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1. Anorektale Gonorrhö (ICD-10, A54.9)
Synonyme

Tripper

Definition

Die Gonorrhö ist eine durch Gonokokken (Neisseria gonorrhoeae) - gramnegative Diplokokken -
hervorgerufene Geschlechtskrankheit, die sich im Urogenitaltrakt und im Anorektum manifestieren
kann.

Ätiopathogenese

Die Infektion erfolgt nicht durch Analverkehr bei Frauen gelegentlich auch durch Schmierinfektion
vom Genitale. Die Inkubationszeit beträgt 2-7 Tage.

Häufigkeit

Der isolierte Befall des Anorektums ist eher selten und wird zwischen 2% und 4% gesehen
(Kinghorn et al., Klein et al.). Sehr viel häufiger tritt er im Zusammenhang mit einer
Urogenitalinfektion auf. Hier schwanken die Angaben zwischen 8% und 46% (Bovet et al., Klein et
al., Mc Millan et al., Stansfield). Die Prävalenzrate bei Frauen und homosexuellen Männern mit
urogenitaler Infektion ist gleich (Klein et al.) groß.

Lokalisation
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Sie manifestiert sich an der distalen Rektumschleimhaut (ca. 10 cm ab ano) und der anorektalen
Übergangszone unter Einschluß der Morganischen Drüsenausführungsgänge.

Symptome

Die anorektale Infektion verläuft häufig symptomarm bzw. asymptomatisch (Heise, Pariser).
Mögliche Symptome sind Blut- und Schleimauflagerungen auf dem Stuhl, eitrige Sekretion,
Druckgefühl und Tenesmen evtl. auch Defäkationsschmerz. Juckreiz und Wundsein können als
sogenannte Sekundärphänomene im Sinne eines toxisch-irritativen Analekzems auftreten. Bei
akuter Gonorrhö kommen selten auch grippeähnliche Krankheitszeichen vor wie Fieber,
Schwächegefühl und Kniegelenksbeschwerden auf.

Verlauf

Ohne Therapie nimmt die Akuität der anorektalen Gonorrhö langsam ab und erreicht nach Monaten
Symptomfreiheit.

Komplikationen

Zu nennen sind benigne Gonokokkensepsis, Perihepatitis gonorrhoica, Endokarditis, Meningitis und
Gonarthritis.

Diagnostik

Rektoskopisch bzw. proktoskopisch fallen entzündliche Veränderungen der distalen
Rektumschleimhaut und der anorektalen Übergangszone auf. Diese imponieren als Rötung, und
ödematöse Schwellung mit erhöhter Vulnerabilität (Kontaktblutungen) oder Fibrinbelägen.

Ulzerationen werden sehr selten berichtet (Goodman). Krypten und Analpapillen können in den
Entzündungsprozess miteinbezogen sein.

Die Entnahme von eitrigem Sekret geschieht über das Proktoskop bzw. Rektoskop Abstrichs (Wiliam
et al.). Danach erfolgt nach Anfärbung (Methylenblau- oder Gramfärbung) mikroskopisch der
direkte Erregernachweis; allerdings kommen mit diesem Verfahren häufig falsch-negative
Beurteilungen zustande (Heise).

Zur Diagnosesicherung eignet sich der kulturelle Nachweis auf Selektiv-/Elektivnährböden bei 37°C
und CO2 Anreicherung (5%-10%) über 24 - 36 Std. (Heise).

Die Aussagekraft dieser Nachweismethoden ist jedoch - auch bei endoskopisch sorgfältiger
Abstrichentnahme - aus dem Rektum geringer einzustufen als bei Abstrichmaterial urogenitaler
Verlaufsformen (Deheragoda, Kolator et al.).

Differentialdiagnose

Zu denken ist an Proktitis bei Lues, antibiotikaassoziierte Proktitis, Strahlenproktitis, Kolitis ulzerosa,
M. Crohn, unspezifische Verlaufsformen von Anitis bzw. Proktitis bei HIV-Infektion.

Therapie

Die Behandlung erfolgt durch einmalige Injektion von Ceftriaxon 250 mg/i.m. oder Spectinomycin
2g/i.m. (Fiumara, Heise). Spectinomycin eignet sich auch zur Anwendung in der Schwangerschaft
(Cavenee et al.).

