NDE~BE~G 

in 5% und  BOCKUS et a]. in 12,8%. I n  unserem Sektionsgut  ffihrten massive 

H/~morrhagien in 2 F/~llen (1,5%) ad exi tam.  

Tabelle 4. HSu]igkeit yon Per/orationen 

Anzah]  
Auto r  der  Falle % 

RIcE-OxLEY U. T~UELOV]~ 
B~CON intern. F~ille . . . 

chirurg. Falle . . 
STREIC]IEI~ . . . . . . .  

FE])ER . . . . . . . . .  
LINDENBERG . . . . . .  

I~EIFFERSCHEID ..... 

BOCKUS e~ al . . . . . . .  
Eigene Falle . . . . . .  

317 
108 
217 
88 
87 

100 
125 
137 

Tabelle 5. H~iu/igkeit yon Hautl~isionen 

Autor  

3 - - 4  I ~ I c E - O X L E u  U. TRUELOVE 
3,4 Bocxus et ~1 . . . . . . .  
1,9 WA~EN und SOM~rERS .. 
] ,2 CUl%TIUS . . . . . . . .  
3,4 LINDENBE~G . . . . . .  
4,0  I~EIFFERS CI-IEID . . . . .  

3,4 Eigene F~lle ...... 
2,4 

10,2 

125 
180 
54 
87 

100 
137 

9,3 
12,0 
9,0 

15,1 
47,0 
13,0 
8,0 

Die allgemeinen Kompl i ka t i onen  sind gr61~tenteils auf die chronisehe Infek t ion  
und  Ei terung zuriickzuffihren. Auch sind sie als Folge der ResorptionsstSrung 
und  vermehr ten  Eiweil~ausscheidung zu betraehten.  Dal~ wie bei allen anderen 
chronischen und  vor allem aueh eitrigen En tz i indungen  bei der C. u: eine Amy- 

loidose ents tehen kann,  ist oft berichtet  (JENsEN U. Mitarb.,  RATR). 

Als Folgeerscheinnngen yon Vitaminmangelzusti~nden,  Hypoproteini~mie und  

Dehydra t ion  sind Vergnderungen der H a u t  zu beobachten (Tabelle 5). 

Herz- und  Kreis laufkomplikat ionen als Folge der chronischen Infek t ion  werden 
h~ufig bei Obdukt ionen aufgedeckt. Un te r  unseren 137 F~]len wnrden  bei 18,3% 
Ver~tnderungen am Herzen festgestellt. Dabei  ergibt sich folgende Vertei lung:  

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

Bei einem der Sezierten fand sich eine sehwere eitrige zum Tode ffihrende 
Pericarditis. Es muB allerdings sehr bezweifelt werden, dal~ alle diese Ver~nde- 
rungen mi t  der C. u. in Verbindung gebracht  werden kSnnen.  

Tabelle 6. Hdu/igkeit yon Thrombosen 

Autor  

REIFFERSC~EID . . . . .  
LINDENBERG . . . . . .  

BocKus et al.. ..... 
Eigene F~i.lle ...... 

Anzahl  
tier Fg, lle 

100 
87 

125 
137 

% 

9 
8 

10 
17,5 

]~EIF~ERSCttEID . . . . .  
BACON . . . . . . . . .  
]~ocxvs et ~1 . . . . . . .  

T~belle 7. Hi~u/igkeit yon Lebera//ektionen 

Anzahl  
Au to r  der Fgl le  % 

PARKEI~ U. KENDALL . . 173 
BOD]~ ~ et a] . . . . . . .  190 

100 
108 
125 

53,5 
17,4 
17,0 
80,7 
10,0 

Thrombosen des Gefg•systems sind ihrer Emboliegefahr wegen eine gefiirch- 
tete Komplikat ion.  8% unserer  F~lie s tarben an einer Lungenembolie ,  deren 
Ursache stets eine Thrombose der Vv. femora]es et iliaeae war (Tabelle 6). 

Lebererkrankungen werden ebenfalls in  unterschiedlicher tti~ufigkeit angege- 
ben. W~hrend einige Autoren  ein mehr  oder weniger geh~uftes Zusammentref fen  
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beobaehteten ( B A R G E N ,  KARGES und LSm~ u. a.), lehnen z. B. BENDANI sowie 
Ross und SWAI~TZ eine Korrelation dieser Krankheiten auf Grund eingehender 
Untersuehungen ab. OLItAGEI~, der 10 Patienten mit gleichzeitiger Lebercirrhose 
behandelte, ~ul3ert die Ansieht, dab die bei der Lebereirrhose vorhandene portale 
Stauung eine bestehende C. u. versehleehtern oder eine latente C. u. provozieren 
k6nne. Dureh die intermittierende oder ehronisehe Bakteri~mie bilden sieh aber 
doeh h~ufig bei zahlreiehen Colitikern Leberaffektionen aus (Tabelle 7). 

Bei der mikroskopisehen Untersu- 
ehung der Leberver/~nderungen unserer 
F~lle fanden wir folgende Verteilung 
(Tabelle 8, Angaben in Prozent). 

Aueh Pankreasver~nderungen bei 
C.u. sind gelegentlieh in hohen Pro- 
zents/~tzenbeobaehtet worden (WAI~I~EX 
und SO~MSRS, BALL U. Mitarb.). 

A r t  der  Leber-  
v e r g n d e r u n g e n  

Verfettung . . 
Hepatitis . . . 
Pericholangitis. 
Cirrhose . . . 

Tabelle 8. Art der Leberver~inderungen 

B O D E N  J ~ L E  C/~2 - 

et  al. NER et  al. 

