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$ Jeden Tag infizieren sich weltweit
mehr als eine Million Menschen mit
klassischen STI (engl. sexually
transmitted diseases). Die Zahl der
durch engen körperlichen Kontakt
übertragbaren nicht-klassischen In-
fektionen ist wesentlich höher und
während der COVID-19-Pandemie
weiter angestiegen. Gleichzeitig ha-
ben neue Erkenntnisse zu Übertra-
gungs- und Pathomechanismen
einen Paradigmenwechsel eingelei-
tet und es stehen moderne Testmög-
lichkeiten zur Detektion der Erreger
und deren Antibiotikaresistenzen
zur Verfügung. Die Anwendung die-
ser medizinischen Fortschritte ist
unabdingbar für eine verbesserte Pa-
tientenversorgung.

Die meisten sexuell übertragbaren In-
fektionen sind asymptomatisch. Dies
trägt mit dazu bei, dass sich weltweit
jeden Tag mehr als eine Million Men-
schen infizieren, d. h. mehr als 10 Neu-
infektionen pro Sekunde erfolgen.
Mehr als 30 verschiedene Bakterien, Vi-
ren und Parasiten werden durch vagina-
len, analen oder oralen sexuellen Kon-
takt übertragen. Darüber hinaus wer-
den manche STI von der Mutter auf das
Kind während Schwangerschaft, Ge-
burt oder Stillen weitergegeben.

STI im Wandel der Zeit

Seit Beginn der 1990er-Jahre hat sich
die epidemiologische STI-Situation

wesentlich geändert (1). In der Wis-
senschaft wurde der Fokus auf
HIV/AIDS, die Entwicklung antiretro-
viraler Antiinfektiva, Community Ak-
tivismus und palliative Versorgungs-
programme gerichtet. Andere bakte-
rielle, virale und parasitäre STI
gerieten durch separate Forschungs-
förderung mit öffentlichen Mitteln
außer Fokus. Es wurde eine Zunahme
von STI aufgrund von erhöhtem se-
xuellen Hochrisikoverhalten bei
gleichzeitig weniger Aufklärungskam-
pagnen beobachtet. Die Einführung
der antiretroviralen Präexpositions-
prophylaxe (PrEP) und Kostenüber-
nahme durch die Krankenkassen hat zu
einer Abnahme von HIV-Neuinfektio-
nen und gleichzeitig zu einer Zunahme
von ungeschütztem Sex und STI in die-
ser Hochrisikopopulation geführt. Des
Weiteren haben „social networking“,
häufiger Partnerwechsel, globales
Reisen und Migration zu einem geän-
derten Spektrum geführt (2).

Im Jahr 2016 waren beispielsweise un-
gefähr eine Million Schwangere mit Sy-
philis infiziert, welches bei 350.000
Frauen zu einem ungünstigen Schwan-
gerschaftsverlauf bis hin zur Früh- und
Fehlgeburt führte. Acht der 30 Erreger
sind für die höchsten Inzidenzen ver-
antwortlich, davon sind vier derzeit be-
handelbar: Chlamydien, Gonorrhoe, Sy-
philis und Trichomoniasis. Die anderen
vier sind derzeit nicht-heilbare virale
Infektionen durch das Hepatitis B Virus
(HBV), Herpes simplex Virus (HSV), HIV
und humane Papillomaviren (HPV) (1).
Mehr als 500 Millionen Menschen im Al-
ter zwischen 15 und 49 Jahren leiden
unter genitalem Herpes. Humane Papil-
lomaviren sind jährlich mit über
300.000 Todesfällen durch Zervixkarzi-
nome assoziiert.

STI greifen nicht nur tief in das physi-
sche, sondern insbesondere auch in das
mentale und sozialeWohlergehenvonEr-
wachsenen, Jugendlichen und Kindern
ein. Sie beeinflussen die Gesundheit all-
gemein (Frühgeburten, Fehlgeburten,
Kindstod, Abnormalitäten, allgemeine
Erkrankungen, Karzinome)unddie repro-
duktive Gesundheit (Infertilität) (1). Zu-
dem erleichtern sie Koinfektionen und
vergrößern damit den Leidensdruck. Die
mentalen Effekte durch Stigmatisierung,
Scham, Verlust von Selbstwertgefühl,
Angst vor Beziehungsverlust und ge-
schlechtsspezifischer Gewalt sind es, die
zur Vermeidung einer Kontaktaufnahme
mit einembehandelndenArzt führenund
eine Informationsweitergabe an Sexual-
partner verhindern und damit eine effek-
tiveBekämpfungderAusbreitungvonSTI
verhindern.

Die Entwicklung von modernen, auf mo-
lekulargenetischer Basis entwickelten
Untersuchungsverfahren und ein ver-
besserter – jedoch bei Weitem noch kein
optimaler – Zugang zu Test- und Be-
handlungsmöglichkeiten haben insge-
samt zu einem geänderten STI-Spekt-
rum beigetragen. In die Liste der STI
wurden neue Erreger aufgenommen, die
die Bandbreite der sexuell übertragenen
(engl. sexually transmitted) klassischen
um die sexuell übertragbaren (engl. se-
xually transmissible) Infektionenerwei-
tern. Mittlerweile ist bekannt, dass die
Zahl jener Infektionen, die durch engen
Kontakt übertragen werden, wesentlich
größer ist als die Gruppe der klassischen
Venerea. Zu den „sexually transmissible
infections“ gehören beispielsweise Ska-
bies, Ebolavirus, ZIKA- und Hepatitis-A-
Virus, aber auchdie typischenGastroen-
teritis-Erreger Shigellen, Salmonellen,
Campylobacter und die BV (Bakterielle
Vaginose) (Tab. 1, S. 91) (3).
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Alte Bekannte als neue
STI-Erreger durch oral-genitale
Sexualpraktiken

Einige Bakterien oder Viren können
durch oral-genitalen sexuellen Kontakt
übertragen werden. Neisseria meningi-
tidis (Meningokokken) wird bei etwa
10 % der gesunden Bevölkerung im Na-
sopharyngealraum nachgewiesen, kann
aber auch von anderen Schleimhäuten
wie etwa aus demUrethral , Rektal- und
Zervikalbereich isoliert werden und
klinische Symptome einer Gonorrhoe
imitieren. Bei STI-Risikopersonen
liegt die Nachweisrate wesentlich hö-
her (4). Seit 2015 wird in den USA
auch bei heterosexuellen Männern mit
orogenitalen Sexualpraktiken ein An-
stieg der Meningokokkenurethritis be-
obachtet (5).

