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1. Einleitung 

Die bakterielle Vaginose (BV) ist die häufigste mikrobiologische Störung des 
Scheidenmilieus bei Frauen während der Geschlechtsreife. Die Prävalenz beträgt 
zwischen 5% bei Frauen, die zur Vorsorgeuntersuchung kommen, und über 30% 
bei Frauen, die in einer Klinik für sexuell übertragene Erkrankungen betreut wer-
den. In der Schwangerschaft liegt die Häufigkeit der BV zwischen 10 und 20% (1, 
8, 15, 20).  
 
Psychosozialer Stress ist als signifikanter Risikofaktor für eine bakterielle Vagi-
nose identifiziert worden (37). Es gibt auch Belege für Gen-Umwelt-Interaktionen 
sowie für eine individuelle genetische Kontrolle der jeweiligen Immunantwort bei 
bakterieller Vaginose durch Genpolymorphismen (10, 32). 
 
Die hauptsächliche Verursachung durch Geschlechtsverkehr gilt als wahrschein-
lich (2,7, 42, 47). Nur etwa 50% der betroffenen Frauen berichten über charakte-
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ristische Symptome wie einen vermehrten homogenen Fluor, der insbesondere 
nach Alkalisierung einen fischigen Geruch erkennen lässt (23). Dagegen fühlen 
sich viele Frauen mit einer BV in ihrem Wohlbefinden nicht beeinträchtigt. Der 
vermehrte Fluor kann zu Irritationen im Bereich der Vulva führen.  
 
2. Diagnose 

Definitionsgemäß gilt die Diagnose BV als gesichert, wenn mindestens drei der 
folgenden vier Befunde im Rahmen der gynäkologischen Untersuchung erhoben 
werden können (2):  
 
 dünnflüssiger, homogener Fluor,  
 pH-Wert in der Scheide über 4,5,  
 Amingeruch des Fluor (insbesondere nach Alkalisierung mit 10%iger Kalilau-

ge [KOH]), 
 Nachweis von Clue cells im Nativpräparat.  
 
Alternativ kann die Diagnose der BV mit Hilfe eines nach Gram gefärbten Aus-
striches der Scheidenflüssigkeit gestellt werden (Nugent-Score) (39).  
 
Typisch für die BV ist die Konzentrationsabnahme bestimmter Arten der fakulta-
tiv anaeroben Lactobacillus spp. und eine etwa 1.000-fache Zunahme von anaero-
ben Mikroorganismen. Auch Gardnerella vaginalis ist bei quantitativer Bewertung 
um den Faktor 100 vermehrt nachweisbar. Somit handelt es sich bei der BV um 
eine mikrobiologische Dysbalance, die durch eine deutliche Verschiebung hin zu 
den anaeroben Mikroorganismen (z.B. Mobiluncus spp., Peptostreptokokken, 
Prevotella spp.) auf Kosten der fakultativ anaeroben Flora, insbesondere der Lak-
tobazillen, charakterisiert ist (9, 14, 16, 27, 33, 48).  
 
3. Bakterieller Biofilm 

Dem Vaginalepithel haftet im Fall einer BV ein adhärenter bakterieller Biofilm 
an. Wir stellten fest, dass 60–95% der gefundenen Bakterien Gardnerella vaginalis 
sind (48). Bakterielle Biofilme bestehen aus einer oder mehreren Bakterienarten 
und einer Matrixsubstanz und sind typisch für chronische Infektionen.  
 
Zellen mit einem solchen Biofilm sind auch im Urin der Frauen mit BV und im 
Urin von deren Partnern im Gegensatz zu Frauen ohne BV und deren Partnern 
nachweisbar. Es konnte auch erstmals eine genetische Identität der Gardnerella-
Spezies nachgewiesen werden (47). 
 
Mit der seit 1978 empfohlenen Standardtherapie mit Metronidazol wird der Bio-
film nicht beseitigt, obwohl klinischer Eindruck, pH-Wert und Nativpräparat eine 
Heilung suggerieren (siehe 7. Empfehlungen zum therapeutischen Vorgehen) 
(49). 
 
4. Bakterielle Vaginose und Gynäkologie 
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Die Zunahme von potenziell pathogenen Mikroorganismen in der Scheide erhöht 
das Risiko von aszendierenden Infektionen und daraus resultierenden Komplikati-
onen.  
 
Die BV bedingt ein erhöhtes Risiko für eine aszendierende Infektion über die 
Zervix hin zum Endometrium (Endometritis) und zu den Adnexen (Salpingitis, 
Tuboovarialabszess) (17, 26). Dieses Risiko scheint nochmals zuzunehmen, wenn 
sich gleichzeitig eine Intrauterinspirale in situ befindet (3, 29).  
 
