
Version: 10.07.2009 

Analer Pruritus  

Definition:  (ICD 10: L29.0) 

Analer Juckreiz (Pruritus ani) bezeichnet ein Mißempfinden in der Analregion, das mit 

Kratzen, Scheuern, Reiben u.ä. beantwortet wird. Von chronischem Juckreiz spricht man bei 

einer Verlaufsdauer von mehr als drei Monaten, unabhänging von episodischem paroxys-

malem oder – selten – kontinuierlichem Auftreten.  

 

Klassifikation:  

Man unterscheidet den Pruritus auf primär veränderter, entzündlicher Haut (pruritus cum 

materia) vom Pruritus auf primär nicht veränderter, entzündlicher Haut (pruritus sine materia) 

(Ständer et al.). 

 

Lokalisation:  

Lokalisiert ist der Pruritus perianal und/oder intraanal. Nur gelegentlich ist er auf ein Segment 

der Perianalhaut beschränkt. In jedem Falle stellt die Linea dentata seine proximale 

Begrenzung dar.  

 

Epidemiologie: 

Wienert konnte durch gezielte Fragestellung bei 62% seiner proktologischen Patienten einen 

Pruritus ani diagnostizieren mit einem Altersgipfel zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr. 

Brühl et al. registrierten bei 42,1% ihrer proktologischen Patienten einen Pruritus ani.  

Schätzungsweise 5 % der Bevölkerung leiden an analem Juckreiz; neben der transanalen 

Blutung ist er das häufigste Symptom in der Proktologie. Männer sind häufiger betroffen als 

Frauen; das Verhältnis beträgt etwa 4:1.  
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Dasan et al. sahen bei 34 von 40 Pruritus-Patienten eine anale Dermatose. Daniel et al. 

diagnostizierten bei Pruritus-ani-Patienten in 20% ein Hämorrhoidalleiden und in 12% eine 

Analfissur. 

Der bei Kindern selten diagnostizierte Pruritus ist hier meist durch Wurmbefall (Oxyuriasis) 

verursacht. 

 

Ätiopathogenese: 

Der Pruritus ist Folge einer Stimulation feinverzweigter, sensibler, unmyelinisierter, sehr 

langsam leitender C-Nervenfasern in der Haut. Der Reiz löst die Freisetzung z.B. von 

Histamin oder Tryptase aus und wird speziellen sensitiven Arealen im Gehirn übermittelt. Er 

wird vom Patienten mit Kratzen beantwortet. Das Kratzen provoziert jedoch im Sinne eines 

circulus vitiosus die Produktion weiterer pruritogener Mediatoren.  

In der Regel handelt es sich beim analen Juckreiz um einen Pruritus auf primär veränderter, 

entzündlicher Haut (=Pruritus cum materia), d.h., er entsteht infolge dermatologischer 

Erkrankungen, getriggert durch  proktologische oder gastroenterologische Einflussfaktoren. 

Seine Genese ist durch eingehende Anamnese und Untersuchungen zu eruieren und er muss 

kausal therapiert werden.  

Auch Fäzes und fäkale Enzyme (Proteasen) auf der Haut führen zu Irritationen und Juckreiz 

(Andersen et al., Ruseler-van Embden et al., Caplan). 

Möglicherweise spielt auch der intestinale pH-Wert eine pathogenetische Rolle (Marks et al.). 

Nach Expertenmeinung sind folgende Genesen (mit absteigender Inzidenz) die häufigsten: 

das Hämorrhoidalleiden oder anorektale Prolapsformen ohne oder mit Analekzem, atopische 

Dermatitis (Neurodermitis), kontaktallergische Dermatitis, anale Psoriasis, anale Inkontinenz, 

chronische Diarrhoe, Feigwarzen, Xerosis (trockene Haut, z.B. infolge übermäßiger Anal-

hygiene).  
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Weitere, wenn auch seltenere Ursachen des Pruritus ani sind: Parasitosen (Oxyuriasis, 

Skabies, Filzläuse, Larva migrans), Lichen ruber, Lichen sclerosus, Herpes zoster, Herpes 

simplex, perianale Streptokokkendermatitis (Weismann et al.), Erythrasma (Bowyer et al., 

Sindhuphak et al.), Tinea analis, Morbus Paget (Redondo et al.), anale intraepitheliale 

Neoplasien (Stevens et al.) sowie Nahrungs- (Friend, Sapan et al. Akl) und Arzneimittel-

Unverträglichkeiten (Hejna et al.). 

