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I. Einleitung: 

 

Die Osteoarthrose (OA), im Englischen auch als Osteoarthritis bezeichnet, ist eine der 

meistdiagnostizierten Krankheiten in der Veterinärmedizin, insbesondere beim Hund (Alves et 

al., 2020). Bisherigen Studien zufolge liegt die Prävalenz bei adulten Hunden bei 20 - 26% 

(Intema et al., 2010; Johnson et al., 1994). Andere Untersuchungen haben gezeigt, dass mehr 

als 50% der diagnostizierten Fälle 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 

prädisponierenden Einfluss auf die Entwicklung von OA zu haben (Anderson et al., 2018).  

OA kann mithilfe verschiedener bildgebender Verfahren diagnostiziert werden, wobei das 

Röntgen in Verbindung mit einer klinischen und orthopädischen Untersuchung die wohl 

verbreitetste und einfachste Modalität darstellt (Jones et al., 2022).  

Häufig wird angenommen, dass durch die Veränderung 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 Röntgenbildern älterer Hunde Sätze wie: „Gelenksveränderungen dem Alter 

entsprechend“. Da es bisher nur wenige Studien zum tatsächlichen Vorkommen der OA in den 

großen Gelenken gibt, war es Ziel der vorliegenden Untersuchung die Prävalenz einer OA in 

den großen Gelenken, wie dem Schulter-, Ellbogen-, Hüft- und dem Kniegelenk bei Hunden 

über acht Jahren zu bestimmen.  

Die Hypothese hierbei war, dass es bei der Mehrheit der Hunde über acht Jahren radiologische 

Anzeichen von OA vorliegen, und somit die anekdotische Theorie von altersgemäßen 

Gelenksveränderungen bestätigt wird.
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II. Literaturübersicht: 

 

1. Definition von Osteoarthrose: 

OA ist eine nicht infektiöse, degenerative Erkrankung der knorpeligen Gelenke. Sie ist 

gekennzeichnet durch den Abbau von hyalinem Knorpel und die Bildung von Osteophyten an 

den Synovialrändern sowie durch Fibrose des periartikulären Weichteilgewebes (Innes, 2018; 

Schulz et al., 2019).  

 

1.1. Primäre Osteoarthrose: 

Primäre oder idiopathische OA tritt bei Tieren, insbesondere bei Hunden, als Folge des Alterns 

auf. Hierbei kommt es zur Degeneration des Gelenks ohne vorherige Schädigung der dem 

Gelenk zugehörigen Strukturen, wie Knorpel, Bänder oder knöcherne Strukturen. Die genaue 

Ursache hierfür ist jedoch noch ungeklärt (Innes, 2018). Auch Übergewicht und die damit 

einhergehende übermäßige Belastung des Gelenksknorpels führt zur Entwicklung von OA 

(Lauten, 2006; Meeson et al., 2019).  

Aufgrund der Überlagerung mehrerer Faktoren bei den meisten Hunden, sind Fälle mit reiner 

primärer OA äußerst selten (Meeson et al., 2019).  

 

1.2. Sekundäre Osteoarthrose: 

Häufiger als primär ist OA die sekundäre Folge struktureller Instabilitäten (z.B. Ruptur des 

kranialen Kreuzbandes (KBR) oder Fehlstellung nach einer Fraktur), abnormaler 

Lastverteilung auf den Knorpel (z. B. Hüftdysplasie (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 Veränderungen aller Gewebe, welche einem Gelenk 

angehören. Hierbei verändert sich der Metabolismus und die Morphologie des 
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Gelenksknorpels, Enthesio- und Osteophyten werden gebildet und synoviale Strukturen 

entzünden sich und fibrosieren (Innes, 2018).  

Grundsätzlich kann der Pathomechanismus der Degeneration des Knorpels in drei 

überlappende Schritte eingeteilt werden. Erst wird die extrazelluläre Matrix auf molekularer 

Ebene abgebaut, der Wassergehalt erhöht sich, Aggrecan-Moleküle schrumpfen und die 

Struktur des Kollagen-Netzwerks wird beschädigt. Dies führt zu verringerter Steifigkeit des 

Knorpels. Im zweiten Schritt versuchen Chondrozyten den Schaden zu kompensieren, indem 

sie proliferieren und ihre metabolische Aktivität erhöhen. Im dritten Schritt können 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 führt auf der einen Seite zu Abbau von hyalinem Knorpel und auf der anderen Seite zu 

Verdickung von periartikulärem 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 α (TNF α) 

im Zusammenspiel mit destruktiven Enzymen wie Matrix-Metalloproteinasen (MMPs) und 

Aggrecanasen wird Kollagen zerstört. Dies führt dazu, dass der Knorpel anfälliger dafür wird, 

bei Belastung nachzugeben (Fujita et al., 2006; Innes, 2018; Schulz et al., 2019).  

Dies beschreibt den Teufelskreis aus Entzündung und Knorpelzerstörung, der Schmerzen und 

Funktionsverlust in diesen Gelenken verursacht. 

Auf zellulärer Ebene scheint das Alter an sich die Anfälligkeit von Menschen für OA zu 

fördern. Alternde menschliche Chondrozyten zeigten eine geringere synthetische und 

mitotische Aktivität sowie eine geringere Reaktionsfähigkeit auf anabole Zytokine und 

mechanische Reize. Dies beeinträchtigt die Fähigkeit zur Knorpelreparatur, was wiederum zu 

einer erhöhten Prävalenz von OA bei älteren Menschen führt (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, intraartikuläre Knochenfragmente oder die Mineralisierung der Bizepsrinne 

gekennzeichnet (Åkerblom & Sjöström, 2007; Runge et al., 2008).  

