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1 Einleitung

Die bakterielle Vaginose (BV) ist die häufigste mikrobiologische Störung des Schei-
denmilieus 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 werden. In der
Schwangerschaft liegt die Häufigkeit der BV zwischen 10 und 20% (7, 11, 17).

Psychosozialer Stress ist als signifikanter Risikofaktor für eine bakterielle Vagi-
nose identifiziert worden (32). Es gibt auch Argumente für Gen-Umwelt-
Interaktionen sowie für eine individuelle genetische Kontrolle der jeweiligen Im-
munantwort bei bakterieller Vaginose durch Genpolymorphismen (29).

Die hauptsächliche Verursachung durch Geschlechtsverkehr gilt als wahrschein-
lich (1, 5, 36). Nur etwa 50% der betroffenen Frauen berichten über charakteristi-
sche Symptome wie einen vermehrten homogenen Fluor, der insbesondere nach
Alkalisierung einen fischigen Geruch erkennen lässt (20). Dagegen fühlen sich
viele Frauen mit einer BV in ihrem Wohlbefinden nicht beeinträchtigt. Der ver-
mehrte 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 (1) im Rahmen der gynäkologischen Untersuchung erho-
ben werden können:

 dünnflüssiger, homogener Fluor,
 pH-Wert in der Scheide über 4,5,
 Amingeruch des Fluors (insbesondere nach Alkalisierung

mit 10%iger Kalilauge [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) (34). Typisch für
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die BV ist die Konzentrationsabnahme bestimmter Arten der fakultativ anaeroben
Lactobacillus spp. und eine etwa 1000-fache Zunahme von anaeroben Mikroorga-
nismen. Auch Gardnerella vaginalis ist bei quantitativer Bewertung um den Faktor
100 vermehrt nachweisbar. Somit handelt es sich bei der BV um eine mikrobiolo-
gische Dysbalance, die durch eine deutliche Verschiebung zu den anaeroben Mik-
roorganismen (z.B. Mobiluncus spp., Peptostreptokokken, Prevotella spp.) auf
Kosten der fakultativ anaeroben Flora, insbesondere der Laktobazillen, charakteri-
siert ist (6, 10, 12, 24, 30, 41).

3 Bakterieller Biofilm

Dem Vaginalepithel haftet im Fall einer BV ein adhärenter bakterieller Biofilm
an, der hauptsächlich aus Gardnerella vaginalis und Atopobium vaginae besteht
(41). Bakterielle Biofilme sind typisch für chronische Infektionen.

Mit der seit 1978 empfohlenen Standardtherapie mit Metronidazol wird er nicht
beseitigt, obwohl klinischer Eindruck, pH-Wert und Nativpräparat eine Heilung
suggerieren (siehe 7 Empfehlungen zum therapeutischen Vorgehen) (42).

4 Bakterielle Vaginose und Gynäkologie

Die Zunahme von potentiell pathogenen Mikroorganismen in der Scheide erhöht das
Risiko von aszendierenden Infektionen und daraus resultierenden Komplikationen.

Die BV bedingt ein erhöhtes Risiko für eine aszendierende Infektion über die
Zervix hin zum Endometrium (Endometritis) bis zu den Adnexen (Salpingitis,
Tuboovarialabszess) (12, 22). Dieses Risiko scheint nochmals zuzunehmen, wenn
sich gleichzeitig eine Intrauterinspirale in situ befindet (7, 8). Als Folge der durch
die BV verursachte Endometritis kann es zu Blutungsanomalien kommen (26).
Auch für Harnweginfektionen besteht eine Disposition (20, 23). Die infektiöse
Morbidität nach Hysterektomie ist ebenfalls erhöht (9, 16, 45). Es gibt Hinweise,
dass die BV einen Risikofaktor für eine aszendierende Infektion nach Schwanger-
schaftsabbruch und einen Risikofaktor für spontane Aborte darstellt (17, 22).

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 (9, 14, 15, 27, 31, 33, 37, 38, 44, 45). Inzwischen liegen zahlreiche Be-
handlungsstudien der BV während der Schwangerschaft vor (21, 28, 35). Zur
Anwendung kamen entweder Metronidazol systemisch oder Clindamycin-
Vaginalcreme. Einige Studien sprechen dafür, dass insbesondere in so genannten
Hochrisikogruppen (Z. n. Frühgeburt) die systemische antibiotische Behandlung
der BV in der Schwangerschaft zu einer Reduzierung der Frühgeburtenrate bei-
trägt. Die lokale intravaginale Behandlung scheint für die Reduzierung der Früh-
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geburtlichkeit in Hochrisikogruppen nicht geeignet. Das Screening auf BV und
eine nachfolgende Behandlung (oral oder intravaginal) bei Schwangeren auch
ohne Frühgeburtenanamnese erscheint nach eigenen Untersuchungen in Thürin-
gen (3) effizient und wird durch die Metaanalyse von Varma et al. (43) 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-Abweichun-
gen, so dass ein beträchtlicher Teil der für Spätabort und Frühgeburt relevanten
Risikofaktoren binnen kurzer Frist mit einer adäquaten Therapie beantwortet wer-
den 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 Op-
timierung und Rationalisierung im Gesundheitswesen. Die von unterschiedlicher Sei-
te angestellten Kosten-Nutzen-Analysen haben ein klares Einsparungspotential erge-
ben. Ein Durchbruch ist auch in der hohen Praktikabilität sowie der guten Akzeptanz
der pH-Selbstmessung durch die Schwangeren zu sehen (18, 19).

