
1. Maldigestive Durchfallerkrankungen
Exokrine Pankreasinsuffizienz (EPI)
ÄÄttiioollooggiiee::
• häufigste Ursache: Azinuszellatrophie 
• seltener: chronische Pankreatitis
• selten: Pankreastumoren
• generell selten bei Katzen (meist als Folge einer 

chronischen Pankreatitis) 

RRaasssseepprrääddiissppoossiittiioonn:: DSH, Collie

SSyymmppttoommee::
Gewichtsverlust, Dünndarmdurchfall
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Diagnostisches Vorgehen bei chronischem
Durchfall von Hund und Katze
Chronische Durchfallerkrankungen kommen sowohl bei Hunden als auch bei Katzen häufig vor. Sehr wichtig 
zur Diagnosefindung ist daher eine ausführliche Anamnese, die auch bisherige Therapieversuche einschließt. 
Ätiologisch lassen sich Diarrhoen in diätetische, infektiöse, parasitäre, nicht-infektiöse, entzündliche, Endo- oder
Exotoxin- sowie medikamentenbedingte (NSAIDs, Antibiotika, Digitalis), idiopathische und sekundäre Durchfälle
unterscheiden. Nach dem Verlauf unterscheidet man akute, chronische und/oder rezidivierende Diarrhoen. 
Je nach Lokalisation spricht man von Dick- oder Dünndarmdurchfall. 

DDiiaaggnnoossee::
• HHuunndd:: Serum-TLI (Gold Standard, nüchtern bestimmen, 

erfasst keine EPI, die durch Verlegung der pankreatischen 
Ausführungsgänge verursacht wird), fäkale Elastase 

• KKaattzzee:: TLI-Test (wird nach Texas/USA verschickt, daher 
Untersuchungsdauer beachten)

TThheerraappiiee::
Enzymsubstitution (z.B.: Pankrex vet®, Pankreatin Albrecht®),
fettarme Diät, bei gleichzeitiger SIBO: Antibiose und ggf.
Cobalaminsubstitution

2. Malabsorptive Durchfallerkrankungen
Small Intestinal Bacterial Overgrowth (SIBO)
SSyynnoonnyymmee::  
Antibiotika Responsive Enteropathie/Diarrhoe (ARE/D),
Dünndarmdysbakterie, Blindschlingensyndrom, bakterielle
Darmfehlbesiedlung

ÄÄttiioollooggiiee//PPaatthhoopphhyyssiioollooggiiee::  
Bei gesunden Hunden wird durch die Magensäuresekretion
und die Dünndarmmotorik eine Fehlbesiedelung des Dünndar-
mes mit Bakterien verhindert. Bei SIBO kommt es auf Grund
von gestörter Dünndarmmotorik und eventuell zusätzlicher
mangelhafter Magensäuresekretion zu einer bakteriellen Fehl-
und Überbesiedlung (>105-107 koloniebildende Einheiten/ml
Duodenalflüssigkeit), vor allem durch E. coli, Staphylo-, 
Enterokokkenarten, Corynebakterium, Fusobakterium oder
Clostridien- und Bakteroidesarten. Ursachen können Tumoren 
(verzögerte Darmpassage), Erkrankungen der Mukosa, H2-
Blocker-Gabe mit resultierender verminderter Magensäure-
sekretion, post-operative Veränderungen (Strikturen) und
auch EPI und mangelhafte Galleabgabe durch Gallengangs-
obstruktion sein. Nicht immer ist eine Ursache festzustellen.
Bei Katzen scheint SIBO nicht vorzukommen. 



