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1 Einleitung

Das Ligamentum cruciatum craniale (LCC) stabilisiert das Kniegelenk durch Begrenzung von
Hyperextension, Innenrotation und Kranialbewegung der Tibia (ARNOCZKY und
MARSHALL 1977). Es wirkt den Zugkriften des Musculus (M.) quadriceps femoris und des
M. gastrocnemius entgegen und hat somit eine zentrale Rolle in der Aufrechterhaltung der
Kniegelenkkinematik. Nach Ruptur des LCC ist eine Restitutio ad integrum unmoglich. Sie ist
die héufigste Ursache fiir Hinterhandlahmheiten beim Hund (BRUNNBERG 1990;
COMERFORD et al. 2011; KNEBEL und MEYER-LINDENBERG 2014) und entsprechend
viele Studien beschéftigen sich mit diesem Krankheitsbild. Trotzdem ist weder die Pathogenese

noch das optimale Therapieverfahren eindeutig geklért.

Neben vereinzelt traumatisch bedingten Fillen spielen bei der Entstehung eines Kreuzbandris-
ses degenerative, immunologische, anatomische und epidemiologische Faktoren eine Rolle
(KNEBEL und MEYER-LINDENBERG 2014). In Hinblick auf die Therapie werden konser-
vative und operative Maflnahmen beschrieben. Auch wenn bei kleinen Hunden (< 15 kg) kon-
servative Methoden durchaus zu guten Heilungserfolgen fiihren (VASSEUR 1984;
COMERFORD et al. 2013), gelten die operativen als am ehesten geeignet, um eine funktionelle
Wiederherstellung zu erreichen (DUERR et al. 2014). Es existieren mittlerweile iber 100 Ope-
rationsverfahren, die sich grob in intraartikuldre und extraartikulire Methoden sowie Osteoto-
mietechniken gliedern lassen. Sie erreichen Erfolgsraten von iiber 90 % mit Komplikationsraten
von bis zu 66,1 % (ALLGOWER et al. 2000; CHRISTOPHER et al. 2013; GORDON-EVANS
et al. 2013). Eine rontgenologisch sichtbare Verdickung des Lig. patellae wird haufig als Kom-
plikation nach Tibial Tuberosity Advancement (TTA) (KUHN et al. 2011; STEHLIK et al.
2013; PETTITT et al. 2014; DESANDRE-ROBINSON et al. 2017) und Tibia Plateau Leveling
Osteotomie (TPLO) (PACCHIANA et al. 2003; CAREY et al. 2005; MATTERN et al. 2006;
STAUFFER et al. 2006) beschrieben und in einer Arbeit auch nach Kapsel-Faszien-Imbrikation
(KFI) (BERGER 2014). Obwohl der Ultraschall kostengiinstig, schnell verfiigbar, nicht invasiv
und zur Darstellung von Sehnenverdnderungen dem Rontgen deutlich iiberlegen ist (KRAMER
et al. 1999; NAYSEH et al. 2015), finden sich lediglich 3 Studien (MATTERN et al. 2006;
KUHN et al. 2011; PETTITT et al. 2014) in denen diese Beobachtungen sonographisch nach-
vollzogen werden. Zudem fehlen Untersuchungen zur klinischen Bedeutung dieser Verdnde-

rungen.



Einleitung

Ziel der eigenen Studie ist die sonographische Beurteilung des Ligamentum (Lig.) patellae vor
und nach KFI zur Behandlung der Ruptur des LCC beim Hund. Diese Ergebnisse sollen auf
Zusammenhénge mit klinischen und rontgenologischen Untersuchungsparametern gepriift wer-
den. Zudem sollen etwaige Einfliisse durch Alter, Geschlecht und Korpergewicht sowie prae-,

intra- und postoperative Begleitumsténde identifiziert werden.



2 Literaturiibersicht

2.1 Khniegelenk

2.1.1 Anatomie

Dem Ziel der vorliegenden Arbeit entsprechend, erscheint es zweckméBig, sich zunichst der

anatomischen Erkenntnisse zum Kniegelenk beim Hund zu erinnern.

Besondere Aufmerksamkeit wird dem M. quadriceps femoris mit seiner Endsehne, dem Lig.
patellae, der Fascia genu, dem Corpus adiposum und der Gelenkkapsel des Kniegelenks gewid-
met. Nur diese Strukturen wurden im Rahmen der in der Studie angewendeten Verfahren ge-

nutzt, das LCC primér zu stabilisieren.

Der M. quadriceps femoris ist beim Hund ein kréftiger vierkopfiger Muskel, bestehend aus
Musculi (Mm.) rectus femoris, vastus lateralis, medialis und intermedius. Obwohl die einzelnen
Muskeln, wenn man einmal von den Mm. vastus lateralis und intermedius absieht, verschiede-
nen Ursprungs sind, lassen sich ihre Kopfe wie auch ihre Biuche teilweise nur undeutlich oder
wie ihre Endsehnen nicht abgrenzen (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994; NICKEL et al.
2003; EVANS et al. 2013). Der M. quadriceps femoris (Abb. 1+2) entspringt als M. rectus
femoris (a) nur knapp kraniolateral des Azetabulumrandes (11) ventral am Os ileum, als M.
vastus medialis (b) proximal flichenhaft kraniomedial und am Labium mediale (4) des Os
femoris sowie als Mm. vastus lateralis (c) und intermedius (d) aus dem proximalen Bereich
kraniolateral knapp im/unterhalb des Trochantermassivs (2) und dem Labium laterale (5) des

Os femoris (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994; NICKEL et al. 2003).



