Ubersicht

R. Fiinfstiick
G. Stein

Weimar, Jena

Harnwegsinfektionen bei Diabetes

mellitus

Diabetiker erleiden hiufiger Infektionen der
Nieren und ableitenden Harnwege als nicht
an Diabetes mellitus erkrankte Personen [1].

Das Risiko, bei Diabetes mellitus an
einer Harnwegsinfektion zu erkranken, ist
bei Frauen fast 25mal und bei Minnern fast
20mal grofer als bei Gesunden [2]. Eine
asymptomatische Bakteriurie tritt bei Dia-
betikerinnen 4mal hiufiger auf als bei nicht
an Diabetes erkrankten Frauen [2,3].

Autopsieuntersuchungen aus der Zeit, in
der noch keine Antibiotika zur Verfiigung
standen, belegen eine 4—5fach hohere Rate
akuter Pyelonephritiden bei Diabetikerin-
nen im Vergleich zu Patienten, die nicht an
einem Diabetes mellitus erkrankt waren [4].

Komplizierte Krankheitsverldufe mit re-
nalen und perirenalen Abszessen, Papillen-
nekrosen, einer emphysematésen Pyelone-
phritis oder Pilzinfektion sowie einer Uro-
sepsis kommen bei Diabetikern hiufiger vor

[7].

Pathogenetische Aspekte

Eine erhéhte Infektionsgefahr bei Diabetes
mellitus ergibt sich u.a. durch Verinderun-
gen der biologischen Mikroflora in der Ge-
nitalregion. Ein Pruritus vulvae und eine
erhohte Glukosekonzentration im Urin for-
dern die Aszension pathogener Mikroorga-
nismen im Urogenitaltrakt. Insbesondere fiir
gramnegative Keime ist Urin ein gutes Nihr-
medium, in Verbindung mit einem erhshten
Glukosegehalt wird das Wachstum von Bak-
terien begiinstigt. Pridisponierende Fakto-
ren sind die mikrovaskuliren Gefifischiden
sowie die periphere und autonome diabeti-
sche Neuropathie. Blasenfunktionsstérun-
gen und die konsekutive Restharnbildung
fordern die Vermehrung potenter Krank-
heitserreger sowie die Invasion uropathoge-
ner Keime in einem Wirtsorganismus. In

Tabelle 1 sind Risikofaktoren, die eine Harn-

wegsinfektion bei Diabetes mellitus begiin-
stigen, zusammengefafit.

Mikrobiologische Aspekte

Harnwegsinfektionen werden bei Patienten
mit Diabetes mellitus am hiufigsten durch
E. coli verursacht. Aber auch andere Mikro-
organismen wie Indol-positive oder gramne-
gative Proteus-species-Stimme, Klebsiella
pneumoniae, Staphylococcus aureus und
Enterococcus spezies werden nachgewiesen.
Eine Ubersicht iiber die hiufigsten Infekti-
onserreger einer Harnwegsinfektion bei Dia-
betes mellitus zeigt Tabelle 2.

Nicht jeder im Harntrakt nachweisbare
Mikroorganismus vermag ecine Infektion
auszulosen. Infektionskeime miissen iiber
spezifische Pathogenitits- und Virulenzei-
genschaften verfiigen [6]. Die Virulenz eines
Infektionserregers wird durch 3 spezifische
Gruppenmerkmale charakeerisiert. Sie be-
treffen das Vorhandensein von Adhisinen,

Tab. 1: Priidisponierende Faktoren einer Harn-
wegsinfektion bei Diabetes mellitus

o Strukturelle Risikofaktoren

— Neurogene Blasenfunktionsstorung
- Restharnbildung
- Harntransportstorung
- Vesikoureteraler Reflux

— Renale/paranephritische Abszedierung
— Papillennekrosen
— Obstruktionen (Steinbildungen, Strikturen)

* Metaholische Risikofaktoren
— Ketoazidose / hyperosmolares Koma

— Storung der Nierenfunktion
® Schwangerschaft
® Blasenkatheterismus

® Glukosurie
fordert Bakterienwachstum und begiinstigt Persistenz
der Mikroorganismen im Urogenitalrakt
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Tab. 2: Erreger einer Harnwegsinfektion bei
Diabetes mellitus [8,9]

