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Abstract

Die literarische Ubersichtsarbeit und das Internetkompendium zur Thematik
Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix zeichnen sich durch groRe epidemiologische
Bedeutung und fachliche Brisanz aus. Auf 265 Seiten werden 654 Fachartikel der
vergangenen Dekade zitiert, 90 Abbildungen und Tabellen strukturieren die Flut an Daten.
Die originare Leistung liegt im Internetkompendium, das eine gute Ubersicht tiber genitale
Infektionen verschafft. Die wissenschaftlich fundierten Aussagen aus dem Grundlagenteil
werden hier komprimiert auf einer Startseite zusammengefugt, in den tieferen Ebenen sind
weiterflhrende Kommentare verlinkt. In einem diagnosebezogenen und in einem
symptomorientierten Bereich sowie einen Abschnitt zur Pravention hat der Laie raschen

Zugriff auf die fur ihn relevanten Informationen.

Genitalinfektionen sind haufig: Fast alle Frauen sind im Laufe ihres Lebens
wenigstens einmal davon betroffen, viele leiden an rezidivierenden Verlaufen. Auch die
Inzidenz sexuell Ubertragbarer Krankheiten ist weltweit, in Europa und auch in Deutschland
zunehmend. Doch die geschichtlichen Wurzeln reichen weit zurlick: Seit alters her wurden
zahlreiche Therapieoptionen ersonnen, in der Einleitung wird ein kurzer geschichtlicher
Abriss gegeben. Im Anschluss daran folgt die Aufgabenstellung in der die Teile der Arbeit
erlautert werden. Auch das System der Literaturrecherche wird beschrieben: Im
Wesentlichen fand sie Uber das Internet statt, doch auch die Universitatsbibliothek in
GroRhadern, die medizinische Lesehalle und uber Fernleihe die Bayerische Staatsbibliothek
waren wichtige Literaturquellen.

Dann kommt das allgemeine Infektiologiekapitel. Da eine einwandfreie Diagnostik
notwendige Voraussetzung flr eine wirksame Therapie ist, nimmt das Prozedere in der
Diagnostik groBen Raum ein. Es wird auch ein Uberblick Uber die Erreger gegeben.
Bakterien, Pilze, Viren und Parasiten werden systematisch besprochen. SchlieRlich wird ihre
Bedeutung in den Organbereichen von auf3en nach innen angegeben: Zunachst werden die
Entzindungen des &ufleren Genitales, dann der Scheide und schlieBlich des
Gebarmutterhalses beschrieben. Der Schwerpunkt liegt dabei auf den klinischen
Erscheinungsformen. Die psychosomatische Bedeutung des Fluor genitalis wird auch
bertcksichtigt: Der Zusammenhang zwischen Genitalinfektionen und psychischen
Phanomenen ist bidirektional: Zum einen verursacht erhdhter psychosozialer Stress
Scheideninfektionen, zum anderen sind genitale Infektionen mit einer erheblichen
Beeintrachtigung der Lebensqualitat verbunden. Die Frauen werden sowohl kérperlich als
auch emotional in Mitleidenschaft gezogen. Selbstzweifel, sexuelle Funktionsstérungen

sowie eine erhebliche Beeintrachtigung der Paarbeziehung kénnen auftreten.



Abstract

Differentialdiagnostisch ist an Malignome, klassische sexuell Ubertragbare
Erkrankungen sowie Krankheitsbilder nichtinfektioser Genese zu denken. Bei den
Infektionen der Zervix wird auf das zweithaufigste Malignom der Frau, das Zervixkarzinom,

und seine Vorstufen sowie die Moglichkeit der Schutzimpfung eingegangen.

Schliellich werden die erheblichen Auswirkungen von Genitalinfektionen auf die
Geburtshilfe erlautert. Ungewollte Kinderlosigkeit durch Sterilitdt nach aszendierenden
Infektionen geht haufig mit groRem Kummer einher. Zudem stellt das durch Infektionen
erhdéhte Frihgeburtenrisiko sowohl menschlich als auch volkswirtschaftlich eine grol3e
Belastung dar. Kindliche Infektionen mit Herpes simplex Viren sind mit einer hohen

Morbiditat und Mortalitat verbunden.

Die wissenschaftlich fundierten Ausfihrungen (ber genitale Infektionen werden
schlieBlich im Internetkompendium komprimiert zusammengefasst. Auf der Startseite erfolgt
eine Synopsis der Thematik. Die diagnosebezogene Darstellung, richtet sich an Frauen, die
mit einer Diagnose vom Arzt zuriickkommen und sich Uber ihre Erkrankung informieren
modchten. Als Gegenstlick dazu steht die symptomorientierte Darstellung. Die Zielgruppe
hierbei sind Frauen mit Beschwerden, die zunachst selbst recherchieren mochten, noch
bevor sie sich vertrauensvoll an einen Arzt wenden. Die Fachbegriffe werden
laienverstandlich erklart und in den tieferen Ebenen sind umfangreiche wissenschaftlich
fundierte Informationen u. a. in Form von Tabellen und Abbildungen verlinkt.
Selbstverstandlich darf im Internetkompendium auch der auflerst wichtige Teil der
Pravention nicht fehlen. Hierbei ist insbesondere auf den konsequenten Kondomgebrauch
sowie die Mdglichkeit der HPV-Schutzimpfung hinzuweisen. Die Krebsvorsorgeuntersuchung
behalt weiterhin uneingeschrankt ihren Stellenwert. Diskussion, Zusammenfassung,

Literaturverzeichnis, Danksagung und Lebenslauf runden die Dissertation ab.
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Abb.
AIDS

AIN
AK

B.

BV

CA

C.

Cl.
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CIN
CMV
CRH
CRVC
CRVVC
CVL
DGGG
DNA

EBV
EIA =
ELISA

F.
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FSH
FTA-Abs-Test

GF

G.
HAART
HIV

Abbildung

acquired immunodeficiency syndrome
Erworbene Immunschwache Krankheit

anale intraepitheliale Neoplasie

Antikérper

Bifidobacterium

Bakterielle Vaginose

Karzinom

Candida

Clostridium

Confidenz Intervall

zervikale intraepitheliale Neoplasie

humane Cytomegalieviren = HHV-5
Corticotropin releasing Hormon

chronisch rezidivierende Vulvacandidose
chronisch rezidivierende Vulvovaginalcandidose
zervikovaginale Lavage

Deutsche Gesellschaft fir Gynakologie und Geburtshilfe
Desoxyribonukleinacid, Desoxyribonukleinsaure
Enterococcus

Ebstein-Barr-Virus = HHV-4
Enzymimmunoassay

enzym-linked immuno sorbent assay
heterogener Enzymimmunassay
Fusobacterium
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oder Immunoblot

Gesichtsfeld

Gardnerella G. vaginalis
Hoch-Aktive-Antiretrovirale-Therapie

Human Immunodeficiency Virus

Humanes Immundefizienz Virus
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HPV Human pathogene Papillom Viren
HSV Herpes simplex Viren
HHV humane Herpesviren vom Alpha, Beta- und Gamma-Typ

Subtypen eins bis acht

beispielsweise

HHV-8 humanes Herpes Virus Typ 8
HR hazard ratio (Maf3zahl fir die Risikostarke)
HRT Hormonersatztherapie

hormone replacement therapy

HWI Harnwegsinfekt / -ionen

IFT Immunfluoreszenztest

IfSG Infektionsschutzgesetz

IgA-E Immunglobulin A-E

slgA sekretorisches Immunglobulin A

IL Interleukin

IL-1 RA Interleukin 1 Rezeptorantagonist

IL4*T IL-4-589 T Allel

V. intravends

4 Inkubationszeit

KOH Kalilauge (10%ig)

L. Lactobacillus

LH Luteinisierendes Hormon

LOE Level of evidence

LS Lichens sclerosus

MBL Mannose bindendes Lectin

MRSA Methicillin-resistente Staph. aureus Sp.
NO Stickstoff

OR odds ratio eine vernlnftige Naherung des relativen Risikos

in der Bevolkerung

PCR polymerase chain reaction, Polymerase-Kettenreaktion
PIN Penile intraepitheliale Neoplasie

PID Pelvic inflammatory Disease

P. Pseudomonas

Por. Porphyromonas

Pre. Prevotella

RKI Robert-Koch-Institut

RNA Ribonukleinacid, Ribonukleinsaure
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RR

sp.
SH

Staph.

SSW
STD
STDs
StGB
Th1
Th 2
TNF
TPHA
u.a.
VAIN
VIN
VLPs

VRE

relatives Risiko

Streptococcus

Spezies = Arten z.B. Candida Spezies, Lactobazillus Spezies
Squamos-Zell-Hyperplasie

Staphylococcus

Schwangerschaftswoche/n

Sexual Transmitted Disease sexuell Ubertragbare
Sexual Transmitted Diseases Erkrankung/en
Strafgesetzbuch

T-Helfer-Zellen vom Typ T1

T-Helfer-Zellen vom Typ T2

Tumornekrosefaktor

Treponema pallidum-Hamagglutinationstest

und andere, ohne Anspruch auf Vollstandigkeit
vaginale intraepitheliale Neoplasie

vulvare intraepitheliale Neoplasie

Virus like Particels

Dem HPV 16 ahnliche Partikel
Vancomycinresistente Enterokokken
Vulvacandidose

Vulvovaginalcandidose

Vulvar Vestibulitis Syndrom

Varizella Zoster Viren = HHV-3
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Einleitung

Seit Menschengedenken haben Infektionskrankheiten das Wohlbefinden
beeintrachtigt und zahlreiche Todesopfer gefordert. So ist die Gonorrhé schon seit dem
Altertum bekannt. Die Syphilis erlangt im 15. Jahrhundert groRe Bedeutung, doch erst 400
Jahre nach ihrem Bekanntwerden in Europa wird der zugrunde liegende Erreger identifiziert
(Kohl, 2005, Schaudinn, 1905). Am 4. Mai 1905 beschreiben Schaudinn und Hoffmann acht
Falle bei denen Spirochaeta pallida im Sekret aus inguinalen Lymphdriisen nachgewiesen
werden konnte (Kohl, 2005; Schaudinn, 1905; Waugh, 2005).

Gerade Frauen sind aufgrund der anatomischen Beschaffenheit von Vulva, Vagina
und Zervix, sowie durch die aufnehmende Rolle beim Geschlechtsverkehr, von sexuell
Ubertragbaren Erkrankungen in besonderer Weise betroffen. Scheideninfektionen und deren
aszendierende Komplikationsmdglichkeiten gehen in Schwangerschaft und Wochenbett mit
einer hohen mutterlichen und kindlichen Morbiditdt und Mortalitat einher. Bahnbrechend im
Kampf gegen das Kindbettfieber ist die von Semmelweiss im Jahre 1847 angeordnete
Handedesinfektion mit 4%iger Chlorkalkldsung. Sie vermag die Muttersterblichkeit innerhalb
von drei Monaten von 12,2 % auf 1,9 % zu senken (Mendling, 2006). Inspiriert vom ,Retter
der Mutter* Semmelweiss arbeitet Doderlein weiter an der Verbesserung der hygienischen
Bedingungen in den geburtshilfichen Kliniken und flhrt Touchierhandschuhe zur
Verhinderung der Puerperalsepsis ein (Ludwig, 2003). Die Ende des 19. Jahrhunderts von
Gram (1853 - 1938) entwickelte Methode zur differenzierten Farbung von Bakterien hat,
aufgrund der raschen Ergebnisse und der damit verbundenen zeitnhahen
Interventionsmaoglichkeit, einen ungebrochenen Stellenwert in der Diagnostik und somit
Bekampfung von Infektionskrankheiten (Amsel, 1983; Gram, 1884; Martius, 2006; Nugent,
1991, Spiegel, 1983 & 1999). So auch im Hinblick auf Scheideninfektionen.

Das Scheidensekret und seine Bedeutung fir das Wochenbettfieber, und damit fir
die dramatische Muttersterblichkeit, stehen im Brennpunkt der Forschung von Déderlein
(Déderlein, 1887 & 1892). Auch heute noch ist das Wissen um die nach ihm benannten
Milchsaurebakterien und ihre Interaktion mit Bakterien und Pilzen im Scheidensekret von
grof3ter Wichtigkeit. Laktobazillen sind Indikatoren der physiologischen Vaginalflora und
spielen sowohl prognostisch, therapeutisch als auch praventiv eine grof’e Rolle. Schmidgall
untersucht zu Beginn des 19. Jahrhunderts die Scheidenflora neugeborener Madchen
(Schmidgall, 1914). Auch af Heurlin, Schréder, Niirnberger und Jirovec befassen sich mit

dem Scheidensekret und erarbeiten eine Klassifizierung von Scheideninfektionen.
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Untersuchungen nach Jirovec werden in Tschechien noch durchgefihrt (af Heurlin, 1914;
Schréder, 1921; Niirnberger, 1930; Jirovec, 1948).

Gardner und Dukes lauten in den 50er Jahren des vergangenen Jahrhunderts eine
neue Ara ein (Gardner, 1954 & 1955). Sie erkennen, dass die mikrobiologische
Untersuchung von Scheidensekret aulRerst wichtig fir Diagnose und Therapie vaginaler
Beschwerden ist. Das von ihnen beschriebene Stabchenbakterium tragt seit 1980 den
Namen Gardnerella (G.) vaginalis (Greenwood, 1980). Im Zusammenhang mit der
Bakteriellen Vaginose (BV) gilt G. vaginalis als Leitkeim (Blenk, 2001; Holst 1984 & 1987).
Dennoch ist seine Spezifitdt flir dieses Syndrom der aus dem Gleichgewicht geratenen
Scheidenflora gering (Devillard, 2005, Gardner, 1954 & 1955; Fredricks, 2005 & 2006;
Thorsen, 1998, Marrazzo, 2006 a).

In den 60er Jahren des vergangenen Jahrhunderts wird die normale
Scheidenphysiologie thematisiert. Der Miinchner Hygieniker und Bakteriologe Eyer schreibt
Uber die Biologie und Bakteriologie des Scheidensekretes (Eyer, 1961), wahrend sich
Spitzbart in Leipzig und Erfurt intensiv mit der Vaginalmykose befasst und die
Laktobazillenflora, den pH-Wert des Scheidensekrets sowie deren Einfluss auf das
Scheidenmilieu erforscht (Spitzbart 1960 a-d, 1967, 1968 a-c, 1981).

In den 70er Jahren des vergangenen Jahrhunderts teilt Rieth Pilze im DHS-System in
Dermatophyten, Hefepilze und Schimmelpilze ein (Rieth, 1973). Dieses DHSB-System hat
mit der Erweiterung um die biphasischen Pilze auch heute noch Giiltigkeit (Grof3, 2006). Die
bakteriologischen Stérungen der Scheide werden in Washington von Eschenbach und
Holmes eingehend untersucht (Eschenbach, 2000, Scholes, 1998; Watts, 1998). Seit Mitte

des darauffolgenden Jahrzehnts wird nach der einfachen Formel

Infektion = Kolonisation + Disposition

die Bedeutung der immunologischen Abwehr erforscht (Mendling, 1989, 1996 & 2006;
Petersen, 2003; Witkin, 1986 a & b, 1988, 1999, 2000 a & b; 2002 a & ¢, Weissenbacher,
2003). Die Amerikaner Ledger, Sweet und Hill befassen sich intensiv mit der anaeroben
Vaginalflora und ihrer Bedeutung flir gynakologische Infektionen (Ledger, 1999, 2000; 2003
& 2004; Mendling, 2006).

Die Zusammenhange zwischen Genitalinfektionen und Frihgeburtlichkeit werden in einer
grolen Multicenterstudie um Eschenbach und Holmes untersucht (Carey, 1993). In

Deutschland wird den Anaerobiern durch Hirsch, Decker, Lang und Weissenbacher
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Beachtung zuteil (Hirsch, 1978 & 1980; Lang, 1980; Weissenbacher, 1976). Zudem ricken
Mykoplasmen (Donders, 2000 b; Rutke, 1976; Weissenbacher, 1975 & 1977) und Pilze
(Grimmer, 1968; Hofstetter, 1976; Mendling, 1992; Weissenbacher, 1989) in das Zentrum
der Aufmerksamkeit. Eine Verbindung zwischen einer Infektion mit humanen Papillomaviren
(HPV) und der Entstehung des Zervixkarzinoms wird von zur Hausen erstmals in den 70er

Jahren des vergangenen Jahrhunderts vermutet (Bachmann, 2007; zur Hausen, 1977).

Seit 1982 wird der Begriff ,Bakterielle Vaginose® (BV) gebraucht (Mendling, 2006;
WHO, 1984). Dabei scheint Atopobium vaginae eine hohe Spezifitat aufzuweisen
(Bradshaw, 2006 b a; Burton, 2004; Ferris, 2004 a & b a & b; Fredricks 2005 & 2006; Gruner,
2006; Verhelst, 2004 & 2005; Zhou, 2004). Anfang der 80er Jahre wird das humane
Immundefizienzvirus (HIV) Gegenstand intensiver Forschung (Centers for Disease Control
and Prevention, 2006 a; Mylonas, 2006; Palella, 2003; Petersen, 2003; Wintergerst, 2007).
Zu Beginn des 21. Jahrhunderts gelingt mit der ersten Impfung gegen Krebs ein Durchbruch
in der Virologie (Bérdlein, 2006; Castle, 2001; Deppe, 2007; Fenton, 2004; Friese, 2007;
Harper, 2004 & 2006; Iftner, 2002; Léning, 2006; Mehlhorn, 2006; Miller, 2002; Naud, 2006;
Wheeler, 2006; Wojcinski, 2006, Woodman, 2001; zur Hausen 1977, 2002 & 2006).
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Aufgabenstellung

Das Ziel der vorliegenden Doktorarbeit ist es, einen systematischen Uberblick tber
Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix zu geben. Die klinischen Bilder, die diagnostischen
Mdoglichkeiten und die Perspektiven der Therapie werden auf der Basis einer selektiven
Literaturubersicht und unter Berucksichtigung der aktuellen Leitlinien dargestellt. Durch den
Kompendiumsteil werden Laien in die Lage versetzt, sich in kurzer Zeit umfassend zu
informieren. Als zeitgemafles Medium soll dafir das Internet genutzt werden kénnen. Die
Beitrage fur ein solches Internetkompendium zu erstellen, ist Zweck dieser Dissertation. Um
wissenschaftlich fundiert argumentieren zu kdénnen, wird im Grundlagenteil die aktuelle

gynakologische Fachliteratur bertcksichtigt.

Die Diagnose- und Therapieempfehlungen stitzen sich auf eine systematische
Analyse der Literatur der vergangenen Dekade (Cochrane Library, Medline, PubMed) unter
besonderer Berlcksichtigung der verfigbaren Reviews und Meta-Analysen. Die
Literaturrecherche findet primar Uber das Internet statt. Als Suchbegriffe dienen unter
anderem ,Vulvitis®, ,Kolpitis®, ,Zervizitis, ,vulvitis etiology* und ,vulvodynia®“. Der Fokus
dieser Arbeit liegt vorwiegend auf Publikationen aus dem Zeitraum von 1998 bis 2008, wobei
Publikationen jlingeren Datums bevorzugt zitiert werden, in Ausnahmefallen jedoch auch
altere Aufsatze einflielien. Als weitere Medien dienen 6ffentliche Einrichtungen, z.B. die
Medizinische Universitatsbibliothek Muinchen-Grohadern, die medizinische Lesehalle,

sowie Uber Fernleihe die Bayerische Staatsbibliothek Minchen.

Die Arbeit ist in sechs Teile gegliedert: Vorgeschaltet ist ein allgemeines
Infektiologiekapitel, indem auch das Prozedere der Diagnostik erlautert wird. Dann folgt eine
Ubersicht tiber die Bedeutung von Infektionen des duReren Genitales der Frau, der Scheide
und des Gebarmutterhalses in der Gynakologie. Schliellich werden die Besonderheiten
dieser Infektionen in der Geburtshilfe erdrtert. Im Anschluss daran folgt das
Internetkompendium, eine Ubersichtliche, leichtverstandliche Kurzfassung der Thematik.

Diskussion und Zusammenfassung runden die Arbeit ab.
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1 Allgemeine Infektiologie

Tabelle 1: Keime und ihre Bedeutung fiir Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix

Keime Krankheitsbild
BAKTERIEN: Gardnerella vaginalis haufig ohne jeden Krankheitswert
a) Vulvovaginitis
b) Bakterielle Vaginose (BV)
c) Postpartale Endometritis
d) HWI (Harnwegsinfekt) bei Schwangeren
Atopobium vaginae BV
Actinomyces neuii und Aerococcus christensenii (Burton, 2004; Ferris, 2004 a & b a & b;
Megasphaera-a Fredricks 2005 & 2006; Gruner, 2006; Hale,
drei neu beschriebene Mitglieder der Clostidiumgruppe 2006; Marrazzo, 2006 a; Verhelst, 2004 &
Eggerthella-dhnliche unkultivierte Bakterien 2005; Zhou, 2004)
Keime der Darmflora
Escherichia coli
Enterococcus Spezies (sp.) und Lactobacillus sp.
Bacteroides sp., Prevotella- sp a) Vulvitis,
Porphyromonas sp. und Fusobacterium sp. b) Bartholinitis,
Bifidobacterium sp. c) Kolpitis,
Eubacterium sp., Clostridium sp., Fusobacterium sp., d) (Pelvic Inflammatory Disease (PID))
Ruminococcus sp, Roseburia sp. u.a.
Mangel an vaginalen Laktobazillen BV, HWI, Zervizitis, Gonorrhoe,
erhohtes Risiko fiir die HIV-Akquisition
Streptokokken
der Gruppen A, Bund C Vulvitis, Kolpitis, (Adnexitis, PID)
der Gruppe B peripartale Komlikationen
Staphylokokken:
Staphylococcus aureus Vulvitis, Kolpitis, (PID)
Staphylococcus saprophyticus Honeymoon-Zystitis, (PID)
Pseudomonas sp. Vulvitis, HWI
Proteus sp. Vulvitis
Klebsiella pneumoniae Vulvitis, (PID)
Mykoplasmen: Vulvitis, Kolpitis
Mycoplasma hominis Urethritis; bei vertikaler Transmission
Mycoplasma genitalium Pneumonien und chronische ZNS-Infektionen
Ureaplasma urealyticum des Kindes
Anaerobier:
Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum a) Vulvitis
Propionibacterium sp., Peptococcus sp., b) Vaginitis
Peptostreptococcus sp., Veilonella sp. c) Zervizitis
Bacteroides sp., Bifidusbakterien
Staphylococcus aureus subsp. anaerobius
Eubacterium, Clostridien
Ruminococcus sp., Roseburia
Staphylokokken, Streptokokken
Lactobacillus sp., Mykoplasmen
Enterococcus (E.) faecalis, E. faecium
Gonokokken Urethritis, Bartholinitis, Zervizitis
aerob-anaerobe Mischinfektionen (Streptokokken, Entero- | Bartholinitis
kokken, Anaerobier, Staphylokokken, Gonokokken u.a.)
Chlamydien Bartholinitis, Zervizitis
PILZE: Candida sp. Vulvitis, Vaginitis
Dermatophyten Vulvitis
VIREN: Herpes simplex Viren (HSV) Vulvitis, Vaginitis, Zervizitis
Human pathogene Papillom Viren (HPV) Vulvitis, Zervizitis, Zervixkarzinom
Humane Immundefizienz Viren (HIV) Vulvitis, Vaginitis, Zervizitis
PARASITEN: Endoparasiten:

Trichomonas vaginalis

Vaginitis, Urethritis, (Zervizitis)

Ektoparasiten:

Phthirus pubis, Sarcoptes scabiei
hominis ; Enterobius vermicularis

Vulvitis, (Vaginitis)
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Prozedere in der Diagnostik von Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix

1.1 Prozedere in der Diagnostik bei Infektionen an Vulva, Vagina und

Zervix

Da bei Beschwerden im Genitalbereich der Frau ein breites Spektrum an
atiologischen Faktoren in Frage kommt, fult eine wirksame Therapie auf einer exakten
Diagnostik, die sowohl Bakterien, Pilze, Protozoen und Viren als auch Parasiten im Blick
haben sollte (Nyirjesy, 2006 a). Um eine wirkungsvolle, sinnvolle Therapie durchflihren zu
kdnnen, ist eine einwandfreie Diagnostik unabdingbar (Marrazzo, 2002 a; Mendling, 2001;
Nyirjesy, 2006 a; Weissenbacher, 2001 b; Weissenbacher S, 2000). Insbesondere bei
rezidivierenden Episoden von vulvovaginaler Candidose (VVC) ist eine professionelle
Beurteilung essentiell (Weissenbacher TM, 2008 a & b); Patienten, die sich selbst
diagnostizieren, laufen Gefahr, andere Ursachen oder zusatzliche Infektionen zu tUbersehen
(Ferris, 2002; Méardh, 2002, Mendling, 2006, Ringdahl, 2000). Eine Abklarung von zervikalen
Infektionen ist bei vulvovaginalen Beschwerden zudem empfehlenswert (Eckert, 1998).
Dabei ist folgendes Vorgehen zu empfehlen: Neben einer allgemeinen Anamneseerhebung,
die auch die Frage nach allergischer Disposition beinhaltet (Baschnegger, 2002), wird gezielt
nach Juckreiz, sexueller Aktivitat, Partnerwechsel, Infektionsprophylaxe, sexuell
Ubertragbaren Erkrankungen (STDs), Aufenthalt in Hutten, Dyspareunie sowie Dysurie
gefragt. Es sollte gezielt nach Art und Dauer des Fluors gefragt werden. Neben Blutung und
Schmerz stellt der Fluor genitalis ein wichtiges Leitsymptom in der Gynakologie dar.
Hypersekretion, -exfoliation und -transsudation sowie Exsudation aus Vulva, Vagina oder
Zervix liegen dem Fluor pathophysiologisch zugrunde. Meist ist er entzlindlicher Genese und
damit infektios. Vaginale Symptome kdnnen bereits anamnestisch grob eingeteilt werden.
Wenn der typische Geruch fehlt, ist eine Bakterielle Vaginose (BV) unwahrscheinlich, und die
Moglichkeit einer Candidose tritt in den Vordergrund. Wird hingegen die Frage nach dem
Juckreiz verneint, so ist eine Mykose eher auszuschlieen. Entziindungszeichen sprechen
gegen eine BV und fur das Vorliegen einer Candidose (Anderson, 2004). Auch die Vita
sexualis, insbesondere spezielle Sexualpraktiken wie Oral- und Analverkehr, sowie kirzliche
Partnerwechsel, sind in die Anamnese einzuschlief3en. Ebenso sind STDs und Zervizitiden in
der Vorgeschichte zu explorieren. Dabei ist behutsam vorzugehen, denn die Wahrnehmung
von Stigmatisierung im Zusammenhang mit Geschlechtskrankheiten erzeugt bei den
betroffenen Frauen Scham und mindert die Bereitschaft arztliche Hilfe in Anspruch zu
nehmen. Stigmatisierung von STDs hemmt Frauen in ihrer Bereitschaft zur Enthlllung von

Sexualpraktiken oder STDs

-22-



Prozedere in der Diagnostik von Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix

Tabelle 2: Fluor-Charakteristik bei Scheideninfektionen

Scheideninfektion Fluor-Charakteristik

Bakterien: Dysbiose, homogen, diinn, wassrig, farblos,

BV, Kolpitis stark riechend: typischer Fischgeruch, Verstarkung durch KOH
z.B. G. vaginalis, Atopobium vaginae fétide riechender, gelblich griiner, eitriger Fluor
Staphylokokken, Streptokokken fétide riechender, gelblich griiner Fluor

E. coli, Enterobacter

Pilze: Candida wenig kriimeliger Ausfluss, kaum riechend,

Candida albicans dick, kaseartig, teils broselig, weilkgelblich

Dermatophyten
Trichophyton, Microsporum,

Epidermophyton

Viren:

HSV uncharakteristischer Fluor mit erhéhter Granulozytenzahl, Vesikel mit
klarem Inhalt

HPV

HIV

Parasiten:

Endoparasiten: Protozoen: reichlich diinnflissiger, schaumig, griingelblicher Ausfluss,

Infektion durch Trichomonas vaginalis gelegentlich klebrig, oft faulig tibel riechend

Ektoparasiten evtl. blutig durch Kratzeffekte

Malignome braun blutiger Ausfluss

in der Vorgeschichte gegeniiber Arzten oder Krankenpflegepersonal. Stigmatisierung die
durch medizinisches Personal in der Vergangenheit erfolgte, kann auch durch
angemessenes Verhalten in der Gegenwart nicht wieder gut gemacht werden (Cunningham,
2002). Mit Kindern ist besonders behutsam umzugehen. Die Inspektion der Vulva gibt
weitere diagnostische Hinweise. Dabei ist auf Rubor, Tumor, Fluor, Fissuren und
Exkoriationen zu achten. Der Periurethralbereich und die Bartholindriisen bedirfen der
besonderen Berlcksichtigung. Rétung und Schwellung des Gewebes sowie Fissuren kdnnen
beobachtet werden. Kratzspuren an der Scham geben Hinweis auf Juckreiz, der sowohl
durch Pilzinfektionen als auch durch Parasiten oder allergische Reaktionen verursacht sein
kann (Baschnegger, 2002; Mendling, 2006). Sind diese Exkoriationen mit juckenden, kleinen
roten Makulae und Papeln vergesellschaftet, so liegt der Verdacht auf eine Peduculosis
pubis nahe. Es ist dann auch nach Nissen oder Lausen am Ansatz der Schamhaare zu
suchen (Bickley, 2000). Gegebenenfalls kann eine Vulvoskopie mit 4-5%iger Essigsaure
sinnvoll sein (Mendling, 2006). Beim Spreizen der Schamlippen und der
Spekulumeinstellung wird ein Eindruck Gber den trophischen Zustand des Scheidengewebes
gewonnen. Auch die Beurteilung des Fluors ist diagnostisch von grolier Bedeutung.
Inspektorisch auffallig gewordene Schwellungen oder Knoten sind palpatorisch zu
evaluieren. Bei anamnestisch bekannten Schamlippenschwellungen oder aktuellem Anhalt
fur eine Infektion der Bartholin-Drisen sind diese abzutasten und auszustreichen.
Gewonnenes Sekret wird mittels Abstrich der Kultur zugefiihrt (Bickley, 2000). Die bimanuell-
rektovaginale Untersuchung erbringt bei Feststellung von schmerzhaften Adnextumoren oder

Portioschiebeschmerz Hinweise auf eine aszendierende Infektion.
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[ Praanalytische Phase ]
[ Anamnese , Untersuchung, Materialenthahme ]
[ Analytische Phase ]
1 1
[ Nativpraparat, pH-Wert, Whiff-Test ] [ Kultur, PCR, EIA, IFT, Serologie, Zytologie ]

Abb. 1: Prozedere in der Diagnostik von Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix

PCR=polymerase chain reaction=Polymerase-Kettenreaktion; EIA =Enzymimmunoassay=ELISA=enzym-linked
immuno sorbent assay, heterogener Enzymimmunassay; IFT=Immunfluoreszenztest

Zur Spekulumeinstellung der Scheide und Portio sollte ein Spekulum ohne Gleitmittel
verwendet werden (Mendling, 2006). Desinfektionsmittelreste sind einer erfolgreichen
Diagnostik nicht dienlich (Weissenbacher, 2001 b). Die Gewinnung von Vaginalsekret erfolgt
zweckmaRigerweise im Rahmen der Spekulumeinstellung: Das von der vorderen
Vaginalwand entnommene, auf dem desinfektionsmittelfreien Spekulum befindliche, Sekret
kann direkt auf einen vorbereiteten Objekttrager gegeben werden (Weissenbacher, 2001 b).
Durch Zugabe eines Tropfens physiologischer Kochsalzlésung und Auflage des Deckblattes
erhalt man das Nativpraparat. Dieses wird bei 400facher Vergrofierung im
Phasenkontrastmikroskop betrachtet (Mendling, 2006). Im Rahmen der gynakologischen
Untersuchung kénnen auch Hautschuppen oder Gewebeproben entnommen werden. Die
Hautschuppen werden zur Diagnostik mit 10%ige Kalilauge (KOH) behandelt. Sichere
Materialentnahme und das routinierte Vorgehen bei der Anlage eines Nativpraparates oder
einer Kultur sowie die Wahl des geeigneten Transportmediums bei gewiinschter
Weiterverarbeitung durch den Mykologen sind essentiell fir eine prazise Diagnostik.
Membranoése oder eitrige Belage im Haut- und Schleimhautbereich eignen sich besonders
zum Nachweis von Sprosspilzen. Die Entnahme des Materials geschieht
zweckmaRigerweise mittels Wattetrager, doch auch die Abschabung mit dem scharfen Loffel
ist erlaubt, denn im Bereich der Vulva kann es gelegentlich schwierig sein, ausreichend
Material zu gewinnen (Weissenbacher, 2001 b). Bei suspekten Vulva-Lasionen ist
gegebenenfalls eine Stanzbiopsie vorzunehmen und an die Pathologie weiterzuleiten, um
den Verdacht der Malignitat zu erharten oder auszuraumen (Mendling, 2006). Bei
gewonnenem Vaginalsekret sollte stets der pH-Wert bestimmt werden, da daraus eine erste
Einschatzung zwischen physiologischer Vaginalflora, bakterieller oder mykotischer Infektion

resultiert.
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Tabelle 3: Scheideninfektionen und pH-Wert

pH-Wert < 4,2 pH-Wert > 4,2 pH-Wert > 5,0

physiologische Vaginalflora Bakterielle Vaginose Infektion durch Trichomonas vaginalis
pH-Wert 3,8 bis 4,2

Candidose Bakterielle Kolpitis

Pilzinfektionen der Scheide durch Candida zeichnen sich durch einen unauffalligen
pH-Wert aus (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Zur Ermittlung des pH-
Wertes wird Lackmuspapier in das auf dem Spekulum befindliche Sekret getaucht und
anschlief3lich mit der Farbskala verglichen. Zu beachten ist, dass Vaginalsekret und nicht
aus dem Fornix vaginae entstammendes, alkalisches Zervixsekret beurteilt wird (Mendling,
2006). Ein pH-Wert zwischen 3,8 und 4,2 ist als normal anzusehen. Der Whiff -Test, auch
KOH- oder Amin-Test ist ein einfaches und angemessen zuverlassiges Mittel zum Nachweis
von Bakterien im Fluor vaginalis (Cohrssen, 2005). Dazu wird KOH auf Fluor gegeben, und
bei fischartigem Geruch ist der Test positiv. Als Material fur einen biologischen Amintest
fungieren Menstruationsblut oder Sperma. Darauf ist anamnestisch zu achten. Haufig geben
Frauen auch ohne Nachfragen Beschwerden durch Geruchsbelastigung an. Ein positiver
Nebeneffekt des Testes ist, dass durch KOH Epithelzellen und Trichomonaden aufgeldst
werden. Dies kann fiir den mikroskopischen Pilznachweis hilfreich sein. Dennoch sollte mit
zwei Objekttragern gearbeitet werden, damit ein Praparat mit und eines ohne KOH-Zusatz
beurteilt werden kann (Mendling, 2006).

Meistens kann anhand von Anamnese, klinischem Bild, pH-Wert und Mikroskopie
bereits die richtige Diagnose gestellt werden und die entsprechende Therapie initiiert werden
(Hoyme, 2008 b). Dabei gestattet die mikroskopische Untersuchung eines Nativpraparates
aus frischem Vaginalsekret die beste Einschatzung der Vaginalflora (Donders, 1998 a; 1999
b; 2001 b; 2000 c) und kann in jeder Praxis durchgefihrt werden (Hoyme, 2008 b;
Weissenbacher, 2001 b). Dazu ist ein Phasenkontrastmikroskop mit 250- oder 400-facher
VergréRerung zu verwenden (Mendling, 2006, Weissenbacher, 2001 b). Besonders
vorteilhaft dabei ist, dass sofort die Diagnose gestellt und entsprechend therapeutisch
interveniert werden kann (Donders, 2000 c). Im Grunde kann die Ursache vaginaler
Beschwerden leicht diagnostiziert werden, wenn sich im Mikroskop typische Befunde
darstellen. Auch der obligat pathogene Flagellat Trichomonas vaginalis spielt in der Genese
der Kolpitis eine nicht zu unterschatzende Rolle und sollte darum bei der Diagnostik
berlcksichtigt werden. Sein Nachweis gelingt am besten mit dem Phasenkontrastmikroskop.
Die durftige Darstellung der individuellen Symptome, Zeichen und Laborbefunde fihrt jedoch
haufig zu Schwierigkeiten beim Erkennen der Ursachen vaginaler Beschwerden (Anderson,
2004). Zudem zeigt sich in einer retrospektiven Studie, dass nur 24 % der Gynakologen bei

der Abklarung von Scheideninfektionen das Mikroskop verwenden (Wiesenfeld, 1999).
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Zahlreiche Frauenarzte sind in der Betrachtung des Nativpraparates auch ungeibt, was sehr
bedauerlich ist (Mendling, 2006). Denn die ausreichende Kenntnis des Betrachters ist
essentiell fir eine korrekte Befundung (Donders, 2004; Weissenbacher, 2001 b). Derzeit ist
sie jedoch leider haufig nicht gegeben. Sowohl die Rate an falsch positiven Candidia-
Vaginitis-Diagnosen im Nativpraparat (Ledger, 2000), als auch die falsch-negativen Befunde
lassen zu wiinschen Ubrig (Mendling, 2006). Die Fehlerrate bei der Diagnostik von
Mischinfektionen durch Bakterien und Pilze ist eklatant hoch (Schwiertz, 2006). Um die
Diagnostik zu verbessern bringt Donders zwei Vorschlage ein: Zum einen kénnte sich die
Qualitat der Abklarung von Scheideninfektionen steigern, indem Vulvovaginitispatientinnen
an einen Spezialisten oder ein Spezialistenteam tberwiesen werden, zum anderen kénnte
eine gezielte Schulung von Medizinstudenten und Frauenarzten in der Mikroskopie grof3en
Nutzen mit sich bringen (Donders, 1999, 2001 a & b, 2004; Wiesenfeld, 2001). Eine bessere
Ausbildung der Kliniker in Mikroskopie ist sicherlich wiinschenswert (Schwiertz, 2006). Sehr
zu begriifRen und zu empfehlen sind in diesem Zusammenhang die ,Fluorpraktika®“, Kurse in
gynakologischer Infektiologie mit praktischen Ubungen an Nativpraparaten, durch
Weissenbacher und Mendling, die die diagnostischen Fertigkeiten von Frauenarzten,
Dermatologen, Urologen und Allgemeinmedizinern deutlich steigern kdnnen (Mendling,
2006; Weissenbacher 2001 a & b). Auch die Uberregionalen Intensivkurse durch Petersen
sowie zahlreiche Seminare verdienen grolRes Lob (Blanke, 2008; Clad, 2008; Petersen,
2003; Weissenbacher 2007 b & 2008 a).

Die Kultur ist im Vergleich zur Mikroskopie effektiver und sollte bei Versagen der
Mikroskopie, und vor allem bei rezidivierendem Krankheitsverlauf, herangezogen werden
(Donders, 2004). Bei fast allen bakteriellen und mykotischen Infektionen ist sie die Methode
der Wahl, auch Herpes simplex-Viren kdnnen so erfasst werden (Petersen, 2003). Dennoch
sollten kulturelle Untersuchungen des Scheidensekretes bestimmten Fragestellungen
vorbehalten bleiben (Hoyme, 2008 b; Mendling, 2006). Dazu gehdrt unter anderem die
Untersuchung auf B-Streptokokken wahrend der Schwangerschaft (Martius, 2004 & 2006).
Bei eitriger Vaginitis und dem seltenen Toxic-Shock-Syndrom sollte gezielt nach
Staphylococcus aureus oder A-Streptokokken gefahndet werden; puerperale Entziindungen
erfordern den A-Streptokokken -Nachweis aus Lochialsekret (Mendling, 2006). Sowonhl
Mikroskopie als auch Kultur stolRen bei der Beurteilung der Verdsachtsdiagnose
,Rezidivierende vulvovaginale Candidose® an ihre Grenzen. Es empfiehlt sich daher
dringend, auf die PCR zurtickzugreifen (Weissenbacher, 2000; Weissenbacher TM, 2008 a &
b).
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[ Materialentnahme ]
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Abb. 2: Zwischen Materialentnahme und Mikroskopie

Tabelle 4: Direkter Erregernachweis ( n. Petersen, 2003)

Methode direkter Erregernachweis méglich von
Kolposkopisch Phthirus pubis, Enterobius vermicularis
Mikroskopisch
o Nativ- / Nasspraparat Trichomonaden, Pilze, (Bakterien)
o nach Gram-Farbung oder Pilze, Bakterien
mit Methylenblau (Nasspraparat)
o nach immunologischer Chlamydien, HSV, Treponema pallidum
Fluoreszenzmarkierung
o Spezialfarbungen Trichomonaden
o Phasenkontrastmikroskop Trichomonaden, Pilze
o Elektronenmikroskop HSV, HIV

Diagnostik zur Differenzierung zwischen Kolonisation oder Infektion durch

Bakterien

Klassischerweise wird eine BV nach klinischen Kriterien und dem mikroskopischen
Nachweis einer veranderten Vaginalflora im nach Gram gefarbten Praparat diagnostiziert
(Amsel, 1983; Gram, 1884; Gruner, 2006; Martius, 2006, Nugent, 1991). Beim Vollbild der
BV missen nach Amsel drei der vier im Folgenden beschriebenen Kriterien festgestellt
werden: Homogener, dinnflissiger Ausfluss, pH-Wert in der Scheide > 4,5, Auftreten von
Haftzellen (Clue cells) im Nativpraparat sowie fischartiger Amingeruch des Fluors nach
Beigabe von ein bis zwei Tropfen 10%iger Kalilauge (KOH). Nach den Empfehlungen zur BV
der Deutschen Gesellschaft flir Gynakologie und Geburtshilfe ist die Diagnose BV
definitionsgemal’ dann gesichert, wenn mindestens drei der in Tabelle 5 genannten Befunde

im Rahmen einer gynakologischen Untersuchung erhoben werden kdnnen (Martius, 2006).
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Tabelle 5: Amsel-Kriterien zur Diagnostik der BV (n. Amsel, 1983; Weissenbacher 2001 a)

Homogener, diinnflissiger Ausfluss

PH-Wert in der Scheide > 4,5

Auftreten von Haftzellen (Clue cells) im Nativpraparat, Leukozytose

Fischartiger Amingeruch des Fluors nach Beigabe von 10%iger Kalilauge (KOH)

Tabelle 6: Nugent-Score modifiziert nach Nugent & Mendling *Gesichtsfeld (GF) (Mendling,

2006; Nugent, 1991)

Score | Grampositive Gramnegative Stabchen Gramlabile, gebogene
Stiabchen Gardnerella, Prevotella, Stiabchen
Laktobazillen Porphyromonas Mobiluncus

0 4+ (>30/GF¥) 0(0) 0

1 3+ (5-30/GF) 1+(<1/GF) 1+ oder2+

2 2+(1-5/GF) 2+(1-5/GF) 3 +oder4 +

3 1+ (<1/GF) 3+ (5-30/GF) 3+ (5-30/GF)

4 0 (0) 4 +(>30/GF) 4 +(>30/GF)

Bei der klinischen Diagnose der BV durch die Amsel-Kriterien kann eine Sensitivitat
von bis zu 92% erreicht werden (Landers, 2004). Nachteilig an dieser einfachen klinischen
Methode ist jedoch, dass sie stark vom Untersucher abhangig ist und bei hoher Spezifitat
(99%) nur eine deutlich geringere Sensitivitat (37%) aufweist. Dabei verbessert der Faktor
pH-Wert >4,5 die Sensitivitat in der Diagnostik der BV auf Kosten der Spezifitat starker als
die anderen drei Komponenten der Amsel-Kriterien (Sha, 2005 a). Die BV wird Ublicherweise
mittels Nugent-Score, einem semiquantitativen Punktesystem, diagnostiziert (Gruner, 2006;
Nugent, 1991; Libman, 2006). Im Gegensatz zu den Amsel-Kriterien ist bei Anwendung des
Nugent-Scores eine Einschatzung der Veranderungen in der Vaginalflora als Kontinuum,
nicht als Dichotomie, méglich (Sha, 2005 a). Zudem wird dieser Score durch die detaillierte
Erfassung der mikroskopischen Befunde reproduzierbarer und sensitiver (Krohn, 1989; Sha,
2005 a), Uberdies wird im Vergleich zur Anwendung der Spiegel Kriterien eine deutlich
bessere Intercenter-Reliabilitat erzielt (r = 0,82 versus r = 0,61) (Nugent, 1991). Dennoch
bleibt auch diese Methode eine subjektive Einschatzung, die erfordert, dass derjenige, der
den Objekttrager beurteilt sowohl gut geschult als auch erfahren ist (Nugent, 1991; Sha,
2005 a; Weissenbacher, 2001 b). Der Nugent-Score ist am fixierten Gram-Praparat nach
standardisierten Kriterien zu erheben. Die Angaben beziehen sich auf die durchschnittliche
Anzahl von gezahlten Morphotypen pro GF bei 1000facher VergroRerung unter Verwendung
der Olimmersionstechnik (Mendling, 2006).

Tabelle 7: Die Bewertung des Nugent-Scores modifiziert nach Nugent & Mendling (Mendling,
2006 ; Nugent, 1991)

Score0— 3 0 — 3 Punkte Normal
Score4— 6 4 — 6 Punkte Intermediar, unklar
Score 7 — 10 7 — 10 Punkte BV
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Tabelle 8: Nugent-Score und Amsel-Kriterien in Studien

Nugent-Score

Amsel-Kriterien

Antonio, 1999; Barousse, 2004; Boggess, 2005;
Boskey, 2004; Bradshaw, 2005, 2006 a & b; Burton,
2002 & 2004; Castle, 2001; Cauci, 1998, 2002 &,
2004; Delaney, 2001; Devillard, 2005; Donders, 1999
a &b, 2000 a, b & c, 2004; Draper, 2000; Forsum,
2002; Fredricks, 2005; French, 2006; Gruner, 2006;
Gutman, 2005; Hauth, 2003; Hill, 2005; Krohn, 2001;
Libman, 2006; Marrazzo, 2006 a; Martius, 2006;

Babula, 2003 & 2005; Bradshaw, 2005; Cauci, 1998,
2002 & 2004; Donders, 1999 a & b, 2000 a, b & c,
2004; Delaney, 2001; Devillard, 2005; Forsum, 2002;
Fredricks, 2005; French, 2006; Gruner, 2006; Gutman,
2005; Hillebrand, 2002; Libman, 2006; Marrazzo, 2006
a; Martius, 2006; Wilson, 2004 & 2005, Sanchez,
2004; Schmidt, 2000 a, b & 2001; Sha, 2005 a & b;
Spiegel, 1983 & 1999; Spinillo, 2006; Sturm, 2002

Nansel, 2006; Nyirjesy, 2006 a;, Sanchez, 2004;
Schmidt, 2000 a, b & 2001, Sha, 2005 a & b;
Ugwumadu 2003, 2004 a & b, 2006 ; Vermeulen,
1999, 2000 & 2001; Wilson, 2004 & 2005

Zahlreiche Autoren arbeiten mit dem Nugent-Score und/oder den Amsel-Kriterien.
Diese Vorgehensweise ist jedoch nicht unumstritten, da die evidenzbasierte Medizin eine
dezidierte und nachvollziehbare Diagnose erfordert. In der Feststellung der BV weist die
mikroskopische Untersuchung frischer oder rehydrierter Scheidenfllssigkeit eine geringere
PCR.

Nativpraparatmikroskopie als ein kostenguinstiges, leicht durchflihrbares Verfahren, das eine

Sensitivitat auf als Gram-Farbung, Kulturen und Dennoch ist die

sofortige prophylaktische und therapeutische Intervention erlaubt, von ungeheurem Wert
(Donders, 2000 a, ¢ & 2004). Wenn Materialentnahme, Ausstrich und Farbung erfolgreich
erledigt sind, kann bei Betrachtung des Praparates unter dem Mikroskop eine Einordnung in

Bewahrt hat sich hierbei

Weissenbacher. Die Anwendung der Amsel-Kriterien hat nur einen geringen pradiktiven Wert

Reinheitsgrade erfolgen. das Schema nach Richter und
bezuglich der BV. Der quantitative Nachweis von G. vaginalis und M. hominis mittels PCR-
Analyse einer durch CVL gewonnenen Probe hingegen, ist signifikant sensitiver als die
Amsel-Kriterien in der Diagnostik der BV (Sha, 2005 b).

Zwar hat die Entwicklung kulturunabhangiger, genbasierter Methoden Studien
ermoglicht, die eine weite Vielfalt komplexer mikrobiologischer Gemeinschaften erforschen,
doch die Fallzahl ist gering (Burton, 2002; Devillard, 2005; Fredricks, 2005; Ferris, 2004 a &
b b; Hill, 2005; Morris, 2002; Pavlova, 2002; Tarnberg, 2002). Da diese Methoden meist sehr
teuer sind, werden viel zu selten auch groRere Kollektive damit untersucht (Gruner, 2006;
Verhelst, 2004). Der Nachweis von schwarz-pigmentierten Prevotella gelingt mit der
Multiplex-PCR, mit der zahlreiche schwarze Spezies gleichzeitig detektiert werden kénnen
(Yoshida, 2005). Hohe Keimzahlen von Laktobazillen sind Teil der normalen Vaginalflora
(Petersen, 2003). In der Diagnostik von Scheideninfektionen kommt Atopobium vaginae ein
besonderer Stellenwert zu, da seine Spezifitat flir BV aulerordentlich hoch ist (Burton, 2004;
Ferris, 2004 a & b a & b; Fredricks 2005 & 2006; Gruner, 2006; Hale, 2006; Marrazzo, 2006
a; Verhelst, 2004 & 2005; Zhou, 2004). Bedauerlicherweise ist der Nachweis jedoch

problematisch. Der positive Voraussagewert fir BV liegt bei gemeinsamem Vorkommen von
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Tabelle 9: Reinheitsgrade (RHG) der Vaginalflora im Nativpraparat nach Richter und
Weissenbacher

RHG O Jleeres Bild“, ausschliesslich Epithelzellen; keine oder nur wenig Mikroorganismen, wie z.B. nach
Zytostase oder vaginaler Chemotherapie

RHG | sreine” Doderlein-Flora: zahlreiche Doderleinstdbchen, keine Bakterien (Leukozyten nur bei z.B.
Doderleinzytolyse)

RHG Il Mischflora: wenig Ddderleinstédbchen, tberwiegend Bakterien, Leukozyten

RHG Il Reine Bakterienflora: keine Ddderleinstabchen, massenhaft Bakterien und Leukozyten

Zwischenbefunde entsprechend, z.B. RHG I-Il, RHG II-II

Atopobium vaginae und G. vaginals bei 26 %, der negative Voraussagewert liegt sogar bei
99 % (Verhelst, 2005). Dennoch sollten noch die Ergebnisse breiter angelegter Studien
abgewartet werden um die Bedeutung einzelner Keime im komplexen Geschehen der BV
besser bestimmen zu kénnen (Gruner, 2006). Beim Keimnachweis in der Vagina ist die

Mengenangabe obligat (Petersen, 2003).

1.2 Bakterien

Phylogenetisch gehdren Bakterien zusammen mit den Archaeen zu den
Prokaryonten. lhre chromosomale DNA liegt frei im Zytoplasma. Es fehlen
membranbegrenzte Zellorganelle wie Mitochondrien und Plastiden und statt der
eukaryontischen 80S Ribosomen findet man in Prokaryonten ausschliellich 70S Ribosomen
(Dworkin, 2007). Aufgrund der physiologischen Vielfalt kbnnen Bakterien ein sehr breites
Spektrum an Okologischen Nischen besetzen. In Bergey’'s Manual of Determinative
Bacteriology, dem Standardwerk der mikrobiologischen Systematik, werden Bakterien
anhand von leicht bestimmbaren phanotypischen Charakteristiken wie Gram Farbung,
Morphologie (Stabchen, Kokken usw.), Beweglichkeit, strukturelle Besonderheiten (z.B.
Sporen und Schleimkapseln) und physiologischen Charakteristika (z.B. aerob/ anaerob) in
verschiedene Gruppen eingeteilt (Holt, 1994). Die moderne Taxonomie stltzt sich allerdings
mittlerweile vorwiegend auf molekularbiologische Kriterien, darunter vor allem auf die
Sequenz der 16S ribosomalen RNA (Dworkin, 2007; Garrity, 2004). Bemerkenswert ist,
dass sich die Stammbaume je nach angewandter Differenzierungsmethode unterscheiden,
aber flr den praktischen Gebrauch die schnelle phanotypische Charakterisierung nach wie

vor eine bedeutende Rolle spielt.
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Tabelle 10: Wandel der Mikroorganismengemeinschaften im Laufe des Lebens

Lebensabschnitt Keimspektrum der Vaginalflora Referenz/Anmerkung
Kindheit unspezifische  Mischflora aus Haut- und | Boskey, 1999; Burton, 2002;
Darmkeimen, Atopobium vaginae™* Brizzolara, 1999; Raz, 2000;
Schmidgall, 1914; Stamm, 1999;
Tabrizi, 2006, Mendling, 2006
Reproduktive Phase vorwiegend Laktobazillen Antonio, 1999 & 2005; Fredricks,
2005; Hill, 2005; Marrazzo, 2006 a;
Spezies Frequenz Pavlova, 2002; Schmidt, 2000 a &
nach Fredricks, 2005 b; Tarnberg, 2002; Vasquez, 2002;
Lactobacillus (L) | 75% (65 % bei Verhelst, 2004

iners

Frauen sowohl mit als
auch ohne BV)

L. crispatus 100 % *
Hauptkeim der
physiologischen
Vaginalflora

L. jensenii 25% *

L. gasseri *

L. gallinarum 125% *

L. vaginalis 125% *

Staphylococcus 125% *

(Staph.) epidermidis

Staph. lugdunensis | 12,5 % *

Clostridium 125% *

perfringens

Ureaplasma parvum | 125 % *

Gardnerella 12,5% (59 % bei

vaginalis Frauen sowohl mit als

auch ohne BV)

Dialister Sp. (a)

12,5 %

Die physiologische Laktobazillenflora kann durch
Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae**,
Enterokokken, Escherichia (E.) coli, Streptokokken
der Gruppe B, Bacteroides Sp., Prevotella Sp.,
Peptostreptococcus Sp., Porphyromonas Sp.
Mobiluncus Sp. und Mycoplasma hominis
verdrangt werden. Auch Aerobier werden in
einigen Fallen nachgewiesen.

* wird bei Frauen ohne BV
nachgewiesen, jedoch nicht bei
Frauen die eine BV beherbergen

** Indikatorkeim fir ein
pathologisches Geschehen
Devillard, 2005; Donders, 2002;
Ferris, 2004 a & b; Fredricks 2005
& 2006; Gruner, 2006; Hale, 2006;
Hill, 2005; Larsson, 2005 b;
Marrazzo, 2006 a; Martius, 2006;
Mendling, 2006, Thorsen, 1998;
Verhelst, 2004 & 2005; Zhou, 2004

Klimakterium, Post-
menopause, Senium

unspezifische

Mischflora  aus

Haut- und

Darmkeimen, Atopobium vaginae™*

Burton, 2004; Cauci, 2002
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Tabelle 11: Fiir die Gyndkologie und Geburtshilfe relevante Bakterien

c Mikrobiologie
(%] (]
2 5 2 Stoffwechsel / Kulturvoraussetzungen
O ¢ (=2 "
i~ 'g = k) (= B -
I % 9 g% | Aerobier Anaerobier
§ 2 g‘ 8 2 obligat aerob fakultativ anaerob obligat anaerob
i = aerotolerant
Enterokokken: Peptococcus Sp.
E. faecalis Peptostreptococcus
E. faecium Sp.
Streptokokken:
> sphae- S. pyogenes
= risch S. agalactiae
o 0,5- S. bovis
o .
c £ 1 um S. pneumoniae
2 e in Ketten Viridans-
% o Streptokokken
X trauben- Staphylokokken:
férmig Staph. aureus Staphylococcus
keine nein Staph. epidermidis aureus subsp.
Sporen Staph. saprophyticus | anaerobius
L > kokkoid Chlamydien: obligat Veilonella Sp.
ER 0,3-1 um intrazellular, zell-
o parasitisch
o c Diplokok. | nein Gonokokken
® 1x3x8 *ja Laktobazillen Clostridien*
S S um* **nein Gardnerella Bifidusbakterien**
ES vaginalis
g kokkoid, Atopobium
elliptisch vaginae
S E. coli Bacteroides Sp.
§ & 2 1-4pm | @™ | Pseudomonas Prevotella Sp.
S S > keine*** aeruginosa*** Porphyromonas
n o2 Sporen Sp.
£E= sichelfor- Mobiluncus Sp.
© % mig, spitze
o Enden
c Laktobazillen Propionibacterium
2 é 2 fermenta- Sp.
] ® 'g tiver Stoff-
< o5 wechsel
m
g > ) nein Fusobakterien:
o £% spindelf. Fusobacterium
3 g > keine nucleatum
® c Sporen
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1.2.1 Grampositive Bakterien

Kennzeichen der grampositiven Bakterien ist die dicke, relativ starre Murein-

Peptidoglykan-Zellwand, die zumeist von Teichoninsaure umgeben ist (Petersen, 2003).

1.2.1.1 Laktobazillen

Laktobazillen unterscheiden sich morphologisch erheblich. In der systematischen
Bakteriologie werden weit Uber hundert unterschiedliche Lactobacillus (L.) Sp. angeflhrt
(Garrity, 2004). Diese Bakterien produzieren durch fermentativen Abbau verschiedener
Zucker Milchsaure und sauern dadurch physiologischerweise das vaginale Milieu an. Das
saure Scheidenmilieu bietet einen effektiven Schutz vor pathogenen Keimen und tragt so
wirksam zur Widerstandsfahigkeit bei. Fur die Gynakologie und Geburtshilfe sind
insbesondere die Wasserstoffperoxid (H202)-produzierenden Laktobazillen von Bedeutung
(Beigi, 2005), da H,0, gegenuber Anaerobiern bakterizid wirkt (Petersen, 2003). Zu nennen
sind: L. iners, L. crispatus, L. jensenii, L. gasseri, L. gallinarum und L. vaginalis (Antonio,
1999 & 2005; Fredricks, 2005; Rabe, 2003 ; Vallor, 2001; Vasquez, 2002). Nahezu Uberall im
Korper findet sich beim gesunden Individuum eine schitzende physiologische Flora. Im
Bereich der Vagina wirkt sich die Kolonisation mit H202-produzierenden Laktobazillen
protektiv aus (Gupta, 1998; Petersen, 2003; Wiesenfeld, 2003).

Wenn nun diese natlrliche Schutzbarriere durch Mangel oder unzureichende
Wiederherstellung defizitar ist, kbnnen Pathogene aszendieren (Alanen, 2004). Seit nunmehr
Uber zwei Dekaden ist bekannt, dass die ,normale“ Vaginalflora von H,O,-produzierende
Laktobazillen dominiert wird, wobei L. jensenii und L. crispatus eine besondere Rolle spielen,
und wodurch das physiologische Vaginalmillieu im sauren pH-Bereich liegt (Antonio, 1999;
Hill, 2005; Marrazzo, 2006 a; Paviova, 2002; Vasquez, 2002). Der Mangel an vaginalen
Laktobazillen ist ein typisches Kennzeichen der BV (Alanen, 2004; Antonio, 1999 & 2005;
Marrazzo, 2006 a; Thorsen, 1998). Ein quantitativer Rickgang an H202-produzierenden
Laktobazillen geht zudem mit einem erhdhten Risiko fir Zervizitis (Antonio, 1999 & 2005;
Marrazzo, 2006 b), Gonorrhoe (Antonio, 1999; Marin, 1999 a), Harnwegsinfektionen
(Gupta, 1998) und HIV einher (Antonio, 1999; Marin, 1999 a; Royce, 1999; Taha, 1998).
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Tabelle 12: Eigenschaften von Laktobazillen (Mendling, 2006 ; Reid, 2003)

Laktobazillen

produzieren Milchsaure und andere Sauren

produzieren Wasserstoffperoxid (H205)

@IN=

produzieren Metabolite (Bakteriozide), die zusammen mit Milchsaure und H202 das Wachstum
von fakultativ pathogenen Erregern hemmen

4. | produzieren Biosurfactants und behindern dadurch die Adh&sion von Bakterien an der
Zellwand

5. | bilden Koaggregationsmolekiile und hemmen so die Ausbreitung pathogener Organismen

6. | sind gegeniber Clindamycin und Betalaktamantibiotika (z.B. Amoxicillin oder Cephalosporin)
empfindlich, auf Metronidazol und Doxicyclin reagieren sie wenig.

Eine Querschnittstudie, die ein Kollektiv von 3.596 Schwangeren erfasst, zeigt den
Zusammenhang zwischen dem Nachweis von Laktobazillen und der Freiheit von BV, sowie
vice versa dem gehauften Auftreten von BV bei fehlendem Laktobazillennachweis (Thorsen,
1998). In einer weiteren Querschnittstudie mit 215 sexuell aktiven Frauen werden mittels

DNA-Proben die Laktobazillenstamme der Vaginalflora identifiziert (Antonio, 1999).

Interessanterweise kann belegt werden, dass nicht, wie lange angenommen, L.
acidophilus, sondern L. jensenii und L. crispatus die Hauptvertreter der vaginalen
Laktobazillen sind. Die lange bestehende falsche Annahme wird darauf zurtckgefihrt, dass
die meisten biochemischen Untersuchungsmethoden nicht dazu in der Lage waren, die
Spezies der friiheren L. acidophilus-Gruppe zu unterscheiden. Zum L. acidophilus -Komplex
gehoéren L. crispatus, L. gasseri, L. jensenii und L. iners (Hill, 2005). Im Einzelnen kénnen
Antonio et al. folgende Stamme identifizieren: 32 % der Frauen sind von L. crispatus
besiedelt, L. jensenii wird bei 23 % nachgewiesen, L. 1086V (15 %), L. gasseri (5 %), L.
vaginalis (0,3 %), L. oris (0,3 %), L. ruminis (0,3 %) und L. reuteri (0,3 %) spielen eine
untergeordnete Rolle. 95 % der L. crispatus und 94 % der L. jensenii Isolate, doch nur 9 %
der L. 1086V Isolate produzieren H,O, (Antonio, 1999). Diese Ergebnisse werden durch die
Langssschnittstudie von Vallor et al. mit 263 Frauen gestutzt: L. jensenii (38 %) und L.
crispatus (41 %) werden als vorherrschende H,O,-produzierende Laktobazillus-Sp. genannt
(Vallor, 2001). Die Detektion von L. crispatus oder L. jensenii korreliert signifikant mit einer
niedrigeren Pravalenz der BV (9 % versus 69 %; P < 0,001): Drei Viertel der Frauen ohne BV
sind mit L. crispatus oder L. jensenii kolonisiert, wahrend nur 12 % der Frauen mit BV eine

der beiden Spezies beherbergen (Antonio, 1999).

H,O,-produzierende Laktobazillen scheinen auch die Besiedelung mit Escherichia coli
zu hemmen (15 % versus 27 %; p = 0,01 Antonio, 1999; Gupta, 1998). Frauen, die nur
vaginal, nur rektal oder weder vaginal noch rektal mit H,O,-produzierenden Laktobazillen

besiedelt sind, haben ein ansteigend erhéhtes Risiko eine BV zu entwickeln (P < 0,001). Die
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gleichzeitige Besiedelung von Vagina und Rektum ist mit der niedrigsten Rate an BV (5%)
assoziiert (Antonio, 2005). In der Vagina werden folgende Laktobazillusstdmme am
haufigsten isoliert: L. crispatus (31%), L. jensenii (23%) und L. iners (15%). Aus dem Rektum
werden vorwiegend L. crispatus (16%), L. jensenii (10%) und L. gasseri (10%) isoliert
(Antonio, 2005). Eindeutig protektiv wirken L. jensenii, L. crispatus, L. gasseri, L. gallinarum
sowie L. vaginalis hinsichtlich einer Besiedelung mit Bakterien, die der BV zugeordnet
werden (Fredricks, 2005).

Tabelle 13: Haufigkeit verschiedener Laktobazillusspezies bei Frauen in der reproduktiven

Phase
Antonio, 1999 | Antonio, 2005 | Vallor, 2001* Fredricks, 2005
L. iners =L. 1086V | 15 % davon 15 % 15 %, 9%, 4% %% **
produzieren
9 % H20;
L. crispatus 32 % davon 31 % 100 %
produzieren 38 %, 38 %, 37% | Hauptkeim der physiologischen
95 % H20, Vaginalflora ***
L. jensenii 23 % davon 23 %
produzieren 41 %, 41%, 38% 25%
94 % H20-
| L. gasseri 5% / 5%, 2%, 1% >
| L. gallinarum / / / 12,5 % ***
L. vaginalis 0,3 % / / 125 % **
L. oris 0,3 % / / /
L. ruminis 0,3 % / 1%, 0%, 0% /
L. reuteri 0,3 % / / /
L. buchneri / / / /
kein Nachweis
von Laktobazillen: / / 23 %, 25 %, 16% /
* Die drei Prozentangaben beziehen sich auf Basisuntersuchung sowie Folgeuntersuchungen
nach vier und acht Monaten bei 101 nicht schwangeren Frauen
> sowohl bei Frauen mit als auch ohne BV
i wird bei Frauen ohne BV nachgewiesen, jedoch nicht bei Frauen die eine BV beherbergen

O Besiedlung mit
Laktobazillen

vaginal &  vaginal rektal weder noch
rektal

Abb. 3: Laktobazillen und das Risiko eine BV zu entwickeln (n. Antonio, 2005)
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Anaerobe schwarzpigmentierte gramnegative Stabchen (11 % versus 33 %; P <
0,001), anaerobe unpigmentierte gramnegative Stabchen (38 % versus 77 %; P < 0,001),
Mycoplasma hominis (22 % versus 61 %; P < 0,001) und G. vaginalis (38 % versus 84 %; P
< 0,001) werden bei Frauen, die mit L. crispatus oder L. jensenii besiedelt sind, deutlich
seltener nachgewiesen als bei Frauen mit fehlendem Laktobazillenschutz (Antonio, 1999).
Umgekehrt geht ein quantitativer Riickgang an H,O,-produzierenden Laktobazillen mit einem
erhohten Risiko fir BV (Antonio, 1999; Marrazzo, 2006 a), Zervizitis (Antonio, 1999;
Marrazzo, 2006 b), Gonorrhoe (Antonio, 1999; Marin, 1999 a) und HIV (Antonio, 1999 &
2005; Marin, 1999 a; Sha, 2005 b) einher. Frauen, die mit H202-produzierenden
Laktobazillen besiedelt sind, haben eine grollere Chance eine gesunde Vaginalflora zu
bewahren als Frauen, deren Laktobazillen kein H,O, produzieren (Antonio, 2005; Friese,
2003, Rabe, 2003; Hay, 2005). Zur Reduktion von Laktobazillen kann es durch
Stoffwechselprodukte von G. vaginalis, durch alkalisierende Ereignisse wie nekrotisches
Gewebe, durch Blutungen sowie durch Ostrogenmangel kommen (Dornauf, 2006). Der
Mangel an H,O.-produzierenden Laktobazillen geht mit einem erhéhten Risiko eine BV zu
berherbergen einher (HR = 3,3; CI 1,5 bis 3,1), doch auch Verhaltensfaktoren spielen eine
bedeutende Rolle (Krohn, 2001).

Wahrend Laktobazillen hinsichtlich einer BV eindeutig protektiv  wirken,
pradisponieren sie auf der anderen Seite fur eine vaginale Candidakolonisation (Beigi, 2004
b), denn Laktobazillen gedeihen auf der gesunden, eutrophen, glukosereichen
Scheidenschleimhaut, die auch den Pilzen Substrat liefert. In der Diagnostik sind

Laktobazillen schwierig zu bestimmen und zu kultivieren (Petersen, 2003).

