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Definitionen

Das Problem mit der Diarrhoe beginnt häufig
schon mit ihrer Definition. Was meint der Pa-
tient wirklich, wenn er oder sie von Durchfall
spricht? In einer Umschreibung würde man
formulieren: eine plötzliche Veränderung der
normalen Stuhlgewohnheiten, wobei als nor-
mal ein mehrmals tägliches oder mehrmals
wöchentliches Absetzten von geformtem Stuhl
gilt, hin zu häufigen, ungeformten bis wässri-
gen Stühlen [1]. Wenngleich diese Umschrei-
bung die Sachlage am ehesten trifft, haben sich
in der Praxis griffigere, wenn auch arbiträre
Definitionen durchgesetzt: 
– akute Diarrhoe: >3 dünne Stühle während

<14 Tagen und/oder ein Volumen von 
>200 g/d, meist begleitet von Nausea, Er-
brechen, Krämpfen oder Fieber;

– persistierende Diarrhoe: die Symptome
dauern länger als 14 Tage an;

– chronische Diarrhoe: die Symptome dauern
länger als 30 Tage an [2].

Aus klinischer Sicht haben sich diese Einteilun-
gen bewährt, mit Ausnahme des Stuhlgewichts,
einer zwar einfachen, aber in der Praxis meist
schlicht nicht praktikablen Untersuchungs-
methode.
Abzugrenzen sind die:
– Pseudodiarrhoe mit erhöhter Stuhlfrequenz

und unverändert normaler Konsistenz und
die 

– Inkontinenz, die sich gelegentlich hinter
einer beklagten Diarrhoe verbergen kön-
nen.

Pathophysiologie

Angesichts der beträchtlichen Flüssigkeits- und
Elektrolytverschiebungen, die normalerweise
im Magen-Darm-Trakt auftreten, scheint es
geradezu erstaunlich, dass es sich bei der
Diarrhoe um eine Ausnahmesituation handelt.
Als Faustregel gilt: Rund 10 Liter Flüssigkeit
erreichen jeden Tag den Dünndarm. Dabei
stammen nur 2 Liter aus zugeführter Flüssig-
keit, der Rest wird im oberen Gastrointestinal-
Trakt sezerniert und verdünnt den Nahrungs-
brei bis zur Höhe des Jejunums auf eine zum

Serum isoosmolare Flüssigkeit. In den folgen-
den Abschnitten des Dünn- und Dickdarms
werden rund 9,9 Liter wieder aktiv resorbiert,
so dass nur gerade 0,1 Liter mit dem Stuhl ver-
loren gehen, wobei die Isoosmolarität norma-
lerweise erhalten bleibt. Pathophysiologisch ist
eine Störung dieser Wasser- und Elektrolyt-
bilanz der entscheidende Mechanismus zur
Entstehung einer Diarrhoe. Sie kann dadurch
entstehen, dass entweder die Zahl unverdau-
barer osmotisch aktiver Substanzen im Stuhl
erhöht ist und dadurch vermehrt Flüssigkeit im
Darmlumen verbleibt (osmotische Diarrhoe)
oder dass durch eine Störung der normalen
Funktion vermehrt osmotisch aktive Elektro-
lyte sezerniert werden, denen die Flüssigkeit
passiv folgt (sekretorische Diarrhoe). Da häufig
Mischbilder vorliegen, ist die Unterscheidung,
um welche pathophysiologische Art des Durch-
falls es sich handelt, klinisch bei der akuten
Diarrhoe nur von nachgeordneter Bedeutung.
Bei der Abklärung chronischer Diarrhoe-For-
men kann jedoch die Bestimmung der osmo-
tischen Lücke: [(Na+ + K+) � 2] – Serumosmola-
rität zur Differenzierung hilfreich sein.

