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Zusammenfassung

Hintergrund: Die weltweite Inzidenz sexuell iibertragbarer Infektionen nimmt in den
letzten Jahren kontinuierlich zu. Eine klinisch relevante Manifestation stellt die Proktitis
dar, welche sich mit vielen Symptomen prasentieren und diagnostisch herausfordernd sein
kann.

Ziel: Diese systematische Literaturauswertung untersucht, wie sich eine durch sexuell
tibertragbare Erreger verursachte Proktitis duflert und inwiefern die Symptomatik
hinweisend auf den Erreger sein kann.

Methoden: Es erfolgte eine systematische Literaturrecherche der Datenbank PubMed im
Zeitraum von Januar 2020 bis Juni 2025. Die Suchbegriffe ,proctitis“, ,,Chlamydia
trachomatis®, ,,Treponema pallidum®, ,,Mycoplasma genitalium®, ,,Neisseria gonorrhoeae*,
»monkeypox“, ,,Herpes simplex Virus* sowie ,,STI* wurden kombiniert.

Ergebnisse: Insgesamt konnten 138 Publikationen in die Literaturanalyse inkludiert
werden. Davon wurden in 107 Arbeiten 30967 Personen mit den gesuchten Erregern
verzeichnet, wovon 4466 Personen eine Proktitis zeigten. Von diesen 4466 Personen waren
2509 Patienten (56,18%) Maénner, die Sex mit Méannern haben. In 1769 Féllen (39,61%)
war Mpox das auslosende Pathogen. Darauf folgen Infektionen mit Chlamydia trachomatis
bei 1301 Personen (29,13%), Neisseria gonorrhoeae bei 274 Personen (6,14%), Herpes
simplex Virus Typ-1 und Typ-2 bei 137 Personen (3,07%), Mycoplasma genitalium bei
102 Personen (2,28%) sowie Treponema pallidum bei 93 Personen (2,08%). In 60
Publikationen wurde die Symptomatik von 648 Patient:innen mit Proktitis dokumentiert.
Rektaler Schmerz als vordergriindiges Symptom wurde bei Mpox (135 Personen [68,9%]),
Mycoplasma genitalium (39 Personen [51,3%]) sowie Treponema pallidum (21 Personen
[95,5%]) angegeben. Chlamydia trachomatis und Neisseria gonorrhoeae zeichneten sich
vorwiegend durch mukopurulenten Ausfluss aus (245 Personen [80,6%] bzw. 26 Personen
[56,5%]). Rektale Blutungen zeigten sich vorwiegend bei Patient:innen mit Chlamydia
trachomatis (205 Personen [67,4%]), Mycoplasma genitalium (31 [40,8%]) sowie
Treponema pallidum (11 Personen [50,0%]).

Conclusio: Bei Patient:innen mit Proktitis sollten neben entziindlichen Ursachen
insbesondere auch infektiose Genesen in Erwédgung gezogen werden. Eine sorgfiltige
Sexualanamnese und strukturierte klinische Untersuchung mit detaillierter Erfassung der
Symptomatik kann wichtige Hinweise liefern und eine zielgerichtete mikrobiologische

oder molekularbiologische Diagnostik ermoglichen.
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Abstract in English

Background: Worldwide the incidence of sexually transmitted infections has been
continuously on the rise. One clinically relevant manifestation is proctitis, which can
present itself in various forms and can therefore be challenging to diagnose.

Objectives: This systematic literature review aims to determine the clinical characteristics
of proctitis due to sexually transmitted pathogens. Furthermore, it is investigated to what
extend the symptoms point to one specific pathogen.

Methods: A systematic review was conducted through the database PubMed in the period
of January 2020 to June 2025. The searchterms “proctitis”, “Chlamydia trachomatis®,
“Treponema  pallidum®, “Mycoplasma  genitalium®, “Neisseria  gonorrhoeae®,
“monkeypox“, “Herpes simplex Virus* as well as the term “STI” were combined.

Results: 138 publications could be included in this literature review. In 104 of those
studies, we were able to identify 30967 patients who were diagnosed with said pathogens,
4466 of whom showed signs of proctitis. Men who have sex with men (2059 patients
[56,18%]) were affected the most. 1769 patients (39,61%) were diagnosed with Mpox,
followed by Chlamydia trachomatis in 1301 cases (29,13%), Neisseria gonorrhoeae in 274
cases (6,14%), Herpes simplex virus type 1 and 2 in 137 cases (3,07%), Mycoplasma
genitalium in 102 cases (2,28%) and lastly Treponema pallidum in 93 cases (2,08%). In 60
publications including 648 patients it was possible to differentiate between the symptoms
of proctitis. Rectal pain was frequently associated with Mpox (135 patients [68,9%]),
Mycoplasma genitalium (39 [51,3%]) and Treponema pallidum (21[95,5%]) infection. In
patients with proctitis caused by Chlamydia trachomatis and Neisseria gonorrhoeae the
main symptom was mucopurulent discharge (245 [80,6%] and 26 patients [56,5%]). Rectal
bleeding occurred predominantly in patients with Chlamydia trachomatis (205 [67,4%]),
Mycoplasma genitalium (31 [40,8%]) as well as Treponema pallidum (11 [50,0%]).
Conclusion: In patients with proctitis not only inflammatory but also infectious causes
should be considered. A thorough sexual history and a structured clinical examination with
detailed recording of symptoms can provide important indications and enable targeted

microbiological or molecular biological diagnostics.
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Einleitung

Sexuell ubertragbare Infektionen

1.1.1 Definition

Als sexuell iibertragbare Infektionen werden durch Bakterien, Viren und Parasiten
verursachte Erkrankungen bezeichnet, die primir iiber sexuellen Kontakt, insbesondere
durch genitalen, analen und oralen Verkehr, iibertragen (1, 2). Eine Ubertragung ist jedoch
auch tiber Blutprodukte oder von Mutter auf Kind moglich, etwa widhrend der
Schwangerschaft oder bei der Geburt (1). Der englische Begriff ,sexually transmitted
diseases” (STDs) wurde von der Bezeichnung ,sexually transmitted infections™ (STIs)
abgelost, um den hdufig asymptomatischen Verlauf dieser Infektionen hervorzuheben (2,

3).

1.1.2 Atiologie

Sexuell {ibertragbare Infektionen konnen durch mehr als 30 verschiedene Erreger
verursacht werden (1). Zu den hiufigsten bakteriellen Pathogenen zdhlen Treponema
pallidum (TP), Neisseria gonorrhoeae (NG), Chlamydia trachomatis (CT) und
Mycoplasma genitalium (MG) (2). Die hiufigsten durch sexuellen Kontakt tibertragbaren
Viren sind das Herpes simplex Virus Typ 1 (HSV-1) und Typ 2 (HSV-2), Hepatitis B
(HBV), das humane Immundefizienzvirus (HIV), sowie das humane Papillomavirus (HPV)
(1). Seit 2022 wird auch das Monkeypox-Virus (MPXV), der Erreger der Mpox, als sexuell
iibertragbare Infektion eingeordnet, da es in nicht-endemischen Gebieten hauptsidchlich
iiber sexuelle Kontakte {ibertragen wird (4). Die haufigste parasitidre sexuell iibertragbare
Infektion ist die Trichomoniasis, die durch Trichomonas vaginalis (TV) verursacht wird
(D).

Zusitzlich konnen auch andere Erreger, die nicht primér als STI klassifiziert werden, durch
sexuellen Kontakt {ibertragen werden, darunter Neisseria meningitidis, Shigella, das Ebola-

Virus (EV), das Zika-Virus (ZIKV), sowie das Hepatitis A Virus (HAV) (1, 4, 5).




1.1.3 Epidemiologie

Téaglich kommt es weltweit zu iiber einer Million Neuiibertragungen sexuell libertragbarer
Infektionen, wodurch diese einen erheblichen Einfluss auf die sexuelle und reproduktive
Gesundheit der Weltbeviolkerung haben (1). Im Jahr 2020 wurden weltweit
schiatzungsweise 374 Millionen Neuinfektionen mit Chlamydien, Gonorrhoe, Syphilis und
Trichomoniasis verzeichnet, die ebenso zu den heilbaren Infektionen zihlen (1).

Mit geschitzten 127 Millionen Neuerkrankungen im Jahr 2016 zdhlt die Infektion mit
Chlamydia trachomatis zu den weltweit verbreitetsten STIs (6). In 27 europdischen Lander
konnten 2023 insgesamt 230.199 Chlamydieninfektionen aufgezeichnet werden, wobei die
am haufigsten betroffene Personengruppe Frauen im Alter zwischen 20 und 24 Jahren
umfasst (7).