6 Empfehlungen zum diagnostischen Vorgehen

Bei allen Frauen sollte vor Einlage einer Intrauterinspirale und vor intrauterinen
Eingriffen eine BV anhand der oben genannten Kriterien ausgeschlossen werden.
Gegebenenfalls ist entweder vor dem Eingriff eine antibiotische Behandlung zu
veranlassen oder von einer perioperativen Antibiotikaprophylaxe großzügig
Gebrauch zu machen. Bei Patientinnen mit Blutungsanomalien und rezidivieren-
den Harnweginfektionen ist an eine BV als mögliche Disposition zu denken.

Vor einer geplanten Gravidität oder möglichst früh während der Schwangerschaft
erscheinen 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, 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 indi-
ziert. Schwangere mit einer Frühgeburtenanamnese und einer BV sollten eine sys-
temische antibiotische Behandlung erhalten. Auch vor einer Abruptio sollte das
Nativpräparat beurteilt werden, um gegebenenfalls eine perioperative Antibioti-
kaprophylaxe durchzuführen.

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. Au-
ßerhalb der Schwangerschaft wird mit Metronidazol oral 2 x 500 mg pro Tag für
sieben Tage therapiert. Auch die orale Einmalbehandlung mit 2 g Metronidazol
oder mit 2 x 2 g im Abstand von 48 Stunden führt zu akzeptablen Heilungsraten.
Gute Erfolge wurden auch mit einer intravaginalen Behandlung mit 1–2 x 500 mg



- 4 -

1.4.3 Bakterielle Vaginose in Gynäkologie und Geburtshilfe

Metronidazol-Vaginaltabletten für sieben Tage erzielt. Clindamycin 2%ige Vagi-
nalcreme 5 g täglich für sieben Tage ist eine weitere wirksame Alternative für die
Behandlung der BV. Eigene placebokontrollierte Untersuchungen haben gleich
gute Heilungsraten für 1 x 2 g Metronidazol oral im Vergleich mit 2 x 1 g intrava-
ginal an zwei aufeinander folgenden Tagen ergeben (89,9% versus 92,5%) bei
signifikant überlegener Compliance der vaginalen Applikation (3).

7.1 Therapie des bakteriellen Biofilms

Der adhärente bakterielle Biofilm wird allerdings mit allen empfohlenen Thera-
pien nicht beseitigt (42). Es scheint derzeit (Stand Juli 2008) keine evidenzgeprüf-
te Möglichkeit zu geben, dieses Chronifizierungsrisiko zu minimieren. Der bakte-
rielle Biofilm scheint somit die Erklärung dafür zu liefern, dass die Heilungsquote
nach drei Monaten nur bei 60–70% liegt, und auch für die hohe Rezidivquote in-
nerhalb kurzer Zeit (24).1

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 dem Metronidazol
vergleichbaren Heilungsraten bei nur geringen Nebenwirkungen und zugleich
unbedenklicher Anwendung in der Gravidität. Neuere Untersuchungen weisen
darauf hin, dass die Behandlung der BV in der Schwangerschaft zur Prophylaxe
der Frühgeburtlichkeit bei Hochrisikopatientinnen (Z. n. Frühgeburt) nur dann
effektiv ist, wenn sie systemisch erfolgt (28).

Für die Wirksamkeit sonstiger Therapieregimes, z.B. intravaginale Antisepsis, Döder-
lein-Lyophilisat-Anwendung, Milchsäureapplikation (in der Prävention tendenziell
wirksam) oder Immunisierungsverfahren (in der Prävention bewährt), gibt es keinen
zweifelsfreien wissenschaftlichen Beleg und somit keine verfügbare Indikation.

7.3 Mitbehandlung des Partners

Bislang gibt es keine wissenschaftliche Basis für die routinemäßige Mitbehand-
lung des Sexualpartners, so dass diese derzeit nicht empfohlen wird2.

1 Bei Vorliegen neuer Erkenntnisse wird die hier publizierte Leitlinie aktualisiert. Eine Publikation in der
Fachzeitschrift FRAUENARZT wird in diesem Fall vorgesehen.

2 Jüngste zur Publikation eingereichte Untersuchungen an Paaren ergeben jedoch den Nachweis des bakteriel-
len Biofilms an Epithelzellen im Urin beider Geschlechter mit genetischer Identität der Gardnerella-Spezies.
Dies legt nahe, dass zukünftig versucht werden muss, die Rezidivhäufigkeit der BV durch Beseitigen des
Biofilms bei beiden Partnern zu reduzieren (Swidsinski, Mendling et al. unveröffentlicht).

Nota bene: Diese Anmerkung ist nicht Bestandteil der Leitlinien-Empfehlung.
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