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2. Zusammenfassende Darstellung der Publikation 

2.1. Einleitung 

Zwischen Mai und Juli 2011 zeigte sich ein epidemisches Auftreten einer 

EHEC-Enterokolitis in Norddeutschland. Das Robert-Koch-Institut zeichnete bis 

Beendigung des Ausbruchs am 25.07.2011 knapp 3000 Erkrankungsfälle (RKI 

2011) auf. Im Gegenteil zu vorher beschriebenen Erkrankungen an HUS 

(Hämolytisch urämisches Syndrom), die zumeist Kleinkinder betrafen (Gerber et 

al. 2002), zeigte sich im Falle der Infektion mit O104:H4 eine überwiegende 

Erkrankung von Erwachsenen (RKI 2011). 

Der identifizierte Serotyp 0104:H4 weist Charakteristika der enteroaggregativen 

Escherichia coli (EAEC) und der enterohämorrhagischen Escherichia coli 

(EHEC)-Stämme auf, sodass die Bezeichnung des entero-aggregativen-

hämorrhagischen Escherichia coli (EAHEC) eingeführt wurde (Brzuszkiewicz et 

al. 2011). Dieser neue pathogene Hybrid zeigt eine besonders hohe Rate an 

Komplikationen. So konnten 855 Fälle des Hämolytisch-urämischen Syndroms 

gezählt werden (RKI 2011). Dieses Syndrom, charakterisiert durch die Trias der 

hämolytischen Anämie, akuten Niereninsuffizienz und Thrombozytopenie 

(Gasser et al. 1955) resultiert in thrombotischen Mikroangiopathien (TMA) 

(Rosove 2014) und führte 2011 bei 54 Patienten zum Tode (Frank et al 2011). 

Aufgrund des sporadischen Auftretens von EHEC-Infektionen existiert bis heute 

nur eine begrenzte Anzahl an Studien über die therapeutischen Möglichkeiten. 

Die meisten Studien bestanden aus kleinen Gruppen, meist ohne 

Kontrollgruppen (Tarr et al. 2005). Viele Studien beschreiben retrospektiv 

Erfahrungen aus pädiatrischen Kohorten, da EHEC assoziierte HUS-

Erkrankungen häufig bei Kindern auftreten (Johnson u. Taylor, 2008) und 

wurden nicht prospektiv kontrolliert.  

Während des Ausbruchs von E. coli 0104:H4 konnten die unterschiedlichen 

Therapieverfahren wie Antibiotikagabe, Antikörpertherapie und Plasmapherese 

erstmals an einem großen Kollektiv erwachsener Patienten erfasst und 

ausgewertet werden. Entgegen der während des Ausbruchs gängigen Praxis 

und der präexistenten Daten zeigte eine Übersichtsarbeit von Menne et al. 

(2012) keinen signifikanten Vorteil von Plasmapherese und Plasmapherese mit 

kombinierter Gabe von Glukokortikoiden vs. keiner Plasmapherese. Der Einsatz 

von Antibiotika (Meropenem und Ciprofloxacin) korrelierte mit einer niedrigeren 

Rate an Krampfanfällen. Unter der antibiotischen Therapie mit Azithromycin 

konnte eine kürzere Dauer des Erregers 0104:H4 nachgewiesen werden 

(Nitschke et al., 2012). Der Einsatz von Eculizumab, einem monoklonalen 

Antikörper gegen das Komplement C5, fand erstmals Einsatz, zeigte jedoch 

keinen klinisch signifikanten Vorteil (Menne et al., 2012, Kielstein et al., 2012). 

Die an EAHEC 01014:H4 erkrankten Patienten präsentierten sich häufig mit 

Übelkeit und krampfhaften Unterbauchbeschwerden (56%). In 41% der Fälle 

klagten sie ebenfalls über Erbrechen. Blutige Diarrhöen traten bei 93% 

innerhalb von drei Tagen nach Erstsymptomen auf (Ullrich et al. 2013). Neben 

dem HUS wurden verschiedene Komplikationen des Kolons beschrieben. 