In der Schulter stehen, wie im Ellbogen, Osteochondrosis dissecans (OCD) Läsionen in 

direktem Zusammenhang mit der Entwicklung von OA. Zusätzlich ist jene Stelle am kaudalen 

Glenoid, wo sich üblicherweise OCD-Läsionen befinden, für vermehrte Abnutzung des 

Gelenksknorpels prädisponiert. Diese ist jedoch nur histopathologisch und nicht radiologisch 

sichtbar (Runge et al., 2008).  

 

3.2. Ellbogengelenk: 

Am Ellbogen gehören zu den Röntgenbefunden für OA das Vorliegen von Osteophyten an der 

proximalen Oberfläche des Processus anconeus, dem kranialen Aspekt des Radiuskopfes, dem 

kranialen Rand des Processus coronoideus medialis, der kaudalen Oberfläche 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 für 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. Hüftgelenk: 

Röntgenologische Anzeichen einer OA in der Hüfte bestehen meist aus der Bildung von 

Osteophyten am Ansatz der Gelenkkapsel bis hin zum Knorpelrand, sowohl am 

Oberschenkelkopf als auch an der Hüftpfanne, sowie Sklerose vom subchondralen Knochen 

am kranialen Azetabulumrand (Butler & Gambino, 2017; Farrow, 2003). Ein weiteres 

Anzeichen von OA in der Hüfte ist das Vorhandensein der sogenannten Morgan-Linie. Diese 

entsteht am kaudalen Aspekt des Oberschenkelhalses und verläuft von proximal nach distal 

(Morgan, 1987). Später entwickeln sich Knochenzubildungen am Hüftkopf, -hals und am 

kranialen Rand der Hüftpfanne. In fortgeschrittenen Stadien der OA beginnt der Hüftkopf seine 

kugelförmige Gestalt zu verlieren und sich abzuflachen, während die Hüftpfanne breiter und 

seichter wird und sich am dorsalen Rand neuer Knochen zu bilden beginnt (Farrow, 2003).  

Ein weiterer früher Indikator für OA in der Hüfte ist die Kragenlinie. Sie definiert sich durch 

eine röntgendichte Linie, welche am Übergang vom Femurkopf zum -hals sichtbar ist und die 
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gesamte Zirkumferenz umzieht. Sie kennzeichnet jene Region, an welcher die Gelenkskapsel 

des Hüftgelenks 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 Oberfläche 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 Kreuzbänder (Allan, 2013; Innes et al., 2004). 

 

4. Bildgebende Verfahren zur Diagnose von Osteoarthrose: 

4.1. Röntgen: 

Röntgenaufnahmen sind die wohl am weitesten verbreitete Modalität für die Darstellung von 

knöchernen Strukturen. Durch die vergleichsweise leichte Durchführbarkeit mit einem wachen 

Patienten, relativ geringen Kosten und breiter Verfügbarkeit bilden sie meist die erste Wahl der 

Diagnostik nach der klinischen Untersuchung (Jones et al., 2022; Olsson, 1971).  

Limitationen dieser Technik sind eine mögliche Variabilität in der diagnostischen Aussagekraft 

durch Lagerung und die zweidimensionale Darstellung, welche durch Überlagerungen 

verschiedener Strukturen ebenfalls zu Einschränkungen in der Beurteilung führen (Carrig, 

1997). Eine Studie, welche Arthroskopie der Hüfte mit Röntgenbildern der gleichen Gelenke 

verglichen hat, zeigte, dass bei mittelgradigen Schädigungen des Gelenksknorpels kein Korrelat 

auf den Röntgen sichtbar war (Holsworth et al., 2005). 

Da für Röntgenbilder meist keine Narkose nötig ist, um Aufnahmen in guter diagnostischer 

Qualität zu erlangen, ergibt sich auch ein zeitlicher Vorteil gegenüber Computer- und 

Magnetresonanztomographie (Jones et al., 2022). 

Durch die Einführung des digitalen Röntgen konnten einige Nachteile des konventionellen 

Röntgen minimiert bzw. beseitigt werden. Bei der Beurteilung von digitalen Röntgenbildern 

auf Computermonitoren kann die diagnostische Qualität der Aufnahmen durch nachträgliches 

Bearbeiten der Bilder deutlich verbessert werden. Auch die Geschwindigkeit, in der 
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Röntgenaufnahmen fertiggestellt werden wurde dadurch verbessert. Zusätzlich können auf 

digitalen Röntgen Vermessungen zur Objektivierung der Befunde herangezogen werden 

(Mattoon, 2006).  

 

Trotz der Verfügbarkeit der bildgebenden Verfahren müssen radiologische Befunde immer in 

Kombination mit klinischen Befunden ausgewertet werden. In einer Studie wurde bereits 

beschrieben, dass der Grad der radiologischen Veränderungen nur schwach mit den klinischen 

Befunden korreliert (Olsson, 1971).  

 

5. Gradeinteilungen für Osteoarthrose: 

Die Einführung von Systemen zur Gradeinteilung zielte auf die Notwendigkeit hin, 

verschiedene Ausprägungen von OA in Schweregrade einzuteilen, welche sich auf möglichst 

objektive Parameter stützen. In der Humanmedizin wurde lange Zeit das System von Kellgren 

und Lawrence verwendet, welches später durch das OARSI-System ersetzt wurde (Altman & 

Gold, 2007; Kellgren & Lawrence, 1957). In der Veterinärmedizin konnte sich bislang kein 

System durchsetzen, welches alle Gelenke bewertet. Dies ist vor allem auf die größere 

Heterogenität in Größe und Anatomie der Patienten zurückzuführen.  

 

5.1. Gradeinteilungen beim Hund: 

5.1.1. Gradeinteilung nach Åkerblom und Sjöström: 

Bei der Gradeinteilung nach Åkerblom und Sjöström 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 (Åkerblom 

& Sjöström, 2007).  

