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Differenzialdiagnose 
der entzündlichen 
Enddarmerkrankungen

Die Differenzialdiagnose der ent-
zündlichen Enddarmerkrankun-
gen ist weit und umfasst u. a chro-
nisch-entzündliche Darmkrankhei-
ten (CED), wie Morbus Crohn und 
Colitis  ulcerosa,  sexuell übertragba-
re Infektionen („sexually transmit-
ted  diseases“, STD; [1]), die Strahlen-
proktitis nach Radiotherapie oder das 
Solitary-rectal- ulcer-Syndrom.

Sowohl CED als auch Geschlechtskrank-
heiten des Enddarms nehmen seit einigen 
Jahren stetig zu. Dies hängt zum einen mit 
der steigenden Inzidenz der CED, zum 
anderen mit einem veränderten Sexual-
verhalten zusammen. Neben dem Be-
fall der Genitalien können Geschlechts-
krankheiten auch Läsionen im Analka-
nal und im Rektum sowie perianal verur-
sachen. Hierbei handelt es sich gelegent-
lich um eine Ausbreitung der Infektion 
per continuitatem. Häufiger jedoch er-
folgt eine direkte Inokulation nach rezep-
tivem Analverkehr – und dies nicht nur 
bei homo sexuellen Männern („men ha-
ving sex with men“, MSM), sondern auch 
vermehrt bei Frauen. Bei Befall der Anal-
region präsentieren sich viele STD (Syphi-
lis, Herpesinfektion, Kondylome und Ul-
cus molle) ähnlich wie bei genitalem Be-
fall. Sobald jedoch eine Infektion des Rek-
tums vorliegt, ist der Befund zunehmend 
unspezifisch, sodass oft eine Unterschei-
dung der einzelnen Erreger weder kli-
nisch noch makroskopisch in der Prok-
to-/Koloskopie möglich ist. Insbesondere 
in diesen Fällen fällt der Anamnese (ins-
besondere der Sexualanamnese) und wei-

teren Diagnostik (inklusive Abstriche für 
PCR und Kultur sowie Serologie und His-
tologie) eine bedeutende Rolle zu.

Der perianale und rektale 
Morbus Crohn

Der Morbus Crohn präsentiert sich als re-
zidivierende entzündliche Systemerkran-
kung, die sich im gesamten Gastrointes-
tinaltrakt, aber häufig auch extraintesti-
nal [2] manifestieren kann. Die Sympto-
me sind oft unspezifisch und variabel, so-
dass es dauern kann, bis die richtige Dia-
gnose gestellt wird. In einer Studie im 
Rahmen der Schweizerischen Inflamma-
tory-bowel-diseases(IBD)-Kohorte wur-
de gezeigt, dass bei 25% der Patienten die 
Erkrankung nach 2 Jahren immer noch 
nicht diagnostiziert war [3]. Dies gilt um-
so mehr, wenn der Morbus Crohn oligo-
symptomatisch ist oder an atypischer Lo-
kalisation sich erstmanifestiert. Patien-
ten mit einer verspäteten Diagnosestel-
lung weisen in der weiteren Entwicklung 
der Krankheit einen komplizierteren Ver-
lauf auf [4]. Bei Diagnosestellung weisen 
20–30% der Patienten mit Morbus Crohn 
perianale Läsionen meistens in Form 
von Marisken („skin tags“, die hier typi-
scherweise ein etwas ausgeprägteres, z. T. 
 bizarr anmutendes Ausmaß als in der All-
gemeinbevölkerung haben können) bzw. 
von Fisteln oder Abszessen, die bis ins 
Rektum reichen können, auf. 

Das kumulative Risiko bei Morbus 
Crohn, im Verlauf der Erkrankung peria-
nale Manifestationen zu entwickeln, liegt 
bei bis zu 50% [5, 6]. Ähnlich der Klassifi-

kation der intestinalen Präsentation kann 
auch hier ein fistulierender von einem 
nichtfistulierenden perianalen und rekta-
len Befall unterschieden werden.

Fistulierender Befall

Beim fistulierenden Morbus Crohn sind 
am häufigsten perianale Fisteln vorhan-
den (54%), gefolgt von enteroenterischen 
Fisteln (24%), rektovaginalen Fisteln (9%) 
oder anderen Manifestationen, wie ente-
rokutane, enterovesikale oder intraabdo-
minale Fisteln (13%) [5]. Mit zunehmen-
der Krankheitsdauer treten Fisteln häu-
figer auf und können im Verlauf bei bis 
zu 30% der Fälle rezidivieren [5]. Bisher 
ist die Pathophysiologie der Fistelentste-
hung noch weitgehend unklar. Es wird an-
genommen, dass diese entweder aus ru-
dimentären Drüsen im Bereich der Linea 
dentata (Proktodealdrüsen) oder aber aus 
Ulzera im Anorektalbereich hervorgehen 
[5]. Vom erstgenannten Mechanismus 
geht man auch bei den sporadisch in der 
Bevölkerung auftretenden Perianalfisteln 
aus. Beim Morbus Crohn hingegen bilden 
sich Fisteln meist als Folge eines Abszes-
ses, der ins umliegende Gewebe penetriert 
und einen Kanal ausbildet.

