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1 EINLEITUNG

Die bakterielle Vaginose (BV) ist weltweit die haufigste
genitale Erkrankung bei Frauen im gebarfahigen Alter.
Trotz der ursachlichen und namensgebenden Rolle
von Bakterien handelt es sich bei der Erkrankung jedoch
nicht um eine Infektion mit einem spezifischen Patho-
gen, sondern vielmehr um eine Dysbiose, also eine
Storung des Gleichgewichts der vaginalen Mikrobiota.
Dabei kommt es durch eine massive Zunahme von
fakultativ und obligat anaeroben Bakterienstammen
zur Verdrangung einer gesunden, von Laktobazillen
dominierten vaginalen Mikrobiota [Mendling et al.
2019]. Inwieweit ein exogener Erwerb unvorteilhafter
Bakterienstamme auslosend ist, wird diskutiert. Durch
eine Storung des vaginalen Schleimhautmilieus kann
es auch zu einer verstarkten Vermehrung bereits vor-
handener, gewohnlich aber nur in kleiner Anzahl vor-
liegender Bakterienstamme kommen [Srinivasan und
Fredricks 2008]. Daneben bestehen extravaginale
Nischen vaginaler Mikrobiota, die eine dysbiotische
vaginale Mikrobiota-Entwicklung induzieren konnen,
ohne dass Fremdkontakte notwendig sind [El Aila et
al. 2009, Marrazzo et al. 2012, Papanikolaou et al.
2002]. Auch wenn die genauen Bedingungen eines
exogenen Eintrags von Bakterienstdmmen nicht ab-
schlielend geklart sind, gelten sexuelle Kontakte als
ein wichtiger Risikofaktor flir eine Storung der bakte-
riellen Besiedlung der Vaginalschleimhaut.

Die Bezeichnung dieser bakteriellen Dysbiose als
Vaginose anstatt Vaginitis tragt dabei der Tatsache
Rechnung, dass die Erkrankung meist nur schwach
inflammatorisch und nicht von einer Leukozyteninfil-
tration gekennzeichnet ist. Insbesondere in Hinblick
auf die Fruchtbarkeit kann sich eine BV negativ aus-
wirken, denn eine stabile vaginale Mikrobiota stellt
einen der wichtigsten Mechanismen zur Aufrechterhal-
tung eines gesunden Schleimhautmilieus dar und
unterstitzt somit u. a. einen normalen Schwanger-
schaftsverlauf [Abou Chacra et al. 2021]. Die mensch-
liche vaginale Mikrobiota hat sich evolutionar einerseits
zum Schutz des weiblichen Urogenitaltrakts vor Infek-
tionen entwickelt, andererseits erleichtert sie die Ein-
nistung und Entwicklung eines semi-allogenen Fotus
[Ma et al. 2012, Prince et al. 2015]. Obwohl die BV
haufig asymptomatisch bleibt [Holmes King K. et al.
2008], kann sie fur Betroffene folgenreich sein. Wenn
Symptome wie unangenehmer Geruch und cremig
grauweilder, evtl. auch schaumiger Fluor auftreten,
konnen diese die Lebensqualitat einschranken.

Die aktuelle BV-Leitlinie empfiehlt zur Behandlung
Antibiotika oder alternativ Antiseptika, auch wenn die
antibiotische Behandlung langfristig haufig Limitatio-
nen hat. Diese zeigen sich vor allem in einer hohen
Ruckfallquote einerseits durch zunehmende Resistenz



beteiligter Bakterien und andererseits durch Ineffek-
tivitat der Antibiotika innerhalb des Biofilms, was eine
besondere Herausforderung bei der BV-Behandlung
darstellt. Innerhalb von sechs bis zwdlf Monaten nach
Beendigung der Antibiotikatherapie tritt bei 50 — 80 %
der Frauen die BV erneut auf [Bradshaw et al. 2006,
Coudray und Madhivanan 2020, Faught und Reyes
2019]. Dazu tragen verschiedene Faktoren bei, zu

2 EPIDEMIOLOGIE

Die BV hat in Europa eine allgemeine Pravalenz von
23 % [Peebles et al. 2019]. In Berlin, Mecklenburg-
Vorpommern und Brandenburg liegt sie laut einer
Studie der AOK-Nordost bei unter 25-jahrigen schwan-
geren Frauen bei 16 %, falls diese nicht deutscher
Herkunft sind aber bei nur 5 % [Kirschner et al. 2020].
Fur spezifische Patientinnengruppen liegen jedoch
nur sehr wenige und teils variable Angaben vor. Fur
Schwangere wird in popularwissenschaftlichen Pub-
likationen und Ratgeber-Informationen oft ein erhohtes
BV-Risiko angegeben. Als Ursache gilt die Abnahme
der Diversitat des vaginalen Mikrobioms wahrend der
Schwangerschaft, wobei die Dominanz von Lakto-
bazillus-Spezies, die das vaginale Mikrobiom stabili-
sieren, jedoch bestehen bleibt [Aagaard et al. 2012,
Romero et al. 2014]. In einer Metaanalyse konnte
festgestellt werden, dass in den USA die BV-Pravalenz
in der Schwangerschaft bei afroamerikanischen, latein-
amerikanischen und asiatischen Frauen zunimmt,
wahrend sie bei weillen Frauen leicht sinkt [Peebles
et al. 2019]. Die Ursache fur diesen Unterschied zwi-
schen den Bevolkerungsgruppen ist unbekannt.

Auch unabhangig von einer Schwangerschaft bestehen
ethnische Unterschiede in der BV-Pravalenz [Fettweis
et al. 2014], die mit Unterschieden bei der vaginalen
Mikrobiota allgemein einhergehen [Borgdorff et al.
2017, Roachford et al. 2022]. Allerdings ist bislang nicht
eindeutig geklart, ob die ethnischen Unterschiede auf
physiologischen Besonderheiten beruhen oder durch
unterschiedliche umwelt- oder situationsabhangige
Faktoren bedingt sind [Ukoha et al. 2022]. Bei Aus-
wertung der allgemeinen BV-Pravalenz weltweit vari-
ieren die Werte zwischen 23 % in Europa und 29 % in
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denen neben besonderen Schutzmechanismen der
BV-spezifischen Bakteriengemeinschaft auch eine
Neuansteckung sowie Schwierigkeiten beim Aufbau
einer vaginalen Mikrobiota gehoren. Es ist davon aus-
zugehen, dass Antibiotika auch gewtinschte Lakto-
bazillus-Stamme schwachen und so den Aufbau einer
schutzenden vaginalen Mikrobiota erschweren konnen
[Sobel et al. 2006, Srinivasan et al. 2010].

Sud-Asien [Peebles et al. 2019]. Zudem konnen den
ethnisch oder regional bedingten Besonderheiten in
der BV-Pravalenz bislang keine Unterschiede in der
Behandlungseffektivitat zugeordnet werden [Abbe und
Mitchell 2023].

