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Harnwegsinfektionen – Teil 1: Diagnostik
F.M.E. Wagenlehner, K.G. Naber
Urologische Klinik, Klinikum St. Elisabeth/ Straubing

Eine Harnwegsinfektion (HWI) wird als unkompliziert klassi-
fiziert, wenn sie bei einem Patienten mit strukturell und
funktionell normalem Harntrakt auftritt. Sie wird als kompli-
ziert klassifiziert, wenn anatomische oder funktionelle An-
omalitäten im Harntrakt oder Grunderkrankungen vorliegen,
die zu HWI prädisponieren.

Diagnostik der akuten unkomplizierten 
Harnwegsinfektion
Akute unkomplizierte HWI werden hauptsächlich bei  anson-
sten gesunden Frauen diagnostiziert. Jedoch muss man unter-
scheiden, ob sie bei prämenopausalen, postmenopausalen
oder schwangeren Frauen vorkommen.

Epidemiologie

Die akute unkomplizierte Zystitis (AUZ) und die akute un-
komplizierte Pyelonephritis (AUP) sind zwei häufige Infektio-
nen. Geschätzte 7 Millionen Erkrankungen einer akuten un-
komplizierten Harnwegsinfektion pro Jahr in den USA wer-
den eher noch übertroffen, da die Inzidenz einer AUZ bei se-
xuell aktiven Studentinnen mit 0,5–0,7 pro Person und Jahr
berechnet wurde (8). Rezidivierende HWI treten bei drei
Gruppen von Frauen gehäuft auf:
1. Prämenopausale Frauen mit extrinsischen und intrinsischen

prädisponierenden Faktoren. Extrinsische Faktoren sind Ge-
brauch von Spermiziden, häufiger als 4 mal pro Woche Ge-
schlechtsverkehr und ein neuer Geschlechtspartner im letz-
ten Jahr. Intrinsische Faktoren sind rezidivierende HWI der
Mutter und HWI vor dem Alter von 15 Jahren (22). Entgegen

Harnwegsinfektionen – Der konkrete Fall
Anamnese: Ein 68-jähriger Patient hatte
kolikartige Schmerzen der rechten Flanke,
Übelkeit und Erbrechen. Steine in beiden
Nieren waren früher bereits dreimal
durch extrakorporale Stoßwellenlitho-
tripsie behandelt worden. Es blieben Rest-
konkremente in der linken oberen und
rechten mittleren Kelchgruppe. Weiterhin
hatte der Patient mehrere afebrile Harn-
wegsinfektionen erlitten, die mit unter-
schiedlichen Antibiotika wie z.B. Trime-
thoprim/Sulfamethoxazol oder Amoxicil-
lin/Clavulansäure therapiert wurden.

Untersuchungen: Der Patient war bei der
Aufnahme blass und agitiert, die Tempe-
ratur betrug 38,6°C, der Blutdruck 115/65
mmHg. Das Abdomen war meteoristisch
aufgetrieben, das rechte Flankenlager
klopfschmerzhaft mit Ausstrahlung in den
rechten Unterbauch. Die Sonographie des
Abdomens ergab eine normal große linke
Niere mit zwei Konkrementen in der un-
teren Kelchgruppe sowie eine kleine rech-
te Niere mit einer leichten Nierenbecken-
kelchektasie und zwei Konkrementen in
der mittleren Kelchgruppe. Die Urinanaly-
se zeigte eine leichte Proteinurie, pH 5,4,
Leukozyten >500/µl, Erythrozyten 200/µl.
Die Blutanalyse ergab 34 900/µl Leukozy-
ten, BKS 35/65 mm, Serum-Kreatinin 2,4
mg/dl. Eine Nierenübersicht zeigte Steine
in beiden Nieren und eine schwach schat-
tengebende Struktur in Projektion auf den

rechten mittleren Harnleiter. Die Aufnah-
men nach Kontrastmittelinfusion zeigten
eine Ausscheidungsverzögerung und Par-
enchymverdünnung sowie eine Abfla-
chung oder Destruktion der Papillen der
rechten Niere. Der Fleckschatten wurde
als Harnleiterkonkrement bestätigt, der
Harnleiter war proximal dilatiert. Eine
rechtsseitige Harnleiterkolik, kompliziert
durch einen fieberhaften Harnwegsin-
fekt, wurde diagnostiziert.

