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Vaginales und kolorektales Mikrobiom –
aktuelles Wissen und praktische Diagnostik

$ Mit der Möglichkeit, durch Gense-
quenzierung viel mehr Bakterienar-
ten differenzieren zu können als zu-
vor durch Kulturen, hat sich das Ver-
ständnis von der Keimbesiedlung des
menschlichen Körpers und ihrer Be-
deutung für Gesundheit und Krank-
heit dramatisch geändert. Um eine
zielführende Diagnostik und Thera-
pie vaginaler Erkrankungen in der
gynäkologischen Praxis zu erleich-
tern, werden in diesem zweiteiligen
Beitrag aktuelle Erkenntnisse zum
vaginalen und kolorektalen Mikro-
biom sowie zu Störungen wie bakte-
rielle Vaginose, aerobe Vaginitis
oder desquamative imflammato-
rische Vaginitis dargestellt und dia-
gnostische Empfehlungen für die
Praxis gegeben.

Der gesunde Mensch hat mit zurzeit
mindestens 2.000 identifizierten Arten
und mit etwa 200 g (frühere Berech-
nung: 2 kg) Masse mehr Bakterien als
Körperzellen (1, 2), die bakteriellen
Gene des Dickdarms überschreiten das
menschliche Genom um den Faktor
100. Die Mikrobiota des Darms ist für
die Modulation von Gesundheit und
Krankheit aller Organsysteme verant-
wortlich und wird als eigenes Organ im
Körper verstanden, das mit den zahlrei-
chen Bakterienarten und ähnlich vie-
len Virusarten und Bakteriophagen we-
sentlich unsere Gesundheit beein-
flusst. Ohne diese „Mitbewohner“ wäre
der Mensch todkrank.

Medizinische Mikrobiologie

Moderne molekularbiologische Techni-
ken führen ständig zur Entdeckung zahl-
reicher Arten in der Scheide, die bisher
mit den üblichen Methoden der An-
züchtung auf Nährmedien nicht bekannt
waren. Außerdem wurden Arten diffe-
renziert, von denen man bisher glaubte,
es handele sich um Laktobazillen oder
Streptokokken, die in Wirklichkeit aber
bei Störungen der Scheide eine Rolle
spielen, z. B. Atopobium vaginae.

Kürzlich wurde in einer exzellenten
Reihe von fünf Publikationen im Jour-
nal of Lower Genital Tract Infectious
Disease (3, 4, 5, 6, 7) mit einem Geleit-
wort von Jack Sobel (8) das gesamte
derzeitige Wissen um das vaginale Mi-
krobiom zusammengefasst.

Wir müssen uns im zukünftigen Alltag
auf eine neue Nomenklatur bzw. Spra-
che einstellen (s. Kasten auf S. 178).

Der Einfluss der Mutter

Milchsäure bildende Bakterien der Gat-
tung Lactobacillus tragen schon beim
Säugling in hohem Maß zur Gesundheit
und zur Entwicklung eines gesunden
Immunsystems bei.

Es ist noch vieles unklar, jedoch beein-
flusst die mütterliche Mikrobiota nach-
haltig die Entwicklung der im Feten he-
ranreifenden Immunität, dessen Stoff-
wechsel, die Hirnfunktion und das
spätere Verhalten (11). Dabei scheinen
zwei Prozesse wichtig zu sein: Schon
während der Schwangerschaft stellt das
mütterliche Mikrobiom im Darm über
Metaboliten Stoffe zur fetalen Entwick-
lung von zentralen und peripheren Im-

munzellen und neuralen Funktionen zur
Verfügung. Außerdem wird bei der vagi-
nalen Geburt und in der frühen Neona-
talzeit vertikal das mütterliche Mikro-
biom übertragen und führt zu einer wei-
teren Stabilisierung des Immunsystems
sowie über metabolische Substrate zur
Induktion der Hirnentwicklung. Dazu
kommen dann epigenetische Einflüsse
wie Ernährung, Stress oder Infektionen.

