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1 Einleitung

Der Grund fiir eine Vielzahl der in tieradrztlichen Kliniken und Praxen vorgestellten
Hunde sind Lahmheiten unterschiedlichen Grades, wobei etwa 2/3 der Lahmheiten
die Hintergliedmafen betreffen (Johnson etal. 1994). Abgesehen von traumatisch
bedingten Erkrankungen sind die haufigsten Ursachen dafiir die Hiiftgelenksdysplasie
(HD) bzw. die (Teil-)Ruptur des kranialen Kreuzbandes (KBR) (Johnson et al. 1994,
Powers et al. 2005, Corr 2009), wobei letzteres eine besonders wichtige Rolle in der

Diagnose und Therapie beim Hund spielt (Johnson et al. 1994).

Sowohl der KBR als auch die HD koénnen mit Lahmheiten der Hintergliedmafie
einhergehen (Corr 2009, Morgan 1987, Brass 1989). Liegen beide Erkrankungen
an einer Gliedmafse vor, muss mit grofler Sorgfalt untersucht werden, welche der
beiden Erkrankungen als Ursache fiir die Lahmheit in Frage kommt (Powers et al.
2005). Studien weisen darauf hin, dass der KBR eine grofere Rolle spielt als bisher
angenommen (Powers et al. 2005). So ermittelten Powers et al., dass iiber 30 %, der
Lahmbheiten, die auf eine HD zuriickgefiithrt wurden, eigentlich durch einen KBR
bedingt waren (Powers et al. 2005).

Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes ist die haufigste Ursache fiir eine Lahmbheit
der Hintergliedma®e beim Hund (Johnson et al. 1994). Die Atiopathogenese dieser
vornehmlich degenerativen Erkrankung ist noch nicht vollsténdig geklart und wird
derzeit als ein multifaktorielles Geschehen angesehen (De Rooster et al. 2006). Man
geht somit von einer fortschreitenden Degeneration des vorderen Kreuzbandes aus und
in diesen Fillen reicht ein Bagatelltrauma aus, dass die Fasern des vorderen Kreuz-
bandes nach und nach reifen (Comerford et al. 2006, Arnoczky 1988, Comerford et al.
2011). Es konnten aber bereits diverse Risikofaktoren wie das Alter, eine genetische
Préadisposition, der Aktivitdtsgrad oder auch der Wegfall von Geschlechtshormonen

nach einer Kastration bei mannlichen und auch weiblichen Tieren ermittelt werden
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(Vasseur et al. 1985). Weitere Einflussfaktoren wie ein stenotischer interkondylérer
Spalt des Femurs, abnormale Konformationen der Hintergliedmafe, Adipositas, Trau-
mata oder auch die Beschaffenheit des Tibiaplateaus finden Berticksichtigung in der
Literatur (Vasseur und Berry 1992, Vasseur 2002, Inauen et al. 2009).

Ob das Vorkommen einer HD einen Einfluss auf die Entstehung eines KBR haben
konnte, wurde in der zugénglichen Literatur bisher noch nicht beschrieben. Daher
sollte mit der vorliegenden Untersuchung mittels einer retrospektiven Studie gepriift
werden, ob die HD als pradisponierender Faktor eine Rolle fiir die Entstehung einer

KBR im kontralateralen bzw. ipsilateralen Kniegelenks beim Hund spielt.



2 Literaturubersicht

2.1 Die Anatomie des Hiiftgelenks

Die Beschreibung iiber die anatomischen Verhéltnisse des Hiiftgelenks des Hundes
wurden mit Hilfe folgender Literatur angefertigt: Nickel et al. 2004, Salomon et al. 2005,
Konig und Liebich 2012, Reese et al. 2012. Andere Literaturquellen sind zusétzlich
aufgefiihrt.

Das Hiiftgelenk, Articulatio coxae, des Hundes ist ein Nussgelenk (Articulatio
cotylica) und somit eine Sonderform des Kugelgelenks. Bei einem Nussgelenk als
Sonderform umfasst die Gelenkpfanne mehr als 50 % die Kugel. Das Hiiftgelenk
besteht in seinen knochernen Anteilen aus der Gelenkpfanne (Acetabulum), dem
Hiiftbein und dem Femurkopf. Jedes Hiiftbein besteht aus drei Knochen, diese
gehen aus drei getrennten Ossifikationszentren hervor und von dort kommt es zum
juvenilen Knochenwachstum. Jedes Hiiftbein setzt sich aus dem Darmbein (Os ilium),

Schambein (Os pubis) und dem Sitzbein (Os ischii) zusammen.

2.1.1 Oberschenkelbein, Os femoris

Da es sich um einen Teil der Beckengliedmafse handelt und dem Vorwértsschub des
Kérpers dient, ist es der stérkste Rohrenknochen des Skeletts. An seinem proximalen
Ende befindet sich der Gelenkkopf, Caput ossis femoris, auch Femurkopf genannt,
der weit nach medial ragt. Der Oberschenkelkopf ist mit einer gelenkknorpelfreien
Bandgrube (Fovea capitis) ausgestattet und beim Fleischfresser durch einen deutlichen
Femurhals (Collum ossis femoris) abgesetzt. Der Femurkopf hat aufen einen grofsen

Knochenfortsatz (Trochanter magjor) und innen einen kleineren Knochenfortsatz
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(Trochanter minor). Sie dienen als Ansatzpunkte fiir die Hiifftmuskulatur. Beide

Knochenfortsétze schliefen eine grubige Vertiefung ein (Fossa trochanterica).

2.1.2 Acetabulum

Die Gelenkpfanne, Acetabulum (wortlich ,Essigniapfchen®) entsteht durch die Ver-
einigung von Darmbeinkorper (Os ilium), dem Sitzbeinkérper (Os ischii) und dem
Schambeinkérper (Os pubis). Dabei bildet das (Os ilium) die kraniolaterale Begren-
zung, das (Os ischii) den kaudolateralen Teil und das (Os pubis) den medialen
Anteil. Zusétzlich findet man zwei kleinere Knochen, die an der Bildung beteiligt
sind, das Os acetabulare (Actetabularknochen) und das Os cozae quartum. Das Os
acetabulare formt den Pfannenboden. Das Os cozae quartum (Pfannendachkern) bildet
das Pfannendach (Koppel 2009). Die Gelenkflache (Facies lunata) ist sichelformig
und unterbrochen durch die Incisura acetabuli. Diese ermoglicht den Durchtritt des

Ligamentum transversum acetabuli, sodass die Hohlhalbkugel geschlossen ist.

2.1.3 Gelenkkapsel, Gelenkknorpel und Gelenkhohle

Die Gelenkflache (Facies lunata) und das Caput ossis femoris sind von glattem,
elastischen Gelenkknorpel umgeben, mit Ausnahme die Fovea capitis, die mit keinem
Knorpel ausgekleidet ist. Dazwischen befindet sich der Gelenkspalt, diese ist mit
Synovia gefiillt. Die Synovia besteht aus einer klaren, viskdsen, bernsteingelben
Fliissigkeit und sorgt fiir ein besseres Gleiten der Gelenkflachen. Zusétzlich dient die
Synovia zur Erndhrung des Knorpels und als Stofsddmpferfunktion. Nach aufsen hin
ist das Gelenk in eine Gelenkkapsel (Capsula articularis) eingehiillt. Diese geht aus
dem Periost hervor und umschliefst die Gelenkhohle (Cavum articulare) von allen
Seiten. Beim Fleischfresser ist die Zona orbicularis zu erwdhnen, dabei handelt es
sich um eine Verdickung der Kapsel im dorsalen Bereich. Das Hiiftgelenk zeigt jedoch
keine in dieser Art, jedoch ist beim Fleischfresser die Zona orbicularis zu erwadhnen.

Dabei handelt es sich um eine Art Verdickung der Kapsel im dorsalen Bereich.

Die Gelenkkapsel besteht aus zwei Schichten (Loeffler 2002):
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1. Stratum fibrosum: Das Stratum fibrosum bildet den duferen Mantel der Gelenk-
kapsel und besteht aus straffem, kollgenfaserigem Bindegewebe. Diese Schicht

wird bei vielen Gelenken durch Kapselbénder verstéarkt.

2. Stratum synoviale: Das Stratum synoviale bildet eine diinne innere Auskleidung

und ist reich an Blutgefifen, Lymphgefafien und Nerven.

2.1.4 Die Gelenkbiander des Hiiftgelenks

Der Bandapparat besteht aus den Komponenten:

1. Femurkopfband (Ligamentum capitis ossis femoris): Zwischen Fossa acetabuli

und Fovea capitis 0ssis femoris.

2. Erganzungsband (Ligamentum transversum acetabuli): Verbindet die Incisura

acetabuli.

Das Ligamentum capitis ossis femoris ist umgeben von der Membrana synovialis, der
Gelenkkapsel. Weitgehend unklar ist die Funktion des Bandes (Koppel 1991). Es wirkt
bremsend bei extremen Dreh-, Adduktions und Abduktionsbewegungen. Aufgrund
seiner relativ grofen Lénge (1 cm-1,5cm) hat es aufer in den ersten Lebenswochen
(Riser 1973a), keine Haltefunktion (Henschel 1983, Koppel 1991, Smith et al. 1990).
Es sitzt ringformig iiber der Fossa acetabuli und kann nur bei eréffnetem Hiiftgelenk
vollstédndig entfaltet werden. Daher kénnte es auch eine stofbrechende Funktion
haben, die dem menschlichen bindegewbigen Pulvinar acetabulare dhnelt (Képpel
1991). Auch eine Rolle bei der Gefafiversorgung des Femurkopfes wird vermutet, da
die Arteria epiphysis bis zum Ende der Wachstumsphase darin verlauft (Képpel
1991). Das zweite Band des Hiiftgelenks, das Ligamentum transversum acetabuli
iiberbriickt die Incisura acetabuli. Das wird dadurch fast vollstdndig verschlossen. Das

Ligamentum transversum acetabuli halt somit das Femurkopfband in seiner Lage.

2.1.5 Die Muskulatur im Bereich des Hiiftgelenks

Die Muskulatur des Hiiftgelenks dient in erster Linie der Vorwértsbewegung des

Korpers. Sie ist teilweise sehr kriftig entwickelt und fungieren als Extensoren, Flexoren,
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Rotatoren, Abduktoren und Adduktoren. In nachfolgender Tabelle 2.1 soll eine kurze
Ubersicht iiber die wichtigsten Muskeln am Hiiftgelenk gegeben werden. Fiir die
Extension des Hiiftgelenks sind der M. gluteus superficialis, der M. gluteus profundus,
der M. gluteus medius und der M. piriformis verantwortlich. Zusétzlich gibt es die
lange Sitzbeinmuskulatur. Hier ist der M. biceps femoris, der M. semitendinosus und
der M. semimembranosus ebenso fiir die Extension zusténdig. Fiir die Flexion sind
der M. tensor fasciae latae, der M. sartorius mit seinen 2 Anteilen, der Pars cranialis
und Pars caudalis, der M. rectus femoris und der M. iliopsoas verantwortlich. Die
Aufgabe des Heranziehens der Gliedmafe tibernimmt der M. gracilis, der M. adduktor
magnus, der M. adduktor brevis und der M. pectineus. Die tiefe Hiiftgelenksmuskulatur
wird auch als “kleine Beckengesellschaft® bezeichnet, dazu gehoren die Mm. gemelli,
der M. obturatorius externus, der M. obtuarorius internus und der M. gaudratus

femoris. Sie sind allesamt fiir das Auswértsdrehen des Oberschenkels ausschlaggebend.

2.1.6 Die Innervation des Hiiftgelenks

Das Lenden-Kreuzgeflecht (Plexus lumbosacralis) innerviert die Bauchwand und die
Hintergliedmafe. Nach Salomon et al. (2005) und Nickel et al. (2004) besteht der Plezus
lumbosacralis aus dem Plexus sacralis und dem Plezus lumbalis. Der stérkste Nerv ist
der N. ischiadicus, der als solcher aus den Segmenten L6-S2 entspringt. Er stellt die
gerade Fortsetzung des Truncus lumbosacralis dar und zieht {iber die Inc. ischiadicum
major und nach Richtungséinderung distal tiber die tiefe Hiiftgelenksmuskulatur. Er

teilt sich in den N. fibularis communis und den N. tibialis auf.

2.2 Die Anatomie des Kniegelenks

Die Beschreibung der anatomischen Verhéltnisse des Kniegelenks des Hundes wurden
mit Hilfe folgender Literatur angefertigt: Nickel etal. 2004, Salomon etal. 2005,
Koénig und Liebich 2012, Reese etal. 2012, Carpenter und Cooper 2000. Andere

Literaturquellen sind zusétzlich aufgefiihrt.

Das Kniegelenk, Articulatio genus ist ein zusammengesetztes Gelenk. Es handelt

sich um ein inkongruentes, unvollkommenes Wechselgelenk. Es besteht aus einem
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Tabelle 2.1: Die Muskulatur des Hiiftgelenks und deren Funktion mit Ansatz und Ursprung
nach (Konig und Liebich 2012).

Muskulatur Ursprung Ansatz Funktion

M. gluteus superficialis Fascia glutea bzw. Kreuz- Trochanter tertius bzw. Extensor
bein major

M. gluteus profundus Spina ischiadica Trochanter major Extensor

M. gluteus medius Darmbeifliigel, Kreuzbein ~ Trochanter major Extensor

M. piriformis Letzter Kreuzwirbel/ Liga- Trochanter major Extensor
mentum sacrotuberale

M. biceps femoris Kreuzbein und Becken Patella, Fascia cruris Extensor

M. semimembranosus Tuber ischiadicum Kondylus medialis femoris =~ Extensor

und tibiae

M. semitendinosus Tuber ischiadicum Tibia und Tuber calcanei Extensor

M. sartorius cranialis Tuber coxae Crista tibiae Flexor

M. tensor fasciae latae Tuber coxae Fascia lata, Crista iliaca Flexor

M. iliopsoas Letzer Lendenwirbel und  Trochanter minor Flexor
Rippen bzw. Os ilium

M. rectus femoris Darmbein Tuberositas tibiae Flexor

M. obturatorius internus  Innenseite des Foramen ob- Fossa trochanterica Supinator
turatum

M. obturatorius externus  Aufenseite des Foramen Fossa trochanterica Supinator
obturatum

Mm. gemelli Sitzbein Fossa trochanterica Supinator

M. quadratus femoris Sitzbein Fossa trochanterica Supinator

M. sartorius caudalis Tuber coxae und Crista Fascia cruris Adduktor
iliaca

M. gracilis Beckensymphyse Fascia cruris Adduktor

Mm. adductores Ventralseite des Beckens Medialrans des Os femoris ~ Adduktor
und an der Sehne des M.
gracilis

M. pectineus Eminentia iliopubica Labium mediale Adduktor
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Kniekehlgelenk (Art. femorotibialis) und dem Kniescheibengelenk (Art. femoropa-
tellaris). Im Kniekehlgelenk (Art. femorotibialis) artikulieren die Kondylen des Os
femoris mit der Facies articularis proximalis des Schienbeins, unter Einschiebung
zweier Menisken. Seitlich der Kondylen des Femurs befinden sich je eine Bandgru-
be (Epicondylus lateralis und medialis), die als Ursprung fiir die Kollateralbéander
(Ligamentum collaterale laterale und mediale) dienen. Die proximale Gelenkflache
der Tibia wird durch zwei Schienbeinknorren, Kondylus lateralis und Kondylus me-
dialis begrenzt. Die zwei Kondylen werden durch eine Art Ausschnitt, die Incisura
poplitea voneinander getrennt. Diese dient als Einziehung fiir den gleichnamigen
Muskel, M. popliteus. Zwischen den Gelenkflachen befindet sich eine Erhebung, die
Eminentia intercondylaris, sie wird durch die Area interondylaris centralis in zwei
Hocker, Tuberculum intercondylare medialis und Tuberculum indercondylare laterale
geteilt. Zu der bereits erwihnten Area intercondylaris centralis gibt es zusétzlich zwei
weitere kleine Vertiefungen, die Area intercondylaris cranialis und caudalis. Diese bei-
den fungieren als Ansatzstellen fiir die Kreuzbdnder. Am Tibiaschaft (Corpus tibiae)
zeichnen sich zwei prominente Linien ab, die Margo cranialis und Margo caudalis. Die
beiden Margines reichen bis zum Ende der Tibia, bilden aber im proximalen Teil die
tastbare Schienbeinbeule, Tuberositas tibiae. An dieser findet das Ligamentum patellae
ihren Ansatzpunkt. Lateral der Tibia befindet sich eine Gelenkflédche, welche fiir die
Artikulation zwischen Tibia und Fibula sorgt. Die Fibula liegt der Tibia lateral und

parallel an.

Das Kniescheibengelenk (Art. femoropatellaris) ist ein Schlittengelenk, in wel-
chem die Kniescheibe (Patella) mit der Kniescheibenrolle (Trochlea ossis femoris)

artikuliert.

2.2.1 Die Gelenkkapsel des Kniegelenks

Die Gelenkkapsel des Kniekehlgelenks ist sehr gerdumig und weit. Thr Stratum fibrosum
reicht von den Gelenkridndern {iber die Auftenréinder der Menisken. Somit umschliefst
das Stratum fibrosum die kompletten Kondylen. Das Stratum synoviale bildet zwei
Ausbuchtungen und formt damit einen lateralen und medialen Gelenksack. Die beiden

Gelenksicke kommunizieren miteinander.
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Die mediale Gelenkkapsel steht dorsal mit der Gelenkflache des Kniekehlgelenks
in Verbindung. Die Gelenkhohle ist aufgrund der Einlagerung der Menisken in eine
proximale und distale Abteilung geteilt. Diese stehen am zentralen Meniskusrand in

Verbindung.

Die laterale Gelenkkapsel teilt sich in zwei Ausbuchtungen auf. Ein Teil breitet
sich nach distal in den Sulcus extensorius der Tibia aus und umschliefst den langen
Zehenstrecker, M. extensor digitorum longus. Die zweite Ausbuchtung umfasst nach
lateral die Ursprungssehne des M. popliteus. Beim Fleischfresser umhiillt die Gelenk-
kapsel des Kniekehlgelenks auch die Gelenkflachen, die durch die Sesambeine und die

Femurkondylen gebildet werden.

Die Gelenkkapsel des Kniescheibengelenks ist deutlich weiter. Sie wolbt sich pro-
ximal unter der Sehne des M. quadriceps hervor und zieht so in jede Richtung. In
Richtung Tibia steht sie mit der Gelenkkapsel des Kniekehlgelenks in Kontakt. In
diesem Areal befindet sich ebenso der infrapatellare Fettkorper, Corpus adiposum

infrapatellare.

2.2.2 Die Menisken

Als eine Art Puffer ist an jeder Seite, lateral und medial, im Kniekehlgelenk ein
Meniscus eingebettet. Die Menisken sind bikonkave C-férmige Faserknorpel. Sie dienen
neben der Pufferfunktion ebenso als Ausgleich der Inkongruenz des Kniekehlgelenks.
Sie verstarken die fast ebene tibiale Gelenkflaiche um das Tibiaplateau besser an die

gekrimmten Femurkondylen anzupassen.

