
Mykosen

Einführung

Obwohl die Vulvovaginalkandidose eine gelegentliche
und eher banale Erkrankung der jungen Frau zu sein
scheint, kann sie schwierig zu diagnostizieren sein und
im Fall von chronischen Rezidiven für die Patientin und
die Ärzte zur Qual werden. Darüber hinaus werden
heute mehr als 80% aller (vermuteten) Vulvovaginal-
kandidosen ohne ärztliche Diagnose von der Patientin
durch Kauf eines Antimykotikums mit wahrscheinlich
hoher Quote von Fehldiagnosen und suboptimalen
Therapieformen selbst behandelt. Mit diesem Artikel
soll der aktuelle Wissensstand dargestellt werden.

In der Frauenheilkunde werden Mykosen fast immer
von Candida-Arten verursacht, während zoophile Der-
matophytosen (z.B. Trichophytie, Mikrosporie) von
Meerschweinchen oder Katzen gerade bei Kindern und
Jugendlichen, die gern mit den Tieren schmusen, auch
auf der Haut des Bauch- oder Genitalbereichs vorkom-
men können [1].

Die Vulvovaginalkandidose ist eine Infektion der östro-
genisierten Vagina und des Vestibulums mit gelegent-
licher Ausdehnung auf die gesamte Vulva, Perianal-
und Leistenregion.

Eine Vaginalkandidose tritt nicht vor der Menarche

oder postmenopausal auf!

Tipp für die Praxis

Es sollte die Bezeichnung „Vulvovaginalkandidose“

(VVK) oder „Candida-albicans-Vulvovaginitis“ bevor-

zugt werden. Die Endung „-iasis“ sollte parasitären

Infektionen vorbehalten bleiben, z.B. Trichomoniasis,

sie wird aber wegen der weiten Verbreitung im

angloamerikanischen Schrifttum leider häufig be-

nutzt [2].

Bei mindestens 4 Erkrankungen pro Jahr sprechen wir
von einer chronisch rezidivierenden Vulvovaginal-
kandidose (CRVVK), die bei etwa 6–9% der Frauen mit
VVK auftritt [3].

Mikrobiologie

85–95% der die Vagina kolonisierenden Candida-Spe-
zies bei adoleszenten, prämenopausalen oder schwan-
geren, asymptomatischen, gesunden Frauen und bei
Frauen mit akuter VVK sind Candida albicans (s.Tab. 1).
Hingegen werden Non-albicans-Arten, besonders
Candida glabrata, häufiger bei postmenopausalen, bei
diabetischen und bei immunsupprimierten Frauen und
Mädchen gefunden [2].
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Genitale Kolonisation. Etwa 30% der prämenopausalen
Frauen (kulturell gemessen, mit PCR gemessen über
50%) sind vaginal asymptomatisch von Candida kolo-
nisiert.

Prädisponierende Wirtsfaktoren. Patientinnen mit
Diabetes mellitus leiden häufiger unter einer VVK, und
die Therapie versagt, solange die Serumglukosespiegel
nicht normalisiert sind [4].

Die vaginale Candida-Kolonisation wird von oralen
Kontrazeptiva mit modernen niedrigen Östrogen-
spiegeln vermutlich nicht erhöht [2].

Nach Sexualverkehr und besonders Orogenitalkontak-
ten werden gehäuft Re-Infekte beobachtet [5,6]). Nicht
zuletzt sind auch genetische Faktoren für Rückfälle
verantwortlich. Bei der Candida-Abwehr ist aber auch
das vaginale Mikrobiom bedeutsam.

Mädchen und junge Frauen mit Atopien bzw. Neuro-
dermitis und Typ-I‑Allergien entwickeln signifikant
häufiger eine VVK als andere [7]. Die klinischen
Zeichen der VVK, wie Rötung und Juckreiz, werden
besonders bei Rezidiven als Ausdruck allergischer
Phänomene gesehen [8]. Auch psychosozialer Stress
kann eine VVK auslösen [9].

Neonatale Kandidosen

Gesunde reife Neugeborene, diewährend der vaginalen
Geburt von der mütterlichen Vagina mit Candida albi-
cans kolonisiert worden sind (rechnerisch 10–20% je
nach Sectioquote), erleiden häufig während des 1. Le-
bensjahrs mit einem Gipfel in der 2.–4. Lebenswoche
eine Mund- und/oder Anogenitalkandidose („Mund-
soor“, „Windeldermatitis“) [10]. Dabei führt die Kolo-
nisationwegen der immunologischen Inkompetenz der
Säuglinge zur Infektion. In Deutschland gibt es deshalb
eine Empfehlung zur prophylaktischen Therapie der
asymptomatischen Candida-Kolonisation in den letz-
ten Wochen der Schwangerschaft. Dadurch wird die
Frequenz der Candida-Besiedlung des Säuglings sig-
nifikant reduziert [10]. Leider fehlen zu der Problema-
tik seit über 30 Jahren weltweit moderne Studien!

Häufigkeit von akuten
Vulvovaginalkandidosen

Aufgrund fehlender Östrogene kommt präpubertär
eine VVK praktisch nicht vor [11].

In Stockholmwurde die Frequenz von Candida-Koloni-
sation bzw. ‑Infektion bei 219 sexuell aktiven adoles-
zenten Mädchen/Frauen in Abhängigkeit vom Sexual-
verhalten untersucht [6]: 128 (60%) hatten wenigstens
einmal eine VVK, davon 45 (22%) mehr als 3-mal, bei
19 (9%) wurde Chlamydia trachomatis gefunden und
bei 65 (32%) ein unangenehmer Geruch des Fluors als
Zeichen einer bakteriellen Vaginose. Der Nachweis von
Candida in der Vagina bzw. VVKwar signifikant korre-
liert mit Orogenitalverkehr (50%, p = 0,002, Odds Ratio
1,97) und dem Verzehr von Süßigkeiten mindestens
3-mal pro Woche (24%, p = 0,06). Von den 93 Mädchen
und Frauen mit vaginalem Candida-Nachweis waren
79 (85%) typisch symptomatisch. Frauen, die orale
Kontrazeptiva mindestens seit 3 Jahren eingenommen
hatten (31%), litten doppelt so oft unter einer CRVVK
als solche mit kürzerer Einnahmezeit (14%).

Klinische Symptomatik

Entsprechend des Östrogeneinflusses leiden Jugend-
liche und junge Frauen gewöhnlich primär unter einer
Vaginalkandidose, die sich auch auf die (innere und
äußere) Vulva ausdehnen kann. Bei Mädchen vor der
Menarche und postmenopausalen Frauen manifestiert
sich die Infektion hingegen primär als Vulva- und/oder
Interkruralkandidose.