Die Einteilung der vier Grade ist wie folgt: 

Normal = keine radiologischen Anzeichen für 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 Größe von 

Osteophyten am Processus anconeus. Dies erlaubt eine ordinale Graduierung der 

radiologischen Veränderungen im Ellbogen (Smith et al., 2009). Die Organisation entwickelte 

das Schema primär für die Selektion von Hunden, welche zur Zucht zugelassen werden, um so 

die Gesundheit der Ellbogen der Hundepopulation zu verbessern. In Schweden konnte so die 

Prävalenz 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 

trabekulärer Struktur (geringgradige OA) 

Grad 2 = Osteophyten 2-5mm, deutliche Sklerose an der Basis des Processus coronoideus mit 

Verlust der trabekulären Struktur, Stufenbildung zwischen Radius und Ulna von 3-5mm 

(mittelgradige OA/indirekte Zeichen einer primären Läsion wie IPA, FPC, OCD) 

Grad 3 = Osteophyten >5mm, Stufenbildung zwischen Radius und Ulna >5mm (hochgradige 

OA/offensichtliche primäre Läsion 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, ähnlich 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 für HD (A): Der Hüftkopf ist gut in der Hüftpfanne zentriert und der Gelenkspalt 

ist eng und gleichmäßig. Der subchondrale Knochen des Hüftkopfes und der kraniale 

Hüftpfannenrand sind parallel oder nahezu parallel, mit Ausnahme der Fovea capitis. Die 

subchondrale Knochenplatte des kranialen Hüftpfannenrandes ist eine feine Linie von 

gleichmäßiger Dicke; bei hervorragenden Hüftgelenken 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 Hüften umschließt 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 beträgt etwa 105° (als 

Referenz). Es liegen keine Anzeichen für arthrotische Veränderungen vor. 

Fast normale Hüfte (B): Der Hüftkopf ist in der Hüftpfanne zentriert und der Gelenkspalt ist 

eng, jedoch können der subchondrale Knochen des Hüftkopfes und der kraniale 

Hüftpfannenrand divergieren, also nicht parallel sein. Die subchondrale Knochenplatte des 

kranialen Hüftpfannenrandes ist eine feine Linie mit gleichmäßiger Dicke. Am lateralen Teil 

ist der kraniolaterale Rand horizontal, also nach seinem Maximum in einer geraden Linie in der 

Transversalebene. Das Zentrum des Hüftkopfes liegt medial oder über dem dorsalen Rand der 

Hüftpfanne. Der Norberg-Winkel beträgt mindestens 100° (als Referenz). Es liegen keine 

Anzeichen für arthrotische Veränderungen vor. 

Leichte HD (C): Der Hüftkopf ist nicht gut in der Hüftpfanne zentriert und der subchondrale 

Knochen des Hüftkopfes und des kranialen Hüftpfannenrandes divergieren, das heißt, sie sind 

nicht parallel. Die subchondrale Knochenplatte des kranialen Hüftpfannenrandes kann seitlich 

leicht verdickt und/oder medial leicht reduziert sein. Der kraniolaterale Rand kann leicht 

abgeflacht sein, das heißt, der kraniolaterale Rand divergiert vom Hüftkopf in kraniolateraler 

Richtung. Das Zentrum des Hüftkopfes liegt über oder seitlich des dorsalen Randes der 

Hüftgelenkspfanne. Eine Subluxation des Hüftkopfes nach lateral oder kaudal kann vorhanden 

sein. Der Norberg-Winkel beträgt etwa 100° (als Referenz). Anzeichen für arthrotische 

Veränderungen können vorhanden sein. 

Mittlere HD (D): Der Femurkopf ist nicht gut in der Hüftpfanne zentriert und der subchondrale 

Knochen des Femurkopfes und der kraniale Hüftpfannenrand divergieren offensichtlich. Die 

subchondrale Knochenplatte des kranialen Hüftpfannenrandes ist lateral mäßig verdickt 

und/oder medial mäßig reduziert. Der kraniolaterale Rand ist deutlich abgeflacht, das heißt, der 

kraniolaterale Rand verlässt den Hüftkopf in kraniolateraler Richtung. Das Zentrum des 

Femurkopfes liegt lateral zum dorsalen Rand des Acetabulums. Es kann eine Subluxation des 

Hüftkopfes nach lateral oder nach kaudal vorliegen. Der Norberg-Winkel beträgt mehr als 90° 

(als Referenz) Anzeichen für arthrotische Veränderungen können vorhanden sein. 

Schwere HD (E): Ausgeprägte dysplastische Veränderungen des Hüftgelenks. Remodellierung 

und Verformung der Hüftpfanne und/oder des Hüftkopfes können vorhanden sein. Der 

subchondrale Knochen des Hüftkopfes und die subchondrale Knochenplatte des kranialen 
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Hüftpfannenrandes sind offensichtlich divergent und deutlich abgeflacht. Der kraniale 

Hüftpfannenrand ist seitlich deutlich verdickt und verschmilzt mit dem kraniolateralen Rand. 

Bei luxierten Hüftgelenken kann die Verdickung des kranialen Hüftpfannenrandes fehlen. Der 

kraniolaterale Rand ist deutlich abgeflacht, das heißt, der kraniolaterale Rand verlässt den 

Hüftkopf in kraniolateraler Richtung. Der kraniolaterale Rand kann fehlen. Das Zentrum des 

Hüftkopfes liegt lateral zum dorsalen Rand der Hüftpfanne. Luxation oder Subluxation des 

Femurkopfes. Der Norberg-Winkel ist kleiner als 90° (als Referenz). Anzeichen für 

osteoarthrotische Veränderungen können vorhanden sein. 

 

5.1.4. Schweizer HD-Klassifizierung nach Flückiger: 

Flückiger entwickelte 1993 ein System zur Klassifizierung von HD, welches 1996 durch ihn 

selbst überarbeitet wurde. Dieses System sollte eine Verbesserung des Systems der FCI 

darstellen, da dieses seiner Meinung nach zu subjektiv sei. Hierfür werden insgesamt sechs 

verschiedene Beurteilungskriterien herangezogen, um einem Paar Hüftgelenken einen 

gemeinsamen Grad zu geben, welcher sich nach dem schlechter bewerteten Gelenk richtet. 