Die BV-Entwicklung wird durch Rauchen, Ubergewicht,
Stress, Antibiotikatherapien und intensive Intimhygie-
nepraktiken wie Vaginalsptlungen und die Verwendung
von Seifen im Intimbereich beglnstigt [Brookheart et
al. 2019, Brotman et al. 2014, Melkumyan et al. 2015,
Nansel et al. 2006]. Auch die Nutzung eines Kupfer-In-
trauterinpessars zur Empfangnisverhitung wird mit
einer erhohten Inzidenz von BV in Verbindung gebracht,
sofern es zur Auslosung unregelmaliger Blutungen
mit Einfluss auf die Vaginalflora fiihrt [Madden et al.
2012]. Darlber hinaus kdnnen bestimmte Sexualprak-
tiken und die Anzahl der Sexualpartner*innen das
Risiko erhohen. Prinzipiell stellen neue Sexualpart-
ner*innen stets ein potenzielles Risiko dar, den Korper
mit unbekannten Bakterien in Kontakt zu bringen
[Kenyon et al. 2018].

Dies gilt sowohl fur den Kontakt von Frauen zu mann-
lichen als auch weiblichen Partner*innen, wobei ins-
besondere lesbische Paare ein hohes BV-Risiko haben.
Eine Studie aus dem Jahr 2010 konnte nachweisen,
dass das Risiko fur BV bei sexuellen Kontakten mit
einer anderen Frau um bis zu 52 % erhoht ist [Marrazzo
et al. 2010]. Ein besonderes Risiko stellen dabei der
Gebrauch gemeinsam genutzter Sexspielzeuge dar
[Forcey et al. 2015] sowie alle Sexualpraktiken, die die
Vagina mit analen oder oralen Mikrobiota in Kontakt
bringen, unabhangig davon, ob es sich um die eigene



Mikrobiota oder die des*der Partner*in handelt [Ver-
straelen et al. 2010]. DarUber hinaus besteht auch eine
Wechselwirkung zwischen dem ,planktonischen” pe-
nilen und dem vaginalen Mikrobiom, sodass die BV-
typische Mikrobiota-Zusammensetzung auch beim
mannlichen Partner gefunden werden kann und eine
Ubertragung von Frau zu Mann moglich ist [Zozaya et
al. 2016]. In der Folge kann dann auch eine umgekehrte
Ubertragung vom Mann auf die Frau moglich sein.
Eine Ubertragung vom Mann zur Frau wird von der
Tatsache unterstitzt, dass eine der BV-spezifischen
Spezies (Gardnerella vaginalis) in der Prostata nach-
gewiesen werden kann [Verstraelen et al. 2010]. Obwonhl
eine Ubertragung der BV maglich ist, zahlte sie bisher
aufgrund ihrer Natur als Dysbiose allgemein nicht zu
den sexuell Ubertragbaren Erkrankungen (STI), fir
welche in der Regel ein spezifisches, infektioses Patho-
gen als ursachlich gilt.

Allgemein scheint bei einem hoheren Ostradiolspiegel
das Auftreten von BV abzunehmen [Wilson et al. 2007,
sodass auch die Einnahme von kombinierten oralen
Kontrazeptiva mit einer niedrigeren Pravalenz von BV
verbunden ist [Bradshaw et al. 2006, Vodstrcil et al.
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2013]. Obwohl die BV typischerweise als Erkrankung
von Frauen im fortpflanzungsfahigen Alter gilt, lassen
absinkende Hormonspiegel nach der Menopause eine
groliere Wahrscheinlichkeit einer BV-Entwicklung er-
warten, zumal ein hoheres Alter ebenfalls als Risiko-
faktor fiir BV gilt [Hoffmann et al. 2014]. Unter Annahme
ahnlicher Lebensstil-Faktoren bezuglich Partner*innen-
schaft und Sexualverhalten stellte eine Metaanalyse
eine zusammenfassende Pravalenzschatzung von
17 % flr BV bei postmenopausalen Frauen fest. Aller-
dings bestand eine enorme Schwankungsbreite von
2 — 57 % zwischen den einzelnen Studien, was zu-
mindest teilweise auf Unterschiede in den rekrutierten
Kohorten sowie auch bei den Diagnosemethoden
zurtckzufuhren ist [Stewart et al. 2022]. Eine Voraus-
setzung der BV ist zudem, dass sie sich aus einem
gesunden Zustand entwickelt, der von Laktobazillen
dominiert ist. Dies wird durch eine Gstrogenisierte
Vagina ermoglicht, in der Laktobazillen gut gedeihen.
Postmenopausal und ohne Hormonersatztherapie
besteht jedoch keine Laktobazillusdominanz, sodass
es auch nicht zur Entwicklung einer typischen BV
kommt, sondern zu einer polybakteriell gemischten
Mikrobiota ohne Clue Cells bzw. polybakterielle Biofilme.

3 ATIOLOGIE UND PATHOGENESE

Die Pathogenese der BV ist trotz Jahrzehnten der
Forschung weitgehend ungeklart. Nach aktueller Leit-
linie gilt die BV als Syndrom, das zu einer fortschrei-
tenden dysbiotischen Veranderung der Vaginalmikro-
biota fuhren kann [AMWF 2023]. Zum Verstandnis der
BV ist die Kenntnis des gesunden vaginalen Mikrobioms
essenziell.

3.1 DAS VAGINALE MIKROBIOM UND
DIE MIKROBIOTA

Unter den bakteriellen Spezies, die bei geschlechts-
reifen Frauen die gesunde Vaginalschleimhaut be-
siedeln, sind Laktobazillen die dominante Gruppe. Von
den bislang 2671 bekannten Laktobazillus-Stammen
kommen einige verstarkt in der vaginalen Mikrobiota
vor. Dazu gehdren Lactobacillus (L.) crispatus, L. gas-

seri, L. iners, L. jensenii oder auch L. vaginalis [Mendling
2016]. Im Kontext der BV nimmt L. iners eine Sonder-
rolle ein, da diese Art nicht mit einem Schutz vor fa-
kultativ pathogenen Bakterien assoziiert ist [Witkin
und Linhares 2017]. Die Mikrobiota wird durch die
Glykogenverfligbarkeit unter der Wirkung von Ostrogen
und Progesteron beeinflusst. Vaginalepithelzellen
setzen, stimuliert durch Ostrogen und durch Proges-
teron-bedingte Zytolyse, eine hohe Menge an Glykogen
frei, das als Substrat flir das Mikrobiom, vor allem fiir
Laktobazillen, dient [Mac Bride et al. 2010]. Laktoba-
zillen verstoffwechseln Glykogen zu Glukose und
Maltose, wobei u. a. Laktat (Milchsaure) entsteht, das
den sauren pH-Wert der vaginalen Schleimhaut be-
dingt. Dabei kann Laktat in zwei verschiedenen iso-
meren Formen synthetisiert werden, D-Laktat und L-
Laktat, wobei jedoch besonders die D-Laktat-Variante
ein ausgewogenes Mikrobiom unterstitzt, wahrend



sich L-Laktat in hoher Konzentration ungtinstig auf die
Zervixphysiologie auswirkt [Witkin und Linhares 2017].
L. iners bildet kein D-Laktat, was den mangelnden
Schutz vor BV erklaren konnte.