Risikofaktoren einer VVK
bzw. von Rezidiven

■ Diabetes mellitus
■ Allergien (z.B. Neurodermitis, Typ-I‑Allergien)
■ Sexualverkehr und Orogenitalkontakte
■ genetische Prädisposition
■ psychosozialer Stress

Tabelle 1

Verteilung der Candida-Arten bei 472 prämenopausalen Frauen mit
akuter Vaginalkandidose in Polen und Deutschland (aus [2]).

akute Candida-Vulvovaginitis n
472

%
100

C. albicans 450 95,3

C. glabrata 10 2,1

C. krusei 4 0,9

andere (C. tropicalis, C. kefyr, C. africana, S. cerevisiae) 11 2,3
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Die klinischen Zeichen treten typischerweise prä-
menstruell auf: Die von Östrogenen induzierte Zell-
proliferation und von Progesteron induzierte Zytolyse
setzt Glykogen frei, das von Laktobazillen verstoff-
wechselt werden kann, sodass der Zuckerspiegel in der
Vagina erhöht ist, was wiederum das Candida-Wachs-
tum fördert.

In etwa 90% ist der Juckreiz das wichtigste, jedoch kei-
nesfalls verlässliche Symptom, da in nur 35–40% der
Fälle mit genitalem Juckreiz eine VVK vorliegt [12,13].

Der Ausfluss kann sehr unterschiedlich und oft zu Be-
ginn einer akuten VVK dünnflüssig, später flockig sein.

Bei der CRVVK kann der Ausfluss oft gänzlich

fehlen.

Die meisten Patientinnen beklagen vaginale Rötung,
Wundheitsgefühl, Brennen und Dysurie, bei Rezidiven
und bei Atopikerinnen oft auch Rhagaden. Bei schwe-
ren Fällen kann eine dicke Fluorschicht an der Vaginal-
wand adhärent sein, die beim Abwischen zu kleinen
Blutungen führen kann.

Aus dermatologischer Sicht wird die Vulvakandidose
differenziert in eine
■ vesikulöse,
■ exzematoide (Abb. 1) oder
■ follikuläre Form [2].

Infektion mit anderen Candida-Arten. Die Candida-
glabrata-Vaginitis ist trotz häufiger Kolonisation selten
und kommt gewöhnlich in der späteren prä- und peri-
menopausalen Zeit vor [2,14]. Die Candida-krusei-
Vaginitis, die Candida-parapsilosis-Vaginitis und als
Rarität die Saccharomyces-cerevisiae-Vaginitis sind
meist ähnlich wie die Candida-glabrata-Vaginitis mit
nur milden klinischen Symptomen und Beschwerden
verbunden (s.Tab. 1).

Sonstige Infektionen. Differenzialdiagnostisch kom-
men bei Kindern eine begleitende Vulvovaginitis bei
Masern, eine A‑Streptokokken-Vulvovaginitis, ansons-
ten Herpes genitalis, atopische Vulvitiden oder bakte-
rielle Infektionen der weniger widerstandsfähigen In-
troitushaut in der hormonalen Ruhephase oder selten
heute die Trichomoniasis in Betracht.

Tipp für die Praxis

Häufig wird die bei Berührung/Penetration provozier-

te Vestibulodynie, bei der stechender Schmerz eine

Untersuchung unerträglich machen kann, von den

Frauen selbst, aber auch von klinisch unerfahrenen

Ärzten mit Antimykotika „malträtiert“.

Diagnostik

Die Diagnose der VVKwird immer durch die Kombina-
tion von Anamnese, den klinischen Zeichen und durch
den Nachweis von Hefepilzen gestellt. Die klinische
Diagnose kann schwierig sein, denn trotz Candida-
Nachweis, bei z.B. Juckreiz im Introitus, muss nicht
unbedingt eine VVK vorliegen.

Notwendige Diagnostik. Essenziell sind die Anamnese,
die gynäkologische Untersuchung und die mikroskopi-
sche Untersuchung des Fluors mit Kochsalzlösung oder
10%iger KOH‑Lösung bei 400-facher Vergrößerung im
Licht- bzw. besser Phasenkontrastmikroskop [2,15].
Gegebenenfalls erfolgt auch eine pH‑Messung. Spross-
zellen (Blastosporen) oder (Pseudo-)Hyphen/Myzelien
können in etwa 50–80% der Fälle von Vaginalkandi-
dosen im Mikroskop gefunden werden [5]. Es können,
müssen aber nicht, vermehrt Leukozyten im Fluor ge-
funden werden.

Abb. 1 Ekzematoide Vulvovaginalkandidose durch Candida albicans.
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Bei eindeutiger klinischer Symptomatik und sicherem
mikroskopischen Candida-Nachweis wird derzeit aus
pragmatischen und finanziellen Erwägungen die Pilz-
kultur mit Artbestimmung für entbehrlich gehalten.
Falls mikroskopisch keine Blastosporen oder (Pseudo-)
Hyphen gefunden werden können oder falls es sich um
eine CRVVK oder einen komplizierten Fall handelt, ist
eine kulturelle Untersuchung mit Artbestimmung not-
wendig [2].

Tipp für die Praxis

Eine In-vitro-Empfindlichkeitstestung ist nicht erfor-

derlich, allenfalls bei Nachweis von Non-Candida-albi-

cans-Arten und chronisch rezidivierenden Verläufen.

Das sollte aber in einemmykologisch versierten Labor

erfolgen. Häufig kommt es nämlich vor, dass „Resis-

tenzen“ gegen Antimykotika resultieren, die in Wirk-

lichkeit nicht bestehen.

Unsinnige Diagnostik. Serologische Tests werden als
nicht nützlich für die Diagnose der VVK angesehen,
weil bei den meisten Menschen schwache Antikörper-
titer vorliegen und VVK nicht zu einer Titerverän-
derung führen.

Therapie

Es stehen Medikamente aus verschiedenen Wirkstoff-
gruppen zur Verfügung. So bilden Polyene Komplexe
mit dem Ergosterol der Sprosspilzmembran und ver-
ändern dadurch deren Permeabilität. Azole verhindern
die Bildung von Lanosterol zu Ergosterol in der Hefe-
zellmembran. Und Ciclopiroxolamin behindert durch
Chelatbildung wichtige Enzyme, die Eisen benötigen.