Dieser Grad ergebt sich neben radiologischen Veränderungen, welche direkt auf OA 

zurückzuführen 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 (Flückiger, 1993, 1996). Diese Kriterien und die 

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

HD-

Grad 

Norberg-

Winkel 

Lage des FKZ in 

Bezug zum DAR 

Form des 

kraniodorsalen 

Azetabulumrandes 

Ausbildung 

des 

subchondralen 

Knochens am 

Acetabulum 

Form von 

Femurkopf 

(FK), 

Übergang 

Kopf-Hals 

(ÜFKH), 

Femurhals 

(FH) 

Morgan-

Linie 

Punkte 

A >=105° FKZ medial DAR 

(>2mm) 

Lateral nachfassend Fein, 

gleichmäßig 

dick 

FK: rund, 

deutlich 

abgegrenzt 

Nicht 

sichtbar 

0 

B >=105° 

Gelenkflächen 

divergierend, < 

105° 

Gelenkflächen 

parallel 

FKZ medial DAR 

(1–2mm) 

Horizontal Gleichmäßig 

dick 

FK: rund, 

schlecht 

abgegrenzt, 

ÜFKH: keine 

Zubildungen, 

FH: 

walzenförmig 

Auf der 

gebeugten 

Aufnahme: 

kantige 

Schulter 

1 

C1 >=100° FKZ auf dem DAR Leichtgradig 

abgerundet oder 

leichtgradige 

Zubildungen 

Lateral 

leichtgradig 

verdickt, 

medial 

leichtgradig 

reduziert 

FK: 

leichtgradig 

abgeflacht, 

ÜFKH: 

leichtgradige 

Zubildungen 

Feiner 

scharfer 

Grat, bis 

1mm breit 

2 

C2 >=90° FKZ lateral des DAR 

(1–5mm), 1/3 des FK 

überdacht 

Mittelgradig 

abgerundet, 

leichtgradige 

Zubildungen, 

zweiteilige 

Gelenksfläche 

Lateral 

mittelgradig 

verdickt, 

medial 

mittelgradig 

reduziert 

FK: 

mittelgradig 

abgeflacht, 

ÜFKH: leichte 

Zubildungen 

Unscharfer 

Grat bis 

3mm breit 

3 

D >=80° FKZ lateral des DAR 

(6–10mm), >1/4 des 

FK überdacht 

Stark abgerundet 

mäßige 

Zubildungen 

Lateral stark 

verdickt oder 

nur lateral 

ausgebildet 

FK: 

mittelgradig 

verformt, 

ÜFKH: 

mittelgradige 

Zubildungen 

Leiste über 

3mm breit 

4 

E <80° FKZ lateral des DAR 

(>10mm), <1/4 des 

FK überdacht 

Rand fehlt, Pfanne 

massiv verformt 

Verschmilzt 

mit lateralem 

Beckenrand, 

manchmal 

fehlend 

FK: massiv 

verformt, 

ÜFKH: 

massive 

Zubildungen 

Leiste 

überlagert 

durch 

weiträumige 

Exostosen 

5 
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Die Aufschlüsselung nach HD-Graden mit summierten Punkten erfolgt folgendermaßen. Das 

Hüftgelenk mit der höheren Punktezahl bestimmt den Grad für das Tier: 

A = 0–2 Punkte (keine Hinweise für HD) 

B = 3–6 Punkte (Grenzfall, Übergangsform) 

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 

Röntgen 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 Oberfläche 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 für keine, 2 für geringgradige, 3 für mittelgradige und 4 für 

hochgradige osteoarthrotische Veränderungen des jeweiligen Punktes stehen. Diese Punkte 

werden anschließend summiert und ergeben einen Wert zwischen 15 und 60 für jedes einzelne 

Gelenk (Mager, 2000).  

Die einzelnen Werte für jeden Punkt ergeben sich aus folgender Aufschlüsselung: 

1 = radiologisch unauffällig, kein Hinweis auf Sklerose oder osteophytäre Zubildungen 

2 = geringgradige Sklerose und/oder geringgradige osteophytäre Zubildungen 

3 = mittelgradige Sklerose und mittelgradige osteophytäre Zubildungen 

4 = hochgradige Sklerose und hochgradige osteophytäre Zubildungen 

 

5.2. Gradeinteilungen beim Menschen: 

5.2.1. Gradeinteilung nach Kellgren und Lawrence: 

Die von Kellgren und Lawrence publizierte Gradeinteilung fand erstmals für die Einteilung von 

OA in der Hand, der Hals- und Lendenwirbelsäule, der Hüfte, dem Knie und dem Fuß des 
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Menschen Anwendung. Hierbei wird einem Gelenk anhand von folgenden Kriterien ein Grad 

zugeteilt: Präsenz von Osteophyten, periartikulären Verknöcherungen, Ausdünnung des 

Gelenksknorpels und subchondrale Sklerose, Präsenz von Pseudozysten im subchondralen 

Knochen und Veränderung der Knochenform. Je nach Stärke der Ausprägung wird in frei, 

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 überarbeitete Gradeinteilung 

in der Humanmedizin, welche OA in der Hand, der Hüfte und im Knie in vier Gruppen einteilt. 

Die Grade werden wie folgt eingeteilt: 0 = Normalbefund, 1 = geringgradige -, 2 = mittelgradige 

-, 3 = hochgradige Veränderungen in Bezug auf osteophytäre 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 für die jeweiligen Grade dienen (Altman & Gold, 2007).  

 

6. Prädisponierende Faktoren: 

In der Vergangenheit wurden in einer Vielzahl von Studien teils widersprüchliche 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 für die Entwicklung von primärer OA. 