1.2.1.2 Atopobium vaginae

Atopobium vaginae, ein grampositives kokkoides Stabchen wurde 1999 erstmals aus
der menschlichen Vagina isoliert und beschrieben (Jovita, 1999). Wie bei den Laktobazillen
scheint bei Atopobium vaginae das hauptsachliche metabolische Endprodukt die Milchsaure
zu sein. Der positive, pH-senkende Effekt bleibt jedoch aus (Gruner, 2006). Der Keim weist
eine hohe Spezifitat hinsichtlich der BV auf (Bradshaw, 2006 b a; Burton, 2004; Ferris, 2004
a & b a & b; Fredricks 2005; Gruner, 2006; Jovita, 1999; Verhelst, 2004 & 2005; Zhou, 2004).
Einige Autoren postulieren, Atopobium vaginae kame ausschlieRlich bei mikroskopisch
bestatigter BV vor und kénne darum als Indikatorkeim fungieren (Burton, 2004; Ferris, 2004
a & b a & b; Verhelst, 2004 & 2005). Der Keim wird jedoch auch bei Gesunden (Jovita, 1999)
und bei Jungfrauen nachgewiesen (Tabrizi, 2006). In einem Kollektiv von knapp 200 Frauen,
die pro Trimester einmal untersucht wurden, liegt der positive pradiktive Wert fir eine BV, bei
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gemeinsamem Vorkommen von G. vaginalis und Afopobium vaginae, bei 26 % und der
negative Voraussagewert bei 99 % (Verhelst, 2005). Dennoch sollte die Bedeutung von
Atopobium vaginae hinsichtlich der BV weiter untersucht werden (Fredricks 2005 & 2006;
Gruner, 2006). Kulturell ist Atopobium vaginae nur schwer anzichtbar. Der Nachweis erfolgt
mittels PCR. Bei der Therapie muss bedacht werden, dass Atopobium vaginae gegeniber

Metronidazol resistent ist (Ferris, 2004 a & b a).

1.2.1.3 Enterokokken

Hitzestabile und salztolerante kokkoide Bakterien, die in Paaren oder kurzen Ketten
angeordnet sind und sowohl anaerobe als auch aerobe Energiegewinnung nutzen.
Enterokokken flhren dann zu Infektionen, wenn sie aus dem Kolon in andere Regionen
verschleppt werden. Zweierlei Virulenzfaktoren sind zu nennen: Die als C-Substanz
fungierende, nicht-zellwandgebundene Teichonsdure wird von allen Enterokokken
exprimiert. Zudem ermoglicht eine Aggregationssubstanz die Adhasion am Zielgewebe. Bei
ausgepragter Immunschwache sind sie fakultativ pathogen und fihren mitunter zu schweren
nosokomialen Infektionen wie Harnwegsinfekten, Sepsis und Neugeboreneninfektionen
(GroB3, 2006). In der Gynakologie und Geburtshilfe sind die Arten Enterococcus (E.) avium,
E. faecalis, E. faecium von Bedeutung. Haufig liegt ein kommensales Vorkommen an
Vagina, Haut und Fazes vor (Petersen, 2003). Bei Harnwegsinfektionen wird E. faecalis circa
funf bis zehnmal haufiger nachgewiesen als E. faecium. Schmierinfektionen sind bei der
engen anatomischen Nahe von Anus und Vulva sehr haufig. Im Rahmen von invasiven
Eingriffen wie Katheterisierung der Harnblase kommt es zu nosokomialen Infektionen. E.
faecalis wachst bei 45 °C in 6,5%-iger NaCl-Losung und ist gegenuber Gallensalzen und
Optochin weitgehend resistent. Latexagglutination (der Gruppe D) sowie biochemische
Charakterisierung sind in der Diagnostik hilfreich (Grof3, 2006).

1.2.1.4 Streptokokken

Relevante Arten sind Streptococcus (S.) agalactiae, S. anginosus, S. avium, S. bovis,
S. canis, S. difficilis, S. durans, S. dysgalactiae, S. equi, S. gallolyticus, S. iniae, S. mitis, S.
mutans, S. pasteurianus, S. pneumoniae, S. porcinus, S. pyogenes, S. salivarius, S.
sanguinis, S. suis, S. uberis, S. viridans u.a. Bei vaginaler Entbindung kénnen f-
hamolysierende Streptokokken von der Mutter auf das Kind Ubertragen werden. Nach

Abstrich im Vaginal- und Dammbereich erfolgt die Kultur.
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1.2.1.5 Staphylokokken

Zur Gattung der Staphylokokken zahlen die Arten Staphylococcus (Staph.) aureus
subsp. aureus (Staph. aureus), Staph. epidermidis, Staph. haemolyticus, Staph.
lugdunensis, Staph. hominis, Staph. capitis u.a. Fur die Gynakologie und Geburtshilfe
relevant sind Staph. aureus, einschlielich der Methicillin-resistenten Stdamme (MRSA) sowie
Staph. epidermidis. Staph. saprophyticus subsp. saprophyticus (Staph. saprophyticus) wird
mit Honeymoon-Zystitis und PID in Zusammenhang gebracht. Staph. aureus gehoért mit zu
den wichtigsten Krankheitserregern. Doch auch circa 30 % aller gesunden Menschen weisen
im Bereich des Nasenvorhofes eine Staph. aureus-Besiedelung auf . Staph. epidermidis ist
ein Keim der Hautflora, der im Genitalbereich haufig nachgewiesen wird (Grof3, 2006;
Petersen, 2003).

Zumeist wird Staph. aureus Uber die Hande des Krankenhauspersonals Ubertragen.
Nosokomiale Infektionen werden begunstigt, da der Erreger eine hohe Umweltresistenz
aufweist und auch gegenitber Austrocknung unempfindlich ist (Gro3, 2006). Die
Verdopplungszeit des Erregers liegt bei 20 bis 60 Minuten (Petersen, 2003). Staph. aureus
exprimiert eine Reihe von Virulenzfaktoren: In der Zellwand verhindert Protein A die
Phagozytose und der Clumpingfaktor induziert die Bildung eines Fibrinschutzwalls, indem er
Fibrinmonomere aktiviert. Zudem sezerniert Staph. aureus die Plasmakoagulase, welche
Uber die Bildung von Fibrin zum Aufbau des Fibrinschutzwalls beitragt (Gro3, 2006). Durch
diesen wichtigen Pathogenitatsfaktor wird der Entzlindungsprozess zunachst in Form eines
Abszesses begrenzt (Petersen, 2003). Um die Ausbreitung des Erregers im Organismus zu
gewahrleisten, kann Staph. aureus dann durch die Staphylokinase die den Abszess
umgebende Kapsel durchgangig machen. Hyaluronidase und DNase beginstigen die
Gewebsinvasion. Hamolysine, Exfoliatintoxine, Toxin-1 und Enterotoxine sind weitere

Virulenzfaktoren, die die Pathogenitat von Staph. aureus unterstreichen (Grof3, 2006).

Tabelle 14: Einteilung von Staphylokokken anhand der Koagulase-Reaktion

koagulasepositive Sp. koagulasenegative Sp.
hohe pathogene Potenz i. d. R. Kommensalen, fakultativ pathogen, insb. bei
Immunsuppression
Staph. aureus Staph. saprophyticus
bedeutendster Krankheitserreger beim Menschen. kausal fur das Dysurie-Syndrom und die Urethritis
Staph. intermedius Staph. epidermidis
Eitererreger bei Hunden und Katzen, fiir den | Saprophages Bakterium, das menschliche Haut und
Menschen nicht pathogen. Schleimhaut besiedelt. Der haufigste Ausldser von

fremdkérperinduzierten nosokomialen Infektionen.

Staph. haemolyticus

Staph. lugdunensis

Staph. hominis

Staph. capitis
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Staphylokokken sind leicht kultivierbar mit hoher Salzresistenz (Gro8, 2006). Die
haufenférmige Organisation ist fur Staph. aureus charakteristisch (Weissenbacher, 2001 a).
Alle Staphylokokken sind katalasepositiv, oxidasenegativ und wachsen auch in 6,5%igem
NaCl Milieu (GroB3, 2006). Staph. aureus zeigt auf Blutagar typische goldgelbe Kolonien und

Hamolyse. Gegebenfalls kann auch die Serologie diagnostisch wegweisend sein.

1.2.1.6 Bifidusbakterien

Bifidusbakterien sind durchwegs apathogen. Sie treten bereits im Darmtrakt gestillter
Sauglinge auf und stellen einen Teil der Normalflora des Magen-Darm-Traktes und der
Vagina dar. Aufgrund seiner Fahigkeit zur Milchsaureproduktion wird die Gattung
Bifidobacterium auch gelegentlich bei den Laktobazillen eingruppiert. An Arten sind
Bifidobacterium (B.) bifidum, B. adolescentis, B. breve, B. longum sowie B. infantis zu

nennen. Auf festen Nahrmedien bilden Bifidusbakterien glatte Mikrokolonien ohne Filamente.

1.2.1.7 Gardnerella vaginalis

Seit Mitte des vergangenen Jahrhunderts ist ein Stabchenbakterium bekannt, das als
Leitkeim der BV (Bakteriellen Vaginose) gilt (Blenk, 2001; Gardner, 1954 & 1955; van
Esbroeck, 1996). Hinsichtlich der BV spielt G. vaginalis quantitativ eine bedeutende Rolle
(Aroutcheva, 2001; Donders, 2000 a; Faro, 2005; Fredricks, 2005), seine Spezifitat flr die
BV ist jedoch gering (Devillard, 2005; Gardner, 1954 & 1955; Fredricks, 2005; Thorsen,
1998; Marrazzo, 2006 a; Verhelst, 2004 & 2005). Die Nomenklatur dieses kurzen kokkoiden
Stabchens hat sich im Laufe der Jahre gewandelt: Aus Haemophilus vaginalis (Gardner,
1954 & 1955) wurde zunachst Corynebacterium vaginale (Dunkelberg, 1971) und schlieldlich
Gardnerella (G.) vaginalis (Greenwood, 1980; van Esbroeck, 1996). G. vaginalis tritt weltweit
auf, wobei die Vagina von Frauen im geschlechtsfahigen Alter das natirliche Habitat des
Keimes darstellt (Oster, 2008). Bei immerhin 12,5 % der gesunden Frauen ist G. vaginalis
nachweisbar (Fredricks, 2005). Zumeist handelt es sich um eine endogene Infektion (Oster,
2008). G. vaginalis ist erfolgreich auf Blutagar sowie auf Spezialmedien anziichtbar
(Gardner, 1954 & 1955; Oster, 2008; van Esbroeck, 1996).
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1.2.1.8 Clostridien

Clostridien betreiben einen fermentativen Stoffwechsel und bilden hitzefeste
Endosporen. Es werden 77 Clostridium (Cl.) Sp. unterschieden (Garrity, 2004). Davon sind
sind insbesondere CI. perfringens, ClI. difficile, Cl. tetani sowie CI. botulinum von Kklinischer
Bedeutung. Clostridien sind ubiquitdre Keime, die im Erdboden sowie im Darmtrakt von
Mensch und Tier natlrlich vorkommen. Viele Arten sind apathogene Saprophyten, doch es
treten weltweit auch zahlreiche Infektionen auf (Oster, 2008). CI. perfringens wird bei 12,5 %
der gesunden Frauen in der Vaginalflora nachgewiesen (Fredricks, 2005). Uberwiegend sind
Clostridien apathogen. Geflirchtet sind jedoch die Toxine von CI. perfringens, Cl. difficile, CI.
tetani sowie Cl. botulinum. Das Erkrankungsspektrum reicht vom Gasbrand, das
Gasgangran durch CI. perfringens Uber die Lebensmittelvergiftung durch Cl. botulinum hin
zum Wundstarrkrampf durch ClI. tetani. Auch die pseudomembranése Enteritis durch CI.
difficile sowie die Bakteriedmie und ferner Lokalinfektionen, haufig Mischinfektionen, der
Leber, intraabdominelle Abszesse und Weichteilinfektionen, werfen klinische Probleme auf.
Cl. botulinum wird klassischerweise durch verdorbene Konservendosen Ubertragen. Auch

Honig spielt bei der Infektion von Sauglingen eine Rolle.

Der Keim kann in seltenen Fallen auch in der Scheide vorkommen und nach
Operationen sowie Geburten ein schweres Krankheitsbild hervorrufen. Die Inkubationszeit
(1Z) liegt bei Infektionen mit Cl. Sp. bei 8 bis 12 Stunden. CI. botulinum weist eine IZ von 6
bis 24 Stunden auf. Die Diagnostik stutzt sich im Wesentlichen auf mikroskopischen

Nachweis, anaerobe Kulturen auf Blutagar sowie die Serologie (Oster, 2008).
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1.2.1.9 Mykoplasmen

Mykoplasmen zeichnen sich durch das Fehlen einer Murein-Zellwand, den Besitz
einer cholesterolhaltigen Zellmembran, und eine variable Form aus (Grof3, 2006).
Urspriinglich dachte man, dass es sich im Grunde nicht um Bakterien im eigentlichen Sinne
handelt und wies ihnen eine Stellung zwischen Viren und Bakterien zu (Weissenbacher,
1975). Nach dem aktuellen Stand der Wissenschaft sind sie jedoch eindeutig den Bakterien
zuzurechnen (Garrity, 2004, Grof3, 2006; Petersen, 2003). Sie sind die Kkleinsten
selbststandig vermehrungsfahigen Bakterien, parasitar, intra- und extrazellular lebend,
mikroaerophil mit aerobem bis fakultativ anaerobem Energiestoffwechsel. Mykoplasmen sind
fakultativ pathogen (Weissenbacher, 1975). Zum einen sind sie Teil der natlrlichen Vaginal-
Flora, zum anderen sind sie als Erreger von Harnwegsinfektionen und im Rahmen von
aszendierenden Infektionen als Mitverursacher von Abort und Frihgeburt geflrchtet
(Donders, 1998 b & 2000 b; Grof3, 2006).

Humanmedizinisch von Belang sind aus der Familie der Mykoplasmen die Gattungen
Mycoplasma und Ureaplasma (Doh, 2004; Grof3, 2006; Jeremias, 1999). Von den 119
beschriebenen Spezies (Garrity, 2004) sind fiur die Gynakologie und Geburtshilfe
insbesondere Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium und
Mycoplasma fermentans von Bedeutung (Gro3, 2006; Hof, 2005; Mendling, 2006). Samtliche
Mycoplasma Sp. finden eine weltweite Verbreitung, wobei im Urogenitaltrakt der Frau M.
hominis sowie M. genitalium dominieren (Oster, 2008). Die durch die fehlende Zellwand
begrindete Verformbarkeit ermdglicht es den Mykoplasmen, auch ansich ,bakteriendichte”
Filter zu passieren (Gro8, 2006). Gegeniber Umwelteinflissen sind Mykoplasmen sehr
empfindlich wodurch sie auflerhalb des menschlichen Kérpers kaum lebensfahig sind. Die
Ubertragung erfolgt von Mensch zu Mensch als Tropfchen- oder Schmierinfektion. Die
Inkubationszeit betragt 6 bis 32 Tage (Oster, 2008).
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Abb. 4: Vorkommen von Mykoplasmen im Urogenitalbereich (n. Hof, 2005; Mendling, 2006)

Mittels Dunkelfeld- oder Phasenkontrastmikroskop wird das Nativpraparat beurteilt
(Oster, 2008). Durch die typische Kulturform, das Spiegelei im Auflicht-Stereomikroskop,
kann die Diagnose sicher gestellt werden (Weissenbacher, 2001 a). Die Kultivierung gelingt
auf harnstoffhaltigen Spezialndhrbdden (Grof3, 2006). Dabei werden die Kulturen bei 37°C
bebritet und mit 80 % Stickstoff und 10 % CO2-Atmosphére begast. Die Begleitflora wird
durch geeignete Chemotherapeutika, gegen die Mykoplasmen resistent sind, gehemmt
(Weissenbacher, 2001 a).

1.2.2 Gramnegative Bakterien

Die Murein- Zellwand der gramnegativen Bakterien ist diinner als die grampositiver
Bakterien, jedoch besteht ihre Zellhille aus mehreren Schichten. Sie weisen neben der
inneren Zellmembran auch noch eine &uflere Membran auf, die unter anderem

Lipopolysaccharide und Lipoproteine enthalt (Dworkin, 2007; Petersen, 2003).

1.2.2.1 Chlamydien

Die Chlamydieninfektion ist in allen Bevolkerungsgruppen verbreitet. Die
weitliberwiegenden Serotypen sind Chlamydia trachomatis D-K (Navratil, 2007). Seit Kurzem
ist auch Chlamydia psittaci als Teil der physiologischen Vaginalflora bekannt (Hill, 2005),
seine Bedeutung in Bezug auf Infektionen des Gebarmutterhalses ist jedoch noch ungewiss.
Bei der Zervizitis sind in bis zu 80 % der Falle Chlamydien als ursachlich anzusehen; haufig
besteht zugleich eine Gonokokkeninfektion (Hoyme, 2001). In den wirtschaftlich armeren
Landern der Welt sind Chlamydieninfektionen die haufigste vermeidbare Ursache fir
Erblindung. Bei der Chlamydieninfektion handelt es sich um eine STD. Die Transmission
findet beim Geschlechtsverkehr und auch beim Petting, sowie unter der Geburt statt
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(Navratil, 2007). Die Verdopplungszeit von Chlamydien liegt bei 48 Stunden (Petersen,
2003). Dieses langsame Keimwachstum flihrt zu einer Inkubationszeit von ein bis drei
Wochen (Oster, 2008). Zu Bedenken ist dabei auch, dass der insgesamt langsamere

Infektionsverlauf auch eine langerfristige Therapie erfordert (Petersen, 2003).

Zur Diagnostik der Chlamydia trachomatis-Infektion sollte eine zellreiche
Abstrichentnahme aus der Zervix und der Urethra erfolgen (Dennemark, 2007). Auch eine
Urinprobe und ein Vaginalabstrich kénnen erste Hinweise geben (Centers for Disease
Control and Prevention, 2002 & 2006 b). Doch zum Nachweis der intrazellular wachsenden
Chlamydien ist ein zellreicher Abstrich sehr wichtig. Dazu wird ein Wattetrager tief in die
Zervix eingeftihrt (Navratil, 2007). Wenn sich Personen auf rezeptiven Analverkehr
einlassen, kann fir die Diagnose einer rektalen Chlamydieninfektion auch ein

Rektumabstrich hilfreich sein (Centers for Disease Control and Prevention, 2006).

Nach der Materialenthahme kann mit der Probe unterschiedlich verfahren werden.
Der traditionelle Goldstandard ,Zellkultur” wurde von verschiedenen Nukleinsaure-
Hybridisierungs- und Amplifikationsmethoden wie beispielsweise der PCR abgeldst
(Dennemark, 2007; Mendling, 2006). Da die PCR relativ kostenaufwendig ist, wird sie jedoch
leider immer noch zu selten angewendet (Mendling, 2006). Aufgrund der hohen
Treffsicherheit kommt diesem Verfahren groRe Bedeutung zu (Hoyme, 2008 a), denn die
PCR ist die verlasslichste derzeit verfligbare Methode (Dennemark, 2007, Mendling, 2006).
Des Weiteren sind der direkte Immunfluoreszenztest (IFT) sowie der Enzymimmunoassay
(EIA) zum Nachweis von Chlamydia trachomatis verfugbar (Centers for Disease Control and

Prevention, 2002). Der IFT ist weniger valide (Dennemark, 2007), doch gut praktikabel.

Zum Nachweis von Chlamydien der Serotypen D-K wird in Praxen neben dem IFT
am meisten der EIA durchgeflihrt. Nach intrazervikalem Abstrich wird der entsprechende
Abstrichtupfer in das zugehdrige mit Pufferldsung versehene Versandréhrchen gesteckt und
ans Labor weitergeleitet (Mendling, 2006). Bei nicht disseminierter Erkrankung ist eine
Chlamydienserologie ohne Bedeutung, doch Partnerbehandlung und Therapiekontrolle sind
obligat (Dennemark, 2007). Zudem sollte bei Diagnose einer Chlamydieninfektion auch nach
anderen STDs gefahndet werden (Bremer, 2005 a & b; Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; RKI, 2005 b).
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Tabelle 15: Sensitivitat und Spezifitiat diagnostischer Methoden (It. Hoyme, 2008 a)

Sensitivitat Spezifitat
historische Standardmethode:
Gewebekultur 40 bis 58 % theoretisch 100 %
Enzymimmunoassay (EIA/ELISA) 40 bis 100 % > 99 %
Immunfluoreszenztest (IFT) 50 bis 90 % >95%
DNA-Hybridisierung 60 bis 93 % 83 bis 99 %

Chlamydia trachomatis —Screening

Da sowohl bei Frauen als auch bei Mannern asymptomatische Chlamydien-
infektionen sehr haufig sind, sind Arzte auf Screeningtests angewiesen, um die Infektionen
festzustellen. Der Nutzen eines Chlamydia trachomatis —Screenings ist gut belegt. Sowohl
die Pravalenz der Infektion als auch die Raten an PID kénnen dadurch verringert werden
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Darum wird in den Vereinigten
Staaten von Amerika ein jahrliches Screening aller sexuell aktiven Frauen < 25 Jahren
empfohlen (U.S. Preventive Services Task Force, 2001). Beim Vorliegen von Risikofaktoren,
beispielsweise einem neuen Sexualpartner oder Promiskuitat, werden auch altere Frauen
gescreent (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Grundsatzlich ist ein
Chlamydia trachomatis -Screening auch in Deutschland winschenswert (Clad, 2001).
Dadurch kdnnten Kosten verringert, menschliches Leid vermieden und Lebensqualitat
hinzugewonnen werden. Leider scheitert die Etablierung eines Screeningprogramms fur alle
sexuell aktiven Frauen derzeit noch am Widerstand der Krankenkassen (Navratil, 2007). In
der Schwangerschaft ist jedoch ein routinemafliges Screening aufgrund der gesicherten
Komplikationen empfohlen und seit 1995 in den Mutterschaftsrichtlinien verankert
(Dennemark, 2007; Hoyme, 2008 a).

1.2.2.2 Neisseria gonorrhoeae

Gonokokken sind pathogene gramnegative Diplokokken, sie 16sen die Gonorrhé und
andere Erkrankungen aus. Durch die IgA1-Protease kdnnen sie IgA-Antikorper spalten,
wodurch sie einen wichtigen Abwehrmechanismus der Schleimhaute aulier Kraft setzen.
Neisseria gonorrhoeae ist gegenuber Umwelteinflissen, insbesondere gegen Austrocknung
sehr empfindlich. Deshalb ist fiir die Ubertragung enger korperlicher Kontakt erforderlich.
Zumeist erfolgt sie als Schmierinfektion beim Geschlechtsverkehr oder wahrend der Geburt
(GroB3, 2006; Weissenbacher, 2007 b). Auf Frauen < 25 Jahren lastet das hochste Risiko
einer Infektion mit Neisseria gonorrhoeae. Die Inkubationszeit kann bei Frauen bis zu drei

Wochen dauern. Manner werden zwei bis finf Tage nach Kontakt symptomatisch.
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Gonokokken sind haufig im Inneren von Granulozyten lokalisiert, die Katalase- und
Zytochromoxidase-Reaktion ist positiv (Dworkin, 2007; Herold, 2005). Der spezifische
Neisseria gonorrhoeae-Nachweis erfolgt durch Endozervikalabstrich. Auch Proben von
Pharynx- oder Rektumschleimhaut beherbergen bei entsprechenden anamnestischen
Hinweisen diagnostisches Potential. Zudem sollte der Urin untersucht werden, auch ein
Abstrich aus der Urethra ist sinnvoll. Konjunktival-Abstriche sind bei Neugeborenen
wegweisend (Weissenbacher, 2007 c). Da sich Gonokokken tief in Zervix-Krypten aufhalten
konnen, ist ein zellreicher Abstrich obligat. Doch auch bei korrekter Materialentnahme
schliefdt ein negativer Mikroskopiebefund die Gonorrhé nicht sicher aus (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b). Goldstandard zum Gonokokkennachweis ist die
Gonokokkenkultur (Mendling, 2006). Dabei sollten die speziellen Nahrbéden oder der
Kochblut-Agar vor der direkten Beimpfung vorgewarmt werden. Wahrend der
Periodenblutung ist die Nachweisrate am gunstigsten (Weissenbacher, 2007 c). Neben der
Kultur sind auch Nukleinsdure-Hybridisations- und Amplifikationstests zur Diagnostik der
Neisseria gonorrhoeae-Infektion verfligbar (Centers for Disease Control and Prevention,
2002). Diese spezifischen Tests sind aufgrund ihrer Sensitivitat und Spezifitat der
Mikroskopie Uberlegen, doch teuer und noch nicht allgemein etabliert (Weissenbacher,
2007c). Alle Patienten mit positivem Gonokokkennachweis sollten auch auf andere STDs,
einschlieBlich Chlamydien, Syphilis und HIV, untersucht werden (Bremer, 2005 a & b;
Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; RKI, 2005 b). Besonderes Augenmerk
liegt auf der Lues-Suchreaktion (Weissenbacher, 2007c). Neisseriae gonorrhoeae kbnnen
am héheren Epithel der Vagina kleiner Madchen (Weissenbacher, 2001 a) und in der
Postmenopause Scheidenentziindungen hervorrufen, viel haufiger ist jedoch die durch
Gonokokken verursachte Zervizitis. In der reproduktiven Phase erkranken Frauen nicht an
einer Gonokokken-Kolpitis (Friese, 2004, Weissenbacher, 2001 a). Wenn bei Kindern der
Nachweis von einem STD-Keim erbracht ist, muss dem Verdacht auf sexuellen Missbrauch

nachgegegangen werden (Thomas, 2002; Joishy 2005; Navratil, 2007).

Neisseria gonorrhoeae-Screening

Da bei mit Neisseria gonorrhoeae infizierten Frauen bereits ernsthafte
Komplikationen wie beispielsweise PID auftreten kénnen, bevor die Gonorrhd erkennbare

Symptome hervorruft, ist insbesondere bei Hochrisikofrauen das Screening eine essentielle

Komponente in der Gonorrhé-Kontrolle der Vereinigten Staaten von Amerika.
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Eine anamnestisch bekannte vorausgehende Gonokkokeninfektion oder andere
STD, zahlreiche Sexualpartner, inkonsequenter Kondomgebrauch, Prostitution und
Drogenkonsum stellen weitere Risikofaktoren dar, die zum Gonokokkennachweis oder -

ausschluss veranlassen sollten (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b).

1.2.2.3 Sonstige gramnegative Kokken

Weitere gramnegative Kokken mit gynakologisch-geburtshilflicher Relevanz sind
Veillonella sp., insbesondere Veillonella parvula und Veillonella dispar, Acidaminococcus

fermentans sowie Megasphaera elsdenii (Jousimies-Somer, 2002).

1.2.2.4 Pseudomonaden

Zur Familie der Pseudomonaden gehdren die Klinisch relevanten Gattungen
Pseudomonas (P.), Burkholderia und Stenotrophomonas (Gro8, 2006). Es werden 150
Pseudomonas-Spezies unterschieden (Garrity, 2004). Fur die Gynakologie und Geburtshilfe
spielen P. aeruginosa, P. fluorescens, P. paucimobilis, P. putida sowie P. vesicularis eine
untergeordnete Rolle (Otto, 1978; Touzot, 2004). Harnwegsinfektionen mit konsekutiver
Pyelonephritis und Sepsis, sowie grof¥flachige postoperative Wundinfektionen gehéren zum
Facettenreichtum der P. aeruginosa-Infektionen. Multiresistenzen sind bei der Therapie von
P. aeruginosa-Infektionen ein groRes Problem (Grof, 2006). Die herausragende
Widerstandskraft gegentiber Desinfektionsmittel und Antibiotika ist auf die Fahigkeit einiger
Stdmme zur Bildung einer extrazellularen Alginatmatrix zurtckzufihren. Auch die
Phagozytose wird durch diese dicke Schleimschicht empfindlich gestért (Oster, 2008; Simon,
2007). Die Selektion nosokomialer multiresistenter Pseudomonasstamme wird durch den

flachenhaften Einsatz von Breitbandantibiotika geférdert (Simon, 2007).

Pseudomonaden sind opportunistisch-pathogene Erreger, sie verursachen haufig
nosokomiale Infektionen bei immungeschwachten Patienten, die Inkubationszeit kann nicht
genau angegeben werden (Gro3, 2006; Oster, 2008; Simon, 2007). Harnblasenkatether
stellen Infektionsquellen dar. Besonders P. aeruginosa ist als Erreger nosokomialer
Infektionen bei langerem Aufenthalt auf der Intensivstation gefirchtet (GroS, 2006).
Endogene Infektion bei immunsupprimierten Individuen sowie Ubertragung durch
Tropfcheninfektion, Gegenstande, Warmwasser und nichtdesinfizierte Hande medizinischen

Personals sind méglich (Simon, 2007).
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Die Diagnostik erfolgt in erster Linie durch Kultur. Pseudomonaden  sind
Nonfermenter, die problemlos aerob angeziichtet werden kénnen. Mit Hilfe der Denitrifikation
ist auch ein Wachstum unter anaeroben Bedingungen moglich. Charakteristisch ist die
Kahnhautbildung auf flissigen Nahrmedien. Auf Kulturplatten sind der metallene Glanz
sowie der intensive suBlich-aromatische Lindenblitenduft diagnostisch wegweisend. Unter
geeigneten Bedingungen ist durch Pyozyanin und Fluorescein eine blau-grine
Pigmentbildung beobachtbar. P. aeruginosa wachst auf Blutagar hamolysierend (GroR,
2006). Eine hochsensitive Methode ist zudem der EIA, eine Weiterentwicklung des RIA. Der
Beginn einer P. aeruginosa kann damit sehr frihzeitig festgestellt werden, dadurch wird ein
zeitnaher Therapiebeginn erméglicht. Als MeligroRen dienen hierbei die Alkalische Protease,
die Elastase sowie das Exotoxin. Ferner kénnen IgG-Antikérper bestimmt werden. Eine
weitere diagnostische Option bieten Stoffwechseltests. Bei Pseudomonaden ist der Voges-
Proskauer-Test negativ und die Katalase-Reaktion positiv. Eine positive Oxidasereaktion und
die Bestimmung der biochemischen Stoffwechselleistungen erméglichen die endglltige

Identifikation von P. aeruginosa (Grof3, 2006).

1.2.2.5 Treponema pallidum

Der Erreger, eine spiralférmig, gekrimmte Spirochdte mit 10 bis 20
Primarwindungen, ist 5 bis 15 ym lang und 0,2um breit. Seine Motilitat erreicht er durch
Rotation um die Langsachse (Oster, 2008). Zu dieser Gattung gehéren die Arten Treponema
pallidum (T.p.) subsp. pallidum, T. p. subsp. endemicum sowie T. p. subsp. pertinue. Die
Syphilis gehért mit zu den weltweit verbreiteten sexuell tGbertragbaren Erkrankungen (STDs)
(Brown, 2004, Kohl, 2005; Waugh, 2005), deren Inzidenz in Europa wieder zunimmt (Adler,
2000; Fenton, 2004). Auch in Deutschland wird ein deutlicher Anstieg der gemeldeten
Infektionen beobachtet (Hamouda, 2005; Marcus, 2002; Schéfer, 2007). Die Ubertragung
findet direkt statt, nahezu ausschliel3lich durch Geschlechtsverkehr, doch in seltenen Fallen
auch durch kontaminierte Blutprodukte. Es ist zudem eine intrauterine Infektion des Kindes
madglich, es tritt dann die Syphilis connata auf. Die Syphilis oder Lues ist eine chronische, in

drei Stadien verlaufende Infektionskrankheit.

-47 -



Allgemeine Infektiologie: Bakterien: Treponema pallidum

)

[ Angeboren / konnatal ] [ Erworben/ postnatal ]
1 1
[ Fraihsyphilis ] [ Spétsyphilis ]
[ Primérstadium [ Latente Syphilis
[ Sekundarstadium ) [ Tertiarstadium )

Abb. 6: Einteilung der Syphilis

Der Begriff Friihsyphilis umfasst die klinischen Erscheinungen bis zu einem Jahr
nach Infektion. Der Spétsyphilis werden sowohl die latenten Formen der Lues als auch das

Tertiarstadium zugeordnet.

Die Lues | aufRert sich in einem nassenden, hochinfektiosen, meist am Genitale
gelegenen Primaraffekt, der harter Schanker oder Ulcus durum genannt wird. In Uber 90 %
der Falle ist die genitoanale Schleimhaut, z.B. an den kleinen Labien aber auch an der
Zervix, Ort der Eintrittspforte und damit der Primarlasion, die sich charakteristischerweise
von der Papel zum Ulkus entwickelt. Nur ein Zehntel der Primaraffekte sind extragenital,
beispielsweise im Mund, an den Mamillen oder am Anus, lokalisiert. (Schéfer, 2007). Der
Primaraffekt ist ein schmerzloser dunkelroter Fleck oder ein Knétchen, das rasch in eine
Erosion Ubergeht. Nach ein bis zwei Wochen haben Ausdehnung und Tiefe zugenommen
und es zeigt sich ein scharf begrenztes, flaches Geschwir mit gelbem Randwall. Es bildet
sich ein induratives Odem um den Primaraffekt, das durch massiv zelluléres Infiltrat sehr
derb und damit dem harten Schanker namensgebend ist. Der Primaraffekt bleibt bei 60 bis
70 % der Erkrankten das einzige Symptom der Syphilis (Schéfer, 2007). Zum Primarkomplex
der Lues gehdéren zudem die geschwollenen Leistenlymphknoten, die sich spontan finf
Wochen post infectionem wieder zurlckbilden (Herold, 2005). Wenn nach neun bis zwdlf
Wochen die Primarlasion abgeheilt ist, setzt mit Bakterieamie, Allgemeinsymptomen sowie
einem ebenso breiten wie variablen Spektrum an Haut- und Schleimhautsymptomen das
Sekundarstadium (Lues Il) ein (Schéfer, 2007).
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Tabelle 16: speziesspezifische Inkubationszeiten (Oster, 2008)

Subspezies Inkubationszeit
Treponema pallidum subsp. pallidum zwei bis vier Wochen
Treponema pallidum subsp. endemicum drei Wochen bis drei Monate
Treponema pallidum subsp. pertinue drei bis vier Wochen

Unbehandelt verlauft die Sekundarsyphilis bis zur Dauer von einem Jahr chronisch-
rezidivierend, danach folgt der Ubergang in eine mehrjahrige, evtl. jahrzehntelange
Latenzphase (Syphilis latens), in der die Krankheitsaktivitat lediglich serologisch
nachweisbar ist (Schéfer, 2007). Bei hypererger Reaktion gegen die Erreger kann es zur
Tertiarsyphilis kommen, die durch granulomatése Symptome gekennzeichnet ist. Im
Primarstadium (Lues 1) betragt die Inkubationszeit in der Regel 14 bis 24 Tage, gelegentlich
werden auch Inkubationszeiten von 10 bis 90 Tagen beobachtet. Zwischen den Spezies sind
erhebliche Unterschiede zu verzeichnen. Uber Dunkelfeldmikroskopie (Oster, 2008), sicherer
jedoch Uber die Fluoreszenzmikroskopie aus dem Reizsekret vom Primaraffekt, gelingt der
Treponema pallidum-Nachweis. Drei bis vier Wochen post infectionem werden die gegen
Treponema pallidum gerichteten AK positiv und bleiben auch nach Ausheilung, evtl.
lebenslang nachweisbar. Zum AK-Nachweis sind sowohl Screening- als auch
Bestatigungstest verfligbar, beide Tests weisen mit guter Spezifitdt und Sensitivitat die AK
nach. Der Screeningtest ist der Treponema pallidum-Hamagglutinationstest (TPHA) als
Bestatigungstest dient der Fluoreszenz-Treponema-Antikérper-Absorptionstest (FTA-ABS-
Test) oder Immunoblot. Antikérpertests haben sich bewéhrt (Oster, 2008). Der direkte oder
indirekte Treponema pallidum-Nachweis unterliegt der nichtnamentlichen Meldepflicht nach
§7 Abs. 3 IfSG direkt an das Robert Koch-Institut (Schéfer, 2007).

Treponema pallidum- Screening

Durch das in den Mutterschaftsrichtlinien vorgeschriebene Screening auf Treponema
pallidum in der Schwangerschaft ist das fir Neugeborene deletar verlaufende Krankheitsbild
der Syphilis connata in Deutschland bis auf sehr seltene Einzellfalle eliminiert (Schéfer,
2007).

Tabelle 17: Teste zur Lues-Diagnostik (n. Gro3, 2006)

Suchtest TPHA/TPPA und VDRL qualitativ

Bestatigungstest FTA-ABS und TPHA quantitativ

Test zur Einschatzung der Aktivitdt der Erkrankung | IgM-Nachweis (IFT, EIA, Immunoblot)

und zum Nachweis des Therapieerfolges. VDRL quantitativ
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1.2.2.6 Bacteroidaceae

[ Bacteroidaceae ]

[ Bacte.roides ] [ Prev;tella ] [Porphyr.omonas] [Fusoba.cterium]
I

([ easp. ] [ 2ssp. ) [ 14sp. )] [ oasp. ]

Abb. 5: Gattungen der Familie der Bacteroidaceae (nach Garrity, 2004; GroB3, 2006; Jousimies-
Somer, 2002)

1.2.2.6.1 Bacteroides Sp.

Die groRRe heterogene Gruppe der Bacteroidaceae umfasst nichtsporenbildende,
obligat anaerobe Stabchenbakterien (Oster, 2008). B. fragilis ist ein pleomorphes, nicht
sporenbildendes Bakterium. Es handelt sich um unbewegliche, kokkoide, fadenartige
Stabchen (Weissenbacher, 2001 a). Manche Sp. sind unbeweglich, andere wiederum
aufgrund peritrichdser Flagellen mobil (Oster, 2008). Bacteroides Sp. gehéren zur
physiologischen Flora der Schleimhaute und des Intestinaltraktes des Menschen. Mehr als
100 000 000 000 Exemplare lassen sich pro Gramm Stuhl nachweisen. B. fragilis gehort zu
den haufigsten Anaerobiern die bei der PID nachgewiesen werden (Saini, 2003). Es handelt
sich fast auschlielich um endogene Infektionen. Bei B. fragilis betragt die Inkubationszeit
circa 20 Stunden. Bacteroides Sp. weisen nur eine geringe Pathogenitat auf, kénnen jedoch
endogene Infektionen wie Peritonitis, intraabdominelle Abszesse sowie Leberabszesse
hervorrufen. Bacteroides fragilis wird haufig bei Mischinfektionen mit aeroben oder fakultativ
anaeroben Bakterien nachgewiesen. Die kulturelle Anzucht hat unter streng anaeroben
Kautelen zu erfolgen. Auf Blutagar sind braun pigmentierte Kolonien beobachtbar (Oster,
2008).
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Tabelle 18: Bacteroides Sp. mit Wandel der Nomenklatur (Garrity, 2004; Jousimies-Somer,
2002)

Bacteroides Sp. mit Wandel der Nomenklatur (Garrity, 2004; Jousimies-Somer, 2002)

Bacteroides (B.) fragilis, B. acidifaciens, B. amylophilus, B. asaccharolyticus 2> Porphyromonas
asaccharolyticus, B. bividus = Prevotella bivia, B. buccae = Prevotella buccalis, B. caccae, B. capillosus, B
capillus, B. cellulosolvens, B. coagulans, B. corporis, B. denticola = Prevotella denticola, B. disiens > Prevotella
disiens, B. distasonis, B. eggerthii, B. endodontalis = Porphyromonas endodontalis, B. forsythus - Tannerella
forsythensis, B. furcosus = Anaerorhabdus furcosa, B. galacturonicus, B. gingivalis = Porphyromonas
gingivalis, B. gracilis > Campylobacter gracilis, B. helcogenis, B. heparinolyticus = Prevotella heparinolytica, B.
hypermegas - Megamonas hypermegale, B. intermedius = Prevotella intermedia, B. levii = Porphyromonas
levii, B. loescheii 2 Prevotella loescheii, B. macacae = Porphyromonas macacae, B. melaninogenicus subsp.
melaninogenicus 2 Prevotella melaninogenica, B. melaninogenicus subsp. intermedius = B. intermedius, B.
melaninogenicus subsp. macacae > B. macacae, B. merdae, B. microfusus -2 Rikenella microfusus, B.
multiacidus = Mitsuokella multacida, B. nodosus, B. ochraceus, B. oralis = Prevotella oralis, B. oris =
Prevotella oris, B. oulorum =2 Prevotella oulorum, B. ovatus, B. pectinophilus, B. pentosaceus, B. pneumosintes
- Dialister pneumosintes, B. polypragmatus, B. praeacutus = Tissierella praeacuta, B. putredinis, B. pyogenes,
B. ruminicola subsp. ruminicola = Prevotella ruminicola, B. ruminicola subsp. brevis= Prevotella ruminicola
subsp. brevis, B. salivosus = Porphyromonas salivosa, B. splanchnicus, B. stercoris, B. succinogenes >
Fibrobacter succinogenes subsp. succinogenes, B. suis, B. tectus, B. termitidis = Sebaldella termitidis, B.
thetaiotaomicron, B. uniformis, B. ureolyticus, B. veroralis = Prevotella veroralis, B. vulgatus, B. xylanolyticus, B.

zoogleoformans = Prevotella zoogleoformans

1.2.2.6.2 Prevotella

Unterschieden werden Prevotella (Pre.) melaninogenica, Pre. albensis, Pre. brevis,
Pre. byrantii, Pre. nigrescens, Pre. bivia, Pre. buccae, Pre. buccalis, Pre. corporis, Pre.
dentalis, Pre. denticola, Pre. disiens, Pre. enoeca, Pre. heparinolytica, Pre. intermedia, Pre.
loescheii, Pre. oralis, Pre. oris, Pre. oulorum, Pre. pallens, Pre. ruminicola subsp. brevis;
Pre. ruminicola subsp. ruminicola; Pre. tannerae, Pre. veroralis sowie Pre. zoogleoformans
(Garrity, 2004, Jousimies-Somer, 2002). In Mund, Darm und Vagina sind Pre. Sp. Teil der
physiologischen Flora, Pre. disiens und Pre. bivia verursachen Unterleibsinfektionen
Weichteil- und Wundinfektionen kénnen durch Pre. Sp. verursacht werden, wobei zumeist
endogene Infektionen kausal sind. Die Kultur gelingt unter anaeroben Bedingungen (Oster,
2008). Zum Nachweis von schwarz-pigmentierten Prevotella dient die Multiplex-PCR: Dabei
kénnen zahlreiche schwarze Spezies gleichzeitig detektiert werden
(Yoshida, 2005).
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1.2.2.6.3 Porphyromonas

Es werden Porphyromonas (Por.) asaccharolytica, Por. cangingivalis, Por. canoris,
Por. casnsulci, Por. catoniae, Por. circumdentaria, Por. crevioricanis, Por. endodontalis, Por.
gingivalis, Por. gingivicanis, Por. gulae, Por. levii, Por. macacae sowie Por. salivosa
unterschieden (Garrity, 2004; Jousimies-Somer, 2002). Als Teil der physiologischen Mund-,
Darm- und Vaginalflora kénnen diese Erreger bei entsprechender Disposition endogene
Infektionen  hervorrufen.  Interaabdominelle =~ Abszesse, Empyeme, Haut und
Weichteilinfektionen gehéren mit zum Spektrum. Zur Diagnostik hat sich die Kultur unter

anaeroben Bedingungen bewahrt (Oster, 2008).

1.2.2.6.4 Fusobacterium

Folgende Arten werden unterschieden: Fusobacterium (F.) alocis, F. equinum, F.
gonidiaformans, F. mortiferum, F. naviforme, F. necrogenes, F. necrophorum subsp.
funduliforme, F. necrophorum subsp. necrophorum, F. nucleatum subsp. animalis, F.
nucleatum subsp. fusiforme., F. nucleatum subsp. nucleatum, F. nucleatum subsp.
polymorphum, F. nucleatum subsp. vincentii, F. perfoetens, F. periodonticum, F. plautii, F.
polysaccharolyticum, F. prausnitzii, F. pseudonecrophorum, F. russii, F. simiae, F. sulci, F.
ulcerans, F. varium (Garrity, 2004; Jousimies-Somer, 2002). Fusobakterien sind
physiologischer Teil der Mund- und Darmflora des Menschen. Als Ubertragungsweg findet
sich zumeist eine endogene Infektionen durch patienteneigene Mikroflora. Bei genitalen
Weichteilinfektionen sind F. Sp. gelegentlich kausal. Die Diagnose wird durch anaerobe
Kultur auf blut- und serumhaltigen Nahrbdden gestellt (Oster, 2008).

1.2.2.7 Mobiluncus Spezies
Die strikten Anaerobier bilden auf Blutagar nach 5 -7 Tagen grauliche Kolonien von 1
-2,5 mm GroRe, haufig mit geringer Alpha-Hamolyse. In der Gram-Farbung sind junge

Kulturen gramlabil und reife Kulturen meist gramnegativ. Der Zellwandaufbau entspricht

jedoch dem der grampositiven Bakterien (Weissenbacher, 2001 a).
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1.3 Pilze

Die Uberwiegende Mehrzahl aller Falle von Infektionen an Vulva und Vagina wird
durch Pilze hervorgerufen. Die Zervix ist hingegen kein Zielorgan von Mykosen (Mendling,
2008 a). Von den Pilzen des DHSB-Systems sind lediglich Dermatophyten sowie vor allem

Hefepilze fur die Gynakologie und Geburtshilfe von Bedeutung.

Tabelle 19: Einteilung der Pilze nach dem DHSB-System (n. GroB, 2006; Rieth, 1973)

Dermatophyten Hefepilze Schimmelpilze Biphasische Pilze | sonstige
Epidermophyton Candida Aspergillus Histoplasma Zygomyzeten
Trichophyton Cryptococcus Penicillium Coccoides Pneumocystis
Microsporon Trichosporon Schwarzepilze Mikrosporidia
1.3.1 Candida

Bei fast allen Mykosen des unteren weiblichen Genitales sind Hefepilze der Gattung
Candia (C.) urséachlich (Scheininger, 2004). Candidosen sind eine Untergruppe der
Lavurosen (Mendling, 1992 & 2008). Schatzungsweise erkranken drei von vier Frauen
mindestens einmal im Leben an einer vulvovaginalen Candidose (VVC), wobei etwa funf
Prozent der Erkrankten an einer chronisch rezidivierenden Infektion (CRVVC) leiden
(Mendling, 2008 a; Mardh, 2002 a & b; Weissenbacher TM, 2008). Im Alter von 25 Jahren
gibt die Halfte der befragten Frauen zumindest eine arztlich diagnostizierte Candida-Infektion
in der Vergangenheit an (Sobel, 1998 a & b b). Mehr als 20 % der Frauen, im unselektierten
Kollektiv, sind mit C. Spezies (Sp.) kolonisiert (Bauters, 2002). In Deutschland leiden rund
500 000 Frauen an einer chronisch rezidivierenden VVC (Weissenbacher, 2001 a). Dabei ist
zu bedenken, dass auch die volkswirtschaftlichen Belastungen dadurch immens sind: Die in
den vereinigten Staaten von Amerika durch VVC verursachten Kosten belaufen sich auf
geschatzte 1,8 Billionen $US im Jahr (Foxman, 2000).

Von den Uber 200 verschiedenen Candida Arten ist nur etwa ein Dutzend fakultativ
pathogen und damit als Infektionserreger relevant (Weissenbacher, 2001 b). Der
vorherrschende Haupterreger ist C. albicans (Bauters, 2002; Cernicka, 2006; Giraldo, 1999 a
& b; Mendling, 2008 a; Segal, 2005; Senterre, 2005). Zudem werden im weiblichen
Genitaltrakt zahlreiche weitere Candida Sp. nachgewiesen (Weissenbacher, 2001 b), welche
eine untergeordnete, jedoch gerade im Hinblick auf Rezidive nicht zu vernachlassigende,

Rolle spielen. Die Leitlinien zur Vulvovaginalcandidose enthalten folgende Angaben: 80-90
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% der Vulvovaginalcandidosen werden durch C. albicans hervorgerufen, 5-10 % durch C.
glabrata und 1-3 % durch C. krusei . C. tropicalis, C. kefyr, C. parapsilosis und C.
guilliermondi sowie andere Candida Sp. werden daneben als mdgliche Erreger genannt
(Mendling, 2008 a). Bauters et al. weisen in einem unselektierten Kollektiv von 612 Frauen
eine Candidakolonisation bei 20,1 % nach, in ansteigender Haufigkeit werden isoliert: C.
parapsilosis (8,9 %), C. glabrata (16,3 %) und mit Abstand am haufigsten C. albicans (68,3
%) (Bauters, 2002). Die prospektive Untersuchung des Artenspektrums der
Candidakolonisation an 600 asymptomatischen  Frauen erbringt folgenden
Verteilungsmodus: C. albicans 85,5 %, C. glabrata 8,7 %, C. parapsilosis 1,7 %, C. famata
1,2 %, C. krusei 0,6 %, C. dubliensis 1,2 % sowie C. magnoliae 0,6 %, zudem werden 0,6 %
undifferenzierte Sp. nachgewiesen (Niemann, 2005). C. glabrata und C. krusei
beispielsweise stellen aufgrund ihrer Resistenz gegen Azole ein ernsthaftes therapeutisches
Problem dar (Mendling, 2008 a; Singh, 2002, Sobel, 1998 a & b; Weissenbacher, 2001 b).
Zumeist ist eine endogene Infektion kausal (Oster, 2008). Die vaginale Candidakolonisation
kann Uber den eigenen Gastrointestinaltrakt erfolgen oder durch Sperma des Partners, das
ebenso mit Pilzen des gleichen Stammes besiedelt sein kann (Mendling, 2000). Eine
Infektion mit C. albicans ist im Schwimmbad nicht zu erwarten, da zum einen dieser Pilz im
Schwimmbadwasser praktisch nicht nachgewiesen wird und zum anderen beim Baden oder
Schwimmen normalerweise kein Wasser in die Scheide eindringt. Beim Baden oder
Schwimmen in Chlorwasser kann es jedoch zu Vulvairritationen kommen, die den Ubergang

von blander Candidakolonisation zur Infektion ermdglichen (Mendling, 2006).

Mykosen sind ein zunehmendes medizinisches Problem, sie erfordern eine rasche
Diagnose mit Identifikation der Sp. um frih mit geeigneten Antimykotika therapieren zu
kénnen (Buchaille, 1998; Fricker-Hidalgo, 2001). Zur Differenzierung der vulvovaginalen
Candidose von anderen Formen der Vaginitis ist der mikroskopische Nachweis von

Hefezellen aus vaginalem Sekret erforderlich (Marrazzo, 2002 a).

Tabelle 20: Prozentuale Verteilung der nachgewiesenen Hefen

Mendling, | Bauters, | Weissenbacher, | Niemann, 2005 | Sobel, 2001
2008 a 2002 2001 b

C. albicans 80-90% | 68,3 % 60 - 80 % 85,5 % 92 %

C. glabrata 5-10 % 16,3 % 18 % 8,7 % 4%

C. parapsilosis 8,9 % 1,7% 22%

C. krusei 1-3% 6 % 0,6 % 0,3%

C. kefyr 3%

friiher C. pseudotropicalis

C. tropicalis 2% 1%

Andere Candida Sp. 6,5 % 6 % 3,5% 0,5 %
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Klinische Kriterien allein sind nicht in der Lage, definitiv eine Candida-Vulvovaginitis
zu diagnostizieren oder auszuschlieRen (Linhares, 2001). Gegebenenfalls kann eine
Pilzkultur von Hautschuppen angefertigt werden (Mendling, 2006). Im Grampraparat
erscheint C. albicans als grampositive, sprossende, ovale Hefe mit einem Durchmesser von
circa funf um (Oster, 2008). Bei chronisch rezidivierenden Candidosen ist eine serologische
Untersuchung indiziert, da bei den betroffenen Frauen ein Immundefekt oder eine
immunologische Licke zu erwarten ist. Der Nachweis von Candida-IgG allein hat bzgl. einer
chronisch rezidivierenden Candidose im Genitalbereich der Frau noch keine Aussagekraft,
da es auch bei blander Kolonisation innerhalb des Korpers vorliegt. Zur
Typendiffenenzierung werden Mannane und Proteinen der Zellwand oder des Zellinhaltes
von Hefezellen als Antigene eingesetzt. Dieses Verfahren ermoglicht die getrennte
Erfassung der Antikdrper-Typen Candida-lgM, Candida-lgG und Candida -IgA. Insgesamt
mussen serodiagnostische Befunde stets im Verlauf und unter Berticksichtigung der Klinik
beurteilt werden (Weissenbacher, 2001 b). Haufig ist Candida nicht die Ursache der
rezidivierenden Vulvovaginitis. Eine Behandlung ausschlief3lich mit Antimykotika ist darum
ineffektiv. Ein gezielter Nachweis von Candida sollte bei Frauen mit rezidivierender

Vulvovaginitis verlangt werden (Weissenbacher S, 2000).

Wenn ein einfacher Algorithmus, der Beschwerden, klinische Befunde, Nativpraparat
und gezielte Kulturen berlcksichtigt, angewandt wird, kénnen 90 % der Frauen mit
vulvovaginaler Candidose erkannt werden (Eckert, 1998). Doch bei Verdacht auf
rezidivierende VVC sind mehrere Diagnostikmethoden unerlasslich. Beim alleinigen
Verlassen auf Mikroskop, Kultur oder PCR lauft man Gefahr, mit falschen Ergebnissen zu
arbeiten (Mardh, 2003 b). Die PCR ist ein wertvolles Instrument in der Diagnostik von
Vulvitiden (Weissenbacher S, 2000).
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Tabelle 21: Die Relevanz von Candida in den verschiedenen Lebensabschnitten

Candidosen am unteren weiblichen Genitale

£
n c
c c X
329 Vulva Vagina | 2 Referenz
[P e] (]
- ®© N
Candida wird in der Regel bei prapubertaren Bohl, 2005; Joishy, 2005; Weissenbacher,
Madchen nicht isoliert, kbnnte aber bei Madchen 2001 a; Scheininger, 2004
mit pradisponierenden Faktoren wie Diabetes,
- kurzlicher Antibiotikatherapie oder dem Tragen von
E Windeln, auftreten.
_E Die reine Vulvacandiose, die lber die Mendling, 2008 a
x kleinen und grofien Schamlippen bis
in die Intrakruralregion reichen kann,
ist als Windeldermatitis typisch fir
das junge Madchen.
, Haufig Entziindungen des aulieren Brook, 2002
2N Genitalbereiches. C. albicans, C. glabrata,
55 und C. tropicals besiedeln meist
3 N asymptomatisch die Vagina. % Barousse, 2004
=
Erhéhte Ostrogenspiegel sorgen fir gesteigerte '% Bauters, 2002; Marrazzo, 2002 a; Mendling,
vulvovaginale Candida-Kolonisation. Auch | & 2008 a
auBerhalb von Schwangerschaft und Stillzeit 5
sind VVC héufig. Affektionen an Introitus und Vulva | N
o haben ihren  Ursprung meist in einer | &
@ | Vaginalmykose. 5
i C. albicans ist die Spezies, die am haufigsten 3 « | Bauters, 2002; Beltrame, 2006; Cernicka,
@ ursachlich ist. Auch C. glabrata und C. parapsilosis 1:_, X 2006; Giraldo, 1999 a & b; Mendling, 2008 a;
< spielen quantitativ eine Rolle. C. glabrata, C. €l | Niemann, 2005; Senterre, 2005; Sobel, 2001;
S krusei, C. kefyr und C. tropicals tragen haufig fur S 5 | Weissenbacher, 2001 b
'8 Rezidive Verantwortung. % S
o € 2 | Duerr, 2003; Linhares, 2001
e | c§ g9
g S Sehr haufig VVC. =
£ :
()
N5 5
Weniger VVC, doch haufig postpartale s Dennerstein, 2000, Goetsch, 1999 & 2000
= Dyspareunie. Frauen mit positiver X
g Candida Kultur klagen seltener als Frauen E
= mit negativer Candida Kultur Giber N Linhares, 2001
» Dyspareuniebeschwerden (38,0 % versus g
28,3 %, p= 0,03).
o Vulvacandidose méglich. Vaginal- Mendling, 2006 & 2008
g 4 candidose
8¢ selten.
g23
[
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< 3
o
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1.3.2 Dermatophyten

Die Rolle der Dermatophyten in der Gynakologie und Geburtshilfe ist marginal. Selbst
bei der sehr seltenen manifesten Infektion ist kaum Einfluss auf Schwangerschaft oder
Geburt zu verzeichnen. In ausgesprochen seltenen Fallen kann es peripartal zur Infektion
des Neugeborenen kommen (Friese, 2003). Als keratinophile Hyphenpilze wachsen
Dermatophyten in Haut, Nageln und Haaren (Grof3, 2006). Zwar kénnen in der Leistenregion,
am Mons pubis sowie vereinzelt perianal und perigenital Infektionen auftreten, doch

vulvovaginale Dermatophytosen sind eine Raritat (Scheininger, 2004).

Dermatophyten sind weltweit ubiquitér (Oster, 2008), sie zahlen zur Familie der
Monoliaceae innerhalb der die drei Gattungen Epidermophyton, Microsporum (M.) sowie
Trichophyton (T.) unterschieden werden (Rolle, 2007). Epidermophyton floccosum, M.
audouinii, M. canis, M. gypseum, T. rubrum sowie T. mentagrophytes sind Erreger von
Dermatophytosen (GroB3, 2006; Oster, 2008). Die Ubertragung kann sowohl direkt als auch
indirekt erfolgen. Mogliche Ubertragungswege sind von Mensch zu Mensch, von Tier zu
Mensch oder Uber kontaminierte Gegenstande oder Einrichtungen (Oster, 2008). Der enge
Kontakt sowie das warme, feuchte und zumeist dunkle Milieu beglinstigen die Ubertragung
auf den Geschlechtspartner (Friese, 2003). Die Lokalisation der primaren Herde entspricht
der Kontaktstelle (GroB, 2006; Oster, 2008). Da neben der Virulenz der Erreger vor allem
das Terrain fur ein Anwachsen entscheidend ist, ist die Kontagiositat von Dermatophyten
gering. Zur Diagnostik empfielt sich die mikrobiologische Untersuchung, da im klinischen
Aspekt die Abgrenzung zur allergischen Reaktion nicht immer eindeutig ist (Friese, 2003).
Dazu werden Gewebeproben in Form von Hautgeschabsel sowohl unter dem Mikroskop
beurteilt als auch der Kultur zugefiihrt (Oster, 2008). Die Pilzkultur gelingt auf Pilzndhrbdden
bei 25 — 30 °C. Unterschiedlich gefarbte, wollig aussehende Kulturen entstehen im Laufe
mehrerer Wochen (Friese, 2003; Oster, 2008).
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1.4 Viren

Sexuell Ubertragbare virale Infektionen sind in den meisten europaischen Landern
nicht meldepflichtig (Lowndes, 2004), darum sind relativ wenige Daten dazu veréffentlicht.
Wo Angaben verfligbar sind, zeichnet sich ein Anstieg ab, wenngleich auf niedrigerem

Niveau verglichen mit den bakteriellen Infektionen (Fenton, 2004).

Tabelle 22: Die Relevanz von Viren im weiblichen Genitaltrakt

Hormonelle Dependenz

Vulva Vagina Zervix Referenz

Progesteron erh6ht die HSV-
Pathogenitat

Iwasaki, 2003; Kaushic, 2003;
Sonnex, 1998; Wirth, 2007

HSV +++ + +

++ ++ ++ Ostrogen triggert HPV

Arena, 2002; Sonnex, 1998
HPV ["Durch HPV verursachte Genitalwarzen kénnen auch die Scheide Rozmus-Warcholifiska, 2007
betreffen, ebenso werden vaginale intraepitheliale Neoplasien
beschrieben. Vorwiegend werden jedoch Vulva und Zervix durch
diese Viren in Mitleidenschaft gezogen.

Candidose, Aphthen, Bautista, 2006; Beltrame, 2006;
Condyloma lata, Candidose, BV CIN, Karzinom Mylonas, 2006; Pando, 2006;
Anogenitalwarzen Wintergerst, 2007

Draper, 2000; del Mar, 2002;

Opportunistische Infektionen, erhéhte STD-Transmissionsrate. Ramjee, 2005; Spinillo, 2006

HIV Progesteron 1 - Vaginalepithel | - HIV-Transmission 1 Iwasaki, 2003; Smith, 2000;
Ostrogen 1 - Vaginalepithel 1 > Infektionsrisiko | Wirth, 2007

HIV-1-Infektion fiihrt zu einer Dysregulation des Immunsystems der Schleimhaut des Genitaltraktes: Der
Anstieg von CD8+ T-Zellen sowie die gesteigerte Produktion proinflammatorischer Zytokine einerseits und
die verminderten Spiegel an Dendritischen Zellen, Plasmazellen und sekretorischem IgA flihren zu einem
Zusammenbruch der Schleimhautimmunitat noch vor der systemischen Dysregulation. Ahmed, 2001
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1.4.1 Herpes simplex Viren (HSV)

Der Herpes genitalis wird durch die HSV vom Typ 1 und 2 hervorgerufen (Friese,
2004; Néher, 2001; Weissenbacher, 2007 c; Wirth, 2007). Diese komplexen DNA-Viren
gehdren zur Gruppe der humanen Herpes Viren (HHV) (Griinewald, 2003; Lautenschlager,
2003).

Infektionen mit HSV sind die haufigsten aller menschlichen Virusinfektionen (Braig,
2004; Kimberlin, 1998 b & 2004; Wirth, 2007) und neben Chlamydia trachomatis die
quantitativ bedeutendsten sexuell Gbertragbaren Erreger (Fenton, 2004; Friese, 2004). In
den letzten Jahrzehnten sind HSV Infektionen deutlich zunehmend, wozu zum einen ein
erhdhtes Krankheitsbewusstsein und bessere Diagnostik, zum anderen aber eine faktische

Pravalenzsteigerung beitragen (Friese, 2004; Néher, 2001).

Die Durchseuchung mit HSV-1 setzt bereits im Kindesalter ein, weltweit sind in
Abhangigkeit vom Lebensalter und den sozio6konomischen Bedingungen bis zu 100 % der
Bevolkerung mit HSV-1 infiziert, HSV-2-Infektionen treten meist erst nach der Pubertat auf
(Weissenbacher, 2007 c). Haufig geht einem Herpes genitalis eine oral-labiale Herpes
simplex Infektion voraus (Néher, 2001), die zwar keinen Schutz vor einer nachfolgenden
HSV-2-Infektion bietet, doch die Verlaufe mildert (Weissenbacher, 2007 c). Fir eine
Primarinfektion kdnnen beide Herpes-simplex-Viren kausal sein (Blichner, 2005; Léwhagen,
2000). Lange Zeit galt HSV-1 als klassischer Erreger der Stomatitis aphthosa und des
Herpes labialis, wahrend der HSV-2 vorwiegend beim Herpes genitalis nachgewiesen wurde
(Fenton, 2004; Langenberg, 1999; Smith, 2002; Nilsen, 2000; Petersen, 2003). Nun zeichnet
sich ein Wandel in der Epidemiologie ab: Der Anteil an genitalen HSV-1-Infektionen steigt
(Blichner, 2005; Fenton, 2004; Friese, 2004; Lafferty, 2000 & 2002; Léwhagen, 2000, Né&her,
2001; Nilsen, 2000; Whitley, 2001), und die Gingivostomatitis kann durch HSV-1 und HSV-2
hervorgerufen werden (Doerr, 2003). Langenberg et al. ermitteln 1,6 Falle neuer HSV-1
Infektionen pro 100 Personenjahre und 5,1 Falle neuer HSV-2 Infektionen pro 100
Personenjahre (Langenberg, 1999). Bei sexuell aktiven Erwachsenen liegt eine gleiche

Inzidenz symptomatischer genitaler und oraler HSV-1 Infektionen vor.
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Abb. 6: Die Familie der humanen Herpes Viren (GroB8, 2006; Lautenschlager, 2003; Wirth, 2007)

HHV: humane Herpesviren vom Alpha, Beta- und Gamma-Typ; Subtypen eins bis acht
HSV: Herpes simplex Viren vom Typ eins und zwei
VZV: Varizella Zoster Viren; CMV: humane Cytomegalieviren; EBV: Ebstein-Barr-Viren

Die Seropavalenz von HSV-2 betragt 8,9 % (Enders, 1998). In den Vereinigten
Staaten von Amerika gibt es jahrlich circa 750 000 Falle von HSV-2 Serokonversion
(Langenberg, 1999). Interessanterweise ist die Pravalenz an HSV-2 in Nordamerika und
Nordeuropa hoéher als in West- und Sudeuropa (Fenton, 2004; Smith, 2002). Die
Viruserkrankung Herpes genitalis wird durch Schmierinfektion bei muko-kutanen Kontakt,
beim Kissen oder durch Geschlechtsverkehr erworben (Biichner, 2005; Fenton, 2004;
Néher, 2001; Oster, 2008; Whitley, 2001). HSV-2 wird in der Regel sexuell bertragen
(Fenton, 2004; Whitley, 2001). Der deutliche Wandel vom HSV-2 zum HSV-1 als
Hauptverursacher des Herpes genitalis wird auf zunehmenden orogenitalen Verkehr
zurlckgefuhrt (Friese, 2004; Néher, 2001; Nilsen, 2000; Léwhagen, 2000). Es besteht eine
signifikante Assoziation zwischen Kunnilingus / Fellatio und der genitalen Infektion mit HSV-
1; bei Partnern von Frauen, die mit HSV-1 infiziert sind, findet sich anamnestisch signifikant
haufiger ein Herpes labialis (p = 0,02) (Léwhagen, 2000). Personen mit haufig wechselndem
Intimpartner weisen eine Uberdurchschnittlich hohe Antikérperpravalenz auf (Weissenbacher,
2007 c). Mikrolasionen durch mechanische Beanspruchung bieten den Viren eine
Eintrittspforte. Auch die peripartale Transmission ist moglich und geflirchtet, da die primare
Infektion des Neugeborenen mit hoher Letalitat belastet ist. Theoretisch denkbare
Ubertragungswege Uber kontaminierte Gegenstande spielen epidemiologisch keine Rolle, da

das HSV gegeniber Umwelteinfliissen sehr empfindlich ist (Ndher, 2001).
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Tabelle 23: Einteilung und Terminologie der HSV-Infektionen

HSV-Infektion

Herpes labialis Herpes genitalis

Einteilung der Herpesinfektionen bzgl. der klinischen Manifestation

Terminologie der Herpesinfektionen

Primarinfektion:

Ein seronegativer, empfanglicher Mensch bildet nach Exposition gegeniiber HSV-1 oder HSV-2
Antikorper. In der Mehrheit der Félle bleibt die Primarinfektion klinisch inapparent, doch unterschiedliche
Manifestationen sind maoglich (Biichner, 2005; Langenberg, 1999). Bei symptomatischem Verlauf treten
sowohl lokale als auch systemische Symptome auf (Biichner, 2005).

Von einer chronisch rezidivierenden Herpesinfektion wird ab vier Rezidiven im Jahr gesprochen.

Die Inkubationszeit betragt beim primaren Herpes genitalis zwei bis acht Tage, selten
langer (Langenberg, 1999 & Néher, 2001; Oster, 2008). Zwei Wochen nach Kontakt wird
eine Infektion zunehmend unwahrscheinlicher (Petersen, 2003). Es kdnnen jedoch in
Ausnahmefallen auch Monate oder Jahre zwischen Ansteckung und Ausbruch der

Erkrankung verstreichen, was viele Patientinnen nicht bedenken (Langenberg, 1999).

