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Ulcus molle

Das Ulcus molle (Chancroid) wird durch Hämo-
philus ducreyi – ein gramnegatives, fakultativ
anaerobes Bakterium verursacht. Exakte Daten
zur Epidemiologie sind weltweit in Folge der
erschwerten Erregerkultur nicht erhältlich und
möglicherweise wird die Verbreitung unter-
schätzt. Weitverbreitet ist die Infektion in
Afrika, in der Karibik und in Asien, wo sie
mehrheitlich sozial tiefer gestellte Gruppen
betrifft. Insbesondere Asien weist jedoch in 
den letzten Jahren eine rückläufige Inzidenz
auf. Ausbrüche wurden in den letzten Jahren
in den grösseren Städten der USA registriert,
wobei das Ulcus molle ungefähr zehnmal selte-
ner vorkommt als die Syphilis [1]. In den mei-
sten Fällen der registrierten Ausbrüche konn-
ten weibliche Prostituierte als Erregerreservoir
identifiziert werden. Männer sind viel häufiger
betroffen als Frauen. Nach einer Inkubations-
zeit von 3 bis 7 Tagen bildet sich ano-genital
eine kleine Papel mit erythematösem Hof, die
sich innerhalb der nächsten 2 bis 3 Tage in 
eine schmerzhafte Ulzeration umwandelt. Die
Wundränder sind häufig aufgeworfen und un-
terminiert und der Ulkusgrund ist mehrheitlich
grau-gelblich belegt. Das Ulkus weist einen
charakteristisch weichen Palpationsbefund und
bei Berührung eine schnelle Blutungstendenz
auf. Die Hälfte der Patienten weist einen isolier-
ten Befund auf, der in der Grösse von 1 mm bis
2 cm variieren kann. Mehrheitlich sind die
Ulzera am Präputium, Frenulum oder an der
Glans lokalisiert. Selten finden sich Manifesta-

tionen urethral, die zu einer purulenten Ure-
thritis führen können. Eine schmerzhafte in-
guinale Lymphadenitis (Bubo) besteht nach
durchschnittlich einer Woche bei der Hälfte der
Patienten. Typischerweise ist die darüber lie-
gende Haut erythematös, gelegentlich kommt
es zur Spontanruptur. Bei Frauen ist die Aus-
bildung einer Lymphadenitis seltener zu finden
und die Ulzera weisen eine Prädilektionsstelle
für die Vulva (Abb. 1), speziell Fourchette,
Labia minora und Vestibulum auf. Zervikale,
vaginale oder extragenitale Läsionen kommen
seltener vor. Das klinische Bild und die Ulkus-
grösse können stark variieren [1]. Neben sehr
kleinen isolierten Herden können multiple her-
petiforme Ulzerationen mit oder ohne Lymph-
adenopathie, transiente Ulzera mit einer Ab-
heilung innerhalb von 4 bis 6 Tagen mit nach-
folgender inguinalen Lymphadenitis, oder folli-
kuläre, sehr grosse, destruierende phagedä-
nische (Ulcus molle gangraenosum) sowie
papulöse, exophytisch wachsende Varianten
bestehen.