Die intraluminalen Bakterien konkurrieren mit dem Wirt um
intestinales Cobalamin, so dass die Aufnahme durch Entero-
zyten verhindert wird. Bei chronischer Besiedlung vor allem
mit gramnegativen Aerobiern und obligativ anaeroben Keimen
kommt es daher zu erniedrigten Serum-Cobalaminwerten (bei
ca. 25% der SIBO-Patienten). Durch Folsäure produzierende
Bakterien steigt bei etwa der Hälfte der SIBO-Patienten der
Serumfolsäurespiegel an. Des Weiteren können Bakterien-
enzyme und toxische Produkte der bakteriellen Metaboli-
sierung zu Darmmukosaschädigungen und nach Absorption
auch zu Hepatotoxizität führen. SIBO führt zu Malabsorption
von Fett (Dekonjugation von Gallensalzen und Fettsäuren), 
fettlöslichen Vitaminen, Kohlenhydraten und Protein. 

RRaasssseepprrääddiissppoossiittiioonn::
• Beagle, DSH
• Riesenschnauzer, Border Collie (genetischer 

Cobalaminresorptionsdefekt)

SSyymmppttoommee::
• chronisch intermittierende Diarrhoe mit oder ohne  

Gewichtsverlust
• bei Obstruktion (ursächlich für SIBO) Vomitus 
• eventuell auch Anorexie infolge Cobalaminmangels 
• Steatorrhoe (selten und in der Regel mild)

DDiiaaggnnoossee::  
• Mittel der Wahl ist die (aufwendige und unter Praxisbedin-

gungen kaum durchführbare) Gewinnung von Duodenal-
flüssigkeit (mittels peroraler Intubation oder Punktion  
unter anaeroben Bedingungen) und deren bakterielle 
Kultivierung (keine 100%ige Sicherheit der Diagnose)

• Messung des H2-Gehalts in der Ausatemluft (aufwendig)
• Labordiagnostik:

Serumfolsäurebestimmung (bei 50% der Patienten erhöht),
Serumcobalaminbestimmung (bei 25% der Patienten er-
niedrigt)

GGlleeiicchhzzeeiittiiggee  FFoollssääuurreeeerrhhööhhuunngg  uunndd  CCoobbaallaammiinn--
eerrnniieeddrriigguunngg  ssiinndd  eeiinn  ZZeeiicchheenn  ffüürr  SSIIBBOO  ooddeerr  EEPPII!!

TThheerraappiiee::
• wenn möglich Beseitigung der Grundkrankheit 

(z.B. Resektion einer mechanischen Obstruktion/Invagina-
tion, Behandlung der EPI)

• Breitspektrumantibiotika (Oxytetrazyklin 10-20 mg/kg 2-3x/d
oder Tylosin 15 mg/kg 2x/d) für 4-6 Wochen

• bei Cobalaminmangel Substitution von Cobalamin 
(100-250 µg s.c. oder i.m. alle 7 d für 8 Wochen) 

PPrrooggnnoossee::  
• bei Beseitigung der Grundkrankheit gut, andernfalls

vorsichtig - Rezidive sind häufig

Chronic Inflammatory Bowel Disease (IBD)
ÄÄttiioollooggiiee::
IBD ist ein Sammelbegriff für Darmerkrankungen mit histolo-
gisch nachweisbarer Entzündung und chronischen gastro-
intestinalen Symptomen. Als Ursache einer IBD kommen 
folgende Erkrankungen in Betracht:
1. Chronische Infektion:

Giardia, Histoplasma, Toxoplasma, Mycobacterien, 
Protothecose, pathogene Bakterien (Campylobacter, 
Salmonella, pathogene E. coli)

2. Futtermittelallergie/Futtermittelintoleranz
3. Folge anderer Grunkerkrankungen: Lymphom,  

Lymphangiektasie 
4. Idiopathisch:

Bei der idiopathischen IBD ist per definitionem die Ursache 
unbekannt. Es scheint eine gestörte Immunregulation und 
eine mangelhafte Mukosabarriere ursächlich beteiligt zu 
sein. Zur Diagnosefindung dient die Ausschlussdiagnostik. 
Alle Darmabschnitte können beteiligt sein. Bei Katzen ist 
meistens vorwiegend der Dünndarm, bei Hunden sind 
Dünn- und Dickdarm betroffen. 