Herpes Simplex Virus 1 Herpes Simplex Vs 2.
encephaliis ; ;

] -meningifis |
conjunciivitis

| gingivostomalits tonsillis labialis | gngrostomikili= ionalitis | abialis |

.phar'_.lngitis emphagitisz ¢ phawngltls
| herpes gladiatorurn | { \-1
tracheohronchitis | .- =i "-,] ﬁﬁ}" = pertana! herpes
genital herpes | \ | gemtal herpes
herpes whitlow | | herpes whitlow
| |

Abb. 7: Auftreten von HSV-1 und HSV-2 beim Menschen (Doerr, 2003)
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Virenexposition eines seronegativen, empfanglichen Individuums

CJ

variable Latenzphase: (Tage, Wochen) Monate bis Jahre

]

Ersterkrankung: Primarinfektion

g

Inkubationszeit: 2-20 Tage bei der Primarinfektion, im Mittel 5-6 Tage

:

Prodromi:
milden Parasthesien wie Brennen, Hitze-, Taubheits- und Spannungsgefihl oder Jucken. Schwere inguinale
Neuralgien oder Nervenschmerzen, die das Perineum betreffen und sich bis in die Oberschenkel ziehen, kénnen

aufderdem in selteneren Fallen Vorboten eines Herpes genitalis sein

0]

Klinische Manifestation des Herpes genitalis:
Haufig blander Verlauf: Uber 90 % der HSV-Primérinfektionen ohne charakteristische Symptomatik. Weniger als
10 % der manifesten Primarinfektionen werden als solche erkannt (Weissenbacher, 2007 c).
Systemische Befunde:
Fieber, Kopf- und Muskelschmerzen, Ubelkeit, inguinale Lymphknotenschwellung
Typische Symptome:
Genitale Lasionen an Haut und Schleimhaut: Fissuren, Papeln, Pusteln, Blasen, Krusten, Ulzerationen und

Schmerzen im Genitalbereich.

Die Dauer der Symptomatik reicht von wenigen Tagen bis zu sechs Wochen, im Mittel liegt sie bei zwdlf Tagen,

meist sind die schmerzhaften Ulzerationen nach zwei Wochen abgeheilt.

Blaschenstadium ca. finf Tage Patientin aufgrund massiver

Erosions-/Ulzerationsstadium ca. sieben Tage Virenfreisetzung infektids

Abheilungsphase ca. sieben Tage Virusfreisetzung |
Infektionsgefahr |

Abb. 8: Phasen der Herpesinfektion (nach Langenberg, 1999 & Naher, 2001)

Klassischerweise ist bei Herpes-Effloreszenzen ein phasenhafter Verlauf zu
beobachten, der von einer umschriebenen Rétung Uber gruppiert stehende kleine Knoétchen
hin zu Papulovesikeln mit zunachst klarem und dann triibem Inhalt flhrt, welche platzen und
eine Erosion hinterlassen oder von innen her eintrocknen kdénnen. Schlief3lich mindet die
Herpes-Effloreszenz in einer Kruste, die narbenlos abfallt (Ndher, 2001). Gerade in feuchten
Bereichen wie im Mund oder an Introitus vaginae werden die Blaschen rasch durch
Erosionen abgeldst. Diese Lasionen haben einen mit gelblich-grauem Sekret belegten Grund
und einen roten Randsaum. Bei schweren Verlaufen kann sich durch Konfluenz der
einzelnen Blaschen ein groRRes erodiertes Areal ausbilden, welches durch Superinfektion
gefahrdet ist. Begleitmykosen flihren zu einem prolongierten Krankheitsverlauf und

beglinstigen die bakterielle Superinfektion (Friese, 2004).
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Im Anschluss an die abgeheilte Akuterkrankung folgt eine erneute Latenzphase. Die
Patientin kann dabei klinisch vollig beschwerdefrei sein. Einmal mit HSV infiziert, bleibt sie
jedoch zeitlebens Virustrégerin, da sich die Viren Uber sensorische und autonome
Nervenendigungen in die regionalen Ganglien zurlckziehen. Beim Herpes genitalis
persistieren die HSV in den Sakralganglien S2, S3 und S4 und kénnen dort auch durch
spezifisch sensibilisierte Lymphozyten und Antikdrper nicht wieder eliminiert werden (Néher,
2001). In der Latenzzeit des Herpes labialis ziehen sich HSV-1 und HSV-2 in die
Trigeminalganglien zuriick (Doerr, 2003). Durch endogene Reaktivierung des ganglionaren

Virendepots kommt es zum Circulus vitiosus von Rezidiv und Latenzphase.

Die HSV-Infektion kann auch mit atypischen Symptomen einhergehen. Das Spektrum
reicht von der Zystitis und Urethritis Uber extragenitale Lasionen hin zur Meningitis. Es kann
auch eine echte Blasenlahmung durch HSV hervorgerufen werden, die mit Abklingen der
Infektion vollstéandig rlcklaufig ist (Ndher, 2001). Auch systemische Befunde wie Fieber,
Kopf- und Muskelschmerzen kénnen mit einer HSV-Infektion einhergehen, allgemeines
Unwohlsein und schweres Krankheitsgefiihl sind insbesondere bei der Ersterkrankung
charakteristisch. Die Schmerzsymptomatik ist von Patientin zu Patientin variabel und kann so
stark ausgepragt sein, dass das Gehen unmdglich wird und ein reflektorischer Harnverhalt
eintritt  (Ndher,  2001;  Weissenbacher, @ 2007 b). Die Ausstellung einer

Arbeitsunfahigkeitsbescheinigung ist dringend angeraten (Weissenbacher, 2007 b).

Ulzerative Lasionen des weiblichen Genitalbereiches im Rahmen einer Herpes
simplex-Infektion fihren zu einer erleichterten Ansteckung mit HIV oder anderen STDs (de/
Mar, 2002; Martin, 1999 a; Ortashi, 2004; Rabe, 2003, Ramjee, 2005; Wirth, 2007). Zudem
kommt es bei einer bestehenden Koinfektion mit dem HI-Virus zu einer vermehrten
Virenstreuung und somit zur gesteigerten Ubertragungspotenz  (Draper, 2000; del Mar,
2002, Ramjee, 2005; Spinillo, 2006).
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Abb. 9: Circulus vitiosus von Rezidiv und Latenzphase beim Herpes genitalis

Diagnostik

Schwierig gestaltet sich die Diagnose der Herpes genitalis Infektion. Selbst bei
erfahrenen Arzten und trotz schwerem Krankheitsgefiihl der Patientinnen sind
Fehldiagnosen haufig (Langenberg, 1999; Strick, 2006; Weissenbacher, 2007 c). Zwei der
drei Kriterien klinischer Befund, typische Anamnese und kultureller Virusnachweis missen
fur die Diagnose eines primaren Herpes genitalis erflllt sein (Nilsen, 2000). Anamnestische
Hinweise zur Diagnostik erbringt die Exploration der prodromalen und akuten
Schmerzsymptomatik (Friese, 2004). In der Regel lasst sich aufgrund der sexuellen
Ubertragung beim Primarinfekt eine zeitliche Assoziation zum Geschlechtsverkehr, haufig in

Kombination mit einem Partnerwechsel, herstellen (Néher, 2001). Klinisch imponieren die
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typischen kleinen vesikularen Effloreszenzen (Friese, 2004), die sich im Bereich des
gesamten Genitaltraktes ausbreiten konnen (Weissenbacher, 2007 c). Durch das Kolposkop
sollte auch die Vulva eingehend betrachtet werden (Weissenbacher, 2007 c). Zur weiteren
Abklarung schlieBt sich die Labordiagnostik an. Dabei wird zwischen direkten
Nachweismethoden aus gewonnenem Abstrichmaterial und indirekten Nachweismethoden
aus dem vends entnommenen Serum unterschieden (Doerr, 2003). Zur Unterscheidung
zwischen alter oder neuer Infektion mit HSV-2 kann der serologische Nachweis von HSV-2-
spezifischen Antikdrpern zum Zeitpunkt der ersten Vorstellung mit genitalen L&sionen
hilfreich sein (Langenberg, 1999). Der IgG, IgA oder IgM Antikérpernachweis erfolgt mittels
Enzyme-linked Immunosorbent Assay (EIA/ELISA), Immunfluoreszentest (IFT) oder
Westernblot (Doerr, 2003).

Fur die direkten Nachweismethoden ist eine sorgfaltige Probenentnahme aus
Blaschen oder frischen Ulzerationen essentiell (Weissenbacher 2007 c¢). Dafir wird ein im
Transportmedium angefeuchteter Abstrichtupfer in der verdachtigen Lasion gedreht, obwonhl
dies fur die Patientin leider ausgesprochen schmerzhaft ist (Petersen, 2003; Mendling,
2006). Es empfiehlt sich, vor der Untersuchung oral ein Schmerzmittel zu verabreichen. Das
gewonnene Material wird im Virustransportmedium ins Labor zur PCR weitergeleitet. Bei
genitalen HSV-Infektionen ist bislang die Virusisolierung in der Zellkultur der Goldstandard
(Doerr, 2003; Strick, 2006; Weissenbacher 2007 c). Innerhalb von zwei bis finf Tagen lassen
sich HSV anzichten und im Anschluss daran kann binnen weniger Stunden mit
monoklonalen Antikérpern die Typendifferenzierung erfolgen (Weissenbacher 2007 c).
Besser ist der Nachweis einer Herpes genitalis-Infektion mittels Polymerase-Kettenreaktion
(PCR), was zunehmend erfolgt (Friese, 2004, Weissenbacher 2007 c). Im Vergleich zur
Kultur weist die PCR eine deutlich hdhere Sensitivitat auf (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Scoular, 2002; Wald, 2003). Diese schnelle und empfindliche
Nachweismethode ermdéglicht die direkte Typenbestimmung (Doerr, 2003; Friese, 2004;
Strick, 2006; Weissenbacher 2007 c). Bei HSV-Infektionen des zentralen Nervensystems ist
die PCR langst der diagnostische Standard (Strick, 2006). In der Gynakologie ist bislang der
Westernblot Goldstandard fir die typenspezifische Serodiagnostik (Weissenbacher 2007 c).

Zudem kénnen Viren durch immunologische Methoden identifiziert werden. Zum
Repertoire gehéren Neutralisation, Hamagglutination, Fluoreszenztest und EIA (Petersen,
2003). Elektrophorese, Restriktionsfragmentlangen-Polymorphismen (RFLP), IFT sowie
Hybridisierung sind molekularbiologische Methoden zum direkten Nachweis und zur

Charakterisierung von Viren (Doerr, 2003).
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Pravention

Konsequenter Kondomgebrauch kann wirksam vor STDs schitzen (Antonio, 1999;
Bremer, 2005 a; Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Clad, 2001;
Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005; Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006).
Auch die Gefahr von genitalen Herpesinfektionen wird dadurch deutlich verringert. Da
physische sowie psychische Erschépfungszustande zu den systemischen Ausldsefaktoren
fur Herpesrezidive gehoéren (Néher, 2001), ist auf eine ausgewogene Lebensfihrung zu
achten. Kontinuitat im Alltag, sowohl im Beruf als auch in der Freizeit, ist glinstig. Eine
gesunde Erndhrung und Sport wirken sich positiv auf die Stimmung aus und helfen, sich im
eigenen Korper wohlzufiihlen (Klinkhammer, 2007). Bei besonderen Anforderungen ist ein
entlastender Ausgleich durch anregende Gesprache mit Freunden oder Angehdrigen
wilnschenswert, Entspannungstechniken wie autogenes Training oder progressive
Muskelrelaxation nach Jacobsen sind sehr zu empfehlen (Bernstein, 2002; Kraft, 2004),
auch Yoga ist hilfreich (Junker, 2006).
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1.4.2 Humanpathogene Papillom Viren (HPV)

51

—

00 (N

—Lﬁl? O HPV-Genotypen

Abb. 10: HPV-Genotypen, in abnehmender Pravalenz (n. Wheeler, 2006)

Humanpathogene Papillom Viren (HPV) sind stabile kleine DNA-Viren, ihr Genom
umfasst circa 8000 Basenpaare (Petersen, 2003). Die haufigsten HPV-Typen sind HPV 16
(16,8 %), 52 (9,4 %), 51(8,1 %), 31 (7,1 %) sowie 18 (6,6 %). Seltener werden HPV 39 (5,9
%), 56 (5,9 %), 62 (5,7 %), 59 (5,6 %), 58 (5,5 %), 66 (4,9 %), 45 (4,5 %), 68 (3,3%), 6 (3,2
%) und 11 (0,9 %) nachgewiesen (Wheeler, 2006). Bislang sind tUber 100 unterschiedliche
HPV-Genotypen bekannt (Deppe, 2007; Naud, 2006; zur Hausen, 2002). Davon koénnen
mehr als 40 die Cervix uteri infizieren (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b;
Wheeler, 2006), circa 15 Typen, die zu vier Spezies des Genus a-Papillomavirus gehoren,
sind Kofaktoren in der Karzinogenese (de Villiers, 2004). Die HPV-Typen 16, 18, 31 und 45
sind die Hauptverursacher von Karzinomen an Vulva, Vagina und Zervix (Fenton, 2004;
Iftner, 2002; Léning, 2006).

Nach Aufnahme von Sexualkontakten sind etwa 50-75 % der Frauen im
Genitalbereich mit HP-Viren infiziert (Deppe, 2007; Koutsky, 2002). Sie gehdéren zu den
weltweit am haufigsten sexuell Ubertragenen Viren (Gongalves, 2006). Der Haufigkeitsgipfel
liegt im Alter von 20 bis 25 Jahren (Friese, 2007). Wenngleich eine gro3e Anzahl an Frauen
dadurch nicht beeintrachtigt wird, erleiden andere eine Vielzahl von Beeintrachtigungen: Die

Spezifitdt von HPV fur Haut und Schleimhaut fiihrt zu Kondylomen, Papillomen und malignen
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Neoplasien (Gongalves, 2006). Die epidemiologische Bedeutung des HPV zeigt eine grolte
randomisierte Studie an 5 060 Frauen. Bei 3 362 (68,4 %) wird wenigstens ein HPV-Typ
nachgewiesen. In der Gruppe der HPV-positiven Frauen sind 43,7 % mit nur einem HPV-
Genotypen infiziert, bei 28,0 % werden zwei, bei 15,4 % drei und bei 12,9 % werden vier bis
zwolf verschiedene Typen nachgewiesen (Schiffman, 2000; Wheeler, 2006). Die Kausalitat
der HPV-Infektion fir das Zervixkarzinom ist evident (Bérdlein, 2006; Castle, 2001; Deppe,
2007; Gross, 2003 & 2006; Harper 2004 & 2006; Hildesheim, 2001; Ho, 1998; Iftner, 2002 &
2006; Léning, 2006; Mehlhorn, 2006; Miller, 2002; Naud, 2006; Villa, 2005; Walboomers,
1999; Wheeler, 2006; Wojcinski, 2006, Woodman, 2001; zur Hausen, 1977, 2002 & 2006).
Dennoch kommt es nach stattgehabter Infektion mit dem HP-Virus in der Regel im Laufe von
acht bis zehn Monaten zur Viruselimination, die auch Clearance genannt wird.
Viruspersistenz findet sich nach einem Jahr noch bei 30 % und nach mehr als zweien nur
noch bei 9 % (zur Hausen, 2006). So besteht gerade bei jungen Frauen im Alter von < 25
Jahren eine HPV-Ausheilungsrate von Uber 80 % (Deppe, 2007). Dies ist als beruhigendes
Argument im arztlichen Gesprach von grol3er Bedeutung. Von den 20 % der Frauen, bei
denen eine HPV- Persistenz oder Progredienz beobachtet wird, entwickelt nur ein geringer
Prozentsatz nach einem Intervall von durchschnittlich 15 Jahren eine maligne Neoplasie. So
ist selbst der Nachweis von HPV 16 und 18, den bekanntermafien kanzerogensten HPV-
Typen, allein keine ausreichende Erklarung fur die Karzinogenese. Es bedarf vielmehr
zusétzlich anderer Faktoren um den Ubergang von der Infektion zur préneoplastischen

Lasion zu triggern (Friese, 2007; Gongalves, 2006).

Pradisponierend wirken Rauchen, sexuelle Aktivitat, Alter, hormonelle Antikonzeption
und Schwangerschaft (Arena, 2002). Ganz mafgeblich hangt die Pradisposition zum HPV-
Progress, -Rezidiv oder zur Karzinogenese zudem mit dem immunologischen Status der
HPV-infizierten Person zusammen. Klinische und subklinische Manifestationen der HPV-
Infektion erscheinen deutlich haufiger im Intimbereich als im Mund, denn das im Speichel in
hohen Konzentrationen vorkommende sekretorische Immunglobulin A (slgA) wirkt praventiv
gegen HPV-Infektionen der Mundschleimhaut (Gongalves, 2006). Das sekretorische
Immunglobulin A findet sich auch in der Muttermilch, im Tracheobronchialsekret sowie in den
Sekreten des Genitaltraktes. Indem es die mikrobiologische Adhasion an Zellen verhindert,
verleiht es dort einen wirksamen Schutz gegen intrazellulare Pathogene wo Antikérper (AK)
nur in geringem Malde schitzen kénnen (Egmon, 20071). Zudem interferiert sIgA mit der
Motilitat der Bakterien und neutralisiert deren toxische Produkte (Gongalves, 2006). Im
Tiermodell kann beobachtet werden, dass die parenterale Immunisierung mit dem HPV 16
ahnlichen Partikeln (VLPs) von Ratten zu einer Ausschittung neutralisierender AK (IgA und

IgG) in den Schleimhautsekreten und konsekutivem Schutz vor HPV-Infektionen fuhrt
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(Balmeli, 1998). Frauen mit niedrigeren slgA-Spiegeln sind empfanglicher fir eine orale und
genitale Kolonisation mit HPV (OR = 60,5; ClI 9,7 - 376), die slgA-Titer von Frauen mit
oropharyngealer HPV-DNA sind deutlich niedriger als bei HPV negativen Frauen (p <
0,0001), ferner sind genitaler HPV in Kombination mit Nikotinabusus mit niedrigen sIgA-
Spiegeln assoziiert (p < 0,01) (Gongalves, 2006). Die Anwesenheit von neutralisierenden AK
in den Basalzellen und in den Schleimhautsekreten kann das Eindringen des Virus
verhindern und damit dessen Ubertragung begrenzen (Balmeli, 1998; Egmon, 2001). Dies ist
insbesondere im Wissen um hervorragende Impfstoffe, gegen HPV 16 und 18 sowie HPV 8
und 11, von Bedeutung (Harper, 2004 & 2006; Léning, 2006; Villa, 2005; Wojcinski, 2006),
denn es gibt eine Vielzahl von weiteren HPV-Typen (Wheeler, 2006), gegen die bislang nicht
geimpft werden kann und wogegen das slgA weiterhin zu schitzen vermag. Aulierdem
konnte sich das slgA als ausgezeichneter Parameter zur Evaluation der
Schleimhautimmunitat etablieren (Gongalves, 2006). Das slgA auf der Schleimhaut verleiht
zudem einen relativen Schutz vor HIV-Infektionen. Zum einen wirkt es direkt neutralisierend
gegenuber dem HIV, zum anderen induziert es eine Transzytose, wodurch der AK das
intrazellulare Virus neutralisiert, indem es die Zusammenkunft der viralen Antigene hemmt.
Ein schutzender Effekt des slgAs bei Exponierten, doch nicht mit dem HIV Infizierten, ist gut
belegt (Kaul, 2001).

Wenngleich die Ubertragung iberwiegend durch sexuellen Kontakt erfolgt, so ist eine
Schmierinfektion dennoch auch moglich (Deppe, 2007). Préaservative kénnen nur sehr
bedingt eine Ubertragung verhindern (Petersen, 2003). Circa 1 % der sexuell Aktiven im
Alter von 15 bis 49 Jahren tragen makroskopisch erkennbare benigne Anogenitalwarzen
durch HPV 6 und 11 (Deppe, 2007; Fenton, 2004; Friese, 2007). Doch die Uberwiegende
Mehrzahl aller HPV-Infektionen ist den Infizierten nicht bekannt. Gerade Infektionen durch
HPV-Hochrisikotypen verlaufen zumeist subklinisch (Petersen, 2003). HPV 31 mit der
Pravalenz von 7,1 % weist hingegen haufig Vulvapenetration auf (Wheeler, 2006). Da es
eine routinemaRige Erfassung der Daten nur in den wenigsten europaischen Staaten gibt,
muissen haufig Angaben aus den Vereinigten Staaten von Amerika zitiert werden (Fenton,
2004). Unter Erwachsenen zeigt sich eine hohe Pravalenz von HPV in der normalen
Mundhéhle (Terai, 1999).

Tabelle 24: Inkubationszeiten bei HPV-Infektionen (Friese, 2007)

Inkubationszeit

Condylomata acuminata 3 Wochen bis 8 Monate

Zervixkarzinom 15 Jahre

- 069 -



Allgemeine Infektiologie: Viren, HPV

Tabelle 25: Einteilung der humanen Papillomaviren (HPV) (Deppe, 2007; Fenton, 2004; Friese,
2007; Iftner, 2002; L6ning, 2006; Stauber, 2001; Wheeler, 2006; Wikipedia, 2008)

HPV-Genotypen
HPV-Hochrisikotypen/ High-risk | HPV-Typen mit niedrigem Risiko/ Low-risk
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 1,2,3,4,6,7,11, 13, 26, 32, 40, 42, 43, 44, 53, 54,
56, 58, 59, 66, 68 55, 57, 61, 62, 64, 67,69 - 73, 81, 82, 82v (1S39), 83,
84, 89 (CP 6108)
Vulvare IN (VIN) | bis lll, Condylomata acuminata et plana, VIN |
e Vulvakarzinom, verrukoses durch HPV 6 und 11
S .. & | Karzinom (Buschke-Léwenstein) in 1-3 % der Falle tritt ein Befall der Urethra auf
c > g § durch HPV 16, 18, 31 sowie 45
© %E Vaginale IN (VAIN) I bis lll bis hin | Condylomata acuminata (Spitze Kondylome,
2 _g 2 9 | zum Vaginalkarzinom durch HPV | Anogenitalwarzen, Feigwarzen, Viruswarzen der
@ 2 S+ 16, 18, 31 sowie 45 Schleimhaut), VAIN | durch HPV 6 und 11
£ > | oz
£ i(é o | Zervikale IN (CIN) I bis Il sowie CIN | durch HPV 6 und 11
2l w 'g Zervixkarzinome durch HPV 16, Condylomata acuminata
31 5 | @3 | 18,31 sowie 45
w N | 53
§ ;E Perianale (PAIN) und anale IN Verrucae vulgaris, plantaris et plana juvenilis
8 g S (AIN) bis hin zum invasiven durch HPV 1 bis 4 sowie 10
= o Karzinom durch HPV 16, 18, 31
g c é"é_ und 45 Larynxpapillome bei Neugeborenen und Kleinkindern
g 8 @ bei peripartaler Transmission durch HPV 6 und 11
8| E
s2 Viruswarzen des Penis (PIN) fast Morbus Heck: Viruswarzen der Mundschleimhaut
» O ausschlieflich durch HPV 16 durch HPV 13 und 32
DNS-Lokalisation | Integriert im Wirtszellgenom Extrachromosomal im Wirtszellkern

100%
80%
60%
40%
20%

0% =T | -

Warzen CIN |

OHPV 6/11
B HPV 16/18
Oandere HPV-Typen

Zervix-CA

Abb. 11: HPV-Typen bei spitzen Kondylomen, CIN | und Zervix-CA

HPV - human pathogene Papillom Viren; CIN - zervikale intraepitheliale Neoplasie; CA - Karzinom

Diagnostik

Die Inspektion von Vulva, Vagina und Zervix, sowie die rektale Palpation, sind bei
Condylomata acuminata diagnostisch wegweisend. Dabei ist immer ein Spekulum
notwendig, idealerweise wird nativ und mit Grinfilter kolposkopisch untersucht. Verdachtige
Bezirke lassen sich durch Betupfen mit 3-5%iger Essigsaure oder die Schillersche Jodprobe
hervorheben. Wenngleich dadurch HPV nicht nachgewiesen werden kann, so ist die
doch  Goldstandard in Abklarung

Gewebeveranderungen durch HPV. Die Zytologie ist hingegen keine geeignete

Kolposkopie der  Erkennung und von

Nachweismethode. HPV lassen sich auch nicht in Zellkulturen anztchten. Ebenso wenig hilft
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die Elektronenmikroskopie weiter. Der Viusnachweis gelingt in der Routine hingegen durch
Hybridisierung der viralen Nukleinsdure durch einen speziellen DNA Test sowie die PCR
(Friese, 2007).

HPV-Screening

Derzeit wird ein Screening auf HP-Viren nicht empfohlen, dagegen spricht unter
anderem die hohe spontane Ausheilungsrate gerade bei jungen Frauen (Deppe, 2007; Miller,
2002; Weissenbacher, 2007 a & b).

Pravention

Mit der HPV-Impfung ist erstmals eine effektive Krebsprophylaxe verfligbar (Gross,
2006, Hampl, 2008; Hillemanns, 2007 & 2008; Kaufmann, 2008; Schmalfeldt, 2008;
Schwarz, 2008; Villa, 2005; Wojcinski, 2006). Beide in Europa zugelassenen Impfstoffe
(Cervarix® und Gardasil®) schiitzen vor hochgradigen Dysplasien der Vulva, Vagina und
Zervix durch die HPV-Typen 16 und 18. Der seit Oktober 2006 in Deutschland verfligbare
tetravalente Impfstoff (Gardasif®) beugt zudem benignen Genitalwarzen durch die HPV-
Typen 6 und 11 vor (Friese, 2007). Am 2. November 2007 sind in Berlin bereits circa 40 %
der Madchen im Alter von zwolf bis 17 Jahren gegen Gebarmutterhalskrebs geimpft (Rieser,
2007).

Durch den flachendeckenden Einsatz der Impfung ist jedoch ein breiteres Spektrum
an Nebenwirkungen zutage getreten als in den klinischen Studien. Anlass zur Sorge geben
acht Krankheitsfalle im deutschsprachigen Raum nach HPV-Impfung, einschliel3lich einer
akuten disseminierten Enzephalomyelitis, einem Guillain Barré-Syndrom, einem Miller-
Fischer-Syndrom und zweier Todesfélle (Mutz, 2008; Wojcinski, 2008). Eine 17-jahrige Frau
war einen Tag nach der zweiten Gabe Gardasif® leblos aufgefunden worden. Eine 19-Jahrige
verstarb drei Wochen nach der ersten Dosis Gardasil®. Die Obduktionsbefunde ergaben
beide Male keine eindeutige Todesursache, die chemisch-toxikologischen Untersuchungen
waren negativ. Es gibt bislang keine Hinweise auf einen kausalen Zusammenhang zur
Impfung (Menton, 2008). Es wird weiterhin zur Impfung geraten: Die Arbeitsgemeinschaft
Zervixpathologie und Kolposkopie, die Deutsche Gesellschaft fiir Gynakologie und
Geburtshilfe, der Berufsverband der Frauenarzte, das Paul Ehrlich Institut, die Europaische
Arzneimittelagentur und auch die Centers flr Disease Control and Prevention empfehlen
weiterhin uneingeschrankt die Durchfliihrung der HPV-Impfung (Hampl, 2008; Hillemanns,
2008; Kaufmann, 2008; Menton, 2008; Mutz, 2008; Schmalfeldt, 2008; Schwarz, 2008). Um

die Zahl der Virustrager zu verringern sollten auch Manner geimpft werden (Gross, 2006).
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1.4.3 Humane Immundefizienz Viren (HIV)

Infektionen durch HIV sind fir diese Arbeit insofern von grol3er Bedeutung, da sie
durch die erworbene Immunschwacheerkrankung AIDS zu vermehrten opportunistischen
Infektionen, auch an Vulva, Vagina und Zervix, fuhren kénnen (Wintergerst, 2007). Eine
besondere Rolle spielen HIV-Infektionen bei Schwangeren (Petersen, 2003). Das HIV ist ein
Lentivirus aus der Familie der Retroviridae (Oster, 2008). Es werden zwei HIV-Spezies mit
mehr als 15 HIV-Subtypen unterschieden. HIV-1 ist der weltweit haufigste Typ, welcher
wiederum in drei Untergruppen unterteilt wird (Bautista, 2006). Die Gruppe M (maijor) hat die
Subtypen A bis K. HI-Viren der Gruppe N und O werden nur sehr selten beschrieben. HIV-2
mit den Subtypen A bis F wird Uberwiegend in Westafrika nachgewiesen. Auch Doppel- und
Tripelinfektionen mit verschiedenen Typen treten auf (Pando, 2006). HIV benitzt als RNS
haltiges Retrovirus das Enzym Reverse Transkriptase, um Virus-RNA in provirale DNA
umzuschreiben. An der Reversen Transkriptase und an der viralen Protease setzen die
derzeit verfigbaren Medikamente an (Wintergerst, 2007). Seit Einflihrung der Hoch-Aktiven-
Antiretroviralen-Therapie (HAART) im Jahre 1995 kann die Uberlebensrate HIV-Infizierter
durch Therapie drastisch verbessert werden (Centers for Disease Control and Prevention,
2006 a; Palella, 2003). Schwere Genitalinfektionen und Malignome als Folge der HIV-
Infektion treten aufgrund der weit etablierten Betreuung kaum noch auf (Petersen, 2003). Da
sich die Viren infolge ihrer hohen Mutationsrate standig verandern, gestaltet sich jedoch die
Entwicklung von einheitlich antiviral wirksamen Substanzen und Impfstoffen nach wie vor
schwierig (Oster, 2008).

HIV-1 HIV-2

[ Gruppe M ] [ Gruppe N ] [ Gruppe O ]

Subtypen A bis K 3 Subtypen

Abb. 12: Klassifikation der HI-Viren

i

Subtypen A bis F

)
—

]
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Abb. 13: HIV-Neu-Infektionen in Deutschland

Die Zahl der HIV-Neuinfektionen in Deutschland liegt auf einem hohen Niveau mit gut
1 200 pro Halbjahr (Dtsch Arzteblatt, 2006). 2 700 Menschen haben sich 2006 mit dem Hi-
Virus infiziert (Dtsch Arzteblatt, 2007). Insgesamt leben in Deutschland circa 44 000 HIV-
Infizierte (Mylonas, 2006). In den Vereinigten Staaten von Amerika bleiben HIV und AIDS
Hauptursachen fur Krankheit und Tod (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 a).
Weltweit sind 40,3 Millionen (Mio.) Menschen mit dem HI-Virus infiziert, darunter 20, 5 Mio.
Manner, 17,5 Mio. Frauen und 2,3 Mio. Kinder im Alter von unter 15 Jahren (Abb. 15) (RKI,
2005 c zit. UNAIDS & WHO). Seit Beginn der Epidemie sind bereits Gber 25 Mio. Menschen
verstorben. Im Jahr 2005 waren 3,1 Mio. Tote zu beklagen, davon 2,6 Mio. Erwachsene und
570 000 Kinder (RKI, 2005 c zit. UNAIDS & WHOQO). Die Anzahl der HIV-Infektionen nimmt
weltweit zu (Mylonas, 2006). Das menschliche Leid und die negativen 6konomischen
Auswirkungen sind betrachtlich (Anderson, 2005; Brunne, 2007; Graves, 2004). Im
internationalen Vergleich sind in Deutschland die HIV-Infektionsraten niedrig, was auch auf
erfolgreiche PraventionsmalRnahmen zurlickgefihrt werden kann (RKI, 2005 c). In den
Vereinigten Staaten von Amerika sind im Dezember 2004 geschatzt 944 306 Personen an
AIDS erkrankt und von ihnen versterben 529 113 (56 %) (Centers for Disease Control and
Prevention, 2005 & 2006 a). Eine HIV-Infektion, die langer als 36 Monate andauert, ist
unabhangig assoziiert mit einer vaginalen Candidakolonisation und bei Abfall der CD4 + T-
Lymphozyten unter 100 steigt das Risiko fur eine vaginale Candidakolonisation signifikant an
(Beltrame, 2006). Zudem weisen funf bis zwanzig Prozent der HIV-Patienten orale und

genitale Ulzerationen auf (Mylonas, 2006).
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Abb. 14: HIV-Infizierte in Millionen, weltweit im Jahr 2005 (UNAIDS & WHO, RKI, 2005 c)

Durch Blut, erregerhaltiges Sperma- und Vaginalsekret wird HIV von Mensch zu
Mensch Ubertragen. Alarmierend ist, dass ein zunehmender Anteil der Infektionen auf
heterosexuelle Kontakte zurlickzuflhren ist (Hollwitz, 2004). Unter Einnahme von
hormonellen Antikonzeptiva treten HIV-1-Infektionen haufiger auf als ohne (Martin, 1998;
Wirth, 2007). Lokale Entzindungen mit hoher Prasenz von Leukozyten erhdéhen das
Transmissionsrisiko (Petersen, 2003). Nach vaginalem Geschlechtsverkehr wird der Uterus
eher infiziert als die Ektozervix (Wirth, 2007). Die intrauterine, peri- und postnatale
Transmission sind global ein gravierendes Problem (Brunne, 2007). Jahrlich werden in
Deutschland 200 bis 250 Kinder HIV-positiver Schwangerer entbunden, die vertikale HIV-1-
Transmissionsrate liegt nun unter zwei Prozent (Mylonas, 2006). Bei Haushaltskontakten gibt
es so gut wie keine Ubertragungen, da ein hohes Virusinokulum nétig ist. Die Inkubationszeit
reicht von einigen Monaten bis hin zu vier bis finf Jahren, gelegentlich kann sie auch noch
langer andauern (Oster, 2008). Tage bis Wochen nach Erregerkontakt tritt gelegentlich ein
mononukleoseahnliches Krankheitsbild auf, dessen Schwere und Dauer auf den

Progressionzeitpunkt schliel3en lasst (Mylonas, 2006).

Tabelle 26: Stadieneinteilung zu HIV-Infektion und AIDS (n. Petersen, 2003)

Stadium | akute Erkrankung, bei etwa 20 % der Betroffenen mit grippalen Symptomen

Stadium Il asymptomatische latente Infektion

Stadium lll | Lymphadenopathie

Stadium IV | Vollbild AIDS: opportunistische Infektionen, Virusinfektionen, ZNS-Veranderungen mit
Enzephalitis und Atrophie, Malignome: Das invasive Zervixkarzinom ist der haufigste maligne
Tumor bei Frauen und oftmals die erste AIDS-definierende Erkrankung (Herold, 2005).

Tabelle 27: Inkubationszeiten von HIV-Infektion und AIDS (n. Petersen, 2003)

akutes Stadium 2 — 4 Wochen
Antikdrperbildung 3 — 12 Wochen, bis zu 2 Jahre
Vollbild AIDS 8 Monate bis 20 Jahre
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Tabelle 28: Diagnostik bei V. a. HIV-Infektion, ,,AIDS-Test“ (n. Petersen, 2003)

Serologie Enzymtest (ELISA) als spezifisch fur HIV-1und HIV-2
hochsensitiver Suchtest indirekt oder kompetitiv
Fluoreszenztest gewisse Kreuzreaktion zwischen
HIV-1 und HIV-2
Westernblot als Aussage Uber die Dauer der
hochspezifischer Bestétigungstest | Infektion mdglich
Erregernachweis Kultur aus heparinisiertem Blut, aufwandig und kostspielig. Bei HIV-
Sperma oder Zervixsekret Infektion circa 10* Viruspartikel/ml
DNA-Hybridisierung Southern-blot-Technik
PCR Viruslastbestimmung

Zur Diagnostik eigenen sich Antikdrper- und Antigennachweis sowie die PCR. Um
den Immunstatus der Mutter zu erfassen werden zudem ELISA und Immunoblot zu Hilfe
genommen (Mylonas, 2006). Die primare HIV-Diagnostik erfolgt durch Such- und
Bestatigungstest. Bei positivem Befund ist ein zweiter Bestatigungstest obligat (Petersen,
2003). Die Ergebnismitteilung erfolgt durch den Arzt (Herold, 2005).

Pravention

Der wichtigste Schutz vor HIV-Ubertragung scheint das gesunde intakte Vaginal- und
Zervix-Epithel zu sein (Wirth, 2007). Zudem ist Safer Sex dringend angeraten (Antonio,
1999; Bremer, 2005 a; Centers for Disease Control and Prevention, 2006 a & b, Clad, 2001;
Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005; Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006).

HIV-Screening

Das konsequente Angebot einer HIV-Testung jeder Schwangeren ist in den
Mutterschaftsrichtlinien verankert. Da 80 % der HIV-positiven-Frauen im gebarfahigen Alter
sind, werden zahlreiche Erstdiagnosen im Rahmen dieser Schwangerschaftsvorsorge
gestellt und die Frauen so einer Therapie zugeflihrt (Hollwitz, 2004; Mylonas, 2006).
Dadurch kann die vertikale HIV-Transmissionsrate, durch antiretrovirale Therapie und Sectio
am wehenfreien Uterus sowie durch Stillverzicht, deutlich gesenkt werden (Petersen, 2003;
Wintergerst, 2007). Das Screening auf HIV ist darum flr alle Schwangeren zu einem
moglichst frihen Zeitpunkt dringend angeraten (Buchholz, 2005; Centers for Disease Control
and Prevention, 2006 a).
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1.5 Parasiten

Tabelle 29: Parasiteneinteilung (n. Friese, 2003; Gross, 2006)

Endoparasiten Ektoparasiten
Protozoen: Urtiere, Einzeller Arthropoda: GliederfiiBler
Flagellaten: Lamblien Arachnoidea: Milben
Geildeltierchen Giardia / Lamblia Spinnentiere Sarcoptes scabiei
intestinalis hominis: Kratzmilbe
Trichomonas vaginalis Zecken
Leishmanien Tracheata: Lause
Trypanosoma Tracheentiere Phthirus pubis:
Rhizopoden: Entamoeba Filzlaus
WurzelfaRler Fléhe
Ciliaten: Wimpertierchen | Balantidium Wanzen
Fliegen
Muicken
Helminthen: Wiirmer
Sporozoen: Toxoplasma gondii Cestoden Taenia
Sporentierchen Plasmodium Echinococcus
Kryptosporidien Nematoden Ascaris
Isospora Enterobius
Babesien Trichinellen
Trematoden Schistosoma
Oxyuren Enterobius
vermicularis:
Madenwurm

1.5.1 Endoparasiten: Protozoen

Zur Gruppe der Protozoen gehéren Trypanosomen, Trichomonaden, Plasmodien,
Toxoplasmen, Amoeben und andere mehr. Zwar sind nur etwa 8 000 der circa 40 000
beschriebenen Protozoen Sp. Parasiten, dennoch sollen sie in diesem Kapitel besprochen
(Oster, 2008). 70 Arten, 40

Protozoeninfektionen verursachen Krankheiten. Hinsichtlich der Scheideninfektionen spielt

werden Beim Menschen parasitieren immerhin
Trichomonas vaginalis eine zentrale Rolle (Petersen, 2003). Trichomonaden nehmen eine
Zwischenstellung zwischen Bakterien und Parasiten ein, bei Adl et al. finden sie ihren Platz
bei den Protozoen (Adl, 2005). Im Folgenden wird die Gattung Trichomonas und dabei
speziell die Art Trichomonas vaginalis besprochen. Die Trichomoniasis ist weltweit eine der
haufigsten STDs (Friese, 2003). Bei infizierten Mittern erwerben 2 bis 17 % der Tdchter die
Infektion perinatal (Oster, 2008). Trichomonaden sind obligat anaerobe Mikroben (Friese,
2003). Als Protozoen sind sie Eukaryonten, einzellige tierische Lebewesen mit einem
typischen Zellkern (Petersen, 2004). Trichomonas vaginalis, eine anaerobe Flagellatenart,

weist einen birnenférmigen Korper mit einer Lange von 10 bis 20 um sowie 2 bis 14 ym
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Breite und vier freien GeiReln auf (Friese, 2003; Oster, 2008). Pinozytose geléster Stoffe
sowie Bakterien-Phagozytose sind die Haupterndhrungsmodi von Trichomonaden (Friese,
2003). Die Vermehrung erfolgt durch longitudinale Zellteilung (Oster, 2008). Es ist denkbar,
dass Trichomonaden zeitweilig Vehikel fir pathogene Bakterien darstellen. Zudem haben sie
eine zytotoxische Wirkung auf Wirtszellen nach direkter Adhasion, dabei weisen sie sowohl

amoboide Gestalt als auch Verhalten auf (Friese, 2003).

Trichomonas vaginalis wird vorwiegend durch Geschlechtsverkehr Ubertragen
(Friese, 2003; Oster, 2008). Auch die vertikale Ubertragung unter der Geburt spielt
quantitativ eine Rolle (Oster, 2008). Theoretische Ubertragungsméglichkeiten sind durch
Handtiicher, Badebekleidung, Schwamme sowie insuffizient chloriertes Thermalwasser
gegeben, jedoch unwahrscheinlich (Friese, 2003; Oster, 2008). Die Inkubationszeit nach
sexueller Ubertragung betragt 2 bis 30 Tage (Friese, 2003; Oster, 2008). Zahlreiche Spezies
sind harmlose Kommensalen, doch Trichomonas vaginalis ist ein obligat pathogener Erreger,

wobei Virulenzunterschiede bei den verschiedenen Spezies auftreten (Friese, 2003).

Diagnostik

Trichomonas vaginalis weist unter dem Mikroskop eine typische Zappelbewegung auf
(Friese, 2003). Das Nativpraparat vom frischen Material aus Vagina oder Urethra ist den
gefarbten Praparaten vorzuziehen (Friese, 2003; GroB3, 2006; Oster, 2008). Die Beurteilung
kann bei guter Abblendung mit dem 10er- oder 40er-Objektiv im Hellfeld und besser noch im
Phasenkontrastmikroskop erfolgen, da die Protozoen nur wenig lichtbrechend sind (Friese,
2003; Grof3, 2006; Hoyme, 2008 b). Im fortgeschrittenen Erkrankungsstadium sind krimelige
Haufen von Leukozytennestern unter dem Mikroskop erkennbar; die Scheidenwand und die
Portio zeigen nur noch vereinzelte entziindete Herde (Friese, 2003). Diagnostische Optionen
sind die Trichromfarbung und die Giemsa-Farbung (Oster, 2008). Charakteristisch ist der
peripher gelagerte, prominent erscheinende Nukleus (Grof3, 2006). Der pH-Wert liegt bei der
floriden Trichomoniasis Uber 4,5 (Friese, 2003). Bei negativem mikroskopischem Befund
kann die Anzucht in Spezialmedien angestrebt werden (Friese, 2003; Oster, 2008). Die
Kultur von Trichomonas vaginalis, auf geeigneten Fllissigmedien wie dem Kupferberg- oder
Diamond-Medium sowie auf dem Hirsch-Aktivkohle-Agar, wird in einigen Laboren
durchgeflhrt und ermdglicht die mikroskopische Kontrolle nach Tagen und Wochen (Friese,
2003). Prinzipiell ist auch die Serologie méglich (Oster, 2008), aufgrund der relativ geringen
Sensitivitat ist sie jedoch nicht zu empfehlen (Grof3, 2006).
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1.5.2 Ektoparasiten: Laus, Milbe und Wurm

Vulvitis verursachende Parasiten sind Filzlaus (Phthirus pubis), Kratzmilbe
(Sarcoptes scabiei hominis) und Oxyuren (Enterobius vermicularis = Madenwirmer). Eine

Raritat ist die Adnexitis durch Enterobius vermicularis.

1.5.2.1 Arthropoda

Zur Gruppe der GliederflBler (Arthropoda) gehéren zum einen die Tracheentiere
(Tracheata: Lause, Fléhe, Wanzen, Fliegen und Micken) und zum anderen die Spinnentiere
(Arachnoidea: Milben und Zecken) (Grof3, 2006). In der Gynakologie spielen vor allem

Phthirus pubis und Sarcoptes scabiei hominis eine nennenswerte Rolle.

Phthirus pubis

Fir die Ubertragung der Filzlaus ist unmittelbarer Hautkontakt erforderlich. Die
Schamgegend ist die Hauptpradilektionsstelle, doch auch andere behaarte Bereiche des

menschlichen Kérpers kénnen betroffen sein.

Diagnostik

Filzlduse und deren Nissen sind makroskopisch, sowie besser noch kolposkopisch
oder unter Zuhilfenahme einer Lupe, am Haarschaft erkennbar. Sie kbnnen auch mit einem
Nissenkamm aus dem Schamhaar gekdmmt werden. Winzige blau-graue Flecken, die
Taches bleues, markieren die Bissstellen. Juckreiz und Sekundéarinfektionen der
Kratzwunden kommen haufig noch hinzu. Bei Nachweis von Phthirus pubis sollte die
Diagnostik auch den Ausschluss anderer sexuell Ubertragbarer Erkrankungen beinhalten
(Hoyme, 2008 b).

Sarcoptes scabiei hominis besiedelt den Mons pubis, kann aber auch an Nabel,
Unterbauch, Axilla, Arm sowie in den Fingerfalten gefunden werden. Die Ubertragung erfolgt,
begulnstigt durch unhygienische Zustande, haufig auch nichtsexuell, z.B. Gber Wasche. Das
Kratzmilbenweibchen dringt in das Stratum corneum ein, grabt einen circa 1,5 cm langen
Gang und setzt Eier und Kot ab. Heftiger Juckreiz, Kratzeffloreszenzen und
Sekundarinfektionen sind die Folge (Hoyme, 2008 b).
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Diagnostik

Meist kann die Diagnose makroskopisch durch das typische Exanthem und den
Juckreiz gestellt werden. Nach den Milbengéngen sollte bei Pruritus vulvae kolposkopisch
gefahndet werden. Die Kratzmilbe wird dann am distalen Ende des Ganges mit einer Nadel

herausgehoben. Lupe oder Mikroskop gestatten die Identifikation.

1.5.2.2 Helminthen

Enterobius vermicularis ist ein drei bis zwolf Millimeter langer Wurm der im
lleuzdkum lebt und fakal-oral Ubertragen wird. Die fertlen Weibchen legen im
Perianalbereich ihre Eier ab. Die ausgeschlipften Wirmer verursachen ausgepragten

Juckreiz. In sehr seltenen Fallen kann es auch zur genitalen Infektion kommen.

Diagnostik

Die feinen Wurmer sind makroskopisch auf den Fazes erkennbar. Bei der
kolposkopischen Untersuchung imponieren die perianalen und vulvaren Oxyuren. Durch

perianal aufgeklebt und wieder abgezogenen Klebestreifen lassen sich Eier fur die

mikroskopische Untersuchung gewinnen (Petersen, 2003).
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2 Genitalinfektionen in der Gynakologie

2.1

Infektionen der Vulva

Bei der Vulvitis handelt es sich um eine Entziindung des dul3eren Genitales der Frau,

das die kleinen und grolen Schamlippen,

die Klitoris, die Schamspalte und den

Scheidenvorhof sowie die Bartholin-Drisen und deren Ausfuhrungsgange umfasst.

Ursachlich konnen Bakterien, Pilze, Viren und Parasiten sein. Die Vulva ist in allen

Altersstufen empfanglicher fir chemische und mechanische Irritationen als andere Regionen

des Korpers, doch insbesondere in der prapubertaren und der menopausalen Phase (Bohl,

2005). Bei Frauen im reproduktiven Alter sind Entzindungen des auleren Genitales eine

haufige Erscheinung (Donders, 2004; Giraldo, 1999 a). Die exakte Pravalenz der Vulvitisfalle

ist jedoch nur unzureichend erforscht (Bohl, 2005). Bei Kindern und Jugendlichen ist die

Vulvovaginitis das haufigste gynakologische Problem (Brook, 2002; Joishy, 2005; Wolf,

2002).

Tabelle 30: Infektiose Vulvitis in den verschiedenen Lebensabschnitten

Lebensabschnitt VULVITIS
Bakterien Pilze Viren Parasiten Referenz
Kindheit +++ + + + Mendling, 2008 a;
Antibiose nur wenn Windel- sexuellen Bohl, 2005; Brook,
eine Reininfektion dermatitis Missbrauch 2002; Centers for
mit einem Keim aus- Disease Control
oder ein schliel3en and Prevention,
dominierendes (Navratil, 2006 b; Joishy,
Wachstum eines Ostrogen| 2002 & 2005; Kellog, 2005;
Keims vorliegt und — 2007; Mendling, 2008 a;
mikrobiologisch Candida| Wachter, Wachter, 2000 &
diagnostiziert wird 2000 & 2004,
(Joishy, 2005). 2004). Weissenbacher,
2001 a; Wolf, 2002;
Scheininger, 2004;
Stille, 2005
Adoleszenz Jugendliche sind haufig von Entziindungen des &ufleren | Mendling, 2008 a;
° Genitalbereiches betroffen. Bauters, 2002;
@ ++ ++ +++ ++ Brook, 2002;
i Frauen ++ ++ +4++ ++ Dennerstein, 2000;
o | auBerhalb von Ostrogen 1 Donders, 2004,
2 | Schwangerschaft — Duerr, 2003;
< | und Stillzeit Candida? Giraldo, 1999 a;
'g Goetsch, 1999 &
& | Schwangerschaft ++ F++ ++ + 2000; Linhares,
& Stillzeit ++ ++ ++ + 2001; Marrazzo,
2002; Mendling,
2008 a; Miller, 2000

Klimakterium
Postmenopause
Senium

+++

Mendling, 2008 a;
Bohl, 2005;
Mendling, 2008 a &
2006
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Pradisposition

Die Intaktheit des Abwehrsystems spielt eine zentrale Rolle in der Anfalligkeit fir
Infektionen: Immunglobulinmangel, iatrogne Immunsuppression sowie AIDS gehen mit
einem erhohten Infektionsrisiko einher. Rhagaden und andere Hautlasionen als Folge von
mechanischer Beanspruchung bei Intimkontakten, durch Ubertriebene HygienemalRnahmen
oder Kratzen bieten Eintrittspforten fir Keime. Auch Mangelernahrung, Stress und senile
Atrophie sind Faktoren, die die Entstehung von Infektionen beglnstigen (Petersen, 2003).
Neben der endogenen Pradisposition scheint auch Eisenmangel ein atiologischer Faktor in
der Genese der Vulvitis zu sein (Crone, 2000). Kirzliche Antibiose, Hyperglykdmie sowie
sexuelle Aktivitat kdnnen zudem Entzindungen triggern (Ringdahl, 2000). Bei Madchen im
Alter von drei bis neun Jahren sind die Ostrogenspiegel auf tiefstem Niveau, darum sind in
dieser Lebensphase bei sonst gesunden Kindern hormonabhangige Ursachen von Juckreiz
im Vulvabereich wie z.B. die VVC extrem selten (Joishy, 2005, Mendling, 2008 a).
Hypersensitivitatsreaktionen z. B. nach Genul} von Zitrusfriichten sind hingegen haufig. Auch

fur bakterielle Infektionen sind ideale Voraussetzungen gegeben (Bohl, 2005).

2.1.1 Bakterielle Infektionen der Vulva

Die Vulva ist im Vergleich zu anderen Korperregionen am reichlichsten mit Bakterien
besiedelt (Esser Mittag, 2002). Im nicht Ostrogenisierten Milieu des kindlichen Genitale
gehoren die Vulvitis und Vulvovaginitis zu den haufigsten Krankheitsbildern der
Kindergynakologie (Mendling, 2008 a; Joishy, 2005; Wolf, 2002).

2.1.1.1 Vulvitis bei Kindern

Die meist sehr besorgten Mutter, die ihre Tochter vorstellen, berichten vorwiegend
von Roétung und vaginalem Ausfluss, auch qualender Juckreiz und Schmerzen beim

Wasserlassen werden zur Sprache gebracht (Jaquiery, 1999; Joishy, 2005; Stricker, 2003).

ORo6tung

O Ausfluss

B Juckreiz

O Dysurie

Abb. 15: Symptomatik der Vulvovaginitis bei Kindern
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Tabelle 31: Klinik von bakteriellen Vulvovaginitiden bei Kindern

Symptome, mit denen die Befunde die bei der arztlichen Referenz
junge Patientin vorgestellt Untersuchung erhoben werden kénnen
wird
Ausfluss in 62 - 92 % der vaginaler Ausfluss Jaquiery, 1999; Stricker, 2003
Falle
Roétung in 82 % der Félle Entziindung mit Rétung des Introitus Jaquiery, 1999
vaginae in 87 % der Falle
Juckreiz in 45 - 58 % der Exkoriation (= Hautabschirfung bis ins Jaquiery, 1999; Stricker, 2003
Falle Korium) im Genitalbereich
Dysurie in 19 % der Falle Stricker, 2003
Blutung Jaquiery, 1999; Stricker, 2003

Bei der Beschreibung des klinischen Erscheinungsbildes der Vulvovaginitis
unterscheidet Joishy zwischen Symptomen, mit denen die junge Patientin vorgestellt wird
und Befunden die bei der arztlichen Untersuchung erhoben werden kénnen (Joishy, 2005).
Der Nachweis von Condylomata acuminata vulvae oder Herpes genitalis bei Kindern ist
verdachtig fur sexuellen Missbrauch, wenn seltene Formen der asexuellen vertikalen
Ubertragung ausgeschlossen sind und die Infektion nicht perinatal erworben wurde (Centers
for Disease Control and Prevention, 2006 b; Kellog, 2005). Dennoch kdnnen
Vulvapapillomatose und Condylomata acuminata vulvae auch unabhangig von sexuellem
Missbrauch bei Kindern und Jugendlichen auftreten (Navratil, 2002 & 2007; Wachter, 2000 &
2004).

2.1.1.2 Bartholinitis, Bartholin-Zyste und -Abszess

Die Glandulae vestibulares majores, die Bartholin-Drisen, bilden Sektret, das bei
sexueller Erregung die weibliche Genitalregion befeuchtet. lhre Ausfuhrungsgange munden
im hinteren Drittel der Labia minora. Bei der Bartholinitis handelt es sich um eine Infektion
der Ausfuhrungsgange, die Druse selbst ist in der Regel vom Entzindungsgeschehen nicht
betroffen. Zu Beschwerden kann es zum einen durch Verlegung und konsekutive Infektion
mit Keimen der Standortflora, sowie zum anderen, sehr viel seltener, durch primare Infektion
mit pathogenen Erregern kommen. Charakteristische Keime sind Escherichia coli, Neisseria
gonorrhoeae, Staphylococcus aureus sowie Chlamydia trachomatis. Klinisch imponiert eine
meist einseitige zunehmende prallelastische = Schwellung mit ausgesprochener
Schmerzsymptomatik. Gelegentlich treten Spontanperforationen auf, dabei ist jedoch ebenso
wie nach Punktion mit Rezidiven zu rechnen. Auch ein Ubergreifen der Entziindung auf die
Umgebung und eine Chronifizierung mit Entwicklung einer Bartholin-Zyste sind bekannte
Komplikationen. Die Bartholin-Zyste kann sowohl schmerzhaft gerétet imponieren als auch

blande Uber Jahre hin bestehen.
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Tabelle 32: Bartholinitis, Bartholin-Zyste und -Abszess

Bartholinitis Bartholin-Zyste Bartholin- Abszess
Definition | Infektion meist eines blande einseitige Schwellung durch | sekundéare Infektion und
Ausfiihrungsganges Verlegung oder Verklebung des Abszedierung bei verschlossenem
Ausfiihrungsganges Driisenausfiihrungsgang
Klinik pralle dolente kein Schmerz, wechselnde Groflte bisweilen hihnereigrolies Empyem
Schwellung
Therapie Marsupialisation, Antibiose, Sitzbader und Umschlage

Bei Verklebung des Drisenausfiihrungsgangs und sekundarer Infektion kann es zur
sekundaren Abszedierung kommen: Der Bartholin-Abszess kann dabei als hihnereigroRRes
Empyem vorliegen. Um einer Chronifizierung vorzubeugen sollte durch Marsupialisation
therapiert werden (Friese, 2004, Petersen, 2003). Ist diese nicht mdglich, so ist eine gezielte
Antibiose anhand des vom Abszesspunktat angefertigten Gram-Praparates anzustreben.
Gonokokkennachweis indiziert Penicillingabe; Cefuroxim und Gyrasehemmer sind Mittel der
zweiten Wahl (Friese, 2004). Bei fehlendem Erregernachweis kann mit Ceftriaxon oder
Levofloxacin + Clindamycin oder Ciprofloxacin + Metronidazol bis zum Riickgang der lokalen
Erscheinungen therapiert werden (Stille, 2005). Auch lindernde Sitzbader und Umschlage
haben ihren Stellenwert in der Therapie. Die Behandlung des Partners muss in Betracht

gezogen werden (Friese, 2004).

2.1.1.3 Staphylogene Vulvitis

Das klinische Bild der staphylogenen Vulvitis imponiert durch eine ausgepragte
Entzindungsreaktion mit Rotung, Schwellung, Uberwarmung des Gewebes und
Berthrungsempfindlichkeit sowie Schmerzen. Die functio laesa aufert sich neben
dysurischen Beschwerden in einer Vermeidung von Geschlechtsverkehr, zudem treten
Schmerzen beim Gehen und Sitzen auf, welche fiir die Patientin sehr belastend sind. Die
Follikulitis ist eine Staphylokokkeninfektion der Haarfollikel, beim tief reichenden Furunkel
kann auch eine Infektion der Talgdrise kausal sein. Die Ansammlung dicht beieinander
liegender oder konfluierender Furunkel wird Karbunkel genannt. Es zeichnet sich durch
rasche Grélkenzunahme und massive Schmerzen aus. Die Diagnose erfolgt kolposkopisch

sowie durch Keimnachweis in der Kultur (Petersen, 2003).

Therapie der staphylogenen Vulvitis

Schleimhautantiseptika wie Chlorhexidin und Povidon-lod sind bei bakteriellen
Infektionen von Nutzen (Yamashita, 2002). Der groRte Erfolg kann damit in frihen Stadien
sowie in der Nachbehandlung erzielt werden. Bei akuten Formen der Follikulitis ist eine
funftagige systemische Antibiose mit einem Cephalosporin der zweiten Generation oder
nach Antibiogramm indiziert. Furunkel und Karbunkel sind nach lokaler Betaubung mittels

Emlacreme sowie halbstlindiger Einwirkzeit durch Stichinzision zu eréffnen (Petersen, 2003).

-83-




Gynékologie: Bakterielle Infektionen der Vulva

2.1.2 Mykosen

Die reine Vulvacandiose (VC), die Uber die kleinen und groRen Schamlippen bis in
die Intrakruralregion reichen kann tritt im Alter zwischen 15 und 50 Jahren seltener als die
Vaginalcandidose auf (Marrazzo, 2002 a; Mendling, 1992 & 2008 a). Die VC wird nach
klinischen Erscheinungsformen (Grimmer, 1968; Mendling, 1992 & 2008 a; Scheininger,
2004; Weissenbacher; 2001 a), sowie nach der Dauer der Symptomatik (Mendling, 2008 a)
eingeteilt. Die Candidose ist eine meist durch C. albicans verursachte Mykose, die haufig
das aulere Genitale der Frau und die Scheide betrifft (Bauters, 2002; Mendling, 2008 a).
Das Center for Disease Control and Prevention fasst die Vulvovaginalcandidose (VVC)
zusammen und unterteilt in unkomplizierte und komplizierte Verlaufe (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b).

Tabelle 33: Einteilung der Vulvacandidosen nach klinischen Erscheinungsformen (Grimmer,
1968; Mendling, 1992 & 2008 a; Scheininger, 2004, Weissenbacher; 2001 a)

Erscheinungsform Symptome

1. Die vesikulése Form, Einzelne und spéater konfluierende gelbliche Blaschen mit
welche in die pustulése schmalem Erythemsaum
Form (ibergeht

2. Die diffus ekzematoide durch Kratzen und Scheuern ertffnete Blaschen

abuebiaqn
apuaygal|}

Form Schwellung und Rétung und ein nach innen gerichteter
Schuppensaum
3. Die follikuldre Form Pusteln und Papeln der Schamhaarfollikel

4. Das Candida-Granulom | Chronische intrakutane Mykose mit Beginn im Kindesalter als
Ausdruck einer granulierenden Entziindung mit verruziformen,
hyperkeratotischen Knoten, es liegen individuell verschiedene
zellulare Abwehrdefekte vor

Tabelle 34: Einteilung der Vulvacandidosen bzgl. der Dauer der Symptomatik (Marrazzo, 2002
a; Mendling 1992 & 2008 a, Weissenbacher, 2001 b)

Dauer der Symptomatik

Persistenz der Trotz antimyzetischer, bzw. antimykotischer Behandlung einer Vulvacandidose

Vulvacandidose persistieren die verursachenden Sprosszellen und die klinischen Erscheinungen,
aufgrund zugrunde liegender Erkrankungen oder Resistenzen

Rezidiv der Nach antimyzetischer, bzw. antimykotischer Behandlung einer Vulvacandidose mit

Vulvacandidose Hefepilz- und Beschwerdefreiheit kommt es bei der Patientin zum Ruckfall in

einem zeitlichen Intervall von z.B. 4 — 12 Wochen

chronisch rezidivierende Nach antimyzetischer bzw. antimykotischer Therapie treten mindestens vier
Vulvacandidose (CRVC) Rezidive innerhalb eines Jahres auf

Tabelle 35: unkomplizierte und komplizierte Verldufe der Vulvovaginalcandidosen (VVC)
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b)

unkomplizierte VVC komplizierte VVC
sporadisch oder gelegentlich auftretende rezidivierende VVC
VVvVC oder
und schwere Verlaufsform der VVC
milde bis mittlere Verlaufsform der VVC oder
und verursacht durch eine andere Candida Spezies als C. albicans
wahrscheinlich durch C. albicans verursacht oder
und Frauen mit schlecht eingestelltem Diabetes mellitus, Entkraftung,
Immunkompetente Frauen oder Immunsuppression, oder Schwangere
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Pradisposition

Verschiedene exogene und endogene Stressoren sind, zusatzlich zu somatischen
Risikofaktoren, haufig die eigentliche Ursache von Vulvovaginalmykosen und deren
Rezidiven (Meyer, 1998). Bei Frauen mit rezidivierender VVC werden hoéhere Raten von
oraler und analer Besiedelung mit Candida Sp. beobachtet (Méardh, 2003 a). Es findet sich
eine starke unabhangige Assoziation zwischen Schwangerschaft und VVC (Duerr, 2003;
Meyer, 1998). Auch die Korrelation zwischen Diabetes mellitus und VVC ist stark und
unabhangig von anderen Faktoren (Duerr, 2003). Die Inzidenz der VVC ist bei HIV-Infizierten
Frauen héher und die Infektion persistiert hartnackiger, doch das klinische Erscheinungsbild
ist nicht schwerwiegender als das anderer Frauen (Duerr, 2003; Mendling, 2008 a). Auch
iatrogene Faktoren wie Antibiose und Immunsuppression kénnen fir VVC pradisponieren:
Antibiotikagebrauch ist klar als Kurzzeitrisikofaktor fir das Auftreten einer symptomatischen
VVC identifiziert, das gilt sowohl flr die Ersterkrankung als auch flr das Rezidiv (Eckert,
1998; Spinillo, 1999). In einer Fall-Kontroll-Studie mit 684 VVC-Patientinnen und 901
asymptomatischen Frauen aus dem Zytologiescreening untersuchen Spinillo et al. den
Einfluss einer vorausgehenden Antibiotikatherapie auf die Pravalenz der VVC (Spinillo,
1999). 132 von 684 Frauen mit symptomatischer VVC wurden im Monat zuvor antibiotisch
behandelt (19,3 %), in der Kontrollgruppe jedoch nur 107 von 901 (11,9 %, P< 0,001)
(Spinillo, 1999). Nach Abgleichung mdglicher Confounder wie angewandter
Antikonzeptionsmethode, Alter und Familienstand, bleibt eine Odds Ratio von 1,75 (95 % CI
1,33 bis 2,32) fur VVC bei Patientinnen mit Antibiotikagebrauch im Monat zuvor (Spinillo,
1999). Patientinnen mit Leukosen oder aufgrund maligner Erkrankungen unter
Chemotherapie stehend mit Leukozytenwerten unter 1,0 / nl sind besonders pradisponiert flr
VVC (Mendling, 2008 a).

Klinik

Das Hauptsymptom der Vulvacandidose ist der Juckreiz. Typisch sind zudem Rétung
und Schwellung der Vulva sowie flockig bréckeliger Fluor (Petersen, 2003). Eckert et al.
dokumentieren in einer randomisierten Querschnittsstudie, mit 774 Frauen einer stadtischen
STD Kilinik, bei 186 Frauen (24 %) mit positivem C. albicans-Nachweis, Brennen oder
Juckreiz im Vulvabereich, als Hauptbeschwerden. In der aktuellen Anamnese wird auf’erdem
von Schmerzen beim Wasserlassen, spontanen Schmerzen oder Brennen berichtet (Eckert,
1998). Auch ein Auftreten von Pusteln mit und ohne Rétung ist im Rahmen einer Candidose
moglich. Im Gegensatz zum Herpes genitalis verbleiben die Pusteln bei der Candidose Uber

viele Tage. Trockene Rotung sowie diskrete weil’e Stippchen und Ringe im Introitusbereich
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sind zudem charakteristisch fir die Candidose (Petersen, 2003). Das klinische Bild der
Infektionen durch andere Candida Sp. unterscheidet sich kaum von dem durch C. albicans
verursachten. Diese Falle von Candidose sind jedoch haufiger therapieresistent und neigen

zu hartnackiger Persistenz und zu Rezidiven.

Therapie

Pilzinfektionen der Vulva kdénnen durch das ein bis zweimal tagliche Auftragen einer
antimykotischen Salbe oder Creme auf dem betroffenen Areal therapiert werden. Bei
Ausdehnung bis in den Inguinalbereich sind Pasten besser vertraglich (Mendling, 2008 a & b
b).

Die Behandlung der Candida albicans-Vulvitis ist normalerweise einfach und gelingt
in etwa 80-90 % der Falle mit jedem handelsublichen Antimykotikum, sei es ein Polyen, ein
lokales Imidazol, Ciclopyroxolamin oder ein orales Triazol. Akutformen der VC kdnnen lokal
mit Imidazolen sowie Polyenen oder systemisch mit Triazolen therapiert werden, wobei meist
eine Therapiedauer von ein bis drei Tagen ausreichend ist (Weissenbacher, 2007 c).
Grundsatzlich ist sowohl eine lokale als auch eine systemische Therapie moglich, die
Behandlungsergebnisse sind bei den Alternativen nahezu gleich (Friese, 1996; Marrazzo,
2002 a; Mendling, 2008 b; Spence, 2002). Auch hinsichtlich kirzerer oder langerer
Behandlungsdauer (1-14 Tage) gibt es keine klare Evidenz hinsichtlich irgendeines
Unterschiedes (Marrazzo, 2002 a). Deswegen sollte zum Zwecke der Kostendampfung im
Gesundheitswesen das preisglnstigste Praparat verwendet werden (Spence, 2002).
Zahlreiche Patientinnen wiinschen die orale Applikation von Antimykotika, womit gute
Ergebnisse erzielt werden kdnnen (Mendling, 2008 a). Aufgrund der besseren Compliance
wird darum auch bei der akuten VC haufig die orale Medikation als Einmaltherapie bevorzugt
(Mendling, 2002 & 2008 a, Ringdahl, 2000; Spence, 2002). Die asymptomatische Candida-
Kolonisation bedarf nur in der Schwangerschaft einer Therapie (Mendling, 2008 a;
Weissenbacher, 2007 c).