Auch virale STIs sind duBerst verbreitet. Genitaler Herpes, ausgeldst durch das Herpes-
simplex-Virus Typ 1 (HSV-1) und Typ 2 (HSV-2), zéhlt zu den hdufigsten viralen sexuell
tibertragbaren Infektionen (8). Nach einer Schitzung nimmt man an, dass 2016 mehr als
490 Millionen Menschen mit genitalem Herpes infiziert waren (1).

Die am weitesten verbreitete nicht-virale STI ist die Trichomoniasis Infektion, im Jahr
2016 wurden 156 Millionen Neuinfektionen mit 7richomoniasis vaginalis geschitzt (6, 9).
Besonders betroffene Gruppen sind Afroamerikaner:innen und Frauen, die Sex mit Frauen
haben. Weitere Risikofaktoren sind ein hoheres Lebensalter, zwei oder mehr
Sexualpartner:innen im vergangenen Jahr, eine niedrigere Schulbildung und Personen

unter der Armutsgrenze (9).

1.1.4 Kilinik

Die Symptome von STIs variieren in Abhidngigkeit vom Erreger, sowie von der
betroffenen Korperregion erheblich hinsichtlich klinischer Ausprigung und Verlauf.
Mogliche Manifestationsorte sind unter anderem die Vagina, der Penis, die Urethra, der
anorektale Bereich, der Gastrointestinaltrakt, der Oropharynx, sowie die Augen (10).
Héaufige Ausloser einer Urethritis sind beispielsweise NG, CT, MG und TV (11). Erreger
wie TP, HSV-1 und HSV-2 manifestieren sich mit anogenitalen oder oralen Ulzerationen
(3, 12, 13). Infektionenn mit dem humanen Papillomavirus (HPV) kann sich durch
anogenitale Warzen (Condylomata acuminata) oder oropharyngeale benigne Papillome

duBern (3, 14). Im pharyngealen Bereich verlaufen die meisten STIs asymptomatisch (15).
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Proktitis
1.1.5 Definition

Als Proktitis wird eine Entziindung der distalen 12-15 cm der Rektumschleimhaut
bezeichnet (16, 17). Die typischen klinischen Symptome umfassen anorektale Schmerzen,
Blutung, Ausfluss und Tenesmus (3, 16). Wird eine Entziindung weiter proximal

festgestellt, bezeichnet man dies als Proktokolitis (3).

1.1.6 Atiologie

Grundsitzlich werden infektidse und nicht-infektiose Atiologien der Proktitis
unterschieden. Zu den nicht-infektiosen Ursachen gehoren chronisch entziindliche
Darmerkrankungen (CED), wie ein Morbus Crohn oder eine Colitis ulcerosa. Dariiber
hinaus konnen auch Ischdmien, eine Radiatio oder Traumata Griinde einer Proktitis sein
(17, 18).

Die Proktitis ulcerosa stellt eine Sonderform der Colitis ulcerosa dar, wobei der genaue
Pathomechanismus bislang nicht vollstindig geklart ist (18). Es wird angenommen, dass
genetisch anféllige Personen eine dysregulierte Immunreaktion der Schleimhaut auf eine
verdanderte Darmflora oder Dysbiose entwickeln, fiihrend zu einer chronischen
Inflammation (18). Ahnliche immunologische Mechanismen werden auch bei Morbus
Crohn vermutet, allerdings zeigen die beiden Erkrankungen deutliche Unterschiede in ithrer
klinischen Auspriagung (19, 20).

Eine Ischimie des Rektums ist aufgrund der arteriellen Versorgung selten, kann jedoch bei
Patient:innen mit Atherosklerose und kardialen Risikofaktoren durchaus auftreten (17).
Eine radiogene Proktitis ist eine mdgliche Komplikation nach einer stattgefundenen
Strahlentherapie, wie sie beispielsweise bei Prostata-, Blasen-, Rektum-, Zervix- oder
Uterustumoren eingesetzt wird, vorkommen kann (21). Das Rektum ist vor allem deshalb
fiir Strahlenschidden anfdllig, da es in anatomischer Ndhe zu den Beckenorganen und in
einer fixierten Position im Becken liegt (21).

Verletzungen im Rektum sind hiufig auf anale Masturbation mit Objekten, Analsex,

Fisting oder auch sexuellen Missbrauch zuriickzufiihren (17).




Eine Inflammation im Rektum kann weiters nach Anlage eines Ileo- oder Colostomas
auftreten, dies wird als Diversionsproktitis bezeichnet (22). Die zugrunde liegende
Pathogenese ist bislang nicht vollstdndig geklart, es ist jedoch bekannt, dass es durch die
Umkehr des physiologischen Fézestransports zu einem Mangel an wichtigen Nahrstoffen,
insbesondere kurzkettigen Fettsduren, kommt (18).

Infektiose Ursachen einer Proktitis sind typischerweise sexuell iibertragbare Pathogene
(17). Zu den haufigsten sexuell iibertragbaren Erregern zidhlen NG, CT, HSV-1, HSV-2,
TP und MPXV (3). Die Ubertragung kann durch oral-analen, digital-analen oder genital-
analen Kontakt erfolgen. Bei Frauen kann aufgrund der anatomischen Néhe von Vagina
und Anus eine asexuelle Ubertragung ebenso stattfinden (23).

Dariiber hinaus konnen Pathogene, die primir nicht zu den STIs zéhlen, eine Proktitis und
héufiger eine Proktokolitis verursachen. Dazu zdhlen Campylobacter jejuni, Shigella, hier
vor allem Shigella Flexneri und Shigella sonnei, das Zytomegalievirus (CMV), wie auch
einzellige Parasiten Entamoeba histolytica (E. histolytica) und Giardia Lamblia (G.
lamblia) (17, 23).

In den folgenden Kapiteln werden die hiufigsten Pathogene fiir sexuell iibertragene

Proktitis genauer erldutert.

1.1.6.1 Chlamydia trachomatis (CT)

Das gramnegative, intrazelluldre Bakterium Chlamydia trachomatis kommt ausschlieflich
in Menschen vor und wird in Serovare unterschieden. Dabei werden Trachom-Serovare A
bis C und die urogenitalen Serovare D bis K, sowie das Lymphogranuloma venerum
(LGV)-Biovar mit den Serovaren L1 bis L3 unterschieden (24).

Die Trachom-Serovare A bis C infizieren primér die Konjunktiven und verursachen das
Krankheitsbild des Trachoms, welches unbehandelt zur Erblindung fiihren kann (25). Die
hochste Priavalenz fiir diese Erkrankung zeigt sich in Ldndern mit niedrigem Einkommen
(25).

Die Serovare D bis K sind liberwiegend fiir urogenitale Infektionen verantwortlich (2). Am
haufigsten betroffen sind heterosexuelle Frauen im Alter von 15-24 Jahren und Méanner im

Alter von 20-24 Jahren (7).

Das LGV-Biovar kommt vor allem in Asien, Afrika, Siidamerika und im Siidosten der

USA vor (2). In Europa betrifft die Infektion iiberwiegend Minner, die Sex mit Mannern
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haben (MSM), gehiuft in Assoziation mit einer HIV-Koinfektion (2, 10, 16). Die Infektion
manifestiert sich tiberwiegend rektal, selten urethral, und présentiert sich klinisch als
Proktitis oder Proktokolitis, welche histologisch haufig nicht von chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen abzugrenzen sind (2, 10, 16).

In den folgenden Kapiteln wird auf die Serovare D bis K Bezug genommen, da diese im

Gegensatz zu den Serovaren A bis C hauptsichlich sexuell {ibertragen werden.

1.1.6.1.1 Klinik
Die Serovare D bis K siedeln sich in der Mukosa des Urogenitaltrakts, des Rektums, des

Rachens oder der Konjuktiven an (16). Das klinische Bild ist charakterisiert durch den
Eintrittsort des Bakteriums (2).

Bei Frauen stellt die Zervix die héufigste Infektionslokalisation dar. In diesem
Zusammenhang besteht ein erhohtes Risiko fiir eine aszendierende Infektion, die in
weiterer Folge zu sekunddrer Sterilitit fiihren kann (2, 16). Die Zervicitis kann sich
klinisch durch mukopurulenten Ausfluss, Zwischenblutungen in Folge einer Endometritis
und Unterbauchschmerz im Rahmen einer PID (pelvic inflammatory diesease) &uflern (2,
26).

Bei Ménnern ist die Urethritis die hiufigste klinische Manifestation und dufert sich durch
Ausfluss, Dysurie und Pollakisurie (26). Eine Prostatitis, Epididymitis, Orchitis und
urethrale Strikturen konnen sich als Komplikationen ergeben (27).