Das vaginale Milieu hat zumeist einen physiologischen
pH-Wert von 3,8 — 4,4, der von den BV-assoziierten
Bakterien nicht gut toleriert wird [0'Hanlon et al. 2017].
Laktat kann dariiber hinaus Fannyhessea (F.) (vormals
Atopobium [A]) vaginae und Gardnerella (G.) vaginalis
sowie Escherichia coli, Chlamydia trachomatis und
Neisseria gonorrhoeae direkt inaktivieren [0'Hanlon et
al. 2011, Petrova et al. 2015]. Zusétzlich hat Laktat eine
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antivirale Wirkung gegen humane Immundefizienz-
(HI-) und Herpes-simplex-Viren [Witkin und Linhares
2017, Amabebe und Anumba 2018]. Neben Laktat
produzieren Laktobazillen auch Wasserstoffperoxid
(H,0,) und Bakterizide (Abbildung 1) [Reid 2001]. Trotz-
dem geht ein Mangel an Laktobazillen nicht immer
mit einer Ubermaligen Vermehrung von Anaerobiern
einher [Lev-Sagie et al. 2022]. Vielmehr scheint es eine
grolere individuelle Varianz bei pH-Wert und Besiede-
lung zu geben, sodass bei einzelnen Frauen ein voll-
standiges Fehlen von Laktobazillen beobachtet wurde,
ohne dass diese gesundheitliche Einschrankungen
hatten [Ravel et al. 2011].
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Abbildung 1: Wechselwirkung von Mikrobiota mit dem Vaginalepithel und Immunmechanismen; modifiziert nach [Han et al. 2021].
C.: Candida; G.: Gardnerella; HIV: humane Immundefizienz-Viren; HPV: humane Papilloma-Viren; HSV-2: Herpes-simplex-Virus;

IFN: Interferon; IL: Interleukin.



3.2 VERANDERUNGEN DER VAGINALEN
MIKROBIOTA BEI BV

Die vaginale Mikrobiota bei BV ist durch die Abnahme
von Laktobazillen und eine grofliere Diversitat bei den
besiedelnden Gattungen und Spezies gekennzeichnet.
Zu diesen gehdren F. (zuvor A)) vaginae, Gardnerella-
Arten, Mycoplasma, Ureaplasma, Prevotella, Bifidobac-
terium, Megasphaera, Leptotrichia, Sneathia, Dialister,
Clostridium und andere, wie Lachnocurva vaginae (vor-
her BV-assoziiertes Bakterium 1 [BVAB-1]), BVAB-2 und
Mageeibacillus indolicus (vorher BVAB-3) [Mendling et
al. 2019]. Auch wenn BV-assoziierte Spezies Teil der
gesunden Mikrobiota sein konnen, liegen sie bei der BV
in jeweils deutlich verstarkter Anzahl vor. Die beiden
Spezies F. vaginae und G. vaginalis gelten als Leitkeime
der BV [Mendling et al. 2019, Srinivasan et al. 2012]. Ein
wichtiger Fakt fur die Praxis ist, dass F. vaginae und
Laktobazillen sich lichtmikroskopisch nicht voneinander
unterscheiden lassen [Ferris et al. 2004]. Dazu kommt,
dass es sechs verschiedene Gardnerella-Arten in min-
destens 13 Subspezies gibt, die in unterschiedlicher
Menge und Bedeutung bei der BV beteiligt zu sein
scheinen [Sousa et al. 2023, Vaneechoutte et al. 2019].

Eine besondere Eigenschaft der BV-assoziierten Mikro-
biota ist die Bildung eines polymikrobiellen Biofilms.
Darunter ist eine Gemeinschaft von Mikroorganismen
in einer selbstproduzierten, extrazellularen Matrix zu
verstehen, die an der Oberflache von Epithelzellen
haftet und wachst. Dieser Biofilm kann sich ablosen
und durch Streuung verbreiten (Abbildung 2) [Lev-Sagie
etal. 2022]. Zudem kénnen mit Biofilm bedeckte, vagi-
nale Epithelzellen abgestoen werden. Diese sogenann-
ten Clue Cells gelten als Hinweis-Zellen im Nativprapa-
rat und konnen bei der Diagnosestellung als Marker
dienen [Gardner und Dukes 1955). Zudem agieren Clue
Cells auch als Ubertragungsvektoren fiir die BV, durch
die die assoziierte Bakteriengemeinschaft u. a. sexuell
weitergegeben werden kann. Erstmals wurde 2010 mit
der Fluoreszenz-in-situ-Hybridisation (FISH) nachge-
wiesen, dass die bei BV typischen polybakteriellen
Biofilme regelmaliig auch im Urin des mannlichen
Sexualpartners gefunden werden konnen und somit
die BV eine durch Biofilme (nicht durch z. B. Gardnerella-
Arten allein) sexuell assoziierte Erkrankung ist [Swidsinski
et al. 2010]. Der Biofilm bildet ein schitzendes Mikro-
milieu, indem er eine Unempfindlichkeit gegeniber H,0,
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und Laktat, Antibiotika und Antikbrpern vermittelt [AMWF
2023]. F. vaginae und Gardnerella-Arten spielen eine
wesentliche Rolle bei der Ausbildung des Biofilms,
wobei G. vaginalis bisher als Initiator betrachtet wird.
Gardnerella initiiert die Biofilmbildung wahrscheinlich
Uber bakterielle Lektine, Uber die es sich an glykosylierte
Komponenten in der Schleimhaut anlagert [Bonnardel
et al. 2021]. Dariiber hinaus wurde auf der Oberflache
eines G.-vaginalis-Isolats ein kollagenbindendes Kol-
lagen-Adhesin-Protein identifiziert, das Uber Interaktio-
nen mit Komplementproteinen ebenfalls eine Rolle bei
der Biofilmbildung und moglicherweise bei der Ver-
meidung der Immunabwehr spielen kdnnte [Alvarez et
al. 2022, Marin et al. 2018). Im Biofilm sind die Amino-
saureproduktion und die Proteinsekretion besonders
aktiv. Von Gardnerella produzierte Aminosauren konnen
zum Wachstum anderer BV-assoziierter Bakterien inner-
halb der Biofilmstruktur beitragen [Chen et al. 1979,
Pybus und Onderdonk 1997]. BV-assoziierte Spezies
konnen die von Gardnerella produzierten Aminosauren
zu biogenen Aminen verstoffwechseln, die wahrschein-
lich die Quelle fir den unangenehmen Geruch bei BV
sind [Nelson et al. 2015]. Der Biofilm fordert auch den
wiederkehrenden bzw. chronischen Verlauf der BV trotz
Behandlung. Durch den Biofilm wird eine physische
Barriere aufgebaut und es kommt zu einer geringeren
Empfindlichkeit gegeniiber Antibiotika sowie gegentiber
antibakteriellen Stoffwechselprodukten wie Wasser-
stoffperoxid und Laktat [Gottschick et al. 2016, Li et al.
2020, Patterson et al. 2007].
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Abbildung 2: Phasen der Biofilm-Entwicklung. 1: Anheftung
von Bakterien, die eine schiitzende Schleimschicht bilden,

2: Vermehrung der Bakterien und Besiedlung des wachsenden
Biofilms mit weiteren Spezies, 3: Streuung des voll entwickel-
ten Biofilms durch Abtrag; modifiziert nach [Hecht 2019].