Literaturiibersicht

(2)

10)

(12)

(6) (6)

Abbildung 1: Ursprungsstellen der Quadricepsgruppe. Kranial-, Kaudal- und Lateralansicht
(Modifiziert nach EVANS et al. (2013))

(a) M. rectus femoris, (b) M. vastus medialis, (c) M. vastus lateralis, (d) M. vastus intermedius

(1) Caput ossis femoris, (2) Trochanter major, (3) Trochanter minor, (4) Labium mediale, (5)
Labium laterale, (6) Ossa sesamoidea musculi gastrocnemii, (7) Condylus lateralis, (8) Condy-
lus medialis, (9) Trochlea ossis femoris, (10) Tuber ischiadicum, (11) Acetabulum, (12) Fora-

men obturatum

Der M. rectus femoris (a) ist der kranialste Muskel der Quadricepsgruppe. Er zieht nach distal
zwischen Mm. vastus medialis und lateralis. Er setzt als Lig. patellac mit der Endsehne an der
Tuberositas tibiae an. Im Lig. patellae ist die Kniescheibe eingebettet. Der M. vastus lateralis
(c) verlauft lateral und kaudal des M. rectus femoris (a). Er ist nur proximal partiell vom M.
vastus intermedius (d) durch ein Septum getrennt. Distal strahlen seine Fasern untrennbar ver-
bunden in den Sehnenspiegel des M. rectus femoris ein. Der M. vastus intermedius (d), als
schwichster der Vastusgruppe, liegt unter dem M. vastus lateralis kranial dem Oberschenkel-
bein eng an, distal verbindet er sich mit dem Sehnenspiegel des M. vastus medialis und zieht

mit diesem ins Lig. patellae (NICKEL et al. 2003; EVANS et al. 2013).
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Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung der Quadricepsgruppe. Kranial-, Medial- und Late-
ralansicht (Modifiziert nach EVANS et al. (2013))

(a) M. rectus femoris, (b) M. vastus medialis, (c) M. vastus lateralis, (d) M. vastus intermedius,
(e) Lig. patellae

Der M. quadriceps femoris ist von der Fascia lata (Abb. 3), die proximal aus der Fascia glutea
entspringt und distal in die Fascia genu sowie medial in die Fascia femoralis medialis zieht, wie
von einer Strumpfhose abgedeckt. Zwischen dem M. biceps femoris, mit derem Epimysium sie
fest verbunden ist, und dem M. vastus lateralis strahlt sie in die Tiefe bis an das Periost. Sie ist
kranial des M. biceps femoris und im Kniekehlbereich besonders kréftig und mehrbléttrig. Die
Fascia genu bildet sich proximal aus der lateralen und medialen Oberschenkelfaszie und ist
ebenfalls sehr kréftig. Thre untere Lamelle liegt den beiden Femurkondylen, der Patella und
dem Lig. patellae an (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994; NICKEL et al. 2003). Nur un-
deutlich abgrenzbar verlaufen in der tiefen Faszie das Lig. femoropatellare laterale und das Lig.
femoropatellare mediale vom jeweiligen Os sesamoideum m. gastrocnemii zum lateralen und
medialen Rand der Patella (NICKEL et al. 2003). Die deutlich feinere Fascia superficialis der

Hintergliedmale ist im Kruppenbereich durch Fetteinlagerungen deutlich von der tiefen Fascia
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glutea abgrenzbar. Weiter distal umbhiillt sie als Fascia femoralis superficialis die gesamte late-
rale Oberschenkelmuskulatur und zieht in der Bizepsgegend untrennbar in die tiefe Faszie
(NICKEL et al. 2003). Die Faszien bestehen insbesondere aus scherengitterartig angeordneten
kollagenen Faserbiindeln. Dadurch kénnen sie sich Verformungen besser anpassen und ermog-
lichen somit den notwendigen Bewegungsspielraum der ihnen angelagerten Strukturen. Sie die-
nen im Bereich der Hintergliedmale als Halterungs- und Leitstrukturen der Muskulatur und

betten Nerven und Gefiafie ein (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994).

Abbildung 3: Faszienpréparat. Lateralansicht

(a) Lig. patellae, (b) Fascia lata et genu, (c¢) M. tibialis cranialis, (d) M. biceps femoris, (¢) M.

rectus femoris

Das Kniegelenk setzt sich aus zwei Gelenken, der Articulatio femorotibialis und der Articulatio
femoropatellaris, zusammen. Dementsprechend existieren auch zwei Gelenkkapseln (Abb. 4),