Dariiber hinaus konnen die Serovare D bis K extragenitale Infektionen im pharyngealen
oder anorektalen Bereich verursachen (27). Eine bei Frauen auftretende Proktitis kann
unter anderem durch die anatomische Ndhe von Vagina und Anus bedingt sein (2). Die
Symptomatik der Proktitis reicht von asymptomatisch bis anorektalen Schmerzen und
mucopurulentem Ausfluss (2). Pharyngeale Infektion verlaufen fiir gewo6hnlich ohne
Symptome, werden daher hdufig nicht diagnostiziert und heilen in der Regel ohne
Komplikationen aus (2).

Wihrend der Geburt kann es bei infizierten Schwangeren zur vertikalen Transmission von
CT auf das Neugeborene kommen, was eine Neugeborenen-Konjunktivitis oder
Pneumonie auslosen kann (27). Auch in der Schwangerschaft kann eine Infektion zu
Komplikationen, wie etwa Chorionamnionitis, vorzeitigem Blasensprung oder Friihgeburt,

fiihren (27).




Klinisch verlduft eine Chlamydieninfektion mit den genannten Serovaren bei 70-80% der
Frauen und ca. 50% der Ménner jedoch asymptomatisch, wodurch die Infektion héufig

jahrelang persistieren kann (2, 16, 27).

1.1.6.1.2 Diagnostik
Der Erregernachweis von CT erfolgt mittels Nukleinsdureamplifikationstechniken

(NAAT), wie der PCR Untersuchung (2, 16). Diese ermdglichen den Erregernachweis aus
urethralem, zervikalem, vaginalem, konjunktivalem, pharyngealem und analem
Probenmaterial, sowie bei Ménnern zusitzlich aus Erststrahlurin (2). Die NAAT gelten
derzeit als Goldstandard in der Diagnostik von Chlamydia trachomatis (27). Obsolet ist die
Diagnostik mittels Serologie (28).

Besteht aufgrund der Klinik ein Verdacht auf ein LGV sollte zusitzlich eine
Subtypisierung der Serovare L1, L2 oder L3 erfolgen (2, 27). Dies Diagnostik ist jedoch

technisch aufwendig und nur in spezialisierten Laboren verfiigbar (16).

1.1.6.1.3 Therapie
Zur Therapie von Infektionen mit CT Serovar D bis K wird Doxycyclin 100mg oral

zweimal téglich fiir sieben Tage oder Azithromycin 1g oral als Einzeldosis empfohlen,
wobei bei rektaler CT-Infektion Doxycyclin klar in der Wirksamkeit dem Makrolid
iiberlegen ist (29). Azithromycin stellt eine geeignete Therapieoptionen wéhrend der
Schwangerschaft sowie in der Stillperiode dar (29). Eine Kontrolluntersuchung sollte nach

3 bis 6 Monaten erfolgen, bei Frauen im gebarfahigem Alter auch frither (29).

1.1.6.2 Neisseria gonorrhoeae (NG)

Neisseria gonorrhoeae 1ist ein gramnegativer Diplokokkus, der sich bevorzugt im
Zylinderepithel von Schleimhduten ansiedelt. Hauptsichlich betroffen ist der
Urogenitaltrakt, jedoch konnen auch der anorektale Bereich, der Pharynx oder die
Konjunktiven infiziert sein (16, 30).

Im Jahr 2009 wurde vom European Center for Disease Prevention and Control (ECDC)
erstmals begonnen STI-Fille in Europa aufzuzeichnen, 2023 wurde dabei die bisher
hochste Zahl an Gonorrhoe-Infektionen ermittelt, mit einer Steigerung von iiber 300
Prozent in den letzten 10 Jahren (31, 32). Es wurden nahezu 100.000 Félle von Gonorrhoe

in 28 europdischen Landern vermerkt, wobei eine Zunahme in nahezu allen Altersgruppen,
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in MSM und heterosexuellen Méannern und Frauen verzeichnet werden konnte (31). Damit

stellt die Gonorrhoe die zweithdufigste sexuell iibertragbare Infektion in Europa dar (31).

1.1.6.2.1 Klinik
Das klinische Erscheinungsbild ist abhéngig vom Eintrittsort des Bakteriums und kann

sowohl lokale als auch aszendierende Infektionen bedingen (2). Vor allem extragenitale
Infektionen  verlaufen asymptomatisch und stellen somit ein erhebliches
Ubertragungspotential dar (2).

Beim Mann manifestiert sich die Infektion klassischerweise als symptomatische Urethritis
(2). Diese priasentiert sich mit purulentem urethralem Ausfluss vor allem morgens, welcher
auch ,,Bonjour-Tropfen* genannt wird, in Kombination mit Dysurie (30). Aufsteigende
Infektionen, wie Prostatitis oder Epididymitis, sind bei Nicht-Behandlung mdéglich (16).
Bei Frauen ist der Verlauf der Gonorrhoe héufiger asymptomatisch (16). Die Zervix und
der Zervixkanal sind die bevorzugten Lokalisationen von NG, gelegentlich besteht
zusitzlich eine begleitende Urethritis (2, 16). Klinisch kann sich die Infektion durch
purulenten Fluor und Dysurie duflern (16). Bei einem aszendierenden Verlauf kann es zur
Entwicklung einer Salpingitis oder PID kommen (2). Mdgliche Spétfolgen sind Infertilitét
oder chronische Unterbauchschmerzen infolge von Adhésionen, weshalb eine friihzeitige
Diagnosestellung von besonderer Bedeutung ist (30).

Bei Schwangeren kann eine Infektion mit NG zu Komplikationen wie vorzeitigem
Blasensprung, Friihgeburt oder Abort fiihren (2). Das Bakterium kann sowohl intrauterin
als auch wéhrend einer vaginalen Geburt auf das Neugeborene iibertragen werden und eine
neonatale Gonokokkenkonjunktivitis ausldsen (2).

Bei Erwachsenen tritt eine Gonokokkenkonjunktivitis meist unilateral bei bereits
bestehender anogenitaler Gonorrhoe auf (2).

Infektionen im Pharynx bleiben in den meisten Fillen asymptomatisch, stellen aber
dadurch ein hohes Risiko fiir Ubertragung und Resistenzbildung dar (16, 30).

Rektale Gonorrhoen verlaufen insbesondere bei Ménnern héufiger symptomatisch und
manifestieren sich in Form einer Proktitis (16). Sie kann jedoch bei beiden Geschlechtern

auch ohne Symptome verlaufen (16).

1.1.6.2.2 Diagnostik
Zur Diagnosesicherung sowie zum Screening wird die Anwendung einer NAAT aufgrund

der hohen Sensitivitdit und Spezifitit fir NG empfohlen (16). Die Wahl des
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Untersuchungsmaterials richtet sich nach Sexualanamnese und klinischer Symptomatik.
Dabei konnen urethrale, vaginale und zervikale Abstriche, sowie bei Minnern
Erststrahlurin, verwendet werden (16, 30). Auch rektale und pharyngeale Abstriche konnen
untersucht werden, hierfiir besteht jedoch bislang keine kommerzielle Zulassung (16).
Erginzend zur NAAT sollte auch eine Kultur angelegt werden, um etwaige
Antibiotikaresistenzen zu detektieren (16).

Bei Minnern mit symptomatischer Urethritis kann zusétzlich ein mikroskopischer
Erregernachweis mittels Gram- oder Methylenblaufarbung erfolgen, welcher eine sehr
rasche und zuverldssige diagnostische Moglichkeit darstellt (16). Bei asymptomatischen

Minnern ist die Sensitivitidt und Spezifitit dieser Methode jedoch unzureichend (10).

1.1.6.2.3 Therapie
Die Therapieempfehlungen zur Behandlung der Gonorrhoe sind sowohl international als

auch innerhalb Europas teilweise uneinheitlich (33). Dies ist auf die weltweit zunehmende
und regional unterschiedlich ausgepréigte Antibiotikaresistenz von Neisseria gonorrhoeae
zuriickzufiihren, welche eine wachsende therapeutische Herausforderung darstellt (30).

Die Osterreichische Gesellschaft fiir Sexually Transmitted Diseases und dermatologische
Mikrobiologie (OGSTD) empfiehlt zur Behandlung unkomplizierter genitoanaler und
oropharyngealer Infektionen bei Erwachsenen eine Monotherapie mit Cetriaxon in einer
Dosierung von lg intramuskuldr (i.m.) oder intravends (i.v.) als Einzeldosis (33). Als
Zweitlinientherapie wird Cefixim 800 mg oral als Einzeldosis genannt (33). Alternativ
kann bei Vorliegen einer Cephalosporinallergie eine Behandlung mit 2g Azithromycin oral
als Einzeldosis erfolgen (33).

