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Zusammenfassung

Infektinduzierte Harnsteine entstehen meist durch Urease-bildende Keime und
bestehen Uberwiegend aus Struvit oder karbonatisiertem Hydroxylapatit. Risiko-
faktoren sind Harnabflussstorungen, Fremdkorper, neurogene Blasenstérungen
und chronische HWI. Diagnostisch sind Sonografie und Low-Dose-CT zentral; eine
Stein- und Urinkultur ist essenziell. Therapeutisch steht bei Obstruktion mit Infekt
die sofortige Entlastung mit Doppel-J-Stent oder Nephrostomie sowie eine kalku-
lierte Antibiotikatherapie im Vordergrund. Die definitive Steintherapie erfolgt erst
nach Infektkontrolle durch ESWL, URS oder PCNL. Urosepsis entsteht hdufig bei
obstruktiver Uropathie und erfordert frihzeitige Diagnostik, Volumentherapie,
Fokuskontrolle und rasche Antibiotikagabe. Rezidivpravention umfasst Hydrata-
tion, Harnansduerung und ggf. Nitroxolin.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...

V die wichtigsten Ursachen und Risikofaktoren infektbedingter Harnsteine,

+ die diagnostischen Schritte bei Verdacht auf Infektstein oder Harnstau,

+ das Vorgehen im akuten Infekt-/Obstruktionsfall und die passenden
Therapieoptionen,

v die Grundprinzipien des Sepsismanagements im urologischen Kontext.
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Abbildung 1

Pathogenese der infektinduzier-
ten Urolithiasis. Die Urease spielt
hierbei eine zentrale Rolle

(mit freundlicher Genehmigung
von Prof. Dr. Strohmaier)
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INFEKTINDUZIERTE UROLITHIASIS

Definition und Epidemiologie

Eine infektinduzierte Urolithiasis bezeichnet die Bildung von Harnsteinen als direk-
te Folge eines Harnwegsinfektes (HWI). Typischerweise bestehen diese Konkre-
mente aus Struvit oder Hydroxylapatit, seltener aus Ammoniumurat. Ein eindeuti-
ger kausaler Zusammenhang zwischen Infektion und Steinbildung ist gegeben [1].
Zudem konnen Harnsteine selbst einen Harnwegsinfekt begUnstigen, sodass von
einem harnstein-assoziierten Infekt gesprochen wird. Hierbei besteht jedoch kein
ursdchlicher Zusammenhang; die Infektion ist Folge der Steine, nicht deren Ursa-
che. Infektinduzierte Harnsteine sind insgesamt selten, insbesondere in Deutsch-
land, erfordern jedoch besondere Aufmerksamkeit. Sie fihren hdufiger als andere
Steinarten zu schweren klinischen Verldufen und kénnen die Nierenfunktion be-
eintrachtigen. Dies hat sowohl in der Diagnostik als auch in der Therapie spezifi-
sche Implikationen. Die Assoziation zwischen Harnwegsinfekt und Urolithiasis ist
ein hdufiges Phdnomen. Untersuchungen zeigen, dass bis zu 25 % der Harnstein-
patienten positive Urinkulturen aufweisen [2]. Dabei impliziert eine Infektion nicht
zwingend eine kausale Beziehung: HWI kdnnen sowohl Ursache als auch Folge von
Harnsteinen sein. Infektinduzierte Harnsteine bestehen Uberwiegend aus folgen-
den Komponenten: Magnesiumammoniumphosphat (Struvit), stark karbonatisier-
tem Hydroxylapatit und Ammoniumurat [3]. In den vergangenen Jahrzehnten ist
die Pravalenz dieser Steine in Industrielandern deutlich zurickgegangen. Wahrend
vor etwa 150 Jahren Infektsteine die haufigste Form der Urolithiasis darstellten,
machen sie heute nur noch einen kleinen Anteil aus [4]. Historische Daten weisen
auf einen Rickgang von infektinduzierten Steinen von 10 % im Jahr 1977 auf 6 %
im Jahr 2006 hin. Infektinduzierte Harnsteine treten bei Frauen hdufiger auf als bei
Mannern [5]. Studien zeigen, dass Struvit als Hauptkomponente aktuell lediglich
bei etwa 3 % der Steine mannlicher Patienten und bei 12 % der Steine weiblicher
Patienten vorliegt [4].

Pathogenese und Risikofaktoren

Infektinduzierte Harnsteine entstehen primar durch Harnwegsinfektionen (HWI)
mit Urease-bildenden Bakterien [1]. Diese spalten Harnstoff zu Ammonium- und
Karbonationen, fihren zu Harnalkalisierung und beginstigen die Kristallisation
von Ammonium- und Calciumphosphat (® Abb. 1). Typische Ureasebildner sind
Proteus-, Morganella-, Providencia-, Klebsiella- und Pseudomonas-Spezies, selte-
ner auch Ureaplasma urealyticum oder Corynebacterium urealyticum [6]. Struvit
stellt die hdufigste Steinkomponente dar, stark karbonatisierter Hydroxylapatit
ist seltener, und Ammoniumuratsteine treten extrem selten auf. Neben der di-
rekten Wirkung der Urease tragen verschiedene Risikofaktoren zur Entstehung
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von Infektsteinen bei. Dazu gehodren neurogene Blasenentleerungsstdrungen,
chronische Urinableitungen wie Conduits oder Pouches, sowie subvesikale Obst-
ruktionen, beispielsweise im Rahmen einer Prostatahyperplasie. Solche Faktoren
fordern Harnstau, bakterielle Kolonisation und anhaltende Infektionen. Auch Ure-
ase-negative Bakterien wie uropathogene Escherichia coli (UPEC), Hauptverursa-
cher von HWI, kdnnen zur Steinbildung beitragen. Sie stimulieren renale Entzin-
dungsreaktionen, erhdhen oxidativen Stress in Tubulusepithelzellen und fordern
die adhéarente Kristallbildung von Calciumoxalat. Escherichia coli kann sowohl im
Urin als auch im Steininneren persistieren und zeigen adaptive Eigenschaften,
die eine wiederholte Kolonisation ermdglichen, wodurch ein selbstverstarkender
Zyklus aus Infektion, Entzindung und Lithogenese entsteht [7]. Infektinduzierte
Harnsteine treten vor allem bei Personen mit einer Disposition zu chronisch rezi-
divierenden Harnwegsinfektionen auf. Zu den relevanten Risikofaktoren z&hlen
neurogene Blasenentleerungsstérungen, einliegende Fremdkérper wie Harnleiter-
schienen sowie anatomische oder funktionelle Harnabflussstérungen. In seltenen
Fallen kann die Kombination aus persistierender Harnwegsinfektion und Nephroli-
thiasis zur xanthogranulomatdsen Pyelonephritis fihren. Diese stellt eine Sonder-
form der chronisch abszedierenden Pyelonephritis dar und ist durch ausgepragte
granulomartige Nekrosen gekennzeichnet [7].