Mittels Endoskopie konnte in drei Fällen eine makroskopisch sichtbare 
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hochfloride hämorrhagisch-ödematöse Kolitis mit Spontanblutungen festgestellt 

werden. Histologisch bestätigte sich die schwere Entzündung mit Infiltration von 

Lymphozyten und Granulozyten (Ullrich et al. 2013; Bremer et al. 2012). Lipp et 

al. (2012) berichten in einem Case-Report vom Auftreten einer Kolonstenose 

nach EHEC-assoziierter hämorrhagischer Kolitis. 

Eine möglicherweise neue schwere Komplikation stellt die Kolonischämie dar, 

die während des O104:H4-Ausbruchs 2011 an einer Patientin beobachtet 

wurde. Diese präsentierte sich mit zunehmenden abdominellen Beschwerden, 

Übelkeit und Diarrhöen. In der diagnostischen Endoskopie fand sich eine 

zirkulär geschwollene, teils blasse, teils blaugrau verfärbte Mukosa des Kolon 

descendens. Histopathologisch war eine Verdickung der Kolonwand bis zu 1 

cm und weitläufige Nekrosen durch die gesamte Darmwand mit eitrig-

fibrinösem Exsudat zu beobachten (Cordesmeyer et al. 2011). 

Andresen et al. (2016) beschreiben in ihrer Arbeit eine Inzidenz des 

postinfektiösen Reizdarmsyndrome (pi-RDS) von 34,6% 12 Monate nach 

Infektion mit EAHEC 0104:H4. 

In Anbetracht des epidemischen Auftretens von EAHEC 0104:H4 und der 

hohen Rate an Komplikationen ist die Aufarbeitung der Folgen einer Infektion 

unerlässlich. Im Rahmen dieser Arbeit sollen die Langzeitfolgen einer EHEC-

Enteritis auf das Kolon mittels makroskopischer Beurteilung im Rahmen einer 

Koloskopie und mikroskopischer histopathologischer Untersuchung dargestellt 

werden. 

2.2 Material und Methoden 
2.2.1 Patienten und Nachsorge-Koloskopien 
Das Studienkollektiv setzt sich aus Patienten des Universitätsklinikums 
Hamburg-Eppendorf und der Asklepios Klinik Altona in Hamburg zusammen. 
Schriftlich eingeladen wurden alle Patienten über 18 Jahren aus beiden 
Kliniken, die sich bei nachgewiesener oder anzunehmender EHEC 0104:H4-
Infektion von Mai bis Juni 2011 in der Nachbeobachtung befanden. Insgesamt 
wurden 22 Patienten in die Studie eingeschlossen. Alle Teilnehmer gaben ihr 
schriftliches Einverständnis. Über die elektronische Krankenakte wurden 
patientenbezogene Daten und klinische Informationen gesammelt. Der 
Nachweis einer EHEC 0104 Infektion erfolgte mittels mikrobiologischer 
Diagnostik aus Stuhlproben. Die Diagnose eines HUS ist nach Gassner (1955) 
definiert durch die Trias einer hämolytischen Anämie, einer Thrombozytopenie 
und einer Nierenfunktionsstörung. Die Teilnehmer wurden zu einer 
koloskopischen Kontrolluntersuchung innerhalb von 1-4 Jahren nach Infektion 
mit Escherichia coli 2011 in einem Zeitraum vom 14.01.2013- 11.03.2015 
eingeladen. 16 Koloskopien wurden im Universitätsklinikum Hamburg-
Eppendorf durchgeführt, 6 Koloskopien in der Asklepios Klinik Altona. Die 
Untersuchungen erfolgte in Hinblick auf postinfektiöse Pathologien. 
Für die Studie liegt ein positives Votum der Ethikkommission der Hamburger 
Ärztekammer vor (PV 24251). 