Die Behandlungseffekte bei symptomatischer VC bei nichtschwangeren Frauen sind
sehr grindlich untersucht: Als nutzlich, wohltuend und gesund werden lokal angewandte
Imidazole und orale Itraconazole eingestuft. Auch orale Triazol- und lokale Polyen-Gaben
(Nystatin-Creme/Salbe/Paste) sind wirksam (Marrazzo, 2002 a; Sanchez, 2004). Anders
Griseofulvin, Tolnaphat und Flucytosin: Sie sind fur den Einsatz in der Gynakologie nicht

geeignet (Weissenbacher, 2001 b).
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Tabelle 36: Therapieoptionen bei akuter Vulvacandidose (Mendling, 2008 a; Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b)

Lokale Therapie: Clotrimazol 1 % Creme, Miconazol 2 % Creme,
Nystatin Creme/Salbe/Paste 10 Mio IE a 100g,
Tioconazol 6,5 % Salbe, Terconazol 0,8 % Creme

Orale Therapie: Fluconazol oder Itraconazol als Einzeldosis

Azole

Die Imidazole Clotrimazol und Econazol haben sich heute in der topischen
Anwendung durchgesetzt. Diese Azolderivate sind in Form von Ovula oder als Salbe im
Handel, es ist sowohl die Einmal- als auch die Mehrtagestherapie moéglich. Econazol entfaltet
seine antimyzetische Aktivitat durch Zerstérung verschiedener Membransysteme innerhalb
der Pilzzelle. Wesentliche Voraussetzung fir Compliance und raschen Therapieerfolg sind
die hohen Heilungsrate von 88 % bis 93,3 % sowie die gute Vertraglichkeit und damit
einhergehend die niedrige Belastung der Patientinnen (Scheininger, 2004). Marrazzo
untersucht die Behandlungseffekte bei rezidivierender VVC bei nichtschwangeren Frauen:

Orale Itraconazole gehen wahrscheinlich mit Nutzen einher (Marrazzo, 2002 a).

Das Gegenteil trifft fir die oralen Ketoconazole zu (Marrazzo, 2002 a; Mendling, 2008
b, Scheininger, 2004; Weissenbacher 2001 b). Zwar reduziert die intermittierende oder
kontinuierliche Ketoconazolgabe im Placebovergleich signifikant die Rlckfallrate innert sechs
Monaten, jedoch geht sie mit erheblichen gastrointestinalen Nebenwirkungen einher und
wird mit einem erhéhten Risiko fir eine fulminant verlaufende Hepatitis assoziiert (Marrazzo,
2002 a). Darum ist die systemische Gabe von Ketoconazol heute wegen starker
Nebenwirkungen vollig obsolet (Mendling, 2008 a; Weissenbacher 2001 b). Die oralen
Azolderivate der dritten Generation hingegen, die Triazole Fluconazol und lItraconazol,
zeichnen sich durch kiirzere Therapiedauer bei gleicher Wirkungsqualitdt und niedrigerer
Nebenwirkungsrate aus (Scheininger, 2004; Sobel, 2001, 2003 & 2004). Sie werden bei
rezidivierenden Infektionen systemisch angewandt. Fir die regulare Prophylaxe mit oralem
Fluconazol und Imidazol (Clotrimazol, Econazol) gibt es jedoch wenig Evidenz (Marrazzo,
2002 a). Lediglich die VVC-Rezidiv-Prophylaxe mit oralem Fluconazol ist in ihrer Wirksamkeit
gut belegt - doch eine Langzeittherapie ist schwer erreichbar (Sobel, 2004). Die neuen
Triazole der zweiten Generation (Chandrasekar, 2001), Voriconazol und Posaconazol, sind
Breitspektrumantimykotika (Kauffmann, 2006). Da sie in der Gynakologie nicht zugelassen
sind durfen sie nur in Ausnahmefallen angewendet werden. Sie zeigen eine hohere in vitro
Aktivitdt gegenuber Candida als Fluconazol und Itraconazol (Chavez, 1999; Gupta, 2003;
Kauffmann, 1998; Pfaller, 1998 & 1999; Schéfer-Korting, 2003; Scheininger, 2004).
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Partnertherapie bei Vulvovaginalcandidose

Die Behandlung des mannlichen Geschlechtspartners wird mit unbekannter
Effektivitat bewertet. Randomisierte kontrollierte Studien finden keine klare Evidenz, dass die
Behandlung des mannlichen Geschlechtspartners signifikant die Besserung der weiblichen
VVC-Symptome oder die Riickfallrate glinstig beeinflussen wirde (Marrazzo, 2002 a;). Die
VVC wird Ublicherweise auch nicht durch Sexualkontakt Ubertragen (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b). So ist die Therapie des asymptomatischen Sexualpartners
nicht mehr generell empfohlen (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b;
Marrazzo, 2002 a; Spence, 2002). Bei chronisch rezidivierenden Verlaufen ist die
Partnertherapie jedoch in Betracht zu ziehen (Centers for Disease Control and Prevention,
2006 b). Dazu sollten Penis und Sperma des Partners untersucht werden und bei Nachweis
der gleichen Hefeart wie bei der Patientin ist der Partner sowohl lokal als auch oral zu
therapieren. Die orale Therapie des Partners ist insbesondere deswegen wichtig, da lokale
MaRnahmen die intrakorporell beherbergten Pilzkolonien nicht erreichen kénnen und so die
Gefahr der Reinfektion durch infiziertes Sperma weiterhin nicht gebannt ist (Mendling, 2008
aé&hb).

Pravention

Gerade fir Risikogruppen ware eine effektive Pravention winschenswert. An einem
Anti-Candida-lmpfstoff wird intensiv geforscht (Han, 2000; Segal, 2005). Eng anliegende
luftundurchlassige Unterwasche und Kleidung bereiten ein gunstiges Terrain far
Dermatophyten und sollten darum vermieden werden (Friese, 2003). Dem direkten Kontakt
mit dem Erreger sollte wo moglich ausgewichen werden. Zudem leistet die Desinfektion
offentlicher Duschen und Garderoben einen wichtigen Beitrag zur Pravention von
Dermatomykosen (Oster, 2008). Da psychosozialer Stress mit der Induktion von
Hitzeschockproteinen assoziiert ist und diese wiederum bei Frauen mit rezidivierender
Candidose auch im beschwerdefreien Intervall nachweisbar sind (Giraldo, 1999 a), empfiehlt

sich eine Stressreduktion zum unterstiitzenden Management der Infektionen.
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2.1.3 Virale Infektionen

2.1.3.1 Vulvitis durch Herpes simplex Viren (HSV)

Typische Herpes-Effloreszenzen finden sich bevorzugt an den duf3eren und inneren
Labien und kénnen sich bis zum Mons pubis und Perineum erstrecken. Virale Infektionen
werden durch immunsuppressive Therapie mit Einschrankung der T-Zell-vermittelten

Immunantwort begunstigt (Fishman, 1998; Kempf, 2006).

Komplikationen

Die gereizte Vulvahaut ist empfanglicher flir Noxen aller Art. Ulzerative Lasionen des
weiblichen Genitalbereiches im Rahmen einer Herpes simplex-Infektion fiihren zum einen zu
einer erleichterten Ansteckung mit HIV oder anderen STDs (Ortashi, 2004), zum anderen
kommt es bei einer bestehenden Koinfektion mit dem HI-Virus zu einer gesteigerten
Virenstreuung und somit zur gesteigerten Ubertragungspotenz (Draper, 2000; del Mar,

2002; Ramjee, 2005; Spinillo, 2006). Auch Harnwegsinfektionen kdnnen Probleme bereiten.

Therapie

Valaciclovir, Famciclovir und Aciclovir sind Virustatika, die eine systemische Therapie
des Herpes genitalis ermbglichen. Die topische Applikation von Virustatika ist nur in
Ausnahmefallen sinnvoll: Foscarnet kommt bei Immunsuppremierten, die durch
Aciclovirresistente  HSV-Stamme erkrankt sind, zum Einsatz. Als Analgetika stehen
Diclofenac Suppositorien, Anaesthesin 20 % Salbe und Lidocain lokal sowie Capsaicin zur
erganzenden Therapie zur Verfligung (Baron, 2006; Leinmdiller, 2007; Pusl, 2006). Es ist
jedoch zu bedenken, dass auch bei topischer Anwendung, beispielsweise selbst bei nur
einmaliger Spulung mit 5 ml einer 2 %-igen Lidocainlésung, eine minimale systemische
Absorption beschrieben wird und so auch unerwlinschte Nebenwirkungen auftreten kénnen
(Elad, 1999). Insbesondere bei der Anwendung von viskdsen Lidocainpraparaten ist die
Toxizitdt zu bedenken (Yamashita, 2002). Dennoch sollte beim Herpes genitalis frih und
intensiv eine effektive Schmerztherapie eingeleitet werden (Baron, 2006). Auch bei
qualendem Juckreiz tut Linderung dringend not. Eine Langzeittherapie mit Valaciclovir oder
Famciclovir Uber einen Zeitraum von einem Jahr ist zu empfehlen, wenn Patientinnen mehr

als sechs Rezidive pro Jahr erleiden (Weissenbacher, 2007 c).
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2.1.3.2 Vulvitis durch humanpathogene Papillom Viren (HPV)

HP-Viren kdnnen bei entsprechender Disposition zu Kondylomen, Papillomen und
malignen Neoplasien fuhren. An der Vulva sind zum einen die HPV-Genotypen der Low-
Risk-Gruppe (6, 11, 42, 43, 44) von Bedeutung, da sie fir die Genese von Genitalwarzen
verantwortlich gemacht werden, doch gerade auch die High-Risk-HPV-Typen (16, 18, 31, 33,
35, 45, 51, 52, 56) sind zu beachten, da sie zu Epitheldysplasien und dem gefiirchteten
Vulvakarzinom fiuhren koénnen. Im Bereich des &ufleren weiblichen Genitales sind
insbesondere die verschiedenen Formen von Genitalwarzen zu nennen. Bei Feigwarzen
genannten spitzen Kondylomen sind in 90 % der Falle die Low-Risk-HPV-Typen 6 und 11
ursachlich, High-Risk-HPV-Typen werden nur bei 5 % der Frauen mit Condylomata
acuminata nachgewiesen. Im Grunde sind Genitalwarzen als benigne aber aulerst lastig zu
werten. Haufig gehen sie mit einem erheblichen Leidensdruck einher. Fir den Grofteil der
Erwachsenen verlauft die HPV-Infektion jedoch asymptomatisch und transitorisch ohne dass

klinische oder subklinische Symptome manifest wiirden (Deppe, 2007; Gongalves, 2006).

Zur Therapie anogenitaler Warzen stehen verschiedene Therapieoptionen zur
Verfligung. Imiquimod weist bei primar erfolgreichem Ansprechen sehr niedrige Rezidivraten
auf. Um die unerwlnschten Nebenwirkungen, die bei der systemischen Adsorption der
potentiell toxischen Stoffe zu erwarten sind, zu vermeiden, sollte das behandelte Areal nicht
groBer als 10 cm? sein und die maximale Gesamttagesdosis 0,5 ml nicht Uberschritten
werden. Zudem sollten keine offenen Wunden im behandelten Bereich sein. Sechs bis zehn
Stunden nach Anwendung sollte die Vulva grindlich gewaschen werden um lokale Toxizitat
durch prolongierte Einwirkdauer zu vermeiden. Einer versehentlicher Uberdosierung der
Trichloressigsaure kann mittels Natriumbicarbonat Puderung begegnet werden (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Friese, 2007).

Tabelle 37: Therapie anogenitaler Warzen (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b;
Friese, 2007)

Applikation durch die Podophyllotoxin 0,15 %-Creme oder
Patientin selbst: Imiquimod 5 % Creme oder
(Interferon beta Gel (0,1 Mio. |.E./g) adjuvant)
Arztlich durchgefiihrte Trichloressigsaure bis 85 %, wochentliche Anwendung mdéglich oder
Therapieoptionen: Kryotherapie alle ein bis zwei Wochen oder
Elektro- /Laserchirurgie oder
Scherenschlag / Kirettage
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Pravention

Durch die HPV-Impfung mittels tetravalentem Impfstoff (Gardasil®) gegen die
onkogenen HPV-Typen 16 und 18 sowie die Typen 6 und 11, die Condylomata acuminata
verursachen, ist ein Rickgang der Inzidenz lastiger Warzen im Bereich der Vulva zu
erwarten (Villa, 2005, Wojcinski, 2006). Konsequenter Kondomgebrauch kann leider nicht
zuverlassig vor einer HPV-Infektion schitzen (Petersen, 2003). Dennoch ist eine Reduktion
der Ansteckungs- und Reinfektionsgefahr wahrscheinlich (Friese, 2007). Darum ist
insbesondere jungen Frauen zu Beginn der sexuellen Aktivitdt dringend zu empfehlen auf
Kondome zu bestehen (Hogewoning, 2003; Winer, 2006) und sich, am besten vor Aufnahme
von Sexualkontakt, impfen zu lassen (Gross, 2006, Hampl, 2008; Harper, 2004 & 2006;
Hillemanns, 2008; Kaufmann, 2008; Koutsky, 2002; Léning, 2006, Schmalfeldt, 2008;
Schwarz, 2008; Uhlig, 2007; Villa, 2005; Weissenbacher, 2007 a, 2008 a & b; Wojcinski,
2006). Fur Madchen im Alter von zwoélf bis 17 Jahren werden die Kosten von zahlreichen

gesetzlichen Krankenkassen Uibernommen (Kénig, 2007; Uhlig, 2007; Weissenbacher, 2007
a).

2.1.3.3 Vulvitis und humane Immundefizienz Viren (HIV)

Die durch HI-Viren verursachte Immunschwache Krankheit AIDS kann mit
opportunistischen Infektionen an der Vulva einhergehen. Sowohl Bakterien und Pilze als
auch Viren konnen dabei kausal sein. Zum Spektrum gehoren staphylogene Vulvitis,
Candidose, Aphthen sowie Condylomata lata und benigne Anogenitalwarzen (Bautista,
2006; Beltrame, 2006; Mylonas, 2006; Pando, 2006; Wintergerst, 2007). Die Therapie erfolgt

entsprechend der Grundkrankheit sowie symptomatisch.

2.1.4 Infektionen durch Parasiten

Charakteristisch fir die Infektion mit Milben und Lausen ist der Juckreiz, der durch
Kratzspuren sichtbar wird, sowie der makroskopische Nachweis von Tieren und Nissen.
Therapeutisch kommen lokal applizierte antiparasitare Mittel wie Lindan, Pyrethrum Extrakt,
Mesulfen sowie Permethrin zum Einsatz. Eine Rasur der Schambehaarung ist nicht
erforderlich. Nach einer Woche sollte die Anwendung wiederholt werden. Zudem ist die

Kontrolle des Behandlungserfolges dringend angeraten (Hoyme, 2008 b).
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2.1.5 Differentialdiagnosen

Bei der Konfrontation mit Beschwerden im Bereich des aulReren Genitales der Frau
sind verschiedene Diffentialdiagnosen zu bedenken. Dystrophien, Dysplasien und
Prakanzerosen stellen mogliche Differentialdiagnosen der Vulvitis dar, zudem spielt das
Burning-Vulva-Syndrom eine Rolle (Mendling, 2008 a). Doch bis zum Beweis des Gegenteils
muss auch an die Mdglichkeit eines malignen Geschehens gedacht werden. In erster Linie
sind hier die vulvare intraepitheliale Neoplasie (VIN) und das invasive Vulvakarzinom zu
nennen (Hantschmann, 2005 a & b). Dabei ist die Symptomatik unspezifisch: Als
Hauptbeschwerden werden Juckreiz, Brennen oder Wundgeflihl angegeben, oft bleibt die
Patientin jedoch auch lange vollkommen beschwerdefrei. Bei suspekten Befunden ist, mit
Ausnahme von melanomverdachtigen Bezirken, eine Stanzbiopsie mit nachfolgender
Histologie indiziert (Stauber, 2001).

[Invasives Vulvakarzinom ]
|
I 1
[ Squamous-Zell-CA* ] [ Basaloide und kondylomatése CAs** ]
Squamos-Zell-Hyperplasie ) [ VIN Il basaloid )
Lichen sclerosus [ VIN Il kondylomatés
VIN Il differenziert )

J

Abb. 16: Einteilung der invasiven Vulvakarzinome; VIN = vulvare intraepitheliale Neoplasie (/t.
Hantschmann, 2005)

* vorwiegend iltere Frauen betroffen, HPV spielt wohl keine Rolle, Uberlebensrate ungiinstiger als bei **
** vorwiegend junge Frauen betroffen, HPV- assoziiert, multifokal, lokale Rezidive.

Tabelle 38: Klassifikation der vulvdren intraepithelialen Neoplasie (Stauber, 2001)

VINI milde Dysplasie
VIN II mittelschwere Dysplasie
VIN Il schwere Dysplasie und Carcinoma in situ
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Da p53-Mutationen in der Genese des Vulvarkarzinoms frilh aufzutreten scheinen
und invers mit HPV korrelieren (Flowers, 1999; Koyamatsu, 2003), kdnnte p53 ein wertvoller
Marker, insbesondere fir Lasionen mit erhdhtem Entartungsrisiko wie beispielsweise Lichen
sclerosus und Squamos-Zell-Hyperplasie (Carlson, 2001; Neill, 2002), sein (Hantschmann,
2005 a).

Sexuell iibertragbare Krankheiten (STDs)

Die Syphilis und auch die Gonorrhd, die als Bartholin-Abszess imponieren kénnen,
sind differentialdiagnostisch zu berilicksichtigen (Adler, 2000; Brown, 2004; Fenton, 2004;
Hamouda, 2005; Kohl, 2005; Marcus, 2002; Mendling, 2008 a; Schéfer, 2007; Waugh,
2005). Die Partnertherapie ist jeweils obligat erforderlich (Hoyme, 2008 b).

Hauptpradilekitonsorte der Lues | sind die Labia minora. Von der Makula oder Papel
zum Ulcus durum entwickelt sich der hochinfektiose, ndssende, schmerzlose Primaraffekt
(Schofer, 2007). Die Therapieempfehlung bei Syphilis lautet: Penicillin G alternativ
Doxycyclin sowie Makrolide (Oster, 2007; Parkes, 2004; Schéfer, 2007). Der Goldstandard
ist weiterhin die Penicillingabe, wobei die minimale Serumkonzentration bei der frihen
Syphilis fur mindestens 7 — 10 Tage kontinuierlich erreicht werden muss (Hoyme, 2008 b).
Bei immunsuppremierten Patienten wird die Penicillingabe kontrovers diskutiert (Parkes,
2004), auch eine sichere Alternative bei Penicillinallergie besteht dann bedauerlicherweise
nicht (Schéfer, 2007). Quantifizierend serologische Verlaufskontrollen sollten primar
quartalsweise und dann Uber einen Zeitraum von funf Jahren jahrlich erfolgen (Hoyme, 2008
b).

Neisseria gonorrhoeae kdnnen sowohl die Urethra als auch die Bartholin-Driisen
infizieren. Da zunehmend Penicillinase-bildende Gonokokkenstamme auftreten, die
gegenuber Penicillin resistent sind, erfolgt die Therapie mit Ceftriaxon (Bremer, 2005 a & b;
Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Dworkin, 2007; Grol3, 2006; Herold,
2005, Hoyme, 2008 b; Mendling, 2006 ; Thomas, 2002; Joishy 2005; Navratil, 2007;
Weissenbacher, 2007 b & c). Als Mittel der zweiten Wahl steht noch Spectinomycin zur
Verfligung (Hoyme, 2008 b).
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Krankheitsbilder nichtinfektioser Genese

Nicht alle Beschwerden im Bereich des weiblichen unteren Genitales werden durch
Infektionen  verursacht. Folgende  dermatologische  Vulvaerkrankungen  sollten
differentialdiagnostisch beriicksichtigt werden: Verschiedene Ekzemformen, die irritative
Dermatitis und das fixe Arzneimittelexanthem gehen mit gerétetem Epithel einher. Auch bei
Psoriasis und Lichen ruber planus ist das gerdtete Epithel das Hauptsymptom. Der Lichen
ruber sclerosus und der Lichen simplex zeichnen sich hingegen durch weiles Epithel aus.
Der seltene extramammare Morbus Paget ist eine Dysplasie, die durch Papeln, Pusteln und
Knoten charakterisiert wird (Petersen, 2003; Mendling, 2008 a). Zudem ist die Vulvodynie
eine wichtige Differentialdiagnose bei vulvovaginaler Symptomatik (Babula, 2004 a;
Friedrich, 1983 & 1987; Gerber 2002 a & b, 2003; Goldstein, 2005, Mendling, 2008 a; Moyal-
Barracco, 2004; Nyirjesy, 2006 a; Ridley, 1998; Witkin, 2002 b).

Definition Vulvodynie:
Vulvodynie = idiopathischer Vulvaschmerz (Moyal-Barracco, 2004).
Die Vulvodynie ist ein chronisch bestehender Schmerz oder chronisch bestehendes Brennen im Bereich der
Vulva ohne eindeutigen medizinischen Befund, ohne klinisches Korrelat (Edwards, 2003).

Bei der primaren Vulvodynie treten Schmerzen bereits beim ersten Tampongebrauch
oder Geschlechtsverkehr auf, bei der sekundaren Vulvodynie sind Frauen betroffen, die
bereits schmerzfreien Tampongebrauch oder Geschlechtsverkehr hatten, der vestibulare

Schmerz entwickelt sich erst spater.

Tabelle 39: Triologie nach Friedrich (Friedrich, 1983)

1. | starke Schmerzen beim Versuch einer vaginalen Penetration mit einem Tampon oder Spekulum sowie beim
Geschlechtsverkehr

2. | Druckempfindlichkeit im Bereich des Vestibulum vulvae

3. | Rétungen unterschiedlichen Grades, die auf das Vestibulum beschrankt sind

Vulvodynie

1 1
[ primare Vulvodynie [sekundére VuIvodynie}

Abb. 17: primére und sekundare Vulvodynie
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Tabelle 40: Terminologie und Klassifikation von vulvaren Schmerzen (Moyal-Barracco, 2004)

A, 1. 2, 3. 4,

vulvdre Schmerzen infektios (z.B. entziindlich (z.B. neoplastisch neurologisch

die einer durch Candida, Lichen planus, (z.B. Morbus (z.B. Herpes
spezifischen Herpes, etc.) “immunobullous Paget, Neuralgie,
Stérung zugeordnet disorders*, etc.) Squamous Zell | Kompression eines
werden kénnen Karzinom, etc.) | Spinalnerven)

B, 1. a) provoziert: sexuell, b) unprovoziert | c) gemischt:
Vulvodynie | generalisiert nicht sexuell oder provoziert
beides und unprovoziert
2. lokalisiert a) provoziert: sexuell, b) unprovoziert | c) gemischt:
Vestibulodynie, Klitorodynie, | nicht sexuell oder provoziert
Hemivulvodynie, etc. beides und unprovoziert

[ Vulvodynie }

Vulvodynie

Vulvodynie

[ Generalisierte

J |

Abb. 18: Einteilung der Vulvodynie (Moyal-Barracco, 2004)

Lokalisierte }

Zweifellos haben Schmerzen im Vulvabereich ohne zugrunde liegende erkennbare
Krankheit immer existiert, sie sind jedoch ein zunehmend haufigeres klinisches Problem
geworden, das differenzierter Betrachtung bedarf (Harlow, 2003; Moyal-Barracco, 2004;
Witkin, 2002 b). Die Vulvodynie gilt als die haufigste Ursache flr Dyspareunie bei Frauen im
fortpflanzungsfahigen Alter (Jeremias, 2000). Bei Betrachtung von gleichzeitig auftretenden
Erkrankungen zeigt sich eine signifikante Assoziation von Fibromyalgie (OR 3,84; 95 % CI
1,54 bis 9,55) und Reizdarmsyndrom (OR 3,11; 95 % CIl 1,60 bis 6,05) zur Vulvodynie
(Arnold, 2006).

Infektionen in der Anamnese (Babula, 2004 a; Sarma, 1999). Zudem korreliert die

Stark assoziiert mit der Vestibulodynie sind BV, Candidosen und HPV-

Vulvodynie mit chronischen Candida-Vaginitiden und Harnwegsinfektionen in der
Vorgeschichte (Arnold, 2006). Atiologisch kann von einer multimodalen Kausalitat
einschliefllich einer genetischen Komponente ausgegangen werden (Jeremias, 2000;
Santtila, 1998; Sarma, 1999). Ein Teil der Frauen mit Vestibulodynie ist gegen Ejakulat
sensibilisiert. Die Vulvodynie kann auch auf eine larvierte Depression oder eine belastete

Partnerschaft hinweisen (Mendling, 2008 a).
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Furcht Qnspannen der

und Scheu vor Beckenboden-

Geschlechts- muskultur
verkehr @

% Erschwerte
Penetration und

Schmerz

Abb. 19: Circulus vitiosus aus Angst, Anspannung und Schmerz (frei n. Babula, 2004 a)

O Kontrollverlust Uber ihr

Leben

Korper

O negativen Einfluss auf ihr
Sexualleben

Abb. 20: Verlust an Lebensqualitidt durch Vulvodynie (It. Arnold, 2006)

Therapie der Vulvodynie

Die Anwendung von 5 %iger Lidocainsalbe uUber Nacht liefert viel versprechende
Ergebnisse in der Therapie der Vulvodynie (Zoloun, 2003). Antibiotische Behandlung
hingegen fuhrt zur Selektion gefahrlicher Keime. Um mit der Antibiose nicht mehr Schaden
als Nutzen anzurichten, sollte diese effektive Therapieform fir die mit Bakterien infizierten
Patientinnen reserviert bleiben (Alanen, 2004). Die Wirksamkeit psychodynamischer
Therapie auf somatoforme Stérungen wird durch mehrere Studien eindrucksvoll belegt
(Guthrie, 1999; Hamiton, 2000; Leichsenring, 2004, Rudolf, 2003; Sauer, 2007 a). Dies ist
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bei der Therapie der Vulvodynie zu berlcksichtigen (Arnold, 2006; Bornstein, 1999;
Edwards, 2003; Sackett, 2001). Als first line Therapie kommen Biofeedback der
Beckenbodenmuskulatur und  trizyklische Antidepressiva in Betracht, zudem kdénnen
Verhaltenstherapie, psychologische Unterstitzung und Interferon hilfreich sein (Mariani,
2002). Auch Capsaicin ist in der Therapie der Vulvodynie gut etabliert (Steinberg, 2005).
Auch bei rein somatischer Genese ist psychologische Unterstitzung winschenswert, da
diese Erkrankungen haufig mit einer erheblichen psychischen Belastung einhergehen
(Green, 2004, Giraldo, 1999 a; Haselbacher, 2000; Joesoef, 1999 & 2003; Schuht, 1998;
Stauber, 1998), insbesondere durch rezidivierende Vulvovaginitiden ist die physische und
emotionale Beeintrachtigung der Lebensqualitat immens (Green, 2004, Giraldo, 1999 a). Die
Bandbreite der psychologischen Unterstitzung schlief3t Gesprachstherapie,
Verhaltenstherapie und Motivation zur Modulation der Lebensfiihrung mit ein. Die Therapie
der somatischen Symptome sollte durch Therapie vorhandener Depressionen und

psychologische Unterstiitzung erganzt werden (Edwards, 2003).

Tabelle 41: Therapie der Vulvitis

Therapie der Vulvitis
verursacht durch

therapiert mit Bakterien Pilze Viren Parasiten
Antiinfektiva | Antibiotika | Antimykotika Virustatika antiparasitére

lokal & lokal & (lokal &) Mittel

systemisch | systemisch systemisch

Schleimhautantiseptika
Analgetika bei Herpes
genitalis

Eubiotika supportiv
psychologische Unterstiitzung sinnvoll
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Pravention

Das Spektrum arztlicher Praventionsmoglichkeiten umfasst zum einen Aufklarung
und Beratung sowie zum anderen die Impfung gegen HPV (Friese, 2007; Gross, 2006, Mutz,
2008; Rieser, 2007; Villa, 2005; Wojcinski, 2006). Die praventive Beratung ist eine wertvolle
Malnahme zur Einddammung der Verbreitung von STD (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b). Auch im Hinblick auf die Vorbeugung von Vulvitis leistet sie gute
Dienste. Lifestylemodulation kann grof3en Benefit mit sich bringen: Rauchen sollte
unterlassen werden, als Kontrazeptiva sind Pille und Kondom zu empfehlen (Antonio, 1999;
Bremer, 2005 a; Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Clad, 200f7;
Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005; Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006).
Eine Risikoreduktion ist durch sexuelle Abstinenz oder Minimierung der Anzahl an
Intimpartnern méglich (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Ubertriebene
HygienemalRnahmen kénnen das physiologische Milieu Intimbereich empfindlich stéren und
sollten deswegen vermieden werden. Den Frauen und Madchen mit einer unspezifischen
Vulvovaginitis konnen folgende Hygieneratschlage mit auf den Weg gegeben werden:
ausreichend grofRe Baumwollunterwasche tragen und zu enge Kleidung generell vermeiden.
Irritierende Seifen im Vulvabereich und Waschlappen sind nicht zu empfehlen.
Scheidenspullungen sollten unterbleiben. Der duldere Schambereich darf jedoch mit einem
milden Waschgel gereinigt werden. Bereits kleine Madchen sollten zum selbststandigen
Waschen der Intimregion angeleitet werden. Dies geschieht am besten beim Baden oder
Duschen mit den Fingern, weil so die Hautfalten gut von Absonderungen befreit werden
konnen. Nach dem Wasserlassen von vorn nach hinten abwischen. Bei mehrmaligem

Wischen stets frisches Toilettenpapier verwenden (Esser Mittag, 2002).

Infektionen der oberen Luftwege gehéren zu den Hauptrisikofaktoren fir
Vulvovaginitis im Kindesalter (Cuadros, 2004). Benutzte Taschentlicher sollten nicht zum
Abwischen nach Wasserlassen oder Stuhlgang verwendet werden, da dadurch Keime aus
dem Nasopharyngx in die Intimregion verschleppt werden koénnen. Insbesondere
Staphylokokken und Streptokokken kénnen dann Probleme bereiten. Gegebenenfalls

kénnen schitzende Salben lokal aufgetragen werden (Stricker, 2003).

-08 -



Gynéakologie: Scheideninfektionen

2.2 Infektionen der Vagina

Eine Storung der vaginalen Normalflora ist die Ursache fur Scheideninfektionen

(Dornauf, 2006). Die Vaginalflora ist ein biologisches Gleichgewicht, das nicht exakt als

physiologisch oder

pathologisch eingeordnet

werden

kann.

Es sind erhebliche

interindividuelle Unterschiede zu verzeichnen und die Ubergénge sind flieRend. Einige

Frauen mit mikrobiologisch gesicherter massiver Besiedlung an anaeroben Keimen sind

asymptomatisch, also klinisch gesund, wahrend andere Patientinnen mit nur geringfligig

modifizierter Flora bereits ausgepragte Beschwerden haben und damit als krank gelten

muissen. Am ehesten kann eine Flora dann als physiologisch gelten, wenn sie bei der

Mehrzahl der gesunden Frauen vorliegt. Die gesunde Scheidenflora der asymptomatischen,

mikrobiologisch unauffalligen Frau wird als Eubiose bezeichnet (Weissenbacher, 2001 a).

Tabelle 42: Infektiose Kolpitis in den verschiedenen Lebensabschnitten

Lebensabschnitt

KOLPITIS durch

Bakterien Pilze Viren Parasiten Referenz
Kindheit ++ + + + Bohl, 2005; Brook,
Ostrogenmangel Windel- sexuellen 2002; Centers for
kann zur Atrophie dermatitis | Missbrauch Disease Control
des vaginalen aus- and Prevention,
Gewebes fiihren, schlief’en 2006 b; Esser
welche die (Navratil, Mittag, 2002;
Entstehung von Ostrogen| 2002 & Joishy, 2005;
Kolpitiden — 2007; Kellog, 2005;
begtinstigt Candida| Wachter, Mendling, 2008 a;
(Nyirjesy, 2006 a). 2000 & Weissenbacher,
2004). 2001 a; Wolf, 2002;
Scheininger, 2004;
Stille, 2005
In ihrer reproduktiven Phase ist die Frau in hohem Male durch Infektionen gefahrdet, | Bauters, 2002;
da die Scheide als Aufnahmeorgan fiir Penis und Sperma standigen Einfliissen von | Brook, 2002;

& | fakultativ pathogenen Keimen ausgesetzt ist (Mendling, 2006). Dennerstein, 2000;
S ["Adoleszenz ++ ++ +4++ ++ Donders, 2004;
% Frauen ++ ++ +++ ++ Duerr, 2003;
2 | auBerhalb von Ostrogen 1 Giraldo, 1999 a;
< | Schwangerschaft — Goetsch, 1999 &
'g und Stillzeit Candida? 2000; Linhares,
s Immunkompetente Frauen sind in der Regel gut in der Lage 2001; Marrazzo,
& den &uReren Einfliissen adéquat zu begegnen. 2002; Mendling,
Schwangerschaft ++ +++ ++ + 2006 & 2008 a
Stillzeit ++ ++ ++ +
Klimakterium Boskey, 1999;
Postmenopause ++ + + + Brizzolara, 1999;
Senium Burton, 2002;

Nyirjesy, 2006 a;
Raz, 2000; Stamm,
1999
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Eubiose

Die physiologische Vaginalflora wandelt sich im Laufe des Lebens. Wahrend in den
hormonellen Ruhephasen der Pramenarche und der Postmenopause eine unspezifische
Mischflora aus Haut- und Darmkeimen vorliegt (Boskey, 1999; Burton, 2002; Brizzolara,
1999; Raz, 2000, Schmidgall, 1914; Stamm, 1999; Mendling, 2006), wird die Flora in den
Jahren der Geschlechtsreife hingegen von Laktobazillen dominiert (Antonio, 1999 & 2005;
Fredricks, 2005; Hill, 2005; Marrazzo, 2006 a; Paviova, 2002; Schmidt, 2000 a & b;
Tarnberg, 2002; Vasquez, 2002; Verhelst, 2004). Auch G. vaginalis spielt in der
reproduktiven Phase quantitativ eine bedeutende Rolle (Aroutcheva, 2001; Faro, 2005;
Fredricks, 2005). Prinzipiell kann jeder im Mund, Darm oder auf der Haut vorkommende
Mikroorganismus auch Bestandteil des Scheideninhalts der gesunden Frau sein (Hoyme,
2008 b).

Das Vaginalmilieu ist nicht steril, eine Vielzahl an Keimen kolonisiert die Scheide der
gesunden Frau, wobei Frauen ohne Bakterielle Vaginose (BV) eine relativ homogene
Vaginalflora aufweisen (Fredricks, 2005; Mendling, 2006). Die gesunde Vaginalflora ist durch
einen Uberfluss an H,O.-produzierenden Laktobazillen und konsekutiv durch ein saures
Milieu  gekennzeichnet (Beigi, 2005). Dennoch ist das Wissen um das komplexe
mikrobiologische Okosystem der Vaginalflora noch liickenhaft. Bislang kénnen bei Weitem
nicht alle daran beteiligten Mikroorganismen und deren Stellenwert hinsichtlich Physiologie
oder Pathologie benannt werden (Gruner, 2005; Hill, 2005; Hoyme, 2008 b).

Eubiose > Dysbiose> Vaginose> Kolpitis >
<Eubiose <Dysbiose <\/aginose <Ko|pitis

Abb. 21: Eubiose, Dysbiose, Vaginose und Kolpitis als Zustandsformen der Vaginalflora mit
flieRenden Ubergédngen
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2.2.1 Bakterielle Infektionen

Ob und wann es zu Krankheitserscheinungen kommt, hangt von der Qualitat und
Quantitat des Erregers, sowie von der Immunitatslage der Frau ab (Hoyme, 2008 b). Im
Folgenden werden jene Anderungen der physiologischen Vaginalflora weg von der Eubiose
hin zu bakterieller Dysbiose, Vaginose und Kolpitis beschrieben. Wichtig dabei ist, dass die
Ubergange flieRend sind. Die epidemiologische Bedeutung ist enorm: Scheideninfektionen
sind in der Bevdlkerung weit verbreitet und gehdren zu den haufigsten gynakologischen
Krankheitsbildern (Anderson, 2004; Burton, 2002; Cohrssen, 2005; Giraldo, 1999 a; Hillier,
2005; Lipsky, 2000; Marrazzo, 2006 a; Nyirjesy, 2006 a; Schwiertz, 2006; Verstraelen, 2004
& 2005; Weissenbacher, 2001 a). Der Einfluss auf das soziale und offentliche Leben ist
beachtlich, denn zahlreiche Fehltage am Arbeitsplatz und in der Schule werden durch das
Unbehagen, das durch Scheideninfektionen verursacht ist, herbeigefihrt (Nyirjesy, 2006 a).
Gerade rezidivierende Vulvovaginitiden beeintrachtigen die Lebensqualitat der betroffenen

Frauen, sowohl emotional als auch physisch, ganz erheblich (Giraldo, 1999).

2.2.1.1 Dysbiose, Vaginose und Kolpitis

Die Dysbiose und die Vaginose sind mikrobiologische Stérungen des
Scheidenmilieus (Martius, 2006). Dabei ist die Scheide voll von Keimen, doch in vaginalen
und zervikalen Gewebeproben sind in der Regel keine Entziindungszeichen nachweisbar. Es
handelt sich um komplexe mikrobiologische Syndrome, die durch unglinstige Veranderung
der physiologischen Flora im Bereich der Schleimhaut und dem durch
Epithelzellabschuppung entstandenen Biofilm von Vagina und Zervix charakterisiert sind
(Hauth, 2003). Die Kolpitis ist davon aufgrund des akuten Entziindungsgeschehens

abzugrenzen.

2.2.1.1.1  Bakterielle Dysbiose

Weissenbacher und Spitzbart et al. pragen den Begriff der vaginalen Dysbiose. Sie
wenden den aus der Tiermedizin bekannten und bewahrten Begriff zur Benennung der
gestérten Vaginalflora an. Fast alle Frauen zeigen mindestens einmal im Leben eine
Dysbiose in der Scheide und 20 — 40 % aller gynakologischen Patientinnen beherbergen
eine Dysbiose. Leitsymptom ist dabei der homogene, dinnflissige Fluor vaginalis und die

Roétung der Scheidenwand.
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Therapie der Dysbiose

Zunachst kann im arztlichen Gesprach eine Lifestylemodulation hinsichtlich
Sexualverhalten, Nikotinkonsum und Korperhygiene intendiert werden. Medikamentose
Optionen sind Metronidazol und Clindamycin. Zudem stehen Eubiotika wie beispielsweise

ansauernde Medikamente vom Typ der Milchsaure zur Verfugung (Weissenbacher, 2001 a).

2.2.1.1.2 Bakterielle Vaginose (BV)

Die BV ist definiert durch eine Veranderung der normalen Vaginalflora mit einem
Verlust an Laktobazillen und dem Vorkommen grof3er Zahlen von Anaerobiern und
gramnegativer Stabchen (Bradshaw, 2006 b, Hauth, 2003; Taha, 1998). Charakteristisch ist
die Triologie aus pH-Wert in der Scheide > 4,5, Auftreten von Haftzellen (Clue cells) im
Nativpraparat sowie fischartiger Amingeruch nach Beigabe von 10%iger Kalilauge (KOH)
zum Fluor (Amsel, 1983). Bei der manifesten BV liegt eine mikrobiologische Dysbalance vor.
Die fakultativ anaeobe Flora wird durch anaerobe Mikroorganismen (z.B. Atopobium
vaginae, Bacteroides Sp., G. vaginalis, Prevotella Sp., Peptostreptococcus Sp., Mobiluncus
Sp. und Mycoplasma hominis) verdrangt (Hill, 2005; Larsson, 2005 b; Martius, 2006;
Thorsen, 1998; Verhelst, 2004). In einigen Fallen verdrangen auch Aerobier die
physiologische Laktobazillen-Flora (Devillard, 2005; Donders, 2002). Dieses Syndrom wird
durch eine Veradnderung der normalen Vaginalflora zugunsten anderer Organismen
charakterisiert (Bogess, 2005, Cauci, 1998), wobei ein relativer Rlickgang oder die komplette
Abwesenheit von Laktobazillen sowie vermehrtes Auftreten von Bakterien charakteristisch
sind (Beigi, 2005). Das Ansteigen des normalerweise niedrigen vaginalen pH-Wertes ist
folglich Teil dieses Syndroms, welches bei symptomatischen und asymptomatischen Frauen
auftreten kann und das Bakterienwachstum beglnstigt (Hauth, 2003). Dabei gilt G. vaginalis
als Leitkeim (Blenk, 2001; Devillard, 2005; Gardner 1954 & 1955; Thorsen 1998) und
Atopobium vaginae weist eine hohe Spezifitat auf (Burton, 2004; Ferris, 2004 a & b a & b;
Fredricks 2005 & 2006; Gruner, 2006; Hale, 2006; Marrazzo, 2006 a; Verhelst, 2004 & 2005;
Zhou, 2004). Eine rezidivierende BV wird durch drei oder mehr klinisch oder mikroskopisch

gesicherte symptomatische Episoden innerhalb eines Jahres definiert (Wilson, 2004 & 2005).

Epidemiologie

8 - 39 % der Frauen im fortpflanzungsfahigen Alter, leiden unter der BV als haufigster
Alteration des unteren Genitaltraktes, sowohl Schwangere als auch nicht schwangere
Frauen (Delaney, 2001; Gutman, 2005; Marrazzo, 2006 a; Yen, 2003).
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Wahrend der Geschlechtsreife ist die BV die haufigste Ursache fur verstarkten
vaginalen Ausfluss (Beigi, 2005; Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a; Martius, 2006; Taha,
1998; Wilson, 2004 & 2005), Millionen von Frauen sind davon betroffen (Fredricks, 2005;
Wang, 2000; Yudin, 2005). So ist die BV auch ékonomisch von groer Bedeutung, denn bei
der Behandlung der Symptome einerseits und durch vorzeitige Wehentatigkeit und
Fruhgeburtlichkeit anderseits entstehen erhebliche Kosten (Hillier, 2005).

Atiologie

Scheideninfektionen weisen eine multikausale Genese auf. Obwohl die BV seit alters
her bekannt ist, bestehen im Verstandnis der ursachlichen Faktoren noch erhebliche Liicken
(Devillard, 2005; Fredricks, 2005; Swidsinski, 2005). Die Atiologie ist unbekannt (Boggess,
2005; Kimberlin, 1998 a) oder zumindest bislang schlecht verstanden (Fredricks, 2005;
Forsum 2005 a & b; Larsson 2005 a & b; Marrazzo, 2006 a; Wilson, 2005). Fest steht, dass
die Pathophysiologie der BV nicht in jedem Fall identisch ist, wie Untersuchungen zum
Zytokinprofil der BV ergaben (Cauci, 2004). Zum besseren Verstandnis der BV tragt es
sicherlich bei, sowohl das Vaginalepithel als auch den freien Fluor vaginalis zu betrachten
(Fredricks, 2006). Dass die vaginale Mikroflora und die Immunitat der Schleimhaut noch
immer Ratsel aufgeben (Fredricks, 2005; Forsum 2005 a & b; Larsson 2005 a & b), ist
gerade wegen der epidemiologischen Bedeutung und den schwerwiegenden
Komplikationen, die mit Entziindungen der Scheide einhergehen, bedauerlich (Marrazzo,
2006 a & b).

Dennoch gibt es von Mendling auch sehr klare Aussagen zur Atiologie und
Pathologie der BV: Der Rickgang an H,O.-produzierenden Laktobazillen geht mit einem
Ansteigen des pH-Wertes einher. Zahlreiche Mikroorganismen gehoéren zu den Erregern. Es
kommt zur Zunahme von G. vaginalis, Prevotella-, Porphyromonas-, Peptostreptokokken-
und Mobiluncusarten sowie zum vermehrten Auftreten von Mykoplasmen (Mendling, 2006).
Schlisselzellen mit Biofilm durch G. vaginalis, Atopobium vaginae und andere sind
nachweisbar (Hale, 2006; Mendling, 2006; Swidsinski, 2005). Die Bildung von Putrescin,
Cadaverin und Methylamin fiihrt zum charakteristischen unangenehmen Geruch (Mendling,
2006). Die Atiologie des fischigen Geruches ist bereits seit Jahrzehnten bekannt (Chen 1979
& 1982), im Grunde sind Stoffwechselprodukte von Anaerobiern daflir verantwortlich. Der
groflite Geruchstrager ist dabei das von Mobiluncusarten gebildete Trimethylamin, doch die
Amine Putrescin, Cadaverin, Tyramin, Isobutylamin, Phenytylamin und Histamin tragen auch
ihren Teil bei (Mendling, 2006). Doch obwohl der Geruch lastig und stérend ist, haben die ihn
verursachenden Amine einen protektiven Effekt fur die Vaginalflora, denn sie hemmen das
Wachstum von Hefepilzen in der Scheide (Rodrigues, 1999 b & 2001 b). So ist die BV ein

relativer Schutz vor Pilzinfektionen. Nach erfolgreicher Therapie der BV mittels Antibiose
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kommt es gehauft zum Auftreten von Candidosen (Eckert, 1998; Pirotta, 2003 & 2004), was
bislang haufig den Antibiotika zur Last gelegt wurde. Doch unter Berucksichtigung des
protektiven Effektes der bakteriellen Stoffwechselprodukte, wird das Auftreten der Candidose
nach Zurickdrangung der Bakterien mehr zur physiologischen Reaktion, denn zur negativen
Antibiotikakonsequenz. Sicher, die rezidivierende VVC ist das Endergebnis zahlreicher
unterschiedlicher Wege (Babula, 2005), doch Frauen die eine BV beherbergen leiden
seltener an Vaginalcandidosen, obwohl sie ebenso haufig von Candida Sp. kolonisiert sind
als Frauen ohne BV (Holst 1984 & 1987; Mendling, 2006; Rodrigues, 1999 b).

G. vaginalis ist seit langem daflir bekannt, ubiquitar, doch nicht spezifisch flr die BV
zu sein (Aroutcheva, 2001; Devillard, 2005; Donders, 2000 a; Gardner, 1954 & 1955; Faro,
2005; Fredricks, 2005; Thorsen, 1998; Marrazzo, 2006 a; Mason, 2000; Verhelst, 2004 &
2005). Uber 50 % der Frauen weisen eine Besiedelung mit G. vaginalis auf, ohne dass bei
ihnen eine BV vorliegen wiirde (Mason, 2000). Die Diagnose BV korreliert mit dem
haufigeren Nachweis anderer Keime wie beispielsweise Veillonella und Bacteroides in
vaginalen Kulturen (Swidsinski, 2005; Zhou, 2004). Die ldentifikation von BV spezifischen
Bakterien mittels molekularbiologischen Techniken, insbesondere die 16s rDNA Analyse,
erbringt provokative Ergebnisse (Marrazzo, 2006 a). Atopobium vaginae, Megasphaera-a
und drei neu beschriebene Mitglieder der Clostidiumgruppe sowie Eggerthella-ahnliche
unkultivierte Bakterien, gehoren zu den neu definierten Bakterien, die eine hohe Spezifitat fur
BV haben (Ferris, 2004 a & b; Fredricks 2005 & 2006; Hale, 2006; Marrazzo, 2006 a). Die
Bedeutung dieser neu beschriebenen Bakterien im Hinblick auf BV assoziierte
Komplikationen, hartnackige Verlaufe und Ruckfalle bleibt noch zu klaren (Marrazzo, 2006
a), denn auch wenn der Nachweis zum Vorliegen der neu beschriebenen Keime im Rahmen
einer BV sicher erbracht ist, so kann die Kausalitdt dadurch noch nicht abgeleitet werden
(Fredricks, 2005).

Schwarz-pigmentierte Prevotella Sp., anaerobe Stabchen, sind mit der BV assoziiert
(Austin, 2005; Hillier, 2005). Escherichia coli, Staphylokokkus aureus, Streptokokken der
Gruppen A, B und C, Proteus sowie Klebsiella kénnen eine Entzindung der Vagina
verursachen (Weissenbacher, 2001 a). Zudem koénnen Bacteroides fragilis, Prevotella
melaninogenica und Mobiluncus Sp. eine Vaginitis herbeifihren. Mobiluncus Spezies werden
in groRer Zahl bei Patientinnen mit BV isoliert (Hill, 1998; Schwebke, 2001). Mycoplasma
hominis tritt signifikant haufiger bei Frauen mit BV als bei Frauen ohne BV auf (Keane, 2000;
Thorsen, 1998).
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Abb. 22: Bakterien und deren Sensitivitat und Spezifitit bzgl. BV (It. Fredricks, 2005)

Pradisposition

Haufige und vor kurzem durchgefihrte Vaginalspilungen bewirken eine
Risikoverdoppelung fir BV und eine mit BV verbundene Mikroflora (Ness, 2002 a). Nach
Angaben zahlreicher Autoren sind viele Verhaltensweisen bei Frauen mit BV denen von
STD-Patientinnen ahnlich (Bailey, 2004, Bradshaw, 2005, 2006 a & b; Schwebke, 2004;
Smart, 2004). Es zeigen sich jedoch auch erhebliche Unterschiede, so korreliert
beispielsweise junges Alter beim ersten Sexualkontakt nicht mit dem Auftreten von BV, wohl
aber mit der Inzidenz anderer STDs (Morris, 2001). Zudem sind anamnestisch bekannte
STDs nicht mit einer erhdhten Pravalenz an BV assoziiert (Gutman, 2005). Dennoch lasst
die Assoziation der BV mit Praktiken, die mit STDs korreliert sind, auf einen sexuellen
Ubertragungsweg schlieRen (Bradshaw, 2005). Die generelle Annahme, dass eine enge
Korrelation zwischen BV und Vita sexualis besteht wird durch jlingste Veroffentlichungen

jedoch in Frage gestellt (Bradshaw, 2006 b, Marrazzo, 2006 a; Morison, 2005; Morris, 2001).

Tabelle 43: Fiir Bakterielle Vaginose (BV) pradisponierende Faktoren

fiir BV pradisponierende Faktoren
Referenz

Mangel an H,O,-produzierenden

Laktobazillen

erhohter vaginaler pH-Wert

Boskey, 1999; Gupta, 1998; Vallor, 2001; Wilson, 2004 & 2005

Nikotinkonsum

Antonio, 2005; Bradshaw, 2005; Goldenberg, 2000; Hellberg,
2000; Krohn, 2001; Smart, 2004

Lesbianismus
OR=2,1;p=0,003

Antonio, 2005; Bailey, 2004; Bradshaw, 2006 b; Marrazzo 2001,
2002 b & 2006 a; Smart, 2004

sexuelle Aktivitat

Antonio, 2005; Beigi, 2005; Bradshaw, 2005; Friese, 2003; Krohn,
2001; Martius, 2006; Smart, 2004, Vallor, 2001; Yen, 2003

Eisenmangel

Verstraelen, 2005

psychosozialer Stress

Mendling, 2006, Nansel, 2006

ohne Einfluss auf die BV-Pravalenz

sexuelle Aktivitat
p =0,760

Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a; Morison, 2005; Morris, 2001

Wahl der Monatshygiene

Mendling, 2006, Morison, 2005
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Tabelle 44: Der Einfluss von Kontrazeptiva auf bakterielle Scheideninfektionen

Zahlreiche Studien befassen sich mit dem Zusammenhang zwischen BV
und Kondomgebrauch.

Bzgl. Diaphragma, Femidom und Portiokappe ist die Datenlage sehr
diinn. Dennoch haben Frauen durch diese Arten des geschitzten
Geschlechtsverkehrs eine Mdglichkeit, ihr Risiko der Ansteckung mit
STDs zu verringern.

Antonio, 1999; Bradshaw,
2006 b; Calzolari, 2000;
Eckert, 1998; Marrazzo, 2002
b; Sanchez, 2004; Smart,
2004; Schwebke, 1999 & 2005

pradisponiert ohne Einfluss bietet relativen Referenz
Schutz
keine signifikante Bradshaw, 2006 b
. Korrelation zwischen

£ . unregelmaRigem
T g Kondomgebrauch und BV
Ch= oder Dysbiose
% £ protektiver Effekt des Calzolari, 2000; Schwebke,
S s Kondoms 1999 & 2005; Smart, 2004
Ba OR=0,5; 95% CI:
£E 0,31 bis 0,71

©
=
S8
.g 2
[11]

Vermindertes Risiko fir BV
und abnormale Vaginalflora
bei oraler Einnahme von
hormonellen Antikonzeptiva.

Bradshaw, 2006 b; Bradshaw,
2005; Calzolari, 2000; Smatrt,
2004

protektiv hinsichtlich BV: OR

Smart, 2004

Familienplanung: Sterilisation.

3 = 0,60; 95 % CI 0,51 bis 0,81
s n=1780
N Relativer Schutz vor HaBkamp, 2005
) aszendierenden Infektionen
= durch gestagenhaltige
< Intrauterinpessare.
2 Chlamydien-Infektionen treten unter Einnahme von hormonellen Martin, 1998; Wirth, 2007
2 Antikonzeptiva haufiger auf als ohne.
g Injezierbare und implantierbare Gestagen-Préaparate kdnnen durch Bohl, 2005, Miller, 2000
5 Ostrogenmangel zur atrophischen Vulvovaginitis filhren.
* Depotpraparate wie der hormonhaltiger Vaginalring, die hormonhaltige Veres, 2004
Intrauterinspirale und der Langzyklus durch Drei-Monats-Spritze weisen
im Vergleich zur oralen Antikonzeption keinen signifikanten Unterschied
bzgl. Candidabefall, Nugent-Score, vaginaler Leukozytenzahl, vaginalem
pH und Ausflussgewicht auf.
' Kupferhaltige monogam praktizierte Sexualitat Antonio, 2005; Calzolari, 2000,
& Intrauterinspirale sowie Abstinenz Friese, 2003 & 2004;
5 Harmanli, 2000; Smart, 2004
E c Spermizid Grimes, 2005; Raymond,
g- g Nonoxynol-9 2005; Schreiber, 2006;
2 < Vandebosch, 2004
€S Bei Kinderwunsch:
& g Fuhren einer
o Basaltemperaturkurve und
9 Beobachtung des Zervixschleims.
'g Bei abgeschlossener

Klinik

Etwas mehr als die Halfte der Frauen mit BV hat Beschwerden (Fredricks, 2005),
haufig verlauft die BV jedoch asymptomatisch (Devillard, 2005; Martius, 2006). Die

charakteristische Symptomatik mit vermehrtem homogenem dinnflissigem Ausfluss, der

insbesondere nach Alkalisierung einen fischigen Geruch erkennen lasst, wird nur von etwa
50 % der Frauen mit BV angegeben (Klebanoff, 2004 b, Martius, 2006).
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Therapie der Bakteriellen Vaginose (BV)

Obwonhl die BV sehr haufig ist (Cohrssen, 2005; Lipsky, 2000; Marrazzo, 2006 a;
Nyirjesy, 2006 a & b; Schwiertz, 2006; Verstraelen, 2004 & 2005) und mit schwerwiegenden
Komplikationen einhergeht (Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a, Martius, 2006; Nyirjesy,
2006 a; Taha, 1998; Wiesenfeld, 2003; Yudin, 2005), ist das Wissen um eine adaquate
Therapie, die eine von Laktobazillen gepragte Vaginalflora aufrechterhalt, noch sehr
lickenhaft (Marrazzo, 2006 a).

Das Repertoire an Behandlungsmdglichkeiten ist gro® (van Kessel, 2003) und oft
Ausdruck der Verzweiflung an der unbefriedigenden Therapie der Beschwerden (Marrazzo,
2006 a). Denn haufig vermdgen therapeutische Interventionen lediglich eine zeitweilige
Erleichterung zu verschaffen und nach Beendigung der Therapie treten Rickfalle auf
(Schwiertz, 2006). Eine exorbitante Ruckfallrate und die groRe Zahl an Frauen, die nach
Metronidazoltherapie Uber Symptome der VVC klagen, verdeutlichen den Bedarf an
Therapieformen, die zum einen die Abtétung der mit BV assoziierten Bakterien, zum anderen
aber die Wiederherstellung der von Laktobazillen gepragten Vaginalflora zum Ziel haben
(Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a; Schwiertz, 2006). Bakterielle Infektionen sind die
Domane der Therapie mit Antibiotika. In der Therapie der BV ist fir Metronidazol und
Clindamycin die weit Uberwiegende Anzahl an Studien verfigbar, auf die sich die in
Deutschland (Martius, 2006) und Amerika (Centers for Disease Control and Prevention, 2006

b) empfohlenen Therapieregimes stitzen.

Besondere Bedeutung kommt dabei der Studie von Beigi et al. zu, die eine hohe und
persistierende Resistenzentwicklung anaerober gramnegativer Bakterien und grampositiver
Kokken nach lokaler intravaginaler Clindamycin-Applikation zur Therapie der BV erkennen
lasst (Beigi, 2004 a; Martius, 2006). Auch Austin et al. berichten Uber alarmierende
Resistenzentwicklungen. In ihrer Studie vergleichen sie die mikrobiologische Antwort auf die

lokale Therapie der BV mit Clindamycin oder Metronidazol.

Tabelle 45: Studien zu Metronidazol und Clindamycin in der Therapie der BV

Studien die sich mit Metronidazol
zur Therapie der BV befassen

Studien die sich mit Clindamycin zur
Therapie der BV befassen

Alanen, 2004, Beigi, 2004 a;
Bradshaw, 2006 b; Brandt, 2006;
Carey, 2000 a & b; Devillard, 2005;
Goldenberg, 2001 & 2006; Hanson,
2000; Kazy, 2004; Klebanoff, 2001 &

2004 a; Martius, 2006; Ressel, 2006;

Schwebke, 2000; Sheffield, 2005;
Shennan, 2006; Sobel, 2006; Yudin,
2003

Alanen, 2004, Beigi, 2004 a; Devillard,
2005; Faro, 2005, Hay, 2001 b, Hoyme,
1998, 2000, 2002, 2003, 2004 & 2005;
Kekki, 2001; Koumans, 2002; Lamont,
2003 & 2005; Larsson, 2000; Martius,
2006; Nishijima, 2004; Ressel, 2006;
Rosenstein, 2000; Saling, 2000;
Ugwumadu 2003, 2004 a & b, 2006;
Vermeulen, 1999, 2000 & 2001

Studien die
Metronidazol und
Clindamycin zur
Therapie der BV
vergleichen

Alanen, 2004; Austin,
2005; Nyirjesy, 2006 b
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Dabei zeigt sich, dass die beiden Pharmaka unterschiedliche Effekte auf die vaginale
Mikroflora haben. Obwohl beide Therapieformen eine verringerte Kolonisation mit G.
vaginalis und Mykoplasma hominis bewirken, vermag allein Metronidazol eine signifikante
Abnahme von schwarz-pigmentierten Prevotella Sp. und Prevotella bivida, in Haufigkeit und

Konzentration, herbeizuflihren (Austin, 2005).

Einen Monat nach sieben tagiger oraler Metronidazolgabe ist eine signifikante
Verbesserung der vaginalen Beschwerden, der Beeintrachtigung im sexuellen Erleben
sowie im Alltagsgeschehen zu verzeichnen (P < 0,01) (Bradshaw, 2006 b). Doch Atopobium
vaginae und Mobiluncus Sp. sind gegenlber Metronidazol resistent (Ferris, 2004 a & b a).
Dennoch ist das Resistenzprofil des Metronidazols im Vergleich zum Clindamycin gunstig:
Bislang werden kaum Resistenzen beobachtet, nur 0,3 % (3 von 865) anaerobe
gramnegativen Stabchen weisen eine Metronidazol-Resistenz auf (Austin, 2005). Von
Clindamycin-resistenten genitalen Organismen, einschliellich Streptokokken der Gruppe B,
wird hingegen gehauft berichtet. Austin et al. beschreiben Clindamycin-resistente
Subpopulationen von Prevotella bivida und schwarz-pigmentierten Prevotella Sp. sieben bis
zwoOIf Tage nach Therapie, selbst wenn die betroffenen Frauen initial mit Clindamycin-
sensiblen Stdmmen kolonisiert sind. Die besondere Problematik liegt darin, dass diese
resistenten Subpopulationen haufig weiteren Therapieversuchen erfolgreich widerstehen
(Austin, 2005). Eine ungunstige Folge der Metronidazoltherapie ist die hohe Rate an VVC
(Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a; Sobel, 2006).

Tabelle 46: Riickfallrate nach Therapie der BV mit Metronidazol versus Clindamycin

Therapie der BV mit Therapie der BV mit
Metronidazol Clindamycin
Rickfallrate BV Monat 1 23 %; range 16 % - 31 % 15 % -27 %
Ruckfallrate BV Monat 3 43 %; 34 % - 52 % %]
Rickfallrate BV Jahr 1 58 %; range 49 % - 66 % ahnlich, Austin, 2005
Riickfallrate BV Jahr 6 51 % (n=44) %]
Referenz Bradshaw, 2006 b Koumans, 2002

Tabelle 47: Therapie der BV bei nichtschwangeren Frauen (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; DGGG, 2006)

Therapie der Bakteriellen Vaginose
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fur Gynakologie und Geburtshilfe
sowie des Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b

Orale Therapie: Metronidazol

Alternativ ist auch eine lokale Therapie mdglich: Metronidazol oder Clindamycin
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Die Therapie vaginaler Beschwerden sollte in Kenntnis der kausalen Faktoren
erfolgen (Nyirjesy, 2006 a), denn auch wenn die BV zunachst leicht und erfolgreich
therapierbar scheint, so sind doch Rezidive sehr haufig (Schwiertz, 2006). Nach der
anfanglichen Verbesserung und Heilung kommt es zu zahlreichen Ruckfallen (BV 58 %,
Dysbiose 69 %) im Laufe eines Jahres (Bradshaw, 2006 b). Ein von Gardnerella vaginalis
und Afopobium vaginae gebildeter adharenter Biofilm auf der Oberflache des Vaginalepithels
spielt dabei eine Rolle, da er durch die orale Metronidazoltherapie nicht beseitigt werden
kann (Mendling, 2006; Swidsinski, 2005).

Fur Clindamycin zur Therapie der BV liegen keine Langzeitstudien vor, doch die
Kurzzeitheilungsraten lassen darauf schlieflen, dass auch Clindamycin die Ruckfallrate im
Laufe von zwolf Monaten kaum besser in den Griff bekommt als Metronidazol (Koumans,
2002; Austin, 2005).

Eine ermutigende Studie von Sobel et al. belegt im Plazebovergleich eine signifikante
Reduktion der Rdickfallrate (RR 0,68; ClI 0,49 bis 0,93; P = 0,02) unter 14-tagiger
Metronidazol-Gel-Gabe, die allerdings auch mit einer signifikant haufigeren sekundaren
Candidose einhergeht (P = 0,02) (Sobel, 2006). Die einwdchige orale und die flinftagige
vaginale Applikation von Metronidazol sind in der Therapie der BV gleich effektiv (Yudin,
2003). Die vaginale Applikation von 1 x 2 g oder 2 x 1 g Metronidazol an aufeinander
folgenden Tagen weist eine signifikant Uberlegene Compliance auf, wobei die Heilungsraten
bei zweimaliger Gabe etwas besser sind als bei der einmaligen Applikation (89,9 % versus
92,5 %) (Brandt, 2006; Martius, 2006).

Die deutsche Gesellschaft fur Gyndkologie und Geburtshilfe empfiehlt zur Therapie
der BV die orale oder lokale Therapie mit Metronidazol oder Clindamycin (Martius, 2006). In
den Vereinigten Staaten von Amerika wird ein vergleichbares Regime empfohlen (Centers
for Disease Control and Prevention, 2006 b). Streptokokken der Gruppe B sind haufig
schwer eradizierbar und Ampicillin /Penizillin kann zum Uberschielenden Wachstum von
Enterokokken fuhren. Die Streptokokken-Vaginitis ist eine behandelbare Ursache der

Dyspareunie, doch gelegentlich treten Rezidive auf (Goetsch, 2000).

Schleimhautantiseptika

Fur die Wirksamkeit intravaginaler Antisepsis zur Therapie der BV gibt es bislang
keinen zweifelsfreien wissenschaftlichen Beleg (Martius, 2006). Dennoch liegen ermutigende

Ergebnisse vor: Im Vergleich zweier lokaler Antiseptika in der klinischen Anwendung bei
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bakteriell bedingten Vaginalinfektionen fihrt die antiinfektiose Therapie mit Octenidin bei BV
zu guten Ergebnissen (Friese, 2000). Auch Petersen et al. vergleichen in einer
doppelblinden, randomisierten, multizentrischen klinischen Studie zwei vaginale Antiseptika:

10 mg Dequaliniumchlorid und 200mg Povidon-lod. In die Studie eingeschlossen werden

180 Frauen mit vaginalen Infektionen unterschiedlicher Genese. BV, VVC und Fluor
vaginalis gehéren zum Spektrum. Die Frauen werden in zwei Gruppen randomisiert und
einmal taglich fir sechs Tage der Gruppe entsprechend mit 10 mg Fluomycin N oder 200mg

Povidon-lod behandelt.

Funf bis sieben Tage nach Therapieende erfolgt die erste Nachuntersuchung,
wiederum drei bis vier Wochen spater eine zweite Kontrolle. Das klinische Bild umfasst
Roétung von Vulva und oder Vagina, Ausfluss, Juckreiz sowie Brennen. Die Symptome
werden in Scores erfasst und im Verlauf beobachtet. Es kann gezeigt werden, dass beide
Therapieformen die Symptome der vaginalen Infektion sowohl kurz- als auch langfristig
verbessern. Zur Beurteilung des follow-ups werden der Reinheitsgrad der Vaginalflora, die
Anzahl der Laktobazillen im Nativpraparat sowie der vaginale pH-Wert als
Sekundarparameter herangezogen. Die beschreibende Analyse der Sekundarparameter
belegt eine ahnliche Effektivitat der Therapie mit Dequaliniumchlorid oder Povidon-lod zur
Wiederherstellung des physiologischen Vaginalmilieus. Die umfassende Einschatzung der
Therapie durch Untersucher und Patientinnen erbringt gute bis sehr gute Ergebnisse in 70-
90 % der Falle. Die gute Vertraglichkeit beider Praparate wird in dieser Gruppe durch die
geringe Nebenwirkungsrate von nur 5,8 % belegt (Petersen, 2002). Haufig treten nach

zunachst erfolgreicher Behandlung Ruckfalle auf.
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2.2.1.1.3 Bakterielle Kolpitis

Eine bakterielle Kolpitis ist eine durch Bakterien verursachte Entziindung der
Scheide. Dabei wird zum einen die physiologische von Laktobazillen gepragte Vaginalflora
fast vollstandig von Spezies wie Afopobium vaginae, Enterokokken, Streptokokken der
Gruppe B und E. coli, Mycoplasma hominis oder Ureaplasma urealyticum verdrangt, zum

anderen ist die Frau symptomatisch (Doh, 2004, Donders, 2000 a; Jeremias, 1999).

Klinik

Charakteristisch fiir die Kolpitis ist der Fluor vaginalis, der auch zu Irritationen im
Bereich der Vulva fihren kann (Martius, 2006). Bei UberschieRendem Wachstum kénnen
Streptokokken der Gruppe B typische Beschwerden einer Vaginitis verursachen. Die
klassischen Entziindungszeichen Dolor, Rubor, Calor, Tumor und Funcio laesa
beeintrachtigen die Frau in ihrer Lebensqualitat. Die Vagina zeigt dann kleine rote Flecken,
die Patientin klagt tGber stechend brennende Irritationen im Bereich des Introitus und gibt bei

Nachfrage Dyspareunie-Beschwerden an (Goetsch, 2000).

Therapie der Kolpitis

Antibiose anhand des Antibiogramms ist die Hauptsdule in der Therapie der
bakteriellen Kolpitis. Bei fehlendem Erregernachweis sind Metronidazol und Clindamycin
Mittel der ersten Wahl.