Hierbei kommt es über die Zeit zur Abnutzung des Gelenksknorpels und in weiterer Folge zur 

Bildung von OA (Meeson et al., 2019) 

Bei der röntgenologischen Untersuchung von Hüftgelenken von Amerikanischen Bulldoggen, 

Schweizer Sennenhunden, Neufundländern, Großpudeln, Deutschen Schäferhunden, Golden 

Retrievern, Labrador Retrievern und Rottweilern konnte eine stetige Zunahme der Prävalenz 

von OA in der Hüfte mit dem Alter festgestellt werden. Hierbei wurde nicht evaluiert, ob es 

sich um primäre oder sekundäre 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 Hüftgelenken von Hunden bis zu 

einem Alter von 36 Monaten konnte ein stetiger Anstieg der Prävalenz 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: 

Ramírez-Flores et al. (2017) fanden in einer Untersuchung von Kniegelenken ein 3,17-fach 

erhöhtes Risiko für weibliche Hunde, an OA im Knie zu erkranken. In weiteren Publikationen 

konnte bei männlichen Hunden eine höhere Prävalenz von OA im Ellbogen und in der Hüfte 

festgestellt werden (Grondalen & Lingaas, 1991; Hays et al., 2007). Im Kontrast dazu konnten 

andere Studien keinen Zusammenhang zwischen Prävalenz von OA in der Hüfte und dem 

Geschlecht feststellen (Runge et al., 2010; Smith et al., 2001). 

Einige Publikationen zeigten ein erhöhtes Risiko für weibliche (Grierson et al., 2011; Taylor‐

Brown et al., 2015; Whitehair et al., 1993), andere für männliche Hunde (Adams et al., 2011) 

eine KBR zu erleiden. Zur erhöhten Prävalenz von HD und ED gibt es ebenfalls jeweils für 

beide Geschlechter Nachweise (Beuing et al., 2000; Hou et al., 2013; Lavrijsen et al., 2014; 

Loder & Todhunter, 2017).  

 

6.3. Kastration: 

In einer großen Prävalenzstudie von Anderson et al. (2018) wurde für kastrierte Hunde beider 

Geschlechter ein 1,8-fach erhöhtes Risiko an OA zu erkranken beschrieben. Zusätzlich gibt es 

Daten, die einen Zusammenhang zwischen der Kastration und der vermehrten Entwicklung von 

prädisponierenden Faktoren für OA, wie KBR und HD aufzeigen (Clements et al., 2008; Duval 

et al., 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 Erhöhung 

des Risikos an OA zu erkranken führt. Diese Daten legen nahe, dass Sexualhormone einen 

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

Im Vergleich zu Golden-, Labrador Retrievern und Rottweilern haben Deutsche Schäferhunde 

eine 4,95-fach erhöhtes Risiko, an OA in der Hüfte zu erkranken (Smith et al., 2001). Eine 

Publikation zeigte, dass Rottweiler, Dogue de Bordeaux und Old English Sheepdog das am 

stärksten erhöhte Chancenverhältnis von allen untersuchten Rassen hatten, an OA zu erkranken. 

Retriever und Deutsche Schäferhunde hatten auch in dieser Studie ein erhöhtes 

Chancenverhältnis im Vergleich zu Mischlingen (Anderson et al., 2018). 

Eine Untersuchung der Prävalenz von erblichen Erkrankungen bei Mischlingen und 

Rassehunden konnte zeigen, dass jene Erkrankungen, welche bei bestimmten Rassen vermehrt 

vorkommen, auch häufiger in Mischlingen zu finden sind, welche einen Vorfahren dieser Rasse 

haben (Bellumori et al., 2013).  

In Tabelle 2 findet sich eine Auflistung jener Rassen, welche eine erhöhte Prävalenz für KBR, 

HD oder ED aufweisen. Dies sind prädisponierende Faktoren für OA und führen in weiterer 

Folge zur Entwicklung von OA (Pond & Nuki, 1973). 
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Tabelle 2: Rassen mit erhöhter Prävalenz von ED, HD und KBR nach Literaturangaben 

Rasse Erhöhte Prävalenz von Quelle 

Akita KBR (Duval et al., 1999) 

American Staffordshire Terrier KBR (Duval et al., 1999; Nečas et al., 2000) 

Berner Sennenhund HD (Coopman et al., 2008) 

Bernhardiner KBR (Duval et al., 1999; Nečas et al., 2000) 

HD (Hou et al., 2013) 

Boxer ED, HD (Lavrijsen et al., 2014) 

KBR (Nečas et al., 2000) 

Boykin Spaniel HD (Hou et al., 2013) 

Bullmastiff ED, HD (Lavrijsen et al., 2014) 

KBR (Nečas 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; Nečas et al., 2000) 

Deutsch Kurzhaar KBR (Nečas et al., 2000) 

Deutscher Schäferhund 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) 

Neufundländer 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; Nečas 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: 

Körpergewicht zählt neben dem Alter zu den Ursachen für primäre OA (Meeson et al., 2019).  

Hohes Körpergewicht und eine hohe Aufnahme von Kalorien, sowie Fett mit der Nahrung war 

bei Labrador Retrievern ein signifikanter Risikofaktor für die Entwicklung von OA im Ellbogen 

(Anderson et al., 2018; Runge et al., 2008; Sallander et al., 2006). 

Zusätzlich konnten Studien zeigen, dass eine um 25% reduzierte Nahrungsmenge zu einer 

signifikant niedrigeren Prävalenz von OA in der Hüfte und in der Schulter, sowie weniger 

schwerer OA im Ellbogen und einem späteren Auftreten von OA in der Hüfte führte (Kealy et 

al., 2000; Smith et al., 2006).  

Ein Körpergewicht über 10kg erhöht die Chance OA im Knie zu entwickeln um den Faktor 

2,24 (Ramírez-Flores et al., 2017). 

