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Infektiologie

Bakterielle Vaginose:
neue Konzepte zur Atiologie

Die bakterielle Vaginose (BV) ist ein haufiges Beschwerdebild, auch wenn nur

rund die Hélfte der Frauen mit bakterieller Storung der Vaginalflora symptoma-

tisch ist. Bei Schwangeren korreliert die BV mit einem fast zweifach erhdhten

Friihgeburtsrisiko. Neu diskutiert werden die Rolle der Erreger respektive der

pathogenen Mischflora, der Laktobazillen sowie der Ubertragungsweg, was Impli-

kationen bei Pravention und Therapie nach sich zieht.

Die bakterielle Vaginose wird als die welt-
weit héufigste Vaginalinfektion beschrie-
ben. Sie ist nachweislich mit ernsten
Risiken bei Schwangeren wie vorzeiti-
ger Wehentétigkeit, vorzeitigem Blasen-
sprung und Frihgeburt verbunden,
weiterhin auch mit postoperativen Zweit-
infektionen sowie Erwerb und Verbrei-
tung sexuell Ubertragbarer Krankheiten,
einschliesslich HIV. Trotz intensiver For-
schung zu veranderter Vaginalflora und
dem Krankheitsbild liegt die Atiologie
dieser Bakterieninfektion im Dunkeln,
was Konsequenzen flr Praventions- und
Therapieempfehlungen hat. In der Dis-
kussion stehen
H die Identifikation des auslésenden Er-
regers respektive der Erregergruppe
B der hinterfragte Ubertragungsweg
durch Geschlechtsverkehr (STI; sexual
transmitted infections)

B die Heterogenitdt der bakteriellen
Vaginose (BV) als Krankheitsentitat.
Die Klarung diese Aspekte sollte zu Ver-
besserungen in Diagnostik, Behandlung

und Pravention der BV flhren (1).

Die Pravalenz einer BV liegt nach Hodels
Recherchen (2) bei 5% der Frauen, die im
Rahmen einer gynakologischen Vorsorge-
untersuchung betreut werden, dagegen
bei Uber 30% bei Frauen, die in einer Klinik
wegen STl behandelt werden und je nach
Kollektiv bei 5 bis 20% der Schwangeren.

Beobachtungen zur Keim-
besiedlung
Geméss Hodel handelt es sich bei der BV
nicht um eine echte Kolpitis, sondern um
eine bakterielle Stérung der Vaginalflora
mit starker Verminderung der H,0,-pro-
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duzierenden Laktobarzillen und starker
Vermehrung einer fakultativ pathogenen
aerob-anaeroben Mischflora (v.a. Gard-
nerella vaginalis, Mobiluncus species,
Prevotella spezies und Mycoplasma ho-
minis sowie Ureaplasmen). Gardnerella
vaginalis gilt nicht als Erreger der Erkran-
kung, sondern lediglich als Marker, da
Gardnerella auch Ublicherweise als Teil
der gesunden Vaginalflora in geringer
Keimzahl vorkommt. Bei einer bakteriel-
len Vaginose erhdht sich jedoch die Keim-
zahl zusammen mit anderen anaeroben
Keimen bis zum Hundertfachen, wahrend
die Laktobazillen massiv abnehmen. Wa-
rum sich die Laktobazillen verringern, ist
nicht bekannt. Diskutiert wird auch die
Maoglichkeit, dass sich durch Mutation die
Fahigkeit zur H,0,-Bildung verliert.

Ubertragbarkeit durch
Geschlechtsverkehr
In einem neueren Review von Schwebke
(1) stellt die Autorin Argumente zusam-
men, die sehr stark fir die sexuelle Uber-
tragbarkeit sprechen. Die Pravalenz der
BV ist besonders hoch bei Frauen mit
B STl in der Anamnese sowie
B neuem Sexualpartner im Monat vor
dem Symptombeginn.
Ein hohes Rezidivrisiko wurde insbeson-
dere bei Frauen gesehen, deren méannli-
che Partner nachgewiesene Tréger von
BV-assoziierten Mikroorganismen wie
Gardnerella vaginalis und anaeroben
Bakterien sind. Dagegen kommt BV sehr
selten bei sexuell nicht aktiven respektive
unerfahrenen Frauen vor. Eine grosse
australische Fallkontrollstudie bei Frauen
mit und ohne BV ergab, dass mehr als

drei mannliche Sexualpartner oder min-
destens eine weibliche (lesbische) Part-
nerin in einem Jahr ebenso wie eine
Schwangerschaft, aber auch Rauchen je-
weils als unabhéngige Risikofaktoren fir
eine BV gelten. Dagegen waren Kon-
domanwenderinnen oder Frauen unter
hormonaler Kontrazeption signifikant
seltener betroffen. Entsprechende Resul-
tate fand unter anderem eine Studie von
Bradshaw, der Risikofaktoren fir BV-Rezi-
dive innerhalb eines Jahres nach Metro-
nidazoltherapie untersuchte.