Mikroorganismen Relative Haufigkeit
[%]
E. coli 60
Proteus sp. 8
Pseudomonas sp. 7
Enterococcus sp. 7
Klebsiella pneum. 14
Staphylococcus aureus 20

Sideroforen und Toxinen. Hiufige Virulenz-
gene uropathogener Mikroorganismen sind
Pap-1- und Prs-Fimbrien, S-Adhisine, Typ-
1-Pili, Himolysine, das »outer membrane
protein T«, Aerobactin, der zytotoxisch
nekrotisierende Faktor und Kapselantigene
[7]. Diese Faktoren konnen in unterschied-
licher Haufigkeit vorkommen und zueinan-
der in Beziehung stehen. Mikroorganismen
mit der Fihigkeit zur Kolonisierung und zur
zytotoxischen Schidigung von Zellen und
Geweben l6sen wahrscheinlich hiufiger
akute Infektionen aus. Dagegen garantieren
die Serumresistenz, das Vorhandensein von
K-Antigenen sowie das Vermdgen zum
Eisensequestering und zur Aerobactinbil-
dung die Persistenz eines Bakterienstammes
im Urogenitaltrakt eines Wirtes [6].

Viele Virulenzgene unterliegen einer
Phasenvariation, so dass deren Expression
von der Abwehrkraft des Wirtes maf3geblich
beeinflusst wird. Bedeutsam sind Fimbrien
und Adhisine fiir das Adhisionsvermégen
der Mikroorganismen an den Zellen der epi-
thelialen Grenzschicht des Harntraktes. Bei
etwa 90 % aller E. coli-Stimme von Patien-
ten mit einer Pyelonephritis sind derartige
Adhisine nachweisbar. Uropathogene Bak-
terienstimme von Patienten mit einem Dia-
betes mellitus weisen prinzipiell ein dhnli-
ches Virulenzprofil auf, wie es bei Mikroor-
ganismen bei nicht an Diabetes erkrankten
Menschen zu finden ist. Als dominierender
Virulenzmarker von E. coli bei Diabetike-
rinnen mit einer asymptomatischen Bakteri-
urie sind Typ-1-Fimbrien zu finden. Durch
sie und die fiir den bakteriellen Attache-
mentprozefd wichtigen P-Fimbrien gelingt es
Mikroorganismen, iiber die Bindung an ent-
sprechende Rezeptorstrukturen die Grenz-
schicht des Uroepithels zu iiberwinden und
die Schritte der Internalisation und Invasion
vorzubereiten. Die Adhision von E. coli an

Abb. 1: Adhdsionen von E. coli auf Urothelzellen

einer Uroepithelzelle ist in Abbildung 1 zu
sehen.

Wirtspezifische Aspekte

Urin ist ein Medium, das durch unter-
schiedliche Substanzen wechselnde physio-
kochemische Eigenschaften aufweist. In
Zusammensetzung, Osmolaritit und pH
verdndert sich der Urin stindig. In-vitro-
Untersuchungen iiber die Bedeutung des
Urins bei der Abwehr potenzieller Infekti-
onserreger sind aus diesen Griinden nur mit
Einschrinkung auf In-vivo-Verhiltnisse zu
iibertragen. Infektionserreger wie E. coli
sind in der Lage, Abwehrfaktoren durch
osmoprotektive Mechanismen zu iiberwin-
den. Der Uberlebensvorteil dieser Mikroor-
ganismen ergibt sich aus deren Fihigkeit zur
Aufnahme von Glycin, Betain, Prolin, Glu-
tamin, Trehalose und Kalium. Diese Sub-
stanzen werden intrazellulir akkumuliert
und schiitzen die Krankheitserreger gegen
eine Dehydratation. E. coli-Stimme, die
nicht in der Lage sind, Glycin und Betain zu
speichern, besitzen schlechte Uberlebens-
chancen im Harntrake [10]. Bei Diabetes
mellitus begiinstigt eine erhshte Gluko-
seausscheidung im Urin die Vermehrung
uropathogener Keime. Glukosekonzentra-
tionen zwischen 100 und 1000 mg/dl
(mifige bis schwere Glukosurie) stimulieren
unter In-vitro-Bedingungen das Bakterien-
wachstum deutlich [11]. Eine besondere
Bedeutung fiir die lokale Infektabwehr be-
sitzt das Tamm-Horsfall-Protein. Es wird im
medulliren und kortikalen Abschnitt des
aufsteigenden Teils der Henleschen Schleife
gebildet. Das Glykoprotein zeichnet sich
durch Rezeptorstrukturen aus, die die P-
und S-Fimbrien-tragenden Keime bindet
[12]. Dadurch adhirieren pathogene Mikro-