Kolonisation. Die asymptomatische vaginale Kolonisa-
tion bedarf selbst bei hoher Keimzahl keiner Therapie,
falls die Patientin immunkompetent ist und unter
keiner CRVVK leidet.

In retrospektiven und in einer prospektiv randomisier-
ten Studie wurde aber überraschend eine signifikante
Reduktion von Frühgeburten nach vaginaler Behand-
lung mit Clotrimazol im 1. Trimester der Schwanger-
schaft festgestellt [16,17].

Seit Einführung der Triazole um 1990 wurde

keine neonatale Teratogenität nach Einnahme im

1. Trimenon beobachtet.

Therapie der akuten Vulvovaginalkandidose. Die akute
VVK kann lokal behandelt werden mit:
■ Polyenen (Nystatin, Amphotericin B)
■ Imidazolen (z.B. Clotrimazol, Miconazol-Nitrat,

Econazol-Nitrat, Fenticonazol-Nitrat)
■ Ciclopiroxolamin

Es gibt Vaginalsuppositorien oder Vaginalcremes mit
Dosierungen und Zubereitungen für Behandlungsdau-
ern, die bei 1–3 oder 6–7 Tagen liegen. Es ist aber auch
die orale Behandlung mit den Triazolen Fluconazol
1 × 150mg (oder Itraconazol 2 × 200mg) möglich;
Nystatin wird bei oraler Einnahme nicht resorbiert.

Alle mykologischen und klinischen Heilungsergebnisse
nach den verschiedenen geprüften Therapieverfahren
sind außerhalb der Schwangerschaft gleich gut und
bewegen sich zwischen 85% 1–2 Wochen und 75%
4–6 Wochen nach Behandlungsende [2].

Falls die Kandidose die Region der Vulva außerhalb des
Introitus vaginae oder die Inguinalregion mit ein-
schließt, ist eine antimykotische Hautcreme (z.B.
Clotrimazol) für eine Behandlungsdauer von etwa
1 Woche 2 × täglich empfehlenswert. Die kombinierte
Behandlung der akuten VVK intravaginal und zusätz-
lich mit Creme für die Vulva scheint günstigere Hei-
lungsergebnisse zu erzielen als die intravaginale The-
rapie alleine [18].

Die „blinde“ Behandlung des asymptomatischen

Sexualpartners ist für die Patientin ohne Nutzen.

Resistenz von Candida albicans? Obwohl vaginale
Candida-albicans-Stämme mit höheren minimalen
Hemmkonzentrationen gegen Fluconazol gefunden
wurden, sind Fälle von Azol-Resistenz in der Gynäko-
logie eine Rarität [5].

Klinische Resistenz korreliert nicht mit minimalen
Hemmkonzentrationen und umgekehrt. Deshalb wer-
den Resistenztests üblicherweise in der Gynäkologie
nicht empfohlen [2,5], es sei denn, es handelt sich um
Rezidive mit Non-Candida-albicans-Arten.

Non-Candida-albicans-Vaginitis. Die übliche vaginale
oder orale Behandlung versagt gewöhnlich bei der
Candida-glabrata-Vaginitis. Diese ist aber selten, denn
meist handelt es sich nur um Kolonisationen! Wegen
der Selektion gegen Fluconazol resistente Stämmewird
neuerdings die 14-tägige Therapie mit intravenösem
Micafungin diskutiert, einem Echinocandin, das für
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lebensbedrohliche Mykosen, z.B. in der Hämato-Onko-
logie, zugelassen und sehr teuer ist [19].

Die Candida-krusei-Vaginitis ist gegen Fluconazol und
Flucytosin resistent, jedoch können lokal Clotrimazol,
Ciclopiroxolamin oder Nystatin angewendet werden
[12,19].

Chronisch rezidivierende VVK. Da Infektion gleich Ko-
lonisation plus Disposition ist und eine Therapie gegen
die Disposition (die immunologische lokale Schwäche)
bisher nicht erprobt ist, werden bei der CRVVK lokale
oder orale Erhaltungstherapien empfohlen, um Rück-
fälle zu vermeiden.

Bei der Hälfte der Patientinnen tritt ein Rückfall

bereits kurz nach Beendigung der Therapie auf.

Deshalb ist die von Donders et al. (2008) empfohlene
Therapie bzw. Prophylaxe mit einer Initialdosis von
3 × 200mg Fluconazol in der 1.Woche, gefolgt von
einem die Dosis reduzierenden Erhaltungsregime ein
Fortschritt, weil in seiner Studie fast 90% der Patien-
tinnen nach 6 Monaten und 77% der Patientinnen nach
1 Jahr krankheitsfrei waren (Abb. 2) [20]. Die kumula-
tive Gesamtdosis Fluconazol ist bei dieser Therapie
geringer als bei vergleichbar anderen bzw. wesentlich
höheren Therapieregimes gegen Organmykosen.

■ Alternativen zu Antimykotika?

Die um 1970 von Prof. Hans Rieth, einem der bedeu-
tendsten deutschenMykologen, propagierte „Anti-Pilz-
Diät“ (ballaststoffreiche und zuckerarme Ernährung) ist
zur Therapie von CRVVK seit etwa 20 Jahren mangels
Evidenz verlassen worden.

Ansätze zu einer immunologischen Therapie. Es gibt bis
jetzt noch keine zufriedenstellende Immuntherapie für
die CRVVK. Rusch und Schwiertz berichten 2006 über
erste Ergebnisse mit einer Candida-Autovakzination,
die aber nur die allergoide Komponente im Sinn einer
Desensibilisierung betrifft [21]. Mindestens 2 Impfstof-
fe sind in Diskussion mit der Hoffnung auf klinische
Wirksamkeit, die nach Boosterung anhält [22].

Bedeutung von Laktobazillen. Die intramuskuläre In-
jektion von nicht H2 O2-bildenden Laktobazillen, die
eine unspezifische Immunstimulation und die Bildung
von IgA‑Antikörpern zur Folge hat, kann die Häufigkeit
von CRVVK nicht reduzieren [23]. Es sind aber Lakto-
bazillusstämme identifiziert, die in vitro einen fungi-
ziden bzw. immunstimulierenden Effekt haben, sowie
andere, die in vivo nach Therapie einer VVK die vagi-
nale Kolonisation gegen Placebo signifikant verringern
[24]. Andererseits hat die monatliche Zugabe von Lak-
tobazillen für je 6 Tage zu Itraconazol 2 × 200mg/d
gegenüber Itraconazol allein über 6 Monate keine Ver-
besserung der Rezidivrate von CRVVK ergeben. Diese
Maßnahmenwaren aber hochsignifikant besser als
klassische Homöopathie [25].