Ein test of cure (TOC) kann durch die Anlage einer Kultur drei bis sieben Tage nach
Therapie, oder nach zwei bis drei Wochen mittels NAAT durchgefiihrt werden (33).

1.1.6.3 Mycoplasma genitalium (MG)

Im Urogenitaltrakt sexuell aktiver Menschen finden sich verschieden Mycoplasmenarten,
wie etwa Ureaplasma (U.) urealyticum, U. parvum und M. hominis (34). Nur in seltenen
Féllen 16sen diese eine Urethritis aus (2). Im Gegensatz dazu ist MG der zweithdufigste
Erreger einer nicht-gonorrhoischen Urethritis (NGU) in Westeuropa und konnte in
ungefdhr 25% der Félle von nichtgonorrhoischer-nicht-Chlamydien-Urethritis (NGNCU)
diagnostiziert werden (2, 27).
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Ein signifikanter Risikofaktor stellt ein sexuelles Risikoverhalten dar, insbesondere haufig

wechselnde Sexualpartner und ungeschiitzter Geschlechtsverkehr im letzten Jahr (27).

1.1.6.3.1 Klinik
Bei Frauen verlaufen MG-Infektionen in 40-75% der Félle asymptomatisch (34).

Symptome entstehen liberwiegend aufgrund von zervikaler oder urethraler Infektion und
konnen sich in Form von verdndertem vaginalem Ausfluss, Dysurie oder Zwischen- oder
postkoitalen Blutungen manifestieren (34). Bei Auftreten von Unterbauchschmerz sollte
differentialdiagnostisch an eine mogliche PID gedacht werden (34). Auswirkungen einer
MGe-Infektion auf die Fertilitdit und in der Schwangerschaft bediirfen weiterer Forschung
(34).

Bei Minnern 16st eine MG-Infektion hiufig eine Urethritis aus, welche sich mit Dysurie
und urethralem Ausfluss duflert (10, 34).

Inwiefern MG eine symptomatische Proktitis auslost, ist derzeit noch unklar (10). MG
kann auch pharyngeal nachgewiesen werden, die klinische Relevanz dieses Befundes ist

jedoch bislang nicht eindeutig belegt (10).

1.1.6.3.2 Diagnostik
Ein molekularbiologischer Nachweis von MG ist nur mittels NAAT moglich (27). Die

Materialgewinnung verlduft ident zu CT und NG, dieses kann bei manchen Tests auch
simultan auf alle drei Erreger getestet werden (2). Aufgrund der steigenden Zahl an
Resistenzen sollte eine molekularbiologische Resistenzbestimmung angeboten werden,
dies ist jedoch nur in wenigen Laboren moglich (2).

In der Routinediagnostik ist aufgrund der langen Wachstumszeit das Anlegen einer Kultur

nicht sinnvoll und daher nicht empfohlen (27).

1.1.6.3.3 Therapie
Zur Behandlung einer unkomplizierten Infektion mit MG wird laut den meisten

Fachgesellschaften nach der vorangegangenen Therapie einer NGU mit Doxycyclin 100
mg p.o. 2 mal tiglich fiir 7 Tage, bei Makrolidsensitivitdt eine Therapie mit Azithromycin
500 mg oral am ersten Tag und 250 mg einmal tdglich fiir die Tage 2 bis 5 empfohlen (29,
35, 36). Gemél der aktuellen AWMEF Leitlinie fiir penile Urethritis kann bei Nachweis von
MG ohne Resistenztestung oder ohne bestehenden Nachweis von Makrolidresistenzen off-
label Azithromycin in einer Dosis von 1000 mg an Tag 1 und an Tag 2 bis 4 mit einer

Dosierung von 500 mg verabreicht werden (36). Bei Kontraindikationen gegen
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Azithromycin, nachgewiesener Makrolidresistenz oder fehlendem Therapieansprechen
wird off-label Moxifloxacin 400mg oral einmal tiglich fiir 7 bis 10 Tage empfohlen (36).
Als third-line Therapie sieht die aktuelle Leitlinie den Einsatz von Sitafloxacin 100 mg p.o.
zweimal tiglich fiir 7 Tage vor, diese Therapie ist in Europa aktuell noch nicht zugelassen

(36).

1.1.6.4 Treponema pallidum (TP)

Die Spirochite Treponema pallidum ist der Erreger der Syphilis, auch Lues genannt,
welche eine systemische Erkrankung mit stadienhaftem Verlauf ist (3, 37, 38). Treponema
pallidum wird nahezu ausschlieBlich sexuell iibertragen, eine diaplazentare Ubertragung ist
jedoch ebenfalls mdglich (37). Der Erreger dringt in der Regel iiber Epitheldefekte, meist
genital, aber auch oral oder anal, in den Organismus ein.

Wihrend die Syphilis in den 80er und 90er Jahren nahezu verschwunden war, sind die
Fallzahlen seit der Jahrtausendwende steigend (37). Das European Centre for Disease
Prevention and Control (ECDC) vermerkt 41.051 Syphilisfille im Jahr 2023 in 29 Staaten
Europas (39). Der GroBteil der Fille konnte bei MSM festgestellt werden, wobei Ménner
generell sieben Mal hdufiger betroffen waren als Frauen und das Hauptmanifestationsalter

25-34 Jahre betrug (39).

1.1.6.4.1 Klinik
Unbehandelt verlduft die Syphilis iiber mehrere Jahre und gliedert sich klassischerweise in

drei Stadien (38). Zwischen den einzelnen Stadien tritt eine frithe und spéte Latenzphase

auf, in dieser Zeit ist die Syphilis nur serologisch feststellbar (38).

1.1.6.4.1.1 Friihsyphilis (Priméirstadium und Sekundiirstadium)
Das Primédrstadium der Syphilis ist durch das Auftreten einer Primérldsion gekennzeichnet,

welche ungefdhr dret Wochen nach der Infektion an der Eintrittsstelle der Spirochéten
erscheint (2). Die meist solitdr auftretende Primérldsion wird als Ulcus durum oder harter
Schanker bezeichnet und zeichnet sich durch Indolenz und Hairte aus (37). Nach
Manifestation des Ulcus durum zeigen die Patient:innen eine regionire, meist einseitige,
indolente Lymphadenitis im Bereich der Infektionslokalisation (37). Eine spontane
Remisssion der Primirldsion tritt nach wenigen Wochen ein und die Patient:innen

erscheinen flir meist vier bis sechs Wochen als klinisch gesund (2).
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Im Sekundérstadium tritt eine Dissemination der vorher noch lokalisierten Syphilis ein,
welche sich zumeist durch ein makuldses Exanthem (Roseola syphilitica) dulert (37). Das
Exanthem ist klassischerweise nicht juckend oder schuppend und verlduft ohne
Beschwerden (37). Typischerweise sind die Hand- und FuBlflichen von einem maculo-
papulosen Exanthem betroffen, den sogenannten Clavi syphilitici (37, 40). Das klinische
Erscheinungsbild kann in diesem Stadium mannigfaltig sein (38). Mogliche Symptome
konnen orale Ulcerationen, generalisierte Lymphadenopathie, diffuser Haarverlust oder
grippedhnliche Symptome wie Fatigue, Fieber, Myalgie, Arthralgie sowie Kopfschmerzen
sein (2, 37, 40). Zusétzlich kénnen Condylomata lata auftreten. Dies sind hochkontagiose,
zumeist erodierte Ladsionen, die sich anogenital manifestieren (37, 38, 40). Ebenso kann im
Rahmen dieses Stadiums eine mdgliche Ausbreitung auf innere Organe wie zum Beispiel
Leber, Nieren, Gelenke, Augen sowie die Meningen auftreten (2, 40).

Besteht in diesen Stadien eine Schwangerschaft, konnen die Treponemen diaplazentar auf
das Kind tbertragen werden, wodurch es zu einem Spontanabort sowie zu einer

kongenitalen Syphilis kommen kann (2).

1.1.6.4.1.2 Spitsyphilis (Tertidirstadium)
Im Gegensatz zum Sekundérstadium wird das Tertidrstadium nur mehr selten in der Klinik

diagnostiziert (2). Ungefdhr 75% der unbehandelten Félle zeigen nach dem
Sekundirstadium eine Spontanremission, die restlichen 25% entwickeln nach einer
Latenzzeit von drei bis zehn Jahren eine Spétsyphilis (2).

Das Tertidrstadium ist fiir gewohnlich nicht kontagids (38). Es ist charakterisiert durch die
Ausbildung von Gummen, diese sind granulomatése Knoten mit zumeist fadenziehendem
Sekret (16). Gummen konnen sich nicht nur an der Haut oder Schleimhaut, sondern auch
im Gastrointestinaltrakt, den inneren Organen oder Knochen manifestieren (16, 40).