Urethritis-assoziierte Meningokokken-
isolate besitzen aufgrund des Fehlens
von Kapselgenen keine Polysaccharid-
kapsel und sind phänotypisch Neisseria
gonorrhoeae ähnlicher. Zu beachten
ist, dass eine Infektion mit N. meningi-
tidis nicht mittels Amplifizierungsver-
fahren für N. gonorrhoeae, sondern nur
über eine gezielte N.-meningitidis-PCR
oder kulturell nachweisbar ist und da-
her leicht übersehen werden kann. Die
Zunahme von Resistenzen auf empfoh-
lene Antibiotika, wie sie bei N. gonor-
rhoeae gehäuft auftreten, lassen eine
Zunahme von nicht behandelbaren In-
fektionen befürchten. Hinsichtlich der
Therapie von genitalen oder sympto-
matischen oropharyngealen Infektio-
nen mit N. meningitidis gelten diesel-
ben Empfehlungen wie für Infektionen
mit N. gonorrhoeae.

Anale Manifestationen von STI

STI können neben den typischen geni-
talen Symptomen als Konsequenz von
genito-analen Sexualpraktiken – direkt
oder indirekt über Sexspielzeuge – pe-
ri- und intraanale Hautveränderungen
induzieren. Zum Beispiel zeigen Pa-
tienten mit Herpes-simplex-Infektio-
nen nach dem Bläschenstadium sehr
schmerzhafte erosive Veränderungen
in der Region. Da diese Veränderungen

überwiegend durch Herpes-simplex-Vi-
ren 2 (HSV-2) ausgelöst und nur selten
durch HSV-1, ist orales Aciclovir hier
Mittel der Wahl (6). Anorektale Chla-
mydien-Infektionen verlaufen meist
asymptomatisch und ohne Hautverän-
derungen (7). Manche Patienten schil-
dern ein Druckgefühl oder erhöhte Ent-
leerungsfrequenzen. Wird mittels PCR-
Untersuchung aus einem Abstrich C.
trachomatis nachgewiesen, ist der Aus-
schluss von HIV empfohlen. Die anorek-
tale Infektion mit N. gonorrhoeae ver-
läuft häufig symptomarm und meist oh-
ne Hautveränderungen, kann aber mit
eitrigem Ausfluss verbunden sein, je-
doch meist ohne Hautveränderungen.

Neben dem PCR-Nachweis ist aufgrund
der zunehmenden Resistenz bei Gono-
kokken-Infektionen auch eine Bakte-
rienanzüchtung mit Resistenztestung
notwendig. Auch bei Nachweis einer
anorektalen Gonorrhoe sollte eine HIV-
Infektion ausgeschlossen werden. Bei
der anorektalen Syphilis mit derb-ulze-
rösen, indolenten Veränderungen am
Analrand, -kanal oder bis ins distale
Rektum ist dies zwingend erforderlich.
Eine inguinale Lymphknotenschwel-
lung ist bei einer T.-pallidum-Infektion
nicht generell vorhanden. Im Syphilis-
sekundärstadium mit Condylomata lata
muss ein Analrandkarzinom ausge-
schlossen werden.

Gastroenteritis-Erreger als
Ursache von STI

Gastroenteritis-Erreger können direkt
durch oral-anale Sexualpraktiken oder
auch indirekt durch fäkalkontaminierte
Finger oder Gegenstände wie Sexspiel-
zeuge übertragen werden. Ausbrüche
durch fäkal-oral übertragbare Entero-
bacterales, vor allem Shigella spp. wer-
den seit einigen Jahren bei Männern,
die Sexualverkehr mit Männern haben
(MSM) beobachtet. Derzeit wird ein
multinationales Ausbruchgeschehen
mit dem extrem resistenten Typ von
S. sonnei mit dem Plasmid CTX-M-27
verfolgt (7). Aber auch heterosexuelle
Partner sind davon betroffen (8).

Die starke Zunahme dieser Darmkeime
ist auf kondomfreien ungeschützten
Kontakt mit multiplen Partnern, Chem-
sex und Antibiotikaresistenz – gegen
Azithromycin – zurückzuführen (9,
10). Shigella spp. verursachen Entzün-
dungen der Kolonmukosa mit selbstli-
mitierten Enteritiden bis zu schweren
dysenterischen blutigen Darminfektio-
nen, bei denen das Shiga-Toxin eine
wesentliche Rolle spielt. Dies kann das
sog. Gay-Bowel-Syndrom auslösen,
welches jedoch auch bei heterosexuel-
len Partnern und Frauen auftreten kann
und auch durch die Durchfallerreger
Salmonella spp. und Campylobacter

Tab.1: KlassischeVenerea, sexuell übertrageneund sexuell übertragbare Infektionen (engl. sexually trans-
mitted infections, sexually transmissible infection, STI); in alphabetischer Sortierung

Klassische Venerea

Donovanosis  
(Klebsiella granulomatis)

Gonorrhoe
(Neisseria gonorrhoeae)

Lymphogranuloma venereum 
(Chlamydia trachomatis 
Serotyp L1 – L3)

Syphilis 
(Treponema pallidum)

Ulcus molle 
(Haemophilus ducreyi)

sexuell übertragene 
Infektionen

Chlamydia trachomatis 
Serotyp D – K

Mycoplasma genitalium

Trichomonas vaginalis

Pediculosis pubis

Hepatitis-B-Virus 
(HBV)

Herpes-simplex-Virus 
(HSV)

Humane Papillomviren 
(HPV)

Humanes Immunde�zienz-
Virus (HIV)

sexuell übertragbare 
Infektionen

aerobe und anaerobe 
Bakterien, z.B. Neisseria 
meningitidis

BV 
(Bakterielle Vaginose) 

Candida spp.

Ebolavirus 
(EBV)

Enteropathogene Bakterien

Hepatitis-A-Virus 
(HAV)

Scabies 

Zika-Virus 
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spp. ausgelöst wird. Wichtig sind die
Abklärung einer Antibiotikaresistenz
und bei bestehender Therapieindika-
tion die Einleitung der entsprechenden
gezielten Antibiotikatherapie (7).

Bakterielle Vaginose – eine neue
STI?

Die Bakterielle Vaginose (BV) ist welt-
weit die häufigste urogenitale Störung
bei Frauen im reproduktiven Alter, die
mit einer hohen, häufig unterschätz-
ten Krankheitslast assoziiert ist
(11, 12). Sie führt zu einem erhöhten
Risiko für schwere gynäkologische und
Schwangerschaftsinfektionen und in
der Folge zu geburtshilflichen und neo-
natalen Komplikationen sowie zu In-
fertilität (13, 14). Darüber hinaus be-
günstigt eine BV Koinfektionen mit STI
wie N. gonorrhoeae, C. trachomatis, M.
genitalium, T. vaginalis, HIV, HSV und
HPV (15).

