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Zusammenfassung

Erkrankungen des Duodenums gehören zu den seltenen pathologischen Veränderungen des Magen-Darmtraktes beim Pferd. Es wird über
drei Fälle einer idiopathischen nicht-dilatativen Muskelhypertrophie des Duodenums mit Darmwandruptur berichtet. Die klinische Sympto-
matik und die präoperativen Untersuchungen ergaben keine eindeutigen Hinweise für das Vorliegen einer Erkrankung des Duodenums.
Die Diagnose konnte in allen Fällen erst im Rahmen einer diagnostischen Laparotomie bzw. einer Sektion gestellt werden. Da in den abo-
ral der hypertrophierten Bezirke gelegenen Darmabschnitten keine Hinweise auf eine Stenose gefunden werden konnte, muss von einer pri-
mären (idiopathischen) Muskelhypertrophie ausgegangen werden. Ätiologie und Pathogenese dieser Darmerkrankung sind nicht bekannt,
vermutet wird eine neurovegetative Störung mit nachfolgender abnormaler Peristaltik. Es gibt keine Therapiemöglichkeit, da das Duode-
num aufgrund seiner anatomischen Lage in der Bauchhöhle einer chirurgischen Behandlung (Resektion) nicht zugänglich ist.
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Idiopathic non dilatative muscular hypertrophy of the equine duodenum

Duodenal diseases are rare conditions in equine gastroenterology. The authors report about three cases of idiopathic muscular hypertro-
phy of the duodenum which finally caused an intestinal rupture and resulted in septical peritonitis. Clinical signs and presurgical evalua-
tion revealed no evidence for a chronic small intestinal disease such as recurrent colic or weight loss. The three horses were presented with
acute onset of abdominal pain. The diagnosis was based on exploratory laparotomy or necropsy. No gross pathological changes of chro-
nic caudal bowel stenosis were found. The thickening of the intestinal wall therefore was postulated to be an idiopathic form of muscular
hypertrophy. Neither an etiologic agent nor a clear pathophysiologic mechanism has been identified yet. An autonomic imbalance resul-
ting in abnormal gut motility and prolonged spastic contraction is suspected. Hypertrophy of the circular and longitudinal muscular layers
results in narrowing of the intestinal lumen and partial or complete obstruction. Abdominal pain is due to distension of the more cranial
parts of the bowel. Intestinal wall rupture is one possible consequence of  muscular hypertrophy (insufficiency of the wall), another may be
the dilatation of the affected intestine. There is no possibility to treat this condition in horses because of the anatomic situation. The short
mesoduodenum and a short attachment of the stomach prevent the duodenum from being exteriorized through a ventral midline incision
– in contrast to the caudal small intestine (jejunum, ileum).
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Einleitung

Im Zuge der systematischen Durchführung der Bauchhöhlen-
chirurgie ist in den letzten 30 Jahren das Wissen über die
unterschiedlichen Erkrankungen des Verdauungsapparates
beim Pferd erheblich angewachsen. Erkrankungen des Duo-
denums werden dabei vergleichsweise selten gesehen und
auch in der Literatur finden sich nur vereinzelte Berichte. Das
Spektrum der pathologischen Zustände umfasst Anomalien
(Atresie), Parasitosen, Lumenverlegungen (Tumor, Obstipa-
tion), Verlagerungen (Hernie) bis hin zu entzündlichen und
degenerativen Veränderungen (Oliver et al. 1977, Jones und
Hunt 1983, Huskamp 1985, Robertson 1990, Huskamp et al.
1999, Huskamp et al. 2000, Edwards and Proudman 2002).

Muskelhypertrophie des Dünndarmes

Die Muskelhypertrophie des Dünndarmes als seltene
Obstruktionsform ist beim Pferd schon seit längerer Zeit

bekannt. Am häufigsten betroffen ist das Ileum, bis zu 5,5 %
aller chirurgisch versorgten Kolikpatienten mit Dünndarmver-
änderungen sind daran erkrankt. Die Muskelhypertrophie
kommt jedoch auch am Jejunum vor (Dobberstein et al.
1967, Rooney und Jeffcott 1968, Horney und Funk 1971,
Schneider et al. 1979, Jones und Hunt 1983, Robertson
1990, Chaffin et al. 1992, Edwards und Proudman 2002).
Über eine Muskelhypertrophie des Duodenums finden sich in
der Literatur nur wenig Informationen. Huskamp et al. (2000)
beschreiben fünf Fälle einer Duodenumdilatation, die mit
einer Hypertrophie der Wandschichten einher ging. Beim
Menschen ist eine kongenitale Muskelhypertrophie des vor-
deren Verdauungstraktes bekannt (Guthrie 1945, Spencer
und Hudson 1961, Uhrich 1965).

