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I. EINLEITUNG 

Die Ruptur des kranialen Kreuzbandes ist wahrscheinlich der häufigste 

Lahmheitsgrund an der Hintergliedmaße des Hundes (Johnson et al. 

1994). Vor allem die Rassen Rottweiler, Neufundländer, Bulldoggen, 

Boxer, Staffordshire Terrier, Westhighland White Terrier, Golden 

Retriever, Labrador Retriever und Yorkshire Terrier sind statistisch 

häufiger betroffen als andere Rassen (Whitehair et al. 1993, Witsberger et 

al. 2008, Taylor-Brown et al. 2015). Als weitere prädisponierende Faktoren 

gelten die Kastration (Whitehair et al. 1993, Slauterbeck et al. 2004, 

Witsberger et al. 2008, Taylor-Brown et al. 2015) sowie das Körpergewicht 

eines Hundes. Schwere und übergewichtige Hunde sind häufiger betroffen 

als leichte (Whitehair et al. 1993, Duval et al. 1999, Witsberger et al. 

2008). Bei über einem Drittel der Hunde tritt zudem eine beidseitige 

Ruptur des kranialen Kreuzbandes auf (Buote et al. 2009, Grierson et al. 

2011). 

Durch die Insuffizienz des kranialen Kreuzbandes kommt es zu einer 

Instabilität des Kniegelenks, die vor allem unter Belastung deutlich wird. 

So kommt es während der Standphase zum Auftreten einer Scherkraft im 

Femorotibialgelenk, die zum sogenanntem Ăcranial tibial thrustñ (kranialer 

Tibia Vorschub) führt (Slocum und Slocum 1983). Neuere in vivo Studien 

legen allerdings nahe, dass viel mehr eine kaudale Dislokation des 

Femurs stattfindet (Slocum und Slocum 1983, Tepic et al. 2002, Kim et al. 

2012, Rey et al. 2014). Diese Gelenkinstabilität führt zu einer 

schmerzbedingten Lahmheit und im weiteren Verlauf zu sekundären 

Meniskusschäden. Zudem entstehen arthrotische, degenerative 

Veränderungen und eine Verdickung der Gelenkkapsel, was sowohl in 

klinischen Studien als auch in experimentellen Untersuchungen gezeigt 

werden konnte (Marshall 1969, Marshall und Olsson 1971, Pond und 

Campbell 1972, Pond und Nuki 1973, Marshall und Chan 1996, 

Timmermann et al. 1998, Ralphs und Whitney 2002, Hayes et al. 2010).  

Aufgrund der hohen Prävalenz des kranialen Kreuzbandrisses beim Hund 

(Witsberger et al. 2008, Taylor-Brown et al. 2015) hat diese orthopädische 
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Erkrankung eine besondere Bedeutung in der Veterinärmedizin erlangt.  

Obwohl das Auftreten des kranialen Kreuzbandrisses des Hundes bereits 

1926 durch Carlin erstmals erkannt wurde, wurde erst 26 Jahre später 

eine erste Behandlungsmethode beschrieben (Paatsama 1952). Seitdem 

wurden verschiedenste Operationsverfahren entwickelt. Zunächst wurde 

versucht durch eine intraartikuläre Rekonstruktion mit körpereigenen oder 

synthetischen Materialien das Kniegelenk wieder zu stabilisieren.  

1970 wurde von DeAngelis und Lau eine extrakapsuläre Stabilisations-

technik vorgestellt, die im Laufe der Jahre immer weiter modifiziert wurde 

(Flo 1975, Cook et al. 2007). Bei diesen Operationsverfahren simuliert ein 

extrakapsulärer Fadenzügel den Verlauf des kranialen Kreuzbandes und 

verhindert somit den kranialen Vorschub und die Endorotation der Tibia. 

Einen anderen Weg der Kreuzbandtherapie beschritt Slocum 1983 mit 

einer ersten Umstellungsosteotomie Technik, der Cranial Tibial Wedge 

Osteotomy (Slocum und Slocum 1984). Durch eine Osteotomie im Bereich 

der proximalen Tibia kommt es zu einer dynamischen Stabilisierung des 

Kniegelenks. Später wurden weitere Umstellungsosteotomien, wie zum 

Beispiel die die Tibial Plateau Leveling Osteotomy (TPLO) (Slocum und 

Slocum 1993) und Tuberositas Tibiae Advancement (TTA) (Montavon et 

al. 2002) beschrieben. 

Neuere in vivo Studien zeigten, dass teilweise auch bei den Umstellungs-

osteotomien postoperativ noch eine Instabilität vorhanden sein kann (Rey 

et al. 2014, Rebentrost 2019, Tinga et al. 2020). Als mögliche Ursachen 

werden sowohl der postoperative Tibaplateau Winkel (TPA) sowie der 

Umfang der Kranialisation der Tuberositas tibiae und der Standwinkel des 

Kniegelenks diskutiert, was aber bisher jedoch noch unklar ist. 

Im Hinblick auf diese Fragestellung war das Ziel dieser Studie, erstens 

neue Erkenntnisse in Bezug auf den Einfluss des postoperativen TPA 

nach TPLO zu gewinnen, zweitens die Auswirkungen des Standwinkels 

auf das Kniegelenk im Allgemeinen und drittens des Standwinkels und 

Advancements bei der TTA im Besonderen zu untersuchen. 
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II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Anatomie und Biomechanik des Kniegelenks 

 

Zur Beschreibung der Anatomie des Kniegelenks wurden die Bücher von 

(Nickel et al. 2004a, Nickel et al. 2004b, Johnston und Tobias 2017, Muir 

2018) herangezogen. Diese Darstellung beinhaltet nur einen kurzen Überblick. 

Eine genauere Darstellung ist den entsprechenden Lehrbüchern zu 

entnehmen. 

 

1.1. Knöcherne Anatomie des Kniegelenks 

Das Kniegelenk ist ein inkongruentes, unvollkommenes Wechselgelenk, das 

sich aus dem Articulatio femorotibialis (Kniekehlgelenk) und dem Articulatio 

femoropatellaris (Kniescheibengelenk) zusammensetzt. In der Articulatio 

femorotibialis artikulieren die walzenförmigen Femurcondylen mit der leicht 

konvexen Oberfläche der proximalen Tibia (Tibiaplateau). Diese Inkongruenz 

wird durch die paarigen Menisken ausgeglichen. Die Gelenkflächen werden 

am Femur durch die Fossa intercondylaris und an der Tibia durch die 

Eminentia intercondylaris getrennt. Letztere bildet sich durch ein mediales und 

laterales Tuberculum intercondylare und die Area intertubercularis. Weiterhin 

wird die Area intertubercularis in einen zentralen, kranialen und kaudalen 

Anteil eingeteilt (Nickel et al. 2004a). Der kraniale bzw. kaudale Bereich 

beschreibt jeweils den Ansatz des entsprechenden Kreuzbandes (Johnston 

und Tobias 2017). Kaudal an den Femurkondylen befinden sich die 

Gelenkflächen des femorofabellaren Gelenks. Die Fabellen sind in die 

Ursprungssehne des M. gastrocnemius eingebettete Sesambeine. Die 

Articulatio femoropatellaris (Kniescheibengelenk) wird vom Sesambein des M. 