Die vaginale Mikrobiota
vor der Menarche

Während das Neugeborene aufgrund
des Einflusses der Plazentahormone
noch für kurze Zeit eine von Laktoba-
zillen dominierte vaginale Mikrobiota
aufweist (Laktobazillus-, Prevotella-
und Snethia-Arten), die der der Mutter
ähnelt, gibt es über die vaginale Mikro-
biota des Mädchens in der hormonalen
Ruhephase bisher nur wenige moderne
Studien (3). Es herrscht jedenfalls ein
der bakteriellen Vaginose (BV) ähneln-
des diverses Mikrobiom mit erhöhtem
pH-Wert und höherer Empfindlichkeit
z. B. für vaginale Infektionen vor, bis
die Ovarien die für das Ausbilden des
typischen vaginalen Habitats wichti-
gen Sexualhormone bilden und eine
langsame Verschiebung zu einer von
Laktobazillen dominierten Mikrobiota
verursachen. Diese ist schon vor der
Menarche vorhanden. Es ist aber nicht
genau bekannt, welche Mechanismen
die genitale Immununabwehr gegen
genitale Infektionen beim sexuellen
Debüt beeinflussen.

Nur die Vagina von Homo sapiens hat
diese Laktobazillus-Dominanz – im
Gegensatz zu Menschenaffen. Es wird
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vermutet, dass sich diese „Kolonisa-
tionsresistenz“ durch besonders Lacto-
bacillus crispatus gegen störende ande-
re Bakterienarten in der Entwicklungs-
geschichte selektioniert hat, um die
(monatliche) Empfängnismöglichkeit
und das Austragen einer Schwanger-
schaft zu begünstigen und dem mensch-
lichen Lebensstil anzupassen (12).

Die normale vaginale Mikrobiota
der gesunden Frau während der
Geschlechtsreife

Zwar kommen einzelne Laktobazillus-
Arten in geringen Mengen in jedem Al-
ter in der Scheide vor, aber erst der Ein-
fluss der Eierstockhormone von der Me-
narche bis zur Menopause begünstigt
deren Dominanz und Bedeutung.

Unter dem Einfluss von Östrogenen
proliferieren Zellen der Vagina ver-
mehrt und speichern Glykogen. Pro-
gesteron fördert die Zytolyse dieser
Zellen. So wird Glykogen für Laktoba-
zillen frei und von ihnen zu Glukose
und Maltose gespalten. Dabei entsteht
als Stoffwechselprodukt u. a. Milch-
säure (Laktat) und schafft den sauren
physiologischen pH-Wert. Die mittlere
vaginale Laktatkonzentration ist in
vivo 0,79 ± 0,22 % und erzeugt so in
vivo einen physiologischen pH-Wert
von 3,80 ± 0,20 (13) (übliche Anga-
ben: 3,8–4,4). Milchsäure blockiert
Histon-Deacetylasen und verbessert
so Gentranskriptionen und DNA-Repa-
raturen. Sie induziert Autophagie in
Epithelzellen und fördert so die Homöo-
stase (14). Bei der bakteriellen Vagi-
nose beteiligte Bakterien können von
Milchsäure, nicht jedoch von H2O2 in
Schach gehalten werden (15)

Der zervikale periovulatorische Schleim,
Sperma und Blut haben einen pH-Wert
um 7.

Laktobazillen können als grampositive
Stäbchen lang oder kurz, aber auch ku-
gelförmig (kokkoid) oder keulenförmig
aussehen. Sie induzieren Zytokine und
stehen im Crosstalk mit Immunzellen
des Vaginalepithels (Langerhans-Zel-
len, dendritische Zellen), produzieren

Begriffe aus der Mikrobiomforschung (in Anlehnung an (3))

Mikrobiota: alle Mikroorganismen einer definierten Umgebung (hier: Vagina)

Mikrobiom: das gesamte Habitat, inklusive Mikrobiota, ihr Genom und die
Umgebungsbedingungen

Metagenom: die gesamten Genome und Gene der Mikrobiota durch „shotgun
sequencing“ der DNA jeder Probe auf Stammbasis mit Sequenzierung und
Information über das mikrobielle Genom, sodass ein Vergleich in Referenz-
Datenbasen möglich ist

Metataxonomics: ein Prozess, um die gesamte Mikrobiota zu charakterisieren
und einen metataxonomischen Stammbaum zu erstellen bzw. Vergleiche unter-
einander anstellen zu können. Bei dieser Methode werden oft relativ kurze cha-
rakteristische Folgen bestimmter mikrobieller Markergene amplifiziert und
sequenziert. Meist ist bisher die 16S ribosomale DNA (16S rRNA) das Ziel. Sie
setzt sich aus stammesgeschichtlich hoch konservierten und neun „hyperva-
riablen“ Regionen (V1–V9) eines Bakterienstamms zusammen. Polymerase-
Chain-Reaction(PCR)-Primer sind für die Bindung an die konservierten Regio-
nen konzipiert und ermöglichen die Amplifikation (Vervielfältigung) der va-
riablen Regionen. So wird die Bestimmung der Spezies und gelegentlich sogar
der Subspezies ermöglicht. Es werden aber Methoden zur noch genaueren Dia-
gnostik entwickelt bzw. schon eingesetzt, bei der um ein Mehrfaches längere
RNA-Kettenglieder eine noch differenziertere Unterscheidung der Mikrobiota
ermöglichen (9).