Diese Fisteln werden primär klinisch 
diagnostiziert; zur weiteren Abklärung 
und genauen anatomischen Erfassung 
werden jedoch Magnetresonanztomo-
graphie und anale Endosonographie ver-
wendet [7]. Es können simple Fisteln, die 
unterhalb der Linea dentata liegen, von 
komplexen Fisteln (oberhalb der Linea 
dentata) unterschieden werden. Einfache 
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Fisteln haben meiste eine einzelne Öff-
nung, sind schmerzlos (zumindest wenn 
nicht eine begleitende Abszedierung in 
der Region vorliegt) und werden primär 
antibiotisch behandelt. In erster Linie 
werden dabei Metronidazol und Cipro-
floxacin eingesetzt. Komplexe Fisteln sind 
oberhalb der Linea dentata lokalisiert, ha-
ben häufig mehrere Öffnungen mit evtl. 
Kontakt zu Abszessen. Zudem sind sie oft 
schmerzhaft, können mit rektovaginalen 
Fisteln oder Stenosen assoziiert sein und 
benötigen häufig eine kombinierte me-
dikamentös-chirurgische Therapie. Sehr 
häufig liegt bei komplexen Fisteln gleich-
zeitig eine rektale Beteiligung des Morbus 
Crohns  vor. Die medikamentöse Thera-
pie der komplexen Fisteln umfasst dabei 
Immunsuppressiva oder Tumornekrose-
faktorblocker. Studien, die einen Fistel-
verschluss als primären Endpunkt unter-
sucht haben, gibt es nur für Infliximab, in 
denen sich ein kompletter Fistelverschluss 
von mindestens 50% der Fisteln in etwa 
50–70% erzielen ließ. Basierend auf Daten 
zu den Thiopurinen zeigten Subgruppen-
analysen mit widersprüchlichen Resulta-
ten in den Metaanalysen einen nachweis-
baren Effekt von 0 bis knapp über 50% 
Fistelheilung. Über 25% der Patienten 
mit perianalem Morbus Crohn benötig-
ten im weiteren Verlauf eine chirurgische 
Therapie. Die üblicherweise eingesetzten 
chirurgischen Verfahren umfassen Fistel-
spaltung, Seton-Einlage, Fistelzapfenein-
satz („anal fistula plug“), aber auch Fistel-
exzision mit Deckung der inneren Fistel-
öffnung durch einen Mukosaverschiebe-
lappen [8].

Nichtfistulierender Befall

Der nichtfistulierende perianale Morbus 
Crohn ist zwar häufig, wird aber in der 
medizinischen Literatur nur wenig ab-
gehandelt und die vorhandenen Daten 
stammen größtenteils aus kleinen und 
meist retrospektiven Studien. Typische 
Läsionen umfassen Fissuren (bekannter-
maßen sind insbesondere solche „banalen 
Analfissuren“ für einen Morbus Crohn su-
spekt, die nicht bei 6- oder 12-Uhr-Stein-
schnittlage lokalisiert sind), Ulzera, aber 
auch Strikturen und perianale Hautläsio-
nen, die „skin tags“ genannt werden.

Proctitis ulcerosa

Die distale Form der Colitis ulcerosa in 
Form der Proktitis macht etwa 1 Drittel 
aller Fälle von Colitis ulcerosa aus. Die 
Proctitis ulcerosa sollte bei leichter bis 
mittlerer Aktivität immer zunächst mit 
topischer Therapie behandelt werden. 
Bei der distalen Erkrankung kommen be-
vorzugt Präparate mit lokaler Applika-
tion, wie Suppositorien (insbesondere bei 
Proktitis), Schaumpräparate oder Klys-
men, zum Einsatz. Es werden topische 
5-Aminosalizylate (5-ASA) und Kortiko-
steroide eingesetzt. 