2.2.2 Makroskopische Koloskopiebefunde und mikroskopische Befunde  
Die makroskopische Beurteilung der Koloskopie oblag den Untersuchern. Zur 
mikroskopischen Beurteilung erfolgte die Entnahme von mindestens zwei 
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Stufen-Biopsien. Die Begutachtung erfolgte im Institut für Pathologie des 
Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf durch einen Facharzt für Pathologie 
mit dem Schwerpunkt gastrointestinaler Erkrankungen. 

Neben der Hämatoxylin-Eosin-Färbung wurden die Schnitte mittels PAS-
Reaktion (Periodic acid-Schiff reaction) eingefärbt und in einzelnen Fällen 
erfolgte ebenfalls eine Einfärbung nach Elastika-van-Gieson zur spezifischen 
Darstellung von Kollagenfasern. Die Untersuchung erfolgte mit der 
Fragestellung nach postinfektiösen Pathologien. So wurde nach entzündlichen 
Veränderungen wie Hyperämien, Nekrosen, lymphozytären und eosinophilen 
Zellansammlungen gesucht und Narbenbildung mittels Darstellung von 
Kollagenfasern ausgeschlossen. Weiterhin stand die Untersuchung von 
chronisch ischämischen Prozessen im Fokus, wobei die Rarefizierung und 
Atrophie der Schleimhautkrypten sowie die Fibrosierung des Stromas als 
Kriterien galten. 

Statistische Auswertung 
Mittels deskriptiver Statistik wurden kategoriale Variablen (Geschlecht, 
Patientenanzahl und prozentualer Anteil) und kontinuierliche Variablen 
(Mittelwert) in Microsoft Excel dargestellt. Die Erstellung der Graphen erfolgte 
mit dem Programm IBM SPSS Version 24. 

2.3 Ergebnisse 

2.3.1 Kohorte und Epidemiologie 

22 Patienten entsprachen den Kriterien und willigten zur Koloskopie ein. Die 
Koloskopien erfolgten in dem Zeitraum vom 14.05.2012 - 11.03.2015. 6 
Patienten stellten sich initial im AKA vor, 16 Patienten im UKE. Die erhobenen 
Daten der 22 Patienten sind in Tabelle 1 dargestellt. Das Durchschnittsalter 
betrug 44 Jahre (Min.-Max. 25-66). Die Geschlechtsverteilung zeigte mit 77,3% 
einen hohen Anteil an Frauen. 22,7% der Kohorte waren männlichen 
Geschlechts. 
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Abbildung 1: Boxplot Alter der Studienkohorte  

 

 

Tabelle 1: Epidemiologische Daten von 22 Patienten bezüglich Geschlechts 
und Alters 

Epidemiologie  

Weiblich/männlich, (%) 17/5 (77,3/22,7) 

Alter, Median (Min.- Max.) [Alter] 43,9 (25-66) 

 

2.3.2 Symptome und klinischer Verlauf 

86,3% der Patienten präsentierten sich initial mit blutigen Diarrhöen, 4,5% 
alleinig mit Diarrhöen. Alle Patienten gaben zum Zeitpunkt der Aufnahme 
abdominelle Beschwerden an. 2 Patienten (9,1%) gaben weiterhin bestehende 
abdominelle Beschwerden zum Zeitpunkt der Nachsorge-Koloskopie an. In der 
Nachsorge klagten weitere 9,1% über rezidivierende Diarrhöen und jeweils ein 
Patient (4,5%) über intermittierende Obstipationen und postprandialen 
Meteorismus. 
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Abbildung 2: Abdominelle Beschwerden zum Zeitpunkt der Nachsorge 

 

 

