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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS

AAD antibiotikaassoziierte Diarrhoe
AGE akute Gastroenteritis
AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen

Medizinischen Fachgesellschaften e. V.
BfR Bundesinstitut für Risikobewertung
BSG Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit
BVKJ Berufsverband der Kinder- und Jugendärzte e. V.
CDAD Clostridoides-difficile-assoziierte Diarrhoe
CDC Centers for Disease Control and Prevention
CDI Clostridoides-difficile-Infektion
CED chronisch-entzündliche Darmerkrankung
CRP C-reaktives Protein
DGHM Deutsche Gesellschaft für Hygiene und

Mikrobiologie
DGKH Deutsche Gesellschaft für Krankenhaushygiene

e. V.
DGKJ Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugend-

medizin e. V.
DGPI Deutsche Gesellschaft für Pädiatrische Infektio-

logie e. V.

DGPW Deutsche Gesellschaft für Pflegewissenschaften
e. V.

DGVS Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie,
Verdauungs- und Stoffwechselerkrankungen e. V.

EAEC enteroaggregative Escherichia coli
EHEC enterohämorrhagische Escherichia coli
EIA enzymgekoppelter Immunadsorptionstest
(ELISA) (engl. Enzyme-Linked Immunosorbent-Assay)
EIEC enteroinvasive Escherichia coli
EPEC enteropathogene Escherichia coli
ETEC enterotoxinbildende Escherichia coli
GPGE Gesellschaft für Pädiatrische Gastroenterologie

und Ernährung e. V.
HUS hämolytisch-urämisches Syndrom
IDSA Infectious Diseases Society of America
IfSG Infektionsschutzgesetz
KISS Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System des

Nationalen Referenzzentrums für Surveillance von
noskomialen Infektionen am RKI

KRINKO Kommission für Krankenhaushygiene und
Infektionsprävention

LGG Lactobacillus GG
NICE National Institute for Health and Clinical

Excellence (UK)
MTS Manchester-Triage-System
ÖGKJ Österreichische Gesellschaft für Kinder- und

Jugendheilkunde
ORL orale Rehydrationslösung
ORT orale Rehydrationstherapie
RCT Randomized Controlled Trial
RKI Robert-Koch-Institut
SBS Säure-Basen-Status
SIRS systemisches inflammatorisches Response-

Syndrom
STEC Shigatoxin-produzierende Escherichia coli
STIKO Ständige Impfkommission am RKI
STX Shigatoxin
VRE Vancomycin-resistente Enterokokken
VTEC Verotoxin-produzierende E. coli
ZNS Zentralnervensystem

Einleitung

E-1 Hintergrund

Die akute infektiöse Gastroenteritis (AGE) ist eines der häufigsten
pädiatrischen Krankheitsbilder. In den meisten pädiatrischen
Leitlinien wird sie klinisch durch eine verminderte Stuhlkonsistenz
und für das Alter erhöhte Stuhlfrequenz definiert, die auch mit
Fieber und Erbrechen einhergehen kann [1]. Säuglinge und Klein-
kinder sind mit 1 bis 2 Episoden von AGE im Jahr am häufigsten
betroffen. Dies zeigt sich epidemiologisch an der höchsten alters-
spezifischen Inzidenz für AGE im Kindesalter in Deutschland; am
häufigsten sind die Norovirus-Infektionen bei unter 5-Jährigen
mit 595/100 000 Einwohnern, gefolgt von den Rotavirus-Infek-
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tionen mit ca. 300/100 000, den Campylobacter- (122/100 000)
und Salmonellen-Infektionen (69/100 000) bei den 1-Jährigen
[2]. Auch Erkrankungen durch enterohämorraghische Escherichia
coli (EHEC), die meist mit Durchfall assoziiert sind, treten insbe-
sondere bei Kindern unter 5 Jahren auf [2].

Die AGE im Kindesalter verläuft häufig mild, ist aber mit einer
relevanten Hospitalisierungsrate und nicht zu vernachlässigenden
Todesraten assoziiert. Mangelnde Flüssigkeitsaufnahme, Elektro-
lytentgleisung oder zunehmende Dehydration im Rahmen der
AGE sind die häufigsten Gründe für stationäre Krankenhausauf-
enthalte bei Kindern in Deutschland [3]. Die Hospitalisierungsrate
bei Rotavirus-Gastroenteritiden liegt bei unter 15-Jährigen mit
57% im Vergleich beinahe so hoch wie bei über 69-Jährigen (60%)
[2]. Von den ca. 100 000 stationären Aufnahmen von Kindern auf-
grund einer akuten infektiösen Gastroenteritis in Deutschland
werden ca. 25 000 durch Rotaviren verursacht [4].

Für einzelne Enteritis-Erreger finden sich auch saisonale
Häufungen, wie zum Beispiel für Noroviren im Winter, Rotaviren
im Frühjahr und Salmonellen im Sommer, während andere, wie
Campylobacter-spp.-Infektionen, sporadisch auftreten [2].
Weiterhin kommt es immer wieder zu akuten Ausbrüchen von
Gastroenteritiden, von denen insbesondere Kinder und Jugendli-
che in Tageseinrichtungen oder Kliniken betroffen sind [2]. Noso-
komiale Gastroenteritisausbrüche werden in Deutschland haupt-
sächlich durch Noro- (76%) und Rotaviren (6,4 %) verursacht [2].
Insofern sind entsprechende Hygiene- und Präventionsmaßnah-
men für diese Patientengruppe von besonderer Bedeutung. Der
deutliche Rückgang der Rotavirus-Gastroenteritis in Deutschland
im Jahr 2016 um 32% gegenüber dem Vorjahr bei unter 2-jähri-
gen Kindern wird der zunehmenden Inanspruchnahme der seit
Sommer 2013 von der Ständigen Impfkommission am RKI (STIKO)
empfohlenen Impfung für Säuglinge zugeschrieben [2].

Der klinischen Relevanz der AGE im Kindesalter wurde in den
letzten Jahren durch die Entwicklung internationaler Leitlinien
Rechnung getragen. So haben u. a. 2008 und 2014 die Europäische
Gesellschaft für Pädiatrische Gastroenterologie, Hepatologie und
Ernährung (ESPGHAN) gemeinsam mit der Europäischen Gesell-
schaft für infektiöse Erkrankungen (ESID) [5, 6], sowie 2009 das
britische National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)
[7] Leitlinien für Kinder unter 5 Jahren vorgestellt. Die S2k-Leitlinie
„Akute infektiöse Gastroenteritis im Säuglings-, Kindes- und
Jugendalter“ der Gesellschaft für pädiatrische Gastroenterologie
und Ernährung (GPGE) versteht sich als Adaptation und deutsch-
sprachige Ergänzung der genannten Leitlinien. Die aktuellen Publi-
kationen, die nach Veröffentlichung der o. g. Leitlinien erschienen
sind, wurden kritisch gewürdigt und haben – soweit sinnvoll – Ein-
gang in die Empfehlungen dieser Leitlinie gefunden.

E-2 Ziele der Leitlinie

Das Ziel der interdisziplinären S2k-Leitlinie „Akute infektiöse
Gastroenteritis im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter“ ist es,
den aktuellen Kenntnisstand zu klinischem Bild, Diagnostik,
Therapie, Prävention und Hygiene der akuten infektiösen Gastro-
enteritis, einschließlich der nosokomialen gastrointestinalen In-
fektionen, bei Säuglingen, Kindern und Jugendlichen auf Basis
der wissenschaftlichen Evidenz zusammenzufassen, im Experten-

konsens zu bewerten und daraus praxisrelevante Empfehlungen
abzuleiten. Die Leitlinie soll einen Handlungskorridor für häufige
Entscheidungen liefern. Sie soll zudem der evidenzbasierten Fort-
und Weiterbildung dienen und somit eine Verbesserung der
medizinischen Versorgung von Kindern mit akuter Gastroenteritis
erreichen. Insbesondere sollen durch die Leitlinie unnötige statio-
näre Aufnahmen von Kindern mit AGE vermieden und präventive
Maßnahmen zur Infektionsvermeidung und -ausbreitung verbes-
sert werden.

Hierzu seien weitere erläuternde Vorbemerkungen vorange-
stellt.
1. Im Kindesalter spielen infektiöse Darmerkrankungen eine

wesentlich größere Rolle als im Erwachsenenalter.
2. Das Krankheitsbild und die Therapie der akuten infektiösen

Gastroenteritis unterscheiden sich in wesentlichen Aspekten
zwischen Kindern und Erwachsenen. Die S1-Leitlinie „Akute
Gastroenteritis im Kindesalter“ der GPGE ist zwischenzeitlich
veraltet. Die S2k-Leitlinie „Gastrointestinale Infektionen und
Morbus Whipple“ der DGVS (AWMF Register Nr. 021/024) und
S1-Handlungsempfehlung „Akuter Durchfall“ der DEGAM
(AWMF Register Nr. 053/030) [8] beziehen sich auf erwachsene
Patienten. Vor diesem Hintergrund wurde eine separate
S2k-Leitlinie für Säuglinge, Kinder und Jugendliche als
Ergänzung erstellt.

3. Pädiatrische Leitlinien der European Society for Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) und
der European Society of Pediatric Infectious Diseases (ESPID)
[5, 6] sowie vom National Institute for Health and Care Excel-
lence (NICE) [7], die sich auf unter 5-Jährige beziehen, wurden
bei der Leitlinienerstellung berücksichtigt.

4. Die Qualität der wissenschaftlichen Evidenz wird für einige
Empfehlungen als nicht hoch eingeschätzt, sodass hier ledig-
lich Expertenmeinungen Grundlage für die Empfehlungen
bilden können.

5. Die Gültigkeit der Leitlinie beträgt 5 Jahre. Eine Revision ist
für 2024 geplant.

Methodik

M-1 Versorgungsbereich und Zielgruppen

Die Leitlinie gilt sowohl für die stationäre als auch für die ambu-
lante Versorgung. Die Empfehlungen richten sich an alle an der
Diagnostik und Therapie beteiligten Berufsgruppen (Kinder- und
Jugendärzte, Kindergastroenterologen, pädiatrische Infektiolo-
gen, gastroenterologische Internisten, Krankenhaushygieniker,
Pflegewissenschaftler). Die Leitlinie richtet sich zur Information
an Hausärzte, Allgemeinärzte, Internisten, Kinderkrankenpfleger
sowie an Betroffene und ihre Eltern.

M-2 Zusammensetzung der Leitliniengruppe:
Beteiligung von Interessengruppen

Die Gesellschaft für pädiatrische Gastroenterologie und Ernäh-
rung (GPGE) beauftragte Carsten Posovszky (Ulm) mit der Leitung
der Leitlinienerstellung. In Abstimmung mit der GPGE und AWMF
wurden die Eckpunkte des Konsentierungsverfahrens festgelegt,
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andere Fachgesellschaften eingeladen und die Mandatsträger den
Arbeitsgruppen zugeordnet. Dabei erfolgte die Auswahl der
AG-Mitglieder primär nach fachlicher Expertise. Leider konnte die
Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin
(DEGAM) aufgrund begrenzter Ressourcen nicht bei dieser Leitli-
nie mitwirken. Da es sich um ein akutes Krankheitsbild handelt
und eine Selbsthilfegruppe nicht existiert, wurde kein Patienten-
vertreter beteiligt (▶ Tab.M-2).

M-3 Beteiligte Gruppierungen und Fachgesellschaften

Federführung und Koordination

Gesellschaft für pädiatrische Gastroenterologie und Ernährung
e. V. (GPGE)

Mitarbeit

Arbeitskreis „Krankenhaus & Praxishygiene“ der AWMF
Berufsverband der Kinder- und Jugendärzte e. V. (BVKJ)
Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin e. V. (DGKJ)
Deutsche Gesellschaft für pädiatrische Infektiologie e. V. (DGPI)
Deutsche Gesellschaft für Pflegewissenschaft e. V. (DGPW)
Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten e. V. (DGVS)
Österreichische Gesellschaft für Kinder- und Jugendheilkunde (ÖGKJ)

M-4 Redaktionelle Unabhängigkeit und Umgang mit
Interessenkonflikten

Die Leitlinie wurde finanziert von der GPGE, der DGKJ und dem
Lions Club Dillingen. Vertreter der pharmazeutischen Industrie
wurden nicht am Prozess der Leitlinienentwicklung beteiligt, um
Neutralität und Unabhängigkeit zu wahren.

Vor dem Hintergrund der zunehmenden Bedeutung von Leitli-
nien zur Diagnostik und Therapie von Erkrankungen werden
potenzielle Interessenkonflikte der an der Leitlinie mitarbeitenden
Personen immer wichtiger. Interessenkonflikte sind als Situationen
definiert, die ein Risiko beinhalten, dass das professionelle Urteils-
vermögen, welches sich auf ein primäres Interesse bezieht, durch
sekundäre (persönliche) Interessen unangemessen beeinflusst
wird. Sekundäre Interessen, die mit dem primären Interesse der
evidenzbasierten Leitlinienerstellung in Konflikt geraten können,
sind zum Beispiel materielle Interessen, wie das Interesse an der
Aufrechterhaltung einer Beziehung zu einem pharmazeutischen
Unternehmen. Zu den immateriellen Interessen gehören ggf. die
mandatierende Organisation (z. B. Fachgesellschaften), der Arbeit-
geber und der wissenschaftliche Schwerpunkt der betroffenen
Person. Ebenso können soziale oder intellektuelle Interessen als se-
kundäre Interessen zu einem Interessenkonflikt führen. Bezüglich
potenzieller Interessenkonflikte bei den Teilnehmern der S2k-Leit-
linienkonferenz „Akute infektiöse Gastroenteritis im Säuglings-,
Kindes- und Jugendalter“ sei an dieser Stelle kurz zusammenge-

fasst, dass vor Beginn der Leitlinien-Konferenz alle Teilnehmer
ihre potenziellen Interessenkonflikte (siehe ausführliche Tabelle
im Leitlinienreport) schriftlich mithilfe eines Formblattes der
AWMF (Version 2010), das direkte, finanzielle und indirekte Inter-
essen umfasst, offengelegt haben. Diese Interessenkonflikte wur-
den auf der Leitlinienkonferenz unter Moderation der AWMF (ver-
treten durch M. Nothacker) offen diskutiert und es wurde
einstimmig beschlossen, dass sich Personen mit thematisch rele-
vanten, moderaten Interessenkonflikten (d. h. Patentbesitz, Mit-
gliedschaft in einem Advisory Board eines thematisch relevanten
Medikaments bzw. eines relevanten pharmazeutischen Unterneh-
mens und Aktienbesitz > 10 000 €) bei der Abstimmung von Emp-
fehlungen, die von diesen Interessenkonflikten berührt werden
könnten, enthalten. Es wurden Stimmenthaltungen für einzelne
Teilnehmer zu den Themen Impfung, orale Rehydrationslösungen
und Probiotika festgehalten (siehe Leitlinienreport). Gelegentliche
Honorare für Vortrags- oder Schulungstätigkeiten wurden als ge-
ringfügiger Interessenkonflikt gewertet und führten nicht zu
Stimmenthaltungen.

M-5 Durchführung

a) Recherche, Auswahl und Bewertung wissenschaftlicher
Belege (Evidenzbasierung)

Es erfolgte eine systematische Literaturrecherche. Auf Grundlage
von Stichwörtern erfolgte im April 2016 und Juli 2017 eine Litera-
tursuche nach „MeSH-terms“ in PubMed (Einschränkungen:
human, die letzten 5 oder 10 Jahre; keine Editorials, historische
Artikel, Kommentare oder Fallberichte). Die gefundenen Artikel
wurden aufgrund von Abstract und Titel bewertet und entweder

▶ Tab.M-2 Mitarbeiter der Leitlinie.

Mitarbeiter der Leitlinie

AG 1 Definition,
klinisches Bild und
Diagnostik der
akuten infektiösen
Gastroenteritis im
Säuglings-, Kindes-
und Jugendalter

K.-M. Keller (DGKJ) B. Lawrenz (BVKJ,
Arnsberg), U. von Both
(DGPI, München),
H.-J. Epple (DGVS,
Berlin), A.C. Hauer
(GPGE, ÖGKJ, Graz),
C. Posovszky (Ulm)

AG 2 Management
der akuten Gastro-
enteritis

S. Buderus (GPGE,
Bonn)

A. Schmidt-Choudury
(Bochum), M. Claßen
(Bremen), B. Lawrenz
(BVKJ, Arnsberg),
C. Posovszky (Ulm)

AG 3 Prävention und
Hygiene ambulant
erworbener und
nosokomialer akuter
Gastroenteritis im
Säuglings-, Kindes-
und Jugendalter

Gruber (Arbeitskreis
Krankenhaus- und
Praxishygiene),
C. Posovszky (Ulm)

V. Backendorf
(DGPW), J. Hübner
(DGPI, München),
A. Stallmach (DGVS,
Jena), S. Koletzko
(München)

AWMF I. Kopp, M. Nothacker
(Marburg/Lahn),
A. Moss (Ulm)
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in das Literaturverzeichnis aufgenommen oder verworfen. Die
Details dieser Literatursuche sind in ▶ Tab. M-3 dargestellt.
Außerdem wurden alle Teilnehmer der Arbeitsgruppen gebeten,
zusätzliche relevante Literatur hinzuzufügen. Die so gefundene
Literatur wurde allen Teilnehmern über eine Online-Plattform zur
Verfügung gestellt.

Eine systematische Evidenzbewertung der so gefundenen
Literatur nach vorher festgelegten Regeln erfolgte nicht.

b) Formulierung der Empfehlungen und strukturierte
Konsensfindung

Die Arbeitsgruppenleiter wurden gebeten, einen Fragenkatalog
möglichst klinisch orientierter Fragen zu erstellen. Auf Basis der
Diskussion in den Arbeitsgruppen erfolgte die Ausarbeitung der
Empfehlungen durch die Arbeitsgruppenleiter. Im Rahmen einer
2-tägigen Leitlinienkonferenz vom 06.–07.07.2017 wurden diese
Empfehlungen im nominalen Gruppenprozess diskutiert, überar-
beitet und abgestimmt. Das Abstimmungsergebnis wurde proto-
kolliert. Zusätzlich wurden im Nachgang noch einzelne Empfeh-
lungen überarbeitet und im Rahmen von Delphi-Abstimmungen
online abgestimmt. Die Konsensusstärken sind in ▶ Tab.M-4
dargestellt.

Nach der Leitlinienkonferenz wurden die einzelnen Empfehlun-
gen von den Arbeitsgruppen mit Kommentaren und Literaturver-
weisen versehen. Bei allen Handlungsempfehlungen ist die Stärke
der Empfehlung anhand der Formulierung ersichtlich. Die Formu-
lierungen und Bedeutungen der Empfehlungsstärken sind in
▶ Tab.M-5 dargelegt. In allen Kommentaren wurden die Empfeh-
lungen mit der jeweils zugrunde liegenden Literatur verknüpft
und ggf. die Empfehlung aus Sicht der Leitliniengruppe begrün-
det. Evidenzgrade wurden in dieser S2k-Leitlinie nicht vergeben.
In manchen Fragen, die für die Versorgung wichtig sind, aber
nicht explizit in Studien untersucht wurden, beruht die Empfeh-
lungsstärke auf der Expertenmeinung und wird dementsprechend
als Statement kenntlich gemacht. Außerdem wurden für die
Versorgung wichtige Definitionen in der Leitliniengruppe abge-
stimmt (▶ Tab.M-6).

M-6 Externe Begutachtung und Verabschiedung

Die Leitlinie wurde allen beteiligten Fachgesellschaften zur
Stellungnahme vorgelegt und von den jeweiligen Vorständen ver-
abschiedet. Die endgültige Finalisierung erfolgte nach formaler
Sichtung auf die Kriterien einer S2k-Leitlinie durch die AWMF.

M-7 Verbreitung und Implementierung

Die Leitlinie wird auf der Homepage der GPGE (http://www.gpge.eu/)
und der AWMF (http://www.awmf.de/) zum freien Download zur
Verfügung gestellt. Geplant ist eine Publikation der Kernaussagen
der Leitlinie in der „Monatsschrift für Kinderheilkunde“ in deutscher
Sprache. Zusätzlich soll eine Kurzversion im „Deutschen Ärzteblatt“
in deutscher und englischer Sprache und in den „Leitlinien Kinder-
und Jugendmedizin“ der DGKJ publiziert werden.

M-8 Gültigkeitsdauer und Aktualisierungsverfahren

Die Gültigkeit der Leitlinie beträgt 5 Jahre. Eine Aktualisierung ist
für Mai 2024 vorgesehen und wird über die GPGE-Geschäftsstelle
koordiniert werden. Eine Überarbeitung der Leitlinie bei veränder-
ter Datenlage erfolgt gegebenenfalls auch früher.

▶ Tab.M-3 Literatursuche.

Literatursuche Einschränkung gefundene Artikel verwendete Artikel

„acute gastroenteritis children“ human; Trials 10 years 998 182

human; Reviews 5 years 660 101

And „nosocomial“ human; 10 years 36

And „guidelines“ 10 years 82

And „prevention“ Review 10 years 66

▶ Tab.M-4 Konsensusstärke.

Konsensusstärke

starker Konsens Zustimmung von > 95% der Teilnehmer

Konsens Zustimmung von > 75–95% der Teilnehmer

mehrheitliche
Zustimmung

Zustimmung von > 50–75% der Teilnehmer

kein Konsens Zustimmung von weniger als 50 % der Teilnehmer

▶ Tab.M-5 Empfehlungsstärken.

Empfehlungsstärken

starke Empfehlung „soll“

Empfehlung „sollte“

Empfehlung offen „kann“

negative Empfehlungen werden entsprechend formuliert („soll nicht“,
„sollte nicht“)
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Kapitel

Kapitel I: Definition, klinisches Bild und Diagnostik der
akuten infektiösen Gastroenteritis im Säuglings- und
Kindesalter

AG Leiter: K.-M. Keller, Wiesbaden
AG Mitglieder: A.-C. Hauer, Graz; C. Posovszky, Ulm, H.-J. Epple,
Berlin; U. von Both, München; B. Lawrenz, Arnsberg

I.1 Klinische Diagnose

I .1.1 DEFINITION

Klinische Leitsymptome einer akuten Gastroenteritis (AGE)

Die Leitsymptome einer AGE im Kindes- und Jugendalter sind

plötzliche Minderung der Stuhlkonsistenz und Steigerung der

Stuhlfrequenz (> 3-mal/die oder mindestens 2 Stühle mehr als

die für das Kind übliche Anzahl von Stühlen) mit oder ohne

Erbrechen bzw. Fieber.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die physiologische Stuhlfrequenz und -konsistenz unterliegt
großen Schwankungen, je nach Alter und Ernährung. Gestillte
Neugeborene und Säuglinge haben in der Regel flüssige bis breii-
ge Stühle mit allerdings sehr divergierender Frequenz (zwischen
1-mal in 1 bis 2 Wochen und bis zu 10 Stühlen am Tag, meist
nach jeder Stillmahlzeit). Nicht gestillte Säuglinge haben seltener
und eher breiige Stühle (1–3-mal/Tag), Kleinkinder über 4 Jahre
breiige bis geformte Stühle. Die Spannbreite liegt hier zwischen

3-mal am Tag bis zu 2–3-mal pro Woche. Größere Kinder, Jugend-
liche und Erwachsene haben durchschnittlich zwischen 2-mal pro
Woche bis zu 2-mal am Tag geformte Stühle [9]. Bei einer Gastro-
enteritis kommt es zu einer plötzlichen Minderung der Stuhlkon-
sistenz mit Steigerung der individuellen Stuhlfrequenz, die zusätz-
lich von Erbrechen begleitet sein kann (▶ Tab. I-1).

Die RKI-Definition nosokomialer Infektionen des Gastrointes-
tinaltraktes geht aus epidemiologischen Gründen über diese Defi-
nition hinaus (siehe auch III.4.1) [10]. Alternativ zur klinischen
Symptomatik der akut einsetzenden Diarrhoe wird in der KISS-
Definition auch die Kombination von Krankheitssymptomen (wie
Fieber > 38 °C, Übelkeit, Erbrechen, Abdominal- oder Kopf-
schmerz ohne andere erkennbare Ursachen) oder der Erreger-
nachweis zur Diagnose einer Gastroenteritis mit einbezogen.

I .1.2 DEFINITION

Verlauf einer AGE, persistierende Diarrhoe

Das Erbrechen dauert typischerweise 1–3 Tage, während die

Durchfälle üblicherweise 5–7 Tage, in manchen Fällen auch

bis zu 2 Wochen andauern können. Bei der persistierenden

Diarrhoe beträgt die Durchfalldauer definitionsgemäß mehr

als 2 Wochen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Im Gegensatz zur kürzer andauernden AGE wird eine Durchfall-
dauer von mehr als 14 Tagen bei Kindern und Jugendlichen als
chronische bzw. persistierende Diarrhoe definiert (▶ Tab. I-1)
[11, 12]. Diese tritt in Entwicklungsländern häufig im Anschluss
an eine akute Gastroenteritis durch Parasiten, aber auch durch Vi-
ren und Bakterien auf. Die Risikofaktoren für eine persistierende
Diarrhoe in diesen Regionen sind Kalorien- und Proteinmalnutri-
tion, mangelnde Muttermilchernährung, Mangel an Vitamin A
und Zink sowie zugrunde liegende systemische Infektionen wie
AIDS und Malaria [13–15]. In einer deutschen retrospektiven
Studie waren AGE durch Rotavirus-Infektionen bei hospitalisierten
Kindern häufiger mit schwereren und länger dauernden Durchfall-
erkrankungen assoziiert als AGE durch Noro- oder Adenoviren [3].
AGE durch Salmonellen können ebenfalls sehr protrahiert
verlaufen [3]. Länger verlaufende chronische Diarrhoen in

▶ Tab. I-1 Definitionen.