Die Syphilis im Tertidrstadium kann sich auch durch kardiovaskuldre Erkrankungen

zeigen: Aortitis, Aortenaneurysma oder Aortenklappenvitien (40).

1.1.6.4.1.3 Neurosyphilis
Eine Neurosyphilis kann in jedem der genannten Stadien auftreten. Die Spirochiten

konnen bereits Stunden nach der Primérinfektion das Nervensystem invadieren (38, 41).
Deshalb kann die Neurosyphilis in asymptomatische und symptomatische Verlaufe, sowie
eine frithe (ein bis zwei Jahre nach der Primérinfektion) oder spite Form eingeteilt werden

(41).
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Die frithe Neurosyphilis manifestiert sich meist als asymptomatische Meningitis oder
symptomatisch durch Kopfschmerz, Meningismus, Seh- oder Horverlust (41). Sind die
Hinterhorner des Riickenmarks, Tabes dorsalis genannt, betroffen, kann es in der
Spétsyphilis zu sensiblen und motorischen Ausfillen kommen (16, 38). Aber auch das
Auftreten von psychiatrischen Erkrankungen wie zum Beispiel Psychosen, Depressionen

oder Personlichkeitsverdnderungen sind beschrieben (41).

1.1.6.4.2 Diagnostik
Als Standard in der TP-Diagnostik gilt die Serologie, diese erfolgt mit einem Treponemen-

spezifischen Suchtest (37). Fillt der Suchtest positiv aus, erfolgt ein Test zur Bestétigung,
meist ein TP-IgG-/IgM-Immunoblot (16).

Zur Bestimmung der Krankheitsaktivitdt und der Therapieeffektivitit werden der RPR-
Test (Rapid Plasma Reagin Test) und der VDRL-Test (venereal disease research laboratory
Test) zugezogen (16).

In der Frithphase der Erkrankung kann die Serologie falsch negativ ausfallen, da
Antikorper erst ungefahr drei Wochen nach Infektion gebildet werden (2). In dieser Phase
kann ein Abstrich aus dem Ulcus durum hilfreich sein. Dieser wird im
Dunkelfeldmikroskop oder mittels NAAT untersucht (2).

Bei positiver Serologie und neurologischen Symptomen, wie etwa Hirnnervenausfille,
Meningitis sowie verdnderter Bewusstseinszustand, sollte zusitzlich eine Liquorpunktion
erfolgen (41). Bei Patient:innen mit Zeichen fiir okulédre oder oto Syphilis wird zusétzlich

eine augenirztliche bzw. HNO-érztliche Beurteilung empfohlen (3).

1.1.6.4.3 Therapie
Die Empfehlung zur Behandlung der Friithsyphilis und der frithen Latenzphase besteht

derzeit aus einer Einzeldosis Benzathin-Benzylpenicillin 2,4 Millionen Einheiten (ME)
1m. (3, 29). Sollte Penicillin kontraindiziert sein, kann Doxycyclin 100mg oral zweimal
téglich fiir 14 Tage verabreicht werden (3, 29).

Fiir die Spitsyphilis wird Benzathin-Benzylpenicillin 7,2 ME im. aufgeteilt in drei
Einzeldosen, die in einem einwdchigen Intervall verabreicht werden sollten, empfohlen (3,
29). Alternativ kann wie in der Friithsyphilis Doxycyclin fiir 28 Tage verabreicht werden

(29).
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Die Neurosyphilis sollte mit wéssrigem Penicillin G 24 ME i.v. tiglich fiir 14 Tage in
sechs Einzeldosen zu 4 ME behandelt werden (3, 29). Im Anschluss wird empfohlen eine
Therapie mit Benzathin-Benzylpenicillin wie bei der Spétsyphilis durchzufiihren (29).

Um die Effektivitdt der Therapie zu kontrollieren, erfolgt nach 1, 3, 6 und 12 Monaten eine
serologische Kontrolle (2).

1.1.6.5 Mpox-Virus (MPXV)

Als Mpox, frilher Monkeypox oder im Deutschen auch Affenpocken genannt, wird die
zoonotische Erkrankung des Mpox-Virus (MPXV) bezeichnet (42, 43). Das MPXYV ist aus
der Gattung der Orthopoxviren (44). Es sind zwei verschieden Kladen, Subgruppen oder
genetische Formen, bekannt, wobei Klade I schwerere Verldaufe verzeichnet als Klade II
(44). Das Erregerreservoir konnte bislang nicht mit Sicherheit identifiziert werden, es wird
jedoch davon ausgegangen, dass der Erreger iiber baumbewohnende Nagetiere im
afrikanischen Regenwald durch direkten Kontakt sowie iiber kontaminierte Flichen auf
den Menschen iibertragen wird (44). Ebenso kann das MPXV von Mensch zu Mensch
iibertragen werden, hauptsichlich durch Haut-zu-Haut-Kontakt, aber auch iiber Aerosole
(44).

Im Mai 2022 kam es zu einem weltweiten Ausbruch von Mpox, bis dahin traten Fille
auBerhalb Afrikas nur sporadisch auf (44). Von Janner 2022 bis 31. Mai 2025 berichtet die
WHO von 102.036 Fillen in Landern auBlerhalb Afrikas, der GroBteil kann auf Klade IIb
zurilickgefiihrt werden. Im Jahr 2023 kann jedoch bereits ein Riickgang festgestellt werden
(45).

Eine Studie mit 528 Fillen aus 16 Landern zeigte, dass 98% der betroffenen Personen
MSM und 41% HIV-positiv waren (46). Sexueller Kontakt wurde dabei als haufigster
Ubertragungsweg des Erregers beschrieben (46).

1.1.6.5.1 Klinik
Mpox gleicht dermatologisch oft anderen vesikuldren Léasionen, welches die klinische

Diagnose in nichtendemischen Gebieten erschwert (43). Die Erkrankung beginnt
typischerweise mit Prodromi, wie Fieber, Lymphadenopathie, Myalgie, Malaise und
Kopfschmerzen (44). Danach folgt das charakteristische Exanthem, welches sich von fazial
ausbreitet und sich innerhalb von zwei bis vier Wochen von Makulae zu Papeln,

Vesikulae, Pusteln und Krusten entwickelt (43). Die Lisionen sind klassischerweise im
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Gesicht, am Stamm oder an den Extremititen zu finden (44). Da derzeit die Ubertragung
hdufig iiber sexuelle Kontakte stattfindet, konnen immer mehr Félle anogenital, perioral
oder oral festgestellt werden, welche sich meist als gedellte Pusteln prisentieren (44).
Komplikationen wie Augenerkrankungen, Pharyngitis, Urethritis oder Proktitis werden
beobachtet (44).

Mpox ist in der Regel eine selbstlimitierende Erkrankung, die aber vor allem bei

immundefizienten Patient:innen einen schweren Verlauf nehmen kann (43, 44).

1.1.6.5.2 Diagnostik
Die bevorzugte diagnostische Methode ist die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) mit Hilfe

derer die MPXV-DNA aus Abstrichen der Hautldsionen nachgewiesen werden kann (43,
47). Sind keine Lasionen auf der Haut vorzufinden, kann der Abstrich auch von pharyngeal
oder anal erfolgen (47). Eine Serologie zum Nachweis von Antikdrpern kann unterstiitzend
durchgefiihrt werden, da jedoch nicht zwischen unterschiedlichen Orthopoxviren
unterschieden werden kann, kann diese Methode alleinig die Diagnose nicht bestitigen

(43, 47).

1.1.6.5.3 Therapie
Die Grundlage in der Behandlung von Mpox ist die symptomatische Therapie, um

Komplikationen und schwere Verldufe zu verhindern, sollte diese so friih wie moglich
begonnen werden (47). Diese besteht aus Fliissigkeitszufuhr, Analgetika beziehungsweise
Antipyrektika gegen Fieber und Schmerzen, zur topischen Behandlung des Exanthems und
Pruritus Zinkschiittelmixturen, Antihistaminika und Lokalanédsthetika sowie Antibiotika

bei sekundirer bakterieller Infektion (43).

1.1.6.5.3.1 Immunisierung
Eine Impfung gegen das MPXV kann zur Privention als Pridexpositions-Prophylaxe

verabreicht werden. Diese wird in Osterreich nur in speziellen Situationen empfohlen,
darunter sind Personen mit hiufig wechselnden sexuellen Partner:innen, besonders MSM
und Sexdienstleister:innen, Personen in Laboren mit Mpox-infiziertem Material,
Gesundheitspersonal mit sehr hohem Expositionsrisiko und eventuell Reisende (48).

