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I. Einleitung:

Die Osteoarthrose (OA), im Englischen auch als Osteoarthritis bezeichnet, ist eine der
meistdiagnostizierten Krankheiten in der VVeterindrmedizin, insbesondere beim Hund (Alves et
al., 2020). Bisherigen Studien zufolge liegt die Pravalenz bei adulten Hunden bei 20 - 26%
(Intema et al., 2010; Johnson et al., 1994). Andere Untersuchungen haben gezeigt, dass mehr
als 50% der diagnostizierten Falle von OA Hunde im Alter zwischen 8 und 13 Jahren betreffen
(Mele, 2007). Diese Zahlen allein zeigen schon die Vielzahl an Individuen, welche von dieser
Erkrankung betroffen sind (Innes, 2018).

Diverse andere Faktoren wie Gewicht, Geschlecht oder Kastration stehen im Verdacht einen
pradisponierenden Einfluss auf die Entwicklung von OA zu haben (Anderson et al., 2018).
OA kann mithilfe verschiedener bildgebender Verfahren diagnostiziert werden, wobei das
Rontgen in Verbindung mit einer klinischen und orthopadischen Untersuchung die wohl
verbreitetste und einfachste Modalitét darstellt (Jones et al., 2022).

Haufig wird angenommen, dass durch die Veranderung der Gelenke mit der Zeit ein gewisser
Grad von OA einen normalen Befund bei einem alten Hund darstellt. So findet man manchmal
in Befunden von Rontgenbildern dlterer Hunde Sitze wie: ,,Gelenksveranderungen dem Alter
entsprechend®. Da es bisher nur wenige Studien zum tatsachlichen Vorkommen der OA in den
grolRen Gelenken gibt, war es Ziel der vorliegenden Untersuchung die Pravalenz einer OA in
den grolien Gelenken, wie dem Schulter-, Ellbogen-, Hift- und dem Kniegelenk bei Hunden
uber acht Jahren zu bestimmen.

Die Hypothese hierbei war, dass es bei der Mehrheit der Hunde iber acht Jahren radiologische
Anzeichen von OA vorliegen, und somit die anekdotische Theorie von altersgemaRen

Gelenksverénderungen bestétigt wird.
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Il. Literaturtbersicht:

1. Definition von Osteoarthrose:

OA ist eine nicht infektidse, degenerative Erkrankung der knorpeligen Gelenke. Sie ist
gekennzeichnet durch den Abbau von hyalinem Knorpel und die Bildung von Osteophyten an
den Synovialrdndern sowie durch Fibrose des periartikularen Weichteilgewebes (Innes, 2018;
Schulz et al., 2019).

1.1. Primére Osteoarthrose:

Primare oder idiopathische OA tritt bei Tieren, insbesondere bei Hunden, als Folge des Alterns
auf. Hierbei kommt es zur Degeneration des Gelenks ohne vorherige Schadigung der dem
Gelenk zugehdrigen Strukturen, wie Knorpel, Bander oder kndcherne Strukturen. Die genaue
Ursache hierfir ist jedoch noch ungeklart (Innes, 2018). Auch Ubergewicht und die damit
einhergehende UberméaRige Belastung des Gelenksknorpels fihrt zur Entwicklung von OA
(Lauten, 2006; Meeson et al., 2019).

Aufgrund der Uberlagerung mehrerer Faktoren bei den meisten Hunden, sind Falle mit reiner

primérer OA &uRerst selten (Meeson et al., 2019).

1.2. Sekundéare Osteoarthrose:
Haufiger als primar ist OA die sekundére Folge struktureller Instabilitdten (z.B. Ruptur des
kranialen Kreuzbandes (KBR) oder Fehlstellung nach einer Fraktur), abnormaler
Lastverteilung auf den Knorpel (z. B. Hiftdysplasie (HD), Ellbogendysplasie (ED)) oder nach
anderen schweren Erkrankungen des Gelenks (z. B. septische Arthritis) (Martinez, 1997;
Martinez & Coronado, 1997).

2. Pathomechanismus von Osteoarthrose:

Der Pathomechanismus von OA involviert Veranderungen aller Gewebe, welche einem Gelenk

angehoren. Hierbei verandert sich der Metabolismus und die Morphologie des
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Gelenksknorpels, Enthesio- und Osteophyten werden gebildet und synoviale Strukturen
entziinden sich und fibrosieren (Innes, 2018).

Grundsatzlich kann der Pathomechanismus der Degeneration des Knorpels in drei
Uberlappende Schritte eingeteilt werden. Erst wird die extrazelluldre Matrix auf molekularer
Ebene abgebaut, der Wassergehalt erhdéht sich, Aggrecan-Molekiile schrumpfen und die
Struktur des Kollagen-Netzwerks wird beschadigt. Dies flhrt zu verringerter Steifigkeit des
Knorpels. Im zweiten Schritt versuchen Chondrozyten den Schaden zu kompensieren, indem
sie proliferieren und ihre metabolische Aktivitat erhéhen. Im dritten Schritt kénnen die
Chondrozyten den Schaden nicht mehr Kompensieren und es kommt zu einem kompletten
Verlust des Knorpels (Innes, 2018; Lark et al., 1997).

In einem arthrotischen Gelenk sind sowohl anabole als auch katabole Prozesse hochreguliert.
Dies fuhrt auf der einen Seite zu Abbau von hyalinem Knorpel und auf der anderen Seite zu
Verdickung von periartikularem Gewebe und Bildung von Osteophyten (Brandt et al., 1991,
Innes, 2018).

Durch Zytokine wie Interleukin 1 (IL-1), IL-17, IL-18 und Tumor-Nekrose-Faktor o (TNF a)
im Zusammenspiel mit destruktiven Enzymen wie Matrix-Metalloproteinasen (MMPs) und
Aggrecanasen wird Kollagen zerstort. Dies fuhrt dazu, dass der Knorpel anfalliger dafur wird,
bei Belastung nachzugeben (Fujita et al., 2006; Innes, 2018; Schulz et al., 2019).

Dies beschreibt den Teufelskreis aus Entziindung und Knorpelzerstérung, der Schmerzen und
Funktionsverlust in diesen Gelenken verursacht.

Auf zelluldrer Ebene scheint das Alter an sich die Anfalligkeit von Menschen fur OA zu
fordern. Alternde menschliche Chondrozyten zeigten eine geringere synthetische und
mitotische Aktivitdt sowie eine geringere Reaktionsfahigkeit auf anabole Zytokine und
mechanische Reize. Dies beeintrachtigt die Féhigkeit zur Knorpelreparatur, was wiederum zu

einer erhdhten Pravalenz von OA bei dlteren Menschen fiihrt (Martin & Buckwalter, 2003).

3. Lokalisationen von Osteoarthrose:
3.1. Schultergelenk:
Die OA in der Schulter ist durch die Bildung von Osteophyten am kaudalen Glenoidrand, am

Oberarmkopf, am supra- und infraglenoidalen Tuberkel, durch subchondrale Sklerose am
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Glenoid, intraartikuldare Knochenfragmente oder die Mineralisierung der Bizepsrinne
gekennzeichnet (Akerblom & Sjéstrém, 2007; Runge et al., 2008).

In der Schulter stehen, wie im Ellbogen, Osteochondrosis dissecans (OCD) Lé&sionen in
direktem Zusammenhang mit der Entwicklung von OA. Zusétzlich ist jene Stelle am kaudalen
Glenoid, wo sich ublicherweise OCD-Lasionen befinden, fiur vermehrte Abnutzung des
Gelenksknorpels préadisponiert. Diese ist jedoch nur histopathologisch und nicht radiologisch
sichtbar (Runge et al., 2008).

3.2. Ellbogengelenk:

Am Ellbogen gehdren zu den Réntgenbefunden fiir OA das Vorliegen von Osteophyten an der
proximalen Oberflache des Processus anconeus, dem kranialen Aspekt des Radiuskopfes, dem
kranialen Rand des Processus coronoideus medialis, der kaudalen Oberflache der lateralen
Rinne des Condylus, Sklerose an der Basis der Processus coronoidei, Osteophyten am medialen
Rand des Epicondylus medialis und Processus coronoideus medialis. Weiters gibt es indirekte
Anzeichen fir die Ursache von OA, wie z. B. isolierter Processus anconeus (IPA),
fragmentierter Processus coronoideus (FPC), OCD oder Inkongruenz des Gelenks (Farrell et
al., 2014; Ondreka & Tellhelm, 2017).

3.3. Huftgelenk:

Rontgenologische Anzeichen einer OA in der Hufte bestehen meist aus der Bildung von
Osteophyten am Ansatz der Gelenkkapsel bis hin zum Knorpelrand, sowohl am
Oberschenkelkopf als auch an der Hiftpfanne, sowie Sklerose vom subchondralen Knochen
am kranialen Azetabulumrand (Butler & Gambino, 2017; Farrow, 2003). Ein weiteres
Anzeichen von OA in der Huifte ist das Vorhandensein der sogenannten Morgan-Linie. Diese
entsteht am kaudalen Aspekt des Oberschenkelhalses und verlauft von proximal nach distal
(Morgan, 1987). Spater entwickeln sich Knochenzubildungen am Huftkopf, -hals und am
kranialen Rand der Huftpfanne. In fortgeschrittenen Stadien der OA beginnt der Hiftkopf seine
kugelférmige Gestalt zu verlieren und sich abzuflachen, wahrend die Huftpfanne breiter und
seichter wird und sich am dorsalen Rand neuer Knochen zu bilden beginnt (Farrow, 2003).
Ein weiterer friiher Indikator fir OA in der Hufte ist die Kragenlinie. Sie definiert sich durch

eine rontgendichte Linie, welche am Ubergang vom Femurkopf zum -hals sichtbar ist und die
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gesamte Zirkumferenz umzieht. Sie kennzeichnet jene Region, an welcher die Gelenkskapsel
des Huftgelenks ansetzt (Szabo et al., 2007).

3.4. Kniegelenk:

Im Kniegelenk zeigt sich OA in Form von Mineralisationen an folgenden Knochenpunkten:
Der Apex und Basis der Patella, proximale und distale Gleitrinne des Femurs, den medialen
und lateralen Femurkondylen, der Tuberositas tibiae, dem kranialen, zentralen und kaudalen
Aspekt des Tibiaplateaus, der Fossa intercondylaris, der poplitealen Oberflache des Femurs
und den Sesambeinen (Allan, 2013; Innes et al., 2004; Mager, 2000).

In einem fortgeschrittenen Stadium der OA setzt die Enthesophytenbildung ein und betrifft die
Seiten- und Kreuzbénder (Allan, 2013; Innes et al., 2004).

4.  Bildgebende Verfahren zur Diagnose von Osteoarthrose:

4.1. Rontgen:

Rontgenaufnahmen sind die wohl am weitesten verbreitete Modalitét fiir die Darstellung von
knochernen Strukturen. Durch die vergleichsweise leichte Durchfiihrbarkeit mit einem wachen
Patienten, relativ geringen Kosten und breiter Verfiigbarkeit bilden sie meist die erste Wahl der
Diagnostik nach der klinischen Untersuchung (Jones et al., 2022; Olsson, 1971).

Limitationen dieser Technik sind eine mogliche Variabilitat in der diagnostischen Aussagekraft
durch Lagerung und die zweidimensionale Darstellung, welche durch Uberlagerungen
verschiedener Strukturen ebenfalls zu Einschrankungen in der Beurteilung fuhren (Carrig,
1997). Eine Studie, welche Arthroskopie der Hifte mit Rontgenbildern der gleichen Gelenke
verglichen hat, zeigte, dass bei mittelgradigen Schadigungen des Gelenksknorpels kein Korrelat
auf den Rontgen sichtbar war (Holsworth et al., 2005).

Da fur Rontgenbilder meist keine Narkose nétig ist, um Aufnahmen in guter diagnostischer
Qualitat zu erlangen, ergibt sich auch ein zeitlicher Vorteil gegeniuber Computer- und
Magnetresonanztomographie (Jones et al., 2022).

Durch die Einfuhrung des digitalen Rontgen konnten einige Nachteile des konventionellen
Rontgen minimiert bzw. beseitigt werden. Bei der Beurteilung von digitalen Rontgenbildern
auf Computermonitoren kann die diagnostische Qualitat der Aufnahmen durch nachtrégliches

Bearbeiten der Bilder deutlich verbessert werden. Auch die Geschwindigkeit, in der
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Rontgenaufnahmen fertiggestellt werden wurde dadurch verbessert. Zusatzlich kénnen auf
digitalen Rontgen Vermessungen zur Objektivierung der Befunde herangezogen werden
(Mattoon, 2006).