Durchfall/Diarrhoe Abgang von zu flüssigem Stuhl unabhängig
von der Ätiologie

akute Diarrhoe akut einsetzend, Dauer maximal 2 Wochen,
meist infektiös, toxisch

prolongierte Diarrhoe Dauer von mehr als 7 bis 14 Tage, meist
infektiös

Chronischer Durchfall/
Diarrhoe

Durchfall über mehr als 14 Tage unabhängig
von der Ätiologie (kongenital, erworben,
funktionell)

persistierende Diarrhoe infektiöse Durchfallerkrankung über mehr
als 14 Tage

▶ Tab.M-6 Zeitplan der Leitlinie.

Zeitplan

April 2016 Anmeldung der Leitlinie bei der AWMF

bis September 2016 Zusammenstellung der Arbeitsgruppen:
Auswahl, Anfragen, Zu-/Absagen (Gruppen
und Teilnehmer siehe Punkt M-2) und
Anfrage bei den anderen unterstützenden
Fachgesellschaften (siehe Punkt M-3)

bis Juni 2017 Entwurf der Statements

bis Juni 2017 Sichtung und Kommentierung der
Statements

bis Anfang Juli 2017 Überarbeitung der Statements

06.–07.07.2017 2-tägige Konsensuskonferenz in Ulm

bis Oktober 2018 Erstellung aller Kommentare

bis Dezember 2018 Verabschiedung der Statements mit Kom-
mentaren über Online-Plattform (Delphi)

bis Februar 2019 Fertigstellung des Manuskripts durch
Einarbeitung der Literatur und Ergänzung
des Methodenteils

bis Ende April 2019 Begutachtung durch die beteiligten
Fachgesellschaften
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Entwicklungsländern kommen vor allem nach AGE im jungen
Säuglingsalter (< 6 Monate) vor [16]. Ferner ist frühes Abstillen
vor allem in Entwicklungsländern ein Risikofaktor für prolongierte
Verläufe einer AGE [17].

I .1.3 STATEMENT

Wenn weitere Symptome hinzukommen oder Erbrechen bzw.

Diarrhoe über die genannten Zeiträume hinaus anhalten,

sollen andere Erkrankungen in Betracht gezogen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Besonders bei Säuglingen und Kleinkindern können die für AGE ty-
pischen Symptome wie Durchfall und Erbrechen auch als Begleit-
symptome einer schweren Infektion, z. B. im Rahmen einer Sepsis,
einer Pneumonie, einer Meningitis usw., oder auch einer intestina-
len Obstruktion bei Volvulus oder bei einem Stoffwechseldefekt
auftreten. Deshalb sollen vor allem bei den im Folgenden genann-
ten zusätzlichen Symptomen andere Erkrankungen in Betracht
gezogen werden:

Eine Temperaturerhöhung von > 38 °C bei jungen Säuglingen
bis 3 Monate oder Temperaturen > 39 °C bei älteren Kindern
kann Manifestation z. B. einer hochfieberhaften Pyelonephritis
aufgrund einer Harntransportstörung oder eines vesikoureteralen
Refluxes sein. Kurzatmigkeit und/oder Tachypnoe müssen an die
Möglichkeit einer zugrunde liegenden Pneumonie denken lassen.
Nackensteifigkeit, vorgewölbte Fontanelle oder gestörtes
Bewusstsein sind Zeichen einer Meningoenzephalitis. Blutig-
schleimige Stühle, galliges Erbrechen oder schwere oder lokali-
sierbare Abdominalschmerzen mit Abwehrspannung können
Zeichen einer intestinalen Obstruktion sein, wie z. B. bei Invagina-
tion, Volvulus, Stenosen, Perforation etc.

„Red flags“ für eine AGE sind assoziiert mit den Manifesta-
tionen der Dehydration (s. u.). Chronische Durchfälle können
gutartig sein (z. B. „toddler’s diarrhea“ im Sinne unspezifischer
Durchfälle des Kleinkindes oder „Erbsen-Karotten-Syndrom“)
oder reflektieren eine schwerwiegendere Grunderkrankung mit
Malabsorption, Entzündung oder kongenitalen Stoffwechselstö-
rungen. Warnhinweise für chronische Durchfälle sind: Positive
Familienanamnese, Beginn in der Neonatalperiode oder nach
Nahrungswechsel, Reisen in Hochrisikogebiete für Durchfallerre-
ger, starker Gewichtsverlust, Wachstumsstillstand, Uhrglasnägel,
großer Appetit, aber schlechte Gewichtszunahme, Appetitlosig-
keit, Fieber, Steatorrhoe, Hämatochezie, extraintestinale Begleit-
symptome sowie spezielle Nahrungsdefizite mit Malabsorption
[18].

I .1.4 STATEMENT

Bei Verdacht auf AGE soll nach weiteren Fällen in der Umge-

bung, Auslandsreisen, Tierkontakt und Aufnahme potenziell

kontaminierter (infektiöser) Nahrungsmittel und Getränke

gefragt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Ergibt die Anamnese Hinweise für Rohmilchkonsum, muss eine
Infektion mit Campylobacter, Salmonellen, Listerien und EHEC
bedacht werden. Zelten am Fluss und Trinken von ungekochtem
Wasser kann eine Lamblien-Infektion bedingen. Der Konsum von
Speisen, die aus rohen Eiern hergestellt werden (wie z. B. Kartof-
felsalat mit Mayonnaise), können insbesondere bei Wärme eine
bakterielle AGE zur Folge haben.

Die Umgebungsanamnese ist bei AGE durch Viren häufig positiv.
Laut einer Literaturumfrage in Westeuropa haben Rotavirus-Gas-
troenteritiden eine Inzidenz von bis zu 5 Fällen pro 100 Personen-
jahre (siehe auch III.1.2). Aufgrund hoher Hospitalisierungsraten
ist die nosokomiale Übertragung sehr hoch [19] (Kapitel III.1.2).
Die AGE durch Noroviren, bislang an zweiter Stelle, holt in Ländern
mit hoher Rotavirus-Impfrate auf [20, 21]. Aktuelle Daten aus dem
infektionsepidemiologischen Jahrbuch des Robert-Koch-Instituts
(RKI) für 2016 belegen, dass 76 % aller nosokomialen Infektionen
Norovirus-bedingt sind, Rotaviren machen nur noch 6,4 % aus [2].
Aus Schulen und Kindertagesstätten werden Ausbrüche an Norovi-
rus-Infektionen berichtet [22, 23]. Noroviren sind ferner der
häufigste Auslöser von Reisedurchfällen [24].

Obwohl die Häufigkeit bakterieller AGE durch Salmonellen
oder Campylobacter abgenommen hat, lohnt sich die Frage nach
Konsum von rohem bzw. nicht garem Fleisch, Milch oder Eiern.
Laut RKI-Jahrbuch 2017 wurden für das Jahr 2016 insgesamt
915 potenziell lebensmittelausgelöste Infektionen gemeldet
(ein Rückgang von ca. 7 % im Vergleich zu 2015), in 477 Fällen
wurde Campylobacter jejuni als Erreger angegeben (gleichblei-
bend zum Vorjahr), in 216 Fällen wurden Salmonella ssp. Angege-
ben (ein Rückgang von 16% im Vergleich zum Vorjahr) [2]. 1068
Patienten waren durch 328 explizit lebensmittelbedingte Ausbrü-
che erkrankt; hier wurden am häufigsten Fleisch oder Fleischpro-
dukte gefolgt von Milch und Milchprodukten sowie Ei und Eipro-
dukten als Infektionsvehikel genannt [2]. Andere Getränke als
Milch sind selten Lebensmittelvehikel für Campylobacter spp.,
G. Lamblia oder Salmonella spp. [2].

Laut IfSG muss der Nachweis von Noro- und Rotavirus-Infek-
tionen sowie Infektionen mit Salmonellen, Shigellen und Yersinien
vom Labor an das RKI gemeldet werden [2]. Infektionen durch
Lamblien und Campylobacter müssen sogar namentlich dem RKI
gemeldet werden. Bei Cholera, HUS und Typhus haben behan-
delnder Arzt und das Labor eine Meldepflicht. Dies gilt für
Deutschland, Österreich und auch für die Schweiz (siehe auch
Kapitel III.2.5).

I .1.5 STATEMENT

Aus differenzialdiagnostischen Gründen sollte im Rahmen der

Anamneseerhebung auch nach dem Konsum von Diarrhoe-

auslösenden Nahrungsmitteln bzw. Getränken gefragt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Apfelsaftkonsum oder Smoothies aus Fruktose-reichen Obstsor-
ten wie Mango, Wassermelone, Birne und Apfel können bei
manchen Menschen durchfällige Stühle und Blähungen auslösen.
Dem Krankheitsbild liegt wahrscheinlich eine verminderte Expres-
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sion von GLUT5-Transportern zugrunde, was bei ca. 5 % der Bevöl-
kerung zur intestinalen Fruktose-Malabsorption führen kann [25].
Bei Kleinkindern kann es durch übermäßigen Genuss entspre-
chender Säfte und Limonaden schnell zu einer Fruktose-Überla-
dung mit Malabsorption und osmotischer Diarrhoe kommen.
Auch übermäßiger Obstkonsum bei gleichzeitiger Wasserzufuhr
oder in Kombination mit Xylit- oder Sorbit-haltigen Süßigkeiten
(insbesondere in zuckerfreien Kaugummis) kommen als Ursache
für Durchfälle in Betracht. In ähnlicher Weise führt die Fehlverdau-
ung von Laktose bei nicht bekannter primärer oder sekundärer
Laktoseintoleranz zu osmotischen Durchfällen, Bauchschmerz,
Übelkeit und Erbrechen. Die adulte Hypolaktasie kommt bei
ca. 21 % der Deutschen vor, bei mediterraner oder asiatischer
Herkunft steigt der Prozentsatz auf 80–100% [26].

I.2 Epidemiologie

I .2.1 DEFINITION

Häufigkeit

Die Häufigkeit von AGE bei Kindern < 3 Jahren liegt in Europa

bei 0,5–2 Episoden pro Kind und Jahr.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I .2.2 DEFINITION

Ursache

Die meisten Fälle von AGE treten im Kleinkindesalter auf und

werden durch Viren verursacht.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Weltweit sterben ca. 10,6 Millionen Kinder pro Jahr vor ihrem
5. Geburtstag [27]. Die Ursache hierfür war 2003 in ca. 20 %
(1,87 Mio.) der Fälle eine AGE [27, 28]. Von den jährlich 9,4 Mio.
Fällen an AGE in England werden 1,5 Mio. dem Primärarzt vorge-
stellt. 70 % der Fälle mit AGE sind viraler Genese. Rotavirus-
Infektionen machen bislang in Europa mehr als 50 % der
Hospitalisierungen wegen AGE aus und etwa 1 Drittel der Not-
fallvorstellungen [27]. In den letzten Jahren übersteigen laut RKI
Norovirus-Infektionen die Rotavirus-bedingten Durchfallerkran-
kungen, möglicherweise als Folge der zunehmenden Immunisie-
rung der Säuglinge gegen Rotaviren [2]. Dennoch sind die Rotavi-
ren auch nach Einführung der Rotavirus-Impfung die am
häufigsten nachgewiesenen infektiösen Erreger einer schweren
akuten GE, insbesondere bei Kindern unter 5 Jahren, gefolgt von
Norovirus GII und Adenovirus 40/41 [29, 30] (siehe auch 2.5).

Daten eines nationalen laborbasierten Überwachungssystems
zeigen, dass die Infektion mit Rota- oder Noroviren bei Kindern in
holländischenTageseinrichtungen signifikant mit saisonal gehäuf-
ter GE assoziiert ist [31]. Auch das RKI meldet für Deutschland
einen saisonalen Gipfel der gemeldeten AGE durch Rotaviren für
die Saison 2014/2015 im April, gefolgt von einem Tal mit weniger
Meldungen. Ab der 42.-51. Kalenderwoche zeichnete sich der
nächste Gipfel ab. Für Noroviren wird ein Gipfel in der 5. sowie in

der 51. Kalenderwoche angegeben, also hauptsächlich die
Herbst- und Wintermonate für die beiden häufigsten viralen AGE
[2].

I .2.3 EMPFEHLUNG

Die bakterielle AGE ist deutlich seltener und kommt eher bei

Kindern ab 2 Jahren vor. Bei blutiger Diarrhoe mit Fieber sollte

primär an eine bakterielle Genese gedacht werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Eine systematische Analyse aus 60 Studien zur regionalen Vertei-
lung (Entwicklungsländer vs. Industrienationen) von für Kinder
bedeutsamen Durchfallerregern ergab, dass die akut auftretende
blutige Diarrhoe in der Regel Symptom einer Infektion mit
Campylobacter spp., Salmonella spp., Shigella, enterohaemorrha-
gischen E. coli oder Entamoeba histolytica ist. In Industriena-
tionen sind Infektionen mit Campylobacter und Salmonella die
häufigsten [32]. Darüber hinaus ließ sich anhand einer prospektiv
durchgeführten Populationsstudie in Nordwestdeutschland in
35 % bei AGE ein Erreger nachweisen und zeigen, dass bei nur
6,65% der an AGE erkrankten Kinder enteropathogene Bakterien
ursächlich waren, während bei 17,75% Viren nachgewiesen wur-
den. Von den bakteriellen Erregern wurde Salmonella am häufigs-
ten isoliert und in jedem der Fälle als krankheitsrelevant ein-
gestuft. Es ergab sich eine Inzidenz bakterieller AGE von
162/100 000 Einwohnern, wobei v. a. Kinder zwischen 0–14 Jah-
ren betroffen waren. Zusätzlich fiel eine typische saisonale Häu-
fung für Salmonellen-Infektionen von Mai bis Oktober auf [33].

Im Rahmen des spanischen Netzwerks für pädiatrische Erstver-
sorgung wurden 729 Fälle akuter bakterieller Gastroenteritis, die
während eines Jahres diagnostiziert worden waren, weiteren
mikrobiologischen Analysen unterzogen: Die mit Abstand am
häufigsten ermittelten bakteriellen Erreger waren Campylobacter
und nicht thyphoide Salmonella spp.: Campylobacter wurde in
59,9 % isoliert, v. a. bei Kindern < 3 Jahren und in ländlichen Regio-
nen, und Salmonella in 31,8 %, gefolgt von Aeromonas (2,7%) und
Yersinia (2,4%) [34]. Ein Rückgang der Infektionen mit Salmonella
spp. findet sich auch in Deutschland und England [2, 35]. Nur bei
1,5 % der Patienten waren mehrere Erreger ursächlich. 70 % der
Infektionen beruhten auf direktem Kontakt [34], wobei Geflügel
als gut belegte Infektionsquelle für Campylobacter- oder Salmo-
nella-Infektionen gilt [2, 36, 37].

I .2.4 STATEMENT

Die nosokomiale AGE wird meist durch virale Erreger hervor-

gerufen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Welche Bedeutung nosokomiale AGE durch Rotaviren haben, geht
aus einer Metaanalyse von insgesamt 20 qualitativ hochwertigen
Beobachtungsstudien hospitalisierter Kinder in Europa und Nord-
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amerika hervor: Die zusammengefasste unbereinigte Inzidenz no-
sokomialer Rotavirus-Infektionen betrug 2,9 (95 %-KI:1,6–4,4)/
100 Krankenhausaufenthalte, mit der höchsten Inzidenz bei Kin-
dern < 2 Jahren, v. a. während der Wintermonate (8,1; 95 %-KI:
6,4–9,9/100 Krankenhausaufenthalte). Die für das gesamte Jahr
abgeglichene Inzidenz betrug für Kinder < 5 Jahren 0,7 (95 %-KI:
0,0–1,8) und ansonsten 0,4 (95%-KI: 0,1–2,1)/100 Krankenhaus-
aufenthalte [38]. Dem RKI wurden 70% der Ausbrüche mit jeweils
5 oder mehr Erkrankungen mit Angaben zu Ort oder Umfeld des
Ausbruchsgeschehens gemeldet. Demnach ereigneten sich 47%
der Ausbrüche an AGE durch Rotaviren in Kindergärten, 29 % in
Pflege- und Altenheimen und nur 8,1 % in Krankenhäusern sowie
2 % in Haushalten [2]. Noroviren wurden in Industrienationen
ebenfalls als Erreger nosokomialer Infektionen nachgewiesen, ins-
besondere bei Kindern. Dies ist aber im Vergleich weniger gut mit
Zahlen belegt [39]. Laut RKI lagen für 68 % der übermittelten
Ausbrüche (n = 17 980, ca. 20 % aller Erkrankungen) Angaben
zum Ort oder Umfeld des Ausbruchsgeschehens vor. Ein Großteil
dieser Ausbrüche betraf Krankenhäuser (38%), Alten- und Pflege-
einrichtungen (21 %), Kinderbetreuungseinrichtungen (13 %)
sowie private Haushalte (11%). Da nicht alle Fälle einer AGE virolo-
gisch untersucht werden und nur bestätigte Norovirus- Gastroen-
teritiden an das RKI gemeldet werden, ist von einer massiven
Unterschätzung der AGE-Fälle durch Noroviren auszugehen [2].

I.3 Faktoren für schwere oder chronische Durchfälle

Chronische Durchfälle werden als Persistenz von ungeformten
Stühlen, meist auch mit erhöhter Stuhlfrequenz, über mindestens
14 Tage unabhängig von ihrer Ätiologie bezeichnet [40, 41].
Unter den häufigsten Ätiologien von chronischen Durchfällen fin-
den sich auch infektiöse Auslöser; dies wird dann als „persistieren-
de“ Diarrhoe bezeichnet [40, 41]. Eine AGE, deren Verlauf länger
als erwartet ist, wird häufig auch als „prolongierte“ Diarrhoe
bezeichnet (Dauer 7 bis 14 Tage) (▶ Tab. I-1) [15]. Ein Verlauf
mit schwerer Dehydration, Lethargie, Fieber, Hospitalisierung, En-
zephalitis oder prolongierter AGE wird als schwer bezeichnet [6].

I .3.1 STATEMENT

Rotavirus-Enteritiden im Kindesalter (< 5 Jahre) sind häufig

mit einem schweren Verlauf assoziiert.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Schwere einer Gastroenteritis steht in direktem Zusammen-
hang mit der Ätiologie, wobei die Rotaviren als das für Kinder un-
ter 5 Jahren weltweit schwerwiegendste infektiöse Agens gelten
und eine Rotavirus-Enteritis häufig mit Dehydration, schwerem
Verlauf und Hospitalisierung assoziiert ist [6, 42]. Die von der
WHO und dem Center for Disease Control (CDC) eingeführte Ro-
tavirus- Surveillance zeigt, dass weltweit 20 bis 73% und in Europa
26 bis 45% der AGE durch Rotaviren verursacht werden und diese
in allen Regionen hauptverantwortlich für schwere Verläufe und
Hospitalisierung sind [42].

Rotaviren führten in einer retrospektiven deutschen Studie am
häufigsten zur Hospitalisierung [3]. Außerdem wurden in der

Erhebungseinheit für seltene pädiatrische Erkrankungen in
Deutschland (ESPED) in 2 Jahren 101 Fälle von schweren Verläufen
durch Rotavirus-Infektion berichtet, bei denen eine intensivmedi-
zinische Versorgung, Hyponatriämie (< 125mmol/l), Hypernatri-
ämie (> 155mmol/l), Enzephalopathie oder Rotavirus-assoziierte
Mortalität vorlag [43].

Epidemiologisch wird durch die Einführung der Rotavirus-Imp-
fung seit 2008 ein Rückgang der gemeldeten Rotavirus-Infek-
tionen verzeichnet [2].

I .3.2 STATEMENT

Bei persistierender infektiöser AGE werden häufig Rotaviren,

seltener andere Viren, bakterielle Erreger und Protozoen

isoliert.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Chronische bzw. persistierende Verläufe einer AGE betreffen
meist Säuglinge und kommen häufiger in Schwellen- und Ent-
wicklungsländern vor [44]. Dort werden vor allem bei Säuglingen
und Kleinkindern hohe Mortalitätsraten von 32 bis 62% berichtet
[45]. Die Ursachen der persistierenden Diarrhoe sind sowohl
bezogen auf definierte Bevölkerungsgruppen als auch auf indivi-
dueller Ebene wenig untersucht. Es wird derzeit eine multifakto-
rielle Genese angenommen. Abgesehen von Malnutrition, jungem
Alter, mangelndem Stillen und inadäquatem Antibiotikaeinsatz
sind neben Rotaviren v. a. Cryptosporidium, Giardia lamblia und
enteroaggregative Escherichia coli (EAEC) mit persistierender
Diarrhoe assoziiert [46].

I .3.3 EMPFEHLUNG

Bei Säuglingen soll auf schwere Dehydration und persistieren-

de Verläufe der AGE, insbesondere bei Rotavirus-Infektionen,

geachtet werden.

Konsensstärke: 100 %, Starker Konsens

Das Risiko für schwere oder persistierende Durchfallerkrankungen
wird in Europa im ersten Lebensjahr, insbesondere in den ersten
6 Lebensmonaten oder bei einem Gewicht unter 8 kg, als beson-
ders hoch eingestuft [6, 7, 47]. So wird auch bei einer infektiösen
Durchfallerkrankung in den ersten beiden Lebensmonaten eine
stationäre Aufnahme empfohlen [48]. Aufgrund von Beobach-
tungsstudien werden Rotavirus-Infektionen als besonders schwer
verlaufend eingeschätzt [49]. Das Alter der an Rotavirus-Infektion
erkrankten Kinder mit schwerer Dehydration (> 10% des Körper-
gewichts) lag in einer prospektiven ESPED-Studie (Erhebungsstu-
die für seltene pädiatrische Erkrankungen in Deutschland) im
Median bei 8 Monaten und damit signifikant niedriger als bei
moderater oder leichter Dehydration [43]. Intensivmedizinische
Behandlungsbedürftigkeit ist ebenfalls mit einem medianen Alter
von 7 Monaten signifikant niedriger als bei nicht intensivpflichti-
gen Rotavirus-Erkrankten (Median 12,5 Monate) [43]. Ein Trend
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zu schwerer Hypernatriämie findet sich zusätzlich in dieser Alters-
gruppe (medianes Alter 8 Monate).

I .3.4 STATEMENT

Kinder mit einer angeborenen oder erworbenen Immundefi-

zienz haben ein höheres Risiko für schwere und persistierende

Verläufe von GE.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Patienten, die an einer angeborenen oder erworbenen Immun-
schwäche leiden, haben ein hohes Risiko, an einer infektiösen
Durchfallerkrankung durch Viren, Bakterien oder Protozoen mit
schwerem und chronischem Verlauf zu erkranken [50–53]. Einer-
seits bestehen häufig durch eine bereits vorhandene Enteropathie
oder Mangelernährung Risikofaktoren für einen schweren Verlauf,
und andererseits ist die Elimination der Erreger durch die gestörte
Immunantwort beeinträchtigt [50]. Das Erregerspektrum unter-
scheidet sich dabei deutlich von Patienten mit intaktem Immun-
system und es finden sich häufig opportunistische Erreger als
Ursache [51]. Weiterhin kann eine Lebendimpfung mit Rotaviren
bei Säuglingen mit schwerem kombiniertem Immundefekt (SCID)
zu einer persistierenden lebensbedrohlichen systemischen Infek-
tion führen [54, 55]. Bei schweren oder persistierenden Verläufen
oder atypischen Erregern einer AGE im Kindesalter soll deshalb an
angeborene primäre Immundefekte gedacht werden und eine im-
munologische Basisdiagnostik (mikroskopisch differenziertes
Blutbild, Bestimmung von IgG, IgA, IgM und IgE) sowie die Konsul-
tation eines Immunologen erfolgen [56, 57]. Die Therapie bein-
haltet je nach Immundefekt neben antimikrobieller Therapie
auch Immunglobulin-Gaben bis hin zur hämatopoetischen
Stammzelltransplantation [56].

I .3.5 STATEMENT

Bei Patienten mit schweren Verläufen einer GE soll an eine

Clostridoides-difficile (Clostridium-difficile-) -Infektion (CDI)

gedacht werden. Insbesondere Patienten mit Grunderkran-

kungen, wie z. B. chronisch entzündlichen Darmerkrankun-

gen, onkologischen Erkrankungen, nach Stammzelltransplan-

tation oder solider Organtransplantation, haben ein erhöhtes

Risiko für eine CDI.