2.2.1.1.4 Hormonelle Dependenz

Im naturlichen Verlauf des Menstruationszyklusses kommt es durch hormonelle
Veranderungen auch zu einer ondulierenden Pradisposition bezlglich BV und Kolpitiden.
Der Einfluss der Geschlechtshormone Ostrogen und Progesteron auf Infektionskrankheiten,
insbesondere auf Infektionen des Urogenitaltraktes wird von zahlreichen Autoren
beschrieben (Barousse, 2004; Bauters, 2002; Dornauf, 2006; Eschenbach, 2000; Fidel,
2000; Mendling, 2006 & 2008 a; Sonnex, 1998). Die Vaginalflora ist wahrend der
Regelblutung instabil und weniger widerstandsfahig bezlglich exogener Einflisse
(Eschenbach, 2000; Morison, 2005; Sonnex, 1998). Wahrend der Menstruation besteht
durch die Offnung des Zervikalkanals und die aufgelockerte Endometriumsbarriere zudem
die Gefahr der erleichterten Keim-Aszension (Vogt, 2001). Es zeigt sich, dass Gonokokken

und Chlamydieninfektionen wahrend der Regelblutung haufiger sind als in anderen
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Zyklusabschnitten, analog weisen weibliche Mause bei ansteigenden Ostrogenspiegeln eine
erhohte Empfanglichkeit fir eine Gonokokkeninfektion auf (Sonnex, 7998). Im Laufe des
Menstruationszyklusses nimmt die Laktobazillenkolonisation zu und das BV-Risiko nimmt ab
(Eschenbach, 2000; Morison, 2005). Unter Ostrogentherapie tritt vermehrt BV auf (Sonnex,
1998). Eschenbach et al. betrachten das Auftreten von BV in Abhangigkeit zum
Menstruationszyklus. Daflr werden 24 Frauen mit BV und 50 Frauen ohne BV dreimal
wahrend des Menstruationszyklusses hinsichtlich vaginalem Ausfluss, vaginaler Mikroflora
und Beschaffenheit der genitalen Schleimhaut untersucht. Die erste Untersuchung findet
wahrend der Periodenblutung an den Zyklustagen 1-5 statt, dann werden die Frauen in der
praovulatorischen Phase an den Tagen 7-12 einbestellt und schlielRlich werden die Frauen in
der postovulatorischen Phase an den Tagen 19-24 erneut untersucht. Dabei nimmt im
Zyklusverlauf die Menge an vaginalem Ausfluss zu und der zervikale Schleim wird weniger.
Im Zyklusverlauf kann bei allen Frauen ein Ansteigen von Lactobacillus Sp. beobachtet
werden, bei Frauen mit BV zeigt sich sogar ein signifikanter Anstieg von 33 % an den Tagen
1-5 auf 54 % an den Tagen 19-24 (P = 0,008). Die Konzentration von Nicht-Lactobacillus-Sp.
ist zum Zeitpunkt der Regelblutung am hdchsten (Eschenbach, 2000). An den ersten sechs
Zyklustagen besteht das grote Risiko eine BV zu beherbergen und auch an den Tagen 7-13
ist die Wahrscheinlichkeit einer Dysbiose, Vaginose oder Kolpitis héher als an den Tagen
14+ (Morison, 2005). Auch die Vermehrung und damit selektive Kolonisierung der Scheide
mit Laktobazillen ist 6strogenabhangig, darum finden sich Laktobazillen in der ersten Woche
nach der Geburt und dann wieder ab der Menarche bis hin zur Menopause (Dornauf, 2006),

was sich protektiv hinsichtlich bakterieller Kolpitiden im reproduktionsfahigen Alter auswirkt.

Problematisch bei der Betrachtung der Studienergebnisse ist die Tatsache, dass die
vorwiegend angewandten Diagnosektriterien zur Analyse der Vaginalflora der Schwangeren
entwickelt und auf die Vaginalflora der Frau in der reproduktionsfahigen Phase ausgeweitet
werden. Fir die Beurteilung der Vaginalflora der Frauen in Klimakterium, Postmenopause
und Senium gibt es jedoch bislang keine klaren Kriterien (Cauci, 2002). Bei
postmenopausalen Frauen kann die BV nicht mit den klinischen Kriterien nach Amsel
diagnostiziert werden, zum einen da eines der Kriterien, der pH-Wert, in der Postmenopause
physiologischerweise erhéht ist, zum anderen, weil der Mangel an Ausfluss die Beurteilung
dessen erschwert (Amsel, 1983; Cauci, 2002). Die Methode nach Nugent wiederum basiert
auf der Annahme, dass gesunde Frauen eine ausgepragte Laktobazillenflora aufweisen, was
fur Schwangere und Pramenopausale stimmt, jedoch bei postmenopausalen Frauen nicht
zutrifft (Cauci, 2002; Nugent, 1991). Darum schlagen Cauci et al. fir die reifere Frau ein
neues Scorinsystem, eine Verfeinerung des Nugent-Scores, vor. Dabei wird eine

Unterscheidung zwischen Score 4 und Score 4* vorgenommen, wobei im Score 4 ein
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fehlender Nachweis von Laktobazillen mit dem Auftreten von BV-assoziierten Bakterien
einhergeht und der Score 4* die ,sterile“ Abwesenheit von Laktobazillen beschreibt. Damit
wird dem Phanomen, dass sich nach abgeschlossener reproduktiver Phase die Laktobazillen
aus dem Genitaltrakt zuriick ziehen, Rechnung getragen (Cauci, 2002). Mit aufwandigen
molekulargenetischen Untersuchungsmethoden wie der PCR-Gelelektrophorese kdnnen
sehr genaue Daten erhoben werden: Im Spektrum der Vaginalproben einer 51-jahrigen
postmenopausalen Frau mit seit 18 Monaten rezidivierender BV finden sich Lactobacillus Sp.
wie L. reuteri, L delbruecki, L. gasseri und L. johnsonii, zudem Staphylococcus epidermidis,
Escherichia coli, Kluyvera ascorbata, Morganella morganii, citrobacter freudii, Serratia
fonticola sowie Klebsiella oxytoca (Devillard, 2005). In ihrem Public-Health-Review fordern
Morris et al. dringend aktuelle Daten zur Pravalenz der BV (Morris, 2001). So untersuchen
Cauci et al. diese und die von vaginalen Dysbiosen bei peri- und postmenopausalen Frauen
in einer Kohortenstudie, wobei auch der Effekt der Hormonersatztherapie (HRT) auf die
Pravalenz betrachtet wird. Dazu werden 1 557 Frauen untersucht, 1486 konnen in die Studie
eingeschlossen und in vier Gruppen eingeteilt werden. Es werden pramenopausale Frauen
mit regelmaligen Zyklen, perimenopausale Frauen sowie postmenopausale Frauen ohne
HRT und mit HRT unterschieden. Als postmenopausal gelten Frauen ohne natirliche
Regelblutung innerhalb der letzten zwolf Monate (Cauci, 2002). In der Analyse der Daten
BV bei (9,8 %) und

perimenopausalen (11,0 %) Frauen statistisch nicht voneinander verschieden sind, wahrend

zeigt sich, dass die Pravalenzen der pramenopausalen

die Pravalenzen der BV bei postmenopausalen (6,0 %, 6,3 %, 5,4 %) Frauen in beiden
Gruppen signifikant niedriger sind (P = 0,01) (Cauci, 2002).

Tabelle 48: Pravalenz der BV und von vaginalen Dysbiosen bei peri- und postmenopausalen
Frauen modifiziert nach Cauci et al. (Cauci, 2002)

physiologische | Vaginale BV: pathologische
Flora: Nugent - | Dysbiose: Nugent- Anaerobierflora:
Insgesamt | Score 0-3 Nugent-Score | Score Nugent -Score
4-6 7-10 24 plus
Clue Cells

Frauen 2 40 J. 1486 1 008 Frauen 365 Frauen 113 147

Frauen 2> 67,8% 2246 % Frauen Frauen

- 100 % 27,6 % 299%
Pramenopausale 328 276 Frauen 20 Frauen 32 Frauen | 41
Frauen mit Frauen 2841 % 26,1% 29,8 % Frauen
regelméaRigen Zyklen -2 100 % 2>125%
Perimenopausale 237 178 Frauen 33 Frauen 26 Frauen | 31
Frauen Frauen 2751 % 2>139% 211,00 % Frauen

- 100 % 2131 %
Alle postmenopausalen | 921 554 Frauen 312 Frauen 55 Frauen | 75
Frauen Frauen -2 60,2 % 2339% 26,0% Frauen

-2 100 % 2>81%
Postmenopausale 590 273 Frauen 280 Frauen 37 Frauen | 50
Frauen ohne HRT Frauen 2 46,3 % 2475 % 26,3% Frauen

-2 100 % 2>85%
Postmenopausale 331 281 Frauen 32 Frauen 18 Frauen | 25 Frauen
Frauen Frauen > 849 % 2>97% 2>54% >76%
mit HRT - 100 %
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Eine abnormale Anaerobierflora wird signifikant haufiger bei postmenopausalen (8,1
%, 8,5 %, 7,6 %) als bei perimenopausalen (13,1 %) oder pramenopausalen (12,9 %)
Frauen nachgewiesen (P = 0,05). Postmenopausale Frauen weisen signifikant haufiger eine
physiologische Vaginalflora auf, als pramenopausale Frauen (90,9 %, 91,8 % versus 86, 3
%). Die physiologische Reduktion der Laktobazillenkolonisation bei postmenopausalen
Frauen geht nicht mit einer erhdhten BV-Pravalenz einher (Cauci, 2002). Wird im Zuge einer
HRT die Laktobazillenflora wieder reetabliert (Boskey, 1999; Cauci, 2002; Eschenbach,
2000; Miller, 2000), fuhrt dies nicht zu einem Ansteigen der BV-Pravalenz, die HRT hat
keinen statistisch signifikanten Effekt auf BV und Dysbiose (Cauci, 2002). Da ein groler
Anteil an peri- und postmenopausalen Frauen eine Vaginalflora beherbergt, die weder von
Laktobazillen, noch von BV-assoziierten Bakterien gepragt ist, wird im Folgenden die
Einteilung, die die Unterscheidung zwischen Score 4 und Score 4* beriicksichtigt, vorgestellt.
Ohne dass eine Infektion vorliegt weisen postmenopausale Frauen signifikant haufiger eine
Vaginalflora auf, in der kaum Laktobazillen nachweisbar sind, als pramenopausale Frauen
mit regelmafigen Zyklen (30,7 %, 44,1 %, 6,9 % versus 2,1 %) (Cauci, 2002).

Tabelle 49: Nichtpathologische Abwesenheit von Laktobazillen bei peri- und

postmenopausalen Frauen modifiziert nach Cauci et al. (Cauci, 2002)

Normale Flora:
Nugent -Score 0-3
plus Score 4*

Vaginale Dysbiose:
Nugent- Score 4-6
ohne Score 4*

Score 4*: Abwesenheit von
Laktobazillen ohne Auftreten von BV-
assoziierten Bakterien

Frauen 2 40 J. 1 325 Frauen 48 Frauen 317 Frauen
289,2% 232% 221,3%
Pramenopausale 283 Frauen 13 Frauen 7 Frauen
Frauen mit - 86,3 % 240% 221%
regelmaRigen
Zyklen
Perimenopausale 205 Frauen 6 Frauen 27 Frauen
Frauen - 86,5 % 225% 2>11,4%
signifikant versus pramenopausale
Frauen
P <0,01
Alle 837 Frauen 29 Frauen 283 Frauen
postmenopausalen | 2> 90,9 % 2>31% - 30,7 %
Frauen signifikant versus signifikant versus pramenopausale
préamenopausale Frauen
Frauen P <0,05 P <0,01
Postmenopausale 533 Frauen 20 Frauen 260 Frauen
Frauen ohne HRT -2 90,3 % 234 % 2441 %
signifikant versus pramenopausale
Frauen
P <0,01
Postmenopausale 304 Frauen 9 Frauen 23 Frauen
Frauen - 91,8 % signifikant 227% - 6,9 % signifikant versus

mit HRT

versus
prémenopausale
Frauen P < 0,05

prémenopausale Frauen P <0,01
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Tabelle 50: Komplikationen von Scheideninfektionen

Referenz

Gesteigerte Empfanglichkeit fiir HIV und andere STDs

Babula, 2005; Barousse, 2004, Bradshaw, 2006 b; Cauci, 2002; Cu-Uvin, 2001; del Mar, 2002; Draper,
2000; Fredricks, 2005; Hashemi 1999 & 2000; Hillier, 2005; Martin, 1999 a; Martius, 2006; Marrazzo, 2006
a; Moodley, 2002; Nyirjesy, 2006 a; Ortashi, 2004; Rabe, 2003, Ramjee, 2005; Royce, 1999; Sha, 2005 b;

Spinillo, 2006; Taha, 1998; Wald, 2004; Wiesenfeld, 2003; Yudin, 2005

Aszendierende Genitalinfektion

gesteigertes Risiko fiir zervikale intraepitheliale Neoplasie

Cauci, 2002

Vom Entziindungsprozess, der von einer BV ausgeht, kann die Zervix in Form einer
Zervizitis betroffen sein.

Cauci, 2002;
Martius, 2006;
Marrazzo, 2006 b

Tragerinnen einer Intrauterinspirale sind in besonderem Mafe durch aszendierende Infektionen und daraus

resultierende Komplikationen gefahrdet.

Antonio, 2005; Calzolari, 2000;

Friese, 2003 & 2004; Harmanli, 2000; Smart, 2004

Endomyometritis

Im Rahmen einer aszendierenden Infektion kann sich die quantitative Dysbalance,
mit Verschiebung der von Laktobazillen gepragten Vaginalflora hin zu einer von
anaeroben Mikroorganismen gepragten BV, auch qualitativ ungiinstig auspragen,
indem sie beispielsweise das Risiko fiir Infektionen des Endometriums erhoht. Es
besteht eine Assoziation zwischen BV und Entziindungen der
Gebarmutterschleimhaut. Blutungsanomalien kénnen die Folge sein.

Cauci, 2002;
Martius, 2006;
Ness, 2001, 2002 b
& 2003

Adnexitis

Aszendierende, von einer BV ausgehende, Infektionen kdnnen auch die Adnexe
betreffen und auern sich dann als Salpingitis oder Tuboovarialabszess. Diese
Krankheitsbilder korrelieren mit schwerwiegenden fortpflanzungsrelevanten Folgen.
Die mit BV assoziierten Pelvic inflammatory Disease (PID) gehen mit Unfruchtbarkeit,
rezidivierenden Infektionen, chronischem Schmerz im Beckenbereich und ektoper
Schwangerschaft einher. Durch die Behandlung der akuten Symptome und der
Langzeitkomplikationen entstehen erhebliche Kosten.

Cauci, 2002; Hillier,
2005; Martius,
2006; Peipert,
2000; Vogt, 2001

Eine geflrchtete Komplikationen der aszendierenden Infektionen sind die subklinische PID sowie die

anhaltende Sterilitat der Frau.

Carey, 2005; Cauci, 2002; Donders, 1998 & 2000 b;

Hillebrand, 2002; Libman, 2006; Martius, 2006; Nyirjesy, 2006 a; Peipert, 2000, Schwebke, 2003;

Spandorfer, 2001; Yudin, 2005

erhohtes Frihgeburtenrisiko

Delaney, 2001; Fredricks, 2005; Gratacés, 1998; Hauth, 2003; Klebanoff, 2005; Leitich, 2003 a & b;

Libman, 2006; Martius, 2006; Nakai, 2005; Saling, 2000; Schneider, 2000 b

Deszendierende Genitalinfektion

gesteigertes Risiko fiir Harnwegsinfektionen
OR 2,79; 95% ClI 1,05 bis 8,33 (Harmanli, 2000)
OR 2,21, 95% CI 1,16 bis 4,18 (Hillebrand, 2002)

Cauci, 2002;
Harmanli, 2000;
Hillebrand, 2002;
Klebanoff, 2004 b;
Martius, 2006;

Durch infektidsen Fluor vaginalis kann auch sekundar eine Vulvitis resultieren.

Martius, 2006

Postoperative Wundinfektion

Nach gynakologischen Operationen treten bei Frauen mit Scheideninfektionen
haufiger Infektionen auf, als bei Frauen mit physiologischer Vaginalflora.

Die BV erhéht auch die infektiése Morbiditat nach Hysterektomien.

Nach Schwangerschaftsabbruch laufen Frauen, die eine BV beherbergen, Gefahr
eine aszendierende Infektion zu entwickeln.

Cauci, 2002;
Hauth, 2003;
Martius, 2006
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Pravention von Scheideninfektionen

Eine vaginale Besiedelung mit H202-produzierenden Laktobazillen kdnnte dazu
beitragen, die physiologische vaginale Mikroflora aufrechtzuerhalten und der Ansteckung mit
STDs vorzubeugen (Antonio, 1999 & 2005). Die lokale Milchsaureapplikation ist in der
Pravention der BV und ihrer Rezidive tendentiell wirksam (Brandt, 2006; Hay, 2005, Martius,
2006), da sie die natirlichen, doch geschwachten, Abwehrmechanismen unterstitzen. Es
handelt sich jedoch um keine kausale Therapie und mit dauerhaftem Erfolg ist nicht zu
rechnen (Martius, 2006; Mendling, 2006). Dennoch werden haufig Laktobazilluspraparate zur
Vorbeugung gegen postantibiotische Vulvovaginitis verwendet, obwohl kein Nachweis der
Wirksamkeit erbracht ist. Im Gegenteil: Pirotta belegt, dass weder orale noch vaginale
Applikation von Laktobazilluspraparaten wahrend und vier Tage nach der AB-Gabe effektiv

zur Prophylaxe der postantibiotischen Vulvovaginitis beitragen (Pirotta, 2004).

Da die postantibiotische Vulvovaginitis jedoch ein weit verbreitetes Problem ist und
die Compliance bei verschriebenen Antibiotika beeintrdchtigt, ist die simulatane
Rezeptierung von Antibiotikum plus Eubiotikum ein weiter haufig beschrittener Weg, zumal in
der Pravention nach adaquater Therapie der Laktobazillenersatz wirksam zu sein scheint. Da
ein quantitativer Rickgang an H202-produzierenden Laktobazillen mit einem erhéhten Risiko
fur BV (Antonio, 1999; Marrazzo, 2006a), Zervizitis (Antonio, 1999, Marrazzo, 2006 b),
Gonorrhoe (Antonio, 1999; Martin, 1999 a) und HIV einhergeht (Antonio, 1999; Martin, 1999
a; Royce, 1999; Taha, 1998), kbnnte die systematische Besiedelung mit Laktobazillen bei
Hoch-Risiko-Frauen die Vaginalflora stabilisieren und dadurch auch das Ansteckungsrisiko

durch HIV-1, Trichomoniasis und Gonorrhoe deutlich reduzieren (Martin, 1999 a).

Auch Lactobazillus Spp. im Rektum koénnten zur Aufrechterhaltung der vaginalen
Mikroflora beitragen (Antonio, 2005). Bei einer Substitution von Laktobazillen ist jedoch zu
bedenken, dass L. jensenii sowie L. crispatus, jedoch nicht wie lange angenommen, L.
acidophilus, die Hauptvertreter der vaginalen, H202-produzierenden Laktobazillen sind
(Antonio, 1999). Auch bei der Prophylaxe mit probiotischen Laktobazillen sollten solche
Stamme verwendet werden, die fir die Vaginalflora von Benefit sind (Devillard, 2005; Reid,
2003). Des Weiteren sind ansauernde Eubiotika auf dem Markt, die die Vaginalflora glinstig

beeinflussen.
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Tabelle 51: Weitere Therapieoptionen bei Scheideninfektionen

Weitere Therapieoptionen bei Scheideninfektionen

Referenz

Cortison Die lokale Applikation von Cortison wirkt bei manchen heterogenen Petersen, 2003;
Kolpitisformen, die wahrscheinlich Symptom einer Yamashita, 2002
Autoimmunerkrankung sind, lindernd, gelegentlich kann sogar
Heilung erzielt werden

Eubiotika Die Applikation von Milchsaure hat sich insbesondere in der Brandt, 2006

Pravention der BV bereits bewahrt.

Der wissenschaftliche Beleg fiir die Wirksamkeit von
Laktobazillenpraparaten zur Therapie der BV steht bislang noch aus

Hoyme, 2000;
Martius, 2006

Auch die Anwendung von Déderlein-Lyophilisat ist bisher aufgrund
mangelnden Wirksamkeitsnachweises nicht indiziert

Martius, 2006

In den ansauernden Eubiotika steht meist L. acidophilus im
Vordergrund, doch Kombinationpraparate mit dem Schwerpunkt auf
L. iners und L. crispatus waren winschenswert. Auch die Therapie
mit probiotischen Laktobazillen ist denkbar, dabei sollten jedoch
solche Stamme verwendet werden, die fiir die Vaginalflora pra- und
postmenopausaler Frauen von Benefit sind.

Devillard, 2005

Immuntherapie

Fir die Wirksamkeit von Immunisierungsverfahren zur Therapie der
BV gibt es bislang keinen zweifelsfreien wissenschaftlichen Beleg
und damit keine verflgbare Indikation, wenngleich sie sich in der
Pravention der BV bereits bewahrt haben

Martius, 2006

Psychologische
Unterstiitzung

Im Rahmen des therapeutischen Gespraches ist eine empathische
Haltung zu begrifRen.

Biihren, 2008
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2.2.2 Mykosen

Wird die Entziindung durch Hefepilze der Gattung Candia hervorgerufen, so spricht
man von einer Candidose (Mendling, 1992; Mendling, 2008 a). Die Vaginalcandidose tritt fast
nur im hormonaktiven Alter auf und betrifft regelmaRig das aullere Genitale der Frau mit,
dann ist von einer Vulvovaginalcandidose (VVC) die Rede (Bauters, 2002; Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Marrazzo, 2002 a; Mendling, 2008 a). 75 % aller
Frauen sind zumindest einmal im Leben von VVC betroffen, bei 5 % dieser Frauen rezidiviert
die Infektion (CRVVC) (Weissenbacher TM, 2008).

Zahlreiche Kolpitis-Falle werden durch Pilze hervorgerufen und bei den
Scheideninfektionen durch Pilze ist C. albicans die Spezies, die am haufigsten ursachlich ist
(Cernicka, 2006; Giraldo, 1999 a, b & 2000; Senterre, 2005). Doch auch andere Candida Sp.
C. kefyr und C.

Scheideninfektionen verursachen, und obwohl sie quantitativ eine Minoritat darstellen, so

wie beispielsweise C. krusei, C. glabrata, tropicals kdnnen

sind sie dennoch von Bedeutung, da gerade sie haufig fir Rezidive Verantwortung tragen

und oft gegenuber Ublichen Therapeutika resistent sind.

Tabelle 52: Fiir Candidose pradisponierende Faktoren

fur Candidose pradisponierende Faktoren Referenz

sexuelle Aktivitat
OR 7,2; Cl 2,3 bis 22,1; p = 0,0001

Barousse, 2004; Beigi, 2004 b; Eckert, 1998; Vallor, 2001

Nikotinkonsum Babula, 2003 & 2005; Meyer, 1998

Konsum von Marihuana Beigi, 2004 b

Vaginalspuilungen
OR 1,398; CI 0,633 bis 3,086

Barousse, 2004; Bradshaw, 2005; Petersen, 2003;

rezeptiver Analverkehr Bradshaw, 2005

orogenitale Sexualpraktiken Fellatio / Kunnilingus

Bradshaw, 2005; Rylander, 2004

psychosozialer Stress

Mardh, 2002; Mendling 2002; Meyer, 1998

HIV-Infektion

Beltrame, 2006; Duerr, 2003; Williams, 1998

Schwangerschaft
9,1 % versus 3,6 %, p = 0,04

Duerr, 2003; Linhares, 2001

schlecht eingestellter Diabetes mellitus

Duerr, 2003

Antibiotikatherapie
8,2 % versus 0,7 %, p= 0,001

Eckert, 1998; Linhares, 2001; Spinillo, 1999

Immunsuppressive Medikamente

Mendling, 2008 a; Fishman, 1998; Kempf, 2006

relativen Schutz vor Candidose bieten

niedrige Ostrogenspiegel

Bohl, 2005; Joishy, 2005; Mendling, 2006 & 2008 a;
Scheininger, 2004; Sonnex, 1998, Weissenbacher, 2001a

bakterielle Scheideninfektionen

Holst 1984 & 1987; Eckert, 1998; Mendling, 2006;
Rodrigues, 1999 b, Pirotta, 2003 & 2004
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Tabelle 53: Der Einfluss von Kontrazeptiva auf vaginale Mykosen

pradisponiert ohne Einfluss Referenz
erhohtes Risiko fir Eckert, 1998
o Candidakolonisation
g durch
3 Kondomgebrauch
o Keine signifikante Korrelation zwischen Barousse, 2004
x Kondomgebrauch Candidakolonisation
OR 1,143, CI 0,696 bis 1,878
hormonhaltiger Vaginalring Veres, 2004
hormonhaltige Intrauterinspirale
der Langzyklus durch Drei-Monats-Spritze
o _g Orale Einnahme Barousse, 2004; Linhares,
T & | von hormonellen 2001; Martin, 1998; Wirth,
S & | Antikonzeptiva 2007
€ & [ nicht signifikante Korrelation zwischen Gebrauch von Kontrazeptiva Barousse, 2004
_§ f‘: und Candida-Kolonisation bei heranwachsenden Frauen: OR 0,541;
& | C10,18 bis 1,626.
Frauen mit einer positiven Candida-Kultur gebrauchen haufiger Linhares, 2001
hormonelle Antikonzeptiva als Frauen mit negativer Candida-Kultur:
26,1 % versus 16,8 %, p = 0,02.

Tietz et al. beschreiben C. glabrata als Problemkeim in der deutschen
gynakologischen Praxis. Bei 6 bis 38 % der Patientinnen mit chronisch rezidivierender
Vaginalcandidose wird diese Spezies nachgewiesen (Weissenbacher TM, 2008). Beltrame et
al. untersuchen 214 HIV-positive Frauen in einer Longitudinalstudie im Zeitraum von 1998
bis 2002, dabei liegt die Pravalenz vaginaler Candida-Kolonisation bei 16,8 % (Beltrame,
2006). Doch der Meinung, dass die Uberwiegende Mehrzahl aller Kolpitis-Falle durch Pilze
hervorgerufen wird, stehen die Ergebnisse einer randomisierten Querschnittsstudie mit 774
Frauen einer stadtischen STD Klinik entgegen (Eckert, 1998). Nur 155 (28 %) von 545
Frauen mit Beschwerden wie Brennen, Juckreiz oder Ausfluss zeigen positive C. albicans
Kulturen, wahrend bei 288 (53 %) Patientinnen BV oder STDs nachgewiesen werden
(Eckert, 1998). Schmidt et al. nennen die BV als die Hauptursache der Kolpitis (Schmidt,
2000 a, b & 2001). Dennoch kann es bei entsprechender Disposition auch durch eine Pilz-

Kolonisation leicht zur Infektion kommen.

Klinik

Genitaler Juckreiz und abnormaler vaginaler Ausfluss sowie positive Ergebnisse der
Candida-Pilzkultur gehdéren zum Vollbild der Candidose (Babula, 2005). Dominierende
Symptome der VVC sind vulvarer Juckreiz und vermehrter vaginaler Ausfluss, der spater
kaseartig wird (Marrazzo, 2002), die Vagina ist deutlich gerdtet und im weiteren

Krankheitsverlauf treten brennende Schmerzen auf (Mendling, 2008 a).
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In seltenen Fallen verursacht C. glabrata eine chronische Vaginitis. Diese ist
therapeutisch schwer zugangig (Sobel, 1998 a & b). Das klinische Erscheinungsbild der C.
glabrata-Vaginitis unterscheidet sich von dem der symptomatischen Scheideninfektion durch
C. albicans. Die C. glabrata-Vaginitis ist gepragt durch nur gelegentliches geringes
pramenstruelles oder postkoitales Jucken, sowie eine weniger starke Rotung der Vagina,
aulRerdem tritt manchmal ein mehr oder weniger cremiger Fluor ohne besonderen Geruch
auf (Mendling, 2008 a). Dies konnte durch die nichthyphale Formation der C. glabrata
Blastosporen bedingt sein. Zudem ist die Scheideninfektion durch C. glabrata weniger
schmerzhaft, die = Schmerzqualitdt ist eher brennend als juckend und
Dysparuniebeschwerden treten seltener auf. Die Entziindungszeichen im Bereich der Vagina
sind vermindert, doch an Vulva und Vestibulum ahnlich denen, die durch C. albicans
verursacht werden (Sobel, 1998 a & b). Vaginalcandidosen werden seit 1991 auf den
Vorschlag von Spitzbart hin folgendermal3en nach klinischen Erscheinungsformen eingeteilt
(Mendling, 1992 & 2008 a; Weissenbacher; 2001 a & b).

Tabelle 54: Einteilung der Vaginalcandidosen (Centers for Disease Control and Prevention,
2006 b; Marrazzo, 2002 a; Mendling, 1992 & 2008 a; Weissenbacher; 2001 a & b)

Symptomatik der vaginalen Candidainfektion
Juckreiz, dicker kaseartiger Ausfluss, Rétung, Schwellung, Dyspareunie, Dysurie, Fissuren und Exkoriationen

A, Einteilung nach klinischen Erscheinungsformen

Erscheinungsform Symptome

Keine Beschwerden,
1. Kolonisation der Vagina im Nativpraparat Blastosporen nachweisbar

Keine Beschwerden, anamnestisch Candidose bekannt,
2. Die latente Vaginalcandidose Blastosporen nachweisbar

pramenstrueller Pruritus,

3. Die leichte Vaginalcandidose evtl. Brennen, unspezifischer Fluor vaginalis, klinisch keine
deutliche Kolpitis,

Blastosporen nachweisbar

Pruritus, Brennen, evtl. unspezifischer Fluor vaginalis,
4. Die mittelschwere klinisch Entziindungszeichen, Kolpitis

Vaginalcandidose Blastosporen und / oder Pseudomyzelien sowie
Leukozytose nachweisbar

Pruritus, haufig von brennenden Schmerzen begleitet,
5. Die schwere Vaginalcandidose klinisch nekrotisierende Kolpitis
im Nativpraparat Entziindungszeichen

B, Einteilung nach Dauer der Symptomatik

Persistenz der Vaginalcandidose Trotz antimyzetischer, bzw. antimykotischer Behandlung
einer Vaginalcandidose persistieren die verursachenden
Sprosszellen und die klinischen Erscheinungen, aufgrund
zugrunde liegender Erkrankungen oder Resistenzen

Rezidiv der Vaginalcandidose Nach antimyzetischer, bzw. antimykotischer Behandlung
einer Vaginalcandidose mit Candidaspezies- und
Beschwerdefreiheit kommt es bei der Patientin zum Rickfall
in einem zeitlichen Intervall von z.B. 4 — 12 Wochen

chronisch rezidivierende Vaginalcandidose Nach antimyzetischer bzw. antimykotischer Therapie treten
mindestens vier Rezidive innerhalb eines Jahres auf
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Hormonelle Dependenz

Erhohte Ostrogenspiegel sorgen fiir gesteigerte vulvovaginale Candida-Kolonisation
(Bauters, 2002). Eckert et al. zeigen in einer randomisierten Querschnittsstudie mit 774
Frauen einer stadtischen STD Kilinik, dass Patientenvorstellung nach dem 14. Zyklustag mit
einem erhohten Risiko fir eine vaginale Kolonisation mit C. albicans einhergeht (Eckert,
1998). Die Ergebnisse der Studie von Fidel et al. legen nahe, dass Ostrogen, doch nicht
Progesteron, ein wichtiger Faktor in der hormonabhangigen Anfalligkeit fir eine C. albicans-
Vaginitis ist (Fidel, 2000). Auf zweierlei Wegen begiinstigen erhdhte Ostrogenspiegel die
verstarkte Kolonisation mit C. albicans (Bauters, 2002; Fidel, 2000; Mendling, 2008 a;
Sonnex, 1998) und die Entstehung einer VVC (Mendling, 2006; Sonnex, 1998). Zum einen
ist das Vaginalepithel unter Ostrogeneinfluss gieriger nach C. albicans (Sonnex, 1998). Zum
anderen hat C. albicans Ostrogenrezeptoren (Mendling, 2006). Der Ubergang von der
Hefen- zur Hyphenform des Pilzes wird durch Ostradiol geférdert (Sonnex, 1998). Des
Weiteren vermindert Ostrogen die Fahigkeit der Vaginalepithelzellen, das Wachstum von C.
albicans zu hemmen (Fidel, 2000). Uberdies verandert sich unter Einfluss der
Sexualhormone das Glukoseangebot, welches ein Substrat fir Candida darstellt (Mendling,
2008 a). So kommt es unter Ostrogeneinfluss leicht zu einer ausgepragten Candida-
Kolonisation (Bauters, 2002; Fidel, 2000, Mendling, 2008 a; Sonnex, 1998). Barousse et al.
definieren den Status im physiologischen Menstruationszyklus anhand von Ostradiol und
Progesteron Konzentrationen im Serum (Barousse, 2004). Indizes fir die lokale Zellreife
werden durch ein nach Papanicolau gefarbtes Abstrichpréparat evaluiert und typische

Anteile von vaginalen oberflachlichen Epithelzellen angegeben.

Tabelle 55: Zyklusabhingige Normwerte von Ostrogen und Progesteron sowie Anteil an
oberflachlichen Epithelzellen (n. Barousse, 2004)

Ostrogen Progesteron | oberflachliche Epithelzellen
Follikelphase | 50-250 pg/ml 1-3 ng/mi 20 %
Ovulation > 350 pg/ml 2-3 ng/ml 70 %
Lutealphase | 200-350 pg/ml | > 8 ng/ml 60 %
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Diagnostik zum Nachweis oder Ausschluss von durch Pilze verursachten

Scheideninfektionen

In zahlreichen Fallen geben bereits die Symptome Juckreiz, dicker kdseartiger
Ausfluss, Rétung, Schwellung, Dyspareunie, Dysurie, vaginale Rauhigkeit, der Nachweis von
Fissuren und Exkoriationen Hinweise auf das Vorliegen einer vaginalen Hefepilzinfektion,
zumeist durch C. albicans (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Bei aller
Wichtigkeit dieser klinischen Kriterien sind diese allein jedoch nicht dazu in der Lage, definitiv
eine Candida-Vaginitis zu diagnostizieren oder auszuschlief3en (Linhares, 2001). Der pH-
Wert ist bei Pilzinfektionen der Scheide durch Candida unauffallig, also < 4,5 (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b). Die mikroskopische Untersuchung eines
Nativpraparates aus frischem Vaginalsekret gestattet die beste Einschatzung der
Vaginalflora (Donders, 1998 a; 1999 b; 2000 c; 2001 b). Auch eine Beurteilung nach Gram-
Farbung oder mit Methylenblau ist mdglich. Dies geschieht zweckmaligerweise mittels
Phasenkontrastmikroskop mit 250- oder 400-facher VergréRerung (Mendling, 2006;
Weissenbacher, 2001 b). Die Kultur ist im Vergleich zur Mikroskopie noch effektiver und
sollte bei Versagen der Mikroskopie, und vor allem bei rezidivierendem Krankheitsverlauf,

herangezogen werden (Donders, 2004).

Therapie

Die akute Vaginalcandidose kann sowohl lokal als auch systemisch behandelt
werden (Mendling, 2008 a). Bei der Therapie der chronisch rezidivierenden
Vaginalcandidose hat das Schema nach Weissenbacher Giiltigkeit (Weissenbacher, 2001 b
& 2007 b). Bei Nachweis von Hefepilzen hat sich die intravaginale Therapie mit geeigneten
Polyen- (Nystatin, Amphotericin B) oder Azolantimykotika (Imidazole, wie z. B. Clotrimazol,
Econazol-Nitrat, Miconazol-Nitrat, Fenticonazol-Nitrat u.a.) sehr bewahrt (Mendling, 2008 b).
Polyene sind hochpotente Stoffe zur topischen Anwendung bei vaginaler Pilzbesiedelung.
Zur Verflgung stehen Nystatin als Suspension, Ovula oder Vaginaltabletten, sowie
Amphotericin B als Suspension zur lokalen Therapie (Sanchez, 2004; Arikan, 1999; Phillips,
2005). Hinsichtlich der Heilungs- sowie Ruckfallraten sind Imidazole dem Nystatin leicht

Uberlegen (Coleman, 1998).

Tabelle 56: Therapieoptionen bei akuter Vaginalcandidose (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Mendling, 2008 a)

Intravaginale Therapie: Clotrimazol 1 % Creme/ Vaginaltabletten,
Miconazol 2 % Creme/Vaginalsuppositorien, Nystatin Vaginaltabletten,
Tioconazol 6,5 % Salbe, Terconazol 0,8 % Creme/ Vaginalsuppositorien

Orale Therapie: Fluconazol oder Itraconazol als Einzeldosis
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Tabelle 57: Therapie der chronisch rezidivierenden Vulvovaginalcandidose: Schema nach
Weissenbacher (Weissenbacher, 2001 b & 2007 b)

Therapie der CRVVC

6x jede Woche einmal (6 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg ltraconazol p.o.
6x alle 14 Tage einmal (12 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg ltraconazol p.o.
6x alle 3 Wochen einmal (18 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg ltraconazol p.o.
6x alle 4 Wochen einmal (24 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg ltraconazol p.o.

ron

Wegen besserer Compliance und gleicher Wirksamkeit ist die Ein-Dosis-Therapie mit
Imidazolen vorzuziehen (Mendling, 2008 b). Wahrend auf die orale Gabe von Ketoconazol
heute wegen starker Nebenwirkungen und effektiven besser vertraglichen
Alternativpraparaten verzichtet wird, ist die topische Anwendung dieses Wirkstoffes bei
Vaginalmykosen weiterhin moglich (Marrazzo, 2002 a; Weissenbacher 2001 b). In
randomisierten kontrollierten Studien zeigt sich bei intravaginaler Applikation im Vergleich
zur systemischen Anwendung kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Fortbestehens
von Symptomen, bei einer deutlich reduzierten Rate an Nebenwirkungen (Marrazzo, 2002 a).
Von vaginaler Terconazol Applikation ist hingegen aufgrund gravierender Nebenwirkungen
abzusehen, denn unter Terconazol-Vaginalsuppositorien treten fatale toxische epidermale
Nekrolysen auf (Searles, 1998). Bewahrt haben sich die Imidazole Clotrimazol und Econazol,
die als Ovulum oder Salbe appliziert werden kdénnen (Scheininger, 2004). Die Triazole
Itraconazol und Fluconazol dirfen bei rezidivierenden Infektionen systemisch verabreicht
werden (Martin, 1999 b; Sobel, 2001, 2003 & 2004).

Bei Frauen mit schwerer Candida-Vaginitis kann durch zweimalige Fluconazolgabe
das klinische und mykologische Ergebnis verbessert werden, bei milder verlaufenden
Rezidiven ist jedoch durch die zweite Gabe kein Vorteil zu beobachten (Sobel, 2007). Da
viele Patientinnen, die die Prophylaxe nach VVC unterbrechen, einen Ruckfall erleiden,
scheint eine Langzeittherapie Uber sechs Monate hinaus gerechtfertigt zu sein. Bei oraler
Therapie ist die Compliance besser, dafir sind jedoch auch die systemische Toxizitat sowie
die Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten grélier (Ringdahl, 2000). Fir die Therapie
der chronisch rezidivierenden VVC gibt es viele Vorschlage, durchgesetzt hat sich das
Schema nach Weissenbacher (Weissenbacher, 2001 b & 2007). Bis zu drei Viertel der
Frauen mit chronisch rezidivierender Vulvovaginalcandidose, die nach diesem Schema
behandelt werden, genesen und bleiben ruckfallfrei (Weissenbacher, 2001 b).

Bei hartnackig persistierenden Formen der VVC kbénnen auch adjuvante
Therapieversuche mit Laktobazillusvakzine oder unspezifischen Immunstimulantien versucht
werden (Mendling, 2008 a & b). Die weitverbreitete Praxis der Imidazolprophylaxe bei
rezidivierender Vulvovaginitis ist wissenschaftlich nicht belegt und sollte in Frage gestellt
werden (Marrazzo, 2002 a; Spence, 2002). Die Impfung kénnte eine Option der Zukunft sein
(Han, 2000; Segal, 2005).
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2.2.3 Virale Infektionen

2.2.3.1 Kolpitis durch Herpes simplex Viren (HSV)

Die haufigste Virusinfektion des Menschen, die in den letzten Jahrzehnten deutlich
zunimmt, kann bei schwerem Verlauf auch die Vagina betreffen (Friese, 2004, Kimberlin,
1998 b & 2004; Naher, 2001; Wirth, 2007). Im Rahmen einer primaren Infektion sind dann
Vulva, Vagina und Zervix zugleich betroffen. Beim Rezidiv ist in seltenen Fallen auch ein
solitarer Befall der Vagina moglich. Hohe Progesteronspiegel beglinstigen den Herpes
genitalis (lwasaki, 2003; Kaushic, 2003; Sonnex, 1998; Wirth, 2007). HSV-2 -Infektionen
treten unter Einnahme von hormonellen Antikonzeptiva haufiger auf als ohne (Martin, 1998;
Wirth, 2007). Die Frauen werden durch leichte Leukozytose, Ausfluss und brennenden
Schmerz symptomatisch. Kolposkopisch erkennbare herpestypische Lasionen an der
Scheidenschleimheit sowie der Virusnachweis sichern die Diagnose. Systemische
Virustatikagaben verklrzen den Verlauf (Petersen, 2003). Zudem sind Analgetika indiziert
(Baron, 2006; Pusl, 2006).

2.2.3.2 Kolpitis durch Humanpathogene Papillom Viren (HPV)

Knapp zwei Drittel der Frauen sind nach Aufnahme von Sexualkontakten mit HP-
Viren infiziert (Deppe, 2007; Koutsky, 2002; Schiffman, 2000; Wheeler, 2006). Da Ostrogen
HPV-Infektionen triggert sind Uberwiegend Frauen in der reproduktiven Phase und unter
Einnahme von dstrogenhaltigen Praparaten betroffen (Arena, 2002; Sonnex, 1998 Rozmus-
Warcholifiska, 2007). Dabei spielt sowohl die orale Kontrazeption als auch die
Hormonersatztherapie eine Rolle. Die Genitalorgane die vorwiegend betroffen sind, sind
Vulva und Zervix. Condylomata acuminata und intraepitheliale Neoplasien kénnen jedoch
gelegentlich auch an der Scheide auftreten (Deppe, 2007, Sonnex, 1998; Gongalves, 2006).
Spontanremissionen sind haufig. Wenn eine Indikation oder Beschwerden bestehen, werden
die Kondylome entfernt und zum Ausschluss eines malignen Geschehens histologisch
untersucht. Bei seltenem Therapieverzicht sollte der Nachweis der Dignitat durch
Knipsbiopsie erbracht werden (Petersen, 2003). Kondome bieten einen relativen (Friese,
2007; Hoyme, 2008 b; Winer, 2006), jedoch nicht zuverlassigen Schutz vor HPV-Infektionen
(Petersen, 2003; Weissenbacher, 2007 c).
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2.2.3.3 Kolpitis und humane Immundefizienz Viren (HIV)

17,5 Mio. Frauen sind weltweit mit dem HI-Virus infiziert (RKI, 2005 c zit. UNAIDS &
WHO), bei weiterhin ansteigender Infektionsrate (Mylonas, 2006). Die Einzelschicksale und
die 6konomischen Auswirkungen sind global ein gof3es Problem (Anderson, 2005; Brunne,
2007; Graves, 2004).

HIV-1-Infektionen flihren zu einer Dysregulation des Immunsystems der Schleimhaut
des Genitaltraktes: Der Anstieg von CD8+ T-Zellen sowie die gesteigerte Produktion
proinflammatorischer Zytokine einerseits und die verminderten Spiegel an Dendritischen
Zellen, Plasmazellen und sekretorischem IgA fihren zu einem Zusammenbruch der
Schleimhautimmunitat noch vor der systemischen Dysregulation (Ahmed, 2001). Das Risiko
fur eine vaginale Candidakolonisation steigt bei Abfall der CD4 + T-Lymphozyten unter 100
signifikant an (Beltrame, 2006). Es kommt gehauft zu opportunistischen Infektionen, zu
Candidosen und Bakterieller Vaginose, auch die Transmissionsrate bei sexuell
Ubertragbaren Erkrankungen ist gesteigert (Draper, 2000; del Mar, 2002; Ramjee, 2005;
Spinillo, 2006). Eine langer als 36 Monate andauernde HIV-Infektion ist unabhangig
assoziiert mit einer vaginalen Candidakolonisation (Beltrame, 2006). Zudem weisen funf bis
zwanzig Prozent der HIV-Patienten orale und genitale Ulzerationen auf (Mylonas, 2006).
Progesteron begunstigt durch Ausdinnung des Vaginalepithels die HIV-Transmission,
wahrend Ostrogen durch Verdickung des physiologischen Scheidenschutzwalles das
Infektionsrisiko reduziert (lwasaki, 2003; Smith, 2000; Wirth, 2007). Die Therapie erfolgt
systemisch und symptomatisch in Zentren und Spezialambulanzen (Ahmed, 2001; Bautista,
2006; Beltrame, 2006; Draper, 2000; del Mar, 2002; Mylonas, 2006; Pando, 2006; Ramjee,
2005; Spinillo, 2006; Smith, 2000; Weissenbacher, 2007 b; Wintergerst, 2007; Wirth, 2007).
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2.2.4 Infektionen durch Parasiten

2.2.4.1 Endoparasiten: Protozoen

Scheideninfektionen durch Trichomonas vaginalis sind durch reichlich dunnflussigen,
schaumigen, gringelblichen Ausfluss, der oft faulig Ubel riechenden Geruch absondert,
gekennzeichnet (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Friese, 2003; GroR,
2006; Hoyme, 2008 b). Die Trichomoniasis ist eine der typischsten Vaginalinfektionen, die
durch den Gynakologen im mikroskopischen Bild erkannt werden sollte (Petersen, 2003).
Einige Frauen weisen nur diskrete Symptome auf oder bleiben vollig beschwerdefrei
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Friese, 2003; Petersen, 2003). Der
erhdhte pH-Wert, der Amingeruch und die Schlisselzellen machen eine Verwechslung mit
der BV mdglich (Hoyme, 2008 b). Doch die typischen Zappelbewegungen die mikroskopisch
sichtbar werden sichern die Diagnose. Bei nahezu einem Drittel der Patientinnen treten auch
kleine Blaschen auf (Friese, 2003). Typisch sind die gerttete Schleimhaut sowie grol3e, rote
Flecken von unregelmafiger Kontur (Petersen, 2003). Zu Beginn der Erkrankung imponiert
der starke Ausfluss, der dann nach Monaten wieder geringer wird, eine spontane Ausheilung
ist jedoch selten. Im chronischen Verlauf nimmt die Granulozytenzahl zunachst zu, dann
bildet sich im Verlauf von Monaten die Entzindungsreaktion zuruck, die Infektiositat bleibt
(Friese, 2003).

Hormonelle Dependenz und klinische Manifestation in den verschiedenen

Lebensabschnitten

Trichomonas vaginalis gedeiht bevorzugt im gut dstrogenisierten, sauren Milieu, bei
einem pH-Wert von 3,8 bis 5,2. In der Neugeborenenperiode steht die Scheide der kleinen
Madchen noch unter dem Ostrogeneinfluss der Mutter, was eine Infektion beglinstigt.
Zudem koénnen peripartal Ubertragene Trichomonaden eine Urethritis und Kolpitis
verursachen. Im Kindesalter ist die Trichomoniasis sehr selten und untypisch. Dennoch ist
ein Erregernachweis allein noch kein Beweis flr sexuellen Missbrauch. Mit Ansteigen des
Ostrogengehaltes verbessert sich in der Adoleszenz das Milieu fir Trichomonas vaginalis.
Die hochste Infektrate weisen Frauen im Alter zwischen 19 und 35 Jahren auf (Friese, 2003).
Mit Absinken der Ostrogenspiegel werden die Infektionen durch Trichomonas vaginalis in

Klimakterium, Postmenopause und Senium wieder weniger.
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Therapie der Trichomoniasis
Hochdosierte systemische Einmaltherapie mit Metronidazol oder Tinidazol. Die
Partnertherapie ist obligat (Hoyme, 2008 b; Petersen, 2003).

Pravention
Kondome schitzen vor Trichomoniasis; Die Infektionskette kann zudem durch
Verwendung von Papierhandtiichern in 6&ffentlichen Toiletten sowie ausreichende

Chlorierung von Schwimmbadern und Whirlpools unterbrochen werden (Friese, 2003).

2.2.4.2 Ektoparasiten
Die Rolle der Ektoparasiten im Hinblick auf Infektionen der Vagina ist zu

vernachlassigen.

2.2.5 Pravention von Scheideninfektionen

Immunisierungsverfahren haben sich in der Pravention der BV bewahrt (Martius,
2006). Auch bei hartnackig persistierenden Formen der VVC kdénnen adjuvante
Therapieversuche mit Laktobazillusvakzine oder unspezifischen Immunstimulantien versucht
werden (Birkner, 2005, Bromuro, 2002; de Bernardis, 2002, Mendling, 2006, 2008 a & b;
Spellberg, 2003; Stevens, 2004; Torosantucci, 2005; Wozniak, 2005). Das Wissen um die
Assoziation zwischen zahlreichen Sexualpartnern sowie Vaginalspilungen und dem
Rickgang an H202-produzierenden Laktobazillen und konsekutiv dem erhéhten Risiko fur
Scheideninfektionen birgt eine Chance, die im therapeutischen Gesprach genutzt werden
kann: Das Spulungsverhalten und, in engen Grenzen, auch das Sexualverhalten, sind durch
Aufklarungs- und Erziehungsmaflnahmen beeinflussbar (Beigi, 2005; Barousse, 2004;
Bradshaw, 2005; Petersen, 2003; Schwebke, 2004). Ob jedoch Veranderungen in den
Intimspllgewohnheiten tatsachlich eine Verbesserung der Vaginalflora bei Frauen, die spater
eine BV bekommen, bewirkt, bleibt noch zu zeigen. Der konsequente Gebrauch von
Kondomen ist die wichtigste MaRnahme zur Vorbeugung von STDs (Antonio, 1999; Bremer,
2005 a; Clad, 2001; Hogewoning, 2003; Hoyme, 2008 b; Niccolai, 2005; RKI, 2005 a, b & c;
Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006).
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Abb. 23: Kondomgebrauch nach eigenen Angaben von Frauen und Mannern in Prozent (It.
Bremer, 2005 a)

Frauen deren Partner Praservative verwenden, beherbergen seltener eine BV
(Calzolari, 2000), auch das Risiko einer HPV-Aquisition ist fir junge Frauen durch
konsequenten Kondomgebrauch ihrer Partner deutlich verringert (Hoyme, 2008 b; Winer,
2006). Zudem liegt bei der HPV-Infektion auch ein therapeutischer Effekt des
Kondomgebrauches vor: Penile und zervikale Papillomaassoziierte Lasionen regredieren
schneller und auch die HPV-Clearance bei der Frau ist beschleunigt (Hoyme, 2008 b).
Aufgrund der anatomischen Verhaltnisse sind Frauen durch STDs starker bedroht als
Manner (Léwhagen, 2000; Trollope-Kumar, 2006). Gerade zu Beginn der sexuellen Aktivitat,
wenn junge Frauen eben die ersten Erfahrungen sammeln, ist der konsequente
Kondomgebrauch ihrer Partner ein sehr sinnvoller Schutz vor zervikalen HPV-Infektionen
(Winer, 2006) und anderen STDs (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b).
Doch auch spater, insbesondere bei haufig wechselnden Sexualpartnern, ist
Praservativgebrauch dringend zu empfehlen (Antonio, 1999; Bremer, 2005 a; Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Clad, 2001; Hogewoning, 2003; Hoyme, 2008 b;
Niccolai, 2005; Sanchez, 2004, Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006). Erst wenn sich eine
solide Partnerschaft etabliert hat und die Familienplanung anderweitig geregelt ist, kann
getrost auf Kondome verzichtet werden. Bedauerlicherweise liegt jedoch das effektivste
Mittel zum Schutz vor STDs, der konsequente Kondomgebrauch, nicht primar in der Hand
der Frauen. Zudem ist die Haufigkeit des Kondomgebrauches sehr unbefriedigend.
Insbesondere Manner neigen zu einem riskanten Verhalten: Selbst bei wechselnden
Partnern und Partnerinnen verwenden 23 % der Manner ihren eigenen Angaben zu Folge
nur aulierst selten oder nie Kondome (Bremer, 2005 a). Um Frauen ein Mittel in die Hand zu

geben durch das sie sich vor STDs schitzen kdénnen, wenn sich ihre Partner weigern,
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Kondome zu verwenden, werden grof3e Anstrengungen unternommen. Zwar sind Spermizide
als alleinige Kontrazeption nicht ausreichend (Grimes, 2005), doch Nonoxynol-9 ist gut
vertraglich und wird Uberdies hervorragend akzeptiert (Raymond, 2005; Schreiber, 2006;
Vandebosch, 2004). Die Hoffnung, dass dadurch Schutz vor STDs gegeben sei, ist jedoch
bislang haltlos - im Gegenteil: Hinsichtlich HPV wird ein negativer Einfluss beobachtet
(Marais, 2006) und die Serokonversionsrate von HIV hat sich unter Nonoxynol-9-Anwendung
verdoppelt (van Damme, 2002). Weitere gro3e randomisierte Studien, die das Mikrobiozid
Zellulosesulfat zur HIV-Pravention untersuchen, kénnen nicht fortgefiihrt werden, da sich in
der Zwischenauswertung ein deutlich erhdhtes Ubertragungsrisiko zeigt (Meyer, 2007).
Mehrere Studien zeigen die Bedeutung einer gestdrten Vaginalflora in Bezug zur Anfalligkeit
gegenuber STDs (Martin, 1999 a; Taha, 1998; Wiesenfeld, 2003; Cherpes, 2003). Die
Wiederherstellung einer von H202-produzierenden Laktobazillen dominierten Vaginalflora bei
Frauen mit BV kénnte eine wirksame AbwehrmalRnahme gegen die Ansteckung mit HIV oder

anderen STDs sein.

Entsprechend den unter Pradisposition genannten Risikofaktoren kénnen praventiv
folgende Empfehlungen gegeben werden: Das Rauchen sollte unterlassen werden, als
Kontrazeptiva wirken Pille und Kondom protektiv (Sanchez, 2004; Winer, 2006). Da erhdhter
psychosozialer Stress mit einer gesteigerten BV-Pravalenz assoziiert ist (Mendling, 2006;
Nansel, 2006) und physische sowie psychische Erschdpfungszustande zu den systemischen
Auslosefaktoren fir Herpesrezidive gehoren (Ndher, 2001), ist auf eine ausgewogene
Lebensfihrung zu achten. Kontinuitat im Alltag, sowohl im Beruf als auch in der Freizeit, ist
gunstig. Bei besonderen Anforderungen ist ein entlastender Ausgleich durch Sport oder
anregende Gesprache mit Freunden oder  Angehorigen  wulnschenswert,
Entspannungstechniken wie autogenes Training oder progressive Muskelrelaxation nach
Jacobsen sind sehr zu empfehlen (Bernstein, 2002; Kraft, 2004), auch Yoga ist hilfreich
(Junker, 2006). Ein geplanter Schwimmbadbesuch kann sorglos und mit Wonne
wahrgenommen werden, da eine Beeintrachtigung der Vaginalflora nicht zu erwarten ist. Der
prophylaktische Gebrauch von Tampons zum ,Schutz vor Infektionen“ ist dabei nicht zu
empfehlen, da durch die Dochtwirkung des Riickholfadens und die mechanische Aufweitung
der Scheide beim Einfiihren des Tampons das Eindringen von Wasser beglinstigt wird. Die
GroRe des getragenen Tampons korreliert mit der Menge des Wassers, das beim
Schwimmen in die Scheide eindringt. Dennoch kann auch wahrend der Menstruation

bedenkenlos mit Tampon versorgt ein Schwimmbad besucht werden (Mendling, 2006).
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2.2.6 Fluor genitalis und dessen psychosomatische Bedeutung

Erhodhter psychosozialer Stress ist mit einer gesteigerten BV-Pravalenz assoziiert
(Mendling, 2006, Nansel, 2006). Zudem koénnen exogene und endogene Stressoren
Vulvovaginalmykosen verursachen (Méardh, 2002; Mendling, 2002; Meyer, 1998). Auch bei
Herpes genitalis Rezidiven spielen physische und psychische Erschépfungszustande eine
bedeutende Rolle (Ndher, 2001; Weissenbacher, 2007 c). Doch die Zusammenhange
zwischen kdrperlichen und psychischen Phanomenen sind bidirektional: Die kdrperlichen
Symptome haben erhebliche Auswirkungen auf die psychische Gesundheit der Patientinnen
(Biihren, 2008). Scheideninfektionen verursachen eine erhebliche Beeintrachtigung der
Lebensqualitat, die durch Selbstzweifel und sexuelle Funktionsstérungen gekennzeichnet
sein kann (Nyirjesy, 2006 a; Stauber, 1998). Sowohl kérperlich als auch emotional wird die
Frau in Mitleidenschaft gezogen (Giraldo, 1999 a). Dies kann durch Auf- und Abwartseffekte
zwischen Vorgangen, die primar auf verschiedenen Systemebenen stattfinden, erklart
werden (v. Uexkiill, 2003). Soziale Vorgange haben Einfluss auf psychische Vorgange,
welche wiederum physiologische Vorgange beeinflussen: Dies sind die Abwartseffekte. In
diesem Sinne kann die Entstehung von vulvovaginalen Infektionen in der Folge von
beruflichem Stress, der zu emotionaler Belastung gefuhrt hat, verstanden werden. Die
psychosomatische Bedeutung des Fluors genitalis hingegen ist als Aufwartseffekt zu
betrachten. Das koérperliche Symptom, der veranderte, vielleicht Gbel riechende Ausfluss
stellt fir die Patientin eine psychische Belastung dar, die sie wiederum in ihrem sozialen

Agieren beeintrachtigen kann.

Abwartseffekte Aufwartseffekte
beruflicher Stress soziale Vorgange Beeintrachtigung
i I e e T
emotionale Belastung psychische Vorgange psychische Belastung
S N -
4 L T7
Vulvovaginalmykose physiologische Vorgéange Ausfluss

Abb. 24: Auf- und Abwairtseffekte zwischen Vorgangen, die primar auf verschiedenen
Systemebenen stattfinden (modifiziert nach v. Uexkiill, 2003 zit. Adler, v. Uexkiill, 1987)
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2.3 Infektionen der Zervix

Zervizitis ist die Entzindung der Schleimhaut des Gebarmutterhalses. Die
anatomische Ausstattung der Ektozervix, mit mehrschichtigem Plattenepithel sowie
Zervixsekret, stellt eine wichtige Barriere gegen unerwinschte Keimaszension dar. So
kénnen nur wenige Organismen eine Zervizitis auslésen (Navratil, 2007). Wenn es dennoch
zu einer Infektion der Cervix uteri kommt, spielen Bakterien und Viren kausal eine Rolle,
Pilze und Parasiten hingegen sind in der Atiologie der Zervizitis zu vernachlassigen
(Mendling, 2008 a). Doch auch chemische und mechanische Irritationen kénnen
pradisponierend wirken. Insbesondere Geburts- oder Operationstraumen setzen haufig
Pradilektionsstellen. Zu nennen sind hierbei Zervixrisse unter der Geburt oder die Konisation.
Zervikale Ektopie begulnstigt Infektionen (Petersen, 2003). Zudem ist die Entziindung der
Zervixdrisen bei einer Ektopie besonders gut beobachtbar (Mendling, 2006).

Klinik

Charakteristisch flr die Zervizitis ist der mukopurulente endozervikale Ausfluss
(Marrazzo, 2006 b). Eine Rétung der Zervix ist zudem haufig. Zu beachten ist, dass vaginaler
Ausfluss kaum mit dem Vorliegen zervikaler Infektionen korreliert (Bogaerts, 1999; Desai,
2003; Trollope-Kumar, 2006).

Diagnostik

Aufschluss Uber eine bakterielle Infektion gibt der mikrobiologische Abstrich. Wichtig
ist, dass sowohl aus dem Zervikalkanal als auch vom auf3eren Muttermund ergiebige Proben
entnommen werden. Meist sind in der Endozervix Vaginalkeime in geringerer Konzentration
nachweisbar. Dabei ist jedoch kaum zwischen Kolonisation und Kontamination zu

differenzieren (Petersen, 2003).

Dysplastische Veranderungen kénnen sich prima vista oder nach Betupfen der Zervix
mit Toluidinblau, Jodlésung oder 2-3%iger Essigsdure der Diagnostik offnen (Mendling,
2006). Der zytologische Abstrich und die kolposkopische Beurteilung sind zudem von grol3er
Bedeutung. Die Materialentnahme erfolgt zweckmaRigerweise mittels eines Wattetragers,
der zum einen den duferen Muttermund abstreicht und zum anderen tief in die Zervix
eingefuhrt wird (Navratil, 2007). Auch handelsubliche Bdirstchen kdénnen fur den
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intrazervikalen Abstrich verwendet werden, damit kann mehr Material gewonnen werden.
Besonderer Berucksichtigung bedarf die Transformationszone. In den kassenéarztlichen
Richtlinien ist seit Mitte 2005 vorgeschrieben, den Abstrich von der Portiooberflache mit
einem Holzspatel vorzunehmen. Auf einem mit Bleistift beschrifteten Objekttrager werden
das Material von Zervikalkanal und Portiooberflache getrennt voneinander abgerollt und

anschlief3end fixiert an den Pathologen weitergeleitet (Mendling, 2006).

Komplikationen

Eine geflirchtete Komplikation von Zervixinfektionen ist die aszendierende Infektion
die im Rahmen einer abgelaufenen Adnexitits zur Verklebung der Eileiter, zum
Tubenverschluss und konsekutiv zur Sterilitat fihren kann (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Navratil, 2007). Die bimanuelle Palpation von Uterus und Adnexen liefert
Hinweise auf eine aszendierende Infektion. Infektioses Zervix-Sekret, das der Schwerkraft
folgend Uber Scheide, Vulva und die Ostien der Ausflihrungsgange der Bartholin-Driisen
flieBt, kann auch auf deszendierendem Infektionswege eine Kolpitis, Vulvitis oder

Bartholinitis verursachen (Stauber, 20017).

2.3.1 Zervizitis und sexuell ibertragbare Krankheiten (STDs)

Haufig treten Zervizitiden in Verbindung mit STDs auf. Mit Ausnahme von HIV und
Syphilis unterliegen STDs in Deutschland keiner Meldepflicht (Bremer, 2005 a & b; RKI,
2005 b). Aufgrund der schwerwiegenden Folgeerkrankungen und den damit verbundenen
hohen Kosten fir das Gesundheitswesen werden im Rahmen eines bundesweiten Sentinel-
Systems Daten zu STDs erhoben. Das STD-Sentinel ist jedoch in erster Linie als
Messinstrument fur Gruppen mit hohem Risiko anzusehen, da Risikogruppen
Uberreprasentiert sind. Die erfassten Daten sind nicht reprasentativ fur Deutschland (RKI,
2005 b). Es zeichnet sich jedoch ein alarmierender Trend ab: Sowohl
Chlamydieninfektionen, als auch HIV, Gonorrhd und Syphilis sind haufig vorkommende
Erkrankungen in Westeuropa (Nicoll, 2002). Das Bewusstsein flr die Gefahr durch STDs ist
jedoch in weiten Teilen der Bevolkerung auf HIV konzentriert (Navratil, 2007), was sich in der
hohen Zahl an AIDS-Tests zeigt. Im Sentinelprogramm werden von Januar 2003 bis Juni
2005 pro Quartal durchschnittlich 10 900 HIV-Tests durchgefihrt, deutlich mehr als
Untersuchungen auf andere STDs (RKI/, 2005 b).
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Abb. 25: Untersuchungen auf verschiedene STDs im Sentinelprogramm (RKI, 2005 b)
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Abb. 26: Im Sentinelprogramm von 01. 03. 2003 bis 29. 02. 2004 erfasste STDs (Bremer, 2005 b)

Dem Verteilungsspektrum der Tests stehen jedoch die tatsachlich erhobenen
Erkrankungsfalle deutlich gegentber: Chlamydieninfektionen werden, gefolgt von der
Gonorrhd, am haufigsten diagnostiziert, danach rangieren Syphilis, HIV und Trichomoniasis
(Bremer, 2005 b).

2.3.2 Bakterielle Infektionen

Chlamydien und Gonokokken sind die wichtigsten Zervizitis-Erreger. Doch eine
Infektion des Gebarmutterhalses kann auch im Rahmen einer BV als aszendierende
Infektion auftreten (Martius, 2006).
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Pradisposition

Bei Mangel an H202-produzierenden Laktobazillen steigt der vaginale pH-Wert an
und damit korreliert ein erhohtes Risiko fur zervikale Chlamydien-Infektionen wie Das et al.
eindrucksvoll in einer prospektiven Fallkontrollstudie zeigen (Antonio 1999 & 2005; Das,
2005). Rauchen und Promiskuitat sind mit zahlreichen unglnstigen Konsequenzen verknipft
(Weissenbacher, 2007 a). Zahlreiche Sexualpartner und Prostitution gehen mit einem
erhdéhten Gonorrhé-Risiko einher (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Bei
Geschlechtsverkehr ohne schiitzendes Kondom ist die Gefahr der Ubertragung von STDs
erhoht (Calzolari, 2000, Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005, Weissenbacher, 2001 a; Winer,
2006). Neben der Vita sexualis haben auch die Hygienegewohnheiten Einfluss auf die
Wahrscheinlichkeit eine Genitalinfektion zu erwerben: Vaginalspulungen erhéhen das Risiko
fur eine zervikale Chlamydieninfektion und damit auch fur ungunstige Folgen wie Pelvic
inflammatory Disease (PID), Unfruchtbarkeit und ektope Schwangerschaft (Scholes, 1998).
Diesen Zusammenhang belegen Scholes et al. in einer Arbeitsgruppe gemeinsam mit
Holmes an 1 692 Frauen im Alter von 18 — 34 Jahren. 3,4 % (58) der Probandinnen sind
zervikal mit Chlamydia trachomatis infiziert. Vaginalspulungen im vergangenen Jahr erhéhen
die Wahrscheinlichkeit fiir eine Infektion (Pravalenz OR 2,29, 95 % CI 1,22 bis 4,30 nach
Abgleich von Confoundern). Bei haufigeren Vaginalspllungen ist die Wahrscheinlichkeit
noch gréRer. Bei ein bis drei Spulungen im Monat zeigt sich eine OR von 2,60 (95 % CI 1,29
bis 5,24) und bei vier oder mehr Vaginalspllungen im Monat erhdht sich die OR auf 3,84 (95
% CI 1,26 bis 11,70). Bei Ausschluss von Frauen, die angeben, die Vaginalspulung aufgrund
einer Infektion durchzufiihren, ist die Assoziation noch etwas starker ausgepragt (Scholes,
1998).

