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B 4 Gyndkologische Entziindungen und sexuell iibertragbare Erkrankungen

—_m Haufig vorkommende Erreger im Fluor genitalis

Erreger Hdufigkeit
Bakterien

Gardnerella vaginalis 30-60%
Mykoplasmen bis 40 %
Streptokokken bis 30%
Chlamydia trachomatis bis 10 %
Pilze

Candida bis 20 %
Protozoen

Trichomonas vaginalis 3%

—_m Ursachen fiir Stérungen des vaginalen Reglermechanismus

Storfaktoren Auswirkungen

Kindheit, Senium, Schwangerschaft,
iatrogen

erhéhte Zervixsekretion, exogen
(Intimsprays, zu hdufiges Duschen)

Ostrogenmangel — Glykogenmangel —
Verminderung der physiologischen Flora

pH-Erhéhung — Milieu fiir Laktobazillen
ungeeignet

Antibiotikagabe (iatrogen) Vernichtung der physiologischen Flora

» Merke

» Merke: Storungen der Reglermechanismen fiir die physiologische Flora -
besonders in Verbindung mit einem Ostrogenmangel - begiinstigen eine
Vaginalinfektion (Kolpitis) (s. Tab. B-4.3).

Die isolierte Kolpitis macht wegen der
geringen Nervenversorgung wenig
Beschwerden. Oft sind Vulva und Vagina
mit denselben Erregern infiziert. Am hau-
figsten sind Pilzinfektionen und bakte-
rielle Vaginose. Primdre Kolpitis: patho-
gene Keime in groRer Zahl gelangen in die
Vagina und fiihren zur Entziindung. Ent-
wickeln sich pathogene Keime auf dem
Boden einer gestorten Scheidenflora, liegt
eine sekundare Kolpitis vor.

4.3.2 Candidamykose

Von den Vulvitiserregern konnen fast alle auch die Vagina infizieren. Gleichzei-
tige Infektionen von Vulva und Vagina sind hdufig. Die vulvovaginale Pilzinfek-
tion ist in der Praxis zusammen mit der bakteriellen Vaginose am haufigsten
als Ursache einer Kolpitis anzutreffen. Das Beschwerdebild einer Kolpitis ist
wegen der geringeren sensiblen Nervenversorgung insbesondere im proxima-
len Vaginalabschnitt weniger ausgepragt.

Man unterscheidet eine primdre von einer sekunddren Kolpitis. Wenn eine
grofRe Zahl pathogener oder fakultativ pathogener Keime in die Vagina gelangt
und dort das Keimgleichgewicht so stort, dass es zu einer Entziindung der
Scheidenwand kommt, spricht man von einer primdren Kolpitis. Entwickeln
sich pathogene Keime auf dem Boden einer gestorten Scheidenflora, so handelt
es sich um eine sekundare Kolpitis.

4.3.2 Candidamykose

» Synonym

» Synonym: Vulvovaginitis candidamycotica, Moniliasis, Soorkolpitis.

Epidemiologie. Wahrscheinlich gehért die
Besiedlung der Scheide mit Candida zur
Normalflora (Kommensalismus), erst bei
hoher Keimzahl bzw. Abwehrschwéache
wird der Pilz pathogen. Bei 10 % asympto-
matischer und 20 % symptomatischer
Frauen findet man Candida, bei Schwan-
geren in bis zu 30% (s. Tab. B-4.2). 75%
aller Frauen haben irgendwann eine
Sprosspilzinfektion.

Epidemiologie. Sprosspilze zdhlen zu den hdufigsten Erregern von Vulvovaginal-
infektionen. Candida albicans gehoért wahrscheinlich zu den Opportunisten oder
Kommensalen. Es handelt sich dabei um Keime, die zur Normalflora gehéren und
erst bei hoher Keimzahl und/oder Abwehrschwdche der Patientin pathogen wir-
ken. Bei asymptomatischen Frauen kann man in 10 % Hefepilze kulturell nach-
weisen. Schwangere ante partum weisen in 30 % eine Besiedelung mit Hefepilzen
auf, die unter der Geburt in ca. 10-25% zu einer Infektion des Neugeborenen
fiihrt. Bei Frauen mit pathologischem Fluor lassen sich in etwa 20% Pilze
nachweisen (s. Tab. B-4.2). Schdtzungsweise 75% aller Frauen infizieren sich
wenigstens einmal im Leben mit Sprosspilzen, die Hélfte davon mehrfach.