2.2.3 Die Gelenkbiander des Kniegelenks

Die Gelenkbédnder am Kniegelenk werden in 3 Gruppen eingeteilt:

1. Béander der Menisken oder auch Meniskenhaltebdnder
2. Bander des Kniekehlgelenks

3. Béander des Kniescheibengelenks
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Bander der Menisken

Die Meniskenhaltebénder dienen ihrer eigenen Bindung und Festigung. Es gibt zwei
Béander, die jeden Meniskus an der Tibia und eines, das den lateralen Meniskus am
Femur fixiert. Das Lig. tibiale craniale menisci medialis bzw. lateralis hat seinen
Ursprung am kranialen Rand des Meniskus und kniipft an der lateralen bzw.medialen
Area intercondylaris cranialis tibiae an. Das Lig. tibiale caudale menisci medialis bzw.
lateralis entspringt am kaudalen Meniskus und zieht fiir den lateralen Mensikus in
die Incisura poplitea, die vom medialen Meniskus reicht in die Area intercondylaris
caudalis tibiae. Das Lig. meniscofemorale zieht vom kaudalen Rand des lateralen
Meniskus zur medialen Flache des medialen Kondylus. Die beiden Menisken werden

zuséatzlich mit Hilfe des Lig. transverum genus miteinander verbunden.

Biander des Kniekehlgelenks

Zu den Biandern des Kniekehlgelenks gehoren die Seitenbénder, Ligg. collateralia

laterale und mediale und die Kreuzbander, Ligg. cruciata genus.

Die beiden Kreuzbénder liegen zwischen den beiden Synovialhéhlen mittig im
Gelenk. Das kraniale Kreuzband (Lig. cruciatum craniale), welches an der Area
intercondylaris des lateralen Kondylus entspringt und an der Area intercondylaris
centralis der Tibia inseriert und das kaudale Kreuzband (Lig. cruciatum caudale), das
die Area intercondylaris des medialen Kondylus mit der Incisura poplitea der Tibia
verbindet. Das vordere Kreuzband weist mikroskopisch-anatomisch drei Abschnitte
auf. Das proximale und distale Drittel zeigen die Struktur einer Zugsehne auf, wahrend
das mittlere Drittel die Struktur einer faserknorpligen Gleitzone (Gleitsehne) aufzeigt
(Reese 1995).

Das Band ist der primére Stabilisator des Knies bei Streckung und Rotation
(Pearson 1971). Sowohl eine partielle wie auch eine vollstindige Ruptur fithren zu
einer Instabilitdt des Gelenkes (Muir 2017). Das Kreuzband ist besonders wichtig
fiir sagittale und transversale Bewegungen. Unter axialer Belastung verhindert das
vordere Kreuzband gezielt eine kraniale Translation der Tibia relativ zum Femur

und eine Hyperextension des Kniegelenks (Arnoczky und Marshall 1977). AuRerdem

10
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Tabelle 2.2: Zusammenfassung der Spannungszustdnde der Seiten- und Kreuzbénder im
kaninen Kniegelenk nach (Ireland et al. 1986)

Band Beugung Streckung
Vorderes Kreuzband locker gespannt
Hinteres Kreuzband gespannt locker
Mediales Seitenband zum Teil gespannt gespannt
Laterales Seitenband ganzlich entspannt gespannt

drehen sich in der Belastungsphase des Gelenks, die Kreuzbédnder miteinander, was
zu einer Einschrédnkung der Innenrotation des Unterschenkels fithrt (Arnoczky und
Marshall 1977). In der Streckung iibernehmen vor allem die beiden Kollateralbander
die Stabilisierung des Gelenks, wéhrend bei Beugung diese Aufgabe vorwiegend von
den Kreuzbéndern (Ligg. cruciata genus) iibernommen wird (Henschel et al. 1981).
Neben den Seitenbéndern haben auch die Kreuzbénder einen entscheidenden Einfluss
auf die maximalen Varus- und Valguswinkel des Hundeknies. Das Lig. cruciatum
caudale begrenzt als Gegenspieler des vorderen Kreuzbandes die kaudale Verlagerung
der Tibia in Relation zum Femur, verhindert eine Hyperextension des Gelenks und
unterstiitzt durch das Zusammenspiel mit dem vorderen Kreuzband die Endorotation
der Tibia (Arnoczky und Marshall 1977). Die Spannungszustidnde der Kreuzbéander
im kaninen Kniegelenk sind in Tabelle 2.2 dargestellt.

Die beiden Seitenbénder, Lig. collaterale laterale bzw. mediale spannen sich zwischen
den Bandhockern von Femur und der Tibia bzw. der Fibula auf. Das Lig. collaterale
laterale inseriert am Kondylus laterlis tibiae und ebenso auch am Caput fibulae. Das
Lig. collaterale mediale nimmt abweichend vom lateralen Seitenband Kontakt zum
medialen Meniskus auf und inseriert am medialen Kondylus der Tibia. Als letztes
ware noch das schrige Kniekehlband, Lig. popliteum obliquum zu nennen. Dieses dient
als Kapselverstarkung und verlduft innerhalb der Gelenkkapsel von lateroproximal

nach mediodistal.
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Binder des Kniescheibengelenks

Hierzu zahlt das Kniescheibenband (Lig. patellae), welches die Endsehne des M.
quadriceps femoris darstellt, in dessen Zuge die Patella als Sesambein eingebettet ist.
Es wird lediglich im Abschnitt der Apex patellae und der Tuberositas tibiae als Lig.
patellae bezeichnet. Die Bursa infrapatellaris dient vor der Insertionsstelle als weiches
Polster. Die Kniescheibenseitenbander werden als Retinaculum beschrieben. Das
Retinacula patellae dient als laterale und mediale Verstarkung der Faszie, erstreckt
sich grofflachig zwischen der Endsehne des M. quadriceps femoris, der Basis- und
Seitenflachen der Patella und des Oberschenkels sowie den Kondylen des Unterschen-
kels. Die Retinacula patellae dienen zur Fixierung der Patella in der Trochlea ossis
femoris. Das Lig. femoropatellare mediale und das Lig. femoropatellare laterale haben
ihren Ursprung am dazugehdrigen Bandhocker des Oberschenkelknochens und haben
ihren Ansatz seitlich der Patella.

2.2.4 Die Muskulatur im Bereich des Kniegelenks

Zu den priméren Stabilisatoren des Kniegelenks zéhlen neben der Gelenkkapsel, die
Seitenbander, die Kreuzbénder, die Menisken auch die Muskulatur. Die Muskulatur hat
im Bereich des Kniegelenks eine wichtige Funktion bei der Bewegung und dynamischen
Stabilitéit. In nachfolgender Tabelle 2.3 soll eine kurze Ubersicht iiber die wichtigsten
Muskeln am Kniegelenk gegeben werden. Der stiarkste Strecker des Kniegelenks ist
der M. quadriceps femoris. Er entspringt mit einem Kopf an der Darmbeinséule und
mit seinen drei weiteren am Femur. Ansatz findet er mit seinem muskulotendindsen
Ubergang im Lig. patellae. Ein wichtiger Beuger und Einwértsdreher des Kniegelenks
bzw. des Unterschenkels ist der M. popliteus. Er entspringt in der Fossa musculi
popliter des Kondylus lateralis des Femurs und inseriert am proximalen medialen
Rand der Tibia. Die in der Tabelle 2.3 genannten weiteren Muskeln haben ihre
Lokalisation zwar nicht direkt am Kniegelenk, spielen aber fiir die Funktion eine
wichtige Rolle. Sie verlaufen zwischen dem Becken und dem Kniegelenk und nehmen
eine bedeutende Rolle ein. Der M. biceps femoris besteht aus einem stérkeren und
schwécheren Anteil. Er entspringt mit seinem starkeren Anteil am Lig. sacrotuberale

und am Os sacrum und mit seinem schwicheren Anteil am Sitzbein. Er verlauft als
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breiter Muskel am lateralen Oberschenkel und verschmilzt mit der Fascia lata, der
Fascia cruris und der Fascia genus und zieht zur Patella und dem Lig. patellae. Am
Tuber calcanei setzt er als Endsehne an. Der Wirbelkopf des Muskels wirkt so als

Strecker und der Beckenkopf als Beuger des Kniegelenks.

2.2.5 Innervation

Als hervorzuheben ist der Plexus lumbalis und der Plexus sacralis. Diese bieten dem N.
tibialis die primére Innervation der lateralen Seite den Gelenks. Der N. femoralis gilt
als der stiarkste Nerv des Plezus lumbalis. Ebenso als sehr wichtig anzusehen ist der
N. fibularis communis. Dieser zieht im Bereich des M. biceps femoris in die Haut und
verlduft lateral am Kniegelenk und am Unterschenkel. Im Bereich des Unterschenkels
ist er distal am Fibulakopfchen leicht zu palpieren und teilt sich in den N. fibularis
superficilais und N. fibularis profundus, diese innervieren mit ihren Rami die Haut in

diesem Bereich.

2.3 Die Ruptur des Ligamentum cruciatum craniale beim
Hund

2.3.1 Atiologie und Pathogenese des vorderen Kreuzbandrisses

Die Ruptur des kranialen Kreuzbandes ist eine der haufigsten Verletzungen beim Hund
und die Hauptursache fiir degenerative Veranderungen des Kniegelenks (Johnson et al.
1994, Bach etal. 2015). Eine Studie von Wilke et al. (2005) untersuchte fiir das Jahr
2003 die wirtschaftliche Auswirkung der Behandlung eines Kreuzbandrisses in den
USA. Die jahrlichen Kosten fiir die medizinische und chirurgische Behandlung einer
Ruptur des vorderen Kreuzbandes in den USA wurden vor einigen Jahren auf 1,32
Milliarden US-Doller geschétzt. Die Haufigkeit an einem Kreuzbandriss zu erkranken
nimmt stetig zu (Witsberger et al. 2008). Die Atiologie und Pathogenese der Ruptur
des vorderen Kreuzbandes ist abschliefsend noch nicht vollstédndig geklart und wird
vielfach diskutiert. Jedoch wird von einem multifaktoriellen Geschehen ausgegangen

(De Rooster etal. 2006, Johnson und Johnson 1993). Es wird angenommen, dass eine

13



2 Literaturiibersicht

Tabelle 2.3: Die Muskulatur des Kniegelenks und deren Funktionen mit Ansatz und Ursprung

nach (Reese etal. 2012, Konig und Liebich 2012, Nickel et al. 2004).

Muskel Ursprung Ansatz Funktion
M. tensor fascia latae  Tuber coxae Fascia lata, Crista ilia- Beuger des Hiiftge-
ca lenks; Strecker des
Kniegelenks
M. biceps femoris Tuber ischiadicum Patella, Fascia cruris Strecker des Hiift- und
Kniegelenks
M. semitendinosus Tuber ischiadicum Tibia und Tuber cal- Beuger des Kniege-
canei lenks; Strecker des
Hiift,- Knie und
Sprunggelenks
M. semimembranosus  Tuber ischiadicum Kondylus  medialis Strecker des Hiift-
osis femoris und Knie und Sprungge-
Kondylus  medialis lenk
tibiae
M sartorius Tuber coxae Crista tibiae Kniegelenksstrecker;
Pars cranialis Hiiftgelenksbeuger
Pars caudalis
M. gracilis Beckensymphyse Fascia cruris Sprunggelenkstrecker;
Kniegelenksstrecker
M. quadriceps femoris Femur Tuberositas tibiae, Pa- Strecker des Kniege-

tella

lenks

M. popliteus

Kodylus lateralis ossis
femoris

Proximomedial tibia

Beuger des Kniege-
lenks

M. gastrocnemius Os femoris Tuber calcanei Beuger des Kniege-
lenks

M. flexor digitorum Fossa supracondylaris Phalanx media der 2.- Beuger des Kniege-

superficialis ossis femoris 5. Zehe lenks; Strecker des
Sprunggelenks; Stre-

cker der Zehen

M. extensor digitorum
longus

Fossa extensorius ossis
femoris

Phalanx distalis der
2.-5. Zehe

Strecker der Zehen,;
Beuger des Sprungge-
lenks
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Degeneration des vorderen Kreuzbandes vorliegt und in diesen Féllen ein Bagatell-
trauma ausreicht, dass die Fasern des vorderen Kreuzbandes reifen (Comerford et al.
2011).

In einigen Studien wurde versucht, Informationen iiber den von einer Kreuzban-
derkrankung betroffenen Hunderassen zu gewinnen (Duval et al. 1999, Bennett et al.
1988, Jerram und Walker 2003). Fiir die Rassen Rottweiler, Neufundldnder, Staffords-
hire Terrier, Bulldogge, Chesapeake Bay Retriever, Chow-Chow, Boxer, Pudel und
Bernhardiner und Labrador Retriever wird eine Rassepradisposition angenommen,
da bei ihnen sehr héufig ein vorderer Kreuzbandriss auftritt (Whitehair et al. 1993,
Witsberger et al. 2008), fiir die Rassen Neufundlander und Labrador Retriever konnte
die genetische Pridisposition nachgewiesen werden (Baird et al. 2014, Wilke et al. 2006,
Wilke et al. 2009, Engler 2009, Morgan et al. 1999, Cook et al. 2020). Baird et al. (2014)
untersuchten die genetische Grundlagen der vorderen Kreuzbandruptur bei européi-
schen und nordamerikanischen Neufundldndern. Sie identifizierten drei chromosomale
Hauptregionen, die mit einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes assoziiert sind auf
den Chromosomen 1, 3 und 33. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass méglicherweise
neurologische Signalwege an der Anfilligkeit fiir einen Kreuzbandriss bei Hunden
beteiligt sein konnten. Weitere Einflussfaktoren wie das Alter, Gewicht, Geschlecht
und ebenso eine abnormale Konformation der Beckengliedmafe zum Beispiel ein
Genu varum werden in der Literatur diskutiert (Griffon 2010, Johnson und Johnson
1993, Hayashi et al. 2004, Duerr et al. 2007, Comerford et al. 2011). Nach Whitehair et
al. (1993) sowie Wilke et al. (2009) sind weibliche Tiere 6fters betroffen als ménnliche
und kastrierte Hunde haufiger betroffen als unkastrierte Hunde. In einer Studie von
Torres de la Riva et al. (2013) waren nur kastrierte Hindinnen und Riiden betroffen,
allerdings haben sie auch nur die Erkrankungshiufigkeiten von kastrierten Golden
Retrievern untersucht. Beziiglich des Alters zum Zeitpunkt der Diagnosestellung des
Kreuzbandrisses gibt es unterschiedliche Angaben. Alle Studien bestétigen jedoch,
dass grofere Rassen frither an einem Kreuzbandriss erkranken als kleinere Rassen
(Whitehair et al. 1993, Witsberger et al. 2008, Knebel und Meyer-Lindenberg 2014).
Clements et al. (2011) stellte die Theorie auf, dass das Risiko eines kranialen Kreuz-
bandrisses bei Hunden mit einer immunmediierten Degeneration verbunden ist, also
mit dem Haupthistokompatibilitatskomplex (,Major Histocompatibility Complex
MHC- Komplex). Dies wurde fiir die Rassen Labrador Retriever und Golden Retriever
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durch DNA-Tests jedoch widerlegt, indem Populationen mit vorderem Kreuzbandriss

mit der Gesamtpopulation dieser Rassen verglichen wurden.

Die primére Pathogenese steht im Zusammenhang mit den Verdnderungen der
Bandstrukturen, die mit zunechmendem Alter auftreten (Noyes et al. 1974, Pearson
1971). Beschrieben ist eine herabgesetzte Zelldichte im Inneren von rupturierten
vorderen Kreuzbéndern, die mit einer chondroiden Umwandlung der Zellen und St6-
rungen in der Bandmatrix einhergeht (Hayashi et al. 2003b, Hayashi et al. 2003a).
Dieser Verlust an Zellen, entweder durch Apoptose oder durch Nekrose, kann dazu
fiihren, dass die Integritat der extrazellularen Matrix nicht aufrechterhalten werden
kann, wenn sie nicht wieder ersetzt werden In einer Studie von (Gyger et al. 2007)
wurde der apoptotische Zelltod in Abschnitten von gerissenen Kreuzbadndern und
intakten Kontrollen verglichen. Mit Hilfe von Kaspase-3 fand man signifikant mehr
apoptotische Zellen in rupturierten als in intakten vorderen Kreuzbéndern. Krayer et
al. (2008) kombinierten Kaspase-3 und Poly (ADP-Ribose) Polymerase und fanden
keine Unterschiede in der Menge von apoptotischen Zellen zwischen den intakten
und den zerrissenen Bereichen von partiell gerissenen vorderen Kreuzbandern und
vollstédndig gerissenen vorderen Kreuzbéndern. Zwischen dem Grad der Synovitis
oder der Osteophytenproduktion und der Menge an apoptotischen Zellen bestand
wiederum kein Zusammenhang. Nach diesen Studien koénnte es durchaus sein, dass
die Apoptose ein &dtiopathogenetischer Faktor sein konnte (Comerford et al. 2011).
Histologisch bestehen viele Unterschiede zwischen intakten Kreuzbéndern und ruptu-
rierten Kreuzbéndern (Hayashi et al. 2003b, Hayashi et al. 2003a). Bei rupturierten
Kreuzbandern ist die Anzahl normaler ovoider und spindelférmiger Ligamentoblasten
reduziert und es kommt zu einer metaplastischen Umwandlung derer in Chondro-
zyten. Dadurch kommt es zu einer progressiven Zerstoérung der normalen Struktur
der Kollagenfasern in der extrazelluliren Matrix und die zerrissene Extrazellulére
Matrix hat eine amorphe, glatte Oberfliche. Zudem wurde herausgefunden, dass die
Anzahl an Tartrate-besténdigen sauren Phosphatasen und Kathepsin K in Zellen
der Synovialmembran von rupturierten Kreuzbédndern signifikant hoher ist als in der

Synovialmembran von intakten Kreuzbéndern (Muir et al. 2002, Muir et al. 2005).

Dariiber hinaus spielen bei der Atiopathogenese anatomische Besonderheiten eine
weitere wichtige Rolle. Fiir eine Ruptur des kranialen Kreuzbandes, sind Kniegelenke

mit einer medialen Patellaluxation pradisponiert. Hierbei ist das Lig. patellae nach
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medial verlagert und somit wird der kraniale Vorschub der Tuberositas tibiae nicht
mehr verhindert (Gibbons et al. 2006, Rudd Garces et al. 2021). Ein Genu varum,
mit der damit verbundenen Innenrotation der T%bia gilt ebenso als pradisponierender
Faktor fiir eine kraniale Kreuzbandruptur (Griffon 2010). Mit dem Winkel zwischen
dem Tibiaplateau und dem Lig. patellae beschéftigten sich Dennler et al. (2006) und
Schwandt et al. (2006). Sie konnten bei Kniegelenken mit Kreuzbandriss geringfiigig
grokere Winkel zwischen dem Lig. patellae und dem Tibiaplateau nachweisen, als
bei Kniegelenken ohne Kreuzbandriss. Bei einem grofseren Winkel steht das kraniale
Kreuzband wihrend der Gewichtstragenden Phase eines Schrittes unter einer groferen
Krafteinwirkung, was zu einer Degeneration desselben fiihren kénnte. Inauen et al.
(2009) fanden heraus heraus, dass gesunde Hunde eine grofsere Breite der Tuberositas
tibiae, einen kleineren proximalen Tuberositas-tibiae-Winkel und auflerdem ein kleine-
res Verhéltnis von diaphysdrem Tibiadurchmesser zur Breite der Tuberositas tibiae

aufweisen als Hunde mit einem vorderen Kreuzbandriss.