Epidemiologie

Es gibt kein Krankheitsbild, das in derart
eklatanter Weise den Unterschied zwischen 
der Medizin der westlichen Industrienationen
und der Dritten Welt vor Augen führt wie die
akute Diarrhoe. Während man im Westen mit
rund einer Krankheitsepisode/Einwohner/Jahr
rechnet, wodurch in den USA jährlich direkte
und indirekte Kosten von 25 Mrd. $ errechnet
wurden, hat die akute Diarrhoe in der Dritten
Welt den Tod von 5–8 Millionen Neugeborenen
und Kleinkindern pro Jahr zur Folge. Von den
geschätzten 100 Mio. Krankheitsfällen in den
USA sehen weniger als 10% einen Arzt, und nur
0,25% benötigen eine Hospitalisation, beson-
ders gefährdet sind auch hier Kleinkinder und
ältere Erwachsene [2]. Besonders gefährdet
sind auch Personen, die Kinder in Tagesheimen
betreuen, Reisende in tropische und subtropi-
sche Regionen, männliche Homosexuelle mit
Analverkehr, Patienten mit einer zugrunde-
liegenden Immunsuppression und Personen,
die in einem unhygienischen Umfeld leben und
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kontaminiertem Wasser oder Nahrungsmitteln
ausgesetzt sind [3]. 

Klinische Einteilung

Aus klinischer und prognostischer Sicht hat
sich die grobe Einteilung in entzündliche und
nicht-entzündliche Diarrhoe am besten be-
währt. Bei der entzündlichen Diarrhoe kommt
es entweder direkt durch pathogene Erreger
oder indirekt, vermittelt über Zytotoxine, zu
einer Zerstörung der intestinalen Mukosa und

dadurch zu einem Austritt von Entzündungs-
zellen und Serum ins Lumen. Die Durchfälle
sind eher kleinvolumig und von blutig-schlei-
miger Konsistenz. Hauptsächlicher Ort des
Befalls ist das Kolon. Der häufigeren nicht-ent-
zündlichen Diarrhoe liegt keine Schädigung 
des Epithels zugrunde, sondern Enterotoxine
stimulieren die Sekretion von Ionen und Was-
ser oder nicht absorbierte Substanzen führen
zu einer vermehrten Flüssigkeitsansammlung
im Lumen. Die Durchfälle sind eher grossvolu-
mig, wässrig, ein Befall des Dünndarms ist
wahrscheinlich (Tab. 1). 

Tabelle 1. Klinische Einteilung der akuten Diarrhoe (nach Wang [1]).

entzündlich nicht-entzündlich

Stuhlcharakteristik kleinvolumig, grossvolumig, wässrig
blutig-schleimig

Leukozyten im Stuhl ja nein

Beschwerden Schmerzen und Krämpfe Schmerzen und Krämpfe im Oberbauch oder
im Unterbauch, para-umbilikal, häufig Nausea und Erbrechen
imperativer Stuhldrang, 
Tenesmen

Fieber häufig selten

Hauptsächlicher Befall Kolon Dünndarm

Häufige Erreger Salmonellen Rotavirus, Norwalkvirus

Shigellen Nahrungsmittelvergiftung (S. aureus, 
C. perfringens, B. cereus)

Campylobacter jejuni enterotoxische E. coli

Yersinien Guardia lamblia, Cryptosporidia,

E. histolytica Vibrio

enteroinvasive E. coli

C. difficile

Nicht-infektiöse Ursachen Mesenterialischämie medikamentös-induziert (Antazida, Laxantien usw.)

Strahlenkolitis Diät (Disaccharidase-Mangel, Sorbitol)

entzündliche Darm- Reizdarmsyndrom
erkrankung (M. Crohn, 
Colitis ulcerosa)

4 6 12 24 36 48 72 Std. 5 7 14 18 21 Tage

Toxine

S. aureus
B. cereus EHEC/ETEC

Salmonellen
Clostridium perfringens Vibrio cholerae

Shigellen
Rotavirus
Norwalk

Campylobacter

Giardia lamblia
/Typhus

E. histolytica

EHEC = Enterohämorrhagische E. coli
ETEC = Entrotoxinbildende E. coli

Abbildung 1.
Inkubationszeiten der wichtigsten
Erreger einer akuten Diarrhoe. 
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Aus der Zusammenstellung wird ersichtlich,
dass die akute Diarrhoe eine unspezifische
Reaktion auf eine Vielzahl von Noxen darstellt.
Mehrheitlich handelt es sich dabei um infek-
tiöse Erreger, doch sind nicht-infektöse Ur-
sachen wie die mesenteriale Ischämie, Erst-
manifestationen einer chronisch-entzünd-
lichen Darmerkrankung oder ein Reizdarm-
syndrom nicht ausser Acht zu lassen. Einen
Überblick über die Inkubationszeiten der
wichtigsten Erreger einer akuten Diarrhoe gibt
die Abbildung 1 wieder.