Als Folge der durch die BV verursachte Endometritis kann es zu Blutungsanoma-
lien kommen (25). Auch für Harnwegsinfektionen besteht eine Disposition (11, 
19, 45).  
 
Die infektiöse Morbidität nach Hysterektomie ist ebenfalls erhöht (28, 45, 46).  
 
Es gibt Hinweise, dass die BV einen Risikofaktor für eine aszendierende Infektion 
nach Schwangerschaftsabbruch und einen Risikofaktor für spontane Aborte dar-
stellt (6, 26).  
 
5. Bakterielle Vaginose und Geburtshilfe 

Die BV in der Schwangerschaft erhöht über eine aszendierende Infektion das Ri-
siko für einen vorzeitigen Blasensprung, eine vorzeitige Wehentätigkeit und eine 
Frühgeburt. Außerdem tritt häufiger ein Fieber unter und nach der Entbindung 
(Endometritis post partum und Wundinfektionen) auf. Dies korreliert mit dem 
histologischen Nachweis einer Chorioamnionitis sowie positiven mikrobiologi-
schen Eihaut- und Plazentakulturen. Besonders gefährdet sind Frauen nach Sectio 
caesarea (12, 13, 18, 30, 34, 35, 38, 43, 44, 52, 53).  
 
Inzwischen liegen zahlreiche Behandlungsstudien der BV während der Schwan-
gerschaft vor (24, 31, 41). Zur Anwendung kamen entweder Metronidazol syste-
misch oder Clindamycin-Vaginalcreme. Einige Studien sprechen dafür, dass ins-
besondere in so genannten Hochrisikogruppen (Z. n. Frühgeburt) die systemische 
antibiotische Behandlung der BV in der Schwangerschaft zu einer Reduzierung 
der Frühgeburtenrate beiträgt. Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2008 hat dagegen 
gezeigt, dass ein Screening und eine Behandlung von asymptomatischen Frauen 
mit einer BV in der Schwangerschaft keinen erkennbaren Vorteil bezüglich der 
Reduzierung der Frühgeburtenrate erbringt (40, 50). Die lokale intravaginale Be-
handlung ist für die Reduzierung der Frühgeburtlichkeit in Hochrisikogruppen 
nicht geeignet.  
 
Das generelle Screening auf BV und eine nachfolgende Behandlung (oral oder 
intravaginal) bei Schwangeren auch ohne Frühgeburtenanamnese erweist sich 
nach eigenen Untersuchungen in Thüringen (5) als effizient und wird durch die 
Metaanalyse von Varma et al. (51) getragen.  
 
Die in der Erfurter und Thüringer Frühgeburtenvermeidungsaktion erprobte Stra-
tegie der vaginalen pH-Selbstmessung ermöglicht in Folge der aktiven Beteili-
gung der Schwangeren die frühestmögliche Erkennung von pH-Wert-
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Abweichungen, so dass ein beträchtlicher Teil der für Spätabort und Frühgeburt 
relevanten Risikofaktoren binnen kurzer Frist mit einer adäquaten Therapie be-
antwortet werden kann. Die statistisch gesicherten Daten bestätigen die positive 
Auswirkung, die einen gewissen Durchbruch in Bezug auf die Verfügbarkeit einer 
universell praktikablen und konkret breit anwendbaren Frühgeburtenvermeidung 
darstellt.  
 
Die Prävention von Frühgeburten über Screening, Erkennung und Behandlung 
von genitalen Infektionen, insbesondere der BV, ist zweifelsfrei eine Maßnahme 
der Optimierung und Rationalisierung im Gesundheitswesen. Ein Durchbruch ist 
auch in der hohen Praktikabilität sowie der guten Akzeptanz der pH-
Selbstmessung durch die Schwangeren zu sehen (21, 22).  
 
6. Empfehlungen zum diagnostischen Vorgehen 

Bei Frauen insbesondere aus Risikogruppen sollte vor Einlage einer Intrauterin-
spirale und vor intrauterinen Eingriffen eine BV anhand der oben genannten Kri-
terien ausgeschlossen werden. Gegebenenfalls ist entweder vor dem Eingriff eine 
antibiotische Behandlung zu veranlassen oder von einer perioperativen Antibio-
tikaprophylaxe großzügig Gebrauch zu machen.  
 
Bei Patientinnen mit Blutungsanomalien und rezidivierenden Harnwegsinfektio-
nen ist an eine BV als mögliche Disposition zu denken.  
 