Ein zusätzliches Problem stellt die ho-
he Rate an Therapieversagen dar, denn
mehr als die Hälfte der leitlinienge-
recht Behandelten erleiden innerhalb
von sechs Monaten ein Rezidiv (16).
Als Folge kann es zu chronisch rezidi-
vierenden Verläufen kommen, die bei
den Betroffenen einen hohen Leidens-
druck auslösen (17).

Als entscheidendes pathogenetisches
Agens und Ursache der schwerwiegen-
den Komplikationen wurde in den letz-
ten Jahren ein vaginaler Biofilm iden-
tifiziert. Dieser Biofilm besteht über-
wiegend aus Gardnerella spp., enthält
aber stets eine Vielzahl weiterer fakul-
tativ und strikt anaerober Bakterien
(18). Dank seiner festen Bindung an
das Vaginalepithel lässt er sich auch
auf desquamierten Epithelzellen im
Vaginalsekret nachweisen und mit Hil-
fe dieser Zellen als Vektor bei sexuel-
len Kontakten übertragen. Dafür spre-
chen vor allem Fluoreszenz-in-situ-
Hybridisierungs-(FISH)-Studien von
heterosexuellen Paaren mit Nachweis
des Gardnerella-spp.-dominierten
polymikrobiellen Biofilm auf Epithel-
zellen des Präputiums und in Ejakula-
ten (19, 20).

Aktuell gibt es keinen kommerziell ver-
fügbaren Test, der eine zuverlässige Er-
kennung und Verfolgung des vaginalen
Biofilms ermöglicht. Die BV-Routine-
diagnostik orientiert sich an traditio-
nellen klinischen und mikroskopischen
Untersuchungen, die eine einge-
schränkte Aussagekraft haben (21).
Potenzielle Kandidaten für die indirekte
Biofilmdiagnostik sind quantitative
Multiplex-PCR mit DNA-Nachweis von
Gardnerella spp., Fannyhessia (früher
Atopobium) vaginae u. a. BV-assoziier-
ten Bakterien sowie Laktobazillen (22).

Neues für die Praxis zu den
klassischen STI

Die nachfolgend beschriebenen Erre-
ger, deren Diagnostik, Therapie, Thera-
piekontrolle und Partnertherapie sind
zusammenfassend in Tabelle 4 (S. 97)
dargestellt.

Chlamydia-trachomatis-Infektion
inklusive Lymphogranuloma
venereum: eine der häufigsten STI
Chlamydia-trachomatis-Infektionen (Se-
rovar D–K) gehören zu den am häufigs-
ten sexuell übertragenen Infektionen
weltweit (1). Bei Frauen finden sie sich
gehäuft bis zum 25., bei Männern bis
zum 35. Lebensjahr. Bei Frauen kann
sich die Infektion als Zervizitis oder
Urethritis manifestieren. Unbehandelt
kommt es in einem Teil der Fälle zu as-
zendierenden Infektionen (Endometri-
tis, Salpingitis, Oophoritis, Perihepa-
titis, Pseudoappendizitis) oder Kom-
plikationen (Infertilität, extrauterine
Schwangerschaften, chronische Unter-
bauchschmerzen). Bei Männern sind
die Urethritis, Prostatitis, Vesikulitis
oder Epididymoorchitis die häufigsten
Manifestationen. Je nach Sexualprak-
tik und Risikogruppe kommen auch
anorektale und pharyngeale Infektio-
nen vor (23).

C. trachomatis (Serovar D–K) ist auch
Erreger der Einschlusskörperchenkon-
junktivitis des Erwachsenen, einer chro-
nischen einseitigen Konjunktivitis. Pri-
mär befinden sich die Erreger im Uroge-
nitaltrakt. Die Übertragung erfolgt
durch sexuellen Kontakt und Schmierin-

fektion, auch in nicht gechlortem Was-
ser von Whirlpools oder Bädern. Sie wird
daher auch als Schwimmbadkonjunkti-
vitis bezeichnet.

C. trachomatis (Serovar L1–L3) sind Erre-
ger des Lymphogranuloma venereum
(LGV),das in früherenJahrenausschließ-
lich in tropischen Ländern endemisch
verbreitet und in Europa als importierte
Infektion beobachtet wurde. Seit 2003
sind LGV-Infektionen in Risikogruppen
auch in allen europäischen Ländern en-
demischundhaben inden letztenJahren
eineZunahmeerfahren(1).Dieanorekta-
len Infektionen durch LGV-Serovare ma-
nifestieren sich als Proktosigmoiditis
oder genitale Ulzera (7).

Therapie: Die antibiotische Therapie
der akuten Infektion mit Doxycyclin
oder Azithromycin hat eine sehr hohe
Heilungsrate (24, 25). In den meisten
Fällen beruht der ausbleibende Be-
handlungserfolg auf Reinfektionen
oder schlechter Compliance.

Therapieerfolgskontrolle: Obwohl die
antibiotische Therapie eine sehr hohe
Heilungsrate aufweist, ist eine Thera-
piekontrolle in jedem Fall ratsam. Bei
Schwangeren, fehlender Patientenad-
härenz, Verdacht auf ein Therapiever-
sagen oder Reinfektion ist sie grund-
sätzlich empfohlen und sollte frühes-
tens acht Wochen nach Therapie
erfolgen.

Partnertherapie: Sexualpartner der
letzten 6 Monate sollen klinisch unter-
sucht, auf urethrale, rektale, zervikale
bzw. pharyngeale C.-trachomatis-Infek-
tionen mittels PCR getestet und ggf.
antibiotisch behandelt werden. Ist eine
Testung nicht möglich, sollte auch ohne
Labornachweis eine Therapie erfolgen.

Diagnostik: Geeignete Untersu-
chungsmaterialien sind Abstriche von
Expositionsstellen (Urethra, Vagina,
Zervix, Anus, Pharynx) sowie Punktate,
Biopsate und bei Männern Erststrahl-
urin. Für die Diagnostik sind PCR-Tests
auch als Multiplex-PCR mit Nachweis
weiterer STI-Erreger verfügbar. Beim
LGV kann eine Stufendiagnostik erfol-
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gen, zunächst mittels PCR zum Nach-
weis der Chlamydien-DNA und anschlie-
ßender Identifizierung der LGV-assozi-
ierten Genotypen L1-L3, oder direkt
mittels Multiplex-PCR (Ulkuspanel).