»  Bei Proctitis ulcerosa werden 
topische 5-Aminosalizylate und 
Kortikosteroide eingesetzt

Eine Metaanalyse belegt, dass rektale 
Aminosalizylate gegenüber Placebo be-
züglich Remissionsinduktion und Bes-
serung der Beschwerden überlegen sind 

[9, 10]. Eine eindeutige Dosisabhängig-
keit konnte allerdings nicht nachgewiesen 
werden, d. h. 0,5–1,5 g 5-ASA als Suppo-
sitorien oder 1–4 g als Klysmen erreichen 
eine vergleichbare Remissionsrate. Rekta-
le Kortikosteroide sind zwar dem Place-
bo überlegen, umgekehrt sind sie aber den 
5-ASA als Lokaltherapeutikum unterle-
gen. Auch bezüglich Prävention eines Re-
zidivs zeigte sich eine signifikante Überle-
genheit der topischen gegenüber den per-
oralen 5-ASA-Präparaten [10].

Patienten mit Procitis ulcerosa bevor-
zugen oft Suppositorien oder Schaumprä-
parate gegenüber Klysmen. Einer Meta-
analyse zufolge ist das lokale Budesonid 
vergleichbar wirksam wie lokale konven-
tionelle Kortikosteroide. Allerdings war 
die Suppression des Plasmakortisols unter 
Budesonid deutlich geringer, da auch lo-
kal applizierte klassische Kortikosteroide  
teilweise resorbiert, aber im Gegensatz 
zu Budesonid nicht First-Pass-eliminiert 
werden. Da Suppositorien typischerweise 
eine Benetzung mit dem Wirkstoff bis et-
wa 12–14 cm ab ano erzielen können, sind 
sie prinzipiell bei der isolierten Prokti-
tis nicht nur ausreichend, sondern zu be-
vorzugen, da die Wirkstoffkonzentration 
im Rektum im Allgemeinen höher ist als 
bei den Einläufen oder Schaumpräpara-
ten [11].

Sexuell übertragbare 
Infektionen

Geschlechtskrankheiten sind ein welt-
weites Problem und gehören besonders 
in der Dritten Welt zu den häufigsten 
Krankheits- und Todesursachen. Sie be-
treffen häufig Patienten mit Risikokon-
takten. Anale und rektale Manifestationen 
von STD treten besonders bei Männern, 
die Sex mit Männern haben (MSM) auf, 
kommen aber auch bei heterosexuellen 
Frauen vor, die Analverkehr praktizieren. 
Durch vermehrten Konsum von Porno-
graphie gewinnt speziell in Nordamerika 
und Europa der Analverkehr bei Hetero-
sexuellen an Popularität. Neuere Studien 
beschreiben, dass bis zu 40% der Männer 
und 35% der Frauen entsprechende Er-
fahrungen gemacht haben [12, 13]. Eine 
weitere Patientengruppe, bei denen die 
Sexual anamnese oft wohl zu unrecht ver-
nachlässigt wird, sind „ältere“ Menschen. 

Tab. 1  Präsentation von Geschlechtskrankheiten nach Lokalisation der Infektion. (Adaptiert 
nach [15])

Lokalisation der Infektion Zelltyp Präsentation

Anale und perianale Region Verhornendes Plattenepithel Wie die genitale Manifestation, 
inguinale LK vergrößert

Analkanal (zwischen Linea 
anocutanea und Linea 
dentata)

Unverhorntes Plattenepithel Hochsensibel, sehr schmerzhaft, 
eher Obstipation und Tenesmen, 
inguinale LK vergrößert

Rektum (proximal der Linea 
dentata)

Schleimproduzierendes 
 Zylinderepithel

Relativ wenig Schmerzen bis 
evtl. sogar schmerzlos, Proktitis, 
Durchfall, Stuhldrang, Schleim- 
und Blutabgänge, keine ingui-
nalen LK

LK Lymphknoten.
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Gemäß verschiedenen Erhebungen (v. a. 
aus den USA) erfährt die allgemeine se-
xuelle Risikobereitschaft und somit die 
Zahl von Risikokontakten und neu dia-
gnostizierten STD in höheren Altersgrup-
pen in den letzten Jahren eine signifikan-
te Zunahme, was in der Literatur in Ana-
logie zu dem populären Roman auch als 
„the fifty shades of grey effect“ bezeichnet 
wird [14]. Unter den Pathogenen, die ano-
rektale Infektionen verursachen können, 
sind als wichtigste Vertreter Syphilis, Go-
nokokken, humane Papillomviren (HPV), 
Lymphogranuloma venereum (LGV), 
Herpes-simplex-Viren und Nicht-LGV-
Chlamydien-Infektionen zu nennen. Ab-
hängig von der Lokalisation präsentieren 
sich STD unterschiedlich (. Tab. 1).