die offen miteinander kommunizieren konnen, wodurch die Kniegelenkkapsel die gerdumigste
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aller Gelenkkapseln beim Hund ist (EVANS et al. 2013). Die Kniekehlgelenkkapsel wird durch
die Menisken in eine proximale und eine distale Hohle unterteilt. Des Weiteren umschlief3t sie
mit einer distalen Aussackung den M. extensor digitalis longus (Kapselsehnenscheide) sowie
mit einer lateralen unvollstdndig den M. popliteus (NICKEL et al. 2003). Die Gelenkkapsel
besteht aus 3 Schichten; dem dufleren Stratum fibrosum, dem mittleren Stratum subsynoviale
und dem inneren Stratum synoviale (JOHNSTON 1997; PEER 2016). Im histologischen
Schnitt ldsst sie sich zudem in einen proximalen, mittleren und distalen Abschnitt gliedern
(PEER 2016). Der proximale Abschnitt ist am dicksten und durch Einlagerung von Fettgewebe
und Muskelfaserbiindeln (vom M. vastus lateralis des M. quadriceps femoris) gekennzeichnet.
Der mittlere Teil ist deutlich diinner und enthilt nur wenig Zellen und Gefidfle. Oft fehlt hier
das Stratum subsynoviale. Der distale Kapselanteil ist etwas schmaler als der proximale Ab-
schnitt. Hier finden sich ebenso fettreiche Areale, aber keine Muskelzellen (PEER 2016). Das
Stratum fibrosum besteht aus faserreichem straffen Bindegewebe, das ausgeprigt vaskularisiert
und innerviert ist. Es setzt nicht nur an den Gelenkrindern, sondern auch an den Aullenrdndern
der Menisken an und umschliefit dabei sowohl die Kollateralbander als auch das Lig. patellae.
Entsprechend der lokalen mechanischen Beanspruchung kann es unterschiedlich stark sein,
wodurch es zur Gelenkstabilitat beitragt JOHNSTON 1997). Das Stratum subsynoviale besteht
hauptséchlich aus lockerem Bindegewebe mit GefdBlen und freien Nervenenden. Es besitzt den
groBten Flachenanteil des Gesamtkollagens. Das Stratum synoviale ist durch eine Deckzell-
schicht mit variabler Dicke und den geringsten Gesamtkollagenanteil gekennzeichnet. Die Sy-
novialzellen lassen sich in Typ A Zellen, die makrophagendhnliche Funktionen haben, und Typ
B Zellen, welche die Synovia produzieren (JOHNSTON 1997; KOOPMAN und MORELAND
2004), differenzieren. Die Membran unterteilt die Gelenkkapsel unvollstidndig in ein mediales
und laterales Abteil. Aulerdem spart sie die Kreuzbander und den Fettkorper aus, sodass diese

zwar intraartikulér, aber extrasynovial liegen.
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Abbildung 4: Schematische Darstellung der Kniegelenkkapsel. Lateralansicht (Modifiziert
nach NICKEL et al. (2003))

(a) M. quadriceps femoris, (b) Ligamentum patellae, (c) Corpus adiposum infrapatellare, (d)

Bursa infrapatellaris, () Membrana synovialis und (f) Membrana fibrosa der Kniegelenkkapsel

Nach PEER 2016 weisen Kniegelenkkapseln von Hunden mit chronischen Hinterhandlahmhei-
ten tendenziell dickere Deckzellschichten, aber signifikant seltener ein mittleres Stratum sub-

synoviale auf. Zudem enthélt ihr Stratum synoviale vermehrt Typ-5- und -6-Kollagene.

Das Corpus adiposum infrapatellare (Hoffa-Fettkorper) liegt intraartikuldr, aber extrasynovial,
kraniodistal im Gelenkraum. Kranial wird es distal von der Bursa infrapatellaris distalis, proxi-
mal, unmittelbar unterhalb der Patella, vom Lig. patellae und dem unteren Pol der Kniescheibe
sowie distokaudal von der Eminentia intercondylaris und den Menisken begrenzt. Form und
GroBe des Fettkorpers variieren stark und passen sich wegen der guten Verformbarkeit optimal
diesem Bereich des Gelenkraumes an. Je nach Gelenkposition nimmt der Druck auf den Fett-
korper zu oder ab. Deswegen wird das Corpus adiposum infrapatellare biomechanisch auch als
Druckregulationsorgan angesehen. Es ist ausgeprigt vaskularisiert und innerviert. FORTERRE

et al. (2016) berichteten von deutlichen Aktivitdtsverdnderungen innerhalb des Fettkorpers bei



Literaturiibersicht

Kniegelenken mit Kreuzbandpathologie. So wird eine Erhdhung bestimmter Enzyme, Zyto-
kine, Adipokine und Entziindungszellen beobachtet. Letztlich bleiben die Funktion sowie ein

etwaiger Einfluss auf die Kreuzbander ungeklart.

Die Stabilitét des inkongruenten Kniegelenks wird im Binnenraum vom kranialen und kaudalen
Kreuzband gewéhrleistet, wihrend die Seitenstabilitdt durch die Ligg. collateralia (lateral und
medial) gegeben ist. Zusatzlich federn die halbmondformigen Menisken die Stof3e ab und sta-

bilisieren (NICKEL et al. 2003; EVANS et al. 2013).

Das LCC zieht vom kaudomedialen Anteil des lateralen Condylus femoris zur Area intercon-
dylaris cranialis der Tibia. Seine Langsachse ist vertikal orientiert. Es ist aufgrund der unter-
schiedlichen Faserorientierung wéihrend des Verlaufs von proximal nach distal um ca. 90° ver-
drillt. Das kaudale Kreuzband zieht vom ventrolateralen Anteil des medialen Femurkondylus
zur Incisura poplitea der Tibia. Seine Léngsachse ist horizontal orientiert und es ist nur leicht
verdrillt, dafiir etwas ldnger und breiter als das kraniale Kreuzband (ARNOCZKY und
MARSHALL 1977).