Mycoplasma-genitalium-Infektion:
ätiologisch relevant und oft
resistent
Der Erstnachweis dieser kleinsten freile-
benden zellwandlosen Bakterien gelang
1981(26). Inzwischensindsiealsbedeu-
tender STI-Erreger identifiziert und wer-
den vor allem bei Patienten nach Sex mit
M.-genitalium-positivenPartnern, unge-
schütztem Sex, häufigem Sexualpartner-
wechsel oder C.-trachomatis- oderN.-go-
norrhoeae-Infektionen in der Anamnese
nachgewiesen (27).

Bei Frauen werden vor allem die Zervi-
zitis und Urethritis durch M. genitalium
hervorgerufen. Indikationen für eine
Untersuchung auf M. genitalium sind
daher Symptome wie: mukopurulentes
Sekret, Dysurie, Menorraghien, Zwi-
schenblutungen und postkoitale Blu-
tungen (28). Mikroskopisch sind �10
Leukozyten/Gesichtsfeld im Zervixab-
strich nachweisbar. In 40–75 % sind
bei Frauen die Verläufe asymptoma-
tisch und werden erst bei Auftreten von
aszendierenden Infektionen des Geni-
taltraktes (Endometritis, Adnexitis, Tu-
bensterilität), die zur Infertilität bei-
tragen, oder – obwohl die Prävalenz bei
Schwangeren in Europa niedrig ist – bei
Schwangerschaftskomplikationen wie
Frühgeburt oder Spontanabort festge-

stellt (29). M. genitalium ist auch im
Respirationstrakt von Neugeborenen
und Konjunktiven von Kindern auffind-
bar (30).

Bei Männern sind 10-35 % der akuten
und etwa 40 % der chronisch persistie-
renden nicht gonorrhoischen Urethritis
(NGU) durch M. genitalium bedingt
(28). Bei Verdacht auf NGU, vor allem
bei Vorliegen typischer Symptome wie
urethrale Sekretion, Dysurie, Juckreiz
und Brennen im Genitalbereich sowie
bei Nachweis von �5 Leukozyten/Ge-
sichtsfeld im Urethralabstrich sind eine
Untersuchung auf M. genitalium und
bei positivem Nachweis eine gezielte
Therapie indiziert. Weitere mögliche
Manifestationen sind die Proktitis und

Tab. 2: Aktuelle Therapieempfehlungen für M.-genitalium-Infektionen und des asymptomatischen Partners (Quelle : Jensen 2022, DSTIG 2020/21)

unkompliziert (Urethritis, Zervizitis), ohne nachgewiesene Makrolidresistenz

1 Azithromycin* 1. Tag: 1 x 500 mg, ab 2. Tag: 1 x 250 mg** oder  
1. Tag: 1 x 1 g, ab 2. Tag: 1 x 500 mg***

p.o. 5 Tage

2 Azithromycin* 1 x 1,5–2 g p.o. 1 Tag

*bei klinischer Notwendigkeit eines Therapiebeginns vor Erhalt des PCR-Ergebnisses ist eine Therapie mit Doxycyclin 2 x 100 mg p. o. bis zu 7 Tage bzw. Beginn der 
„resistance guided therapy“ möglich; **Jensen et al., 2022; ***DSTIG, 2020/2021

unkompliziert (Urethritis, Zervizitis), mit nachgewiesener Makrolidresistenz

1 Moxi�oxacin*, ** 1 x 400 mg p.o. 7 (–10) Tage

*bei klinischer Notwendigkeit eines Therapiebeginns vor Erhalt des PCR-Ergebnisses ist eine Therapie mit Doxycyclin 2 x 100 mg p. o. bis zu 7 Tage bzw. 
Beginn der „resistance guided therapy“ möglich; „**wegen möglicher schwerer Nebenwirkungen sorgfältige Überprüfung des Einsatzes erforderlich.

unkompliziert (Urethritis, Zervizitis), persistierend nach Azithromycin-Behandlung (Zweitlinientherapie)

1 Moxi�oxacin* 1 x 400 mg p.o. 7 (–10) Tage

*wegen möglicher schwerer Nebenwirkungen sorgfältige Überprüfung des Einsatzes erforderlich

unkompliziert (Urethritis, Zervizitis), persistierend nach Azithromycin- und Moxi�oxacin-Behandlung  
(Drittlinientherapie)

1 Pristinamycin* 4 x 1 g p.o. 10 Tage

*Pristinamycin sollte aufgrund begrenzter Erfahrungen in der Schwangerschaft vermieden werden

2 Minocyclin 2 x 100 mg p.o. 14 Tage

während Schwangerschaft

1 Azithromycin* 1. Tag: 1 x 500 mg, ab 2. Tag: 1 x 250 mg p.o. 5 Tage

*bei Nachweis von Makrolidresistenz: Antibiotikatherapie ggf. nach Entbindung durchführen

Mitbehandlung des asymptomatischen Sexualpartners

1 Azithromycin* 1. Tag: 1 x 500 mg, ab 2. Tag: 1 x 250 mg p.o. 5 Tage

2 Moxi�oxacin* 1 x 400 mg p.o. 7 Tage

*Partnertherapie mit demselben Antibiotikum wie beim Indexpatienten
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urologische Komplikationen wie Pros-
tatitis, Balanoposthitis oder Epidymi-
ditis. Nicht selten werden asymptoma-
tische Verläufe festgestellt. In der
männlichen Allgemeinbevölkerung
sind lediglich 5 % symptomatisch, in
STI-Ambulanzen dagegen bis zu 70 %
der Infizierten (28). M. genitalium wird
aufgrund von genitalen-analen Sexual-
kontakt auch aus anorektalen Untersu-
chungsproben bei Frauen und Männern
nachgewiesen, überwiegend betrifft
dies die Risikogruppe MSM/HIV-positiv
(31-34).

Therapie: In den letzten Jahren ist
eine deutliche Resistenzzunahme
gegen das First-Line-Antibiotikum Azi-
thromycin zu beobachten. Als mögli-
che Ursachen kommen in Frage:

– eine niedrige M.-genitalium-Eradi-
kationsrate von nur 22–45 % bei der
kalkulierten Therapie der NGU mit 2 x
100 mg Doxycyclin (35),

– eine abnehmende Eradikationsrate
unter dem Therapieregime mit Azi-
thromycin 1 x 1 g (36),

– eine Übertherapie von Ureaplasmen
und M. hominis, denen nach aktuel-
len Erkenntnissen keine ätiologische
Relevanz für die Urethritis, Zervizitis
oder Vaginitis zugesprochen wird
(37).