Diagnostik
Die Diagnostik des Ulcus molle basiert oft auf
der klinischen Präsentation, was jedoch nur für
eine Minderheit der Patienten adäquat ist [2].
Ebenfalls wird von mehreren Autoren die Be-
urteilung des Direktpräparates mit Suche nach
der typischen kettenförmigen Anordnung des
Erregers («Fischzugformation») als insuffizient
beurteilt [1, 3]. Die definitive Diagnostik beruht
auf der Erregerkultur, die jedoch wegen der
speziellen Wachstumsbedingungen spezifische
Medien und eine sofortige Überimpfung erfor-
dert. Trotz optimaler Bedingungen können so
nur etwa 80% der Erreger isoliert werden. Ob-
wohl erste diagnostische Erfahrungen mit 
der PCR vielversprechende Resultate gezeigt
haben, steht diese Methode für den routine-
mässigen Einsatz leider noch nicht zur Ver-
fügung. Eine schmerzhafte genitale Ulzeration
mit druckdolenter einseitiger Lymphknoten-
schwellung ist suggestiv für eine Infektion mit
Haemophilus ducreyi, bei gleichzeitiger sup-
purativer Lymphadenopathie ist die Diagnose
rein klinisch praktisch gesichert. Insbesondere
wenn keine Kulturmöglichkeiten zur Verfügung
stehen, ist es differentialdiagnostisch wichtig,
eine Syphilis mit einer Dunkelfeld-Unter-
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Abbildung 1.
Ulcus molle vulvär.
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suchung und ein Herpes genitalis mittels Kul-
tur auszuschliessen. Gelegentlich kann eine
gleichzeitige Syphilis bestehen (Ulcus mixtum).

Therapie
Adäquate Therapieoptionen umfassen Einzel-
dosen von Azithromycin 1 g per os oder Cef-
triaxion 250 mg intramuskulär. Ciprofloxacin
2mal 500 mg per os für 3 Tage oder Erythromy-
cin 3mal 500 mg täglich per os für 7 Tage kann
ebenfalls empfohlen werden [21]. Unter einer
solchen Therapie sollten die Läsionen inner-
halb von 1 bis 2 Wochen abheilen. Eine fluktu-
ierende Lymphadenitis kann allenfalls eine
Aspiration oder Inzision notwendig machen.
Sexualpartner mit Kontakt innerhalb 60 Tagen
vor Symptombeginn sollten untersucht und al-
lenfalls therapiert werden [21]. Neben der er-
leichterten Übertragung von HIV kann eine Ko-
Infektion mit HIV zu einer veränderten klini-
schen Symptomatik mit grösseren Ulzeratio-
nen, extra-genitalen Veränderungen und weni-
ger ausgeprägter Lymphadenopathie führen
[4]. Therapieversager sind bei HIV-Infektion
unter einer Einmaldosis gehäuft, so dass eine
mehrtägige Therapie bevorzugt werden sollte
[1].

Lymphogranuloma venereum
(LGV)

Der verantwortliche Erreger ist Chlamydia tra-
chomatis Serotypen L1–3. Während die übri-