organismen weniger am Uroepithel als am



Tamm-Horsfall-Protein, wodurch unter re-
guliren Bedingungen eine Keimelimination
begiinstigt wird. Bei Diabetikern ist dieser
wichtige Schutzmechanismus beeintrich-
tigt, da dieses Protein im Urin reduziert ist

[13].

Die Interaktionen zwischen den Krank-
heitserregern und den Uroepithelzellen des
Wirtsorganismus fithren zur Aktivierung
und Expression verschiedener Zytokine
sowie zum Rekruitment von Granulozyten,
Makrophagen, Monozyten und anderen
immunregulatorischen Zellen am unmittel-
baren Ort der bakteriellen Invasion. In die-
sem Zusammenhang ist die Expression von
Interleukinen (IL-6, 1I-8, 11-10) und PDGF
interessant. Die systemische Wirkung von
IL-6 ist mit fiir den Temperaturanstieg und
die Aktivierung der Akut-Phase-Proteine
verantwortlich. Chemotaktische Zytokine
wie IL-6 spielen bei der transuroepithelialen
Migration von Granulozyten und Makro-
phagen eine Rolle. Die Aktivierung des
Zytokinnetzwerkes und die Expression der
Zellmediatorproteine sind wichtige Fakto-
ren, die das Ausmaf lokaler Abwehrmecha-
nismen wie auch den Schweregrad der Ent-
ziindungsreaktion, sowohl bei einer Zystitis
als auch bei einer Pyelonephritis prigen. Bei
Patienten mit Diabetes mellitus sind im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen nied-
rigere IL-6 und IL-8-Spiegel im Urin gemes-
sen worden [14]. Eine verminderte Aus-
scheidung von Leukozyten im Urin korre-
liert mit erniedrigten IL-8- und IL-6-Kon-
zentrationen. Diese Stérung kann zur
erhohten Infektlabilitit bei Patienten mit
Diabetes mellitus beitragen. Zu den Ursa-
chen dieser Stérung gibt es gegenwirtig
noch keine iiberzeugenden Befunde. Mogli-
cherweise liegen Defizite zellulirer Mecha-
nismen zugrunde. Immunkompetente Zel-
len diabetischer Patienten weisen offensicht-
lich eine Anergie gegen den Lipopolysaccha-
ridkomplex (LPS) gramnegativer Bakterien
auf. Diese Funktionsbeeintrichtigungen
sind sehr wahrscheinlich auf den Einfluss
von AGEs (advanced glycation endproducts)
auf Monozyten und T-Lymphozyten zu-
riickzufithren [14,15]. Seit vielen Jahren
sind Untersuchungsergebnisse bekannt, die
eine Stérung der Fihigkeit zur Chemotaxis
und eine Storung der Phagozytoseaktivitit
von Granulozyten bei Patienten mit Diabe-
tes mellitus belegen [16]. Diese Beeintrich-
tigungen der wirtspezifischen Abwehrme-
chanismen sind vom Schweregrad der dia-

betischen Stoffwechselstérung abhingig.
Wahrscheinlich besitzt kein Faktor allein
eine dominierende Rolle hinsichtlich der
Entstehung und des Verlaufes einer Harn-
wegsinfektion. Die erhohte Infekdabilicit
bei Diabetes mellitus ergibt sich vielmehr
durch eine komplexe Stérung verschieden-
ster Abwehrmechanismen, die sich gegensei-
tig beeinflussen und auf diese Weise die
Manifestation einer Harnwegsinfektion be-
giinstigen.