Die Impfung kann auch als postexpositionelle Prophylaxe dienen und wird Personen nach
Kontakt mit MPXV innerhalb von vier bis maximal 14 Tagen empfohlen (48).

Es kann trotz Immunisierung zu Durchbruchsinfektionen kommen, diese sind in der Regel

jedoch mit milderem Verlauf (48).
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Personen, die die Imfpung gegen Pocken (Variola maior) erhalten haben, sind
wahrscheinlich auch vor schweren Mpox-Verldufen geschiitzt, es wird von einer

wesentlichen Kreuzprotektion ausgegangen (48).

1.1.6.6 Herpes simplex Virus Typ 1 (HSV-1) und Typ 2 (HSV-2)

Infektionen mit Herpes simplex Virus Typ 2 und seltener Herpes simplex Virus Typ 1
werden als Ausloser von Herpes genitalis beschrieben und stellen eine der haufigsten
sexuell iibertragbaren Infektionen dar (49). Die Viren werden durch direkten Kontakt
tibertragen, wobei der Erstkontakt bei den meisten Menschen mit HSV-1 in der Kindheit
und mit HSV-2 nach der Pubertit stattfindet (49). Das erklért sich durch die Tatsache, dass
HSV-2 hauptsiachlich iiber sexuelle Kontakte iibertragen wird (49). Eine erhohte
Seroprdvalenz konnte in Personen mit wechselnden Sexualpartner:innen und
homosexuellen Ménnern gefunden werden, wobei trotzdem signifikant mehr Frauen
betroffen sind als Manner (49).

Die Ubertragung der Viren kann durch Kontakt mit symptomatischen Personen mit
rekurrierender Infektion, aber auch durch asymptomatische Personen, die das Virus durch
Speichel sowie genital ausscheiden, erfolgen (50). Im lokalen sensorischen Ganglion
verbleibt das Virus und kann Rezidive oder ,,viral shedding®, asymptomatische Phasen der

Virusausscheidung, auslosen (51).

1.1.6.6.1 Klinik
Infektionen mit HSV-1 und HSV-2 kénnen sich als Herpes genitalis manifestieren (10).

Eine genitale Erstinfektion mit HSV-1 oder HSV-2 beginnt klassischerweise mit papuldsen
Lisionen, die sich zu Vesikeln und Ulzerationen entwickeln auf gerdtetem Grund, an der
Eintrittsstelle des Virus und ist klinisch nicht voneinander zu unterscheiden (50, 51). Die
typischen Symptome sind Schmerzen, Juckreiz, Brennen und Dysurie (50). Zusétzlich
konnen Lymphadenopathie, Fieber und eine Zervicitis bestehen (50).

Nahezu alle Personen mit symptomatischer genitaler Erstinfektion mit HSV-2 haben auch
Rezidive, bei HSV-1 sind Rezidive jedoch seltener (50). Die Rezidive verlaufen auBerdem
weniger ausgepragt (10).

In der Schwangerschaft konnen die Viren intrauterin sowie bei vaginaler Geburt auf das
Kind iibertragen werden, mdgliche Konsequenzen sind Abort, Totgeburt oder kongenitale

Manifestationen, die die Haut, Augen und das Nervensystem betreffen konnen (49).
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1.1.6.6.2 Diagnostik
Vielfach werden Diagnosen klinisch gestellt. Empfohlen ist bei Erstinfektion und

Rezidiven jedoch ein direkter Erregernachweis mittels PCR und bei Erstinfektionen
zusétzlich eine Typisierung zwischen HSV-1 und HSV-2 (51). Der Abstrich fiir die
Diagnostik sollte vom Grund der Lision erfolgen (51).

Das Anlegen einer Kultur oder eine Serologie wird nur in speziellen Féllen empfohlen

(51).

1.1.6.6.3 Therapie
Die antivirale Therapie bei Erstinfektionen mit HSV-1 oder HSV-2 zeigt in Bezug auf die

Dauer und Schwere des Verlaufs hohe Effektivitit und sollte so frith wie moglich, bereits
bei bestehendem klinischen Verdacht, initiiert werden (51). Die Behandlung kann mit
Valaciclovir, Aciclovir oder Famciclovir, bevorzugt oral, erfolgen, die Therapiedauer
hiangt vom Verlauf ab, liegt aber meist bei fiinf bis zehn Tagen (51). Da eine antivirale
Lokaltherapie weniger effektiv ist und potenziell zur Resistenzentwicklung beitrégt, wird
diese nicht empfohlen (51).

Unterstiitzende MaBBnahmen sind Sitzbader in Kochsalzlosung, Analgetika und topisches
Lidocain (51).

Eine antivirale Therapie bei Rezidiven oder der Beginn einer Suppressionstherapie sollte

individuell abgewogen werden (51).

1.1.7 Symptomatik

Klinisch kann sich eine akute Proktitis mit Obstipation, Tenesmus, inkompletter
Defékation, sowie anorektalen Blutungen, Schmerzen, mukdsem und/oder purulentem
Ausfluss und Juckreiz dullern (16, 17, 23). Leiden Patient:innen unter einer Proktokolitis
konnen Diarrhoe und abdominale Schmerzen zusétzliche Symptome sein (23).

Eine chronische Proktitis, wie sie etwa meist bei CED vorkommt, geht meist mit blutiger

Diarrhoe, Stuhldrang, Tenesmus und rektalen Schmerzen einher (18).

1.1.8 Diagnostik

Diagnostisch ist hiiufig die Anamnese hinweisend auf die Atiologie der Proktitis, wie etwa
bei laufender oder vergangener Radiotherapie oder auch einer vorbekannten CED (18). Um

das Risiko fiir eine sexuell iibertragbar Infektion abschitzen zu konnen, sollte auch nach
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dem Sexualverhalten gefragt werden, wie etwa nach sexueller Orientierung, passivem oder
aktivem Analverkehr ohne Kondom, mehreren Sexpartner:innen und der Nutzung von
Sextoys (17, 23, 52).

Da Infektionen mit CT und NG in der Mehrzahl asymptomatisch verlaufen, sollten diese
beiden Erreger bei Personen, die in den letzten sechs Monaten empfangenden Analverkehr
hatte, mithilfe einer NAAT ausgeschlossen werden (23, 52). Bei symptomatischen
Patient:innen sollte ein rektaler Abstrich erfolgen, welcher in der Lichtmikroskopie auf NG
beurteilt werden kann (23, 52). Bei rektalen Ulzerationen und/oder perianalen Lasionen,
sollten davon Proben entnommen werden und auf HSV, sowie TP getestet werden (23).
Stuhlproben konnen mittels Mikroskopie, PCR und Kulturen auf Erreger wie
Campylobacter spp., Shigella spp., E. histolytica und G. lamblia untersucht werden. Fiir
eine diagnostisch bestétigte Proktitis durch CMV ist zusétzlich eine Biopsie notig (23).

Bei nicht-infektiosen Ursachen erfolgt die Diagnose hiufig {iber die Rektosigmoidoskopie

und folgender histologischer Untersuchung von Biopsien (18).

1.1.9 Therapie

Die Therapie der Proktitis ist stark abhingig von der Atiologie. Bei Proktitis nicht-
infektioser Genese kommen medikament6s vor allem immunmodulierende Substanzen,
wie etwa Glukokortikoide, Aminosalicylate oder monoklonale Antikérper, zum Einsatz
(18). Diese werden systemisch aber auch topisch angewendet (18). Eine operative
Sanierung kann bei CED oder bei radiogener Proktitis in Erwdgung gezogen werden, bei
Diversionsproktitis ist dies die Therapie der Wahl (18).

Die Therapie infektioser Proktitis sollte auf den Erreger abgestimmt und leitliniengerecht

behandelt werden, darauf wird in den voranstehenden Kapiteln genauer eingegangen.
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Methoden

Suchstrategie

Die Suche erfolgte liber die Datenbank PubMed von Januar 2020 bis Juni 2025.
Kombiniert wurde der Suchbegriff ,,proctitis® mit den wichtigsten sexuellen Pathogenen
MG (,,Mycoplasma genitalium®“), NG (,,Neisseria gonorrhoeae*), CT (,,Chlamydia
trachomatis®), TP (,,Treponema pallidum*), MPXV (,,monkeypox*), HSV (,,Herpes

simplex virus). Zusitzlich wurde auch nach ,,STI* AND ,,proctitis* gesucht.