2.3.2.1 Zervizitis durch Chlamydien

Chlamydien, Uberwiegend Chlamydia trachomatis der Serotypen D-K, sind bei der
Zervizitis in bis zu 80 % der Falle als ursachlich anzusehen (Dennemark, 2007;
Weissenbacher, 2001 a). Die Infektion mit Chlamydia trachomatis ist in den Vereinigten
Staaten von Amerika die am haufigsten gemeldete Infektionskrankheit und die Pravalenz ist
bei den unter 20 bis 25-Jahrigen am héchsten (Centers for Disease Control and Prevention,
2005 & 2006 b; Fenton, 2004). Finf Prozent der jungen sexuell aktiven Frauen weisen einen
positiven Chlamydiennachweis auf (Dennemark, 2007). Weltweit wird mit geschatzt 90
Millionen Neuinfektionen pro Jahr gerechnet (Navratil, 2007; WHO, 2001). Auch in den

westlichen Industrielandern ist die Chlamydieninfektion wahrscheinlich zurzeit die haufigste
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sexuell Ubertragbare Erkrankung (Navratil, 2007; Weissenbacher, 2001 a). Genaue Daten
liegen leider weder fur Deutschland noch flr Europa vor, da in unserem Lande ebenso wie in
der Mehrheit der europaischen Lander keine Meldepflicht fur diese weit verbreitete und
folgenschwere Erkrankung besteht (Fenton, 2004). Aus Danemark wird von jahrlich nahezu
13 000 bis 14 000 genitalen Chlamydieninfektionen berichtet (Hoffmann, 2001). 2001 liegt
die Inzidenz bei 283 pro 100 000 pro Jahr (Fenton, 2004). Aufgrund der oftmals
vorherrschenden Symptomlosigkeit ist von einer stillen Epidemie mit erheblichen
gesundheitlichen und 6konomischen Folgen die Rede (Bremer, 2005 a & b; Dennemark,
2007; Gille, 2005, Navratil, 2007).

Besonders tickisch ist, dass bei inapparenten oder klinisch mild verlaufenden
Infektionen der Cervix uteri durch Chlamydia trachomatis bereits bei einigen Frauen
Endometrium und, mit fatalen Folgen flr die Reproduktionsfahigkeit, auch die Adnexe vom
Entziindungsgeschehen mit betroffen sind (Centers for Disease Control and Prevention,
2006 b; Witkin, 2002 d). Endometritis, Salpingitis, Pelveoperitonitis und Perihepatitis gehdren
mit zum Spektrum an Komplikationen. Tubare Sterilitdt, Extrauteringraviditat und Frihgeburt

kénnen die Folge von unbehandelten Infektionen sein (Dennemark, 2007).

Beim Vorliegen von Symptomen aufiert sich die Zervixinfektion klinisch durch einen
charakteristischen gelb-klebrigen leukozytaren Fluor (Mendling, 2008 a) und einen gerdteten
Zervixausgang. Unterbauchschmerzen, Dysurie, Dyspareunie, Kontakt-  und
Zwischenblutungen sowie die Kolpitis kbnnen Symptome einer Zervizitis sein (Dennemark,
2007).

Diagnostik der Chlamydia trachomatis-Infektion

Die Chlamydia trachomatis-Infektion der Frau wird durch zellreichen
Endozervikalabstrich diagnostiziert. Unter Umstanden kann auch ein Abstrich der Urethra
erfolgen (Dennemark, 2007). Urinprobe oder Abstrich der Vagina kdnnen gelegentlich auch
weiterhelfen. Wenn sich Personen auf rezeptiven Analverkehr einlassen, kann fir die
Diagnose einer rektalen Chlamydieninfektion auch ein Rektumabstrich hilfreich sein (Centers
for Disease Control and Prevention, 2006 b). Diagnostisch wegweisend ist zudem die
endozervikale Blutung bei BerUhrung des Gebarmutterhalses zum Zwecke des Pap-
Abstrichs (Navratil, 2007). Zytologisch kann die Chlamydieninfektion eine Dysplasie
vortauschen (Dennemark, 2007). Bei aktuellem Anhalt fir eine Chlamydien- oder
Gonokokken-Infektion sind die Urethra und die Skene-Drisen auszustreichen und vom

gewonnenen Sekret ein Abstrich fur die Zellkultur zu entnehmen (Bickley, 2000). In einer
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prospektiven Fall-Kontroll-Studie von Das et al. kann eine Assoziation zwischen erhdhtem
vaginalem pH und Chlamydieninfektion, unabhangig von sonstigen Faktoren, belegt werden.
Ob der erhdhte pH-Wert Ursache oder Folge der Chlamydieninfektion ist, muss durch
weitere Studien noch geklart werden. Sollte der erhdhte pH-Wert die Chlamydieninfektion
beglnstigen, dann ware es wichtig, konsequent auch asymptomatische Frauen zu
behandeln, wenn bei ihnen Umstande bekannt sind, die mit erhohtem vaginalem pH
einhergehen (beispielsweise BV). Dies konnte, insbesondere bei Frauen mit erhéhtem

Risiko, der Infektion mit Chlamydia trachomatis vorbeugen (Das, 2005).

Zellkultur, der direkte Immunfluoreszenztest (IFT), der Enzymimmunoassay (EIA)
sowie verschiedene Nukleinsaure-Hybridisations- und Amplifikationstests sind zum
Nachweis von Chlamydia trachomatis verfigbar (Centers for Disease Control and
Prevention, 2002). Die Chlamydien-PCR ist aufgrund der hohen Treffsicherheit die
verlasslichste derzeit verfliigbare Methode (Hoyme, 2008 a; Mendling, 2006). Sie hat den
traditionellen Goldstandard ,Zellkultur® als Referenz abgel6st; IFT und EIA sind hinsichtlich
Sensitivitdt und Spezifitdt deutlich unterlegen (Dennemark, 2007). Aufgrund der
Kostendampfung im Gesundheitswesen wird diese kostenaufwendige Methode jedoch leider
zu selten angewendet (Mendling, 2006). Praktikabler, wenngleich weniger valide, ist der IFT
(Weissenbacher, 2007 c). Zum Nachweis von Chlamydien der Serotypen D-K wird in Praxen
neben dem IFT am meisten der EIA gelbt. Sollte eine Chlamydieninfektion diagnostiziert
werden, so empfiehlt es sich, auch nach anderen STDs zu fahnden (Bremer, 2005 a & b;
Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; RKI, 2005 b).

Therapie der Chlamydieninfektion

Die Therapie der Chlamydieninfektion erfolgt mit Tetrazyklinen, Makroliden oder
Chinolonen. In der Schwangerschaft kommen Erythromycin oder Amoxicillin zur Anwendung
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Dennemark, 2007; Hoyme, 2008 a;
Navratil, 2007).

Bei Infektionen durch Chlamydia trachomatis hat sich die einmalige Gabe von
Azithromycin p.o. bewahrt (Navratil, 2007). Denkbar ist auch eine siebentagige Therapie mit
Doxycyclin zweimal taglich (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b), dieses
Vorgehen ist jedoch nur bei zu erwartend guter Compliance zu empfehlen. Eine Metaanalyse
von zwolf randomisierten klinischen Studien belegt, dass Azithromycin und Doxycyclin in der
Therapie der genitalen Chlamydieninfektion mit mikrobiologischen Heilungsraten von 97 %
und 98 % gleich effektiv sind (Lau, 2002). Das in der Schwangerschaft verwandte

Erythromycin ist im Vergleich zu Azithromycin und Doxycyclin weniger effektiv, was jedoch
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auf das haufige Auftreten von gastrointestinalen Nebenwirkungen zuriickzufihren ist, da sich
diese ungunstig auf die Compliance auswirken. Ofloxacin und Levofloxacin sind wirksame,
jedoch teure Alternativen (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b).

Eine Therapie des Partners ist unbedingt und unabhangig vom Erregernachweis
erforderlich, da es sonst rasch zur Reinfektion kommt (Dennemark, 2007, Hoyme, 2008 a;
Kjaer, 2000; Navratil, 2007). Zudem sollte sieben Tage ab Therapiebeginn auf
Geschlechtsverkehr verzichtet werden (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b).
Haufig sind Chlamydieninfektionen mit Infektionen durch Neisseria gonorrhoeae
vergesellschaftet (Weissenbacher, 2001 a). In diesem Falle muss in Addition zur
Chlamydieneradikation die Therapie der Gonorrho, durch Cephalosporine der zweiten oder
dritten Generation erfolgen. In der Therapie der Chlamydieninfektion sind Cephalosporine

unwirksam (Navratil, 2007).

Prophylaxe

Barrieremethoden zur Kontrazeption sind hinsichtlich einer Chlamydieninfektion
eindeutig protektiv wirksam (Clad, 2001; Hoyme, 2008 b; Niccolai, 2005; Weissenbacher,
2001 a). Auch eine intakte Vaginalflora ist ein guter Schutz gegen die Ansteckung mit sexuell
Ubertragbaren Erkrankungen. In einer Studie an 255 nichtschwangeren Frauen im Alter von
15 bis 30 Jahren, welche sexuellen Kontakt mit einem an Gonokokken- oder Chlamydien-
Urethritis oder Nicht-Gonokokken-Urethritis erkrankten Mann hatten, liefern Frauen mit BV
haufiger positive Testergebnisse fiir Neisseria gonorrhoeae (OR 4,1; 95 % CI 1,7 bis 9,7)
und Chlamydia trachomatis (OR 3,4; 95 % CI 1,5 bis 7,8) als Frauen mit physiologischer
Vaginalflora (Wiesenfeld, 2003).

2.3.2.2 Zervizitis durch Neisseria gonorrhoeae

Die Gonorrho ist eine klassische Geschlechtskrankheit, synonym gebraucht werden
die Bezeichnungen Tripper und Morbus Neisser. Es wird zwischen oberer und unterer
Gonorrho der Frau unterschieden. Die Grenze stellt der innere Muttermund dar. Die obere
Gonorrhd umfasst Endometritis, Salpingitis und Peritonitis, wahrend bei der unteren
Gonorrhd Zervizitis, Kolpitis, Urethritis / Paraurethritis, Bartholinitis und Proktitis mit zum
Spektrum der moglichen Erscheinungsformen gehoéren (Stauber, 2001). Die Gonorrhd ist in
Westeuropa seit den 70er Jahren des vergangenen Jahrhunderts zurlickgegangen (Navratil,
2007; van Duynhoven, 1999), 1995 wird in zahlreichen europaischen Staaten das niedrigste
Niveau an Gonokokkeninfektionen erreicht (Fenton, 2004). Danach steigt die Pravalenz der
Gonorrhd in Europa jedoch wieder drastisch an (Berglund, 1999 & 2001; Fenton, 2004;
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Nicoll, 2002). Insbesondere aus den skandinavischen Landern liegen exakte Daten vor
(Berglund, 1999 & 2001; Fenton, 2004). Vorwiegend betroffen sind Hochrisikogruppen
(Fenton, 2004; Navratil, 2007). In den Vereinigten Staaten von Amerika wird von geschatzt
600 000 Neuinfektionen jahrlich durch Neisseria gonorrhoeae ausgegangen (Centers for
Disease Control and Prevention, 2005 & 2006 b). Die Gonorrh¢ ist in den vereinigten
Staaten von Amerika die zweithaufigste, 6ffentlich gemeldete Infektionskrankheit (Centers for

Disease Control and Prevention, 2006 b).

Zahlreiche Infektionen mit Neisseria gonorrhoeae verlaufen ohne typische
Krankheitszeichen (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Etwa ein Viertel
der infizierten Manner und die Halfte der infizierten Frauen sind asymptomatische Keimtrager
und damit unerkannte Infektionsquellen (Herold, 2005). Treten Symptome auf, so sind diese
unspezifisch: Leukorrh6 in Kombination mit BV, spricht flir eine Gonorrhd, kann jedoch auch
Zeichen einer zervikalen Chlamydieninfektion sein (Steinhandler, 2002) oder ohne Zervizitis
auftreten (Bogaerts, 1999; Desai, 2003; Trollope-Kumar, 2006). Die Gonokokkeninfektion
zieht haufig eine Adnexitis nach sich. Da bereits bei noch asymptomatischen Frauen die
Tuben in Mitleidenschaft gezogen werden kénnen, wird haufig erst zu spat interveniert
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Meist geht die Infektion primar von der
Zervix aus, sie ist ein Hauptpradilektionsort (80 %) der Gonorrhd. Charakteristisch fir den
Zervixbefall des Trippers ist das aus der Zervix quellende eitrig, griin-gelbe Sekret, das der
Diagnostik zugefuhrt werden muss. Dysurie, Bartholin-Abszess und akutes Abdomen durch

Salpingitis kdnnen zudem die Klinik bestimmen.

Diagnostik der Neisseria gonorrhoeae-Infektion

Standard ist die Gonokokkenkultur von Material das von der Zervix und eventuell aus
der Urethra gewonnen wurde (Mendling, 2006). Der vorgewarmte spezielle Nahrboden sollte
dabei direkt mit dem Abstrichmaterial beimpft werden. Die hdchsten Trefferquoten werden
wahrend der Regelblutung erzielt (Dennemark, 2007). Neben der Kultur sind auch
Nukleinsdure-Hybridisations- und Amplifikationstests zur Diagnostik der Neisseria
gonorrhoeae-Infektion verfligbar (Centers for Disease Control and Prevention, 2002). Eine
Resistenzbestimmung ist aufgrund der problematischen Resistenzbildung bei jeder
nachgewiesenen Infektion durchzufiihren (Dennemark, 2007). Alle Patienten mit positivem
Gonokokkennachweis sollten zudem auf andere STDs, einschlieldlich Chlamydien, Syphilis
und HIV, untersucht werden (Bremer, 2005 a & b, Centers for Disease Control and
Prevention, 2006; RKI, 2005 b). Wenn bei Kindern der Nachweis von einem STD-Keim
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erbracht ist, muss dem Verdacht auf sexuellen Missbrauch nachgegegangen werden
(Thomas, 2002; Joishy 2005; Navratil, 2007).

Therapie der Gonorrho

Von Penicillin und Tetracyclin ist abzusehen, da seit den friihen 90er Jahren des
vergangenen Jahrhunderts zunehmend Resistenzen in Europa beobachtet werden (van
Duynhoven, 1999). In Deutschland sind bereits flinf Prozent der nachgewiesenen
Gonokokkenstamme gegeniber Penicillin G resistent. Darum sollten in der Therapie R3-
Laktamase-stabile Cephalosporine oder Gyrasehemmer zum Einatz kommen (Dennemark,
2007). Es liegen verschiedene Regimes vor, bewahrt hat sich die Einmalgabe von Ceftriaxon
i.m. (Centers for Disease Control and Prevention, 2006). Auch bei der Verabreichung von
oralen Einzeldosen sollte die Einnahme unter Beobachtung erfolgen, da so die Compliance
am besten gesichert ist. Die Partnertherapie ist unerlasslich (Centers for Disease Control
and Prevention, 2006; Dennemark, 2007; Herold, 2005). Die gesetzlich vorgeschriebene
Therapiekontrolle sollte ein bis zwei Wochen nach Therapieende erfolgen (Dennemark,
2007).

2.3.3 Virale Infektionen

2.3.3.1 Zervizitis durch Herpes simplex Viren (HSV)

Im Vereinigten Konigreich von England ist der Herpes genitalis die haufigste
ulzerative STD (Fenton, 2004). Die Cervix uteri ist bei circa 15-30 % aller genitalen HSV-
Infektionen mitbetroffen, auch die isolierte Zervixerkrankung in Form einer mukopurulenten
Entziindung ist mdglich (Weissenbacher, 2007 c). Beim Befall des Gebarmutterhalses durch
HSV findet sich eine diffuse Entziindung sowohl an der Ekto- als auch an der Endozervix,
welche durch starken Ausfluss symptomatisch wird. Tiefe Ulzerationen an der Portio kbnnen
bei schwerem Verlauf die Folge einer nekrotisierenden Herpes-Zervizitis sein. Doch die flr
die HSV-Infektion sonst so typische Schmerzsymptomatik fehlt bei der zervikalen
Manifestation (Nédher, 2001). Systemische Symptome wie Fieber, Kopf- und
Muskelschmerzen kénnen mit einer HSV-Infektion einhergehen, allgemeines Unwohlsein

und schweres Krankheitsgefuhl sind insbesondere bei der Ersterkrankung charakteristisch.
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Diagnostik

Bei genitalen HSV-Infektionen ist bislang die Virusisolierung in der Zellkultur der
Goldstandard (Doerr, 2003; Strick, 2006; Dennemark, 2007). Dazu wird mit einem sterilen,
dinnen Dacron- oder Wattetupfer, der mit sterilem Aqua destilata angefeuchtet wurde,
kraftig direkt aus der L&sion abgestrichen. Zuvor sollte oberflachlicher Schleim entfernt
werden (Mendling, 2006). Eine sorgfaltige Probenentnahme aus Blaschen oder frischen
Ulzerationen ist fir die direkten Nachweismethoden essentiell (Dennemark, 2007). Fir die
PCR-Untersuchung auf Herpes genitalis wird ein spezieller Abstrichtupfer in der suspekten
Lasion gedreht und im zugehdrigen Virustransportmedium ins Labor zur PCR weitergeleitet
(Mendling, 2006). Viren kénnen zudem durch immunologische Methoden wie Neutralisation,
Hamagglutination, Fluoreszenztest und EIA identifiziert werden (Petersen, 2003). Zum
direkten Nachweis und zur Charakterisierung von Viren sind die molekularbiologischen
Methoden Elektrophorese, Restriktionsfragmentlangen-Polymorphismen (RFLP), IFT sowie

Hybridisierung geeignet (Doerr, 2003).

Therapie

Die Therapie erfolgt bei schwerem Krankheitsbild systemisch mit Valaciclovir,
Famciclovir oder Aciclovir. Bei rezidivierendem Verlauf ist eine Langzeittherapie mit
Valaciclovir oder Famciclovir indiziert. Darunter kommt es zur Linderung oder kompletten
Unterdrickung der Symptomatik, eine kausale Therapie ist jedoch bislang nicht moglich
(Hoyme, 2008 b). Obsolet sind topische Behandlungsversuche. Ab der 15. SSW post
conceptionem ist in der Schwangerschaft ausschliellich die Gabe von Aciclovir indiziert
(Dennemark, 2007).

2.3.3.2 Zervizitis und humanpathogene Papillom Viren (HPV)

Infektionen durch humanpathogene Papillom Viren flihren nicht zur Zervizitis. Es liegt
jedoch haufig eine Koinzidenz mit anderen Zervizitiserregern vor (Dennemark, 2007).
Bestehende Entziindungen der Zervix sind ein Faktor in der multikausalen Genese von
héhergradigen zervikalen Lasionen durch onkogene HP-Viren (Castle, 2001 & 2005). Das
Spektrum reicht von harmlosen Genitalwarzen Uber die CIN hin zum Zervixkarzinom. In
Deutschland liegt insbesondere bei jungen Frauen eine hohe HPV-Pravalenz vor (Deppe,
2007). In einem Kollektiv von 4000 Patientinnen pro Jahr sind 7,4 % der Frauen Uber 30
Jahre mit onkogenen HPV-Typen der High-Risk-Gruppe infiziert, von ihnen weisen 28 %
HPV -16 auf und 1,8 % tragen die Konstellation HPV 16-&-18-positiv (Weissenbacher, 2007
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a). Nach dem Mammakarzinom nimmt das Zervixkarzinom weltweit den zweiten Rang aller

malignen Neuerkrankungen der Frau ein (Bérdlein, 2006; Hung, 2008; Léning, 2006).

HPV-Hochrisikotypen die fur die Genese des Zervixkarzinoms verantwortlich
gemacht werden sind HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 sowie 68. Dabei
werden 80 % aller Zervix-Karzinome durch die HPV-Typen 16, 18, 31 und 45 verursacht
(Fenton, 2004; Iftner, 2002; L6ning, 2006; Schwarz, 2008). 40 der Gber 100 bekannten HPV-
Genotypen kénnen die Cervix uteri infizieren (Centers for Disease Control and Prevention,
2006 b; Deppe, 2007; Naud, 2006; Wheeler, 2006; zur Hausen, 2002). Die Kausalitat der
persistierenden HPV-Infektion, in der Genese des Zervixkarzinoms und seiner Vorstufen, ist
zweifelsfrei belegt (Bérdlein, 2006; Castle, 2001; Deppe, 2007; Gongalves, 2006; Gross,
2003 & 2006; Harper 2004 & 2006; Hildesheim, 2001; Ho, 1998; Hung, 2008; Iftner, 2002 &
2006; Lbéning, 2006; Mehlhorn, 2006; Miller, 2002; Naud, 2006; Villa, 2005; Walboomers,
1999; Wheeler, 2006; Wojcinski, 2006; Woodman, 2001; zur Hausen, 2002). Bei 99,7 % aller
Falle von Gebarmutterhalskrebs werden Hochrisiko-HPV-Typen identifiziert (Deppe, 2007;
Iftner, 2002; Walboomers, 1999).

Die Starke der Kanzerogenitat der individuellen HPV-Typen jedoch variiert stark
(Clifford, 2003; Munoz, 2003; Wheeler, 2006): HPV-16 der Spezies a-9 hat beispielsweise
ein eindeutig groReres kanzerogenes Potential als alle anderen HPV-Genotypen (Castle,
2005; Wheeler, 2006). Aufgrund seiner langeren Persistenz ist auch die Pravalenz des HPV-
16 hoher als die anderer HPV-Typen (Wheeler, 2006). Weltweit wird ungefahr die Halfte aller
Zervixkarzinome durch HPV-16 verursacht (Clifford, 2003; Munoz, 2003; Wheeler, 2006). In
einer doppelblinden randomisierten Studie an 2 392 Frauen im Alter von 16 bis 23 Jahren
sind etwa 20 % mit HPV-16 infiziert (Koutsky, 2002). HPV-16 hat, bei alleiniger Infektion mit
diesem Genotyp, ein kumulatives Zwei-Jahres-Risiko von 50,6 % bzgl. CIN 1l (95 % CI 44,1
% bis 57,2 %) und von 39,1 % bzgl. = CIN Il (95 % CI 32,9 % bis 45,7 %) (Wheeler, 2006).

Tabelle 58: Pravalenz der humanen Papillomaviren in Deutschland (n. Deppe, 2007)

HPV-Pravalenz

Deutschland gesamt 7%
Alter (Jahre) <20 ?

20-30 15 %

35-55 3,5%

> 55 2-3%
zervikale Neoplasie | CIN | 70 %

CIN 1111 90 %

Zervix-CA | 90-100 %
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Bei den anderen kanzerogenen HPV-Typen variiert das kumulative Zwei-Jahres-
Risiko fur die Entwicklung einer zervikalen intraepitheliale Neoplasie = CIN Il zwischen 4,7 %
bei HPV-59 und 29,5 % bei HPV-31. Die Risikospannweite bzgl. = CIN Il erfasst 0,0 % bei
HPV-59 und 14,8 % bei HPV-31. Bei Infektionen mit multiplen HPV-Typen ist jener mit dem
hdchsten Risiko ausschlaggebend flr das kumulative Risiko, es bestehen keine signifikanten

Unterschiede im Vergleich zur Einzelinfektion (Wheeler, 2006).

Pradisposition

Die Anzahl der Progressionen von der CIN zur Dysplasie und schlieBlich zum
Zervixkarzinom steigt proportional zum Zigarettenkonsum der Frauen (Deppe, 2007;
Schmalfeldt, 2008). Auch die Haufigkeit des Geschlechtsverkehrs und die Anzahl der
Partner korrelieren mit der Neigung zur Zervizitis (Deppe, 2007; Vallor, 2001). Kofaktoren der
Karzinogenese sind genetische Veranderungen, erworbene Immunschwache, Zahl der
Geburten sowie die Langzeiteinnahme von oralen Kontrazeptiva. Zudem wirken
Genitalinfektionen mit unterschiedlichsten Erregern als Tumorpromotoren (Schmalfeldt,
2008).

Diagnostik

Die Kolposkopie, nativ und mit Granfilter, ist Goldstandard in der Erkennung und
Abklarung von Gewebeveranderungen durch HPV. Betupfen mit 3-5%iger Essigsaure oder
die Schillersche Jodprobe gestatten eine genauere Beurteilung verdachtiger Bezirke. Durch
Hybridisierung der viralen Nukleinsaure durch einen speziellen DNA Test sowie die PCR
kann der Virusnachweis erbracht werden (Friese, 2007). Bei suspekten Befunden sind

Konisation und Histologie indiziert.

Pravention von Zervixinfektionen durch HPV

Impfung

Durch HPV-Impfung kann langfristig die Infektionsrate mit HPV und damit das Risiko
an einem invasiven Zervixkarzinom oder seinen Vorstufen zu erkranken deutlich verringern
(Harper, 2004 & 2006; Koutsky, 2002; Léning, 2006; Weissenbacher, 2007 a & b). Damit ist
die HPV-Impfung die erste primare Vorsorge-Impfung gegen Krebs (Gross, 2006, Hampl,
2008; Hillemanns, 2007 & 2008; Kaufmann, 2008; Schmalfeldt, 2008; Schwarz, 2008; Uhlig,
2007; Villa, 2005; Wojcinski, 2006), der Durchbruch in der Krebspravention und vielleicht
auch bald in der Krebstherapie (Hung, 2008; Weissenbacher, 2007 a). Es liegen derzeit zwei
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Impfstoffe vor: Gegen die zwei wichtigsten Ausloser des Zervixkarzinoms, die onkogenen
HPV-Typen 16 und 18 schiitzt der bivalente Impfstoff (Cervarix®) (Harper, 2004 & 2006),
wahrend der tetravalente Impfstoff (Gardasi®) zudem gegen die Typen 6 und 11, die
Condylomata acuminata verursachen, seine Wirkung entfaltet (Villa, 2005, Wojcinski, 2006).
Fir beide Impfstoffe sind Kreuzreaktionen mit anderen HPV-Typen nachgewiesen, es ist
somit ein effektiver Schutz vor den HPV-Typen, die 70-85 % aller Zervixkarzinome
verursachen, moglich (Deppe, 2007, Weissenbacher, 2007 a). Durch konsequente Impfung
ware es moglich, den Gebarmutterhalskrebs binnen zehn Jahren komplett zurtickzudrangen
(Weissenbacher, 2007 a).

Nach der Zulassung des Impfstoffes gegen die HPV-Typen 16 und 18 sowie 6 und 11
werden die Kosten fir die Impfung von Madchen ab zwdlf Jahren bis zum vollendeten 17.
Lebensjahr von zahlreichen gesetzlichen Krankenkassen Gbernommen (Kénig, 2007; Uhlig,
2007; Weissenbacher, 2007 a). Gerade junge Madchen im Alter von elf bis dreizehn Jahren
sollten mdglichst vor dem ersten Sexualkontakt geimpft werden (Wojcinski, 2006), da HPV-
naive Empfangerinnen besonders gut auf den Impfstoff ansprechen. Doch auch altere
Frauen konnen profitieren. Durch zusatzlich Impfung der Manner kdnnte die Zahl der
Virustrager deutlich reduziert werden (Gross, 2006; Quaas, 2008). Dabei ist der HPV-
Serostatus ohne belang, das empfohlene Procedere lautet: Nicht screenen und nicht testen

sondern impfen (Weissenbacher, 2007 a).

Da dabei das Einverstandnis der Eltern erforderlich ist, empfiehlt es sich, mit
Informationsmaterial an die Eltern heranzutreten (Dannecker, 2007). Es ist jedoch zu
bedenken, dass Informationsbroschiren zwar die Kenntnisse der Zusammenhange
zwischen HPV und Karzinom sowie den moglichen Schutz durch eine Impfung verbessern,
die Bereitschaft der Eltern ihr Kind impfen zu lassen jedoch ganz mafllgeblich von deren
personlicher Einstellung abhangt (Davis, 2004; Dempsey, 2006). Diese Beobachtung wird
auch im Zusammenhang mit der Impfung gegen andere STDs haufig gemacht (Zimet 2005 a
& b). Dabei spielen individuelle Uberzeugungen und Meinungen eine erhebliche Rolle
(Dannecker, 2007, Mays, 2004, Freeman, 1999; Poland, 2001). Bei weit verbreiteten
irrationalen Angsten und Vorbehalten gewinnt die HPV-Edukation an Bedeutung. Kinder- und
Jugendarzte werden im Rahmen der Vorsorgeuntersuchung J1 erneut ihre wichtige Aufgabe
als Impfarzte wahrnehmen, dabei werden jedoch zahlreiche Madchen nicht erreicht und
haufig gerade das Risikokollektiv nicht erfasst, da zur J1 vorwiegend gut behitete Kindern
erscheinen (Briickmann, 2007; Uhlig, 2007). Es besteht fir Frauenarzte die Chance uber die

Mutter an die Toéchter heranzutreten und die HPV-Impfung zu empfehlen (Dannecker, 2007;
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Weissenbacher, 2007 a). Eine vertrauensvolle Information ohne Zwang hat hinsichtlich der

Akzeptanz der Impfung einen hohen Stellenwert (Dannecker, 2007).

Wahrend in Amerika kritische Stimmen noch vor dem grof3en, teuren Public Health
Experiment warnen (Onder, 2008), sind Ende 2007 bereits circa 40 % der Madchen im Alter
von zwolf bis 17 Jahren in Berlin gegen Gebarmutterhalskrebs geimpft (Rieser, 2007).
Meldungen Uber neurologische Symptome und Todesfalle in zeitlichem Zusammenhang mit
der HPV-Impfung haben flir Verunsicherung gesorgt (Menton, 2008; Mutz, 2008; Wojcinski,
2008). Es gibt bislang jedoch keine Hinweise auf eine kausale Assoziation zur Impfung
(Menton, 2008).Zur Kosteneffektivitdt werden zahlreiche Analysen vorgelegt (Gieseking,
2007; Hillemanns; 2007 & 2008; Petry, 2007). Dabei ist zu beachten, dass den momentan
hohen Impfkosten, zum einen direkte Kosten durch Behandlung und Diagnostik von HPV-
infizierten Patientinnen und zum anderen auch indirekte Kosten durch Arbeitsunfahigkeit,
gegenlberstehen, die eine immense gesamtgesellschaftliche Bedeutung haben. Auf lange
Sicht sollte sich die HPV-Impfung auch volkswirtschaftlich bezahlt machen (Gieseking, 2007;
Hillemanns; 2007 & 2008; Petry, 2007). Impfen ist das zukilnftige Praventionsprinzip bei
Infektionen und Tumoren (Weissenbacher, 2007 a). Es gibt vielversprechende Studien die
das therapeutische Impfen als Zukunftsoption erscheinen lassen (Hung, 2008). Die primare
Pravention des Zervixkarzinoms durch Impfung HPV-16 negativer Frauen mit einer HPV-16
L1 Vakzine wird aufgrund vielversprechender Studienergebnisse in der Sll-Leitlinie zum
Zervixkarzinom beflrwortet (Koutsky, 2002; Schmalfeldt, 2008).

Kondomgebrauch

Eine wirksame Moglichkeit im Alltag das Risiko von Zervixinfektionen zu minimieren
ist der konsequent Gebrauch von Kondomen beim Geschlechtsverkehr (Hoyme, 2008 b).
Einen zuverlassigen Schutz vor einer HPV-Infektion bietet er jedoch nicht (Petersen, 2003;
Weissenbacher, 2007 c). Hogewoning et al. weisen die Verbesserung von CINs und die
Verringerung der Viruslast an HPV durch Kondomgebrauch nach. Dies zeigt sich in einer
Zweijahres- Regressionsrate von 53 % versus 35 % im Vergleich zur Gruppe derer, die auf
Kondome verzichtetet hatten (p = 0,03). Die Kumulativrate an HPV-Beseitigung liegt bei 23
% beziehungsweise 4 % (p = 0,02). Konsequenter Kondomgebrauch fordert die Regression
von CIN und verbessert die HPV-Clearance (Hogewoning, 2003; Hoyme, 2008 b). Safer Sex
senkt das Risiko einer HPV-Infektion deutlich, wenngleich er sie nicht ganzlich verhindern
kann (Antonio, 1999; Bremer, 2005 a; Clad, 2001; Hogewoning, 2003; Hoyme, 2008 b;
Niccolai, 2005; RKI, 2005 a, b & c¢; Sanchez, 2004; Schmalfeldt, 2008; Weissenbacher, 2001
a; Winer, 2006).
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Friiherkennung

Die Zervixzytologie im Rahmen des Krebsfriherkennungsprogrammes bleibt
weiterhin essentiell (Kihn, 2003). Eine regelmalige Teilnahme ist dringend angeraten.
Gerade Vorstadien des invasiven Plattenepithelkarzinoms konnen aufgrund der langen
praklinischen Phase frihzeitig erkannt und behandelt werden (Schmalfeldt, 2008). Ein
Screening auf HP-Viren wird derzeit nicht empfohlen. Dagegen spricht unter anderem die
hohe spontane Ausheilungsrate gerade bei jungen Frauen (Deppe, 2007; Miller, 2002;
Weissenbacher, 2007 a).

2.3.3.3 Zervizitis und humane Immundefizienz Viren (HIV)

Der Grad der Immunsuppression und die Konzentration der HIV-1 RNA im Plasma
sind mit dem Auftreten von CIN und HPV-Infektionen assoziiert (Davis, 2001, Spinillo, 2006).
Die HIV-Infektion ist ein Risikofaktor fur die Entwicklung einer CIN, und umgekehrt stellen
CIN-Lasionen einen signifikanten Risikofaktor fur die genitale HIV-Streuung dar (Spinillo,
2006). Auch die HSV-2- Infektion spielt eine bedeutende Rolle in der HIV-Ubertragung (Del
Mar, 2002; Ramjee, 2005), denn entzindlich verandertes Gewebe bildet zum einen eine
Eintrittspforte und begulnstigt somit die Ansteckung (Martin, 1999 a; Ortashi, 2004; Rabe,
2003), zum anderen treten aus den Lasionen vermehrt Viren aus, was wiederum flr den
Sexualpartner eine starkere Gefahrdung darstellt (Hoyme, 2008 b). Bei Koinfektion mit
anderen STDs wird eine erhéhte HIV-Inzidenz beobachtet (Draper, 2000; Spinillo, 2006). Ein
Faktor der multikausalen Genese mag sein, dass Genitalinfektionen die physiologischen
entziindungshemmenden Stoffe in ihrer Konzentration derart verandern kénnen, dass HIV-
Ubertragung zugelassen oder sogar gefordert wird (Draper, 2000). Bei korrektem und
konsequentem Gebrauch schitzen Kondome in hohem MaRe vor der HIV-Transmission

zwischen den Intimpartnern (Hoyme, 2008 b).

2.3.4 Zervizitis bei Kindern und Jugendlichen

Infektionen der Zervix sind im Kindesalter selten und wenn sie doch auftreten, so sind
sie meist mit dem traurigen Kapitel des sexuellen Missbrauchs assoziiert. Leider ist der
sexuelle Missbrauch von Kindern und Jugendlichen ein sehr haufiges Ereignis (Navratil,
2002 & 2007). Die infantile Portio ist leicht erhaben, der Zervikalkanal ist nicht erreichbar,
doch von der Oberflache des &auReren Muttermundes kann ein zytologischer Abstrich
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abgenommen werden (Wachter, 2002). Die Heranwachsenden sind durch STDs in
korperlicher und zwischenmenschlicher Hinsicht besonders gefahrdet. Zum einen verschiebt
sich die Transformationszone unter Ostrogeneinfluss vom Zervikalkanal auf die Portio, ferner
ist das Epithel des Genitaltraktes durch die hormonelle Umstellung besonders anfallig far
Infektionen. Zum anderen gefahrden sich die Heranwachsenden haufig durch risikoreiches
Verhalten wie fruhe Aufnahme von sexuellen Beziehungen, sexuelle Aktivitat mit multiplen
Partnern sowie mit Risikopartnern, undisziplinierten Kondomgebrauch und risikoreiche
Sexualpraktiken (Navratil, 2007). Auf Frauen < 25 Jahren lastet das héchste Risiko sich eine

Infektion mit Neisseria gonorrhoeae zu zuziehen.

2.3.5 Sexueller Missbrauch bei Kindern und Jugendlichen

Es gilt die generelle Regel, dass STDs aullerhalb der Neugeborenenperiode fiir
sexuellen Missbrauch sprechen. Der Nachweis einer postnatal erworbenen Gonorrhd oder
Syphilis ist Ublicherweise diagnostisch wegweisend flr sexuellen Missbrauch, ebenso HIV
bei Ausschluss einer perinatalen oder durch Transfusion verursachten Infektion. Dennoch
bleibt die Regel, dass STDs aulderhalb der Neugeborenenperiode fir sexuellen Missbrauch
sprechen, nicht ohne Ausnahmen: Beispielsweise kann eine rektale oder genitale Infektion
mit Chlamydia trachomatis perinatal akquiriert sein und dennoch bis zum Alter von zwei bis
drei Jahren persistieren (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Navratil,
2007). Auch der Nachweis von Condylomata acuminata oder Herpes genitalis bei Kindern
ist nur dann verdachtig fur sexuellen Missbrauch, wenn seltene Formen der asexuellen
vertikalen Ubertragung ausgeschlossen sind und die Infektion nicht perinatal erworben
wurde (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Kellog, 2005).
Vulvapapillomatose und Condylomata acuminata sind ebenfalls gelegentlich unabhangig von
sexuellem Missbrauch bei Kindern und Jugendlichen zu beobachten (Wachter, 2000, 2002 &
2004). Sogar durch Sectio caesarea entbundene Neugeborene weisen in seltenen Fallen
einen positiven HPV-Befund auf (Wachter, 2004). Bei Anhalt fur sexuellen Missbrauch sollte
unverzlglich eine sorgfaltige und umsichtige Einschatzung gewonnen werden (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Joishy, 2005; Kellog, 2005; Lauritzen 2002;
Navratil, 2002 & 2007; Thomas, 2002).

Die Diagnostik und der Verdacht auf sexuellen Missbrauch indizieren die Meldung
der Straftat sowie die medizinische und psychologische Betreuung des Kindes (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Kellog, 2005). In Bayern werden Befunde und
Verdachtsmomente zunachst an das Bayerische Landesjugendamt gemeldet. Weitere

kriminalistische Aufklarung ist jedoch nicht Aufgabe des behandelnden Arztes (Miitzel,
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2007).

herausragender Kooperations- und Bundnispartner der Kinder- und Jugendhilfe (Sauer, 2007

Fir die Wahrnehmung des Kinderschutzauftrages ist die Arzteschaft ein
a b). Bei Verdacht auf sexuellen Missbrauch ist der Schutz des Opfers vor weiteren
Ubergriffen das Hauptziel (Navratil, 2002). Die rechtlich bindende Garantenstellung des
Arztes, dem Kind gegenuber und das kunftige Wohlergehen des Kindes haben oberste

Prioritat (Lauritzen, 2002; Miitzel, 2007).

[Sexueller Missbrauch ]
[ Mit Kontakt ] [ Ohne Kontakt ]

)

)

[ Vulvapenetration ]— —[ Exhibitionismus
[ Andere Berlhrungen ]— —[ Pornographie
[ Oraler Kontakt ]—

[ Penetration ]—

[ Masturbation ]—

[ Prostitution ]—

Abb. 27: Formen von sexuellem Missbrauch (n. Navratil, 2002)

Tabelle 59: Kindliche Infektionen und ihre Bedeutung bzgl. sexuellen Missbrauchs (n. Kellog,
2005)

Nachweis von Anhaltspunkt fiir sexuellen Missbrauch Procedere

Gonorrho diagnostisch Meldung & Therapie
Syphilis diagnostisch Meldung & Therapie
HIV diagnostisch Meldung & Therapie
Chlamydia

trachomatis

diagnostisch

Meldung & Therapie

Trichomonas
vaginalis

hochgradig verdachtig

Meldung & Therapie

Condylomata

accuminata verdachtig Meldung & Therapie
HSV verdachtig Meldung & Therapie
BV unbestimmt klinische Kontrolle
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3 Genitalinfektionen in der Geburtshilfe

Scheideninfektionen sind mit unglnstigen Folgen fur die Fortpflanzung verbunden
(Carey, 2005; Cauci, 2002; Donders, 1998 & 2000 b; Hillebrand, 2002; Libman, 2006).
Davon sind sowohl Schwangere und deren Kinder als auch nichtschwangere Frauen
betroffen (Nyirjesy, 2006 a). In der Schwangerschaft geht die BV Uber eine aszendierende
Infektion mit einem erhdhten Risiko flr vorzeitige Wehentatigkeit, vorzeitigen Blasensprung,
Frihgeburt (Fg), Chorioamnionitis, Endometritis und Wundinfektionen einher (Delaney,
2001; Fredricks, 2005; Gratacés, 1998; Hauth, 2003; Hillebrand, 2002; Klebanoff, 2005;
Leitich, 2003 a; Libman, 2006; Martius, 2006; Nakai, 2005; Simhan, 2005).

Bei der vaginalen Geburt kommt das Kind mit zahlreichen mdtterlichen Keimen in
Kontakt. Dies ist flr die Ausbildung seines Immunsystems von grof3er Bedeutung. Es ist gut
belegt, dass spontan geborene Kinder seltener an gastrointestinalen Infektionen in der
Neugeborenenperiode leiden, als durch Sectio caesarea ans Licht der Welt gehobene Kinder
(Lotz, 2006; van Epps, 2006). Dennoch kann die spontane Geburt bei vorliegenden
Infektionen der Mutter fiir das Neugeborene verhangnisvolle Folgen haben: Die Kinder von
Mattern mit Chlamydia trachomatis oder Neisseria gonorrhoeae im Geburtskanal sind durch
Ophthalmia neonatorum sowie Ophthalmoblennorrhd, mit der schwerwiegenden
Komplikation der Erblindung, gefahrdet (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b;
Hoyme, 2008 a; Schaller, 2001 a & b). Zudem kdnnen in seltenen Fallen mdutterliche
Mykosen zur geflrchteten Candida-Sepsis beim Kind fuhren (Blaschke-Hellmessen, 1998;
Chapman, 2003; Kossoff, 1998; Laskus, 1998; Mendling, 2005, 2006 A & b; Miiller, 2000 &
2001; Scheininger, 2004). Uberdies werden durch Anogenital- und Mundcandidosen
zahlreiche Sauglinge in ihrem Wohlbefinden beeintrachtigt (Blaschke-Hellmessen, 1998;
Mendling, 2006).

Aulerhalb von Schwangerschaft und Wochenbett kénnen bereits subklinische
Infektionen eine anhaltende Sterilitat verursachen (Carey, 2005; Cauci, 2002; Donders, 1998
& 2000 b; Hillebrand, 2002; Libman, 2006; Martius, 2006; Nyirjesy, 2006 a; Peipert, 2000;
Schwebke, 2003; Spandorfer, 2001; Yudin, 2005). Als Folge einer Adnexitis, die im Rahmen
einer aszendierenden Infektion von einer BV ausging, kann es durch Verklebung der Eileiter
zu anhaltender Sterilitdt der Frau kommen. Auch Tubargraviditaten als Spatkomplikation sind
geflrchtet, da sie durch Rupturereignisse zur akuten vitalen Bedrohung werden kénnen. Im
Rahmen akuter Entzindungen an Vulva, Vagina oder Zervix ist Libidoverlust zu verzeichnen.
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3.1 Scheideninfektionen und Frihgeburten

Scheideninfektionen gehen mit einem erhéhten Fehl- und Fg-Risiko einher (Alanen,
2004; Delaney, 2001; Donders, 2000 a & b; Fredricks, 2005; Gratacos, 1998; Hay, 1999 &
2001 a; Klebanoff, 2003, 2004 a & b, 2005; Kbhler, 2005; Koumans 2002 & 2003; Lamont,
2000, 2003 & 2005; Leitich, 2003 a; Libman, 2006; Martius, 2006; Nakai, 2005; Riggs, 2004,
Varma, 2006). BV, Ureaplasma urealyticum sowie Mycoplasma hominis sind mit einem
erhdhten Fehlgeburtenrisiko assoziiert, die Kausalitat zwischen BV und Mykoplasmen in der
Genese von Fehlgeburten und friilhen Schwangerschaftsverlusten kdénnte gegeben sein
(Donders, 2000 a & b). Die aszendierende genitale Infektion (Saling, 2000, Schneider, 2000
a & b), ausgehend von einer vaginalen Milieustérung und haufig zunachst asymptomatisch
verlaufend, ist die wichtigste vermeidbare Ursache der Fg (Saling, 2000). Eine signifikant
erhohte Fg-Rate bei pH = 5,0 oder pH = 4,5 sowie einem Nugent Score von neun bis zehn
ist belegt (Hauth, 2003). Bei BV ist das Fehl- und Fg-Risiko signifikant erhéht (RR 1,9; 95 %
Cl 0,8 bis 4,6) (Nakai, 2005). In einer Studie mit 228 Schwangeren zeigt Donders, dass der
Nachweis einer BV im ersten Trimester stark mit einem fruhen Schwangerschaftsverlust
assoziiert ist (RR 5,4; 95 % CI 2,5 bis 11) (Donders, 2000 a & b).

Frihgeburten bringen erhebliches menschliches Leid mit sich: Kindliche Morbiditat
und Mortalitat fGhren auch zu einer deutlichen psychosozialen Belastung der Eltern. Zudem
sind die gesellschaftlichen Kosten die mit vorzeitigen Entbindungen verbunden erheblich
(Hillier, 2005). Darum sind die Anstrengungen grof3, Klarheit Uber Ursachen,
Therapieoptionen und Praventionsmallnahmen zu verschaffen. Dies spiegelt sich in der
Menge der zur Thematik BV und Infektionen in der Schwangerschaft verfliigbaren Literatur
wider (u.a. Andrews, 2000, 2003 & 2006; Goldenberg 2000 a, b, 2001 & 2006; Klebanoff
2001, 2003, 2004 a & 2005; Leitich, 2003 a & b; Libman, 2006; Saling, 2000; Schneider,
2000 a & b; Stevens, 2004). Denn die BV ist neben der Zervixinsuffizienz und dem
vorzeitigen Blasensprung einer der Risikofaktoren der Fg, die gut beeinflussbar sind (Wolff,
2004).

Pathophysiologie der Friihgeburt

Pathophysiologisch liegt eine multimodale Genese vor und die BV ist selten allein
kausal fir Fg (Leitich, 2003 a). Sozio6konomische, fetale und miutterliche Ursachen kénnen
zur Fg flhren (Wolff, 2004). Beeintrachtigungen der utero-plazentaren Einheit durch
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Sauerstoffmangel, Fehlbildungen des Kindes oder der Gebarmutter, chronischer Stress und
aszendierende Infektionen gehdren zu den wichtigsten Storungen, die eine Fg verursachen
kénnen (Schneider, 2000 b). Daneben spielen auch problematische Paarbeziehungen,
chronische Uberlastung, Stoffwechselerkrankungen und Substanzabusus eine Rolle. Eine
vorausgegangene Fehl- oder Fruhgeburt sowie mutterliches Alter unter 20 oder Uber 40
Jahren pradisponieren zudem fur eine Fg (Wolff, 2004). Ausgehend von unterschiedlichen
Anfangswegen mundet der geflrchtete Prozess in einer gemeinsamen Endstrecke die Uber
Symptome wie Zervixveranderung, vorzeitige Wehentatigkeit und vorzeitigen Blasensprung
zur Fg fuhrt (Saling, 2000). Um eine termingerechte Zervixreifung und einen idealen
Blasensprung zu gewabhrleisten, wird in der Schwangerschaft die Proteasenaktivitat durch
hohe Konzentrationen von Inhibitoren im Fruchtwasser unterdriickt; dieses Gleichgewicht
von Proteasen und Inhibitoren kann durch Entziindungen empfindlich gestért werden
(Schneider, 2000 a). BV spezifische Bakterien, wie anaerobe gramnegative Stabchen oder
Bakterien, die hohere Protease- und auch Sialidasespiegel produzieren, sowie die
Immunabwehr mit niedrigen IgA Spiegeln gegen G. vaginalis Haemolysin oder TNF-2 Allele,
koénnten in der Fg-Genese kausal eine Rolle spielen (Geng, 2004 a & b; Macones, 2004).
Eine Schlusselfunktion in der Interaktion von endokrinem und immunologischem System
nimmt das Corticotropin releasing Hormon (CRH) ein (Schneider, 2000 a).
Proinflammatorische Zytokine und Hypoxie stimmulieren lokal die CRH-Produktion wahrend
systemisch Stresshormone und Cortisol triggernd wirken. Neben einem direkten Einfluss auf
den Fetus induziert CRH die Oxytocin-, Endothelin- und Prostaglandinsynthese und fihrt
damit zur Wehentatigkeit (Schneider, 2000 a).

Selbstvorsorge zur Friihgeburtenvermeidung

Diagnoseverfahren zur Erkennung vaginaler Infektionen, an denen Frauen selbst
beteiligt werden und die die Unannehmlichkeit und Verlegenheit, die gelegentlich mit
gynakologischen Untersuchungen verbunden sind, vermeiden, sto3en auf grol3es Interesse
von Seiten der Frauen (Boskey, 2004). BV, Chlamydien, B-Streptokokken und HPV werden
bereits in auf selbst gewonnenen Proben basierender Diagnostik nachgewiesen (Boskey,
2004; Domeika, 1999 & 2000; Sturm, 2002). Selbst gewonnene Abstriche zur Diagnostik der
BV in der Schwangerschaft erbringen vergleichbare Ergebnisse als Abstriche die im Rahmen

der gynakologischen Spekulumuntersuchung gewonnen werden (Strauss, 2005).

Einen Durchbruch in der Pravention von Fg stellt die von Saling entwickelte Methode
der vaginalen pH-Selbstmessung dar, da sie universell praktikabel und konkret breit

anwendbar ist (Martius, 2006). Dabei werden die Schwangeren, nach einer anamnestischen
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Einschatzung der Fg-Gefahrdung, mit Einmalhandschuhen, die am Zeigefinger ein Stuck
Lackmuspapier tragen, ausgestattet. Die Frauen werden dazu angehalten, zweimal
wochentlich vaginale pH-Messungen durchzufihren und bei erhéhten pH-Werten ( = 4,7)
oder anderen Auffalligkeiten umgehend ihren betreuenden Gynadkologen aufzusuchen, der
dann nach entsprechender Diagnostik geeignet therapieren kann (Hoyme, 2002, 2003, 2004,
2005; Saling, 2000 & 2002; Schneider, 2000 b). Durch Laktobazilluspraparate kann eine
Verlangerung der Schwangerschaft in gewissem Male erreicht werden (Hoyme, 2000). In
der von Saling entwickelten Erfurter Frihgeburtenvermeidungsaktion wird seit Jahren
erfolgreich mit der Option intravaginaler Applikation von Laktobazillus-Zubereitung gearbeitet
(Hoyme, 1998, 2000, 2002, 2003, 2004, 2005, Saling, 2000). Dennoch sind
Ansauerungsmallnahmen und die Applikation von Laktobazillen bislang wissenschaftlich

nicht ausreichend getragen (Hoyme, 2008 b).

Schon die ersten Resultate der in Erfurt prospektiv durchgefiihrten Aktion sind sehr
ermutigend, die Rate an sehr friih geborenen Kindern (< 32+0 SSW) liegt im Kontrollkollektiv
ohne Selbstvorsorge-Aktion bei 3,3 % und bei nur 0,3 % im untersuchten Kollektiv (Hoyme,
1998). Die Effizienz der Thuringer Friihgeburtenvermeidungsaktion 2000 wird auch durch die
Perinatalstatistik der Jahre 2001 — 2003 bestatigt: Die Anzahl der untergewichtigen Kinder
und die Gesamtzahl der frihen Fg sind signifikant geringer (1,58 % versus 0,99 %, p <
0,001), wobei nach Beendigung der Kampagne die Fg-Rate wieder auf das Ausgangsniveau
ansteigt (Hoyme, 2005). Bei gesichertem Benefit ware es darum dringend angeraten, die
Frihgeburtenvermeidungsaktion auf ganz Deutschland auszuweiten. Durch die aktive
Beteiligung der Schwangeren ist die frihestmogliche Erkennung von pH-Abweichungen
gegeben (Gjerdingen, 2000; Martius, 2006). Die gute Akzeptanz der pH-Selbstmessung
durch die Frauen, sowie die hohe Praktikabilitdt sind groRe Vorteile dieser Methode der
Pravention von Frihgeburten (Hoyme, 2003 & 2005). Zahlreiche Risikofaktoren flir Spatabort
und Frihgeburt kénnen so rasch erkannt und die Schwangeren adaquat therapiert werden
(Martius, 2006; Varma, 2006).

Screening, Erkennung und Therapie genitaler Infektionen, insbesondere der BV, sind
MaRnahmen der Optimierung und Rationalisierung im Gesundheitswesen, die der
Pravention von Friihgeburten dienen (Martius, 2006). Zudem wirkt sich dieses Vorgehen
durch wirtschaftliche Rentabilitdt im Sinne der Kostendampfung glinstig aus, denn von
unterschiedlicher Seite  angestellte  Kosten-Nutzen-Analysen haben ein klares
Einsparungspotential ergeben (Martius, 2006; Miiller, 1999). Unter anderem koénnen durch
die preisgunstigen pH-Wert-Messungen zahlreiche aufwandigere Untersuchungen verringert

werden (Saling, 2000). Zudem bringt die Verringerung der extrem kostenintensiven
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Fruhgeburten eine deutliche Freisetzung finanzieller Kapazitaten mit sich (Hillier, 2005). Das
menschliche Leid das bei Eltern und Kindern vermieden werden kann, sollte dennoch die

Hauptmotivation der Bestrebungen einer optimierten Geburtshilfe sein.

3.2 Bakterielle Genitalinfektionen in der Geburtshilfe

Bei Frauen die zur Vorsorgeuntersuchung kommen betragt die Pravalenz von
bakteriellen Scheideninfektionen 5 %, in STD-Kliniken hingegen liegt sie bei Uber 30 %
(Gutman, 2005; Martius, 2006). Infektionen durch Mycoplasma hominis und Ureaplasma
urealyticum sind ein haufiges Phanomen (Doh, 2004; Jeremias, 1999). Eine BV wird in der
Schwangerschaft bei 10-50 % der Frauen nachgewiesen (Bogess, 2005, Martius, 2006;
McGregor 2000), zum Geburtstermin beherbergen 30,5 % der Schwangeren eine BV (Ziaei,
2006). Doch nicht alle Schwangeren mit BV erleiden einen ungilnstigen
Schwangerschaftsausgang und warum eine Minderheit davon betroffen ist, bleibt noch weiter

zu klaren (Marrazzo, 2006 a).

Die BV ist ein weitverbreitetes Phanomen, das 30,5 % der Frauen am Geburtstermin
betrifft. Ziaei zufolge gibt es zwischen BV und vorzeitigem Blasensprung (BS) keine
signifikante Assoziation (OR 1,6; 95 % CI 0,9 bis 2,8) (Ziaei, 2006). Derzeit herrscht noch
kein weltweiter Konsens dariber, ob und wann auf BV in der Schwangerschaft gescreent
und entsprechend therapiert werden soll oder nicht (Yudin, 2005). Die wissenschaftliche
Diskussion ist in dieser Frage kontrovers. In Deutschland wird die Selbstvorsorge zur
Frihgeburtenvermeidung jedoch klar beflrwortet (Hoyme, 2002, 2003, 2004, 2005; Martius,
2006; Saling, 2000; Schneider, 2000 b). Im Brennpunkt des Interesses liegt der Einfluss des
Screenings und der konsekutiven Therapie auf die Frihgeburtenrate. Wichtige
Veroffentlichungen gehen davon aus, dass das Screening und die Therapie ohne
signifikanten Einfluss auf die Friihgeburtenrate bleiben (Alanen, 2004; Carey, 2000 a; Riggs,
2004; Varma, 2006). Als moglichen Grund, warum die erfolgreiche Therapie der BV die Fg-
Rate nicht zu senken vermag wird die Keimselektion angefiihrt: Bei der BV wird die normale
Vaginalflora durch eine grofe Vielzahl bakterieller Spezies ersetzt. Die Selektion besonders
gefahrlicher Keime im Rahmen einer antibiotischen Behandlung ist problematisch (Alanen,
2004).
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Tabelle 60: Die Bewertung von Screening und Therapie der BV in der Schwangerschaft, Pro
und Contra

Screening auf BV in der Schwangerschaft
mit anschlieBender adaquater Therapie der BV

wird befiirwortet wird abgelehnt

Fiir alle Frauen French 1999 & 2006;
Hoyme, 2002, 2003, 2004, 2005; Kiss, 2004; | Guise, 2001;
Lamont, 2003 & 2005; Martius, 2006; Miiller, 1999; | Riggs, 2004;

Saling, 2000, Schneider, 2000 b Kirkham, 2005
Bei (moglicherweise: Guise, 2001)
Hochrisikopatientinnen Kirkham, 2005; Lamont, 2000; Leitich, 2003 a /

Leider erfolgt bei den meisten Studien die Untersuchung der Frauen zu spat. So
untersuchen Carey et al. in ihrer gro3en randomisierten Studie den Nutzen von Antibiotika
zur Vorbeugung von Fg bei Frauen mit asymptomatischer BV und belegen keinerlei Vorteil
von wiederholten Metronidazolgaben in Bezug auf Fg und damit verbundener Morbiditat und
Mortalitét (Carey, 2000 a). Dabei ist jedoch zu beachten, dass keine Frauen die vor der 16.
SSW therapiert wurden, randomisiert sind. Lamont warnt darum vor therapeutischen
Nihilismus in Kenntnis der genannten Ergebnisse (Lamont, 2000). Es wird lediglich kein
Unterschied im Therapieeffekt vor und nach der 20. SSW festgestellt, wobei die
ausgesprochen bedeutsame Friihschwangerschaft und die prakonzeptionelle Phase nicht
Gegenstand der Betrachtungen sind (Carey, 2000 a; Lamont, 2000). In Bertcksichtigung der
Tatsache, dass bei vorangeschrittenem Fg-Entstehungsprozess die therapeutischen
Interventionsmoglichkeiten geringer und weniger Erfolg versprechend werden, sind die
Daten kritisch zu bewerten (Saling, 2000). Viele Studien scheiterten daran, dass suboptimale
Antibiotika den falschen Frauen zu spat in der Schwangerschaft verabreicht werden (Lamot,
2005).

Varma et al. betrachten die in vergangenen Metaanalysen verneinte Frage nach dem
Nutzen von Screening auf BV und Therapie der BV hinsichtlich der Senkung des
Frihgeburtenrisikos aufgrund der ausgepragten Heterogenitdt der Studien in Bezug auf
statistische, klinische und methodische Gesichtspunkte erneut und fihren eine Metaanalyse
mit strikten Kriterien der Datenauswahl durch. Niedrig- und Hochrisikoschwangerschaften
werden getrennt metaanalysiert und es zeigt sich, dass Screening auf BV und Therapie der
BV bei Schwangerschaften mit niedrigem Risiko mit einer statistisch signifikanten Reduktion
an spontanen Frihgeburten einher geht (RR 0,73; 95 % CI 0,55 bis 0,98). In der
Hochrisikogruppe und auch in der Gruppe mit kombiniertem Risiko kann dieser positive
Effekt nicht beobachtet werden (Varma, 2006). Lamont, Leitich und Guise et al. hingegen

bescheinigen den Vorteil flr die Frauen der Hochrisikogruppe, wobei Guise sich vorsichtig
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optimistisch ausdrickt (Guise, 2001; Lamont, 2000 & 2003; Leitich, 2003 a & b). Leitich et al.
analysieren 18 Studien mit einem Gesamtkollektiv von 20 232 Patientinnen und kommen zu
dem Schluss, dass das Screening Schwangerer mit BV und vorausgegangener Fruhgeburt,
sowie die langerfristige orale Therapie evidence based gerechtfertigt sind (Leitich, 2003 a).
Lamont betont zunachst den Benefit gerade der Hochrisikopatientinnen (Lamont, 2000),
spater gelingt es jedoch auch mittels randomisierter kontrollierter Studien fir Frauen mit
geringem Fg-Risiko den gunstigen Einfluss von Clindamycin in der Fruhschwangerschaft zu
belegen. Die Rate an Fg kann durch Clindamycin Vaginalcreme um 40 - 60 % gesenkt
werden, wodurch zudem der Bedarf an intensivmedizinischer Betreuung zurtickgeht (Lamot,
2000, 2003 & 2005).

Im Gegensatz dazu belegt Varma eine Steigerung der Fg-Rate durch Screening und
Therapie bei Schwangeren mit niedrigem Risiko, bei Hochrisikopatientinnen bleibt das

Vorgehen ohne signifikanten Einfluss auf die Fg-Rate (Varma, 2006).

Andere Autoren hingegen zeigen in ihren Studien eine deutliche Verringerung der
Fruhgeburtenrate (French, 2006; Hay, 2001 b; Hoyme, 2002, 2003, 2004, 2005, Saling, 2000
& 2002; Schneider, 2000 b; Kiss, 2004, Lamont, 2003; Martius, 2006; Miiller, 1999). Ein
Screening auf BV, das prakonzeptionell, im ersten Trimester oder frih im zweiten Trimester
stattfinden sollte (Lamont, 2003 & 2005) und zu adaquater Therapie veranlasst, kdnnte die
Fg-Rate in etwa halbieren (Kiss, 2004).

Tabelle 61: Die Bewertung von Screening und Therapie der BV in der Schwangerschaft durch
aktuelle Studien, Einfluss auf die Friihgeburten-Rate

Screening auf BV in der Schwangerschaft
mit anschlieBender adaquater Therapie der BV

Bleibt ohne
Steigert signifikanten
Senkt die Fg-Rate die Fg- Einfluss auf die Fg-
Rate Rate
Screening auf BV in der French, 1999 & 2006; Hay, 2001 b; Alanen, 2004; Carey,
Schwangerschaft Hoyme, 2002, 2003, 2004, 2005; Kiss, 2000 a;
mit anschlieBender adaquater | 2004; Lamont, 2003 & 2005; Martius, / Riggs, 2004
Therapie der BV fiir alle 2006; Miiller, 1999; Saling, 2000; Varma, 2006
Frauen Schneider, 2000 b
Bei Hochrisikopatientinnen Lamont, 2000 / Varma, 2006
Bei Schwangeren mit Lamot, 2005 Varma,
niedrigem Risiko 2006 /
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Das Screening auf Chlamydien ist seit dem 01. 04. 1995 in den
Mutterschaftsrichtlinien verankert. Es ist obligat vorgeschrieben und abrechenbar. Zahlreiche
zur Verfugung stehende Tests machen das Screening auf Chlamydia trachomatis auch
weitgehend praktikabel (Hoyme, 2000). Die Untersuchung von 2470 Schwangeren mit BV
oder Trichomonas vaginalis Infektion in zwei multizentrischen Studien ergibt jedoch, dass
eine Chlamydieninfektion im zweiten Schwangerschaftsdrittel nicht mit einem erhdhten Fg-
Risiko assoziiert ist und die Therapie der Chlamydieninfektion nicht mit einem verringerten
Fg-Risiko einhergeht (Andrews, 2006).

Therapie der BV in der Schwangerschaft zur Friihgeburtenvermeidung

Die Therapie der BV in der Schwangerschaft ist Gegenstand zahlreicher Studien
(Goldenberg, 2006; Lamont, 2003; Leitich, 2003 b), doch die wissenschaftliche Diskussion in
dieser Fragestellung wird noch kontrovers gefiihrt. So zeigen Goldenberg et al. dass eine
antibiotische Therapie, in der Schwangerschaft und unter der Geburt, die Fg-Rate nicht zu
senken vermag, da die Antibiose auch ohne Einfluss auf die Inzidenz an histologisch
gesicherter Chorioamnionitis bleibt (Goldenberg, 2006). Leitich et al. hingegen kommen in
ihrer Metaanalyse zu dem Schluss, dass die langerfristige orale Therapie bei Schwangeren
mit einer Fg in der Anamnese auf der Basis der derzeitigen Evidenz gerechtfertigt ist (Leitich,
2003 b). Es werden Metronidazol oder Clindamycin empfohlen. Der Vorteil der lokalen
Clindamycingabe liegt in der Unbedenklichkeit in der Graviditdt sowie den geringen
Nebenwirkungen, bei Heilungsraten, die den mit Metronidazol erzielten, entsprechen
(Martius, 2006). Erythromycin kann auch in der Schwangerschaft systemisch appliziert
werden, doch Erythromycintherapie verbessert weder das Geburtsgewicht noch die Rate von
Mangelgeborenen oder Frihgeburten (Paul, 1998). Sehr haufig bleiben Frauen mit
Chlamydieninfektion ohne Symptome (Navratil, 2007, Sheffield, 2005), in der
Schwangerschaft liegt die Pravalenz der klinisch inapparenten Chlamydieninfektion bei 9 %,
wobei nahezu die Halfte dieser Frauen eine spontane Ruckbildung aufweist (Sheffield,
2005).

Tabelle 62: Therapie der BV in der Schwangerschaft (Leitich, 2003 b; Martius, 2006)

Therapie der BV in der Schwangerschaft
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fir Gynékologie und Geburtshilfe

Nach dem ersten Trimenon: Trotz theoretischer Bedenken ist nach Beratung die systemische Therapie mit
Metronidazol oder Clindamycin p.o. mdglich.
Alternativ ist auch eine lokale intravaginale Therapie Metronidazol oder Clindamycin mdglich.
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Ophthalmia neonatorum und Ophthalmieprophylaxe

Durch das Screening auf Chlamydia trachomatis in der Schwangerschaft und die
adaquate prapartale Therapie der Mutter ist die Ophthalmia neonatorum selten geworden.
Die Ophthalmoblennorrhd durch Neisseria gonorrhoeae, mit der schwerwiegenden
Komplikation der Erblindung, ist auch zu vermeiden, indem die Ophthalmieprophylaxe bei
allen Kindern unabhangig von Geburtsmodus oder Nationalitdt generell beibehalten wird
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b, Egger, 2000, Hoyme, 2008 a & b;
Schaller, 2001 a). In Deutschland ist die Ophthalmieprophylaxe mit 1 % Silbernitrat der von
den Fachgesellschaften getragene Goldstandard (Hoyme, 2008 a & b). Fir die Anwendung
alternativer Medikamente fehlt bislang die wissenschaftliche Evidenz (Hoyme, 2008 b). Das
1- %-ige Silbernitrat ist kurz nach der Geburt, mdglichst noch im Kreissaal, in beide Augen
des Neugeborenen zu applizieren. Auch bei mittels Sectio casarea entbundenen Kinder ist
die Ophthalmieprophylaxe unmittelbar post partum durchzufiihren (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b). Bislang ist weltweit kein einziger Fall einer bleibenden
Schadigung durch die korrekt durchgeflihrte Ophthalmieprophylaxe beschrieben worden. Die
passagere Konjunktivitis gehért jedoch zum Wirkprinzip (Hoyme, 2008 b).
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3.3 Genitale Mykosen in der Geburtshilfe

Aufgrund schwerwiegender Komplikationen von Mykosen in der Geburtshilfe

unterscheidet sich das Procedere von dem in der Gynakologie ublichen.

Candida-Sepsis

Lebensbedrohliche Endomykosen sind bei entsprechend disponierten Ng eine
geflrchtete Komplikation (Blaschke-Hellmessen, 1998; Chapman, 2003; Kossoff, 1998;
Laskus, 1998; Mendling, 2006 & b; Miiller, 2000; Scheininger, 2004). Friihgeborene sind
besonders gefahrdet (Chapman, 2003; Kossoff, 1998; Laskus, 1998; Miiller, 2000 & 2001),
neben intensivmedizinischen Malinahmen mit Antibiose und Kathetertherapie gehort das
niedrige Geburtsgewicht zu den wichtigsten Risikomerkmalen (Laskus, 1998; Rodriguez,
1999 a & 2001 a; Romaniuk, 2002). Wenn keine antimykotische Pravention betrieben wird,
erleiden etwa 4 % der Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g und circa 10 % der
Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 1000 g eine Candidamie (Mendling, 2006). Dabei ist
die Diagnose der Candida-Sepsis sehr schwer zu stellen, da sich die Symptomatik untypisch
darstellt. Todliche Mykosen, die erst in Autopsiebefunden zu Tage treten, zeugen
bedauerlicherweise von der Schwierigkeit, eine Candida-Sepsis rechtzeitig zu
diagnostizieren und adaquat zu therapieren (Koch, 2004 & 2005; Schwesinger, 2005;
Mendling, 2006). Die Candida-Sepsis ist eine Erkrankung die vorwiegend bei
immunsuppremierten Patienten auftritt (Gupta, 2003; Hossain, 2000; Koch, 2005;
Lewejohann, 2005). Zwar kénnen auch erwachsenen Frauen mit chronischer vaginaler
Candidose gelegentlich eine Candida-Sepsis erleiden, dennoch sind Frauenarzte
hauptsachlich dazu aufgerufen, durch adaquate Prophylaxe, das Risiko flr die Ng und die
besonders gefahrdeten kleinen Fg zu minimieren (Laskus, 1998; Mendling, 2005 & 2008 b;
Miiller, 2000).