3.3 GESUNDHEITSRISIKEN DURCH BV

Auch wenn die BV haufig keine Symptome auslost,
kommt es doch zu einer subklinischen entztndlichen
Reaktion, die durch allgemein erhohte proinflamma-
torische Zytokine und die Abnahme einiger Chemokine
gekennzeichnet ist [Masson et al. 2019, Thurman et
al. 2015]. Die andauernde entziindliche Situation wird
dabei sowohl durch die Prasenz BV-assoziierter Bak-
terienspezies als auch durch das Fehlen der Lakto-
bazillen bedingt. Zum einen werden auf vaginalen
Epithelzellen durch BV-assoziierte Spezies Rezeptoren
zur Pathogenerkennung wie z. B. Toll-Like-Rezeptoren
(TLR) stimuliert, zum anderen fehlt der Laktat-bedingte
niedrige pH-Wert, der bei Eubiose eine antientzindliche
Wirkung hat und TLR-Signale dampft [Anahtar et al.
2015, Hearps et al. 2017]. Die beeintrachtigte vaginale
Immunitat kann aufsteigende Infektionen der inneren
Geschlechtsorgane bis zu den Eileitern begunstigen.
DarUber hinaus besteht ein erhohtes Risiko fur eine
Ansteckung mit STI, einschlieBlich dem humanen
Immundefizienzvirus (HIV) und dem humanen Papil-
lomavirus (HPV). Erhchte Mengen proinflammatori-
scher Zytokine storen die vaginale Epithelbarriere, was
das Eindringen von Pathogenen wie HIV erleichtern
kann (Abbildung 1). Zudem kommt es durch die sub-
klinische Entziindung zu einer verstarkten Einwande-
rung von potenziellen HIV-Zielzellen, darunter aktivierte
CD4*-T-Helferzellen [Arnold et al. 2016]. Umgekehrt
konnte gezeigt werden, dass Laktobazillen-Spezies
mit Ausnahme von L. iners das Risiko einer HIV-In-
fektion reduzieren konnen [Armstrong und Kaul 2021].

Die Daten aus mehreren klinischen Studien deuten
darauf hin, dass die vaginale Mikrobiota die Anfalligkeit
fir Harnwegsinfektionen beeinflusst [Stapleton 2016].
So haben Frauen mit BV ein hdheres Risiko fur Harn-
wegsinfektionen als Frauen mit einer von Laktobazil-
len dominierten vaginalen Mikrobiota und es kann u. a.
eine hohe Konzentration von G. vaginalis im Urin ge-
funden werden [Gottschick et al. 2017, Sumati und
Saritha 2009]. Neben Escherichia (E.) coli als dem
Hauptpathogen bei Harnwegsinfektionen kann auch
G. vaginalis akute Harnwegsinfektionen auslosen
[Lewis und Gilbert 2020].
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3.4 BV IN DER SCHWANGERSCHAFT

Ein besonderes Risiko birgt die BV flir den Verlauf von
Schwangerschaften. Das Vorliegen einer BV wird mit
einem erhohten Risiko fur Fehlgeburten in Verbindung
gebracht, insbesondere im zweiten Trimester [Isik et
al. 2016]. In einer Metaanalyse wurden verschiedene
Schwangerschaftskomplikationen in Assoziation mit
BV ausgewertet. BV wurde bei den maternalen Ereig-
nissen neben Fehlgeburten auch mit intrauterinen
Infektionen und vorzeitigem Blasensprung in Zusam-
menhang gebracht. Bei Mittern mit BV in der Schwan-
gerschaft bestand das groRte Risiko in einer Frih-
geburt, gefolgt von einem geringen Geburtsgewicht
des Neugeborenen und dem Bedarf mechanischer
Beatmung und intensivmedizinischer Betreuung [Ken-
fack-Zanguim et al. 2023]. Es konnte gezeigt werden,
dass durch routinemaliges BV-Screening in der
Schwangerschaftsvorsorge und anschliefende Be-
handlung die Frihgeburtenrate und die Rate spater
Fehlgeburten verringert werden kann [Kirschner W. et
al. 2023, Kiss et al. 2004]. Auch die Selbstkontrolle des
vaginalen pH-Wertes wahrend der Schwangerschaft
konnte zuverlassig den BV-Behandlungsbedarf an-
zeigen und zu einer Senkung der Frihgeburtenrate
fihren [Hoyme und Hesse 2020]. Da es sich hierbei
jedoch nicht um randomisierte, Placebo-kontrollierte
Studien handelt, werden ihre Ergebnisse als nicht ge-
nugend wissenschaftlich belegt betrachtet.

BV ist signifikant haufiger bei Frauen mit Unfruchtbar-
keit festzustellen als bei Frauen ohne diagnostiziere
Unfruchtbarkeit in derselben Population. Dabei ist BV
im Vergleich zu anderen Ursachen fur Unfruchtbarkeit
besonders haufig mit Eileiterunfruchtbarkeit assoziiert.
Im Gegensatz dazu wird BV nicht mit einer geringeren
Empfangnisrate in Verbindung gebracht [van Oostrum
et al. 2013]. Studienergebnisse zeigen jedoch, dass
eine vaginale Dysbiose, insbesondere das Fehlen oder
die reduzierte Konzentration von Laktobazillen, die
Erfolgsrate einer In-vitro-Fertilisation (IVF) negativ
beeinflusst. Darlber hinaus konnte ein Zusammenhang
zwischen vaginaler Dysbiose und einer erhohten Fehl-
geburtenrate festgestellt werden [Bohbot et al. 2020].
Nach einer Schwangerschaft besteht bei BV ein er-
hohtes Risiko flir Endometritis im Wochenbett [Schrey-
Petersen et al. 2021].



4 SYMPTOME

Ein typisches Symptom ist ein homogener, grauer,
cremiger vaginaler Fluor [Bagnall und Rizzolo 2017,
Klebanoff et al. 2004]. Am pragnantesten ist die Ent-
wicklung eines unangenehmen fischigen Geruchs
aufgrund der Bildung von Aminen [Bagnall und Rizzolo
2017]. Der pH-Wert des Scheidensekrets ist erhoht.

5 DIAGNOSE

Bei Vorliegen der Leitsymptome Geruch und cremiger
Ausfluss kann zusammen mit einer Anamnese, dem
Lokalbefund, der Begutachtung des Nativpraparats
und der Bestimmung des vaginalen pH-Werts die Dia-
gnose gestellt werden [Mendling 2018].