Klinik und Diagnostik

Die Klinik der infektinduzierten Harnsteine differiert nicht grundsatzlich von an-
deren Harnsteinen [1]. Jedoch treten Koliken tendenziell seltener auf, da Infekt-
steine bei Diagnosestellung haufig schon so grof3 sind, dass sie nicht in den Ureter
gelangen kénnen. Die Basisdiagnostik umfasst eine ausfihrliche Anamnese und
korperliche Untersuchung. Ureterale Steine manifestieren sich typischerweise mit
Flankenschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen oder Fieber, kénnen jedoch auch asym-
ptomatisch bleiben [3]. Die Auswahl des geeigneten bildgebenden Verfahrens
richtet sich nach der klinischen Situation und danach, ob ein ureteraler oder rena-
ler Stein vermutet wird. Ultraschall stellt die priméare Bildgebung dar. Die Methode
ist strahlungsfrei, kostenginstig und gut verfigbar. Sie ermdglicht die Darstel-
lung von Steinen in Kelchen, Nierenbecken sowie am pyelo- und vesikoureteralen
Ubergang. Die Sensitivitat betrdgt fir ureterale Steine etwa 45 % bei einer Spe-
zifitdt von 94 %, fur renale Steine 45 % bzw. 88 %. Die Durchfihrung bildgeben-
der Verfahren sollte jedoch notfallmedizinische MaRnahmen nicht verzégern [3].
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leiters in der Computertomografie
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Das konventionelle Abdomenibersichtsbild weist eine Sensitivitat von 44 bis 77 %
auf und eignet sich zur Unterscheidung radioluzenter und radiodichter Steine,
insbesondere im Verlauf. Die native Computertomografie (CT) hat sich als Stan-
dardverfahren bei akutem Flankenschmerz etabliert und die intravendse Urogra-
fie weitgehend ersetzt. Sie erlaubt eine prazise Beurteilung von Steinlokalisation,
-grofRe, -dichte, innerer Struktur und umgebenden anatomischen Gegebenheiten.
CT-morphologisch imponieren Konkremente mit einer Strahlungsabschwachung
von 400 bis 1000 Hounsfield-Einheiten (@ Abb. 2). Low-Dose-Protokolle reduzie-
ren die Strahlenexposition erheblich. Bei einem BMI <30 erreichen Low-Dose-CT
Sensitivitaten von bis zu 100 % fir Steine >3 mm [8]. Metaanalysen bestétigen eine
hohe diagnostische Genauigkeit. Ergédnzend ist bei allen Notfallpatienten ein bio-
chemisches Basislabor aus Blut- und Urinanalysen erforderlich, unabhangig vom
individuellen Steinbildungsrisiko. Die Magnetresonanztomografie spielt fir Rou-
tinefragestellungen keine wesentliche Rolle [3].

Eine besondere Patientengruppe stellen schwangere Frauen dar. Beiihnen weist
die Low-Dose-CT im Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren die héchste
diagnostische Genauigkeit auf. Der positive pradiktive Wert liegt bei 95,8 %, wah-
rend die MRT einen Wert von 80 % und der Ultraschall 77 % erreicht. Studien zei-
gen, dass Low-Dose-CT-Protokolle die diagnostische Sicherheit verbessern und
unnotige Interventionen, etwa negative Ureteroskopien, verhindern kdnnen. Trotz
der reduzierten Strahlenexposition sollte die Low-Dose-CT in der Schwangerschaft
weiterhin nur als letzte diagnostische Option eingesetzt werden [3].

Kinder mit Harnsteinerkrankungen weisen ein hohes Rezidivrisiko auf, weshalb
diagnostische Standards fur Hochrisikopatienten Anwendung finden. Hierzu zahlt
insbesondere eine verldssliche Steinanalyse. Zu den haufigsten nicht metaboli-
schen Ursachen, die die Steinbildung beginstigen, gehodren ein vesikoureteraler
Reflux, Obstruktionen am ureteropelvinen Ubergang, neurogene Blasenfunktions-
storungen sowie andere Miktionsstérungen. Bei der Auswahl bildgebender Verfah-
ren ist zu berUcksichtigen, dass Kinder haufig unkooperativ sind, eine Sedierung
bendtigen kdnnen und besonders empfindlich gegeniber ionisierender Strahlung
sind. Daher gilt konsequent das ALARA-Prinzip (ALARA: ,as low as reasonably
achievable”), um die Strahlenexposition so gering wie moglich zu halten [3].