Resistenzen wurden jedoch auch gegenüber diesen Präparaten z.B. in Indonesien bzw.USA (Center
for Disease Control and Prevention) gefunden, so dass man das Resistenzverhalten stets regional
aufmerksam beobachten muß.

Posttherapeutische Kontrolluntersuchungen sollten mittels kulturellem Erregernachweis nach einer
Woche erfolgen.

Eine Kontrolle ggf. Therapie des Sexualpartners sind immer anzuordnen.

2. Anorektale Syphilis (ICD-10, A51.9, A51.3)



Synonyme

Lues, harter Schanker.

Definition

Die Syphilis ist eine Geschlechtskrankheit, die durch Treponema pallidum - ein zur Familie der
Spirochäten gehörendes, fakultativ anaerobes Bakterium - hervorgerufen wird und als chronisch-
progrediente Infektionen in verschiedene Krankheitsstadien durchläuft. Der Erreger erweist sich als
außerordentlich empfindlich auf Umgebungsfaktoren wie Austrocknung, Hitzeeinwirkung und pH-
Wert-Schwankung.

Als Manifestationsort sind verschiedene Körperregionen möglich, so auch das Anorektum.

Als Manifestationsort sind verschiedene Körperregionen möglich, so auch das Anorektum.

Ätiopathogenese

Die Infektion erfolgt nahezu ausschließlich durch Sexualkontakte. Die Inkubationszeit beträgt ca. 3
Wochen (10 - 90 Tage).

Häufigkeit

Seit 1987 ist ein erheblicher Anstieg und hohe Koinzidenz mit einer HIV - Infektion zu beobachten
(Brockmeyer). In Kanada betrug die Inzidenz 1995 0,5/100000, wobei die höchste Rate (1,4/100
000) bei Männern zwischen 20 und 24 Jahren lag (Canadian STD-Guidelines).

Lokalisation

Die Lokalisation der luetischen Veränderungen im anorektalen Bereich muß in Abhängigkeit zur
stadientypischen Expression dieser Erkrankung gesehen werden, wobei jeweils der Analrandbereich,
der Analkanal und das distale Rektum betroffen sein können.

Stadien und Symptome

Lues 1: Keine Allgemeinsymptomatik. Kaum druckschmerzhafte, derb-ulzeröse Veränderung am
Analrand bzw. im Analkanal mit Sekretion in die Perianalregion. Inguinale
Lymphknotenschwellung

Lues 2: Condylomatöse (Condylomata lata) Hautveränderungen peri-, intraanal und rektal. Ggf.
generalisiertes Exanthem und generalisierte Lymphknotenschwellungen. Grippeähnliche
Symptome möglich.

Lues 3: Druckgefühl, Tenesmen und und Entleerung von Stuhl bei hämostagischer Proktitis.
Lues 4: Keine spezifischen anorektalen Manifestationen sondern Tabes dorsalis und Paralysis

Verlauf

Bei der Syphilis handelt es sich um eine Systemerkrankung, die unbehandelt aufgrund der
persistierenden Infektion chronisch-progredient verschiedene Krankheitsstadien durchläuft aber in
jedem Stadium spontan abheilen kann.

Die Inkubationszeit bis zum Beginn von Stadium 1 beträgt im Durchschnitt 21 Tage. Zu diesem
Zeitpunkt entsteht ein peri- bzw. intraanales (Drusin et al., McMillan et al.) oder auch rektales
(Gomez et al.) solitären Ulkus von derber Konsistenz und geringer Schmerzhaftigkeit mit
Spontanheilung nach einigen Wochen.

Die regionären Lymphknoten sind vergrößert und indolent.

Ca. 9 Wochen - 6 Monate nach Infektion erfolgt aufgrund einer systemischen Manifestation der
Übertritt in Stadium 2, ggf. mit Auftreten von analen oder rektalen Condylomata lata und
generalisierten Lymphknotenschwellungen.

Nach Monaten bis Jahren (3 - 5 Jahre) wird mit einer Wahrscheinlichkeit von 30 - 40% das
Tertiärstadium erreicht. Im anorektalen Bereich können sich in dieser Phase eine ulzeröse Proktitis
(Akdamar et al., Lenhard et al.) oder auch Rektumtumoren (Bassi et al., Drusin et al., Faris et al.)
manifestieren.



manifestieren.