Im Folgenden soll lediglich auf den 
Befall des Rektums bei STD näher ein-
gegangen werden. Eine Proktitis kann 
sich mit unterschiedlichen Symptomen, 
wie z. B. Tenesmen, Obstipation, ano-
rektale Schmerzen, Diarrhö, Stuhldrang, 
Schleim- und Blutabgang und Schmer-
zen im linken Unterbauch, präsentieren. 
Es ist allerdings zu bedenken, dass gera-
de Infektionen im Rektum, wie etwa die 
 Lues, im Gegensatz zu Infektionen im 
Analkanal, die aufgrund der Innervation 
äußerst schmerzhaft sein können, relativ 
symptomarm bis sogar symptomfrei ver-
laufen können. 

D Bei Verdacht auf eine infektiöse 
Proktitis muss immer auch eine 
Sexualanamnese erhoben werden.

Zwar kann diese notorisch unzuverlässig 
sein, wie der Titel einer kürzlichen patho-
logischen Übersichtsarbeit treffend auf 
den Punkt gebracht hat: „sex, lies, and 
gastrointestinal tract biopsies: a review of 
selected sexually transmitted proctocoli-
tides“. Das Wissen darum, dass Patienten 
mitunter falsche Angaben bei der Sexual-
anamnese machen und wesentliche Ele-
mente verschweigen, kann keine Rechtfer-
tigung dafür sein, als behandelnder Arzt 
ganz auf diese evtl. wegweisende Explora-
tion zu verzichten. Generell gilt, dass ein 
früher Therapiebeginn angestrebt werden 
sollte. Dank adäquater Therapie sind die-
se Krankheiten prinzipiell einfach heilbar, 
nämlich mittels einer zielgerichteten anti-
infektiösen Therapie. Erwähnenswert ist 

jedoch eine immer höhere Resistenzent-
wicklung auf Antibiotika der Gonorrhö 
[16]. Eine Übersicht der häufigsten Ursa-
chen der infektiösen Proktitis inklusive 
Diagnostik und Therapie gibt . Tab. 2.

Syphilis

Die durchschnittliche Inkubationszeit 
der Syphilis beträgt 2 Wochen (9–90 Ta-
ge). Bis zu 40% der Infektionen verlau-
fen symptomlos oder heilen spontan. Bei 
infizierten Patienten kommt es zu einem 
schmerzlosen, wie der Name sagt oft har-
ten Ulkus am Ort des Erregereintritts (Ul-
cus durum), begleitet von einer derben 
Lymphadenitis. Unbehandelt heilt dieser 
Primärkomplex (Syphilis I) nach 4–6 Wo-
chen ab. Nach weiteren 4–24 Wochen tre-
ten im Intervall variable Symptome, wie 

z. B. ein palmoplantares Exanthem (das 
sämtliche dermatologischen Erkrankun-
gen imitieren kann), okuläre Symptome 
oder Leberwerterhöhungen, auf (Syphi-
lis II). In den Stadien I-II ist das Übertra-
gungsrisiko am höchsten. Im Spätstadium 
(Syphilis III, 2–50 Jahren nach Infektion) 
können vaskuläre oder neurologische Er-
krankungen auftreten. Die Patienten sind 
im Spätstadium nicht mehr infektiös.

Von der Infektion sind überwiegend 
Männer betroffen und besonders häufig 
findet sich die Infektion bei MSM. Mehr 
als 30% der Patienten mit Syphilis sind 
gleichzeitig mit HIV koinfiziert. Deshalb 
wird empfohlen, dass jeder auf Syphilis 
positiv getestete Patient auch auf HIV, Go-
nokokken und Chlamydien getestet wer-
den sollte (das gilt in dieser Form für alle 
der genannten Infektionen). Die Syphilis 
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Zusammenfassung
Bei Patienten mit einer Proktitis – mit den 
Symptomen Tenesmen, anorektale Schmer-
zen, Diarrhö, Stuhldrang, Schleim- oder Blut-
abgang und Schmerzen im linken Unter-
bauch – sollte neben chronisch-entzündli-
chen Darmkrankheiten immer auch an die 
Möglichkeit einer infektiösen Ursache ge-
dacht werden. Die Sexualanamnese, insbe-
sondere der rezeptive anale Verkehr (dies 
muss auch bei heterosexuellen Frauen und 
auch bei Männern erhoben werden), spielt 
hier eine entscheidende Rolle. Patienten 
müssen über mögliche Risiken informiert und 
ggf. frühzeitig behandelt werden. Bei Nach-
weis einer Geschlechtskrankheit sollte dem 

Patienten ein weiterführendes Screening auf 
sexuell übertragbare Infektionen („sexually 
transmitted diseases“, STD) unter Einschluss 
eines HIV-Tests angeboten werden, da häu-
fig mehrere Geschlechtskrankheiten gleich-
zeitig vorliegen können. Einer adäquaten und 
unverzüglichen Diagnostik sowie Therapie in-
klusive einer intensivierten Partnerbenach-
richtigung und ggf. -therapie kommt hier 
eine besondere Bedeutung zu.