Diese klinische Diagnostik erfolgt mithilfe der Amsel-
Kriterien und beinhaltet eine Nativmikroskopie mit
Nachweis sogenannter Clue Cells. Die von Richard
Amsel in Seattle etablierten Kriterien umfassen das
Vorliegen eines homogenen, grau-weillichen Fluor
genitalis, einen fischigen Amingeruch des Fluors, einen
pH-Wert des Vaginalsekrets > 4,5 (insbesondere nach
Zugabe eines Tropfens 10- bis 15%iger Kalilauge)
sowie den Nachweis von mindestens 20 % Clue Cells
im Verhaltnis zur Gesamtheit der Vaginalepithelzellen
im Nativpraparat pro Blickfeld bei der Mikroskopie
[Amsel et al. 1983]. Werden drei dieser vier Kriterien
erflllt, kann die Diagnose BV gestellt werden. Die Dia-
gnostik nach Amsel erlaubt zwar eine sofortige Be-
urteilung, beinhaltet aber subjektive Kriterien wie die
Fluor-Charakterisierung und die Bestimmung des
Geruchs. Zudem erfordert die Nativmikroskopie Kon-
nen und Erfahrung und kann bei mangelhafter Durch-
fihrung die Sensitivitat dieses Diagnoseverfahrens
reduzieren, die mit 41,3 % generell niedrig liegt [Vieira-
Baptista etal. 2022]. Zudem sollten Patientinnen 48 — 72
Stunden vor der Untersuchung auf Geschlechtsverkehr,
Vaginalduschen oder vaginale Therapeutika verzichtet
haben [Santiago et al. 2011].
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Beschwerden wie Brennen, Juckreiz, Dyspareunie oder
Dysurie konnen auftreten, sind aber keine Leitsymp-
tome. Eine BV kann allerdings auch subjektiv asymp-
tomatisch sein. Abseits vaginaler Beschwerden konnen
Blutungsstorungen oder Symptome einer Harnwegs-
infektion auftreten.

AMSEL-KRITERIEN:

+ grau-weilslicher Fluor genitalis
+ fischiger Amingeruch

a:
o
I38S;
+ vaginaler pH-Wert > 4,5

+ 20 % der Vaginalepithelzellen = Clue Cells

Die Labordiagnostik erfolgt nach Nugent- und Hay-
Ison-Scoring. Dazu ist die Farbung nach Gram er-
forderlich. Beim Nugent-Score werden drei Morpho-
typen von Bakterien analysiert: grampositive Stabchen
(= Laktobazillen), gramnegative Stabchen (= BV-as-
soziierte Bakterien) und gramnegative kommaférmige
Bakterien, die im Nativpraparat beweglich zu sehen
waren (= Mobiluncus-Arten). Nach Auszahlen der ver-
schiedenen Morphotypen pro Sichtfeld wird jeder
Gruppe entsprechend ihrer Haufigkeit ein Punktwert
zugeteilt. Die Punktwerte fir die Gruppen werden
zusammengerechnet, wobei ein finaler Score zwischen
nullund maximal zehn erreicht werden kann (Tabelle 7).
Ein Score von sieben bis zehn liegt bei BV vor; bei
einer ungestorten vaginalen Mikrobiota werden Werte
zwischen null und drei erreicht. Werte von vier bis
sechs gelten als ,intermediar” und lassen keine be-
lastbare Aussage zu. Die Methode kann zwar Auf-
schluss uUber Veranderungen der Vaginalmikrobiota
geben, hat aber auch die heute bekannte Schwache,
dass z. B. F. vaginae und L. iners als grampositive
Stabchen den vermeintlich ,guten” Bakterien zuge-
ordnet werden wiirden [Nugent et al. 1991].
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Tabelle 1: Beurteilungskriterien nach Nugent; modifiziert nach [AMWF 2023].

Anzahl pro Gesichtsfeld (x1.000, Hellfeld, Olimmersion)

Gramnegative Stabchen

Gramnegative ,Komma"-

Score (Laﬁ:zlr;; I)z(i);:rll‘-’:n?)::ll)'nﬂ;:en) (Gardnerella, Prevotella, Bakterien (Mobiluncus
u. a. Morphotypen) u. a. Morphotypen)

0 >30 0 0

1 15-30 0-1 <5

2 1-14 1-4 >5

3 0-1 5-30

4 0 >30

Score 0 - 3: normal; Score 4 - 6: intermedidr; Score 7 - 10: bakterielle Vaginose

Der Hay-Ison-Score ist einfacher ausgelegt und kate-
gorisiert das Vorliegen grampositiver Kokken im Ab-
strich in differenzierterer Weise. In der Gram-Farbung
werden flnf Kategorien (Grad 0 bis 4) unterschieden,
die von alleinigem Vorhandensein von Epithelzellen
ohne Laktobazillen (Grad 0) tber die BV-typische

Dominanz von Anaerobiern und Clue Cells (Grad 3) bis
hin zu primar grampositiven Kokken ohne Hinweis auf
BV reicht (Tabelle 2). Grad 0 kann dabei als Konsequenz
einer kurzlich erfolgten Antibiotikabehandlung auf-
treten [Ison und Hay 2002].

Tabelle 2: Bewertungskriterien nach Hay-lson; modifiziert nach [AMWF 2023].

Hay-Ison-Grad Mikroskopisches Bild Interpretation
Laktobazillen vorherrschend (keine Clue Cells, keine granulare Flora, Morphotypen von

1 . Normal
Gardnerella oder Mobiluncus spp.)

o Ggmischtes Bild mit Laktobazillen, aber auch BV-typischen Morphotypen in demselben Intermedir
Praparat

3 Morphotypen von Gardnerella oder Mobiluncus spp. vorherrschend, Clue Cells, granuldre Bakterielle
Flora, dabei aber wenig oder kaum Laktobazillen Vaginose

* je nach Laktobazillen-Morphotypen.
Grad 0 beschreibt nur Epithelzellen, ohne Bakteriennachweis.

Grad 4 beschreibt grampositive Kokken ohne BV oder Laktobazillen-Morphotypen.

BV: bakterielle Vaginose; spp.: Spezies (Plural), d. h. alle Arten der Gattung.

Dariber hinaus konnen molekularbiologische Metho-
den zur taxonomischen ldentifizierung eingesetzt
werden. Dazu gehoren die FISH, das Next Generation
Sequencing (NGS) und die quantitative Polymerase-
kettenreaktion (qPCR). FISH erlaubt neben der taxo-
nomischen Spezifikation Uber bakterielle 16S-ribo-
somale Ribonukleinséure (16S-rRNA) auch Aussagen
uber die raumliche Verteilung sowie die Morphologie

der Mikroorganismen in einer Vielzahl unterschiedlicher
Probenmaterialien, darunter Abortgewebe, Urinsedi-
ment und Ejakulat. NGS und gPCR erlauben ebenfalls
eine taxonomische Bestimmung vorliegender Spezies
Uber spezifische 16S-rRNA-Abschnitte und konnen
auch sehr geringe Mengen nachweisen. Die gPCR
erlaubt zudem die Quantifizierung definierter bakte-
rieller Spezies.



Differenzialdiagnose

In Bezug auf Differenzialdiagnosen spielt besonders
die Unterscheidung zu Pilzinfektionen eine wichtige
Rolle. Aufgrund ihrer hohen Pravalenz stellt die Vulvo-
vaginalkandidose (VVC) die wichtigste Differenzial-
diagnose dar. Das deutlichste Unterscheidungsmerk-
mal der BV zur VVC sind der erhohte pH-Wert sowie
die unangenehme Geruchsbildung. Bei der VVC kommt
es hingegen zu einem geruchslosen und oft weil3-
klumpigen vaginalen Fluor und es treten deutliche
Beschwerden im Bereich von Vagina und Vulva auf,
Dazu gehoren meist Juckreiz, Rotung, Wundheitsgefunhl,

6 THERAPIE

Laut Leitlinie wird bei vulvovaginalen Beschwerden
und gesicherter BV die Therapie mit oralen oder loka-
len Antibiotika empfohlen, sowie als Alternative dazu
die lokale Anwendung von Antiseptika [AMWF 2023].