Auch in Deutschland wurden bereits in
Risikopopulationen (MSM, HIV-Patien-
ten) Azithromycinresistenzraten von
�80 % festgestellt (38). Aufgrund der
schnellen Resistenzentwicklung gegen
Azithromycin und des engen Spektrums
an alternativen Antibiotika mit Wirk-
samkeit auf M. genitalium – es stehen

nur Fluorchinolone (Moxifloxacin), Te-
trazykline (Doxycyclin mit geringer Er-
adikationsrate) und Streptogramine
(Pristinamycin) zur Verfügung – wer-
den von der aktuellen europäischen M.-
genitalium-Leitlinie, die in Tabelle 2
(S. 93) zusammengefassten Empfeh-
lungen gegeben (28). Dabei ist zu be-
achten: Sofern möglich, sollte vor The-
rapiebeginn eine Prüfung der Makrolid-
resistenz mittels PCR erfolgen. Bei
Notwendigkeit eines sofortigen Thera-
piebeginns ohne PCR-Ergebnis kann
vorab eine Therapie mit Doxycyclin (2 x
100 mg p. o. für bis zu 7 Tage) durchge-
führt werden und anschließend eine re-
sistenzgerechte Therapie erfolgen. Bei
fehlender Makrolidresistenz kann eine
Primärtherapie mit einem erweiterten
Behandlungsschema mit Azithromycin
500 mg bis 1 g am Tag 1, gefolgt von
250 mg bis 500 mg an den Tagen 2-5
(1,5 g bis 3 g Gesamtdosis) durchge-
führt werden. Dieses Regime eliminiert
auch eine gleichzeitige urogenitale C.-
trachomatis-Infektion. Bei Einsatz von
Moxifloxacin zur Zweitlinientherapie ist
wegen möglicher schwerer Nebenwir-
kungen eine sorgfältige Überprüfung
des Fluorchinoloneinsatzes ggf. vorab
eine Resistenzbestimmung mittels PCR
notwendig. Sollten die Therapieerfolgs-
kontrollen weiterhin positiv ausfallen,
ist eine Drittlinientherapie mit Pristina-
mycin möglich.

Therapieerfolgskontrolle: Drei bis
vier Wochen nach Therapieende ist eine
PCR-Kontrolluntersuchung durchzu-
führen (28).

Partnertherapie: Sexualpartner der letz-
ten drei Monate sollten eine klinische

Diagnostik und Testung erhalten. Eine
Partnertherapie ist bei positivem Nach-
weis und Symptomfreiheit zwecks Ver-
meidung von Reinfektionen durchzufüh-
ren. IsteineTestungnichtmöglich, sollte
auch ohne Labornachweis eine kalkulier-
te Partnertherapie erfolgen (28).

Diagnostik: Für die Diagnostik sind
PCR-Tests – auch als Multiplex-PCR mit
Nachweis weiterer STI-Erreger – ver-
fügbar (28). Testung auf Makrolid- und
Fluorchinolonresistenz mittels PCR ist
in ausgewählten Laboratorien möglich.
Geeignete Untersuchungsmaterialien
sind Erststrahlurin sowie Abstriche von
Expositionsstellen, d. h. Urethral-, Va-
ginal-/Zervix-, Anal- und evtl. Pha-
rynxabstriche. Wichtig ist, dass Patien-
ten mit M.-genitalium-Nachweis auch
auf C. trachomatis, N. gonorrhoeae, T.
pallidum, HIV und T. vaginalis getestet
werden sollen.

Mycoplasma hominis, Ureaplasma
urealyticum, Ureaplasma parvum:
neue Bewertung der Pathogenität
Die Pathogenität der Urogenital-Myko-
plasmen, U. urealyticum, U. parvum
und M. hominis, ist in den letzten Jah-
ren neu bewertet worden. Entspre-
chend der aktuellen Studienlage wer-
den sie nicht als Pathogene, sondern
als Kommensalen des Urogenitaltrakts
eingestuft und sollten daher nicht un-
nötig diagnostiziert und behandelt
werden (Tab. 3) (28, 35, 37). Einzige
Ausnahme ist U. urealyticum, welches
bei Männern in seltenen Fällen, näm-
lich in 3–11 % der NGU, eine Urethritis
hervorrufen kann. Geeignete Untersu-
chungsmaterialien sind Erststrahlurin
oder Urethralabstriche.

Tab. 3: Assoziation zwischen Urogenitalmykoplasmen-Nachweis und Erkrankungsrisiko; n. b.: nicht bestimmt (61)

Erreger Erkrankungsrisiko

Urethritis Zervizitis Bakterielle 
Vaginose

Endometritis 
und/oder PID

Frühgeburt Infertilität 
(Frauen)

HIV  
Transmission

M. genitalium ++++ +++ – +++ +/– + +

M. hominis – – ++++ +/– +/– – n.b.

Ureaplasma spp. +/– – +++ n.b. + +/– n.b.

U. urealyticum + n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.

U. parvum – n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.



Für die Diagnostik sind PCR-Tests –
auch als Multiplex-PCR mit Nachweis
weiterer STI-Erreger – verfügbar. Eine
antibiotische Therapie ist nur bei rezi-
divierender Urethritis mit U.-urealyti-
cum-Nachweis, nach Ausschluss von N.
gonorrhoeae, C. trachomatis und M. ge-
nitalium mit Doxycyclin als erste Wahl
für sieben Tage indiziert.

Neisseria-gonorrhoeae-Infektion –
Gonorrhoe: High-Level
Azithromycinresistenz nimmt zu
Bei Frauen treten endozervikale und
urethrale Infektionen auf, die mit
mukopurulenten Sekretionen, Schmer-
zen im Abdominalbereich, Dysurie und
gelegentlich endozervikalen Blutun-
gen oder Menorrhagie einhergehen
können, jedoch bei mehr als 50 % der
Infizierten asymptomatisch verlaufen.
Hingegen sind bei Männern asympto-
matische Verläufe selten, nämlich ge-
ringer als 10 %. Häufigste Manifesta-
tion ist die akute Urethritis mit muko-
purulenter, urethraler Sekretion und
Dysurie ab dem zweiten bis achten
Postexpositionstag (25, 39–40). Rek-
tale und oropharyngeale Infektionen
verlaufen bei Männern und Frauen in
der Regel asymptomatisch.

Als Komplikationen treten bei Frauen
aszendierende Infektionen des Genital-
trakts, die zu ektopischer Schwanger-
schaft bzw. Infertilität führen können,
bei Männern die Epididymo-Orchitis,
auf. Disseminierte N.-gonorrhoeae-In-
fektionen sind selten und manifestieren
sich mit undulierenden Fieberschüben,
vaskulitischen Hautveränderungen, Ge-
lenkschwellungen mit Erguss oder einer
meist reaktiven akuten Polyarthritis.
Die Ophthalmoblennorrhö stellt wegen
der Gefahr der Erblindung eine Notfallsi-
tuation dar.