Einschlusskriterien

Es wurden ausschlieBlich Publikationen, die in englischer Sprache verfasst wurden,
eingeschlossen. Inkludiert wurden alle Beobachtungsstudien, Kohorten-, Querschnitts- und
Fall-Kontroll-Studien, Guidelines, Reviews, Case Reports und Case Series, die sich mit

den oben genannten Erregern und dem Gastrointestinaltrakt beschiftigen.

Studienauswahl und Datenextraktion

Die Arbeiten wurden zuerst in das Literaturverwaltungsprogramm EndNote iibertragen und
gesammelt. Danach wurden die Duplikate entfernt. Die Publikationen wurden anhand Titel
und Abstract gescreent. Ausgeschlossen wurden dabei alle Arbeiten, die sich nicht mit dem
Gastrointestinaltrakt beschiftigen, sowie Publikationen, die die Kostenwirksamkeit oder
genetische, immunhistochemische oder bildgebende Verfahren untersuchen. AuBerdem
wurden Arbeiten, die sich hauptsidchlich auf immundefiziente Patient:innen bezogen
ausgeschlossen.

Fiir die Volltextanalyse wurde eine Tabelle in Microsoft Excel verfasst, die den Erstautor,
das Erscheinungsjahr und das Studiendesign beinhaltet. Eine zweite Tabelle enthélt
Geschlecht, Alter, Sexualitdt, Anzahl an untersuchten Personen, Anzahl an Personen mit
Proktitiszeichen, Art der Proktitiszeichen, Lokalisationen und Erreger. Anhand dieser
wurden die eingeschlossenen Publikationen analysiert und die relevanten Daten
eingetragen. Die Proktitiszeichen von Interesse umfassen Himatochezie, rektaler Schmerz,

schmerzhafte Defdkation, Tenesmus, mukopurulenter Ausfluss, rektale Blutung,
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Dyschezie, Verdnderungen der Stuhlgewohnheiten, Diarrhoe und Obstipation. Die

deskriptive Statistik wurde mithilfe von Microsoft Excel durchgefiihrt.
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Ergebnisse / Resultate mit graphischen Darstellungen

Studienwahl

Die initiale Suche iiber Pubmed ergab 292 Ergebnisse und nach Entfernung der Duplikate,

Screening von Titel und Abstract, sowie der Volltextanalyse, konnten 138 Studien

inkludiert werden.

keyword "STI AND
proctitis”
n=42

keyword "proctitis
AND monkeypox”
n=101

keyword "proctitis
AND Mycoplasma
genitalium”
n=14

keyword "proctitis
AND Neisseria
gonorrheae”
n=32

keyword "proctitis
AND Treponema
pallidum”
n=17

keyword "proctitis
AND Chlamydia
trachomatis”
n=67

keyword "proctitis
AND Herpes simplex
virug"
n=19

Abbildung 1: Flowchart

o e

Initial search algorithm PubMed

n=292

n = 11 excluded for not being written in English ‘

n = 18 excluded for not focusing on Glfrectal/anal area ‘

n = 95 excluded to avoid duplication ‘

n = 5 excluded for focusing imaging technigues ‘

genetics

n = 9 excluded for focusing on immunhistochemistry or ‘

patients

n = 9 excluded for focusing on immunoecompromised ‘

n = 6 excluded for being in the wrong study design ‘

n = 1 excluded for focusing on other pathogens ‘

Y

n = 1389 included
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Erreger von Proktitis

In 107 von 138 Studien konnten 30967 Personen mit den gesuchten Erregern festgestellt
werden. Von den Teilnehmenden hatten 4466 Personen eine Proktitis. Zur Auswertung
konnten dafiir 104 Arbeiten herangezogen werden. Der grofite Anteil kann auf Mpox
zuriickgefithrt werden, es handelt sich um 1769 Personen (39,61%). Der zweithdufigste
Erreger, der in diesen Studien zu Proktitiszeichen fiihrte, ist CT mit 1301 Personen
(29,13%). Danach sind NG mit 274 Personen (6,14%), HSV-1 und -2 mit 137 Personen
(3,07%), MG mit 102 Personen (2,28%) und TP mit 93 Personen (2,08%).

Weitere Lokalisationen

In 28 Studien wurde dokumentiert, ob bei Personen mit Proktitis derselbe Erreger auch an
anderen Lokalisationen nachgewiesen werden konnte. Die héufigste Lokalisation ist bei
113 (70,19%) von 161 Patient:innen mit Proktitiszeichen die Haut, wobei alle 113 Fille
auf Mpox zuriickzufiihren sind. Bei 23 Personen konnte derselbe Erreger der Proktitis auch

oropharyngeal (14,29 %) gefunden werden.

Proktitiszeichen bei Erregern

60 Studien dokumentierten 648 Patient:innen mit einem der gesuchten Erreger und einem
oder mehreren Proktitiszeichen. Chlamydia trachomatis wurde bei 304 Personen detektiert,
Mpox bei 196, MG bei 76, NG bei 46, TP bei 22 und HSV-1 und -2 bei 4 Personen.
Rektaler Schmerz wurde bei Proktitis verursacht durch Mpox von 135 Personen (68,9%)
angegeben. Dies ist somit das am héufigsten dokumentierte Symptom bei Mpox-Proktitis.
An zweiter Stelle steht Tenesmus, welchen 56 Patient:innen (28,6%) angaben. Danach
folgen rektale Blutungen bei 27 Personen (13,8%), mukopurulenter Ausfluss bei 25
Personen (12,8%) und Diarrhoe bei 20 Personen (10,2%).

Proktitis durch CT zeigte sich am héufigsten durch mukopurulenten Ausfluss, betroffen
waren 245 Patient:innen (80,6%). Das zweithdufigste Symptom waren rektalen Blutungen
bei 205 Personen (67,4%). Folgend ist Tenesmus, diesen gaben 169 Patient:innen (55,6%)

an, und rektaler Schmerz, welchen 142 Personen (46,7%) hatten.
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Neisseria gonorrheae  verursachte schmerzhafte Defikation bei 31 (67,4%),
mukopurulenten Ausfluss bei 26 (56,5%), rektale Blutungen bei 10 (21,7%) und Tenesmus
bei 8 Patient:innen (17,4%). Andere Proktitiszeichen wurden bei NG nicht angegeben.
Proktitis verursacht durch MG duB3erte sich bei knapp iiber der Hélfte der Patient:innen, 39
Personen (51,3%), mit rektalem Schmerz. 31 Personen (40,8%) &uBerten, rektale
Blutungen zu haben.

Auch bei TP wurde rektaler Schmerz am héufigsten angegeben, dieser kam bei 21
Personen (95,5%) vor. Eine rektale Blutung wurde bei 11 Patient:innen (50,0%)
dokumentiert.

Alleinig bei Mpox-Proktitis gaben Patient:innen Dyschezie als Symptom an. Ebenso
konnte Diarrhoe mit Abstand am haufigsten bei Proktitis aufgrund von Mpox detektiert

werden.
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Hiamatochezie

Rektaler Schmerz

Schmerzhafte
Defikation

Tenesmus

Mukopurulenter
Ausfluss

Blutung
Dyschezie
Diarrhoe

Obstipation

Verinderung der
Stuhlgewohnheiten

CT

8
(33,3%)
142
(41,9%)
76
(52,8%)
169
(65,3%)
245
(74,7%)
205
(72,2%)
0
(0,0%)
2
(8,7%)
1
(6,3%)
29
(96,7%)

TP

2
(8,3%)
21
(6,2%)
1
(0,7%)
;
2,7%)
8
(2,4%)
11
(3,9%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)
1
(6,3%)
1
(3,3%)

Tabelle 2: Erregeranteil nach Proktitiszeichen

Sexuelle Orientierung

MG

0
(0,0%)
39
(11,5%)
20
(13,9%)
19
(7,3%)
23
(7,0%)
31
(10,9%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)

NG

0
(0,0%)
0
(0,0%)
31
(21,5%)
8
(3,1%)
26
(7,9%)
10
(3,5%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)
0
(0,0%)

Mpox

11
(45,8%)
135
(39,8%)
14
(9,7%)
56
(21,6%)
25
(7,6%)
27
9,5%)

1
(100,0%)
20
(87,0%)
13
(81,3%)
0

(0,0%)

HSV

3
(12,5%)
2
(0,6%)
2
(1,4%)
0
(0,0%)
1
(0,3%)
0

(0,0%)
0
(0,0%)
1
(4,3%)
1
(6,3%)
0
(0,0%)

4466 Personen wurden mit Proktitis in 104 Studien dokumentiert, davon sind 2509

Patienten (56,18%) Minner, die Sex mit Mannern haben (MSM). Zwei Ménner (0,04%)

gaben an Sex mit Frauen zu haben, ein Mann (0,02%) gab an Sex mit Frauen und Ménnern

zu haben (MSMW) und eine Transgenderfrau (0,02%) gab an nur mit Ménnern Sex zu

haben. Bei 1953 Personen (43,73%) wurde die sexuelle Orientierung jedoch nicht

dokumentiert.
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Diskussion

Diese Arbeit analysiert Proktitisfalle ausgeldst durch sexuell {ibertragbare Erreger in Form
einer systematischen Literaturauswertung von 2020 bis 2025. Hiufig dokumentierte
Proktitiszeichen waren rektaler Schmerz, schmerzhafte Defidkation, Tenesmus,
Hamatochezie und rektale Blutungen, mukopurulenter rektaler Ausfluss, Diarrhoe und

Obstipation, bzw. Anderungen der Stuhlgewohnheiten.