quadriceps, der Patella und der Trochlea ossis femoris gebildet. Der zentrale 

Sulcus trochlearis wird von den beiden Rollkämmen begrenzt und stellt die 

Gelenkfläche des Femurs dar. Dieses Schlittengelenk überträgt die Kraft des 

M. quadriceps, der als Hauptstrecker des Kniegelenks fungiert, auf die Tibia. 

Der Ansatz der Patellarsehne an der Tuberositias tibiae befindet sich kranial 
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am Schienbein (Tibia) und ist ein Teil des Margo cranialis. Dieser teilt die Tibia 

in das mediale planum cutaneum und den lateralen, mit Muskeln besetzten 

Anteil. Lateral am tibialen Plateau befindet sich die Artikulationsfläche 

zwischen dem Fibulakopf und der Tibia (Nickel et al. 2004a). 

 

1.2. Muskulatur 

Der M. quadriceps ist als Hauptstrecker des Kniegelenks sehr stark 

ausgebildet. Von seinem Ursprung am Os illeum bzw. am proximalen Femur 

zieht er als Lig. patellae an die Tuberositas tibiae. Als Hauptbeuger und 

Einwärtsdreher des Kniegelenks fungiert der M. popliteus, der von seinem 

Ursprung an der Fossa musculi poplitei am lateralen Kondylus des Femurs zu 

seinem medialen Ansatz an der proximalen Tibia zieht (Nickel et al. 2004a). 

Zur Gruppe der Hamstring-Muskulatur, die häufig als Agonist des 

Kreuzbandes angeführt wird (Henderson und Milton 1978), gehören der M. 

biceps femoris, dessen kranialer Anteil ein Strecker des Hüft- und Kniegelenks 

ist. Sein kaudaler Kopf spaltet die Fersenbeinsehne ab und ist somit ein 

Strecker des Sprunggelenks und Beuger des Kniegelenks. Der M. 

semimembranosus ändert seine Funktion in Abhängigkeit zur 

Bewegungsphase. In der Stützbeinphase werden die Hüfte und das Kniegelenk 

gestreckt, wohingegen in der Hangbeinphase die Gliedmaße einwärts und 

rückwärts geführt wird. Der M. semitendinosus bildet wie der M. biceps femoris 

eine Fersenbeinsehne aus. Diese inserieren gemeinsam am Tuber calcanei. Er 

dient als Strecker des Hüft-, Knie- und Sprunggelenks in der Standphase. Er 

ändert aber in der Hangbeinphase seine Funktion als Kniebeuger. Zwei weitere 

Strecker des Knies sind der M. gracilis und M. satorius. Letzterer ist zudem ein 

starker Adduktor der Gliedmaße (Nickel et al. 2004a).  

 

1.3. Die Blutgefäßversorgung 

Die Aufzweigungen der A. femoralis, A. saphena, A. poplitea und A. genus 

descendens versorgen das Kniegelenk mit Blut. Ein Großteil der 

intraartikulären Blutversorgung wird von der A. genus media übernommen, die 

von kaudal zwischen den beiden Kniegelenkssäcken in das Gelenk zieht (Muir 

2018). 
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1.4. Innervation des Kniegelenks 

Die Innervation des Kniegelenks wird von drei Nerven übernommen. Der N. 

saphenus ist maßgeblich für die intraartikuläre nervale Versorgung 

verantwortlich. Anteile dieses Nerves ziehen durch den Kniefettkörper zu den 

Meniskuspolen und beiden Kreuzbändern. Die Innervation des Kniegelenks 

wird von lateral durch den N. tibialis übernommen. Durch den N. fibularis 

werden zusätzlich die Haut und das umliegende Gewebe des Kniegelenks 

innerviert (Nickel et al. 2004b, Muir 2018). 

 

1.5. Die Gelenkkapsel 

Die Gelenkkapsel des caninen Kniegelenks besteht aus zwei Anteilen. Die 

äußerlich gelegene Membrana fibrosa und die innenliegende Membrana 

synovialis. Sie werden durch den infrapatellaren Fettkörper getrennt. Nach 

proximal reicht sie bis unter das femoropatellare Gelenk. Die Gelenkkapsel 

umschließt sowohl die Ursprungssehne des M. extensor digitorum longus, die 

Sehne des M. popliteus als auch das femorofabelare Gelenk. Außerdem 

umschließt und verbindet die Gelenkkapsel sowohl das mediale, das laterale 

femorotibiale als auch das femoropatellare und tibiofibulare Gelenk (Nickel et 

al. 2004a, Muir 2018). 

 

1.6. Die Menisken 

Die halbmondförmigen Menisken (Meniskus medialis und lateralis) bestehen 

aus Faserknorpeln und erzeugen eine Kongruenz der Gelenkflächen von Tibia 

und Femur. Durch ihre Elastizität bilden sie eine Art Stoßdämpfer im Gelenk. 

Der laterale Meniskus des Hundes ist etwas kleiner und runder als der medial, 

der wiederum eine leicht ovale Form aufweist. Beide Menisken sind teilweise 

beweglich mit der Tibia verbunden. Der mediale Meniskus ist relativ fest mit 

der Tibia durch sein kraniales und kaudales meniskotibiale Band verbunden. 

Zusätzlich hat er starke Verbindungen mit der Gelenkkapsel und dem 

medialen Seitenband. Der laterale Meniskus besitzt ein deutliches kraniales 

meniskotibiales Band, wohingegen das kaudale nur schwach ausgebildet ist. 

Im Gegensatz zum medialen Meniskus besteht beim lateralen Meniskus keine 

Verbindung zum lateralen Seitenband, dafür ist aber ein relativ kräftiges 
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meniskofemorales Band ausgebildet. Dies macht den lateralen Meniskus 

deutlich mobiler. Das intermeniskeale Band verbindet kranial die beiden 

Menisken miteinander (Abb. 1) (Nickel et al. 2004a, Johnston und Tobias 

2017). 

 

1.7. Bandstrukturen des Kniegelenks 

Neben den bereits beschriebenen Bändern sind jeweils ein mediales und 

laterales Kollateralband vorhanden. Sie haben ihren Ursprung am Epicondylus 

lateralis bzw. medials. Das Lig. collaterale laterale inseriert am Caput fibulae 

und das Lig collaterale mediale am Condylus medialis tibiae. Eine paarige 

Verbindung zwischen Patella und den Osa sesamoidea musculi gastrocnemii 

sind Teil des Retincaulums der Kniescheibe (Abb. 1) (Nickel et al. 2004a, 

Johnston und Tobias 2017).  