Hypertrophie ist der medizinische Fachausdruck für die Ver-
größerung eines Organes oder Gewebes durch Vergrößerung
der Zellen. Im Gegensatz zur Hyperplasie bleibt die Anzahl
der Zellen in der Regel konstant. Muskelhypertrophien des



Dünndarmes kommen in zwei verschiedenen Formen vor:  die
primäre (idiopathische) Hypertrophie und die sekundäre
(kompensatorische) Hypertrophie (Dobberstein et al. 1967,
Chaffin et al. 1992).

Chaffin et al. (1992) berichten über 11 Fälle, bei denen eine
primäre (idiopathische) Muskelhypertrophie des Dünndarmes
Koliksymptome verursachte. Ihrer Meinung nach tritt die idio-
pathische Dünndarmhypertrophie beim älteren erwachsenen
Pferd auf (Altersspanne der Patienten zwischen 5 und 18 Jah-
ren). Sie stellten bei den von Ihnen untersuchten Pferden fol-
gende Symptome fest: milde, intermittierende Kolik, Anorexie,
Abmagerung. Die Muskelhypertrophie wurde bei 9 Pferden
am Ileum und bei 2 Pferden am Jejunum diagnostiziert. Bei 4
Pferden waren sowohl Ileum als auch Jejunum betroffen. Bei
5 Pferden wurde ein kleines Divertikel am Ileum, bei 8 Pfer-
den ein Hämomelasma ilei gefunden. 3 Pferde mussten
wegen einer durch eine Ileumruptur verursachten septischen
Peritonitis euthanasiert werden. Als prädisponierende Fakto-
ren werden neben einer Divertikelbildung immer wieder Para-
sitosen (Anoplocephala perfoliata, Parascaris equorum)
genannt (Chaffin et al. 1992, Elce et al. 2003).

Die sekundäre Muskelhypertrophie entsteht im Gegensatz zur
idiopathischen Form, wenn eine Stenose zu einer kompensa-
torischen Arbeitshypertrophie der oral der Einengung gelege-
nen Darmabschnitte führt. Je nach Ausprägung der Muskel-
dickenzunahme kommt es zu einer teilweisen oder vollständi-
gen Obstruktion des Lumens. Beide Formen können auch
parallel beim gleichen Pferd auftreten.

Die Pathogenese der Dünndarmhypertrophie ist noch nicht
lückenlos geklärt. Sie trägt kompensatorischen Charakter und
ist eine Anpassungserscheinung zur Überwindung eines Hin-
dernisses. Bei der sekundären Form findet man eine Stenose
in unterschiedlichen Abschnitten des Dünndarmes, beispiels-
weise eine Obstipation, eine Invagination (Horney und Funk
1971), eine Adhäsion, einen Tumor, eine zirkuläre Narben-
bildung oder eine Verengung des Ostium ileale (Rooney und
Jeffcott 1968, Jones und Hunt 1983). Enochsson et al.
(1987) stellten im Rahmen einer experimentellen Studie bei
Ratten eine Dünndarmobstruktion her. Sie beobachteten eine
abnormale Motilität der kranialen, vor der Obstruktion lie-
genden Darmabschnitte. Auch bei Ponies mit einer akuten
extraluminalen Obstruktion des Jejunums konnte eine erhöh-
te myoelektrische und mechanische Aktivität gemessen wer-
den (MacHarg et al. 1986). Diese abnormale Motilität führt
letztendlich zu einer Muskelhypertrophie, was eine intestinale
Obstruktion bewirkt. Der abdominale Schmerz ist durch die
oral der hypertrophierten und obstruierten Region bestehen-
de Distension des Darmrohres bedingt (Chaffin et al. 1992).

In vielen Fällen einer intraoperativ oder im Zuge einer Sektion
festgestellten Hypertrophie ist jedoch keine anatomische Eng-
stelle aufzufinden, weshalb dann von der idiopathischen Form
gesprochen wird (Enochsson et al. 1987). Es wird vermutet,
dass eine Imbalanz des vegetativen Nervensystems zu einer
unkontrollierten peristaltischen Aktivität bis hin zu einem Dau-
erspasmus und im Laufe der Zeit zu einer Hypertrophie der
Tunica muscularis führt (Edwards and Proudman 2002).