Alle Studienteilnehmer wurden auf EHEC getestet. Bei allen positiv getesteten 
Patienten konnte der Serotyp 0104:H4 nachgewiesen werden. Lediglich in 2 
Fällen (13,6%) konnte keine EHEC-Infektion nachgewiesen werden. Klinisch 
zeigten diese Patienten jedoch typische Beschwerden und entwickelten im 
Verlauf ein HUS, sodass trotz fehlenden Nachweises von einer Infektion 
auszugehen ist. Der früheste Nachweis der Infektion gelang am 17.05.2011, der 
späteste Nachweis erfolgte am 07.07.2011. Im Durchschnitt erfolgte der 
Nachweis am 27.05.2011. 
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Abbildung 3: Säulendiagramm/ Zeitlicher Verlauf der Erstdiagnose 

 

Der PCR-Nachweis des Shiga-Toxins aus Stuhlkulturen gelang in 22,7% der 
Fälle. 

90,9% der Patienten unserer Kohorte wurden stationär aufgenommen, 9,1% 
verblieben ambulant. Von den 22 Patienten entwickelten 19 Personen (86,4%) 
ein HUS. 

Tabelle 2: Häufigkeit gastrointestinaler Symptome bei 22 Patienten 

Gastrointestinale Symptome  

Blutige Diarrhö, n (%) 19 (86,3) 

Diarrhö, n (%) 1 (4,5) 
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2.3.3 Koloskopische Nachsorge 

In dem Zeitraum vom 14.05.2012 bis zum 11.03.2015 nahmen die Patienten an 
einer koloskopischen Nachsorge teil. Somit betrug der Zeitraum nach dem 
Beginn der EHEC-Symptomatik 12-46 Monate. 6 Nachsorgen wurden in der 
Asklepios Klinik Altona, 16 Nachsorgen im UKE durchgeführt. 

Die makroskopische Beurteilung zeigte in 65,4% einen durchgehend 
unauffälligen Befund. In einem Fall war eine minimale Erosion im Ileum, in 
einem anderen eine kontaktvulnerable Schleimhaut zu beobachten, ansonsten 
gab es jedoch keine Auffälligkeiten. Im Sigma eines Patienten fand sich ein 
Polyp bei sonst unauffälligem Befund. Makroskopisch konnte bei einem 
Teilnehmer eine prominente Schleimhautfalte im Zökum festgestellt werden und 
in einem anderen Fall eine erosive Schleimhaut im terminalen Ileum und ein 
Polyp im Rektum. 

2.3.4 Mikroskopische Beurteilung 

In der mikroskopischen Beurteilung der Biopsien fand sich in 90,0% der Fälle 
ein unauffälliger Befund. Die im Zökum eines Patienten beschriebene 
prominente Schleimhautfalte zeigte mikroskopisch keinen Anhalt für 
Pathologien. Auch die beiden Befunde einer kontaktvulnerablen Schleimhaut 
und der minimalen Erosionen zeigten sich mikroskopisch ohne pathologische 
Befunde. 

Lediglich die bei einem Patienten festgestellte auffällige Schleimhaut im Zökum 
zeigte mikroskopisch eine geringe segmentale chronisch-aktive Kolitis mit 
fokaler Kryptitis. Bei keinem weiteren Patienten konnten Zeichen einer akuten 
Entzündung, wie Hyperämie, oder vermehrte Ansammlung von Granulozyten, 
festgestellt werden. Zeichen einer chronischen Ischämie, wie die Rarefizierung 
und Atrophie von Schleimhautkrypten oder Fibrosierung des Stromas konnten 

86,4

13,6
Anteil HUS Erkankungen 
(%)

Anteil nicht-HUS 
Erkrankungen (%)

Abbildung 3: Kreisdiagramm/ Prozentuale Verteilung von HUS-Erkrankungen und 
Nicht-HUS-Erkrankungen 
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in allen Fällen ausgeschlossen werden. Durch Darstellung der Fibroblasten und 
Kollagenfasern mittels Elastika-van-Gieson-Färbung konnte eine chronische 
Entzündung ebenfalls ausgeschlossen werden. Auch fehlten Nekrosen und 
Stenosen als mögliche Folge einer Entzündungsreaktion. 