Therapie und Verlauf: Eine parenterale
Therapie mit einem Cephalosporin der
Gruppe 2 wurde eingeleitet und über 3
Tage fortgeführt. Der Zustand des Patien-
ten besserte sich vorübergehend. Da er
eine weitere Nierenkolik hatte, wurde das
Harnleiterkonkrement am folgenden Tag
ureteroskopisch entfernt. Der Patient war
schmerzfrei, blieb jedoch febril (38,2°C).
In der Urinkultur wuchsen 2×105 kolonie-
bildende Einheiten (KBE)/ml Escherichia
(E.) coli, empfindlich gegen alle üblichen
Antibiotika, einschließlich Trimethoprim/
Sulfamethoxazol. Die Blutkultur war ste-
ril. Die antibiotische Therapie wurde für
weitere 6 Tage auf orales Trimethoprim/
Sulfamethoxazol umgestellt, der Patient
entfieberte und wurde daraufhin entlas-
sen. Nach Abschluss der Antibiotikathera-
pie wuchsen im Mittelstrahlurin 104 KBE/
ml Enterococcus faecalis. Bei der ambulan-
ten Visite 9 Tage nach Therapie wuchsen

in der Urinkultur 105 KBE/ml E. coli, emp-
findlich gegen alle Antibiotika, wie der in-
itial angezüchtete Erreger. Da der Patient
asymptomatisch war, wurde keine anti-
biotische Therapie eingeleitet. 18 Tage
nach der Therapie wurde der Patient we-
gen einer fieberhaften, rechtsseitigen,
akuten Epididymitis eingewiesen. Eine
10-Tages-Therapie mit einem oralen fluo-
rierten Chinolon und einem Cortisonprä-
parat wurde eingeleitet, woraufhin die
Symptome verschwanden.  Bei den Visi-
ten an den Tagen 5, 28, 60 und 90 nach
der letzten Therapie wuchsen in der Urin-
kultur 106 KBE/ ml Enterococcus faecalis.
Da der Patient asymptomatisch blieb,
wurde trotz Erregernachweis im Urin kei-
ne antibiotische Therapie eingeleitet.

Diskussion: Der febrile HWI konnte erst
durch kombinierte antibiotische und uro-
logische Therapie behandelt werden. Eine
komplette Sanierung des Harntraktes von
Steinen sollte angestrebt werden, da die
Biofilminfektion an den Harnsteinen eine
chronische Erregerquelle darstellt. Die
Epididymitis kann durch Erregeraszensi-
on im Verlauf der Ureteroskopie erklärt
werden. Trotzdem sollte eine infravesika-
le Harntransportstörung, z.B. durch Pro-
statavergrößerung verursacht, ausge-
schlossen werden. 

K.G. Naber, F.M.E. Wagenlehner, Straubing
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früheren Studien konnte gezeigt werden, dass der AB0-Blut-
gruppenantigen-Nonsekretor-Status bei jungen, sexuell akti-
ven Frauen keinen signifikanten Einfluss auf die Häufigkeit ei-
ner AUZ oder einer rezidivierenden HWI hat (7).

2. Bei postmenopausalen Frauen sind anatomische Faktoren
prädisponierend. Das Vorliegen einer Inkontinenz, einer
Zystozele, Restharnbildung sowie der AB0-Nonsekretor-
Phänotyp sind hier von Bedeutung (16).