Schlüsselwörter
Sexuell übertragbare Erkrankungen · Morbus 
Crohn · Proktokolitis · Syphilis · Neisseria 
gonorrhoeae

Differential diagnosis of inflammatory diseases of the rectum

Abstract
In patients with proctitis—which include the  
symptoms tenesmus, anorectal pain, diar-
rhea, urge to defecate, discharge of mucus or 
blood, and pain in the left lower abdomen—
the possibility of an infection should always 
be considered in addition to inflammatory 
bowel diseases. The patient’s sexual history, 
especially of receptive anal intercourse (this 
must be considered not only in men, but al-
so in heterosexual women), plays a crucial 
role and patient must be informed about po-
tential risks and, if necessary, be treated ear-
ly. If a sexually transmitted disease (STD) is di-

agnosed, the patient should be offered fur-
ther screening for other STDs, including an 
HIV test because several STDs often present 
simultaneously. Adequate and prompt diag-
nosis and treatment including partner notifi-
cation and, if appropriate, partner therapy are 
of particular importance.

Keywords
Sexually transmitted diseases · Crohn 
disease · Proctocolitis · Syphilis · Neisseria 
gonorrhoeae
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präsentiert sich chamäleonartig und kann 
sowohl im primären als auch im sekundä-
ren Stadium unterschiedliche Manifesta-
tionen zeigen. Im Analkanal und im Rek-
tum zeigen sich bei Infektionen häufig 
knotige Läsionen, Fissuren, hämorrhoi-
denartige Läsionen aber auch Läsionen, 
die an eine Neoplasie erinnern [17, 18]. 
Diesbezüglich sollte daran gedacht wer-
den, dass gerade Primäraffekte der Lues 
dem Modus entsprechend auch am ande-
ren Ende des Gastrointestinaltrakts vor-
gefunden werden können, was eine Dia-
gnostik auch bei unklaren enoralen oder 
pharyngealen (bzw. gar ösophagealen) Lä-
sionen nach sich ziehen sollte. Zu Beach-
ten ist ferner, dass die inguinale Lymph-
knotenschwellung insbesondere beim 
rektalen Befall fehlen kann.

Im Reizsekret aus dem Ulcus durum 
kann der Erreger mittels Dunkelfeld-
mikroskopie direkt nachgewiesen wer-
den. Diese Untersuchung ist jedoch auf-
wendig und nur selten erforderlich. Eine 
PCR-Untersuchung ist ebenfalls mög-
lich. Im Blut wird eine Stufendiagnostik 
mit  Treponema-pallidum-Suchtest gefolgt 
von einem Bestätigungstest und einem 
Test zur Beurteilung der Krankheitsak-
tivität empfohlen. Glücklicherweise sind 
keine Resistenzen von Treponema palli-
dum auf Penizillin bekannt, sodass als Pri-
märtherapie die intramuskuläre Gabe von 
2,4 Mio. I.E. Benzathinpenicillin empfoh-
len wird (frühe Stadien).

Herpes-simplex-Infektion

Bei der Herpes-simplex-Infektion unter-
scheidet man Typ I und Typ II. Mehrheit-
lich sind die analen und rektalen Infek-
tionen durch das Typ-II-Virus bedingt. 
Wenn Typ I gefunden wird, ist eine oroa-
nale Übertragung wahrscheinlich. Insbe-
sondere bei sehr schmerzhaften Formen 
einer Proktitis sollte an eine mögliche 
Herpes-simplex-Infektion gedacht wer-
den (mit evtl. bis dato nur sehr diskre-
ten dermalen Befunden). Meist besteht 
bei der herpetischen Proktitis einen Pri-
märinfektion, weshalb häufig auch syste-
matische Infektzeichen, wie Fieber, Malai-
se und Lymphknotenschwellungen, neben 
ausgeprägten lokalen Symptomen, von 
perineal bis 5 cm rektal reichend, vorge-
funden werden können. 

»  Bei der herpetischen 
Proktitis besteht meist 
eine Primärinfektion

In einer Studie bei MSM wiesen 85% von 
23 untersuchten Patienten serologisch 
einen Primärinfekt auf [19]. Rezdive sind 
eher selten. Eine subklinische Virusaus-
scheidung ist jedoch häufig und mitver-
antwortlich für Übertragungen [20]. Die 
Diagnose erfolgt mittels PCR.