Metabolomics: die Analyse des Stoffwechselprofils jedes Bakterienstamms
oder eines Gewebeanteils. Daraus ergibt sich ein Metabolom.

Alpha-Diversität: die Diversität eines Mikrobiomprofils einer Probe

Beta-Diversität: die Diversität von Mikrobiomprofilen verschiedener Proben

Weitere Begriffe:

Community State Type (CST): auf Jacques Ravel (10) zurückgehende und
momentan (noch?) übliche Charakterisierung typischer vaginaler Mikrobiota-
Zusammensetzungen. CST I: dominiert von L. crispatus. CST II: dominiert von
L. gasseri, CST III: dominiert von L. iners, CST IV: nicht dominiert von einer
Laktobazillusart. Bei allen CSTs kommen zahlreiche andere Bakterienarten vor.

Abundance: die Zahl/Menge einer Bakterienart in einer bakteriellen Gemein-
schaft

Diversity: die Menge verschiedener Bakterienarten in einer bakteriellen Ge-
meinschaft

Shannon-Index (auch Shannon-Wiener-Index): seit 1949 bekannte mathe-
matisch berechnete Relation von Diversity und Abundance einer (hier) Biodi-
versität, bei der die Arten und ihre prozentuale individuelle Häufigkeit sowie
ihre Relation zueinander berechnet werden. Je höher der Shannon-Index aus-
fällt, desto diverser ist die Artenverteilung und desto gleichmäßiger sind diese
Arten in dem Habitat verteilt. Wenige Arten und eine geringe Verteilung der
Arten bewirken einen niedrigen Shannon-Index. Ein Wert zwischen 1 und 1,5
entspricht einer relativ geringen Alpha-Diversität und kann z. B. bei CST I
mit hoher Dominanz von Laktobazillen vorkommen. Der Index ist aber nur ein
oberflächliches Maß für ein „gesundes“ oder „ungesundes“ Ökosystem und
muss immer im Kontext mit den anderen Befunden interpretiert werden.
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neben Laktat auch H2O2, Biosurfactants
und Koaggregationsmoleküle zum Schutz
vor Adhäsion fakultativ pathogener
Bakterien (16).

H2O2 ist in höheren Konzentrationen für
Laktobazillen toxisch, und Laktobazil-
len profitieren optimal von Milchsäure
(13) (und nicht optimal von Ascorbin-
säure, Kommentar vom Verfasser). Lak-
tat hat viruzide Aktivität, und Laktoba-
zillen und Laktat, nicht aber H2O2, kön-
nen Chlamydia trachomatis abtöten (17,
18, 19). In der zervikovaginalen Flüssig-
keit kommen sowohl D- als auch L-Iso-
mere vor. D-Laktat ist statistisch signifi-
kant höher in Proben von Frauen mit viel
L. crispatus im Gegensatz zu Frauen mit
L. iners. Hohe Konzentrationen von L-
Laktat korrelieren mit hohen Spiegeln
von vaginalem extrazellulärem Matrix-
Metalloprotease-Inducer und vaginaler
Metalloproteinase-8. Die Expression sol-
cher Proteine beeinträchtigt die Integri-
tät der Zervix und induziert aszendieren-
de Infektionen oder Frühgeburten (14).

Zurzeit sind 261 Lactobacillus-Spezies
bekannt, die im Jahr 2020 teilweise
neue Artnamen erhalten haben (20).
Dazu zählen die vier für die Vagina wich-
tigsten, dominierenden Arten Lacto-
bacillus (L.) crispatus, der auch im
Darm/Stuhl und der Mundhöhle vorkom-
men kann (produziert H2O2 und viel D-,
weniger viel L-Laktat) (21), L. gasseri,
der auch im Darm/Stuhl und im Mund
vorkommen kann (produziert H2O2 und
D- und L-Laktat), L. jensenii (produziert
H2O2 und D- und L-Laktat) und L. iners
(produziert nur L-Laktat), aber auch in
geringerer Anzahl L. acidophilus (pro-
duziert H2O2 und D- und L-Laktat). Es
können weitere Arten nachgewiesen
werden wie z. B. L. brevis, L. casei (neu:
Lacticaseibacillus casei), L. delbruckii,
L. fermentum (neu: Limosilactobacillus
fermentum), L. johnsonii, L. leichman-
ni, L. minutis, L. plantarum, L. paraca-
sei, L. reuteri (neu: Limosilactobacillus
fermentum), L. rhamnosus (neu: Lacti-
caseibacillus rhamnosus) und L. vagina-
lis.