Therapie: Bei N. gonorrhoeae ist seit
Jahren eine anhaltende Resistenzent-
wicklung (high-level und Multiresis-
tenz) zu beobachten, die inzwischen
alle üblicherweise einsetzbaren Anti-
biotika betrifft. Aus diesem Grund
empfehlen aktuelle Leitlinien für die
unkomplizierte Gonorrhö die kalkulier-
te Kombinationstherapie von Ceftria-

xon und Azithromycin als Therapie der
ersten Wahl (23,39–42). Mit dieser
Kombinationstherapie werden eine
sehr hohe Heilungsrate bei allen Infek-
tionslokalisationen erreicht, Resis-
tenzentwicklung und -verbreitung vor
allem gegen Cephalosporine mit erwei-
tertem Spektrum verhindert und Koin-
fektionen mit C. trachomatis effektiv
und mit M. genitalium teilweise er-
fasst.

Therapieerfolgskontrolle: Mittels
PCR sollte in jedem Fall vier Wochen
nach Beendigung der Therapie eine
Kontrolle erfolgen, um persistierende
Infektionen und mögliche Resistenz-
entwicklungen zu erfassen. Bei persis-
tierenden Symptomen/klinischen Zei-
chen ist eine Wiederholung der Bakte-
rienkultur mit Resistenzbestimmung
frühestens drei Tage und eine PCR-
Untersuchung frühestens vier Wochen
nach Beendigung der Erstbehandlung
durchzuführen.

Partnertherapie: Sexualpartner der
letzten drei Monate sollten eine klini-
sche Diagnostik und Testung sowie bei
positivem Testausfall eine Therapie
erhalten. Ist eine Testung nicht mög-
lich, sollte auch ohne Labornachweis
eine kalkulierte Partnertherapie erfol-
gen (40).

Diagnostik: PCR-Verfahren sind so-
wohl für die Untersuchung von Abstri-
chen jeglicher Lokalisation sympto-
matischer als auch asymptomatischer
Personen einsetzbar. Aufgrund der zu-
nehmenden Resistenzentwicklung bei
N. gonorrhoeae sollte immer, insbe-
sondere jedoch bei allen PCR-positiv
getesteten Personen und vor allem bei
Therapieversagen eine kulturelle
Diagnostik erfolgen, um über die Re-
sistenzbestimmung Empfehlungen für
eine gezielte Therapie geben zu kön-
nen.

Bei Frauen wird die Entnahme eines En-
dozervikalabstrichs für die Kultur und
PCR entnommen. Erststrahlurin ist so-
wohl für die PCR als auch die Kultur auf-
grund niedriger Sensitivität ungeeig-
net. Für die PCR-Diagnostik eignen sich
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gegebenenfalls auch selbst entnomme-
ne vaginale Abstriche. Bei Männern
sollte für Kultur/Mikroskopie bzw. PCR-
Diagnostik jeweils ein Urethralabstrich
entnommen werden. Vor dem Urethral-
abstrich empfiehlt sich eine Miktions-
karenz von vier Stunden. Erststrahlurin
ist für die kulturelle Diagnostik unge-
eignet, kann aber zur Durchführung
von PCR (15 ml) beim Mann verwendet
werden. Zusätzlich sollte bei entspre-
chender Sexualanamnese die Abnahme
pharyngealer und analer Abstriche (für
PCR und ggf. Kultur) erfolgen.

Treponema-pallidum-Infektion/
Syphilis: Penicillin G immer noch
wirksam
Die Inzidenz der Syphilis bei Schwan-
geren stagniert in Deutschland auf sehr
niedrigem Niveau. Durch das im Rah-
men der Mutterschaftsrichtlinien vor-
geschriebene Screening werden nahezu
alle unbehandelten Syphilisfälle bei
Schwangeren entdeckt und einer Be-
handlung zugeführt, bevor es zu einer
vertikalen Infektion beim Fetus kom-
men kann. Insgesamt ist die Syphilis-
inzidenz in Deutschland jedoch in den
letzten 10 Jahren ansteigend (43). Der
weit überwiegende Anteil von Infektio-
nen (.90 %) wird bei MSM diagnosti-
ziert. Der klinische Verlauf der Erkran-
kung wird eingeteilt in die Früh- und
Spätsyphilis (23, 25). Bei der Frühsy-
philis (bis ein Jahr nach Infektion)
unterscheidet man die primäre und se-
kundäre Syphilis. Besteht die Syphilis
(mit oder ohne klinische Symptome)
bereits länger als ein Jahr, liegt eine
Spätsyphilis vor und eine längere The-
rapiedauer ist erforderlich.

Therapie: Penicillin ist auch nach 75-
jähriger Anwendung Mittel der Wahl zur
Behandlung der Syphilis in allen Krank-
heitsstadien (23, 25). Nur bei Penicil-
linallergie ist ein Ausweichen auf ande-
re Antibiotika (Ceftriaxon, Doxycyclin)
unter Berücksichtigung von Begleit-
umständen wie Schwangerschaft oder
Neurosyphilis erforderlich.

Therapieerfolgskontrolle: Regelmä-
ßige Therapiekontrollen (klinisch und
serologisch) sind bei allen Syphilispa-

tienten in vierteljährlichen Intervallen
über ein Jahr durchzuführen. Zur Kon-
trolle des Therapieerfolgs einer Neuro-
syphilis sollte etwa sechs Monate nach
Therapie eine Kontroll-Liquorpunktion
durchgeführt werden.

Partnertherapie: Bei der Frühsyphilis
sind alle Sexualpartner der letzten drei
Monate, bei der Spätsyphilis oder Sy-
philis unbekannter Dauer sind die Se-
xualpartner der vergangenen zwölf Mo-
nate zu untersuchen. Neben der klini-
schen Untersuchung muss eine
Serodiagnostik, die bei Verdacht auf sehr
frische Infektion auch einen IgM-Nach-
weis und eine PCR umfasst, erfolgen. Die
Serodiagnostik sollte bei seronegativen
Partnern nach sechs Wochen und noch-
mals nach drei Monaten überprüft wer-
den. Die Entscheidung, ob Sexualpartner
vonPatientenmitFrühsyphilisauchohne
Nachweis einer Infektion prophylaktisch
zu behandeln sind, sollte mit den betrof-
fenen Personen individuell entschieden
und von Patientenadhärenz, Sexualver-
halten und weiteren Faktoren abhängig
gemacht werden.