Spezialfall: kurze Inkubation
Ging dem Beginn der Diarrhoe die Einnahme
von vermutlich kontaminierten, unsachgemäss
gelagerten Nahrungsmitteln vor weniger als 
8 Stunden voraus und ist sie von Nausea und
Vomitus begleitet, liegt mit grosser Wahr-
scheinlichkeit eine Nahrungsmittelvergiftung
mit Toxin-bildenden Bakterien (S. aureus, B.
cereus) vor. Die Symptome enden in der Regel
innert 24 Stunden. 
Mit etwas längerer Inkubationszeit von etwa
einem Tag treten, gehäuft während der Winter-
monate, virale Diarrhoen auf (Rotavirus, Nor-
walkvirus), assoziiert mit kontaminiertem
Trinkwasser, Nahrungsmitteln und Schwimm-
wasser. 
In beiden Fällen ist eine symptomatische The-
rapie ausreichend, weitere Diagnostik oder
Antibiotika sind unnötig.

Rationaler Zugang 
zum Patienten

Trotz der erheblichen medizinischen Bedeu-
tung der akuten Durchfallerkrankungen ist die
Datenlage für evidenzbasierte Empfehlungen
bescheiden. Als gesichert kann jedenfalls gel-
ten, dass unabhängig von weiterer Abklärung
und Therapie die Rehydrierung die wichtigste,
und da die überwiegende Mehrheit der Durch-

fallerkrankungen selbstlimittierend ist, meist
auch die einzige Einzelmassnahme darstellt
[4]. Wenn immer möglich sollte die Rehydrie-
rung per os erfolgen. Die von der WHO empfoh-
lene Rehydratationslösung (90 mmol Na+, 20
mmol K+, 80 mmol Cl–) wurde dank ihrer globa-
len Bedeutung zum «potentiell wichtigsten
medizinischen Fortschritt» des vergangenen
Jahrhunderts erkoren [5]. 
Bei der körperlichen Untersuchung sollte das
Hauptaugenmerk auf Zeichen der Dehydrata-
tion (Hautturgor, Schleimhäute) und einer Ver-
änderung der Vitalzeichen (Fieber, Tachy-
kardie, Hypotonie, Lethargie) liegen. Bei der
Abdominal- und Rektaluntersuchung sind eine
peritoneale Reizung oder Zeichen einer isolier-
ten Proktitis auszuschliessen.
Aufgrund der epidemiologischen Zusammen-
hänge spielt die gezielte Anamnese meist die
entscheidende Rolle bei differentialdiagnosti-
schen Erwägungen (Tab. 2). Hierzu gehört die
Frage nach dem genauen Beginn und Verlauf
des Durchfalls. Bei einem Sistieren während
der Nachtruhe gilt weiterhin die Faustregel,
dass eine funktionelle Ursache des Durchfalls
wahrscheinlich ist. Die Beimengung von Blut 
ist ebenfalls von prognostischer Bedeutung. Da
der Mehrzahl der infektiösen Ursachen ein
Verzehr von kontaminierten Nahrungsmitteln
oder Wasser zugrunde liegt, ist eine möglichst
genaue Ernährungsanamnese und die Suche
nach einem möglichen Zusammenhang mit
Nahrungsmitteln von besonderer Bedeutung.
Gut dokumentiert ist die Assoziierung von un-
pasteurisierter Milch oder Fruchtsäften mit
Campylobacter jejuni, Salmonellen, Shigellen,
Yersinien oder E. coli O157, von Eispeisen und
Geflügel mit Salmonellen und Trinkwasser und
Salat mit Giardia, Amöben, E. coli und Shigel-
len. Die Reiseanamnese, die Frage nach kürz-
lichen Hospitalisationen und nach der Ein-
nahme von Antibiotika oder neuen Medi-
kamenten gehören hierzu. Wenngleich die
Empfehlung einer Sexualanamnese in der Pra-
xis häufig an Tabu-Grenzen stösst, sei an die
fäkal-orale Übertragung von Bakterien, die
direkte rektale Inokulation von Pathogenen, die
zu einer Proktitis führen können sowie natür-
lich die besondere Situation von AIDS-assozi-
ierter Diarrhoe (Cryptosporidium, Cyclospora)
erinnert. Eine vorbestehende gastroenterologi-
sche Erkrankung oder eine Systemkrankheit
sollte ebenfalls ausgeschlossen werden.