Konsensstärke: 92 %, Konsens

2015 wurde von Lawson und Rainey basierend auf phänotypischen,
chemotaxonomischen und phylogenetischen Untersuchungen vor-
geschlagen, den Terminus Clostridoides difficile für Clostridium
difficile zu verwenden, welchem wir in dieser Leitlinie folgen [58].
Der primäre Risikofaktor für eine Clostridoides-difficile-Infektion
(CDI) ist die Gabe von Antibiotika [59, 60] (siehe Kapitel III.4.4). In
den USA findet sich ein zunehmender Trend von CDI bei hospitali-
sierten Kindern, insbesondere Patienten mit mehreren Erkrankun-

gen [60–62]. Das Risiko an CDI zu erkranken ist dabei für Patienten
mit CED besonders hoch (Odds-Ratio 11,42) [60, 61] und erhöht
das Kolektomie- und Mortalitätsrisiko [63, 64]. Weiterhin findet
sich eine CDI signifikant häufiger bei Patienten mit onkologischen
Erkrankungen, nach Stammzelltransplantation oder solider Organ-
transplantation [59, 60]. Zusätzlich gibt es Fallberichte zu schweren
Verläufen einer CDI bei Patienten mit Mukoviszidose [65, 66] und
bei Morbus Hirschsprung [67].

Neben diesen speziellen Situationen erkranken Kinder aber
auch außerhalb des Krankenhauses häufiger an einer CDI als
Erwachsene [68]. In dieser Studie erleiden nicht vorerkrankte
Kinder sogar häufiger schwere und rezidivierende Verläufe als
Kinder mit im Krankenhaus erworbener CDI [69].

I .3.6 STATEMENT

Malnutrition und Koinfektion mit mehreren Erregern sind

Risikofaktoren für schwere und/oder persistierende Verläufe

einer GE.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Malnutrition ist in Entwicklungsländern ein Risikofaktor für persis-
tierende infektiöse Durchfallerkrankungen, aber auch deren
Folgen [13–15]. Unterernährung, Nährstoffmangel, gastrointesti-
nale Infektionen, Schädigung der Darmschleimhaut und in der
Folge Malabsorption von Nährstoffen führen zu einem Teufels-
kreis, der mit einer hohen Morbidität und Mortalität einhergeht
(Link: WHO factsheet) [15]. Retrospektive Studien zeigen, dass
Infektionen mit mehreren Erregern schwere Verläufe nehmen
[70, 71]. Die Prävalenz von Koinfektionen lag bei diesen Studien
aus Italien und China bei 18 und 20%, häufig wurden Rota- und
Noroviren, aber auch C. diff. nachgewiesen. In Entwicklungslän-
dern finden sich noch höhere Prävalenzen mit bis zu 34 % [72].
Besonders hohe Prävalenzen finden sich hierbei bei Kindern unter
2 Jahren [72].

I .3.7 STATEMENT

Kinder- und Jugendliche in Gemeinschaftseinrichtungen

haben ein erhöhtes Risiko für AGE.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Zirkulierende virale und parasitäre Infektionen in Tageseinrichtun-
gen tragen zur erhöhten saisonalen Morbidität unter den Kindern
bei [31]. In einer niederländischen Surveillance-Studie wurde
gezeigt, dass in 78% der Stuhlproben pathologische Erreger nach-
gewiesen werden konnten, wobei 95 % der Stuhlproben von
asymptomatischen Kindern stammten [73]. Der Besuch einer
Tageseinrichtung erhöht das Risiko insbesondere an Rotaviren,
Noroviren, Gardia lamblia, Astroviren oder Campylobacter zu
erkranken [31, 74].
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I.4 Komplikationen

I .4.1 STATEMENT

Hauptkomplikationen der AGE sind Dehydration mit Hypovol-

ämie sowie Störungen des Säurebasen- und Elektrolythaus-

halts. Bei Verdacht auf eine infektiöse GE soll eine ausreichende

Flüssigkeitssubstitution erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Schwere der AGE ist abhängig von der Ätiologie und betrifft
häufiger Kinder unter 5 Jahren [27, 75]. 2 Drittel der schweren
Verläufe werden durch virale Erreger, insbesondere Rotaviren,
hervorgerufen (siehe I.3.2) [49]. Die Hauptkomplikation ist dabei
die Dehydration [49]. Die AGE führt durch flüssige Stühle, Erbre-
chen und vermehrte Transpiration bei Fieber zu Wasser- und Elek-
trolytverlusten (Natrium, Phosphat, Chlorid, Bikarbonat). Dehy-
dration mit Hypovolämie und Störungen des Säure-Basen- und
Elektrolythaushalts sind, wenn diese Flüssigkeitsverluste nicht
ersetzt werden, die Folge der AGE.

I .4.2 STATEMENT

Besonders dehydrationsgefährdet sind Säuglinge und Klein-

kinder < 2 Jahren, Kinder und Jugendliche nach ausgedehnten

Darmresektionen und solche mit Immundefizienz, Diabetes

mellitus, Stoffwechseldefekten oder Malnutrition.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Säuglinge und Kleinkinder bis zum 2. Geburtstag haben im
Verhältnis zu ihrem Körpergewicht einen höheren Flüssigkeitsum-
satz (je nach Alter 100 bis 160ml pro kg Körpergewicht) als ältere
Kinder (je nach Alter 40 bis 100ml pro kg Körpergewicht) [9].
Daher kommt es bei Störung der Flüssigkeitsaufnahme durch
Erbrechen und vermehrten Verlusten infolge von Durchfall und
erhöhter Perspiration bei Fieber schneller zur Dehydration mit
Hypovolämie und Störungen des Säure-Basen-Haushalts als bei äl-
teren Kindern [43].

Kinder und Jugendliche mit Darmresektionen und Kinder mit
Immundefizienz haben ein erhöhtes Risiko für einen schweren
oder protrahierten Verlauf einer Gastroenteritis [6, 50–52, 57].

Bei Diabetes mellitus und anderen Stoffwechselstörungen
kann durch eine AGE eine Stoffwechselentgleisung hervorgerufen
werden; Patienten mit Diabetes mellitus zeigen bei Entgleisungen
durch den osmotischen Wasserlust infolge der Glukosurie eine
Dehydration und durch den Insulinmangel eine Azidose, die die
Dehydration und Azidose durch AGE verschlimmern.

Bei Unterernährung sind ebenfalls gehäuft schwere Verläufe
beschrieben, insbesondere in wenig entwickelten tropischen
Ländern [14].

I .4.3 STATEMENT

Krampfanfälle oder Enzephalopathie treten am häufigsten bei

viraler AGE auf, können aber auch durch bakterielle Infek-

tionen verursacht werden.

Konsensstärke: 92 %, Konsens

Benigne Krampfanfälle ohne Fieber wurden bei viralen Gastroen-
teritiden beobachtet, insbesondere bei Rota- und Norovirus-Infek-
tionen [6], aber auch bei bakteriellen Infektionen, insbesondere
mit Nachweis einer Bakteriämie [6]. Eine Enzephalopathie lag in
der ESPED-Erhebung bei 58 von 84 Kindern (69 %) mit schwerer
AGE durch Rotaviren vor [43]. Hiervon waren 44 somnolent und
23 hatten Krampfanfälle. Die Krampfanfälle traten meist fieberas-
soziiert auf und waren bei 6 Kindern mit schwerer Hyper-
(> 155mmol/l) oder Hyponatriämie (< 125mmol/l) verbunden.
Bei 14 (24%) der 58 Patienten fand sich ein pathologisches Enze-
phalogramm (EEG). In 1 Fall wurden auch Rotaviren im Liquor
nachgewiesen (▶ Tab. I-2).

I .4.4 STATEMENT

Bei bestimmten bakteriellen AGE (z. B. durch Yersinien, EHEC,

Campylobacter, Salmonellen) kann es zu weiteren erregerspe-

zifischen Komplikationen wie Sepsis, Krampfanfällen, Nieren-

versagen sowie mikroangiopathischen (z. B. HUS, TTP), rheu-

matischen und neurologischen Folgeerkrankungen (z. B.

Guillain-Barre-Syndrom, reaktive Arthritis) kommen.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

I.5 Klinische Evaluation und Einschätzung der Schwere der GE

I.5.1 Klinische Evaluation

I .5.1.1 EMPFEHLUNG

Es soll klinisch festgestellt werden, ob das Kind vital gefährdet

ist. Zeichen dafür sind:

Eingeschränktes Bewusstsein, kaltschweißige Haut, extrem

eingesunkene Augen (ggf. Fontanelle), trockene Schleimhäu-

te (Zunge), fehlende Tränen, schlaffer Muskeltonus, ≥ 10 %

Verlust des Körpergewichts, verlängerte kapilläre Füllungszeit

(> 3 Sekunden), Tachypnoe/Azidose-Atmung, Tachykardie

sowie Anurie.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Die ESPGHAN-Leitlinie gibt eine schwache Empfehlung für die
Verwendung eines klinischen Dehydrations-Scores (Clinical Dehy-
dration-Score, CDS) [6]. Dieser wurde ab 2008 in mehreren Studi-
en an Kindern im Alter von 1 bis 36 Monaten validiert [77–79]. In
diesem Score wird für Bewusstseinseinschränkungen bis zum
Koma, kalte und/oder schweißige Haut, extrem eingesunkene
Augen und schlaffen Muskeltonus die jeweils höchste Punktzahl
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▶ Tab. I-2 Die typischen Komplikationen und Folgeerkrankungen bakterieller AGE sind nachfolgend tabellarisch aufgelistet (Erreger in alphabe-
tischer Reihenfolge) [76].

Erreger Komplikationen Besonderheiten

Campylobacter spp. Cholezystitis, Vaskulitis, Erythema nodosum, Perikarditis,
Myokarditis

selten

septische Arthritis, Weichteilinfektionen selten

Peritonitis insbesondere bei Peritonealdialyse

Endokarditis, Meningitis Neugeborene

Bakteriämien Neugeborene, Immundefizienz

Abort sehr selten, durch Campylobacter fetus

hämolytische Anämie

reaktive Arthritis, Reiter- Syndrom 3%, insbesondere bei HLA-B27- Nachweis

IgA-Nephropathie, Glomerulonephritis

Guillain-Barré-Syndrom, Miller-Fisher-Syndrom 0,06–0,1 % häufig AK gegen GM1-Gangliosid

Clostridium spp. pseudomembranöse Kolitis, ggf. mit toxischem
Megakolon und/oder Darmperforation

durch Clostridoides difficile, meist 4–10 Tage nach Antibioti-
katherapie, selten bis 10 Wochen danach oder schon während
der Antibiotikatherapie

Enteritis necroticans durch Clostridium perfringens Typ C, Ileus, Darmperforation,
gastrointestinale Massenblutung Tetraplegie, Bulbärparalyse
septisch-toxisches Herz- Kreislauf-Versagen, Letalität 15–25%

EHEC hämorrhagische Kolitis nicht selten, alle Altersgruppen

hämolytisch-urämisches Syndrom (HUS) 5–15% der Kinder bis 6 Jahre mit EHEC- Infektion, seltener
bei älteren Menschen, Niereninsuffizienz in 2/3 der Fälle, bei
10–30% terminal

thrombotisch-thrombozytopenische Purpura (TTP) eher bei älteren Patienten65

Listerien Meningitis, Meningoenzephalitis, Hirnabszess, Sepsis,
Endokarditis, Hepatitis, Leberabszess, Endophthalmitis,
Lymphadenitis

sehr selten, eher bei Immundefizienz oder Implantaten
(Gelenke, Herzklappen etc.)

Salmonella spp. Bakteriämie bei jungen Säuglingen 10%, sonst 5–6%

fokale Infektionen: Osteomyelitis Hirnabszesse und
Meningitis Pneumonien und Pleuraempyeme Nieren-
abszesse Endo-/Perikarditis eitrige Arthritis

bei 10% der Fälle mit Bakteriämie, besonders bei Sichelzell-
krankheit, bei Neugeborenen, Säuglingen und Immundefi-
zienten

Besiedlung von endovasalem Plastikmaterial zentralvenöse Katheter; Kunststoffmaterial nach Herz- und
Gefäßoperationen

prolongierte oder rezidivierende Bakteriämie bei chronischer Bilharziose (Infektion der Schistosomen
(S.mansoni) mit Salmonellen und somit einer Escape-Option
gegenüber der Antibiotikatherapie)

reaktive Arthritis selten in der ersten Lebensdekade, häufiger bei
HLA-B27-Positiven

Erythema nodosum

Shigella spp. toxisches Megakolon mit Darmperforation

Rektumprolaps bei Kleinkindern

atypische Verläufe bei Neugeborenen und jungen Säuglingen, erhöhte Letalität

Enzephalopathie mit Kopfschmerzen, Lethargie,
Verwirrtheit und Krampfanfällen

häufiger bei Säuglingen und Kleinkindern, seltener bei älteren
Kindern, kann letal verlaufen, Pathogenese ungeklärt

Sepsis selten, eher bei Malnutrition, meist S.-dysenteriae-1-assoziiert

Bronchopneumonie, Myokarditis

hämolytisch-urämisches Syndrom meist durch S. dysenteriae 1

disseminierte intravasale Gerinnung, Multiorganversagen

reaktive Arthritis, Reiter- Syndrom vor allem im Zusammenhang mit S.-flexneri-Infektionen und
HLA-B27

Glomerulonephritis
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vergeben. Trotz mehrerer Evaluationsstudien wird die Evidenz für
diesen Score von den LL-Autoren insgesamt als niedrig eingestuft.

Entsprechend der ESPGHAN-Leitlinie wird der prozentuale
Gewichtsverlust als bester Maßstab für die Schwere der Dehydra-
tion angegeben; ein Gewichtsverlust von mehr als 9 % wird in der
Leitlinie als Indikator einer schweren Dehydration mit Notwendig-
keit der Hospitalisation und parenteralen Flüssigkeitszufuhr ange-
sehen. Obwohl diesen Angaben nur schwache bis moderate
Evidenz zugrunde liegt, wird von den LL-Autoren eine starke
Empfehlung dazu ausgesprochen; die Anwendung des Kriteriums
Gewichtsverlust ist im klinischen Alltag allerdings ohnehin
dadurch limitiert, dass nur selten sichere Informationen über das
Gewicht vor Beginn der AGE vorliegen [80]. Der modifizierte Vesi-
kari-Score kann auch ohne Angabe von Gewichtsverlust aus Dauer
von Durchfall und Erbrechen, Fieber, zukünftiger medizinischer
Vorstellung und Behandlung ermittelt werden. Dieser Score mit
7 Unterpunkten wurde zwischenzeitlich für Kinder von 3 bis
48 Monaten evaluiert und erlaubt die Einschätzung der Schwere
im ambulanten Setting, er sollte aber in weiteren klinischen Stu-
dien geprüft werden [81].

Eine über 3 Sekunden verlängerte kapilläre Füllungszeit ist bei
Kindern laut der Metaanalyse von Fleming et al. ein spezifisches
klinisches Zeichen, das als „red flag“ genutzt werden kann; leider
ist es nur wenig sensitiv, sodass eine normale kapilläre Füllungs-
zeit nicht allein als Indikator eines guten Kreislaufzustandes des
Patienten verwendet werden soll [82]. Digital-videografische
Methoden sind zur Verbesserung der Objektivierbarkeit dieses
klinischen Zeichens entwickelt worden, jedoch noch nicht ausrei-
chend validiert [83].

Eine vertiefte und beschleunigte Atmung („Kußmaul-Atmung“
oder „Azidose-Atmung“) als Zeichen der respiratorischen
Kompensation einer ausgeprägten metabolischen Azidose wurde
erstmals 1874 von Kußmaul beschrieben und ist inzwischen ein
bekanntes und anerkanntes klinisches Zeichen. Eine solche Azi-
dose tritt zum Beispiel bei einer ausgeprägten Dehydration auf.

Die Tachykardie ist ein wenig spezifisches, aber sensitives
Zeichen für eine Hypovolämie mit niedrigem Blutdruck und
drohendem hypovolämischem Schock.

Eine mangelnde Urinproduktion wird von der ESPHGAN-Leitli-
nie als einfach von Eltern zu erfragendes Zeichen eines Volumen-
mangels angegeben [6]; bei Säuglingen und Kleinkindern mit den
heute üblichen stark flüssigkeitsbindenden Fertigwindeln ist es
jedoch manchmal schwierig zu beurteilen. Berichten die Eltern je-
doch über normale Urinproduktion, kann dies als zuverlässiges
Zeichen gegen eine schwere Dehydration und somit gegen eine
vitale Bedrohung gewertet werden [6]. Eine Anurie kann hinge-
gen auf ein drohendes prärenales Nierenversagen hinweisen.

I .5.1.2 EMPFEHLUNG

Aufgrund eines erhöhten Komplikationsrisikos soll eine Arzt-

vorstellung erfolgen bei:

Allen Säuglingen (< 12 Monate), persistierendem Erbrechen,

Trinkverweigerung länger als 4 h, großvolumigen Durchfällen,

Vorliegen einer schweren Grunderkrankung (siehe Kommen-

tar), Lethargie, hohem Fieber, blutigem Durchfall sowie star-

ken Bauchschmerzen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Bei Säuglingen kommt es aufgrund ihres höheren Wasserumsat-
zes bei mangelnder Flüssigkeitszufuhr oder Flüssigkeitsverlusten
infolge von Erbrechen, Diarrhoe und Fieber naturgemäß schneller
zur bedrohlichen Dehydration als bei älteren Kindern. Bei persis-
tierendem Erbrechen und anhaltender Trinkverweigerung können
Flüssigkeitsverluste nicht enteral ausgeglichen werden. Bei anhal-
tenden und großvolumigen Durchfällen und/oder hohem Fieber
sind die Flüssigkeitsverluste höher, sodass sie möglicherweise
nicht enteral ausgeglichen werden. Lethargie ist ein klinisches
Zeichen für eine schwere Dehydration (vgl. I.5.1.1).

▶ Tab. I-2 (Fortsetzung)

Erreger Komplikationen Besonderheiten

Staphylococcus aureus Lebensmittelintoxikation meist Enterotoxin-A- bis E-assoziiert (Enterotoxine werden
von 30% aller S.-aureus-Stämme gebildet)

toxisches Schock- Syndrom (TSS) durch TSS-Toxin-1-bildende S. aureus, selten, eher bei
jüngeren Erwachsenen, nur bei fehlenden Antikörpern gegen
TSST-1 (im späteren Erwachsenenalter meist vorhanden),
Gastroenteritis möglich, aber nicht obligat

Yersinien intestinale Blutung, Invagination, Ileumperforation

Bakteriämie bei Säuglingen < 3 Monate bis zu 30%

Sepsis mit Leber- und Milz-Abszessen sehr selten, eher bei Eisenüberladung mit und ohne
Chelat-Therapie

Kawasaki-ähnliche Symptome bei Kleinkindern

Erythema nodosum, Uveitis anterior, tubulo- interstitielle
Nephritis, Glomerulonephritis, hämolytische Anämie

häufiger bei Adoleszenten

reaktive Arthritis häufiger bei HLA-B27-positiven Kindern ab 6 Jahren,
Übergang in chronische juvenile Spondylarthritis möglich
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Bei blutigem Durchfall und starken Bauchschmerzen müssen
andere möglicherweise für die Symptomatik ursächliche Erkran-
kungen, wie zum Beispiel eine Invagination oder ein Volvulus,
ausgeschlossen werden.

Bei schweren Grunderkrankungen wie Diabetes mellitus oder
anderen Stoffwechselstörungen kann die AGE zu einer behand-
lungsbedürftigen Stoffwechselentgleisung führen, bei Immunde-
fizienz (angeboren oder als Therapiefolge) ist das Risiko für protra-
hierte und schwerere Verläufe erhöht (siehe I.4.2) [6]. Kinder mit
chronischen Erkrankungen wie chronisch entzündlichen Darmer-
krankungen (CED) und onkologischen Grunderkrankungen haben
ein erhöhtes Risiko für schwere und protrahierte GE durch Clostri-
doides difficile und andere opportunistische Erreger [6]. Kinder
und Jugendliche mit neurologischen Grunderkrankungen haben
häufiger hypernatriämische Dehydrationen als Kinder ohne
Grunderkrankungen [84].

Daher soll in allen diesen Situationen die Beurteilung des The-
rapiebedarfs nicht indirekt über die Angaben von Laien (Eltern
oder Betreuer des erkrankten Kindes), sondern direkt durch einen
in der Untersuchung und Behandlung von Kindern erfahrenen
Arzt erfolgen, um die Situation mit ausreichender Sicherheit
einschätzen und das notwendige Vorgehen planen zu können.

I .5.1.3 STATEMENT

Klinische Zeichen einer hypernatriämischen Dehydration

können sein: Unruhige, ungezielte Bewegungen, erhöhter

Muskeltonus, gesteigerte Muskeleigenreflexe, Krampfanfälle

sowie Schläfrigkeit bis hin zum Koma.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Eine signifikante Hypernatriämie (Na+≧150mmol/l) ist bei Kindern
und Jugendlichen im Alter von 2 Wochen bis 17 Jahren sehr selten
und betraf in einer retrospektiven schottischen Studie 1 von
2288 Krankenhausaufnahmen [84]. Laut dieser Studie ist die häu-
figste Ursache die Dehydration infolge von AGE oder systemischen
Infektionen. Insbesondere bei AGE durch Rotaviren findet sich
signifikant häufiger eine Hypernatriämie [85].

In entwickelten Ländern kommt eine hypertone Dehydration
bei Gastroenteritis fast nur bei Säuglingen vor. Dies kann durch
2 Mechanismen erklärt werden: Die Kohlenhydrate der Milch wer-
den bei schwerer Gastroenteritis nicht resorbiert, sind im Kolon
osmotisch aktiv und entziehen dem Extrazellularraum Wasser.
Dem mit entstehender Hypernatriämie einhergehenden starken
Durstgefühl kann bei älteren Kindern mit verstärkter Flüssigkeits-
aufnahme begegnet werden; diese Möglichkeit ist bei kleinen
Säuglingen naturgemäß begrenzt.

Klinisch finden sich dann frühzeitig eine teigige Haut, teils
sogar mit Ödemen statt mit vermindertem Hautturgor, und zere-
brale Symptome wie Unruhe, Irritabilität und Krampfanfälle, bei
zunehmender Hypernatriämie und Dehydration auch Bewusst-
seinsstörungen [86]. Erst spät entstehen Symptome der Hypovo-
lämie wie Blutdruckabfall und Tachykardie. Aus diesem Grund und
wegen der Maskierung des verminderten Hautturgors durch das

teigige Hautbild wird der Schweregrad der Dehydration bei
gleichzeitiger Hypernatriämie klinisch häufig unterschätzt.

In Entwicklungsländern kommt die hypertone Dehydration
auch bei älteren Säuglingen und Kleinkindern häufiger vor (viel-
leicht, weil dort die Möglichkeiten zur Wasseraufnahme bei Durst-
gefühl begrenzt sind); als einziges verwertbares klinisches Zei-
chen für eine Hypernatriämie bei Diarrhoe wurden Krampfanfälle
und Dehydration identifiziert [86].

I .5.1.4 STATEMENT

Zur Klärung der Frage, ob eine unkomplizierte GE vorliegt

oder das Kind einem Arzt vorgestellt werden muss, kann eine

telefonische Einschätzung geeignet sein.

Konsensstärke: 90 %, starker Konsens

In Europa ist die AGE eher mild und selbstlimitierend, die klinische
Situation kann sich aber auch schnell verschlechtern. Entschei-
dend ist daher auch die Verlässlichkeit einer Familie, um eine AGE
zu Hause durch telefonische Beratung zu betreuen. Ferner muss
eine orale Rehydrationslösung zu Hause verfügbar sein [6].

In der ESPGHAN-Leitlinie wird im Rahmen einer Telefonbera-
tung bei AGE empfohlen, spezifische, einfache und verständliche
Fragen zu stellen.

Die Leitliniengruppe schlägt hierfür folgende Fragen vor:
▪ Wie alt ist das Kind?
▪ Welche Risikofaktoren und Vorerkrankungen liegen vor?

(z. B. ehemaliges Frühgeborenes?)
▪ Wie lange ist das Kind schon krank? Seit wieviel Stunden

Durchfall und seit wieviel Stunden Erbrechen?
▪ Hat es Fieber und was war die höchste gemessene Temperatur?
▪ Wie viele durchfällige Stühle und wie viele Male Erbrechen

hatte das Kind in den letzten 24 h?
▪ Trinkt das Kind noch?
▪ Scheidet das Kind noch Urin aus?
▪ Wie wach ist das Kind, gibt es Verhaltensauffälligkeiten?
▪ Welche Behandlungsmaßnahmen wurden durchgeführt

(Antiemetika, ORL)?

Die Empfehlungen aus Konsensus-basierten Leitlinien zur Vorstel-
lung beim Arzt sind uneinheitlich [87]. Bei folgendenWarnhinwei-
sen („red flags“) soll eine Vorstellung beim Arzt erfolgen:
▪ Alter < 3 Monate oder Gewicht < 8 kg
▪ Fieber > 38 °C für kleine Säuglinge (< 3 Monate), > 39 °C für

größere Kinder (3–36 Monate)
▪ schwere Grunderkrankung, wie z. B. Diabetes mellitus,

Nierenerkrankung
▪ fortwährendes Erbrechen
▪ große und häufige Durchfälle
▪ blutige Durchfälle
▪ Durchfälle > 7 d Dauer
▪ Zeichen für eine Dehydration
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▪ Unfähigkeit der Eltern, ORL zu verabreichen, oder Kind toleriert
ORL nicht

▪ undurchsichtige Umgebungsbedingungen (nicht einzuschät-
zende soziale Bedingungen...)

Für die einzelnen „red flags“ gibt es wenig Evidenz, auch wenn
jeweils starke Empfehlungen für ihre Beachtung gegeben werden
[87].