Stauber, Weyerstahl, Gynakologie (ISBN 9783131253439) © 2007 Georg Thieme Verlag KG



B 4.1 Entziindungen der Vagina

Erreger und Pathogenese. Ca. 80 % der Infektionen sind durch Candida albicans
verursacht, die iibrigen 20% meist durch Candida glabrata oder tropicalis. Can-
dida kann in unterschiedlichen Wachstumsformen auftreten (Abb. B-4.7): Als
2-6 um groR3e, ovale Spross(= Hefe-)zelle oder als Pseudomyzel (Pilzgeflecht
aus aneinander gereihten Sprosszellen) oder als echte Hyphe. Tab. B-4.4 zeigt
eine Ubersicht {iber bekannte pradisponierende Faktoren fiir eine Pilzinfektion.
Die Ausprdagung kann von der asymptomatischen Besiedelung {iber die latente
zur leichten, mittelschweren bis hin zur schweren Kandidose reichen.

Die Hefen heften sich an die Epithelzellen und vermehren sich. Die Wirtszelle
wird schlief8lich unter Enzymeinfluss penetriert und geschddigt. Der pH hat
keinen Einfluss auf das Hefewachstum. Doderlein-Bakterien sind oft vorhan-
den. Mit Gestagenen zusammen fordern sie die Virulenz und Haftfihigkeit
der Pilze durch Glykogenspaltung aus abgeschilferten Zellen.

Klinik. Asymptomatische Verldufe kommen vor. Juckreiz und ein brennendes
Gefiihl mit pramenstrueller Verstirkung sind die Leitsymptome. Dabei sind
hdufiger Vagina und Vulva gemeinsam betroffen als nur ausschlieRlich eine
dieser Regionen. Dyspareunie wird angegeben. Ist die Urethra mitbetroffen,
kommt es zur Dysurie.

Inspektorisch findet man anfangs oft multiple punktférmige Rétungen im Ves-
tibulumbereich. Grundlage fiir die Verdachtsdiagnose bilden grauweiBBliche
Beldge mit kriimeligem Fluor (dhnlich geronnener Milch) im Bereich von Intro-
itus und Vaginalwand bis zur Portio (s. Abb. B-4.8). Nach dem Wegwischen der

Mikroskopische Charakterisierung von Candida albicans

b Unter gewissen Bedingungen
(25-30°C, Mikroaerophilie) wachst
Candida aber auch als echte Hyphe mit
der Ausbildung von septierten Myzelien,
das fiir einen pathogenen, aktiven inva-
siven Prozess spricht. Beide Vermehrungs-
formen gleichzeitig bezeichnet man als
Dimorphismus.

a Im Milieu von 37 °C zumeist als
grampositiver ca. 2-6 um grolRer
(ca. 5% BakteriengréRe) Spross
(= Hefe-)pilz erkennbar. Mehrere
dieser ovalen Sprossformen zu einer
Kette aneinander gereiht bilden ein
(unseptiertes) Pseudomyzel (nie bei
Candida glabrata).
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Erreger und Pathogenese. Die Infektion
ist in ca. 80% durch Candida albicans ver-
ursacht (Abb. B-4.7), sonst vor allem durch
Candida glabrata und tropicalis. Pradis-
ponierende Faktoren fiir eine Soorkolpitis:
s. Tab. B-4.4.

Die Auspragung reicht von der asympto-
matischen Besiedelung bis zur schweren
Kandidose.

Der Soorbefall ist pH-unabhdngig. Doder-
lein-Bakterien und vor allem Gestagene
beglinstigen durch Glykogenbereitstellung
und -spaltung das Hefewachstum.

Klinik. Haufig Vulvovaginitis. Symptome:
Juckreiz, Brennen, Dyspareunie, bei Ure-
thrabeteiligung Dysurie. Auch asympto-
matische Verldaufe kommen vor.

Zu Beginn oft multiple punktférmige
Rotungen im Vestibulumbereich. Typisch
sind grauweiBliche Beldge mit kriimeli-
gem Fluor (wie geronnene Milch) und mit

Faktoren, die zur Mykose disponieren

endogen exogen

- Diabetes mellitus - Antibiotikatherapie

- Hormonbehandlung (z.B. Ovulations-
hemmer, Ostrogensubstitution)

- Schwangerschaft

- maligne Tumoren - hefekontaminierter Partner

- Immunsuppression
(z. B. Zytostatikabehandlung)

- Immunsuppression
(z. B. HIV-Infektion)

- atrophische Genitalverdnderungen - Radiatio
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