Nach den vorliegenden entzündlichen Zellen unterscheidet man:
• lymphozytär-plasmozytäre Enteritis (LPE) 
• eosinophile Enteritis, Enterokolitis und Gastroenteritis (EGE)
• granulomatöse (regionale) Enteritis und Enterokolitis 

(selten, vorsichtige Prognose, Katze: FIP-assoziiert)
Sonderformen:
• Hunde Sprue (vor allem bei DSH, eventuell Form der LPE, 

spricht schlecht auf Antibiose/Glukokortikoide an, Prognose
schlecht)

• Basenji Enteritis (PLE, siehe letzte Seite)

RRaasssseepprrääddiissppoossiittiioonn::
• Irish Setter (Gluten-bedingte Enteropathie)
• Lundehund (Lymphangiektasie)
• Basenji (LPE, PLE)
• Retriever (vermutlich Futtermittelallergie)
• Shar Pei (LPE, IgA Transport ins Darmlumen gestört)
• Yorkshire Terrier (Lymphangiektasie)
• DSH (LPE, IgA Transport ins Darmlumen gestört, EGE)
• Dobermann, Rottweiler (EGE)
• Boxer (EGE, histiozytäre Kolitis)
• Rassekatzen (LPE)

SSyymmppttoommee::
Die folgenden Symptome können einzeln oder kombiniert
auftreten. 

EEiinn  cchhaarraakktteerriissttiisscchheess  kklliinniisscchheess  BBiilldd  ddeerr  IIBBDD  ggiibbtt  
eess  nniicchhtt!!

• Vomitus (Katzen: Galle und Haare, Hunde: Gras) 
• Hämatemesis (v.a. eosinophile GE)
• je nach Lokalisation entsteht chronisch rezidivierender 

therapieresistenter Dünndarm- oder Dickdarmdurchfall mit 
Schleim und seltener Blut

• abdominale Schmerzen 
(zum Teil nach Futteraufnahme verstärkt) 

• wechselnder Appetit (Polyphagie, Anorexie, Grasfressen)



• Borborygmus, Flatulenz, Gewichtsverlust (infolge 
Malabsorption)

• PLE: Hypoproteinämie oder Aszites (schwere Fälle) 
• sonographisch (und eventuell palpatorisch) stellen sich 

in einigen Fällen verdickte Darmschlingen und zum Teil 
vergrößerte Darmlymphknoten dar

DDaa  ddiiee  DDiiaaggnnoossee  iiddiiooppaatthhiisscchhee  IIBBDD  eeiinnee  AAuusssscchhlluussss--
ddiiaaggnnoossee  iisstt,,  iisstt  eess  wwiicchhttiigg,,  ffoollggeennddee  DDuurrcchhffaalllluurrssaacchheenn  
aabbzzuukklläärreenn::  

• Kot: Parasitenbefall (Giardien),
eventuell prophylaktische Entwurmung mit Panacur®

• Kot: bakteriologische/mykologische Untersuchung
• Ausschluss einer EPI: TLI, Elastase (Hund)
• Hinweis auf eine Dysbakterie: Cobalamin, Folsäure

DDiiaaggnnoossee::  
11..  LLaabboorrddiiaaggnnoossttiikk
• Blutbild: je nach Art der IBD Eosinophilie vor allem bei 

eosinophiler GE (nicht diagnostisch), Lymphopenie bei  
Lymphangiektasie, leichte Neutrophilie, nichtregenerative 
Anämie bei einem Teil der Patienten 

• Harnuntersuchung: obB (wichtig bei Hypoproteinämie, um 
Proteinverlust über den Harn auszuschliessen)

• Blutchemie: bei PLE Hypoproteinämie, Hypalbuminämie;
sekundäre Veränderungen durch die Malabsorption: 
Hypocholesterinämie, Hypokalzämie