Therapie

Auch die Therapie der infektinduzierten Urolithiasis ist grundsatzlich idem zu der
von anderen Harnsteinen, jedoch gibt es auch hier Besonderheiten [1]. Die Be-
handlung der Urolithiasis erfordert eine individuelle Therapieplanung, da die Er-
krankung in ihrer Auspragung stark variiert [3]. Zentrale Entscheidungskriterien
sind SteingrofRe, Anzahl, Lokalisation und chemische Zusammensetzung der
Steine. Erganzend sollten Morphologie, Form, Volumen, Beweglichkeit und Harte
des Konkrements beurteilt werden. Ebenso ist die Anatomie und Funktion des
Nierenbeckenkelchsystems, einschlieRlich moglicher Abflussbehinderungen und
der Compliance des Systems, in die Therapieentscheidung einzubeziehen[3]. Liegt
eine Nierenkolik vor, steht die rasche und effektive Schmerzreduktion im Vorder-
grund. Nicht steroidale Antirheumatika (NSAR), Metamizol (Dipyrone) sowie Pa-
racetamol gelten als Mittel der ersten Wahl und zeigen eine Uberlegene analge-
tische Wirkung gegeniber Opioiden. Innerhalb der NSAR zeigt Ibuprofen einen
schnelleren Wirkungseintritt als Ketorolac, bei einem insgesamt vergleichbaren
Nebenwirkungsprofil. Opioide sollten aufgrund geringerer Effektivitat und haufi-
gerer Nebenwirkungen nur als Reservemedikamente eingesetzt werden [3]. Eine
obstruierte Niere in Kombination mit Zeichen einer Harnwegsinfektion oder Anu-
rie stellt einen urologischen Notfall dar. Insbesondere bei einer infizierten Hydro-
nephrose infolge einseitiger oder beidseitiger steinbedingter Obstruktion ist eine
umgehende Entlastung erforderlich, um schwere Komplikationen zu verhindern.
Bei bestehender Obstruktion oder Fieber erfolgt zundchst die sofortige Harn-
ableitung sowie die umgehende Einleitung einer antimikrobiellen Therapie. Vor
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kalkulierter Antibiotikagabe sollten Urin- und Blutkulturen zur mikrobiologischen
Diagnostik und Resistenztestung abgenommen werden. Die Wahl des Antibiotika-
regimes ist nach Vorliegen des Antibiogramms erneut zu Gberprifen; eine intensiv-
medizinische Uberwachung kann erforderlich werden. Fur die rasche Dekompres-
sion des Hohlsystems stehen zwei gleichwertige Verfahren zur Verfiigung:

® Einlage eines ureteralen Doppel-J-Stents
® Perkutane Nephrostomie

Systematische Ubersichtsarbeiten zeigen, dass vergleichende Daten zur optimalen
Drainagemethode limitiert und von geringer bis mittlerer Qualitat sind [3]. Beide
Verfahren weisen hinsichtlich Erfolgs- und Komplikationsraten sowie der Zeit bis
zur Entfieberung keine relevanten Unterschiede auf [9, 10]. Allerdings ist unter
einer Nephrostomie hdufig eine ldngere Hospitalisationsdauver zu beobachten,
wahrend ein Doppel-J-Stent aufgrund Stent-assoziierter Beschwerden die Lebens-
qualitat starker beeintrachtigen kann [3].

Die definitive Steinentfernung sollte erst nach vollstandiger Infektkontrolle und
Abschluss der antimikrobiellen Therapie erfolgen. Eine unmittelbare ureteroskopi-
sche Steinentfernung ist zwar technisch moglich, jedoch mit verlangerter stationa-
rer Verweildauer und einem héheren Analgetikabedarf verbunden [3].

Einsatz der extrakorporalen StoRwellenlithotripsie

Der Behandlungserfolg der extrakorporalen StoRRwellenlithotripsie (ESWL) wird
mafgeblich durch mehrere Faktoren determiniert. Dazu gehdren Steingrof3e,
Steinlokalisation (Ureter, Nierenbecken, Kelchsystem) sowie Steinzusammen-
setzung und -harte [3]. Ein routinemaf3iges Stenting vor ESWL verbessert weder
die Steinfreiheitsraten noch reduziert sie den Bedarf an Zusatzinterventionen.
Sie kann jedoch das Risiko einer Steinstraf3e verringern. Die Anzahl applizierba-
rer StoRwellen hdangt vom Lithotriptertyp und der eingestellten Energie ab; ein
allgemein akzeptiertes Maximalintervall existiert nicht. Ein stufenweiser Energie-
Ramp-up zu Beginn der Behandlung kann renale Mikroschaden reduzieren. Evi-
denzbasierte Vorgaben zur Wartezeit zwischen ESWL-Sitzungen fehlen. Die klini-
sche Erfahrung zeigt, dass Wiederholungsbehandlungen — insbesondere bei Ure-
tersteinen — bereits am Folgetag madglich sind. Die Erfolgsraten sind deutlich vom
Erfahrungsgrad der Behandler abhangig. Eine prazise Bildgebung zur kontinuier-
lichen Steinlokalisation ist essenziell. Im Vergleich zur perkutanen Nephrolithola-
paxie (PCNL) und Ureteroskopie (URS) weist die ESWL insgesamt ein ginstigeres
Komplikationsspektrum auf. Eine routinemal3ige Antibiotikaprophylaxe vor ESWL
wird nicht empfohlen. Eine prophylaktische Gabe ist jedoch angezeigt bei vorhe-
riger Stenteinlage, erhohter bakterieller Last (z. B. bei liegendem Katheter oder
Nephrostomie) sowie bei infektinduzierten Steinen [3].

Ureteroskopie

Die URS hat durch technische Fortschritte erheblich an Bedeutung gewonnen.
Miniaturisierte Endoskope, verbesserte Biege- und optische Systeme, erweiter-
te Instrumentarien sowie Einweggerate haben den Einsatz sowohl bei ureteralen
als auch renalen Steinen erleichtert. Insbesondere die retrograde intrarenale Chi-
rurgie (RIRS) zeigt bei Nierensteinen >2 cm eine hohe Effektivitat: Systematische
Ubersichtsarbeiten berichten Uber eine kumulative Steinfreiheitsrate von 91 % bei
durchschnittlich 1,45 Eingriffen pro Patienten. Schwere Komplikationen (Clavien
>3) traten in 4,5 % der Félle auf [11, 12]. Ziel der URS ist die vollstandige Steinent-
fernung. ,Dust-and-go”-Strategien sollten auf grof3e renale Steine beschrankt
werden. Eine routinemal3ige Stenteinlage vor oder nach unkomplizierter URS ist
nicht erforderlich, da sie die postoperative Morbiditdt und die Kosten erhohen
kann. Indiziert ist die Stenteinlage bei Patienten mit erhohtem Komplikations-
risiko, beispielsweise bei Uretertrauma, Restfragmenten, Blutungen, Perforatio-
nen, Infektionen oder Schwangerschaft sowie in allen unsicheren Situationen, um
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Abbildung 3
OP-Setting einer perkutanen
Nephrolitholapaxie (PCNL)

(mit freundlicher Genehmigung
von Prof. Dr. Strohmaier)
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Notfalle zu vermeiden. Die ideale Stentdauer ist bisher nicht definiert [3]. Die Ge-
samtkomplikationsrate liegt bei 4 bis 25 %, wobei die meisten Ereignisse gering-
figig und interventionell unbedirftig sind. Das Risiko einer postoperativen Uro-
sepsis kann bis zu 5 % betragen [13, 14]. Infektiose Komplikationen lassen sich
durch prophylaktische Antibiotikagabe, begrenzte Stent- und Prozedurzeiten,
gezielte Behandlung bestehender Harnwegsinfektionen sowie sorgféltige Planung
bei hoher Steinlast und relevanten Komorbiditaten minimieren [3].