I.5.2 Wie wird die Dehydration erhoben?

I .5.2.1 STATEMENT

Die wichtigsten klinischen Zeichen für eine mittelgradige

Dehydration sind:

5–9 % Gewichtsverlust, verlängerte kapilläre Füllungszeit

(> 2 Sek.), reduzierter Hautturgor, „klebrige“ Schleimhäute,

verminderte Tränenbildung, leicht eingesunkene Augen,

vertiefte Atmung, Irritabilität, Fieber und reduzierte Urinpro-

duktion.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Erfassung des Schweregrads einer Dehydration ist essenzielle
Basis für eine geeignete Behandlung [6]. Die hierfür empfohlenen
klinischen Zeichen unterscheiden sich dabei in den jeweiligen
Leitlinien [87]. Als bester Maßstab für den Grad der Dehydration
wird immer wieder der Gewichtsverlust in Prozent des Gewichts
unmittelbar vor der Erkrankung genannt, welcher sich leider
meist nicht ermitteln lässt, da das unmittelbar zuvor gemessene
Gewicht nur selten bekannt ist (siehe I.5.1.1) [6]. Bei den klini-
schen Zeichen zur Dehydration wie Tachykardie, Pulsqualität,
Atmung, eingesunkene Augen, Tränenproduktion, trockene
Schleimhäute, Hautturgor, kapilläre Füllungszeit und Temperatur
der Extremitäten finden sich die größten Übereinstimmungen
zwischen den Leitlinien [87].

Elterliche Angaben von Dehydrationssymptomen sind meist
unspezifisch und daher ungeeignet; die Urinproduktion wird des-
halb nur in 4 von 8 Leitlinien erhoben [87]. Allerdings macht eine
normale Urinproduktion eine Dehydration eher unwahrscheinlich.

Aus Daten in Entwicklungsländern kann abgeleitet werden, dass
Kinder mit häufigen großvolumigen Stühlen und Erbrechen ein
höheres Risiko haben.

I .5.2.2 EMPFEHLUNG

Klinischer Dehydrations-Score (CDS):

Zur Feststellung des Dehydrationsgrades sollte der klinische

Dehydrations-Score (CDS) eingesetzt werden.

Konsensstärke: 80 %, Konsens

In der ESPGHAN-Leitlinie wird konstatiert, dass es keinen idealen
einzelnen Standard-Score zur Evaluation des Dehydrationsgrades
gibt (siehe I.5.1.1) [6]. Empfohlen wird häufig der CDS-Score,
weil er am einfachsten und leichtesten einzusetzen und mittler-
weile in einigen Studien validiert ist, v. a. bezüglich einer Notwen-
digkeit intravenöser Rehydration, Gewichtszunahme, notwendi-
ger Labortests und stationärem Aufnahmebedarf (▶ Tab. I-3)
[77–79, 88]. Der CDS hat gemäß der Übersichtsarbeit von Fals-
zewska et al. bei Kindern von 1 bis 36 Monaten mit AGE eine
gute diagnostische Trennschärfe, eine moderate und schwere
Dehydration zu erkennen (positive „likelihood-ratio“ 5,2–6,6), le-
diglich die Wahrscheinlichkeit diese auszuschließen ist begrenzt
(negative likelihood-ratio 0,4–0,55) [89]. Deshalb wird der Einsatz
des CDS in Kombination mit anderen Kriterien auch in der
ESPGHAN-LL empfohlen [6, 90].

Sehr aufschlussreich und interessant ist eine prospektive
Studie aus den Niederlanden, die zum Ziel hatte, prognostische
Risikofaktoren für ein Versagen der oralen Rehydration zu finden:
Bei 167 von 802 vorher gesunden Säuglingen und Kleinkindern
mit AGE (21%) kam es zu einem solchen Versagen, d. h. zur sekun-
dären Notwendigkeit einer Rehydration über eine Magensonde,
Wiedervorstellung oder stationäre Aufnahme wegen persistieren-
der Probleme der AGE. Risikofaktoren waren ein dringlicher initia-
ler Handlungsbedarf festgestellt nach Manchester-Triage-System
(MTS), ein hoher klinischer Dehydrations-Score sowie eine verzö-
gerte Rekapillarisierungszeit [91].

▶ Tab. I-3 CDS für Kinder von 0–8 Jahren.

klinische Befunde 0 1 2

allgemeines Erscheinungsbild normal durstig, unruhig oder lethargisch, aber
irritabel, wenn berührt

taumelig, kaltschweißig, komatös

Augen normal leicht eingesunken extrem eingesunken

Schleimhäute, Zunge feucht klebrig trocken

Tränen vorhanden wenig Tränen keine Tränen

0 = keine Dehydration; 1–4 = leichte bis milde Dehydration; 5–8 =moderat bis schwere Dehydration.
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I.5.3 Gibt es klinische Befunde, die für eine bakterielle oder
virale Ätiologie der GE sprechen?

STATEMENT

Hohes Fieber, blutige Stühle und starke Bauchschmerzen

sprechen eher für eine bakterielle Infektion. Erbrechen und re-

spiratorische Symptome sprechen eher für eine virale Genese

der AGE.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Es gibt keinen klinischen Befund, der sicher zwischen viraler und
bakterieller AGE unterscheiden kann. Eine virale AGE geht aber
häufiger als eine bakterielle AGE mit respiratorischen Symptomen
und länger andauerndem Erbrechen einher [3]. Bei AGE durch
Noroviren sticht die Häufigkeit des Erbrechens, u. U. auch ohne
Durchfall, hervor [3]. Kinder mit AGE durch Rotaviren haben häu-
figeres und höheres Fieber, Dehydration und Elektrolytstörungen
als jene ohne Rotavirus-Nachweis [85]. Ein klinisches „Kolitis-Bild“
mit vielen, blutig-schleimigen Durchfällen von geringer Menge,
Bauchschmerzen und hohem Fieber spricht eher für eine bakte-
rielle Genese der AGE [6] (▶ Tab. I-4).

I.6 Diagnostik

I.6.1 Erregerdiagnostik

I .6.1.1 STATEMENT

Die Diagnose einer AGE soll klinisch gestellt werden. Eine

routinemäßige Erregerdiagnostik soll nicht erfolgen.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Mikrobiologische Stuhluntersuchungen sind für die allermeisten
Fälle einer akuten AGE nicht hilfreich, da die Ergebnisse keine
Bedeutung für die Behandlung haben [6, 53]. Die meisten Verläufe
sind selbstlimitierend und die diagnostische Ausbeute ist bei
umfangreichem Erregerspektrum eingeschränkt. Ausnahmen sind

schwere Grunderkrankungen, wie z. B. Immundefekt, onkologische
Erkrankung oder chronisch-entzündliche Darmerkrankung, schwe-
res Krankheitsbild, blutige Durchfälle, lange andauernde Krank-
heitsverläufe oder Ausbrüche an AGE in Gemeinschaftseinrichtun-
gen, Krankenhäusern, Pflegeeinrichtungen etc. (siehe I.6.1.2).

I .6.1.2 STATEMENT

Eine Erregerdiagnostik sollte in folgenden Situationen erfolgen:

▪ Vorliegen relevanter Komorbiditäten

▪ Patienten mit Immundefizienz

▪ blutige Diarrhoe

▪ schweres Krankheitsbild

▪ Diarrhoe-bedingte Hospitalisierung

▪ Verdacht auf eine Häufung, bei der ein epidemiologischer

Zusammenhang vermutet werden kann

▪ vor Einleitung einer antibiotischen Therapie

▪ bei nosokomialer Diarrhoe

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Bei obigen Konstellationen ist eine Erregerdiagnostik sinnvoll, weil
sich hieraus Maßnahmen zur Infektionsprävention und Therapie
ergeben könnten [6, 53, 87]. Aus hygienischer Sicht kann eine Ko-
hortenbildung in Kliniken oder Pflegeeinrichtungen erforderlich
sein (siehe Kapitel III.2.3) oder eine antimikrobielle Behandlung
bei Immundefekt, onkologisch erkrankten Kindern oder jenen
mit chronisch- entzündlicher Darmerkrankung notwendig wer-
den. Gehäufte nosokomiale Erkrankungen an AGE müssen laut
IfSG an das Gesundheitsamt gemeldet werden (siehe Kapitel
III.2.5). Je nach Einrichtung (Altenheim, Krankenhaus, Intensivsta-
tionen, Gemeinschaftsküche, Restaurant etc.) hat dies weitrei-
chende Konsequenzen bezüglich Hygienekontrollen oder der
Unterbrechung des Betriebs.

Außerdem wird eine Erregerdiagnostik im Rahmen der Diffe-
renzialdiagnose protrahierter Durchfälle (> 7 Tage) zur Unter-

▶ Tab. I-4 Epidemiologische und klinische Fakten für die häufigsten Ursachen viraler AGE bei Kindern [92, 93].

Virus Hauptsaison Inkubationszeit Transmission Alter Dauer Laktose-
intoleranz

Weitere
Besonderheiten

Rotavirus Herbst/
Winter

2–3 d fäkal-oral, Erbrechen 6–24
Monate

5–7 d ja Verursacht schwere
Durchfälle

Norovirus ganzes Jahr 12–48 h fäkal-oral, Wasser,
Meeresfisch,
Nahrungsmittel,
Erbrechen

jedes
Alter

1–4 d nein Erbrechen führend,
verursacht die meisten
nichtbakteriellen AGEs

Astrovirus Winter 4–5 d fäkal-oral, Wasser jedes
Alter

5–6 d Ja endemisch, epidemisch

enterische
Adeno-Viren
(Typ 40/41)

Sommer 3–10 d fäkal-oral Kinder 6–9 d Ja endemisch
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scheidung einer infektiösen AGE und chronisch-entzündlicher
Darmerkrankung empfohlen [64].

I .6.1.3 STATEMENT

Eine Differenzierung zwischen bakterieller und viraler AGE ist

für die initiale Therapie nicht entscheidend. Die Bestimmung

systemischer (CrP, Procalcitonin) oder fäkaler Inflammations-

marker (Calprotectin, Laktoferrin) mit dem Ziel, eine bakte-

rielle Ursache für eine AGE wahrscheinlicher zu machen, soll

nicht routinemäßig erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Laboruntersuchungen werden bei immunkompetenten Kindern
älter als 12 Monate, die an AGE erkrankt sind, nicht routinemäßig
benötigt, da sie für die Behandlung mit ORL und eine frühe Reali-
mentation nicht entscheidend sind [6, 87]. Dennoch kann bei
Vorliegen von Risikofaktoren wie unter I.5.1.2 und I.5.1.4
beschrieben oder Konstellationen wie unter I.6.1.2, moderater
Dehydration im CDS, verzögerter Kapillarfüllung, Versagen der
ORL und notwendiger Rehydration über Magensonde bzw. Infu-
sionen oder unklarer Differenzialdiagnose die Bestimmung
der Serumelektrolyte, Blutgase, CRP und Blutbild indiziert sein
[3, 87]. Eine qualitativ gute Evidenz hierzu fehlt jedoch.

I .6.1.4 STATEMENT

Eine EHEC-Infektion soll bei Patienten mit typischer/entspre-

chender Symptomatik (Trias aus mikroangiopathischer hämo-

lytischer Anämie, Thrombozytopenie und akuter Nierenfunk-

tionseinschränkung) ausgeschlossen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Eine EHEC-Infektion soll bei jeder AGE im Kindesalter differenzial-
diagnostisch berücksichtigt werden. Begleitsymptome sind Übel-
keit, Erbrechen, zunehmende Bauchschmerzen und selten Fieber.
Bei 10–20% der Erkrankten entwickelt sich eine hämorrhagische
Kolitis. Gefürchtet ist vor allem das hämolytisch-urämische Syn-
drom (HUS). Als HUS wird das Zusammentreffen der Symptome
Hämolyse, Thrombopenie und Erhöhung der Retentionswerte
(Kreatinin bzw. Harnstoff) in Verbindung mit einer Oligurie bzw.
einer Anurie bezeichnet. Bei entsprechender Klinik soll laut
S1-Leitlinie der DEGAM für Erwachsene sofort eine Klinikeinwei-
sung erfolgen [94]. Das HUS ist die häufigste Ursache für ein aku-
tes Nierenversagen im Kindesalter. Daher soll auch bei Kindern
und Jugendlichen mit Verdacht auf HUS eine stationäre Abklärung
und ggf. Therapie erfolgen. Der Häufigkeitsgipfel liegt im
frühen Kleinkindesalter (1–4 Jahre). Die Krankheit ist jedoch nicht
auf das Kindesalter begrenzt, sie kann in jedem Alter vorkommen
[53]. Die häufigste Variante, das infektionsassoziierte HUS, zeigt
eine jahreszeitliche Schwankung mit der höchsten Inzidenz in
den Sommermonaten. Dieser Form des HUS geht eine Diarrhoe
voraus (sog. D+-HUS). In den letzten Jahren scheint die Häufigkeit
des D+-HUS weltweit zuzunehmen. Mittlerweile wurden Ende-

mien in fast allen Erdteilen berichtet. Das infektionsassoziierte
HUS tritt 1–12 Tage (Median 4 Tage) nach Infektion auf. Als
Prodromi werden bei fast allen Patienten (70–95 %) wässrige
Durchfälle und bei 2/3 der Fälle blutiger Durchfall berichtet. Fie-
ber, Erbrechen, abdominelle Schmerzen und zerebrale Symptome
sind bei ca. 1/3 der Patienten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
vorhanden. Bei etwa 20–25% finden sich Zeichen eines Infektes
der oberen Luftwege. Die zerebralen Symptome reichen von Som-
nolenz über Krampfanfälle bis hin zum Koma. Der durchfallbe-
dingte Flüssigkeitsverlust begünstigt zerebrale Symptome.

Die typische Laborkonstellation zeigt eine Leukozytose > 20 000/
µl in 40%, Thrombozytopenie < 50 000/µl in 50% und < 20 000/µl in
5 %, Anämie mit Hb< 10 g/dl in 70 %, LDH-Erhöhung > 2000U/l in
90% und Kreatininwerte > 2,5mg/dl in 75%. Typische Fragmento-
zyten im Blutausstrich im Zusammenhang mit der klinischen Symp-
tomatik sichern die Diagnose. Die mikrobiologische Diagnostik auf
EHEC ist komplex. Zur notwendigen und sinnvollen Kombination
der verschiedenen Testverfahren wird auf die Empfehlungen des
RKI und BfR verwiesen (link: www.rki.de/...). Nach § 6 Abs. 1 Nr. 1
des IfSG besteht bereits bei Krankheitsverdacht sowie bei Erkran-
kung und Tod an enteropathischem hämolytisch-urämischen Syn-
drom (HUS) eine namentliche Meldepflicht. Ferner ist jeder EHEC-
Nachweis, soweit er auf eine akute Infektion hinweist, meldepflich-
tig.

I .6.1.5 STATEMENT

Bei Patienten mit Diarrhoe und einem erhöhten Risiko für eine

C.-difficile-Infektion (z. B. Kinder mit chronisch-entzündlicher

Darmerkrankung, M. Hirschsprung, ältere Kinder mit Antibio-

tikatherapie) soll zeitnah eine sensitive Diagnostik auf Toxin-

bildende C. difficile erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Bei Patienten mit Verdacht auf eine nosokomiale Diarrhoe oder
ambulante AGE mit Risikofaktoren soll eine zeitnahe Diagnostik
auf Clostridoides difficile durchgeführt werden [53]. Als wichtigs-
ter Risikofaktor gilt eine durch Antibiotika hervorgerufene
Störung des intestinalen Mikrobioms (so genannte Dysbiose) [53].

CDI sind die Hauptursache für antibiotikaassoziierte Durchfälle
oder pseudomembranöse Kolitis. Die Inzidenz von antibiotikaas-
soziierten Durchfällen ist bei Kindern < 2 Jahren mit 18 % beson-
ders hoch [95]. Bei Neugeborenen und jungen Säuglingen sind
asymptomatische Träger von toxigenen oder nicht toxigenen Clo-
stridien beschrieben [96], aber auch Assoziationen zu Infektionen,
insbesondere der nekrotisierenden Enterokolitis (NEC). Entschei-
dende Determinante für den Nachweis von Clostridien im Darm
von Frühgeborenen ist die Zeitdauer des Aufenthalts auf der
Intensivstation [97]. Trotz der hohen Rate asymptomatischer
Träger von C. difficile bei Säuglingen kann C. difficile eine Ursache
für eine besonders schwer verlaufende Kolitis bei M. Hirschsprung
sein [67].

Exazerbationen chronisch-entzündlicher Darmerkrankungen
sind auch im Kindesalter mit CDI assoziiert [64, 98–100].
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Tests auf C. difficile sollten nur bei symptomatischen Patienten
mit klinisch signifikanten wässrigen Durchfällen erfolgen, wenn es
Verdacht auf eine CDI gibt oder prädisponierende Faktoren dafür
vorliegen. Bei Säuglingen sollten Tests auf C. diff. nur bei
M. Hirschsprung oder anderen Motilitätsstörungen, bei älteren
Kindern nur nach Ausschluss gängiger anderer Durchfallursachen,
bei Risikofaktoren (Antibiotikagebrauch, insbesondere Breitspek-
trum-Antibiotika) oder prädisponierenden Grunderkrankungen,
wie Immundefekten, chronisch- entzündlichen Darmerkrankun-
gen, Mukoviszidose, M. Hirschsprung, Z. n. Darmchirurgie etc.,
durchgeführt werden.

Die Labortestung für eine CDI beinhaltet den Nachweis von
C.-difficile-Toxin(en) oder Toxin-bildenden C.-difficile-Bakterien
im Stuhl [101]. Die derzeit verfügbaren Assays können zwischen
Kolonisation und Infektion nicht unterscheiden. Stuhl- Enzym-
immuno-Assays auf Toxin A und/oder B sind preiswert, aber
nicht besonders sensitiv. Empfohlen wird eine PCR-Methode
(NAAT =nuclear acid amplification testing) oder eine 2-Schritt-Di-
agnostik in Form eines GDH-Assays, gefolgt von einem NAAT,
wenn der GDH-Test positiv ist [102, 103].

I.6.2 Klinische Chemie

STATEMENT

Bei Kindern mit intravenösem Rehydrationsbedarf soll die

Bestimmung von Natrium, Kalium, Kreatinin, Harnstoff, SBS

(kapillär oder venös), Blutzucker und Blutbild erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Trotz geringer Evidenz wird empfohlen, bei Kindern, die eine
intravenöse Rehydration benötigen, eine Laborbestimmung der
Serumelektrolyte durchzuführen, da insbesondere die Natrium-
spiegel die Rehydration beeinflussen [6]. Erhöhte Laborwerte für
Natrium, Kalium, Glukose, Kreatinin und Harnstoff korrelierten in
einer Studie sehr gut mit dem Ausmaß der Dehydration [104]. Die
Höhe des Harnstoffwertes korrelierte auch in einer anderen
Studie sehr gut mit Gewichtsänderungen und dem Schweregrad
der Dehydration [105, 106]. Außerdem hat sich die Bestimmung
des Bikarbonats in Studien als nützlich erwiesen, um zwischen
dem Grad der Dehydration zu diskriminieren [106, 107].

Praktisch, einfach, preiswert und schnell verfügbar ist die
Bestimmung der Blutgase mit Elektrolyten, Hb und Blutzucker
aus venösem Blut bei Infusionsanlage. Bei schwer krankem Kind
kann hierbei auch eine Blutkultur abgenommen werden. Eine
zusätzliche Analyse des Kreatinins und Blutbildes kann wichtige
Hinweise dafür liefern, ob möglicherweise eine EHEC-Infektion
vorliegen könnte und die Gefahr eines HUS droht (siehe I.6.1.4).

I.6.3 Weiterführende Diagnostik

STATEMENT

Eine weiterführende endoskopische oder radiologische

Diagnostik soll bei AGE nicht erfolgen, es sei denn, es liegt

ein schwerer Krankheitsverlauf vor, der differenzialdiagnos-

tisch oder hinsichtlich einer Komplikation abgeklärt werden

soll.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Eine weiterführende apparative Diagnostik ist bei AGE im Kindes-
alter zunächst nicht erforderlich. Wird anamnestisch oder klinisch
– vor allem bei Kleinkindern (< 2 Jahre) – jedoch eine walzenförmi-
ge Resistenz getastet oder eine Invagination vermutet, ist die
Durchführung einer Abdomen-Sonografie indiziert. Es besteht
eine klare Assoziation zwischen respiratorischen und intestinalen
Virusinfekten und einer Invagination [108, 109], aber auch bei
bakterieller Enteritis können Invaginationen auftreten [110]. Bei
Verdacht auf eine Perforation nach einer Invagination ist eine
Röntgenaufnahme des Abdomens im Stehen oder in Seitenlage
indiziert. Bei Invaginationen ist ein konservativer Repositionsver-
such mit Luft (Röntgendurchleuchtung erforderlich) oder Flüssig-
keit (sonografische Kontrolle) die Therapie der 1. Wahl beim the-
rapeutischen Vorgehen [111, 112]. Die konservative Erfolgsrate
war bei der sonografisch-kontrollierten hydrostatischen Repositi-
on mit 96,8 % signifikant der radiologischen Reposition mit Luft
(83,9 %) in einem RCT überlegen [113].

Endoskopisch-histologische Untersuchungen sind speziellen
Fragestellungen vorbehalten, wie z. B. M. Crohn/Colitis ulcerose
oder Mukoviszidose und Verdacht auf pseudomembranöse Kolitis
durch C. difficile, insbesondere bei klinisch- dringlichen Situatio-
nen und mikrobiologisch negativen Stuhlbefunden [102, 103]
(s. o. und I.6.1.5). Die Frage einer fehlenden Erholung nach einer
infektiösen AGE kann den Verdacht auf eine zugrunde liegende
CED aufkommen lassen. Diese klinische Konstellation muss dann
zu weiterer Diagnostik inkl. Endoskopie z. A. einer CED führen
[53].

Kapitel II: Management und Behandlung der akuten
Gastroenteritis im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter
(AG 2)

AG-Leiter: S. Buderus, Bonn
AG-Mitglieder: M. Classen, Bremen; B. Lawrenz B., Arnsberg;
C. Posovszky, Ulm; A. Schmidt-Choudhury, Bochum;

II.1 Orale Rehydrationstherapie

I I .1.1 EMPFEHLUNG

Bei AGE ohne Dehydration soll die gewohnte altersentspre-

chende Ernährung angeboten werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens
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I I .1.2 EMPFEHLUNG

Als Standardtherapie der Dehydration bei akuter Gastroente-

ritis soll eine orale Rehydration mit einer Glukose-Elektrolytlö-

sung (Natrium 60mmol/l, Glukose 74–111mmol/l) oder Poly-

mer- basierten Elektrolytlösung rasch begonnen werden.

Diese sind effektiv und sicher.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Weltweit haben sich orale Rehydrationslösungen (ORL) aufgrund
ihrer Wirksamkeit und grundsätzlich einfachen Anwendbarkeit
zur Therapie der AGE durchgesetzt. Eine aktuelle Analyse von
15 Leitlinien, die von Organisationen wie der WHO oder der
ESPGHAN bzw. in Ländern wie Kenia, Malaysia oder Großbritan-
nien und Kanada erstellt wurden, belegt diese globale Priorität
der ORL für die Therapie der AGE [1]. Die Misserfolgsrate („failure
rate“) der oralen Rehydrationstherapie (ORT) wird in Studien,
Metaanalysen und Leitlinien zwischen 4% [5, 114] und 16,2 % bis
25% angegeben [91, 115, 116]. Zwischen 75% und 96% der Säug-
linge und Kinder mit leichter bis mittelschwerer Dehydration
können also erfolgreich oral rehydriert werden.

ORT ist nebenwirkungsärmer als intravenöse Rehydration. Die
schmerzhafte Venenpunktion entfällt und es besteht kein Risiko
für eine Phlebitis oder ein Paravasat [117]. Es kommt seltener zu
schweren Komplikationen wie Krampfanfällen oder gar Todesfäl-
len. Sie verhindert häufig eine stationäre Aufnahme und hierdurch
das Risiko für nosokomiale Infektionen. Jedoch wurde bei ORT
eine im Vergleich zur intravenösen Rehydration höhere Ileus-Rate
berichtet [117]. Die Dauer des Krankenhausaufenthalts ist bei
ORT gleich lang bzw. tendenziell kürzer und es gibt keine Unter-
schiede hinsichtlich des Auftretens von Hypo- oder Hypernatri-
ämien, der Durchfalldauer bzw. der angestrebten Gewichtsent-
wicklung [5, 114, 117, 118].

Zumeist werden im deutschen Sprachraum ORL auf Glukose-Ba-
sis verwendet; es gibt jedoch einige wenige Produkte, deren Koh-
lenhydrat-Gehalt auf Polymerbasis in Form von Reis, Karotte oder
deren Kombination beruht. Die Autoren einer aktuellen Cochrane-
Analyse schlussfolgern einen leichten Vorteil dieser polymeren Pro-
dukte gegenüber den hypotonen ORL (≤ 270mOsm/l) [119].