3. Bei schwangeren Frauen sind HWI häufig. In den meisten
Fällen handelt es sich um AUZ, deren Pathologie wie bei
nicht schwangeren Frauen zu sehen ist. Bei der AUP in der
Schwangerschaft sind jedoch die Dilatation des Harntrak-
tes und eine verminderte Uretermotorik, im Vergleich zu
nicht schwangeren Frauen, von Bedeutung.

Erregerspektrum
Escherichia coli wird in 70–95% der Fälle einer AUZ isoliert, Sta-
phylococcus saprophyticus in 5–15%. In Einzelfällen werden ande-
re Enterobakterien wie Proteus mirabilis und Klebsiella-Spezies
oder Enterokokken isoliert. Eine in etwa gleiche Verteilung ergibt
sich auch bei der AUP. Bei 10–15% der Patienten mit symptomati-
scher AUZ werden niedrige Keimzahlen im Urin gefunden (102–
103 koloniebildende Einheiten (KBE)/ ml), die bei den Routine-
kulturmethoden, welche 1 ml Urin pro Agarplatte benutzen,
nicht entdeckt werden können (14).

Erreger einer Urethritis können Chlamydia trachomatis, Neisse-
ria gonorrhoeae oder Herpes-simplex-Viren sein. Bei einer Va-
ginitis werden unter anderem Candida-Spezies oder Trichomo-
nas vaginalis gefunden. Eine besondere Rolle in der Schwanger-
schaft stellen Infektionen mit β-hämolysierenden Streptokok-
ken der Gruppe B dar.

kurzgefasst: Aufgrund der hohen Pathogenität der Bakteri-
en bei unkomplizierten Harnwegsinfektionen sind auch
niedrige Keimzahlen (102–103 KBE/ml) relevant.

Diagnose
Bei einer jungen, sexuell aktiven Patientin mit Dysurie können
drei Differentialdiagnosen unterschieden werden: AUZ, akute
Urethritis und akute Vaginitis. Die Zeichen und Befunde bei Ana-
mnese und körperlicher Untersuchung erlauben normalerweise
eine ausreichende Unterscheidung. Die AUZ ist eine akut verlau-
fende Infektion der Harnblase. Die AUZ beginnt abrupt innerhalb
weniger Stunden mit ausgeprägten Symptomen wie Dysurie,
Pollakisurie, Hämaturie (ca. 40% der Patientinnen mit einer AUZ
haben eine Hämaturie) sowie Schmerzen über der Symphyse
oder im unteren Wirbelsäulenbereich. Der Beginn einer Urethri-
tis ist subakut, und die Patientinnen klagen über eher geringe
Beschwerden wie Dysurie oder vaginalen Ausfluss. Eine beglei-
tende Infektion des Genitaltraktes (Zervizitis, Salpingitis etc.)
sollte ausgeschlossen weden. Bei der Vaginitis sind die Be-
schwerden mild und chronisch, die Patientinnen klagen über va-
ginalen Ausfluss oder Pruritus, Dyspareunie, gelegentlich Dys-
urie, aber nicht über Pollakisurie oder Drangsymptome. 

Die AUP ist eine akute Infektion des Nierenbeckens und Nierenpa-
renchyms. Die AUP wird klinisch durch Fieber, Schüttelfrost, Flan-
kenschmerzen, Dysurie, Pyurie und Bakteriurie diagnostiziert. In
der Regel besteht auch eine Leukozytose und Erhöhung des C-re-
aktiven Proteins. Sonographisch ist in Einzelfällen eine vergrößer-
te Niere zu finden, die Sonographie ist jedoch wenig spezifisch.
Eine gute Spezifität besitzt die statische Nierenszintigraphie mit

99mTechnetium-DMSA. In fast allen Fällen verläuft die akute Pye-
lonephritis einseitig. Symptome einer unteren Harnwegsinfektion
wie bei AUZ können dabei gleichzeitig vorhanden sein, da die aku-
te Pyelonephritis in der Regel eine aufsteigende Infektion ist.

kurzgefasst: Die akute unkomplizierte Zystitis (AUZ) und die
akute unkomplizierte Pyelonephritis (AUP) sind ausrei-
chend durch Anamnese und klinische Untersuchung zu dia-
gnostizieren.