Zusitzlich zu diesen immunologischen
Verinderungen prigt die diabetische Zysto-
pathie die Entstehung und den Verlauf der
Erkrankung. Die neuropathischen Spit-
komplikationen beginnen mit einer Beein-
trichtigung der Blasensensibilitit und einer
Abnahme der Reflexaktivitit des Sphincter
vesicae. Als Folge dieser Storung entwickelt
sich eine zunehmende Restharnbildung mit
Neigung zu rezidivierenden Infektionen und
zu einem vesiko-ureteralen Reflux. Bei etwa
30% der an Diabetes mellitus erkrankten
Frauen begiinstigen Zystozele sowie Zelen-
bildungen in der Urethra und im Rektum
eine Erregerinvasion in den Harntrake [17].
Die bei Diabetikerinnen hiufig auftreten-
den Entziindungen der Genitalregion for-
dern ebenso die Ascension pathogener
Mikroorganismen in den Harntrake. All
diese Faktoren erkliren nicht nur eine
erhohte Pridisposition der an Diabetes mel-
litus erkrankten Patienten gegeniiber einer
Harnwegsinfektion, sondern sie begriinden
auch die Neigung zu kompliziert verlaufen-
den Erkrankungen mit konsekutiven Aus-
wirkungen auf die diabetische Stoffwechsel-

situation.

Diagnostische Aspekte

Die klinischen Zeichen einer Harnwegsin-
fektion bei Patienten mit Diabetes mellitus
entsprechen prinzipiell jenen, die auch bei
Patienten ohne diese Stoffwechselstérung
nachweisbar sind.

Aufgrund der peripheren und autono-
men Neuropathie werden die Symptome
Dysurie und Strangurie oder Blasentenes-
men im fortgeschrittenen Stadium des Dia-
betes oftmals nicht mehr wahrgenommen.
Gelegentlich ist der Fieberanstieg wenig dra-
matisch. Eine Himaturie und Flanken-
schmerzen kénnen bei akuten Papillenne-
krosen auftreten. Obwohl deren Genese
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nicht geklirt ist, spielen sehr wahrscheinlich
durch die Infektion begiinstigte Infarzierun-
gen der Papillen eine Rolle [18]. Differenti-
aldiagnostisch sollte bedacht werden, dass
Flankenschmerzen auch bei einer emphyse-
matdsen Pyelonephritis auftreten kénnen.
Sie ist auf die Anwesenheit von Mikroorga-
nismen zuriickzufithren, die im starken
Mafle Glukose fermentieren und Kohlendi-
oxid bilden. Diskutiert wird auch eine ver-
zogerte Clearance metabolischer Endpro-
dukte im Rahmen des Diabetes, wodurch
eine beeintrichtigte Gewebeperfusion em-
physematdse Verinderungen fordert [19].

Die Urinuntersuchung, einschliefllich
der mikrobiologischen Diagnostik, ist von
grundsitzlicher Bedeutung. Zur Entschei-
dung iiber eine Therapieintervention ist die
Urinkultur mit der Keimzahlbestimmung,
die Erregeridentifizierung und die Sensibi-
licitstestung notwendig. Eine Blasenkathe-
terisierung sollte moglichst vermieden wer-
den oder nur unter einer strengen Indikati-
onsstellung erfolgen. Die Einschitzung der
Stoffwechselsituation, die Bestimmung des
Ausmaf3es der Entziindungsreaktion und die
Kontrolle der Nierenfunktion sind zur Ver-
laufsbeobachtung wichtig. Blutkulturen
sollten routinemifig bei Patienten mit einer
akuten Pyelonephritis veranlasst werden.

Zur frithzeitigen Erfassung von Kompli-
kationen sind in allen Fillen mit einer Harn-
wegsinfektion bildgebende Untersuchungs-
verfahren einzusetzen. Die Ultraschallcomo-
grafie dient nicht nur als orientierendes Ver-
fahren, sondern sie ermdglicht auch Aussa-
gen iiber eine Harnstauung infolge einer
Obstruktion, zum Nachweis akut entziind-
licher Verinderungen und zum Grad der
Restharnbildung. Eine Abdomen-Uber-
sichtsaufnahme dient dem Nachweis einer
emphysematosen Pyelonephritis und von
Steinbildungen. Eine intravendse Ausschei-
dungsurografie ist nur selten indiziert. Zu
bedenken ist die Gefahr eines Kontrastmit-
tel-induzierten Nierenversagens. Falls diese
Untersuchung dennoch notwendig ist, ist
eine nephroprotektive Vor- und Nachsorge
empfehlenswert.