Bei gleichzeitiger HIV - Infektion (15%) ist ein ausgeprägter Verlauf zu erwarten.

Komplikationen

Bei Nichtbehandlung oder insuffizienter Therapie kann die Lues in eine quartäre Syphilis mit Tabes
dorsalis oder Paralysis progressiva übergehen.

Diagnostik:

Die klinische Diagnostik besteht in der Inspektion, Palpation der Analregion und des übrigen
Integuments, der proktoskopischen sowie rektoskopischen Untersuchung. Im Primärstadium erfolgt
der direkte Erregernachweis durch Untersuchung von Reizsekret aus dem Ulkusgrund mittels
Dunkelfeldmikroskopie. Dieses Verfahren ist auch im zweiten Stadium möglich, sofern sich
Reizsekret aus den entsprechenden Hauteffloreszenzen gewinnen lässt.

Als serologische Nachweismethoden bieten sich der Fluoreszenz-Treponema-Antikörper-
Absorptionstest (FTA-Abs-Test) sowie der Treponema-pallidum-Hämagglutinationstest (TPHA) an,
die ca. 3 Wochen bzw. ca. 4-5 Wochen post infectionem positiv werden. Beide Tests reagieren
lebenslang, auch nach suffizient durchgeführter Therapie (Seronarbe).

Ist die Diagnose Syphilis gesichert, muß wegen der hohen Koinzidenzrate ein HIV-Test erfolgen.

Differentialdiagnose

Folgende Erkrankungen müssen ausgeschlossen werden: Analfissur, Herpes analis, Analkarzinom,
Condylomata accuminata, Kolitis ulzerosa, M. Crohn.

Therapie

Als Therapeutikum der ersten Wahl gilt Penizillin, da bislang keine Resistenzen bei Treponema
pallidum beobachtet wurden. Dosierung und Therapiedauer sind stadienabhängig. Im Primär- und
Sekundärstadium erfolgt die Gabe von Clemizolpenicillin G 1 Mio IE/d. über 14 Tage intramuskulär
oder Benzathinpenicillin G 2,4 Mio IE einmalig i.m. (WHO-Empfehlung).

Bei Penizillinallergie sollte Doxycyclin eingesetzt werden. Dosierung: 2x100 mg/d. per os über 14
Tage (cave Schwangerschaft !).

Besteht die Syphilis länger als ein Jahr (Stadien 2 u. 3) oder ist der Infektionszeitpunkt nicht sicher
einschätzbar, sollte bei der o.g. Medikamentenwahl folgendes Vorgehen gewählt werden:
Clemizolpenicillin G 1 Mio IE/d. i.m. über 14 Tage oder Benzathinpenizillin G 2,4 Mio IE/d. i.m. Tag 1,
8, 15 oder Doxycyclin 2x200 mg/d. oral über 21 Tage.

Bei der initialen Penizillintherapie kann es - besonders in der Frühsyphilis - in den ersten Stunden zu
der sog. Jarisch-Herxheimer-Reaktion kommen, die mit Fieber und grippeähnlichen Symptomen
verläuft. Diese lässt sich durch systemische Gabe von Kortikosteroiden erheblich mildern. Nach
abgeschlossener Therapie sollten serologische Kontrolluntersuchungen nach 3, 6 und 12 Monaten
stattfinden.

3. Anorektale Chlamydieninfektion (ICD-10, A56.3)
Definition

Die Erkrankung wird ausgelöst durch die sexuelle Übertragung von Chlamydia trachomatis. Sie
betrifft bevorzugt den Urogenitaltrakt und manifestiert sich in selteneren Fällen auch im Anorektum.

Ätiopathogenese

Erreger sind Chlamydia trachomatis Serovar D - K, d.h. kokkoide, intrazelluläre Bakterien, die sich
besonders in den Epithelzellen des Urogenitaltrakts vermehren. Die Übertragung im anorektalen
Bereich erfolgt durch passiven Analverkehr, bei Frauen auch über die Ausbreitung vom Genitale.

Die Inkubationszeit liegt zwischen 7 und 42 Tagen (Näher, Scottish Intercollegiate Guidelines
Network).