Studienabhéngig variiert die Anzahl von Hunden, die einen bilateralen Kreuzban-
driss erleiden, zwischen 21,0 % und 61,3 % (Bennett et al. 1988, Doverspike et al. 1993,
Buote et al. 2009, Voss et al. 2008, Cabrera et al. 2008, Grierson et al. 2011, Moore
und Read 1995), was wiederum fiir eine degenerative Erkrankung spricht. Laut einer
Studie von Buote et al. (2009) reifit das kontralaterale Kreuzband bei circa 50,0 % der
Labrador Retriever (n=94) innerhalb von 5,5 Monaten Dies spricht ebenfalls dafiir,

dass es sich um eine degenerative Erkrankung handelt.

2.3.2 Anamnese, klinisches Bild und Diagnose

Bei der Diagnosestellung der vorderen Kreuzbandruptur beim Hund sind neben einer
genauen Anamnese, eine klinisch-orthopédische Untersuchung unverzichtbar. Es zeigen
sich bei der klinischen Untersuchung oftmals Lahmheiten unterschiedlichen Grades,
eine erhohte Sensibilitit des Gelenks, ein palpatorisch vermehrter Fiillungszustand
und eine mediale periartikuldre Bindegewebshypertrophie (Tobias und Johnston
2012). Die klinische Diagnose sollte mit Hilfe von bildgebenden Verfahren wie der
rontgenologischen-, magnetresonanztomographischen-, ultrasonographischen oder
arthroskopischen Studie unterstiitzt werden. Obendrein kénnen Differentialdiagnosen

wie z.B. Arthritiden unterschiedlicher Atiologien, primére und metastatische ossire
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Neoplasien, weichteilassoziierte Tumore, Polytraumata oder weitere orthopéadische
Erkrankungen ausgeschlossen oder spezifiziert werden (Tobias und Johnston 2012,
Vasseur 2002).

Meist werden die Hunde mit einer Lahmbheit der betroffenen Hintergliedmafen
vorstellig, die sich durch einen unterschiedlich stark ausgepréigten Schweregrad aus-
zeichnet (Powers et al. 2005, Cook 2010, Griffon 2010, Hayashi et al. 2004, Witsberger
et al. 2008). Obwohl im Vorbericht alles auf ein akutes Trauma hindeutet, zeigt sich
oft, dass der Beginn der Lahmheit schleichend war oder dass die Lahmbheit eher bei
normalen téglichen Aktivitdt beobachtet wurde. Bei einem kleinen Teil der Patienten
wird angegeben, dass sie ein schweres Trauma zum Beispiel einen Autounfall erlitten
haben. Dies tritt jedoch eher selten auf und bei der weiteren Untersuchung eines
solchen Patienten treten zum Beispiel Abrissfrakturen oder Frakturen auf (Muir 2017).
Die Lahmbheit kann sich bei Patienten mit beidseitiger Ruptur des Kreuzbandes auch

auf die ipsilaterale Vordergliedmafe verlagern (Muir 2017).

Orthopidische Untersuchung

Haltungs- oder Konformationsanomalien sollten vor der eigentlichen Lahmheitsunter-
suchung beobachtet werden. Manche Hunde halten die Gliedmafie in einer unphy-
siologischen Stellung neben dem Korper (Fossum 2019). Dabei sollte man das Tier
von hinten wie auch von den Seiten betrachten. Es sollten beide Beckengliedmafsen
gleichzeitig abgetastet werden, um eine eventuelle Muskelatrophie oder andere Veran-
derungen festzustellen (Baumgartner 2009). Bei der Palpation der Kniegelenke wird
vor allem im Seitenvergleich auf eine vermehrte Gelenkfiillung geachtet. Neben den
Merkmalen Schmerz oder auch Schwellung des Kniegelenks, kénnen Provokationstests
(Schubladentest, Tibiakompressionstest), abhéngig von dem Grad der Ruptur, zu einer
Diagnosefindung beitragen (De Rooster 2001, Jerram und Walker 2003, Baumgartner
2009). Der Schubladentest ist einer der Hauptbestandteile in der Diagnosestellung

einer Kniegelenksinstabilitét

Carobbi und Ness (2009) fanden heraus, dass sich Sensitivitiat und Spezifitat des
Schubladentests zur Diagnose eines vorderen Kreuzbandrisses signifikant erhéht, wenn

sich die Patienten in Narkose befanden. In der Studie von Scavelli et al. (1990) war er
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bei 52 % der Hunde mit partiellem Kreuzbandriss positiv. Der Tibiakompressiontest ist
ein weiterer Test zur Uberpriifung der Kniegelenksinstabilitit (Tobias und Johnston
2012). De Rooster et al. (1998) verglichen die Ergebnisse des Schubladentests mit denen
des Tibiakompressionstests, indem Stressrontgenaufnahmen unter Tibiakompression
angefertigt wurden, auf denen man réntgenologisch die Kranialverlagerung der Tibia
sehen konnte. Der Schubladentest hatte in der Studie eine Sensitivitat von 86 % und
eine Spezifitat von 98 %, wihrend der Tibiakompressionstest eine Sensitivitat von
97 % und eine Spezifitdt 100 % hatte (De Rooster etal. 1998).

Bildgebende Untersuchungsverfahren

Es werden verschiedene bildgebende Verfahren in der Literatur diskutiert. Ront-
genbilder des Kniegelenks sollten stets in zwei Ebenen angefertigt werden, um bei
klinisch eindeutigen Féllen das Ausmafs der Osteoarthrose einschétzen zu kénnen
und im anderen Fall, bei nicht eindeutigen Féllen oder partiellen Kreuzbandrissen
sonstige, nicht knécherne Verédnderungen zu erkennen (Tobias und Johnston 2012).
Einer der frithesten Befunde bei vorderer Kreuzbanderkankung ist der Verlust oder
das Zuriickdrdngen des infrapatellaren Fettkorpers durch eine Weichteilverschattung
auf der mediolateralen Rontgenaufnahme. In einem gesunden Kniegelenk verlauft die
Grenze zwischen infrapatellarem Fettkorper und Weichteilverschattung vom kranialen
Rand der Tibiakondylen, setzt sich diagonal nach proximal fort und endet an den
Femurkondylen. Jede Ausbreitung des Weichteilschattens iiber diese Grenze hinaus
ist ein pathologischer Befund und spricht fiir eine vermehrte Gelenkfiillung und/oder
ein Odem des Kniefettkorpers (Tobias und Johnston 2012). Widmer et al. (1994)
nennt Osteophyten und/oder Enthesiophyten als weitere hdufige Frithbefunde, die
oft auch bei partiellen Kreuzbandrissen vorkommen kénnen. Typische Stelle ist der
Bereich des Ansatzes des kranialen Kreuzbandes in der Area intercondylaris cranialis
tibiace. Weitere Rontgenbefunde von erkrankten Kreuzbéandern sind Osteophyten an
der Basis der Patella und Osteophyten und/oder Enthesiophyten an der Apex patel-
lae, Verengung der interkondyléaren ,Notch“des Femurs aufgrund von Osteophyten
und/oder Enthesiophyten am Ursprung des vorderen Kreuzbandes, subchondrale
Sklerose, dariiber hinaus Sklerose und Osteophytose an der Fossa extensoria tibiae

(Tobias und Johnston 2012). Auf einigen mediolateralen Standardrontgenaufnahmen
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ist eine kraniale Subluxationsstellung der Tibia festzustellen, ohne dass Kompression
auf die Tibia ausgeiibt wird (Kim et al. 2011, De Rooster et al. 1998).

Neben der Rontgendiagnostik kann eine Ultraschalluntersuchung des Kniegelenks
Hinweise tiber das Weichteilgewebe und das Kreuzband liefern (Gnudi und Bertoni
2001). Die ultrasonografische Untersuchung des Kniegelenks umfasst 5 Regionen
(suprapatellar, infrapatellar, lateral, medial, Bereich iiber dem Sulcus extensorius)
und erfolgt von proximal nach distal (Kramer etal. 1999, Nayseh etal. 2015). Sie
ist niitzlich, um das Vorhandensein von fibrésem Gewebe innerhalb des Gelenks,
aufgrund von Reparaturprozessen zu beurteilen (Gnudi und Bertoni 2001). In der
Untersuchung von Gnudi und Bretoni (2001) war es moglich bei 19,6 %, der Gelenke,
das gerissene kraniale Kreuzband zu identifizieren. Die Ultraschalluntersuchung war
hierbei kein genauer Test fiir die Beurteilung einer Kreuzbandruptur, aber spezifisch
fiir die pathologischen Weichteilverdnderungen, die als Folge der Gelenkinstabilitét
beobachtet wurden. Eine Studie von Engelke et al. gibt einen Uberblick iiber die
sonographischen Moglichkeiten zur Untersuchung des Kniegelenks beim Hund bei
einer Kreuzbandruptur. Die sonographische Untersuchung wurde bei 100 chirurgi-
schen Patienten wegen einer Lasion des Gelenks durchgefiihrt. Sowohl der laterale
als auch der mediale Meniskus konnten inspiziert werden, ebenso Verletzungen der
Menisken. Als indirektes Zeichen fiir eine Lasion waren Ergiisse des Gelenks recht
sensitiv nachweisbar. Die Kreuzbédnder konnten mit Ultraschall jedoch nicht kor-
rekt untersucht werden. Die Ultraschalluntersuchung dient der Untersuchung der
Weichteilstrukturen als Ergdnzung zu einer radiologischen Untersuchung (Engelke
et al. 1997). Schnappauf et al. (2007) zeigte, dass die sonographische Untersuchung
des Kniegelenks eine gute Ergénzung zur klinisch-orthopéadischen und radiologischen
Untersuchung zur Diagnostik einer Ruptur bzw.Teilruptur des Kreuzbandes darstellt.
In der Untersuchung konnte das Kreuzband bei 82 % der Tiere sonographisch darge-
stellt werden. 94 % der Patienten wiesen einen Gelenkerguss auf. Die sonographische
Darstellung der Kreuzbandruptur erreichte eine Sensitivitat von 82 %. Im Hinblick
auf die Kniegelenkfiillung ergab sich eine Sensitivitat von 92 % bei der vollstandigen
Ruptur und von 100 % bei der Teilruptur. In einer weiteren Studie lag die Sensitivitat
bei der Ultraschalldiagnose einer Ruptur des kranialen Kreuzbandes bei 15,4 %. Fiir
die Meniskusdiagnostik liegt die Schwéche der Sonografie in der Sensitivitat, die nur

mit 49 % angegeben wird, Spezifitdt und positiver pradiktiver Wert dagegen sind
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hoch (Miiller und Kramer 2003). In einer neueren Studie ergab sich bei mittelgrofen
und groffen Hunden fiir das Erkennen von Korbhenkelrissen mittels Sonografie eine
Sensitivitdt von 90 % und eine Spezifitdt von 92,9% (Mahn etal. 2005), was sich
durch den Einsatz von Schallkopfen mit 12-14 Megahertz erkléren lasst, wihrend bei
(Miiller und Kramer 2003) Schallkopfe mit 5-10 Megahertz verwendet wurden. In einer
weiteren Studie zur Untersuchung von Meniskuslédsionen lag der Wert der Sensitivitét
bei 82 % und die Spezifitit bei 93 % (Arnault et al. 2009). Es lasst sich sagen, dass
die Wertigkeit der Sonografie zur Untersuchung von Meniskusverdnderungen von den
technischen Voraussetzungen und der Grofe des Hundes abhéngt, sowie von der Art
des Schadens (Nayseh et al. 2015).

Auch die Magnetresonanztomograhie (MRT) ist ein weiteres Verfahren, das sehr
gut zur Diagnosestellung eingesetzt werden kann (Barrett et al. 2009). Sie hilft auch
bei der Erkennung eines geschidigten Mensikus. Beim Menschen ist sie bereits ein
gangiges Diagnostikum und ist die Methode der Wahl (Kohn et al. 2020). In einer Stu-
die von Winegardner et al. (2007) wurde an sechs jungen erwachsenen Hunden grofser
Rassen vor der Arthroskopie oder Arthrotomie des/der betroffenen Gelenks/Gelenke
eine MRT-Bildgebung des Kniegelenks durchgefiihrt. Sie stellten fest, dass osteoar-
throtische Verdnderungen (Osteophyten, vermehrte Gelenkfiillung und subchondrale
Zysten) héaufige Befunde in der Magnetresonanztomographie sind, die in Verbindung
mit einem vorderen Kreuzbandriss stehen. Normale intakte Menisken haben beim
Hund in der MRT ein triangulédres Erscheinungsbild von niedriger Intensitét in der
T1-Wichtung (Baird et al. 1998), eine diffus inhomogene Signalintensitit der Menisken
ist typisch fiir Gradientenechosequenzen (Martig et al. 2006). Knochenkontusionen,
die sich in Form von Lésionen mit hoher Intensitdt in der Fett-Signal-Unterdriickung
darstellen, kommen zwar hédufig bei Hunden mit einer Kniegelenkslahmheit vor, sind
aber nicht spezifisch fiir einen vorderen Kreuzbandriss (Winegardner et al. 2007). In
einer Studie von Béttcher et al. (2012) untersuchten 15 verschiedene Untersucher
Meniskusverletzungen in 50 Kniegelenken mit einem 0,5-Tesla-MRT-Gerét. Die Sen-
sitivitdt und Spezifitit fiir den Nachweis von medialen Meniskuslédsionen betrugen
74 % bzw. 89 %, und die Sensitivitat und Spezifitat fiir den Nachweis von lateralen
Meniskuslasionen betrugen 0% bzw. 94 %. Dies fiihrte zu einer Sensitivitat und Spe-
zifitét von 69 % bzw. 92 % fiir die Entdeckung aller Meniskuslédsionen (Béttcher et al.
2012). Die Hochfeld-MRT-Bildgebung ist eine zuverlidssige Methode zur priaoperativen
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Diagnose von Meniskuserkrankungen. Blond et al. (2008) untersuchte bei 11 Hunden
mithilfe eines Hochfeldgerates mit 1,5 Tesla auf Meniskusschédden. Es zeigte sich eine
Sensitivitdt von 100 % und eine Spezifitdt von 94 %. Die Kniegelenke wurden nach
der MRT arthrotomiert und es waren 5 mediale Menisken korrekt als intakt befundet
worden und 5 mediale korrekt als beschadigt. Ein medialer Meniskus stellte sich in
der MRT hyperintens dar und wurde als defekt befundet, hatte in der OP dann aber
ein normales Erscheinungsbild. Alle lateralen Menisken stellten sich intraoperativ
normal dar, wobei auch hier einer félschlicherweise als defekt befundet worden war.

Die MRT kénnte gegebenenfalls die Notwendigkeit einer Arthrotomie verringern.

Die Arthroskopie ist ein weiteres Mittel zur prézisen Beurteilung von Erkrankun-
gen am Kniegelenk. Es handelt sich dabei um ein minimalinvasives Verfahren zur
Untersuchung und/oder zu einem gleichzeitigen therapeutischen Eingriff (Tobias und
Johnston 2012). Es ermdglicht dem Operateur eine Evaluierung von Synovialmembran,
Gelenkknorpel, Kreuzbéndern und Menisken, auferdem sieht man alle Strukturen in
Vergrofserung und kann Weichgewebe wie die Kreuzbéander oder Menisken manipu-
lieren und so die anderen Gelenkstrukturen besser einsehen (Tobias und Johnston
2012). In der Studie von Pozzi et al. (2008) war die Arthroskopie mit Sondierung
des medialen Meniskus die sensitivste und spezifischste Diagnostikmethode. Mit
einer Sensitivitat von 80 % und einer Spezifitat von 95 % war sie der kraniomedialen
und kaudomedialen Arthrotomie iiberlegen. Die Wahrscheinlichkeit einer richtigen
Diagnose lag in dieser Studie 8-mal hoher als wenn die Arthroskopie ohne Sondierung
durchgefithrt wurde. Die Ergebnisse von Pozzi et al. (2008) heben die diagnostische
Sicherheit der Arthroskopie vor allem bei Nutzung eines Tasthakens hervor. Durch
die Evaluierung des Meniskus mit einem Tasthaken wurden in dieser Studie mehr
als 90 % der Verletzungen des medialen Meniskus identifiziert und die Genauigkeit
der Diagnostik erhohte sich um das Achtfache (Pozzi et al. 2008). Eine retrospektive
Studie von Plesman et al. (2013) in die 531 Kniegelenke eingeschlossen wurden,
wurden die Menisken entweder mittels Arthroskopie oder Arthrotomie untersucht. Es
lieR dhnliche Riickschliisse zu, da 48 % in der Arthroskopie-Gruppe Meniskuslisionen
detektiert wurden und nur 39 % in der Arthrotomie-Gruppe. Diese Ergebnisse deuten
darauf hin, dass die Arthroskopie fiir den Nachweis von Meniskuserkrankungen bei

klinischen Patienten empfindlicher sein konnte als die Arthrotomie.

22



2 Literaturiibersicht

2.4 Die Hiiftgelenksdysplasie beim Hund

2.4.1 Atiologie und Pathogenese der Hiiftgelenksdysplasie

Dysplasie bezeichnet in der Medizin eine sich pra- oder postnatal manifestierende,
morphologische, funktionelle oder histologische Anomalie aufgrund fehlerhafter Or-
ganisation, Proliferation, Differenzierung, Funktion oder Degeneration bestimmter
Zelltypen oder Gewebe (Pschyrembel 2012).

Die Hiiftgelenksdysplasie (HD) ist nach wie vor eine haufig auftretende Erkrankung
des Bewegungsapparates beim Hund (Belanger etal. 2017, Johnson etal. 1994).
Die HD wurde zum ersten mal 1935 vom amerikanischen Tierarzt B. Schnelle als
kongenitale Subluxation beschrieben (Schnelle 1935). Eine Studie von Riser et al.
(1966) zeigte an genetisch belasteten neugeborenen Deutschen Schéferhunden, dass
bei der Geburt keinerlei Anzeichen einer Abnormalitiat am Hiiftgelenk vorhanden
war (Riser und Shirer 1966). Das bedeutet demnach, dass jeder Hund mit normalen
Hiiftgelenken geboren wird. Deshalb geht man heutzutage davon aus, dass sich die HD
in der Wachstumsperiode entwickelt und es sich um eine postnatale, nicht angeborene

Entwicklungsstorung handelt.

Koppel (1991) unterscheidet zwei Formen der HD. Zum ersten eine Defektform
und die Subluxationsform. Bei der Defektform kommt es zu einer unzureichenden
Ossifikation des Os cozae quartum und damit zu einer unzureichend tiefen Pfanne.
Somit kann dem Hiiftkopf kein Halt gegeben werden. Bei der Subluxationsform wird
vermutet, dass die Struktur des Femurkopfbandes von grofer Bedeutung ist. Eine
unzureichende Ausbildung fiihrt zu einem Stabilitétsverlust des Hiiftgelenks und es
kommt zu einer Dislokation des Femurkopfes (Koppel 1991). Diese Instabilitat fiihrt
gegebenenfalls zu einer Ossifikationsstorung des Pfannendachs und damit kommt es
sekundér zur Ausbildung eines flachen Acetabulums. Ganz allgemein geht man von
der Annahme aus, die Primérverdnderungen bei der Pathogenese der HD stelle die
Instabilitdt bzw. Lockerheit des Hiiftgelenks dar (Runge et al. 2010, Smith et al. 2001,
Kapatkin et al. 2002). Dabei kommt es zu einem Missverhéaltnis zwischen mechanischer
Belastbarkeit und Belastung des Knorpels. Dies fiihrt zu einem erhoéhten Knorpe-
labrieb und durch Mikrofrakturen im subchondralen Knochen kommt es zusétzlich

zu Entzlindungsreaktionen (Matis 1995). Diese fithren auf Dauer zu sekundéren
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Arthrosen (Riser 1973a). Die Arthrose des Hiiftgelenks wird auch als Coxarthrose
bezeichnet. Nach Smith et al. (2006) entstehen derartige Veranderungen schleichend,

aus diesem Grund zeigen héufig erst éltere Tiere klinische Symptomatiken (Smith
et al. 2006).