Zusätzlich prädisponiert laut mehreren Studien höheres Körpergewicht bzw. Übergewicht 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 fördernden, sondern auch 

einen ätiologischen Einfluss auf die OA hat, da sie die Belastung der Gelenke bei normaler 

Aktivität erhöht (Browning & Kram, 2007). 

 

6.6. Äußere Einflüsse: 

Es gibt nur sehr wenige Studien, die den Einfluss von äußeren Einflüssen 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 Hüfte und im Ellbogen führt. 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 Böden 

hatten, bis zu 1,6 Mal häufiger von HD betroffen waren, als ihre Artgenossen, die auf griffigen 

Böden gehalten wurden (van Hagen et al., 2005). Auch im Vergleich von Hunden welche im 

Haus, mit jenen, welche „outdoor“ aufwuchsen, zeigten erstere häufiger klinische Anzeichen 

von OA in der Hüfte, wie Veränderungen 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 Stöckchen und Bällen, welche vom Besitzer 
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geworfen wurden, einen signifikanten Risikofaktor für die Entwicklung beider Krankheiten 

darstellt (Sallander et al., 2006). Auch das Treppensteigen im Alter von weniger als drei Monate 

erhöht die Wahrscheinlichkeit signifikant, HD zu entwickeln (Krontveit et al., 2012).  

 

6.7. Genetik: 

Beim Menschen ist eine genetische Prädisposition für primäre OA bereits nachgewiesen, 

außerdem wurden mehrere Gene identifiziert, die einen förderlichen Einfluss auf die 

Entwicklung von OA haben (Tobón et al., 2010). Dies gilt auch für Hunde mit 

prädisponierenden 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 häufiger ebenfalls an OA 

erkrankten. Hierbei ist jedoch nicht klar, ob es sich um primäre oder sekundäre OA, bei welcher 

ein prädisponierender 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 über 

einen Zeitraum von 40 Jahren zu einer signifikanten Verbesserung der ED- und HD-Grade 

führten.  

Dennoch machen die klinische Heterogenität von OA und die vielfältigen äußeren Einflüsse 

den individuellen Verlauf dieser Erkrankung schwer vorhersehbar.
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IV. Diskussion: 

Nach Kenntnis der Autoren ist dies in der zugänglichen Literatur die erste Studie, welche die 

Prävalenz von OA in den großen Gelenken bei Hunden über acht Jahren untersucht hat (Roitner 

et al., 2024). Grundlage der Studie war die Annahme, dass eine geringgradige OA bei älteren 

Hunden normal ist. 

Mithilfe einer eigenen retrospektiven Evaluierung von Röntgenbildern durch mehrere 

verblindete Untersucher konnte gezeigt werden, dass die Mehrheit der alten Hunde keine 

radiologischen Hinweise auf OA in der Schulter, in der Hüfte oder im Knie hat. Im Ellbogen 

hingegen wiesen mehr untersuchte Hunde osteoarthrotische Veränderungen auf (Roitner et al., 

2024).  

Die in der eigenen Studie veröffentlichten Daten zeigten bei Einteilung der Hunde nach Alter 

eine gleichmäßige Verteilung der Prävalenz von OA in allen Gelenken über die ansteigenden 

Lebensjahre hinweg. Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass jene Hunde mit OA auch im 

höheren Alter keine höheren Grade von OA aufwiesen (Roitner et al., 2024). Dies steht im 

Gegensatz zu bisherigen Ergebnissen mehrerer Studien, in welchen ein Anstieg der Prävalenz 

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 zurückzuführen. In der Veröffentlichung von Anderson 

et al. (2018) wurden Daten aus einer Datenbank herangezogen. Hierbei wurden Hunde aller 

Altersklassen berücksichtigt und nicht, wie in der vorliegenden Studie nur Hunde über acht 

Jahre (Roitner et al., 2024). Weiters ist anzunehmen, dass Gelenke von Hunden grundsätzlich 

nur geröntgt werden, sofern diese einen Vorstellungsgrund orthopädischer Natur, meist eine 

Lahmheit, haben. Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Studie in zwei Gruppen nach 

orthopädischer und nicht orthopädischer Vorstellungsgrund unterteil. Im Zuge dessen konnte 

die eigene Publikation zeigen, dass Individuen, welche aufgrund von nicht orthopädischen 

Vorstellungsgründen geröntgt wurden, eine signifikant niedrigere Prävalenz 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 ältere Hunde häufiger an OA erkranken und gleichzeitig höhere Grade von 

OA haben, fußt 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 zwangsläufig zu OA führt, welche im Laufe 

des Lebens voranschreitet (Anderson et al., 2020). Dieser Faktor wurde in der vorliegenden 

Studie insofern beachtet, als immer das älteste verfügbare Röntgen eines Gelenkes eines 

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

 

In einer Studie von Enomoto et al. (2024) wurde die Prävalenz von OA bei jungen Hunden 

unter vier Jahren untersucht. Hierbei wurde eine Prävalenz von 39,8% gefunden. Dieser Wert 

ist sehr nahe am Ergebnis der vorliegenden Studie, in der die Prävalenz 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 hauptsächlich durch Entwicklungsstörungen der 

Gelenke verursacht wird.  

 

Aus der Prävalenz von OA der Studienpopulation in der vorliegenden Studie kann nur ein 

begrenzter Rückschluss auf die Gesamtpopulation gezogen werden, da es sich beim Großteil 

der Patienten um Hunde handelt, welche aufgrund einer Lahmheit vorstellig wurden. Deshalb 

ist davon auszugehen, dass die in dieser Studie angegebene Prävalenz jene der 

Gesamtpopulation überschätzt (Roitner et al., 2024). Diese Annahme wurde auch von einer 

Studie bestätigt, welche den sogenannten „referral bias“ untersucht. Dieser Beschreibt die 

Verzerrung von Daten durch die Vorselektion von Patienten durch überweisende Tierärzte, 

welche eher Patienten zur Untersuchung an größere Institutionen wie Universitäten oder 

Überweisungskliniken überweisen, wenn die Hunde zumindest eine bestehende Erkrankung 

haben (Bartlett et al., 2010).  