In kritischen Situationen, in denen Ul-
traschalldiagnostik, rontgenologische und
nuklearmedizinische Verfahren keine zufrie-
denstellenden Erkenntnisse erbringen, sind
eine Computertomografie oder ein MRT
indiziert. Insbesondere ein Spiral-CT er-

Tab. 3: Diagnostik der Harnwegsinfektion bei
Diabetes mellitus

® Klinische Symptomatik

e Urinanalysen:
— Urinkultur (Mittelstrahlurin, Blasenpunktion)
— Urinsediment (Leukozyturie, Bakteriurie,
Himaturie)
e Blutuntersuchung:
— Entziindungsparameter
— Stoffwechselparameter
— Nierenfunktion
— Blutkulturen

* Bildgebende Verfahren:
— Ultraschall-Tomografie
— Abdomenbersicht
— Urographie/MCU
— Computertomografie
— MRT
— "Te-DMSA-Szintigrafie

moglicht eine gute Beurteilung der Nieren-
parenchymkérper, den Nachweis von dde-
matds-entziindlichen Verinderungen und
von Abszessbildungen. Letztere sind hiufig
auf Staphylococcus-aureus-Infektionen zu-
riickzufiihren, die bei 30% der Diabetiker
beobachtet werden [20]. Die Empfehlungen
zur Abklirung einer Harnwegsinfektion sind
in Tabelle 3 zusammengefasst.

Therapeutische Aspekie

Eine Bakteriurie ist bei Patienten mit Dia-
betes mellitus ein hiufiger Befund. Dieser
muss mit allen zur Verfiigung stehenden
Moglichkeiten —abgeklirt werden. Die
mikrobiologische Analyse begriindet maf3-
geblich die Therapiestrategie.

Allgemeine Therapiemaffnahmen miis-
sen unabhingig von der Lokalisation der
Infektion sowohl die symptomatische Beein-
flussung der Beschwerden als auch eine Kor-
rekeur der diabetischen Stoffwechselsitua-
tion zum Ziel haben. Bei einer akuten Pyelo-
nephritis — insbesondere bei einer Urosepsis
— ist eine Umstellung der Therapie von ora-
len Antidiabetika auf Insulin bzw. Insulin-
analoga empfehlenswert. Weiterhin sind
eine Stabilisierung der Nierenfunktion und
die Therapie der Hypertonie notwendig.

Therapieentscheidungen = sollten sich
grundsitzlich an den »Empfehlungen zur
antimikrobiellen Chemotherapie von Infek-
tionen der Nieren- und des Urogenitaltrak-



tes im Erwachsenenalter« der Arbeitsgruppe
»Harnwegsinfektionen« der Paul-Ehrlich-
Gesellschaft und an den »EAU Richtlinien
zur Therapie von Infektionen des Harn- und
weiblichen Genitaltraktes« orientieren [21,
22]. Verschiedene andere Therapieempfeh-
lungen fiir Patienten mit Diabetes mellitus
entsprechen grundsitzlich diesen Prinzipien
[20,23].