Das kraniale Kreuzband hat seinen Ursprung in der Fossa intercondylaris 

kaudomedial am lateralen Kondylus. Es ist um sich selbst gewunden und 

verläuft diagonal durch das Kniegelenk zur Area intercondylaris centralis der 

Tibia. Sowohl Ansatz als auch Ursprung sind weiter aufgefächert als der 

zentrale Bereich. Das kraniale Kreuzband lässt sich in einen kraniomedialen 

und einen kaudolateralen Anteil untergliedern. Das kaudale Kreuzband 

entspringt lateral am medialen Kondylus und inseriert an der Area 

intercondylaris kaudalis. Wie auch das kraniale Kreuzband hat das kaudale 

Kreuzband zwei Anteile, die sich häufig aber kaum voneinander trennen 

lassen. Beide Kreuzbänder sind von einer synovialen Membran umgeben, 

sodass sie zwar intraartikulär aber extrasynoviale Strukturen des Kniegelenks 

sind. Die Blutversorgung der Kreuzbänder stammt vornehmlich aus dem 

synovialen Überzug und nur ein vernachlässigbarer Anteil entspringt im 

knöchernen Ansatz und Ursprung. Eine weitere Versorgung der Kreuzbänder 

findet vermutlich durch Poren im synovialen Überzug durch die Synovia statt 

(Nickel et al. 2004a, Kobayashi et al. 2006, Johnston und Tobias 2017,  Muir 

2018). 
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Abbildung 1 (eigene Grafik): Bandstrukturen der Menisken  

1: Medialer Meniskus; 2: Kaudales meniskotibiales Band; 3: Kaudales 

Kreuzband; 4: Meniskofemorales Band; 5: Lateraler Meniskus; 6: Laterales 

Seitenband; 7: Ursprungssehne des M. popliteus 8: Kraniales meniskotibiales 

Band; 9: Kraniales Kreuzband; 10: Patelarsehne; 11: Intermeniskeales Band 

12; Kraniales meniskotibiales Band; 13: Mediales Seitenband 

 

1.8. Funktionelle Anatomie und Biomechanik des Kniegelenks 

Das Kniegelenk ist ein inkongruentes Gelenk und seine Bewegung somit nicht 

uniplanar. Es können drei Bewegungsachsen definiert werden. Die 

lateromediale Hauptbewegungsachse stellt die Flexion und Extension sowie 

mediolaterale Translation des Gelenks dar. Die proximokaudale Achse 

beschreibt Pronation und Supination sowie Kompression und Distraktion. 

Schließlich gibt die kraniokaudale Achse die Adduktion und Abduktion, aber 

auch die kraniale und kaudale Schubladenbewegung der Tibia wieder.  
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Goniometrisch kann eine Range of Motion (ROM) von ca. 30° Flexion und 

160° Extension gemessen werden (Jaegger et al. 2002, Allen et al. 2009, 

Moeller et al. 2010). Fluoroskopische Messungen zeigen eine aktive Flexion 

von 35° bis 150° während verschiedener Aktivitäten wie Laufen, Sitzen oder 

Treppensteigen. Die aktive ROM bewegt sich allerdings im Laufen zwischen 

40° und 57 ° (Kim et al. 2015). Bei Beugung bzw. Streckung des Kniegelenks 

rotiert der Femur nicht nur um seine Drehachse, es findet auch eine 

Schlittenbewegung nach kaudal bzw. kranial statt. Dies ist der Nocken-Form 

der Kondylen geschuldet. Durch die beiden Kollateralbänder wird die 

mediolaterale Bewegung sowie die Distraktion des Gelenkes verhindert. Durch 

Flexion des Kniegelenks verkürzt sich der Abstand zwischen dem Ursprung 

und dem Ansatz des lateralen Seitenbandes. Durch die entstandene Laxizität 

ist eine Endorotation der Tibia möglich. Bei anschließender Streckung kommt 

es zu einer Exorotation, die beim Menschen auch als Ăscreew homeñ 

Mechanismus bezeichnet wird. Bis zu 20° Rotation um die proximodistale 

(Pronation - Supination) Achse als auch um die kraniokaudale (Varus - 

Valgus) Achse findet bei gesunden Hunden während eines Schrittzyklus statt 

(Korvick et al. 1994). Das kraniale Kreuzband fungiert als Stabilisator, indem 

es sowohl kraniale Vorschubskräfte als auch Endorotationskräfte neutralisiert. 

Zudem wirkt es einer Hyperextension entgegen (Arnoczky und Marshall 1977). 

Das kaudale Kreuzband neutralisiert im Umkehrschluss durch seinen 

gegensätzlich ausgerichteten Verlauf eine Kaudalbewegung und Exorotation 

der Tibia. Die Varus- und Valgusbewegung des Unterschenkels wird in der 

Streckung von den beiden Kollateralbändert limitiert. In der Beugung werden 

sie von den beiden Kreuzbändern unterstützt (Arnoczky und Marshall 1977).  

Ein weiterer passiver Stabilisator des Kniegelenks sind die beiden Menisken. 

Durch die halbmondartige Form machen sie das Kniegelenk erst zu einem 

kongruenten Gelenk und verteilen die Last gleichmäßig auf die Gelenkflächen 

von Femur und Tibia. Die Menisken bestehen zu 25% aus Collagen und 

Proteoglycanen, den übrigen Anteil nimmt mit 70% Wasser ein. 90% des 

Collagens sind vom Typ I. Im axialen Anteil der Menisken ist ein Großteil des 

Collagens vom Typ II (Kambic und McDevitt 2005). Die Zellen, die in den 

Menisken zu finden sind, entsprechen der Belastung. In der Peripherie ähneln 

sie denen von Bändern oder Sehnen, während zentral eher ein Zellbild wie im 
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hyalinem Knorpel vorliegt. Durch das Zusammendrücken und 

Wiederausdehnen der Menisken unter Last wird die Verteilung der Synovia im 

Gelenk verbessert. Die kraniale und kaudale Keilform erschweren eine 

kaudale bzw. kraniale Translation der Tibia. Durch seine nur lockere 

Verbindung zur Tibia ist dieser Effekt des lateralen Meniskus weniger stark 

(Pozzi et al. 2006, Park et al. 2017). Eine weitere wichtige Funktion der 

Menisken ist seine stoßdämpfende Funktion bei Belastung des Gelenkes 

(Johnston und Tobias 2017). Diese kann er jedoch nur erfüllen, wenn er intakt 

ist, da kompressive Kräfte in radiäre Zugkräfte umgewandelt werden. Hierzu 

ist der Meniskus hängemattenartig zwischen seiner kranial und kaudal 

Befestigung aufgespannt. Geht diese Aufhängung verloren, verliert auch der 

Meniskus seine primäre Eigenschaft als Puffer (Pozzi et al. 2010, Pozzi et al. 