Die Indikationen, eine Urinkultur durchzuführen, sind: Säuglinge
und Kinder, da dort die Krankheitszeichen unspezifisch sind; er-
wachsene Männer; Pyelonephritis; rezidivierende und persistie-
rende HWI. Die Infectious Diseases Society of America (IDSA) gibt
als Definition für das Vorliegen von unkomplizierten und kom-
plizierten HWI die in der Tab. 1 aufgeführten Kriterien an (18). 

In der Gynäkologie stellen HWI während der Schwangerschaft,
im Puerperium, postoperativ sowie im Rahmen gynäkologisch-
onkologischer Erkrankungen ein Risiko dar. Während der
Schwangerschaft sind HWI der Mutter mit Amnionitis, Präek-
lampsie, maternaler Anämie und einer erhöhten Rate an Frühge-
burten (< 37 Wochen Gestationsdauer) und Totgeburten verge-

Tab. 1 Kriterien für die Diagnose von Harnwegsinfektionen, modifiziert 
entsprechend den IDSA/ESCMID-Leitlinien (17,18).

Kategorie Klinik Labor

1. Akute unkom-
plizierte HWI bei 
Frauen; akute 
unkomplizierte 
Zystitis bei Frauen

Dysurie, Drangsymptomatik, 
Pollakisurie, 
suprapubischer Schmerz, 
keine Harnwegssymptome in 4 
Wochen vor dieser Episode

≥10 Leukozyten/
mm³
≥103 KBE/ml*

2. Akute unkom-
plizierte Pyelo-
nephritis

Fieber, Schüttelfrost, Flanken-
schmerzen; andere Diagnosen 
ausgeschlossen; keine Hin-
weise auf komplizierende Fakto-
ren: Sonographie; Röntgen

≥10 Leukozyten/
mm³
≥104 KBE/ml*

3. Komplizierte 
HWI

Jegliche Kombination von 
Symptomen aus den Kate-
gorien 1 und 2; einer oder 
mehr Faktoren assoziiert 
mit komplizierten HWI

≥10 Leukozyten/
mm³
≥104 KBE/ml*
≥104 KBE/ml* (bei 
Männern, oder in 
reinem Katheter-
urin)

4. Asymptomati-
sche Bakteriurie

Keine Harnwegs-
symptome

≥10 Leukozyten/
mm3

≥104 KBE/ml* in 2 
aufeinanderfolgen-
den Urinkulturen, 
Mittelstrahlurin
≥24 h Zwischen-
raum

5. Rezidivierende 
HWI

Mindestens drei, durch Urin-
kulturen dokumentierte Episo-
den einer akuten unkomplizierten 
Infektion im vergangenen Jahr: 
nur Frauen; keine strukturellen/
funktionellen Abnormalitäten