Bei relevanten Erregerkontakten soll-
te eine Postexpositionsprophylaxe
analog zur Behandlung einer Frühsy-
philis angeboten und entsprechende
serologische Nachsorgeuntersuchun-
gen durchgeführt werden. Wird die
Postexpositionsprophylaxe nicht durch-
geführt, sind serologische Verlaufs-
kontrollen vier Wochen und drei Mona-
te nach dem fraglichen Infektionser-
eignis bei der betroffenen Person
erforderlich.

Diagnostik: Die Diagnostik der Syphi-
lis besteht aus der klinischen, ggf. his-
topathologischen Analyse von Haut-
und Schleimhautbefunden, bildgeben-
den Untersuchungen und der erreger-
spezifischen Labordiagnostik (25, 40).

Die Labordiagnose der Syphilis erfolgt
aus Serum zum Nachweis von Anti-Tre-
ponema-pallidum-Antikörpern und aus
erregerhaltigen Läsionen, Gewebebi-
opsaten, Blut, Liquor, Amnionflüssig-
keit, Augenkammerwasser oder Samen-
flüssigkeit zum direkten Erregernach-

weis mittels PCR. Die PCR ist kein Ersatz
für die serologische Diagnostik, aber
im frühen Primärstadium sinnvoll, da
die Serologie noch negativ sein kann.
Bei klinischem Verdacht auf Neurosy-
philis ist eine erweiterte Labordia-
gnostik erforderlich.

Trichomonas-vaginalis-Infektion: in
Deutschland seltene Infektion, die
nicht übersehen werden darf
Die Infektion mit dem Protozoon Tri-
chomonas vaginalis als weltweit häu-
figste nicht virale STI begünstigt eine
Übertragung von HIV, Herpes-simplex-
Virus Typ-1 und -2, Mykoplasmen, Chla-
mydien, Gonorrhö, Syphilis sowie vagi-
naler Candidose und der BV und ist eine
bedeutende Quelle reproduktiver Mor-
bidität (45–47). Zudem wird eine Tri-
chomonas-vaginalis-Infektion auch
mit vorzeitigem Blasensprung, Frühge-
burtlichkeit und niedrigem Geburtsge-
wicht in Verbindung gebracht (47).

Konservative Schätzungen gehen von
einer weltweiten Prävalenz von 5,3 %
für Frauen und 0,6 % für Männer aus
(48). Trichomonas vaginalis findet sich
vor allem im unteren Genitaltrakt der
Frau (Vagina, Urethra und Endozervix)
sowie in der Harnröhre und der Prostata
des Mannes. Die Infektion wird haupt-
sächlich durch Sex übertragen. Andere
Übertragungswege sind aufgrund der
Umweltempfindlichkeit des Erregers
selten.

Die Mehrheit der infizierten Frauen
(85 %) und Männer (77 %) sind initial
asymptomatisch, etwa ein Drittel der
asymptomatischen Frauen entwickelt
jedoch innerhalb von sechs Monaten
Symptome (49–51). Typischerweise tre-
ten vaginaler Ausfluss (diffus, übelrie-
chend, gelb-grünlich), Dysurie, Juck-
reiz, Dyspareunie, Unterleibsschmerzen
sowie Vaginitis, Zervizitis und Urethritis
auf. Der vaginale pH-Wert (Norm liegt
bei 4,5) steigt oft auf .5 an (51). Beim
Mann lösen Trichomonaden selten
Symptome aus. Die Zeichen sind dann
oft unspezifisch, in der Regel geringer
ausgeprägt und äußern sich als Dysurie,
geringer Ausfluss aus der Harnröhre und
in seltenenFällenals Eichelentzündung.
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Als Komplikationen werden Infektionen
der Adnexe (Pelvic Inflammatory Disea-
se, PID), des Endometriums sowie der

Skene- und Bartholin-Drüsen beobach-
tet, bei Männern Nebenhodenentzün-
dungen, Prostatitis undverminderteBe-

weglichkeit der Samenzellen (52). Bei
Frauen kann die Infektion Monate bis
Jahre persistieren.

Tab. 4: Neues für die Praxis zu den klassischen STI: Erreger, Diagnostik, Resistenz, Therapie, Therapiekontrolle und Partnertherapie

Erreger/STI Routine  
Diagnostik

Resistenz-
testung

Therapieerfolgs-
kontrolle

Indikation Testung/Therapie des 
asymptomatischen Sexualpartners

Chlamydia trachomatis/ 
inkl. Einschlusskörper-
chenkonjunktivitis, 
Lymphogranuloma 
venereum

• direkt:
–  PCR, Multiplex 

PCR (STI-Panel) 
(Lymphogranuloma 
venereum: STI 
Ulkus-Panel)

aktuell nicht notwendig 
wegen adäquater Doxy-
cyclin-Sensibilität

bei Schwangeren, 
fehlender Patienten-
adhärenz, V. a. The-
rapieversagen, V. a. 
Reinfektion: 8 Wochen 
nach Therapie

• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 
letzten 6 Monate: bei positivem Nachweis: Therapie

• falls keine Testung möglich: Therapie der asympto-
matischen Sexualpartner

Haemophilus ducreyi/
Ulcus molle, Chancroid, 
weicher Schanker

• direkt:
–  PCR, Multiplex PCR 

(STI Ulkus-Panel)

ggf. Kultur nicht notwendig  • Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 
letzten 6 Monate: bei positivem Nachweis: Therapie

• falls keine Testung möglich: Therapie der asympto-
matischen Sexualpartner

Klebsiella granulomatis/ 
Donovanosis, Granuloma 
inguinale

• indirekt: Giemsa-
färbung (Donovan-
Körperchen)

• direkt:
– Kultur 
–  PCR, Multiplex PCR 

(STI Ulkus-Panel)

ggf. Kultur k.A. k.A.