Perkutane Nephrolitholapaxie

Die PCNL gilt nach wie vor als Standardverfahren fir die Behandlung grofer Nie-
rensteine (® Abb. 3). Bei grofReren Steinen stellt die PCNL die Therapie der Wahl
dar. Sie erreicht Steinfreiheitsraten von 60 bis 100 %, abhéngig von Grof3e, Lage
und Zusammensetzung des Steines. Die PCNL erfordert jedoch eine sorgfaltige
Planung und ein aufmerksames Risikomanagement. Typische Komplikationen um-
fassen Perforationen (20 bis 30 %) und Fieber (10 bis 30 %); Transfusionspflichtig-
keit und Sepsis sind deutlich seltener. Eine Nephrektomie ist nur bei funktionsloser
Niere infolge lang andauernder Obstruktion indiziert [3]. Sowohl starre als auch
flexible Endoskope stehen zur Verfigung; die Auswahl richtet sich primar nach der
Erfahrung und Préferenz des Operateurs. Fir die intrakorporale Lithotripsie wer-
den verschiedene Verfahren genutzt: Ultraschall-, pneumatische oder kombinierte
Systeme dominieren bei starrer Nephroskopie, wahrend Lasertechniken zuneh-
mend bei miniaturisierten und flexiblen Instrumenten zum Einsatz kommen. Trotz
steriler prdoperativer Urinkultur und Antibiotikaprophylaxe kann es zu periope-
rativem Fieber kommen, da Steine selbst infektios sein konnen. Studien zeigen,
dass Kulturen aus dem Nierenbecken oder vom Steinmaterial postoperatives SIRS
(Systemic Inflammatory Response Syndrome) oder ein Sepsisrisiko besser vor-
hersagen als préoperative Urinuntersuchungen. Daher sollte, wenn méglich, eine
Stein- und/oder Nierenbeckenkultur wahrend der PCNL entnommen werden. Ab-
héngig von Steinlast und anatomischen Gegebenheiten kénnen mehrere Zugange
erforderlich sein, um eine Steinfreiheit in einer Sitzung zu erreichen. Diese Praxis
ist etabliert, geht jedoch mit einem erhdhten Risiko postoperativer Komplikatio-
nen einher, darunter pleurale Verletzungen, Infektionen und transfusionspflichtige
Blutungen [3].
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Perioperative Antibiotikaprophylaxe bei Harnsteininterventionen

Die Evidenz zur Infektionspravention im Rahmen einer URS und PCNL ist begrenzt.
Bei URS reicht in der Regel eine Einzeldosis prophylaktischer Antibiotika vor der
Anasthesie aus, um das postoperative Infektionsrisiko zu senken. Fir PCNL zeigen
Analysen grof3er Patientendatenbanken, dass eine Antibiotikaprophylaxe bei Pa-
tienten mit negativer préoperativer Urinkultur die Rate postoperativer Fieberereig-
nisse und anderer Komplikationen deutlich reduziert. Metaanalysen deuten darauf
hin, dass bei Patienten mit erhéhtem Infektionsrisiko (z. B. praoperative Stents,
Nephrostomie, positive Urinkultur) eine verlangerte prophylaktische Antibiotika-
gabe vor der Operation gegeniber einer Einzeldosis das Risiko fir eine post-
operative Sepsis und ein postoperatives Fieber signifikant senkt [3]. In einer
randomisierten kontrollierten Studie reduzierte eine siebentdgige praoperative
Antibiotikagabe bei mittel- bis hochriskanten Patienten das Risiko einer Post-
PCNL-Sepsis im Vergleich zu einer zweitdgigen Therapie um das Dreifache [15].
Bei Patienten ohne spezifiziertes Infektionsrisiko zeigte sich keinerlei Vorteil einer
verlangerten Pramedikation gegenUber einer Einzeldosis bei Einleitung der An-
dsthesie. Eine verldngerte postoperative Antibiotikagabe erbrachte keinen zu-
satzlichen Nutzen gegeniber einer prdoperativen Einzeldosis. Die Auswahl des
Antibiotikums sollte institutions- oder regionsspezifisch erfolgen und die lokalen
Resistenzmuster bericksichtigen.

Metaphylaxe

Aufgrund hoher Rezidivraten bei Infektsteinen (bis zu 70 %) ist eine spezielle Meta-
phylaxe obligat [16]. Neben einer Erhchung der Trinkmenge, kochsalzarmer Er-
ndhrung und kérperlicher Aktivitat inkludiert dies auch eine Antibiotikatherapie,
beispielsweise mit Nitroxolin ein- bis zweimal 250 mg taglich. Ein Vorteil der Subs-
tanz ist, dass sie gleichzeitig als Ureaseinhibitor fungiert. Fir Nitroxolin konnte im
kinstlichen Urin gezeigt werden, dass es den Urease-bedingten pH-Anstieg sowie
den Préazipitat- und Ammoniumgehalt reduziert [17]. Des Weiteren ist eine Harn-
ansauerung mit Methionin dreimal 250 bis 500 mg taglich empfehlenswert [16].