Ein Patient zeigte ein Polyp im Rektum, welcher als serratiertes Adenom 
beschrieben wurde. In der Untersuchung eines anderen Patienten fand sich 
makroskopisch ein Polyp, der sich histopathologisch als tubuläres Adenom mit 
geringgradiger Dysplasie klassifizieren lässt. 

 

2.4. Diskussion 

Bisherige Arbeiten zur klinischen Verlaufskontrolle von Patienten mit EHEC 
0104:H4 Enterokolitis befassen sich mit dem Auftreten des postinfektiösen 
Reizdarmsyndroms (pi-RDS). So konnte dargestellt werden, dass 12 Monate 
nach Infektion 34,6% der Patienten unter pi-RDS litten (Andresen et al. 2016). 
Dieses Ergebnis befindet sich in der durch andere Studien bereits 
beschriebenen Prävalenz von RDS nach bakterieller Gastroenteritis, die 
zwischen 4-36% variiert (Schwille-Kiuntke et al. 2011). Follow-up 
Untersuchungen an EHEC 0104:H4-erkrankten Patienten zeigte ein Sistieren 
der abdominellen Beschwerden bis zum Entlassungszeitpunkt und nahezu eine 
Normalisierung der Nierenfunktionswerte und antihypertensiven Therapie nach 
bereits 4 Monaten (Albersmeier et al. 2018). 

Die Ergebnisse dieser Studie deuten darauf hin, dass es zu keinen 
endoskopisch, makroskopisch oder histologisch nachweisbaren postinfektiösen 
Veränderungen des Kolons nach EHEC 0104:H4-Infektion gekommen ist. Nach 
der Latenz zwischen Ersterkrankung und Koloskopie wären narbige 
Veränderungen, wie nach Infektion mit Salmonella typhimurium (Navaneethan 
u. Giannella, 2011) oder bei chronisch-entzündlicher Darmerkrankungen (CED) 
(Gordon et al. 2018) zu erwarten gewesen. Diese konnten jedoch nicht 
nachgewiesen werden. 

Die beobachteten Patienten präsentierten sich zwischen Mai und Juli 2011 mit 
meist blutigen Diarrhoen und abdominellen Krämpfen. Ein Vergleich der 
epidemiologischen Daten unserer Kohorte mit dem des RKI ergab einen 
ähnlichen Altersmedian (46 Jahre Studienkohorte vs. 44 Jahre (RKI 2011a)). 
Ebenfalls zeigte sich eine erhöhte Inzidenz der EHEC-Fälle bei Frauen ((58%) 
RKI 2011a), welche sich ebenfalls in unserer Kohorte (77,3%) widerspiegelt.  
Die ungewöhnlich hohe Rate an HUS variiert je nach Studie zwischen 30% und 
bis zu 59% (Ullrich et al. 2011) und differiert stark mit der Inzidenz in dem von 
uns untersuchten Patientenkollektiv (86,4%). Eine mögliche Erklärung besteht 
in der engeren Nachsorge der an HUS-erkrankten Patienten, sowie dem 
persönlichen Interesse der Patienten mögliche Folgeschäden zu vermeiden. 
9,1% der Patienten klagten in der Verlaufskontrolle über intermittierende 
abdominelle Beschwerden, jedoch fanden sich weder makro- noch 
mikroskopisch Anhalte für Pathologien. Auch jene Patienten (9,1%), die über 
rezidivierende Diarrhöen klagten, wiesen keine Auffälligkeiten in der Koloskopie 
auf. 
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Bis dato existieren lediglich Fallberichte über Komplikationen einer EHEC-
Enteritis, die das Kolon betreffen. Su et al. (1998) konnten einen 
Zusammenhang zwischen einer stattgehabten Infektion mit Escherichia coli 
01057:H7 und immunhistologisch nachweisbarer Kolonischämie darstellen. 
Ischämischen Kolitiden wurden ebenfalls in einzelnen klinischen Fallberichten 
geschildert (Kravitz et al. 2002). Auch während des 0104:H4-Ausbruchs 2011 
wurde eine Kolonischämie in einem Patienten diagnostiziert (Cordesmeyer et 
al. 2011). Eine weitere Komplikation stellt die Kolonstenose nach EHEC-Kolitis 
dar (Lipp et al. 2012; Masumoto et al. 2005; Sebbag et al. 1999). In diesen 
Fällen trat die Stenose jedoch nicht in der Akutphase, sondern innerhalb eines 
Monats nach EHEC-Enteritis auf.  