Wer sollte weiter abgeklärt 
werden?

Angesichts der Häufigkeit und weitgehenden
Banalität von Durchfallerkrankungen stellt 
sich die zentrale Frage, bei welchen Patienten
weitere Abklärungen sinnvoll oder notwendig

Tabelle 2. Anamnese.

Beginn der Symptome und Verlauf? 
Persistenz nachts? Blut?

Ernährungsanamnese, Zusammenhang mit 
Nahrung?

Reiseanamnese?

Kürzliche Hospitalisation?

Antibiotika oder neue Medikamente (NSAR)?

Sexualanamnese?

Vorbestehende gastroenterologische oder 
Systemkrankheit?
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sind. Die hierzu empfohlenen Kriterien sind in
Tabelle 3 zusammengefasst [3]. 

Leukozyten im Stuhl – Haemoccult
Als einfaches diagnostisches Entscheidungskri-
terium zwischen entzündlicher und nicht-ent-
zündlicher Diarrhoe gilt der Nachweis von Leu-
kozyten im Stuhl. Obgleich als Screening-Me-
thode für intestinalen okkulten Blutverlust kon-
zipiert, lässt sich der Haemoccult-Teststreifen
als Ersatz für die klassische Methylenblaufär-
bung von frischem Stuhl «missbrauchen». Der
Nachweis von ebenfalls ausgetretenem Blut im
Stuhl bietet sich, insbesondere in der Praxis
und beim Patientenbesuch, als taugliche Surro-
gat-Methode an. Die positive Aussagekraft ist
zwar nicht gleich zu werten wie beim Nachweis
von Leukozyten unter dem Mikroskop, doch er-
reicht der negative prädiktive Wert mit 87%
einen Bereich, der eine entzündliche Ursache
mit grosser Wahrscheinlichkeit ausschliessen
lässt [3]. 

Stuhlkultur
Routine-Stuhlkulturen werden auf Salmonel-
len, Shigellen und Campylobacter jejuni ange-
legt. Allerdings ist ihr Ertrag bei einem breiten,
unselektionierten Patientengut sehr gering. In
einer grossen Studie wurde gezeigt, dass nur
gerade in 3,2% ein pathogener Keim gefunden
wurde [2]. Angesichts des grossen Aufwandes
ergeben sich daraus Kosten rund 1300 $ pro
gefundenen Keim [6]. Noch schlechter ist die
Ausbeute bei hospitalisierten Patienten: nur
gerade in 0,6% wird hier eine angelegte Kultur
positiv, was zu der Empfehlung geführt hat,
dass nach dem dritten Hospitalisationstag
keine Stuhlkulturen mehr durchgeführt werden
sollten («3-day-rule»).

Spezialfall: Clostridium difficile
Eine Ausnahme bildet hierbei die Antibiotika-
assoziierte Diarrhoe, bei der immer ein Clostri-
dium-difficile-Infekt gesucht werden muss. Die
Diagnose erfolgt durch die Kultur und den
Nachweis der Toxine im Stuhl. Bei der Sigmoi-
doskopie zeigen sich weissliche Auflagerungen,
die für das Vorliegen einer pseudomembranö-
sen Kolitis pathognomonisch sind. Doch nicht
nur bei hospitalisierten Patienten, sondern ge-
nerell, wenn während der letzten zwei Monate
Antibiotika eingenommen wurden, ist an diese
Erkrankung zu denken. Die Therapie besteht
neben dem Absetzen der Antibiotika in der
Gabe von 3�500 mg Metronidazol p.o. für 
10–14 Tage, Rezidive treten in bis zu 16% der
Fälle auf. Allerdings sind diese nicht durch re-
sistente Keime bedingt, da bisher keine Metro-
nidazol-Resistenz gefunden wurde. Im Rezidiv-
fall wird daher eine erneute Therapie mit Me-
tronidazol empfohlen. Hingegen ist Vancomy-
cin wegen der Zunahme Vancomycin-resisten-
ter Enterokokken nicht mehr das Medikament
der ersten Wahl! 
Neben den Routine-Keimen wird im amerika-
nischen Schrifttum auch die Suche nach dem
enterohämorrhagischen E. coli O157 empfoh-
len. Dies wegen der erhöhten Gefahr der Ent-
wicklung eines hämolytisch-urämischen Syn-
droms bei Einsatz von Antibiotika [2]. Klinisch
sollte bei akuter blutiger Diarrhoe mit eher
niedriger Temperatur und natürlich bei neu
entstandener Niereninsuffizienz an diese Er-
krankung gedacht werden.