6.1 ANTIBIOTIKA

Clindamycin und Metronidazol gelten trotz einge-
schrankter Wirksamkeit als etablierte Erstlinienthera-
pien bei BV und werden in der Leitlinie empfohlen
[AMWEF 2023]. Beide Antibiotika konnen oral oder in
verschiedenen Dosierungen vaginal angewendet wer-
den. Dabei wird Metronidazol seit 50 Jahren gegen
BV eingesetzt, wobei insbesondere Resistenzmecha-
nismen von Gardnerella Spezies (spp.) und die Biofilm-
bildung dazu flihren, dass die Therapie haufig lang-
fristig nicht wirkt [Landlinger et al. 2022]. So konnten
Gardnerella spp. auch nach Metronidazol-Behandlung
noch im Vaginalabstrich nachgewiesen werden [Qin
et al. 2023]. Eine weitere Studie zeigte, dass 59 % der
getesteten Gardnerella-Stamme und Patientinneniso-
late resistent gegen Metronidazol sind [Landlinger et
al. 2022]. Um eine maoglichst hohe lokale Wirkstoff-
kombination mit potenziellem Einfluss auf Gardnerella
spp. zu erzielen, empfehlen die Autoren eine lokale
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Dyspareunie und Dysurie [Mendling 2018, Sustr et al.
2020, Weissenbacher et al. 2009, Yano et al. 2019].

Ein starker gelbgriner Ausfluss, evtl. begleitet von
Dysurie oder Juckreiz/Brennen kann auf eine Tricho-
moniasis [Petrin et al. 1998] oder die aerobe Vaginitis/
desguamative inflammatorische Vaginitis hinweisen
[Donders et al. 2002]. Auch die Infektion mit Chlamydia
trachomatis kann zu einem erhohten pH-Wert fihren,
bei gleichzeitig geringer zervikaler Fluorbildung und
moglichen Kontaktblutungen der Portio [Mendling
2018].

intravaginale Applikation [Landlinger et al. 2022]. Neben
der schitzenden Biofilmbildung kann Gardnerella spp.
durch spezifische Genexpressionsmuster Resistenz
gegentiiber Metronidazol erlangen [Deng et al. 2018].
Gegenuber Clindamycin sind Gardnerella spp. weniger
resistent. So konnte in einer Studie bei 68 % der Patien-
tinnen eine Resistenz gegen Metronidazol festgestellt
werden, wohingegen 24 % eine Resistenz gegen Clin-
damycin aufwiesen [Nagaraja 2008]. Solange Gard-
nerella spp. als Teil eines Biofilms vorliegen, sind sie
zwar geschutzt, frei in Losung reagieren Gardnerella
spp. jedoch sehr empfindlich auf Clindamycin [Land-
linger et al. 2022]. Metronidazol und Clindamycin
konnen auch in Kombination gegeben werden, z. B.
mit oraler Clindamycin-Gabe und lokaler Metronidazol-
Applikation. In einer Netzwerk-Metaanalyse konnte die
beste Wirksamkeit gegenuber Placebo fir die Drei-
fach-Kombination aus oralem Clindamycin, lokalem
Metronidazol und lokalen Probiotika festgestellt werden
[Mufioz-Barreno et al. 2021]. Ebenso erwiesen sich in
dieser Analyse von den getesteten Kombinationen
solche aus lokalem Metronidazol mit oralen Probiotika
und aus oralem Metronidazol mit oralen Probiotika als
besonders wirksam. Allgemein kann die Gabe von
probiotischen Laktobazillen den Behandlungserfolg
einer Antibiose bei BV unterstitzen.



In der Schwangerschaft soll die Therapie der sympto-
matischen BV laut Leitlinie primar mit Clindamycin
erfolgen. Alternativ kdnnen vaginale Antiseptika zur
Anwendung kommen [AMWF 2023]. Clindamycin ist
aufgrund seiner antiinflammatorischen und zytokin-
hemmenden Wirkung sowie seiner breiten Wirkung
der Metronidazol-Behandlung vorzuziehen. Es kann
in der Schwangerschaft oral oder topisch eingesetzt
werden, wobei die orale Anwendung moglicherweise
wirksamer gegen subklinische Infektionen des oberen
Genitaltraktes ist [Workowski et al. 2021].

6.2 ANTISEPTISCHE THERAPIE

Antiseptische Therapien werden laut aktueller Leitlinie
als antibiotikafreie Behandlungsalternative empfohlen,
insbesondere bei rezidivierendem Verlauf oder in der
Schwangerschaft [AMWF 2023]. Antiseptika zur vagi-
nalen Anwendung wie Dequaliniumchlorid oder Octe-
nidin werden als geeignete Alternativen zu Antibiotika
angesehen [Mendling et al. 2019, Mendling et al. 2016,
Weissenbacher et al. 2012]. Sie haben ein breites anti-
mikrobielles Wirkspektrum, das grampositive und
-negative Bakterien sowie auch andere Erreger umfasst.
Auch Praparate wie das Povidon-Jod zeigen gute Er-
gebnisse bei der Behandlung einer BV, Povidon-Jod ist
jedoch wahrend der Schwangerschaft kontraindiziert
[AMWF 2023]. Aufgrund von Resistenzen gegentber
Antibiotika und deren eingeschrankter Wirksamkeit bei
Biofilmbildung ist der Einsatz von Antiseptika sinnvoll.

Das Antiseptikum Dequaliniumchlorid kann in vitro die
Biofilm-Struktur zerstoren [Gaspar et al. 2021] und fihrt
zu einer Erhohung der Zellpermeabilitat von Mikroorga-
nismen. In der Folge kommt es zur Denaturierung von
Proteinen mit Storung der mitochondrialen Elektronen-
transportkette und Storung der Proteinsynthese. Auf-
grund dieses multiplen Wirkmechanismus ist eine
Resistenz der Erreger weniger wahrscheinlich als bei
Antibiotika. Dequaliniumchlorid wird aullerdem kaum
systemisch aufgenommen und ist daher gut vertraglich
[Antoni Vives et al. 2022]. Im Vergleich zu oralem Me-
tronidazol oder intravaginalem Clindamycin zeigt De-
qualiniumchlorid weniger Nebenwirkungen, war dabei
aber in direkten Vergleichsstudien ebenso wirksam wie
diese beiden Antibiotika [Raba et al. 2024, Weissenba-
cher et al. 2012]. Aufgrund dessen wird von einzelnen
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Studienautoren vorgeschlagen, Dequaliniumchlorid als
Erstlinienbehandlung fur BV zu erwagen — u. a. auch
um den Antibiotikagebrauch zu reduzieren [Raba et al.
2024]. Interessant ist weiterhin die Beobachtung, dass
von der Tendenz her eine VVC nach Ende einer BV-The-
rapie mit Dequaliniumchlorid seltener auftrat als nach
einer BV-Therapie mit Clindamycin (2,5% vs. 79 %,
p = 0,06) [Weissenbacher et al. 2012]. Wie Dequalinium-
chlorid wird auch Octenidin nicht Uber die Haut und
Schleimhaute aufgenommen, sodass kein systemischer
Effekt zu erwartenist. Vielmehr bindet Octenidin leicht
an negativ geladene Oberflachen und wird daher nicht
perkutan resorbiert, weshalb anzunehmen ist, dass
zumindest ein Teil der applizierten Substanz an der
Applikationsstelle verbleibt und so eine anhaltende
antimikrobielle Wirkung ausubt. Initial hat Octenidin
eine hohe Wirksamkeit bei der Behandlung der BV, es
wurden aber Resistenzen beilangerfristiger Behandlung
beobachtet [Swidsinski et al. 2015]. Wie gut sich Octe-
nidin bei langfristigem Einsatz bewdahrt, muss beob-
achtet werden.