Gonorrhö

Neisseria gonorrhoeae sind gramnegati-
ve aerobe Diplokokken. Neben der für 
den Menschen pathogenen Art Neisseria  

  meningitidis – dem Erreger schwerer In-
fektionen des ZNS sowie Septikämien – 
existieren noch andere nichtpathogene 
Neisserienarten. Diese nichtpathogenen 
Neisserien haben per se keine klinische 
Bedeutung, müssen aber im Hinblick auf 
deren Potenzial für falsch positive Ergeb-
nisse bedacht werden. Gemäß Schätzun-
gen der WHO rechnet man weltweit jähr-
lich mit 106 Mio. Patienten, die mit Go-
nokokken infiziert sind (http://www.who.
int. Zugegriffen: 10. März 2015). Neisseria 
gonorrhoeae infiziert bevorzugt nichtver-
hornendes Epithel und befällt neben der 
Urethra und der Zervix auch das Rek-
tum, den Rachen und die Konjunktiven. 
Somit kommt es nach einer Inkubations-
zeit von 2–6 Tagen nach Übertagung zur 
Infektionen dieser Organe mit Urethri-
tis, Zervizitis, Proktitis, Pharyngitis oder 
Konjunktivitis. In bis zu 30% der Fälle be-
steht zudem eine Koinfektion mit Chla-
mydia trachomatis. Die Verbreitung von 
Neisseria gonorrhoeae wird durch symp-
tomarme oder asymptomatische Verläu-
fe begünstigt.

Die häufigste Ursache für eine sexuell 
erworbene Proktitis ist die Gonokokken-
infektion, die praktisch nur bei MSM sym-
ptomatisch verläuft und ein bis zu 9-fach 
erhöhtes Risiko einer HIV-Übertragung 
aufweist [21]. Wenige Tage nach rezepti-
vem Analverkehr kommt es zu charakte-
ristischen Beschwerden mit Stuhldrang, 
Schleim- und Blutabgang, Schmerzen im 
linken Unterbauch, Tenesmen und Diar-
rhö. Proktologisch finden sich mehrheit-
lich eine diskret hämorrhagische Rektal-
schleimhaut oder wenig purulente Abson-
derungen. Seltener präsentieren sich die 
Patienten mit einer ausgeprägten diffusen 
Schwellung der Mukosa, oberflächlichen 
Ulzerationen und purulenten Schleimab-
sonderungen.

Die Diagnostik kann kulturell oder 
mittels PCR durchgeführt werden. Die 
Kultur hat den Vorteil, dass gleichzeitig 
eine Resistenzprüfung gemacht werden 
kann. Dies ist insbesondere wegen der be-
reits erwähnten zunehmenden Antibioti-
karesistenz der Gonokokken wichtig [16]. 
Aktuell wird empfohlen, dass nur noch 
Zephalosporine der 3. Generation einge-
setzt werden sollen. 

Leider ist die Resistenzentwicklung 
auch bei oralen Darreichungsformen be-

Tab. 2  Ursachen infektiöser Proktitis mit Diagnostik und Therapie. (Adaptiert nach [15])

Krankheit Erreger Diagnostik Therapie

Syphilis Treponema pallidum Multiplex-PCR Sero-
logie, (Dunkelfeld)

Benzathinpenicillin 
2,4 Mio. I.E. i.m.

Herpes-simplex-In-
fektion

Herpes-simplex-Virus 
Typ 1 und 2

PCR, Viruskultur Valacyclovir 2×500–
1000 mg oder Fama-
ciclovir 3×250 mg für 
7–10 Tage

Gonorrhö Neisseria gonorrhoeae Grampräparat, Kultur, 
PCR

Rocephin 250–500 mg 
i.m. und Azithromycin 
1 g p.o.

Lymphogranuloma 
venereum (LGV)

Chlamydia trachomatis 
Serotypen L1-L3

PCR, (Serologie) Doxycyclin 2×100 mg 
pro Tag für 3 Wochen

Chlamydieninfektion 
(Nicht-LGV-Chlamy-
dien)

Chlamydia trachomatis 
Serotypen D-K

PCR Azithromycin 1 g p.o.

I.E. internationale Einheiten, i.m. intramuskulär, p.o. per os, PCR Polymerase-Kettenreaktion.
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trächtlich, sodass das Center for Disea-
se Control (CDC) in Atlanta seit August 
2012 die oralen Zephalosporine, wie Ce-
fixim, nicht mehr als Mittel der 1. Wahl 
empfiehlt, sondern die intramuskuläre 
Verabreichung (z. B. mit 1×250–500 mg 
Ceftriaxon; [22]). Internationale Leit-
linien empfehlen zusätzlich die gleich-
zeitige einmalige Gabe von 1 g Azithro-
mycin per os oder alternativ Doxycyclin, 
2×100 mg für 7 Tage [23].