22..  SSoonnooggrraapphhiiee
• verdickte Darmschlingen, vergrößerte Lymphknoten 

(ggf. FNA möglich)

33..  IInnvvaassiivvee  DDiiaaggnnoossttiikk  
• Endoskopie mit Biopsieentnahme (Problem: nicht immer 

ausreichend tiefe Biopsie)
• Laparotomie: Biopsien von 4-5 verschiedenen Darmregionen

(Risiko: Nahtdehiszenz bei vorgeschädigter Darmwand)  
und ggf. Lymphknotenbiopsie

• bei eosinophiler Kolitis: Rektumabstrich evtl. mit 
Eosinophilen

TThheerraappiieemmöögglliicchhkkeeiitteenn::
• Diät: nur eine neue Proteinquelle (z.B. Schaf, Pute, 

Kaninchen), hochverdauliche Proteine, selbstgekochte Diät 
(ohne Farb- und Konservierungsstoffe) oder kommerzielle 
Diät mit Hill´s Prescription Diet z/d, z/d ultra, Royal Canin 
Hypoallergenic 

• Antibiotikagabe über mindestens 1 Monat, 
Metronidazol (10-15 mg/kg, 2x/d p.o.) oder Tylosin 
(20-40 mg/kg 2x/d), Oxytetrazyklin (10-20 mg/kg 2x/d) oder 
Doxizyklin (5 mg/kg 2x/d). 
Wirkungen: antibakterielle Wirkung auch gegen Anaerobier,
antiprotozoal, Hemmung der zellvermittelten Immunität, 
immunmodulierend

• eventuell: Glukokortikoide (Prednisolon) in immunsuppressi-
ver Dosis (1-2 mg/kg 2x/d) über 3-4 Wochen, dann reduzie- 
ren, Therapiedauer 2-3 Monate, eventuell Dauertherapie 

• Budesonid (Steroid mit topischer Wirkung, Abbau in der 
Leber)
kleiner Hund: 1-3 mg/d/Hund
großer Hund: initial 2x3 mg/d/Hund, später 1x 3 mg/d/Hund
Katze: 1 mg/d/Katze

• wenn sich mit Glukokortikoiden keine Besserung einstellt 
oder Nebenwirkungen die weitere Therapie verbieten, 
können Zytostatika (z.B. Azathioprin 1-2 mg/kg bei Hd., 
0,3 mg/kg bei Ktz. 1x/d) eingesetzt werden - Blutbildkon-
trollen sollten wegen der myelosuppressiven Wirkung 
regelmäßig durchgeführt werden

• bei schweren Fällen von lymphozytär-plasmazellulärer 
Kolitis und Enterokolitis (LPK) und bei Therapieresistenz: 
Sulfasalazin (Azulfidine®) = Salazosulfapyridin 
(Salazopyrin®) 12,5-30 mg/kg 3x/d p.o. (max. 3 g/Hund) für 
3-4 Wochen, dann auf 2x/d für 2 Wochen, dann die halbe 
Dosis 2x/d; immer mit dem Futter verabreichen (Neben-
wirkung: Nephrotoxizität, KCS)

• bei Nebenwirkungen: Ausweichpräparat Mesalazin 
(5-Aminosalicylsäure) Salofalk® 10-20 mg/kg 3x/d p.o. 
(Nebenwirkung: Nephrotoxizität)

• bei reiner Kolitis Salofalk Einläufe möglich

Protein Loosing Enteropathie (PLE)

ÄÄttiioollooggiiee::        
Wenn es im Laufe einer Dünndarmerkrankung zu einem Pro-
teinverlust in das Darmlumen kommt und dieser die Synthese-
rate übersteigt, kommt es zur Hypoproteinämie. Krankheiten,
die einen intestinalen Proteinverlust verursachen können,
sind kongestive Herzerkrankungen, Obstruktion der V. cava
und portaler Hochdruck. Diese Krankheiten verursachen
meistens einen Aszites und keinen Durchfall. 
Hypoproteinämie durch gastrointestinalen Proteinverlust 
ist häufig assoziiert mit Lymphomen und kommt beim Hund
häufiger vor als bei der Katze.