Urolithiasis-assoziierter Infekt

Harnwegsinfekte sind bei Calcium-Oxalat-Steinen deutlich seltener als bei Struvit-
Steinen (28 vs. 88 %) [2, 18]. Neben den Gblichen Symptomen bei einer Urolithiasis
findet sich oft Fieber. Auch sind Infektzeichen im Blut oder Urin detektierbar. Ursa-
che des Infektes ist eine Stase des Urins, die in der Regel durch eine Steinobstruk-
tion ausgel6st wird. Die Diagnostik und Therapie entspricht im Wesentlichen jener
der infektinduzierten Harnsteine. Zusatzlich sind metabolische Untersuchungen
und Metaphylaxeprotokolle entsprechend der jeweiligen Harnsteinart sinnvoll. Fir
die Steineradikation bei rezidivierenden HWI konnte indes gezeigt werden, dass
50 % der Patienten danach infektfrei bleiben [18].

UROSEPSIS UND UROLITHIASIS

Definition, Epidemiologie, Pathophysiologie

Harnwegsinfektionen (HWI) umfassen ein breites Spektrum klinischer und patho-
logischer Erkrankungen, die unterschiedliche Abschnitte des Harntraktes betref-
fen. Traditionell erfolgt eine Einteilung in unkomplizierte und komplizierte HWI,
wobei unkomplizierte Infektionen ausschlief3lich bei gesunden, nicht schwangeren
Frauen definiert sind [19]. Alle anderen Konstellationen gelten als kompliziert.
Diese Dichotomie ist zwar einfach anzuwenden, beeinflusst jedoch maf3geblich
die initiale Diagnostik und Therapieentscheidung und birgt daher Risiken fur in-
adaquate Behandlungsstrategien. Ein von der Leitlinienkommission der European
Association of Urology (EAU) vorgeschlagenes Schema verzichtet bewusst auf die
Begriffe unkompliziert und kompliziert und orientiert sich stattdessen an der klini-
schen Prasentation. Unterschieden werden [20]:
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® Lokalisierte HWI (z. B. Zystitis): Infektionen ohne klinische Hinweise
auf eine systemische Beteiligung

® Systemische HWI: Infektionen mit Zeichen einer systemischen Ent-
zUndungsreaktion, mit oder ohne lokale Symptome, unabhéngig vom
Infektionsort im Harntrakt

Typische Hinweise auf eine systemische HWI sind Fieber oder Hypothermie, Schit-
telfrost, Delir, Hypotonie und Tachykardie.

FUr das Management ist die Identifikation relevanter Risikofaktoren bedeut-
sam, da diese den Verlauf und das Therapieansprechen erheblich beeinflussen
kénnen. Hierzu zahlen u. a. Harntraktanomalien, Dauerkatheter, vorangegangene
Antibiotikatherapien sowie Begleiterkrankungen wie Diabetes mellitus, Nieren-
funktionsstérungen oder neurologische Erkrankungen. Im Rahmen einer systemi-
schen HWI kann eine Urosepsis vorliegen [20].

Die Sepsis ist definiert als akut lebensbedrohliche Organdysfunktion infolge
einer fehlregulierten Koérperantwort auf eine Infektion [21]. Wahrend global ein
Rickgang der Sepsisfélle zu verzeichnen ist, nimmt die Inzidenz der Urosepsis zu
— bedingt durch eine &lter werdende Bevdlkerung und zunehmende Antibiotika-
resistenzen [22]. Pathophysiologisch spielen sowohl exogene , pathogen-associated
molecular patterns” (PAMP), wie Lipopolysaccharide gramnegativer Bakterien,
als auch endogene Alarmine etwa mitochondriale DNA (Desoxyribonukleinsaure),
eine zentrale Rolle. Uber die Aktivierung von ,pattern recognition receptors”
(PRR), insbesondere Toll-like-Rezeptoren, wird eine ausgeprdgte inflammatori-
sche Antwort ausgelost [23].

Diagnostik

Fir die Diagnose einer sepsisassoziierten Organdysfunktion wird ein Anstieg des
«sequential organ failure assessment”-(SOFA-)Scores um =2 Punkte herangezo-
gen. Diese Definition basiert auf der im Jahr 2016 publizierten Neufassung durch
die Sepsis-3-Taskforce, eine internationale Arbeitsgruppe der European Society of
Intensive Care Medicine (ESICM) und der Society of Critical Care Medicine (SCCM).
Die Sepsis wird dabei als akut lebensbedrohliche Organdysfunktion beschrieben,
die durch eine dysregulierte Wirtsreaktion auf eine Infektion entsteht. Der frihe-
re Begriff der ,schweren Sepsis” entfallt, da im neuen Konzept keine milden oder
schweren Abstufungen mehr vorgesehen sind. Stattdessen wird zwischen einer
reinen Infektion und der Sepsis als Infektion mit Organdysfunktion unterschieden
[21]. Ein Anstieg des SOFA-Scores um =2 Punkte entspricht bei stationdren Patien-
ten aufBerhalb der Intensivstation einem Mortalitétsrisiko von Gber 10 %. Der Score
umfasst sechs Organsysteme, die anhand klar definierter Parameter beurteilt wer-
den: Lungenfunktion (Oxygenierungsindex), Kreislauf (mittlerer arterieller Druck),
Leberfunktion (Bilirubin), Hdmatologie (Thrombozytenzahl), zentralnervése Funk-
tion (Glasgow Coma Scale) sowie die Nierenfunktion. Die vollstdndige Erhebung
kann jedoch im klinischen Alltag auf3erhalb der Intensivstation aufwendig sein. Um
ein rasches Bedside-Screening zu ermdglichen, entwickelte die Sepsis-3-Arbeits-
gruppe den Quick- SOFA(qSOFA)-Score. Dieser soll Patienten mit erhdhtem Risiko
friher identifizieren und ist insbesondere in der Notaufnahme sowie auf Normal-
stationen einsetzbar. Die aktualisierte S3-Leitlinie ,Sepsis — Pravention, Diagnose,
Therapie und Nachsorge” (Update 2025) empfiehlt ausdricklich, bei allen Patien-
ten auf3erhalb der Intensivstation mit Verdacht auf eine Infektion regelmal3ig ein
geeignetes Screeninginstrument anzuwenden. Eine frihzeitige Identifikation von
Patienten mit beginnender Sepsis ist prognostisch entscheidend, da die rechtzei-
tige Einleitung therapeutischer MalRnahmen das Uberleben erheblich verbessern
kann [21]. Laborchemisch kann die Diagnostik durch Biomarker erganzt werden.
Procalcitonin (PCT) hat sich insbesondere bei durch gramnegative Erreger verur-
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sachter Sepsis bewdhrt. Die Expression von PCT wird unter anderem durch Lipo-
polysaccharide (LPS) induziert, was den Marker fir diese Infektionskonstellation
besonders relevant macht [21].