L. iners hat ein zartes kokkoides bis kom-
maförmiges, grampositives, manchmal
gramlabiles Aussehen (3), nimmt bei
Störungen des Gleichgewichts zu und
verdrängt dann L. crispatus (4). Es ist
aber noch unklar, welche Rolle L. iners
spielt: Er kommt sowohl bei Eu- als auch
bei Dysbiose, sowohl bei symptomati-
scher als auch bei asymptomatischer BV
vor. L. iners bildet Inerolysin, das dem
Vaginolysin von G. vaginalis ähnelt
(22). Es ist unklar, ob dieser Laktobazil-
lus zur Dysbiose beiträgt oder sich nur
einem dysbiotischen Stress optimal an-
passen kann.

Laktobazillen sind gegen die häufig
verordneten Beta-Laktam-Antibiotika
und Clindamycin sehr empfindlich, we-
niger stark gegen Doxicyclin oder Me-
tronidazol.

Während einer Schwangerschaft gibt es
dynamische, offensichtlich mit den
veränderten Hormonspiegeln zusam-
menhängende Veränderungen der vagi-
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nalen Mikrobiota. So sinkt der Shan-
non-Index im 3. Trimenon deutlich ab
und signalisiert so eine geringere Di-
versität bei hohem Anteil von Laktoba-
zillen (23).

Unter Einnahme von kombinierten hor-
monellen Kontrazeptiva ist die Anzahl
H2O2-bildender Laktobazillen optimal,
unter dem Einfluss von Levonorgestrel-
freisetzenden Intrauterinpessaren und
Medroxyprogesteronacetat (Studie in
den USA) jedoch stark reduziert mit
einem größeren Risiko für eine BV (24).

Die vaginale Mikrobiota
in der Postmenopause

Als Folge des abnehmenden Hormonein-
flusses nach der letzten Regelblutung
(Menopause) sinkt meist nach und nach
die Anzahl der Laktobazillen ab und gibt
somit wieder mehr Raum für eine größe-
re Diversität meist anaerober Bakterien
(23). Es hat aber in wenigen Studien
keine klaren Hinweise dafür gegeben,
dass mit abnehmenden Hormonspiegeln
immer auch signifikante Änderungen
der „Community Cluster“ eintreten müs-
sen (3). Der Umwandlungsprozess kann
etwa zwei oder mehr Jahre dauern, wie
es oft einfach am Nativpräparat durch
mikroskopischen Nachweis vieler Lakto-
bazillen bei „guten“ pH-Werte zu beob-
achten ist. Adipöse Frauen können zu-
sätzlich über Jahre mehr Östrogen zur
Verfügung stellen und somit eine fast
prämenopausale vaginale Eubiose er-
halten. Jedenfalls ist die perimenopau-
sale vaginale Mikrobiota meist durch
einen Community State Type (CST) IV-A
(Dominanz von Streptokokken und Pre-
votella) oder CST II (Dominanz von L.
gasseri) charakterisiert, der postmeno-
pausale Zustand meist durch geringe
Abundanz von Laktobazillen mit CST IV-
A und IV-B (Dominanz von Atopobium).
Frauen mit vulvovaginaler Atrophie ha-
ben meist einen CST IV-A (25). Warum
manche Frauen eine klinisch relevante
vulvovaginale Atrophie oder ein uroge-
nitales Postmenopausen-Syndrom be-
kommen und manche nicht, ist noch
nicht voll erklärt. Durch eine hormonel-
le Substitution (vaginal Estriol oder sys-
temisch/transdermal Estradiol) wird

auch mikrobiell ein prämenopausaler
Zustand fast wiederhergestellt, weil
sich im optimierten Scheidenepithel
wieder mehr Laktobazillen ansiedeln
und zu einem anderen CST führen.