Trotz der Verfiigbarkeit der bildgebenden Verfahren missen radiologische Befunde immer in
Kombination mit klinischen Befunden ausgewertet werden. In einer Studie wurde bereits
beschrieben, dass der Grad der radiologischen Veranderungen nur schwach mit den klinischen
Befunden korreliert (Olsson, 1971).

5. Gradeinteilungen fur Osteoarthrose:

Die Einfohrung von Systemen zur Gradeinteilung zielte auf die Notwendigkeit hin,
verschiedene Auspragungen von OA in Schweregrade einzuteilen, welche sich auf moglichst
objektive Parameter stutzen. In der Humanmedizin wurde lange Zeit das System von Kellgren
und Lawrence verwendet, welches spater durch das OARSI-System ersetzt wurde (Altman &
Gold, 2007; Kellgren & Lawrence, 1957). In der Veterindrmedizin konnte sich bislang kein
System durchsetzen, welches alle Gelenke bewertet. Dies ist vor allem auf die groRere

Heterogenitat in GrolRe und Anatomie der Patienten zurtickzufihren.

5.1. Gradeinteilungen beim Hund:

5.1.1. Gradeinteilung nach Akerblom und Sjéstrom:

Bei der Gradeinteilung nach Akerblom und Sjéstrom wird OA in der Schulter in vier
verschiedene Grade eingeteilt. In diesem Schema wird der Durchmesser von Osteophyten am
kaudalen Glenoidrand, am Oberarmkopf, am supraglenoidalen Tuberkel oder durch die
Mineralisierung der Bizepsrinne evaluiert und demnach in Arthrosegrade eingeteilt (Akerblom
& Sjostrom, 2007).

Die Einteilung der vier Grade ist wie folgt:

Normal = keine radiologischen Anzeichen fir OA

Geringgradig = Osteophyten mit 1-2mm Durchmesser

Mittelgradig = Osteophyten mit 2-4mm Durchmesser und/oder geringgradige Sklerose des
subchondralen Knochens

Hochgradig = Osteophyten mit >4mm Durchmesser und Sklerose des subchondralen Knochens
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5.1.2. International Elbow Working Group (IEWG):

Die IEWG nutzt ein System zur Einteilung von OA im Ellbogen anhand der GréfRe von
Osteophyten am Processus anconeus. Dies erlaubt eine ordinale Graduierung der
radiologischen Veranderungen im Ellbogen (Smith et al., 2009). Die Organisation entwickelte
das Schema primar fur die Selektion von Hunden, welche zur Zucht zugelassen werden, um so
die Gesundheit der Ellbogen der Hundepopulation zu verbessern. In Schweden konnte so die
Pravalenz von OA bei Rottweilern von 50% auf 42% gesenkt werden (Swenson et al., 1997).
Die Einteilung erfolgt in vier Grade (Gielen, 2022):

Grad 0 = keine OA oder Inkongruenz (normales Gelenk)

Grad 1 = Osteophyten <2mm, Sklerose an der Basis des Processus coronoideus mit erhaltener
trabekuldrer Struktur (geringgradige OA)

Grad 2 = Osteophyten 2-5mm, deutliche Sklerose an der Basis des Processus coronoideus mit
Verlust der trabekuldaren Struktur, Stufenbildung zwischen Radius und Ulna von 3-5mm
(mittelgradige OA/indirekte Zeichen einer primaren L&sion wie IPA, FPC, OCD)

Grad 3 = Osteophyten >5mm, Stufenbildung zwischen Radius und Ulna >5mm (hochgradige
OA/offensichtliche primére Lasion wie IPA, FPC, OCD)

5.1.3. HD-Klassifizierung der Fédération Cynologique Internationale (FCI):

Dieses System gliedert HD in Grade von A bis E, wobei das Ziel der Einteilung, ahnlich wie
bei dem System der IEWG, die Zulassung zur bzw. der Ausschluss von der Zucht ist. Hierbei
gibt es vom FCI vorformulierte Beschreibungen zu jedem Grad der HD und der Beurteiler muss
anhand dieser das zu bewertende Gelenk einem Grad zuteilen (Brass et al., 1978).

Die Beschreibungen der einzelnen Grade sind (FCI, 2022):

Kein Hinweis fur HD (A): Der Hiftkopf ist gut in der Hiftpfanne zentriert und der Gelenkspalt
ist eng und gleichméaRig. Der subchondrale Knochen des Huftkopfes und der kraniale
Huftpfannenrand sind parallel oder nahezu parallel, mit Ausnahme der Fovea capitis. Die
subchondrale Knochenplatte des kranialen Hiftpfannenrandes ist eine feine Linie von
gleichmaliger Dicke; bei hervorragenden Huftgelenken kann der subchondrale Knochen vor
dem kraniolateralen Rand enden. Der kraniolaterale Rand sollte gut definiert und abgerundet

sein und parallel zum Femurkopf verlaufen; bei ausgezeichneten Hiften umschliel3t der
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kraniolaterale Rand den Femurkopf in kaudolateraler Richtung. Das Zentrum des Femurkopfes
liegt medial zum dorsalen Rand des Acetabulums. Der Norberg-Winkel betragt etwa 105° (als
Referenz). Es liegen keine Anzeichen flr arthrotische Veranderungen vor.

Fast normale Hufte (B): Der Huftkopf ist in der Huftpfanne zentriert und der Gelenkspalt ist
eng, jedoch konnen der subchondrale Knochen des Huftkopfes und der kraniale
Huftpfannenrand divergieren, also nicht parallel sein. Die subchondrale Knochenplatte des
kranialen Hiftpfannenrandes ist eine feine Linie mit gleichméRiger Dicke. Am lateralen Teil
ist der kraniolaterale Rand horizontal, also nach seinem Maximum in einer geraden Linie in der
Transversalebene. Das Zentrum des Huftkopfes liegt medial oder tiber dem dorsalen Rand der
Huftpfanne. Der Norberg-Winkel betrdagt mindestens 100° (als Referenz). Es liegen keine
Anzeichen fir arthrotische Veranderungen vor.

Leichte HD (C): Der Huftkopf ist nicht gut in der Hiftpfanne zentriert und der subchondrale
Knochen des Hiftkopfes und des kranialen Hiftpfannenrandes divergieren, das heif3t, sie sind
nicht parallel. Die subchondrale Knochenplatte des kranialen Huftpfannenrandes kann seitlich
leicht verdickt und/oder medial leicht reduziert sein. Der kraniolaterale Rand kann leicht
abgeflacht sein, das heif3t, der kraniolaterale Rand divergiert vom Huftkopf in kraniolateraler
Richtung. Das Zentrum des Huftkopfes liegt tUber oder seitlich des dorsalen Randes der
Huftgelenkspfanne. Eine Subluxation des Hiiftkopfes nach lateral oder kaudal kann vorhanden
sein. Der Norberg-Winkel betragt etwa 100° (als Referenz). Anzeichen fir arthrotische
Veranderungen kdnnen vorhanden sein.

Mittlere HD (D): Der Femurkopf ist nicht gut in der Huftpfanne zentriert und der subchondrale
Knochen des Femurkopfes und der kraniale Huftpfannenrand divergieren offensichtlich. Die
subchondrale Knochenplatte des kranialen Hiftpfannenrandes ist lateral maRig verdickt
und/oder medial méRig reduziert. Der kraniolaterale Rand ist deutlich abgeflacht, das heif3t, der
kraniolaterale Rand verlasst den Huftkopf in kraniolateraler Richtung. Das Zentrum des
Femurkopfes liegt lateral zum dorsalen Rand des Acetabulums. Es kann eine Subluxation des
Huftkopfes nach lateral oder nach kaudal vorliegen. Der Norberg-Winkel betragt mehr als 90°
(als Referenz) Anzeichen fur arthrotische Veranderungen kdnnen vorhanden sein.

Schwere HD (E): Ausgepragte dysplastische Verdnderungen des Hiftgelenks. Remodellierung
und Verformung der Hiftpfanne und/oder des Hiftkopfes kdnnen vorhanden sein. Der

subchondrale Knochen des Hiftkopfes und die subchondrale Knochenplatte des kranialen
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Huftpfannenrandes sind offensichtlich divergent und deutlich abgeflacht. Der kraniale
Huftpfannenrand ist seitlich deutlich verdickt und verschmilzt mit dem kraniolateralen Rand.
Bei luxierten Hiftgelenken kann die Verdickung des kranialen Huftpfannenrandes fehlen. Der
kraniolaterale Rand ist deutlich abgeflacht, das heif3t, der kraniolaterale Rand verldsst den
Huftkopf in kraniolateraler Richtung. Der kraniolaterale Rand kann fehlen. Das Zentrum des
Huftkopfes liegt lateral zum dorsalen Rand der Huftpfanne. Luxation oder Subluxation des
Femurkopfes. Der Norberg-Winkel ist kleiner als 90° (als Referenz). Anzeichen fir

osteoarthrotische Verdnderungen kdnnen vorhanden sein.

5.1.4. Schweizer HD-Klassifizierung nach Fluckiger:

Fluckiger entwickelte 1993 ein System zur Klassifizierung von HD, welches 1996 durch ihn
selbst (berarbeitet wurde. Dieses System sollte eine Verbesserung des Systems der FCI
darstellen, da dieses seiner Meinung nach zu subjektiv sei. Hierfur werden insgesamt sechs
verschiedene Beurteilungskriterien herangezogen, um einem Paar Huftgelenken einen
gemeinsamen Grad zu geben, welcher sich nach dem schlechter bewerteten Gelenk richtet.
Dieser Grad ergebt sich neben radiologischen Verdnderungen, welche direkt auf OA
zuriickzufihren sind, auch aus Faktoren, wie dem Norberg-Winkel und der Lage des
Femurkopfzentrums (FKZ) in Bezug auf den dorsalen Acetabulumrand (DAR), welche eine
abnorme Lockerheit des Gelenks beschreiben (Fluckiger, 1993, 1996). Diese Kriterien und die

dazugehdrige Punktezahl sind in Tabelle 1 veranschaulicht.
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Tabelle 1: Radiologische Kriterien zur HD-Klassifizierung nach Fliickiger (1996).

HD- Norberg- Lage des FKZ in | Form des | Ausbildung Form von | Morgan- Punkte
Grad | Winkel Bezug zum DAR kraniodorsalen des Femurkopf Linie
Azetabulumrandes | subchondralen | (FK),
Knochens am | Ubergang
Acetabulum Kopf-Hals
(UFKH),
Femurhals
(FH)
A >=105° FKZ medial DAR | Lateral nachfassend | Fein, FK: rund, | Nicht 0
(>2mm) gleichméRig deutlich sichtbar
dick abgegrenzt
B >=105° FKZ medial DAR | Horizontal GleichméRig FK: rund, | Auf der | 1
Gelenkflachen (1-2mm) dick schlecht gebeugten
divergierend, < abgegrenzt, Aufnahme:
105° UFKH: keine | kantige
Gelenkflachen Zubildungen, Schulter
parallel FH:
walzenférmig
C1 >=100° FKZ auf dem DAR Leichtgradig Lateral FK: Feiner 2
abgerundet oder | leichtgradig leichtgradig scharfer
leichtgradige verdickt, abgeflacht, Grat, bis
Zubildungen medial UFKH: 1mm breit
leichtgradig leichtgradige
reduziert Zubildungen
Cc2 >=90° FKZ lateral des DAR | Mittelgradig Lateral FK: Unscharfer 3
(1-5mm), 1/3des FK | abgerundet, mittelgradig mittelgradig Grat bis
Uiberdacht leichtgradige verdickt, abgeflacht, 3mm breit
Zubildungen, medial UFKH: leichte
zweiteilige mittelgradig Zubildungen
Gelenksflache reduziert
D >=80° FKZ lateral desDAR | Stark  abgerundet | Lateral stark | FK: Leiste Uber | 4
(6-10mm), >1/4 des | maRige verdickt  oder | mittelgradig 3mm breit
FK Gberdacht Zubildungen nur lateral | verformt,
ausgebildet UFKH:
mittelgradige
Zubildungen
E <80° FKZ lateral des DAR | Rand fehlt, Pfanne | Verschmilzt FK:  massiv | Leiste 5
(>10mm), <1/4 des | massiv verformt mit  lateralem | verformt, Uberlagert
FK Uberdacht Beckenrand, UFKH: durch
manchmal massive weitrdumige
fehlend Zubildungen Exostosen
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Die Aufschlisselung nach HD-Graden mit summierten Punkten erfolgt folgendermafen. Das
Huftgelenk mit der héheren Punktezahl bestimmt den Grad fiir das Tier:

A = 0-2 Punkte (keine Hinweise flr HD)

B = 3-6 Punkte (Grenzfall, Ubergangsform)

C1 =7-9 (leichte HD)

C2 =10-12 (leichte HD, nicht zur Zucht empfohlen)

D =13-18 (mittelgradige HD, Zuchtausschluss)

E =19-30 (schwere HD, Zuchtausschluss)

5.1.5. Gradeinteilung nach Mager:

Bei der Gradeinteilung nach Mager werden 15 verschiedene Knochenpunkte am Kniegelenk in
Rontgen aus dem mediolateralen und kraniokaudalen Strahlengang in Betracht gezogen. Die
Punkte im mediolateralen Strahlengang sind Apex und Basis der Patella, proximale und distale
Gleitrinne des Femurs, die Femurkondylen, die Tuberositas tibiae, der kraniale, zentrale und
kaudale Aspekt des Tibiaplateaus die popliteale Oberflache des Femurs und die Sesambeine.
Die Punkte im kraniokaudalen Strahlengang sind der laterale und mediale Kondylus des
Femurs und der Tibia, die Fossa intercondylaris und die Patella. Jeder einzelne Punkt bekommt
einen Wert von 1-4, wobei 1 flr keine, 2 fir geringgradige, 3 fir mittelgradige und 4 flr
hochgradige osteoarthrotische Verénderungen des jeweiligen Punktes stehen. Diese Punkte
werden anschlieend summiert und ergeben einen Wert zwischen 15 und 60 flr jedes einzelne
Gelenk (Mager, 2000).

Die einzelnen Werte flr jeden Punkt ergeben sich aus folgender Aufschliisselung:

1 = radiologisch unaufféllig, kein Hinweis auf Sklerose oder osteophytare Zubildungen

2 = geringgradige Sklerose und/oder geringgradige osteophytédre Zubildungen

3 = mittelgradige Sklerose und mittelgradige osteophytére Zubildungen

4 = hochgradige Sklerose und hochgradige osteophytére Zubildungen

5.2. Gradeinteilungen beim Menschen:
5.2.1. Gradeinteilung nach Kellgren und Lawrence:
Die von Kellgren und Lawrence publizierte Gradeinteilung fand erstmals fiir die Einteilung von

OA in der Hand, der Hals- und Lendenwirbelsaule, der Hifte, dem Knie und dem FuR des
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Menschen Anwendung. Hierbei wird einem Gelenk anhand von folgenden Kriterien ein Grad
zugeteilt: Prasenz von Osteophyten, periartikularen Verkndcherungen, Ausdinnung des
Gelenksknorpels und subchondrale Sklerose, Préasenz von Pseudozysten im subchondralen
Knochen und Verdnderung der Knochenform. Je nach Starke der Auspragung wird in freli,

zweifelhaft, gering-, mittel- oder hochgradig unterteilt (Kellgren & Lawrence, 1957).

5.2.2. Osteoarthritis Research Society International (OARSI):

Das OARSI System ist eine 1996 erstmals publizierte und 2007 berarbeitete Gradeinteilung
in der Humanmedizin, welche OA in der Hand, der Hiifte und im Knie in vier Gruppen einteilt.
Die Grade werden wie folgt eingeteilt: 0 = Normalbefund, 1 = geringgradige -, 2 = mittelgradige
-, 3 = hochgradige Veranderungen in Bezug auf osteophytare Zubildungen und Verengung des
Gelenksspaltes (Altman & Gold, 2007).

Neben der Abwesenheit der ,,zweifelhaft“-Gruppe ist der wesentliche Unterschied dieses
Systems zum Schema nach Kellgren und Lawrence (1957) eine Datenbank mit mehreren

Bildern, welche als Beispielbilder fur die jeweiligen Grade dienen (Altman & Gold, 2007).

6. Pradisponierende Faktoren:

In der Vergangenheit wurden in einer Vielzahl von Studien teils widersprichliche Angaben

gemacht, ob der jeweilige Faktor einen Einfluss auf die Entwicklung von OA hat oder nicht.

6.1. Alter:

Neben dem Gewicht ist das Alter der Hauptgrund fur die Entwicklung von priméarer OA.
Hierbei kommt es tiber die Zeit zur Abnutzung des Gelenksknorpels und in weiterer Folge zur
Bildung von OA (Meeson et al., 2019)

Bei der rontgenologischen Untersuchung von Huftgelenken von Amerikanischen Bulldoggen,
Schweizer Sennenhunden, Neufundlandern, Grof3pudeln, Deutschen Schaferhunden, Golden
Retrievern, Labrador Retrievern und Rottweilern konnte eine stetige Zunahme der Préavalenz
von OA in der Hifte mit dem Alter festgestellt werden. Hierbei wurde nicht evaluiert, ob es
sich um primére oder sekundére OA handelte (Anderson et al., 2018; Runge et al., 2010; Smith
et al., 2001). Diese Tendenz ist bereits bei Hunden in jungem Alter sichtbar, wie die Studien

von Runge et al. (2010) und Smith et al (2001), wo Hunde ab einem Alter von vier Monaten
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untersucht wurden, gezeigt haben. Bei den untersuchten Huftgelenken von Hunden bis zu
einem Alter von 36 Monaten konnte ein stetiger Anstieg der Pravalenz von OA festgestellt
werden. In der Untersuchung von Anderson et al. (2018) war das durchschnittliche Alter der
Diagnose von OA 10,5 Jahre.

6.2. Geschlecht:

Ramirez-Flores et al. (2017) fanden in einer Untersuchung von Kniegelenken ein 3,17-fach
erhohtes Risiko fur weibliche Hunde, an OA im Knie zu erkranken. In weiteren Publikationen
konnte bei méannlichen Hunden eine héhere Prévalenz von OA im Ellbogen und in der Hufte
festgestellt werden (Grondalen & Lingaas, 1991; Hays et al., 2007). Im Kontrast dazu konnten
andere Studien keinen Zusammenhang zwischen Prévalenz von OA in der Hufte und dem
Geschlecht feststellen (Runge et al., 2010; Smith et al., 2001).

Einige Publikationen zeigten ein erhohtes Risiko fir weibliche (Grierson et al., 2011; Taylor-
Brown et al., 2015; Whitehair et al., 1993), andere fir mannliche Hunde (Adams et al., 2011)
eine KBR zu erleiden. Zur erhohten Prdavalenz von HD und ED gibt es ebenfalls jeweils fir
beide Geschlechter Nachweise (Beuing et al., 2000; Hou et al., 2013; Lavrijsen et al., 2014;
Loder & Todhunter, 2017).

6.3. Kastration:

In einer grofRen Pravalenzstudie von Anderson et al. (2018) wurde fiir kastrierte Hunde beider
Geschlechter ein 1,8-fach erhohtes Risiko an OA zu erkranken beschrieben. Zusatzlich gibt es
Daten, die einen Zusammenhang zwischen der Kastration und der vermehrten Entwicklung von
pradisponierenden Faktoren fur OA, wie KBR und HD aufzeigen (Clements et al., 2008; Duval
etal., 1999; Slauterbeck et al., 2004; van Hagen et al., 2005; Whitehair et al., 1993; Witsberger
et al., 2008). Weiters wurde in einer Studie festgestellt, dass eine Kastration vor einem Alter
von 6 Monaten im Vergleich zu jener im Alter zwischen 12 und 60 Monaten zu einer Erhéhung
des Risikos an OA zu erkranken fiihrt. Diese Daten legen nahe, dass Sexualhormone einen

gewissen protektiven Einfluss auf die Gelenksentwicklung haben (Graves et al., 2023).



Il. LiteraturUbersicht 14

6.4. Rasse:

Im Vergleich zu Golden-, Labrador Retrievern und Rottweilern haben Deutsche Schéaferhunde
eine 4,95-fach erhohtes Risiko, an OA in der Hiifte zu erkranken (Smith et al., 2001). Eine
Publikation zeigte, dass Rottweiler, Dogue de Bordeaux und Old English Sheepdog das am
stérksten erhéhte Chancenverhaltnis von allen untersuchten Rassen hatten, an OA zu erkranken.
Retriever und Deutsche Schéaferhunde hatten auch in dieser Studie ein erhohtes
Chancenverhéltnis im Vergleich zu Mischlingen (Anderson et al., 2018).

Eine Untersuchung der Prévalenz von erblichen Erkrankungen bei Mischlingen und
Rassehunden konnte zeigen, dass jene Erkrankungen, welche bei bestimmten Rassen vermehrt
vorkommen, auch haufiger in Mischlingen zu finden sind, welche einen VVorfahren dieser Rasse
haben (Bellumori et al., 2013).

In Tabelle 2 findet sich eine Auflistung jener Rassen, welche eine erhéhte Prévalenz fiir KBR,
HD oder ED aufweisen. Dies sind pradisponierende Faktoren fiir OA und fiihren in weiterer
Folge zur Entwicklung von OA (Pond & Nuki, 1973).
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Tabelle 2: Rassen mit erhéhter Pravalenz von ED, HD und KBR nach Literaturangaben

Rasse Erhéhte Préavalenz von Quelle
Akita KBR (Duval et al., 1999)
American Staffordshire Terrier KBR (Duval et al., 1999; Necas et al., 2000)
Berner Sennenhund HD (Coopman et al., 2008)
Bernhardiner KBR (Duval et al., 1999; Necas et al., 2000)
HD (Hou et al., 2013)
Boxer ED, HD (Lavrijsen et al., 2014)
KBR (Necas et al., 2000)
Boykin Spaniel HD (Hou et al., 2013)
Bullmastiff ED, HD (Lavrijsen et al., 2014)
KBR (Necas et al., 2000)
Cane Corso ED, HD (Lavrijsen et al., 2014)
Chesapeake Bay Retriever KBR (Duval et al., 1999)
Chow Chow KBR (Duval et al., 1999; Necas et al., 2000)
Deutsch Kurzhaar KBR (Necas et al., 2000)
Deutscher Schéaferhund HD (Coopman et al., 2008)
English Bulldog KBR (Duval et al., 1999)
Golden Retriever ED, HD (Coopman et al., 2008; Lavrijsen et al., 2014)
KBR (Taylor-Brown et al., 2015)
Labrador Retriever ED, HD (Coopman et al., 2008; Lavrijsen et al., 2014)
KBR (Duval et al., 1999)
Mastiff KBR (Duval et al., 1999)
Neapolitanischer Mastiff KBR (Duval et al., 1999)
Neufundlander ED (Coopman et al., 2008)
KBR (Duval et al., 1999; Whitehair et al., 1993)
Rottweiler ED (Coopman et al., 2008; Grierson et al., 2011; Hou et
al., 2013)
KBR (Adams et al., 2011; Duval et al., 1999; Grierson et al.,
2011; Necas et al., 2000; Taylor-Brown et al., 2015;
Whitehair et al., 1993)
Sharpei ED (Coopman et al., 2008)
Staffordshire Bullterrier KBR (Taylor-Brown et al., 2015; Whitehair et al., 1993)
West Highland White Terrier KBR (Taylor-Brown et al., 2015)
Yorkshire Terrier KBR (Taylor-Brown et al., 2015)
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6.5. Gewicht:

Korpergewicht zahlt neben dem Alter zu den Ursachen fur primare OA (Meeson et al., 2019).
Hohes Korpergewicht und eine hohe Aufnahme von Kalorien, sowie Fett mit der Nahrung war
bei Labrador Retrievern ein signifikanter Risikofaktor fur die Entwicklung von OA im Ellbogen
(Anderson et al., 2018; Runge et al., 2008; Sallander et al., 2006).

Zusatzlich konnten Studien zeigen, dass eine um 25% reduzierte Nahrungsmenge zu einer
signifikant niedrigeren Pravalenz von OA in der Hufte und in der Schulter, sowie weniger
schwerer OA im Ellbogen und einem spateren Auftreten von OA in der Hufte flihrte (Kealy et
al., 2000; Smith et al., 2006).