gen Typen meist nur eine oberflächlich limi-
tierte Infektion der Schleimhaut verursachen,
infizieren die Serotypen L1–3 Makrophagen
und neigen zur systemischen Infektion. LGV
kommt weltweit gehäuft in tropischen und sub-
tropischen Gegenden vor, wo 2% bis 10% der
genitalen Ulzera dadurch bedingt sind [5]. In
der westlichen Welt wird die Infektion nur
sporadisch nach Einschleppung durch Risiko-
personen (Militär, Tourismus) beobachtet. Aus-
sagekräftige Prävalenzdaten stehen infolge 
der schwierigen Labordiagnostik und den häu-
fig falsch interpretierten klinischen Bildern nur
limitiert zur Verfügung. Der Krankheitsverlauf
kann in drei Stadien eingeteilt werden. Nach
einer Inkubationszeit von durchschnittlich 10
bis 14 Tage (gelegentlich bis sechs Wochen)
entwickelt sich eine kleine schmerzlose Papel,
aus der sich innerhalb von Tagen ein oberfläch-
liches Ulkus entwickelt [6]. Infolge der schnel-
len Abheilung innerhalb von Tagen wird die
Läsion nur von einer Minderheit der Patienten
registriert [7]. Gleichzeitig kann mukopurulen-
ter Ausfluss urethral bei den Männern oder
zervikal bei Frauen bestehen. Zwei bis vier
Wochen nach der primären Läsion entwickelt
sich das zweite Stadium mit Schwellung der
regionären Lymphknoten aus. Sitzt die Primär-
läsion genital, so kommt es zur meist nur ein-
seitigen inguinalen, schmerzhaften Lymph-
knotenschwellung mit darüber liegendem Ery-
them. Selten kommt es zur Einschmelzung des
Lymphknotens und Austritt eines weisslich-
grauen, rahmigen Eiters. Befindet sich die
primäre Läsion rektal oder vaginal, werden die
perirektalen und/oder die paraaortalen Lymph-
knoten betroffen. Eine Einschmelzung mit
Spontanruptur besteht etwa in einem Drittel
der Patienten. Bei 30% der Patienten besteht
eine Lymphknotenschwellung sowohl inguinal
als auch femoral, was zu einer charakteristi-
schen Furchenbildung durch das Ligamentum
inguinale führt («groove sign») (Abb. 2). Das
Stadium der Lymphknotenschwellung kann 
mit Allgemeinsymptomen einhergehen, was
sich in Form von Fieber, Abgeschlagenheit,
Kopfschmerzen, Erbrechen sowie Glieder-
schmerzen äussert. Selten kann es zur Menin-
gitis, Hepatosplenomegalie oder Perikarditis
kommen. Unbehandelt führen die chronischen
Ulzerationen mit Strikturen und Fibrosen zur
Obstruktion lymphatischer Gefässe, was nach
Jahren zu einer Elephantiasis führen kann
(Abb. 3). Elephantiasis des weiblichen Genita-
les wird Esthiomène genannt und ist gekenn-
zeichnet durch fibrotische Verdickung der
Labien. Bei ano-rektaler Eintrittspforte kommt
es durch perianale Abszesse, Fistelbildungen
und Strikturen zur Stenosierung des Rektums
mit Defäkationsstörungen. Während die zweite
Phase der Erkrankung häufiger bei Männern
inguinal auftritt, kann das dritte Stadium häu-

Abbildung 2.
Lymphogranuloma venereum mit
charakteristischer Furchenbildung
(2. Stadium).

Abbildung 3.
Genitale Elephantiasis bei 
Lymphogranuloma venereum 
(3. Stadium).
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figer bei Frauen oder homosexuellen Patienten
nach rezeptivem Analverkehr rektal gefunden
werden. Ebenfalls im dritten Stadium findet
sich eine Beeinträchtigung des Allgemeinzu-
standes.

Diagnostik
Mittels Kultur können lediglich 30% der Erre-
ger isoliert werden, weshalb die Diagnostik bei
kompatiblem klinischem Befund mit dem
Nachweis von Anti-Chlamydien-Antikörper
(Titer ≥ 1:64) in der Komplement-Bindungsre-
aktion erfolgt. Antikörper-Titer bei Chlamy-
dienurethritis, -zervizitis oder -konjunktivitis
sind selten höher als 1:16 [8]. Der Stellenwert
anderer serologischer Nachweismethoden ist
noch unklar (Immunfluoreszenztests, Immun-
peroxidaseassays) [21]. Nur mit dem kommer-
ziell noch nicht erhältlichen Mikroimmunfluo-
reszenztest ist ein spezifischer Antikörper-
nachweis gegen L1–3 möglich, jedoch ist zu be-
denken, dass mit den aktuell kommerziell ver-
fügbaren Verfahren immer auch Antikörper
der anderen Serotypen miterfasst werden. Der
DNS-Nachweis der C.-trachomatis-Serotypen
L1–3 mittels PCR ist prinzipiell möglich, aller-
dings ist mit falsch positiven und falsch nega-
tiven Ergebnissen zu rechnen, da diese Testver-
fahren noch nicht für die Diagnose dieses
Krankheitsbilds evaluiert sind. Die Serologie ist
üblicherweise innerhalb von zwei Wochen
nach Beginn der Symptomatik positiv, der An-
tikörpertiter korreliert jedoch nicht mit der
Krankheitsaktivität und kann nach der Thera-
pie persistierend erhöht bleiben.