Anders als in den Fallberichten zeigte sich in unseren Kontrolluntersuchungen 
kein Anhalt für postinfektiösen Komplikationen, wie einer Kolonischämie oder 
Kolonstenosen. In 90% der Fälle zeigten sich histopathologisch keine 
Auffälligkeiten. Lediglich in einer Untersuchung fand sich ein tubuläres Adenom 
mit geringgradiger Dysplasie und in einem weiteren Fall ein serratiertes 
Adenom im Rektum. Diese Befunde sind aufgrund der Häufigkeit ihres 
Auftretens in regulären Vorsorgeuntersuchungen als Zufallsbefunde zu werten 
(Corley et al. 2014). In der Histologie eines Patienten zeigte sich eine geringe 
segmentale chronisch-aktive Kolitis mit fokaler Kryptitis im Bereich des Ileums. 
Diese kann im Rahmen von chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen oder 
Darmischämien auftreten (Greenson et al. 1997), korreliert klinisch jedoch am 
häufigsten mit einer infektiösen Kolitis (Volk et al. 1998). Da es sich bei diesem 
Fall um einen klinisch unauffälligen Patienten handelt, ist eine Darmischämie 
als Ursache sehr unwahrscheinlich. Dennoch ist nicht auszuschließen, dass 
dies eine mögliche Komplikation der EHEC-Enteritis darstellt. 

Durch das Patientenkollektiv von n=22 ist die Aussagekraft der Studie 
eingeschränkt und durch ergänzende Untersuchungen in Folge zu unterstützen. 
Da die Nachsorgeuntersuchungen ab 12 Monaten nach der Infektion begannen, 
liegen keine Daten für den Zeitraum <12 Monaten nach Infektion vor. In 
Fallberichten wurde besonders innerhalb eines Monats nach Infektion von 
Komplikationen wie Kolonstenosen berichtet (Masumoto et al. 2005; Sebbag et 
al. 1999), sodass eine Untersuchung innerhalb eines Monats eine sinnvolle 
Ergänzung zur Nachsorge darstellen könnte.  

 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass trotz der hohen Rate an 
Infektionen und Komplikationen von EAHEC 0104:H4 eine langfristige 
Auswirkung auf das Kolon ab einem Jahr nach Infektion histopathologisch 
ausgeschlossen werden konnte. Auch Patienten, die im weiteren Verlauf an 
abdominellen Beschwerden oder Stuhlunregelmäßigkeiten litten zeigten keine 
Auffälligkeiten in der koloskopischen Nachsorge.  

 

3. Zusammenfassung  

Im Mai und Juli 2011 kam es zu einem endemischen Auftreten einer EHEC-

Enterokolitis in Deutschland. Insgesamt zählte das RKI knapp 3000 

Erkrankungsfällen. Als schwere Komplikation einer EHEC-Enterokolitis ist das 

Hämolytisch-urämische Syndrom bekannt, welches in 855 Fällen beobachtet 
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wurde. Im Gegensatz zu vorbeschriebenen Ausbrüchen, die häufig Kleinkinder 

betrafen, erkrankten 2011 primär Erwachsene. 