Man geht von einer multifaktoriell bedingten Erkrankung aus, die vor allem grofie
Hunderassen (Lust 1997, Smith 1997, Riser 1974) betrifft. Auch Katzen kénnen eine
HD entwickeln (Polzin 2003). Trotz vieler Untersuchungen ist die Entstehung nicht
vollig geklart. Eine als gesichert geltende Ursache ist aber die Erblichkeit (Smith
1998, Verhoeven et al. 2012). Die Préadisposition der HD wird polygen vererbt und die
Heritabilitat lag z.B. beim Labrador Retriever in verschiedenen Studien zwischen 0,20
und 0,60 (Méaki et al. 2002, Janutta und Distl 2006, Henricson et al. 1972, Hedhammar
etal. 1979). Zudem konnten Engler et al. (2009) bei dieser Rasse zeigen, dass es
zwischen Riiden und Hiindinnen keine Unterschiede in der Heritabilitdt gab und die
genetische Komponente deutlich héher war als zuféllige Umweltfaktoren, wobei die
ermittelte Heritabilitdt bei 0,30 lag (Engler 2009). Neben der Vererbung scheinen
auch Haltungs- und Umwelteinfliisse eine Rolle zu spielen (Henricson etal. 1966,
Smith 1998, Ohlerth etal. 2019, Remedios und Fries 1995). Auch die Ernéhrung
beeinflusst die Entstehung bzw. das Fortschreiten der HD (Remedios und Fries 1995,
Smith et al. 2006, Kealy 1992). So wurde nachgewiesen, dass sich eine restriktive
Fiitterung von Hunden mit HD positiv auf den Verlauf der Erkrankung auswirkte
und das Fortschreiten der Arthrose verlangsamte (Smith et al. 2006).

2.4.2 Anamnese, klinisches Bild und Diagnose

Das klinische Erscheinungsbild von Hunden mit Hiiftgelenksdysplasie ist sehr unter-
schiedlich. Einige Hunde zeigen keinerlei Symptome, wihrend andere eine hochgradige
Lahmbheit zeigen (Ficus et al. 1990, Schimke et al. 2007). Mit dem Bardens,- Barlow -
und Ortolani Test kann die Lockerheit des Hiiftgelenks evaluiert werden (Barlow 1964,
Kotlarsky etal. 2015, Fry und Clark 1992, Ortolani 1976, Syrcle 2017, Bardens und
Hardwick 1968). Das Ausmaf der Schmerzen und die damit verbundenen klinischen
Zeichen korrelieren nicht mit den Verénderungen der Gelenkmorphologie (Brass 1989,
Fry und Clark 1992, Bennett et al. 1996, Zorko et al. 2005, Pharr 1978). Nach Fry und
Clark (1992) gibt es im Allgemeinen zwei Altersstufen in denen Hunde Symptome

24



2 Literaturiibersicht

einer Hiiftgelenksdysplasie zeigen (Fry und Clark 1992): Hunde, die jiinger als ein
Jahr sind und Schmerzen aufgrund von Mikrofrakturen des dorsalen Acetabulum-
randes haben, und Hunde, die &lter als 12 Monate bis circa 16 Monate sind und
chronische Schmerzen haben aufgrund degenerativer Gelenkverdnderungen. Es gilt
als gesichert, dass die Lockerheit des Hiiftgelenks der wichtigste Risikofaktor fiir
die Entwicklung von Hiiftgelenksarthrose darstellt (Runge et al. 2010, Smith et al.
1993, Smith et al. 1995, Smith etal. 2001). Die Verdachtsdiagnose HD wird durch
Rontgenaufnahmen bestétigt Es muss jedoch betont werden, dass eine Diagnose nicht
allein durch Réntgenaufnahmen gestellt werden kann. Viele Hunde haben réntgeno-
logische Verdnderungen, die mit einer Hiiftgelenksdysplasie iibereinstimmen, ohne
entsprechende klinische Anzeichen zu zeigen (Pharr 1978, Butler etal. 2017). Zu den
anfinglichen klinischen Anzeichen gehdren Schwierigkeiten beim Aufstehen, Gehen,
Laufen und Treppensteigen sowie ausgepriagte Schmerzen in den Hintergliedmafien
(Fossum 2019). Da diese klinischen Anzeichen nicht pathognomonisch fiir eine HD
sind, wird eine griindliche orthopédische und neurologische Untersuchung fiir alle
Patienten mit Verdacht auf HD empfohlen (Powers et al. 2005, Fry und Clark 1992,
Olsewski et al. 1983).

2.4.3 Rontgendiagnostik und Beurteilung der Hiiftgelenksdysplasie

Die Rontgenuntersuchung auf Hiiftgelenksdysplasie beim Hund ist ein wichtiges Hilfs-
mittel, da ohne sie die meisten Hunde mit dieser Krankheit nicht identifiziert werden
konnten. Daher ist es wichtig, dass der Kliniker eine griindliche orthopéadische und
neurologische Untersuchung durchfithrt, um andere Ursachen fiir die Lahmheit der
Beckengliedmafien auszuschliefsen (Olsewski et al. 1983, Fry und Clark 1992). Alle
bestehenden Erkrankungen der Hintergliedmafen unterhalb der Hiifte sowie Erkran-
kungen der Wirbelsidule oder des Riickenmarks sollten untersucht werden (Powers
et al. 2005, Fry und Clark 1992). Rontgenologische kénnen knocherne Verédnderungen,
wie auch Verédnderungen der Weichteile zu erkennen sein. Aufgrund Knorpelabriebs
kommt es zur Freilegung des darunter liegenden subchondralen Knochens, der an-
fangs zum eigenen Schutz mit einer Sklerosierung reagiert. Durch die Bildung von so
genannten Exostosen bzw. Osteophyten wird eine Flachenvergroferung erreicht, die
stark belastete Gelenkbereiche zusétzlich entlasten soll (Debrunner 1983). Nickel et
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Abbildung 2.1: Rontgenaufnahme des Be- Abbildung 2.2: Rontgenaufnahme des Be-
ckens im ventrodorsalen Strahlengang ckens, Oberschenkel etwas 90° gebeugt

al. (2004) schreiben den bindegewebigen und muskuléren Gelenkanteilen eine grofse
Bedeutung bei der Stabilisation des Art. coxae zu. Aufgrund des Knorpelabbaus
werden Entziindungsprodute frei, die zu einer Synovitis fithren. Dadurch kommt es
zu einer Gelenkkapselverdickung (Nickel et al. 2004). Nach Henninger et al. (1994)
reagiert das Lig. capitis ossis femoris mit einer Verdickung und kann auffasern und
in Folge reifsen (Henninger und Koppel 1994). Des Weiteren kann eine geringere
geringere Beckenmuskelmasse beobachtet werden, wobei hier noch nicht klar ist, ob
das eine Ursache oder auch Folge der HD sein kénnte (Cardinet etal. 1997).
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Lagerung des Hundes fiir die Rontgenuntersuchung

o Gestreckte Aufnahme (Position 1)
Allgemein ist fiir die verschiedenen Auswertungsmethoden die gestreckte Auf-
nahme erforderlich. Hierzu liegt der Hund auf dem Riicken, der Hund ist so zu
strecken, dass das Becken symmetrisch zu liegen kommt. Die Hintergliedmafen
miissen maximal gestreckt werden und die Femora liegen parallel zueinander
und auch parallel zur Wirbelsdule. Die Patella soll durch leichte Innenrotation
in der Mitte zwischen den Kondylen liegen. Insgesamt ist darauf zu achten, dass
das Becken vollstidndig dargestellt wird und es sollten beide Patellae sichtbar
sein. Des Weiteren sollten die Femora parallel zum Rontgentisch ausgerichtet

sein. Eine Rontgenaufnahme in Position 1 ist in Abbildung 2.1 dargestellt.

e Gebeugte Aufnahme (Position 2)

Bei der gebeugten Rontgenaufnahme werden bei dem sich in Riickenlage be-
findlichen Hund Sprung- und Kniegelenke gebeugt und die Tarsalgelenke nach
vorn und seitlich gedriickt, das Becken sollte sich dabei nicht vom Réntgentisch
abheben. Zu beachten ist ein symmetrisch gelagertes Becken. Der Strahlen-
gang verlauft ventrodorsal. Durch die Spreizung der Hiifte wird diese Position
auch Froschhaltung genannt. Die Aufnahme ist zur genaueren Beurteilung
des Acetablums zum Femurkopf und zur Beurteilung der ersten dysplastischen
Verdnderungen an Femurkopf/-hals von Bedeutung. Eine Rontgenaufnahme in
Position 2 ist in Abbildung 2.2 dargestellt (Rendano und Ryan 1985, Rhodes
1961, Butler und Gambino 2017, Corley 1992, Fliickiger 1993, Henry 1992).

Beurteilung der Réntgenaufnahmen

Fiir eine korrekte Beurteilung von Rontgenaufnahmen miissen diese von guter und
technisch hoher Qualitét sein (Amort et al. 2015). Im einzelnen sind in Tabelle 2.4

die Anforderungen an die Rontgenaufnahmen kurz zusammengefasst.

Bei einer Bewertung eines Hiiftgelenks in der ,Position 1* sind das Acetabulum, der
Femurkopf/-hals und die Gelenkflache von grofer Relevanz. Es erfolgt eine schrittweise

Beurteilung (Fliickiger 2007a). Das Acetabulum sollte tief ausgebildet sein und mit
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Abbildung 2.3: Rontgenologisch kein Hinweis auf Hl'iftgelenk"sdysplasie. Femurkopf sitzt tief,
gut ausgebildete Gelenkpfanne, Gelenkspalt minimal, gute Uberdachung des Femurkopfes.

Abbildung 2.4: Réntgenologisch bilateral hochgradige Gelenkverdnderungen eines Hundes
mit Hiiftgelenksdysplasie. Deutliche Subluxation, Knochenverdnderungen grofsen Umfangs
an Femurhals und Femurkopf, acetabuldre Randveréinderungen.
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Tabelle 2.4: Anforderungen an Réntgenaufnahmen zur HD-Auswertung. Nach Amort et al.

2015

Lagerung

Qualitat

Kennzeichnung

Position 1

Becken und Kniegelenke
Becken symmetrisch und
parallel zum Tisch
Femora parallel, korrekte
eingedreht, maximal mog-
liche Streckung

Position 2

Becken vollstandig
Femora bis zum proxima-
len Drittel der Diaphys
Becken symmetrisch und
parallel zum Tisch
Femora 90 ° zum Becken

e Belichtung

e Kontrast

e Detailerkennbarkeit

e Seitenzeichen

e Datum der Aufnah-

me
e Chip- und Zucht-
buchnummer

e Name des Hundes
o Wurftag
e Geschlecht

e Name des Rontgen-
tierarztes

e Rasse
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dem Femurkopf einen deckungsgleichen Gelenkspalt aufweisen (Ficus et al. 1990). Der
Gelenkspalt sollte schmal sein. Ist der Gelenkspalt nach medial vergrofert, handelt es
sich um eine ,Divergenz‘. Dies kann ein Hinweis fiir eine Gelenkinkongruenz und eine
Lockerheit der Hiifte sein (Ficus et al. 1990). Der kraniale Acetabulumrand soll als
ylateral nachfassend verlaufen, zeigt er eine nach kraniolaterale Abflachung so gilt
dies als pathologisch (Ficus etal. 1990). Er sollte bei ausgezeichneten Hiiftgelenken
den Femurkopf etwas weiter nach laterokaudal umgreifen. Als weiteres Kriterium wird
die Ausbildung des subchondralen Knochens beurteilt. Als subchondrale Sklerose
wird eine Verdichtung bezeichnet. Der subchondrale Knochen des Acetabulums sollte
fein und einheitlich sein. Hierbei kann eine Verdnderungen auf eine unterschiedliche
Belastung hinweisen und damit auf eine Instabilitdt. Der Femurkopf sollte rund
und der Ubergang von Femurkopf zu Femurhals deutlich erkennbar sein. Die von
Morgan (1987) beschriebene Linie, die nach selbigem benannt ist, stellt eine lineare
Knochenzubildung am kaudalen Femurhals dar (Morgan 1987). Die Morgan-Linie ist
ein Indiz fiir sekundér arthrotische Verdnderungen und gibt Anzeichen einer lockeren
Hiifte (Powers et al. 2004).

Eine wichtige Messung bei der Beurteilung von HD-Réntgenaufnahmen ist die Win-
kelmessung nach Norberg (Amort et al. 2015). Hierbei werden zunéchst mittels zwei
konzentrischer Kreise der Mittelpunkt beider Femurkopfe bestimmt. Eine Linie verbin-
det beide Femurkopfmittelpunkte. Eine zweite Linie wird durch das Femurkopfzentrum
bis zum kraniolateralen Acetabulumrand gelegt. Der Winkel zwischen beiden Linien
ergibt den Norbergwinkel (Abbildung 2.5). Der Norbergwinkel wird an der gestreck-
ten Rontgenaufnahme gemessen. Bei der deutschen Auswertungsmethode nach FCI,
dem britischen Bewertungssystem, wie auch dem Schweizer HD-Auswertungssystem
wird der Norbergwinkel zur HD-Bewertung mit herangezogen (Verhoeven et al. 2012,
Dennis 2012, Fliickiger 2007b). Er sollte jedoch nicht das alleinige Merkmal darstellen,
eher gilt er als Entscheidungshilfe in Verbindung mit den anderen Kriterien. Die
Messung des Norbergwinkels erlaubt die quantitative Evaluation der Hiiftlockerheit.
Einer Studie zufolge ist der Norbergwinkel nicht geeignet die Lockerheit zu messen
und somit Aussagen iiber die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer Hiiftgelenks-
dysplasie zu treffen (Culp etal. 2006). Dieses Ergebnis wird jedoch von anderen
Studien wiederlegt. In einer anderen Studie kommen die Autoren zu dem Ergeb-

nis, dass der Norbergwinkel ein geeignetes Werkzeug ist, lediglich die Auswahl der
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Grenzwerte nicht vereinheitlicht werden kann (Comhaire und Schoonjans 2011). Diese
Diskrepanz liegt moglicherweise an dem Umstand, dass die Lagerung mit gestreckten
Hintergliedmafsen einen Einfluss auf die Messung der Hiiftgelenkslockerheit aufweist.
In der Literatur wird als moglicher Grund eine Aufwindung der Gelenkkapsel durch
die Hyperextension beschrieben, die den Femurkopf in das Acetabulum zieht (Heyman
et al. 1993, Katic et al. 2009).

In Bezug auf die Anfertigung von Rontgenaufnahmen zur HD-Beurteilung und einer
Narkose finden sich in der Literatur verschiedene Untersuchungen. In der Literatur
wird erwéhnt, dass ohne Narkose (erhaltener Muskeltonus) der Grad der Hiiftgelenks-
laxizitéat verschleiert und unterschétzt werden kann (Smith et al. 1990, Genevois et al.
2006). Eine Studie von Genevois et al. (2006) priifte den Einfluss einer Narkose auf
den Grad der HD bei Hunden. Hierbei wurden Rontgenaufnahmen des Beckens von
Hunden, die in ventrodorsaler Lagerung mit gestreckten Hintergliedmafken angefer-
tigt und ausgewertet, wobei die Mehrzahl der Rontgenaufnahmen bei narkotisierten
Hunden erfolgte (Genevois etal. 2006). Die Morphologie der Hiiftgelenke und der
Oberschenkelknochen unterschieden sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. Die
Inzidenz schlechterer HD-Grade, die stiarkere Hiiftgelenkslaxizitit und die Messung
des Norbergwinkels <<105° waren bei den narkotisierten Hunden héher als bei den
wachen Tieren. Die erhobenen Daten nach Genovois et al. (2006) zeigten, dass die
Bewertung von Rontgenbildern fiir eine HD auf Standard Aufnahmen (Position 1)
durch eine Anésthesie beeinflusst werden kénnen. Madsen und Svalastoga (1991)
zeigten in ihrer Studie, dass sich der Grad der koxofemoralen Subluxation bei se-
dierten Hunden (Xylazin) signifikant von dem bei narkotisierten Hunden (Xylazin
und Ketamin) unterschied (Madsen und Svalastoga 1991). Zusétzlich erstellten Ma-
dsen et al. (1991) Stressaufnahmen (Keilmethode, Kniefixierungsmethode). Bei der
Kniefixierungsmethode wurden die Hunde in Riickenlage fixiert und beide Hénde
auf die Knie gelegt. Die Beine sind dabei gestreckt, leicht proniert und es wurde ein
mafiger Druck nach unten auf die Knie ausgeiibt. Durch dieses Mandver wird das
Caput femoris in eine dorsolaterale Richtung gezwungen. Damit ist es moglich, eine
Subluxation der Hiiftgelenke nachzuweisen, die nach der Standardmethode normal
erscheinen. Auch Aronson et al. (1991) untersuchten die Auswirkung mit und ohne
Narkose auf das HD-Ergebnis bei 30 Hunden. Jeder der Hunde wurde einmal mit und

einmal ohne Vollnarkose geréntgt. Die Autoren konnten in ihrer Studie keine narkose-

31



2 Literaturiibersicht

Abbildung 2.5: Ventrodorsale Beckenaufnahmen (Pos.1). Rontgenologisch kein Hinweis auf
Hiiftgelenksdysplasie.

Messung des Norbergwinkels.

Der Winkel zwischen der Linie, die die Hiiftkopfzentren verbindet und der Linie von diesem
Zentrum zum kranialen Acetabulumrand. Gemessen mit einem in dicomPACS integrierten
digitalen Werkzeug.

bedingten Unterschiede des rontgenologischen Erscheinungsbildes des Hiiftgelenks
nachweisen (Aronson etal. 1991). In einer Studie von Fliickiger et al. (1999) wurden
die Hunde sediert (vollstdndige Muskelentspannung) und in Riickenlage gebracht.
Wahrend der Rontgenaufnahme des Beckens wurden die Femurkopfe manuell in
kraniodorsale Richtung verschoben. Auf diesen Belastungsréntgenbildern wurde der
Grad der seitlichen Verschiebung der Femurkopfe anhand eines Subluxationsindex
bewertet und mit dem Grad der Hiiftkopfsubluxation und dem Schweregrad der
Hiiftgelenksdysplasie verglichen, die auf konventionellen Rontgenbildern (Position
1) der Hintergliedmafen festgestellt wurden. Die Laxizitit des Hiiftgelenks konnte
anhand von Rontgenbildern in Standardposition nicht genau quantifiziert werden.
Die beschriebene Belastungstechnik fiihrt zu einem signifikant hoheren Grad einer

Femurkopfsubluxation als die Standardposition (Fliickiger et al. 1999).
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2.4.4 HD-Klassifizierungen

Derzeit werden vor allem 2 Klassifizierungen fiir die Einstufung in die HD-Grade
genutzt, um die Rontgenbefunde einzuordnen und daraus den Schweregrad der HD

zu bestimmen:

1. Die in Deutschland anzuwendende HD- Klassifizierung nach der Fédération
Cynologique Internationale (Fliickiger 2007b, Fédération Cynologique Interna-
tionale 2006, Brass und Paatsama 1983).