 

In der vorliegenden Studie wurde die Prävalenz von OA in den vier großen Gelenken von drei 

kleinen und drei großen Rassen im Vergleich mit Mischlingen gegenübergestellt. Hierbei fällt 

auf, dass die Prävalenz von Mischlingen nahe an der Gesamtpopulation der Hunde liegt, was 

darauf zurückzuführen ist, dass diese Unterpopulation Hunde aller Größen repräsentiert 

(Roitner et al., 2024). Dies kann einerseits dadurch beobachtet werden, dass die Prävalenz 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 Prävalenzstudie zu OA bei jungen Hunden, wo kleine Rassen vorwiegend 

von OA in der Hüfte betroffen waren (Enomoto et al., 2024), war in der vorliegenden Studie 

bei kleinen Hunden kein Gelenk überproportional häufig betroffen (Roitner et al., 2024).  

Im Vergleich der großen und kleinen Hunderassen wird deutlich, dass Deutscher Schäferhunde, 

Golden Retriever und Labrador Retriever eine deutlich höhere Prävalenz von OA aufwiesen als 

Dackel, Jack Russel Terrier und Yorkshire Terrier (Roitner et al., 2024). Dies kann einerseits 

dadurch erklärt werden, dass die drei genannten großen Hunderassen im Gegensatz zu den 

Kleinen jeweils dafür prädisponiert sind ED, HD und KBR zu entwickeln, was wiederum die 

Entwicklung von OA begünstigt (Coopman et al., 2008; Duval et al., 1999; Lavrijsen et al., 

2014; Taylor‐Brown et al., 2015). Andererseits ist das höhere Körpergewicht und die damit 

einhergehende höhere 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 auslösenden Faktoren, wie ED, HD oder KBR um primäre 

OA handelt. Aufgrund dieser Überschneidungen von Körpergewicht und Rasse ist es schwer, 

diese zwei Einflussfaktoren gänzlich voneinander zu trennen.  

Im Einklang mit einer Veröffentlichung 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. Von 17 untersuchten Gelenken wiesen 

sechs (35,3%) arthrotische Veränderungen auf (Roitner et al., 2024). Im Vergleich dazu konnte 

in einer früheren Studie bei Dackeln eine Prävalenz von 25% OA im Schultergelenk 

nachgewiesen werden. Hierbei wurde jedoch zusätzlich zur radiologischen eine 

makroskopische post-mortem Untersuchung des Gelenks durchgeführt (Ljunggren & Olsson, 

1975). Andererseits wurde bei 89 untersuchten Hüft- 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 erhöhtes Risiko 

von Deutschen Schäferhunden, Labrador Retrievern und Golden Retrievern an OA in der Hüfte 

zu erkranken. Die vorliegende Studie konnte diese Beobachtung bestätigen indem auch hier 
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eine signifikant höhere Prävalenz von OA in der Hüfte 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 erhöhte Prävalenz von OA bei weiblichen Hunden im 

Ellbogen, der Hüfte und im Knie festgestellt werden. Im Gegensatz dazu zeigten 

Veröffentlichungen von Grondalen und Lingaas (1991), Hays et al. (2007) und Hou et al. (2013) 

ein vermehrtes Auftreten von OA im Ellbogen und der Hüfte bei männlichen Hunden. In der 

vorliegenden Studie konnte, wie von Smith et al. (2001) in der Hüfte keine 

Geschlechtsprädisposition für die untersuchten Gelenke festgestellt werden (Roitner et al., 

2024). 

 

Anders als in der Publikation von Anderson et al. (2018) konnte die vorliegende Studie keine 

erhöhte Prävalenz für 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 

Übergewicht konnte bereits nachgewiesen werden (McGreevy et al., 2005). Zusätzlich konnten 

mehrere Studien einen Zusammenhang zwischen Übergewicht 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 über 

Übergewicht besteht, konnte jedoch bislang nicht nachgewiesen werden. Lediglich die 

Prädisposition für 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 Prävalenz mit steigender Körpermasse 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 für die Entwicklung von OA. Eine 

Veröffentlichung von Kealy et al. (2000) zeigte, dass in einer Gruppe von 48 Labrador 

Retrievern röntgenologische Anzeichen von OA in der Kontrollgruppe signifikant häufiger 

vorkamen als in der Gruppe mit eingeschränkter Fütterung, welche 25% weniger Futter erhielt.  

Auch war die OA, sofern sie auftrat, in der Gruppe mit reduzierter Futtermenge in mehreren 

Gelenken weniger stark ausgeprägt (Kealy et al., 2000). In der vorliegenden Studie konnte 

aufgrund des retrospektiven Charakters kein Rückschluss auf den Body Condition Score (BCS), 

sondern lediglich auf das Gewicht gezogen werden (Roitner et al., 2024). Für zukünftige 

prospektive Studien könnte zusätzlich der BCS evaluiert werden, um diesen Rückschluss zu 

erlauben.  

 

Åkerblom und Sjöström (2007) verwendeten ein Klassifizierungsschema, um den Schweregrad 

der Schulter-OA bei Hunden anhand des Durchmessers der Osteophyten im Röntgen in 

Kombination mit dem Vorhandensein einer subchondralen Sklerose zu bewerten (Åkerblom & 

Sjöström, 2007). Dies wurde aufgrund der Heterogenität der Körpergröße in der eigenen 

Studienpopulation nicht durchgeführt 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 vollständig objektiv (Roitner et al., 

2024). Die meisten Einstufungsschemata für OA in Schulter, Ellbogen, Hüfte und Kniegelenk 

beruhen auf einer Kombination aus Vorliegen und Schweregrad von Osteophyten und 

subchondraler Sklerose. Während das Vorhandensein ein objektives Maß ist, ist der 

Schweregrad oft subjektiv (Gilbert et al., 2019; Wessely et al., 2017).  