2010). Ein aktiver Stabilisator des Kniegelenks ist unter anderem die 

Hamstring-Muskulatur. Die Muskeln dieser Gruppe können als Synergisten 

des kranialen Kreuzbandes angesehen werden (Kanno et al. 2012). Bei 

Belastung des vorderen Kreuzbandes aktivieren Mechanorezeptoren im 

Kreuzband eine Reflexkaskade, die eine Aktivierung dieser Muskelgruppe 

verursacht. Gleichzeitig wird der M. quadriceps relaxiert (Solomonow et al. 

1987). Je nach Stellung des Kniegelenks ist der M. quadriceps Agonist oder 

Antagonist des Kreuzbandes (Tepic et al. 2002). Im gebeugten Zustand zieht 

die Patellarsehne die Tibia nach kaudal, während bei Streckung der 

Patellarsehnenwinkel (PTA ï patellar tendon angle) über 90° ansteigt und 

somit die Tibia nach kranial gezogen wird.  

 

2. Erkrankung des kranialen Kreuzbands und 

Meniskopathie beim Hund 

 

Mehrere Krankheitsbilder können im Kniegelenk des Hundes auftreten. 

Während die degenerativ bedingte Ruptur des kranialen Kreuzbandes die 

häufigste Ursache für eine Lahmheit der Hintergliedmaße darstellt, treten 

seltener auch traumatische Risse und Avulsionen des vorderen Kreuzbandes 

auf. Primäre Meniskusschäden werden in der Literatur beschrieben, sind 

jedoch deutlich seltener als die durch Gelenkinstabilität oder Osteochondrosis 
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dissekans verursachten sekundären Schäden (Bennett D 1991, Langley-

Hobbs 2001, Ridge 2006, Fitzpatrick und Solano 2010). 

 

2.1. Prädisposition und Vorkommen 

 

Eine genetische Prädisposition konnte für Neufundländer beschrieben werden 

(Wilke et al. 2006, Wilke et al. 2009, Baird et al. 2014). Ebenso ist dies sehr 

wahrscheinlich für Labrador Retriever (Cook et al. 2020). Bei weiteren 

Hunderassen wie Rottweiler, Neufundländer, Staffordshire Terrier, Labrador 

Retriever, Boxer, Bulldoggen, Chesapeake Bay Retriever, Chow-Chow, Pudel 

und Bernhardiner (Whitehair et al. 1993, Witsberger et al. 2008). Weibliche 

Hunde sind deutlich überrepräsentiert, wobei dieser Effekt nach Kastration 

noch deutlicher in Erscheinung tritt (Whitehair et al. 1993, Duval et al. 1999, 

Wilke et al. 2009, Torres de la Riva et al. 2013). Dies konnte jedoch in einer 

neueren Studie in Bezug auf Labrador Retriever nicht bestätigt werden 

(Terhaar et al. 2020). Im Vergleich erkranken größere Hunde früher als Hunde 

kleinerer Rassen unter 22 kg und zeigen auch mehr degenerative 

Veränderungen zum Zeitpunkt der Diagnose (Barnes 1977, Vasseur et al. 

1991, Whitehair et al. 1993, Knebel und Meyer-Lindenberg 2014). Die 

Inzidenz für einen kontralateralen Kreuzbandriss schwankt je nach Studie 

zwischen 22% und 54%, wobei das Risiko negativ mit dem Alter der 

Erstdiagnose korreliert. Der TPA zeigte hierbei jedoch keinen Einfluss auf die 

Wahrscheinlichkeit. Ebenso wenig wurde dies vom Alter, Geschlecht oder 

Gewicht beim Labrador Retriever beeinflusst. Labradore, die einen subjektiv 

erhöhten Body Condition Scor (BCS) und eine gelbe Fellfarbe aufweisen, 

haben aber dennoch ein erhöhtes Risiko (de Bruin et al. 2007, Buote et al. 

2009, Muir et al. 2011, Chuang et al. 2014, Terhaar et al. 2020). 

 

2.2. Ätiopathogenese 

 

Bei jungen Hunden ist der Knochen am Urspung und Ansatz noch deutlich 

weicher als beim adulten Hund. Dadurch sind die Sharpey Fasern im 
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Verhältnis stärker und somit der Knochen das schwächste Glied in der Kette 

(Johnston und Tobias 2017). Als Therapie kann eine Reinsertion des Bandes 

oder alternativ eine partielle Epiphysiodese der proximalen Tiba durchgeführt 

werden. Durch diese wird der TPA im weiteren Wachstum reduziert (Vezzoni 

et al. 2008). 

Eine akute traumatische Ruptur des vorderen Kreuzbandes ist deutlich 

seltener als ein degenerativ bedingter Riss (Johnston und Tobias 2017). 

Durch eine übermäßige Innenrotation der Tibia oder Hyperextension des 

Knies kann es zu einer Überbelastung des vorderen Kreuzbandes kommen. In 

diesen Fällen sind die betroffenen Hunde meist hochgradig schmerzhaft, 

hochgradig lahm und das betroffene Gelenk stark gefüllt. Ebenso fehlen durch 

das akute Auftreten Veränderungen wie Arthrose-bildung gänzlich. Obwohl in 

diesem Fall eine Heilung des Bandes möglich ist, wird vom Versuch einer 

Bandnaht abgeraten (Johnston und Tobias 2017). Wenn gleich eine 

Genesung nach ca. 6 - 10 Wochen bei experimentell durchtrennten 

Kreuzbändern zu erwarten ist, so ist dieses Narbengewebe auch nach dieser 

Zeit deutlich schwächer als ein gesundes Band (O'Donoghue et al. 1966). 

Somit ist die Wahrscheinlichkeit für eine erfolgreiche Rekonstrunktion auch bei 

einem traumatischen Kreuzbandriss als gering einzustufen. Demnach 

entspricht die Behandlung eines traumatischen Kreuzbandrisses der eines 

degenerativen Risses.  

Die Ätiopathogenese des degenerativen vorderen Kreuzbandrisses ist trotz 

seiner Häufigkeit nicht abschließend geklärt. Betroffene Hunde leiden 

zunächst an einer Elongation oder Teilruptur des kranialen Kreuzbandes. 

Häufig reißt zuerst der kraniomediale Anteil (Scavelli et al. 1990). Zu diesem 

Zeitpunkt kann häufig klinisch noch keine Instabilität des Kniegelenks 

festgestellt werden. Jedoch tritt schon jetzt eine vermehrte Kniegelenksfüllung, 

Synovialitis und eine mehr oder weniger starke Lahmheit auf. Es beginnt die 

Bildung von Arthrosen und periartikulären Fibrosen (Bleedorn et al. 2011). 