»  Bei Gonorrhö sollen 
Zephalosporine der 3. 
Generation eingesetzt werden

Bei Frauen zeigt sich bedingt durch die 
Anatomie in bis zu 40% eine Autoinoku-
lation des Rektums bei genitaler Gonor-
rhö. Diese Autoinokulation erfolgt häufig 
unbemerkt. Auch bei MSM scheint die 
Mehrzahl der Infektionen unbemerkt zu 
verlaufen [24]. Bei Verdacht auf Vorlie-
gen einer Gonokokkeninfektion und ins-
besondere bei Hinweis auf Analverkehr 
sollte nicht nur die urogenitale Abklärung, 
sondern bei entsprechenden Symptomen 
auch die rektale Abklärung erfolgen. Eine 
Studie aus Holland konnte nämlich zei-
gen, dass 2 Drittel der Fälle bei MSM und 
30% bei Frauen – v. a. eben wegen inappa-
renter rektaler Infektionen – verpasst wer-
den, wenn bei der Abklärung der Gonor-
rhö nur urogenitale Abstriche entnom-
men werden [25].

Alle infrage kommenden Geschlechts-
partner des Patienten sollten untersucht 
und gegebenenfalls mitbehandelt werden. 
Bei jeder Gonorrhö (wie bei allen ande-
ren STD auch) sollte eine komplette STD-

Diagnostik durchgeführt werden. Zudem 
sollte jeder Patient mit Gonorrhö bis zum 
Nachweis des Therapieerfolgs keinen un-
geschützten Geschlechtsverkehr ausüben.

Lymphogranuloma venereum 
(Nicolas-Favre-Krankheit)

Die Geschlechtskrankheit Lymphogranu-
loma venereum (LGV) wird durch Chla-
mydien des Serovars L1–L3 hervorgeru-
fen. Die klassische Form des Lymphog-
ranuloma venereum mit Auftreten von 
flüchtigen genitalen Ulzera und ausge-
prägter inguinaler Lymphknotenschwel-
lung ist in Europa selten geworden. Sie ist 
jedoch in weiten Teilen Afrikas, Asiens 
und Lateinamerikas endemisch. Zuneh-
mend sind aber in Europa seit einigen 
Jahren Fälle bei homosexuellen Männern, 
insbesondere mit Chlamydia trachomatis, 
Serovar L2b [26–29].

Patienten mit einer LGV-bedingten 
Proktitis präsentieren sich meist mit ano-
rektalen Schmerzen, Tenesmen und puru-
lentem, teilweise auch hämorrhagischem 
Ausfluss. Bei Chronifizierung kann die 
Proktitis zu granulomatösen Entzündun-
gen, Abszessen und Fisteln mit sekundä-
rer Bildung von Strikturen und Lymph-
ödem führen [30, 31]. Die Diagnose wird 
häufig spät gestellt und atypische Ver-
laufsformen mit Auftreten von Granu-
lomen, Strikturen und perirektalen Abs-
zessen sind nicht selten [26, 32]. Nach der 
Gonokokken- und Herpes-simplex-Infek-
tion ist das LGV die dritthäufigste Ursa-
che für eine Proktitis bei MSM [33]. Zum 
Nachweis einer Infektion mit Chlamydia 
trachomatis stehen mehrere Methoden 
zur Verfügung: 

F  der Antikörpernachweis mithilfe 
eines Enzymimmunassays, einer indi-
rekten Immunfluoreszenz oder Mik-
roimmunfluoreszenz;

F  die Kultur der Chlamydien auf 
McCoy-Zellen (nur in wenigen Labo-
ratorien verfügbar) sowie 

F  der Erregernachweis mithilfe PCR. 

Die Diagnose einer Proktitis wird übli-
cherweise mittels einer PCR aus dem Rek-
tumabstrich oder der Rektumbiopsie auf 
LGV-spezifische Serotypen von Chlamy-
dien gestellt. Da Chlamydien obligat int-
razelluläre Parasiten sind, ist bei der Ab-
strichmethode mit PCR darauf zu achten, 
dass nicht nur Sekret, sondern auch Zell-
material von Ulzera oder Schleimhäuten 
gewonnen wird. 

»  Chlamydien sind obligat 
intrazelluläre Parasiten 

Ebenfalls kann die Diagnose mittels der 
Bestimmung des Antikörpertiters gestellt 
werden. Bei entsprechenden Beschwerden 
unterstützen Antikörpertiter gegen Chla-
mydien (>1:64) die Diagnose einer LGV-
Proktitis. Bei Nicht-LGV-Chlamydien-In-
fekten sind die Antikörpertiter üblicher-
weise tiefer (<1:16). Die Therapie der Wahl 
ist Doxycyclin, 2×100 mg täglich für 3 
Wochen; (CDC, MMWR, 2010). Alterna-
tiv kann auch Erythromycin (4×500 mg) 
oder Cotrimoxazol (2×960 mg/Tag) über 
3 Wochen gegeben werden (. Abb. 1).