I I .1.3 EMPFEHLUNG

Koffeinhaltige Getränke, Limonaden oder Fruchtsäfte sollten bei

Dehydration nicht zur oralen Rehydration verwendet werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die empfohlenen ORL enthalten Natrium und Glukose in einer
physiologisch optimalen Kombination und Konzentration („hypo-
osmolar“) für eine bessere intestinale Resorption von Wasser
[120, 121]. Auf diese Weise werden die Verluste von Elektrolyten,
Flüssigkeit und Energie ausgeglichen. Die in Deutschland, Öster-
reich, der Schweiz und anderen Ländern verfügbaren und han-
delsüblichen ORL enthalten außerdem Kalium, Chlorid und eine

basische Puffersubstanz (zumeist Zitrat), um die häufig bestehen-
de metabolische Azidose auszugleichen.

Cola oder Apfelsaft entsprechen diesen Anforderungen und Emp-
fehlungen für die Zusammensetzung einer wirksamen ORL nicht: Sie
enthalten zu wenig Natrium, zum Teil sehr viel Zucker, sie sind
hyper-osmolar oder aufgrund variabler Verdünnung diesbezüglich
nicht standardisiert, und der Basengehalt ist stark variabel [122].
Allerdings haben sie den Vorteil, dass sie geschmacklich besser von
den Patienten akzeptiert werden. Bemerkenswert ist daher die
Studie von Freedman et al., bei der tatsächlich unter kontrollierten
Bedingungen verdünnter Apfelsaft (mit 50% Wasser verdünnt) zur
Rehydration im Vergleich zu einer der empfohlenen Standard-ORL
eingesetzt wurde [115]. In der Behandlungsgruppe mit Apfelsaft
fanden sich weniger Therapieversager mit der Notwendigkeit zur in-
travenösen Rehydration; dieser Anteil war höher, je älter die Kinder
waren. Einschränkend erwähnen aber die Autoren selbst, dass die
Ergebnisse von dieser ersten Studie, die ganz überwiegend (68%)
an Kindern ohne relevante Dehydrationszeichen durchgeführt wur-
de, nicht ohne weiteres auf die Behandlung von kränkeren und deut-
lich dehydrierteren Kinder übertragen werden können. In diesem
Sinne wurde die Studie auch kürzlich im Deutschen Ärzteblatt kom-
mentiert [115]. Es sind also weitere kontrollierte Studien notwendig,
bevor bei entsprechendem Wirksamkeitsnachweis eine Empfehlung
zu verdünntem Apfelsaft zur Rehydration gegeben werden kann. An-
dere Bemühungen gehen dahin, ORL in der beschriebenen, empfoh-
lenen Zusammensetzung geschmacklich zu verbessern. So konnte
gezeigt werden, dass ein hypotones, zinkhaltiges, orales Rehydra-
tionsgel die Akzeptanz bei Kindern verbessert [123]. Das Produkt ist
jedoch derzeit im deutschen Sprachraum nicht erhältlich.

I I .1.4 EMPFEHLUNG

Bei Dehydration mit Erbrechen soll eine orale Rehydration den-

noch versucht werden. Eine Zufuhr von 5ml einer oralen Rehy-

drationslösung (ORL) alle 1–2 Minuten mittels Löffel oder

Spritze, idealerweise durch eine Bezugsperson, ist meist effektiv.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

I I .1.5 EMPFEHLUNG

Eine nasogastrale Sonde sollte zur enteralen Rehydration ge-

legt werden, wenn eine orale Rehydration mittels häufigen

Trinkens oder Löffelns kleiner Mengen einer oralen Rehydrati-

onslösung (ORL) nicht gelingt.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .1.6 EMPFEHLUNG

Die enterale (orale oder nasogastrale) Rehydration sollte mit

einer Geschwindigkeit von 40–50ml/kg über 4 Stunden erfol-

gen (schnelle Rehydration), alternativ kann eine langsamere

Vorgehensweise über 24 Stunden Anwendung finden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

1095Posovszky C et al. S2k-Leitlinie „Akute infektiöse… Z Gastroenterol 2019; 57: 1077–1118

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



I I .1.7 EMPFEHLUNG :

Laufende Verluste sollen zusätzlich ersetzt werden: Pro Erbre-

chen oder wässrigem Stuhl mit 10ml/kg KG und pro 1 °C

Temperaturerhöhung über 37,0 °C mit 10ml/kg KG/24 h.

Konsensstärke: 100%, starker Konsens

Erbrechen ist kein Symptom, das per se eine intravenöse Flüssig-
keitstherapie notwendig macht. Die detaillierte und praxisorien-
tierte Darstellung der oralen Rehydration im ausführlichen Bericht
des Centers for Disease Control (CDC) belegt die Wirksamkeit der
oben beschriebenen Vorgehensweise auch bei Kindern [124].
Sollte das häufige Anbieten von Flüssigkeit aus der Flasche oder
vom Löffel nicht möglich sein, wird eine kontinuierliche Rehydra-
tion über eine nasogastrale Sonde empfohlen. In einer Studie
konnte gezeigt werden, dass die schnelle nasogastrale Rehydra-
tion ebenso sicher und effektiv ist wie die intravenöse Therapie
[125].

Metaanalysen bestätigen die Gleichwertigkeit der ORT und der
intravenösen Rehydration bei der Behandlung dehydrierter Kinder
[114, 126]. Diese Empfehlungen und Beurteilungen sind auch
Bestandteil der evidenzbasierten Leitlinie der ESPGHAN zur
akuten Gastroenteritis von 2008 und ihrer Aktualisierung 2014
[5, 6]. Die Mengenangaben zur Flüssigkeitstherapie basieren auf
Flüssigkeitsdefiziten, die bei leichter bis mäßiger Dehydration im
Rahmen einer AGE bestehen und in den Studien verwendet wur-
den, die dieser Leitlinie zugrunde liegen. Es ist darauf zu achten,
dass laufende Verluste mit zusätzlichen ORL-Gaben ersetzt
werden, um stets das tatsächliche Volumen-Defizit während der
Rehydrationsphase zu ersetzen. Die schnelle Rehydration über
4 Stunden ist praktikabel und besonders geeignet, den Erfolg der
ORT im ambulanten Setting, zum Beispiel durch Wiedereinbestel-
lung in die Praxis, zu überprüfen, oder im prästationären Setting
zu entscheiden, ob doch eine vollstationäre Versorgung notwen-
dig ist. Studiendaten belegen, dass die ORT gegenüber der intra-
venösen Rehydration schneller in der Notaufnahme begonnen
wird und nach 4 Stunden weniger Kinder der ORT-Gruppe eine
stationäre Aufnahme benötigen (30,6 % im Vergleich zu 48,7 %)
[127]. Einen Algorithmus zum Vorgehen bei Dehydration finden
Sie in der Anlage der Leitlinie (Anlage 1).

II.2 Intravenöse Rehydrationstherapie

Die Empfehlungen zur intravenösen Rehydration basieren im
Wesentlichen auf den Empfehlungen der ESPGHAN und der briti-
schen NICE-Guideline zur Therapie der akuten Gastroenteritis
[6, 7].

I I .2.1 EMPFEHLUNG

Eine intravenöse Rehydration soll erfolgen:

▪ bei Scheitern einer oralen oder nasogastralen Rehydration,

▪ bei Schockzustand,

▪ bei schwerer Dehydration > 9%KG (insbesondere, wenn

neurologische Symptome bestehen oder eine schwere

Azidose (pH< 7,25; BE<-15mmol/l) oder Hypo- oder

Hypernatriämie vorliegt) sowie

▪ bei Symptomen eines Ileus und galligem Erbrechen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Diese Indikationen für eine intravenöse Flüssigkeitstherapie wer-
den in den Leitlinien der verschiedenen Länder bzw. Organisatio-
nen nahezu uniform angegeben [1]. Das Vorgehen unterscheidet
sich jedoch insbesondere bei der Feststellung des Scheiterns der
ORT. In einigen Länder wird nach Scheitern von Trinken oder
Löffeln der ORL vor Beginn einer intravenösen Therapie noch ein
Versuch mittels nasogastraler Sondierung gemacht [1]. Dieses
Vorgehen wird in Deutschland und Österreich bisher noch nicht
flächendeckend umgesetzt und sollte häufiger erwogen werden,
um eine intravenöse Therapie zu verhindern (siehe II.1.5; Algorith-
mus Anlage 1). Entsprechend personell ausgestattete Versor-
gungsstrukturen und finanzielle Anreize hierfür sollten etabliert
werden, um diesen Zustand zu verbessern.

I I .2.2 EMPFEHLUNG

Folgende Patienten mit der klinischen Diagnose einer Gastro-

enteritis sollen stationär behandelt werden:

▪ bei Schock/schwere Azidose

▪ bei schwerer Dehydration (Gewichtsverlust ≥ 9%)

▪ bei gescheiterter oraler Rehydration

▪ bei ausgeprägter Hyponatriämie (Na+< 130mmol/l) bzw.

ausgeprägter Hypernatriämie (Na+> 150mmol/l)

▪ bei neurologischen Symptomen (Lethargie/Koma)

▪ bei nicht gesicherter adäquater ambulanter Umsetzung

der Rehydration durch Betreuungsperson/en

▪ bei schwerer (chronischer) Grunderkrankung (z. B. onko-

logischer Erkrankung, Immundefizienz, Diabetes und

anderen Stoffwechselstörungen)

▪ bei Malnutrition und/oder Gedeihstörung

▪ bei Hinweis auf Ileus oder intestinale Transportstörung

(z. B. Invagination)

▪ bei Säuglingen < 3500 g oder jünger als 2 Monate

▪ bei anhaltend blutiger Diarrhoe

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Das Scheitern der ORT war in einer niederländischen Studie mit
einer hohen Versorgungs-Dringlichkeitsstufe nach Manchester-
Triage-System (MTS), einer verlängerten Kapillarfüllungszeit so-
wie einem hohen Dehydrationsgrad assoziiert [91]. Es handelt
sich dabei also um klinisch schwer kranke Patienten.

Dementsprechend sollen Patienten aufgrund der Schwere
oder besonderen Symptomatik ihrer Erkrankung stationär behan-
delt werden. Dies betrifft zum Beispiel Patienten mit einer primär
schweren Dehydration, nach erfolgloser oraler bzw. nasogastraler
Rehydrationstherapie oder mit Symptomen, bei denen eine diffe-
renzialdiagnostische Abklärung der Gastroenteritis zeitnah erfor-
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derlich ist, wie zum Beispiel bei Ileus oder Sepsis. Ebenso sollen
Patienten mit Risikofaktoren für einen schweren oder komplizier-
ten Verlauf, wie junge oder kleine Säuglinge und Patienten mit
vorbestehender Grunderkrankung bzw. Mangelernährung, statio-
när versorgt werden [6]. Diese Patienten benötigen in der Regel
neben der Rehydrationstherapie eine engmaschige klinische und
laborchemische, teilweise auch intensivmedizinische Überwa-
chung durch Pflege und ärztliches Personal und erweiterte Diag-
nostik mit Bildgebung.

I I .2.3 EMPFEHLUNG

Bei Schock sollen initial 20–40ml/kg KG isotone Kochsalzlö-

sung (alternativ Ringer-Lösung) über 15–30 Minuten verab-

reicht werden.

Intensivmedizinisch erfahrene Pädiater sollen hinzugezogen

werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.4 EMPFEHLUNG

Bei persistierendem Schock soll darüber hinaus nach anderen

Ursachen gesucht werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.5 EMPFEHLUNG

Die intravenöse Rehydration bei schwerer Dehydration ohne

Schock sollte mit einer schnellen Phase von 20ml/kg KG isoto-

ner Kochsalzlösung (alternativ Ringer-Lösung) über 2 bis

4 Stunden begonnen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.6 EMPFEHLUNG

Patienten mit AGE und schwerer Hyper- (≥ 150mmol/l) bzw.

Hyponatriämie (< 130mmol/l) sollen intensivmedizinisch

überwacht und behandelt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Eine aktuelle Studie aus Indien bestätigt nochmals, dass isotone
Kochsalzlösung auch bei schwerer Dehydration der Ringer-Lösung
gleichwertig und somit aufgrund der generellen Verfügbarkeit
und Kosten zu bevorzugen ist [128].

Eine schnelle intravenöse Rehydration kann über 2 bis 4 Stun-
den mit 20ml/kg/h erfolgen, um dann mit einer intravenösen Er-
haltungstherapie bzw. oraler Rehydration fortgesetzt zu werden
[6]. Eine ultrarasche intravenöse Rehydration mit 60ml/kg/h bie-
tet dagegen bei hämodynamisch stabilen Patienten keinen Vorteil
und ist darüber hinaus mit einer längeren Hospitalisierung assozi-
iert [129, 130].

Das Vorgehen bei Kindern mit schwerer AGE und Schock soll
frühzeitig auch gemeinsam mit intensivmedizinisch erfahrenen
Pädiatern abgestimmt werden. Bei Schock wird nach der
ESPGHAN-Leitlinie die Gabe von Ringer-Lösung bei niedriger
Evidenz bevorzugt [6].

Eine hypernatriämische Dehydration (sogenannte „Toxikose“
bzw. „hypertone Dehydration“) ist selten, die Häufigkeit wird mit
< 1% bis 4 % aller AGE-Fälle angegeben [6]. Die klinische Beurteilung
ist hierbei erschwert, da der ausgeprägte Flüssigkeitsmangel den
Patienten klinisch im Vergleich zu „normoton“ dehydrierten nicht
anzusehen ist. Oft handelt es sich um junge Säuglinge, zumeist
jünger als 6 Monate, mit Tachypnoe und teigig wirkender Haut.
Komplizierend können neurologische Symptome wie erhöhter Mus-
keltonus, Hyperreflexie, aber auch Krampfanfälle und Bewusst-
seinsstörungen bis zum Koma auftreten. Das Ziel der Rehydra-
tionstherapie ist ein Ausgleich des Flüssigkeitsdefizits durch
Volumensubstitution mit einhergehender langsamer Reduktion
des Serum-Natriumspiegels über ungefähr 48 Stunden [6]. Die
initiale Volumengabe von 0,9 % NaCl-Lösung zur Rehydration er-
scheint sicher, da trotz der Hypernatriämie ein Defizit des Gesamt-
körpernatriums besteht [131]. Zusätzlich zum Erhaltungsbedarf
werden bei milder Dehydration 50ml/kg und bei schwerer Dehy-
dration 100ml/kg über 24 h verabreicht und enterale Verluste er-
setzt [132]. Zur Überwachung sind häufige Kontrollen des Plasma-
Natriums indiziert, die „Absinkrate“ sollte etwa 0,5–0,6mmol/l/h
betragen [6, 132]. In schweren Fällen kann die Dauer der Rehydra-
tion bis zu 48 Stunden betragen, wenn zum Beispiel bei Aufnahme
ein Serum-Natrium von 165mmol/l vorlag.

Die wesentliche Komplikation einer hyponatriämischen Dehy-
dration ist die Entwicklung einer hyponatriämischen Enzephalo-
pathie mit Hirnödem, erhöhtem Hirndruck, gestörter Perfusion
und selten auch Hirnstammeinklemmung [86, 133]. Aufgrund
der Verwendung von hypotonen intravenösen Rehydrationslösun-
gen kann es auch iatrogen während der Behandlung zur Hypona-
triämie kommen [134] (siehe II.2.8). Bei einer AGE wird bereits
aufgrund des Volumendefizits und Erbrechens vermehrt antidiu-
retisches Hormon (ADH) gebildet, sodass hypotone Lösungen bei
AGE nicht geeignet sind und zur Prävention der Hyponatriämie
0,9 %ige NaCl-Lösung verwendet werden soll [133, 135]. Die klini-
schen Symptome können unspezifisch sein und mit Übelkeit und
Erbrechen nicht von den üblichen Symptomen der AGE unter-
scheidbar sein, aber bis hin zu Bewusstseinsstörungen und
Krampfanfällen reichen [86]. In seltenen Fällen können Herzrhyth-
musstörungen oder auch ein neurogenes Lungenödem auftreten.
Wie bei der hypertonen Dehydration soll auch bei der hypotonen
Dehydration die Geschwindigkeit der Normalisierung der Serum-
Natriumkonzentration etwa bei 0,5mmol/l/h liegen. Bei einer
schweren Hyponatriämie mit den Zeichen einer Enzephalopathie
wird folgendes Vorgehen empfohlen [135, 136]: Zunächst über
10 Minuten Gabe von 2ml/kg KG 3 %ige NaCl-Lösung (maximal
100ml). Abhängig von den Symptomen kann der Bolus bis zur kli-
nischen Besserung 1–2-mal wiederholt werden. Ziel in dieser Pha-
se ist der Anstieg des Serum-Natriums um 5–6mmol/l in den ers-
ten 1–2 Stunden.
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I I .2.7 EMPFEHLUNG

Die intravenöse Rehydration im Verlauf soll abhängig von den

Elektrolyt-Befunden und dem Alter des Kindes mit 2/3- oder

Vollelektrolytlösungen, in der Regel mit 5 %-Glukose, erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.8 EMPFEHLUNG

Hypotone intravenöse Lösungen (Natrium-Gehalt < 75mmol/

l) und Halbelektrolytlösungen sollen wegen der Gefahr der

Hyponatriämie nicht eingesetzt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Entwicklung einer Hyponatriämie ist eine mögliche und
relevante Komplikation der intravenösen Rehydration [134]. Die
Verwendung einer Halbelektrolytlösung führte in einer prospektiv
randomisierten Studie bei Kindern in den ersten 4 Stunden der
Rehydration sowohl bei 13% der Kinder, die bei Aufnahme bereits
hyponatriäm waren, als auch bei 51 % der Kinder mit zunächst
normalem Serum-Natrium signifikant häufiger zu einem Abfall
des Serum-Natriums von ≥ 2mmol/l [137]. Dieser signifikante
Effekt wurde bei Verwendung von isotoner Infusionslösung weder
bei den hyponatriämen Kindern noch bei den isoton dehydrierten
Kindern nachgewiesen [137]. Eine weitere prospektiv randomi-
sierte Studie zeigte weder für die Verwendung von Ringer-Laktat
noch einer 0,9 %igen NaCl-Lösung bei schwer dehydrierten Kin-
dern eine Entwicklung von Hyper- oder Hyponatriämien [128].
Daher haben die unter II.2.8 beschriebenen Lösungen keinen Stel-
lenwert mehr und sollen durch Vollelektrolyt- bzw. 2/3-Elektrolyt-
lösungen (siehe Kapitel II.2.7.) ersetzt werden. Die Metaanalyse
von Wang zur Erhaltungstherapie zeigt, dass das Risiko für eine
Hyponatriämie bei hypotoner Infusionslösung um den Faktor
2,24 und für eine schwere Hyponatriämie um den Faktor
5,29 gegenüber isotoner Infusionslösung erhöht ist. Dem gegen-
über bestand kein erhöhtes Risiko eine Hypernatriämie zu entwi-
ckeln [138].

I I .2.9 STATEMENT

Der Flüssigkeitserhaltungsbedarf für 24 Stunden kann nach

der Holiday-Segar-Formel abgeschätzt werden: 100ml/kg KG

bei einem Körpergewicht ≤ 10 kg. 1000ml plus 50ml/kg KG

bis zu einem Gewicht von 20 kg. Ab 20 kg Körpergewicht

1500ml plus 20ml/kg für jedes Kilogramm über 20 kg Körper-

gewicht.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Sofern die Rehydration langsam über 24 h erfolgt und die Kinder
länger im Krankenhaus verweilen, ist nicht nur der Verlust durch
die AGE, sondern auch der physiologische Flüssigkeitsbedarf zu
ersetzen. Diese Empfehlung stellt eine mögliche, aber besonders

einfache und weit verbreitete Methode dar, um die Berechnung
des Erhaltungsbedarfs nach dem initialen Ausgleich des Flüssig-
keitsdefizits vorzunehmen [139] (▶ Tab. II-1).

I I .2.10 EMPFEHLUNG

Neben diesem Erhaltungsbedarf (siehe II.2.9) sollen die beste-

henden Defizite und die laufenden Verluste durch Durchfall

und/oder Erbrechen berücksichtigt und ersetzt werden

(Berechnung siehe II.1.7).

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.11 EMPFEHLUNG

Eine Hypokaliämie sollte erst ab Einsetzen der Urinproduktion

ausgeglichen werden.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Bei erniedrigtem Serumkalium sollte die Kaliumkonzentration der
Infusionslösung nach Einsetzen der Diurese auf einen Kaliumge-
halt von 20mmol/l ergänzt werden. Trotz normaler Serum-Kali-
umwerte haben dehydrierte Patienten oft ein Defizit des Gesamt-
körperkaliums. Insbesondere bei länger dauernder Gastroenteritis
kommt es zu einem Verlust von Kalium aus den Zellen. Bei Rehy-
dration und Azidose-Ausgleich wird Kalium wieder nach intrazel-
lulär verlagert und es entsteht eine potenziell gefährliche Hypoka-
liämie im Extrazellularraum (EZR). Der Kaliumbedarf ist bei
Kindern mit Gastroenteritis also in der Regel erhöht. Die NICE-Gui-
deline weist explizit darauf hin, dass bei Kindern, die intravenös
rehydriert werden, der Kaliumspiegel gemessen und im Verlauf
kontrolliert werden sollte.

I I .2.12 STATEMENT

Abhängig vom Schweregrad der Dehydration kann die intra-

venöse Rehydration über 4 bis 24 Stunden erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

▶ Tab. II-1 Kalkulation des Erhaltungsbedarfs nach der Holiday-
Segar-Methode.

Gewicht Flüssigkeitsbedarf Zwischen-
summe

für die ersten
10 kg KG

100ml/kg KG/d bei 10kg:
1000ml/d

für die zweiten
10 kg KG

50ml/kg KG/d bei 20kg:
1500ml/d

ab dem 20.kg KG 20ml/kg KG/d ab 20kg:
1500ml/d + …
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I I .2.13 STATEMENT

Während der laufenden intravenösen Rehydration soll immer

wieder auch versucht werden, die orale Rehydration zu begin-

nen. Tolerierte Mengen der oralen bzw. enteralen Rehydration

sollen für die Flüssigkeitsbilanz berücksichtigt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I .2.14 STATEMENT

Eine Reevaluation des Patienten soll innerhalb von 4 Stunden

erfolgen:

▪ klinische Einschätzung (CDS-Score, Bewusstseinszustand,

Ödeme),

▪ Gewicht,

▪ Urinproduktion und

▪ Laborkontrollen entsprechend der Ausgangsbefunde und

des Schweregrads der Erkrankung.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Traditionell wurde die intravenöse Rehydration langsam durchge-
führt und führte zu längeren stationären Aufenthalten. Entspre-
chend den WHO-Empfehlungen sollte die akute Dehydration
mittels schneller Infusion ausgeglichen werden, sodass normaler-
weise bei Kleinkindern nach 3 bis 4 Stunden und bei älteren
Kindern nach 1 bis 2 Stunden mit ORL schluckweise begonnen
werden kann [28]. Studien belegen keinen Vorteil einer ultrara-
schen (60ml/kg/h) intravenösen Rehydration gegenüber der
schnellen (20ml/kg/h) Rehydration [129, 130]. Die Autoren emp-
fehlen eine Rehydration mit 20ml/kg/h über 1 bis 4 Stunden
gefolgt von oraler Hydrierung bzw. Gabe von Flüssigkeit zur Erhal-
tung [129]. Ein evidenzbasiertes standardisiertes Protokoll zur
intravenösen Rehydration liegt für Kinder jedoch nicht vor [6].
Somit wird ein individualisiertes Vorgehen mit engmaschigen
Reevaluationen während der intravenösen Rehydration empfoh-
len [7, 28]. Die intravenöse Rehydration soll die Elektrolyt- und
Säure-Basen-Veränderungen schneller korrigieren, die renale und
intestinale Perfusion verbessern und dadurch eine frühere entera-
le Ernährung begünstigen. Der Krankenhausaufenthalt ist bei Kin-
dern, die eine orale Rehydration erhalten, kürzer, weshalb eine
orale Rehydration zu bevorzugen ist [114, 117].

II.3 Supplementäre und medikamentöse Therapie bei akuter
infektiöser Gastroenteritis

I I .3.1 EMPFEHLUNG

Der Einsatz bestimmter Probiotika in Ergänzung zur Rehydra-

tion kann erwogen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens (bei Abstimmung mit und

ohne die Teilnehmer mit Interessenkonflikt)

Zahlreiche Probiotika wurden in Zusammenhang mit AGE unter-
sucht. Postulierte Effekte sind einerseits eine Verkürzung der
Erkrankungsdauer und Minderung der Schwere der Erkrankung,
andererseits eine Minderung der Ansteckungsfähigkeit für die
Umgebung der Patienten. In der britischen Leitlinie (NICE) wird
trotz des möglichen Nutzens der Probiotika aufgrund der unzurei-
chenden Qualität der Studien und ihrer Heterogenität auch im
Hinblick auf die untersuchten verschiedenen Probiotika keine
Therapieempfehlung für Kleinkinder abgegeben [7]. Die Autoren
der evidenzbasierten Leitlinie der ESPGHAN erwägen trotz der ge-
ringen Evidenzqualität den Einsatz von „effektiven“ Probiotika [6].
Lactobacillus GG (LGG) und Saccharomyces (S.) boulardii können
die Dauer eines Krankenhausaufenthalts um etwas weniger als
1 Tag verkürzen [6]. Ergänzend hat die ESPGHAN ein evidenzba-
siertes Positionspaper zur Verwendung von Probiotika bei akuter
Gastroenteritis publiziert [140]. Dementsprechend werden trotz
geringer Evidenzqualität LGG (Dosis > 1010CFU/Tag) und S. boular-
dii (250–750mg/Tag) zusätzlich zur Rehydration in der Therapie
empfohlen. Außerdem wird eine Therapie mit L. reuteri DSM
17 938 (108 bis 4 × 108CFU/Tag) und Hitze-inaktivierter L. acido-
philus LB eingeschränkt auf der Basis sehr schwacher Evidenz in
Erwägung gezogen. Eine neue systematische Metaanalyse zu
L. reuteri ergab nun eine breitere, aber immer noch heterogene
Studien- und Datenlage [141]. L. reuteri verkürzt die Durchfall-
dauer um 1 Tag, verhindert jedoch bei präventiver Verwendung
keine Hospitalinfektionen und der präventive Effekt bei gesunden
Kindern außerhalb des Krankenhauses ist ebenfalls unklar. Ent-
sprechend hat die ESPGHAN-Leitlinie empfohlen, den Einsatz der
oben genannten Probiotika bei hospitalisierten Kindern mit akuter
Gastroenteritis zu erwägen. Allerdings zeigten nun 2 große rando-
misierte Studien (n = 971 bzw. n = 886) mit L. rhamnosus GG bzw.
L. rhamnosus GG in Kombination mit L. helveticus R0052 bei
moderater oder schwerer AGE im Kleinkindesalter keinen signifi-
kanten Unterschied hinsichtlich der Durchfalldauer, der Dauer
des Erbrechens oder der Übertragung auf Haushaltsmitglieder
gegenüber Placebo [142, 143].