Histologisch zeigen erkrankte Kreuz-bänder vor allem eine Reduzierung der 

zentralen Durchblutung. Des Weiteren ändert sich das Zellbild hin zu einer 

Hyalinisierung und chondrozytenartige Zellen treten vermehrt auf. Es konnten 

weiterhin keine Reperaturmechanismen festgestellt werden, die zu eine 

adäquaten Heilung führen (Hayashi et al. 2003, Hayashi et al. 2003). Im 
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weiteren Verlauf kommt es deshalb zur kompletten Ruptur. Eine mögliche 

Erklärung hierfür ist eine übermäßige Aktivität von Stickstoffmonoxid und 

dadurch aktivierte Matrix-Metalloproteasen (Muir et al. 2005, Rabillard et al. 

2012). Stickstoffmonoxid inhibiert die Synthese von Proteoglycanen und 

Collagen. Matrix-Metalloproteasen erhöhen die Degeneration der 

extracellulären Matrix von Knorpel und Bändern (Doom et al. 2008). Sowohl 

bei Menschen als auch bei Hunden stellte man eine besonders hohe 

Produktionsfähigkeit von Stickstoffmonoxid fest (Cao et al. 2000, Spreng et al. 

2000). Ob dies die Ursache oder eher als eine Folge zu betrachten ist, ist 

immer noch fraglich. Jedoch erklärt dieser Umstand, weshalb es meist schon 

sehr früh zu degenerativen Veränderungen im Kniegelenk kommt. Eine 

weitere Ursache könnte das Vorliegen von Anti-Collagen I und II Antikörpern 

sein (Niebauer et al. 1987, Doom et al. 2008). Aber auch hier stellt sich die 

Frage, ob das Auftreten der Antikörper primär oder sekundär zur Erkrankung 

stehen.  

Sekundäre Meniskusschäden treten bei etwa einem Drittel der Tiere auf, die 

wegen eines Kreuzbandrisses behandelt werden (Fitzpatrick und Solano 

2010). Aufgrund des kranialen Tibiavorschubs unter Belastung und der 

vermehrten Endorotation im Kreuzband insuffizienten Gelenk wird vor allem 

das Kaudalhorn des medialen Meniskus belastet. Zudem ist dieser deutlich 

rigider mit der Tibia verbunden und kann dadurch dieser Belastung nicht 

ausweichen. 
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3. Diagnose des kranialen Kreuzbandrisses 

3.1. Klinische Diagnostik 

 

Als erster Schritt der klinischen Diagnostik ist die Anamnese zu sehen. Bei 

den bereits genannten Rassen, bei denen eine genetische Prädisposition 

nachgewiesen ist und bei denen häufig Kreuzbandrisse diagnostiziert werden, 

sollte dies berücksichtigt werden. Aber auch andere Rassen mit einem 

Gewicht von über 22 kg erkranken häufiger. Zusätzlich nennen mehrere 

Studien Obesitas als Risikofaktor (Whitehair et al. 1993, Duval et al. 1999, 

Terhaar et al. 2020). 

Meist tritt ein Kreuzbandriss bei mittelalten Hunden zwischen vier und acht 

Jahren gehäuft auf (Whitehair et al. 1993, Reif und Probst 2003, Witsberger et 

al. 2008). Eine Kastration im jungen Alter (jünger als ein Jahr) bei Hündinnen 

erhöht das Risiko für eine Erkrankung des vorderen Kreuzbandes (Torres de 

la Riva et al. 2013). Vor allem bei Hunden, bei denen bereits kontralateral ein 

Kreuzbandriss diagnostiziert wurde, haben wie bereits beschrieben, eine 

erhöhte Wahrscheinlichkeit für eine Erkrankung. Bei ca. 50 % der Labrador 

Retriever tritt binnen fünfeinhalb Monaten ein Kreuzbandriss am anderen Knie 

auf (Buote et al. 2009). 

Häufig zeigen Hunde bei Teilrupturen eine intermittierende Lahmheit nach 

Belastung. Hunde mit einem kompletten Riss des Kreuzbandes belasten 

häufig zu Beginn die Gliedmaße gar nicht. Jedoch verringert sich nach einiger 

Zeit  die Lahmheit zu einer reduzierten Belastung der Extremität. Im Gang 

zeigen diese Hunde teilweise eine Exorotation des Knies, während im Sitzen 

das Bein nicht unter den Körper gestellt wird und das Knie zur Entlastung 

gestreckt bleibt (Sitzprobe) (Johnston und Tobias 2017). 

Bei der klinischen Untersuchung kann je nach Chronizität eine Muskel-

athrophie der Gliedmaße sowie eine mediale Verdickung im Bereich des 

Kniegelenks festgestellt werden. Der sogenannte Ămedial buttressñ spiegelt die 

Fibrosierung des Gelenkes wieder, durch die versucht wird das Gelenk zu 

stabilisieren. Ebenso kann eine vermehrte Kniegelenksfüllung parapatellar 

gefühlt werden (Muir 2018). 
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Die Funktionalität des kranialen Kreuzbandes wird durch den Schubladen-test 

geprüft (Abb. 2). Hierzu wird der Femur und die Tibia mit beiden Händen 

umfasst und stabilisiert. Die proximale Hand wird so plaziert, dass der 

Zeigefinger auf der Patella und der Daumen auf der lateralen Fabella zu liegen 

kommt. Die andere Hand greift die Tibia von lateral, sodass der Zeigefinger 

auf der Tuberositas tibiae liegt und der Daumen kaudal am Fibulakopf. In ca 

120° - 140° Flexion wird nun versucht durch kaudalen Druck der distalen Hand 

eine kraniale Translation der Tibia zu provozieren. Neben dieser Position 

sollte der Test in mehreren Flexionswinkeln durchgeführt werden. Bei einer 

kompletten Streckung kann durch die Straffung der Seitenbänder der Test 

falsch negativ werden (Johnston und Tobias 2017). Durch die erhöhte 

Laxizität bei juvenilen Hunden ist teilweise eine physiologische Schublade von 

1 ï 3 mm möglich. Es sollte aber nach dieser Bewegung ein klarer Stopp 

fühlbar sein (Johnston und Tobias 2017). Im Gegensatz zum Schubladentest 

ist der Tibiakompressionstest (TKT) ein funktioneller Test (Abb. 2). Durch 

Fixation des Kniegelenks und Beugung des Tarsus erfolgt eine Kompression 

des Kniegelenks und ein Anspannen des M. gastrocnemius. Hierzu umgreift 

und fixiert die proximale Hand des Untersuchers den distalen Femur. Der 

Zeigefinger liegt auf der Patella und der Tuberositas tibiae. Mit der anderen 

Hand wird nun das Tarsalgelenk gebeugt. Eine kraniale Bewegung der Tibia 

zeigt einen positiven Test beziehungsweise ein instabilies Kniegelenk an 

(Johnston und Tobias 2017). Die Sensitivität und Spezifität dieser Tests ist in 

Sedation signifikant höher als wach (Carobbi und Ness 2009). 