Die Blutversorgung des Kniegelenks (Abb. 5) erfolgt zum groften Teil iiber die Arteria (A.)
poplitea (A) und die A. genus descendens (B). Beide ziehen aus der A. femoralis und bilden
subfaszial das Rete articulare genus und das Rete patellae (NICKEL et al. 2004). Hierfiir ver-
zweigt sich die A. poplitea im Bereich der Kniekehle in die Aa. superiores medialis et lateralis
genus (C), die Aa. inferiores medialis et lateralis genus (D), die A. media genus (E) und zuletzt
in die Aa. recurrentes tibialis anterior (F) et posterior (G). Die Venen verlaufen entsprechend
der Arterien. Die beiden Kreuzbdnder werden proximal iiber die A. media genus und distal liber
die Aa. inferiores medialis et lateralis versorgt. Diese ziehen durch das Corpus adiposum infra-
patellare und die Membrana synovialis an die Béander und bilden ein periligamentéres Gefal3-
netz. Die intraligamentiren Gefdle, die aus dem Knochen entspringen, tragen nur geringgradig
zur Versorgung bei. Im mittleren Drittel ist die Gefdllversorgung am schwichsten ausgeprigt
(TIRGARI 1978b; ARNOCZKY 1985; KOHN 2015). Das Lig. patellae wird kranioproximal
tiber die A. inferior lateralis genus, kraniodistal tiber die A. inferior medialis genus und A.
recurrens tibialis anterior sowie kaudal iiber Gefd3aste aus dem Hoffa-Fettkorper versorgt. Die

Gefidllversorgung ist besonders im mittleren Drittel am stérksten.

Die Innervation des Kniegelenks (Abb. 5) erfolgt {iber den medialen, lateralen und kaudalen
Gelenknerv, dessen Hauptéste vom Nervus (N.) saphenus (1), N. tibialis (2) und N. fibularis

communis (3) und teilweise auch vom N. obturatorius (4) sowie N. femoralis (5) abgehen. Die
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Nn. tibialis und fibularis gehen aus dem N. ischiadicus (6) hervor. Der Nervus articularis me-
dialis ist der bedeutendste Abzweig fiir die Kreuzbidnder (O'CONNOR und WOODBURY
1982). Die Nervendste treten vornehmlich am proximalen und medialen Rand der Gelenkkapsel
ein und verlaufen anschlieend in paralleler Richtung zum Lig. patellae, das durch mehrere
horizontale Ausléufer versorgt wird. Der N. articularis posterior wird nicht bei allen Hunden
nachgewiesen. Er entspringt entweder direkt oder iiber Nebeniste aus dem N. tibialis und zieht
zur kaudalen Region der Gelenkkapsel. Der N. articularis lateralis zieht mit 1-5 Asten aus dem
N. fibularis communis und innerviert die laterale Gelenkkapsel mit den Seitenbéndern
(O'CONNOR und WOODBURY 1982). Zusitzlich ziehen auch Nervenfasern der umgebenden
Muskulatur (M. quadriceps femoris + M. articularis genus) ebenso wie Fasern aus dem Femur-
periost in die Gelenkkapsel ein (STASZYK und GASSE 2002). Die Kreuzbinder enthalten
auBlerdem verschiedene Mechanorezeptoren mit der hdchsten Dichte im proximalen und der

niedrigsten im distalen Drittel (ARCAND et al. 2000).
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Abbildung 5: Vereinfachte Darstellung der BlutgefaBversorgung und Innervation des Kniege-
lenks. Kranial- und Kaudalansicht (In Anlehnung an KOHN (2015))

(A) A. poplitea, (B) A. genus descendens, (C) Aa. superiores medialis et lateralis genus, (D)
Aa. inferiores medialis et lateralis genus, (E) A. media genus, (F) A. recurrens tibialis anterior,
(G) A. recurrens tibialis posterior

(1) N. saphenus, (2) N. tibialis, (3) N. fibularis communis, (4) N. obturatorius, (5) N. femoralis,
(6) N. ischiadicus

2.1.2 Biomechanik

Die Bewegung und Stabilitat des Kniegelenks wird durch mehrere Komponenten gewihrleistet.
In diesem Abschnitt werden dabei nur die Strukturen betrachtet, die den Pathomechanismus der

Kreuzbandruptur beeinflussen.

Die Funktionen des LCC liegen in der Begrenzung von Innenrotation, Hyperextension sowie
kraniokaudalen Gegenbewegungen von Tibia und Femur im Kniegelenk (ARNOCZKY und
MARSHALL 1977). Es gehort somit zu den wichtigsten passiven Stabilisatoren des Kniege-
lenks. Wéhrend der Kniebewegung werden unterschiedliche Anteile des Bandes in den ver-

schiedenen Phasen belastet. Es ldsst sich dabei in 2 funktionell unabhidngige Anteile gliedern.

11
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So ist der kaudolaterale Teil bei Knieextension ge- und bei Flexion entspannt, wéhrend der
kraniomediale Abschnitt sowohl bei Extension als auch bei Flexion unter Spannung bleibt

(ARNOCZKY und MARSHALL 1977).