Mycoplasma genitalium • direkt: 
–  PCR, Multiplex PCR 

(STI-Panel)

PCR: Makrolid-, Azithro-
mycin-, Moxi�oxacin-
Resistenz

3–4 Wochen nach 
Therapieende

• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 
letzten 3 Monate: bei positivem Nachweis: Therapie

• falls keine Testung möglich: Therapie der asympto-
matischen Sexualpartner

Neisseria gonorrhoeae/ 
Gonorrhoe

• direkt: 
– Kultur
–  PCR, Multiplex PCR 

(STI-Panel)

• Kultur
• PCR: Azithromycin-, 

Cipro�oxacin-
Resistenz

• Kultur: frühestens 3 
Tage nach Therapie-
ende bei persistie-
renden Symptomen 

• PCR: 4 Wochen nach 
Therapieende

• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 
letzten 3 Monate: bei positivem Nachweis: Therapie

• falls keine Testung möglich: Therapie der asympto-
matischen Sexualpartner

Treponema pallidum/ 
Syphilis

• indirekt: Serologie
• direkt: PCR, Multi-

plex PCR (STI Panel)

aktuell nicht notwendig 
wegen adäquater Peni-
cillin-Sensibilität

• vierteljährlich über 1 
Jahr: Serologie

• Neurosypilis: 6 Mo-
nate nach Therapie 
Lymbalpunktion

Frühsyphilis:
• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 

letzten 3 Monate: 
–  bei positivem Nachweis: Therapie
–  bei negativem Ergebnis: Kontrolle nach 6 und 12 

Wochen 
• falls keine Testung der asymptomatischen Sexual-

partner möglich: Therapieentscheidung u.a. in Ab-
hängigkeit von Patientenadhärenz, Sexualverhalten 

Spätsyphilis/Syphilis von unbekannter Dauer:
• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 

letzten 12 Monate: 
–  bei positivem Nachweis: Therapie
–  bei negativem Ergebnis: Kontrolle nach 6 und 12 

Wochen 
• falls keine Testung der asymptomatischen Sexual-

partner möglich: Therapieentscheidung u.a. in Ab-
hängigkeit von Patientenadhärenz, Sexualverhalten 

Trichomonas vaginalis • direkt: 
–  PCR, Multiplex PCR 

(STI Panel)

PCR: Metronidazol-
Resistenz

frühestens 3 Wochen* 
nach Therapieende

• Testung der asymptomatischen Sexualpartner der 
letzten 3–6** Monate: bei positivem Nachweis: 
Therapie

• falls keine Testung möglich: Therapie der asympto-
matischen Sexualpartner

Ureaplasma urealyticum • direkt: 
–  PCR, Multiplex 

PCR (STI Panel) 
(positiver Nachweis 
schließt asympto-
matische Besiedlung 
nicht aus,  
s. Hinweise Text)

Kultur k.A. k.A.

*unterschiedliche Literaturangaben von 2 und 3 Wochen; aufgrund der hohen Sensitivität von PCR Untersuchungen, wird ein Abstand von 3 Wochen empfohlen; 
**unterschiedliche Literaturangaben von 3, 6, 12 Monaten; k.A.: keine Angaben in Literatur
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Die wahrscheinlichsten Ursachen für
Rezidive bzw. Erregerpersistenz sind
eine erneute Infektion durch einen Tri-
chomonas-vaginalis-positiven Sexual-
partner oder klinisches Behandlungs-
versagen (53). Antibiotikaresistenzen
spielen nur eine untergeordnete Rolle.
Daher muss die Mitbehandlung von Se-
xualpartnern sichergestellt werden.

Therapie: Metronidazol als 5-Nitroimi-
dazol gilt seit Langem als eine Therapie
der Wahl und hat eine Heilungsquote
von etwa 95 % (54, 55). Der Leitfaden
der DSTIG sieht hierbei Metronidazol
500 mg p. o. zweimal täglich über sie-
ben Tage oder alternativ 2 g als Einmal-
dosis vor (23); Letzteres gilt vor allem
für die Partnerbehandlung. Wenn ein
Patient auf diese Therapie nicht an-
spricht, kann eine Therapie mit Metro-
nidazol in höherer Dosierung oder Tini-
dazol systemisch und evtl. zusätzlich
Tinidazol oder Paromomycin intravagi-
nal verabreicht werden (56).

Zur Behandlung von Schwangeren wurde
Metronidazol als sicher in allen Phasen
der Schwangerschaft eingestuft, zu Tini-
dazol ist die Studienlage hier unzurei-
chend (23, 56, 57). Bei stillenden Frau-
en, die behandelt werden sollen, wird die
Metronidazolexposition des Säuglings
durch das Abstillen während der Behand-
lung und für 12–24 Stunden nach der
letzten Dosis reduziert. Soll hier mit Tini-
dazol behandeltwerden,wirdeineUnter-
brechung des Stillens während der Be-
handlung und für drei Tage nach der letz-
ten Dosis empfohlen (58).

Therapieerfolgskontrolle: Eine Thera-
pieerfolgskontrolle sollte mittels PCR
drei Wochen nach Therapieabschluss
durchgeführt werden (59, 60).

Partnertherapie: Asymptomatische
T.-vaginalis-positive Sexualpartner
der letzten drei bis sechs Monate soll-
ten antibiotisch behandelt werden.
Ist eine Testung nicht möglich, sollte
auch ohne Labornachweis eine Anti-
biotikatherapie der Sexualpartner er-
folgen.

Diagnostik: Der Nachweis erfolgt am
besten aus Vaginalsekret, endozervika-
len und vaginalen Abstrichen, Prosta-
taflüssigkeit und Morgenurin. Die Diag-
nostik mittels Nativmikroskopie oder
Mikroskopie nach Methanolfixierung
zeigt eine niedrige Sensitivität von
50–70 % und muss sofort nach Entnah-
me durchgeführt werden (58). Die PCR
hatdiehöchste Sensitivität (95–100 %)
und Spezifität.

Zusammenfassung

In die Liste der STI wurden neue Erreger
aufgenommen, die nicht nur das Spek-
trumder klassischenVenereawesentlich
verbreitern, sondern sich entsprechend
der Sexualpraktik an einer untypischen
Lokalisation manifestieren. Hierzu ge-
hören beispielsweise Neisseria meningi-
tidis mit vaginaler Manifestation, bei
analer Manifestation treten Herpes-
simplex-Virus-2, C. trachomatis Serovar
L1-L3 (Lymphogranuloma venereum),
Neisseria gonorrhoeae, Treponema pal-

lidum oder durch oral-anale Sexualprak-
tiken Shigellen, Salmonellen und Cam-
pylobacter spp. als Gastroenteritits-Er-
reger in Erscheinung. Die bakterielle
Vaginose, ehemals als Dysbiose klassifi-
ziert, wird als Biofilm-Vaginose sexuell
übertragen und zeigt eine dementspre-
chende hohe Rezidivrate. Von den Uro-
genital-Mykoplasmen haben derzeitig
ausschließlich Mycoplasma genitalium
und in Ausnahmefällen Ureaplasma
urealyticum eine medizinische Bedeu-
tung. Zu beachten ist bei M. genitalium
eine häufige Antibiotikaresistenz, die
auch bei N. gonorrhoeae ein zunehmen-
des Problem darstellt.
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