Bei der klinischen Untersuchung kann bei manchen Hunden ein sogenannter 

Meniskusklick gefühlt werden. Dies kann als Zeichen für eine Beschädigung 

des Meniskus dienen, wobei die Sensitivität bei 50% und die Spezifität bei 

90% liegt (Neal et al. 2015). 
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Abbildung 2 (eigene Grafik):   

Links: Durchführung des Schubladentests  

Rechts: Durchführung des Tibiakompressionstest  

 

3.2. Bildgebende Diagnostik 

Zur Bestätigung der klinischen Diagnose können verschiedene nicht invasive 

Modalitäten verwendet werde. 

3.2.1. Röntgendiagnostik 

Qualitativ hochwertige Röntgenbilder und im Besonderen Stress-

Röntgenbilder können viele Informationen in Bezug auf eine 

Kreuzbanderkrankung liefern (Carobbi und Ness 2009). Die Durchführung von 

Stress-Röntgenbildern, bei denen während der Aufnahme ein modifizierter 

TKT durchgeführt wird, erhöht zudem die Aussagekraft (de Rooster et al. 

1998, de Rooster und van Bree 1999, de Rooster und van Bree 1999). 

Alternativ können auch Röntgenbilder im Stand oder fluoroskopische 

Aufnahmen in Bewegung verwendet werden um eine kraniale 

Schubladenstellung der Tibia festzustellen (Kim et al. 2012, Skinner et al. 
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2013, Tinga et al. 2018, Tinga et al. 2020). Bei erkrankten Gelenken entstehen 

sekundäre Veränderungen wie Osteo- und Enthesiophyten. Eine vermehrte 

Gelenkfüllung wird durch das Verdrängen des infrapatellaren Fettkörpers 

deutlich. Eine kraniale Subluxation der Tibia ist pathognomonisch für einen 

Riss des vorderen Kreuzbandes (Carobbi und Ness 2009) (Abb.3). Zusätzlich 

können durch Röntgenbilder Differentialdiagnosen wie Frakturen, Avulsion des 

Kreuzbandes oder Tumore ausgeschlossen werden. Bei Patienten mit 

Kreuzbandriss kann durch die Beurteilung von Veränderungen des 

kontralateralen Knies das Risiko für einen Kreuzbandriss dieser Seite beurteilt 

werden (Chuang et al. 2014). 

 

Abbildung 3 (eigene Grafik):  

Röntgenaufnahme eines Hundes mit Ruptur des vorderen Kreuzbandes 

(medio-laterale Projektion) 

 

Auffällig ist die vermehrte Gelenkfüllung (gepunktete Linie) 

und eine geringgradige vordere-Schubladenstellung. 

Ostephytäre Zubildungen wurden mit Pfeilen markiert. 
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3.2.2. Ultrasonografische Untersuchung 

Sonografie ist eine nicht invasive Methode zur Untersuchung von 

Weichteilstrukturen, die häufig in der Humanmedizin eingesetzt wird, um 

Gelenkpathologien zu diagnostizieren. Die Darstellung der intraartikulären 

Strukturen lässt sich am besten mit speziellen hochfrequenten 

Ultraschallsonden durchführen (Kramer et al. 1999). Der Einsatz vom 

Ultraschall hängt stark von der Erfahrung des Untersuchers ab. Arnault et al. 

beschreiben 2009 eine Sensitivität von lediglich 15,4% zur Diagnose eines 

vorderen Kreuzbandrisses. Jedoch konnten Meniskusläsionen mit einer 

Sensitivität von 83% und Spezifität von 93% diagnostiziert werden . 

 

3.2.3. Magnetresonanztomographie 

Eine weitere nicht invasive Methode zur Darstellung von Weichteilstrukturen 

ist die Magnetresonanztomographie (MRT). Obwohl die Aussagekraft von 

Niederfeld-MRT nur sehr schwach ist, kann durch eine Hochfeld-MRT sowohl 

der Meniskus als auch der Zustand des kranialen Kreuzbandes suffizient 

untersucht werden (Winegardner et al. 2007, Böttcher et al. 2010, Sample et 

al. 2017). In der 2008 erschienenen Studie von Blond et al. wird die 

Sensitivität und die Spezifität zum Erkennen von Meniskusläsionen mit 100% 

beziehungsweise 94% beschrieben. Ein weiterer Vorteil der MRT ist die 

Möglichkeit zuverlässig die umliegenden Weichteilstrukturen (z.B. 

Seitenbänder, M. quadriceps, M. gastrocnemius) sowie knöcherne 

Veränderungen wie zum Beispiel Knochenödeme zu diagnostizieren. Als 

Nachteil dieser Untersuchungs-methode ist die deutlich geringere 

Verfügbarkeit aufgrund der hohen Anschaffungs- und Unterhaltskosten zu 

nennen. Des Weiteren müssen die Patienten in aller Regel in tiefer 

Sedation/Narkose untersucht werden. 

 

3.3. Arthroskopie 

Obwohl die Arthroskopie im Vergleich zu den vorangegangenen Methoden 

deutlich invasiver ist, so ist sie doch deutlich schonender als eine Arthrotomie 

(Hoelzler et al. 2004). Zur Diagnose von Meniskuspathologien gilt die 

Arthroskopie mit Palpation des Meniskus als Goldstandard (Sensitivität 83% 
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und Spezifität 96%) (Pozzi et al. 2008). Durch den Einsatz eines 

Kniegelenksspreizers kann zudem die Übersicht verbessert werden (Böttcher 

et al. 2009). Im Vergleich zum Röntgen, Ultraschall und MRT kann eine 

Behandlung wie Ăcleaning upñ der Bandreste oder partielle Meniskektomie 

durchgeführt werden. Durch die Vergrößerung und konstante Spülung des 

Gelenks bei einer Arthroskopie können auch minimale Veränderungen bei 

einer beginnenden Kreuzbanderkrankung identifiziert werden. So erscheint zu 

diesem Zeitpunkt das Band noch homogen, aber es verliert an Spannung und 

verändert sich ödematös. Im weiteren Verlauf kommt es zum Auffasern des 

Bandes bis schließlich alle Fasern gerissen sind. Arthroskopisch können auch 

bereits existierende Knorpelschäden dokumentiert werden. 

 

4. Therapie des vorderen Kreuzbandrisses und 

Meniskopathie 

 

Da sowohl ein Riss des kranialen Kreuzbandes und auch ein häufig daraus 

resultierender Schaden des medialen Meniskus zu Lahmheiten, Schmerzen 

sowie massiven degenerativen Veränderungen führen, ist eine adäquate 

tiermedizinische Versorgung notwendig (King 1936, Pond und Campbell 1972, 

Pond und Nuki 1973). 