Ein Korpergewicht Gber 10kg erhéht die Chance OA im Knie zu entwickeln um den Faktor
2,24 (Ramirez-Flores et al., 2017).

Zusatzlich pradisponiert laut mehreren Studien hoheres Kérpergewicht bzw. Ubergewicht zur
Erkrankung an einer KBR (Adams et al., 2011; Duval et al., 1999; Grierson et al., 2011; Inauen
et al., 2009; Taylor-Brown et al., 2015; Whitehair et al., 1993).

Bei Menschen wird vermutet, dass Fettleibigkeit nicht nur einen fordernden, sondern auch
einen &tiologischen Einfluss auf die OA hat, da sie die Belastung der Gelenke bei normaler
Aktivitat erhoht (Browning & Kram, 2007).

6.6. AuRere Einflisse:

Es gibt nur sehr wenige Studien, die den Einfluss von duReren Einfllissen wie Bewegung auf
OA untersuchten. Stattdessen befassen sich einige Arbeiten mit der Entwicklung von HD und
ED, was in weiterer Folge zu OA in der Hifte und im Ellbogen flihrt. In einer Publikation, in
welcher eine Kohorte von 1733 Boxern von ihrer Geburt bis zum siebten bis achten Lebensjahr
beobachtet wurden, wurde postuliert, dass Welpen, welche in ihrem Zuhause rutschige Bdden
hatten, bis zu 1,6 Mal haufiger von HD betroffen waren, als ihre Artgenossen, die auf griffigen
Bdden gehalten wurden (van Hagen et al., 2005). Auch im Vergleich von Hunden welche im
Haus, mit jenen, welche ,,outdoor aufwuchsen, zeigten erstere hdufiger klinische Anzeichen
von OA in der Hufte, wie Veranderungen in Gang oder Verhalten (Choi et al., 2008).

In einer Studie mit 325 Labrador Retrievern im Alter von 12-24 Monaten wurde der Einfluss
von Bewegung auf die Entwicklung von HD und OA im Ellbogen unbekannter Ursache

untersucht und herausgefunden, dass das Jagen von Stockchen und Béllen, welche vom Besitzer
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geworfen wurden, einen signifikanten Risikofaktor flr die Entwicklung beider Krankheiten
darstellt (Sallander et al., 2006). Auch das Treppensteigen im Alter von weniger als drei Monate
erhoht die Wahrscheinlichkeit signifikant, HD zu entwickeln (Krontveit et al., 2012).

6.7. Genetik:

Beim Menschen ist eine genetische Préadisposition fir primére OA bereits nachgewiesen,
auBerdem wurden mehrere Gene identifiziert, die einen forderlichen Einfluss auf die
Entwicklung von OA haben (Tobon et al.,, 2010). Dies gilt auch fiir Hunde mit
pradisponierenden Faktoren wie ED, HD oder KBR beim Labrador, welche vererbbar sind
(Baker et al., 2017; Oberbauer et al., 2017). Weiters konnte eine Studie feststellen, dass Hunde,
bei welchen mindestens ein Elternteil unter OA leidet, signifikant haufiger ebenfalls an OA
erkrankten. Hierbei ist jedoch nicht klar, ob es sich um primére oder sekundére OA, bei welcher
ein pradisponierender Faktor wie z.B. ED vererbt wurde, handelt (Grondalen & Lingaas, 1991).
Eine Studie von Hou et al. (2013) zeigte ebenfalls, dass Zuchtprogramme in den USA (ber
einen Zeitraum von 40 Jahren zu einer signifikanten Verbesserung der ED- und HD-Grade
fuhrten.

Dennoch machen die klinische Heterogenitat von OA und die vielfaltigen duReren Einflusse

den individuellen Verlauf dieser Erkrankung schwer vorhersehbar.
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ARTICLEINFO ABSTRACT

Keywords: Osteoarthritis is one of the most common diseases in veterinary medicine. There are various causes for joints

Degenerative joint disease developing OA, with some of them being well investigated, while others are still a matter of speculation. In this

Older dog . retrospective study we examined the prevalence of OA in the shoulder, elbow, hip and stifle joints in a clinic

Osneloarﬂmns population of dogs older than 8 years, which were presented mostly due to orthopaedic complaints. Dogs were

Radiography included in the study if one or more of the aforementioned joints was included in the radiographs. Radiographs
were reviewed by three different observers and graded by severity. Prevalence of OA was 39.2%, 57.4%, 35.9%
and 36.4% for the shoulder, elbow, hip and stifle, respectively. There was no correlation between higher grades
of OA and weight as well as age, but significantly higher prevalence of OA in heavier groups when grouped for
weight. Sex and castration status did not affect presence of OA. As most of the examined joints were free of OA,
radiographic findings suggestive of OA should not be considered normal in senescent dogs.

Introduction moderate and severe (Akerblom and §jostrém, 2007; Lang et al., 1998;

Osteoarthritis (OA) is a non-infectious, degenerative disease of
cartilaginous joints. It is characterized by depletion of hyaline cartilage
and formation of osteophytes at the synovial margins and fibrosis of
periarticular soft tissue (Innes, 2018; Schulz et al., 2019). OA can occur
primarily and is described as idiopathic with ageing and obesity being
associated risk factors (Martel-Pelletier et al., 2016). In dogs, OA is most
commonly secondary as a result of structural instabilities (e.g., cranial
cruciate ligament rupture (CCLR) or malalignment after fracture),
abnormal load distribution on the cartilage (e.g., hip dysplasia (HD),
elbow dysplasia (ED)) or after other severe diseases of the joint (e.g.
septic arthritis) (Johnson et al., 1994; Lappalainen et al., 2013; Marti-
nez, 1997; Martinez and Coronado, 1997; Paster et al., 2009; Smith
et al., 2012; Szabo et al., 2007).

Due to its simplicity and vast availability, radiographic examination
of joints after clinical and orthopaedic examination is the most common
modality for evaluation of OA. For each joint, there are numerous
scoring systems, each of them using different anatomical landmarks for
assessment. Most of them finally result in four grades: none, mild,

* Corresponding author.
E-mail address: moritz_roitner@hotmail.com (M. Roitner).

Schachner and Lopez, 2015; Wessely et al., 2017).

In both human and veterinary medicine, OA is the most commonly
diagnosed joint pathology (Alves et al., 2020; Sharma et al., 2007).
Recent studies indicate that 38-40% of dogs were found to have
radiographic OA (Enomoto et al., 2024; Wright et al., 2022) and in a
study by Meulenbelt et al. (1997), only 13% of the examined persons
between 55 and 65 years were free of radiographic visible OA in the
hands, hips, knees and spine (Meulenbelt et al.,, 1997). These two ex-
amples show the enormous number of individuals affected by this
disease.

A study by Anderson et al. (2018) found that there is an increased
odds ratio for male dogs to develop OA compared to females. Neutered
animals were also at significantly higher risk of suffering from OA
(Anderson et al., 2018). However, in humans, women are up to twice as
likely to develop hand, hip or knee OA as men (Sharma et al., 2007).

In dogs, there is data addressing the association between gonadec-
tomy and increased development of predisposing factors for OA, such as
CCLR and HD (Slauterbeck et al., 2004; van Hagen et al., 2005).

Although OA is considered a degenerative joint disease, the
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radiographic signs appear to be more generative. On the one hand
cartilage is degraded and articular space becomes narrowed, but
simultaneous to this process, sclerosis, formation of periarticular
osteophytes and nerve and vascular growth are promoted, which then
becomes radiographically visible (Enomoto et al., 2019; Farrow, 2003;
Tirgari, 1978).

Radiographic features of OA include osteophytosis, enthesophytosis,
joint effusion, soft tissue swelling, subchondral sclerosis and/or intra-
articular mineralization occurring on specific sites for each joint
(Innes, 2018).

The objective of this study was to evaluate the prevalence of OA in
dogs older than 8 years. We investigated radiographic signs of OA in the
shoulder, elbow, hip and stifle joints in dogs, that presented to our
hospital. To the authors’ knowledge, there is no study describing the
distribution of OA in a population of senescent dogs.

Our hypothesis is that the majority of joints of dogs older than 8
years show radiographic signs of OA.

Material and methods

In this retrospective study, records of dogs that had been presented to
the veterinary teaching hospital between 2011 and 2019 were used. All
dogs aged 8 years or older at the day of presentation were included if one
or more of the following radiographs was available: mediolateral pro-
jection of the shoulder joint, mediolateral and craniocaudal projection
of the elbow joint, ventrodorsal projection of the pelvis, mediolateral
and craniocaudal projection of the stifle joints. If more than one joint
was visible on the same radiograph or joints were included in abdominal
or thoracic radiographs, all joints were included when diagnostic quality
was sufficient. Radiographs were excluded if they were not adequately
positioned to allow evaluation of the joint. Joints were also excluded if
there was evidence of articular fractures, articular neoplasia or a history
of surgical procedures such as surgically treated CCLR, total joint
replacement or arthrodesis. If more than one radiograph of the same
joint at different times was present, only the most recent was included in
the study. Clinical records of all included dogs were reviewed for age,
breed, sex, neuter status, weight and reason for presentation (ortho-
paedic or non-orthopaedic). The radiographs were evaluated in a digital
environment using commercial DICOM-viewer software (dicomPACS,
Oehm&Rehbein GmbH). Each individual joint was graded by the first
author according to the modified Kellgren Lawrence Scoring system.
This system grades OA by the presence of osteophyte formation, scle-
rosis and deformity of bone ends, where grade 0 is the absence of all
aforementioned features, grade 1 is mild osteophyte formation, grade 2
is moderate osteophyte formation, mild sclerosis and possible deformity
of bone ends, and grade 3 is large osteophytes, severe sclerosis and
definite deformity of bone ends. The observers were unaware of patient
details such as history, reason for presentation or radiology reports
during evaluation. To minimize error in discrimination of healthy and
affected joints, joints with grade 0 or grade 1 were revaluated blinded to
the previous results by a board-certified specialist in diagnostic imaging
and a specialist in orthopaedic surgery and member of The Society for X-
ray Diagnosis of Genetically Influenced Skeletal Diseases in Small Ani-
mals (Gesellschaft fiir Rontgendiagnostik genetisch beeinflusster Skel-
etterkrankungen bei Kleintieren (GRSK)).

Patient records and final grading were stored for each joint sepa-
rately in an Excel spreadsheet (Excel for Mac, Microsoft). Statistical
analysis was performed using commercial statistical software (SPSS,
IBM Corp.). Descriptive statistical analysis was used to describe the
population. Diagrams were generated using Microsoft Excel for graph-
ical representation of the results.

Results were tested for normality using the Kolmogorov-Smirnov
test. The Mann-Whitney-U test was used to compare sex, neuter status
and the group with an orthopaedic presenting complaint to the non-
orthopaedic group. For statistical analysis of the influence of weight,
dogs were grouped into small, medium and large individuals according
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to their body weight (<15 kg, 15-30 kg and >30 kg, respectively). Those
groups were compared using the Kruskal-Wallis test. p-values < 0.05
were considered to be significant. The correlation between age and OA
grade was calculated using the Kendals tau test.

Results

A total of 1873 dogs of 181 different breeds met the inclusion
criteria. Included dogs were 957 males (51.1%), 337 of which were
castrated (35.2%), 915 females (48.9%), 483 of which were spayed
(52.8%) and one hermaphrodite (<0.1%). The mean age of presented
dogs was ten years (+1.97 years), with a range from 8 to 18 years. The
mean weight was 25 kg (+13.14 kg), with a range from 1.6 kg to 90 kg.

The presenting complaints in 1343 dogs (71.7%) were of orthopaedic
nature (e.g., lameness), in 530 cases (28.3%) the reason for the exami-
nation was due to other indications (e.g., soft tissue swelling).

A total of 6296 joints were included, 632 shoulders (10.0%), 1158
elbows (18.4%), 2706 hips (43.0%) and 1800 stifles (28.6%). Of all
joints 3756 (59.7%) were free of OA, 1293 (20.5%) were grade 1, 640
(10.2%) were grade 2 and 607 (9.6%) were grade 3. The distribution for
individual joints is shown in Table 1.

Radiographs of both the left and right joints at the same level were
available in 2779 cases. Of these joints, 1447 (52.1%) were bilaterally
free of OA, 454 (16,3%) were affected unilaterally and in 878 (31.6%) of
the cases, signs of OA were present bilaterally. The distribution of
bilaterally free vs. affected joints is shown in Table 2.