Therapie
Die bevorzugte Therapie des LGV besteht in 
der oralen Verabreichung von Doxycyclin 2mal
100 mg täglich für drei Wochen. Alternativ
kann mit Erythromycin (4mal 500 mg täglich
für drei Wochen) oder allenfalls Azithromycin
(1mal 1 g pro Woche für drei Wochen) thera-
piert werden [21]. Für Azithromycin, das be-
kanntermassen eine hervorragende Wirkung
gegen Chlamydien besitzt, liegen bei der LGV

jedoch noch keine ausreichende Daten vor.
Fluktuierende Lymphknoten können eine As-
piration oder Inzision zu Prophylaxe von Ulze-
rationen notwendig machen. Ausgedehnte Ge-
webezerstörungen machen häufig eine spätere
chirurgische Korrektur notwendig. Sexualpart-
ner mit Kontakt innerhalb eines Monats vor
Symptombeginn sollten mittels urethralen oder
zervikalen Abstrichs untersucht und allenfalls
therapiert werden. HIV-infizierte Patienten
können identisch therapiert werden, wobei
allenfalls bei verzögerter Abheilung die Thera-
piedauer verlängert werden sollte.

Granuloma inguinale 
(Donovanose)

Das Granuloma inguinale wird durch eine In-
fektion mit Calymmatobacterium granulomatis
verursacht, einem Erreger, der einige Gemein-
samkeiten mit Klebsiellen aufweist. Diese chro-
nisch ulzerierende Geschlechtskrankheit ist in
den Industrienationen nur noch selten an-
zutreffen, besteht jedoch endemisch in tropi-
schen Gegenden und Entwicklungsländern 
wie Indien, Papua-Neuguinea, Südafrika und
Zentral-Australien. Nach einer Inkubationszeit
von einer bis mehreren Wochen treten an der
Inokulationsstelle wenig schmerzhafte Papeln
oder subkutane Knoten auf, die sich nach un-
terschiedlich langer Zeit in granulomatöse, föt-
ide Läsionen mit unterschiedlichem klinischem
Aspekt umwandeln [9]. Das klinische Spektrum
beinhaltet leicht blutende Ulzera, hypertrophe
oder verruköse Plaques sowie sklerotische,
narbenartige Herde. Die Veränderungen wei-
sen eine langsame zentripetale Wachstumsten-
denz auf und können vereinzelt monströse
Ausmasse annehmen (Abb. 4). Am häufigsten
findet sich die ulzero-granulomatöse Form.
Eine eigentliche inguinale Lymphadenopathie
kommt nicht vor, obwohl in etwa 20% eine in-
guinale Schwellung und Ulzeration gefunden
werden kann, die jedoch von der Subkutis aus-
geht (Pseudo-Bubo). Unbehandelt führt die In-
fektion zu progressiv verlaufender Destruktion
mit ausgeprägten Fibrosierungen, Narbenbil-
dungen und Lymphödem. Entwicklungen zu
einem Spinaliom wurden berichtet [5]. Nur
selten bestehen systemische Infektzeichen, die
dann auf eine hämatogene Dissemination des
Erregers mit ernstem Krankheitsverlauf hin-
weisen. Autoinokulationen können zum Bild
der «kissing ulcers» oder zu extragenitalen,
meist oralen, Läsionen führen.

Diagnostik
Das heterogene klinische Bild erschwert die
klinische Diagnostik. Da die Isolation von
Calymmatobacterium granulomatis ausge-
sprochen schwierig ist, basiert die Diagnostik

Abbildung 4.
Ausgedehnte ulzerogranulo-
matöse Donovanose.
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auf dem Direktnachweis der charakteristischen
intrazytoplasmatisch gelegenen Donovan-Kör-
perchen, die bipolar färbenden kokkoiden
Strukturen in Makrophagen entsprechen («Si-
cherheitsnadeln») [10]. Hierfür eignet sich eine
Giemsa-Färbung eines Quetschpräparates von
kürettiertem Gewebe. Die Präparation sollte so-
fort erfolgen, da ein Austrocknen die Sensiti-
vität der Diagnostik deutlich einschränkt [11].
Bei sehr frühen und alten Läsionen kann die
Untersuchung falsch negativ ausfallen, wes-
halb bei dringendem Verdacht eine Biopsie in-
diziert ist.