 

4.1. Konservative Therapie 

Aus den bereits genannten Gründen wird zumeist von einer konservativen 

Therapie abgeraten. Mehrere Studien beweisen, dass bei chirurgischer 

Stabilisation ein besseres Ergebnis zu erwarten ist (Chauvet et al. 1996, 

Böddeker et al. 2012, Wucherer et al. 2013). Sollte bei einem Patienten keine 

chirurgische Intervention durchgeführt werden können, muss dieser für 

mindestens 6 Wochen strikt ruhiggehalten werden. Ebenso ist auf eine 

adäquate analgetische Versorgung zu achtet. Hierbei sollten nicht-steriodale 

Antiphlogistika aufgrund ihrer antientzündlichen Komponente eingesetzt 

werden. Eine eventuell nötige Gewichtsreduktion so wie der Einsatz von 

Chondroprotektiva können die Heilung unterstützen (Comerford et al. 2013). 
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Ein weiteres Gegenargument zur konservativen Therapie ist, dass je länger 

eine Instabilität des Kniegelenkes vorliegt umso höher ist auch die 

Wahrscheinlichkeit, dass es zu sekundären Meniskusschäden kommt (Hayes 

et al. 2010). 

4.2. Chirurgische Therapie 

Die hohe Anzahl verschiedener chirurgischer Verfahren zeigt, dass bis heute 

kein endgültiger Goldstandard zur Behandlung des kaninen Kreuzbandrisses 

gefunden wurde. 

 

4.2.1. Extrakapsuläre Stabilisation 

Bereits in den 1960ern wurde die Stabilisation des Kniegelenks mittels Kapsel- 

und Faszienimbrikation beschrieben (Childers 1966). Eine weitere biologische 

extrakapsuläre Stabilisationstechnik ist die Transposition des Fibulakopfes. 

Durch die Transposition des Fibulakopfes nach kraniomedial verändert sich 

der Verlauf des Seitenbandes, sodass eine Endorotation und ein kranialer 

Vorschub der Tibia verhindert werden soll (Smith und Torg 1985). Beide 

Techniken schneiden jedoch in Vergleichsstudien schlechter ab als die 

neueren Umstellungsosteotomien (Chauvet et al. 1996, Böddeker et al. 2012, 

Berger et al. 2015). Dies ist vermutlich auf eine zunehmende Dehnung des 

Weichteilgewebes zurückzuführen.  

Diese Techniken wurden mehr und mehr durch den Einsatz von synthetischen 

Materialien abgelöst. Das 1970 zunächst von De Angelis beschriebene 

Verfahren, bei dem ein Faden um das laterale femorofabelare Band und durch 

die distale Patellasehne geführt wird, wurde bis heute stetig modifiziert und 

weiter entwickelt (DeAngelis und Lau 1970). Die biomechanische Überlegung 

hinter dieser Technik ist eine Simulation des Kreuzbandverlaufes (von 

proximo-lateral und kaudal nach kranial und medio-distal) an der Außenseite 

des Gelenkes. Die Problematik der Lockerung der Ansatzpunkte, ähnlich wie 

bei den biologischen Stabilisationsverfahren, wurde durch weitere 

Modifikationen reduziert. So wurde der tibiale Ansatzpunkt durch einen oder 

mehrere Bohrkanäle verändert (Flo 1975). Die Verlagerung des Bandverlaufes 

aus dem Gelenk heraus schafft jedoch das Problem, dass keine zwei Punkte 

an Tibia und Femur gefunden werden können, die bei voller ROM eine 
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perfekte Isometrie aufweisen. Somit muss sich der Chirurg zwischen einer 

erhöhten Spannung während Beugung oder Streckung und kompletter 

Elimination des Tibiavorschubes entscheiden (Fischer et al. 2010). 

Die beiden Punkte, die die größte Isometrie aufweisen, unterscheiden sich 

vermutlich individuell und je nach Rasse aufgrund der unterschiedlichen 

Knochenkonformation (Witte 2015). Meist wird jedoch ein Punkt am Femur 

leicht distal und kaudal  der lateralen Fabella und proximal an der Tibia 

unmittelbar kaudal des Sulcus extensorius  beschrieben (Roe et al. 2008, 

Hulse et al. 2010). Um diese Erkenntnisse zu berücksichtigen wurden neue 

Stabilisationsverfahren, bei denen der Faden entweder an Knochenankern 

oder durch Bohrkanäle fixiert wird. Die vermutlich am häufigsten verwendeten 

Systeme für diese Technik ist das ThightRope CCL®, FASTak® und 

Corkscrew® der Firma Arthrex. In klinischen Studien, die ThightRope mit der 

TPLO und TTA vergleichen, waren die Ergebnisse ähnlich wie bei Versorgung 

mit TPLO und besser als bei der TTA-Gruppe (Cook et al. 2007, Christopher 

et al. 2013). Jedoch wurde in einer biomechanischen und einer 

fluoroskopischen Studie gezeigt, dass keine adäquate Stabilisation erreicht 

wird (Rey et al. 2014, Laugier et al. 2019). 

 

4.2.2. Intraartikuläre Stabilisation 

Der Vorteil eines intraartikulären Bandersatzes liegt darin, dass hierbei ein 

isometrischer Bandersatz möglich ist. Der erste intraartikuläre Bandersatz 

wurde von Hey Groves 1917 beim Menschen beschrieben. Er verwendete 

hierzu einen Streifen der Fascia lata, der durch zwei Bohrkanäle in Femur und 

Tibia gezogen wurde. Diese Autograft-Technik wurde von Paatsama 1952 

erstmals zur Therapie des kaninen Kreuzbandrisses angewendet und 

untersucht. Diese Technik wurde mehrfach modifiziert, wobei die 

gebräuchlichste Variante die so genannte Ăover the topñ Technik darstellt. 

Diese wird ausf¿hrlich in ñBrinker, Piermattei and Flo's Handbook of Small 

Animal Orthopedics and Fracture Repairò beschrieben (Paatsama 1952, 

DeCamp et al. 2015). Neben dieser Technik wurde zuletzt ein Allograft-

Bandersatz beschrieben, bei dem die Sehne des langen Zehenbeugers 

transplantiert wurde. Ähnlich wie beim Fascia lata graft kommt es relativ häufig 
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zu einer erneuten Instabilität des Gelenkes durch ein Transplantatversagen 

(Innes et al. 2000, Innes et al. 2004, Conzemius et al. 2005, Biskup et al. 

2017, Biskup und Conzemius 2020).  

Ein künstlicher Bandersatz kann entweder alleine oder als Augmentation für 

einen Auto- oder Allograft verwendet werden. Wichtig ist, dass das 

verwendete Material eine möglichst hohe Biokompatibilität aufweist und keine 

Deterioration stattfindet. Bereits 1969 wurde eine Kombination aus Ăover the 

topñ und einem Polyethylenfaden zur Behandlung von Kreuzbandrissen beim 

Hund verwendet. Allerdings weist Polyethylen nur eine eingeschränkte 

Langzeitstabilität und Biokompatibilität auf. Neuere Techniken, wie der 

intraartikuläre Einsatz des TightRope© Implantates oder des speziell für diese 

Applikation entwickelte Vet-Lig© und Z-Lig© zeigen hier deutlich bessere 

Ergebnisse. Ein großer Risikofaktor bei diesen Techniken scheint das 

Infektionsrisiko und die Gefahr für septische Arthritiden darzustellen. Zudem 

liegen nur sehr wenige oder noch keine wissenschaftliche Daten zu diesen 

letzten Techniken vor (Pinna et al. 2020). 