Risiko durch Scheiden-

splilungen?
Méglicherweise sind haufige Scheiden-
spulungen aus Hygienegriinden mit (teil-
weise signifikant) erhdhtem BV-Risiko
verbunden. Schwebke (1) stellte einige
Studien zusammen, die fir diese These
sprechen, darunter eine US-amerikani-
sche Querschnittsstudie mit 1200 Frauen
sowie eine weitere mit Adoleszentinnen,
die wéahrend ihrer Menstruation Schei-
denspulungen durchfihrten. Unklar blieb
hier, ob die Vaginalflora durch die Menst-
ruation oder durch die Spulungen insta-
bil wurde. Resultate weiterer Untersu-
chungen sprechen dafir, dass Frauen mit
insgesamt instabiler Flora durch die Spu-
lungen deutlich geféhrdet sind.

Heterogenitat der Krank-

heit und Konsequenzen

fiir die Therapie
Die Diagnostik der BV ist kompliziert, da
bisher noch kein einziger kausaler Erre-
ger identifiziert werden konnte. Gardne-
rella vaginalis kann zwar in fast 100% der
Falle im Vaginalsekret bei Frauen mit kli-
nisch manifester BV nachgewiesen wer-
den, andere Mykoplasmen und verschie-
dene Anaerobier (v.a. Atopobium) sowie
neu identifizierte Spezies kommen aber in
unterschiedlicher Konzentration dazu (1).
Wabhrscheinlich wurde die Ersterkran-
kung durch sexuelle Ubertragung und
durch Gardnerella plus einen Anaerobier
verursacht. Eine frihzeitige antibiotische
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erflllt sein:
B dinnflUssiger, homogener Fluor

Kasten: Diagnosestellung der bakteriellen Vaginose (BV)
Die Diagnostik der BV erfolgt nach den Amsel-Kriterien. 3 der 4 folgenden Kriterien miissen

B pH-Wert in der Scheide > 4,5 (Vaginalwand)

W typischer Amin-/Fischgeruch des Fluors nach Alkalisierung mit 10%-iger KOH-L&sung

M Nachweis von Clue-Cells bei mindestens 20% der Epithelzellen im Nativpraparat.

Die Diagnosestellung der BV in der Schwangerschaft muss gemass Hodel (2) tber ein syste-
matisches Screening in der friihen Schwangerschaft erfolgen.

Therapie wirde in diesem Fall kausal wir-
ken. Der Verbleib eines Biofilms aus Gard-
nerella sowie Anaerobier fihrt aber zu
einer weiter veranderten Laktobazillen-
konzentration, womit die Heilungschan-
cen sinken und es zu Rezidiven kommt.
Eine Follow-up-Studie nach antibiotischer
Standardtherapie (Metronidazol) bei BV-
Patientinnen zeigte, dass bei der Halfte
eine veranderte Vaginalflora fortbestand
und zu wieder wachsender Bakterienbe-
siedlung fUhrte, wenn auch ein BV-Rezidiv
in der kurzen Nachbeobachtung nicht kli-

nisch manifest wurde. Schwebke fiihrte
erganzend eine neuere In-vitro-Studie an,
in der Laktobazillen den Gardnerella-Bio-
film verdréngt haben (1).

Rezidive scheinen folglich entweder
durch eine Neuinfektion oder durch The-
rapieversagen mit unzureichender Elimi-
nierung des BV-Biofilms zu entstehen.

Vorgehen in der
Schwangerschaft
Seit einigen Jahren existieren gute Hin-
weise, dass ein Screening auf BV in der

Frihschwangerschaft und gegebenen-
falls eine prophylaktische antibiotische
Therapie die Frihgeburtenrate senkt (2).
Sinnvoll, da am erfolgversprechendsten,
ist das Vorgehen im ersten bis frihen Tri-
menon (2, 3), weil zu diesem Zeitpunkt mit
der Therapie die Kaskade der BV-Effekte —
mit Produktion von Zytokinen und Prosta-
glandinen, welche die vorzeitige Wehen-
tatigkeit zur Folge haben — noch verhin-
dert werden kann. Drei randomisierte,
plazebokontrollierte Studien fanden diese
These eindeutig belegt. Behandelt wurde
mit Clindamycin in unterschiedlicher Ap-
plikation (oral respektive intravaginal). M
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