27,2 27,2 
24,2 6,1 
33,4 18,2 
21,2 18,2 

Eigene  
Ff~lle 

58,2 
1,1 

5,5 

Splenomegalie als Folge der ehronisehen Infektion wird seltener beschrieben. 
Wir konnten eine VergrSgerung der Milz auf fiber 200 g in 7,3 % unserer F/ille 
feststellen. 

0bwohl im allgemeinen die Koexistenz yon Magen- oder Duodenalgeschwiiren 
und ehronisehen Colonnleera als selten gelten, liegen doch mehrere Mitteilungen 
dartiber vor (HALST~D U. Mitarb., C~IAITZS~X u. Mitarb., W~LBO[JI~N, BAI~ROS). 
Neun unserer 137 Colitiker besagen Ulcera ventrieuli et duodeni. 

Niervenver~nderungen werden grSBtenteils als Glomerulusseh~den beob- 
achtet, tubuli~re L~sionen sind seltener. Wir konnten in 24 % Nierenaffektionen 
feststellen. Eine Nierenschwellung fiber 350 g beobachteten wir in 8,4%. 

Der Tod t ra t  bei unseren 137 Fi~llen yon C.u. l l m a l  an einer Perforations- 
und 23real an einer Durehwanderungsperitonitis (24,8 %), 11real (8 %) an einer 
Lungenembolie, 2OmM (14,6%) an einer Pnemnonie, 5real (3,65%) an Tumoren 
und 5Omal (36,5%) an toxisehem Herz-Kreislaufversagen ein. 

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

l~ber Carcinom und Colitis uleerosa soll an ~nderer Stelle ausffihrlicher be- 
richter werden. In  unserem Beobachtungsgut ist eine maligne Entar tung in 
5 Fgllen (3,65 %) eingetreten. 

Die ]ftiologie der C. u. ist auch heute noch vSllig ungekli~rt. Deswegen wh'd 
unter Vermischung yon Ursache und Folgen eine Unzahl yon bestimmenden Ein- 
fl/issen im Schrifttum erSrtert. Wir selbst mSchten diesem Fragenkomplex nur 
soweit Beachtung schenken, wie die eigenen Untersuchungsergebnisse eine 
Stellungnahme zulassen. 

Obgleich stets bakteriologisehe Untersuehungen yon uns vorgenommen wurden, 
konnten niemals Keime nachgewiesen werden, deren primfire Erregerrolle der 
ErSrterung wert wgre. Damit  ist allerdings nieht die Wirkung yon resistenten 
Keimen nach Anwendung yon Antibiotiea gemeint. Hierzu k6nnte vielmehr 
unsere H~ufigkeitsverteilung eine positive Aussage zulassen. Vergleichen wit 
ni~mlich 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 sehon zwei Jahrzehnte friiher und 

30* 
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steigt nur wenig rascher an naeh Einffihrung der Antibiotica im engeren Sinne, 
die bei uns seit 10 Jahren breite Anwendung linden. 

Durch Kriegs- und Elendszeiten wird der Knrvenverlauf nicht beeinflugt. 
Ruhrerkrankungen sind demnach als Schrittmacher der C. u. unwahrseheinlich, 
ebenso aliment/~re Einfl/isse und Mangelkrankheiten, die kliniseherseits gelegent- 
lich diskutiert werden. Aueh als allergiseh-hyperergisehes Ph/~nomen linden wir 
fiir die C.u. keine Begrfindung, ws wir der Konstitntion insofern eine 
ffihrcnde Rolle zusprechen m6ehten, als dieses Leiden eine besondere Organ- 
manifestation psychosomatiseher Einfl/isse sein kSnnte. Finden wir uns als Mor- 
pho]ogen aueh bier auf schwankendem Boden, so liegt doch nach der kontinuier- 
lichen H/~ufigkeitszunahme tin Vergleich mit dem Magengcschwtir und dem 
Myokardinfarkt nahe, Krankheiten, die ihre Wurzeln nicht allein im K6rperlichen 
haben diirften. Hier wie dort wird eine ,,mehrdimensionale, multikonditionale 
Pathogenese" ( E N ~ )  im Spiel sein. 

Zusammenfassung  

In den Jahren yon 1913--1962 wurden in unserem Insti tut  unter 44826 Ob- 
duktionen 137 (3,06 ~ sichere F/~lle yon Colitis ulcerosa festgestellt. Die Auf- 
sehlfisse]ung auf die einzelnen Jahrzehnte ergibt eine absolute Zunahme yon 
1932--1962 (Abb. 1). Diese ist, auger in den Jahren 1943--52, wo sic innerhalb 
des Zufallsbereiches liegt, statistiseh signifikant. Ein Vergleieh der Hgufigkeit 
vor und nach der Antibiotica/~ra (1913--1942 gegenfiber 1943--1962) 1/igt eine 
geringe Zunahme erkennen, deren Tendenz allerdings auch schon vorher, n/imlich 
seit 1923, festzustellen war. 

72 (52,5 % ) Kranke waren wciblichen, 65 (47,54 %) m~nnlichen Gesch]echtes ; 
das DurchschnittsMter betrug 56,5 Jahre; hinsichtlich der lokalen und allgemeinen 
Komplikationen siehe Tabelle 2--8. 

Aliment/~re Einfliisse und Ruhrepidemien in den Kriegs- und Nachkriegs- 
zeiten haben sieh in unserem Material nicht ausgewirkt. 

Regarding Colitis Ulcerosa 

Summary 

Out of the 44,826 autopsies performed in our institute from 1913 to 1962 
there were 137 (3.06%) proven eases 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 locM and general complications refer to Tab. 2--8. 
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