Anogenital- und Mundcandidosen

Die Beschwerden verursachende Scheideninfektion durch C. albicans, aber auch die
asymptomatische Pilzbesiedelung der Mutter fuhrt in 80 % der Falle durch vertikale
Ubertragung, bei der vaginalen Geburt, zur Infektion des Ng (Blaschke-Hellmessen, 1998).
Anogenital- und Mundcandidosen treten sehr haufig auf (Mendling, 2008 a).
~WVindeldermatitis“ und ,Mundsoor® stellen fir das Ng eine erhebliche Beeintrachtigung dar
(Blaschke-Hellmessen, 1998), kénnen jedoch in der padiatrischen Praxis muhelos therapiert
werden, was die praventive prapartale Therapie in Frage gestellt hat (Mendling, 2006).
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Therapie von Candida-Infektionen in der Schwangerschaft

In der Schwangerschaft besteht auch bei asymptomatischer Candida-Kolonisation die
Indikation zur Therapie (Weissenbacher, 2007 c). Bei positiver Pilzkultur aus der Vagina ab
der 34. SSW, bei drohender Fg schon friher, ist die intravaginale Therapie mit geeigneten
Polyen- (Nystatin) oder Azolantimykotika (Imidazole, wie z. B. Clotrimazol, Econazol-Nitrat,
Miconazol-Nitrat, Fenticonazol-Nitrat u.a.) bei Nachweis von Hefepilzen, unabhangig von
klinischen Beschwerden zu empfehlen (Mendling, 2005, 2006 & 2008 b). Hinsichtlich der
Heilungs- sowie Ruickfallraten sind Imidazole dem Nystatin leicht Uberlegen (Coleman,
1998). Wegen besserer Compliance und gleicher Wirksamkeit ist die Ein-Dosis-Therapie mit
Imidazolen vorzuziehen (Mendling, 2006 & b). Wahrend orale Triazole (z. B. Fluconazol und
Itraconazol) in der Schwangerschaft kontraindiziert sind (Mendling, 2006, Weissenbacher,
2007 c), gilt die vaginale Therapie mit Imidazolen in allen drei Trimestern als unschadlich flr
das Kind (Coleman, 1998, Mendling, 2006 & 2008 b; Paulus, 2005). Eine Therapie des
asymptomatischen Partners ist nicht erforderlich (Hoyme, 2008 b; Mendling, 2005, 2006 &
2008 b). In der Schwangerschaft ist auch eine asymptomatische Pilzbesiedelung der
Scheide eine Indikation zur Therapie mit lokalen Imidazolen und Polyenen, welche ab der
14. Schwangerschaftswoche verabreicht werden durfen.

Eine systemische Therapie mit Triazolderivaten ist wahrend der gesamten
Schwangerschaft kontraindiziert (Weissenbacher, 2007 c). In der Tabelle 16 werden die
aktuellen Empfehlungen zur antimykotischen Therapie der vaginalen Hefepilz-Kolonisation
von Schwangeren zur Verhitung von Candida-Mykosen beim Neugeborenen dargestellt
(Mendling, 2008 b).

Tabelle 63: Empfehlungen zur antimykotischen Therapie der vaginalen Hefepilz-Kolonisation

von Schwangeren zur Verhiitung von Candida-Mykosen beim Neugeborenen (Mendling, 2005,
2006 & 2008 b)

Empfehlungen zur antimykotischen Therapie der vaginalen Hefepilz-Kolonisation von Schwangeren zur
Verhiitung von Candida-Mykosen beim Neugeborenen
der Deutschen Gesellschaft fiir Gynakologie und Geburtshilfe

1. Anlegen einer Pilzkultur aus der Vagina ab der 34. SSW, z.B. auf Sabouraud-
Glukose-Agar oder einem anderen geeigneten Agar zur Anziichtung von Candida-
Arten. Das Nativpraparat aus Vaginalsekret hat bei asymptomatischer Kolonisation
eine zu geringe Aussagekraft bei jeder Schwangeren .

2. Intravaginale Therapie mit geeigneten Polyen- (Nystatin, Amphotericin B) oder
Azolantimykotika (Imidazole, wie z. B. Clotrimazol, Econazol-Nitrat, Miconazol-Nitrat,
Fenticonazol-Nitrat u.a.) bei Nachweis von Hefepilzen, unabhangig von klinischen
Beschwerden. Hinsichtlich der Heilungs- sowie Rickfallraten sind Imidazole dem
Nystatin leicht Uberlegen. Wegen besserer Compliance und gleicher Wirksamkeit ist
die Ein-Dosis-Therapie mit Imidazolen vorzuziehen. Wé&hrend orale Triazole (z. B.
Fluconazol und ltraconazol) in der Schwangerschaft kontraindiziert sind, gilt die
vaginale Therapie mit Imidazolen in allen drei Trimestern als unschadlich fir das Kind.

3. Bei drohender Fg individuell friiher Anlegen einer Pilzkultur sowie entsprechende
Therapie bei positivem Befund.
4. Eine Therapie des asymptomatischen Partners ist nicht erforderlich.
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An der Sanierung der mitterlichen Vagina sollte auch vor der Geburt eines reifen
Kindes festgehalten werden, da praventive Malhahmen in der Schwangerschaft auch nicht
aufwandiger sind als eine postnatale Therapie. Zudem ist der wirtschaftliche Vorteil der
prapartalen Candida-Prophylaxe zu unterstreichen, denn Pilzkulturen bei 100 Schwangeren
und die dadurch begriindete Antimykotikagabe bei 30 Frauen mit positiver Pilzkultur, ist
kostengunstiger als die Diagnostik und Therapie 20 erkrankter Sauglinge. Der Forderung
nach prapartaler Candida-Prophylaxe folgte 1985 die Aufnahme der prapartalen Candida-
Prophylaxe in die Mutterschaftsrichtlinien, dieser Passus wurde jedoch 1987 durch die
Kassenarztliche Vereinigung wieder gestrichen, die Empfehlungen zur antimykotischen
Therapie bleibt dennoch bestehen (Mendling, 2008 b).

Dennoch muss darauf hingewiesen werden, dass eine internationale Richtlinie zur
Pilzprophylaxe der Schwangeren zur Vermeidung von Mykosen derzeit nicht vorliegt
(Mendling, 2006). Eine generelle prapartale Soorprophylaxe wird heute nicht mehr
empfohlen, da eine Candida-Kolonisation flir ein gesundes Neugeborenes keine Bedrohung
darstellt. Beim Zusammentreffen mehrerer Risikofaktoren fir die Entwicklung einer
systemischen Candida-Mykose, sollte das Kind jedoch mit allen Mittel vor dieser mitunter
lebensbedrohlichen Erkrankung geschutzt werden (Scheininger, 2004). In einer prospektiven
Studie wird gezeigt, dass die Candida-Septikamie von Friihgeborenen eine nosokomiale
Infektion ist, deren Inzidenz durch eine primare orale Nystatin-Prophylaxe signifikant gesenkt
werden kann. Fruhgeborene sind in besonderer Weise durch eine nosokomial bedingte
Candida-Septikamie bedroht und sollten darum eine orale Prophylaxe mit Nystatin erhalten.
Je geringer das Geburtsgewicht, desto hoher ist das Risiko. Bei einem Geburtsgewicht unter
1500 g ist darum die Nystatin-Prophylaxe indiziert (Laskus, 1998).

Candida-Spezies werden bei der vaginalen Geburt mit einer Wahrscheinlichkeit von
80 % auf die Haut des Ng Ubertragen (Blaschke-Hellmessen, 1998). Fur reife, gesunde Ng
ist C. albicans praktisch obligat pathogen, tber 90 % der Kinder mit Candida-Kolonisation in
der ersten Lebenswoche entwickeln im Laufe des ersten Lebensjahres einen ,Mundsoor®
oder eine ,Windeldermatitis“, die das Kind erheblich beeintrachtigt (Mendling, 2006 & 2008
b). Zudem ist die Verhitung lebensbedrohlicher Endomykosen bei entsprechend
disponierten Ng ist ein wichtiges Ziel der prapartalen Prophylaxe (Blaschke-Hellmessen,
1998). Fg sind besonders gefahrdet (Kossoff, 1998; Laskus, 1998; Mendling, 2006 & 2008
b; Scheininger, 2004).
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3.4 Virale Genitalinfektionen in der Geburtshilfe

3.4.1 Herpes simplex Viren (HSV) in der Schwangerschaft

Infiziert sich eine Schwangere primar mit einem HSV-Typ, so kann dies zu
Spontanaborten sowie zu konnatalem oder neonatalem Herpes flihren (Weissenbacher 2007
c). Die HSV-infizierten Neugeborenen werden zu 85 % von asymptomatischen Muttern
geboren (Szabados, 2005). Jedes zweite betroffene Kind erblickt vor Vollendung der 37.
Schwangerschaftswoche das Licht der Welt. Bei Disseminierung betragt die Letalitat 50 -60
% und auch bei adaquater Aciclovirtherapie tragen 40 % der Uberlebenden Kinder
neurologische Defizite davon (Hoyme, 2008 b). 20,7 % der Schwangeren haben keine HSV-
Antikérper und sind daher durch eine primare genitale HSV-Infektion mit bedrohlichen
Konsequenzen fir das Kind, beispielsweise einer Herpesenzephalitis, gefahrdet (Enders,
1998). Beim primaren Herpes genitalis ist darum bis zu vier Stunden nach dem
Blasensprung die Sektio indiziert. Damit kann die Gefahr der Infektion jedoch nicht
vollkommen gebannt werden, denn auch bei intakten Membranen ist eine maternofetale
Transmission mdglich und die Infektion des Ng durch Kaiserschnitt nicht sicher verhinderbar
(Weissenbacher, 2007 c). Doch bei intakter Fruchtblase ist die primare Sectio verglichen mit
der spontanen Geburt, bei einer aktiv Viren streuenden Mutter, mit einer geringeren HSV-
Transmissionsrate auf das Kind assoziiert (Brown, 2003; Kimberlin, 2004). Betragt die
Infektionsgefahr fir das Kind bei mutterlichem primarem Herpes genitalis zum Zeitpunkt der
Geburt 30 % bis 50 %, so liegt sie beim aktiven Rezidiv am Termin sowie bei der
Primarinfektion in der ersten Schwangerschaftshalfte nur bei 1 % bis 2,5 % (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b; Hoyme, 2008 b). Die vaginale Entbindung ist beim
akuten Herpes-Rezidiv ohne sichtbare Blaschen mdoglich (Brown, 2003; Petersen, 1999;
Szabados, 2005; Weissenbacher, 2007 c). Eine prophylaktische Sectio caesarea bei allen
Frauen mit anamnestisch bekanntem rezidivierenden Herpes genitalis ist abzulehnen
(Friese, 2004; Kimberlin, 2004; Szabados, 2005; Weissenbacher, 2007 c), da sie zum einen
mit einem erhéhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko der Mutter (Kimberlin, 2004) und zum
anderen mit hohen Kosten verbunden ist. Zur Sektiovermeidung sollte bei Frauen mit
Herpesanamnese bereits in der Schwangerschaft, mindestens drei Tage vor der Geburt
beginnend, eine systemische Suppression mit Aciclovir erfolgen (Brocklehurst, 1998; Hoyme,
2008 b; Weissenbacher, 2007 c). Wenn sich die Mutter jedoch mit floriden
Herpeseffloreszenzen im Genitalbereich und ohne Aciclovirsuppression vorstellt, sollte zum
Schutze des Kindes von einer spontanen Entbindung abgesehen werden (Hoyme, 2008 b).

Blaschen zu Beginn der Wehentatigkeit indizieren die Schnittentbindung (Friese, 2004;
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Lautenschlager, 2003; Weissenbacher, 2007 c). Bei Verdacht auf HSV-Infektion des
Neugeborenen sind umgehend Konjunktival-, Mund- und Rachenabstriche, Material von
Haut- und Schleimhautlésionen sowie Liquor und Urin fur die virologische Untersuchung
abzunehmen und unverzuglich die i.v. Aciclovir-Therapie zu beginnen (Gross, 2003 & 2007;
Weissenbacher, 2007 c).

HSV-Screening in der Schwangerschaft

Aufgrund der verheerenden Folgen einer HSV-Infektion beim Kind (Brown, 2000 &
2003; Kimberlin, 1998 & 2004; Nahmias, 2004 a & b), wird ein Screening aller Schwangeren
auf HSV empfohlen (Brown, 2000 & 2003). Dieser Forderung steht jedoch entgegen, dass
keine Evidenz fir einen gesellschaftlichen oder individuellen Nutzen eines Screenings
gegeben sei und die geringe Wahrscheinlichkeit flr eine Reduktion von neonatalen
Herpesinfektionen mit einer grol’en Verunsicherung der Schwangeren einher ginge
(Wilkinson, 2000). Derzeit ist das HSV-Screening in Deutschland nicht Teil der
Mutterschaftsrichtlinien (Mutterschaftsrichtlinien, 2003).

3.4.2 Humanpathogene Papillom Viren (HPV) in der Schwangerschaft

Aufgrund der veranderten hormonellen Situation, der modulierten Immunitatslage und
des gesteigerten Blutangebotes kdnnen Genitalwarzen durch HPV 6 und 11 in der
Schwangerschaft proliferieren (Arena, 2002; Hoyme, 2008 b; Rozmus-Warcholifiska, 2007).
Auch latent bestehende Infektionen wechseln leicht in eine aktive Form. Haufig nimmt im
Laufe der Schwangerschaft die Symptomatik zu, wahrend es postpartal haufig spontan zur
Rickbildung kommt (Arena, 2002). Die Klinik kann mannigfaltig variieren: Gelegentlich
finden sich nur winzige vereinzelte oder aber zahlreiche kleine spitze Kondylome, doch in der
Schwangerschaft sind auch blumenkohlartige Wucherungen Teil des klinischen Spektrums.
Die Diagnose erfolgt kolposkopisch unter Zuhilfenahme von Essigsaure. Den Nachweis der
viralen Genese erbringt der Koilozytennachweis in der Histologie. Dabei ist zudem die
Abgrenzung zu Dysplasie oder Neoplasie moéglich. Auch die Zytologie ermdglicht hierzu
Aussagen, dabei ist die Sicherheit jedoch reduziert. Mittels Hybridisierung erfolgen der
Virusnachweis und die Typenbestimmung. Werden bei persistierender Dysplasie High risk-
Virustypen nachgewiesen, so ist eine engmaschige kolposkopische, zytologische und
histologische Kontrolle erforderlich, um bei Progress rasch intervenieren zu kénnen (Hoyme,
2008 b). Therapeutisch kommt etwa in der 34. Schwangerschaftswoche die lokale Abtragung
mit dem Elektrokauter oder Laser in Frage. Zudem vermag Ilokal applizierte

Trichloressigsaure die Warzen zu beseitigen (Rozmus-Warcholifiska, 2007). Virusclearance
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kann durch lokale Mallnhahmen jedoch nicht erreicht werden. Samtliche aktuellen
Therapieverfahren sind darum mit einer hohen Rezidivrate verbunden. Die Laserablation mit
nachfolgender Imiquimodapplikation vermag noch die besten Resultate zu erzielen, doch
auch spontane Remissionen sind moglich (Hoyme, 2008 b). Auf eine Kryotherapie ist in der
Schwangerschaft zu verzichten, da sie eine ausgepragte Entzindungsreaktion nach sich

zieht.

Der vertikalen intrauterinen oder peripartalen Transmission kommt hinsichtlich der
kindlichen Larynxpapillome Bedeutung zu (Arena, 2002). Doch das Ubertragungsrisiko ist
niedrig (Watts, 1998) und kann zudem durch nachhaltige lokale Antisepsis noch verringert
werden (Hoyme, 2008 b). Die Indikation zur primaren Sektio ist den Fallen vorbehalten, bei
denen ausgepragte Papillome schlecht beherrschbare Blutungen unter der Geburt
beflirchten lassen (Weissenbacher, 2007 b). Die beste Pravention besteht in der Impfung vor
dem ersten Sexualkontakt. Damit lassen sich erhebliche Beeintrachtigungen im Laufe des

Lebens sowie in der Schwangerschaft und unter der Geburt vermeiden.

3.4.3 Humane Immundefizienz Viren (HIV) in der Schwangerschaft

In einer Untersuchung an 597 HIV-exponierten Schwangerschaften erfahren rund 34
% der Schwangeren die Diagnose ihrer HIV-Infektion im Rahmen der
Mutterschaftsvorsorgeuntersuchung in der Frihschwangerschaft (Hollwitz, 2004; Mylonas,
2006). In Deutschland wurde 2007 bei 25 Neugeborenen eine HIV-Infektion diagnostiziert.
Sorge bereitet eine hohe Dunkelziffer von schatzungsweise 30 bis 60 nicht entdeckten HIV-
Schwangerschaften im Jahr. Diese ist darauf zuriickzufiihren, dass sich leider nur circa 60 %
der jahrlich 700 000 Schwangeren testen lassen (Warpakowski, 2008). 40 % aller HIV-
Infektionen erfolgen durch vertikale Mutter-Kind-Transmission, doch durch antiretrovirale
Therapie, elektive Sektio am wehenfreien Uterus und Verzicht auf Stillen, kann die
Transmissionsrate auf 1-4 % gesenkt werden (Buchholz, 2008; Wintergerst, 2007).
Essentiell daflir ist der HIV-Test in der Schwangerschaft (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 a), der auch in Deutschland Teil der Mutterschaftsrichtlinien ist
(Mutterschaftsrichtlinien, 2003; Warpakowski, 2008). Empfehlenswert ist auch die

Mitbetreuung der Schwangeren an einem Schwerpunktzentrum (Weissenbacher, 2007 b).
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HIV-Screening

Das in den Mutterschaftsrichtlinien verankerte konsequente Angebot einer HIV-
Testung jeder Schwangeren ist die Grundvoraussetzung der Pravention vertikaler
Transmissionen von der infizierten Mutter auf ihr Kind. Auch in Landern mit einer niedrigen
HIV-Pravalenz ist das flachendeckende HIV-Screening bei Schwangeren kosteneffektiv
(Anderson, 2005; Graves, 2004; Mylonas, 2006).

Stillverzicht

HI-Viren und HIV-1-infizierte Lymphozyten sind in der Muttermilch nachweisbar. Bei
Entziindungen oder Verletzungen der Mamillen ist durch Austritt von hochinfektidsem
Wundsekret oder Blut die Infektionsgefahr noch gréfier. Die Rate an HIV-1-Infizierten
gestillten Kindern ist doppelt so hoch als die Rate der ungestillten Kinder HIV-1-positiver
Mutter (Buchholz, 2008). Um die dennoch seltene Virusubertragung durch Stillen ganz zu
vermeiden, sollte darauf verzichtet werden. Spatestens nach dem flinften Lebensmonat des
Kindes, bzw. mit Durchtritt der ersten Zahne darf nicht mehr gestillt werden (Leroy, 1998).
Restriktivere Empfehlungen raten zum generellen Stillverzicht, insbesondere in den
Industrieldndern in denen eine hygienisch einwandfreie Sauglingsnahrung zur Verfligung
steht (Buchholz, 2008; Mylonas, 2006).

3.5 Genitalinfektionen durch Parasiten in der Geburtshilfe

Kratzmilben und Filzlduse kénnen in der Schwangerschaft zuverldssig mit einem
Pyrethrum-Extrakt (Goldgeist forte™, Jacutin N™) erradiziert werden (Hoyme, 2008 b).
Permethrin, Lindan und Mesulfen sind kontraindiziert (Hoyme, 2008 b, Petersen, 2003). Die
Behandlung sollte dber drei Tage hin erfolgen. Nach Ablauf von acht Tagen ist die
Anwendung zu wiederholen, der Erfolg der MaRnahme ist dringend zu kontrollieren (Hoyme,
2008 b). Wenn Frauen mit Filzlausbefall zur Geburt aufgenommen werden, so ist in
Abhangigkeit davon, wie weit die Geburtsbestrebungen fortgeschritten sind, entweder eine
lokale Therapie durchzuflihren, oder zunachst die spontane Entbindung abzuwarten. Das
neugeborene Kind ist postpartal gut zu beobachten. Phthirus pubis kann bei Kindern auch
Wimpern, Augenbrauen sowie den behaarten Kopf befallen. Das Auskdmmen des kindlichen
Kopfes mit einem Nissenkamm kann die Beobachtung gut unterstiitzen. Eine prapartale
Therapie der Mutter ist primar intendiert, da die Lokaltherapeutika postpartal bei
Geburtsverletzungen unangenehm brennen und der Heilung wenig zutraglich sind. Es ist

dann zunachst die mechanische Entfernung mit einem anderen Nissenkamm indiziert.
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4 Internetkompendium

Herzlich Willkommen! Wir begriiBen Sie auf unserer Internetseite zu Infektionen am
weiblichen Genitale, die wir erstellt haben um lIhnen einen raschen Uberblick und
fundierte Informationen zu vermitteln (Unsere Motivation die Web-Seite zu erstellen).

lhre Motivation, die Seite zu besuchen:

1. Sie kommen mit einer Diagnose von lhrer 2. Sie haben Beschwerden und méchten sich
Frauenarztin oder lhrem Frauenarzt und eingehend informieren noch bevor Sie sich
mochten sich eingehend informieren vertrauensvoll an lhre Frauenéarztin oder lhren
Frauenarzt wenden

Beschwerden kénnen einzeln oder zusammen
auftreten. Eine deutliche Beeintrachtigung der
Lebensqualitat ist moglich. Doch Sie sind nicht
allein: Fast alle Frauen sind im Laufe ihres Lebens
wenigstens einmal von Infektionen im Genitalbereich
betroffen. In den unterschiedlichen
Lebensabschnitten ergeben sich verschiedene
Krankheitsbilder

Vulvovaginitis bei Kindern

Infektion des duBeren Schambereiches:
Vulvitis

Bakterielle Infektionen

Pilzinfektionen / Mykosen

Virale Infektionen
Vulvitis durch Herpes simplex Viren (HSV)
Vulvitis durch humanpathogene Papillom Viren

(HPV)

Vulvitis und humane Immundefizienz Viren (HIV)

vaginaler Ausfluss, der mehr als Ublich oder in Farbe
und Geruch verandert ist

Infektionen durch Ektoparasiten: Laus, Milbe und

2. Symptomorientierte Darstellung

kontinuierlicher Juckreiz, oder Juckreiz der nach

g %ntialdiaqnosen Geschlechtsverkehr auftritt :

= Brennender Schmerz oder Brennen beim

% | Scheideninfektion: Vaginitis/Kolpitis Wasserlassen oder beim Geschlechtsverkehr

g Diagnostik

o | Dysbiose, Vaginose und Kolpitis Durch Betrachtung des Ausflusses und Messung

S Bakterielle Infektionen des pH-Wertes in der Scheide haben Sie eine

2 | Pilzinfektionen der Scheide: vaginale Mykosen Mdglichkeit, eine grobe Orientierung zu gewinnen.

N

§ Virale Infektionen Eine Fllle an Komplikationen ist méglich.

o Kolpitis durch HSV Bitte lassen Sie sich darum von einer

g Kolpitis durch HPV Frauenarztin oder einem Frauenarzt lhres

g Kolpitis und HIV Vertrauens untersuchen und beraten:

o - unverzlglich wenn Sie schwanger sind

« | Infektionen durch Parasiten oder sein kénnten
Endoparasiten: Protozoen - wenn die Beschwerden anhalten oder nach
Ektoparasiten Ausheilung wieder neu auftreten

Infektion des Gebarmutterhalses: Zervizitis
Zervizitis und sexuell Ubertragbare Krankheiten
englisch: Sexual Transmitted Diseases (STDs)

Die Therapie erfolgt vaginal oder oral mit wirksamen
Medikamenten, die in Kenntnis der auslésenden
Ursache arztlich verordnet werden sollten.

Bakterielle Infektionen
Zervizitis durch Chlamydien
Zervizitis durch Neisseria gonorrhoeae

Virale Infektionen

Zervizitis durch HSV
Zervizitis und HPV
Zervizitis und HIV

Pravention: Vorbeugen ist besser als heilen!

Um kinftig gesund zu bleiben oder um den Ausheilungsprozess einer Infektion zu unterstitzen, haben Sie eine
breite Palette an Méglichkeiten in der Hand: Monogam praktizierte Sexualitat und Partnertherapie.

Durch konsequenten Kondomgebrauch kdnnen Sie sich wirksam vor sexuell (ibertragbaren Erkrankungen schitzen.
Die richtige Intimhygiene ist sehr wichtig und sollte bereits in der Kindheit erlernt werden.

Die Impfung gegen Infektionen durch humanpathogene Papillom Viren kann lhr Risiko an Gebarmutterhalskrebs zu
erkranken deutlich reduzieren.

Wir empfehlen lhnen warmstens, die kostenlosen Vorsorgeuntersuchungen bei Frauenarztin oder Frauenarzt Ihres
Vertrauens jahrlich in Anspruch zu nehmen.
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Die unterstrichenen Unterpunkte der Startseite werden mit den unten angefiihrten

Absatzen verlinkt. Der Besucher der Web-Seite erhalt somit eine rasche Ubersicht und hat

dann die Moglichkeit zu den Themen die ihn interessieren genauer nachzulesen.

Unsere Motivation die Web-Seite zu erstellen

Die Darstellung der Genitalinfektionen in Form eines laienverstandlichen
Kurzkonzeptes, welches im Internet eingesehen werden kann und das auf einer
wissenschaftlich fundierten literarischen Ubersichtsarbeit beruht, ist insofern
sinnvoll, da es die Fllle der vorhandenen Literatur komprimiert und Gbersichtlich
zuganglich macht. Kritisch zu betrachten ist, dass dadurch eventuell die Tendenz
zur Selbstdiagnose und Eigentherapie geférdert werden kénnte.

In den vergangenen zehn Jahren haben sich immer mehr Frauen auf
Selbstdiagnose und Selbsttherapie bei Beschwerden im Genitalbereich verlassen
(Nyirjesy, 2006). In den USA gehoren die nichtverschreibungspflichtigen
Zapfchen und Salben gegen Pilzinfektionen (Antimykotika) zu den zehn am
haufigsten gekauften rezeptfreien Medikamenten. Jahrlich werden daftr
schatzungsweise $ 275 Millionen ausgegeben (Marrazzo, 2002). Deutliche
finanzielle Einsparungen, rasche Therapie (Behandlung), Bequemlichkeit und
Komfort mogen fir Selbstdiagnose und Selbsttherapie sprechen (Lipsky, 2000),
doch Patienten, die sich selbst diagnostizieren, laufen Gefahr, andere Ursachen
oder zusatzliche Infektionen zu Ubersehen (Ferris, 2002; Mardh, 2002; Mendling,
2006; Ringdahl, 2000). In einer prospektiven Studie mit 95 symptomatischen
Frauen, die nichtverschreibungspflichtige Antimykotika eingekauft hatten, hatten nur
34 % eine reine Pilzinfektion (vulvovaginale Candidose) und somit eine adaquate
Therapie. Die verbleibenden 66 % waren ohne Intervention falsch oder nicht
ausreichend therapiert worden (Ferris, 2002). Antimykotika ohne vorherige
exakte Diagnose sind nicht empfehlenswert (Weissenbacher S, 2000). Um eine
wirkungsvolle, sinnvolle Therapie durchfuhren zu kdnnen, ist eine einwandfreie
Diagnostik unabdingbar (Weissenbacher ER, 2001b).

Der Trend zur Selbstdiagnose und Eigentherapie ist nicht zu begrif’en und darum
empfehlen wir ausdrtcklich, nach einer ersten Orientierung im Web und
insbesondere bei wiederkehrenden Beschwerden oder Versagen der
Eigentherapie unbedingt arztlichen Rat einzuholen.

Vulvitis Bei der Vulvitis handelt es sich um eine Entziindung der Vulva (aul3eres Genitale der
Frau, das die kleinen und grof3en Schamlippen, die Klitoris, die Schamspalte und den
Scheidenvorhof sowie die Bartholin-Driisen und deren Ausfihrungsgange umfasst).
Ursachlich kdnnen Bakterien, Pilze, Viren und Parasiten sein. In der fortpflanzungsfahigen
Zeit sind Entziindungen des dul3eren Genitales eine haufige Erscheinung. Die
Scheideninfektion wird Vaginitis oder Kolpitis genannt. Sind duferes Genitale und Scheide

betroffen, so wird von Vulvovaginitis gesprochen.
Vagina — Scheide

Zervix — Gebarmutterhals

Zervizitis — Entzindung des Gebarmutterhalses
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Zur linken Seite gehorig: Diagnosebezogene Darstellung
Tabelle: Keime und ihre Bedeutung fur Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix

Keime / Atiologie

Krankheitsbild / Diagnose

BAKTERIEN
Fiir den exakten Keimnachweis ist eine Abstrichuntersuchung bei der Frauenarztin oder beim Frauenarzt erforderlich.

Gardnerella vaginalis

haufig ohne jeden Krankheitswert

a) Vulvovaginitis

b) Bakterielle Vaginose

c) Postpartale Endometritis (Entziindung des
Gebarmuttermuskels nach der Geburt)

d) Harnwegsinfekt bei Schwangeren

Atopobium vaginae

Actinomyces neuii und Aerococcus christensenii
Megasphaera-a

drei neu beschriebene Mitglieder der Clostidiumgruppe
Eggerthella-ahnliche unkultivierte Bakterien

Bakterielle Vaginose Veranderung der
Scheidenflora: Schiitzende
Milchsaurebakterien (Lactobacillus sp.)
nehmen ab und krankmachende Keime treten
vermehrt auf.

Keime der Darmflora

Escherichia coli

Enterococcus spezies (Sp.) und Lactobacillus sp.
Bacteroides sp., Prevotella- sp

Porphyromonas sp. und Fusobacterium sp.
Bifidobacterium sp.

Eubacterium sp., Clostridium sp., Fusobacterium sp.,
Ruminococcus sp, Roseburia sp. u.a.

e) Vulvitis,
f) Bartholinitis,
g) Kolpitis,

Mangel an vaginalen Laktobazillen (Milchsaurebakterien)
macht krank:

Bei Gesunden sind die Milchsdurebakterien wichtiger
Bestandteil der Scheidenflora.

Bakterielle Vaginose, Harnwegsinfekt,
Zervizitis, Gonorrhoe,
erhohtes Risiko fir
HIV/AIDS

die Ansteckung mit

Streptokokken
der Gruppen A, Bund C
der Gruppe B

Vulvitis, Kolpitis, seltener Eileiterentziindung;
Komlikationen in der Spatschwangerschaft,
unter der Geburt und im Wochenbett

Staphylokokken:
Staphylococcus aureus
Staphylococcus saprophyticus

Vulvitis, Kolpitis
Honeymoon-Zystitis (Blasenentziindung)

Pseudomonas sp.

Vulvitis, Harnwegsinfekt

Proteus sp.

Vulvitis

Klebsiella pneumoniae

Vulvitis

Mykoplasmen:
Mycoplasma hominis
Mycoplasma genitalium
Ureaplasma urealyticum

Vulvitis, Kolpitis
Urethritis; bei Ubertragung unter der Geburt:

Pneumonien und chronische Infektionen des
zentralen Nervensystems beim Kind

Anaerobier:

Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum
Propionibacterium Sp., Peptococcus Sp.,
Peptostreptococcus Sp., Veilonella Sp.

Bacteroides Sp., Bifidusbakterien

Staphylococcus aureus subsp. anaerobius
Eubacterium, Clostridien,Ruminococcus Sp., Roseburia
Staphylokokken, Streptokokken, Lactobacillus Sp.,
Mykoplasmen, Enterococcus (E.) faecalis, E. faecium

a) Vulvitis
b) Vaginitis
c) Zervizitis

Gonokokken

Zervizitis, seltener Urethritis und Bartholinitis

aerob-anaerobe Mischinfektionen (Streptokokken, Entero-
kokken, Anaerobier, Staphylokokken, Gonokokken u.a.)

Bartholinitis

Chlamydien Bartholinitis, Zervizitis
PILZE: Candida (C.) Sp. Vulvitis, Vaginitis
Dermatophyten Vulvitis
VIREN: HSV Vulvitis, Vaginitis, Zervizitis
HPV Vulvitis, Zervizitis, Zervixkarzinom
HIV Vulvitis, Vaginitis, Zervizitis
PARASITEN: Endoparasiten:

Trichomonas vaginalis

Vaginitis, Urethritis, seltener Zervizitis

Ektoparasiten:

(Phthirus pubis); Kratzmilbe (Sarcoptes scabiei hominis);
Madenwurm (Enterobius vermicularis)

Vulvitis, seltener_Vaginitis
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e Bartholinits Die Glandulae vestibulares majores, die Bartholin-Driisen, bilden
Sektret, das bei sexueller Erregung die weibliche Genitalregion befeuchtet. lhre
Ausfuhrungsgange munden im hinteren Drittel der groRen Schamlippen. Bei der
Bartholinitis handelt es sich um eine Infektion der Ausflihrungsgénge, die Drise
selbst ist in der Regel vom Entziindungsgeschehen nicht betroffen. Wird ein
Ausfuhrungsgang verlegt, so kommt es rasch zu einer Infektion mit Keimen der
Standortflora und zu Beschwerden. Sehr viel seltener tritt eine primare Infektion
mit pathogenen Erregern auf. Zum Beschwerdebild gehdren eine meist einseitige
zunehmende prallelastische Schwellung und starke Schmerzen.

e Urethritis EntzUndung der Urethra, der Harnrohre

Tabelle: Die Bedeutung von genitalen Pilzinfektionen in den verschiedenen Lebensabschnitten

- Pilzinfektion
1 = . . der Scheide:
2 £ | des duBeren Genitales der | vaginaimykose, x
8 @ | Frau: Vulvamykose meist meist 2 Referenz
¢ 9 Vulvacandidose Vaginal- g
- © candidose N
Candida (C.) wird in der Regel bei Kindern nicht isoliert, Bohl, 2005; Joishy, 2005;
konnte aber bei Madchen mit zusatzlichen Risiken wie Weissenbacher, 2001 a; Scheininger,
Diabetes (Zuckerkrankheit), kirzlicher Antibiotikatherapie 2004
- oder dem Tragen von Windeln, auftreten.
£
£ Die reine Vulvacandiose, die Uber die Mendling, 2008 a
X kleinen und grofen Schamlippen bis
in die Leisten reichen kann, ist als
Windeldermatitis typisch fiir das =
junge Madchen. 3
(]
- Haufig Entziindungen des aulteren 'g Brook, 2002
£ Genitalbereiches. 2
3 C. albicans, C. glabrata, und C. tropicals S
b E besiedeln die Scheide meist ohne dabei N Barousse, 2004
§ Beschwerden zu verursachen t
” Erhéhte Ostrogenspiegel sorgen flir gesteigerte o Bauters, 2002; Marrazzo, 2002 a;
_"9’7 Pilzbesiedelung. Auch auBerhalb von Schwangerschaft 2 Mendling, 2008 a
s und Stillzeit sind Pilzinfektionen haufig. Entziindungen '§
® am Scheideneingang und im auif3eren Genitalbereich Sl s
o . s . c
c haben ihren Ursprung meist in einer Vaginalmykose. g ®
n C. albicans ist die Spezies, die am haufigsten ursachlich -g S Bauters, 2002; Beltrame, 2006;
¢_% ist. Auch C. glabrata und C. parapsilosis werden oft | € 5 Cernicka, 2006; Giraldo, 1999 a & b;
s nachgewiesen. C. glabrata, C. krusei, C. kefyr und C. gag Mendling, 2008 a; Niemann, 2005;
‘g tropicals tragen haufig flr Rickfalle Verantwortung. < g Senterre, 2005; Sobel, 2001;
bt £ g Weissenbacher, 2001 b
§ - S _ | Duerr, 2003; Linhares, 2001
] S
£ s ::5 Sehr haufig Pilzinfektionen an dulerem Genitale | g
° S0 und Scheide. »
2 S 5 ©
z n S =
=] o 3
§ Weniger Pilzinfektionen, doch haufig Schmerzen ‘E Dennerstein, 2000; Goetsch, 1999 &
2 = beim Geschlechtsverkehr (Dyspareunie). Frauen = 2000
12 g mit positiven Candida Kultur klagen seltener als 'g
= Frauen mit negativer Candida Kultur Gber (0]
» Dyspareuniebeschwerden (38,0 % versus 28,3 ° Linhares, 2001
%, p=0,03). o
. Pilzinfektionen des dufleren | Pilzinfektionen Mendling, 2006 & 2008
Wechseljahre Genitalbereiches sind der Scheide sind
und danach -
mdglich. selten.
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Tabelle: Einteilung der Pilzinfektionen des &duBeren Genitales (Vulvacandidosen) nach
klinischen Erscheinungsformen (Grimmer, 1968; Mendling, 1992 & 2008 a; Scheininger, 2004;
Weissenbacher; 2001 a)

Erscheinungsform Symptome
1. Die vesikulose Form, welche in Einzelne und spater zusammenwachsende gelbliche c:
die pustulése Form ubergeht Blaschen mit schmalem gerétetem Randsaum T =

2. Die diffus ekzematoide Form durch Kratzen und Scheuern erdffnete Blaschen 3 %
Schwellung und Rétung und ein nach innen gerichteter o3
Schuppensaum Q &

3. Die follikuldare Form Pusteln und Papeln an Schamhaarbalg und Wurzel

4, Das Candida-Granulom Chronischer in der Haut gelegener Pilzherd mit Beginn im

Kindesalter als Ausdruck einer granulierenden Entziindung
mit warzenartigen, verhornenden Knoten, es liegen
individuell verschiedene zellulare Abwehrdefekte vor

Tabelle: Einteilung der Pilzinfektionen des &uBeren Genitales (Vulvacandidosen) bzgl. der
Dauer der Symptomatik (Marrazzo, 2002 a; Mendling 1992 & 2008 a, Weissenbacher, 2001 b)

Dauer der Symptomatik

Persistenz der
Vulvacandidose

Trotz Behandlung einer Vulvacandidose persistieren die verursachenden
Sprosszellen und die klinischen Erscheinungen, aufgrund zugrunde liegender
Erkrankungen oder Resistenzen

Rezidiv der
Vulvacandidose

Nach antimyzetischer, bzw. antimykotischer Behandlung einer Vulvacandidose mit
Hefepilz- und Beschwerdefreiheit kommt es bei der Patientin zum Rckfall in
einem zeitlichen Intervall von z.B. 4 — 12 Wochen

chronisch rezidivierende Nach antimyzetischer bzw. antimykotischer Therapie treten mindestens vier
Vulvacandidose (CRVC) Riuckfélle innerhalb eines Jahres auf

Tabelle: unkomplizierte und komplizierte Verlaufe der Pilzinfektionen an duBerem Genitale und
Scheide [Vulvovaginalcandidosen (VVC)] (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b)

unkomplizierte VVC komplizierte VVC

sporadisch oder gelegentlich auftretende rezidivierende VVC
VVvVC oder
und schwere Verlaufsform der VVC

milde bis mittlere Verlaufsform der VVC oder
und verursacht durch eine andere Candida Spezies als C. albicans

wahrscheinlich durch C. albicans verursacht oder
und Frauen mit schlecht eingestellter Zuckerkrankheit, Entkraftung,
sonst gesunde Frauen oder Schwachung des Abwehrsystems, sowie Schwangere
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e  Scheideninfektionen

Tabelle: Infektiose Scheidenentziindung (Kolpitis) in den verschiedenen Lebensabschnitten

Lebensabschnitt

KOLPITIS durch

Bakterien Pilze Viren Parasiten Referenz
Kindheit ++ + + + Bohl, 2005; Brook,
Ostrogenmangel Windel- sexuellen 2002; Centers for
kann zur Atrophie dermatitis | Missbrauch Disease Control
des vaginalen aus- and Prevention,
Gewebes fiihren, schliel3en 2006 b; Esser
welche die (Navratil, Mittag, 2002;
Entstehung von Ostrogen| 2002 & Joishy, 2005;
Kolpitiden — 2007; Kellog, 2005;
beguinstigt Candida] Wachter, Mendling, 2008 a;
(Nyirjesy, 2006 a). 2000 & Weissenbacher,
2004). 2001 a; Wolf, 2002;
Scheininger, 2004;
Stille, 2005
In ihrer reproduktiven Phase ist die Frau in hohem Mafe durch Infektionen gefahrdet, | Bauters, 2002;
da die Scheide als Aufnahmeorgan fiir Penis und Sperma standigen Einfllissen von | Brook, 2002;

& | fakultativ pathogenen Keimen ausgesetzt ist (Mendling, 2006). Dennerstein, 2000;

S ["Adoleszenz I I 4+ ++ Donders, 2004;

% Frauen ++ ++ +++ ++ Duerr, 2003;

Z | auBerhalb von Ostrogen 1 Giraldo, 1999 a;

< | Schwangerschaft — Goetsch, 1999 &

g | und Stilizeit Candidat 2000; Linhares,

s Immunkompetente Frauen sind in der Regel gut in der Lage 2001; Marrazzo,

& den &uReren Einflissen adéquat zu begegnen. 2002; Mendling,
Schwangerschaft ++ +++ ++ + 2006 & 2008 a
Stillzeit ++ ++ ++ +

Klimakterium Boskey, 1999;

Postmenopause ++ + + + Brizzolara, 1999;

Senium Burton, 2002;

Nyirjesy, 2006 a;
Raz, 2000; Stamm,
1999
+ selten ++ oft +++ sehr oft
e Eubiose, Dysbiose, Vaginose und Kolpitis
Eubiose Dysbiose Vaginose Kolpitis
Eubiose Dysbiose Vaginose Kolpitis

Abb.: Eubiose, Dysbiose, Vaginose und Kolpitis als Zustandsformen der Scheidenflora mit
flieBenden Ubergédngen

e Eubiose: Scheidenflora bei der Mehrzahl der gesunden Frauen. Sie wird in der Zeit
der Geschlechtsreife von Milchsdurebakterien dominiert. Jeder Keim der auf der
Haut und im Darm vorkommt, kann jedoch auch Teil der gesunden Scheidenflora
sein (Hoyme, 2008 b).
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Dysbiose: Bei Verschiebung des Keimspektrums weg von den gesunden
Milchsaurebakterien hin zu den krankmachenden Keimen und beim Auftreten von
Beschwerden kommt es zu Dysbiose. Das Krankheitsbild ist durch vermehrten,
dunnflissigen Ausfluss und eine gerdtete Scheidenwand gepragt. Die Dysbiose
ist ein haufig auftretendes Phanomen: 20 — 40 % aller Patientinnen bei der
Frauenarztin oder beim Frauenarzt sind betroffen. Im Laufe des Lebens zeigen
nahezu alle Frauen wenigstens einmal eine Dysbiose.

Die Bakterielle Vaginose ist eine Veranderung der Scheidenflora: Schitzende
Milchsaurebakterien nehmen ab und krankmachende Bakterien nehmen zu. Es
kommt zu einem Ansteigen des pH-Wertes in der Scheide und zu fischartigem
Geruch nach Kontakt mit Menstruationsblut oder Sperma. Unter dem Mikroskop
konnen im Ausfluss Haftzellen nachgewiesen werden. Ein rezidivierender Verlauf
wird durch drei oder mehr Riickfalle innerhalb eines Jahres definiert (Wilson,
2004 & 2005).

Scheideninfektion: Vaginitis/Kolpitis vagina (lat.) und kolpos (gr.) sind die Wurzeln der
Fachbegriffe flir Scheide. Die Endung —itis beschreibt, dass ein
Entziindungsprozess vorliegt. Klassische Entziindungszeichen sind Schmerz,
Rotung, Warme, Schwellung und Funktionseinschrankung, sie treten auch bei der
Scheideninfektion auf. Ausfluss gehort zudem mit zum Beschwerdebild.

Mykosen beide Male verlinkt mit Tabelle: Die Relevanz von Candida in den
verschiedenen Lebensabschnitten sowie Tabelle: unkomplizierte und komplizierte
Verlaufe der Vulvovaginalcandidosen (VVC)

Bei Vulvitis zudem verlinkt mit Tabelle: Einteilung der Vulvacandidosen nach
klinischen Erscheinungsformen und Tabelle: Einteilung der Vulvacandidosen bzgl.
der Dauer der Symptomatik

Virale Infektionen

Das Spektrum der viralen Infektionen ist breit und reicht von den Schnupfen
verursachenden Rhinoviren Uber die Herpes simplex Viren (HSV), die humanpathogenen
Papillom Viren (HPV) hin zu den humanen Immundefizienz Viren (HIV).

Rhinoviren kdnnen durch unzureichende Hygiene von der Nase zum Genitalbereich
gelangen. Gerade bei Kindern treten Infektionen im Genitalbereich haufig
zeitgleich mit banalen Infekten der oberen Atemwege auf. Die haufigsten
vermeidbaren Fehler sind: Gebrauchte Papiertaschenticher werden zum
Abwischen nach dem Wasserlassen oder Stuhlgang verwendet, die Hande
werden nach dem Naseputzen nicht gewaschen. Handtlicher die zu
Keimschleudern werden, da sie zu selten gewechselt werden.
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e Herpes simplex Viren (HSV) Der Herpes genitalis wird durch die HSV vom Typ 1 und 2

hervorgerufen (Friese, 2004; Ndher, 2001; Weissenbacher, 2007 c; Wirth, 2007).
Diese komplexen DNA-Viren gehoren zur Gruppe der humanen Herpes Viren
(HHV) (Griinewald, 2003; Lautenschlager, 2003). Die Durchseuchung mit HSV-1
setzt bereits im Kindesalter ein, weltweit sind in Abhangigkeit vom Lebensalter
und den soziotkonomischen Bedingungen bis zu 100 % der Bevdlkerung mit

HSV-1

infiziert, HSV-2-Infektionen treten meist erst nach der Pubertat auf

(Weissenbacher, 2007 c). Haufig geht einem Herpes genitalis eine Herpes
simplex Infektion an Mund und Lippen (,Fieberblaschen®) voraus (Néher, 2001),
die zwar keinen Schutz vor einer nachfolgenden HSV-2-Infektion bietet, doch die
Verlaufe mildert (Weissenbacher, 2007 c).

Haufig

beschwerdefreier
\Verlauf

den Rickfallen

Zunehmender Abstand zwischen

- Blaschen
- Geschwiire
- Abheilung

milderer Verlauf

HSV-1 verursachte
Ruckfalle sind seltener und
verlaufen milder als jene
durch HSV-2

(Néher, 2001; Whitley,
2001)

Erst-
< erkrankung
Ruhephase
Ruckfall
o Zu Beginn
Ganglionares °
' schweres
Virendepot: Krankheits-
Ruckzug in gefiihl
die Hohle Schmerz
Z Blaschen
Ruckfall variable
Ruhephase
Stress P

Menstruation
Fieb Patientin
ieber
(Wei bach beschwerdefrei

‘eissenbacher,

2007 c)

Abb.: Teufelskreis von Riickfall und Ruhephase bei der genitalen Herpes Infektion

HSV 1 und 2 - Herpes simplex Viren vom Typ 1 und 2
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Vulvitis / Kolpitis / Zervizitis durch HPV

Tabelle: Inkubationszeiten bei HPV-Infektionen (Friese, 2007)

Inkubationszeit

Condylomata acuminata

3 Wochen bis 8 Monate

Zervixkarzinom 15 Jahre

100%

80%

60% O HPV 6/11

40% B HPV 16/18

20%

0% L— [ Oandere HPV-Typen
Warzen CIN | Zervix-CA

Abb. : HPV-Typen bei spitzen Kondylomen, CIN | und Zervix-CA (Gebarmutterhalskrebs)

HPV - human pathogene Papillom Viren; CIN - zervikale intraepitheliale Neoplasie; CA — Karzinom-Krebs

Tabelle: Einteilung der humanen Papillomaviren (HPV) (Deppe, 2007; Fenton, 2004; Friese,
2007; Iftner, 2002; L6ning, 2006; Stauber, 2001; Wheeler, 2006; Wikipedia, 2008)

HPV-Genotypen
HPV-Hochrisikotypen/ High-risk | HPV-Typen mit niedrigem Risiko/ Low-risk
16, 18, 31, 33, 35, 39,45, 51,52, | 1,2,3,4,6,7,11, 13, 26, 32, 40, 42, 43, 44, 53, 54,
56, 58, 59, 66, 68 55, 57, 61, 62, 64, 67,69 - 73, 81, 82, 82v (1S39), 83,
84, 89 (CP 6108)
Vulvare IN (VIN) | bis 11, Condylomata acuminata et plana, VIN |
8 c Vulvakarzinom, verrukoses durch HPV 6 und 11
S -6 | Karzinom (Buschke-Loéwenstein) in 1-3 % der Félle tritt ein Befall der Urethra auf
c > g § durch HPV 16, 18, 31 sowie 45
© % E Vaginale IN (VAIN) | bis Ill bis hin | Condylomata acuminata (Spitze Kondylome, Warzen
2 _E 2 9 | zum Vaginalkarzinom im Genitalbereich, Feigwarzen, Viruswarzen der
2 2 S+ _| (Scheidenkrebs) durch HPV 16, Schleimhaut), VAIN | durch HPV 6 und 11
£| > | 225 18 31sowie 45
'% (_‘é > "?, Zervikale IN (CIN) | bis Il sowie CIN I durch HPV 6 und 11
s & L '@ 5 Zervixkarzinome Condylomata acuminata:
‘é E © o 3 (Gebarmutterhalskrebs) durch gutartige, doch lastige Warzen im Genitalbereich
W N | & 8g HPV 16, 18, 31 sowie 45
E S o Xl Perianale (PAIN) und anale IN Vulgére Warzen an Handen und FulRen sowie
S g G (AIN) bis hin zum invasiven Krebs | flache Warzen bei Kindern
- o2 durch HPV 16, 18, 31 und 45 durch HPV 1 bis 4 sowie 10
g c -é"é Kehlkopfwucherungen bei Neugeborenen und
g < 8 ® Kleinkindern bei Ubertragung unter der Geburt durch
8| E HPV 6 und 11
52 Viruswarzen des Penis (PIN) fast Morbus Heck: Viruswarzen der Mundschleimhaut
@ O ausschlieflich durch HPV 16 durch HPV 13 und 32
DNS-Lokalisation | Integriert im Wirtszellgenom Extrachromosomal im Wirtszellkern

HIV/AIDS beginstigt das Auftreten von Infektionen an duRerem Genitale, Scheide
und Gebarmutterhals. Zur Diagnostik eigenen sich zahlreiche modernste
mikrobiologische Nachweismethoden. Es werden ein Such- und ein
Bestatigungstest durchgefihrt. Bei positivem Befund ist ein zweiter
Bestatigungstest vorgeschrieben (Petersen, 2003). Die Ergebnismitteilung erfolgt
durch den Arzt (Herold, 2005). Die Behandlung sollte in Zusammenarbeit mit
Schwerpunktspraxen oder Zentren erfolgen.
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e Zervizitis und HIV/AIDS beinflussen sich gegenseitig unglinstig: Zum einen tragen
Gewebedefekte, die durch das Entzindungsgeschehen entstehen, dazu bei dass
die Gefahr fir die Ubertragung des humanen Immundefizienzviruses (HIV)
gesteigert ist. Zum anderen bewirkt eine bestehende AIDS-Erkrankung, dass
Entziindungen am Gebarmutterhals und Krebsvorstufen haufiger auftreten

Tabelle: Stadieneinteilung zu HIV-Infektion und AIDS (n. Petersen, 2003)

Stadium | akute Erkrankung, bei etwa 20 % der Betroffenen mit grippalen Symptomen

Stadium Il Beschwerdefreie Ruhezeit: asymptomatische latente Infektion

Stadium lll | Schwellung von Lymphknoten: Lymphadenopathie

Stadium IV | Vollbild AIDS: opportunistische Infektionen (Erkrankungen die nur oder vor allem bei
abwehrgeschwachten Personen zum Ausbruch kommen), Virusinfektionen, Veranderungen des
zentralen Nervensystems mit Enzephalitis (Gehirnentziindung) und Atrophie (Abbau von
Gewebe), Krebserkrankungen: Der Gebarmutterhalskrebs ist oftmals die erste AIDS-definierende
Erkrankung (Herold, 2005).

Tabelle: Inkubationszeiten von HIV-Infektion und AIDS (n. Petersen, 2003)

akutes Stadium 2 — 4 Wochen
Antikérperbildung 3 — 12 Wochen, bis zu 2 Jahre
Vollbild AIDS 8 Monate bis 20 Jahre

Tabelle: Diagnostik bei Verdacht auf HIV-Infektion, ,,AIDS-Test“ (n. Petersen, 2003)

Serologie / Blutuntersuchung Enzymtest (ELISA) als spezifisch fur HIV-1und HIV-2
hochsensitiver Suchtest indirekt oder kompetitiv
Fluoreszenztest gewisse Kreuzreaktion zwischen
HIV-1 und HIV-2
Westernblot als Aussage Uber die Dauer der
hochspezifischer Bestéatigungstest | Infektion moglich
Erregernachweis Kultur aus heparinisiertem Blut, aufwandig und kostspielig. Bei HIV-
Sperma oder Zervixsekret Infektion circa 10* Viruspartikel/ml
DNA-Hybridisierung Southern-blot-Technik
PCR Viruslastbestimmung

e HIV — Pravention: Der wichtigste Schutz vor HIV-Ubertragung scheint die gesunde
intakte Vaginal- und Zervix-Schleimhaut zu sein (Wirth, 2007). Zudem ist Safer
Sex dringend angeraten, dem Kondomgebrauch kommt eine Schlisselstellung zu
(Antonio, 1999; Bremer, 2005 a; Centers for Disease Control and Prevention,
2006 a & b; Clad, 2001; Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005, Sanchez, 2004;
Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006). Das konsequente Angebot einer HIV-
Testung jeder Schwangeren ist in den Mutterschaftsrichtlinien verankert. Da 80 %
der HIV-positiven-Frauen im gebarfahigen Alter sind, werden zahlreiche
Erstdiagnosen im Rahmen dieser Schwangerschaftsvorsorge gestellt und die
Frauen so einer Therapie zugefihrt (Hollwitz, 2004; Mylonas, 2006). Dadurch
kann die HIV-Ubertragungsrate von der Mutter auf das Kind deutlich gesenkt
werden. Geeignete Therapie und Kaiserschnitt vor Einsetzen der Wehentéatigkeit,
sowie durch Stillverzicht tragen dazu bei (Petersen, 2003; Wintergerst, 2007). Die
Testung auf HIV ist darum fir alle Schwangeren zu einem mdglichst friihen
Zeitpunkt dringend angeraten (Buchholz, 2005; Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 a). Tabelle: Stadieneinteilung zu HIV-Infektion und AIDS;
Tabelle: Inkubationszeiten von HIV-Infektion und AIDS; Tabelle: Diagnostik bei V.
a. HIV-Infektion, ,AIDS-Test"
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e Infektionen durch Parasiten Parasiten werden in Endo- und Ektoparasiten unterteilt.
Fir die Genitalinfektionen sind Trichomonaden, Kratzmilbe, Filzlaus und
Madenwurm von Bedeutung. Wahrend Trichomonas vaginalis in (Endo-) der
Scheide Entziindungen verursacht, pflegen die Milben und Lause von aul}en
(Ekto-) ihr Schmarotzerdasein.

Tabelle: Parasiteneinteilung (n. Friese, 2003; Gross, 2006)

Endoparasiten Ektoparasiten
Protozoen: Urtiere, Einzeller Arthropoda: GliederfiiBler
Flagellaten: Lamblien Arachnoidea: Milben
Geildeltierchen Giardia / Lamblia Spinnentiere Sarcoptes scabiei
intestinalis hominis: Kratzmilbe
Trichomonas vaginalis Zecken
Leishmanien Tracheata: Lause
Trypanosoma Tracheentiere Phthirus pubis:
Rhizopoden: Entamoeba Filzlaus
Wurzelfiller Fléhe
Ciliaten: Wimpertierchen | Balantidium Wanzen
Fliegen
Miicken
Helminthen: Wiirmer
Sporozoen: Toxoplasma gondii Cestoden Taenia
Sporentierchen Plasmodium Echinococcus
Kryptosporidien Nematoden Ascaris
Isospora Enterobius
Babesien Trichinellen
Trematoden Schistosoma
Oxyuren Enterobius
vermicularis:
Madenwurm

Infektionen durch Ektoparasiten:

Vulvitis verursachende Parasiten sind Filzlaus (Phthirus pubis), Kratzmilbe (Sarcoptes scabiei
hominis) und Oxyuren (Enterobius vermicularis = Madenwirmer). In selteneren Fallen kann
auch die Scheide mitbetroffen sein. Fir die Ubertragung der Filzlaus ist unmittelbarer
Hautkontakt erforderlich. Die Schamgegend ist die Hauptniststatte, doch auch andere
behaarte Bereiche des menschlichen Kérpers kénnen betroffen sein.

o Filzlduse und deren Nissen sind mit dem bloRen Auge, sowie besser noch unter
Zuhilfenahme einer Lupe oder durch das Kolposkop, am Haarschaft erkennbar.
Sie kdnnen auch mit einem Nissenkamm aus dem Schamhaar gekdmmt werden.
Winzige blau-graue Flecken, die Taches bleues, markieren die Bissstellen.
Juckreiz und Sekundarinfektionen der Kratzwunden kommen haufig noch hinzu.
Bei Nachweis von Phthirus pubis (Filzlaus) sollte die Diagnostik auch den
Ausschluss anderer sexuell Ubertragbarer Erkrankungen beinhalten (Hoyme,
2008 b).

¢ Die Kratzmilbe besiedelt den Schamhigel, kann aber auch an Nabel, Unterbauch,
in der Achselhéhle, am Arm sowie in den Fingerfalten gefunden werden. Die
Ubertragung erfolgt, beglinstigt durch unhygienische Zustande, haufig auch
nichtsexuell, z.B. Gber Wasche. Das Kratzmilbenweibchen dringt in die Haut ein,
grabt einen circa 1,5 cm langen Gang und setzt Eier und Kot ab. Heftiger Juckreiz
und Kratzspuren die sich entziinden sind die Folge (Hoyme, 2008 b). Meist kann
die Diagnose durch den typische Ausschlag und den Juckreiz gestellt werden.
Nach den Milbengangen sollte gefahndet werden. Die Kratzmilbe wird dann am
Ende des Ganges mit einer Nadel herausgehoben.
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Wirmer leben im Darm und werden fakal-oral tbertragen. Die fertilen Weibchen
legen rund um den After ihre Eier ab. Die ausgeschlipften Wurmer verursachen
ausgepragten Juckreiz. In sehr seltenen Fallen kann es auch zur genitalen
Infektion kommen. Die feinen Wirmer sind mit blosem Auge auf dem Stuhlgang
erkennbar. Durch perianal aufgeklebt und abgezogenen Klebestreifen lassen sich
Eier fur die mikroskopische Untersuchung gewinnen (Petersen, 2003).

Charakteristisch fur den Befall mit Lausen, Milben oder Wirmern ist der Juckreiz,
der durch Kratzspuren sichtbar wird, sowie der Nachweis von Tieren und Nissen.
Therapeutisch kommen lokal aufgetragene antiparasitdre Mittel wie Lindan,
Pyrethrum Extrakt, Mesulfen sowie Permethrin zum Einsatz. Eine Rasur der
Schambehaarung ist nicht erforderlich. Nach einer Woche sollte die Anwendung
wiederholt werden. Auch der Partner ist zu behandeln. Zudem ist die Kontrolle
des Behandlungserfolges dringend angeraten (Hoyme, 2008 b).

Infektionen durch Endoparasiten: Protozoen

Scheideninfektionen durch Trichomonas vaginalis sind durch reichlich
dunnflissigen, schaumigen, gringelblichen Ausfluss, der oft faulig Ubel
riechenden Geruch absondert, gekennzeichnet (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Friese, 2003; Grof3, 2006, Hoyme, 2008 b). Die
Trichomoniasis ist eine der typischsten spezifischen Scheideninfektionen, die
durch den Gynakologen im mikroskopischen Bild erkannt werden sollte (Petersen,
2003). Einige Frauen weisen nur diskrete Symptome auf oder bleiben vollig
beschwerdefrei (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b, Friese,
2003; Petersen, 2003). Der erhbhte pH-Wert macht eine Verwechslung mit der
Bakteriellen Vaginose mdglich (Hoyme, 2008 b). Doch die typischen
Zappelbewegungen die mikroskopisch sichtbar werden sichern die Diagnose. Bei
nahezu einem Drittel der Patientinnen treten auch kleine Blaschen auf (Friese,
2003). Typisch sind die gerdtete Schleimhaut sowie grolde, rote Flecken von
unregelmafiger Kontur (Petersen, 2003). Zu Beginn der Erkrankung steht der
starke Ausfluss im Vordergrund. Auch wenn der Ausfluss dann nach Monaten
wieder geringer wird und sich die Entziindungsreaktion zurtckbildet ist eine
spontane Ausheilung selten. Die Infektiositat bleibt bis sie durch geeignete
Therapie behandelt wird.

Differentialdiagnosen Was es sonst noch sein konnte

Bis zum Beweis des Gegenteils muss auch an die Maéglichkeit einer
Krebserkrankung gedacht werden.

Spezifische Infektionen wie die Syphilis und die Gonorrhé sind heute durch
geeignete antibiotische Therapie heilbar.

Verschiedene Hauterkrankungen kénnen auch im Intimbereich auftreten.
Vulvodynie Die Vulvodynie ist ein chronisch bestehender Schmerz oder chronisch
bestehendes Brennen im Bereich der Vulva ohne eindeutigen medizinischen
Befund (Edwards, 2003). Einer Umfrage zufolge sind die betroffenen Frauen in
ihrer Lebensqualitat stark eingeschrankt (Arnold, 2006).
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Furcht Qnspannen der

und Scheu vor Beckenboden-

Geschlechts- muskultur
verkehr @

Eindringen und

Schmerz

Abb.: Teufelskreis aus Angst, Anspannung und Schmerz (frei n. Babula, 2004 a)

O Die Frauen erleben einen

O Kontrollverlust Uber ihr

I ...
B Kontrollverlust Uber ihren

Korper

| | | | O negativen Einfluss auf ihr
y y y Sexualleben

Abb. : Verlust an Lebensqualitat durch Vulvodynie (It. Arnold, 2006)

Zervizitis ist die Entziindung der Schleimhaut des Gebarmutterhalses. Ursachlich
kénnen Bakterien und Viren sein. Pilze und Parasiten sind zu vernachlassigen.
Chemische und mechanische Irritationen kénnen eine Infektion beglinstigen. Zum
Beschwerdebild gehdéren der schleimig eitrige Ausfluss aus dem
Gebarmutterhalskanal sowie die Rétung des Gebarmutterhalses (Marrazzo, 2006
b).

Zervizitis_und _sexuell _Ubertragbare Krankheiten (STDs). Haufig treten Zervizitiden in
Verbindung mit STDs auf. Sowohl Chlamydieninfektionen, als auch HIV, Gonorrhé und
Syphilis sind haufig vorkommende Erkrankungen in Westeuropa (Nicoll, 2002). Das
Bewusstsein fur die Gefahr durch STDs ist jedoch in weiten Teilen der
Bevolkerung auf HIV konzentriert (Navratil, 2007). Dem Verteilungsspektrum der
Tests stehen jedoch die tatsachlich erhobenen Erkrankungsfalle deutlich
gegenuber: Chlamydieninfektionen werden, gefolgt von der Gonorrhd, am
haufigsten diagnostiziert, danach rangieren Syphilis und HIV/AIDS (Bremer, 2005
b). Die Trichomoniasis, als haufige Scheideninfektion rangiert auf Platz flnf.
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Bakterielle Zervixinfektionen konnen im Rahmen einer Bakteriellen Vaginose als
aufsteigende Genitalinfektion auftreten (Martius, 2006). Die wichtigsten spezifischen
Zervizitis-Erreger sind Chlamydien und Gonokokken.

12000
10000
8000 O Chlamydieninfektion
O Gonorrho
6000 O Syphilis
4000 OHIV / AIDS
O Trichomoniasis
2000 —

Abb.: Untersuchungen auf verschiedene sexuell Ubertragbare Krankheiten (RK/, 2005 b)
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Abb.: Tatsachlich erfasste sexuell Gibertragbare Krankheiten (Bremer, 2005 b)

Zervizitis durch Chlamydien Chlamydieninfektionen sind ausgesprochen haufig: Funf
Prozent der jungen sexuell aktiven Frauen weisen einen positiven
Chlamydiennachweis auf (Dennemark, 2007). Da viele Infizierte beschwerdefrei
sind, ist von einer stillen Epidemie die Rede. Problematisch dabei sind vor allem
die erheblichen Auswirkungen auf die Fortpflanzungsfahigkeit (Bremer, 2005 a &
b, Dennemark, 2007; Gille, 2005; Navratil, 2007): Die Entziindung kann zum
TubenverschluR fuhren. Beim Vorliegen von Beschwerden auRert sich die
Zervixinfektion klinisch durch einen charakteristischen gelb-klebrigen Ausfluss
(Mendling, 2008 a) und einen gerdteten Zervixausgang. Unterbauchschmerzen,
Dysurie, Dyspareunie, Kontakt- und Zwischenblutungen sowie Scheideninfektionen
kénnen Symptome einer Zervizitis sein (Dennemark, 2007).

TubenverschluR Verklebung eines oder beider Eileiter. Bewirkt, dass Spermien nicht
zur Eizelle gelangen koénnen. Die Frau ist dann unfruchtbar. Bei einer Verengung
des Eileiters durch Narbengewebe koénnen zwar die Spermien die Eizelle
befruchten, doch es droht dann die Gefahr, dass sich die befruchtete Eizelle im
Eileiter einnistet, da sie die Engstelle nicht passieren kann. Bei weiterem
Fortschreiten der Schwangerschaft zerreit der Eileiter und die Frau droht zu
verbluten. Akut lebensbedrohliche Komplikation! Bei akuten Bauchschmerzen und
nicht sicher ausgeschlossener Schwangerschaft dran denken.
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Dysurie — Brennen und Schmerzen beim Wasserlassen
Dyspareunie — Schmerz beim Geschlechtsverkehr

Therapie der Chlamydieninfektion Die Therapie der Chlamydieninfektion erfolgt mit
Tetrazyklinen, Makroliden oder Chinolonen. In der Schwangerschaft kommen
Erythromycin oder Amoxicillin zur Anwendung (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Dennemark, 2007; Hoyme, 2008 a; Navratil, 2007).

Zervizitis durch  Neisseria _gonorrhoeae Die  Gonorrhé ist eine klassische
Geschlechtskrankheit, synonym gebraucht werden die Bezeichnungen Tripper
und Morbus Neisser. Die Gonorrhd ist in den vereinigten Staaten von Amerika die
zweithaufigste offentlich gemeldete Infektionskrankheit (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b). Auch in Europa steigt die Anzahl der Infizierten
drastisch an (Berglund, 1999 & 2001; Fenton, 2004, Nicoll, 2002). Zahlreiche
Infektionen mit Neisseria gonorrhoeae verlaufen ohne typische Krankheitszeichen
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Etwa ein Viertel der
infizierten Manner und die Halfte der infizierten Frauen sind asymptomatische
Keimtrager und damit unerkannte Infektionsquellen (Herold, 2005). Treten
Beschwerden auf, so sind diese unspezifisch: weilllicher Ausfluss in Kombination
mit einer Bakteriellen Vaginose, spricht flr eine Gonorrhé, kann jedoch auch Zeichen
einer zervikalen Chlamydieninfektion sein (Steinhandler, 2002) oder ohne Zervizitis
auftreten (Bogaerts, 1999; Desai, 2003; Trollope-Kumar, 2006). Die
Gonokokkeninfektion zieht haufig eine Entzindung von Eileitern und Eierstocken
nach sich. Da bereits bei vielen beschwerdefreien Frauen die Eileiter in
Mitleidenschaft gezogen sind, wird haufig erst zu spat behandelt (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b). Dann ist die Komplikaton der
Unfruchtbarkeit durch Verklebung der Eileiter nur noch schwer abzuwenden. Ein
charakteristisches Krankheitszeichen der Gonorrhé ist das aus dem
Gebarmutterhals quellende eitrig, grin-gelbe Sekret.