■ Selbstmedikation (OTC‑Therapie)

Die Selbsttherapie („Over-the-Counter“ = OTC) der VVK
mit Clotrimazol, und in einigen Ländern auch mit Flu-
conazol, wird mittlerweile in weit mehr als 80% der
Fälle betrieben. Sie ist aber bei Mädchen/Frauen unter
18 Jahren in Deutschland nicht gestattet. Obendrein ist
die Selbsteinschätzung der Patientin sehr unzuverlässig
[26].

Fluconazol
3 × 200 mg während der 1. Woche

200 mg 1 ×/Woche 8 Wochen×

200 mg 1 ×/2 Wochen 4 Monate×

200 mg 1 ×/Monat 6 Monate×

falls symptomlos

falls symptomlos

falls symptomlos

falls symptomlos

Mikroskopie
Kultur

Symptome

Mikroskopie
Kultur

Symptome

Mikroskopie
Kultur

Symptome

Mikroskopie
Kultur

Symptome

Abb. 2 Individualisierte, dosisreduzierende Erhaltungstherapie mit
Fluconazol bei chronisch rezidivierender Vulvovaginalkandidose
(modifiziert nach [20]).
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Chlamydien

Biologische Grundlagen

Erscheinungsformen. Chlamydien sind sehr kleine, pri-
mitive Bakterien mit einer starren Zellwand aus Lipo-
polysacchariden. Das Genom ist mit ca. 600 Genen
klein, was dazu führt, dass Chlamydien keinen eigenen
Energiestoffwechsel haben, kein ATP bilden und somit
nicht selbstständig leben können, sondern auf den
Stoffwechsel anderer Zellen zur Vermehrung angewie-
sen sind (obligat intrazelluläre Erreger).

Chlamydien kommen als Elementarkörperchen

und als Retikularkörperchen vor.

Die Elementarkörperchen der Chlamydien stellen die
infektiöse Form dar. Sie liegen in Einschlusskörperchen
in der Zelle vor, haben nur einen geringen Stoffwechsel-
umsatz und sind daher in dieser Phase resistent gegen
Antibiotika. In der Vermehrungsphase entstehen Reti-
kularkörperchen. In dieser Phase kann die Vermehrung
der Bakterien gut mit Antibiotika gehemmtwerden.

Vermehrungszyklus. Ein vollständiger Vermehrungs-
zyklus von Chlamydien in einer Wirtszelle dauert
36–50 Stunden, dabei wird die Wirtszelle zerstört, und
die Elementarkörperchen kommen aus den Einschluss-
körperchen frei. Diese können außerhalb der Zelle
überleben und sind somit die eigentlichen infektiösen
Partikel, die weitere Zellen infizieren. Durch den Zerfall
der Wirtszellen entstehen Ulzera, es kommt zur Zyto-
kinausschüttung mit Entzündungsreaktion und zur
Nekrose der Schleimhaut. Die Einwanderung von Gra-
nulozyten und Lymphozyten bedingt Eiterentstehung.
Jede Chlamydien-Infektion löst die Bildung von Anti-
körpern aus: Es entstehen lokale IgA- und systemische
IgM/IgG‑Antikörper. Diese humorale Immunantwort
führt jedoch nicht zu einer belastbaren protektiven
Immunität, denn chronische Infektionen sind häufig.
Auch Infektionenmit anderen Serotypen können durch
diese Immunantwort nicht verhindert werden.

Tipp für die Praxis

Eine akute Infektion mit Chlamydien kann am besten

therapiert und auch ausgeheilt werden, sobald die In-

fektion in ein chronisches Stadium übergeht. Denn

wenn in vielen Zellen die Chlamydien in der Ruhepha-

se vorliegen, können Antibiotika schlechter angreifen.

Infektionswege

Die Übertragung der Chlamydien ist bei den verschie-
denen Serotypen unterschiedlich:
■ C. trachomatis der Serogruppe A–C, verantwortlich

für das Trachom am Auge, wird durch Schmierinfek-
tion übertragen, z.B. direkter körperlicher Kontakt,
kontaminierte Gegenstände (z.B. Augenbrauenstift)
oder verschmutzte Handtücher.

■ C. trachomatis der Serogruppe D–Kwerden haupt-
sächlich durch sexuellen Kontakt übertragen oder
peripartal von der Mutter auf Neugeborene. Die
Chlamydien befallen bevorzugt hochzylindrische
Schleimhautepithelzellen (z.B. Zervix, Urethra,
Konjunktiva). Die Plattenepithelien der Vagina und
Vulva können nicht infiziert werden.

■ Die Serotypen L1–L3 bedingen das Lymphogranu-
loma venereum und gehören zu den Erregern von
einer der 4 Geschlechtskrankheiten.

■ C. pneumoniae wird durch Tröpfcheninfektion über-
tragen und verursacht milde respiratorische Infekte.

■ C. psittaci findet sich v.a. bei Vögeln, die das Haupt-
reservoir bilden. Dieses Bakteriumwird von Tier zu
Tier, aber auch in seltenen Fällen vom Tier auf den
Menschen oder von Mensch zu Mensch übertragen.
Gefährdet sind Menschen, die in der Geflügelzucht
arbeiten oder Vögel als Heimtiere halten.

Krankheitsbilder abhängig von den Serotypen

■ C. trachomatis Serotyp A–C

Das Trachom ist eine chronische Augenentzündung in
Form einer Follikulitis, die durch Chlamydia trachoma-
tis der Serogruppe A–C hervorgerufen wird. Es handelt
sich um eine Schmierinfektion. Unbehandelt führt die-
se Infektion nach 10–30 Jahren zur Erblindung durch
Ausdehnung der Entzündung auf die Kornea mit Ulze-
rationen und Narben. Die Erkrankung betrifft v.a.
Menschen in Endemiegebieten in trockenen, heißen
Zonen mit Wassermangel, z.B. in Afrika.

■ C. trachomatis Serotyp L1–L3
(Lymphogranuloma venereum)

Die Erreger des Lymphogranulomavenerum sind deut-
lich virulenter als andere Chlamydien-Stämme. Diese
klassische Geschlechtskrankheit verläuft in 2 Stadien.
NachGeschlechtsverkehr mit Übertragung der Bakte-
rien entsteht nach 3–21 Tagen ein kleines Ulkus oder
eine schmerzlose Papel imGenitale (Scheide, Zervix,
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Vulva, anorektal), die rasch abheilt. Erst nach Tagen bis
Wochen kommt es zur Anschwellung der regionären
Lymphknoten (kleines Becken, inguinal, perirektal etc.),
die einschmelzen und abszedieren können, aufbrechen
und dannmit derben Narben abheilen. Entsprechende
Folgen sind Lymphangitis, Ödeme, Elephantiasis der
Beine. Rezidive sind häufig durch Fistelungen in den
eingeschmolzenen Lymphknoten. Die Therapie erfolgt
mit Antibiotika über 2–4Wochen (s.Tab. 2).