2. Die Schweizer HD-Klassifizierung nach Fliickiger (Fliickiger 1993, Fliickiger
2007b)

Deutsche HD-Auswertung nach FCI

In Deutschland und den meisten européischen Landern werden die HD-Rontgenbilder
nach den Richtlinien der Fédération Cynologique Internationale (FCI) beurteilt (Brass
et al. 1978). Die Richtlinien der wissenschaftlichen Kommission der FCI aus den Jahre
1978 wurden im Jahre 1993 angepasst (Dietschi et al. 2000). Das wissenschaftliche
Komitee der FCI schlégt ein fiinfstufiges Punktesystem vor (Fliickiger 2007b). Hier-
bei reicht das System von A, fiir ein normales Hiiftgelenk bis E, fiir eine schwere
Hiiftgelenksdysplasie. Die Grade werden deskriptiv beschrieben, beruhend auf der
Grofle des Norbergwinkels, der Beschreibung der Pfanne, des Oberschenkelkopfes,
des Gelenkspaltes und des Oberschenkelhals. Die Hunde miissen mindesten ein Jahr
alt sein, um offiziell bewertet zu werden (Fédération Cynologique Internationale
2006). Die folgenden FCI- Klassifizierungen, die in Tabelle 2.5 aufgelistet werden,
basieren auf radiologischen Merkmalen. Diese werden auf einer Rontgenaufnahme
mit gestreckten Hintergliedmafen festgestellt (Fédération Cynologique Internationale
2006).

Die ,,Position 2 wird innerhalb der FCI, aufler in der Schweiz, auch in den Nie-
derlanden fiir reguldre Zuchtuntersuchungen, von verschiedenen HD-Zentralen bzw.
Zuchtverbénden fiir regulére Zuchtuntersuchungen und Obergutachten verlangt. Die
Auswertung ist so objektiv moglich. Die Gesellschaft fiir Rontgendiagnostik genetisch
beeinflusster Skeletterkrankungen bei Kleintieren (GRSK) e.V., besprach im Jahre
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1989 in Bezug auf den Norbergwinkel einen neuen Messpunkt am kraniolateralen
Acetabulumrand. Es wird empfohlen nicht den duffersten Punkt des kraniolateralen
Acetabulumrandes zu wéhlen, sondern den Schnittpunkt des kranialen mit dem dor-
salen Acetabulum (Amort etal. 2015). Das Beurteilungssystem kann auch bei &lteren
Hunden Anwendung finden, jedoch miissen sekundére Arthrosen dann entsprechend
dem Alter des Hundes beurteilt werden (Brass et al. 1978). Die endgiiltige Einstufung
basiert auf dem schlechteren Hiiftgelenk (Fliickiger 2007b). Es konnte bis heute kein
universal und allgemein giiltiges System fiir alle EU-Lénder gefunden werden. In
der Schweiz wird seit 1991 nach der HD-Kommission ausgewertet und nach FCI
klassifiziert. Nach Gutmann (2003) fiihre das FCI-Schema mit seinen vielen Einzelkri-
terien zu einer etwas uniibersichtlichen Erfassung der verschiedenen Kriterien. Die
verschiedenen HD-Grade liegen nahe beieinander. Somit wére die Folgeerscheinung
eine subjektive Bewertung. Bei exakt gleichen Auswertungsbdgen, kann es passieren,
dass nicht der gleiche HD-Grad gewahlt wird. Die Gradeinteilung liege in der An-
schauung des Betrachters (Gutmann 2003). Eine Studie von Geissbiihler et al. (2017)
verglichen das FCI- und das Schweizer Beurteilungssystem miteinander. Obwohl die
Ubereinstimmung zwischen den beiden Schemata gut war, war die Ubereinstimmung
zwischen den verschiedenen Gutachtern, die eines der beiden Schemata verwendeten,
nur mittelméfig bis gering (Geissbiihler et al. 2017). Im FCI-System werden Hiiften,
die mit C, D oder E bewertet werden, als dysplastisch angesehen. Dies deutet dar-
aufhin, dass im FCI- System ein cut off Wert klar beschrieben, aber nicht immer

konsequent befolgt wird (Verhoeven et al. 2007, Coopman et al. 2008).

Schweizer HD-Auswertung (nach Fliickiger)

Fiir beide HD-Zentralen (Bern, Ziirich) wurde ein eigenes Punktesystem einge-
fithrt (Fluckiger 1993). Mit diesem Punktezahlschema passen sich die beiden HD-
Organisationen der FCI-Klassifizierung an. Es werden weitestgehend die die gleichen
anatomischen Kriterien beriicksichtigt wie beim FCI-Beurteilungsschema. Fiir die Be-
urteilung wird in erster Linie die Rontgenaufnahme in gestreckter Position (,,Position
1) bewertet.

Die Rontgenaufnahme wird nach sechs Kriterien, denen Punkte von 0-5 zugeordnet

werden bewertet. Jeder dieser 6 Parameter ist klar definiert. Es werden radiologisch
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Tabelle 2.5: Richtlinien der FCI-Auswertung (FCI 2006)

HD-Grad

Beschreibung

Grad A
Kein Hinweis auf HD

Der Femurkopf und das Acetabulum sin kongruent. Der
kraniolaterale Rand des Acetabulums zeigt sich scharf
kontuiert und lauft abgerundet aus. Der Gelenkspalt
ist eng und gleichméafig. Der Winkel nach Norberg (in
Position 1) betrégt etwa 105° (als Referenz). Bei her-
vorragenden Hiiftgelenken umgreift der kraniolaterale
Acetabulumrand den Femurkopf etwas weiter nach la-
terokaudal.

Grad B
Fast normale
Hiiftgelenke

Femurkopf und Acetabulum sind in geringen Malfe in-
kongruent, der Norbergwinkel betridgt etwas 105° (in
Position 1), oder der Femurkopf und das Acetabulum
sind kongruent und der Norbergwinkel ist kleiner 105°
Grad (Zentrum des Femurkopfes liegt medial des dorsa-
len Acetabulumrandes.

Grad C
Leichte HD

Femurkopf und Acetabulum sind inkongruent, der Nor-
bergwinkel liegt bei ungefiahr 100° und/oder es besteht
eine geringe Abflachung des kraniolateralen Pfannen-
randes. Unschérfe oder hochstens geringe Anzeichen
osteoarthrotischer Veranderungen des kranialen, kauda-
len oder dorsalen Acetabulumrandes, des Femurkopfes
oder -halses konnen vorhanden sein.

Grad D
Mittlere HD

Deutliche Inkongruenz zwischen dem Femurkopf und
dem Acetabulum mit Subluxation. Winkel nach Norberg
grofer 90° (nur als Referenz). Abflachung des kraniola-
teralen Acetabuumrandes und/oder osteoarthrotische
Veranderungen.

Grad E
Schwere HD

Aufféllige dysplatische Verdnderungen an den Hiiftge-
lenken, wie z.B Luxation oder deutliche Subluxation.
Winkel nach Norberg unter 90°, deutliche Abflachung
des kranialen Acetabulumrandes, Deformation des Fe-
murkopfes (pilzférmig, abgeflacht) oder andere Zeichen
einer Arthrose
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erkennbare, wie auch strukturelle und lagedynamische Verdanderungen am Hiiftgelenk
erfasst. Das bedeutet, dass jeder Parameter einem ganz bestimmten Punkt am

Hiiftgelenk zugeschrieben ist.

Parameter 1 und 2 beschreiben die Lageverdnderungen von Femurkopf zum Aceta-
bulum, sie werden auch als Gelenksparameter bezeichnet. Parameter 3 und 4 représen-
tieren den Arthroseparameter des Acetabulums. Parameter 5 und 6 stellen arthrotische
Verdnderungen des Femurkopfes- und halses dar (Fliickiger 1993, Fliickiger 1996).
Bei Parameter 1 handelt es sich genauer um den Norbergwinkel. Parameter 2 defi-
niert die Lage des Femurkopfes im Acetabulum. Parameter 3 beschreibt den Aufbau
des kranialolateralen Acetabulumrandes. Parameter 4 bestimmt die Ausbildung des
subchondralen Knochen des kranialen Acetabulmrandes. Als vorletzter Parameter
5 werden Verdnderungen an Femurkopf-und hals beschrieben. Mit dem letzten Pa-
rameter 6 der Gelenkkapselansatz, werden Zubildungen kaudolateral am Femurhals

angegeben.

Jedem Gelenk werden je nach Ausprdgung pro Parameter 0-5 Punkte zugeordnet.
Am Ende werden die Punkte jeweils addiert, sodass die beste Bewertung 0 und
die schlechteste 30 Punkte (5 mal 6 Punkte) betrégt. Das Gelenk mit der héheren
Punktebewertung wird zur Beurteilung genutzt und der HD- Grad ermittelt. Die
Verteilung der Punkte des jeweiligen Kriteriums wird dann mit Hilfe einer Tabelle mit
kurzen Beschreibungen objektiviert. Ein Vorteil des Schweizer Auswertungssystem ist,
dass genau geklart ist, welche Verdnderungen mit wie viel Punkten bewertet werden
(maximal 5 Punkte). Es werden aber generell nahezu die gleichen anatomischen
Beschaffenheiten beriicksichtigt wie beim FCI- Schema. Das Resultat, das man erhélt,

ist somit mit der FCI- Einteilung kompatibel.

Die Schemata wurden in den letzten Jahren angepasst. 1996 wurde die Tabelle von
Fliickiger aktualisiert (Fliickiger 1996). Beim Parameter 2 wird jetzt sehr préizise die
Lage des Femurkopf zum Acetabulum angegeben. Schaut man sich die Beurteilung
der Arthrosen beim Parameter 5 an, unterscheidet man zwischen den Verdnderungen
am Femurkopf und Femurhals. Parameter 6 wird auch als ,Morgan-Linie*) angegeben.
In der Version von 1993 unterscheidet man zwischen den HD-Graden E1 mit 19-24
Punkte und E2 mit 25-30 Punkten. In der Vorlage von 1996 wird diese Unterscheidung
aufgegeben. Jedoch wird die Unterscheidung von C1 mit 7-9 Punkten und C2 mit
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Tabelle 2.6: Radiologische Kriterien zur HD-Klassifizierung nach Fliickiger 1993 (Fliickiger 1993, Fliickiger 1996)

Punktewertung 0 1 2 3 4 5
Norberwinkel > 105° > 105° FK/A > 100° > 90° > 80° < 80°
inkongruent
< 105° FK/A
kongruent
Acetabulum- zu Gelenkflachen Gelenkspalt med. Gelenkspalt Gelenkspalt Subluxation, massive
Femurkopf kongruent, minimal medial leicht mafig Gelenkspalt Subluxation,
Gelenkspalt eng ~ aufgeweitet, aufgeweitet, aufgeweitet, stark aufgeweitet, Luxation,
>1/2 FK 1/2 FK >1/3 FK > 1/4 FK < 1/4 FK
iiberdacht iiberdacht iiberdacht iiberdacht iiberdacht
Kraniolateraler nach lateral horizontal leicht abgeflacht  méfRig abgeflacht, stark abgeflacht, = Rand fehlt,
Acetabulumrand  nachfassend oder leiche leichte maéfige Pfanne stark
Zubildungen Zubilungen Zubildungen verformt
Subchondraler fein, gleichmifig  gleichmaéssig dick lateral leicht lateral maRig lateral stark Sklerose oder
Knochen des dick verdickt, medial verdickt, medial verdickt oder nur  nicht ausgebildet
Acetabulum leicht reduziert méfig reuduziert lateral
kranial oder zweiteilige ausgebildet

Gelenkflache
Femurkopf/ -hals  rund, glatt, rund, schlecht leicht abgeflacht, leicht abgeflacht, maé&fig abgeflacht, stark verformt,
deutlich abgesetzt leichte maéfige starke sehr starke
abgesetzt (walzenformig) Zubildungen Zubildungen Zubildungen Zubildungen
Gelenkkapselan-  nicht sichtbar feiner scharfer deutlicher Grat breite Leiste starke
satz Grat Zubildungen

oder tiiberlagert
durch Exostosen

WPISIOqIINGRINIT 7
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10-12 Punkten eingefiihrt. Die Zucht mit einem HD- Grad von C2 ist nicht empfohlen.
Nach Fliickiger ist es mit der Schweizer Methode moglich, die Hunde einen der 5
HD-Grade im Sinne der FCI zuzuordnen (Tabelle 2.7).

Tabelle 2.7: Bestimmung des HD- Grades aus der Punktewertung nach Fliickiger (Fliickiger
2007a)

HD Grad Punktewertung Bemerkung

A 0-2 kein Hinweis auf HD
B 3-6 Ubergangsform

C 7-12 leichte HD

D 13-18 méfRige HD

E >18 schwere HD
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Grundlage fiir diese retrospektive Studie war das Archiv der Chirurgischen und
Gynaékologischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen. In
die Untersuchung wurden alle Hunde einbezogen, bei denen im Zeitraum 01.01.2010 -
31.12.2018 ein ein- oder beidseitiger KBR diagnostiziert und operiert wurde und sowohl
Rontgenaufnahmen der Hiiftgelenke in ventrodorsalem Strahlengang (Position 1), als
auch Rontgenaufnahmen von beiden Kniegelenken in mediolateralem Strahlengang
vorlagen. Dafiir wurde die Klinikdatenbank im Patientenverwaltungsprogramm ,Vetera
“(GP.Software GmbH Eltville am Rhein, Deutschland) nach denjenigen Hunden

durchsucht die in der Klinik vorgestellt wurden.

Die Diagnose des KBR erfolgte neben der klinisch-orthopédischen Untersuchung
mit Hilfe der vorliegenden Rontgenaufnahmen, die unter fluoroskopischer Kontrolle
(Axiom Luminos dRF, Siemens Healthcare GmbH, Erlangen, Deutschland) angefertigt
wurden. Die Réntgenaufnahmen erfolgten im Rahmen der Diagnostik in der Regel

ohne Narkose.

Daneben wurde auch fiir die Meniskusdiagnostik einer Untersuchung der Kniegelen-
ke mittels Magnetresonanztomographie (MRT') bzw. einer Arthroskopie im Rahmen
des operativen Eingriff in Narkose vorgenommen. In einigen Féllen wurde die Ront-
genbilder in Narkose angefertigt, wenn eine Rontgenuntersuchung ohne Narkose bei

dem jeweiligen Hund nicht moglich war.

Auferdem wurden die allgemeinen Daten der Hunde, wie Alter, Rasse, Geschlecht
und Gewicht aus dem Patientenverwaltungsprogramm erfasst. Die dazugehorigen
Rontgenaufnahmen wurden iiber das Rontgenbildarchivierungssystem (Dicom PACS,
Oehm und Rehbein GmbH, Rostock, Deutschland) herausgesucht. Zur Auswertung
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wurden alle Daten in eine Excel-Tabelle {ibertragen. Die Patientennummer diente
dabei der Zuordnung der Befunde. Es wurde aufterdem ermittelt und notiert, ob
und wann ein Patient innerhalb des Untersuchungszeitraumes erneut mit einem
KBR auf der anderen Seite vorstellig wurde. Ausschlusskriterien waren schlecht
gelagerte Rontgenbilder der Hiiftgelenke. Aufserdem wurden Hunde von der Studie
ausgeschlossen, die bereits bei Erstvorstellung einen KBR an beiden Knien hatten. Bei
allen Patienten, die mit einem einseitigen KBR vorgestellt wurden, wurde das andere
Kniegelenk als ,,gesund “bei Erstvorstellung eingestuft. Die Auswertung erfolgte fiir

das rechte und linke Hiiftgelenk separat.

Im Folgenden bezeichnet ,jipsilateral “diejenige Seite des Hiiftgelenks, auf der ein
Kreuzbandriss vorlag. Das Hiiftgelenk auf der anderen Seite ohne einen Kreuzbandriss
wird als ,kontralateral “bezeichnet. Anhand der Réntgenbilder der Hiiftgelenke wurden
zunéchst der HD-Grad des Hundes ermittelt, sowie der Grad zusétzlich separat fiir
das rechte und linke Hiiftgelenk. Der Gesamtwert fiir den jeweiligen Grad des Hundes

ergibt sich aus dem Wert fiir das schlechter bewertete Hiiftgelenk.

Die Auswertung der HD-Grade fiir die Hiiftgelenke erfolgte sowohl nach der
von der Fédération Cynologique Internationale (Fliickiger 1993) festgelegten HD-
Klassifizierung Tabelle 2.6, als auch getrennt nach dem Schweizer Beurteilungssystem
(Fliickiger 2007b) Tabelle 2.4.

Beim FCI-Schema wurde jedes Hiiftgelenk nach festen Kriterien in eine der FCI-
Kategorien A bis E eingeteilt. Fiir die HD- Bewertung des Schweizer Beurteilungs-
systems wurden die sechs Kriterien fiir jedes Gelenk einzeln mit 0 bis 5 Punkten
bewertet, wobei 0 fiir fehlende und 5 fiir deutliche Verdanderungen steht. Daher kann
ein Hiiftgelenk 0 bis 30 Punkte erhalten (Fliickiger 2007b). Aus den sich aus den
Einzelpunkten ergebenden Gesamtpunktzahl wurde dann ebenfalls ein HD-Grad fiir
jedes Hiiftgelenk berechnet (Tabelle 2.7). Das Ergebnis nach Fliickiger wurde wie
folgt eingeteilt: Grad A: 0-2 Punkte, Grad B: 3-6 Punkte, Grad C: 7-12 Punkte, Grad
D: 13-18 Punkte, Grad E1: 19-24 und E2: 25-30 Punkte, wobei der Grad E1 und E2

als Grad E zusammengefasst wurde.

Der Norbergwinkel wurde mit dem in dicomPACS integrierten digitalen Werkzeug
gemessen Abbildung 3.1. Der Femurkopfmittelpunkt wurde beidseits durch Anpassen

eines konzentrischen Kreises an die Gelenkfliche des Femurkopfs definiert. Als dritter
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Abbildung 3.1: Messung des Norbergwinkels

Der Femurkopfmittelpunkt wurde beidseits durch Anpassen eines konzentrischen Kreises an
die Gelenkfliche des Femurkopfs definiert, zusétzlicher Punkt ist der Schnittpunkt zwischen
Femurkopfgelenkfliche und dem lateralen Anteil des dorsalen Acetabulumrandes. Gemessen
mit einem in dicomPACS integrierten digitalen Werkzeug
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Punkt zur Berechnung des Winkels wurde der Schnittpunkt zwischen Femurkopfge-
lenkfliche und dem lateralen Anteil des dorsalen Acetabulumrandes definiert (Amort
etal. 2015).