Eine Dünndarmperforation kann durch Einwirkungen von
außen (exogen) und von innen (endogen, d.h. vom Körper
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selbst ausgehend) zustande kommen. Exogene Perforationen
sind hauptsächlich Folgen von Stich- und Schussverletzungen.
Endogene Perforationen werden durch Fremdkörper, Parasi-
ten und ulzerative Prozesse (z.B. Duodenumgeschwüre) verur-
sacht. Eine Darmwandruptur kann aber auch dann eintreten,
wenn eine Hypertrophie der Tunica muscularis nicht mehr
ausreicht, die Störung des Weitertransports der Ingesta zu
kompensieren. Die Ruptur ist dann die Folge einer Insuffizienz
der hypertrophen Muskulatur. Äußere Gewalteinwirkungen,
wie z.B. Niederwerfen bei Kolikschmerzen, Wälzen, heftige
Muskelkontraktion, usw. können eine begünstigende Rolle
spielen. Die Berstung der Darmwand erfolgt entweder in
Form eines Quer- oder Längsrisses. Die Schleimhautränder
sind für gewöhnlich nach außen vorgestülpt. Von einer indi-
rekten Ruptur spricht man, wenn die Zusammenhangstren-
nung der Darmwand am Gekröseansatz erfolgt, wo die Sero-
sa das Darmrohr verlässt, um das Mesenterium zu bilden. Die
Öffnung führt aus dem Darmlumen nicht direkt in die Perito-
nealhöhle, sondern zwischen die Blätter des Gekröses, die in
Form eines intramesenterialen Divertikels getrennt sein kön-
nen. Erst wenn die Gekröseblätter an einer Stelle nekrotisch
geworden sind, liegt eine vollständige Penetration vor (Dob-
berstein et al. 1967).

Kasuistik

In den letzten drei Jahren wurde bei drei Pferden aus dem
Patientengut der Tierklinik Hochmoor eine Muskelhypertrophie
des Duodenums mit Einengung des Lumens und Perforation
der Darmwand festgestellt. Die Pferde wurden mit dem Vorbe-
richt einer seit mehreren Stunden bestehenden Koliksympto-
matik und in einem schlechten klinischen Zustand eingeliefert.

Im Einzelnen handelte es sich bei den Patienten um eine
Minishetlandstute im Alter von 3 Jahren und um zwei Warm-
blutstuten, die 7 und 8 Jahre alt waren. Die Pferde hatten seit
mehreren Stunden milde Kolikanzeichen gezeigt und waren
im heimatlichen Stall mit Spasmoanalgetika vorbehandelt
worden. Der Kotabsatz war normal gewesen, nach einigen
Stunden hatte sich der Allgemeinzustand aber so verschlech-
tert, dass eine Klinikeinweisung veranlasst wurde. Bei der kli-
nischen Untersuchung wurde eine gering- bis mittelgradig
erhöhte Herzfrequenz und eine deutlich erhöhte Atemfre-
quenz festgestellt. Die rektale Untersuchung der beiden
Warmblutpferde ergab keine von der Norm abweichenden
Befunde. Mittels Magensonde ließ sich bei einem Großpferd
6 Liter flüssiger Mageninhalt (pH-Wert 6) abhebern. Die
Laborparameter waren wie folgt: Leukozytenzahl im Blut 1,5
– 2,5 G/l, Hämatokrit 0,47 – 0,58 l/l, Gesamteiweiß (TPP)
42 - 38 g/l. Bei der Bauchhöhlenpunktion war bernsteinfar-
bene bis rötliche, im Strahl fließende Flüssigkeit zu gewinnen
(Leukozytenzahl 1,4 – 2,3 G/l, Gesamteiweiß 33-38 g/l,
Hämatokrit 0,1 l/l). Beide Warmblutpferde wurden nach der
Eingangsuntersuchung aufgrund der Verdachtsdiagnose Peri-
tonitis (vermutlich als Folge einer Magen-Darmruptur) eutha-
nasiert. Bei dem Pony wurde anstelle einer rektalen Explora-
tion eine sonographische Untersuchung durchgeführt. Ledig-
lich bei diesem Patienten ließ sich aufgrund des Ultraschall-
bildes eine Dünndarmerkrankung vermuten (Abbildung 1).
Auf Wunsch der Besitzer erfolgte trotz des auch in diesem Fal-
le bestehenden Peritonitisverdachts eine diagnostische Lapa-
rotomie.