 

Die in der vorliegenden Studie beobachtete Prävalenz von OA im Schultergelenk stimmt mit 

jener aus bestehenden Studien mit geringerer Fallzahl überein (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 gefüttert wurde am Ende 

ihres Lebens eine Prävalenz von OA in der Schulter von 74% festgestellt werden (Runge et al., 

2008). Labrador Retriever hatten in der vorliegenden Studie eine Prävalenz von OA in der 

Schulter von 72,5% (Roitner et al., 2024). 
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Eine Studie untersuchte mittels CT 121 Ellbogen großer Hunde auf OA und fand dabei lediglich 

zwölf (9,9%) nicht erkrankte Gelenke. Labrador Retriever waren hierbei überrepräsentiert 

(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 könnte 

auf die höhere Sensitivität von CT im Vergleich zu Röntgen zurückzuführen sein (Carpenter et 

al., 1993).  

In einer Erhebung der Prävalenz 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 Prävalenz von OA im 

Ellbogen verursacht.  

Enomoto et al. (2024) untersuchten die Prävalenz von OA bei jungen Hunden und fanden, dass 

das Gelenk mit der höchsten Prävalenz der Ellbogen war. Dies stimmt mit den Ergebnissen der 

vorliegenden Studie überein (Roitner et al., 2024). Der Grund hierfür könnte in der Verteilung 

des Gewichts von Hunden liegen, welches zum Großteil auf die Vordergliedmaßen entfällt 

(Budsberg et al., 1987). Aufgrund der höheren Inzidenz von Entwicklungsstörungen im 

Ellbogen im Vergleich zur Schulter könnte dies erklären, warum das Ellbogengelenk das am 

häufigsten von OA betroffene Gelenk ist (Johnson et al., 1994).  

 

Coopman et al. (2008) untersuchten weiters auch die Prävalenz von HD bei 5883 Hunden. Hier 

fanden sie, dass 20% der untersuchten Hüften dysplastisch waren. Ähnlich wie im Falle von 

ED muss hier erwähnt werden, dass ein Hund, welcher an HD erkrankt ist, nicht zwangsweise 

osteoarthrotische Veränderungen aufweist.  

In der vorliegenden Studie konnte bei 35,9% der Hüften OA nachgewiesen werden (Roitner et 

al., 2024). Auch dies lässt Rückschlüsse über den möglichen Anteil von HD an OA in der Hüfte 

ziehen.  
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In dieser Studie wurde eine Prävalenz 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 Prävalenz 

von 6% aufwiesen, kann hieraus geschlossen werden, dass auslösende Faktoren von OA im 

Alter nach vier Jahren auftreten. Diese Annahme ist vereinbar mit zwei Studien, welchen 

zufolge eine KBR meist in einem Alter über drei (Taylor‐Brown et al., 2015) und zwischen 

sieben und zehn Jahren (Whitehair et al., 1993) auftritt.  

 

Primäre 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 primäre oder sekundäre OA handelte (Roitner et al., 2024).  

 

Im Gegensatz zur Veterinärmedizin wird beim Menschen auch die Verengung des Gelenkspalts 

als röntgenologisches Merkmal der OA angesehen. Dies wird vor allem bei Röntgen im Stehen 

sichtbar, welche in der Humanmedizin als Standardröntgenaufnahmen gelten (Leach et al., 

1970). Dieser Parameter ist bei Hunden jedoch nicht anwendbar, da hier Röntgenaufnahmen 

mit dem Patienten in liegender Position gemacht werden.  

 

Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns der eigenen Arbeit war es nicht möglich, anhand 

der vorliegenden Daten äußere Einflüsse auf die Prävalenz von OA auf die großen Gelenke zu 

Untersuchen (Roitner et al., 2024). In zukünftigen prospektiven Studien könnte dies durch 

Besitzerbefragungen zur Nutzungsart ihrer Hunde ergänzt werden.  

 

Anhand der in dieser Studie erhobenen Daten kann geschlossen werden, dass die Annahme, 

geringgradige OA sei normal für alte Hunde, falsch ist. Mit Ausnahme des Ellbogengelenks 

konnten in den untersuchten großen Gelenken überwiegend radiologisch gesunde Gelenke 

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

In dieser Studie wurde die Prävalenz von OA in der Schulter, dem Ellbogen, der Hüfte und dem 

Knie bei Hunden über acht Jahren in einer Klinikpopulation retrospektiv über einen Zeitraum 

von neun Jahren untersucht. Anhand von 6296 ausgewerteten Röntgenbildern, welche gute 

diagnostische Qualität aufwiesen, wurde nach Anzeichen von degenerativen Veränderungen 

dieser Gelenke gesucht. Dabei wurden Hunde mit und ohne Lahmheit einbezogen. Jedes 

Gelenk wurde entsprechend dem Grad der Veränderung 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 anschließend 

verblindet von einem zweiten Beobachter bewertet. Bei Fällen, die nicht einheitlich in einen 

Arthrosegrad eingestuft wurden, erfolgte die definitive Gruppeneinteilung durch einen 

ebenfalls verblindeten dritten Beobachter. Zusätzlich wurden für jeden Hund Alter, Geschlecht 

mit Kastrationsstatus, Rasse, Gewicht und Vorstellungsgrund evaluiert und auf 

Zusammenhänge mit dem Vorliegen von OA untersucht.  

Von allen untersuchten Gelenken erwiesen sich 59,7% als frei von OA, was im Umkehrschluss 

eine Prävalenz von 40,3% bedeutet. Hunde, welche aus orthopädischen Gründen vorgestellt 

wurden, hatten signifikant häufiger und höhere Arthrosegrade. Eine Prädisposition für OA 

konnte weder für das Geschlecht noch für 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 für 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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