Für andere Probiotika gibt es bisher keine ausreichende Daten-
lage für entsprechende Empfehlungen [48].

I I .3.2 EMPFEHLUNG

Antiemetika sollen nicht zur Therapie der akuten Gastroente-

ritis verwendet werden

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Es gibt deutliche Hinweise, dass Ondansetron die Rate erfolgrei-
cher oraler Rehydration verbessern und die Notwendigkeit von
intravenöser Flüssigkeitstherapie reduzieren kann. Verschiedene
Studien sowie eine Metaanalyse [144] belegen, dass die Rate des
Erbrechens und die Notwendigkeit einer Hospitalisierung etwa
halbiert werden kann. Obwohl in Studien die Effektivität nachge-
wiesen wurde, besteht für den Einsatz bei Kleinkindern große
Zurückhaltung. Ondansetron wird deshalb in einem aktuellen
Therapiealgorithmus nicht berücksichtigt [48, 145].
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In einer doppelblinden randomisierten kontrollierten Studie
aus Italien wurde die 1-malige orale Gabe von Ondansetron, Dom-
peridon oder Placebo bei Kindern mit einem aufgrund von Erbre-
chen gescheiterten ersten Rehydrationsversuch verglichen [146].
Eine nachfolgende intravenöse Flüssigkeitstherapie war bei 11,8 %
der Patienten in der Ondansetron- und 25,2 % der Domperidon-
bzw. 28,8 % der Placebo-Gruppe erforderlich (signifikanter Unter-
schied zugunsten Ondansetron, Domperidon kein Vorteil gegen-
über Placebo). Interessanterweise war der Unterschied hinsicht-
lich der Notwendigkeit einer Krankenhausaufnahme bereits
geringer (8,4 % O. versus 16,9 % P.; p = 0,05). Durchfall während
der Zeit im Aufnahmebereich hatten 27,7 % der Patienten, die On-
dansetron bekamen, aber nur 16,9 % der Placebo-Behandelten
(p = 0,05%). Durchfall ist eine typische Nebenwirkung des Medi-
kaments, sodass dies gerade gegen eine Verwendung bei Kindern
mit AGE spricht, da diese neben dem Erbrechen unter häufigen
Diarrhoen leiden.

Weiterhin wird die Sicherheit der Anwendung von Ondanse-
tron aufgrund kardialer Nebenwirkungen kritisch bewertet. 2012
und 2013 wurde in Deutschland ein „Rote- Hand-Brief“ des
Herstellers des Originalpräparats veröffentlicht mit dem Hinweis
auf QTc-Zeit-Verlängerungen vor allem bei älteren Patienten, die
das Medikament intravenös erhielten (Link: BfArM Odansetron).
Dort wird darauf verwiesen, dass insbesondere Patienten mit Elek-
trolytstörungen ein erhöhtes Risiko hierfür aufwiesen, sodass
empfohlen wird, eine Hypokaliämie oder Hypomagnesiämie vor
Einsatz von Ondansetron zu korrigieren. Die FDA hat aus ähnli-
chen Beweggründen 2011 empfohlen, vor der Verwendung von
Ondansetron ein EKG zu schreiben (MedWatch: The FDA Safety In-
formation and Adverse Event Reporting Program. Zofran (ondan-
setron): Drug Safety Communication-Risk of Abnormal Heart
Rhythms, Posted 09/15/2011).

Die ESPGHAN hat sich 2014 unter Hinweis auf die mögliche
Wirksamkeit, aber das Fehlen des Belegs der Sicherheit auch ge-
gen eine Empfehlung zur Verwendung von Ondansetron ausge-
sprochen [6]; diese Gesamtbeurteilung trifft auch für die NICE-
Guideline zu [7]. Demgegenüber wird die Substanz in Kanada
und Australien in den jeweiligen Leitlinien auch für Kinder emp-
fohlen. Diese Empfehlungen werden durch eine aktuelle pädiatri-
sche Studie an 134 Kindern von 6 Monaten bis 18 Jahren, die
wegen Erbrechens, Übelkeit oder Trinkverweigerung bei Gastro-
enteritis Ondansetron intravenös erhielten, unterstützt. Hierbei
fanden sich nach Gabe von 0,15mg/kg Ondansetron nach 15,
30, 45 und 60 Minuten keine relevanten Verlängerungen der
QTc-Zeit im EKG [147].

Dennoch besitzt Ondansetron keine Zulassung für die Indika-
tion „Erbrechen bei AGE“ in Deutschland und Österreich. Somit
handelt es sich bei der Verabreichung im Rahmen einer AGE um
einen aufklärungspflichtigen „off-label-use“.

Traditionell wird in Deutschland als Antiemetikum auch
Dimenhydrinat verwendet, welches in einer Studie die Rate an
Erbrechen signifikant reduzierte, aber zu keiner signifikanten
Reduktion der Krankenhausaufnahmerate führte [148]. Die Auto-
ren bewerteten den Nutzen als gering, da sich keine Verbesserung
der Rehydrationsrate und des klinischen Outcomes gegenüber
Placebo ergab. Der sedierende Effekt des Dimenhydrinats
erschwert auch die orale Flüssigkeitszufuhr. Weiterhin besitzt

auch Dimenhydrinat für Kinder ein relevantes toxikologisches
Potenzial. Aufgrund der Meldung von 39 Fällen schwerwiegender
Nebenwirkungen, darunter 5 Todesfälle bei Kindern im Alter
von 29 Tagen bis 3 Jahren, hat das BfArM (Bundesinstitut für
Arzneimittel und Medizinprodukte) am 09.08.2017 beschlossen,
die Fachinformationen anzupassen und neben einer Dosisbe-
schränkung (5mg/kg/d) auch Warnhinweise und Vorsichtsmaß-
nahmen aufzunehmen. Demnach soll die Substanz explizit nicht
mehr bei einer banalen AGE verabreicht werden (Link: BfArM
Dimenhydrinat).

I I .3.3 EMPFEHLUNG

Racecadotril kann zur Therapie bei AGE erwogen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Racecadotril wirkt antisekretorisch, soll den Flüssigkeitsverlust
durch die Diarrhoe vermindern und zusammen mit der Rehydra-
tion zu einem besseren und schnelleren Therapieergebnis führen.
Das Medikament erhält in den verschiedenen Leitlinien teils eine
starke Empfehlung (Lateinamerika), teils auch eine Ablehnung
(NICE und Kanada) [1]. Dies beruht auf einer insgesamt heteroge-
nen Studienlage mit eingeschränkter Datenqualität, die auch wei-
terhin nach einer Metaanalyse von insgesamt 7 RCTs besteht
[149]. Im Vergleich zu Placebo treten keine vermehrten Neben-
wirkungen auf und das Präparat wird als sicher eingestuft. Die
Wirksamkeit wird durch eine Reduktion der Gesamtdurchfalldau-
er von ca. 53 Stunden belegt. Insofern kann Racecadotril auch
weiterhin zur Therapie der AGE erwogen werden [6]. Es ist jedoch
in der Schweiz nicht verfügbar.

I I .3.4 EMPFEHLUNG

Loperamid soll bei AGE nicht eingesetzt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Loperamid wird weltweit in den Leitlinien aufgrund seines Risiko-
profils und der Studienlage bei Kindern nicht [6, 145] oder nur
sehr eingeschränkt empfohlen [1]. Eine Metaanalyse der Studien-
daten ergibt für die Substanz eine Verkürzung der Durchfalldauer
von 0,8 Tagen und insgesamt geringere Stuhlhäufigkeit nach
24 Stunden [150]. Jedoch kam es bei 9 von 927 behandelten
Kindern zu schweren Nebenwirkungen wie Ileus, Bewusstseins-
störungen oder Tod, die nicht bei den 764 mit Placebo behandel-
ten Kindern auftraten. Die von diesen schweren Nebenwirkungen
betroffenen Kinder waren jünger als 3 Jahre. Trotz der gezeigten
Wirksamkeit sollte die Substanz also nicht bei Säuglingen und
Kleinkindern oder bei Kindern mit schwerer Dehydration bzw.
blutigen Durchfällen eingesetzt werden [1, 150]. Aufgrund der
therapeutischen Alternativen besteht auch keine Notwendigkeit,
dieses Medikament bei älteren Kindern zu verwenden, da grund-
sätzlich auch die alleinige Rehydration effektiv ist.
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II.3.5 Antibiotika

I I .3.5.1 EMPFEHLUNG

Bei AGE soll in der Regel keine antibiotische Therapie erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Es gibt keine Evidenz, die einen signifikanten Nutzen einer primä-
ren antibiotischen Therapie bei der unkomplizierten infektiösen
Gastroenteritis von gesunden, nicht immunsupprimierten
Kindern nachweist; deshalb wird eine regelhafte antibiotische
Therapie nicht empfohlen [6, 7]. Der Verlauf der AGE ist bei
Kindern ohne zugrunde liegende Erkrankung in der Regel unab-
hängig von der Ätiologie selbstlimitierend, und die Kinder erholen
sich für gewöhnlich nach einigen Tagen ohne spezifische anti-
mikrobielle Therapie. Bei sehr kranken Kindern mit dysenterischen
Beschwerden (akute und starke Bauchschmerzen mit blutigen
Stühlen), Fieber mit erhöhten systemischen Entzündungsparame-
tern oder vorliegenden Risikofaktoren und vermuteter bakteriel-
ler Genese kann eine empirische Antibiotikabehandlung erwogen
werden (siehe nachfolgende Empfehlungen) [151]. Darüber
hinaus sollten die bei einer Auslandsanamnese entsprechenden
Empfehlungen berücksichtigt werden [7, 152].

I I .3.5.2 EMPFEHLUNG

Bei Patienten mit funktionell relevanter Immundefizienz oder

Verdacht auf Sepsis sollte geeignetes Material für eine mikro-

biologische Diagnostik asserviert werden. Danach kann eine

empirische antibiotische Therapie begonnen werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Eine antibiotische Therapie wird bei einer systemischen Infektion
oder schwerer extraintestinaler Manifestation einer bakteriellen
Infektion empfohlen [6, 7, 151]. Ebenso ist bei Patienten mit an-
geborener oder erworbener Immundefizienz eine antibiotische
Therapie gerechtfertigt (siehe 2.5) [7, 151]. In all diesen Fällen ist
nach Asservierung von geeignetem Material eine intravenöse
Therapie zu bevorzugen, insbesondere bei Säuglingen und Klein-
kindern. Die empirische antibiotische Therapie richtet sich nach
dem Vorkommen der Erreger und deren Resistenzlage [151]. Je
nach klinischer Symptomatik und möglichen bakteriellen Erregern
werden Azithromycin, Ciprofloxacin, Ceftriaxon, Co-Trimoxazol,
Rifaximin, Metronidazol oder Vancomycin eingesetzt [151]. Diese
Therapie sollte mit den zuständigen Mikrobiologen bzw. Hygieni-
kern entsprechend der regionalen Situation festgelegt werden.

I I .3.5.3 EMPFEHLUNG

Eine antibiotische Therapie der AGE soll nur bei spezifischen

pathogenen Erregern oder in spezifischen klinischen Situatio-

nen erfolgen:

▪ Shigellen-Infektionen,

▪ Infektionen mit Vibrio cholerae,

▪ Salmonellen-Infektionen bei Risikopatienten (Neugebore-

ne und Säuglinge < 3 Monate, Patienten mit Immundefi-

zienz, chronisch entzündliche Darmerkrankungen),

Bakteriämie und

▪ Infektionen durch Toxin-bildende C. difficile.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Shigellose ist eine akute invasive enterische Infektion mit flüs-
sigen und teils blutigen Durchfällen, die durch 4 verschiedene Shi-
gella-Bakterienspezies verursacht wird. Shigella dysenteriae Typ 1
bildet ein Toxin (Shiga-Toxin), das für die sehr schweren und teils
auch fatalen Erkrankungsverläufe verantwortlich ist. Es löst vor
allem in Entwicklungsländern häufig große lokale Epidemien aus
[153]. Die antibiotische Therapie der Shigellose kann die Fieber-
und Diarrhoedauer sowie die Dauer der Keimausscheidung
und somit die Infektiosität reduzieren [6, 151, 154]. Somit kann
die Keimübertragung vor allem in Kindergärten, Krankenhäusern
und anderen Gemeinschaftseinrichtungen verringert werden, da
die Menschen die einzigen Überträger der Shigellen sind [151].
Eine frühzeitige und wirksame antibiotische Therapie einer Shigel-
la-dysenteriae-Typ-1-Infektion verringert die Stuhlkonzentration
an Shiga-Toxin und könnte das Risiko der Shigella-assoziierten
Komplikationen (z. B. HUS) reduzieren [155]. Allerdings steigt die
Rate der antibiotikaresistenten Shigellen-Stämme weltweit an,
weshalb eine Resistenzbestimmung erfolgen sollte [6]. Die WHO
empfiehlt eine Erstlinientherapie mit Ciprofloxacin und Pivmecilli-
nam und eine Zweitlinienbehandlung mit Ceftriaxon und Azithro-
mycin [153]. Aufgrund der Resistenzlage wird von der ESPGHAN
in Europa derzeit eine 5-tägige orale Erstlinienbehandlung mit
Azithromycin oder alternativ eine intravenöse Behandlung mit
Ceftriaxon empfohlen (▶ Tab. II-2) [6, 156].

Bei Nachweis von Vibrio cholerae soll eine AGE bei dehydrier-
ten Kindern antibiotisch therapiert werden [6, 7]. Sie verkürzt die
Dauer der klinischen Symptomatik und den Flüssigkeitsverlust
signifikant, indem die weitere Bildung von Cholera-Toxin verhin-
dert und die weitere Transmission des Erregers reduziert wird
[157]. Die WHO-Empfehlung aus dem Jahr 2005 sieht bei Kindern
eine Therapie mit 4-mal täglich 12,5mg/kg Erythromycin für
4 Tage vor. Eine 1-malige Gabe von 20mg/kg KG Azithromycin
erscheint jedoch mit einem klinischen Ansprechen bei 94,5 % in
den ersten 24 Stunden und 100% Elimination der Ausscheidung
von Vibrio cholerae als gleichwertig [158]. Insofern wird derzeit
Azithromycin als Erstlinienbehandlung und Erythromycin als
Zweitlinientherapie empfohlen (▶ Tab. II-2) [65].

Im Gegensatz hierzu findet sich bei den nicht typhoiden Sal-
monellen-Infektionen kein Nutzen einer antibiotischen Therapie,
weder bezüglich der Symptome noch der Vermeidung von Kom-
plikationen [151]. Eine primäre antibiotische Therapie der Salmo-
nellen-Enteritis hat keinen Einfluss auf die Fieberdauer bei primär
Gesunden, dagegen steigt das Risiko einer Dauerausscheidung
[159]. Die antibiotische Therapie wird jedoch bei Säuglingen und
Neonaten, Patienten mit angeborener oder erworbener Immun-
defizienz oder relevanter pharmakologischer Immunsuppression,
Patienten mit funktioneller oder anatomischer Asplenie und bei
Achlorhydrie empfohlen [6, 151]. Das Risiko einer Salmonellen-
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Bakteriämie ist bei Säuglingen bis zum 36. Lebensmonat erhöht
[160]. Bei klinischem Verdacht auf eine Sepsis oder extraintestina-
ler fokaler Infektion wird eine antibiotische Behandlung empfoh-
len [6]. Toxin-bildende Clostridoides difficile sind bei der antibio-
tikaassoziierten Diarrhoe und nicht selten bei Patienten mit
chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen ursächlich für
schwere Diarrhoen [151]. Eine antibiotikaassoziierte Diarrhoe
durch C. difficile sistiert häufig nach Absetzen der Antibiose [151].
Dennoch sollten schwere Diarrhoen und Kolitiden mit Nachweis
von C. difficile oral mit Metronidazol (30mg/kg KG) und bei Me-
tronidazol-Resistenz mit Vancomycin behandelt werden [151].
Bei Säuglingen und Kindern bis zu 3 Jahren ohne Vorerkrankungen
oder vorangegangene antibiotische Therapie ist die Bedeutung
des Clostridoides- Nachweises unklar. Ferraris et al. konnten bei
über 75 % der untersuchten Neonaten eine asymptomatische
Kolonisation mit C. difficile nachweisen [97]. Eine antibiotische
Therapie ist in diesen Fällen meist nicht erforderlich. Eine Diag-
nostik auf Clostridoides difficile sollte daher bei asymptomati-
schen Säuglingen ohne Immunsuppression oder Kindern ohne
Zeichen einer Enteritis nicht erfolgen (siehe Kapitel I.6.1.1 und
I.6.1.5) [101].

I I .3.5.4 EMPFEHLUNG

Eine antimikrobielle Therapie der AGE sollte außerdem bei

folgenden Erregern und Situationen erfolgen:

▪ schwere Infektion durch Lamblien,

▪ schwere Infektion mit enterotoxischen E. coli (ETEC) sowie

▪ Infektion durch Amöben.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Lamblien sind in Deutschland, Österreich und der Schweiz selten
ursächlich für eine akute Gastroenteritis. Werden sie jedoch bei
entsprechender klinischer Symptomatik nachgewiesen, sollten
sie antibiotisch behandelt werden. Neben Metronidazol wird
derzeit auch Albendazol als Mittel der ersten Wahl aufgrund gerin-
gerer Nebenwirkungen und einfachem Behandlungsregime in
Betracht gezogen (▶ Tab. II-2) [6, 161]. Alternativ kann Tinidazol
in schweren Fällen eingesetzt werden, Nitaxoxanid erscheint
weniger effektiv zu sein [6, 161].

Enteropathogene E. coli (EPEC), enteroaggregative E. coli
(EAEC) und enterotoxische E. coli (ETEC) gehören in Europa neben
Campylobacter, Clostridium difficile und Salmonellen zu den
6 häufigsten bakteriellen Pathogenen [162]. Darüber hinaus
finden sich EIEC-enteroinvasive E. coli (EIEC), Shiga-Toxin-bildende
E. coli (STEC) oder auch als enterohämorrhagische E. coli bezeich-
net (EHEC)), diffus adhärente E. coli (DAEC) und adhärent invasive
E. coli (AIEC) [162, 163]. Eine regelhafte antibiotische Behandlung

▶ Tab. II-2 Antiinfektiöse Therapie bei nachgewiesener bakterieller oder parasitärer AGE.

Erreger Antibiotika Anmerkung

Campylobacter jejuni Azithromycin 10mg/kg KG/d für 3 Tage bei schwerer Infektion und Beginn der
Therapie innerhalb der ersten 3 Tage oder
Bakteriämie

Clostridium difficile Metronidazol 30mg/kg KG/ in 3 ED, bei Metronidazol-Resistenz
Vancomycin 40mg/kg KG/d oral in 4 ED

bei nachgewiesener schwerer Enteritis
und bei Immunsuppression

ETEC Azithromycin 10mg/kg KG/d für 3 Tage, Cotrimoxazol 6–12mg
TMP/kg KG/d in 2 ED,
Rifaximin > 12 Jahre 600mg/d für 3 Tage

schwere Infektion, Reisediarrhoe, in
ausgewählten Fällen CAVE-Resistenzen

Entamoeba histolytica Metronidazol 15–30mg/kg KG/d in 3 ED, Paomomycin (Humatin)
25–35mg/kg KG/d in 3 ED für 7 Tage

gesicherte Infektion, zügige Behandlung

Salmonella enteritidis Ceftriaxon 50–100mg/kg KG/d, Azithromycin 10mg/kg KG/d nur bei Neonaten und Säuglingen oder
septischen Verläufen, bei Immundefekt

Salmonella typhii Cephalosporine der 3. Generation gesicherte Infektion

Shigella dysenterica Azithromycin (12mg/kg KG Tag 1, dann 6mg/kg KG für 4 Tage)
oral, i. v. Ceftriaxon 50mg/kg KG für 2–5 Tage

gesicherte Infektion, verringert
Komplikationen, CAVE-Resistenzen

STEC/EHEC keine Therapie

Vibrio cholerae Azithromycin 10mg/kg KG/d für 3 Tage, Cotrimoxazol 6–12mg
TMP/kg KG/d in 2 ED

bei Dehydration, verringert Flüssigkeits-
verlust und weitere Ausbreitung

Yersinia enterocolitica Cotrimoxazol s. o., Drittgenerations-Cephalosporine bei Bakteriämie oder ggf. bei extraintes-
tinalen Symptomen

ETEC = enterotoxische E. coli; STEC= Shiga-Toxin-bildende E. coli.
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der AGE durch E. coli wird nicht empfohlen [6]. Problematisch sind
insbesondere die Selektion von antibiotikaresistenten Stämmen
sowie weitere unerwünschte Wirkungen der Behandlung [163].
Eine antibiotische Therapie kann bei EPEC und ETEC die Keimaus-
scheidung und die Dauer der Diarrhoe signifikant verringern und
wird deshalb für ETEC empfohlen [6]. Im Gegensatz hierzu hat
eine antibiotische Therapie keinen Einfluss auf den selbstlimitie-
renden Verlauf der Infektion mit STEC und verhindert nicht das
Auftreten eines hämolytisch-urämischen Syndroms (HUS) [163].
Tatsächlich wurde in einer Studie eine antibiotische Therapie
auch mit dem Auftreten eines HUS assoziiert [164]. Rifaximin,
ein nicht resorbierbares Breitspektrum-Antibiotikum, kann bei
Kindern über 12 Jahren bei der afebrilen, wässrigen, nicht dysen-
terischen AGE verwendet werden, bei der eine ETEC- oder EAEC-
Infektion vermutet wird [6, 152].

Die AGE mit Campylobacter jejuni ist meist selbstlimitierend
und benötigt keine antiinfektiöse Therapie. Bei schwerem dysen-
terischem Verlauf einer Campylobacter-jejuni-Infektion kann je-
doch eine antibiotische Behandlung erwogen werden [151]. Eine
Metaanalyse der Campylobacter-assoziierten AGE von 11 kleinen
RCTs ergab, dass die Dauer der intestinalen Symptome mittels
Antibiotikagaben um 1,3 Tage verringert werden konnte [165].
Dieser Effekt zeigte sich jedoch insbesondere, wenn die Therapie
bereits in den ersten 3 Krankheitstagen eingeleitet wurde. In den
4 Studien aus den Jahren 1983 bis 1986, die ausschließlich Kinder
(n = 91) im Alter von 3 Monaten bis 12 Jahren eingeschlossen
haben, wurde 40–50mg/kg KG Erythromycin für 5 bis 7 Tage
verabreicht [165]. Derzeit wird aufgrund der Resistenzlage eine
antibiotische Therapie mit Azithromycin empfohlen; diese redu-
ziert auch die Ausscheidung von Campylobacter und somit die
Infektiosität und kann die Übertragung in Gemeinschaftseinrich-
tungen verringern [151]. Zusammengefasst wird aufgrund des
Problems der Resistenzentwicklung der Einsatz von Antibiotika
bei Campylobacter-Infektionen bei unkomplizierten Fällen und
Patienten ohne erhöhtes Komplikationsrisiko nicht empfohlen
[165].

II.3.6 Zinksupplementation

Zink ist ein essenzielles Spurenelement mit multiplen Funktionen,
u. a. bei der Mukosa-Regeneration, Immunregulation und Wund-
heilung. Im Darm verbessert Zink die Integrität der Mukosa-Bar-
riere, die Enzyme der Bürstensaummembran und die Produktion
von Antiköpern gegen Darmpathogene. Es gibt keine Zinkspei-
cher im Körper. Zinkmangel kann assoziiert sein mit chronischer
Diarrhoe, sekundären Immundefekten oder Dermatitis [166].
Malnutrition und Diarrhoe können zu einem Zinkmangel führen
[167]. Aufgrund der nachgewiesenen Verkürzung der Dauer der
Diarrhoe empfiehlt die WHO eine Supplementation von Zink
zusammen mit der ORL, wenn ein Zinkmangel vorliegt oder wahr-
scheinlich erscheint [28]. Dies gilt insbesondere für Kinder mit
Malnutrition und für Länder mit niedrigem Grundeinkommen
[168]. Auch die Inzidenz der Diarrhoe wird durch eine Zinksupple-
mentation reduziert [169, 170].