■ C. pneumoniae

C. pneumoniae sind die bei uns amweitesten verbrei-
teten Chlamydien mit einer Durchseuchung (typen-
spezifischem Antikörpernachweis) von 50–70% im
Erwachsenenalter. Die Bakterien werden durch Tröpf-
cheninfektion übertragen und verursachen leichte
respiratorische Infekte. Problematisch sind diese Infek-

tionen durch die Folgeschäden an Knorpeln mit Arthri-
tis und Atherosklerose von Gefäßen.

Die Therapie bei chlamydienbedingter chronischer

Arthritis muss über 30–90 Tage erfolgen.

■ C. psittaci

Hauptreservoir sind Vögel. Eine Übertragung auf den
Menschen ist selten, aber möglich. Die Infektion führt
beim Menschen zur atypischen Pneumonie.

■ C. trachomatis Serogruppe D–K

Krankheitsbilder. C. trachomatis der Serogruppe D–K
gehört zu den häufigsten sexuell übertragenen bakte-
riellen Erregern. Die Infektion ist häufig symptomarm
oder symptomlos (in 90% der Fälle) und bleibt deshalb
lange unerkannt. Die infizierte Genitalschleimhaut
dient als Reservoir für weitere Infektionen. Leider kann
auch die klinisch inapparente Infektion zu postinfek-
tiösen Schädigungen der Tuben und somit zu einer
Sterilität führen. Bei einigen Individuen kann es zu
akuten eitrigen Infektionen v.a. im Bereich der Adne-
xen mit Ausbreitung im kleinen Becken kommen (Pel-
veoperitonitis). Die Erkrankungen bei Mann und Frau
sind in Tab. 3 aufgelistet. Die Infektion an sich ist nur in
seltenen Fällen lebensbedrohlich, dagegen sind die
Folgeschäden der Erkrankung weitreichend:
■ Eileiterverschlüsse
■ Extrauteringraviditäten
■ chronische Schmerzsyndrome
■ Arthritiden
■ Kinderlosigkeit mit konsekutiver IVF‑Behandlung

Tabelle 2

Therapie der Chlamydien-Infektion [27].

Präparat Dosierung

1. Wahl

Doxycyclin 200mg/Tag über 7 Tage

Tetrazykline 4 × 500mg/Tag

2. Wahl

Erythromycin 4 × 500mg/Tag

Roxythromycin 300mg/d

Azithromycin Einmaltherapie 1 g oder 2 × 1 g

3. Wahl

Ofloxacin 2 × 200mg/d

Ciprofloxacin 2 × 500mg/d

Moxifloxacin 1 × 400mg/d

4. Wahl

Amoxicillin 3 × 750mg/d

Clindamycin

Sulfonamide, Cotrimoxazol

Tabelle 3

Krankheitsbilder durch Chlamydia trachomatis
der Serogruppe D–K.

Frau Mann

■ Urethritis

■ Zervizitis

■ Endometritis

■ Salpingitis

■ Peritonitis

■ Perihepatitis

■ Konjunktivitis

■ Arthritis

■ Exanthem

■ Morbus Reiter

■ Urethritis

■ Prostatitis

■ Epididymitis

■ Konjunktivitis

■ Arthritis

■ Exanthem

■ Morbus Reiter
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Symptomatik. Die häufigste Infektion bei der Frau ist
die Zervizitis mit gelblich, eitrigem Fluor, starker Ge-
fäßzeichnung der Portiooberfläche, Kontaktblutungen
und hyperplastischer Schleimhaut. Die Bakterien hal-
ten sich in der Regel an der Zervix nur einige Monate.
Da sie mit den sich abschilfernden Zellen abgestoßen
werden, kann es zu aufsteigenden Infektionen mit
Endometritis (Symptom: Zwischenblutungen) und
Adnexitis (Symptom: Unterbauchschmerzen) kommen.
Die Bakterien können sich in der Adnexschleimhaut
jahrelang halten. Dort kommt es zur chronischen
Entzündung, die im fortgeschrittenen Stadium zum
Funktionsverlust der Tube, Tubenverschluss, Verwach-
sungen und Pyosalpinx führen kann. Die Bakterien ge-
langen über die Tubenöffnung ins kleine Becken und
über den Blutkreislauf bis in die Gelenke, wo sie durch
Entzündung des Knorpels Arthritiden auslösen. Kommt
es zur Peritonitis im kleinen Becken, kann es über pe-
ritoneale Aussaat zur Perihepatitis kommen. Auch eine
Proktitis und Proktokolitis ist bei speziellen Sexual-
praktiken möglich.

In bis zu 90% der Fälle verläuft die Infektion

symptomlos.

Wegen des langen Vermehrungszyklus der Erreger
entwickelt sich die Infektion eher langsam, bleibt des-
halb oft lange symptomarm und unentdeckt und wird
erst in einem Stadium diagnostiziert, wo sie bereits
irreversible Folgeschäden angerichtet hat. Viele Frauen
werden erst mit einer chronischen oder abgelaufenen
Chlamydien-Infektion diagnostiziert, wenn es nicht
zum spontanen Schwangerschaftseintritt kommt.

Bei den Männern tritt die Chlamydien-Infektion in
Form einer Urethritis in Erscheinung, aber auch hier
verlaufen 90% der Infektionen unbemerkt. Es kann zur
aszendierenden einseitigen Epididymitis mit der Folge
einer Azoo- oder Oligospermie kommen.