Der M. quadriceps femoris ist ein Kniestrecker. Bei seiner Kontraktion entsteht zunéachst Zug
auf das Lig. patellae, wobei die groBten Krifte, zumindest beim Menschen, auf die Faserbiindel
des hinteren Drittels wirken (BASSO et al. 2002). Durch die Hebelwirkung iiber die Patella
wird dabei die Tibia kranial gezogen und der Femur kaudal, was zu einer Belastung des LCC
fiihrt. Dies wurde am humanen Kniegelenk in zwei Studien bei einer Beugung von 0° und 45°
nachgewiesen (RENSTROM et al. 1986; KAIN et al. 1988). Bei einer Winkelung um 90° ist
die vermehrte Spannung nicht mehr nachweisbar. Die ischiokrurale Muskulatur wirkt in diesem
Zusammenhang antagonistisch und reduziert bei Kontraktion den Zug auf das LCC, sofern die
Kontraktion vor der der Quadricepsmuskulatur stattfindet. Zu dieser Muskelgruppe gehoren
insbesondere der M. biceps femoris, der M. gracilis und der M. semimembranosus, welche
durch ihren gelenknahen Ansatz bei Aktivierung einen kaudalen Zug auf die Tibia bewirken.
Neben dem M. quadriceps femoris wirkt auch der M. gastrocnemius gegen die Kréifte des LCC.
So bewirkt seine Kontraktion bei gleichzeitiger Belastung der Gliedmalle im Gang einen star-

ken Zug auf den Femur nach kaudodistal (HENDERSON und MILTON 1978).

Die meisten kinematischen Verdanderungen nach Ruptur des LCC, wie vermehrte Innenrotation,
Kompression und kraniokaudale Dislokation, treten in der frithen bis mittleren Standphase auf.
Somit ist darauf zu schlieBBen, dass die Schwingphase groBtenteils unabhdngig von der Funktion
des LCC ist. Dies wire eine Erkldrung dafiir, dass Hunde mit einem Kreuzbandriss die be-
troffene Gliedmafle mehr beugen (KORVICK et al. 1994). Selbst kleinere Defekte im Kreuz-
band fiihren bei Kniestreckung und somit beginnender Subluxation der Tibia zu einer Reduk-
tion der Quadricepsaktivitit (SOLOMONOW et al. 1987). Zudem haben Humanmediziner her-
ausgefunden, dass ein Gelenkerguss eine reflekorische Hemmung der Quadricepskontraktion
bewirken kann (KENNEDY et al. 1982). Es wird vermutet, dass hierfiir Mechanorezeptoren
sowohl in der kaudalen Oberschenkelmuskulatur als auch in der Gelenkkapsel verantwortlich
sind. Dariiber hinaus existiert ein Reflexbogen zwischen den Mechanorezeptoren des LCC und
der ischiokruralen Muskulatur, sodass eine starke Belastung des LCC zu einer Kontraktion die-
ser Muskelgruppe fiihrt. Diese Wechselwirkungen verdeutlichen die Bedeutung des LCC in der
Aufrechterhaltung der Kniegelenkkinematik (SOLOMONOW et al. 1987; MIYATSU et al.
1993).

12
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Wihrend in bisherigen Studien die kraniokaudale Dislokation zwischen Tibia und Femur vor
allem auf einen kranialen Schub der Tibia zuriickgefiihrt wurde, stellten REY et al. (2014) bei

der Fluoroskopie eine kaudodistal gerichtete Bewegung des Femurs dar.

2.2 Kreuzbandpathologie

Die Ruptur des LCC ist den Literaturangaben zufolge die hdufigste orthopadische Erkrankung
beim Hund (COMERFORD et al. 2011; KNEBEL und MEYER-LINDENBERG 2014). In ei-
ner kaum noch iiberschaubaren Literaturflut werden nahezu alle Aspekte der Atiologie, Dia-
gnostik, Begleit- und Folgeschdden sowie TherapiemaBBnahmen aus den verschiedensten Blick-

winkeln durchleuchtet.

2.2.1 Atiologie und Epidemiologie

2.2.1.1 Atiologie

Sieht man einmal von den wenigen eindeutig traumatisch bedingten Rissen des vorderen Kreuz-
bandes ab, ist die Atiologie bei weit iiber 90 % der Patienten nach wie vor ungeklirt
(BRUNNBERG 1987). Dem unfallbedingten Riss des LCC liegt ein Rasanztrauma zugrunde,
wie beispielsweise eine plotzliche Kehrtwendung iiber das lasttragende Hinterbein oder die Hy-
perextension des Kniegelenks nach einem Tritt in ein Loch (ARNOCZKY und MARSHALL
1977; HULSE und SHIRES 1986; ARNOCZKY 1988; SCHWABE 1995).

Der schleichende akzidentielle (spontane, degenerative) Kreuzbandriss wird {ibereinstimmend
von zahlreichen Faktoren begiinstigt, sodass diese Form im Zusammenspiel der Ursachen als
Kreuzbanderkrankung, der die Ruptur folgt, benannt wird (BENNETT et al. 1988; GRIFFON
2010). In der Literatur ist die multifaktorielle Atiologie unbestritten, auch wenn die Bedeutung

der einzelnen Faktoren verschieden gewichtet wird.