Im Anschluss wurde der Norbergwinkel fiir jede Seite mit einer Nachkommas-
telle in die Excel Tabelle eingetragen. Die Beurteilung der Rontgenbilder erfolgte
zusétzlich zur Erstbefundung durch Fachtierdrzte fiir Radiologie durch zwei in der
Rontgendiagnostik erfahrene Tierdrzte. Bei unterschiedlichen Beurteilungen erfolgte
die zusatzliche Beurteilung der Rontgenbilder durch einen weiteren Tierarzt mit Er-
fahrung in der HD-Beurteilung und Mitglied der Gesellschaft fiir Rontgendiagnostik
genetisch beeinflusster Skeletterkrankungen bei Kleintieren (GRSK).

3.1 Statistik

Die Ergebnisse der HD-Grade der einzelnen Hiiftgelenke nach der FCI-Auswertung
wurden in einer Kreuztabelle dargestellt, wobei die x-Achse die ipsilaterale Seite und
die y-Achse die kontralaterale Seite darstellt. Hohe Werte wurden gelb hinterlegt und
niedrige Werte dunkelblau. Patienten mit beidseits gleich bewerteten Hiiftgelenken
befinden sich auf der Diagonalen. Diejenigen, die auf der ipisilateralen bzw. kontrala-
teralen Seite mit einem hoheren HD-Grad bewertet wurden, liegen in der oberen

rechten bzw. unteren linken Héalfte.

Die beiden Histogramme iiber den Achsen geben die Anzahl der einzelnen HD-
Grade auf der jeweiligen Seite an. Die einzelnen Parameter und der Gesamt HD-Grad
nach dem Schweizer Beurteilungssystem wurden nach dem gleichen Verfahren in einer

Kreuztabelle dargestellt.

Die anhand der gewonnenen Daten zu testende Hypothese war, dass ein Kreuz-
bandriss auf beiden Seiten gleich haufig auftrat bzw. unabhéngig vom HD-Grad der
beiden Hiiftgelenke. Eine Ungleichheit der beiden Seiten in Bezug auf die Schwere der
HD oder eines oder mehrerer Parameter wire als Hinweis auf einen Zusammenhang
zwischen HD und KBR zu werten. Es wurde ein Signifikanzniveau von 5% (< 0,05)

festgelegt.
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Tabelle 3.1: Ausprigung der Effektstirke nach Rosenthal (Bartz 1988)

Rosenthals r Interpretation
0,00 < 0,20 Sehr niedrig
0,20 < 0,40 Gering

0,40 < 0,60 Mafkig

0,60 < 0,80 Stark

0,80 < 1,00 Sehr stark

Fiir die statistische Auswertung wurde jedes Hiiftgelenk als eine statistische Einheit
angesehen und die HD-Grade A bis E des FCI Schemas als Ordinalskala fiir die
statistische Auswertung genutzt. Die prozentualen Anteile der Hunde mit HD Grad
A oder B, sowie mit HD-Grad C oder hoher wurden berechnet.

Fiir die einzelnen Parameter des Schweizer Bewertungssystems wurden die Punkte-

werte 0 bis 5 als Ordinalskala fiir die statistische Auswertung genutzt.

Zur Bewertung der Seitengleichheit wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test
verwendet. Zur Quantifizierung des Zusammenhanges zwischen den verschiedenen
HD-Parametern und dem Auftreten einer Kreuzbandruptur wurde die Effektstarke
r nach Rosenthal fiir ordinale Daten berechnet. Die Bedeutung der Ausprigung
der Effektstédrke Rosenthals ist in Tabelle 3.1 aufgefiihrt. Bei nicht-signifikanten

Ergebnissen erfolgt eine Powerberechnung.

Nur fiir Ergebnisse mit einer Power >80 % kann ein nichtsignifikantes Ergebnis
als valide angesehen werden. Fiir die Powerberechnung wurde ein Mindesteffekt
Rosenthal r von 0,25 festgelegt (Bartz 1988). Die Powerberechnung wurde mit der
Statistiksoftware Bias fiir Windows 11.12 (Epsilon-Verlag, Frankfurt) durchgefiihrt.

Die gesamte statistische Auswertung wurde unter Nutzung der SciPy scientific

libraries der Programmiersprache Python durchgefiihrt

Die nominalen Patientendaten Rasse und Geschlecht wurden ausgezihlt und die
Verteilung in Diagrammen dargestellt. Die metrischen Patientendaten Alter und
Gewicht wurden ebenfalls in Diagrammen dargestellt und zusétzlich Median und

Mittelwerte errechnet.
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Fiir die Darstellung der Relation zwischen Korpergewicht und Alter der Hunde
mit einem Kreuzbandriss wurde zusétzlich eine lineare Regression ersten Grades
durchgefiihrt. Dafiir wurde mittels numerischem Verfahren (Levenberg-Marquardt-
Algorithmus) dasjenige Polynom ersten Grades errechnet, welches den im Mittel
kleinsten quadratischen Abstand zu den ermittelten Datenpunkten aufweist (Leven-
berg 1944, Marquardt 1963). Die so ermittelte Gerade wurde zusammen mit den
Rohdaten in einem Diagramm dargestellt, Korrelationskoeffizient und statistische

Signifikanz berechnet.
Es wurden ebenso fiir weitere Auswertungen zwei Patientengruppen definiert:

1. Hunde mit HD-Grad A oder B und Kreuzbandriss

2. Hunde mit HD-Grad C oder hoher und Kreuzbandriss

In diesen beiden Gruppen wurden jeweils drei Kriterien ermittelt: 1. das Alter
bei Erstvorstellung mit Kreuzbanderkrankung 2. wie viele Hunde spéater mit einer
Kreuzbandruptur auf der zweiten Seite vorstellig wurden und 3. der Zeitraum zwischen

erstem und zweitem Kreuzbandriss.

Die Unterschiede in beiden Gruppen wurden fiir alle drei Kriterien jeweils mit
einem t-Test flir unabhéngige Stichproben untersucht. Die relativen Haufigkeiten der
HD in den Gruppen mit zweitem Kreuzbandriss und ohne wurde zusédtzlich noch mit

einem Pearson Chi-Quadrat Test analysiert.
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Insgesamt erfiillten 488 Hunde mit vorderem Kreuzbandriss die Einschlusskriterien
der Studie. 31 Hunde konnten nicht einbezogen werden, da sie zum Zeitpunkt der
Vorstellung eine beidseitige Kreuzbandrisspathologie aufwiesen und weitere sieben

Hunde wurden aufgrund nicht auswertbarer Lagerung der Hiiftgelenke ausgeschlossen.

Von den 488 Hunden in diese Studie eingeschlossenen Hunde wiesen zum Zeitpunkt
der Erstvorstellung 234 Hunde einen Kreuzbandriss auf der rechten und 254 Hunde

auf der linken Seite auf.

Bei der Auswertung der HD-Grade unabhéngig von der Seite nach dem FCI-Schema
wurden 119 Hunde (24 %) mit dem HD-Grad A und weitere 242 Hunde (50 %) wurden
mit HD-Grad B beurteilt. Es hatten also 361 Hunde (74 %) einen HD-Grad A oder B.
Weitere 83 Hunde (17 %) wurden anhand der Bewertung in HD-Grad C, 31 Hunde
(6 %) in HD-Grad D und 13 Hunde (3 %) in HD-Grad E eingeteilt. Somit wurden 127
Hunde (26 %) mit einem HD-Grad C oder héher bewertet.

Das Alter der Hunde bei Erstvorstellung mit HD-Grad A oder B, betrug im
Mittel 6,3 Jahre. Das Alter der Hunde mit den HD-Graden C, D oder E betrug im
Mittel 6,1 Jahre. Dieser Unterschied war gering und statistisch nicht signifikant (p
= 0,785). Insgesamt wurden 107 Hunde innerhalb des Untersuchungszeitraumes zu
einem spéteren Zeitpunkt mit einem KBR auf der anderen Seite vorgestellt. Davon
waren es 57 der 107 Hunde (70 %) mit dem HD-Grad A oder B und 32 der 107 Hunde
(30 %) mit dem HD-Grad C und hoher. Hunde mit héherem Grad der HD kamen
also relativ haufiger mit einem Kreuzbandriss der anderen Seite zuriick als diejenigen
mit niedrigerem HD Grad. Diese erhohte Haufigkeit ist allerdings weder geméfs dem
t-Test (p = 0,301) noch geméf dem Pearson Chi-Quadrat Test (p = 0,362) statistisch
signifikant.
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In der Gruppe der Hunde mit dem HD-Grad A betrug der Zeitraum zwischen
der Erstvorstellung und dem zweiten Kreuzbandriss durchschnittlich 12 Monate.
In der Gruppe der Hunde mit dem HD-Grad B betrug der Zeitraum zwischen der
Erstvorstellung und dem zweiten Kreuzbandriss durchschnittlich 17 Monate. In der
Gruppe der Hunde mit den HD-Graden C, D oder E nur 11 Monate. Hieraus ergibt
sich allerdings kein statistisch signifikanter Hinweis (p = 0,184) auf eine hohere KBR
Wahrscheinlichkeit von Hunden mit HD-Grad C,D oder E.

Bei den einzeln ausgewerteten Hiiftgelenken (n=976) der Hunde hatten auf der
ipsilateralen Seite (Prozentwerte jeweils bezogen auf 488 Hunde) 157 Hunde (32 %)
HD-Grad A, 226 Hunde (46 %) HD-Grad B, 72 Hunde (15 %) HD-Grad C, 23 Hunde
(4%) HD-Grad D und 10 Hunde (2 %) HD-Grad E. Auf der kontralateralen Seite
wiesen 172 Hunde (35 %) den HD-Grad A, 216 Hunde (44 %) HD-Grad B, 64 Hunde
(13%) HD-Grad C, 25 Hunde (5 %) HD-Grad D und 11 Hunde (2 %) HD-Grad E auf.
Aus den Daten liefs sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem
jeweiligen HD-Grad der Hiiften und einem KBR auf der kontra- oder ipsilateralen

Seite (p= 0,358) nachweisen.

Die Abbildung 4.1 zeigt eine Darstellung der HD-Grade nach dem FCI-Schema
aller Hiiftgelenke in Bezug auf die kontra- und ipsilaterale Seite und ist unterteilt in
eine zentrale Kreuztabelle und die beiden Histogramme iiber den Achsen. Die x-Achse
bzw. y-Achse zeigt den Grad der HD auf der ipsilateralen bzw. kontralateralen Seite.
Aufgetragen sind die Fallzahlen mit der entsprechenden Kombination des HD- Grades.
342 der 488 Hunde (70 %) wurden auf beiden Seiten gleich bewertet. Nur insgesamt
63 bzw. 83 Hunde (12 %) bzw. (17 %) wurden auf der kontra- bzw. ipsilateralen Seite

schlechter bewertet als auf der jeweils anderen Seite.

Der Wilcoxon-Test fiir die Stichproben ergab einen p-Wert von 0,358 (r=0,034,
Power= 99,8 %, was zeigte, dass es keinen Hinweis auf einen kausalen Zusammenhang
zwischen einer HD und einem Kreuzbandriss auf der kontra- bzw. ipsilateralen Seite

gab.

Die HD-Grade der Hiiftgelenke nach dem Schweizer Beurteilungssystem wurden
nach Auswertung der Einzelkriterien und dessen Summierung folgendermafien be-
wertet, wobei auch hier das schlechtere Hiiftgelenk fiir die Bewertung des jeweiligen

Hundes herangezogen wurde (Prozentwerte jeweils bezogen auf 488 Hunde): 110
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Abbildung 4.1: HD- Grade der 976 Hiiftgelenke nach dem FCI-Schema der 488 Hunde mit
KBR in Bezug auf die kontralaterale (y-Achse) und ipsilaterale (x-Achse) Seite. Hohe Werte
sind gelb hinterlegt und niedrige Werte dunkelblau. Patienten mit beidseits gleich bewerteten
Hiiftgelenken befinden sich auf der Diagonalen. Diejenigen, die auf der ipisilateralen bzw.
kontralateralen Seite mit einem hoheren HD-Grad bewertet wurden liegen in der oberen
rechten bzw. unteren linken Halfte
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Hunde (23 %) HD-Grad A, 252 Hunde (52 %) HD-Grad B, 85 Hunde (17 %) HD-Grad
C, 29 Hunde (6 %) HD-Grad D und 12 Hunde (2 %) HD-Grad E.

Die Abbildung 4.2 zeigt eine Darstellung der HD-Grade nach dem Schweizer Be-
urteilungsschema aller Hiiftgelenke in Bezug auf die kontra- und ipsilaterale Seite
und ist unterteilt in eine zentrale Kreuztabelle und die beiden Histogramme iiber
den Achsen. Die x-Achse bzw. y-Achse zeigt den Grad der HD auf der ipsilateralen
bzw. kontralateralen Seite. Die p-Werte zu den HD-Parametern geméfs dem Schweizer
Punktesystem sind im Einzelnen: Norbergwinkel (r=0,076, p=0,201, Power=99,9 %),
kranialer Acetabulumrand (r=0,057, p=0,433, Power=94,5%), Ausbildung des sub-
chondralen Knochen kranial am Acetabulum (r=0,009, p=0,325, Power=93,2 %),
Gelenkkapselansatz (r=0,003, p=0,759, Power=86,8 %), Verdnderung am Femurkopf/-
hals (r=0,043, p=0,664, Power=93,2 %) und die Beziehung zwischen Acetabulum und
Femurkopf (r=0,013, p=0,875, Power=98,9 %).

Keiner dieser Werte zeigte ein statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen HD-
Grad und KBR. Die Ergebnisse des Fliickiger Schema im Bezug auf die Seiten rechts
und links wurde in einer Tabelle dargestellt (Tabelle 4.1). Bei den Verdnderungen
am Femurkopf und Femurhals wurde die Mehrzahl mit 0 Punkten bewertet. Auch
beim subchondralen Knochen des kranialen Acetabulumrand wurde der Grofteil mit
0 Punkten beurteilt.
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Abbildung 4.2: HD- Grade der 976 Hiiftgelenke nach dem Schweizer Beurteilungsschema der
488 Hunde mit KBR in Bezug auf die kontralaterale (y-Achse) und ipsilaterale (x-Achse)
Seite. Hohe Werte sind gelb hinterlegt und niedrige Werte dunkelblau. Patienten mit beidseits
gleich bewerteten Hiiftgelenken befinden sich auf der Diagonalen. Diejenigen, die auf der
ipisilateralen bzw. kontralateralen Seite mit einem héheren HD-Grad bewertet wurden liegen
in der oberen rechten bzw. unteren linken Hélfte
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Tabelle 4.1: Radiologische Kriterien zur Schweizer HD- Auswertung mit den Ergebnissen aus der Studie im Bezug auf die rechte

und linke Seite

HD-Grad Kriterium 1 Kriterium 2 Kriterium 3 Kriterium 4 Kriterium 5 Kriterium 6 Punkte
Norberg- Beziehung Kraniolate-  Subchon- Femurkopf  Gelenk-
winkel in Acetabulum- raler draler Femurhals kapselan-
gestreckter  Femurkopf — Acetabu- Knochen satz
Lage lumrand
A: 140 Rechts: 77 Rechts: 352 Rechts: 164 Rechts: 309 Rechts: 384 Rechts: 414 0
Hunde Links: 70 Links: 351 Links: 176 Links: 313 Links: 393 Links: 406
B: 252 Rechts: 119  Rechts: 61 Rechts: 159  Rechts: 137  Rechts: 37 1
Hunde Links: 120 Links: 78 Links: 173 Links: 142 Links: 35
C: 85 Rechts: 111  Rechts: 47 Rechts: 143  Rechts: 22 Rechts: 40 Rechts: 63 2
Hunde Links: 108 Links: 33 Links: 121 Links: 23 Links: 32 Links: 69
D: 29 Rechts: 140 Rechts: 12 Rechts: 15 Rechts: 10 Rechts: 12 Rechts: 9 3
Hunde Links: 151 Links: 12 Links: 13 Links: 4 Links: 14 Links: 12
E1/E2: Rechts: 29 Rechts: 11~ Rechts: 3 Rechts: 4 Rechts: 13~ Rechts: 2 4
12 Hunde Links: 31 Links: 11 Links: 2 Links: 1 Links: 9 Links: 1
Rechts: 12 Rechts: 5 Rechts: 4 Rechts: 6 Rechts: 2 Rechts: 0 5
Links: 8 Links: 3 Links: 3 Links: 5 Links: 5 Links: 0

OSSIUqoSI ¥



4 Ergebnisse

Die Abbildung 4.3 zeigt die Darstellungen fiir die sechs Parameter des Schweizer
Beurteilungssystems. Alle Parameter sind jeweils bei einer Mehrzahl der Hunde
dhnlich stark ausgeprigt und liegen entsprechend auf der Diagonalen. Besonders
stark ausgepréagt zeigt sich das beim Kapselansatz (433 bzw. 89 % gleiche Fille)
und am subchondralen Knochen (431 bzw. 88 % gleiche Fille). Die grofite Varianz
wurde im Norbergwinkel beobachtet. Insgesamt hatten 248 Hunde (51 %) gleich grofe
Norbergwinkel auf beiden Seiten. 104 bzw. 136 Fille (21 % bzw. 28 %) zeigten grofere

Abweichungen auf der kontra- bzw. ipsilateralen Seite.

4.1 Patienten

Von den in die Studie eingeschlossenen 488 Hunde verschiedener Hunderassen mit
vorderer Kreuzbandruptur (Abbildung 4.4) waren Mischlinge mit n= 155 (32 %) am
starksten vertreten. Die haufigsten Rassehunde waren Labrador Retriever n= 46
(46,9 %), gefolgt von Golden Retriever n= 25 (25,5 %) und Deutschen Schéferhund
n— 15 (15,3%).

4.2 Alter

Das Alter der Hunde zum Zeitpunkt der Vorstellung mit einem Kreuzbandriss betrug
6,2 Jahre im Mittel. Der jiingste Hund war 6 Monate alt, der &lteste 16 Jahre.

Abbildung 4.5 zeigt die Altersverteilung aller in die Studie eingeschlossenen Patienten.

4.3 Geschlecht

Weibliche und ménnliche Tiere traten in fast gleicher Haufigkeit auf. 251 Hunde
(51 %) waren weiblich, davon 135 (54 %) Tiere kastriert. 237 Hunde (49 %) waren
ménnlich, davon 128 (53 %) Tiere kastriert (Abbildung 4.6).
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Abbildung 4.3: Die Diagramme stellen Kreuztabellen der verschiedenen Parameter fiir die
kontralaterale (y- Achse) und ipsilaterale (x-Achse) Seite dar. Hohe Werte sind gelb hinterlegt
und niedrige Werte dunkelblau. Patienten mit gleich bewerteten Hiiftgelenken befinden sich
auf der Diagonalen. Diejenigen, die auf der ipisilateralen bzw. kontralateralen Seite mit einem
héheren Punktewert bewertet wurden liegen in der oberen rechten bzw. unteren linken Hélfte.