Canine patients in the non-orthopaedic group were significantly less
affected by OA (p=0.05) and showed significantly lower grades of OA
(p=0.05). The distribution of OA for individual joints is compared be-
tween the two groups in Fig. 1.

Male and female dogs showed no significant difference in OA grades
(p=0.946). Sexually intact individuals did not appear to be affected
significantly more often by OA than neutered dogs (p=0.254). There was
no correlation between age and OA grade (r=0.025), as well as between
body weight and OA grade (r=0.131) with all joints in total. Correla-
tions of OA grades with age and weight for each individual joint are
shown in Table 3. In Fig. 2 the distribution of OA between the grades is
shown with the study population grouped according to their weight in
small (lower than 15 kg), medium (15 kg to 30 kg) and large dogs (over
30 kg). Heavier groups had significantly more individuals with radic-
graphic OA per grade (p<0.001). The distribution of OA across the ages
represented in our study can be seen in Fig. 3. It shows that joints with
Grade 0 are evenly distributed between all ages.

The seven most represented breeds of the study population are
shown with their distribution of OA in each joint in Table 4. Of 126
examined joints in Dachshunds, 119 (91.3%) were found to be free of
OA.

Discussion
The results of this study do not support the anecdotal theory that a
Table 1

Distribution of osteoarthritis (OA) grades for each individual joint (n=6296) in
absolute and relative numbers.

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Total
Shoulder 384 138 76 34 (5.4%) 632
(60.8%) (21.8%) (12.0%) (10.0%)
Elbow 493 280 195 150 1158
(42.6%) (24.2%) (16.8%) (16.4%) (18.4%)
Hip 1734 494 187 281 2706
(654.1%) (18.3%) (7.3%) (10.4%) (43.0%)
Stifle 1145 381 172 102 1800
(63.6%) (21.2%) (9.6%) (5.7%) (28.6%)
Total 3756 1293 640 607 6296
(59.7%) (20.5%) (10.2%) (9.6%) (100%)
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Table 2
Comparison between bilaterally affected vs. ostecarthritis (OA) free joint pairs
in absolute and relative numbers.

Free Affected
Shoulder 114 (48.5%) 71 (30.2%)
Elbow 148 (32.0%) 245 (52.9%)
Hip 751 (58.0%) 363 (28.0%)
Stifle 434 (55.3%) 199 (25.4%)

certain degree of osteoarthritic change is normal in senescent dogs, as
most of the examined joints (59.7%) were free of radiographic visible
OA. Our results report higher numbers of OA compared to other studies
with populations where younger individuals were also included. (Alves
et al., 2020; Anderson et al., 2018; Anderson et al., 2020; Smith et al.,
2012; Smith et al., 2001). This is greatly influenced by the fact, that in
our study the majority of the examined dogs was presented for ortho-
paedic complaints.

In comparison to the study by Anderson et al. (2018), we used
standardized evaluation methods for the radiographs with consistent
observers, which makes the data less prone to observer bias (Anderson
et al., 2018).

The lack of correlation between body weight and OA grades is likely
to be due to the fact that body weight alone does not allow conclusions
to be drawn about the presence of obesity. This is enhanced by various
breeds of different size in our study. As a result, it is solely possible to

100%
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conclude that higher body weight has a promotive influence on devel-
opment of OA. On the other hand, large and giant breeds also have a
higher prevalence of developmental diseases, which can later lead to OA
(Witsberger et al., 2008). In Fig. 2, where dogs are grouped according to
their body weight, it can be seen that the fraction of unaffected in-
dividuals is significantly less with increasing weight, whereas each
grade of OA is significantly larger in percentage. This is in accordance
with the results of multiple previous studies (Anderson et al., 2018;
Anderson et al., 2020; Kealy et al., 2000; Runge et al., 2008; Sallander
et al., 2006; Smith et al., 2012; Smith et al., 2001; Smith et al., 2006).
In future studies, the body condition score (BCS) should be used to
facilitate conclusions about the effects of the dog being overweight
instead of body weight alone. This would also eliminate the bias caused
by breeds of different sizes. This was already done on a smaller scale by
Kealy et al. (2000), where ad libitum feeding led to higher BCS and thus

Table 3
Correlation of osteoarthritis (OA) grades of all joints in total and separate, with
age and weight.

Age Weight
Shoulder 0.0583 0.155
Elbow 0.035 0.136
Hip 0.04 0.166
Stifle -0.01 0.007
All 0.023 0.131
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Fig. 1. Distribution of osteoarthritis (OA) grades in each joint, comparison of orthopaedic (n=1343) vs. non-orthopaedic (n=530) presenting complaint.
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Fig. 2. Distribution of osteoarthritis (OA) grades with dogs grouped for body weight.
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Fig. 3. Distribution of osteoarthritis (OA) grades per year of age.
higher prevalence of OA in Labrador retrievers (Kealy et al., 2000). and neuter status (Anderson et al., 2018; Anderson et al., 2020). This

In accordance with previous studies, sex and neuter status were not might be explained by the positive correlation of obesity and neuter
predisposing factors for the presence of signs of OA (Alves et al., 2020, status (McGreevy et al., 2005). Additionally, there is a higher incidence
Gilbert et al., 2019; Smith et al., 2001). Conversely, some other previous of predisposing factors such as CCLR, HD and ED (Lang et al., 1998;
studies showed that there is a relationship between development of OA Slauterbeck et al., 2004; van Hagen et al., 2005).
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Table 4
Distribution of osteoarthritis (OA) grades in each joint, comparison between the seven most common breeds.
Breed Joint Grade 0, n (%) Grade 1, n (%) Grade 2, n (%5) Grade 3, n (%) Total, n (%)
Dachshund Shoulder 11 (64.7) 3(17.7) 2 (11.8) 1(5.9) 17 (100)
Elbow 15 (70.0) 1(5.3) 3 (15.8) 0(0) 19 (100)
Hip 56 (100) 0(0) 0 0(0) 56 (100)
Stifle 33 (97.1) 1(2.9) 0 () 0(0) 34 (100)
Total 115 (91.3) 5 (4.0) 5 (4.0) 1(0.8) 126 (100)
German shepherd Shoulder 5 (35.7) 4 (28.6) 1(7.1) 4 (28.6) 14 (100)
Elbow 21 (42.9) 12 (24.5) 5(10.2) 11 (22.5) 49 (100)
Hip 55 (47.4) 28 (24.1) 12 (10.4) 21 (18.1) 116 (100)
stifle 54 (64.3) 16 (19.1) 4 (4.8) 10 (11.9) 84 (100)
Total 135 (51.3) 60 (22.8) 22 (8.4) 46 (17.5) 263 (100)
Golden retriever Shoulder 21 (84.0) 4 (16.0) 0 () 0(0) 25 (100)
Elbow 16 (25.4) 22 (35.0) 7 (11.1) 18 (28.6) 63 (100)
Hip 50 (49.5) 16 (15.8) 17 (16.8) 18 (17.8) 101 (100)
Stifle 43 (67.2) 11 (17.2) 9 (14.1) 1(L.6) 64 (100)
Total 130 (51.4) 53 (21.0) 33 (13.0) 37 (14.6) 253 (100)
Jack russel terrier Shoulder 4 (80) 0 (0) 0 (o) 2 (20) 5 (100)
Elbow 4 (40) 4 (40) 10100 1(10) 10 (100)
Hip 65 (82.3) 12 (15.2) 0 () 2(2.5) 79 (100)
stifle 36 (58.1) 18 (29.0) 8(12.9) 0(0) 62 (100)
Total 109 (69.9) 34 (21.8) 9 (5.8) 4(2.6) 156 (100)
Labrador retriever Shoulder 25 (27.5) 29 (31.9) 26 (28.6) 11(12.1) 91 (100)
Elbow 50 (28.1) 37 (20.8) 33 (18.5) 58 (32.6) 178 (100)
Hip 113 (53.8) 43 (20.5) 17 (8.1) 37 (17.6) 210 (100)
Stifle 97 (72.4) 21 (15.7) 12 (9.0) 4(3.0) 134 (100)
Total 285 (46.5) 130 (21.2) 88 (14.4) 110 (18.0) 613 (100)
Yorkshire terrier Shoulder 5 (62.5) 3(37.5) o0 0(0) 8 (100)
Elbow 6 (66.7) 3(33.3) 00 00y 9 (100)
Hip 58 (87.9) 3(4.5) 2 (3.0) 3 (4.6) 66 (100)
Stifle 15 (33.3) 19 (42.2) 11 (24.4) 0(0) 45 (100)
Total 84 (65.6) 28 (21.9) 13 (10.2) 3(2.3) 128 (100)
Mixed breed Shoulder 88 (64.7) 28 (20.6) 16 (11.8) 4(2.9) 136 (100)
Elbow 116 (45.3) 69 (27.0) 44 (17.2) 27 (10.6) 256 (100)
Hip 376 (62.6) 124 (20.6) 35 (5.8) 66 (11.0) 601 (100)
Stifle 283 (66.3) B0 (18.7) 37 (8.7) 27 (6.3) 427 (100)
Total B63 (60.8) 301 21.2) 132 (9.3) 124 (8.7) 1420 (100)

Considering that predisposing factors happen at different stages of
life and take variable amounts of time to result in radiographically
visible OA, we chose 8 years as the lower limit for our study population.
Using the example of the stifle joint, most CCLR occur over 3 years of age
(Taylor-Brown et al., 2015) and from 7 to 10 years of age (Whitehair
et al., 1993) and following OA develops within 13 months (Innes et al.,
2004). In contrast, OA from HD that is significantly enough to not breed
an individual is radiographically visible by 2 years, though in mild cases,
it may not be radiographically visible until later (Smith et al., 2012).
Thus, we assume that our study population reflects this development
well.

Chung et al. (2023) published a method for relatively assessing
radiographic OA by measuring the maximum width and length of an
osteophyte and dividing them by the anatomical midline of the ac-
cording assessment point (Chung et al., 2023). Although
time-consuming, this scheme could be adapted to other joints and thus
close the gap of measurements in different sized dogs. For the present
study, we decided to sacrifice this precision for the quantity we could
achieve with plain radiography and grading with the Kellgren-Lawrence
system (Kellgren and Lawrence, 1957).

Resulting from this lack of quantitative scoring schemes for every
joint, a limitation of the present study is that assessment of OA has an
implicit subjective component, as the borders between individual grades
might shift. To address our hypothesis, our primary goal was to achieve
the most certainty between grade 0 and grade 1, which is why we
designed this study with a multi-observer evaluation.

Dividing severity of OA into groups with none, mild, moderate and
severe was already used in a human medicine study by Kellgren and
Lawrence (1957), with the sole difference being that there was a fifth
group between none and mild named “doubtful” (Kellgren and Law-
rence, 1957). In later studies, including this one, the grade *doubtful”
was omitted and grading OA in the four given groups has been used for

decades and can be considered common practice in radiology. However,
using four grades does not reflect the gradual biological change of the
disease, but is necessary for statistical analysis of data of this nature to
evaluate the prevalence of radiographic OA in older dogs.

Digital radiography of joints is not the most sensitive mode of
diagnostic imaging for OA detection. Computed tomography provides
more detailed information about bony structures which might be missed
on plain radiography (Chung et al., 2023; Jones et al., 2022). This
inevitably results in underestimation of the prevalence and might also
influence the grading. However, spatial resolution of radiography is still
superior to computed tomography and the most commonly used mo-
dality in the detection of OA (Chung et al., 2023). Given the retro-
spective nature of our study, we found that the high number of
radiographs outweighs the additional detail through CT.

In our study, the prevalence of OA in Dachshunds was extremely low.
This could be a true finding, but it should be considered that the shape of
bones and joints in chondrodystrophic breeds might mask osteophytosis
and therefore complicates radiographic evaluation.

We also found that elbow OA is more likely to cause forelimb
lameness and thus have a dog present for radiographs. This finding was
even more evident when only cases with bilateral radiographs were
considered, with roughly 32% of the examined dogs being free of OA in
the elbows. A promoting factor might be the fact that dogs are bearing
more weight on the front limbs than on the hind limbs (Budsberg et al.,
1987). However, we could not make the same observation in the
shoulder joint. Another explanation could be the complexity of the
elbow joint involving three articulating bones. As it was already shown
with HD, very mild ED in a young age could lead to OA later in life
(Andronescu et al., 2015).