< 103KBE/ml*

Alle Leukozytenangaben beziehen sich auf unzentrifugierten Urin
*Uropathogene in der Mittelstrahlurin-Kultur
HWI=Harnwegsinfektion, IDSA=Infectious Diseases Society of America
ESCMID=European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases
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sellschaftet (20). Für das Neugeborene können hieraus ein er-
niedrigtes Geburtsgewicht (< 2 500 g) und Frühreife resultieren
(13). Nur etwa 7% der Frauen ante- und postpartum mit einer
Bakteriurie haben typische Symptome einer HWI. Eine routine-
mäßige Urinuntersuchung sollte deswegen antepartum und ge-
rade auch in der Frühschwangerschaft durchgeführt werden, um
durch frühzeitige Behandlung HWI im letzten Trimenon zu ver-
hindern. Im Puerperium ist der Mittelstrahl- oder Katheterurin
häufig durch die Lochialsekretion kontaminiert, so dass bei die-
sen Frauen eine suprapubische Blasenpunktion empfohlen wird
(5). Ein erhöhtes Risiko, eine HWI zu erwerben, haben Patientin-
nen, die vaginal-operativ oder durch Sektio entbunden haben
oder sub partu katheterisiert wurden. β-hämolysierende Strepto-
kokken der Gruppe B kommen bei ca. 20% der Schwangeren in
der Vagina vor, sind für die Mutter relativ harmlos, können aber
für das Kind gefährlich werden, wobei es auf Erregermenge und
Ausbreitung im Urogenitaltrakt ankommt. Eine Bakteriurie mit
Streptokokken der Gruppe B, die in ca. 25% während und nach
der Schwangerschaft vorkommt, ist mit einem erhöhten Risiko
für die Infektion des Kindes assoziiert (25). Wenn nach dem Bla-
sensprung das Kind große Bakterienmengen aufnimmt, können
ernste Infektionen des Kindes entstehen (Bakteriämie, Pneumo-
nie, Meningitis, septischer Schock) bei der Frühinfektion (erste
fünf Tage post partum) und Bakteriämie mit begleitender Menin-
gitis bei der Spätinfektion (7 Tage bis 3 Monate post partum).

kurzgefasst: In der Schwangerschaft kann auch eine unkompli-
zierte HWI schwerwiegende Folgen für Mutter und Kind haben.

Bei rezidivierenden und persistierenden HWI sollte eine wei-
terführende urologische Diagnostik erfolgen, um komplizie-
rende Faktoren zu erfassen und gegebenenfalls entsprechend
zu behandeln.

Diagnostik der komplizierten Harnwegsinfektion 
Komplizierte Harnwegsinfektionen (HWI) sind solche, bei denen
komplizierende Faktoren vorliegen. Diese können rein urologi-
scher Natur sein (z.B. Harnstauungsniere, transurethrale Opera-
tionen, Katheter, Schienen etc.) oder auch internistische Erkran-
kungen (z.B. Diabetes mellitus, Leberzirrhose, Niereninsuffizi-
enz, HIV-Infektion, Immunsuppression etc.) betreffen. Viele Pati-
enten mit komplizierten HWI weisen eine Kombination aus uro-
logischen und internistischen Faktoren auf. Bildgebende Verfah-
ren (Sonographie, Infusionsurogramm, ggf. CT) weisen einen
hohen Stellenwert bei der Diagnostik auf. Eine interdisziplinäre
Zusammenarbeit bei der Diagnose und Therapie ist notwendig.
Dies wird im besonderen deutlich z.B. bei Patienten mit kompli-
zierten HWI nach Nierentransplantation.

Epidemiologie
Komplizierte HWI kommen sowohl im Kleinkind- und Kindes-
alter als auch im späteren Erwachsenenalter vor. Seltener sind
sie in der Altersgruppe 16–35 Jahre (15). Bei Erwachsenen er-
reichen sie einen Anteil von etwa 5% (11), bei Kindern und
Neugeborenen von 4–25% (3) aller Infektionen. Nosokomiale
HWI sind fast ausnahmslos komplizierte HWI und sind für 30–
40% aller nosokomialen Infektionen verantwortlich (4). 80% der
nosokomialen HWI sind mit dem Gebrauch von Harnwegska-
thetern vergesellschaftet (10). Bestimmte Begleiterkrankungen
und Faktoren erhöhen das Risko für eine HWI.

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein fünf- bis achtmal hö-
heres Risiko, an einer HWI zu erkranken, als Nichtdiabetiker.

Faktoren, die die Infektion begünstigen, sind intermittierende
Hyper- oder Hypoglykämien, neurogene Harnblasenentlee-
rungsstörungen und urologisch-chirurgische Interventionen. 