Risiken. Die Prävalenz einer Infektion mit Chlamydia
trachomatis wird in der Altersgruppe zwischen 20 und
39 Jahren in der Bundesrepublik mit 2,9% (2,2–3,7%)
angegeben, wobei in der Altersgruppe zwischen 16 und
19 Jahren bei Frauen sowie 20 und 24 Jahren bei Män-
nern die höchste Prävalenz für genitale Infektionen
besteht (Abb. 3) [28]. Hier werden Prävalenzen von
4,4–4,9% angegeben [29]. Unter Berücksichtigung die-
ser Zahlen ergeben sich 3 Risikokonstellationen, die im
Folgenden erläutert werden sollen:
■ Im Rahmen der ersten Risikokonstellation werden

3 Faktoren berücksichtigt: das Alter, die Anzahl der
Sexualpartner sowie eine mögliche hormonelle Kon-
trazeption. Bei jungen Frauen (< 25 Jahre) mit mehr
als 5 Partnern innerhalb der letzten 5 Jahre ist eine
5-fach höhere Prävalenz zu erwarten. Bei Frauen
mit hormoneller Kontrazeption steigt diese auf das
8-Fache. Die hormonelle Kontrazeption wird als Sur-
rogatparameter betrachtet, da hier auf der einen Sei-
te von einer sexuellen Aktivität ausgegangenwerden
kann, auf der anderen Seite die unter hormonellen
Einflüssen häufiger beobachteten zervikalen Ekto-
pien eine Prädisposition für eine C.-trachomatis-
Infektion darstellen.

■ Die zweite Risikokonstellation berücksichtigt eine
stattgehabte C.-trachomatis-Infektion innerhalb der
letzten Monate. Dies erhöht die Prävalenz durch
Reinfektion oder Persistenz auf 13,4%.

■ Schließlich ist eine deutlich erhöhte Prävalenz bei
Patienten mit bereits diagnostizierten anderen STD
(Sexually transmitted Diseases) anzunehmen, und
umgekehrt stellt eine bekannte Chlamydien-Infek-
tion ein erhöhtes Risiko für eine HIV- oder HPV‑
Infektion dar [30,31].

Diagnostik. Für die Diagnostik ist es von großer Bedeu-
tung, dass hochzylindrische Zellen gewonnen werden.
Daher muss der Tupfer in den Zervikalkanal (1–1,5 cm
tief) oder in das Ostium urethrae eingeführt werden.
Das so gewonnene Zellmaterial kann anschließend
mittels Giemsa-Färbung analysiert werden. Hier sind
im Falle einer Infektion dann sog. Einschlusskörperchen
im Zytoplasma erkennbar.

Der Abstrich sollte mindestens 1 cm tief aus dem

Zervikalkanal entnommen werden.

P
ro

ze
n

t

20

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

Chlamydien-Positivität 2008–2013

positiv

3,9%

6,8%
6,0%

14,9%

18,6%

14,4%

15–19 J.

Frauen Männer

20–24 J. sympt.,
15–20 J.

20–24 J. 25–29 J.

Abb. 3 Altersabhängige Chlamydien-Prävalenz in Deutschland 2008–2013; 21 Labore aus
14 Bundesländern [32].
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In der Praxis ist der Antigennachweis von größerer Re-
levanz. Seit Juli 2007 ist dieser Nachweis Bestandteil
der regulären Schwangerschaftsvorsorge und seit 2008
gibt es in Deutschland ein Nationales Screeningpro-
gramm, in dem alle Frauen bis 25 Jahre 1 × pro Jahr auf
Chlamydien getestet werden sollen. Die Untersuchung
erfolgt im Morgenurin, wobei hier die erste Urinpor-
tion von Bedeutung ist, da nur hier Zellmaterial nach-
weisbar ist. In dieser Urinprobe können die gruppen-
spezifischen Antigene mit monoklonalen Antikörpern
nachgewiesen werden. Die Vermehrung der betreffen-
den Genabschnitte erfolgt entweder mit einer Poly-
merase-Kettenreaktion (PCR) oder Ligase-Ketten-
reaktion (LCR). Diese Verfahren weisen die höchste
Sensitivität auf, da sie im Gegensatz zu den anderen
Verfahren selbst geringe Bakterienmengen nachwei-
sen; sie sind inzwischen die Standardtests in Deutsch-
land. Die ersten Ergebnisse aus den Sentinel-Labortests
im Rahmen des Screeningprogramms sind in Abb. 3
dargestellt.

Therapie. Aufgrund der Proliferation des Erregers in
den Zylinderzellen der Zervixschleimhaut ist eine
lokale vaginale Therapie nicht effektiv.

Indiziert ist eine systemische Therapie mit einer

zielgerichteten Antibiose.

Aufgrund des intrazellulären Wachstums kommen
Antibiotika zum Einsatz, die sich intrazellulär anrei-
chern können. Hier empfiehlt sich die Anwendung von
Tetrazyklinen über 10–14 Tage. Im Falle einer Infektion
in der Schwangerschaft kommen Makrolide zur An-
wendung, da Tetrazykline kontraindiziert sind. Bei
eingeschränkter Compliance ist eine Einmaltherapie
mit Azithromycin 1 g wirksam. Alternativ können Chi-
nolone in einer Therapiedauer von 10–14 Tagen ein-
gesetzt werden (s. auch Tab. 2). Es muss stets eine
Partnermitbehandlung erfolgen, um den „Ping-Pong“-
Effekt zu vermeiden.

Geburtshilfliche Aspekte

Infektionen der schwangeren Frau mit C. trachomatis
erhöhen das Risiko von Spontanaborten, Frühgeburten
sowie für vorzeitigen Blasensprung. Letzterer kann
durch Keimaszension zur peripartalen Transmission
auf den Feten führen mit konsekutiver Inklusionskon-
junktivitis und/oder Late-Onset-Pneumonie bei unbe-
handelten Patienten.

Schwangerschaft. Die Rate der Spontanaborte ist bei
C.-trachomatis-Infektion in der Schwangerschaft er-
höht. Die Ursachen für dieses Risiko werden kontrovers

Kasuistik zum fallorientierten Lernen

In der Notfallambulanz wird eine 19-jäh-

rige Patientin mit akut aufgetretenen,

seit einer Woche persistierenden, zuletzt

progredienten Unterbauchschmerzen

vorstellig.

Anamnese

Es handelt sich um eine Nullipara mit letz-

ter Periode vor 5 Tagen mit regelmäßigem

Zyklus bei liegender Kupferspirale. Die Pa-

tientin lebt in einer festen Partnerschaft.

Dyspareunie und Dysmenorrhö werden

verneint. Es bestehen keine Vorerkrankun-

gen und keine Voroperationen.

Diagnostik

Es zeigen sich ein negativer Schwanger-

schaftstest und eine Temperatur von

38,0 °C. In der Sonografie ergibt sich der

V.a. eine Pysalpingx. Die Ovarien sowie der

Uterus kommen unauffällig zur Darstel-

lung. Es findet sich wenig freie Flüssigkeit

im Douglas. Bei der vaginalen Untersuchung

zeigt sich ein deutlicher Portioschie-

beschmerz sowie Druckschmerz im gesam-

ten Unterbauch, mäßiggradige Abwehrspan-

nung und eingeschränkte Peristaltik. Die

Portio erscheint entzündlich mit gelblichem

Fluor. Mikrobiologische Abstriche werden

entnommen. Laborchemisch zeigt sich eine

Infektkonstellation mit erhöhtem CRP und

Leukozyten.