Intraoperativ dominierte zunächst das Bild einer Kotperitonitis.
Bei der Recherche der Bauchhöhle im Bereich des Duodenums
war bräunliche peritoneale Flüssigkeit mit wenig Futterparti-
keln zu finden. Darüber hinaus war das Duodenum in einzel-
nen Abschnitten stark verdickt. Bei der Sektion bestätigte sich
der Verdacht einer starken Muskelhypertrophie des Duode-
nums. Das Lumen des Darmrohres war bedingt durch die Ver-
dickung der muskulären Schichten deutlich eingeengt (Abbil-
dung 2). Bei allen drei Pferden wurde eine Zusammenhangs-
trennung der Darmwand im Bereich des Mesenteriumansatzes
gefunden. Die Ponystute wies einen 1,5 cm langen Riss des
Duodenum ascendens in Höhe der Plica duodenocolica auf;
es handelte sich um eine indirekte Perforation (Abbildung 3).
Bei den beiden Warmblutstuten lagen die 3,0 bzw. 3,5 cm
langen Rissstellen in der Pars descendens duodeni, etwa 30
cm vom Pylorus entfernt; die Rupturstellen hatten ohne Beteili-
gung des Mesenteriums direkten Kontakt zur Bauchhöhle. Alle
Rissränder waren zerfetzt, hämorrhagisch infiltriert und stark
wulstig nach außen vorgewölbt (Abbildung 4).

Bei einem Patienten (Warmblutstute, 8 Jahre) wurden im Rah-
men der Sektion Gewebeproben entnommen und pathohi-
stologisch untersucht. Die Tunica serosa war überwiegend
ohne Besonderheiten. In einem Anschnitt war das Peritoneum
verdickt und mit schwach rot gefärbten Arealen (Fibrin) verse-
hen, die am Rand mit polymorphkernigen und mononukleä-
ren Zellen infiltriert waren. Viele Areale zeigten eine Vaskula-
risierung. Die Längsmuskelschicht war hochgradig (> 800
µm), die Ringmuskelschicht deutlich (> 2700 µm) verdickt
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und ansonsten in ihrer histologischen Befundung unauffällig.
Die Tunica mucosa war normal. An einigen Stellen konnte am
Plexus myentericus eine gering- bis mittelgradige Gliazellpro-
liferation nachgewiesen werden. Zusammenfassend ließ sich
eine deutliche Hypertrophie der beiden Muskelschichten und
eine Gliazellproliferation am Plexus myentericus feststellen.
Bei den beiden anderen Patienten wurde keine histologische
Aufarbeitung vorgenommen. Allerdings war bereits bei
makroskopischer Betrachtung eine erhebliche Muskelmas-
senzunahme zu erkennen.

Diskussion

Bei allen drei beschriebenen Fällen lag eine idiopathische
Duodenumhypertrophie und eine dadurch bedingte Darm-
wandruptur vor. Da weder am terminalen Duodenum noch
am Jejunum eine prädisponierende Stenose gefunden wer-
den konnte, ist eine sekundäre Muskelhypertrophie auszu-

schließen. Ätiologie und Pathogenese der idiopathischen (pri-
mären) Muskelhypertrophie sind nach wie vor unklar. Vermut-
lich liegt eine vegetative Innervationsstörung des Duodenums
vor, die eine unkontrollierte Peristaltik und eine dauerhaft spa-
stische Kontraktion des betroffenen Darmes verursacht. Inte-
stinale Ganglien, insbesondere das Ganglion mesentericum
craniale und seine Verzweigungen, können durch die bei
einer parasitär bedingten Thrombose der vorderen Gekröse-
arterie auftretenden Entzündungen und Bindegewebswuche-
rungen in Mitleidenschaft gezogen werden. Das würde die

Abb 1 Sonographische Darstellung einer Duodenumschlinge
mit muskulärer Wandhypertrophie (5 MHz, transkutan).
Sonographic view of a duodenal loop with thickend muscular lay-
ers (5 mhz, transcutaneous approach).

Abb 2 Detailaufnahme des Duodenums (hochgradige Hyper-
trophie der Ringmuskulatur, deutliche Hypertrophie der Längs-
muskulatur).
Detailed picture of the duodenum: severe thickening of the cir-
cular and moderate thickening of the longitudinal muscular tis-
sue.

Abb 4 Längsruptur des Duodenum descendens mit ausge-
prägter Kotperitonitis (Warmblutstute, 8 Jahre).
Longitudinal rupture of the descending duodenum with distinct
fecal peritonitis (warmblood, 8 years).

Abb 3 Indirekte Darmwandruptur. Zugang zur Bauchhöhle
über einen Spalt zwischen den Blättern des Mesenteriums.
Indirect rupture of the intestinal wall. Ingesta reaches the abdo-
minal cavitiy via a gap between the mesenterial layers. 