Ein 23-jdhriger paraplegischer Patient mit chronischem transurethralen Katheter
wurde aufgrund klinischer Zeichen einer Sepsis zugewiesen. Laborchemisch
zeigten sich ausgeprdgte Entziindungsparameter mit einem C-reaktiven Pro-
tein von 280 mg/l, einem Procalcitoninwert von 300 ug/! sowie einer initialen
Leukozytenzahl von 4,9 G/I. Die Computertomografie des Abdomens ergab
eine obstruktive Uropathie durch einen proximalen Ureterstein.

Vor dem Hintergrund der Infektionskonstellation und des Harnabflusshin-
dernisses wurde die rasche renale Dekompression durch Einlage eines Doppel-
J-Katheters durchgefiihrt (® Abb. &). Gleichzeitig erfolgten die Abnahme von
Blut- und Urinkulturen sowie die Einleitung einer empirischen antibiotischen
Therapie mit Piperacillin/Tazobactam.

Nach erfolgreicher Dekompression zeigte sich ein zigiger Rickgang des
Procalcitonins im Verlauf. Die Urinkultur ergab das Wachstum von Klebsiella
pneumoniae als gramnegativen Erreger und bestdtigte damit die klinisch ver-
mutete Urosepsis auf dem Boden einer obstruktiven Infektion.

Laktat stellt einen zentralen biochemischen Marker in der Sepsisdiagnostik dar.
Es entsteht im Rahmen der anaeroben Glykolyse und gilt als Hinweis auf eine ge-
storte Gewebeperfusion. Erhéhte Serumkonzentrationen korrelieren sowohl mit
dem Schweregrad als auch mit der Mortalitat der Sepsis. Eine Laktatkonzentration
>2 mmol/l in Kombination mit der Notwendigkeit einer Vasopressortherapie defi-
niert nach aktuellen Kriterien einen septischen Schock [21]. Die S3-Leitlinie emp-
fiehlt bei allen erwachsenen Patienten mit Verdacht auf Sepsis die Bestimmung
des Laktatspiegels. Der Parameter ist Bestandteil des international etablierten
»1-Stunden-Bindels” zur frihen Sepsisbehandlung. Studien belegen, dass ein er-
hohter Laktatwert die Wahrscheinlichkeit einer Sepsisdiagnose deutlich erhoht,
wahrend ein normaler Wert diese reduziert. Allein ist Laktat jedoch weder hinrei-
chend sensitiv noch spezifisch, um eine Sepsis sicher zu bestatigen oder auszu-
schlieRen [21]. Die Laktatmessung kann mittels Point-of-Care-Gerdten rasch und
zuverlassig erfolgen; Messungen im Vollblut zeigen eine hohe Ubereinstimmung
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mit Serumlaktatwerten und ermdglichen eine zeitkritische Entscheidungsfindung
im klinischen Alltag. Laktat gilt zudem als dynamischer Marker zur Verlaufskont-
rolle bei Sepsis. Persistierend erhohte Werte >10 mmol/l Gber mindestens 24 Stun-
den sind mit einer deutlich erhdhten Mortalitat verbunden. Leitlinien empfehlen
daher, die Laktatkonzentration innerhalb der ersten zwélf Stunden um mindestens
ein Drittel zu senken, um eine suffiziente hamodynamische und therapeutische
Stabilisierung sicherzustellen [24].

KASUISTIK 2. Perirenaler Abszess bei Dialysepflicht

Eine 65-jihrige, dialysepflichtige Patientin wurde vom Notarzt aufgrund eines
klinischen Bildes eines septischen Schockes in die Notaufnahme eingewiesen. Bei
Aufnahme zeigten sich ausgeprdgte laborchemische Hinweise auf eine schwere
Infektion und Organdysfunktion: Leukozyten 34,7 G/|, Procalcitonin 12,4 ug/l,
Laktat 7,5 mmol/l, Cholinesterase 1790 U/! sowie eine ausgeprdgte Gerinnungs-
stdrung (Quick 53 %, PTT 61 s, Antithrombin 53 %). Der arterielle pH-Wert be-
trug 7,30. Die Computertomografie des Abdomens ergab einen perirenalen Abs-
zess mit begleitender Aszitesbildung. Therapeutisch erfolgte die Anlage zweier
Drainagen (perirenal und intraperitoneal). Aus dem Abszesssekret wurde Esche-
richia coli isoliert. Es wurde eine empirische kalkulierte antibiotische Therapie mit
Imipenem begonnen. Unter Drainage und Antibiotikatherapie zeigte sich ein ra-
scher Riickgang des Serumlaktats, was das positive Therapieansprechen bewies.

Akutmanagement von Sepsis und septischem Schock

Sepsis und septischer Schock stellen medizinische Notfallsituationen dar, die ein
unverzigliches therapeutisches Handeln erfordern. Ziel ist eine rasche hdmody-
namische Stabilisierung, die Senkung der Kreislaufinstabilitat und die frihzeitige
Kontrolle des Infektionsfokus. Zu den Saulen der Therapie gehdren Fokuskontrol-
le, rationaler Einsatz von Antibiotika, supportive Therapie sowie eine adjunktive
Therapie (® Abb. 5) [21].