Therapie

Da sich trotz Antibiose keine wesentliche

Besserung der peritonitischen Symptomatik

einstellt, wird am Tag nach der Aufnahme die

Indikation zur diagnostischen Laparoskopie

gestellt. Intraoperativ zeigt sich ein Adhä-

sionssitus mit Pyosalpinx beidseits. Nach

Lösung der Tube vom Sigma entleert sich

eine große Abzesshöhle. Es werden Abstriche

(bakteriologisch und auf Chlamydien) sowie

eine Spülzytologie entnommen. Im Ober-

bauch zeigen sich die typischen Adhäsionen

im Sinne eines Fitz-Hugh-Curtis-Syndroms.

Die liegende Spirale wird entfernt. Es erfolgt

eine ausgiebige Spülung und Adhäsiolyse.

Postoperativ wird eine i. v. Antibiose mit

Doxycyclin, Cephazolin und Metronidazol

über 10 Tage eingeleitet.

Diagnose

Es wird die Diagnose einer PID bei Chlamy-

dieninfektion gestellt. Dies bestätigt sich in

der Histologie und im Abstrich.

Postoperativer Verlauf

Dieser gestaltet sich komplikationslos. Eine

Partnermitbehandlung wird dringend emp-

fohlen. Bei späterem Kinderwunsch und feh-

lendem Schwangerschaftseintritt sollte drin-

gend eine diagnostische Laparoskopie mit

Chromopertubation erfolgen.
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diskutiert. Eine bereits bei Konzeption vorliegende En-
dometritis mit erhöhten IgG‑Antikörpern bei fehlen-
dem Nachweis von C. trachomatis im Zervikalabstrich
wurde zwar beobachtet, es gibt jedoch auch Hinweise,
die gegen einen derartigen Zusammenhang sprechen.

Das Risiko der Frühgeburtlichkeit ist bei Infektion

mit C. trachomatis um 50% erhöht.

Die kausalen Ursachen der Frühgeburtlichkeit bei Vor-
liegen einer Chlamydien-Infektion werden kontrovers
diskutiert. Ob die alleinige Infektion der Schwangeren
mit Chlamydien oder die deutlich erhöhte Prävalenz
von Koinfektionen die Frühgeburt bedingt, ist unklar.
Das Risiko einer bakteriellen Vaginose bei bestehender
Chlamydien-Infektion ist z.B. doppelt so hoch im Ver-
gleich zu Schwangeren ohne C.-trachomatis-Nachweis.

Infektion des Neugeborenen. Unbehandelt kommt es in
30–60% der Fälle zu einer perinatalen Übertragung der
Chlamydien-Infektion auf das Neugeborene. Das Er-
scheinungsbild reicht von der sog. Inklusionskonjunk-

tivitis bis hin zur Late-Onset-Pneumonie. Die Inklu-
sionskonjunktivitis tritt in der Regel zwischen dem
5. und 15. Lebenstag, bei frühem vorzeitigen Blasen-
sprung auch vor dem 5. Lebenstag auf. Bei Neugebore-
nen mit Konjunktivitis sollte man besonders aufmerk-
sam bezüglich der möglichen Entstehung einer Late-
Onset-Pneumonie sein, denn diese stellt ein Früh-
warnsymptom dar und ermöglicht es dem behandeln-
den Pädiater, die oft initial unerkannten Symptome
einer Schwellung der nasalen Mukosa mit Mittelohr-
beteiligung richtig zu interpretieren. Imweiteren
Verlauf kommt es häufig zu anfallsartigem Husten,
Tachypnoe, zum Teil auch zu Apnoen sowie zu Trink-
schwäche und Gewichtsverlust. In der Diagnostik zeigt
sich meist eine interstitielle Pneumonie.

Wochenbett. Bei bekannter Chlamydien-Infektion in
der Schwangerschaft sollte ebenso das Risiko für die
Entwicklung einer postpartalen Endomyometritis be-
achtet werden. Dies gilt ebenso auch nach Aborten und
Abruptiones bei stattgehabter Chlamydien-Infektion.

Kernaussagen

Mykosen

Die Vulvovaginalkandidose (VVK) wird

meist von Candida (C.) albicans verursacht

und ist eine juckende Entzündung der

Vagina, des Vestibulums und in schweren

Fällen der gesamten Vulva mit allergoider,

inflammatorischer Komponente bei Frauen

unter Östrogeneinfluss und Immunschwä-

che. Juckreiz ist aber allein nur in etwa der

Hälfte der Fälle Ausdruck einer VVK.

Die Diagnose wird durch Anamnese, kli-

nische Zeichen und mikroskopischen

Nachweis von Pseudohyphen gestellt.

Blastosporen sind bei C. albicans nur die

kolonisierende Variante, ihr Nachweis ohne

klinisches Bild ist meist unbedeutend. Im

Zweifel und bei Rezidiven muss eine Pilz-

kultur angelegt werden. Resistenztestun-

gen sind nicht erforderlich.

Nur im 3. Trimenon einer Schwangerschaft

sollte auch bei beschwerdefreier Patientin

diese vaginale Kolonisation therapiert

werden, um bei vaginaler Geburt die Kolo-

nisation des Neugeborenen zu reduzieren,

weil sonst häufig in der 2.–4. Lebens-

woche „Mundsoor“ und „Windeldermatitis“

auftreten. Die vaginale Candida-Kolonisation

und ‑Infektion steigert das Risiko für eine

Frühgeburt, wenn auch nicht so stark wie

Dysbiosen und bakterielle Vaginose.

Die Therapie der akuten VVK ist mit jedem

auf dem Markt befindlichen vaginalen oder

oralen Antimykotikum gleich gut möglich.

Die chronisch rezidivierende VVK ist Folge

einer Immunsuppression durch psychosozia-

len Stress, Genpolymorphismen, Atopie oder

somatische Erkrankungen, z.B. eine diabeti-

sche Stoffwechsellage. Sie kann derzeit nur

palliativ mit einer Langzeittherapie mit z.B.

Fluconazol oral unterdrückt werden. Impfun-

gen sind in Erprobung.

VVK durch Non-C.-albicans-Arten sind

(noch?) mit insgesamt 10% Anteil seltener.