Das moderne Verständnis:
Viele verschiedene Bakterien
in gesunder Balance

Mittlerweile sind 561 bakterielle Arten
(Spezies) in der gesunden Vagina durch
„Genomic Sequencing“ identifiziert
worden (26), die sich normalerweise in
einer von Laktobazillen dominierten
Balance befinden.

Eine Störung dieser Balance kann durch
sexuelle Aktivitäten, rezeptiven Anal-
vor Vaginalverkehr, Sex mit einem nicht
beschnittenen Mann, Fehlen von H2O2-
produzierenden Laktobazillen, Herpes-
simplex-Virus(HSV)-Typ-2-Antikörpern
im Serum und der Ethnie/Rasse beein-
flusst werden. Es gibt genetisch beein-
flusst unterschiedliche Gruppen von
vaginalen bakteriellen Gemeinschaf-
ten (CST, „vagitypes“), die bisherige
Dogmen ins Wanken bringen, weil es
auch Frauen mit wenigen Laktobazillen
in der Vagina gibt, die sich gesund füh-
len.
Je nach ethnischer Herkunft variieren
Arten und Mengen der vaginalen Lakto-
bazillen und somit der pH-Wert. Von
396 nordamerikanischen Frauen zwi-
schen 12 und 45 Jahren hatten weiße
Frauen einen mittleren pH-Wert von
4,2, asiatische von 4,4, schwarze von
4,7 und hispanische von 5,0. Eine si-
gnifikante Gruppe von 108 Frauen hatte
gar keine oder kaum Laktobazillen in
der Vagina („diversity-group“). Von ih-
nen waren 9,3 % weiß, 17,6 % asia-
tisch, 38,9 % schwarz und 34,3 % his-
panisch (10). Ähnliche Erkenntnisse
wurden auch in Amsterdam bei über 600
untersuchten Frauen verschiedener eth-
nischer Herkunft gewonnen (27).

Das führt zur Frage: „Was ist eigentlich
normal?“ Entscheidend ist jedenfalls,
dass sich die Frau, was den Fluor be-
trifft, gesund fühlt. So ist auch zu er-
klären, dass die allgemeine Empfeh-
lung zu einer Therapie der BV nur die

symptomatische Patientin betrifft (28).
Im Einzelfall muss dann entschieden
werden, ob auch ohne Symptomatik
Gesundheitsrisiken bestehen.

Tägliche Schwankungen der
vaginalen Mikrobiota
im individuellen System

Dieses mikrobiotische System ist in
einem je nach Individuum täglichen
Wechsel, erlebt kurzfristige dynami-
sche Variationen der Mikrobiota wäh-
rend des Zyklus und durch das Sexual-
verhalten und kann auch bei häufigen
und diversen sexuellen Aktivitäten
(z. B. Analverkehr) relativ stabil in
einer Balance sein. Dabei kann es Tage
ohne und Tage mit massenhaftem
Nachweis der entsprechend dem CST-
typischen Laktobazillus-Art geben, das
System kehrt aber üblicherweise in das
balancierte Gleichgewicht zurück (29).

Es ist anzunehmen, dass zukünftig noch
individualisiertere Analysen, die nicht
nur auf „Schubladen“ von CSTs basie-
ren, Einblick in ein tieferes Verständnis
der Balance und Dynamik geben und
vielleicht auch nutzbar zu machen sind,
wenn es um die Frage geht, wie und
wann eine BV entsteht und welchen
Einfluss eine solche Dysbiose zu wel-
chem Zeitraum vor, bei oder nach der
Implantation bzw. im Verlauf einer
Schwangerschaft auf eine spätere Fehl-
oder Frühgeburt hat. Erste Hinweise da-
für wurden soeben von einer Arbeits-
gruppe aus Dänemark, Norwegen und
Schweden veröffentlicht (30): Falls
schwangere Frauen in der 24. Schwan-
gerschaftswoche (SSW) eine BV hatten,
so hatten 47 % von ihnen diese auch in
der 36. SSW. Falls Schwangere in der 24.
SSW keine BV hatten, entwickelten nur
3 % von ihnen bis zur 36. SSW eine BV.
Von L. crispatus (CST I) oder L. iners (!)
(CST III) dominierter Fluor in der 24.
SSW war signifikant stabiler in der 35.
SSW als andere CSTs. Mit einem neuen,
von den Autoren entwickelten Dysbio-
sis-Score, der nicht CSTs zur Grundlage
hat, konnte eine um 37 % signifikant
erhöhte Wahrscheinlichkeit für eine
spätere Notsectio vorausgesagt wer-
den!
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Während des Menstruationszyklus
schwankt der pH-Wert geringfügig in-
nerhalb der physiologischen Grenzen,
weil am Anfang des Zyklus entspre-
chend den hormonellen Einflüssen (Pro-
liferation der Epithelzellen mit Glyko-
genbildung unter Östrogen-, Zytolyse
unter Progesteroneinfluss) weniger und
vor der Regel viele Laktobazillen vor-
handen sind.