Spezialfall: persistierende Diarrhoe
Bei einer Diarrhoe, die länger als 14 Tage an-
hält, sollten Parasiten gesucht werden. Insbe-
sondere Giardia lamblia und Amöben (bei Tro-
penrückkehrern) sind in 3 Stuhlproben (beson-
deres Nährmedium) zu suchen. Bei immun-
kompromittierten Patienten gilt die Suche den
Cryptosporidien, Cyclospora und Isospora belli,
beim HIV-positiven zusätzlich noch den Micro-
sporidien und Mycobacterium avium complex.

Empirische Therapie

Vor der Erwägung einer antibiotischen Thera-
pie gilt grundsätzlich: die meisten Diarrhoe-
Fälle sind selbstlimitierend und werden mit
Flüssigkeitsersatz und supportiven Massnah-
men hinlänglich behandelt. Die Gabe von 2 mg
Loperamid (max. 8 Kapseln/d) kann zusätzlich
symptomatisch lindern. Allerdings sollte dieses
Medikament nicht bei Kindern und nicht im
Falle einer blutigen Diarrhoe verabreicht wer-
den. Die empirische Gabe eines Antibiotikums
ist umstritten und sollte in Hinblick auf mögli-
che Risiken und die Zunahme von Antibiotika-
Resistenzen nur mit Zurückhaltung eingesetzt

Tabelle 3. 
Weitere Abklärungen sollten erfolgen bei ... (nach DuPont et al. [3]).

Krankheitsspezifisch:

Profuse wässrige Diarrhoe mit Dehydratation

Dysenterie (Durchfall mit blutig-schleimigen Stühlen)

Fieber >38,5 °C

Passage von >6 ungeformten Stühlen pro Tag

Krankheitsdauer von >48 h

Patientenspezifisch:

Diarrhoe mit schweren Bauchschmerzen bei einem Patienten >50 Jahre

Diarrhoe beim betagten Patienten (>70 Jahre)

Diarrhoe beim Immunkompromittierten (nach Transplantation, 
nach Chemotherapie, bei AIDS)

Spezielle epidemiologische Situation (Gastgewerbe, Lebensmittelhändler)
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werden. Als gesicherte Empfehlung gilt der em-
pirische Einsatz von Antibiotika in Fällen von
«Travelers’ diarrhea», mit der rationalen Vor-
stellung, dass die meisten Patienten pathogene
Keime beherbergen (siehe unten). Zum Teil
wird auch der Einsatz von Metronidazol in Fäl-
len einer persistierenden Diarrhoe empfohlen,
bei der ein Verdacht auf Giardiasis nahe liegt
[3]. 
Nur wenige Studien haben den Benefit eines
empirischen Einsatzes von Antibiotika bei aku-
ter Diarrhoe in Fällen untersucht, in denen
keine Reiseanamnese vorliegt [7]. In solchen
Fällen sollte der Einsatz von Antibiotika (Medi-
kament der Wahl ist ein Chinolon für 3–5 Tage)
durch zusätzliche Faktoren (Fieber >38,5 °C,
Dysenterie, schwere Komorbidität) begründet
und von der Anlage einer Stuhlkultur begleitet
sein [2]. Indikation für eine frühzeitige antibio-
tische Therapie kann ein vermuteter Shigellen-
Infekt sein, um die Ausscheidung und Kontami-
nation mit diesem hochinfektiösen Agens zu re-
duzieren, oder eine schwere Campylobacter-
Infektion. Allerdings zeichnet sich auch in un-
serer Region eine steigenden Resistenz von
Campylobacter gegen Chinolone ab [8]. Ob eine
gezielte antimikrobielle Therapie durchgeführt
werden soll, wenn in Stuhlkulturen ein Keim
nachgewiesen wurde, hängt davon ab, ob Sym-
ptome persistieren. Der Vorteil einer antibioti-
schen Therapie wurde am besten für Shigellen,
C. difficile und Giardiasis gezeigt (vgl. Tab. 4).