Der schleichende Kreuzbandriss trifft bevorzugt das mittlere Drittel des LCC (PAATSAMA
1952; TIRGARI 1978a), weil es die geringste Zugfestigkeit aufweist und dieser Abschnitt
strukturell von einer faserknorpeligen Gleitzone einer Gleitsehne charakterisiert ist (REESE
1995). Nach PAUWELS (1960) ist die Formierung der Gleitsehnenstruktur Folge einwirkender
Druckkrifte. Diese Krifte entstehen im mittleren Drittel des Kreuzbandes bei Beugung des
Kniegelenks, weil sich dabei in diesem Abschnitt die Faserziige des Bandes um ihre Langsachse
verwinden — vergleichbar dem ,,Auswringen eines nassen Tuches* (BRUNNBERG 1987;
REESE 1995). Nach REESE (1995) verursacht steigendes Korpergewicht und Lebensalter eine

13
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weitere Ausdifferenzierung des Faserknorpels, sodass die Zugfestigkeit im mittleren Drittel
weiter abnimmt, wie er mit zeitgeméfBen histologischen, histochemischen, immunhistochemi-
schen, histometrischen sowie elektronenmikroskopischen Methoden an 128 Hunden belegt hat.
Das LCC unterliegt zudem wie jedes Gewebe einem Alterungsprozess, wie ZAHM (1964) auf-
deckte. In den Regionen der faserknorpeligen Degeneration befinden sich nach MUIR et al.
(2002) vermehrt Zellen, die die Proteinasen Cathepsin K und Tartrate-Resistant Protein (TRAP)
enthalten. Signifikant hohere Zahlen an Cathepsin K- und TRAP-positiven Zellen liegen so-
wohl in der Synovia als auch im LCC von kreuzbanderkrankten Kniegelenken im Vergleich zu
gesunden vor. Dies ldsst vermuten, dass beide Enzyme mit der Banddegeneration in Verbin-
dung stehen (MUIR et al. 2002; MUIR et al. 2005b). Weitere Hinweise auf einen veridnderten
Metabolismus im erkrankten Kreuzband lieferten COMERFORD et al. (2004), die erhohte
Konzentrationen von Glykosaminoglykanen und relativ erhdhte Konzentrationen von Mat-
rixmetalloproteinasen-2 sowie vermehrt unreife Kreuzverbindungen zwischen den Kollagenfa-
sern im rupturierten LCC im Vergleich zum intakten beim Labrador Retriever nachwiesen. Sig-
nifikant hohere Konzentrationen an Matrixmetalloproteinasen-2 im Kniegelenk in Verbindung
mit einer reduzierten kraniokaudalen Stabilitit werden auch bei Labradoren (pradisponierte
Rasse fiir eine Kreuzbandruptur) verglichen mit Greyhounds (sehr geringes Risiko fiir eine
Kreuzbandruptur) gemessen (COMERFORD et al. 2005). Erhohte Gehalte an Proteasen (wie
Cathepsin K und TRAP) und Matrixmetalloproteinasen sowie unreife Querverbindungen zwi-
schen den Kollagenfasern charakterisieren einen verstiarkten Kollagenumsatz/-umbau (MUIR
et al. 2005a). Inwieweit dieser eine Kreuzbanderkrankung bedingen kann oder Folge anderer

Prozesse ist, bleibt noch ungeklért.

Neben der Degradation von Kollagenfasern werden auch erhohte Apoptoseraten von Liga-
mento- und Chondrozyten im partiell und vollstindig rupturierten LCC beobachtet (KRAYER
et al. 2008). Dabei scheint in besonderem Mal3e, aber nicht ausschlielich, die erhohte Produk-
tion von Stickstoffmonoxid im vorderen Kreuzband eine bedeutende Rolle zu spielen, welche
nicht nur die Apoptoserate sondern auch die Kollagensynthese negativ beeinflussen kann (CAO

et al. 2000; DEL CARLO und LOESER 2002; FORTERRE et al. 2012).

Im Rahmen von Immunreaktionen werden die Einfliisse von Anti-Kollagenantikdrpern
(NIEBAUER et al. 1987; DE BRUIN et al. 2007), mikrobiellen Antigenen (MUIR et al. 2007)
und zelluldrer Immunitdt (MUIR et al. 2011) auf die Degenerationsvorginge im Band unter-

sucht (MUIR 2018). Belegte Schlussfolgerungen fehlen noch.
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Angenommen wird, dass ein steil abfallendes Tibiaplateau eine Kreuzbanderkrankung begiins-
tigen kann. Dem folgend wurde eine Operationstechnik, die Tibia Plateau Levelling Osteotomie
(TPLO), entwickelt (SLOCUM und SLOCUM 1993), um diesen ,,Fehler* zu korrigieren. Bis
heute wird dies kontrovers diskutiert (MORRIS und LIPOWITZ 2001; WILKE et al. 2002;
REIF und PROBST 2003; DUERR et al. 2007). Andere fokussierten sich wie MONTAVON et
al. (2002), TEPIC et al. (2002), DENNLER et al. (2006), SCHWANDT et al. (2006) und
INAUEN et al. (2009) auf den Ansatz des Lig. patellae an der Tuberositas tibiae. Sie halten
eine verkiirzte Tuberositas tibiae, aus der ein groferer Winkel zwischen Tibiaplateau und Lig.
patellae resultiert, als Risikofaktor fiir einen Kreuzbandriss. Dadurch werden die Scherkréifte
gesteigert, sodass bei der Vorwértsbewegung der Tibia das vordere Kreuzband vermehrt belas-
tet wird (SHIN et al. 2007). OCAL et al. (2013) stellten fest, dass dies fiir Boxer und Rottweiler
zutrifft. Verglichen mit anderen Rassen weisen sie eine kleinere Tuberositas tibiae auf. Auf
dieser Grundlage wurde die Operationstechnik Tibial Tuberosity Advancement (TTA)
(MONTAVON et al. 2002) kreiert. AIKEN et al. (1995) fanden heraus, dass die interkondylire
Kerbe des Femurs bei Hunden mit Kreuzbandriss enger als bei ,,Kreuzband-gesunden® ist.
Durch die Einengung wird das vordere Kreuzband an den Kondylen aufgerieben und dabei die

Kollagenstruktur so verdndert, dass seine Stabilitit verloren geht (COMERFORD et al. 20006).