Häufigkeit

Die Häufigkeit der urogenitalen Infektion bei sexuell aktiven Frauen wird mit 2% bis 5% angegeben
(Canadian STD-Guidelines, Scottish Intercollegiate Guidelines Network). Zur
Manifestationshäufigkeit im Anorektum liegen keine Zahlen vor; es muß jedoch aufgrund der
vorliegenden Literatur davon ausgegangen werden, dass anale Sexualpraktiken - besonders bei
häufig wechselnden, homosexuellen Sexualpartnern - ein wesentlich erhöhtes Infektionsrisiko
bergen (Boisvert et al., Canadian STD-Guidelines, Munday et al., Scottish Intercollegiate Guidelines
Network).

Lokalisation

Betroffen ist die anorektale Übergangszone unter Einschluß des Plexus hämorrhoidalis.

Symptome

Der Befall des Anorektums geht bei ausgeprägten Verlaufsformen mit Druckgefühl, Tenesmen und
Absonderung von schleimig-eitrigem Sekret einher (Näher, Scottish Intercollegiate Guidelines
Network).

Verlauf

Die Infektion verläuft bei bis zu 80% der Frauen sowie bei bis zu 50% der Männer asymptomatisch
(Scottish Intercollegiate Guidelines Network).

Komplikationen

Es sind akute Perihepatitis bei hämatogener Streuung (Fitz-Hugh-Curtis-Syndrom) und Reiter-
Syndrom.

Diagnostik

Erforderlich ist die proktoskopische bzw. rektoskopische Beurteilung des Analkanals und der
Rektummukosa.

Meist liegt nur ein leichtes Erythem der distalen Rektumschleimhaut vor. In seltenen Fällen zeigen
sich hämorrhagische Schleimhautveränderungen mit schleimig-eitrigen Belägen, jedoch keine
Ulzerationen. Nach Entnahme von Untersuchungsmaterial über Abstrichtupfer oder Biopsiezange
erfolgt der Der Erregernachweis mittels Anzüchtung in der Zellkultur (z.B. McCoy-Zellen).
Hinweisenden Charakter hat der Nachweis polymorphkerniger Leukozyten im Abstrichpräparat
(Näher).

Der immunologische Direktnachweis mittels Enzymimmunoassay ist bei rektaler Manifestation
nicht geeignet (Clinical Effectiveness Group, Lenhard, Scottish Intercollegiate Guidelines Network).

Therapie:

Die unkomplizierte Chlamydieninfektion wird folgendermaßen therapiert: Doxycyclin 2x100 mg/d.
über 7 Tage oder Azithromycin 1000 mg einmalig.

Eine Mitbehandlung des Sexualpartners sollte aufgrund der häufig latenten Verlaufsformen nach
entsprechender Aufklärung empfohlen werden.

4. Anorektale Herpes-simplex-Virus-Infektion  (ICD-10,
A60.0)
Synonyme

Herpes analis, Herpes-Proktitis, Proctitis herpetica

Defintion

Es handelt sich um eine virusbedingte Infektionskrankheit des Anorektums, des Anoderms.



Ätiopathogenese

Das Herpes-simplex-Virus (HSV) - ein DNA-Virus mit 2 Serotypen ( HSV- 1 u. HSV- 2) - bewirkt
diese Infektion. Die anogenitalen Manifestationsformen werden meist durch Serotyp 2 ausgelöst,
die HSV-1 - Infektionen nehmen jedoch zu.

Die Erregerübertragung erfolgt anorektal über Geschlechtsverkehr, wobei das Virusmaterial
Eintrittspforten wie kleine Haut- oder Schleimhautläsionen eindringt.

Die Inkubationszeit beträgt 2 bis 12 Tage.

Bei der Erstinfektion erreicht das Virus über sensorische Nervenbahnen die neuronalen Zellen des
regionalen Ganglions, wo es klinisch inapparent persistiert und - bedingt durch verschiedene
Stressfaktoren - zum Krankheitsrezidiv führen kann (Petersen et al., Petzoldt).

Rezidive sind ebenso durch Reinfektionen möglich.