SSIIBBOO  uunndd  IIBBDD  kköönnnneenn  zzuussaammmmeenn  aauuffttrreetteenn!!
SSIIBBOO  uunndd  IIBBDD  kköönnnneenn  eeiinnaannddeerr  bbeeddiinnggeenn!!

DDiiee  DDiiaaggnnoossee  IIBBDD  iisstt  nnuurr  üübbeerr  eeiinnee  hhiissttoollooggiisscchhee  
UUnntteerrssuucchhuunngg  zzuu  sstteelllleenn!!
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WWiirr  sstteelllleenn  aauuss!!

RRaasssseepprrääddiissppoossiittiioonneenn::  
Basenji, Lundehund, Soft-coated Wheaten Terrier, 
Yorkshire Terrier, Shar Pei

SSyymmppttoommee::  
• Gewichtsverlust
• Diarrhoe (nicht immer)
• sonographisch eventuell verdickte Darmwände und 

vergrößerte Lymphknoten
• seltener Ödeme, Aszites, Meläna
• in schweren Fällen Thromboembolien (Mangel an 

Antikoagulantien)

DDiiaaggnnoossee::  
•  LLaabboorrddiiaaggnnoossttiikk

Hypalbuminämie, Hypoglobulinämie, bei immunprolifera-
tiver Erkrankung (Basenji) Hyperglobulinämie,
häufig Hypocholesterolämie, Hypokalzämie, Lymphopenie

• AAbbddoommiinnaallee  SSoonnooggrraapphhiiee
verdickte Darmwände, vergrößerte Lymphknoten, Aszites

• BBiiooppssiieeeennttnnaahhmmee
Endoskopie mit Biopsieentnahme (Problem: eventuell 
nicht ausreichend tiefe Biopsie für Lymphomdiagnostik), 
Laparotomie: Biopsien von 4-5 verschiedenen Darm-
regionen (Risiko: Nahtdehiszenz) und Lymphknotenbiopsie

• TThhoorraaxxrröönnttggeenn
seltener Pleuraerguss, Tumormetastasen

TThheerraappiiee::
• wenn möglich Grundkrankheit beseitigen
• Diät: hochwertige Proteine, fettarme Diät, keine lang-

kettigen Fettsäuren (stimulieren den Lymphfluss), 
Substitution mittelkettiger Fettsäuren (1-2 ml/kg/d) als 
Kalorienquelle und essentieller Fettsäuren (Pflanzenöl)

• Glukokortikoide (immunsuppressive Dosis) bei Patienten 
ohne infektiöse oder obstruktive Erkrankung

• wenn Glukokortikoide wirkungslos sind: Zytostatika 
(z.B. Azathioprin) 

• zur akuten Behandlung: Plasmatransfusion 
(z.B. vor Narkosen)
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Unterscheidung von Dünn- und Dickdarmdurchfall
KKlliinniisscchhee  DDüünnnnddaarrmm  DDiicckkddaarrmm
SSyymmppttoommaattiikk

Gewichtsverlust häufig selten

Kotabsatz- normal bis leicht erhöht 4-10x/d
frequenz erhöht 2-4x/d

Tenesmus fehlt häufig

schmerzhafter fehlt häufig
Kotabsatz

Kotqualität ungeformt bis wässrig,  ungeformt bis 
ev. Fetttröpfchen im Kot, geformt
unverdautes Futter, Meläna

Kotfarbe variabel i.d.R. braun

Kotgeruch stinkend i.d.R. nicht stinkend

Kotmenge vermehrt normal bis vermindert

assoziierte angespanntes Abdomen,  
Symptomatik Flatulenz, Borborygmus,  Tenesmus

foetor ex ore, Meläna,
Polydipsie, Polyphagie,
Vomitus