Klinisches Management der (Uro-)Sepsis

S ] S S
Fokuskontrolle Antibiotika Supportive Adjunktive
@ Beseitigung ® empirische Therapie Therapie
einer Harn- Antibiotika- ® Volumen ® Insulin
obstruktion therapie ®» Katecholamine g Cortison
® Drainage von (,Hit hard and @ Transfusion ® Immun-
Abszessen early”) . lobuline
. . ®m Erndhrung g
@ zielgerichtete
Antibiotika- @ Thrombose-
therapie im prophylaxe

Verlauf nach Stressulkus-
Antibiogramm prophylaxe
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Die initiale Volumentherapie umfasst bei sepsisinduzierter Hypoperfusion oder
septischem Schock die Gabe von etwa 30 ml/kg einer kristalloiden Infusionslésung
innerhalb der ersten drei Stunden. Bei persistierender Hypotonie und dem Bedarf
an Vasopressoren sollte ein mittlerer arterieller Druck (MAP) von etwa 65 mmHg
angestrebt werden. Parallel dazu dient die Serumlaktatkonzentration als Marker
fir das Ausmal? der Hypoperfusion; eine Absenkung erhohter Laktatwerte unter-
stUtzt die Steuerung der hdmodynamischen Therapie. Zur Beurteilung von kardialer
Funktion und Volumenstatus hat sich der Einsatz der Echokardiografie etabliert,
insbesondere bei unklarer hamodynamischer Situation oder ausbleibendem The-
rapieansprechen. Vor Beginn der antibiotischen Therapie sollten mindestens zwei
Blutkulturen abgenommen werden, auch wenn bereits eine antiinfektive Vorbe-
handlung erfolgt ist. Zusatzlich ist die Gewinnung weiterer Proben aus potenziel-
len Infektionsherden (z. B. Abstriche, Punktate oder Biopsien) sinnvoll, solange
hierdurch keine relevante Verzégerung der antiinfektiven Therapie entsteht. Die
intravendse Gabe von Antiinfektiva sollte so frih wie méglich erfolgen, bei sep-
tischem Schock idealerweise innerhalb der ersten Stunde. Die Auswahl des Anti-
biotikaregimes richtet sich nach dem vermuteten Infektionsfokus, individuellen
Risikofaktoren, moglicher Kolonisation mit multiresistenten Erregern (MRE) sowie
der relevanten Voranamnese [21].

Bakterielles Spektrum der Urosepsis und Resistenzlage

Uroseptische Infektionen werden Uberwiegend durch gramnegative Enterobak-
terien verursacht. Am haufigsten wird Escherichia coli nachgewiesen (rund 50 %).
Weitere typische Erreger sind Proteus-, Enterobacter- und Klebsiella-Spezies so-
wie Pseudomonas aeruginosa. Unter den grampositiven Keimen spielen Entero-
kokken eine untergeordnete, aber relevante Rolle. Das Risiko fUr eine Bakteriamie
im Rahmen einer Harnwegsinfektion steigt insbesondere bei vorliegenden pradis-
ponierenden Faktoren. Von zentraler Bedeutung ist die obstruktive Uropathie, die
in bis zu 78 % der Falle urséachlich fir die Entwicklung einer Urosepsis ist. In einer
Analyse von 205 Urosepsisféllen gingen 43 % auf eine Urolithiasis, 25 % auf ein
Prostataadenom, 18 % auf urologische Malignome und 14 % auf andere urologi-
sche Erkrankungen zurick [25]. Trotz des klaren Nutzens einer frihzeitigen Anti-
infektivtherapie tragen Ubergebrauch und unangemessene Verordnungen we-
sentlich zur Resistenzentwicklung uropathogener Bakterien bei. Die zunehmende
Verbreitung multiresistenter Erreger stellt eine erhebliche gesundheitspolitische
Herausforderung dar und unterstreicht die Notwendigkeit einer differenzierten,
leitlinienorientierten Antibiotikatherapie. Die Auswahl der empirischen Therapie
richtet sich nach Schweregrad, Erwerbsort der Infektion sowie lokalen Resistenz-
daten. Bei septischem Schock mit urogenitalem Fokus stehen Breitbandantibiotika
im Vordergrund [21]:

Nosokomial erworbene Infektion:

@ Septischer Schock: Piperacillin/Tazobactam, Meropenem oder Imipe-
nem; optional in Kombination mit Ciprofloxacin oder Levofloxacin

® Sepsis ohne Schock: Cefotaxim, Cefepim oder Piperacillin/Tazobactam

Ambulant erworbene Infektion:

® Septischer Schock: Piperacillin/Tazobactam oder ein Carbapenem
(Meropenem, Imipenem)

® Sepsis ohne Schock: Cefotaxim, Cefepim oder Piperacillin/Tazobactam

Bei klinischem Verdacht auf eine Infektion durch ,extended spectrum betalakta-
mase”-(ESBL-)bildende Erreger ist eine erweiterte empirische Abdeckung ge-
rechtfertigt. Carbapeneme oder neue Breitspektrumsubstanzen sollten jedoch
erst nach frihzeitig verfigbaren mikrobiologischen Hinweisen auf multiresistente
Erreger eingesetzt werden. Die weitere Therapieanpassung erfolgt nach Resisto-
gramm und lokaler Epidemiologie [20].

© CME-Verlag 2025
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KASUISTIK 3: Urosepsis bei komplexer neurologischer und urologischer
Multimorbiditdt

Bei einem 37-jidhrigen Patienten mit schwerer neurologischer Grunderkrankung
(frihkindlicher Hirnschaden mit Tetraplegie) bestand eine ausgeprdgte urolo-
gische Multimorbiditdt mit bilateralen Ureterstenosen, dauverhaft liegenden
Ureterschienen sowie einem suprapubischen Blasenkatheter. Computertomo-
grafisch zeigten sich beidseitige Ausgusssteine. Klinisch lag eine Urosepsis vor.
Die bildgebende Diagnostik ergab zusdtzlich beidseitige Kontrastmittelaus-
sparungen im Nierenparenchym im Sinne einer akuten Pyelonephritis. In den
mikrobiologischen Kulturen wurden zwei hochgradig resistente Pseudomonas
aeruginosa-Stdmme nachgewiesen, die initial ausschlief3lich Sensibilitditen ge-
geniber Colistin und Aminoglykosiden aufwiesen. Bei derart multiresistenten
Erregern ist eine erweiterte Resistenztestung essenziell, um das therapeutische
Spektrum prdzise eingrenzen zu kénnen. Auf dieser Grundlage kann gepriift
werden, ob moderne Antibiotikakombinationen wie Ceftolozan/Tazobactam
oder Ceftazidim/Avibactam eine wirksame Behandlungsoption darstellen.