Das alles steht im Wechselspiel mit dem
zervikovaginalen Immunsystem.

Das intestinale und das vaginale Mikro-
biom werden langfristig individuell
durch die Genetik (Ethnie, Genpoly-
morphismen u. a.), Ernährung (z. B.
„afrikanisch“-ballaststoffreich, viel kurz-
kettige Fettsäuren, „amerikanisch“-
ballaststoffarm, wenig kurzkettige Fett-
säuren, viel tierisches Protein und
Fett), die Epigenetik (Sport, Bewe-
gung, Rauchen, Lifestyle), Hormone,
Antibiotika und sexuelle Aktivitäten,
STI u. a. beeinflusst.

Erstmals hat auf dem Kongress der In-
ternational Society for Infectious Di-
seases in Obstetrics and Gynecology
(ISIDOG) im Oktober 2021 in Budapest
der New Yorker Gynäko-Immunologe
Steven Witkin gezeigt, dass auch bis-
her nicht in unserem Fachgebiet be-
kannte Viren in der Scheide einen nega-
tiven Einfluss auf den Ausgang einer
Schwangerschaft ausüben können,
nachdem Bakteriophagen bereits von
seinem Team in der Scheide Schwange-
rer nachgewiesen worden sind (31).

Eine Störung des vaginalen wie auch
des penilen mikrobiellen Gleichgewich-
tes kann eine reduzierte Fertilität (in-
klusive In-vitro-Fertilisation) zur Folge
haben (6). Die Beurteilung des endo-
metrialen Mikrobioms und der Plasma-
zellendometritis sind dabei noch eine
besondere Herausforderung.

Der Zusammenhang des Zervixkarzi-
noms mit high-risk HPV-Typen ist gut
bekannt. Eine vaginale Dysbiose bzw.

BV gehen mit einer signifikant redu-
zierten Elimination von HPV einher
(32). Doch auch bei der Entstehung
von hormonabhängigen Endometrium-
karzinomen werden Zusammenhänge
mit dem Mikrobiom gesehen: Dysbio-
tische Darmmikrobiota kann über Enzy-
me eine Dekonjugation von hepatisch
konjugierten Östrogenen verursachen,
was zu einem erhöhten peripheren
Spiegel freier Östrogene führt, zusätz-
lich werden inflammatorische Zytokine
bei uteriner Fehlbesiedlung aktiv (6).

Das vaginale Mykobiom

Bei 181 asymptomatischen, prämeno-
pausalen estnischen Frauen wurde
erstmals mit moderner Technologie
auch das Mykobiom in der Scheide
untersucht. Dabei fand man in 68 %
Candida albicans (neben im Mittel 7,8
anderen Pilzarten) (33). Diese Koloni-
sation war vom Vorhandensein oder
Fehlen von Laktobazillen oder von Life-
style-Faktoren unabhängig!
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Candida-Arten kommen typisch bei
Frauen vor, deren Vagina unter dem
Einfluss von Östrogen steht, weil Can-
dida albicans Östrogenrezeptoren hat
und vom Zucker profitiert, der ohne
Östrogene und Laktobazillen kaum ge-
bildet wird. Deshalb bekommen Kinder
und Frauen ohne Hormonsubstitution
nach den Wechseljahren keine Vaginal-
mykosen, selbst wenn sie (seltener und
in geringerem Ausmaß als prämeno-
pausal) vaginal kolonisiert sein soll-
ten. Hautmykosen im Vulva- oder Leis-
tenbereich sind bei entsprechender
Disposition aber in jedem Alter mög-
lich (34).

Tampons

Tampons beeinträchtigen die mikro-
bielle Besiedlung der Vagina nicht si-
gnifikant und begünstigen keine vagi-
nalen Infektionen, obwohl das auch
von Gynäkologen gelegentlich falsch
behauptet wird (35).