C. krusei ist resistent gegen orale Triazole.

C. glabrata fast nicht sensibel gegen fast alle

Antimykotika, sodass nicht dafür zugelassene

teure Regimes mit z.B. Micafungin 14 Tage

i. v. diskutiert werden.

Chlamydien

Chlamydien sind obligat intrazelluläre Bakte-

rien, von denen die Arten C. trachomatis der

Serogruppe A–C, C. trachomatis der Sero-

gruppe D–K, die Serogruppen L1–L3, C.

pneumoniae und C. psittaci beimMenschen

zu unterschiedlich ausgeprägten Infektionen

führen können. Dabei gehört C. trachomatis

der Gruppe D–K zu den häufigsten sexuell

übertragenen bakteriellen Erregern. Die In-

fektion ist häufig symptomarm oder symp-

tomlos (in 90% der Fälle) und bleibt deshalb

lange unerkannt. Sie führt zu Urethritis, Zer-

vizitis, Endometritis und Salpingitis bzw. zu

Manifestationen an den Augen undGelenken.

Infektionen bei Schwangeren erhöhen das

Risiko für Spontanaborte und Frühgeburten.

Durch peripartale Übertragung besteht für

das Neugeborene das Risiko einer Inklusions-

konjunktivitis bis hin zur Late-Onset-Pneumo-

nie. Der Nachweis einer Infektion gelingt

histologisch aus Zellmaterial oder molekular-

biologischmittels Antigennachweis. Lokale

Therapien sind wirkungslos. Indiziert ist eine

systemische Therapiemit gezielten Antibio-

tika, die sich intrazellulär anreichern können.
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CME

1 Welche Aussage ist richtig? Die Vulvovaginalkandidose…

A ist eine sexuell übertragbare Erkrankung.

B kommt in jedem Alter vor.

C tritt bevorzugt bei immunologischen Defiziten auf.

D wird nicht mit Imidazolpräparaten behandelt.

E wird häufig durch Candida glabrata verursacht.

2 Was sind typischerweise die anamnestischen Angaben und klinischen Zeichen bei Vulvovaginalkandidose?

A postmenstruelles Brennen und Rötung der Vulva

B prämenstruelles Jucken, veränderter Fluor und Rötung des Vestibulums

C periovulatorischer Fluor und genitaler Juckreiz

D postmenstruelles Jucken und gelb-grünlicher, dünner Fluor

E Juckreiz an den großen Labien und unangenehm riechender Fluor

3 Wie sind Vulvovaginalkandidose (VVK) und Vestibulodynie (VD) zu unterscheiden?

A Die VVK führt zu Jucken und Rötung im Vestibulum und mikroskopischem Nachweis von Blastosporen und Pseudohyphen,

die VD zu Brennen und Schmerz im Vestibulum mit oder ohne Rötung bei Berührung.

B Bei VD findet man nie Blastosporen als Kolonisation.

C Die VVK kommt auch bei Mädchen in der hormonalen Ruhephase vor.

D Die VVK führt wie die VD zu Jucken und Brennen, der Candida-Nachweis ist entscheidend.

E Die VVK ist eine sexuell übertragbare Erkrankung, die VD nicht.

4 Wie wird die akute Candida-albicans-Vulvovaginalkandidose therapiert?

A 1-Tages-Therapie mit Metronidazol oral

B Clotrimazol vaginal je nach Dosierung als 1-, 3- oder 6-Tage-Therapie ohne Partnerbehandlung

C Clotrimazol vaginal je nach Dosierung als 1-, 3- oder 6-Tage-Therapie mit Partnerbehandlung

D Nystatin oral

E Fluconazol-Kapseln 200mg nach dem Schema von Donders in der Leitlinie Vulvovaginalkandidose

5 Welche Arten von Pilzen sind aus gynäkologischer Sicht klinisch von Bedeutung für Vulvovaginalkandidosen?

A Candida (C.) albicans, C. glabrata und Saccharomyces cerevisiae

B C. albicans, C. tropicalis und Dermatophyten

C C. albicans, C. krusei und Schimmelpilze

D C. albicans, C. glabrata und C. krusei

E C. albicans, C. krusei und C. kefyr

CME‑Fragen
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6 Wie wird die chronisch rezidivierende VVK nach der deutschen interdisziplinären Leitlinie behandelt?

A prophylaktisch alle 2–4 Wochen eine Vaginaltablette Clotrimazol 500mg

B prophylaktisch alle 1–2 Wochen Fluconazol 100mg oral

C prophylaktisch wöchentlich 100mg Fluconazol oral

D nach dem degressiven Therapieschema nach Donders mit 200mg Fluconazol oral

E mit der „Anti-Pilz-Diät“ von Rieth (Zuckerreduktion und Ballaststoffanreicherung der Nahrung)

7 Welche Aussage ist falsch?

A Chlamydien sind obligat intrazellulär wachsende Bakterien.

B Chlamydien kommen als Elementarkörperchen und als Retikularkörperchen vor.

C In der Vermehrungsphase können die Chlamydien gut mit Antibiotika behandelt werden.

D In der Vermehrungsphase liegen die Erreger als Elementarkörperchen vor.

E Ein vollständiger Vermehrungszyklus von Chlamydien in einer Wirtszelle dauert 36–50 Stunden.

8 Welche Aussage trifft nicht zu?

A Chlamydien der Serogruppe A–C verursachen Augenentzündungen (Trachom).

B Chlamydien der Serogruppe L1–L3 verursachen das Lymphogranuloma venereum.

C Chlamydien sind hochkontagiös und werden nie von Tier auf Mensch übertragen.

D Die Therapie der chlamydienbedingten chronischen Arthritis muss über 30–90 Tage erfolgen.

E C. pneumoniae verursacht Lungenentzündung.

9 Welche Aussage ist falsch? Die Chlamydien-Infektion bei der Frau…

A verursacht zunächst eine Zervizitis und Urethritis.

B kann aszendieren und zur Adnexitis führen.

C ist eine häufige Ursache des „PID“-Syndroms.

D wird in den meisten Fällen direkt erkannt und behandelt.

E ist eine häufige Ursache der Unfruchtbarkeit.

10 Welche Aussage trifft zu?

A Chlamydien sind immer resistent gegen Antibiotika.

B Die Therapie der Wahl ist Aciclovir.

C Männer sind nie von dem Erreger betroffen.

D Chlamydien-Infektionen sind immer asymptomatisch.

E Chlamydien können peripartal auf das Neugeborene übertragen werden.

CME
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