Die identifizierte Serotyp präsentierte Charakteristika der enteroaggregativen 

E.coli (EAEC) und der enterohämorrhagischen E.coli (EHEC) und erhielt 

deshalb die Eigenbezeichnung des enteroaggregativen-hämorrhagischen E.coli 

(EAHEC). 

Im Rahmen einer EAHEC-Infektion berichteten die Patienten von abdominellen 

Beschwerden. Einzelfallberichte beschreiben gastroenterologische 

Akutkomplikationen, wie Kolonstenosen, Kolonperforationen und 

Kolonischiämien. In den Verlaufskontrollen trat in 34,6% der Patientenkohorte 

ein pi-RDS auf. 

Im Rahmen dieser Arbeit sollen die Langzeitfolgen einer EHEC-Enteritis auf das 

Kolon mittels makroskopischer Beurteilung im Rahmen einer Koloskopie und 

mikroskopischer histopathologischer Untersuchung dargestellt werden. Hierzu 

wurden 22 Patienten, die 2011 an EAHEC erkrankten in einem Zeitraum von 1-

4 Jahren nach Infektion einer koloskopischen Nachsorge unterzogen.   

Die makroskopischen und mikroskopischen Befunde zeigten keine signifikanten 

nachweisbaren postinfektiösen Veränderungen des Kolons.  

Auch bei Patienten, die subjektiv unter gastroenterologischen Beschwerden wie 

abdominelle Beschwerden oder rezidivierende Diarrhöen litten zeigten sich 

keine Auffälligkeiten.  

Die Studie konnte darstellen, dass trotz einer EAHEC-Infektion mit Komplikation 
eines HUS kein Risiko für eine längerfristige Schädigung des Kolons besteht. 

 

 

4. Summary 
Between May and July 2001 an endemic appearance of EHEC-associated 
enterocolitis took place in Northern Germany. The identified serotype 0104:H4 
led to an unusual high rate of complications, such as the haemolytic-uremic-
syndrome (HUS). 
The newly identified serotype 0104:H4 combines different pathogenic factors 
found in enteroaggregative E. coli (EAEC) and enterohemorrhagic Escherichia 
coli (EHEC) which led to the new term called entero-aggregative-hemorrhagic 
Escherichia coli (EAHEC). 

The RKI (Robert-Koch-Institut) recorded 2.987 cases of acute gastroenteritis, 

along with 855 HUS diseases (RKI, 2011). The outbreak was described as one 

of the largest ever documented and resulted in the death of 54 patients (Frank 

et al., 2011).  

Case studies have shown acute complications of STEC-enteritis in the colon, 

such as colonic ischemia (Su et al., 1998; Kravitz et al., 2002; Cordesmeyer et 

al., 2011) or colonic stenosis (Lipp et al., 2012; Masumoto et al., 2005; Sebbag 

et al., 1999). 
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Little is known about the long-term colonic damage following an EHEC infection. 

This study aimed to detect long term colonic complications of patients who 

suffered an EAHEC enteritis 2011. We included 22 patients in a follow-up 

examination 1-4 years after the infection and performed a colonoscopy to detect 

macroscopical alterations and took biopsies for histological examinations. 

In summary, no significant post-inflammatory changes were found. 

Even though our patients suffered severe EAHEC-infections with HUS-

complication we were able to rule out any long-term damage to the colon.  
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5. Abkürzungsverzeichnis 

HUS Hämolytisch-urämisches Syndrom 

RKI Robert-Koch-Institut 

TMA Thrombotische Mikroangiopathie 

Pi-RDS Postinfektiöses Reizdarmsyndrom 

EHEC   Entero-hämorrhagischer Escherichia coli 

EAEC Enteroaggregativer Escherichia coli 

EAHEC Enteroaggregativer-hämorrhagischer Escherichia coli 

PCR Polymerase-Chain-Reaction 

PAS-Reaktion Periodic Acid-Schiff Reaction 
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