Our results suggest a lower correlation of OA with age and weight in
the stifle joint compared to all other joints evaluated. One reason could
be the relatively large size of the joint surface and the presence of the
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meniscus distributing the load and therefore minimization of the peak
force on the joint surface. Another possible explanation could be the fact
that the most frequent predisposing factor for joint instability and thus
development of OA in the stifle is a CCLR, which usually occurs later in
life and has a fast progression of osteophytosis (Innes et al., 2004;
Whitehair et al., 1993). As a result, the presence of CCLR seems to be the
most defining factor for OA in the stifle. For further studies, orthopaedic
examinations should be included to evaluate the prevalence of radio-
graphic OA in stifles without clinical signs of joint instability.

According to a study by Gordon et al. there is a lack of correlation
between severity of radiographic signs for OA and stifle lameness scores
in dogs (Gordon et al., 2003). We assume that the same is valid for
shoulder, elbow and hip joints, but based on the retrospective nature of
this study, we were not able to assess joint pain objectively through
orthopaedic examination or owner questionnaires. We cannot tell how
often OA was considered to be the cause of the lameness or an incidental
finding, but the presence of radiographic OA in the non-orthopaedic
group suggests that those individuals did not show any lameness at
the time of presentation. Enomoto et al. (2024) found that 40-60% of
young dogs with radiographic OA also had clinical OA (Enomoto et al.,
2024). In future prospective studies, this is an additional parameter that
could be assessed to strengthen the clinical relevance of the study.

The examined population consisting of individuals presenting to a
veterinary hospital causes a bias overestimating the prevalence of OA.
Also due to the retrospective nature of this study, the majority of the
examined dogs had radiographs taken because of orthopaedic present-
ing complaints, which contributes to this fact. Additionally, we cannot
tell how often the contralateral joint was examined for comparative
reasons, or because of clinical signs. As a result, the true prevalence of
OA is likely even lower than reported in our study, as it is expected that
dogs with an orthopaedic presenting complaint had higher rate of OA
than dogs presented for a non-orthopaedic reason.

Conclusions

Even though our results are subject to overestimation due to selec-
tion bias, most joints in dogs older than eight years are free of OA.
Therefore, we suppose radiographic evidence of OA in older dogs should
not be considered normal. Future studies need to determine if there is a
correlation between radiographic and clinical severity. In our popula-
tion, the elbow joint seems to be more prone to OA than shoulder, hip
and stifle joints.

CRediT authorship contribution statement

Sven Reese: Formal analysis. Andrea Meyer-Lindenberg: Writing —
review & editing, Supervision, Project administration, Investigation,
Conceptualization. Moritz Roitner: Writing — review & editing, Writing
— original draft, Visualization, Project administration, Methodology,
Investigation, Formal analysis, Data curation, Conceptualization. Julius
Klever: Writing — review & editing, Visualization, Supervision, Inves-
tigation, Conceptualization.

Declaration of Competing Interest

None of the authors has any financial or personal relationships that
could inappropriately influence or bias the content of the paper.

References

Akerblom, §., Sjostrém, L., 2007. Evaluation of clinical, radiographical and cytological
findings compared to arthroscopic findings in shoulder joint lameness in the dog.
Veterinary and Comparative Orthopaedics and Traumatology 20 136-141.

Alves, J.C., Santos, A., Jorge, P., Lavrador, C., Carreira, L.M., 2020. Clinical and
diagnostic imaging findings in police working dogs referred for hip osteoarthritis.
BMC Veterinary Research 16, 425.

The Veterinary Journal 305 (2024) 106132

Anderson, K.L., O'Neill, D.G., Brodbelt, D.C., Church, D.B., Meeson, R.L., Sargan, D.,
Summers, J.F., Zulch, H., Collins, L.M., 2018. Prevalence, duration and risk factors
for appendicular osteoarthritis in a UK dog population under primary veterinary
care. Science Reports 8, 5641.

Anderson, K.L., Zulch, H., O'Neill, D.G., Meeson, E.L., Collins, L.M., 2020. Risk factors
for canine osteoarthritis and its predisposing arthropathies: a systematic review.
Frontiers in Veterinary Science 7, 220.

Andronescu, A.A., Kelly, L., Kearney, M.T., Lopez, M.J., 2015. Associations between
early radiographic and computed tomographic measures and canine hip joint
osteoarthritis at maturity. American Journal of Veterinary Research 76, 19-27,

Budsberg, 5.C., Verstraete, M.C., Soutas-Little, RRW., 1987. Force plate analysis of the
walking gait in healthy dogs. American Journal of Veterinary Research 48, 915-918.

Chung, C.5., Tu, Y.J,, Lin, L.S., 2023. Comparison of digital radiography, computed
tomography, and magnetic resonance imaging features in canine spontaneous
degenerative stifle joint ostecarthritis. Animals 13.

Enomoto, M., de Castro, N., Hash, J., Thomson, A., Nakanishi-Hester, A., Perry, E.,
Aker, 5., Haupt, E., Opperman, L., Roe, 5., Cole, T., Thompson, N.A., Innes, J.F.,
Lascelles, B.D.X., 2024, Prevalence of radiographic appendicular osteoarthritis and
associated clinical signs in young dogs. Scientific Reports 14, 2827,

Enomoto, M., Mantyh, P.W., Murrell, J., Innes, J.F., Lascelles, B.D.X., 2019. Anti-nerve
growth factor monoclonal antibodies for the control of pain in dogs and cats.
Veterinary Record 184, 23,

Farrow, C.5., 2003. Osteoarthritis, In: Veterinary Diagnostic Imaging of the Dog and Car.
Maosby, St. Louis, pp. 93-105.

Gilbert, S., Langenbach, A., Marcellin-Little, D.J., Pease, A.P., Ru, H., 2019. Stifle joint
osteoarthritis at the time of diagnosis of cranial cruciate ligament injury is higher in
Boxers and in dogs weighing more than 35 kilograms. Veterinary Radiology &
Ultrasound 60, 280-288,

Gordon, W.J., Conzemius, M.G., Riedesel, E., Besancon, M.F., Evans, R., Wilke, V.,
Ritter, M.J., 2003. The relationship between limb function and radiographic
osteoarthrosis in dogs with stifle osteoarthrosis. Veterinary Surgery 32, 451-454.

Innes, J.F., 2018, Arthritis. Veterinary Surgery: Small Animal, 2 ed. Elsevier, St. Louis,
pp. 1265-1299,

Innes, J.F., Costello, M., Barr, F.J., Rudorf, H., Barr, A.R., 2004. Radiographic
progression of ostecarthritis of the canine stifle joint: a prospective study.
Veterinary Radiology & Ultrasound 45, 143-148,

Johnson, J.A., Austin, C., Breur, G.J., 1994. Incidence of canine appendicular
musculoskeletal disorders in 16 veterinary teaching hospitals from 1980 through
1989. Veterinary and Comparative Orthopaedics and Traumatology 7 56-69.

Jones, G.M.C., Pitsillides, A.A., Meeson, R.L., 2022. Moving beyond the limits of
detection: the past, the present, and the future of diagnostic imaging in canine
osteparthritis. Frontiers in Veterinary Science 9.

Kealy, R.D., Lawler, D.F., Ballam, J.M., Lust, G., Biery, D.N., Smith, G.K., Mantz, 5.L.,
2000. Evaluation of the effect of limited food consumption on radiographic evidence
of ostecarthritis in dogs. Journal of the American Veterinary Medical Association
217, 1678-1680.

Kellgren, J.H., Lawrence, J.S., 1957. Radiological assessment of osteo-arthrosis. Annals
of the Rheuma Diseases 16, 494-502.

Lang, J., Busato, A., Baumgartner, D., Flickiger, M., Weber, U.T., 1998. Comparison of
two classification protocols in the evaluation of elbow dysplasia in the dog. Journal
of Small Animal Practice 39, 169-174.

Lappalainen, AK., Molsd, ., Liman, A., Snellman, M., Laitinen-Vapaavuori, 0., 2013.
Evaluation of accuracy of the Finnish elbow dysplasia screening protocol in Labrador
retrievers. Journal of Small Animal Practice 54, 195-200.

Martel-Pelletier, J., Barr, A.J., Cicuttini, F.M., Conaghan, P.G., Cooper, C., Goldring, M.
B., Goldring, 5.R., Jones, G., Teichtahl, A.J., Pelletier, J.-P., 2016. Osteoarthritis.
Nature Reviews Disease Primers 2.

Martinez, 5.A., 1997. Congenital conditions that lead to osteoarthritis in the dog.
Veterinary Clinics of North America: small Animal Practice 27, 735-758.

Martinez, S.A., Coronado, G.5., 1997. Acquired conditions that lead to ostecarthritis in
the dog. Veterinary Clinics of North America: small Animal Practice 27, 759-775.

McGreevy, P., Thomson, P., Pride, C., Fawcett, A., Grassi, T., Jones, B., 2005. Prevalence
of obesity in dogs examined by Australian veterinary practices and the risk factors
involved. Veterinary Record 156, 695-702.

Meulenbelt, L, Bijkerk, C., De Wildt, S.C.M., Miedema, H.S., Valkenburg, H.A.,
Breedveld, F.C., Pols, H.A.P., Te Koppele, J.M., Sloos, V.F.G., Hofman, A.,
Slaghoom, P.E., Van Duijn, C.M., 1997. Investigation of the association of the CRTM
and CRTL1 genes with radiographically evident osteoarthritis in subjects from the
rotterdam study. Arthritis Rheumatism 40, 1760-1765.

Paster, E.R., Biery, D.N., Lawler, D.F., Evans, R.H., Kealy, R.D., Gregor, T.P., McKelvie, P.
J., Smith, G.K., 2009. Un-united medial epicondyle of the humerus: radiographic
prevalence and association with elbow ostecarthritis in a cohort of labrador
retrievers. Veterinary Surgery 38, 169-172.

Runge, J.J., Biery, D.N., Lawler, D.F., Gregor, T.P., Evans, R.H., Kealy, R.D., Szabo, 5.D.,
Smith, G.K., 2008. The effects of lifetime food restriction on the development of
osteoarthritis in the canine shoulder. Veterinary Surgery 37, 102-107.

sallander, M.H., Hedh A, Trogen, ML.E., 2006. Diet, exercise, and weight as risk
factors in hip dysplasia and elbow arthrosis in Labrador Retrievers. Journal of
Nutrition 136, 2050s-2052s.

Schachner, E.R., Lopez, M.J., 2015. Diagnosis, prevention, and management of canine
hip dysplasia: a review. Veterinary Medicine 6, 181-192.

Schulz, K.5., Hayashi, K., Fossum, T.W., 2019. Diseases of the Joints. Small Animal
Surgery, 5 ed. Elsevier, Philadelphia, pp. 1134-1279.

Sharma, L., Kapoor, D., Issa, 5., 2007. Epidemiology of Osteoarthritis. Osteoarthritis, 4
ed. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, pp. 3-26.




I11. Publikation

M. Roitner et al.

Slauterbeck, J.R., Pankratz, K., Xu, K.T., Bozeman, 5.C., Hardy, D.M., 2004. Canine
ovarichysterectomy and orchiectomy increases the prevalence of ACL injury.
Clinical Orthopaedics and Related Research 301-305.

Smith, G.K., Lawler, D.F., Biery, D.N., Powers, MLY., Shofer, F., Gregor, T.P., Karbe, G.T.,
McDonald-Lynch, M.B., Evans, R.H., Kealy, R.D., 2012. Chronology of hip dysplasia
development in a cohort of 48 Labrador retrievers followed for life. Veterinary
Surgery 41, 20-33.

Smith, G.K., Mayhew, P.D., Kapatkin, A.S., McKelvie, P.J., Shofer, F.S., Gregor, T.P.,
2001. Evaluation of risk factors for degenerative joint disease associated with hip
dysplasia in German Shepherd Dogs, Golden Retrievers, Labrador Retrievers, and
Rottweilers. Journal of the American Veterinary Medical Association 219,
1719-1724.

Smith, G.K., Paster, E.R., Powers, MLY., Lawler, D.F., Biery, D.N., Shofer, F.5.,
McKelvie, P.J., Kealy, R.D., 2006. Lifelong diet restriction and radiographic evidence
of osteoarthritis of the hip joint in dogs. Journal of the American Veterinary Medical
Association 229, 690-693.