Trimethoprim/Sulfamethoxazol ~ bzw.
Trimethoprim/Sulfamerazin sind geeignete
antimikrobielle Chemotherapeutika zur Be-
handlung unkomplizierter Infektionen bei
Patienten mit Diabetes mellitus. Allerdings
sollte beachtet werden, dass diese Substanzen
die hypoglykimische Wirkung oraler Ant-
idiabetika verstirken kénnen [24]. Fluochi-
nolone sind sehr wirksame Antibiotika. Auf-
grund ihres hohen Gewebespiegels sind sie
auch zur Behandlung einer Prostatitis geeig-
net. Fiir eine empirische Therapie sind Amo-
xicillin oder Ampicillin infolge der zuneh-
menden Resistenzentwicklung nicht zu em-
pfehlen [23]. Empfehlungen beziiglich der
Therapiedauer belaufen sich auf einen Zeit-
raum von 3 Tagen bis 2 Wochen [20]. Eine
komplizierter Erkrankungsverlauf liegt bei
wiederholten Infektionsereignissen durch
die Persistenz der Mikroorganismen im
Uroepithel, im Nierengewebe oder in der
Prostata, bei einer gestérten Nierenfunktion
und einer manifesten neurogenen Blasen-
entleerungsstérung vor. Wegen der Gefahr
intrarenaler und perirenaler Abszedierun-
gen, der Entstehung einer emphysematosen
Pyelonephritis oder Urosepsis sollte unver-
ziiglich nach Abnahme der Urinkultur eine
Antibiotikatherapie erfolgen. Nach Kennt-
nis des mikrobiologischen Untersuchungs-
ergebnisses und des Verlaufes der Infektion
muss die Therapieentscheidung allerdings
tiberpriift werden. Eine intravendse Anti-
biotikaapplikation sollte bis zur Entfiebe-
rung und bis zur Beseitigung der Sympto-
matik durchgefiihrt werden. Eine orale
Medikation erfordert Substanzen, die eine
ausreichende Bioverfiigbarkeit sowie hohe
bakterizide Urin- und Serumkonzentratio-
nen garantieren. Die Therapiedauer hingt
von den Risikofaktoren ab, die den Infekti-
onsverlauf prigen. Falls am 3. Tag nach
Behandlungsbeginn kein Therapieeffeke er-
kennbar ist, miissen die Wahl des Antibioti-
kums iiberpriift und komplizierende Fakto-
ren ausgeschlossen werden. In Tabelle 4 sind
die Behandlungsempfehlungen zusammen-
gefaflt. Bei einer Abszedierung ist iiber eine

Tab. 4: Therapieempfehlung bei einer Harnwegs-
infektion bei Diabetes mellitus

Akute Zystitis

o TMP/SMX bzw. TMP/SMZ 2mal tiiglich

o C(iprofloxain ~ 500mg  2mal tiiglich

* levofloxacin 400mg  2mal téiglich

* Gafifloxacin 500mg  Tmal féglich

* (ephalexin 500mg  4mal tiglich

(Orale Medikation ist meist ausreichend, Therapiedaver:
mindestens 3 Tage)

Akute Pyelonephritis

e (iprofloxacin/Levofloxacin/Gafifloxacin (siche
akute Zystitis)

o (eftriaxone 1-2g  1xtglich

e (eftazidine 500mg 3 xtiglich

* Imipenem 500mg 4 xtiglich

* Piperacillin/ 33759  3xtiglich
Tazobactam

Beginn der Therapie parenteral, nach Entfieberung
perorale Medikation méglich;
Therapiedaver: 2 — 3 Wochen

Asymptomatische Bakteriurie
o Behandlungsindikation wird kontrovers diskutiert !
o Therapieoption fiir 3—5 Tage wie bei akuter Zystitis

* Bei persistierender Bakteriurie i.S. einer »bed-fime-
Prophylaxe« fiir 3 bis 6 Monate

chirurgische Intervention zu entscheiden.
Eine emphysematése Pyelonephritis kann
durch eine medikamentdse Therapie allein
nicht ausreichend beeinflusst werden. Die
Mortalitit der Erkrankung liegt bei fast
80 % der Erkrankungsfille [25]. Bei einer
frithzeitigen chirurgischen Intervention mit
einer Nephrektomie lif3t sich die Mortalitit
senken.

Asymptomatische Bakteriurie

Kontroverse Standpunkte finden sich beziig-
lich der Therapieempfehlung bei einer
asymptomatischen Bakteriurie. Deren Pri-
valenz variiert zwischen 7 und 26 % [26,27].
Bei Frauen mit einem Diabetes mellitus Typ
2 muss deren Lebensalter als entscheidender
Risikofaktor beachtet werden. Bei einem
Diabetes mellitus Typ 1 spielen die Dauer
der Stoffwechselerkrankung, die Existenz
einer peripheren Neuropathie und die Mi-
kroalbuminurie eine wichtige Rolle. Das
Auftreten einer asymptomatischen Bakteriu-
rie korreliert mit der Manifestation einer

Ubersicht

R. Fiinfstiick,

G. Stein:
Harnwegsinfektionen
bei Diabetes mellitus

Seite 11




Ubersicht

R. Fiinfstiick,

G. Stein:
Harnwegsinfektionen
bei Diabetes mellitus

Seite 12

diabetischen Retinopathie und der Nephro-
pathie. Eine Beziechung zur Konzentration
des HbA, -Wertes ist bislang nicht bewiesen
[3,27,28]. Die asymptomatische Bakteriurie
muss als pridisponierender Faktor fiir die
Entwicklung einer Nephropathie angesehen
werden. Patientinnen mit einem Diabetes
mellitus Typ 1 haben ein héoheres Risiko
einer Nierenfunktionsstérung als Frauen
ohne Diabetes mellitus [23].