Nach einer Nierentransplantation treten HWI in bis zu 80%
der Fälle auf. Eine bakterielle Besiedelung des Harntraktes
wird durch den Blasenkatheterismus, Störungen der lokalen
Abwehrmechanismen infolge immunsuppressiver Therapie,
durch einen vesiko-ureteralen Reflux, vorbestehende Infek-
tionen der eigenen Nieren, infizierte Spenderorgane und
durch urologische Komplikationen begünstigt (23,24). 

kurzgefasst: Komplizierte HWI sind durch komplizierende
Faktoren gekennzeichnet, welche anatomischer, funktio-
neller oder internistischer Natur sein können.

Erregerspektrum
Die Gruppe der komplizierten HWI umfasst ein sehr heterogenes
Patientenklientel mit dem gemeinsamen Merkmal eines oder
mehrerer komplizierender Faktoren, die sich von Patient zu Pati-
ent stark unterscheiden können (z.B. Nierentransplantation,
Querschnittslähmung, Stoffwechselerkrankung etc.). Dabei findet
man ein wesentlich breiteres Erregerspektrum als bei den un-
komplizierten HWI (Tab. 2). Infektionen mit Erregern, die die Fä-
higkeit haben, Urease zu produzieren (z.B. Proteus, Providencia
und Morganella Spezies) und damit den Urin zu alkalisieren, be-
günstigen die Bildung von Magnesiumammonium- und Calci-
umphosphatsteinen. Klebsiella pneumoniae, ein Erreger, der in bis
zu 50% auch Urease produzieren kann, kommt häufig bei Patien-
ten mit Komplikationen im Bereich der Harnwege und bei Diabe-
tes mellitus vor. In zunehmendem Maße sind diese Stämme mul-
tiresistent. Pseudomonas aeruginosa ist ein wichtiger Erreger no-
sokomialer Infektionen, der häufig Multiresistenz zeigt. Entero-
coccus faecalis kann häufig bei Transplantatempfängern isoliert
werden. Bis zu 8% der Infektionen mit Enterococcus faecalis ent-
wickeln sich zur Sepsis. Staphylococcus epidermidis ist der wich-
tigste Katheter-assoziierte uropathogene Organismus (6). Die Zu-
sammensetzung des Erregerspektrums kann von Klinik zu Klinik
und im Verlauf der Zeit unterschiedlich sein (Tab. 2).

Die Zahl der durch Pilze bedingten HWI hat sich in den letzten
10 Jahren verdreifacht. Häufigster uropathogener Keim ist Can-
dida albicans (6). Chronische Erkrankungen und Immunsup-
pression sind dabei prädisponierende Faktoren. Bei Transplan-
tatempfängern ist der Harntrakt die häufigste Eintrittspforte.
Systemische Infektionen und Invasion der Operationsnahtstel-
len können zu katastrophalen Komplikationen führen (1).

Weiterhin von Bedeutung bei Transplantatpatienten sind Viren.
Diese können sowohl durch die Immunsuppression reaktiviert
werden als auch durch das Spenderorgan neu in den Organis-
mus gelangt sein. Cytomegalieviren können mit einer akuten
und chronischen Transplantatabstoßung assoziiert sein. Patien-
ten, die vor der Nierentransplantation hämodialysiert wurden
und eine Kombinationsinfektion mit Hepatitis C- und G-Virus
aufwiesen, hatten mehr Episoden einer Transplantatabstoßung.
Die Polyoma-Viren BKV und JCV zeigen einen Organotropismus
für den Urogenitaltrakt, können durch die Immunsuppression
aktiviert werden und so eine hämorrhagische Zystitis, Ureteritis
und Nephritis auslösen (1). Die Ureteritis kann Ursache für Ure-
terstenosen und Harntransportstörung sein. Sehr selten sind In-
fektionen des Harntraktes verursacht durch Herpes simplex,
Herpes genitalis oder Herpes zoster (12).
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kurzgefasst: Komplizierte HWI treten bei einem heteroge-
nen Patientenklientel auf. Das Erregerspektrum umfasst
Gram-negative und Gram-positive Bakterien, sowie Pilze
und Viren. Antibiotikaresistenzen sind häufig.