Kinder ohne Vorerkrankungen in Industrieländern haben eine
niedrige Prävalenz eines Zinkmangels von unter 10% [171].

I I .3.6.1 EMPFEHLUNG

Eine Supplementation mit Zink sollte bei Kindern in gutem

Ernährungszustand nicht durchgeführt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die Supplementation von Zink bei AGE wurde in zahlreichen RCTs
bei Kindern untersucht (33 Studien mit 10 481 Kindern); die meis-
ten Studien erfolgten in asiatischen Ländern mit hohem Risiko für
einen Zinkmangel [168], aber nur 6 Studien beziehen sich auf
Hochlohnländer in Europa oder Australien [172]. In 4 dieser 6 Stu-
dien zeigte sich ein Benefit der Zinksupplementation und keine
Studie berichtete negative Auswirkungen [172]. Insgesamt sind
die Daten jedoch für eine generelle Empfehlung zur Zinksupple-
mentation bei AGE in Europa nicht ausreichend. Aufgrund der
guten Versorgung mit Zink wird in Kanada derzeit keine Supple-
mentation bei AGE empfohlen [173].

I I .3.6.2 EMPFEHLUNG

Eine Zinksubstitution kann jedoch bei Säuglingen oder bei

Malnutrition erwogen werden.

Konsensstärke: 90 %, Konsens

Die WHO empfiehlt eine orale Supplementation mit 10mg/d für
Säuglinge bis zum 6. Lebensmonat und anschließend 20mg/d
eines Zinksalzes (z. B. Zinksulfat, Zinkglukonat, Zinkazetat) für 10
bis 14 Tage in der Behandlung der akuten AGE. Für Kinder mit
relevanter Malnutrition gelten auch in Ländern mit hohem
Einkommen die gleichen Überlegungen wie für Kinder aus Regio-
nen mit verbreiteter Mangelernährung. Hierzu zählen alle Kinder
mit chronischen Malabsorptionssyndromen, Maldigestion,
Gedeihstörung, mangelnder oraler Zufuhr oder wenn eine akute
Gastroenteritis kurz zuvor bestanden hat. Durch die Behandlung
verringert sich bei Patienten mit Malnutrition die Dauer der Diar-
rhoe um rund 1 Tag [168]. Außerdem verkürzt die Zinksupple-
mentation die Dauer einer persistierenden Diarrhoe um 16 Stun-
den [168]. Schwere Nebenwirkungen der Zinksupplementation
wurden nicht berichtet, aber es gibt Hinweise, dass sie vermehrt
zu Erbrechen führt [168].

I I .3.7 EMPFEHLUNG :

Smektit (dioktaedrisch) kann zur Senkung der Durchfalldauer

erwogen werden.

Konsensstärke: 80 %, Konsens

Dioktaedrisches Smektit ist eine natürliche Aluminium-Magne-
sium-Silikat- Verbindung, die auch in Ton vorkommt, und zählt zu
den intestinalen Adsorbenzien. Es bindet an die intestinale Muko-
sa und adsorbiert Endotoxine, Exotoxine, Rotaviren und Bakterien.
Nachdem Studien einen Nutzen nachweisen konnten, wird es
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zunehmend angewendet [174]. Eine aktuelle Metaanalyse berück-
sichtigt Daten von 2164 Kindern aus 13 Studien hauptsächlich aus
Entwicklungsländern wie Malaysia, Peru und Indien [175]. Die
Durchfalldauer wird im Mittel um 23,4 Stunden verkürzt und die
Wahrscheinlichkeit der Gesundung an Tag 5 ist signifikant höher
(OR 4,4). Es wurden keine relevanten Nebenwirkungen beobach-
tet. Aufgrund der Heterogenität der Studien (zumeist „open
label“) wird die Qualität der Evidenz aber als niedrig bewertet,
weshalb noch zurückhaltende Empfehlungen ausgesprochen wer-
den [6]. Smektit in Kombination mit LGG ist im Vergleich zu LGG
ebenso effektiv, sodass eine kombinierte Behandlung mit LGG
nicht sinnvoll erscheint [176]. Die Substanz ist bisher im deutsch-
sprachigen Raum als Begleitmedikation zur Rehydration wenig
gebräuchlich, ist jedoch zur Verwendung bei Kindern erhältlich.

II.4 Realimentation

I I .4.1 EMPFEHLUNG

Bei Stillkindern soll Muttermilch von Anfang an parallel zur

ORL-Lösung verabreicht werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Gestillte Kinder zeigen von sich aus zumeist eine gute Regulation
ihres Trinkverhaltens hinsichtlich Häufigkeit und Menge. Insofern
sind häufigeres Trinken kleinerer Mengen Muttermilch im
Rahmen einer Gastroenteritis neben der ORL auch therapeutisch
sehr sinnvoll. In Studien konnte außerdem gezeigt werden, dass
eine Stillpause das Risiko für eine Dehydration signifikant erhöht
[7]. Eine Unterbrechung des Stillens könnte als Konsequenz auch
Stillprobleme nach der Erkrankung haben, sodass auch aus
diesem Grund das Stillen beibehalten werden sollte. Insgesamt
12 von 15 Leitlinien tragen daher diese Empfehlung [1].

I I .4.2 EMPFEHLUNG

Die Realimentation mit altersentsprechender normaler Kost

soll möglichst frühzeitig (noch während oder nach den ersten

4–6 Stunden der initialen Rehydrationsphase) begonnen wer-

den.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Unter früher Realimentation versteht man die Nahrungszufuhr
innerhalb von 12 Stunden nach Beginn der Rehydration. Es wird
aus ernährungsphysiologischer Sicht insbesondere bei unterer-
nährten Kindern zu einer frühen Realimentation geraten. Sie soll
die Regeneration der Enterozyten und der Bürstensaumenzyme
fördern. Eine Metaanalyse aus 12 Studien ergibt kein erhöhtes
Risiko für eine erneute intravenöse Therapie, häufigeres Erbre-
chen oder persistierende Diarrhoe durch frühzeitige Realimenta-
tion und keinen Unterschied zur Durchfalldauer [177].

I I .4.3 EMPFEHLUNG

Spezielle Diäten sollen zum Kostaufbau nicht eingesetzt

werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Die aktuellen WHO-Leitlinien zur Therapie der akuten Diarrhoe bei
Kindern empfiehlt zusätzlich zu den oralen Rehydrationslösungen
die Fortführung einer altersgemäßen Ernährung [28]. Inwiefern
dabei spezifische Nahrungsbestandteile oder spezielle Diäten für
Kinder mit Durchfall besser verträglich sind, wird fortwährend
diskutiert. Für die meisten speziellen Kostformen oder Diäten im
Nahrungsaufbau, wie z. B. vegane oder glutenfreie Kost, gibt es
keine Evidenz für positive Effekte. Eine vorübergehende Laktose-
intoleranz kann als Komplikation der AGE auftreten. Eine laktose-
freie Ernährung kann laut Metaanalyse von 33 Studien bei nicht
gestillten, meist hospitalisierten (29 Studien) Kindern die Diar-
rhoe-Dauer verkürzen [178]. Dieser Effekt wird jedoch nicht in
den 2 Studien mit ambulanten Patienten beobachtet, sodass in
der ESPGHAN-Leitlinie für die ambulante AGE-Behandlung keine
laktosefreie Kost empfohlen wird [6]. In China, Botswana und
Peru wird laktosefreie Milch jedoch zur Verkürzung der Durchfall-
dauer empfohlen [1]. Ein aktueller Behandlungsalgorithmus sieht
eine laktosefreie Diät bei persistierender Diarrhoe vor [48]. Die
NICE-Leitlinie sieht keine speziellen Kostformen zur Realimentati-
on nach AGE vor, rät jedoch von festen Nahrungsmitteln während
der ORT oder intravenösen Rehydration ab [179].

Kapitel III: Prävention und Hygiene ambulant erwor-
bener und nosokomialer akuter Gastroenteritis im
Säuglings-, Kindes- und Jugendalter (AG 3)

AG-Leiter: B. Gruber, Osnabrück; C. Posovszky, Ulm
AG-Mitglieder: V. Backendorf, Trier; J. Hübner, München;
S. Koletzko, München; A. Stallmach, Jena

III.1 Primärprävention von AGE

I I I .1.1 EMPFEHLUNG

Säuglinge sollten zur Reduktion des Risikos infektiöser AGE

gestillt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

In Entwicklungsländern haben nicht gestillte Säuglinge ein höhe-
res Risiko für persistierende Diarrhoe [16]. Die Evidenz des protek-
tiven Effekts des Stillens mit einer signifikanten Reduktion der
Morbidität und Mortalität durch infektiöse Durchfallerkrankun-
gen wird durch zahlreiche Studien belegt [180]. Stillen wirkt nicht
nur in Entwicklungsländern protektiv, sondern auch in Europa
[181, 182]. So hatten spanische Säuglinge, die in den ersten 4–
6 Monaten überwiegend gestillt wurden, in den ersten 6 Lebens-
monaten ein niedrigeres Risiko, an einer Gastroenteritis zu erkran-
ken (adj. OR 0,34; 95%-KI 0,18–0,64) [182]. Der protektive Effekt
ist bei teilgestillten Säuglingen geringer und endet mit dem
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Abstillen [181]. Glykane in der Muttermilch sind für diesen protek-
tiven Effekt mitverantwortlich. Sie können Pathogene wie z. B.
Campylobacter oder Caliciviren sowie Toxine von ETEC binden
und gestillte Kinder vor einer Infektion schützen [183]. Aufgrund
des beträchtlichen protektiven Nutzens der Muttermilchernäh-
rung in Bezug auf infektiöse Durchfall- und Atemwegserkrankun-
gen sowie die Allergieentwicklung sollte insbesondere in den ers-
ten 6 Lebensmonaten zum Stillen geraten werden.

I I .1.2 EMPFEHLUNG

Monovalente und pentavalente Rotavirus-Impfungen sollen

zur Prävention von akuten Gastroenteritiden durch Rotaviren

durchgeführt werden. Sie sind sicher und effektiv und verhin-

dern insbesondere schwere Verläufe.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens (bei Abstimmung mit und

ohne die Teilnehmer mit Interessenkonflikt)

2 orale Lebendvakzine, Rotarix® (RV1; humane monovalente Vak-
zine mit Genotyp G1P(8), GlaxoSmithKline Biologicals) und Rota-
Teq® (RV5; human-bovine pentavalente Vakzine mit G1–4 und P
(8), Merck & Co. Inc.), wurden 2006 zur Impfung in Europa zuge-
lassen und sind in Deutschland verfügbar [184, 185]. In den RCTs
an jeweils mehr als 30 000 Kindern, die zur Zulassung führten,
wurde gezeigt, dass beide Vakzine effektiv sind, um Rotavirus-
Enteritiden und deren schwere Verläufe zu verhindern, und sicher
sind [184, 185]. Zwischenzeitlich wurden 2 systematische
Reviews und 21 bzw. 12 weitere RCTs für RV1 und RV2 veröffent-
licht, die diese Ergebnisse bestätigen [145, 186]. Im Vergleich zu
Placebo erscheint die Impfung effizient eine durchfallbedingte
Hospitalisierung zu reduzieren [145]. In der Schweiz ist diese Imp-
fung bisher nicht im Impfplan vorgesehen und die Kosten werden
von den Krankenkassen nicht übernommen. Seit 2008 zeigt sich
ein rückläufiger Trend der gemeldeten Rotavirus-Infektionen in
Deutschland [2]. Der deutliche Rückgang von 32% der Rotavirus-
Gastroenteritis im Jahr 2016 in Deutschland bei unter 2-jährigen
Kindern wird der zunehmenden Inanspruchnahme der seit Som-
mer 2013 von der Ständigen Impfkommission am RKI (STIKO)
empfohlenen Impfung für Säuglinge zugeschrieben [2, 187]. Die-
ser Trend wurde auch in den Vereinigten Staaten nach Einführung
der Impfung 2006 berichtet [188]. Dort wurde auch ein Rückgang
der Vorstellungen in den Notfallambulanzen aufgrund von Rotavi-
rus-Gastroenteritiden beobachtet [189]. Vakzinierte Kinder wur-
den in Deutschland signifikant weniger häufig hospitalisiert
[4, 190]. Lebensbedrohliche unerwünschte Ereignisse und Hospi-
talisierungen aus anderen Gründen scheinen im Vergleich zur
Placebo-Gruppe geringer (niedrige Evidenzqualität) [145, 184].
Auch gastrointestinale Symptome wie Durchfall, Erbrechen, bluti-
ge Stühle oder Appetitlosigkeit (moderate Evidenzqualität) oder
Fieber (hohe Evidenzqualität) werden nach der Impfung im
Vergleich zu Placebo nicht gehäuft beobachtet [145]. Die Rotavi-
rus-Impfung erscheint nicht mit einem erhöhten Risiko für Invagi-
nationen assoziiert (moderate Evidenzqualität) [145, 184–186].

Laut ESPED wird von einer Risikoerhöhung von 1–2 Fällen pro
100 000 Säuglingen pro Jahr durch die Impfung ausgegangen.
Die Invagination ist eine insgesamt seltene Erkrankung, die ins-
besondere bei Kindern innerhalb des ersten Lebensjahres
vorkommt. Die Häufigkeit (Inzidenz) der Invagination beträgt in
Deutschland ca. 60 Fälle auf 100 000 Säuglinge innerhalb des ers-
ten Lebensjahres und erreicht in einem Alter von 6,4–12,5 Mona-
ten einen Gipfel [191]. Um das Risiko für eine Invagination gering
zu halten, sollte daher das in den jeweiligen Fachinformationen
empfohlene Alter für die Impfungen unbedingt eingehalten wer-
den (siehe Empfehlung 1.2).

Das Paul-Ehrlich-Institut (PEI) hat zu einem erhöhten Risiko
einer Invagination nach Rotavirus-Impfung am 11.05.2015 eine
Stellungnahme herausgegeben (Zitat):

Daten aus Beobachtungsstudien zur Sicherheit, die in mehre-
ren Ländern durchgeführt wurden, zeigen, dass Rotavirus-Impf-
stoffe mit einem erhöhten Risiko für eine Invagination hauptsäch-
lich innerhalb von sieben Tagen nach der Impfung verbunden
sind. In den USA und Australien wurden bis zu 6 zusätzliche Fälle
pro 100 000 Säuglingen pro Jahr bei einer Hintergrundinzidenz
von 33 bis 101 Fällen pro 100 000 Säuglingen (unter einem Alter
von 1 Jahr) pro Jahr beobachtet. Es gibt nur begrenzte Hinweise
darauf, dass es ein gering erhöhtes Risiko nach der zweiten Dosis
gibt. Es bleibt unklar, ob Rotavirus-Impfstoffe die Gesamtinzidenz
der Invagination basierend auf längeren Nachbeobachtungszeiten
beeinflussen.

Dem Paul-Ehrlich-Institut sind bis heute aus Deutschland
82 Meldungen einer bestätigten Invagination in unterschiedli-
chem zeitlichem Zusammenhang mit einer Rotavirus-Impfung
berichtet worden. In 68 Fällen konnte der Gesundheitszustand
wiederhergestellt werden. Bei 12 Kindern (9 männlich, 3 weiblich)
musste im Rahmen einer Operation eine partielle Darmresektion
vorgenommen werden (ein Stück des Darms operativ entfernt
werden). Bei 5 dieser Kinder lagen neben der vorausgegangenen
Rotavirus-Impfung Risikofaktoren für eine Invagination vor: 2-mal
ein Meckel-Divertikel, 1-mal eine kongenitale mesenteriale Lücke,
1-mal ein Lymphom und 1-mal ein Tumor an der Bauhin’schen
Klappe. 7 Patienten entwickelten typische Zeichen und Sympto-
me einer Invagination innerhalb von 7 Tagen nach der Impfung,
2 Kinder zwischen dem 8. und dem 14. Tag nach der Impfung
und je 1 Kind 29, 37 und 48 Tage nach der Impfung.

In 2 weiteren Fällen war zum Zeitpunkt der Meldung der
Gesundheitszustand noch nicht wiederhergestellt bzw. lagen
keine Informationen über den Ausgang vor. Eine Invagination mit
tödlichem Ausgang wurde nicht berichtet.

Darüber hinaus sollten Kinderärzte Eltern unbedingt darüber
aufklären, dass eine Invagination im zeitlichen Zusammenhang
mit einer Rotavirus-Impfung auftreten kann und wie man diese
frühzeitig erkennt. Zu den Symptomen einer Invagination gehö-
ren krampfartige Bauschmerzen, Nahrungsverweigerung, Erbre-
chen, ungewöhnliches Schreien und vor allem Absetzen von bluti-
gem Stuhl. Schwere Verläufe können durch eine möglichst
frühzeitige Behandlung vermieden werden.
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I I I .1.3 EMPFEHLUNG

Die Rotavirus-Impfserie soll möglichst frühzeitig bis zum Alter

von 12 Wochen begonnen werden und bis zur vollendeten 24.

bzw. 32. Lebenswoche abgeschlossen sein. Abhängig vom

verwendeten Impfstoff sind 2 bzw. 3 Impfungen notwendig,

die jeweils in 4-wöchigen Abständen verabreicht werden.

Konsensstärke: 100%, starker Konsens (bei Abstimmung mit

und ohne die Teilnehmer mit Interessenkonflikt)

Die STIKO empfiehlt seit 2013 die allgemeine Rotavirus (RV)
-Schluckimpfung für Säuglinge [187]. Das PEI hat hierfür seit
2015 folgendes Vorgehen veröffentlicht (siehe auch Kommentar
zu 1.1):

Für Rotarix (RV1) besteht die Grundimmunisierung aus zwei
Dosen. Die erste Dosis kann ab einem Alter von sechs Wochen ge-
geben werden. Zwischen den einzelnen Dosen ist ein Zeitabstand
von mindestens vier Wochen einzuhalten. Die Impfserie sollte
vorzugsweise vor dem Alter von 16 Wochen verabreicht werden,
muss aber auf jeden Fall bis zum Alter von 24 Wochen abgeschlos-
sen sein.

Für Rotateq (RV5) besteht die Impfserie aus drei Dosen. Die
erste Dosis kann ab Vollendung der 6. Lebenswoche, sollte jedoch
nicht später als vor Vollendung der 12. Lebenswoche verabreicht
werden. Ein Abstand von mindestens vier Wochen zwischen den
einzelnen Dosen sollte eingehalten werden. Die Grundimmunisie-
rung mit drei Dosen sollte vorzugsweise bis zur Vollendung der
20. bis 22. Lebenswoche abgeschlossen sein, jedoch nicht später
als bis zur Vollendung der 32. Lebenswoche.

Auch Frühgeborene, die mit einem Gestationsalter von min-
destens 25 Wochen (RotaTeq®) bzw. mindestens 27 Wochen
(Rotarix®) geboren wurden, können gegen RV geimpft werden
[187, 192]. Die Impfserie kann bei ihnen auch ab dem postnatalen
Alter von 6Wochen begonnen werden [187, 192]. Das direkte Zu-
sammentreffen von Impfstoff und Muttermilch sollte vermieden
werden, da ein möglicher Zusammenhang mit Impfdurchbrüchen
bestehen könnte [187]. Die gleichzeitige Gabe der RV-Impfung
mit anderen Standardimpfungen des Säuglingsalters ist möglich
[187, 192].

I I I .1.4 EMPFEHLUNG

Eine orale Immunglobulingabe zur Prävention von Rotavirus-

Infektionen soll weder bei Neugeborenen mit niedrigem

Geburtsgewicht unter 2500 Gramm noch bei älteren Kindern

erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Rotavirus-Infektionen können zu nosokomialen Infektionsausbrü-
chen bei Neugeborenen in neonatologischen Abteilungen mit
schweren und tödlichen Verläufen führen [27, 193, 194]. In einem
RCT an 75 Neugeborenen mit einem Gewicht von 2000–
2500 Gramm mit endemischen Rotavirus-Infektionen war die
orale Immunglobulingabe zur Prävention von Rotavirus-Infek-

tionen nicht effektiv bezüglich Infektionsrate und Rotavirus-
Ausscheidungsdauer im Vergleich zu Placebo; unerwünschte
Ereignisse wurden nicht berichtet [194, 195]. Die Studienlage zu
anti-rotaviralen Immunglobulinen (z. B. bovines Kolostrum von
immunisierten Rindern oder Eidotter von geimpften Hennen) zur
Rotavirus- Infektionsprävention bei Frühgeborenen ist weiterhin
unzureichend [194]. Alternativ kann eine frühzeitige Immunisie-
rung der hospitalisierten Frühgeborenen durchgeführt werden,
ohne dass ein erhöhtes Transmissionsrisiko auf nicht geimpfte
Neonaten besteht (siehe 1.2.) [192].

III.2 Infektionsprävention und Management bei infektiöser
Gastroenteritis unklarer Genese in der Klinik

I I I .2.1 EMPFEHLUNG

Ein Hygieneteam entsprechend der KRINKO-Empfehlung

[196], ein Antibiotic-Stewardship-Team [197] und eine ausrei-

chende Anzahl von Zimmern, in denen Patienten kontaktiso-

liert werden können, sollten vorhanden sein.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I I .2.2 EMPFEHLUNG

Bei Verdacht auf eine infektiöse Gastroenteritis sollen zusätz-

lich zu den Standardhygienemaßnahmen entsprechende

Maßnahmen zur Verhinderung der Ausbreitung der Infektion

erfolgen (z. B. Kontaktisolation).

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I I .2.3 EMPFEHLUNG

Eine Kohortierung von Patienten mit unterschiedlichen Ente-

ritis-Erregern sollte vermieden werden. Ist eine Kohortierung

oder Einzelunterbringung nicht möglich, kann bei strikter

Barrierepflege eine Unterbringung in Mehrbettzimmern erfol-

gen.

Konsensstärke: 92 %, Konsens

Kommentar zu den Empfehlungen III.2.1–2.3:
Stationäre Patienten sollen so weit möglich im Einzelzimmer

untergebracht werden und eine separate Toilette benutzen. Sollte
eine Einzelunterbringung nicht möglich sein, ist bei strikter
patientenbezogener Kittel- und Handschuhpflege auch eine
Unterbringung im Mehrbettzimmer möglich (sogenannte „Barrie-
repflege“ (engl. „barrier nursing“)). Diese beinhaltet das generelle
Tragen von erregerdichten Schutzkitteln und Untersuchungs-
handschuhen bei direktem Kontakt und in der patientennahen
Umgebung, sowie bei Erbrechen zusätzlich auch Mund-Nasen-
Schutz.

Geräte wie z. B. Stethoskop, Fieberthermometer etc. sollen
patientenbezogen eingesetzt werden. Die Kontaktisolation und
die besonderen Desinfektionsmaßnahmen sollten in der Regel

1106 Posovszky C et al. S2k-Leitlinie „Akute infektiöse… Z Gastroenterol 2019; 57: 1077–1118

Leitlinie

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



bis 48 h nach Sistieren der Symptomatik fortgesetzt werden. Die
besonderen Desinfektionsmaßnahmen sollen für die Dauer der Er-
regerausscheidungen weiter durchgeführt werden (Dauer in Ta-
gen, Einschränken auf spezielle Bereiche (WC, Wickeltische etc.)).

Eine gastrointestinale Koinfektion durch mehrere Erreger ist
mit einer schwereren klinischen Präsentation (starke Dehydration
und Durchfall) und einer längeren Dauer des Erbrechens und
Durchfalls assoziiert [70]. Koinfektionen mit Rotaviren und Toxin-
bildenden C. difficile sind häufig [70]. Stationär behandelte Kinder
in Deutschland haben mit bis zu 30 % eine hohe Rate an mittels
RT-PCR nachweisbaren Koinfektionen [198]. Hierbei handelt es
sich meist um duale Infektionen mit Rota- und Noroviren [198].
Insofern ist eine weitgehende Kontaktisolation dieser Patienten
sinnvoll (siehe III.2.2). Bei Aufnahme des Patienten in die Klinik
ist in der Regel der Erreger noch unbekannt und eine Kohortie-
rung der an Gastroenteritis erkrankten Kinder nach Erregern
noch nicht möglich. Sollte eine Einzelunterbringung nicht mög-
lich sein, ist eine Unterbringung in Mehrbettzimmern bei strikter
„Barrierepflege“ möglich (siehe III.2.3).

I I I .2.4 EMPFEHLUNG

Das medizinische Personal soll über Hygienemaßnahmen zur

Prävention von Krankheitsübertragung geschult werden und

Patienten, Eltern bzw. Besucher sollen hierzu informiert wer-

den, da hierdurch die Transmissionsraten deutlich reduziert

werden.

Konsensstärke: 92 %, Konsens

Hygienemaßnahmen verhindern effektiv die Krankheitsübertragung
und Ausbreitung. Verschiedene Studien konnten zeigen, dass
sich die Transmissionsraten durch Informationen zur Krank-
heitsübertragung sowie Hygieneschulungen (Händedesinfektion,
Händewaschen, Windelwechsel) von Eltern und Betreuern in Kinder-
tagesstätten deutlich reduzieren lassen [199–201]. Insofern sollten
neben dem Personal in Krankenhäusern und Kinderarztpraxen auch
Eltern und Kinder informiert und geschult werden (siehe auch 5. All-
gemeine Hygieneanweisungen für Eltern und Betreuer in Gemein-
schaftseinrichtungen). Mit entsprechenden Informationsblättern
und Hygieneanleitungen kann dies zeitnah erfolgen.