Häufigkeit

Die Durchseuchung mit HSV-1-Antikörpern beträgt in den westlichen Industriestaaten 70-80%. Bei
ca. 20-30% finden sich Antikörper gegen HSV-2 mit steigender Tendenz. Deutlich höhere
Seroprävalenzen für HSV-2 sind bei Homosexuellen und Prostituierten (Goodell et al.) sowie bei HIV-
Patienten (Da Rosa Santos et al.) zu finden.

Lokalisation

Die klinischen Haut- bzw. Schleimhautveränderungen manifestieren sich an Perianalhaut, Anoderm
und Rektummukosa.

Klinisches Bild

Es kommt zunächst zu einer flächigen Rötung der Haut des Analrands. In diesem Bereich entstehen
nach kurzer Zeit gruppiert stehende, kleine Bläschen, die wiederum in Erosionen und flache
Ulzerationen übergehen.

Im Analkanal imponieren diese Veränderungen als flache Fissuren ohne Bezug zur Analkrypte
(Winceslaus et al.).

Bei Infektion der distalen Rektummukosa finden sich in dieser Lokalisation plaqueartige,
konfluierende Ulzerationen mit Fibrinauflagerung bei insgesamt ödematös-hämorrhagischer
Schleimhautumgebung und vergröbertem Mukosarelief.

Häufig findet sich eine inguinale Lmyphknotenschwellung.

Die Spontanabheilung erfolgt meist nach 2 - 4 Wochen.

Persistierende Formen sind bei HIV-Infizierten bekannt.

Symptome

Bei der Erstmanifestation verspüren die Patienten zunehmend brennende Schmerzen am Analrand
bzw. im Anakanal, vor allem bei der Defäkation.

Bei Befall der Rektummukosa werden blutig-schleimiger Stuhl, Druckgefühl, Tenesmen und
frustraner Stuhldrang angegeben, gelegentlich auch Harnverhaltung (Oates), Arthralgien im
Bereich der Beine, präsakrale Parästhesien (White et al.) und schmerzhafte inguinale
Lymphknotenschwellungen.

Häufig zeigt sich eine grippeähnliche Symptomatik mit Fieber, Kopfschmerz und allgemeinem
Krankheitsgefühl.

Ca. 50% der Infektionen verlaufen asymptomatisch (Petzoldt).

Verlauf

Infektionen durch beide Serotypen rezidivieren häufig. Im Fall von HSV-2 geht man in ca. 85 % von



Infektionen durch beide Serotypen rezidivieren häufig. Im Fall von HSV-2 geht man in ca. 85 % von
mindestens einem symptombegleiteten Rezidiv aus, wobei klinisch stumme Rezidive mit lokaler
Virusausscheidung möglich sind (Petzoldt).

Krankheitsverläufe bei gleichzeitiger HIV-Infektion können wesentlich ausgeprägter und langwieriger
sein.

Komplikationen

In einigen Fällen von Proctitis herpetica wurde eine aseptische Meningitis (Atia et al., Heller et al.,
White et al.) oder Enzephalitis diagnostiziert.

Diagnostik

Die Diagnose der anorektalen HSV-Infektion erfolgt zunächst inspektorisch bzw. endoskopisch. Die
Sicherung geschieht durch kulturelle Anzüchtung mit Nachweis des zytopathischen Effektes und
Bestimmung des Virustyps durch anschließenden Fluoreszenztest unter Verwendung
typenspezifischer Immunseren. Auch direkte Antigentests sind möglich (Petzoldt).

Differentialdiagnose

Varizellen-Zoster-Infektion bei Herpes analis.

Abgrenzung gegenüber Proktitis ulzerosa oder rektalem M. Crohn, Strahlenproktitis,
Chlamydienproktitis und gonorrhoischer Proktitis bei Proctitis herpetica.

Therapie

Zur Therapie anorektaler Verlaufsformen der HSV-Infektion stehen Aciclovir, Famciclovir und
Valaciclovir zur Verfügung.

In vielen Fällen ist eine topische Behandlung mit Cremes ausreichend. Bei schwerer Ausprägung
oder hoher Rezidivneigung (Supressionstherapie) können Tabletten oder Infusionen eingesetzt
werden.

Bei nachgewiesener Aciclovirresistenz steht zur Vermeidung sehr schwerer, lebensbedrohlicher
Krankheitsverläufe Foscarnet (systemischen Verabreichung) zur Verfügung (Bratzke et al.).