Diagnose
Während bei unkomplizierten HWI die klinische Diagnose
wenig Probleme bereitet, kann bei komplizierten HWI die Kli-
nik verschleiert sein und die Diagnose verspätet erfolgen. Die
Diagnostik sollte die Punkte Anamnese, Symptomatik, kör-
perliche Untersuchung, mikrobiologische Untersuchung von
Urin, Abstrichmaterial und Blutkulturen, Blutchemie, sono-
graphische Untersuchung, gegebenenfalls radiologische und
endoskopische Untersuchungen, sowie eine Einschätzung
bzw. Messung der Organfunktionen umfassen.

Nach den Empfehlungen der Centers for Disease Control (CDC)
werden HWI in symptomatische und asymptomatische HWI
eingeteilt. Symptomatische Patienten müssen zusätzlich zu ei-
nem Bakteriennachweis ein oder mehrere Symptome oder Be-
funde einer HWI aufweisen. Asymptomatische Patienten ha-
ben keine Symptome einer HWI, aber müssen mindestens zwei
positive Urinkulturen aufweisen (3).

Eine Urinkultur mit Antibiogramm sollte immer erfolgen, da das
bakterielle Erregerspektrum breit ist. Zum Ausschluss einer Kon-
tamination muss eine quantitative Mikrobiologie erfolgen, die
Keimzahl muss in Relation zum Dilutionsgrad (spezifisches Ge-
wicht etc.) stehen. Bei Mischinfektionen sollte eine Kontrolle er-
folgen. Antibakterielle Substanzen im Urin können z.B. durch
Wachstumshemmung von  Bacillus subtilis-Kulturen nachgewie-
sen werden. Ebenso sollte bei HWI mit Candida spp. eine Spe-
ziesdifferenzierung erfolgen, da vor allem bei nierentransplan-
tierten Patienten Candida non albicans-Arten in bis zu 1/3 der
Fälle vorkommen können und diese zum Teil gegen bestimmte
Antimykotika resistent sind (9). Die Diagnose einer Cytomega-
lievirusinfektion kann z.B. durch den Nachweis der Virusreplika-
tion (pp65-Bestimmung) erfasst werden. 

Komplizierte HWI haben immer auch das Risiko, in eine Urosepsis
zu münden. Vor allem bei bettlägerigen Patienten kann eine Uro-
sepsis anfänglich übersehen werden, da unspezifische Symptome
(z.B. paralytischer Ileus) im Vordergrund stehen können. Die Mög-

lichkeit einer komplizierten HWI sollte deswegen bei unklaren
Befunden, wie z.B. Fieber, immer in Betracht gezogen werden.

kurzgefasst: Bei V.a. eine komplizierte HWI soll immer eine
Urinkultur mit Erregerindentifizierung und Empfindlich-
keitstestung durchgeführt werden. 
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Tab. 2 Änderung des Erregerspektrums komplizierter Harnwegsinfektio-
nen von 1983–1998. Urologische Klinik, Klinikum St. Elisabeth Straubing.

1983 1990 1996 1998

Spezies n % n % n % n %

Escherichia coli 138 35,2 96 21,8 113 32,0 104 27,2

Proteus spp. 50 12,7 27 6,1 28 7,8 22 5,8

Klebsiella spp. 27 6,8 24 5,4 28 7,8 25 6,5

Pseudomonas spp. 20 5,1 53 12,0 28 7,8 46 12,0

Andere Gram-neg. 30 7,6 21 4,8 33 9,3 35 9,2

Enterococcus spp. 63 16,0 129 29,3 70 19,9 84 22,0

Staphylococcus spp. 65 16,5 91 20,6 54 15,4 66 17,3

Gesamt 393 100 441 100 354 100 382 100
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