Infektinduzierte Harnsteine entstehen meist durch Urease-bildende
Keime und bendtigen eine gezielte Diagnostik.

Ein Harnstau mit Infekt ist ein urologischer Notfall und erfordert sofor-
tige Entlastung.

Low-Dose-CT bietet die hochste diagnostische Sicherheit bei unklarer
Steinlage.

Urin- und ggf. Steinkulturen sind essenziell fir eine zielgerichtete Anti-
biotikatherapie.

Die definitive Steinentfernung erfolgt erst nach gesicherter Infektkon-
trolle.

URS und PCNL sind bei hoher Steinlast wirksame Verfahren, ESWL ist in
ausgewahlten Fallen sinnvoll.

Rezidivpravention bei infektinduzierten Steinen umfasst Hydratation,
pH-Kontrolle, Harnansduerung und ggf. antibakterielle Metaphylaxe.
Urosepsis entsteht haufig durch obstruktive Uropathien und verlangt ein
rasches, strukturiertes Management.

Frihzeitige Erkennung der Sepsis (inkl. Laktat, gSOFA/SOFA) ist ent-
scheidend, da jede Verzdgerung die Mortalitat deutlich erhoht.
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) Welches bakterielle Enzym ist maRgeblich fir die
Steinbildung bei der infektinduzierten Urolithiasis
verantwortlich?

(O pbNAse
D Urease

D Protease

D Kollagenase
D Hyaluronidase

9 Welche Untersuchung spielt bei der Akutdiagnostik
der Urolithiasis in der Regel keine wesentliche Rolle?

D Labor

D Sonografie

D Réntgen

D Computertomografie

D Magnetresonanztomografie

) Wasist die haufigste Komplikation der perkutanen
Nephrolitholapaxie (PCNL)?

D Perforation

D Transfusionspflichtigkeit
D Sepsis

D Funktionsverlust der Niere
O Lungenembolie

9 Was ist kein Bestandteil der Metaphylaxe der
infektinduzierten Urolithiasis?

D Antibiotische Prophylaxe
D Harnalkalisierung

D Erhoéhung der Trinkmenge
(O Kochsalzarme Erndhrung
D Korperliche Aktivitat

) Welche Aussage zur perioperativen Antibiotika-
prophylaxe bei Harnsteininterventionen trifft zu?

D Bei unkomplizierter Ureteroskopie (URS) mit sterilem
praoperativen Urin ist routinemalRig eine siebentagi-
ge Antibiotikagabe erforderlich.

D Bei der perkutanen Nephrolitholapaxie (PCNL) re-
duziert eine verldngerte prdoperative Antibiotika-
gabe (z. B. sieben Tage) bei mittel- bis hochriskan-
ten Patienten das Risiko einer postoperativen Sepsis
signifikant im Vergleich zu einer Einzeldosis.

D Eine postoperative Antibiotikagabe Uber mehrere
Tage nach PCNL bringt gegeniber einer alleinigen
prdoperativen Einzeldosis einen klaren zusatzlichen
Nutzen.

D Bei der extrakorporalen StoRwellenlithotripsie (ESWL)
wird eine routinemal3ige Antibiotikaprophylaxe auch
bei sterilem Urin stark empfohlen.

D Die Wahl des Antibiotikums spielt keine Rolle, da alle
Substanzen gleich wirksam sind.

) Welches Organ bzw. welcher Parameter ist kein
Bestandteil des SOFA-Scores?

D Lungenfunktion
D Nierenfunktion
(O zns

D Thrombozytenzahl
D Leukozytenzahl

) Welche Aussage zur Sepsis ist korrekt?

D Global betrachtet gibt es keine grofRen Diskrepanzen
beziglich der Sepsisinzidenz.

D Die Rate an Urosepsen geht stetig zurick.

D Das Alter der Patienten und die Antibiotikaresistenz-
lage haben mutmaRlich keinen Einfluss auf die Ent-
stehung einer Sepsis.

D Die Sepsis beschreibt eine lebensbedrohliche Organ-
dysfunktion, hervorgerufen durch eine inadaquate
Reaktion des Korpers auf eine Infektion.

D Lipopolysaccharide sind insbesondere in der Wand
von grampositiven Bakterien enthalten.
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) Welche Aussage beziiglich Laktat und Therapiemoni-
toring ist falsch?

D Ein erhdhtes Laktat weist auf ein Perfusionsdefizit hin.
D Laktat entstehtim Rahmen der aeroben Glykolyse.

D Eine Laktatkonzentration >10 mmol/l Uber 24 Stun-
den ist mit einer signifikant erhéhten Mortalitat asso-
ziiert.

D In den ersten zwolf Stunden sollte die Laktatkonzen-

tration um mindestens ein Drittel reduziert werden.

D Eine Serumlaktatkonzentration >2 mmol/l ist Bestand-
teil der Definition eines septischen Schockes.

9 Welche Aussage beziiglich Management der (Uro-)
Sepsis trifft zu?

D Blutkulturen sollten erst nach der Antibiotikagabe ab-
genommen werden.

D Auf eine CT sollte aufgrund der hohen Strahlenbe-
lastung unbedingt verzichtet werden.

D Eine rasche Volumensubstitution sowie eine kalkulier-
te Antibiotikatherapie sind essenziell.

D Harnobstruktion und Abszesse sind fir die Prognose
unerheblich und missen nicht zwangslaufig thera-
piert werden.

D Minimalinvasive Verfahren zur Steinextraktion sollten
maoglichst vermieden werden.

) Welche Aussage zur empirischen Antibiotikathera-
pie bei Urosepsis mit septischem Schock trifft zu?

D Bei ambulant erworbener Infektion ist Ciprofloxacin
als Monotherapie ausreichend.

D Bei nosokomialer Infektion gehort ein Carbapenem
(z. B. Meropenem oder Imipenem) zur Standardemp-
fehlung.

(O Eine Kombination mit Aminoglykosiden ist bei allen
Patienten zwingend erforderlich.

D Die Therapie sollte erst nach Vorliegen des Antibio-
gramms begonnen werden.

D Orales Nitroxolin ist als Initialtherapie geeignet.
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