Abb. 1 8 27-jähriger „man having sex with men“ (MSM) nach Thailandaufenthalt mit ausgedehnter Proktitis in der 
 Rektosigmoidoskopie
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Nicht-Lymphogranuloma-
venereum-Chlamydien

Eine Proktitis durch Nicht-LGV-Chlamy-
dien zeigt häufig keine oder nur sehr mil-
de Symptome. Die Inkubationszeit be-
trägt in der Regel 7–10 Tage. Die asymp-
tomatische rektale Chlamydieninfektion 
scheint ein wichtiges Reservoir sowohl bei 
MSM als auch bei Frauen aus Risikogrup-
pen darzustellen [34, 35]. Eine Studie aus 
San Francisco zeigte z. B., dass eine positi-
ve PCR auf Chlamydien und Neisseria go-
norrhoeae bei 15% der asymptomatischen 
MSM gefunden wurde [24]. Eine ähn-
liche Studie betreffend Chlamydien aus 
der Schweiz zeigte mittels PCR eine In-
fektionsrate von 10,9% bei asymptomati-
schen HIV-infizierten MSM [36].

Weitere Erreger

Auf eine Vielzahl von Erregern kann aus 
Platzgründen hier nicht eingegangen wer-
den. Diese umfassen Infektionen des End-
darms mit Zytomegalievirus (CMV), hu-
manem Herpesvirus Typ 6 (HHV-6, 
Kaposi-Sarkom), Giardia lamblia (Gi-
ardiasis, insbesondere bei MSM) und 
Entamoeba  histolytica (Amöbiasis, eben-
falls bei MSM). Der Stellenwert des Nach-
weises von Mycoplasma genitalium bei Pa-
tienten mit Proktitis scheint unklar, so-
dass zunächst weitere Studien zu diesem 
Thema abgewartet werden sollten [37].

Sonstige Entitäten

Auch wenn die überwiegende Zahl aller 
Proktitiden entweder eine chronisch-ent-
zündliche (IBD) oder infektiöse Ätiologie 
haben, sollte bedacht werden, dass wei-
tere Differenzialdiagnosen möglich sind. 
Insbesondere sollte an die Möglichkeit 
des sog. Solitary-rectal-ulcer-Syndroms 
gedacht werden [38]. Hierbei handelt es 
sich um eine sterile Ulzeration bzw. ein 
großflächiges Erythem teils mit Abgang 
von Schleim oder Blut fast immer der 
Rektumvorderwand (wichtiger diagnos-
tischer Hinweis) wahrscheinlich als Fol-
ge von chronischem Pressen. Entschei-
dend ist, dass diese Entität sehr oft lange 
verkannt bzw. falsch diagnostiziert wird. 
Entgegen dem Namen („misnomer“) liegt 

nicht immer eine Ulzeration, sondern 
evtl. nur ein Erythem vor.

Als weitere Entität ist die postradioge-
ne Proktitis [39] zu nennen, wobei hier 
der typische endoskopische Aspekt (Tele-
angiektasien bzw. Gefäßproliferate) und 
natürlich die Anamnese auf die richtige 
Spur führen.

Fazit für die Praxis

F  Die Differenzialdiagnose der ent-
zündlichen Enddarmerkrankungen 
umfasst v. a. chronisch-entzündliche 
Erkrankungen und sexuell übertrag-
bare Infektionen (STD). 

F  Etwa 20–30% der Patienten mit Mor-
bus Crohn zeigen bei Diagnosestellung 
einen (nicht)fistulierenden perianalen 
bzw. rektalen Befall, während etwa 1 
Drittel aller Patienten mit Colitis ulcero-
sa eine Proctitis ulcerosa entwickeln. 

F  Die medikamentöse Therapie der 
komplexen Fisteln umfasst Immun-
suppressiva oder Tumornekrosefak-
torblocker. Eine Proctitis ulcerosa 
wird topisch behandelt.

F  Aufgrund veränderter Sexualprak-
tiken steigt die Inzidenz an STD an. 
Analverkehr ist bei Männern und 
Frauen in Bezug auf die Entwicklung 
entzündlicher Enddarmerkrankungen 
ein bedeutender Risikofaktor.

F  Unter den Infektionen, die anorekta-
le Infektionen verursachen können, 
sind als wichtigste Vertreter Syphilis, 
Gonokokken, humane Papillomviren, 
Lymphogranuloma venereum (LGV), 
Herpes-simplex-Viren und Nicht-LGV-
Chlamydien-Infektionen zu nennen. 

F  Die Diagnostik und Therapie der STD 
erfolgt symptomorientiert und erre-
geradaptiert. Infrage kommende Ge-
schlechtspartner der Patienten soll-
ten gegebenenfalls miteinbezogen 
werden.
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