Spezialfall: «Traveler’s diarrhea»
Das Risiko, während einer Reise eine akute
Durchfallerkrankung zu erleiden, ist je nach
Reiseziel unterschiedlich. Besonders hoch ist
das Risiko in Lateinamerika, Afrika, im Mittle-
ren Osten und Südasien. Die klinische Präsen-
tation ist meist durch einen akuten Beginn von
wässrigen Durchfällen, zu einem Drittel
während der ersten 2 Wochen und damit bei
einem erheblichen Anteil mit einer Einschrän-
kung der Aktivität gekennzeichnet. Ursache ist
eine dramatische Veränderung der Gastroin-
testinal-Flora, ausgelöst durch ein grosses Ino-
kulum, wobei als pathogene Keime in bis zu
70% Enterotoxin-bildende E. coli (ETEC) domi-
nieren. Als Therapieempfehlung gilt im milden
Fall (1–3 Stühle/d): ausschliesslich symptoma-
tische Therapie mit Loperamid; in mittelschwe-
ren Fällen (>3 Stühle/d): zusätzlich eine Ein-
maldosis von 750 mg Ciprofloxacin; in schwe-
ren Fällen ( ≥ 6 Stühle, Fieber, Blut): kein Lope-
ramid, Ciprofloxacin 2�500 mg während 3
Tagen [9].

Tabelle 4. Therapieempfehlungen gegen spezifische Pathogene 
bei immunkompetenten Erwachsenen (nach Guerrant et al. [2]). 

Keim Medikament der Wahl

Shigellen Ciprofloxacin 500 mg p.o. 2�1 (3d)

Alternativ: TMP-SMZ 160 + 800 mg p.o., 2�1 (3d)

Salmonellen (non typhi) Nicht routinemässig! In schweren Fällen, 
oder bei Patienten mit Prothesen, Herzklappenfehlern, 
schwerer Atherosklerose:

Ciprofloxacin 500 mg p.o. 2�1 (5–7d) 

alternativ: Ceftriaxon 2 g i.v./d

Campylobacter Erythromycin 500 mg p.o. 2�1 (5d)

E. coli nicht routinemässig (siehe «Travelers‘ diarrhea»)

Aeromonas / Ciprofloxacin 500 mg p.o. 2�1 (3d)
Plesiomonas alternativ: TMP-SMZ 160 + 800 mg p.o. 2�1 (3d)

Vibrio cholerae Doxycyclin 2�100 mg (3d)

Clostridium difficile Metronidazol 500 mg p.o. 3�1 (10–14d)

Giardia lamblia Metronidazol 500 mg p.o. 3�1 (7–10 d)

Quintessenz

� Als akute Diarrhoe gilt eine Veränderung der Stuhlhewohnheiten mit >3
dünnen Stühlen während <14 Tagen und/oder ein Volumen von >200 g/d,
meist begleitet von Nausea, Erbrechen, Krämpfen oder Fieber.

� Die Erkrankung ist in der überwiegenden Zahl der Fälle selbstlimittierend
und bedarf ausser einer Rehydratation keiner weiteren Abklärung oder
Therapie. Keine Motilitätshemmer bei Kindern oder blutiger Diarrhoe.

� Weitere Abklärungen sind gerechtfertigt bei Temperatur >38,5 °C, 
schwerer Dehydratation, blutiger Diarrhoe oder einer Krankheitsdauer von
>48 h sowie bei den Spezialfällen: Assoziation mit heftigen Bauchschmer-
zen, Diarrhoe beim betagten oder immunkompromittierten Patienten.

� Beim hospitalisierten Patienten ist gezielt nach einem Clostridium-difficile-
Infekt zu suchen, der mit Metronidazol behandelt wird. Hingegen ist die
Ausbeute bei Stuhlkulturen so gering, dass sie nach dem 3. Hospitalisa-
tionstag nicht mehr durchgeführt werden sollten.

� Reisediarrhoe ist eine der wenigen etablierten Indikationen einer empiri-
schen antibiotischen Therapie.
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