Therapie
Die Standardtherapie besteht in der Gabe von
Doxycyclin (2mal 100 mg täglich) oder Trime-
thoprim-Sulfamethoxazol (2mal 800 mg/160
mg täglich) für mindestens drei Wochen. Alter-
nativ kann mit Ciprofloxacin, Erythromycin
oder Azithromycin therapiert werden. Die Be-
handlungsdauer richtet sich nach dem klini-
schen Verlauf, prinzipiell ist die Therapie bis
zur vollständigen Abheilung ratsam. Ein gleich-
zeitiges Débridement kann notwendig werden.
Ein Wiederaufflackern der Infektion ist bis 6 
bis 18 Monate nach vermeintlich erfolgreicher
Therapie möglich. Sexualpartner mit Kontakt
innerhalb zwei Monaten vor Symptombeginn
sollten untersucht und allenfalls therapiert
werden. Der Stellenwert einer Therapie bei feh-
lenden klinischen Hinweisen für eine Infektion
ist jedoch nicht untersucht [21].

Disseminierte Gonokokken-
Infektion

Aktuelle Daten aus Westeuropa dokumentieren
eine beachtliche Zunahme der Gonorrhoe in
den letzten Jahren [22], wobei die Rate der
asymptomatisch Infizierten höher ist als bisher
angenommen wurde [12]. Neisseria gonor-
rhoeae führt meist zur oberflächlichen Infektion
der Schleimhaut der Urethra, was die klassi-
schen Symptome Fluor und Dysurie zur Folge
hat. Der Mensch ist der einzige Wirt und die
Übertragung erfolgt ausschliesslich durch
direkten Schleimhautkontakt, meist beim
Geschlechtsverkehr, beim Oralsex oder beim
Geburtsvorgang. Die Inkubationszeit beträgt 
1 bis 6 (bis 14) Tage. Nach einmaligem Kontakt
mit einer infizierten Frau erkrankt etwa ein
Drittel der Männer, während umgekehrt
Frauen mehr als doppelt so häufig erkranken
[13]. Die Diagnostik beinhaltet einerseits das
Direktpräparat, das beim Mann mittels Ab-
strich aus der Urethra und bei der Frau zu-
sätzlich von der Zervix hergestellt wird. Der
Nachweis von intraleukozytär gelegenen gram-
negativen Diplokokken erlaubt die sofortige
Diagnose und Therapie. Bei entsprechender
Anamnese sind zusätzlich Abstriche aus dem
Pharynx und von der Analgegend notwendig.
Die bakteriologische Kultur erlaubt zusätzlich
eine Resistenzprüfung. Der DNS-Nachweis mit
der PCR oder Ligase-Kettenreaktion weist eine
Sensitivität von 92% respektive 95% auf [13].
Differentialdiagnostisch ist die Abgrenzung
gegenüber einer Infektion mit Chlamydia tra-
chomatis am wichtigsten [14]. Zusätzlich gibt
es jedoch eine Vielzahl an Erregern, die eine
Urethritis verursachen können, wie z.B. Myco-
plasma genitalium, Ureaplasma urealyticum,
diverse weitere Bakterien (z.B. Haemophilus
species), Trichomonas vaginalis, Candida
species und Viren wie z.B. Adenoviren oder
Herpes simplex [15, 16].
Gelegentlich können Gonokokken primär die
Haut betreffen und sich als Follikulitis oder
Ulkus präsentieren; die Infektion kann genital
aufsteigen oder es kann zur hämatogenen Aus-
saat kommen [5]. Die disseminierte Gonokok-
ken-Infektion tritt in bis 3% der Patienten zwei
bis drei Wochen nach der Primärinfektion auf
und ist meist gekennzeichnet durch das Derma-
titis-Arthritis-Syndrom mit Fieber, Schüttel-
frost, Hautmanifestationen und Gelenksbeteili-
gung. Frauen sind häufiger betroffen, da sie
vermehrt eine asymptomatische Gonorrhoe
aufweisen und eine Dissemination mit Men-
struation, Schwangerschaft und Intrauterin-
pessar assoziiert ist [17]. Da in über 80% die
Gonokokken-Pharyngitis, die insbesondere
Frauen und homosexuelle Männer betrifft,
asymptomatisch verläuft, besteht ebenfalls eine
grössere Gefahr der Dissemination [18].