Psychogene Erkrankungen, wie z.B. eine Depression, können einen Pruritus auf primär nicht-

entzündlicher Haut verursachen.  

 

Symptome: 

Die Intensität des Juckreizes variiert von geringfügig bis quälend, vor allem bei nächtlichem 

Auftreten. Allgemein wird der chronische Pruritus ani als außerordentlich lästig empfunden, 

der die Lebensqualität des Patienten erheblich einschränken kann.  

 

Verlauf und Komplikationen:  

Durch das Kratzen entstehen Hautverletzungen wie Erosionen und Exkoriationen, gefolgt von 

Krustenbildung, Hyper- und Depigmentierungen, Vernarbungen und Lichenifikationen bis hin 

zu Prurigoknoten. Die Barrierefunktion der Haut ist verloren: Es können sich saprophytäre 

und pathogene Mikroorganismen ansiedeln mit der Folge von Entzündungen, die ihrerseits 

den Juckreiz verstärken.  

 

Prognose: 

Nach der Therapie der Grunderkrankung kommt es in kurzer Zeit zum Sistieren des Juck-

reizes.  
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Prophylaxe: 

Zur Prävention wie auch zur symptomatischen Therapie sollen dem Patienten folgende 

Expertenmeinungen gegeben werden:  

1. Optimierung der Stuhlqualität: 

- Stuhlformende bzw. –eindickende Maßnahmen 

- Vermeidung laxierender Nahrungsmittel 

- Vermeidung unverträglicher Nahrungsmittel oder Reizstoffe (z.B. Kaffee,  

   alkoholische Getränke)  

2. Reinigung: 

- weißes Toilettenpapier, lauwarmes Wasser, seifenfreie Analduschen, Trocken 

   tupfen/Fönen 

- keine feuchten Toilettenpapiere, Desinfizientien oder Intimsprays.  

3. Pflege: 

- bei häufiger Stuhlentleerung ggf. weiche Zinkpaste, Neuroderm®Pflegecreme, keine  

   Vaseline.  

 

 

Diagnostik: 

Die Klärung der Genese erfordert eine ausführliche Anamnese mit Erfassung von Stärke, 

Beginn und zeitlichem Verlauf des Pruritus, Kratzmodus, Analhygiene,  Medikamenten-

einnahme, Allergien, Atopie-Disposition, Kontinenzstörungen und individuellen Methoden 

der Pruritusbekämpfung. Es folgt die eingehende Untersuchung unter dermatologischen und 

proktologischen Gesichtspunkten ggf. mit Erregersuche, Allergentestung, digitaler 

Austastung, Proktoskopie, Spekulumuntersuchung und Rektoskopie. Bei unklarem Befund ist 

eine Probeexzision mit histologischer Beurteilung angezeigt. 
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Therapie: 

Die Therapie ist diagnoseabhängig und orientiert sich an den entsprechenden Leitlinien. In der 

Regel ist eine kausale Therapie innerhalb kurzer Zeit erfolgreich. Stellt sich beim chronischen 

Pruritus kein Therapieerfolg ein, sind folgende Behandlungsmöglichkeiten beschrieben: 

1) Topische Kortikoide (Oztas et al., Al-Ghnaniem et al.): 

Die Anwendung topischer Kortikoide ist im Analbereich wegen des anatomisch 

bedingten Okklusiveffektes hinsichtlich Wirkstoffstärke und Anwendungsdauer 

limitiert.  

2) Topische Calcineurininhibitoren (Ständer et al.) 

3) Cannabinoidagonist (Physiogel AI-Creme®) 

4) Capsaicincreme (0,025-0.075%ig). (Lysy, Anand, Ständer 2008)  

5) Menthol (3%ig in Salbengrundlage) (Anand) 

6) Harnstoff-Cremes 

7) Die Unterspritzung perianaler Haut mit Kortikosteroiden (Minviella et al., Tunuguntla 

et al.). 

Die Therapie mit Röntgenweichstrahlen und die subkutane Denervierung sind heute obsolet.  
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