Vor einer geplanten Gravidität oder möglichst früh während der Schwangerschaft 
sind eine pH-Messung und ein Nativpräparat des Fluor vaginalis im Sinne eines 
Screenings sinnvoll. Mit Hilfe dieser diagnostischen Maßnahmen gelingt es ohne 
großen zeitlichen Aufwand und mit hoher Sicherheit, genitale Infektionen auszu-
schließen. Dies gilt insbesondere für Frauen, die eine Frühgeburt in ihrer Anam-
nese haben. Wird die Diagnose BV gestellt, ist die antibiotische Behandlung zu-
mindest in Risikogruppen indiziert. Schwangere mit einer Frühgeburtenanamnese 
und einer BV sollten demnach eine systemische antibiotische Behandlung erhal-
ten.  
 
7. Empfehlungen zum therapeutischen Vorgehen 

Für die Behandlung der BV stehen mit Metronidazol und Clindamycin in Form 
einer 2%igen Vaginalcreme zwei hochwirksame Pharmaka zur Verfügung.  
 
Außerhalb der Schwangerschaft wird mit Metronidazol oral 2 x 500 mg pro Tag 
für sieben Tage therapiert. Auch die orale Einmalbehandlung mit 2 g Metronida-
zol oder mit 2 x 2 g im Abstand von 48 Stunden führt zu akzeptablen Heilungsra-
ten.  
 
Gute Erfolge wurden auch mit einer intravaginalen Behandlung mit 1–2 x 500 mg 
Metronidazol-Vaginaltabletten für sieben Tage bzw. mit 2 x 1000 mg innerhalb 
von 24 Stunden erzielt (4). Clindamycin 2%ige Vaginalcreme 5 g täglich für sie-
ben Tage ist eine weitere wirksame Alternative für die Behandlung der BV.  
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Eigene placebokontrollierte Untersuchungen haben gleich gute Heilungsraten für 
1 x 2 g Metronidazol oral im Vergleich mit 2 x 1 g intravaginal an zwei aufeinan-
der folgenden Tagen ergeben (89,9% versus 92,5%) bei signifikant überlegener 
Compliance der vaginalen Applikation (5). 
 
Intravaginale Antiseptika, Laktobazillus- oder Milchsäurepräparate zur vaginalen 
Anwendung oder orale Probiotika zur Verbesserung der Vaginalflora führen nicht 
zur Heilung der BV, können aber aufgrund placebokontrollierter, randomisierter 
Studien additiv die Ergebnisse verbessern (36). Das gilt auch für die Vakzinierung 
mit nicht H2O2 bildenden Laktobazillen, für die allerdings nur ältere Studien vor-
liegen. 
 
7.1. Therapie des bakteriellen Biofilms 

Der adhärente bakterielle Biofilm wird allerdings mit allen empfohlenen Thera-
pien nicht beseitigt (49). Es scheint derzeit (Stand Juni 2010) keine evidenzge-
prüfte Möglichkeit zu geben, dieses Chronifizierungsrisiko zu minimieren. Der 
bakterielle Biofilm liefert somit die Erklärung dafür, dass die Heilungsquote nach 
drei Monaten nur bei 60–70% liegt, und auch für die hohe Rezidivquote innerhalb 
kurzer Zeit (27). 
 
7.2. Therapeutisches Vorgehen in der Schwangerschaft 

In der Schwangerschaft kann trotz theoretischer Bedenken nach heutiger Auffas-
sung und nach Beratung der Patientin Metronidazol nach dem ersten Trimenon 
wie oben beschrieben systemisch gegeben werden. Alternativ kommt eine lokale 
intravaginale Behandlung mit 500–1000 mg Metronidazol über sieben Tage in 
Betracht. Nach dem ersten Trimenon kann auch oral Clindamycin 2 x 300 mg pro 
Tag für sieben Tage verordnet werden. Die tägliche intravaginale Gabe von 5 g 
2%iger Clindamycin-Vaginalcreme für sieben Tage führt zu mit Metronidazol 
vergleichbaren Heilungsraten bei nur geringen Nebenwirkungen und zugleich 
unbedenklicher Anwendung in der Gravidität.  
 
Untersuchungen weisen darauf hin, dass die Behandlung der BV in der Schwan-
gerschaft zur Prophylaxe der Frühgeburtlichkeit bei Hochrisikopatientinnen (Z. n. 
Frühgeburt) nur dann effektiv ist, wenn sie systemisch erfolgt (31).  
 
7.3. Mitbehandlung des Partners 

Die neuen Erkenntnisse über den bakteriellen Biofilm bei beiden Sexualpartnern 
erlauben noch nicht die Empfehlung zur Partnertherapie bei BV, zumal bisher 
kein Medikament bekannt ist, das den Biofilm auflösen könnte. 
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