 

4.2.3. Umstellungsosteotomien 

Das Prinzip der Umstellungsosteotomien basiert darauf, die Biomechanik des 

Gelenkes so zu verändern, sodass kein Kreuzband mehr nötig ist um das 

Gelenk in Belastung zu stabilisieren. Zwei biomechanische Modelle schaffen 

hierzu die Grundlage.  

Das erste Modell wurde von Slocum und Devine beschrieben (Slocum und 

Slocum 1984). Die nach kaudal abfallende Gelenkfläche der Tibia wirkt wie ein 

Keil, der unter Belastung nach kranial ausweicht. Diese Theorie stützt sich auf 

die Annahme, dass die Bodenreaktionskraft entlang der mechanischen Achse 

der Tibia auf die dazu in einem nicht senkrechten Winkel stehende 

Gelenkfläche trifft. Wird nun ein Kräfteparallelogramm angewendet, so ergibt 

sich eine nach kranial gerichtete Kraft, die im gesunden Knie vom kranialen 

Kreuzband kompensiert wird. Auf der Basis dieser Überlegung wurde 

zunªchst die ĂCranial Closing Wedge Osteotomyñ entwickelt (Slocum und 

Slocum 1984). Diese weist aber den entscheidenden Nachteil auf, dass die 

mechanische und anatomische Achse der Tibia um den Korrekturwinkel des 
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Tibiaplateaus verändert wird. Als Folge daraus entwickelte Slocum die TPLO. 

Bei dieser Technik wird eine halbrunde Osteotomie an der proximalen Tibia 

durchgeführt. Als Zentrum des Sägeschnittes wird die Eminentia tibiae 

genutzt. Somit wird bei Rotation zwar der TPA verändert, nicht aber die 

mechanische Achse der Tibia. Um den kranialen Tibavorschub zu 

kompensieren wäre theoretisch ein postoperativer TPA von 0° nötig, um aber 

einer Belastung des kaudalen Kreuzbandes vorzubeugen wurde jedoch ein 

postoperativer TPA von 5° empfohlen (Slocum und Slocum 1993). Jedoch 

zeigten 2001 Warzee et al., dass schon eine Korrektur auf 6,5° ausreichend ist 

um die Instabilität nach dem Durchtrennen des kranialen Kreuzbandes im 

Biomechaniktest zu kompensieren . Zusammenfassend wird aktuell ein 

operativer TPA von 5° - 6,5° aktuell empfohlen. Einem ähnlichen Prinzip folgt 

die sogenannte Cora Based Leveling Osteotomie. Hierbei wird der 

Sägeschnitt allerdings tiefer und Ăauf dem Kopf stehendñ im Schnittpunkt der 

anatomischen Achsen der Tibia angesetzt und so verändert, dass ein 

postoperativer TPA von 10° entsteht (Hulse 2010). Als Nebeneffekt dieser 

Operationstechniken wird auch der PTA reduziert. Hierdurch würde sich auch 

ein weiterer Stabilisationseffekt, basierend auf der zweiten biomechanischen 

Theorie (siehe im folgenden), verknüpfen lassen (Boudrieau 2009). 

Das zweite biomechanische Modell geht davon aus, dass der M. quadriceps 

als Hauptstrecker des Kniegelenks in einem stumpfen Winkel (> 90°) an der 

Tuberositas tibiae zieht. Der sogenannte PTA bildet sich aus dem Verlauf der 

Patellasehne und dem Tibiaplateau. Wird auch hier ein Kräfteparallelogramm 

angewendet, so erkennt man, dass eine nach kranial gerichtete Kraft entsteht, 

die die Tibia in eine kraniale Schubladenstellung zieht (Tepic et al. 2002). 

Durch Kranialisation der Tuberositas tibiae wird bei der TTA der PTA 

verkleinert und somit die nach kranial gerichtete Kraft eliminiert (Montavon et 

al. 2002). Jedoch ist der PTA abhängig vom Kniegelenkswinkel. So wird der 

Winkel in Streckung größer und in Beugung kleiner (Boudrieau 2009). Deshalb 

ist es wichtig die Planung der Kranialisation im Hauptstandwinkel (135°) des 

Hundes durchzuführen. Dies zeigt aber auch eine Problematik der Technik. 

Da nicht jede Hunderasse und jedes Individuum sich an diesen theoretischen 

Wert hält und zudem während der Standphase das Knie gebeugt und 

gestreckt wird (Fischer et al. 2018).  
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4.3. Behandlung des Meniskus 

Eine häufige Folge der Ruptur des kranialen Kreuzbandes ist eine Schädigung 

des medialen Meniskus. Am häufigsten entstehen Verletz-ungen im kaudalen 

Pol (Flo 1993, Ralphs und Whitney 2002, Hayes et al. 2010). Dies kann bei 

32% bis 83% der Patienten auftreten (Fitzpatrick und Solano 2010, Ritzo et al. 

2014). Meniskusschäden lassen sich in sieben verschiedenen Typen einteilen 

(Abb. 4) (Johnston und Tobias 2017).  

 

Abbildung 4:  Einteilung von Meniskuspathologie (eigene Grafik) 

 

Links ist die Aufsicht auf den Meniskus abgebildet. Rechts wird der Meniskus 

im Querschnitt abgebildet. 

Es wird zwischen: A intakt, B vertikalem Längsriss, C Korbhenkelriss, D 

Lappenriss, E radialem Riss, F horizontalem Riss, G komplexen Riss und H 

Meniskusdegeneration unterschieden. 

Meniskusrisse können genäht werden, jedoch macht dies nur im durchbluteten 

Anteil des Meniskus Sinn, da nur hier eine Heilung erwartet werden kann (Muir 

2018). Allerdings sind ein Großteil der Meniskus-schäden im inneren Bereich 

des Meniskus und die Schäden zumeist chronisch (Ritzo et al. 2014), weshalb 

eine Naht des Meniskus eher ausscheidet. Solange der äußere Rand intakt 

ist, sollte eine partielle Meniskektomie durchgeführt werden und nur der innere 

beschädigte Anteil entfernt werden. Bei schwereren Schäden wie zum Beispiel 

bei ĂGñ und ĂHñ wird eine kaudale Hemimeniskektomie bzw. Meniskektomie 

empfohlen (Turman und Diduch 2008). Jedoch geht in diesen Fällen jegliche 
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Funktion des Innenmeniskus verloren. Ein sogenannter Meniskus release, 

sollte nicht präventiv durchgeführt werden, da wie zuvor beschrieben die 

Funktion des Meniskus verloren geht (Pozzi et al. 2010). 
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