MOSTAFA et al. (2010) gaben an, dass der Muskelumfang des M. gastrocnemius nicht nur bei
,Kreuzband-instabilen* Kniegelenken sondern auch bei pradisponierten Gelenken zunimmt.
Verursacht wird dies, weil der Synergismus zwischen den Kniebeugern und deren Antagonisten

bei der kraniokaudalen Verschiebung von Femur und Tibia so gestort ist, dass der Kreuzband-

riss begiinstigt wird (MOSTAFA et al. 2010).

Ob auch die kongenitale Luxatio patellae, insbesondere die mediale Form, den Kreuzbandriss
begiinstigt, wie immer wieder diskutiert wird (ENDRES 1977; GIBBONS et al. 2006;
CANDELA 2019), bleibt fraglich.

2.2.1.2 Epidemiologie

Rasse

Den Literaturangaben zufolge sind Hunde zahlreicher Rassen fiir den Kreuzbandriss pradispo-
niert: Rottweiler, Boxer, Labrador Retriever, Chesapeake Bay Retriever, Staffordshire Terrier,
Chow Chow, Neufundlénder, Mastiff, Amerikanischer Cocker Spaniel, Pointer, West Highland
White Terrier, Malteser und Yorkshire Terrier (WHITEHAIR et al. 1993; DUVAL et al. 1999;
NECAS et al. 2000; DE ROOSTER 2001; ADAMS et al. 2011; COMERFORD et al. 2011).
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Ein genetischer Einfluss wurde bisher nur beim Neufundldnder nachgewiesen (BAIRD et al.

2014).

Dackel, Bassets, Greyhounds, Zwergschnauzer, Afghanen, Collies und Old English Sheepdogs
haben niedrigere Privalenzen im Verhéltnis zur Gesamtpatientenpopulation (WHITEHAIR et
al. 1993; NECAS et al. 2000).

Geschlecht

Zum Geschlecht und Kastrationsstatus als etwaige Risikofaktoren liegen verschiedene Anga-
ben vor: Nach WHITEHAIR et al. (1993), DUVAL etal. (1999), SLAUTERBECK et al. (2004)
und WITSBERGER et al. (2008) sind vorwiegend Kastraten betroffen. Nach ADAMS et al.
(2011) existiert kein Unterschied zwischen intakten und kastrierten Hunden. Hiindinnen tragen
nach WHITEHAIR et al. (1993) und ADAMS et al. (2011) ein erhohtes Rupturrisiko. DUVAL
et al. (1999), MANCHI et al. (2011) und NECAS et al. (2000) fanden diesbeziiglich keinen
Unterschied.

Korperkonstitution und Alter

Hunde groBwiichsiger Rassen sind nicht nur haufiger sondern auch eher im Alter unter 7 Jahren
vom Kreuzbandriss betroffen, wihrend kleinwiichsige die Ruptur hdufiger im hohen Alter (7-
13 Jahre) erleiden, wie BRUNNBERG (1990) erstmals feststellte und vielfach bestétigt wurde
(DE ROOSTER 2001; MANCHI 2011; PECIN et al. 2017).

Adipdse Hunde tragen ein hoheres Rupturrisiko als normgewichtige (ADAMS et al. 2011).

2.2.2 Diagnose

Die partielle oder vollstdndige Ruptur des LCC ist klinisch von einer pldtzlichen oder langsam
progressiven, wechselnden Lahmheit gekennzeichnet. Im Stand wird die verletzte Gliedmalle
typisch auf den Zehenspitzen abgestellt (CARLIN 1926; HENDERSON und MILTON 1978).
Das Kniegelenk ist meist verdickt, sodass das Lig. patellae nicht mehr eindeutig scharf abzu-
grenzen ist. Liegt der Riss schon lidnger zurtick, ist insbesondere medial eine derbe Umfangs-
vermehrung als sogenannte ,,medial buttress* (Kapselfibrose) zu ertasten. Schon ab der zweiten
Lahmbheitswoche ist ein reduzierter Muskelumfang festzustellen (BENNETT et al. 1988;
HARASEN 2002; JERRAM und WALKER 2003).
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Besteht zusitzlich ein Meniskusschaden, hat der vermeintliche ,,Meniskusklick® eine Sensiti-
vitdt von 45,8 % und eine Spezifitit von 94,4 %. Die Sensitivitit betrdgt beim sedierten Tier

58,3 % (NEAL et al. 2015).

Klinisch palpatorisch beruht die Diagnose auf dem sogenannten Schubladenphidnomen
(CARLIN 1926). Dabei werden im Kniegelenk Ober- und Unterschenkel gegeneinander ver-
schoben. Ist dies um 2-9,5 mm mdglich, ist das Band gerissen. Ist nur die kraniomediale Kom-
ponente rupturiert, lasst sich bei im Kniegelenk gebeugter Gliedmalle nur eine limitierte Insta-
bilitit auslosen, da die kaudolaterale Partie zwar entspannt, aber intakt ist. Ist nur der kaudola-
terale Anteil gerissen, ist keine Schublade auslosbar, da der kraniomediale Part immer gespannt

ist (ARNOCZKY und MARSHALL 1977).