Durch eine antimikrobielle Therapie
sollte versucht werden, die Mikroorganis-
men aus dem Harntrake zu eliminieren.
Gelingt dies nach einer drei- bis fiinftigigen
Therapie entsprechend der Empfehlung
nichg, sollte eine Infektionsprophylaxe fiir 3
bis 6 Monate durchgefiihrt werden. Hierzu
bieten sich Trimethoprim als Monosubstanz
oder in Kombination mit einer Sulfonamid-
Komponente und Nitroxolidin an. Wegen
der Nebenwirkungsrisiken sollte bei Patien-
ten mit einem Diabetes mellitus auf eine
Nitrofurantoin-Verordnung verzichtet wer-
den. Empfohlen wir die regelmiflige nicht-
liche Einnahme reduzierter Dosen antimi-
krobieller Chemotherapeutika [29]. Oftmals
ist auch durch die Stabilisierung der physio-
logischen Mikroflora und durch eine Ande-
rung des pH im Genitaltrakt und Urin ein
Therapieeffekt zu erzielen.

Préventive Aspekte

Durch eine strikte Beachtung potenzieller
Risiken sind Exazerbationen symptomati-
scher Infektionen der Nieren und ableiten-
den Harnwege beeinflussbar. Dies betrifft
Therapieentscheidungen bei Nachweis einer
asyptomatischen Bakteriurie ebenso wie kri-
tische Indikationen iiber eine notwendige
Blasenkatheterisierung bzw. die optimale
Versorgung von Dauerkathetertrigern. Bei
hypo- oder hyperglykimischen Situationen
— insbesondere nach operativen Eingriffen —
besteht ein hohes Risiko fiir die Entwicklung
einer Harnwegsinfektion [30]. Eine weitest-
gehend und langfristige normoglykimische
Stoffwechseleinstellung des Diabetikers ist
Voraussetzung, um Blasenfunktionsstérun-
gen, eine Glomerulosklerose sowie Schidi-
gungen des Gefiflsystems zu begrenzen.
Auch beim Diabetiker bedingt eine Harn-
wegsinfektion nicht ursichlich eine termi-
nale Niereninsuffizienz; jede Infektion be-
giinstigt aber einen progredienten Nieren-
funktionsverlust bei einer vorbestehenden

Tab. 5: Empfehlungen zur Privention einer Harn-
wegsinfektion bei Diabetes mellitus

o Optimale Stoffwechseleinstellung (HbA; < 7 %)
o Begrenzter Einsatz der Blasenkatheterisierung

e Antimikrobielle Prophylaxe zur Priivention einer
Harnwegsinfektion bei sexuell aktiven Diabetikern
mit 2 und mehr Harnwegsinfektion-Episoden pro
Jahr

o Postmenopausale Ostrogensubstitution

e Strikte Einhaltung einer normoglykamischen Stoff-
wechselsituation bei operativer Intervention

o Erfassung und Therapie asymptomatischer
Infektionen

nach A. Ronald und E. Ludwig, 2001

diabetischen Nephropathie. Empfehlungen
zur Privention einer Harnwegsinfektion fin-

den sich in Tabelle 5.

Der Pathogenese einer Harnwegsinfek-
tion bei Diabetes mellitus wird ebenso wie
den Prinzipien einer rationellen Diagnostik
und optimalen Therapie zunehmende Auf-
merksamkeit gewidmet. Die Folge einer In-
fektion bei Diabetikern erfordert eine noch
stirkere Auseinandersetzung mit diesen viel-
schichtigen Problemen. Insbesondere sollten
sich Therapieempfehlungen an Ergebnissen
multizentrischer Studien orientieren, um
sich auch in diesem Bereich der Diabetolo-
gie auf der Grundlage evidenzbasierter
Behandlungsstrategien orientieren zu kon-
nen.
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