Abbildung 5.
Disseminierte Gonokokken-
infektion mit erythematösen 
Papeln und Pusteln am Unter-
schenkel.
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Neben der Arthritis, die meist Handgelenk und
Knie betrifft, bestehen charakteristische Haut-
befunde. Initial kommt es zu stecknadelkopf-
grossen erythematösen Maculae, die sich in Pu-
steln mit erythematösem Hof, schmerzhaften
nekrotischen Papeln oder hämorrhagischen
Bullae umwandeln [19]. Mehrheitlich sind we-
niger als 30 Einzelherde vorhanden, die typi-
scherweise an den distalen Extremitäten loka-
lisiert sind (Abb. 5). Petechien können an Fin-
gern und Füssen gefunden werden. Nur selten
besteht eine Mitbeteiligung von Leber, Kno-
chen, Herz oder Meningen. Die Diagnostik ba-
siert auf dem charakteristischen klinischen Bild
und sollte durch den Erregernachweis am Ort
aller möglichen Primärinfektionen (Urethra,

Zervix, Pharynx, Rektum) bestätigt werden.
Weniger geeignet ist der Nachweis aus Hautlä-
sionen, Gelenkpunktaten und Blutkulturen mit
Trefferraten von 5–30% [17].

Therapie
Therapiestudien sind bislang keine durchge-
führt worden, jedoch sind auch keine Therapie-
versager unter einer mehrtägigen, resistenz-
gerechten parenteralen Behandlung bekannt
[21]. Empfohlen wird Ceftriaxon 1mal 1 g i.v.
oder i.m. bis 1 bis 2 Tage nach Eintritt der Bes-
serung – gefolgt von einer peroralen Therapie
mit Ciprofloxacin (2mal 500 mg täglich) oder
Cefixim (2mal 400 mg täglich [21]. Bei impor-
tierten Erregern aus Asien und dem pazifischen
Raum muss die Resistenzentwicklung auf Ci-
profloxacin beachtet werden [20]. Die Behand-
lung der unkomplizierten Gonorrhoe kann mit
einer Einmaldosis von 125 mg Ceftriaxon i.m.,
400 mg Cefixim per os oder 500 mg Ciprofloxa-
cin per os erfolgen. Eine gleichzeitige Mitbe-
handlung von Chlamydien mit einem zweiten
Antibiotikum basiert nicht auf Studienresul-
taten und sollte nur in Regionen mit hoher
Chlamydien-Prävalenz oder bei limitierten dia-
gnostischen Mitteln in Erwägung gezogen wer-
den.

Quintessenz

� Infolge des häufig nicht diskriminierenden klinischen Bildes muss bei 
genitalen Ulzera eine Erregerabklärung vorgenommen werden.

� Während bei der Syphilis Penicillin bei fehlenden Resistenzen immer noch
das Mittel der Wahl darstellt, muss die Resistenzlage insbesondere bei
Gonokokken beachtet werden.
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