Labrador Retriever
Golden Retriever 46
Deutscher Schaferhund
Boxer 15 Mischling
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12

Dobermann

Yorkshire Terrier 11%
Rottweiler
Deutsche Dogge 9

Berner Sennenélund 96
Bordereégh?e

Sonstige

Abbildung 4.4: Rassenverteilung aller 488 in die Studie eingeschlossenen Patienten mit Angabe
der Rasse und Anzahl
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Abbildung 4.5: Sdulendiagramm zur Altersverteilung aller in die Studie eingeschlossenen 488
Patienten (x-Achse: Anzahl der Hunde, y-Achse: Alter in Jahren)

4.4 Gewicht

Das Gewicht der Hunde lag im Mittel bei 29,3kg. Der schwerste Hund wog 88kg
bei Vorstellung und der leichteste <3kg. In Abbildung 4.7 ist die Verteilung des
Korpergewichts der untersuchten Hunde aufgefiihrt. Die rote Regressionslinie zeigt
einen leichten Abwértstrend (R2= 0,12; p<0,001), was bedeutet, dass leichtere Hunde

eher spéter einen Kreuzbandriss erleiden und schwerere Hunde in jiingeren Jahren.
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Abbildung 4.6: Kreisdiagramm der in die Studie eingeschlossenen 488 Hunde mit KBR
mit Angaben zur prozentualen Verteilung von méannlich kastrierten und unkastrierten und
weiblich kastrierten und unkastrierten Hunden
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Abbildung 4.7: Diagramm zur Gewichts- und Altersverteilung aller 488 in die Studie einge-
schlossenen Hunde (x-Achse: Alter in Jahren, y-Achse: Gewicht in kg.
Gerade: Lineare Regression (R? = 0,12;p < 0,001)

95



5 Diskussion

Es existieren in der Literatur zahlreiche Hinweise {iber die moglichen Ursachen
einer vorderen Kreuzbandruptur beim Hund (Comerford et al. 2011, Cook et al. 2020,
Griffon 2010, Torres de la Riva et al. 2013, Rudd Garces et al. 2021, Dennler et al. 2006,
Schwandt et al. 2006, De Rooster et al. 2006), wobei sie nicht abschliefend geklart
ist. Untersuchungen, ob das Vorliegen einer Hiiftgelenksdysplasie einen KBR durch
eine Fehlbelastung begiinstigt, fehlen bisher in der zuginglichen Literatur. Daher
war das Ziel dieser Studie zur Klarung der Frage beizutragen, ob ein Kreuzbandriss
durch das Vorliegen einer Hiiftgelenksdysplasie in der Entstehung begiinstigt wird.
Dazu wurden alle Hunde in die Studie einbezogen, die wegen eines KBR in der Klinik
vorgestellt und chirurgisch behandelt wurden. Eine weitere Voraussetzung war, dass
zur Beurteilung der HD gut gelagerte Rontgenaufnahmen der Hiiftgelenke vorlagen,
was bei 488 Hunden der Fall war. Jene 31 Hunde, die bei Erstvorstellung einen KBR
an beiden Knien hatten passten nicht in das Studiendesign und wurden nicht weiter
beriicksichtigt. Ferner sind hier andere Ursachen iiberproportional wahrscheinlich und

wiirden den Einfluss anderer Effekte verschleiern.

Das wichtigste Ergebnis der vorliegenden Studie war, dass kein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen dem Vorkommen eines KBR durch das Vorliegen einer HD auf
der kontralateralen bzw. ipsilateralen Seite nachgewiesen werden konnte. Die meisten
Hunde, die mit einem KBR vorgestellt wurden, erhielten in der HD-Klassifikation
A oder B. Auch unter zusétzlicher Berticksichtigung der HD-Klassifikation B, war
kein nachweisbarer Zusammenhang mit der Entstehung eines KBR erkennbar. Nur
wenige wiesen einen schlechteren HD-Grad auf. Somit kann das Vorliegen einer HD
als Ursache fiir die Entstehung eines Kreuzbandrisses nahezu ausgeschlossen werden.

Untersuchungen in der Literatur dazu finden sich nicht

Unter Berticksichtigung der verschiedenen HD-Grade und auch der untersuchten

o6



5 Diskussion

Einzelparameter des Schweizer Beurteilungsschemas konnten in der eigenen Studie
beziiglich des Vorkommens eines Kreuzbandrisses fiir keinen der einzeln untersuchten
Parameter ein deutlicher Unterschied nachgewiesen werden. Somit konnte sowohl
unter Verwendung unterschiedlicher Klassifikationsschemata und auch der einzelnen
Parameter kein relevanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines kontra- bzw.

ipsilateralen KBR und einer HD nachgewiesen werden.

Beziiglich der Auswertung der HD-Grade nach dem FCI-Schema war sehr inter-
essant, dass bei 342 der 488 Probanden auf beiden Seiten gleiche HD-Befunde vorlagen.
Das waren demnach iiber 2/3 der Hunde. Auch nach der Einteilung des Schweizer
Beurteilungsschemas wiesen 335 der 488 Probanden beidseitig gleiche HD-Befunde
auf. Dies deutet darauf hin, dass beziiglich der Beurteilung der HD beide Klassifi-
kationsschemata &hnliche Befunde aufzeigten und das Schweizer Beurteilungschema
nur etwas schlechter war im Vergleich zum FCI-Schema. Diese Beobachtung, dass die
Beurteilung mit dem Schweizer Beurteilungsschema etwas schlechter ausfillt, findet
sich auch in der Literatur wieder (Geissbiihler et al. 2017).

Die klinische Relevanz einer bestehenden Hiiftgelenksdysplasie in Bezug auf eine
Lahmheit muss bei Betrachtung der Fragestellung dieser Studie ebenfalls kritisch
diskutiert werden. In Summe scheint es nur eine schwache Korrelation zwischen der
Morphologie der Hiifte und der klinischen Lahmheit zu geben, was die Beziehung
zwischen einer HD und einer Lahmheit verschleiern kann (Pharr 1978, Fry und Clark
1992). Zunéchst geht die rontgenologische Diagnose einer HD nicht immer mit der
klinischen Symptomatik einher (Ginja etal. 2010, Fry und Clark 1992, Fries und
Remedios 1995, Zorko et al. 2005, Pharr 1978, Ficus et al. 1990, Bennett et al. 1996).
Viele Hunde haben réntgenologisch eine HD oder Coxarthrose, ohne entsprechende
klinische Anzeichen zu zeigen (Pharr 1978). Speziell das Schmerzempfinden ist sehr
individuell. So kann ein Hund mit einer mittelgradigen Hiiftgelenksdysplasie einen
vollig normalen Bewegungsablauf zeigen (Ficus etal. 1990). Die hohe Schmerzto-
leranzgrenze bei bestimmten Arbeitshunderassen kann bei den Symptomen einer
HD wahrscheinlich ebenso eine entscheidende Rolle spielen, wie es von Zorko et
al. (2005) vermutet wird (Zorko etal. 2005). Wenn die HD keine Schmerzen oder
Anderungen im Bewegungsablauf verursacht, dann entfillt damit auch ein wichtiger
moglicher Kausalzusammenhang als Ursache eines Kreuzbandrisses. Generell variiert

der Grad der Lahmbheit von leichten und intermittierenden Lahmheiten in den frithen
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Stadien bis hin zur Gehunféhigkeit bei schwer betroffenen chronisch kranken Tieren.
Mehrere Studien beschreiben eine signifikante Korrelation zwischen festgestellten
radiologischen Ergebnissen und der klinischen Symptomatik einer HD (Gutmann
2003, Bockstahler et al. 2007), sowohl in Besitzerbefragungen (Gutmann 2003), als
auch in Laufbanduntersuchungen zur Gelenkkinematik (Bockstahler et al. 2007).

Obwohl die Lahmbheit charakteristisch ist, ist sie andererseits keine definitive Diagno-
se fiir die Erkrankung, da auch Hunde mit geringgradiger HD deutliche Lahmheiten
aufzeigen konnen, die sich damit nicht zwangslaufig mit einer HD erkléren lassen.
Daher ist es wichtig, dass der Kliniker eine griindliche orthopédische und neurologische
Untersuchung durchfiihrt, um andere Ursachen fiir die Lahmheit der Beckenglied-
mafen auszuschliefen (Fry und Clark 1992, Olsewski et al. 1983). Alle bestehenden
Erkrankungen der Hintergliedmafen unterhalb der Hiifte sowie Erkrankungen der
Wirbelsdule oder des Riickenmarks sollten untersucht werden (Olsewski et al. 1983,
Powers et al. 2005).

Ob bei den Hunden der vorliegenden Studie eine Lahmheit durch das Vorliegen
einer HD verursacht wurde, kann nicht gesagt werden, da es sich um eine retrospektive
Studie handelt und die Schmerzhaftigkeit im Hiiftgelenk in der Krankenakte nicht
immer dokumentiert wurde. In Bezug auf das Vorliegen einer HD, welche zusammen
mit einem KBR auftrat, wurde, wie auch in der Literatur beschrieben, bei den Hunden
der eigenen Studie davon ausgegangen, dass der KBR als Ursache fiir die Lahmheit
verantwortlich war, weshalb er dann auch bei den Hunden mit hohergradiger HD
zunéchst operativ behandelt wurde. Um das gezielt zu untersuchen miisste man
verléssliche Informationen iiber den individuellen Zusammenhang einer HD, das
Schmerzempfinden und den Bewegungsablauf einer groffen Gruppe von Hunden unter-
suchen, um eine gesicherte Aussage liber eine mogliche Fehlbelastung des kontra- und
ipsilateralen Kniegelenks zu bekommen. Dies konnte in dieser retrospektiven Studie
nicht gepriift werden und muss weiterfithrenden prospektiven Studien {iberlassen

werden.

Fiir die Erkrankung des vorderen Kreuzbandes fand sich im Rahmen dieser Studie
das bereits von anderen Autoren beschriebene Patientengut. Diese konnten zeigen,
dass hinsichtlich der Rasseprévalenz von einer Pradisposition ausgegangen werden

kann. Fiir den Neufundldnder konnte eine genetische Rasseprédisposition nachgewiesen
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werden (Wilke et al. 2006, Baird et al. 2014, Innes und Barr 1998). Fiir andere Rassen
konnte bisher zwar keine Pradisposition nachgewiesen werden, sie waren aber sehr
héufig in den Studien vertreten. Es handelte sich dabei um Rottweiler, Staffordshire
Terrier, Bulldogge, Chesapeake Bay Retriever, Chow-Chow, Labrador Retriever,
Boxer, Pudel, Cocker Spaniel und Bernhardiner (Whitehair et al. 1993, Witsberger
etal. 2008, Pecin et al. 2017, Necas et al. 2000, Baird et al. 2014, Wilke et al. 2006,
Wilke et al. 2009, Engler 2009, Morgan et al. 1999). Die in dieser Studie am haufigsten
vertretene Hunderasse war der Labrador Retriever mit 46 Hunden gefolgt vom Golden
Retriever mit 25 Hunden. Der grofite Anteil mit 155 Hunden von 488 waren in dieser
Studie Mischlinge. Diese dominieren auch in anderen Studien (Au etal. 2010). Somit

deckte sich das eigene Patientengut mit dem in der Untersuchung beschriebene.

Die Tierschutzorganisation TASSO e.V. mit Sitz in Sulzbach (Taunus) gilt als
Europas grofstes Haustierregister (Tasso 2022). Hier werden Daten iiber die beliebtes-
ten Hunderassen von 2016 bis 2019 veroffentlicht. Hierbei liegen die Mischlinge im
Ranking an erster Stelle, gefolgt vom Labrador Retriever. Als weiterer Favorit wird
hier der Deutsche Schéiferhund angegeben. Prinzipiell handelt es sich eher um grofie

Hunderassen.

In einer Studie von Bennett et al. (1988) zur Untersuchung der Atiologie von
Kreuzbandrissen, wurden 111 Hunde aufgenommen. Hierbei konnte ein Trend bei
groferen Hunden verzeichnet werden, insbesondere beim Rottweiler mit 25 %. In der
Literatur wird auf das gehdufte Auftreten von Kreuzbandrissen bei grofseren Hun-
derassen mittleren bis dlteren Alters hingewiesen (Powers et al. 2005, Witsberger et al.
2008, Bennett et al. 1988). Eine Erkldrung hierfiir wére, dass grofere Hunde grofserer
Belastung durch den Besitzer im Alltag erfahren, wohingegen kleine Hunde eher
geschont werden, zum Beispiel durch Tragen auf dem Arm oder in einer Tragetasche.
Trotz alledem bleiben kleine Rassen von der Erkrankung nicht verschont (Pecin et al.
2017). Auch in der vorliegenden Studie waren kleine Hunderassen vertreten. Eine
gesicherte Rassedisposition lasst sich jedoch aufgrund von regionalen und verschie-
denen anderen Préferenzen von Hunderassen nur schwer nachweisen. In der eigenen
Studie wurden keine Vergleiche zur Gesamtpopulation der in der Klinik vorgestellten
Patienten gezogen, sodass ein Vergleich zur Klinikpopulation nicht gestellt werden

konnte.
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Die Geschlechterverteilung bei Patienten mit KBR wird in der Literatur an ver-
schiedenen Stellen als ausgeglichen angegeben (Moore und Read 1995, Powers et al.
2005), was im Einklang zu den Ergebnissen unserer Studie steht. Jedoch ist es unklar,
ob geschlechtsspezifische Unterschiede einen Einfluss auf die Inzidenz von Kreuz-
bandrissen haben. In der vorliegenden Studie wurde eine kleine, nicht signifikante
Uberzahl an weiblichen Tieren erfasst. In einer Studie von Pecin et al. (2017) in
Kroatien betrdgt der Anteil kastrierter Hunde beider Rassen 23 % (Pecin et al. 2017),
wobei in der eigenen Studie ein Anteil von 54 % vorkam. Nach Hayes et al. (2010)
neigen kastrierte Hunde eher zu Ubergewicht als unkastrierte. Sie fanden heraus, dass
sich pro zusétzlichem kg Korpergewicht das Risiko fiir eine mediale Meniskuslasion
um 1,4 % (Hayes et al. 2010) erhoht und wahrscheinlich lasst sich jene Beobachtung
gleichfalls auf das Risiko eines kranialen Kreuzbandrisses iibertragen. Zur besseren

Einordnung wiren genau Daten zur regionalen Kastrationshdufigkeit notwendig.

In einer Untersuchung von Whitehair et al. (1993) wurden Risikofaktoren fiir einen
Kreuzbandriss bei Hunden untersucht. Hier wurde das Korpergewicht in Verbindung
mit einem Kreuzbandriss gepriift. Hunde mit einem Kérpergewicht von >22 kg wiesen
eine hohere Prévalenz von Kreuzbandrissen auf als Hunde <22 kg (Whitehair et al.
1993). Bach et al. (2015) verzeichnet ein Korpergewicht, das zwischen 26 kg und 35kg
liegt (Bach et al. 2015). Es kann daher nicht ausgeschlossen werden, dass eine Zunahme
adipdser Hunde im Laufe der Zeit tatséchlich zu einer Zunahme der Haufigkeit an
einem Kreuzbandriss zu erkranken fiihrt. In der aktuellen retrospektiven Studie lag
das durchschnittliche Gewicht der Hunde bei 29 kg (im Median 30kg). Es ist jedoch
schwer die Daten des Korpergewichts mit den Daten der Literatur zu vergleichen,
da die Angaben zum Korpergewicht und Body Condition Score (BCS) nicht immer
zuverldssig dokumentiert wurden. Aber die Pradisposition deckt sich mit der in der
eigenen Untersuchung ermittelten Rasseprévalenz, da es sich tendenziell um grofere
Hunde handelte. Allgemein wird angenommen, dass die hohere relative mechanische
Belastung, sowie das vorzeitige Altern grofser Hunderassen eine Rolle spielt (Lampman
etal. 2003).

Das durchschnittliche Alter der Hunde lag in der vorliegenden Studie bei 6 Jahren,
wobei bis zu einem Alter von 9 Jahren kein eindeutiger Trend vorliegt. Der jiingste
Hund war 6 Monate alt, der dlteste 16 Jahre. Das Alter stimmt mit den in der

Literatur angegeben Daten hinsichtlich des bei einer Kreuzbandruptur dominierenden
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Alters von 5 bis 6 Jahren iiberein (Powers et al. 2005, Moore und Read 1995, Innes
und Barr 1998). In einer Studie von Bennett et al. (1988) waren 55 von 111 Hunden
jinger als 4 Jahre, genauer lag das Durchschnittsalter bei 21,4 Monaten (Bennett
etal. 1988). Andere Autoren stellen ein Durchschnittsalter von circa 6 Jahren fest
(Pecin et al. 2017), wobei eine Altersspanne von 8 Monaten bis 12 Jahren angegeben
wird. Bach et al. (2015) gibt ein Durchschnittsalter von ebenso circa 6 Jahren an
(Bach et al. 2015). Interessant ist zu erwihnen, dass bei Hunden im Alter von 5 Jahren
und éalter die Wahrscheinlichkeit einen Kreuzbandriss zu erleiden, 2,5 mal hoher ist
als bei Hunden unter 5 Jahren (Peéin et al. 2017).

Das Alter bei Erstvorstellung der Hunde kénnte einen Hinweis auf einen méglichen
Einfluss auf die Entstehung eines KBR aufzeigen, wenn Patienten mit einer HD friiher
einen KBR erleiden als diejenigen ohne HD. In der vorliegenden Studie war das Alter
der Hunde mit KBR zwischen HD erkrankten und HD gesunder Hunde jedoch nahezu
ausgeglichen und es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied nachgewiesen

werden, so dass dieser Zusammenhang keine Rolle zu spielen scheint.

In der Literatur schwankt die Anzahl von Hunden, die einen bilateralen Kreuz-
bandriss erleiden, studienabhéngig zwischen 21,0 %21,0 61,3 % (Bennett et al. 1988,
Buote et al. 2009, Grierson et al. 2011, Voss et al. 2008, Cabrera et al. 2008, Doverspike
etal. 1993). In die vorliegende Studie wurden Hunde mit beidseitigem KBR zum
Zeitpunkt der Vorstellung nicht einbezogen, so dass ein Vergleich mit der Literatur
nicht moglich ist. Allerdings wurden in der vorliegenden Studie 107 der 488 Hunde
vorgestellt, die zu einem spéteren Zeitpunkt innerhalb des Untersuchungszeitraumes
an einem Kreuzbandriss auf der anderen Seite erkrankten. Auch hieraus lief sich aber
kein Zusammenhang zwischen HD und KBR herstellen. Die Anzahl der Patienten
dieser Studie, die an einem Kreuzbandriss auf der anderen Seite erkrankten konnte
aber unterschétzt sein, da einige Hunde wegen einer Lahmheitsumkehr moglicherweise
in anderen Praxen oder Kliniken vorgestellt wurden. Dieser Umstand hatte durch
eine Besitzerbefragung geklart werden kénnen, was nicht erfolgt ist. Jedoch erscheint
es durchaus gerechtfertigt anzunehmen, dass die hier bereits erfassten bilateralen
Kreuzbandrisse reprasentativ in dem Sinne sind, als dass die moglicherweise nicht

erfassten Kreuzbandrisse keine systematisch abweichende HD Verteilung aufweisen

Eine Studie von Necas et al. (2000) diagnostizierte bei 183 Patienten (1,58 %) von
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48 Hunderassen einschliefflich Mischlingen in einem Zeitraum von > 3 Jahren einen
Kreuzbandriss (Necas et al. 2000). Es wurden Rasse, Gewicht, Geschlecht und das
gleichzeitige auftreten von Gelenkanomalien der Beckengliedmafe (Hiiftgelenksdys-
plasie, Patellaluxation und Osteochondrose des Kniegelenks) erfasst. Insgesamt waren
213 Kniegelenke betroffen. Das Kniegelenk der rechten Gliedmalfse war in 135 Fillen
(63,4 %) und das linke Kniegelenk in 78 Féllen (36,6 %) betroffen. In der vorliegenden
Studie hatten 232 Hunde auf der rechten Seite einen Kreuzbandriss und 256 Hunde
auf der linken Seite. Es liefs sich somit keine eindeutige Seitenpriferenz erkennen.
Bei der routineméfigen klinischen und réntgenologischen Untersuchung wurde bei 27
Patienten (ausschlieklich Hunde grofser Rassen mit einem Gewicht von >22kg) eine
Hiiftgelenksdysplasie zusétzlich zu einer Kreuzbandruptur diagnostiziert (Necas et al.
2000).