Staphylococcus aureus kommt tran-
sient in 10–30 % der Fälle vaginal vor,
lediglich etwa 1 % der Stämme bilden
aber das Superantigen Toxic-Shock-
Syndrome-Toxin-1 (TSST-1). Die To-
xinbildung wird von einem hohen va-
ginalen pH-Wert (z. B. bei bakterieller
Vaginose) und von Sauerstoffzufuhr in
die eigentlich anaerobe Scheide be-
günstigt (z. B. durch zu häufigen Tam-
ponwechsel!). Ein TSS entsteht, wenn
noch keine Antikörper gegen dieses
Antigen gebildet worden sind. Etwa 80
% der Teenager haben bis zum 14. Le-
bensjahr allerdings bereits TSST-1-
Antikörper entwickelt und werden nie
ein TSS bekommen, der Rest kann sie
trotz Exposition nicht bilden. Mens-
truierende Frauen sind aus noch un-
klaren Gründen empfindlicher für die
Entstehung eines menstruellen TSS
(mTSS) als andere Menschen. Menstru-
ationstassen aus Silikon, besonders
solche mit größerem Auffangvolumen,
begünstigen das Wachstum von Sta-
phylococcus-aureus-Biofilmen. Sie ver-
blieben in vitro am Material, wenn die
Tasse nur – wie von den meisten Her-
stellern empfohlen – mit Wasser abge-
spült wurde. Eine Liegedauer von 4–8

Stunden pro Tampon und 8, nicht 12
Stunden pro Menstruationstasse scheint
deshalb vernünftig. Zu häufiger Wech-
sel oder zu lange Liegedauer von Tam-
pons oder Menstruationstassen und
Sauerstoffzufuhr begünstigen einmTSS
(36).

Viele gleiche Bakterien in Vagina
und Darm

Viele dieser Bakterien (und Candida-
Arten) einschließlich der Laktobazil-
len können gleichzeitig im Mund und
im Rektum vorkommen. So fanden z. B.
Petricevic et al. (37) bei 30 schwange-
ren Frauen in 75 % der Fälle mit nicht-
kulturellen Methoden Laktobazillen
sowohl in der Scheide als auch im Rek-
tum, die in den meisten Fällen gleich-
artig waren. Bei einem Viertel der Frau-
en wurden solche Laktobazillen gleich-
zeitig in Mund, Vagina und Rektum
nachgewiesen. Solch eine Konstella-
tion gilt als besonders protektiv gegen
das Entstehen oder Rezidive von BV
(38).

In der gesunden Vagina können 10 Phy-
la (Phylum = Stamm) von Bakterien ge-
funden werden (39), darunter:
– Firmicutes mit 227 Arten (39,4 %):

u. a. 39 Laktobazillus-Arten,
29 Streptokokkus-Arten u. a.

– Proteobacteria in 150Arten (25,8 %),
darunter Enterobacteriaceae
(18 Arten) und Pseudomonadaceae
(18 Arten)

– Actinobacteria mit 101 Arten
(17,4 %)

– Bacteroidetes mit 74 Arten (12,7 %),
darunter > 50 % Prevotellaceae und
Bacteroidaceae.

Die häufigsten vaginal vorkommenden
Arten sind mit über 95 % Anteil 36 Lac-
tobacillus-Arten, 30 Corynebacterium-
Arten, 30 Prevotella-Arten und 28
Streptococcus-Arten mit unterschied-
lich hoher Konzentration zwischen 108

und 1012 pro ml. Die wichtigsten Gat-
tungen sind Gardnerella, Atopobium,
Prevotella, Streptococcus, Corynebac-
terium, Gemella, Dialister, Snethia,
Megasphera, Mobiluncus, Ureaplasma
(U.), Mycoplasma (M.) u. a.

Inzwischen sind 13 Subspezies von vier
Gardnerella-Arten identifiziert worden
(21): Gardnerella (G.) vaginalis mit vier
Stämmen, von denen nur zwei die für
BV typische Sialidase bilden können,
G. piotii, auch Sialidase produzierend,
sowie G. leopoldii und G. swidsinskii,
die das nicht können. Sie können beim
kulturellen Nachweis natürlich nicht
differenziert werden.

Von allen in der Vagina möglichen Bak-
terienarten kann nur ein kleiner Teil
mit herkömmlichen Kulturmethoden
nachgewiesen werden. Die Anaerobier
dürften in hohem Maß bereits während
des Transportes ins Labor absterben.

Die dominierenden Gattungen im Rekto-
sigmoid sind Bacteroides, Clostridium,
Alistipes, Parabacteroides, im Zäkum
Escherichia, Enterococcus, Lactobacil-
lus u. a. Das häufigste Bakterium im
Darm ist mit einem Anteil von 5–20 %
Faecalibacterium prausnitzeri (39).