I I I .2.5 EMPFEHLUNG

Bei 2 oder mehr gleichartigen Erkrankungen soll geprüft wer-

den, ob der Verdacht „einer mikrobiell bedingten Lebensmit-

telvergiftung oder einer infektiösen Gastroenteritis“ mit

„epidemischem Zusammenhang wahrscheinlich ist oder ver-

mutet wird“ und nach dem Infektionsschutzgesetz § 6 Absatz

2b eine nichtnamentliche Meldung erfolgen muss.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Bei Ausbrüchen ist es wichtig, die Infektionsquelle bzw. das über-
tragende Vehikel schnell zu erkennen, um eine Ausbreitung zu
verhindern. In Deutschland führt das Gesetz zur Verhütung

und Bekämpfung von Infektionskrankheiten beim Menschen
(Infektionsschutzgesetz – IfSG) in § 6 alle meldepflichtigen
Erkrankungen auf. Ein vermuteter oder wahrscheinlicher Verdacht
eines epidemischen Auftretens von mikrobiell bedingten Lebens-
mittelvergiftungen oder infektiösen Enteritiden ist bei 2 oder
mehr gleichartigen Erkrankungen dem Gesundheitsamt (§ 10)
vom feststellenden Arzt oder der Einrichtung (§ 8) innerhalb von
24 Stunden nach erlangter Erkenntnis nichtnamentlich zu melden
(Link: Infektionsschutzgesetz) [202]. Das Auftreten von 2 oder
mehr nosokomialen Infektionen, bei denen ein epidemischer
Zusammenhang wahrscheinlich oder vermutet wird, ist nach
IfSG § 6 Absatz 3 ebenfalls nichtnamentlich zu melden.

In Österreich besteht Meldepflicht gemäß Epidemie-Gesetz
nur in lebensmittelassoziierten Fällen. In der Schweiz müssen nur
laborchemisch nachgewiesene Fälle dem Bundesamt für Gesund-
heit (BAG) gemeldet werden.

III.3 Hygienemaßnahmen bei nachgewiesenem Erreger der
infektiösen Enteritis

I I I .3.1 EMPFEHLUNG

Die Hygienemaßnahmen zur Desinfektion, persönlichen

Schutzausrüstung und Isolation sollen für virale und bakteriel-

le Enteritis-Erreger im krankenhausspezifischen Hygieneplan

festgelegt werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

I I I .3.2 EMPFEHLUNG

Neben Einzelzimmerisolation kann auch eine Kohortenisola-

tion von Patienten mit gleichen Erregern erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Bei Hygieneplänen handelt es sich um Maßnahmen zur Umset-
zung des IfSG § 36 Abs. 1. Einrichtungen des Gesundheitswesens
legen in Hygieneplänen innerbetriebliche Verfahrensanweisungen
zur Infektionshygiene fest. Die Hygienemaßnahmen unterschei-
den sich sowohl hinsichtlich der Erreger als auch in den jeweiligen
Versorgungsbereichen (ambulant, stationär, Neonatologie, Inten-
sivstation). Erregerspezifische Hygienemaßnahmen finden sich im
Anhang.

III.4 Nosokomiale Diarrhoe und C. difficile

Aus § 23 des Infektionsschutzgesetzes (IfSG) leitet sich die gesetz-
liche Verpflichtung in Deutschland ab, eine lokale Surveillance von
nosokomialen Infektionen in medizinischen Einrichtungen in
Deutschland durchzuführen. In Deutschland liefert das Kranken-
haus-Infektions-Surveillance-System (KISS) diese Vergleichsdaten
für nosokomiale Infektionen.
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I I I .4.1 EMPFEHLUNG

Eine nosokomiale Durchfallerkrankung soll diagnostiziert wer-

den, wenn die akute Symptomatik frühestens am 3. Tag des

Krankenhausaufenthalts auftritt und eine infektiöse Ursache

sehr wahrscheinlich ist bzw. ein Erregernachweis mit entspre-

chenden Symptomen vorliegt.

Konsensstärke: 83 %, Konsens

Die CDC-Definition einer nosokomialen Infektion wurde zum
01.01.2017 von den neuen „KISS-Definitionen“ abgelöst (www.
rki.de/kiss-definitionen). Eine Infektion wird demnach als nosoko-
miale Infektion klassifiziert, wenn das Infektionsdatum (Tag mit
dem ersten Symptom) frühestens Tag 3 des Krankenhausaufent-
halts ist. Bei Infektionen mit einem Infektionsdatum vor Aufnah-
me, an Tag 1 (Aufnahmetag) oder Tag 2 des Krankenhausaufent-
halts handelt es sich demnach um mitgebrachte Infektionen. Die
RKI-Definition einer akuten, nosokomial erworbenen Gastroente-
ritis unterscheidet sich jedoch von der in der Leitliniengruppe for-
mulierten Definition (siehe I.1.1). Eine akute infektiöse Gastroen-
teritis liegt laut „KISS-Definition“ vor, wenn eine akute Diarrhoe
mit flüssigen Stühlen über mehr als 12 Stunden auftritt und eine
nichtinfektiöse Ursache unwahrscheinlich ist, oder Gastroenteri-
tis-Erreger nachgewiesen werden und mindestens 2 Krank-
heitsanzeichen (wie Fieber > 38 °C, Übelkeit, Erbrechen, Abdomi-
nal- oder Kopfschmerz ohne andere erkennbare Ursachen)
vorliegen [10]. Der Erregernachweis kann hier aus kulturellen
oder nichtkulturellen Verfahren aus dem Stuhl oder Rektalab-
strich, dem mikroskopischen Nachweis enteropathogener Erre-
ger, Antigen-Nachweis oder Immun-Assay von enteropathogenen
Mikroorganismen aus Blut oder Stuhl oder deren zytopathischer
Effekte, diagnostischem Einzeltiter (IgM) oder 4-fachem Titeran-
stieg (IgG) in wiederholten Serumproben für den Krank-
heitserreger stammen [10].

I I I .4.2 EMPFEHLUNG

Als Ursachen nosokomialer infektiöser Durchfallerkrankungen

sollen in erster Linie Noro- und Rotaviren sowie Clostridoides

difficile in Betracht gezogen werden und zeitnah eine Erreger-

diagnostik zur Vermeidung von Ausbruchssituationen erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Nosokomiale Gastroenteritisausbrüche werden in Deutschland
hauptsächlich durch Noro- (76%) und Rotaviren (6,4%) verursacht
[2]. C. difficile gehört zu den häufigsten Erregern nosokomialer In-
fektionen, die Datenlage zur Epidemiologie der C.-difficile-Infek-
tionen bei Kindern ist jedoch insgesamt schlecht (siehe Kapitel
I.3.5). Einige Studien berichten über eine Zunahme von C.-diffici-
le-Kolonisationen bei hospitalisierten Kindern um bis zu 25 %
[203]. Darüber hinaus zeigen Studien auch eine Zunahme von
C.-difficile-Infektionen im Kindesalter und es werden auch schwe-
re Infektionsverläufe berichtet [203]. Zusätzlich zu diesen
Entwicklungen wurden Ausbrüche mit einem Fluoroquinogen-

resistenten massiv Toxin-bildenden C.-diff.-Stamm (NAP1) berich-
tet [203]. Deshalb soll eine aktive und zeitnahe Ursachensuche zur
Vermeidung von Ausbruchsituationen erfolgen.

I I I .4.3 EMPFEHLUNG

Bei Norovirus-Ausbrüchen soll nach dem ersten positiven

Norovirus-Nachweis bereits bei weiteren Verdachtsfällen auf-

grund der typischen Symptomatik (mit initial heftigem Erbre-

chen) eine entsprechende Kohortierung veranlasst werden.

Konsensstärke: 100 %, starker Konsens

Der Erregernachweis bei Einzeluntersuchungen erfolgt mittels
PCR (Polymerase-Chain-Reaction) aus dem Stuhl oder evtl. Erbro-
chenem. Bei Ausbrüchen kann laut S1-Leitlinie der AWMF zu
Hygienemaßnahmen bei Gastroenteritis-Ausbrüchen ein Anti-
gen-ELISA zur Anwendung kommen und nach dem ersten positi-
ven Norovirus-Nachweis die Diagnose anhand der klinischen
Symptome gestellt werden [202]. Ein akuter Verlauf und das initial
starke Erbrechen sind typisch für Norovirus-Infektionen. Weitere
molekularbiologische Einzelnachweise sind dann nicht mehr
erforderlich [202].

I I I .4.4 STATEMENT

Eine allgemeine Empfehlung für den prophylaktische Einsatz

von Probiotika kann aufgrund der unzureichenden Datenlage

und der Heterogenität der eingesetzten Bakterienspezies

nicht gegeben werden.

Konsensstärke: 92 %, Konsens (bei Abstimmung mit und ohne die

Teilnehmer mit Interessenkonflikt)

Durch eine Antibiotikatherapie wird die normale Darmflora
zurückgedrängt und es können sich C. difficile vermehren und
Toxine bilden, die zu einer Durchfallerkrankung (Clostridien-asso-
ziierten Diarrhoe (CDAD)) bis hin zur lebensbedrohlichen pseudo-
membranösen Kolitis führen können. Eine Metaanalyse von
31 RCTs mit 8672 Patienten zeigt mit moderater Evidenz an, dass
eine präventive Probiotika-Verabreichung sicher und effektiv eine
CDAD, aber nicht eine Infektion verhindern kann [204]. Diese
Metaanalyse zeigt in einer Subgruppenanalyse, dass dieser
schützende Effekt insbesondere bei Patienten mit hohem Risiko
für eine CDAD signifikant ist [204]. In den 3 rein pädiatrischen Stu-
dien wurden L. rhamnosus GG [205, 206] und S. boulardii [207]
verwendet, während in den Studien mit Erwachsenen auch ande-
re Probiotika, sowohl einzeln als auch in Kombination, zur Anwen-
dung kamen (z. B. L. plantarum, L. acidophilus mit L. casei). In der
Metaanalyse zeigte sich ein Subgruppeneffekt im Vergleich pädia-
trischer und adulter Studien, sodass die Ergebnisse bei Erwachse-
nen nicht unbedingt auf Kinder übertragbar sind und weitere
pädiatrische Studien notwendig sind. Unerwünschte Ereignisse
traten häufiger bei Patienten in den Kontrollgruppen auf. Die
Autoren schließen daraus, dass die kurzzeitige prophylaktische
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Anwendung von Probiotika zusätzlich zu Antibiotikagabe bei
immunkompetenten Patienten sicher ist [204].

III.5 Allgemeine Hygieneanweisungen für Eltern und
Betreuer in Gemeinschaftseinrichtungen

I I I .5.1 EMPFEHLUNG

Eltern und Personal von Gemeinschaftseinrichtungen sollen

über die Übertragung von infektiösen Darmerkrankungen

sowie zur Händereinigung und -desinfektion informiert bzw.

geschult werden.

Konsensstärke: 84 %, Konsens

I I .5.2 EMPFEHLUNG

Zur effektiven Prävention von Infektionen soll eine konse-

quente Händereinigung durchgeführt werden. Hierbei sollen

die Hände möglichst mit Flüssigseife und warmem fließen-

dem Wasser gewaschen und anschließend gut abgetrocknet

werden.

Konsensstärke: 84 %, Konsens

I I I .5.3 EMPFEHLUNG

Eine gründliche Händereinigung soll bei Kindern und Erwach-

senen nach jedem Toilettengang und vor Verzehr von Nah-

rung, sowie bei Eltern und Personal von Gemeinschaftsein-

richtungen nach jedem Windelwechsel und vor Zubereitung

und Servieren jeder Nahrung erfolgen.

Konsensstärke: 100 %, Starker Konsens

I I I .5.4 EMPFEHLUNG

Handtücher von infizierten Kindern sollen nicht mit anderen

Kindern geteilt werden.

Konsensstärke: 100 %, Starker Konsens

I I I .5.5 EMPFEHLUNG:

Erkrankte Kinder sollen keine Gemeinschaftseinrichtung (z. B.

Kindergärten oder Schulen) besuchen. 48 Stunden nach dem

letzten Erbrechen oder Durchfall kann eine Gemeinschafts-

einrichtung wieder besucht werden.

Konsensstärke: 92 %, Konsens

I I I .5.6 EMPFEHLUNG

Kinder sollten die ersten 2 Wochen nach der letzten Durchfall-

episode, insbesondere bei Infektionen mit Cryptosporidien

und Giardia, nicht in ein öffentliches Schwimmbad.

Konsensstärke: 91 %, Konsens

Kommentar zu den Empfehlungen III.5.1–5.6:
Diese Empfehlungen dienen im Wesentlichen der primären

Prävention einer Ausbreitung der akuten infektiösen Gastroente-
ritis in der Öffentlichkeit. Sie basieren auf Empfehlungen des
National Institutes of Health and Care Excellence (NICE) aus dem
Jahr 2009 und richten sich an Eltern, Betreuer und Kinder [7].

Hygienemaßnahmen verhindern effektiv die Krankheits-
übertragung und Ausbreitung (siehe 2.4). Verschiedene Studien
konnten zeigen, dass sich die Transmissionsraten durch Informa-
tionen zur Krankheitsübertragung sowie Hygieneschulungen
(Händedesinfektion, Händewaschen, Windelwechsel) von Eltern
und Betreuern in Kindertagesstätten deutlich reduzieren lassen
[199–201]. Gründliches und vermehrtes Händewaschen spielt
hierbei eine zentrale Rolle [201]. Diese Maßnahmen sollten lang-
fristig beibehalten werden, da die Ausscheidung von Krank-
heitserregern meist deutlich länger anhält als die Symptomatik.
So besteht bei mehr als der Hälfte der Kinder mit schwerer, hospi-
talisierungspflichtiger Rotavirus-Enteritis noch nach 10 Tagen
eine nachweisbare Virusausscheidung und in 30 % der Fälle eine
verlängerte Ausscheidung von 25 bis 57 Tagen [208]. Ebenso wer-
den auch andere Erreger wie Cryptosporidium und Giardia lamblia
noch mehrere Wochen nach Ende der Symptomatik ausgeschie-
den.

Im Allgemeinen wird empfohlen, erst 48 Stunden nach dem
letzten Erbrechen oder Durchfall eine Gemeinschaftseinrichtung
zu besuchen [209].

Immer wieder wird über Gastroenteritis-Ausbrüche nach Be-
such von öffentlichen Schwimm- oder Freizeitbädern berichtet,
häufig handelt es sich hierbei um Infektionen mit Kryptosporidien
und Lamblien [210]. Kinder gelten als besonders gefährdet, da sie
während ihrer Schwimmbadaktivitäten ungefähr das 4-fache an
Wasser schlucken (durchschnittlich ca. 125ml in 1 Stunde) und
in der Regel doppelt so lang im Wasser sind wie Erwachsene
[211]. Wasser- und Filteruntersuchungen konnten nachweisen,
dass relevante fäkale Mengen durch die Badegäste in das
Schwimmwasser eingebracht werden [212]. Das Center for
Disease Control and Prevention (CDC) empfiehlt deshalb, dass
sich Badegäste vor dem Baden gründlich abduschen und bei
Durchfallerkrankungen nicht zum Schwimmen gehen [212].
Aufgrund der langanhaltenden Ausscheidung von infektiösen
Erregern, insbesondere bei Infektionen durch Kryptosporidien
oder Lamblien, wird empfohlen, 2 Wochen nach Sistieren der
Symptome nicht schwimmen zu gehen [7, 210]. Ärzte werden au-
ßerdem aufgefordert, Patienten proaktiv über Präventionsmaß-
nahmen beim Schwimmbadbesuch zu informieren (Link: CDC
Schwimmbadprävention).
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▶ Interessenkonflikt-Erklärungen – Tabellarische Zusammenfassung.

Leitlinienkoordination: Posovszky, Carsten
Leitlinie: Akute infektiöse Gastroenteritis
Registernummer: 068/003

Backendorf, Verena Buderus,
Stephan

Claßen, Martin Epple,
Hans-Jörg

1 Berater- bzw. Gutachtertätigkeit oder bezahlte Mitar-
beit in einem wissenschaftlichen Beirat eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft (z. B. Arzneimittelin-
dustrie, Medizinproduktindustrie), eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

nein ja ja nein

2 Honorare für Vortrags- und Schulungstätigkeiten oder
bezahlte Autoren- oder Co-Autorenschaften im Auf-
trag eines Unternehmens der Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell orientierten Auftragsinstituts oder
einer Versicherung

nein ja ja ja

3 Finanzielle Zuwendungen (Drittmittel) für For-
schungsvorhaben oder direkte Finanzierung von Mit-
arbeitern der Einrichtung von Seiten eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft, eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

nein nein ja nein

4 Eigentümerinteresse an Arzneimitteln/Medizinpro-
dukten (z. B. Patent, Urheberrecht, Verkaufslizenz)

nein nein nein nein

5 Besitz von Geschäftsanteilen, Aktien, Fonds mit Betei-
ligung von Unternehmen der Gesundheitswirtschaft

nein nein nein nein

6 Persönliche Beziehungen zu einem Vertretungsberech-
tigten eines Unternehmens Gesundheitswirtschaft

nein nein nein nein

7 Mitglied von in Zusammenhang mit der Leitlinienent-
wicklung relevanten Fachgesellschaften/Berufsver-
bänden, Mandatsträger im Rahmen der Leitlinienent-
wicklung

nein ja ja ja

8 Politische, akademische (z. B. Zugehörigkeit zu be-
stimmten „Schulen“), wissenschaftliche oder persön-
liche Interessen, die mögliche Konflikte begründen
könnten

nein nein nein nein

9 Gegenwärtiger Arbeitgeber, relevante frühere Arbeit-
geber der letzten 3 Jahre

Klinikum Mutterhaus
der Borromäerinnen
Trier bis Juni 2016:
Universitätsmedizin
der Johannes-Guten-
berg-Universität Mainz

GFo Kliniken
Bonn, St. Marien-
Hospital

Gesundheit Nord
gGmbH Bremen

Charité Universi-
tätsmedizin Berlin

10 Stimmenthaltung aufgrund von Interessenkonflikt bei
folgenden Themen

keine Orale Rehydrati-
on, Probiotika,
Impfung

Orale Rehydra-
tion, Impfung

Gruber, Bernd Hauer, Almuthe Hübner,
Johannes

Keller,
Klaus-Michael

1 Berater- bzw. Gutachtertätigkeit oder bezahlte Mitar-
beit in einem wissenschaftlichen Beirat eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft (z. B. Arzneimittelin-
dustrie, Medizinproduktindustrie), eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

nein nein ja ja

2 Honorare für Vortrags- und Schulungstätigkeiten oder
bezahlte Autoren- oder Co-Autorenschaften im Auf-
trag eines Unternehmens der Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell orientierten Auftragsinstituts oder
einer Versicherung

nein ja ja ja
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▶ Interessenkonflikt-Erklärungen (Fortsetzung)

Leitlinienkoordination: Posovszky, Carsten
Leitlinie: Akute infektiöse Gastroenteritis
Registernummer: 068/003

3 Finanzielle Zuwendungen (Drittmittel) für For-
schungsvorhaben oder direkte Finanzierung von Mit-
arbeitern der Einrichtung von Seiten eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft, eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

nein ja nein ja

4 Eigentümerinteresse an Arzneimitteln/Medizinpro-
dukten (z. B. Patent, Urheberrecht, Verkaufslizenz)

nein nein ja nein

5 Besitz von Geschäftsanteilen, Aktien, Fonds mit Betei-
ligung von Unternehmen der Gesundheitswirtschaft

nein nein ja nein

6 Persönliche Beziehungen zu einem Vertretungsberech-
tigten eines Unternehmens Gesundheitswirtschaft

nein nein nein nein

7 Mitglied von in Zusammenhang mit der Leitlinienent-
wicklung relevanten Fachgesellschaften/ Berufsver-
bänden, Mandatsträger im Rahmen der Leitlinienent-
wicklung

ja ja ja ja

8 Politische, akademische (z. B. Zugehörigkeit zu be-
stimmten „Schulen“), wissenschaftliche oder persön-
liche Interessen, die mögliche Konflikte begründen
könnten

nein nein nein nein

9 Gegenwärtiger Arbeitgeber, relevante frühere Arbeit-
geber der letzten 3 Jahre

Niels-Stensen-Kliniken
Marienhospital Osna-
brück Bischofstr. 1
49 074 Osnabrück seid
01.01.1990

Medizinische Uni-
versität Graz

Klinikum der Uni-
versität München
(seit 2011) seit
1987 Klinikum
der Universität
Freiburg (dort
seit 2011 Reduk-
tion auf 10%)

DKD Helios Klinik
Wiesbaden, früher
Rhönkliniken AG

10 Stimmenthaltung aufgrund von Interessenkonflikt bei
folgenden Themen

keine

Koletzko, Sibylle Lawrenz,
Burkhard

Posovszky,
Carsten

Schmidt-Choud-
hury, Anjona

1 Berater- bzw. Gutachtertätigkeit oder bezahlte Mitar-
beit in einem wissenschaftlichen Beirat eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft (z. B. Arzneimittelin-
dustrie, Medizinproduktindustrie), eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

ja ja ja nein

2 Honorare für Vortrags- und Schulungstätigkeiten oder
bezahlte Autoren- oder Co-Autorenschaften im Auf-
trag eines Unternehmens der Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell orientierten Auftragsinstituts oder
einer Versicherung

ja ja ja ja

3 Finanzielle Zuwendungen (Drittmittel) für For-
schungsvorhaben oder direkte Finanzierung von Mit-
arbeitern der Einrichtung von Seiten eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft, eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

ja nein ja nein

4 Eigentümerinteresse an Arzneimitteln/Medizinpro-
dukten (z. B. Patent, Urheberrecht, Verkaufslizenz)

nein nein nein nein

5 Besitz von Geschäftsanteilen, Aktien, Fonds mit Betei-
ligung von Unternehmen der Gesundheitswirtschaft

nein nein nein nein

6 Persönliche Beziehungen zu einem Vertretungsberech-
tigten eines Unternehmens Gesundheitswirtschaft

nein nein nein nein
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▶ Interessenkonflikt-Erklärungen (Fortsetzung)

Leitlinienkoordination: Posovszky, Carsten
Leitlinie: Akute infektiöse Gastroenteritis
Registernummer: 068/003

7 Mitglied von in Zusammenhang mit der Leitlinienent-
wicklung relevanten Fachgesellschaften/ Berufsver-
bänden, Mandatsträger im Rahmen der Leitlinienent-
wicklung

ja ja ja ja

8 Politische, akademische (z. B. Zugehörigkeit zu be-
stimmten „Schulen“), wissenschaftliche oder persön-
liche Interessen, die mögliche Konflikte begründen
könnten

nein nein nein nein

9 Gegenwärtiger Arbeitgeber, relevante frühere Arbeit-
geber der letzten 3 Jahre

Klinikum der Ludwig-
Maximilians-Universi-
tät München

Selbstständig seit
1999

Universitätsklini-
kum Ulm

Klinik für Kinder-
und Jugendmedi-
zin der Ruhr-Uni-
Bochum

10 Stimmenthaltung aufgrund von Interessenkonflikt bei
folgenden Themen

Stallmach, Andreas von Both, Ulrich

1 Berater- bzw. Gutachtertätigkeit oder bezahlte Mitar-
beit in einem wissenschaftlichen Beirat eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft (z. B. Arzneimittelin-
dustrie, Medizinproduktindustrie), eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

ja nein

2 Honorare für Vortrags- und Schulungstätigkeiten oder
bezahlte Autoren- oder Co-Autorenschaften im Auf-
trag eines Unternehmens der Gesundheitswirtschaft,
eines kommerziell orientierten Auftragsinstituts oder
einer Versicherung

ja nein

3 Finanzielle Zuwendungen (Drittmittel) für For-
schungsvorhaben oder direkte Finanzierung von Mit-
arbeitern der Einrichtung von Seiten eines Unterneh-
mens der Gesundheitswirtschaft, eines kommerziell
orientierten Auftragsinstituts oder einer Versicherung

nein nein

4 Eigentümerinteresse an Arzneimitteln/Medizinpro-
dukten (z. B. Patent, Urheberrecht, Verkaufslizenz)

nein nein

5 Besitz von Geschäftsanteilen, Aktien, Fonds mit Betei-
ligung von Unternehmen der Gesundheitswirtschaft

nein nein

6 Persönliche Beziehungen zu einem Vertretungsberech-
tigten eines Unternehmens Gesundheitswirtschaft

nein nein

7 Mitglied von in Zusammenhang mit der Leitlinienent-
wicklung relevanten Fachgesellschaften/ Berufsver-
bänden, Mandatsträger im Rahmen der Leitlinienent-
wicklung

ja ja

8 Politische, akademische (z. B. Zugehörigkeit zu be-
stimmten „Schulen“), wissenschaftliche oder persön-
liche Interessen, die mögliche Konflikte begründen
könnten

nein nein
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Interessenkonflikt

Erklärungen siehe Tabelle.
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