Therapie der Gonorrhé In der Therapie kommen R-Laktamase-stabile Cephalosporine
oder Gyrasehemmer zum Einatz (Dennemark, 2007). Es liegen verschiedene
Therapievorschlage vor, bewahrt hat sich die Einmalgabe von Ceftriaxon i.m.
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006). Auch bei der Verabreichung
von oralen Einzeldosen sollte die Einnahme unter Beobachtung erfolgen. Die
Partnertherapie ist unerlasslich (Centers for Disease Control and Prevention,
2006; Dennemark, 2007, Herold, 2005). Die gesetzlich vorgeschriebene
Therapiekontrolle sollte ein bis zwei Wochen nach Therapieende erfolgen
(Dennemark, 2007).

Zervizitis durch Herpes simplex Viren (HSV) Im Vereinigten Kdnigreich von England ist
der Herpes genitalis die haufigste Geschwiire verursachende sexuell
Ubertragbare Erkrankung (Fenton, 2004). Der Gebarmutterhals ist bei circa 15-30
% aller genitalen HSV-Infektionen mitbetroffen. Auch die isolierte
Zervixerkrankung in Form einer Entziindung, die reichlich eitrigen Schleim
produziert ist moglich (Weissenbacher, 2007 c). Die fir die HSV-Infektion sonst
so typische Schmerzsymptomatik fehlt beim Befall des Gebarmutterhalses
(Néher, 2001). Schweres Krankheitsgefiihl mit Fieber, Kopf- und
Muskelschmerzen sowie allgemeines Unwohlsein und sind jedoch insbesondere
bei der Ersterkrankung charakteristisch. Bei schwerem Verlauf kdnnen tiefe
Geschwire am Gebarmutterhals die Folge sein.
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e Therapie der zervikalen Herpes simplex Viren-Infektion Die Therapie erfolgt bei schwerem
Krankheitsbild systemisch mit Valaciclovir, Famciclovir oder Aciclovir. Bei
haufigen Ruckfallen kann Uber eine Langzeittherapie mit Valaciclovir oder
Famciclovir nachgedacht werden. Darunter kommt es zur Linderung oder
kompletten Unterdriickung der Beschwerden. Eine Heilung der chronischen
Erkrankung ist jedoch bislang nicht moglich (Hoyme, 2008 b). Von lokalen
Behandlungsversuchen ist abzusehen. In der Schwangerschaft darf
ausschlief3lich Aciclovir gegeben werden (Dennemark, 2007).

e Zervizitis und HPV Infektionen durch humanpathogene Papillom Viren (HPV) fiihren nicht
zur Zervizitis. Bestehende Infektionen der zervix mit HPV 16, 18, 31 und 45 tragen
jedoch zur Entstehung des Gebarmutterhalskrebses und seiner Vorstufen bei.
Der Gebarmutterhalskrebs ist nach dem Brustkrebs weltweit die zweithaufigste
Krebserkrankung der Frau (Bérdlein, 2006; Hung, 2008; Lbéning, 2006). Eine
wirksame Impfung kann das Risiko deutlich reduzieren. Verdachtige Befunde
mussen unbedingt abgeklart werden.

—Lm OHPV-Genotypen

Abb: HPV-Genotypen, in abnehmender Pravalenz (n. Wheeler, 2006)
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Zur rechten Seite gehorig: Symptomorientierte Darstellung

Tabelle: Infektiose Vulvitis in den verschiedenen Lebensabschnitten

Lebensabschnitt VULVITIS: Entziindung des duBeren Genitalbereiches durch
Bakterien Pilze Viren Parasiten Referenz
Kindheit +++ + + + Mendling, 2008 a;
Windel- sexuellen Bohl, 2005; Brook,
dermatitis Missbrauch 2002; Centers for
aus- Disease Control
schliel3en and Prevention,
(Navratil, 2006 b; Joishy,
Ostrogen| 2002 & 2005; Kellog, 2005;
— 2007; Mendling, 2008 a;
Candida| Wachter, Wachter, 2000 &
2000 & 2004;
2004). Weissenbacher,

2001 a; Wolf, 2002;
Scheininger, 2004;

Stille, 2005
+«| Pubertat Jugendliche sind haufig von Entziindungen des &aufieren | Mendling, 2008 a;
.. E Genitalbereiches betroffen. Bauters, 2002;
20 ++ ++ +++ ++ Brook, 2002;
P _g’ Frauen ++ ++ +++ ++ Dennerstein, 2000;
t i®| auBerhalb von Ostrogen 1 Donders, 2004;
2 % Schwangerschaft - Duerr, 2003;
< S| und Stilizeit Candidat Giraldo, 1999 a;
3 N Goetsch, 1999 &
£ &| Schwangerschaft ++ +++ ++ + 2000; Linhares,
& £ stillzeit ++ + ++ + 2001; Marrazzo,
I_E 2002; Mendling,
2008 a; Miller, 2000
Wechseljahre und Mendling, 2008 a;
danach +++ + + + Bohl, 2005;
Mendling, 2008 a &
2006

+ selten ++ oft +++ sehr oft

e Dysurie — Brennen oder Schmerzen beim Wasserlassen. Brennender Schmerz oder
Brennen beim Wasserlassen tritt haufig bei bakteriellen Infektionen auf, ist jedoch auch
ein charakteristisches Symptom bei Blasenentziindungen und sollte darum zur
Untersuchung des Urins veranlassen.

e Dyspareunie — Schmerz oder Brennen beim Geschlechtsverkehr haufig auch bei Vulvodynie
oder nach der Geburt oder in der Stillzeit SOWi€ postmenopausal

e Postmenopausal — hach den Wechseljahren

e Juckreiz ist das Leitsymptom bei Pilzinfektionen.

e Vulvodynie Abb.: Teufelskreis aus Angst, Anspannung und Schmerz (frei n. Babula,
2004 a) Abb.: Verlust an Lebensqualitat durch Vulvodynie (lt. Arnold, 2006)
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Vulvovaginitis bei Kindern

Niedrige Geschlechtshormonspiegel fuhren dazu, dass die Scheidenschleimhaut
im Ruhezustand verbleibt. Sie ist dinn und wenig durchblutet, der Zuckeranteil ist
gering. Dadurch ist sie anfalliger flr bakterielle Infektionen, doch Pilze meiden
dieses zuckerarme Milieu. Bei Kindern und Jugendlichen sind Pilzinfektionen selten.
Uberempfindlichkeitsreaktionen z. B. nach GenuR von Zitrusfriichten sind
hingegen haufig. Auch bakterielle und virale Entzindungen des &ufleren
Genitalbereiches und der Scheide sind mdglich. So ist Vulvovaginitis bei Madchen
der haufigste Grund fur einen Besuch bei der Frauenarztin oder beim Frauenarzt
(Brook, 2002; Joishy, 2005; Wolf, 2002). Die Vulva ist in allen Altersstufen
empfanglicher fir chemische und mechanische Irritationen als andere Regionen
des Korpers, doch insbesondere in den hormonellen Ruhephasen der Kindheit
und auch nach den Wechseljahren (Bohl, 2005).

OR6tung

0O Ausfluss

B Juckreiz

O Dysurie

Abb. : Beschwerden durch Infektionen an auBerem Genitale und Scheide bei Kindern

Tabelle: Beschwerden bei bakteriellen Infektionen an duBerem Genitale und Scheide bei

Kindern

Symptome, mit denen die
junge Patientin vorgestelit
wird

Befunde die bei der drztlichen
Untersuchung erhoben werden
kénnen

Referenz

Ausfluss in 62 - 92 % der
Falle

vaginaler Ausfluss

Jaquiery, 1999; Stricker, 2003

Roétung in 82 % der Félle

Entziindung mit Rétung des
Scheideneingangs in 87 % der Falle

Jaquiery, 1999

Juckreiz in 45 - 58 % der
Falle

Exkoriation (= Hautabschuirfung bis ins
Korium) im Genitalbereich

Jaquiery, 1999; Stricker, 2003

Dysurie in 19 % der Falle

Stricker, 2003

Blutung

Jaquiery, 1999; Stricker, 2003

e Erneut querverlinken: Tabelle: Infektidse Scheidenentziindung (Kolpitis) in den

verschiedenen Lebensabschnitten
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e Ausfluss — Fluor vaginalis — Fluor

Tabelle: Ausfluss und Scheideninfektionen

Scheideninfektion

Typischer Ausfluss

Bakterien: Dysbiose,
Bakterielle Vaginose, Kolpitis
z.B. G. vaginalis, Atopobium
vaginae

Staphylokokken, Streptokokken
E. coli, Enterobacter

homogen, diinn, wassrig, farblos,
stark riechend: typischer Fischgeruch, Verstarkung durch Kalilauge
Ubel riechender, gelblich griiner, eitriger Ausfluss

Ubel riechender, gelblich griiner Ausfluss

Pilze:

Candida albicans

seltener Candida non albicans
manchmal Dermatophyten

wenig krimeliger Ausfluss, kaum riechend,
dick, kaseartig, teils bréselig, weilkgelblich

Viren:

HSV uncharakteristischer Ausfluss mit erhéhter Granulozytenzahl, Vesikel mit
klarem Inhalt

HPV

HIV

Parasiten:

Endoparasiten: Protozoen:
Infektion durch Trichomonas
vaginalis

Ektoparasiten

reichlich diinnflissiger, schaumig, griingelblicher Ausfluss,
gelegentlich klebrig, oft faulig Gbel riechend

evtl. blutig durch Kratzeffekte

Bosartige Geschwiilste

braun blutiger Ausfluss

e Geruch Fischartiger Geruch, der durch Menstruationsblut oder Sperma verstarkt
wird. Bei der Frauenarztin oder beim Frauenarzt wird ein Tropfen Kalilauge auf
etwas Ausflul gegeben. Der charakteristische unangenehme Geruch zeugt dann
von der Anwesenheit von Bakterien. Die Entstehung des fischigen Geruches ist
bereits seit Jahrzehnten bekannt (Chen 1979 & 1982), im Grunde sind
Stoffwechselprodukte von Bakterien daflir verantwortlich. Doch obwohl der
Geruch lastig und stérend ist, haben die ihn verursachenden Stoffe einen
schitzenden Effekt flr die Scheidenflora, denn sie hemmen das Wachstum von
Hefepilzen (Rodrigues, 1999 b & 2001 b). So ist die Bakterielle Vaginose ein
relativer Schutz vor Pilzinfektionen.

e Diagnostik

Tabelle: Scheideninfektionen und pH-Wert

pH-Wert < 4,2

pH-Wert > 4,2

pH-Wert > 5,0

physiologische Vaginalflora
pH-Wert 3,8 bis 4,2

Bakterielle Vaginose

Infektion durch Trichomonas vaginalis

Candidose

Bakterielle Kolpitis
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e Komplikationen

Tabelle: Komplikationen von Scheideninfektionen

Genitalinfektionen

Gesteigerte Empfanglichkeit fur HIV/AIDS und andere sexuell Ubertragbaren Erkrankungen

Der Entziindungsprozess, der von einer Bakteriellen Vaginose ausgeht, kann auch auf den
Gebarmutterhals ibergreifen.

Erhéhte Gefahr von Gebarmutterhalskrebs und seinen Vorstufen.

Tragerinnen einer Spirale zum Schutz vor ungewollten Schwangerschaften sind in besonderem
MalRe durch aufsteigende Infektionen und daraus resultierende Komplikationen gefahrdet.

aufsteigende

Es besteht ein Zusammenhang zwischen Bakterieller Vaginose und Entziindungen der
Gebéarmutterschleimhaut. Blutungsanomalien kénnen die Folge sein.

Auch die Eileiter kénnen von aufsteigenden Infektionen betroffen sein. Geflirchtete
Komplikationen dabei sind TubenverschluR, Eileiterschwangerschaften oder Unfruchtbarkeit.

Erhéhtes Friihgeburtenrisiko

Gesteigertes Risiko flr Harnwegsinfektionen

Durch den infektidsen Ausfluss kann es auch zur Infektion des duRerne Genitalbereiches
kommen.

absteigende

Nach gynakologischen Operationen treten bei Frauen mit Scheideninfektionen haufiger
Wundinfektionen auf, als bei Frauen mit gesunder Scheidenflora.

e Schwanger Scheideninfektionen gehen mit einem erhéhten Fehl- und
Frihgeburten-Risiko einher. Darum sollten Auffalligkeiten rasch abgeklart und
behandelt werden. Es ist jedoch zu bedenken, dass in der Schwangerschaft
etwas mehr Ausfluss als sonst véllig normal ist. Um das Risiko zu minimieren und
unnotige Sorgen zu vermeiden, sollten Sie sich rasch an ihre Frauenarztin oder

ihnren Frauenarzt wenden. Die vaginale pH-Selbstmessung ist eine sinnvolle

MaRnahme zur Vermeidung von Friihgeburten, die jeder Frau mit Kinderwunsch
und jeder Schwangeren warmstens zu empfehlen ist.

e vaginale pH-Selbstmessung Da besonders unerkannte Infektionen in der

Frihschwangerschaft flr Fehl- und Frihgeburten verantwortlich gemacht werden,
kommt der friihen Erkennung dieser Infektionen gréfite Bedeutung zu. Dazu wird

mit einem Plastikhandschuh, der an der Zeigefingerspitze ein Stlck

Lackmuspapier tragt, wochentlich der pH-Wert in der Scheide gemessen. Anhand

einer Farbskala kénnen Abweichungen von der Norm abgelesen werden. Darauf

hin kdnnen zeitnah arztliche Diagnostik und Therapie eingeleitet werden. Dadurch
sinkt das Risiko eine Fehl- oder Frihgeburt zu erleiden deutlich ab. Tabelle:
Scheideninfektionen und pH-Wert

e Anhaltende Beschwerden HAalt eine Infektion trotz Behandlung Uber einen langen
Zeitraum an, so spricht man von einer chronischen Infektion

e Nach Ausheilung wieder neu auftretende Beschwerden werden als chronisch rezidivierende

Infektion bezeichnet
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Tabelle: Behandlung der Entziindung des duBeren Genitalbereiches (Vulvitis-Therapie)

Therapie der Vulvitis
verursacht durch
therapiert mit Bakterien Pilze Viren Parasiten
Antiinfektiva | Antibiotika lokal & | Antimykotika Virustatika antiparasitéare Mittel
systemisch lokal & systemisch (lokal &) systemisch
Schleimhautantiseptika

Analgetika | | bei Herpes genitalis |
Eubiotika unterstutzend
psychologische Unterstiitzung sinnvoll

e Therapie Behandlung

e Antinfektva — Medikamente, die Infektionen bekdmpfen. Antibiotika sind gegen
Bakterien, Antimykotika gegen Pilze, Virustatika gegen Viren und antiparasitare
Mittel gegen Parasiten (Lause und Milben) wirksam. Schleimhautantiseptika
wirken keimzahlreduzierend.

e Antibiotika Medikamente gegen bakterielle Infektionen. Die unkritische Anwendung
hat leider zur Ausbildung zahlreicher Resistenzen gefihrt.

e Antimykotika Medikamente gegen Pilzinfektionen

e antiparasitare Mittel Lokal aufzutragende Praparate bei Befall mit Kratzmilben und
Filzldusen: Lindan, Pyrethrum Extrakt, Mesulfen, Permethrin. Pyrethrum Extrakt
(Goldgeist forte™, Jacutin N™) darf auch in der Schwangerschaft angewandt
werden.

e  Analgetika — Schmerzmittel

e Eubiotika — Stoffe die dazu beitragen, dass das natiirliche Okosystem im Magen-
Darm-Trakt und in der Scheide aufrechterhalten wird. Die Palette reicht von
Milchsaurezubereitungen Uber andere ansduernde Praparate hin zum in
Magermilchjoghurt getrankten Tampon.

e vaginal Z'épfchen oder Kapseln werden in die Scheide eingelegt
oral Tabletten oder Kapseln, das Medikament wirkt durch die Verteilung Uber den
Blutweg, also systemisch.

e P.o.-peroral: das Medikament Uber den Mund eingenommen

e systemisch das Medikament wirkt durch die Verteilung Gber den Blutweg im ganzen
Korper im Gegensatz dazu steht die lokale Therapie

e lokale Therapie Bei der lokalen Therapie werden die Wirkstoffe an den gewiinschten
Ort aufgetragen. Besonders Ublich sind dabei Salben, Gels und Cremen. Der
Vorteil dabei ist, dass die Aufnahme in den Blutkreislauf gering ist und deswegen
weniger Nebenwirkungen auftreten Tabelle: Behandlung der Bakteriellen
Vaginose bei nichtschwangeren Frauen (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; DGGG, 2006)

Therapie der Bakteriellen Vaginose
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft flir Gynakologie und Geburtshilfe
sowie des Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b

Die orale Therapie ist zu bevorzugen: Metronidazol
Alternativ ist auch eine lokale Therapie mdglich,
doch nicht wiinschenswert: Metronidazol oder Clindamycin
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o Tabelle: Behandlung der Bakteriellen Vaginose in der Schwangerschaft (Leitich,
2003 b; Martius, 2006)

Therapie der Bakteriellen Vaginose in der Schwangerschaft
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fur Gynékologie und Geburtshilfe

Nach dem ersten Schwangerschaftsdrittel: Trotz theoretischer Bedenken ist nach Beratung die systemische
Therapie mit Metronidazol oder Clindamycin p.o. mdglich.
(Alternativ ist auch eine lokale intravaginale Therapie Metronidazol oder Clindamycin mdéglich.)

e Therapie der Chlamydieninfektion Die Therapie der Chlamydieninfektion erfolgt mit
Tetrazyklinen, Makroliden oder Chinolonen. In der Schwangerschaft kommen
Erythromycin oder Amoxicillin zur Anwendung (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b, Dennemark, 2007, Hoyme, 2008 a; Navratil, 2007).

e Therapie der Gonorrhé In der Therapie kommen R-Laktamase-stabile Cephalosporine
oder Gyrasehemmer zum Einatz (Dennemark, 2007). Es liegen verschiedene
Therapievorschlage vor, bewahrt hat sich die Einmalgabe von Ceftriaxon i.m.
(Centers for Disease Control and Prevention, 2006). Auch bei der Verabreichung
von oralen Einzeldosen sollte die Einnahme unter Beobachtung erfolgen. Die
Partnertherapie ist unerlasslich (Centers for Disease Control and Prevention,
2006, Dennemark, 2007; Herold, 2005). Die gesetzlich vorgeschriebene
Therapiekontrolle sollte ein bis zwei Wochen nach Therapieende erfolgen
(Dennemark, 2007).

e Tabelle: Therapieoptionen bei akuter Vulvacandidose (Mendling, 2008 a; Centers
for Disease Control and Prevention, 2006 b)

Lokale Therapie: Clotrimazol 1 % Creme, Miconazol 2 % Creme,
Nystatin Creme/Salbe/Paste 10 Mio IE a 100g,
Tioconazol 6,5 % Salbe, Terconazol 0,8 % Creme

Orale Therapie: Fluconazol oder Itraconazol als Einzeldosis

e Tabelle: Therapieoptionen bei akuter Vaginalcandidose (Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b, Mendling, 2008 a)

Intravaginale Therapie: Clotrimazol 1 % Creme/ Vaginaltabletten,
Miconazol 2 % Creme/Vaginalsuppositorien, Nystatin Vaginaltabletten,
Tioconazol 6,5 % Salbe, Terconazol 0,8 % Creme/ Vaginalsuppositorien

Orale Therapie: Fluconazol oder Itraconazol als Einzeldosis

e Tabelle: Therapie der chronisch rezidivierenden Vulvovaginalcandidose
(CRVVC): Schema nach Weissenbacher (Weissenbacher, 2001 b & 2007 b)

Therapie der CRVVC

6x jede Woche einmal (6 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg ltraconazol p.o.
6x alle 14 Tage einmal (12 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.
6x alle 3 Wochen einmal (18 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.
6x alle 4 Wochen einmal (24 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.

N O

e Therapie der zervikalen Herpes simplex Viren-Infektion Die Therapie erfolgt bei schwerem
Krankheitsbild systemisch mit Valaciclovir, Famciclovir oder Aciclovir. Bei
haufigen Ruckfallen kann Uber eine Langzeittherapie mit Valaciclovir oder
Famciclovir nachgedacht werden. Darunter kommt es zur Linderung oder
kompletten Unterdriickung der Beschwerden. Eine Heilung der chronischen
Erkrankung ist jedoch bislang nicht moglich (Hoyme, 2008 b). Von lokalen
Behandlungsversuchen ist abzusehen. In der Schwangerschaft darf
ausschlief3lich Aciclovir gegeben werden (Dennemark, 2007).
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o Tabelle: Therapie anogenitaler Warzen (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Friese, 2007)

Applikation durch die Podophyllotoxin 0,15 %-Creme oder
Patientin selbst: Imiquimod 5 % Creme oder
(Interferon beta Gel (0,1 Mio. |.E./g) adjuvant)
Arztlich durchgefiihrte Trichloressigsaure bis 85 %, wochentliche Anwendung mdglich oder
Therapieoptionen: Kryotherapie alle ein bis zwei Wochen oder
Elektro- /Laserchirurgie oder
Scherenschlag / Kirettage

)

[ Angeboren / konnatal ] [ Erworben/ postnatal ]
1 1
[ Friihsyphilis ] [ Spitsyphilis ]
[ Primarstadium [ Latente Syphilis
[ Sekundarstadium ) [ Tertiarstadium )

Abb.: Einteilung der Syphilis

Treponema pallidum- Screening

Die Reihenuntersuchung auf Treponema pallidum in der Schwangerschaft ist in den
Mutterschaftsrichtlinien vorgeschrieben. Dadurch sind die tragischen Infektionen der
Neugeborenen in Deutschland sehr selten geworden (Schéfer, 2007).

Tabelle: Teste zur Lues-Diagnostik (n. Grof3, 2006)

Suchtest TPHA/TPPA und VDRL qualitativ

Bestatigungstest FTA-ABS und TPHA quantitativ

Test zur Einschatzung der Aktivitdt der Erkrankung | IgM-Nachweis (IFT, EIA, Immunoblot)

und zum Nachweis des Therapieerfolges. VDRL quantitativ
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Unten, ad Pravention:

e Partnertherapie Um die Wiederansteckung durch den Partner zu verhindern ist bei
Chlamydieninfektion, Gonorrhd, Befall mit Lausen oder Milben und bei Trichomoniasis die

arztliche Behandlung des Partners erforderlich, auch wenn dieser keinerlei
Beschwerden hat
Dennemark, 2007, Hoyme, 2008 a; Kjaer, 2000; Navratil, 2007; Petersen, 2003).
e Kondomgebrauch Der konsequente Gebrauch von Kondomen ist die wichtigste
MalRnahme zur Vorbeugung von sexuell Ubertragbaren Erkrankungen (STDs)
(Antonio, 1999; Bremer, 2005 a; Clad, 2001, Hogewoning, 2003; Hoyme, 2008 b;
Niccolai, 2005; RKI, 2005 a, b & c; Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a;
Winer, 2006). Frauen deren Partner Praservative verwenden, beherbergen
seltener eine Bakterielle Vaginose (Calzolari, 2000). Auch eine Verringerung der
Ansteckungs- und Reinfektionsgefahr mit dem HP-Virus ist wahrscheinlich
(Friese, 2007; Hoyme, 2008 b; Winer, 2006). Ein zuverlassiger Schutz ist jedoch
nicht gegeben (Petersen, 2003; Weissenbacher, 2007 c). Bestehende HPV-
Infektionen heilen bei konsequentem Kondomgebrauches schneller ab (Hoyme,
2008 b). Aufgrund der anatomischen Verhaltnisse sind Frauen durch STDs
starker bedroht als Manner (Léwhagen, 2000; Trollope-Kumar, 2006). Gerade zu
Beginn der sexuellen Aktivitdt, wenn junge Frauen eben die ersten Erfahrungen
sammeln, ist der konsequente Kondomgebrauch ihrer Partner ein sehr sinnvoller
Schutz vor STDs (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Doch
haufig wechselnden Sexualpartnern,
Praservativgebrauch dringend zu empfehlen (Antonio, 1999; Bremer, 2005 a;
Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b; Clad, 2001; Hogewoning,
2003; Hoyme, 2008 b; Niccolai, 2005; Sanchez, 2004; Weissenbacher, 2001 a;
Winer, 2006). Bei der Spermaentsorgung sollte das Verursacherprinzip gelten.
Erst wenn sich eine solide Partnerschaft etabliert hat und die Familienplanung

auch spater,

(Centers for Disease Control and Prevention,

anderweitig geregelt

50

insbesondere bei

2006;

ist

ist, kann getrost auf Kondome verzichtet werden.
Bedauerlicherweise liegt jedoch das effektivste Mittel zum Schutz vor STDs, der
konsequente Kondomgebrauch, nicht primar in den Handen der Frauen. Zudem
ist die Haufigkeit des Kondomgebrauches sehr unbefriedigend. Insbesondere
Manner neigen zu einem riskanten Verhalten: Selbst bei wechselnden Partnern
und Partnerinnen verwenden 23 % der Manner ihren eigenen Angaben zu Folge
nur aullerst selten oder nie Kondome (Bremer, 2005 a).
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OFrauen mit festen Partnern
OFrauen mit anderen Partnern
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B Manner mit anderen Partnern

Abb. : Kondomgebrauch nach eigenen Angaben von Frauen und Mannern in Prozent (It

Bremer, 2005 a)
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Sinnvolle Intimhygiene

Ubertriebene Hygienemalnahmen kdnnen das natirliche Milieu im Intimbereich
empfindlich stéren und sollten deswegen vermieden werden. Der aulere
Schambereich darf jedoch mit Wasser und einem milden Waschgel gereinigt
werden. Bei bestehender Erkrankung ist Baumwollunterwasche, die auf
mindestens 60°C gewaschen wird, zu empfehlen. Die Kleidung sollte
luftdurchlassig und weit genug sein. Gegebenenfalls kdnnen nach dem Duschen
und griindlichen Abtrocknen schiitzende Salben lokal aufgetragen werden (Esser
Mittag, 2002; Stricker, 2003).

Keine Waschlappen fir die Intimwasche verwenden. Stattdessen wahrend dem
Duschen oder Baden die Hautfalten mit den Fingern von Absonderungen
befreien. Keine Scheidenspulungen!

Handticher haufig wechseln und mindestens auf 60°C waschen.

Von Kopf bis Fuld griindlich abtrocknen.

Stets frisches Klopapier verwenden und von vorne nach hinten abwischen.
Fingernagel kurz und sauber halten.

e Impfung Mit der HPV-Impfung ist es erstmals moglich, das Risiko an
Gebarmutterhalskrebs zu erkranken, deutlich zu reduzieren (Gross, 2006; Hampl,
2008; Hillemanns, 2007 & 2008; Kaufmann, 2008; Schmalfeldt, 2008; Schwarz,
2008; Villa, 2005; Wojcinski, 2006). Beide in Europa zugelassenen Impfstoffe
(Cervarix® und Gardasil®) schiitzen vor Krebsvorstufen durch die HPV-Typen 16
und 18. Gardasil® schiitzt zudem vor gutartigen, doch lastigen Warzen durch die
HPV-Typen 6 und 11 (Friese, 2007). Fir beide Impfstoffe sind Kreuzreaktionen
mit anderen HPV-Typen nachgewiesen, es ist somit ein effektiver Schutz vor den
HPV-Typen, die 70-85 % aller Zervixkarzinome verursachen, maoglich (Deppe,
2007; Weissenbacher, 2007 a). Trotz aufgetretener Nebenwirkungen wird die
Durchfihrung der HPV-Impfung von den Fachgesellschaften weiterhin
uneingeschrankt empfohlen (Hampl, 2008; Hillemanns, 2008; Kaufmann, 2008;
Menton, 2008; Mutz, 2008; Schmalfeldt, 2008; Schwarz, 2008). Um die Zahl der
Virustrager zu verringern sollten auch Manner geimpft werden (Gross, 2006).
http://diepresse.com/home/techscience/wissenschaft/356059/print.do;
‘http://www.bvf.de/pdf/fachinfo/Stellungnahme _der_Arbeitsgemeinschaft Impfen

26022008.pdf).

e Vorsorgeuntersuchung Die Zervixzytologie im Rahmen des
KrebsfrUherkennungsprogrammes  bleibt  weiterhin  sinnvoll, wichtig und
unverzichtbar (Kihn, 2003). Eine regelmafige Teilnahme ist dringend angeraten.
Gerade Krebsvorstadien kénnen aufgrund der langen Zeit bis zum Auftreten von
Beschwerden friihzeitig erkannt und behandelt werden (Schmalfeldt, 2008). Ein
Screening auf humanpathogene Papillom Viren wird hingegen derzeit nicht
empfohlen. Dagegen spricht unter anderem die hohe spontane Ausheilungsrate
gerade bei jungen Frauen (Deppe, 2007; Miller, 2002; Weissenbacher, 2007 a).
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5 Diskussion

Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix sind haufig: Fast alle Frauen sind im Laufe
ihres Lebens wenigstens einmal davon betroffen, viele leiden an rezidivierenden Verlaufen.
Eine einwandfreie Diagnostik ist eine notwendige Voraussetzung fur eine wirksame Therapie
(Marrazzo, 2002 a; Mendling, 2001; Nyirjesy, 2006 a; Weissenbacher, 2001 b;
Weissenbacher S, 2000). Doch in den vergangenen zehn Jahren haben sich immer mehr
Frauen auf Selbstdiagnose und Selbsttherapie vulvovaginaler Beschwerden verlassen
(Nyirjesy, 2006 a). In den USA gehoren die nichtverschreibungspflichtigen Antimykotika zu
den zehn am haufigsten gekauften rezeptfreien Medikamenten, jahrlich werden daflr
schatzungsweise $ 275 Millionen ausgegeben (Marrazzo, 2002 a). Signifikante finanzielle
Einsparungen, rasche antimykotische Therapie, Bequemlichkeit und Komfort mégen flr
Selbstdiagnose und Selbsttherapie sprechen (Lipsky, 2000), doch Patienten, die sich selbst
diagnostizieren, laufen Gefahr, andere Ursachen oder zusatzliche Infektionen zu lbersehen
(Ferris, 2002; Mardh, 2002; Mendling, 2006; Ringdahl, 2000). Antimykotika ohne vorherige
exakte Diagnose sind nicht empfehlenswert (Weissenbacher S, 2000). Gerade
rezidivierende Episoden von vulvovaginaler Candidose erfordern eine professionelle
Diagnostik und Therapie (Weissenbacher TM, 2008 a & b). Die praanalytische Phase der
Diagnostik umfasst Anamnese, Untersuchung und Materialentnahme, die analytische Phase
die Optionen Nativpraparat, pH-Wert, Whiff-Test, Kultur, PCR, EIA, IFT, Serologie und
Zytologie. Dabei ist eine fundierte Ausbildung essentiell (Blanke, 2008; Clad, 2008; Donders,
2000 c¢ & 2004; Petersen, 2003; Schwiertz, 2006). Grampositive und gramnegative
Bakterien, Pilze, Viren und Parasiten sind atiologische Faktoren von Infektionen des unteren
Genitalbereichs der Frau (Nyirjesy, 2006 a). Sie werden systematisch besprochen, wobei
eine strenge Gliederung nach Morphologie, Gattung und Arten, Epidemiologie,

Ubertragungsweg, Inkubationszeit, Pathogenitat sowie Diagnostik eingehalten wird.

Um Strategien zur Pravention entwickeln zu koénnen, ist es wichtig, die
pradisponierenden Faktoren zu kennen. Fir die Bakterielle Vaginose wirken Mangel an
H,O,-produzierenden Laktobazillen und erhdhter vaginaler pH-Wert (Boskey, 1999; Gupta,
1998; Vallor, 2001; Wilson, 2004 & 2005) sowie Nikotinkonsum (Antonio, 2005; Bradshaw,
2005; Goldenberg, 2000 a; Hellberg, 2000; Krohn, 2001; Smart, 2004), Lesbianismus
(Antonio, 2005; Bailey, 2004; Bradshaw, 2006 b; Marrazzo 2001, 2002 b & 2006 a; Smart,
2004), Eisenmangel (Verstraelen, 2005) und psychosozialer Stress (Mendling, 2006; Nansel,
2006) pradisponierend. Der Einfluss der sexuellen Aktivitat wird kontrovers diskutiert: Zum
einen wird ihm ein alterierender Einfluss zugeschrieben (Antonio, 2005; Beigi, 2005;
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Bradshaw, 2005; Friese, 2003; Krohn, 2001; Martius, 2006; Smart, 2004, Vallor, 2001; Yen,
2003) zum anderen wird jedoch gezeigt, dass sexuelle Aktivitdt ohne Einfluss auf die
Pravalenz der Bakteriellen Vaginose ist (Bradshaw, 2006 b; Marrazzo, 2006 a; Morison,
2005; Morris, 2001). Fir die Candidose wirkt sexuelle Aktivitat hingegen klar pradisponierend
(OR 7,2; CI 2,3 bis 22,1; p = 0,0001) (Barousse, 2004; Beigi, 2004 b; Eckert, 1998; Rylander,
2004; Vallor, 2001). Ebenso wie Nikotinabusus (Babula, 2003 & 2005; Meyer, 1998),
Konsum von Marihuana (Beigi, 2004 b), psychosozialer Stress (Mardh, 2002, Mendling 2008
a;, Meyer, 1998), schlecht eingestellter Diabetes mellitus (Duerr, 2003) sowie
Vaginalspilungen (OR 1,398; Cl 0,633 bis 3,086) (Barousse, 2004; Bradshaw, 2005;
Petersen, 2003) Infektionen durch Candida Spezies Vorschub leisten. Zudem wirken
Schwangerschaft (9,1 % versus 3,6 %, p = 0,04) (Duerr, 2003; Linhares, 2001), HIV-Infektion
(Beltrame, 2006; Duerr, 2003; Williams, 1998), Antibiotikatherapie (8,2 % versus 0,7 %, p=
0,001) (Eckert, 1998; Linhares, 2001; Spinillo, 1999) und immunsuppressive Medikamente
(Mendling, 2008 a; Fishman, 1998, Kempf, 2006) beglnstigend auf eine vulvovaginale
Candidose.  Relativen Schutz vor Candidose bieten im Gegensatz dazu niedrige
Ostrogenspiegel (Bohl, 2005; Joishy, 2005; Mendling, 2006 & 2008 a; Scheininger, 2004;
Sonnex, 1998; Weissenbacher, 2001 a) und bakterielle Scheideninfektionen (Holst 1984 &
1987; Eckert, 1998; Mendling, 2006, Rodrigues, 1999 b; Pirotta, 2003 & 2004).

Zahlreiche Studien befassen sich mit dem Zusammenhang zwischen Bakterieller
Vaginose und Kondomgebrauch (Antonio, 1999; Bradshaw, 2006 b; Calzolari, 2000; Eckert,
1998; Marrazzo, 2002 b; Sanchez, 2004, Smart, 2004; Schwebke, 1999 & 2005). Wahrend
Bradshaw et al. keine signifikante  Korrelation zwischen  unregelmaligem
Praservativgebrauch und Bakterieller Vaginose oder Dysbiose feststellen (Bradshaw, 2006
b), sehen Calzolari et al., Schwebke et al. und Smart et al. den protektiver Effekt des
Kondoms als gegeben (OR= 0,5; 95% CI: 0,31 bis 0,71) (Calzolari, 2000; Schwebke, 1999 &
2005, Smart, 2004). Im Hinblick auf vulvovaginale Mykosen bieten Kondome jedoch keinen
Schutz: Es besteht keine signifikante Korrelation zwischen Kondomgebrauch und
Candidakolonisation (OR 1,143; CI 0,696 bis 1,878) (Barousse, 2004). Eckert et al. belegen
sogar ein erhohtes Risiko flir Candidakolonisation unter Anwendung von Praservativen
(Eckert, 1998). Zum Schutz vor STDs ist der konsequente Kondomgebrauch jedoch
unumstritten das effektivste Mittel (Antonio, 1999; Bremer, 2005 a; Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b; Clad, 2001; Hogewoning, 2003; Niccolai, 2005; Sanchez,
2004; Weissenbacher, 2001 a; Winer, 2006).

Die Klinik von Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix ist mannigfaltig und wird
detailliert dargestellt. Bereits die Beurteilung des Fluor vaginalis erlaubt eine Differenzierung.
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Die Bakterielle Dysbiose geht mit homogenem, dunnem, wassrigem, farblosem Fluor einher.
Fur die Bakterielle Vaginose sind der typische Fischgeruch, der durch die Zugabe von
Kalilauge noch verstarkt wird, pH-Wert in der Scheide > 4,5, Auftreten von Haftzellen (Clue
cells) im Nativpraparat und die Leukozytose charakteristisch (Amsel, 1983; Gram, 1884;
Gruner, 2006; Martius, 2006; Nugent, 1991). Bakterielle Kolpitiden weisen gelblich, griinen,
eitrigen Fluor auf. Candidosen hingegen zeichnen sich durch wenig krimeligen Ausfluss aus,
der kaum riecht, dick und kaseartig, weil3gelblich und bisweilen brockelig ist. Diagnostisch
wegweisend ist auch der intensive Juckreiz. AuRerste Schmerzhaftigkeit zeichnet den
Herpes genitalis aus. Der Fluor ist dabei uncharakteristisch. Endoparasiteninfektionen durch
Trichomonas vaginalis sind durch reichlich dinnflissigen, schaumig, gringelblichen
Ausfluss, der gelegentlich klebrig und oft faulig Ubel riechend ist, gekennzeichnet. Im
Gegensatz dazu flihren Ektoparasiten durch Juckreiz und Kratzeffekte gelegentlich zu
blutiger Tingierung des Fluors. Davon abzugrenzen ist jedoch der braunblutige Ausfluss bei
Malignomen. Humane Papillom Viren sind mit Warzen, intraepithelialen Neoplasien und
Karzinomen assoziert (Deppe, 2007; Fenton, 2004; Friese, 2007; Iftner, 2002; Léning, 2006;
Stauber, 2001; Wheeler, 2006; Wikipedia, 2008). Die erworbene Immunschwacheerkrankung
AIDS durch humane Immundefizienz Viren fihrt zu vermehrten opportunistischen
Infektionen, auch an Vulva, Vagina und Zervix (Buchholz, 2005; Centers for Disease Control
and Prevention, 2006 a; Wintergerst, 2007).

Als Komplikationen von Scheideninfektionen sind aszendierende und
deszendierende Genitalinfektionen zu nennen. Endomyometritis (Cauci, 2002; Martius, 2006;
Ness, 2001, 2002 b & 2003) und Adnexitis (Cauci, 2002; Hillier, 2005; Martius, 2006; Peipert,
2000; Vogt, 2001) sind aszendierende Infektionen, die erhebliche Schwierigkeiten bereiten
kénnen. Tragerinnen einer Intrauterinspirale sind in besonderem Male gefahrdet (Antonio,
2005; Calzolari, 2000; Friese, 2003 & 2004, Harmanli, 2000; Smart, 2004). Eine gefirchtete
Komplikation der aszendierenden Infektion ist die anhaltende Sterilitat der Frau (Carey,
2005; Cauci, 2002; Hillebrand, 2002; Libman, 2006; Martius, 2006; Nyirjesy, 2006 a; Peipert,
2000; Schwebke, 2003; Spandorfer, 2001; Yudin, 2005). In der Geburtshilfe hat das erhéhte
Fehl- und Frihgeburtenrisiko erhebliche Bedeutung (Delaney, 2001; Donders, 1998 b &
2000 b, Fredricks, 2005; Gratacds, 1998; Klebanoff, 2005, Leitich, 2003 a & b; Libman, 2006;
Martius, 2006; Nakai, 2005). An deszendierenden Genitalinfektion sind Harnwegsinfekte [OR
2,79; 95% CI 1,05 bis 8,33 (Harmanli, 2000) sowie OR 2,21, 95% CI 1,16 bis 4,18
(Hillebrand, 2002)], Vulvitis und postoperative Wundinfektionen zu nennen (Cauci, 2002;
Harmanli, 2000; Hauth, 2003; Hillebrand, 2002; Klebanoff, 2004 b; Martius, 2006). Zudem
geht entzindetes Gewebe mit einer gesteigerten Empfanglichkeit fur HIV und andere STDs
einher (Babula, 2005; Barousse, 2004, Bradshaw, 2006 b, Cauci, 2002; Cu-Uvin, 2001; del
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Mar, 2002; Draper, 2000; Fredricks, 2005, Hashemi 1999 & 2000; Hillier, 2005; Martin,
1999 a; Martius, 2006, Marrazzo, 2006 a; Moodley, 2002; Nyirjesy, 2006 a,; Ortashi, 2004;
Rabe, 2003; Ramjee, 2005; Royce, 1999 b; Sha, 2005 b; Spinillo, 2006; Taha, 1998; Wald,
2004; Wiesenfeld, 2003; Yudin, 2005). Auch das Risiko fur zervikale intraepitheliale
Neoplasien ist gesteigert (Cauci, 2002). Vom Entzindungsprozess, der von einer
Bakteriellen Vaginose ausgeht, kann die Zervix in Form einer Zervizitis betroffen sein (Cauci,
2002; Martius, 2006; Marrazzo, 2006 b).

Die Therapie der Bakteriellen Vaginose erfolgt mit Metronidazol oral oder lokal
(Alanen, 2004; Beigi, 2004 a & b; Bradshaw, 2006 b; Carey, 2000 a & b; Devillard, 2005;
Goldenberg, 2001 & 2006; Hanson, 2000; Kazy, 2004; Klebanoff, 2001 & 2004 a; Martius,
2006; Ressel, 2006; Schwebke, 2000; Sheffield, 2005; Shennan, 2006; Sobel, 2006; Yudin,
2003) oder mit Clindamycin lokal (Alanen, 2004; Beigi, 2004 a & b; Centers for Disease
Control and Prevention, 2006 b; Devillard, 2005; Faro, 2005; Hay, 2001 b; Hoyme, 1998,
2000, 2002, 2003, 2004 & 2005; Kekki, 2001; Koumans, 2002; Lamont, 2003 & 2005;
Larsson, 2000; Martius, 2006; Nishijima, 2004; Ressel, 2006; Rosenstein, 2000; Saling,
2000; Ugwumadu 2003, 2004 a & b, 2006; Vermeulen, 1999, 2000 & 2001). Die
Therapieerfolge und Ruckfallraten sind ahnlich (Alanen, 2004; Austin, 2005; Bradshaw, 2006
b, Koumans, 2002; Nyirjesy, 2006 a b). Als weitere Therapieoptionen stehen Cortison
(Petersen, 2003) und psychologische Unterstitzung (Blihren, 2008) zur Verfigung. Eubiotika
werden kontrovers diskutiert: In der Pravention der Bakteriellen Vaginose hat sich die
Applikation von Milchsaure bereits bewahrt (Brandt, 2006). Doch der wissenschaftliche Beleg
fur die Wirksamkeit von Laktobazillenpraparaten zur Therapie der Bakteriellen Vaginose
steht bislang noch aus (Hoyme, 2000; Martius, 2006). Auch die Anwendung von Ddderlein-
Lyophilisat ist bisher aufgrund mangelnden Wirksamkeitsnachweises nicht indiziert (Martius,
2006). Problematisch bei den verfligbaren Praparaten ist, dass in den ansduernden
Eubiotika meist L. acidophilus im Vordergrund steht, wobei Kombinationpraparate mit dem
Schwerpunkt auf L. iners und L. crispatus waren winschenswert. Auch die Therapie mit
probiotischen Laktobazillen ware denkbar, dabei sollten jedoch solche Stamme verwendet
werden, die flr die Vaginalflora pra- und postmenopausaler Frauen von Benefit sind
(Devillard, 2005). Fir die Wirksamkeit von Immunisierungsverfahren zur Therapie der
Bakteriellen Vaginose gibt es bislang keinen zweifelsfreien wissenschaftlichen Beleg und
damit keine verfligbare Indikation, wenngleich sie sich in der Pravention der Bakteriellen
Vaginose bereits bewahrt haben (Martius, 2006). Die Therapie der akuten Vaginalcandidose
erfolgt intravaginal mit Clotrimazol, Miconazol, Nystatin, Tioconazol oder Terconazol. Oral
kénnen Fluconazol oder Itraconazol als Einzeldosis verabreicht werden (Mendling, 2008 a;
Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b). Fur die Therapie der chronisch
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rezidivierenden Vulvovaginalcandidose hat sich das Schema nach Weissenbacher bewahrt
(Weissenbacher, 2001 b & 2007 b):

6x jede Woche einmal (6 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.
6x alle 14 Tage einmal (12 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.
6x alle 3 Wochen einmal (18 Wochen) 150 mg Fluconazol oder 400 mg Itraconazol p.o.

6x alle 4 Wochen einmal (24 Wochen) 150 mg Fluconazoloder 400 mg Itraconazol p.o.

Die symptomatische Therapie des Herpes genitalis erfolgt systemisch mit Virustatika
sowie Analgetika lokal oder systemisch. HPV-assozierte anogenitale Warzen werden lokal
behandelt. Podophyllotoxin und Imiquimod werden durch die Patientin selbst appliziert.
Kryotherapie, Elektro- /Lasertherapie, Scherenschlag / Kirettage sowie die Applikation von
Trichloressigsaure sind arztlich durchgeflihrte Therapieoptionen (Centers for Disease Control
and Prevention, 2006 b; Friese, 2007). Die Trichomoniasis wird hochdosiert, systemisch mit
Metronidazol oder Tinidazol als Einmalgabe behandelt. Die Partnertherapie ist obligat
(Hoyme, 2008 b; Petersen, 2003). Ektoparasitenbefall kann durch lokal appliziertes Lindan,
Pyrethrum Extrakt, Mesulfen oder Permethrin zufrieden stellend behandelt werden (Hoyme,
2008 b).

Psychosomatische Bedeutung des Fluor genitalis

Fluors genitalis hat eine psychosomatische Komponente. Zum einen wird er durch
erhdhten psychosozialen Stress mit verursacht und zum anderen hat das Symptom
erhebliche Auswirkungen auf das Wohlbefinden (Bdlihren, 2008; Giraldo, 1999 a; Mardh,
2002; Mendling 2006 & 2008 a; Meyer, 1998, Néher, 2001; Nansel, 2006; Nyirjesy, 2006 a;
v. Uexkiill, 2003; Weissenbacher, 2007 c).

Zervixinfektionen

Zervizitiden treten haufig in Verbindung mit sexuell tUbertragbaren Erkrankungen auf.
Die Inzidenz ist zunehmend: Chlamydieninfektionen werden, gefolgt von der Gonorrh6, am
haufigsten diagnostiziert, danach rangieren Syphilis, HIV und Trichomoniasis (Bremer, 2005
b; Dennemark, 2007; Hoffmann, 2001; Navratil, 2007; Weissenbacher, 2001 a). Doch das
Bewusstsein ist in der Bevolkerung weitgehend auf HIV konzentriert (Navratil, 2007; RKI,
2005 b). Zervikale Chlamydieninfektionen verlaufen haufig asymptomatisch, kénnen dabei
jedoch verheerende Folgen fur die Reproduktionsfahigkeit nach sich ziehen (Bremer, 2005 a
& b; Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b, Dennemark, 2007; Gille, 2005;
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Navratil, 2007). Eine charakterisitsche Symptomatik der Zervizitis ist der gelb-klebrige
leukozytare Fluor (Mendling, 2008 a), der gerbteten Zervixausgang sowie
Unterbauchschmerzen, Dysurie, Dyspareunie, Kontakt- und Zwischenblutungen
(Dennemark, 2007). Die Diagnostik der Chlamydia trachomatis-Infektion erfolgt durch
zellreichen Endozervikalabstrich und anschlieRende PCR (Hoyme, 2008 a; Mendling, 2006).
Therapiert wird mit Tetrazyklinen, Makroliden oder Chinolonen, in der Schwangerschaft mit
Erythromycin oder Amoxicillin (Centers for Disease Control and Prevention, 2006 b;
Dennemark, 2007, Hoyme, 2008 a; Navratil, 2007). Eine Neisseria gonorrhoeae-Infektion
wird hingegen durch Kultur des Zervixabstrichs auf Spezialndhrbdéden diagnostiziert
(Mendling, 2006). R-Laktamase-stabile Cephalosporine oder Gyrasehemmer sind Mittel der
Wahl in der Therapie. Partnertherapie und Therapiekontrolle sind indiziert (Centers for
Disease Control and Prevention, 2006 b, Dennemark, 2007, Hoyme, 2008 a; Kjaer, 2000;
Navratil, 2007).

Beim Herpes genitalis ist die Zervix in circa 15-30 % der Falle mitbetroffen
(Weissenbacher, 2007 c). Die diffuse Entziindung der Ekto- und Endozervix wird durch
starken Ausfluss symptomatisch, bisweilen treten tiefe Ulzerationen, jedoch keine
Schmerzen auf (Nédher, 2001). Sorgfaltig gewonnene Proben aus Blaschen oder frischen
Ulzerationen werden zur Diagnostik benétigt (Dennemark, 2007). Die Virusisolierung in der
Zellkultur ist bei genitalen HSV-Infektionen bislang der Goldstandard (Doerr, 2003; Strick,
2006; Dennemark, 2007). Systemische Virustatika schaffen Linderung bei schwerem

Krankheitsbild und sind bei rezidivierendem Verlauf als Langzeittherapie indiziert.

Zwar fuhren Infektionen mit humanen Papillom Viren (HPV) nicht zur Zervizitis, doch
haufig liegt eine Koinzidenz mit anderen Zervizitiserregern vor (Dennemark, 2007). Zudem
sind Entziindungen der Zervix ein Faktor in der multikausalen Genese des Zervixkarzinoms
und seiner Vorstufen (Castle, 2001; Schmalfeldt, 2008). Die Evidenz der HPV-Persistenz flr
die Entwicklung des Zervixkarzinoms ist gro® (Bérdlein, 2006, Castle, 2001; Deppe, 2007;
Gongalves, 2006; Gross, 2003 & 2006; Harper 2004 & 2006; Hildesheim, 2001; Ho, 1998;
Hung, 2008; Iftner, 2002 & 2006; Léning, 2006; Mehlhorn, 2006; Miller, 2002; Naud, 2006;
Villa, 2005; Walboomers, 1999; Wheeler, 2006; Wojcinski, 2006; Woodman, 2001; zur
Hausen, 1977, 2002 & 2006), die epidemiologische Bedeutung immens: Das Zervixkarzinom
ist nach dem Mammakarzinom das zweithaufigste Malignom der Frau (Bérdlein, 2006; Hung,
2008; Léning, 2006). Bei 99,7 % aller Falle von Gebarmutterhalskrebs werden Hochrisiko-
HPV-Typen wie HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 sowie 68 identifiziert
(Deppe, 2007; Iftner, 2002; Walboomers, 1999). 70-85 % aller Zervix-Karzinome werden
durch die HPV-Typen 16, 18, 31 und 45 verursacht (Deppe, 2007; Fenton, 2004; Iftner,
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2002; Léning, 2006; Schwarz, 2008; Weissenbacher, 2007 a). Gewebeveranderungen durch
HPV werden durch Kolposkopie, nativ und mit Grinfilter abgeklart. Bei suspekten Befunden
sind Konisation und Histologie indiziert. Zervikale Kondylome werden mit CO,-Laser und
Kryotherapie zuriickgedrangt (Friese, 2007). Der Impfung kommt in der Pravention des
Zervixkarzinoms eine Schlusselstellung zu (Gross, 2006; Hampl, 2008; Harper, 2004 & 2006;
Hillemanns, 2008; Kaufmann, 2008; Koutsky, 2002; Léning, 2006; Schmalfeldt, 2008;
Schwarz, 2008; Uhlig, 2007; Villa, 2005; Weissenbacher, 2007 a & 2008 a ; Wojcinski,
2006). Zahlreiche gesetzliche Krankenkassen lbernehmen die Impfkosten flir Madchen ab
zwolf Jahren bis zum vollendeten 17. Lebensjahr (Kénig, 2007; Uhlig, 2007; Weissenbacher,
2007 a). Der bivalente Impfstoff (Cervarix™) schiitzt vor den HPV-Typen 16 und 18 (Harper,
2004 & 2006), der tetravalente Impfstoff (Gardasil™) bietet zudem Schutz vor HPV 6 und 11
(Villa, 2005; Wojcinski, 2006). Das letztgenannte Produkt ist durch schwerwiegende
Komplikationen in zeitlichem Zusammenhang mit der Impfung in die Schlagzeilen geraten
(Menton, 2008; Mutz, 2008; Wojcinski, 2008). Hinweise auf eine kausale Assoziation zur
Impfung gibt es bislang jedoch nicht (Menton, 2008). Die Fachgesellschaften beflirworten die
Impfung weiterhin uneingeschrankt (Hampl, 2008; Hillemanns, 2008; Kaufmann, 2008;
Menton, 2008; Mutz, 2008, Schmalfeldt, 2008; Schwarz, 2008). Zur Kosteneffektivitat gibt es
zahlreiche Analysen, die belegen, dass sich die HPV-Impfung auf lange Sicht
volkswirtschaftlich bezahlt macht (Gieseking, 2007; Hillemanns; 2007 & 2008; Petry, 2007).
Dennoch warnen kritische Stimmen vor dem grofen, teuren Public Health Experiment
(Onder, 2008). In der Sll-Leitlinie zum Zervixkarzinom wird die primare Pravention des
Zervixkarzinoms durch Impfung HPV-16 negativer Frauen mit einer HPV-16 L1 Vakzine
empfohlen (Koutsky, 2002; Schmalfeldt, 2008). Die Zervixzytologie muss unabhangig von
der Impfung weiterhin im Rahmen des Krebsfriherkennungsprogrammes beibehalten
werden (Kiihn, 2003; Schmalfeldt, 2008, Weissenbacher, 2007 a & 2008). Ein Screening auf
HPV ist in Anbetracht der hohen Ausheilungsrate nicht angeraten (Deppe, 2007; Miller,
2002; Weissenbacher, 2007 a). HIV und AIDS wirken sich doppelt unglinstig aus: Zum einen
beglinstigen Infektionen die Virenstreuung und zum anderen fordert die Immunschwéache
das Auftreten von Entziindungen (Davis, 2001; Draper, 2000; Hoyme, 2008 b; Spinillo, 2006;
del Mar, 2002; Martin, 1999 a; Ortashi, 2004; Rabe, 2003; Ramjee, 2005; Wintergerst, 2007).
Die Diagnostik und Betreuung sollte in Zentren zu erfolgen (Mylonas, 2006; Petersen, 2003).

Die Therapie erfolgt entsprechend der Grundkrankheit sowie symptomatisch.
Genitalinfektionen in der Geburtshilfe
Scheideninfektionen kdnnen sich ungunstig auf die Reproduktionsfahigkeit auswirken

(Carey, 2005; Cauci, 2002; Donders, 1998 & 2000 b; Hillebrand, 2002; Libman, 2006).
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Bereits subklinische Infektionen kdnnen eine anhaltende Sterilitat verursachen (Carey, 2005;
Cauci, 2002; Donders, 1998 & 2000 b; Hillebrand, 2002; Libman, 2006; Martius, 2006;
Nyirjesy, 2006 a; Peipert, 2000; Schwebke, 2003; Spandorfer, 2001; Yudin, 2005).

Das Fehl- und Fruhgeburtenrisiko ist durch Genitalinfektionen erhdht (Alanen, 2004;
Delaney, 2001; Donders, 2000 a & b; Fredricks, 2005; Gratacos, 1998; Hauth, 2003; Hay,
1999 & 2001 a; Klebanoff, 2003, 2004 a & b, 2005; Kéhler, 2005, Koumans 2002 & 2003;
Lamont, 2000, 2003 & 2005; Leitich, 2003 a; Libman, 2006; Martius, 2006; Nakai, 2005;
Saling, 2000; Schneider, 2000 b; Riggs, 2004; Varma, 2006). Durch eine gezielte Vorsorge
kann es reduziert werden: Die von Saling entwickelte Erfurter
Frihgeburtenvermeidungsaktion wird seit Jahren erfolgreich durchgeflihrt (Hoyme, 1998,
2000, 2002, 2003, 2004 & 2005; Saling, 2000). Die aktive Beteiligung der Schwangeren
gestattet eine frihe Erkennung von pH-Abweichungen (Gjerdingen, 2000; Martius, 2006).
Praktikabilitat und Akzeptanz sind in hohem Male gegeben (Hoyme, 2003 & 2005). Die
rasche adaquate Therapie reduziert das Risiko flr Spataborte und Frihgeburten betrachtlich
(Martius, 2006; Varma, 2006).

Bei 10-50 % der Schwangeren kann eine Bakterielle Vaginose nachgewiesen werden
(Bogess, 2005; Martius, 2006; Mc Gregor 2000). Zum Geburtstermin beherbergen 30,5 %
der Schwangeren eine Bakterielle Vaginose (Ziaei, 2006). Die Bakterielle Vaginose geht
uber eine aszendierende Infektion mit einem erhohten Risiko fur vorzeitige Wehentatigkeit,
vorzeitigen Blasensprung, Fruhgeburt (Fg), Chorioamnionitis, Endometritis und
Wundinfektionen einher (Delaney, 2001; Fredricks, 2005; Gratacés, 1998, Hauth, 2003;
Hillebrand, 2002; Klebanoff, 2005; Leitich, 2003 a; Libman, 2006; Martius, 2006 b; Nakai,
2005; Simhan, 2005). Ein Screening auf Bakterielle Vaginose in der Schwangerschaft mit
anschlieRender adaquater Therapie fur alle Frauen wird zumeist beflirwortet (French 1999 &
2006; Hoyme, 2002, 2003, 2004, 2005, 2008; Saling, 2000; Schneider, 2000 b; Kiss, 2004;
Lamont, 2003 & 2005; Martius, 2006; Miiller, 1999), jedoch auch von einigen Autoren
abgelehnt (Guise, 2001; Kirkham, 2005; Riggs, 2004). Konsens herrscht darliber, dass es
bei Hochrisikopatientinnen erfolgen sollte (Kirkham, 2005; Lamont, 2000, Leitich, 2003 a).
Zur Therapie der Bakteriellen Vaginose in der Schwangerschaft ist nach dem ersten
Trimenon trotz theoretischer Bedenken nach Beratung die systemische Therapie mit
Metronidazol oder Clindamycin p.o. mdglich. Alternativ ist auch die intravaginale Therapie
mit den genannten Wirkstoffen eine Option (Leitich, 2003 b; Martius, 2006).

Neugeborene sind bei Chlamydia trachomatis oder Neisseria gonorrhoeae-Infektion
der Mutter duch Ophthalmia neonatorum sowie Ophthalmoblennorrhd, mit der
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schwerwiegenden Komplikation der Erblindung, gefahrdet (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Hoyme, 2008 a; Schaller, 2001 a). Darum sind das obligate Chlamydia
trachomatis-Screening in der Schwangerschaft und die Ophthalmieprophylaxe mit 1- %-igem
Silbernitrat bei allen Neugeborenen generell beizubehalten (Centers for Disease Control and
Prevention, 2006 b; Egger, 2000; Hoyme, 2008 a & 2008; Schaller, 2001 a).

Vulvovaginale Candiosen der Gebarenden konnen in seltenen Fallen zur neonatalen
Candia-Sepsis (Blaschke-Hellmessen, 1998; Chapman, 2003; Kossoff, 1998; Laskus, 1998;
Mendling, 2005, 2006 & 2008 b; Miiller, 2000, Scheininger, 2004), und sehr viel haufiger zu
Anogenital- und Mundcandidosen des Kindes flihren (Blaschke-Hellmessen, 1998; Mendling,
2006). Darum besteht in der Schwangerschaft auch bei asymptomatischer Candida-
Kolonisation die Indikation zur Therapie (Weissenbacher, 2007 c), wenngleich eine
internationale Richtlinie zur Pilzprophylaxe der Schwangeren zur Vermeidung von Mykosen
derzeit nicht vorliegt (Mendling, 2006). Die Deutsche Gesellschaft flir Gynakologie und
Geburtshilfe empfiehlt zundchst das Anlegen einer Pilzkultur aus der Vagina ab der 34.
Schwangerschaftswoche, z.B. auf Sabouraud-Glukose-Agar oder einem anderen geeigneten
Agar zur Anzichtung von Candida-Arten. Das Nativpraparat aus Vaginalsekret hat bei
asymptomatischer Kolonisation eine zu geringe Aussagekraft bei jeder Schwangeren
(Mendling, 2006 & 2008 b). Bei Nachweis von Candidaspezies wird unabhangig von
klinischen Beschwerden mit geeigneten Polyen- (Nystatin, Amphotericin B) oder
Azolantimykotika (Imidazole, wie z. B. Clotrimazol, Econazol-Nitrat, Miconazol-Nitrat,
Fenticonazol-Nitrat u.a.) intravaginal therapiert. Hinsichtlich der Heilungs- sowie
Ruckfallraten sind Imidazole dem Nystatin leicht Uberlegen (Coleman, 1998). Wegen
besserer Compliance und gleicher Wirksamkeit ist die Ein-Dosis-Therapie mit Imidazolen
vorzuziehen (Mendling, 2006 & 2008 b). Imidazole durfen in allen drei Trimestern der
Schwangerschaft vaginal appliziert werden (Coleman, 1998, Mendling, 2006 & 2008 b;
Paulus, 2005). Orale Triazole (z. B. Fluconazol und Itraconazol) sind hingegen kontraindiziert
(Mendling, 2006; Weissenbacher, 2007 c). Bei drohender Fg ist die Pilzkultur individuell
friher anzulegen, sowie eine entsprechende Therapie bei positivem Befund einzuleiten. Eine
Therapie des asymptomatischen Partners ist nicht erforderlich (Mendling, 2005, 2006 & 2008
b).

Spontanaborte und konnataler oder neonataler Herpes sind geflirchtete
Komplikationen des primaren mutterlichen Herpes genitalis (Brown, 2000 & 2003; Kimberlin,
1998 & 2004; Nahmias, 2004 a & b). Die Letalitat des Herpes neonatorum betragt bei
Disseminierung 50 - 60 % und auch bei adaquater Aciclovirtherapie tragen 40 % der
Uberlebenden Kinder neurologische Defizite davon (Hoyme, 2008 b). Doch 85 % der

197



Diskussion

infizierten Neugeborenen werden von asymptomatischen Muttern geboren (Szabados,
2005). Die genitale Herpes simplex Infektion wird in der Schwangerschaft ab der 15.
Schwangerschaftswoche post conceptionem systemisch mit Aciclovir therapiert (Dennemark,
2007). Die primare Sektio ist bis zu vier Stunden nach dem Blasensprung indiziert, wenn zu
Beginn der Wehentatigkeit, floride Blaschen im Genitalberreich sind (Friese, 2004;
Lautenschlager, 2003; Weissenbacher, 2007 c). Ohne sichtbare Blaschen ist die vaginale
Entbindung beim akuten Herpes-Rezidiv mdglich (Brown, 2003; Petersen, 1999; Szabados,
2005; Weissenbacher, 2007 c). Eine prophylaktische Sectio caesarea bei allen Frauen mit
anamnestisch bekanntem rezidivierenden Herpes genitalis ist abzulehnen (Friese, 2004;
Kimberlin, 2004; Szabados, 2005; Weissenbacher, 2007 c). Dagegen sprechen zum einen
das erhdhte Morbiditats- und Mortalitatsrisiko der Mutter (Kimberlin, 2004) und zum anderen
die hohen Kosten fir das Gesundheitswesen. Zur Sektiovermeidung sollte spatestens drei
Tage vor der Geburt eine systemische Suppression mit Aciclovir erfolgen, wenn
anamnestisch ein rezidivierender Herpes genitalis bekannt ist (Hoyme, 2008 b;
Weissenbacher, 2007 c). Ein Screening auf Herpes simplex Viren ist in Deutschland derzeit
nicht Teil der Mutterschaftsrichtlinien (Mutterschaftsrichtlinien, 2003). Zu empfehlen ist es
jedoch aufgrund der verheerenden Folgen der Infektion (Brown, 2000 & 2003; Kimberlin,
1998 & 2004; Nahmias, 2004 a & b). Doch bislang ist die Evidenz fir einen
gesellschaftlichen oder individuellen Nutzen des Screenings nicht gegeben (Wilkinson,
2000).

Humanpathogene Papillom Viren kénnen ab der 34. Schwangerschaftswoche mittels
Elektrokauter oder Laser abgetragen werden, auch die lokale Applikation von
Trichloressigsaure dient der symptomatischen Therapie (Rozmus-Warcholifiska, 2007). Bei
ausgepragten Papillomen, die schlecht beherrschbare Blutungen unter der Geburt erwarten
lassen ist die primare Schnittentbindung indiziert (Weissenbacher, 2007 b). Bei positivem
HIV-Test ist die Schwangere an ein Schwerpunktzentrum zur Mitbetreuung zu Uberweisen,

zum Stillverzicht ist zuzuraten.

198



Zusammenfassung

6 Zusammenfassung

Die vorliegende Dissertation befasst sich mit Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix.
Dazu wird in der literarischen Ubersichtsarbeit selektiv die Fachliteratur der vergangenen

Dekade berucksichtigt.

In einem umfassenden Kapitel zur allgemeinen Infektiologie wird das Prozedere in
der Diagnostik erortert. Zudem werden Bakterien, Pilze, Viren und Parasiten systematisch
besprochen.

Im Anschluss an die kausalen Erreger folgt die Betrachtung der Genitalinfektionen in
der Gynakologie. Dabei werden die Infektionen an Vulva, Vagina und Zervix nacheinander
dargestellt. Aufgrund seiner epidemiologischen Bedeutung stellt die Bakterielle Vaginose
einen Schwerpunkt dar. Besonderes Augenmerk liegt zudem auf den klinischen
Erscheinungsformen der Infektionen in den unterschiedlichen Lebensabschnitten sowie der
hormonellen Dependenz. Die psychosomatische Bedeutung des Fluor genitalis wird auch
bertcksichtigt. Die Infektion mit humanen Papillom Viren wird bei den Zervixinfektionen
ausfuhrlich besprochen. Mit beiden zugelassenen Impfstoffen ist eine sichere Pravention des
haufig letal verlaufenden Zervixkarzinoms maoglich. Ein Impfstoff bietet zudem zuverlassigen
Schutz vor lastigen Genitalwarzen.

SchlielBlich werden die erheblichen Auswirkungen von Genitalinfektionen fir die
Geburtshilfe erlautert. Ungewollte Kinderlosigkeit durch Sterilitat nach aszendierenden
Infektionen geht haufig mit groRem Kummer einher. Zudem stellt das durch Infektionen
erhohte Fruhgeburtenrisiko sowohl menschlich als auch volkswirtschaftlich eine grofie
Belastung dar. Dies unterstreicht den hohen Stellenwert von Screening, Therapie und

Pravention.

Das Internetkompendium versetzt Laien in die Lage sich zum einen nach Arztbesuch
uber die genannte Diagnose zu informieren und zum anderen bei Beschwerden noch vor der
Konsultation umfassende Kenntnisse zu erwerben. Méglichkeiten der Pravention runden die
Internetseite ab. Die Inhalte des Grundlagenteils konnen so leicht und verstandlich der

Allgemeinheit zuganglich gemacht werden.
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