Das letztgenannte Vorgehen ist häufig bei interkurrierender HIV-Infektion angezeigt. Der Einsatz
von Virustatika - in jeder Applikationsform - sollte frühestmöglich, zum Zeitpunkt der ersten
Prodromi erfolgen.

5. Anorektale Beteiligung bei Lymphogranuloma
venereum (ICD-10, A55.X)
Synonyme

Lymphopathia venerea, Lymphogranuloma inguinale, Durand-Nicolas-Favre-Krankheit.

Definition

Das Lymphogranuloma venereum ist eine Geschlechtskrankheit, die sich im Urogenitaltrakt oder im
Anorektum manifestiert.

Ätiopathogenese

Die Infektion mit dem Erreger Chlamydia trachomatis (Serovar L1-L3) erfolgt durch
Geschlechtsverkehr. Die Inkubationszeit beträgt 2-6 Wochen.

Lokalisation

Die Primärläsion ist am Analrand, im Analkanal oder im distalen Rektum lokalisiert. Im Spätstadium
des anorektalen Symptomenkomplexes ist das gesamte Anorektum in den Krankheitsprozess mit
einbezogen.



Klinisches Bild

Nach der Inkubationszeit erscheint eine kleine Papel, die sich nach kurzer Zeit in ein flaches Ulkus
wandelt und nach 10 - 14 Tagen spontan abheilt. Im Bereich der distalen Rektumschleimhaut
kommt es analog zu einer ulzerösen Proktitis.

Nach Abheilung der perianalen Entzündung erfolgt die Ausbreitung des Erregers in die inguinalen
und perirektalen Lymphknoten. Dies führt zur Lymphadenitis mit eitriger Einschmelzung und ggf.
der Ausbildung von Fisteln.

Das Spätstadium der Erkrankung ist durch einen anorektalen Symptomenkomplex mit perirektaler
Abszedierung und Fistelung sowie Rektumstrikturen und -stenosen (anorektaler M. Nicolas-Favre)
charakterisiert (Faro, Mostafavi et al., Papagrigoriadis et al.). Ein Pseudotumor wurde ebenfalls
gesehen (Ruther et al.). Darüber hinaus kann eine chronische Proktitis mit hämorrhagisch-eitrigen
sowie ulzerierenden Schleimhautveränderungen vorkommen (Levine et al.).

Symptome

Das Stadium der Primärläsion verläuft häufig symptomarm und bleibt unbemerkt. Die
Krankheitsphase mit Lymphangitis bzw. -adenitis geht meist mit unterschiedlich ausgeprägten
Symptomen wie Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, Gelenk- und Muskelschmerz einher.

Die anorektale Symptomatik ist gekennzeichnet durch transanalen Blut-, Schleim- und
Eiterabgang, Tenesmen, Defäkationsschmerz und erhebliche Stuhlentleerungsstörungen. Hinzu
kommen häufig Fieber, Arthralgien und gelegentlich Hautveränderungen (Erythema nodosum).

Verlauf

Der Krankheitsverlauf folgt den drei beschriebenen Krankheitsstadien, wobei die zweite
Krankheitsphase meist 2-3 Wochen nach Abheilung der Primärläsion beginnt.

Der Übergang in die anorektalen Krankheitsstadien erfolgt u.U. erst nach Jahren. Die
Immunitätslage des Patienten bestimmt weitgehend die Schwere des Verlaufs. Bei guter
Immunitätslage ist ein unbemerkter Krankheitsverlauf möglich.

Komplikationen

Meningitis, Hepatosplenomegalie und Perikarditis sind beschrieben.

Diagnostik

Die Inspektion des Perianums, die palpatorische Untersuchung des Analkanals und des distalen
Rektums sowie die Proktoskopie bzw. Rektoskopie geben Aufschluß über die klinisch-pathologischen
Veränderungen.

Der Erregernachweis erfolgt am besten über die Entnahme von Biopsiematerial aus dem
Ulkusgrund bzw. den betroffenen Schleimhautarealen - unter Vermeidung Verunreinigung von
Stuhlresten und putriden Auflagerungen - durch Anzüchtung in der Zellkultur (z.B. McCoy Zellen).