Proktitiszeichen bei C. trachomatis

In unserer Arbeit war Chlamydia trachomatis der zweithdufigste Erreger von
Proktitiszeichen. Laut der ECDC kann retrospektiv eine auch eine generelle Zunahme an
dokumentierten CT-Fallen von 2014 auf 2023 bei homo- und bisexuellen MSM von 180%
festgestellt werden (32).

Das mit Abstand am hdufigsten erwidhnte Symptom bei Proktitis verursacht durch CT ist
mukopurulenter Ausfluss, diesen gaben 245 von 304 Personen an. Eine haufig gedullerte
Beschwerde von Patient:innen ist zudem auch rektaler Schmerz sowie Blutungen. Dies
deckt sich mit der bisherigen Beschreibung von symptomatischer Chlamydien-Proktitis
(53).

Proktitis verursacht durch Chlamydien werden jedoch hédufig mit mildem oder
asymptomatischem Verlauf beschrieben (54, 55). Haufiger symptomatisch tritt jedoch eine
Infektion mit den Serovaren L1-L-3 auf (55). In dieser Arbeit wurde jedoch nicht zwischen

den LGV- und Non-LGV Serovaren von CT unterschieden.

Proktitis bei Mpox

Besonders hoch war die Anzahl an Personen mit Proktitis aufgrund von Mpox, dies lésst
sich durch den weltweiten Ausbruch von Mpox im Jahr 2022 erkldren (56). Es konnten
allein in der Pubmedsuche bereits 101 Ergebnisse iiber Mpox und Proktitis gefunden
werden.

Das zentrale Symptom bei Proktitis war rektaler Schmerz. Mehrere Studien zeigen auf,
dass Proktitis bei Mpox eine der hdufigsten Indikationen zur stationdren Aufnahme war

(57-59).
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Die fiir Mpox typischen Hautldsionen sind zusétzlich bei Mpox-Proktitis sehr hdufig, bei

113 Personen wurde Mpox an Haut und rektal diagnostisch nachgewiesen.

Proktitis bei M. genitalium

Bei 76 Patient:innen wurden Proktitiszeichen bei einer MG-Infektion angegeben. Das am
hiufigsten dokumentierte Symptom ist rektaler Schmerz, diesen hatten 39 (51,3%)
Personen. In geringerer Zahl konnten Blutungen, mukopurulenter Ausfluss, schmerzhafte
Defékation oder Tenesmus festgestellt werden. Weder Diarrhoe noch Obstipation wurden
von den 76 Patient:innen angegeben.

Ong et al. kommen in ihrer Studie zu dem Schluss, dass Ménner mit MG-Proktitis hiufiger
asymptomatisch sind bzw. weniger Schmerzen haben als Ménner mit NG- oder CT-
Proktitis (60). Auf MG zu testen wird bisher bei rezidivierenden und mit Standardtherapie
nicht therapierbaren Proktitis-Symptomen empfohlen (3). Eine Studie von Kogler et al.
zeigt aber deutlich die Wichtigkeit von rektaler Testung auch bei asymptomatischen
Patient:innen, in ihrer Studie waren 50% aller Patient:innen mit positivem, rektalem MG-

Ergebnis ohne Symptomatik (15).

Proktitis bei N. gonorrhoeae

N. gonorrhoeae wurde 2004 von Klausner et al. in einer Studie mit 101 MSM mit 30% als
hdufigster Erreger von STI-Proktitis gefunden (61). Daher wird in diversen Arbeiten NG
als héufigste Ursache von infektioser Proktitis weltweit zitiert (53, 56). Laut ECDC sind
die Fallzahlen von NG-Infektionen bei homo- und bisexuellen MSM von 2014 auf 2023
um 300% gestiegen. Uberraschenderweise wurden in unserer Analyse jedoch nur 46
Patient:innen mit Proktitiszeichen aufgeschliisselt. Diese gaben vor allem schmerzhafte
Defidkation, mukopurulenter Ausfluss, aber manche auch Blutungen und Tenesmus an, was
sich mit den Ergebnissen von Lourtet Hascoet et al., welche 441 MSM mit Proktitiszeichen

auf CT und NG testeten, deckt (62).

Proktitis bei T. pallidum

Nur ein geringer Anteil an Proktitisfallen, 93 Personen (2,08%), konnte in dieser Arbeit auf

TP zuriickgefiihrt werden. Dies steht vermutlich im Zusammenhang damit, dass in der
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Regel bei Syphilis Manifestationen des unteren Gastrointestinaltrakts eher selten zu finden
sind.

Aufgrund der geringen Anzahl ist die Aussagekraft eingeschriankt, jedoch sticht in unserer
Analyse vor allem rektaler Schmerz bei 21 von 22 Personen als Proktitiszeichen hervor.
Wihrend Ferzacca et al. 2021 in ihrer Arbeit Hdmatochezie am hiufigsten feststellen
konnten, wurde diese nur bei 2 von 22 Patient:innen dokumentiert (63). Daraus kann, wie
auch Ferzacca et al. festhielten, geschlossen werden, dass Syphilisproktitis einen

heterogenen und individuellen Symptomenkomplex aufzeigen kann.

Proktitis bei Herpes simplex Virus Typ 1 und Typ 2

Eine Studie von Chow et al. untersuchte 499 symptomatische MSM mit Proktitis und 506
asymptomatische MSM. In dieser konnte herausgefunden werden, dass eine rektale
Infektion mit HSV-1 oder -2 sich héufiger mit Proktitiszeichen als ohne klinische
Symptome présentiert (64). Die Proktitis tritt meist bei der Primérinfektion des Erregers
auf (65). In unserer Literaturanalyse konnten nur 4 Patient:innen mit dokumentierten
Proktitiszeichen gefunden werden, die Anwendbarkeit ist daher limitiert. Die
aufgezeichneten Proktitiszeichen decken sich jedoch mit der bisherigen Annahme, dass
eines der Hauptsymptome bei HSV-Proktitis Schmerz ist (56). Weitere Zeichen der
Proktitis konnen Himatochezie, schmerzhafte Defékation, mukopurulenter Ausfluss,
Diarrhoe oder Obstipation sein (56). Auch Begleitsymptome wie Fieber, inguinale
Lymphadenopathie, sakrale Pardsthesien oder Schwierigkeiten beim Harnlassen kdnnen

zusdtzlich hinweisend auf eine HSV-Proktitis sein (65).

Klinische Relevanz

Unsere Literaturanalyse betont die Wichtigkeit das Diagnoseverfahren auf die
individuellen Proktitiszeichen des/der Patient:innen anzupassen. Liegt vorrangig
mukopurulenter Ausfluss in der Anamnese oder in der klinischen Untersuchung vor, sollte
eher auf CT oder NG getestet werden. Steht rektaler Schmerz im Vordergrund und gibt es
in der klinischen Untersuchung Hautldsionen, sollten HSV, TP oder Mpox als Erreger in

Erwdgung gezogen werden.
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Abbildung 2: Diagnostikpfad

Limitationen

Limitationen dieser Arbeit sind die Studienauswahl, fiir die Auswertung wurden jeweils
unterschiedliche Studientypen herangezogen werden. Diese untersuchten jedoch
unterschiedliche Fragestellungen, somit konnte nicht jede Studie fiir alle Forschungsfragen
miteinbezogen werden. Einen groflen Anteil der untersuchten Arbeiten stellen Case Series

und Case Reports dar, wodurch teilweise nur eine kleine Patient:innenzahl zu Stande kam.

Conclusio

Bei Patient:innen mit Proktitis sollte nicht nur an entziindliche Ursachen, sondern vor
allem auch an infektiose Ursachen gedacht werden. Hinweisend auf eine STI kann bereits

die Sexualanamnese der Patient:innen sein. Weiters zeigt sich die Wichtigkeit einer
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strukturierten klinischen Untersuchung in Kombination mit der detaillierten Erfassung aller

Symptome. So kann die geeignete Diagnostik gewihlt werden.
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