6.3 WEITERE THERAPIEN

Weitere Therapieanséatze bestehen in der Unterstlitzung
erwinschter vaginaler Bakterienspezies und der Her-
stellung eines vorteilhaften Milieus fUr eine ausgewogene
Mikrobiota. Milchsaure ist mit einem mittleren Gehalt
von durchschnittlich 0,79 % ein wichtiger Teil des phy-
siologischen zervikovaginalen Fluors [Laxmi et al. 2012].
Durch die Gabe von Milchsaure oder Probiotika soll die
antimikrobielle Wirkung von Laktat auf fakultativ patho-
gene Bakterien verstarkt werden. Zwar sind Milchsaure
oder Laktobazillen als Probiotika zur Heilung nicht
ausreichend, allerdings haben sie eine unterstiitzende
Wirkung [Boeke et al. 1993]. Fir die intravaginale Appli-
kation von Laktobazillen konnte z. B. eine signifikante
Senkung der BV-Riickfallrate nach Metronidazol-Be-
handlung gezeigt werden [Cohen et al. 2020]. Auch mit
der oralen Gabe von Probiotika konnten gute Ergebnisse
bezliglich verringerter BV-Rezidivraten erreicht werden
[Homayouni et al. 2014]. Oral verbreichte Laktobazillen-
stamme konnen nach etwa 1 — 2 Wochen vaginal nach-
weisbar sein [De Alberti et al. 2015, Strus et al. 2012].
Bei der Anwendung oraler Probiotika sollten jedoch
mogliche Kontraindikationen wie Immunsuppression
und Colitis ulcerosa beachtet werden.
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Laktobazillen produzieren neben Laktat auch H,0, und
Biosurfactants sowie Koaggregationsmolekile zum
Schutz vor Pathogenen. Dementsprechend erscheint
der Effekt einer direkten Milchsaduregabe weniger ein-
deutig als bei Probiotika. Die Ergebnisse verschiedener
Studien sind fur Milchsaure kontrovers hinsichtlich
eines nachhaltigen Benefits [Mendling et al. 2022,
Plummer et al. 2021].

Zur Wiederherstellung des physiologischen Sauregra-
des der Vaginalmukosa ist ein vaginal applizierbares
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Ascorbinsaure-Praparat verfligbar, das einen kurz-
fristigen positiven Effekt hat, allerdings nicht auflangere
Wirksamkeit untersucht wurde [Petersen et al. 2011].

Ein weiterer Ansatz besteht in der Entwicklung eines
lokal zu applizierenden Polymergels, das die Anhaftung
von Bakterien an das Vaginalepithel erschwert. Hier
konnte bisher keine signifikante, wenngleich zwar eine
leichte Verbesserung gegentber Placebo in Bezug auf
die Rezidivrate beobachtet werden [Schwebke et al.
2027al.

7 PRAVENTION UND HILFREICHES FUR PATIENTINNEN

Gynakologische Beschwerden sind oft belastend und
kdnnen mit Scham behaftet sein. Mit Informationen
zur Bedeutung des Befunds BV und seiner Einordnung
sowie zur Vorbeugung und Behandlung von Sympto-
men kann den Patientinnen Sicherheit gegeben wer-
den. So sinnvoll z. B. Selbstdiagnosen zur BV-Vorbeu-
gung in der Schwangerschaft sind, konnen sie
Patientinnen in anderen Situationen fehlleiten. Selbst-
diagnosen ergeben sehr haufig eine Pilzinfektion,
obwohl diese nurin einem Drittel der Félle tatsachlich
bestatigt wird [Ferris et al. 2002]. Eine Selbstmedika-
tion kann somit haufig nicht zielfiihrend sein und ist
allgemein nur eingeschrankt maoglich. In Deutschland
sind Antibiotika grundsatzlich verschreibungspflichtig
und Antiseptika wie Dequaliniumchlorid sind apothe-
kenpflichtig.

Die BV kann bei Patientinnen den Eindruck auslosen,
nicht ,sauber genug” zu sein und flhrt damit haufig
zu Mallnahmen, die die Situation verschlechtern. Es
sollte daher Uber Moglichkeiten zur Stabilisierung der
vaginalen Mikrobiota aufgeklart werden, wobei die
folgenden Tipps hilfreich sein konnen: schonende,
moglichst seifenfreie Intimhygiene, Tragen luftdurch-
lassiger Unterwasche, die taglich gewechselt werden
sollte, Verzicht auf Intimdeos und Vaginalspilungen
sowie generell eine gesunde Erndhrung und ein aus-
gewogener Lebensstil.

Ein wichtiger Fakt flr Betroffene ist auch die poten-
zielle Rolle von Sexualpartner*innen. Hier kann der
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Hinweis, dass die BV epidemiologisch haufiger bei
Frauen mit festem*fester Sexualpartner*in wieder-
kehrt, die Sorge nehmen, dass ein Wiederauftreten
der Symptome kompromittierende Rickschlisse
zulassen wurde, auch wenn allgemein das Risiko einer
BV mit steigender Zahl von Sexualpartner*innen zu-
nimmt [Ratten et al. 2021]. Auf die Vorteile von Kon-
domen sollte daher unabhangig von der Beziehungs-
situation hingewiesen werden. Fragen, die sich daraus
bezlglich einer Partner*innen-Behandlung ergeben,
sind nicht eindeutig zu beantworten, vermutlich, weil
der Biofilm weder bei der Patientin noch bei Part-
ner*innen mit den Ublichen Medikamenten zerstort
werden kann. Die Studienlage zum Erfolg einer Mit-
behandlung von Partner*innen zeichnet ein uneinheit-
liches Bild. Dennoch kann die Mitbehandlung im Ein-
zelfall Sinn machen und individuell erwogen werden
[Schwebke et al. 2021b, Ugwumadu et al. 2004]. Da-
neben wird darauf hingewiesen, dass alle Gegenstande,
die in die Vagina eingeflhrt werden, z. B. Sexspielzeuge
oder Beckenbodentrainer, griindlich desinfiziert und
gereinigt werden mussen, um Biofilm-Rickstande zu
entfernen, und nicht zwischen Frauen getauscht
werden sollten. Menstruationstassen hingegen schei-
nen kein besonderes Risiko darzustellen (vermutlich,
da sie nach einer Menstruationsphase ausgekocht
werden), auch wenn hierzu nur Daten aus landlichen
Regionen Afrikas vorliegen, die sich nur bedingt auf
Westeuropa Ubertragen lassen [Mehta et al. 2023].
Die Verwendung von Tampons stellt kein Risiko dar
[Hickey et al. 2013].