Das Untersuchungsmaterial ist außerordentlich thermolabil und sollte bei -70°C aufbewahrt werden.

Ein immunologischer Direktnachweis ist bei rektalem Befall nicht aussagekräftig (Canadian STD-
Guidelines).

Differentialdiagnose

Stadium
1: Lues, Herpes genitalis, Ulcus molle.

Stadium
2: M. Hodkgin, Lues, Tumormetastasen, Ulcus molle.

Stadium
3:

M. Crohn, Acne inversa, Aktinomykose, rektale Malignome, andere Formen der STD-
Proktitis.

Therapie



Doxycyclin 2x100mg/d. über 21 Tage oder Tetracyclin-HCL 4x500mg/d. über 21 Tage

In der Schwangerschaft erfolgt die Therapie mit Erythromycinäthylsuccinat 500mg/d. über 21 Tage

6. Anorektale HIV-Infektion (ICD-10, B24.X)
Definition

Erreger dieser Erkrankung ist das humane Immundefizienz - Virus (HIV), ein RNA - Virus. Man
unterscheidet zwei humanpathogene Virustypen: HIV 1 und HIV 2. Weitere Subgruppierungen
werden sequenzanalytisch differenziert.

Die Erkrankung verläuft in verschiedenen Phasen; wobei sich die Schwere der Erkrankung und der
Grad der Immunkompetenz entwickeln sich umgekehrt proportional zueinander.

Ätiopathogenese

Die Übertragung erfolgt primär durch ungeschützten Geschlechtsverkehr sowie über direktes
Einbringen von Virusmaterial in den Blutkreislauf (Transfusionen, i.v.- Drogenabusus, Verletzungen).

Ebenso erfolgt die Infektion des Foeten bei 15 - 30% der infizierten schwangeren Frauen (Wilkinson
et al.).

Häufigkeit

Schätzungen gingen bis Ende 2001 von ca. 40 Mio. HIV - infizierten Personen weltweit aus mit ca.
28 Mio. im subsaharischen afrikanischen Raum. Im Jahr 2001 betrug die Zahl der Neuinfektionen 5
Mio., davon 0,8 Mio. Kinder.

Die bis Ende 2001 aufgetretenen HIV/AIDS-Todesfälle werden auf ca. 25 Mio. geschätzt (UNAIDS
2001).

Der asiatische Raum verzeichnet derzeit die höchsten Raten an Neuinfektionen.

Klinisches Bild und Krankheitsverlauf:

Die HIV - Infektion verläuft in vier Krankheitsphasen, deren Übergänge fließend sein können.

1. Akutes Infektionsstadium

Bei ca. 30% der Patienten ist es asymptomatisch; 70% der Infizierten entwickeln nach 3-4
Wochen Krankheitssymptome wie Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, Durchfall und
Arthralgien.

Lymphknotenschwellungen, morbilliforme oder makulopapulöse Exantheme und
Pharyngitiden sind ebenfalls möglich.

2. Symptomfreies Latenzstadium

Die Zeitdauer dieses Stadiums schwankt zwischen einigen Wochen und mehreren Jahren, in
denen keinerlei Beschwerden auftreten. In dieser Phase sind HIV-Antikörper nachweisbar.

3. Lymphadenopathiesyndrom (LAS) und AIDS-Related-Complex (ARC)

Definitionsgemäß ist dieses Stadium erreicht, wenn mindestens zwei vergrößerte
extraingiunale Lymphknoten über die Dauer von 3 Monaten bestehen oder wenn
Fieberschübe unklarer Genese länger als 4 Wochen anhalten oder wenn therapierefraktäre
Durchfälle anderer Ursache beobachtet werden.

4. AIDS - Vollbild

Dieses Krankheitsstadium ist gekennzeichnet durch opportunistische Infektionen oder
Tumorwachstum aufgrund eines zunehmenden Verlustes der zellulären Immunkompetenz. Es
kann einige Monate, aber auch erst 10 Jahre post infectionem auftreten.

Vor allem in dieser Phase des Krankheitsverlaufes kommt es zu Beteiligungen des
Anorektums.