Eine radiologische Studie untersuchte das Vorkommen der Hiiftgelenksdysplasie
einzeln oder in Kombination mit anderen Gelenkerkrankungen beim Labrador Retrie-
ver (Morgan etal. 1999). Die HD war nach der ED die am héufigsten diagnostizierte
Erkrankung. Es fand sich ein gemeinsames Auftreten pathologischer Verdnderungen
beim Hiift- und Ellbogengelenk, was bedeutet, dass ein Hund, der an einer dieser
Erkrankungen leidet, mit groferer Wahrscheinlichkeit auch die andere Erkrankung
hat. Nur bei einem der Labrador Retriever zeigten sich degenerative Verdnderungen
am Kniegelenk bei Vorliegen einer Hiiftgelenksdysplasie. Dies spricht zumindest beim
Labrador Retriever gegen einen Zusammenhang zwischen einer HD und degenerativen
Verdnderungen im Knie und stimmt mit den Ergebnissen der eigenen Studie tiber-
ein, dass es keinen Zusammenhang zwischen einer Hiiftgelenksdysplasie und einem

Kreuzbandriss gibt.

In einer Untersuchung von Klever et al. (2019) waren auffillig mehr bessere rechte
Hiiftgelenke (32,5 %) als linke (11,9 %) (Klever 2019). Eine mégliche Erklarung hierfiir
wird in einer Studie von Genevois et al. (2007) diskutiert (Genevois et al. 2007). Sie
erklarten sich dieses Phanomen mit dem hoheren Vorkommen von Rechtshidndern.
Aus diesem Grund konnte die Kraft, die auf die linke Hintergliedmafte der Hunde
aufgebracht wird, stdrker sein. Es wire eine interessante Fragestellung, ob es tat-
séchlich eine Pravalenz der Seiten einer Hiiftgelenksdysplasie gibt. In einer anderen
Studie waren bei Hunden mit unilateraler Hiiftgelenksdysplasie die linke und rechte
Seite auf dhnliche Weise betroffen(Citi et al. 2005). Insgesamt waren von 419 Hunde
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323 Hunde beidseitig von einer Gelenklaxitdt und/ oder Arthrose betroffen. Dies
wiirde eher den Schluss zulassen, dass die Erkrankung im Allgemeinen als beidseitig
angesehen werden kann. In der vorliegenden Studie waren (26 %) der Hunde an einer
HD erkrankt (HD-Grad C-E). Diese Patienten zeigten radiologische Anzeichen einer
HD und hatten eine Kreuzbandruptur. Im Umkehrschluss hatten in dieser Studie
eine Mehrzahl der Patienten (74 %) bei Vorliegen eines Kreuzbandrisses keine rontge-
nologischen Anzeichen einer HD. Im Bezug auf die Seiten rechts und links ist keine
Préferenz erkennbar. 79 Hunde zeigten bessere rechte Hiiftgelenke, demgegeniiber
stehen 81 Hunde mit einer schlechteren linken Hiifte. Die Beobachtung von Klever et
al. (2019) kann daher nicht bestatigt werden (Klever 2019).

Die Auswertung der HD-Untersuchung fiir zuchthygienische Mafsnahmen erfolgte
durch die Anfertigung von Rontgenaufnahmen in der Position 1 mit korrekt gelagerten
Becken und Femora wobei Aufnahmen in Narkose zu einer Verbesserung der Lagerung
und damit der Beurteilung fithren (Madsen und Svalastoga 1991). In der vorliegenden
Studie wurden jedoch die meisten HD-Aufnahmen ohne Narkose angefertigt, so dass
es hier auch zu nicht optimalen gelagerten HD-Aufnahmen gekommen war. Dies war
allerdings nur bei sehr wenigen Hunden der Fall, da die Aufnahmen in der Klinik von
erfahrenen Personen und unter fluoroskopischer Kontrolle vorgenommen wurden, so
dass die iiberwiegende Mehrzahl der Aufnahmen ausreichend korrekt gelagert waren
und nur diese wurden in die Auswertung einbezogen. In der eigenen Studie wurden die
Rontgenaufnahmen fiir die Auswertung des HD-Grades tiberwiegend ohne Narkose
angefertigt. Dies ist somit eine Schwachstelle der vorliegenden Arbeit und suggeriert,
dass eine eindeutige Aussage bezliglich des HD-Grades vielleicht nicht optimal méglich
war. In der Literatur wird beschrieben, dass ohne Narkose (erhaltener Muskeltonus)
der Grad der Hiiftgelenkslaxizitat verschleiert und unterschitzt werden kann (Smith
etal. 1990, Genevois et al. 2006), so dass in der vorliegenden Studie die Ergebnisse
der HD-Auswertung auch etwas schlechter hétten ausfallen kénnen, als wenn sie
in Narkose oder Sedation angefertigt worden wéren. Allerdings muss festgehalten
werden, dass zwar die Beurteilung der Laxizitat nicht in allen Féllen optimal war,
jedoch schlechtere Hiiften und damit auch schlechtere HD-Grade auch aufgrund der
vorhandenen Arthrose erkannt worden wéren. Deshalb ist diese Einschrankung des
rontgen ohne Narkose in der vorliegenden Studie fiir die Auswertung weitgehend,

aber natiirlich nicht vollstandig zu vernachlassigen.
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In Bezug auf die Anfertigung von Rontgenaufnahmen zur HD-Beurteilung ohne
Narkose finden sich in der Literatur verschiedene Untersuchungen. Es wird angenom-
men, dass die Primérverdanderungen bei der Hiiftgelenksdysplasie bei Hunden in erster
Linie mit einer Laxizitdt bzw. Instabilitit der Hiiftgelenke einhergeht (Henricson
etal. 1972, Smith etal. 1990, Kapatkin etal. 2002, Riser 1973b). Diese Laxizitét
ist genetisch bedingt, aber Umweltfaktoren sind fiir etwa (50 %) der Schweregrade
der HD verantwortlich (Henricson etal. 1966). Verschiedene Autoren (Smith etal.
1990, Farese etal. 1998, Genevois etal. 2003) haben sich mit der Quantifizierung
der Hiiftgelenkslaxizitdt beschéftigt, obwohl es Techniken gibt, die der Standard
Rontgenaufnahme (Position 1) fiir das HD- Screening iiberlegen sind, ist sie nach wie
vor die am meisten verbreiteste und in den meisten Landern aus rechtlichen Griinden
einzige akzeptierte Methode (Genevois etal. 2000). Mit der Réntgenaufnahme in
Position 1 kénnen morphologische Verdnderungen sehr gut beurteilt werden, aber es
kann die Laxizitat des Hiiftgelenks unterschéitzt werden, da die Gelenkkapsel und das

umgebende Weichteilgewebe in dieser Position verdreht sind (Smith et al. 1990).

Eine Studie von Genevois et al. (2006) priifte den Einfluss einer Narkose auf den
Grad der HD bei Hunden (Genevois et al. 2006). Hierbei wurden Rontgenaufnahmen
des Beckens von Hunden, die in ventrodorsaler Lagerung mit gestreckten Hinterglied-
mafen angefertigt und ausgewertet, wobei die Mehrzahl der Rontgenaufnahmen bei
narkotisierten Hunden erfolgte. Die Morphologie der Hiiftgelenke und der Oberschen-
kelknochen unterschieden sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. Die Inzidenz
schlechterer HD-Grade, die stidrkere Hiiftgelenkslaxizitat und die Messung des Nor-
bergwinkels <105° waren bei den narkotisierten Hunden hoher als bei den wachen
Tieren. Die erhobenen Daten nach Genovois et al. (2006) zeigten, dass die Bewertung
von Rontgenbildern fiir eine HD auf Standard Aufnahmen (Position 1) durch eine
Aniésthesie beeinflusst werden konnen (Genevois et al. 2006). Madsen und Svalastoga
(1991) zeigten in ihrer Studie, dass sich der Grad der koxofemoralen Subluxation bei
sedierten Hunden (Xylazin) signifikant von dem bei narkotisierten Hunden (Xyla-
zin und Ketamin) unterschied (Madsen und Svalastoga 1991). Zusétzlich erstellten
Madsen et al. (1991) Stressaufnahmen (Keilmethode, Kniefixierungsmethode). Bei
der Kniefixierungsmethode wurden die Hunde in Riickenlage fixiert und beide Hénde
auf die Knie gelegt. Die Beine sind dabei gestreckt, leicht proniert und es wurde ein

méfiger Druck nach unten auf die Knie ausgeiibt. Durch dieses Manover wird das
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Caput femoris in eine dorsolaterale Richtung gezwungen. Damit ist es moglich, eine
Subluxation der Hiiftgelenke nachzuweisen, die nach der Standardmethode normal

erscheinen.

Auch Aronson et al. (1991) untersuchten die Auswirkung mit und ohne Narkose auf
das HD-Ergebnis bei 30 Hunden. Jeder der Hunde wurde einmal mit und einmal ohne
Vollnarkose gerontgt. Die Autoren konnten in ihrer Studie keine narkosebedingten
Unterschiede des rontgenologischen Erscheinungsbildes des Hiiftgelenks nachweisen
(Aronson et al. 1991).

In einer Studie von Fliickiger et al. (1999) wurden die Hunde sediert (vollstéandige
Muskelentspannung) und in Riickenlage gebracht (Fliickiger et al. 1999). Wahrend
der Rontgenaufnahme des Beckens wurden die Femurkdpfe manuell in kraniodorsale
Richtung verschoben. Auf diesen Belastungsrontgenbildern wurde der Grad der seitli-
chen Verschiebung der Femurkdpfe anhand eines Subluxationsindex bewertet und mit
dem Grad der Hiiftkopfsubluxation und dem Schweregrad der Hiiftgelenksdysplasie
verglichen, die auf konventionellen Réntgenbildern (Position 1) der Hintergliedmafen
festgestellt wurden. Die Laxizitéat des Hiiftgelenks konnte anhand von Réntgenbildern
in Standardposition nicht genau quantifiziert werden. Die beschriebene Belastungs-
technik fiihrt zu einem signifikant héheren Grad einer Femurkopfsubluxation als die
Standardposition (Fliickiger et al. 1999).

Leidet ein Hund an beiden Erkrankungen stellt sich hdufig die Frage, welche der
beiden zuerst behandelt bzw. eine chirurgische Mafnahme ergriffen werden sollte.
Dazu muss anerkannt werden, dass es in diesem Fall im allgemeinen nicht mdoglich ist
zweifelsfrei zu Unterscheiden was die Ursache der Lahmbheit ist. Zur Beantwortung
dieser Frage muss auch die Entstehung und die Symptome beider Erkrankungen
betrachtet werden. Meist ist eine HD bereits bei Geburt vorhanden bzw. angelegt und
entwickelt sich wiahrend der Wachstumsperiode, wo dann auch Umwelteinfliisse eine
Rolle spielen (Fries und Remedios 1995, Henricson et al. 1966). Eine Lahmeheit oder
Schwéche im Bereich der Hintergliedmafse muss keineswegs auf das Vorliegen einer
HD zuriickzufiihren sein, da eine HD nicht selten vollig symptom- und schmerzfrei
sein kann (Fry und Clark 1992, Powers et al. 2005, Henricson et al. 1966). Andererseits
ist eine Kreuzbandruptur fast immer akut schmerzhaft und fiihrt zu Lahmheit, auch

wenn die individuellen Anzeichen eines Kreuzbandrisses unterschiedlich stark sein
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konnen. Der erkrankte Hund weigert sich die betroffene Gliedmafe zu benutzen
und hélt sie gebeugt (De Rooster 2001). Eine Kreuzbandruptur kann durch direkte
Traumata entstehen, wobei auch bei dieser Erkrankung préadisponierende Faktoren
von grofer Bedeutung sind (Griffon 2010). Der Ruptur geht hiufig eine Instabilitit
des Kniegelenkes voraus (Bennett et al. 1988), welche selbst bereits akute Schmerzen
verursachen kann. Daher muss festgestellt werden, dass die Behandlung des Kreuz-
bandrisses mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einer Besserung der Beschwerden fiihrt
(Eberle 2017). Sollte die Lahmheit nach vollstandiger und erfolgreicher Therapie
des Kreuzbandrisses fortbestehen, kann und sollte iiber eine Behandlung der HD

nachgedacht werden.

Aus den Ergebnissen dieser Studie ergibt sich kein Hinweis darauf, dass eine
Hiiftgelenksdysplasie einen relevanten Einfluss auf die Entstehung eines Kreuzban-
drisses auf der kontralateralen bzw. ipsilateralen Seite nimmt. Eine Uberlegung wire,
der vorliegenden retrospektiven Studie mit einer nachfolgenden prospektiven Studie

anzukniipfen, um die Hypothese zu priifen.
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Die Ruptur des vorderen Kreuzbandes und auch die Hiiftgelenksdysplasie sind die
am héufigsten auftretenden Erkrankungen der Hintergliedmafien beim Hund. Es gibt
zahlreiche Studien iiber die Atiologie und Pathogenese des Kreuzbandrisses. Unter
anderem spielen eine vorzeitige Alterung, immunologische Einfliisse oder auch eine
vermehrte Belastung z. B durch ein hohes Korpergewicht oder Erkrankungen anderer
Gelenke eine Rolle. Ziel dieser vorliegenden Untersuchung war es herauszufinden, ob
das Vorliegen einer Hiiftgelenksdysplasie als mogliche Ursache fiir eine vordere Kreuz-
bandruptur auf der kontra- (bzw ipsilateralen) Seite sein kann. Dariiber existieren in

der zuganglichen Literatur bisher keine Studien.

In dieser retrospektiven Studie wurde der HD-Grad beider Hiiftgelenke von Hun-
den mit bestatigtem Kreuzbandriss anhand von ventrodorsalen Beckenaufnahmen
ermittelt. Anschlieffend wurde untersucht, ob sich aufféllige Unterschiede in den HD-
Bewertungen zeigen, was als Hinweis auf eine Pradisposition eines Kreuzbandrisses

bei Vorliegen einer HD gewertet werden konnte.

Es wurden alle Hunde berticksichtigt, die im Zeitraum von 2010 bis 2018 im elektro-
nischen Informationssystem der Chirurgischen und Gynékologischen Kleintierklinik
der Ludwig-Maximilians-Universitat mit einem Kreuzbandriss erfasst und operiert
wurden. Es wurden nur die Hunde beriicksichtigt, bei denen im Rahmen der Diagnostik
gut gelagerte HD-Aufnahmen angefertigt wurden. Fiir die Auswertung wurde sowohl
die von der Fédération Cynologique Internationale empfohlene HD-Klassifizierung als
auch das Schweizer Bewertungssystem zum Einsatz. Die Auswertung der Rontgenauf-

nahmen erfolgte durch 3 Gutachter.

Die Studie umfasst 488 Patienten unterschiedlicher Rassen und Mischlinge. Somit
wurden insgesamt 976 Hiiftgelenke ausgewertet. 361 Hunde (74 %) hatten HD-Grad
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A oder B. 127 Hunde (26 %) wurden mit einem HD-Grad C oder hoher bewertet. Der
HD-Grad der Hunde wurde nach FCI wie folgt bewertet: 119 Hunde (24 %) Grad
A, 242 Hunde (50 %) Grad B, 83 Hunde (17 %) Grad C, 31 Hunde (6 %) Grad D,
13 Hunde (3 %) Grad E. Es lasst sich statistisch kein signifikanter Zusammenhang
zwischen einer HD und einem KBR nachweisen (p= 0,358). Auch fiir das Schweizer
Bewertungssystem lésst sich statistisch kein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer HD und einem KBR nachweisen (p= 0,543). Auch bei Hunden, die innerhalb
des Untersuchungszeitraumes mit einem KBR der kontralateralen Seite vorgestellt
wurden (n=107), konnte kein statistisch signifikant erhthter HD-Grad festgestellt

werden.

Als Ergebnis der eigenen Studie scheint das Vorliegen einer Hiiftgelenksdysplasie
als Ursache bei der Entstehung/Begiinstigung eines Kreuzbandrisses keine Rolle zu
spielen. Das wird insbesondere dadurch bestétigt, dass die Mehrzahl der in der Studie
untersuchten Hunde keine HD hoheren Grades auf der kontra- bzw. ipsilateralen Seite
aufwiesen, die zu einer vermehrten oder abnormalen Belastung der Gliedmafe hétte

fihren konnen.
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7 Summary

Rupture of the cranial cruciate ligament and also hip dysplasia are the most common
hind limb disorders in dogs. There are numerous studies on the etiology and pathoge-
nesis of cruciate ligament rupture. Among others, premature aging, immunological
influences or increased stress, e.g. due to high body weight or diseases of other joints,
play a role. The aim of this present study was to find out whether the presence of hip
joint dysplasia as a possible cause of cranial cruciate ligament rupture on the contra-

(or ipsilateral) side. To date, no studies on this exist in the accessible literature.

In this retrospective study, the HD grade of both hip joints of dogs with confirmed
cruciate ligament rupture was determined using ventrodorsal pelvic radiographs.
Subsequently, it was investigated whether there were any noticeable differences in
HD scores, which could be interpreted as an indication of predisposition of cruciate

ligament rupture in the presence of HD.

All dogs that were recorded and operated on with a cruciate ligament rupture in
the electronic information system of the Surgical and Gynecological Small Animal
Clinic of Ludwig-Maximilians-University from 2010 to 2018 were considered. Only
those dogs were considered in which well positioned HD images were obtained during
the diagnostic process. For the evaluation, both the HD classification recommended
by the Fédération Cynologique Internationale and the Swiss grading system were

used. The evaluation of radiographs was performed by 3 reviewers.

The study included 488 patients of different breeds and mixed breeds. Thus, a
total of 976 hip joints were evaluated. 361 dogs (74 %) had HD grade A or B. 127
dogs (26 %) were evaluated with HD grade C or higher. The HD grade of the dogs
was evaluated according to FCI as follows: 119 dogs (24 %) grade A, 242 dogs (50 %)
grade B, 83 dogs (17%) grade C, 31 dogs (6 %) grade D, 13 dogs (3%) grade E.
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There is no statistically significant correlation between HD and KBR (p= 0.358).
Also for the Swiss grading system, no statistically significant association between a
HD and a KBR can be demonstrated (p= 0.543). Also in dogs presented with a KBR
of the contralateral side within the study period (n=107), no statistically significant
increased HD grade could be detected.

As a result of our own study, the presence of hip dysplasia as a cause does not
seem to play a role in the development /favoring of a cruciate ligament rupture. This
is particularly confirmed by the fact that the majority of the dogs examined in the
study did not have higher grade HD on the contra- or ipsilateral side, which could

have led to increased or abnormal loading of the limb.
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