Tatsache erklären, dass die idiopathische Hypertrophie des
Dünndarms beim Pferd gehäuft beobachtet worden ist (Dob-
berstein et al. 1967). Beim Menschen ist eine kongenitale
Darmwandhypertrophie bekannt. Sie wird sowohl an allen
Dünndarmabschnitten (Duodenum, Jejunum, Ileum) als auch
am Pylorus beschrieben. Ursächlich werden Faktoren wie
kongenitale Spasmen oder Stenosen, kongenitale Hormon-
wirkungen und eine abnormale Chymuskonsistenz verant-
wortlich gemacht. Entzündungsprozesse und eine viszerale
Larvenmigration sollen ebenfalls eine Rolle spielen.

Die von Chaffin et al. (1992) beschriebenen typischen Symp-
tome einer Dünndarmhypertrophie waren in unseren Fällen
nicht feststellbar. Alle drei Pferde zeigten eine plötzlich auftre-
tende Kolik, die Koliksymptomatik reichte von mittelgradigem
Schmerzverhalten bis hin zu heftiger Kolik. Die Tiere waren in
einem guten Ernährungszustand und waren vorberichtlich
auch nicht durch eine Anorexie aufgefallen. Die Diagnose
Muskelhypertrophie des Duodenums konnte bei den beiden
Großpferden nicht durch die üblichen Untersuchungsmetho-
den, insbesondere nicht durch die rektale Untersuchung
gestellt werden. Bei dem Pony ergaben sich Anhaltspunkte
durch eine Ultraschalluntersuchung, wobei eine genaue
Zuordnung des darstellbaren Dünndarmabschnittes (Duode-
num-Jejunum) nicht möglich war. Die pathologisch-anatomi-
sche Diagnose “Duodenumhypertrophie” wurde erst intraope-
rativ bestätigt. Aufgrund der anatomischen Verankerung des
Duodenums in der Bauchhöhle des Pferdes gibt es beim Vor-
liegen einer degenerativen Erkrankung dieses Darmteils keine
sinnvollen Therapiemöglichkeiten. Im Gegensatz zu gleicharti-
gen Veränderungen am Ileum oder am Jejunum scheidet eine
chirurgische Behandlung (Resektion des betroffenen Abschnit-
tes, Anastomosierung der gesunden Anteile) aus. 

Huskamp et al. (2000) veröffentlichten einen Bericht über
eine Duodenumdilatation mit Hypo- oder Aganglionose. Sie
beschrieben eine Darmerkrankung, bei der das Duodenum
descendens auf einer Länge von 20 bis 30 cm stark dilatiert
und auf einen Durchmesser von 15 bis 25 cm erweitert war.
Von den betroffenen Pferden waren Gewebeproben entnom-
men und histologisch untersucht worden. Die Tunica mucosa
und die Tunica serosa zeigten in allen Abschnitten keine Ver-
änderungen. Sowohl die Ringmuskelschicht als auch die
Längsmuskelschicht waren im aboralen Duodenum dicker
(Hypertrophie), im Vergleich zum dilatierten oralen Abschnitt.
Die Autoren beschreiben darüber hinaus in unterschiedlichen
Abschnitten des Duodenums eine Aganglionose bzw. Hypo-
ganglionose und eine Ganglionitis.

In den von uns beobachteten Fällen gab es weder durch die
klinische Untersuchung noch durch die intraoperative bzw.
postmortale Exploration der Bauchhöhle einen Hinweis auf
eine Dilatation des erkrankten Duodenums. Bei den histolo-
gisch untersuchten Gewebeproben (achtjährige Warmblutstu-
te) war im Vergleich zu gesunden Pferden keine Neuronen-
verminderung im Plexus myentericus festzustellen. Die nach-
gewiesene deutliche Enterogliazellproliferation ist jedoch ein
Indiz dafür, dass es zu umfangreichen Reparaturprozessen in
der Folge einer merklichen Schädigung der Neuronen
gekommen war. Eine Ursache für die Innervationsstörung der
Darmwand konnte nicht gefunden werden. Eine länger beste-
hende anatomische oder funktionelle Stenose muss nicht
zwangsläufig zu einer Ruptur der Darmwand führen. In man-
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chen Fällen erschlafft die hypertrophierte Muskularis und es
kommt zu einer Dilatation des Darmrohres (Dobberstein et al.
1967). Vor diesem Hintergrund könnte es sich bei den von
Huskamp et al. (2000) und den in der vorliegenden Arbeit
beschriebenen Fällen um ein ähnliches Krankheitsbild han-
deln, vielleicht in einem unterschiedlichen Krankheitsstadium.
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