8 FAZIT

Die BV ist weltweit die haufigste genitale Erkrankung
bei Frauenim gebarfahigen Alter und erreicht in Europa
eine Pravalenz von 23 %. Fur Deutschland konnten re-
gionale Werte von 16 % nachgewiesen werden. Sie ist
als Dysbiose der vaginalen Mikrobiota mit Verdrangung
von Laktobazillen und Zunahme von fakultativ und
obligat anaeroben Bakterienstammen definiert, wobei
die beiden Spezies F. vaginae und G. vaginalis als Leit-
keime der BV gelten. Typische Symptome sind ein
homogener, grauer, cremiger vaginaler Fluor und ein
unangenehmer fischiger Geruch. Die BV bleibt haufig
subjektiv asymptomatisch, kann sich jedoch negativ
auf Entstehung und Verlauf von Schwangerschaften
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zweiten Trimester. Ein besonderes Charakteristikum
der BV ist die Bildung eines Biofilms, der durch die
Bildung von Clue Cells zur Diagnose herangezogen wird,
die nachhaltige Wirkung von Therapeutika jedoch ver-
mindern kann. Bei 50 — 80 % der Patientinnen tritt die
BV innerhalb von sechs bis zwolf Monaten nach Be-
endigung der Antibiotikatherapie erneut auf. Laut Leit-
linie konnen alternativ zu den Antibiotika Clindamycin
und Metronidazol, die als Erstlinientherapie empfohlen
werden, auch die Antiseptika Dequaliniumchlorid oder
Octenidin vaginal angewendet werden. Beide Antisep-
tika sind gut vertraglich und haben ein breites antimik-
robielles Wirkspektrum. Praventiv sollte die Verwendung

auswirken. Sie wird mit einem erhohten Risiko fur Fehl-
geburten in Verbindung gebracht, insbesondere im

von Kondomen und eine zurtickhaltende Intimhygiene
empfohlen werden.
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LERNKONTROLLFRAGEN

Die Lernkontrollfragen lassen sich online beantworten.

https://cmemedipoint.
de/gynaekologie/vagi-
nose/

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1. Welche Aussage zur bakteriellen Vaginose (BV) | 3. Die Entwicklung einer BV wird durch verschiedene

ist falsch?

A) Sieist weltweit die haufigste genitale Erkrankung
bei Frauen im gebarfahigen Alter.

B) Durch eine massive Zunahme von fakultativ und
obligat anaeroben Bakterienstammen kommt
es zur Verdrangung einer gesunden, von Lakto-
bazillen dominierten vaginalen Mikrobiota.

C) Sexuelle Kontakte gelten als ein wichtiger Risiko-
faktor fUr eine Storung der bakteriellen Besiedlung
der Vaginalschleimhaut.

D) Eine BV kann sich negativ auf die Fruchtbarkeit
auswirken.

E) Bei 10 % der Frauen tritt eine BV innerhalb von
sechs bis zwolf Monaten nach Beendigung der
Antibiotikatherapie erneut auf.

. Wie hoch liegt die allgemeine Pravalenz von BV in
Europa?
A) 4%
B) 12 %
C) 23 %
D) 34 %
E) 45 %

-16 -

Faktoren begiinstigt. Welcher der folgenden gehort
nicht dazu?

A) Rauchen

B) Ubergewicht

C) Haufig wechselnde Sexualpartner

D) Ubermalige Hygienemalknahmen

E) Einnahme von kombinierten oralen Kontrazeptiva

. Welche bakterielle Gattung besiedelt hauptsach-

lich die Vaginalschleimhaut bei gesunden, ge-
schlechtsreifen Frauen?

A) Laktobazillen

B) Staphylokokken

C) Streptokokken

D) Bifidobakterien

E) Corynebakterien

. Welche Aussage zur Atiologie und Pathogenese

ist richtig?

A) Die Pathogenese der BV ist dank Jahrzehnten
der Forschung vollstandig aufgeklart.

B) Das vaginale Milieu hat zumeist einen physio-
logischen pH-Wert von 3,8 — 4,4, der von den
BV-assoziierten Bakterien nicht gut toleriert wird.

C) Ein Mangel an Laktobazillen ist unvermeidlich
mit einer Ubermaligen Vermehrung von Anae-
robiern assoziiert.

D) Eine BV ist nur sehr selten asymptomatisch.

E) Eine BV in der Schwangerschaft ist unproblema-
tisch.


https://cmemedipoint.de/gynaekologie/vaginose/
https://cmemedipoint.de/gynaekologie/vaginose/
https://cmemedipoint.de/gynaekologie/vaginose/
https://cmemedipoint.de/gynaekologie/vaginose/

6. Welche Aussage zu Gesundheitsrisiken durch BV

ist falsch?

A) Auch wenn keine Symptome ausgeldst werden,
kommt es zu einer subklinischen entzindlichen
Reaktion.

B) Eine BV kann aufsteigende Infektionen derinne-
ren Geschlechtsorgane bis zu den Eileitern be-
gunstigen.

C) Es besteht ein verringertes Risiko flr eine An-
steckung mit sexuell Ubertragbaren Krankheiten
(STI).

D) Die Storung der vaginalen Epithelbarriere kann
das Eindringen von Pathogenen erleichtern.

E) Frauen mit BV haben ein hoheres Risiko fir Harn-
wegsinfektionen.

. Nach welchen Kriterien sollte die klinische Diag-
nostik bei Verdacht auf BV durchgefiihrt werden?
A) Amsel-Kriterien

B) Ampel-Kriterien

C) Angel-Kriterien

D) Star-Kriterien

E) Spatz-Kriterien

. Welches ist die wichtigste Differenzialdiagnose
der BV?
A) Atrophische Vaginitis
B) Gonorrhoe
C) Vulvovaginalkandidose
D) Chlamydieninfektion
E) Herpes genitalis
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9. Welche Therapien werden gemal Leitlinien bei BV
empfohlen?
A) Penicillin
B) Intensive Hygienemalinahmen
C) Ascorbinsaurepraparate
D) Milchs&ure und Erythromyzin
E) Clindamycin und Metronidazol oder alternativ
Antiseptika

10. Wie dulert sich die Leitlinie zum Einsatz von
antiseptischen Wirkstoffen zur vaginalen An-
wendung?

A) Sie sind empfohlen als antibiotikafreie Behand-
lungsalternative, insbesondere bei Schwanger-
schaft oder rezidivierenden Verlaufen.

B) Sie sollten auf Patientinnenwunsch verabreicht
werden.

C) Sie sollten bei gleichzeitiger Infektion durch re-
sistente Pilze eingesetzt werden.

D) Sie sind bei leichten Symptomen zu erwégen.

E) Sie sind zur Pravention bei gesunden Frauen
empfohlen.
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