Szabo, 5.D., Biery, D.N,, Lawler, D.F., Shofer, F.S., Powers, M.Y., Kealy, R.D., Smith, G.K.,
2007. Evaluation of a circumferential femoral head osteophyte as an early indicator
of ostecarthritis characteristic of canine hip dysplasia in dogs. Journal of the
American Veterinary Medical Association 231, 889-892,

Taylor-Brown, F.E., Meeson, R.L., Brodbelt, D.C., Church, D.B., McGreevy, P.D.,
Thomson, P.C., O'Neill, D.G., 2015. Epidemiology of cranial cruciate ligament

The Veterinary Journal 305 (2024) 106132

disease diagnosis in dogs attending primary-care veterinary practices in England.
Veterinary Surgery 44, 777-783.

Tirgari, M., 1978. Blood Pattern Changes in Primary and Secondary Osteoarthritis of the
Dog: An Experimental Study Using intraosseous Venography 1. Veterinary Radiology
19, 83-91.

van Hagen, M.A., Ducro, B.J., van den Broek, J., Knol, B.W., 2005. Incidence, risk factors,
and heritability estimates of hind limb lameness caused by hip dysplasia in a birth
cohort of boxers. American Journal of Veterinary Research 66, 307-312.

‘Wessely, M., Brithschwein, A., Schnabl-Feichter, E., 2017. Evaluation of intra- and inter-
observer measurement variability of a radiographic stifle osteoarthritis scoring
system in dogs. Veterinary and Comparative Ortk dics and T logy 30,
377-384.

‘Whitehair, J.G., Vasseur, P.B., Willits, N.H., 1993. Epidemiology of cranial cruciate
ligament rupture in dogs. Journal of the American Veterinary Medical Association
203, 1016-101%.

Witsberger, T.H., Villamil, J.A., Schultz, L.G., Hahn, A.W., Cook, J.L., 2008. Prevalence
of and risk factors for hip dysplasia and cranial cruciate ligament deficiency in dogs.
Journal of the American Veterinary Medical Association 232, 1818-1824,

Wright, A., Amodie, D.M., Cernicchiaro, N., Lascelles, B.D.X., Pavlock, A.M., Roberts, C,,
Bartram, D.J., 2022. Identification of canine osteoarthritis using an owner-reported
questionnaire and treatment monitoring using functional mobility tests. Journal of
Small Animal Practice 63, 609-618.




IV. Diskussion 26

IVV. Diskussion:

Nach Kenntnis der Autoren ist dies in der zuganglichen Literatur die erste Studie, welche die
Préavalenz von OA in den groRen Gelenken bei Hunden uber acht Jahren untersucht hat (Roitner
et al., 2024). Grundlage der Studie war die Annahme, dass eine geringgradige OA bei alteren
Hunden normal ist.

Mithilfe einer eigenen retrospektiven Evaluierung von Rontgenbildern durch mehrere
verblindete Untersucher konnte gezeigt werden, dass die Mehrheit der alten Hunde keine
radiologischen Hinweise auf OA in der Schulter, in der Hifte oder im Knie hat. Im Ellbogen
hingegen wiesen mehr untersuchte Hunde osteoarthrotische Veranderungen auf (Roitner et al.,
2024).

Die in der eigenen Studie veroffentlichten Daten zeigten bei Einteilung der Hunde nach Alter
eine gleichmé&Bige Verteilung der Prdvalenz von OA in allen Gelenken (ber die ansteigenden
Lebensjahre hinweg. Zusatzlich konnte gezeigt werden, dass jene Hunde mit OA auch im
hoheren Alter keine hoheren Grade von OA aufwiesen (Roitner et al., 2024). Dies steht im
Gegensatz zu bisherigen Ergebnissen mehrerer Studien, in welchen ein Anstieg der Prévalenz
mit dem Alter gefunden wurde (Anderson et al., 2018; Runge et al., 2008; Smith et al., 2001;
van Hagen et al., 2005). Dieser Unterschied in den Ergebnissen ist vermutlich auf
unterschiedliche Studienpopulationen zuriickzufuhren. In der Veréffentlichung von Anderson
et al. (2018) wurden Daten aus einer Datenbank herangezogen. Hierbei wurden Hunde aller
Altersklassen berlcksichtigt und nicht, wie in der vorliegenden Studie nur Hunde uber acht
Jahre (Roitner et al., 2024). Weiters ist anzunehmen, dass Gelenke von Hunden grundsatzlich
nur gerdntgt werden, sofern diese einen Vorstellungsgrund orthopadischer Natur, meist eine
Lahmheit, haben. Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Studie in zwei Gruppen nach
orthopédischer und nicht orthopadischer Vorstellungsgrund unterteil. Im Zuge dessen konnte
die eigene Publikation zeigen, dass Individuen, welche aufgrund von nicht orthopadischen
Vorstellungsgriinden geréntgt wurden, eine signifikant niedrigere Prévalenz von OA
aufwiesen. Diese ist weniger durch den ,,selection bias* verzerrt und spiegelt vermutlich eher
die Gesamtpopulation wider (Roitner et al., 2024).

Die Annahme, dass altere Hunde haufiger an OA erkranken und gleichzeitig hhere Grade von

OA haben, fuBt oft auf Studien, welche die gleichen Individuen im Laufe ihres Lebens
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untersuchten (Runge et al., 2008; van Hagen et al., 2005). Hierbei wird jedoch nicht beachtet,
dass eine bestehende Erkrankung, wie ED oder HD zwangslaufig zu OA fiihrt, welche im Laufe
des Lebens voranschreitet (Anderson et al., 2020). Dieser Faktor wurde in der vorliegenden
Studie insofern beachtet, als immer das alteste verfugbare Rontgen eines Gelenkes eines

Hundes zur Evaluierung herangezogen wurde (Roitner et al., 2024).

In einer Studie von Enomoto et al. (2024) wurde die Prévalenz von OA bei jungen Hunden
unter vier Jahren untersucht. Hierbei wurde eine Prévalenz von 39,8% gefunden. Dieser Wert
ist sehr nahe am Ergebnis der vorliegenden Studie, in der die Prévalenz aller Gelenke
zusammen bei 40,3% lag (Roitner et al., 2024). In Anbetracht des deutlichen Unterschieds des
Alters der Studienpopulationen legt dieses Ergebnis den Schluss nahe, dass das Alter allein
kaum einen Einfluss auf die Entwicklung von OA hat. Weiters schlossen Enomoto et al. (2024)
aus ihren Ergebnissen, dass OA bei Hunden hauptséchlich durch Entwicklungsstérungen der

Gelenke verursacht wird.

Aus der Prévalenz von OA der Studienpopulation in der vorliegenden Studie kann nur ein
begrenzter Riickschluss auf die Gesamtpopulation gezogen werden, da es sich beim GroRteil
der Patienten um Hunde handelt, welche aufgrund einer Lahmheit vorstellig wurden. Deshalb
ist davon auszugehen, dass die in dieser Studie angegebene Prévalenz jene der
Gesamtpopulation berschatzt (Roitner et al., 2024). Diese Annahme wurde auch von einer
Studie bestatigt, welche den sogenannten ,referral bias“ untersucht. Dieser Beschreibt die
Verzerrung von Daten durch die Vorselektion von Patienten durch Uberweisende Tierarzte,
welche eher Patienten zur Untersuchung an groRere Institutionen wie Universitdten oder
Uberweisungskliniken tberweisen, wenn die Hunde zumindest eine bestehende Erkrankung
haben (Bartlett et al., 2010).

In der vorliegenden Studie wurde die Préavalenz von OA in den vier groRen Gelenken von drei
kleinen und drei groBen Rassen im Vergleich mit Mischlingen gegentibergestellt. Hierbei féllt
auf, dass die Pravalenz von Mischlingen nahe an der Gesamtpopulation der Hunde liegt, was
darauf zurickzufiihren ist, dass diese Unterpopulation Hunde aller Grollen reprasentiert

(Roitner et al., 2024). Dies kann einerseits dadurch beobachtet werden, dass die Pravalenz von
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OA auch in den einzelnen Gelenken bei Mischlingen sehr nahe an jener der gesamten
Studienpopulation liegen, andererseits auch durch eine Studie von Anderson et al. (2018), in
welcher bereits Mischlinge als Referenzgruppe herangezogen wurden.

Anders als in einer Pravalenzstudie zu OA bei jungen Hunden, wo kleine Rassen vorwiegend
von OA in der Hufte betroffen waren (Enomoto et al., 2024), war in der vorliegenden Studie
bei kleinen Hunden kein Gelenk tiberproportional haufig betroffen (Roitner et al., 2024).

Im Vergleich der groRen und kleinen Hunderassen wird deutlich, dass Deutscher Schéferhunde,
Golden Retriever und Labrador Retriever eine deutlich hohere Préavalenz von OA aufwiesen als
Dackel, Jack Russel Terrier und Yorkshire Terrier (Roitner et al., 2024). Dies kann einerseits
dadurch erklart werden, dass die drei genannten groRen Hunderassen im Gegensatz zu den
Kleinen jeweils daftir prédisponiert sind ED, HD und KBR zu entwickeln, was wiederum die
Entwicklung von OA beglnstigt (Coopman et al., 2008; Duval et al., 1999; Lavrijsen et al.,
2014; Taylor-Brown et al., 2015). Andererseits ist das hohere Korpergewicht und die damit
einhergehende hohere Belastung der Gelenke an sich ein Risikofaktor, um OA zu entwickeln
(Anderson et al., 2020; Sallander et al., 2006). Hierbei muss jedoch davon ausgegangen werden,
dass es sich in der Abwesenheit von auslésenden Faktoren, wie ED, HD oder KBR um primére
OA handelt. Aufgrund dieser Uberschneidungen von Korpergewicht und Rasse ist es schwer,
diese zwei Einflussfaktoren génzlich voneinander zu trennen.

Im Einklang mit einer Veroffentlichung von Ljunggren und Olsson (1975) konnte in der
vorliegenden Studie bei Dackeln ebenfalls ein im Vergleich zu den anderen Gelenken hoher
Anteil an Schultergelenken mit OA festgestellt werden. VVon 17 untersuchten Gelenken wiesen
sechs (35,3%) arthrotische Veranderungen auf (Roitner et al., 2024). Im Vergleich dazu konnte
in einer friheren Studie bei Dackeln eine Pravalenz von 25% OA im Schultergelenk
nachgewiesen werden. Hierbei wurde jedoch zusétzlich zur radiologischen eine
makroskopische post-mortem Untersuchung des Gelenks durchgefiihrt (Ljunggren & Olsson,
1975). Andererseits wurde bei 89 untersuchten Huft- und Kniegelenken von Dackeln in der
eigenen Studie lediglich ein von OA betroffenes Kniegelenk gefunden (Roitner et al., 2024).
Publikationen von Anderson et al. (2018) und Smith et al. (2001) zeigte ein erhohtes Risiko
von Deutschen Schéferhunden, Labrador Retrievern und Golden Retrievern an OA in der Hiifte

zu erkranken. Die vorliegende Studie konnte diese Beobachtung bestatigen indem auch hier
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eine signifikant hohere Pravalenz von OA in der Hifte im Vergleich zur Gesamtpopulation

nachgewiesen wurde (Roitner et al., 2024).

In Studien von Beuing et al. (2000), Lavrijsen et al. (2014), Loder und Todhunter (2017) und
Ramirez-Flores et al. (2017) konnte eine erh6hte Pravalenz von OA bei weiblichen Hunden im
Ellbogen, der Hufte und im Knie festgestellt werden. Im Gegensatz dazu zeigten
Veroffentlichungen von Grondalen und Lingaas (1991), Hays et al. (2007) und Hou et al. (2013)
ein vermehrtes Auftreten von OA im Ellbogen und der Hifte bei mannlichen Hunden. In der
vorliegenden Studie konnte, wie von Smith et al. (2001) in der Hufte keine
Geschlechtspréadisposition fur die untersuchten Gelenke festgestellt werden (Roitner et al.,
2024).