Peri- und intraanal treten gehäuft bakterielle oder virale Infektionen sowie HIV-assoziierte
Neoplasien auf (Barret et al., Lenhard, Palefsky et al., Sanchez-Valdez et al., Yuhan et al.).
Ebenso kommt es zu Kryptitiden, Abszeß- und Fistelbildungen (Barret et al., Lenhard et al.,
Sanchez-Valdez et al., Winceslaus et al.) und idiopathische anorektale Ulzerationen (Lit.).
Häufig werden Condylomata acuminata diagnostiziert (Barret et al., Beck et al., Bernard et
al., Denis et al., Goldberg et al., Lenhard et al., Orkin et al., PuyMontbrun et al., Sanchez-
Valdez et al., Voltz et al., Yuhan et al.). Palefsky et al. fanden in 93% der Fälle latente HPV-
Infektionen mittels PCR-Nachweis (Palefsky et al.).

Bei den Neoplasien handelt es sich um Plattenepithelkarzinome (Levine et al.), Kaposi-
Sarkome (Lenhard) oder anale intraepitheliale Neoplasien (AIN) (Lacey et al.). Häufig kommt
es zu unspezifischen Proktokolitiden mit anorektalem Schmerz und Blut- bzw. Eiterabgang
(Coplan et al., Goldberg et al., Lenhard et al.).

Von anderen Autoren wurden Herpes-simplex-Viren, Cytomegalieviren, Neisseria
gonorrhoeae, Chlamydien und das Epstein-Barr-Virus im Anorektum nachgewiesen, ohne daß
eine Durchfallerkrankung vorlag (Goldberg et al., Näher et al.).

Bei zunehmender Immundefinzienz können üblicherweise saprophytäre oder fakultativ
pathogene Keime des Dickdarms unspezifische Entzündungen der Anorektalregion
induzieren. Lee et al. und Joachim et al. fanden primäre maligne Lymphome im Anorektum.

Diagnostik

Die Diagnostik stützt sich auf anamnestische, klinische und laborchemische Parameter. Im akuten
Infektionsstadium erfolgt der direkte Virusnachweis durch Nukleinsäurenachweismethoden (PCR-
Test, Branched-DNA-Amplifikation, NASBA).

Nach Ablauf von 1-3 Monaten eignen sich HIV-Antikörper-Suchtests (Enzymimmunoassay) in
Verbindung mit einem HIV-Antikörper-Bestätigungstest (Westernblot) zur Diagnosesicherung.

Der Grad der Immundefizienz ist definiert durch den Quotienten aus T4-Helferzellen und T8-Zellen
(Normwert: 1,4 - 2,0, pathologisch unter 1,0)

Verlauf

Ca. 50% der HIV-infizierten Personen erreichen unbehandelt nach etwa 10 Jahren das klinische
Stadium AIDS. Nur ca. 10-20% davon überleben die folgenden 2-3 Jahre. Sogenannte unbehandelte
"Long Time Survivors" mit einer Überlebenszeit von mehr als 15 Jahren nach HIV-Infektion, ohne
Eintritt in das letzte Krankheitsstadium, werden auf ca. 2-3% der Infizierten geschätzt.

Die neuen Therapieverfahren, die seit 1996/97 Anwendung finden, versprechen wesentlich
günstigere Verlaufsdaten (Hartmann).

Differentialdiagnose:

M. Crohn, die Kolitis ulzerosa und sonstige erregerbedingte Enteropathien sind auszuschließen.

Therapie:

Eine Heilung der HIV-Infektion oder eine prophylaktische Impfung ist derzeit noch nicht möglich.

Seit 1997 haben sich jedoch die Behandlungsmöglichkeiten mit der Verfügbarkeit neuer
antiretroviraler Pharmaka im Hinblick auf Morbidität und Mortalität wesentlich gebessert. Das Ziel
der Therapie ist die weitgehende Unterdrückung der Virusreplikation, bis die Viruslast unter die
Nachweisgrenze sinkt.

In Abhängigkeit von Viruslast und CD4-Zellzahl werden Kombinationen von Proteinaseinhibitoren
und Reverse-Transkriptasehemmern eingesetzt.

Größere operative Eingriffe im anorektalen Bereich sollten in Abhängigkeit der Immunitätslage einer
strengen Indikation unterworfen sein, da neben zu erwartenden Wundheilungsverzögerungen auch
das postoperative Komplikationsrisiko hoch einzustufen ist (Morandi et al.).
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