In den verschiedenen Abschnitten sind
in unterschiedlicher Menge und Vertei-
lung auf Mund, Pharynx, oberen Öso-
phagus, Magen, Jejunum und Ileum,
Coecum und Rektosigmoid mehr als
90 % aus den Phyla Firmicutes und
Bacteroidetes (39):
– Firmicutes: Genera (Gattungen)

Clostridium, Eubacterium, Lactoba-
cillus, Faecalibacterium, Roseburia,
Ruminococcus

– Bacteroidetes: Genera Bacteroides
und Prevotella

– Proteobacteria: Genera Escherichia,
Shigella, Helicobacter

– Actinobacteria: Genera Bifidobacte-
rium, Atopobium, Corynebacterium

– Verrucomicrobiota:
Genus Akkermansia

– Fusobacteria: Genus Fusobacterium.

Im Darm bilden Bacteroidetes die kurz-
kettigen Fettsäuren (Short Chain Fatty
Acids/SCFAs) Acetat und Propionat, Fir-
micutes Butyrat aus unverdaulichen Koh-
lenhydraten. Wichtig ist dabei die Firmi-
cutes-Bacteroidetes-Ratio, die von Ma-
krophagen, Lymphozyten, dendritischen
Zellen u. a. beeinflusst wird. Eine negati-
ve Beeinflussung dieses Systems erfolgt
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durch fettreiche, eine positive durch
pflanzliche Ernährung und Probiotika.

Kurzkettige Fettsäuren sind wichtig für
unsere Gesundheit. Sie fördern anti-
mikrobielle Peptide, Eubiose, Laktoba-
zillen, Toleranz und Homöostase im
Darm durch Unterdrückung des Über-
gangs von Bakterien und Lipopolysac-
chariden in die Blutbahn, sie hemmen
proinflammatorische Zytokine und för-
dern PGE2, IL-10 und spezielle T-Zellen.

Umgekehrt fördern SCFAs in der Vagina
Dysbiose und Inflammation, sie hem-
men dort Laktobazillen.

Diese Prozesse sind in der Vagina bisher
aber kaum erforscht (6, 38). Mit Sicher-
heit ist die Interaktion zwischen der va-
ginalen Mikrobiota und den immuno-
logisch kompetenten dendritischen Va-
ginalepithelzellen (Langerhans-Zellen)
auch im Zusammenspiel mit kurzkettigen
Fettsäuren komplexer als der naive Ge-
danke, dass dort „ein Bakterium zu viel“
eine bestimmte Krankheit hervorrufe.

Gemeinsam in Darm und Vagina sind
folgende Vorkommen üblich (39):
– Firmicutes: Gattungen Lactobacillus,

Streptococcus, Enterococcus,
Megashera u. a.

– Bacteroidetes: Gattungen
Prevotella, Bacteroides u. a.

– Proteobacteria: Gattungen
Escherichia, Haemophilus,
Pseudomonas, Helicobacter u. a.

– Actinobacteria: Gattungen
Atopobium, Bifidobacterium,
Corynebacterium u. a.

– Fusobacteria: Gattungen Fusobacte-
rium, Leptotricha, Snethia.

Oral zugefügte Laktobazillen sind ein bis
zwei Wochen später auch in der Vagina
identifizierbar und bleiben es noch eine
bis zwei Wochen länger, als sie einge-
nommen werden (40). Warum soll es
dann pathologisch und therapiebedürf-
tig sein, E. coli in der Scheide zu finden?!

Letztlich bedeutet das alles, dass es bei
der Frage, ob eine mikrobielle Störung
oder Erkrankung der Scheide vorliegt,
nicht wie bei typischen STI auf den Nach-

weis eines Bakteriums, Protozoons oder
Virustyps ankommt, sondern auf ein kli-
nisches Bild, das mit einer abnormalen
Mikrobiota, die nicht von Laktobazillen
dominiert wird, korreliert.

Teil 2 dieses Beitrags geht näher auf
die Bedeutung von Mykoplasmen
und Ureaplasmen, die bakterielle Va-
ginose sowie die aerobe Vaginitis
und die desquamative inflammatori-
sche Vaginitis ein und gibt diagnos-
tische Empfehlungen für die Praxis.
Er erscheint in der April-Ausgabe des
FRAUENARZT.
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