Anders als in der Publikation von Anderson et al. (2018) konnte die vorliegende Studie keine
erhdhte Prdvalenz fiir kastrierte Hunde zeigen (Roitner et al., 2024). Bislang konnte keine
Studie einen direkten Zusammenhang zwischen Kastration und der Entwicklung von OA
herstellen. Eine positive Korrelation zwischen Kastration und der Entwicklung von
Ubergewicht konnte bereits nachgewiesen werden (McGreevy et al., 2005). Zusatzlich konnten
mehrere Studien einen Zusammenhang zwischen Ubergewicht und einer KBR zeigen (Adams
et al., 2011; Duval et al., 1999; Grierson et al., 2011; Taylor-Brown et al., 2015; Whitehair et
al., 1993). Ob dieser Zusammenhang zwischen Kastration und Entwicklung von OA (ber
Ubergewicht besteht, konnte jedoch bislang nicht nachgewiesen werden. Lediglich die
Prédisposition flr kastrierte Hunde, eine KBR zu entwickeln wurde nachgewiesen (Duval et
al., 1999; Taylor-Brown et al., 2015; Whitehair et al., 1993).

Die Einteilung der in der eigenen Studie untersuchten Hunde in Gewichtsklassen zeigte eine
Zunahme der Pravalenz mit steigender Kdérpermasse sowohl in der Gesamtzahl als auch in
jedem einzelnen Arthrosegrad (Roitner et al., 2024). Dieser Zusammenhang wurde auch durch
eine positive Korrelation von Gewicht und Arthrosegraden unterstrichen und steht im Einklang
mit Ergebnissen bisheriger Studien (Anderson et al., 2018; Anderson et al., 2020; Kealy et al.,
2000; Runge et al., 2008; Sallander et al., 2006; Smith et al., 2012; Smith et al., 2001; Smith et
al., 2006).
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Fettleibigkeit ist ebenfalls ein wichtiger Risikofaktor fur die Entwicklung von OA. Eine
Veroffentlichung von Kealy et al. (2000) zeigte, dass in einer Gruppe von 48 Labrador
Retrievern rontgenologische Anzeichen von OA in der Kontrollgruppe signifikant haufiger
vorkamen als in der Gruppe mit eingeschrankter Fltterung, welche 25% weniger Futter erhielt.
Auch war die OA, sofern sie auftrat, in der Gruppe mit reduzierter Futtermenge in mehreren
Gelenken weniger stark ausgepragt (Kealy et al., 2000). In der vorliegenden Studie konnte
aufgrund des retrospektiven Charakters kein Riickschluss auf den Body Condition Score (BCS),
sondern lediglich auf das Gewicht gezogen werden (Roitner et al., 2024). Fir zukinftige
prospektive Studien konnte zusatzlich der BCS evaluiert werden, um diesen Riickschluss zu

erlauben.

Akerblom und Sjostrom (2007) verwendeten ein Klassifizierungsschema, um den Schweregrad
der Schulter-OA bei Hunden anhand des Durchmessers der Osteophyten im Rontgen in
Kombination mit dem Vorhandensein einer subchondralen Sklerose zu bewerten (Akerblom &
Sjostrom, 2007). Dies wurde aufgrund der Heterogenitdt der Korpergréfie in der eigenen
Studienpopulation nicht durchgefuhrt und kann somit nicht verglichen werden (Roitner et al.,
2024).

Obwohl ein bestehendes Klassifizierungsschema verwendet wurde, war die radiologische
Bewertung von OA auch in der vorliegenden Studie nicht vollstdndig objektiv (Roitner et al.,
2024). Die meisten Einstufungsschemata fur OA in Schulter, Ellbogen, Hifte und Kniegelenk
beruhen auf einer Kombination aus Vorliegen und Schweregrad von Osteophyten und
subchondraler Sklerose. Wahrend das Vorhandensein ein objektives Mald ist, ist der
Schweregrad oft subjektiv (Gilbert et al., 2019; Wessely et al., 2017).

Die in der vorliegenden Studie beobachtete Pravalenz von OA im Schultergelenk stimmt mit
jener aus bestehenden Studien mit geringerer Fallzahl Uberein (Roitner et al., 2024). In einer
Publikation zur Auswirkung von Futterrestriktion auf die Entwicklung von OA in der Schulter
bei Labrador Retrievern konnte in der Kontrollgruppe, welche normal gefittert wurde am Ende
ihres Lebens eine Pravalenz von OA in der Schulter von 74% festgestellt werden (Runge et al.,
2008). Labrador Retriever hatten in der vorliegenden Studie eine Prdvalenz von OA in der
Schulter von 72,5% (Roitner et al., 2024).
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Eine Studie untersuchte mittels CT 121 Ellbogen grolRer Hunde auf OA und fand dabei lediglich
zwolf (9,9%) nicht erkrankte Gelenke. Labrador Retriever waren hierbei Uberreprasentiert
(Draffan et al., 2009). In der eigenen Studie wurden bei 28,1% der Ellbogen von Labrador
Retrievern keine Hinweise auf OA gefunden. Wenn alle Rassen in Betracht gezogen werden,
lag dieser Wert bei 42,6% (Roitner et al., 2024). Der Unterschied in diesen Ergebnissen kdnnte
auf die héhere Sensitivitat von CT im Vergleich zu Rontgen zurtickzufiihren sein (Carpenter et
al., 1993).

In einer Erhebung der Prévalenz von ED bei Hunderassen in Belgien wurden bei 1356
untersuchten Hunden 19% dysplastische Ellbogen gefunden (Coopman et al., 2008). Da ED
nur einen Teil der Ursachen von OA im Ellbogen ausmacht und Hunde mit ED nicht
zwangsweise an OA erkrankt sind, sind diese Ergebnisse nur bedingt vergleichbar. Dennoch
kann in Relation gestellt werden, welchen potenziellen Anteil ED an der Pravalenz von OA im
Ellbogen verursacht.

Enomoto et al. (2024) untersuchten die Préavalenz von OA bei jungen Hunden und fanden, dass
das Gelenk mit der hochsten Prévalenz der Ellbogen war. Dies stimmt mit den Ergebnissen der
vorliegenden Studie uberein (Roitner et al., 2024). Der Grund hierfiir konnte in der Verteilung
des Gewichts von Hunden liegen, welches zum Grofiteil auf die Vordergliedmalien entfallt
(Budsberg et al., 1987). Aufgrund der hoheren Inzidenz von Entwicklungsstérungen im
Ellbogen im Vergleich zur Schulter kdnnte dies erklaren, warum das Ellbogengelenk das am
h&aufigsten von OA betroffene Gelenk ist (Johnson et al., 1994).

Coopman et al. (2008) untersuchten weiters auch die Pravalenz von HD bei 5883 Hunden. Hier
fanden sie, dass 20% der untersuchten Hiiften dysplastisch waren. Ahnlich wie im Falle von
ED muss hier erwahnt werden, dass ein Hund, welcher an HD erkrankt ist, nicht zwangsweise
osteoarthrotische Veradnderungen aufweist.

In der vorliegenden Studie konnte bei 35,9% der Hiiften OA nachgewiesen werden (Roitner et
al., 2024). Auch dies lasst Riickschlisse tiber den mdglichen Anteil von HD an OA in der Hifte

ziehen.
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In dieser Studie wurde eine Pravalenz von OA im Knie von 36,4% gefunden (Roitner et al.,
2024). Verglichen mit der Studie von Enomoto et al. (2024), wo junge Hunde eine Prévalenz
von 6% aufwiesen, kann hieraus geschlossen werden, dass auslésende Faktoren von OA im
Alter nach vier Jahren auftreten. Diese Annahme ist vereinbar mit zwei Studien, welchen
zufolge eine KBR meist in einem Alter Uber drei (Taylor-Brown et al., 2015) und zwischen
sieben und zehn Jahren (Whitehair et al., 1993) auftritt.

Primére OA tritt durch die graduelle Abnutzung des Knorpels bzw. durch das Altern an sich
auf (Meeson et al., 2019). Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns der eigenen Studie
konnte nicht unterschieden werden, ob es sich bei den Gelenken, welche an OA erkrankt waren,

um primare oder sekundare OA handelte (Roitner et al., 2024).

Im Gegensatz zur Veterindrmedizin wird beim Menschen auch die Verengung des Gelenkspalts
als rontgenologisches Merkmal der OA angesehen. Dies wird vor allem bei Rontgen im Stehen
sichtbar, welche in der Humanmedizin als Standardrontgenaufnahmen gelten (Leach et al.,
1970). Dieser Parameter ist bei Hunden jedoch nicht anwendbar, da hier Rontgenaufnahmen

mit dem Patienten in liegender Position gemacht werden.

Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns der eigenen Arbeit war es nicht moglich, anhand
der vorliegenden Daten dulRere Einflusse auf die Pravalenz von OA auf die groRRen Gelenke zu
Untersuchen (Roitner et al., 2024). In zukinftigen prospektiven Studien konnte dies durch

Besitzerbefragungen zur Nutzungsart ihrer Hunde ergénzt werden.

Anhand der in dieser Studie erhobenen Daten kann geschlossen werden, dass die Annahme,
geringgradige OA sei normal fur alte Hunde, falsch ist. Mit Ausnahme des Ellbogengelenks
konnten in den untersuchten groBen Gelenken Utberwiegend radiologisch gesunde Gelenke

nachgewiesen werden (Roitner et al., 2024).
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V. Zusammenfassung:

In dieser Studie wurde die Pravalenz von OA in der Schulter, dem Ellbogen, der Hiifte und dem
Knie bei Hunden uber acht Jahren in einer Klinikpopulation retrospektiv iber einen Zeitraum
von neun Jahren untersucht. Anhand von 6296 ausgewerteten Rontgenbildern, welche gute
diagnostische Qualitat aufwiesen, wurde nach Anzeichen von degenerativen Verénderungen
dieser Gelenke gesucht. Dabei wurden Hunde mit und ohne Lahmheit einbezogen. Jedes
Gelenk wurde entsprechend dem Grad der Veréanderung von OA-Grad 0 bis 3 bewertet, wobei
Grad 0 frei von OA und Grad 1 geringgradig, Grad 2 mittelgradig und Grad 3 hochgradige OA
bedeutet. Gelenke, welche mit Grad 0 und Grad 1 bewertet wurden, wurden anschlielend
verblindet von einem zweiten Beobachter bewertet. Bei Féllen, die nicht einheitlich in einen
Arthrosegrad eingestuft wurden, erfolgte die definitive Gruppeneinteilung durch einen
ebenfalls verblindeten dritten Beobachter. Zusétzlich wurden fiir jeden Hund Alter, Geschlecht
mit Kastrationsstatus, Rasse, Gewicht und Vorstellungsgrund evaluiert und auf
Zusammenhdange mit dem Vorliegen von OA untersucht.

Von allen untersuchten Gelenken erwiesen sich 59,7% als frei von OA, was im Umkehrschluss
eine Pravalenz von 40,3% bedeutet. Hunde, welche aus orthopédischen Griinden vorgestellt
wurden, hatten signifikant h&ufiger und hohere Arthrosegrade. Eine Préadisposition fir OA
konnte weder fiir das Geschlecht noch fiir den Kastrationsstatus festgestellt werden. Sowohl
Alter als auch Gewicht zeigten eine schwach positive Korrelation mit Arthrosegraden.
Zusammenfassend konnte durch diese Studie die anekdotische Theorie, nach welcher ein

gewisser Grad von OA fur alte Hunde normal sei, widerlegt werden.
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VI. Summary:

This study retrospectively analyzed the prevalence of OA in the shoulder, elbow, hip and stifle
in dogs over eight years of age in a clinic population over a nine-year period. Based on 6296
analyzed radiographs of good diagnostic quality, signs of degenerative changes in these joints
were evaluated. Dogs with and without lameness were included. Each joint was scored from
OA grade 0 to 3 according to the degree of degeneration, with grade 0 being OA-free, grade 1
being low-grade, grade 2 being moderate and grade 3 being high-grade OA. Joints that were
scored grade 0 and grade 1 were then scored blinded by a second observer. For cases that were
not uniformly categorized into an OA grade, the definitive group classification was carried out
by a third observer who was also blinded. In addition, the age, sex with neutering status, breed,
weight and reason for presentation were evaluated for each dog and analyzed for correlations
with the presence of OA.

Of all the joints examined, 59.7% were found to be free of OA, which conversely means a
prevalence of 40.3%. Dogs that were presented for orthopaedic reasons had significantly more
frequent and higher degrees of OA. A predisposition to OA could not be determined for either
gender or neutering status. Both age and weight showed a weak positive correlation with
degrees of OA.

In summary, this study disproved the anecdotal theory that a certain degree of OA is normal for

old dogs.
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