HENDERSON und MILTON (1978) nutzten den Tibia-Kompressionstest zur Stabilitétsprii-
fung des Kniegelenks. Sie sahen das Kniegelenk als Spannsehnenkonstrukt. Ist das Kreuzband
gerissen und wird die GliedmafB3e bei maximaler Streckung im Kniegelenk im Sprunggelenk
gebeugt, wird die Tuberositas tibiae tastbar kranial verschoben. Die Palpation kann durch kraf-
tige Muskulatur, Schmerzen und Kapselfibrose zu falsch negativen Ergebnissen fiithren. Die
Sensitivitét beider Tests am wachen Hund betrégt ca. 60-64 % und am sedierten iiber 90 %. Die
Spezifitit liegt bei beiden Tests zwischen 82 und 100 % (CAROBBI und NESS 2009). Sensi-
tivitdt und Spezifitit der beiden Tests werden nicht von der Erfahrung des Untersuchers geprégt

(MIGHT et al. 2013).

Rontgenbilder des Kniegelenks im Grundbildpaar werden im Hinblick auf differentialdiagnos-
tische Uberlegungen wie auch auf das AusmaB (sekundirer) osteoarthrotischer Verinderungen
gefordert. Der Kreuzbandriss ist rontgenologisch auf Standardaufnahmen nicht nachweisbar.
Allerdings kann bei Hunden kleinwiichsiger Rassen auf Rontgenaufnahmen im mediolateralen
Strahlengang die kraniale Dislokation (vordere Schublade) der Tibia zuféllig abgebildet sein
und so bildgebend die Ruptur des Bandes belegen. Im Stressrontgen nach DE ROOSTER et al.
(1998) werden das Knie- auf 90° und das Sprunggelenk maximal gebeugt. Ist das Band ruptu-
riert, entsteht ein vorderes Schubladenphdnomen. Die Sensitivitdt dieses Verfahrens betrigt
97 % und die Spezifitdt 100 %. Rontgenologisch auf einen Kreuzbandriss bei Hunden groB3-
wiichsiger Rassen hinweisend sind der sogenannte Kapselschatten und sekundére arthrotische
Zubildungen (BRUNNBERG 1989; HARASEN 2002; JERRAM und WALKER 2003) mit ei-
ner Sensitivitidt von 100 %. Werden Anamnese und klinische Untersuchungen mitbedacht, er-
hoht sich die Spezifitit (CAROBBI und NESS 2009). Sind beidseits Befunde zu entdecken, ist
beidseits das Band rupturiert oder in statu nascendi (FULLER et al. 2014). Nach BENNETT et
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al. (1988) korrelieren Lahmheitsdauer und Grad der arthrotischen Verédnderungen nicht, nach
BRUNNBERG (1989) aber direkt.

Den Kreuzbandriss sonographisch zu belegen, gelang GNUDI und BERTONI (2001) in 19,6 %
der Félle. Die Rate kann erhoht werden, wenn zuvor eine physiologische Kochsalzldsung intra-
artikular appliziert wird (SEONG et al. 2005). Wird das Kniegelenk maximal gebeugt und das
proximale Ende des Ultraschallkopfes um 10-20° geschwenkt, ist die partielle als auch voll-
staindige Kreuzbandruptur mit einer Sensitivitit von 82 % sonographisch nachweisbar

(SCHNAPPAUF et al. 2007; NAYSEH et al. 2015).

Werden Computer- und Magnetresonanztomographie in der Kniegelenkdiagnostik genutzt, die
Ruptur des vorderen Kreuzbandes bildlich zu belegen, betragt die Sensitivitit in der Computer-
tomographie (CT) nach SAMII und DYCE (2004) 96-100 % und in der Magnetresonanztomo-
graphie (MRT) nach FAZIO et al. (2018) 72-94 % sowie die Spezifitit 75-100 % bzw. 71-
89 %. Am genauesten lassen sich die Gelenkstrukturen in der MRT darstellen (SOLER et al.
2007; GALINDO-ZAMORA et al. 2013). Sind die Ergebnisse der Funktionstests und auch der
Rontgenbilder nicht wegweisend, kann die Thermographie (MARINO und LOUGHIN 2010)
mit einer Trefferquote von 85 % (INFERNUSO et al. 2010) zur Diagnose beitragen.

2.2.3 Therapie

Weit mehr als 100 operative Verfahren und/oder Modifikationen davon sind beschrieben, um
die Stabilitdt des Kniegelenks wiederherzustellen oder aber bei bleibender Instabilitdt zumin-
dest die schmerzfreie Funktion zuriickzugewinnen. Dies und die Progredienz der arthrotischen
Verianderung zu entschleunigen oder gar zu stoppen, ist bisher nicht oder nicht befriedigend

gelungen.
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Konservative Therapieoptionen

Konservative Verfahren mit Physiotherapie und Applikation von nichtsteroidalen Entziin-
dungshemmern (NSAIDs) sowie von Nahrungserginzungsmitteln (Glykosaminoglykane,
Chondroitinsulfat und Omega-3-Fettsduren) (COMERFORD et al. 2013; DUERR et al. 2014;
KNEBEL und MEYER-LINDENBERG 2014), allein oder kombiniert angewandt, kénnen ins-
besondere bei Patienten bis zu 15 kg, iiber eine Kapselfibrose ein relativ stabiles Kniegelenk

mit auch befriedigender Funktion bewirken (WUCHERER et al. 2013).

Nach VASSEUR (1984) kann die funktionelle Erfolgsrate 85 % betragen. Sind die Patienten
adip0s, betrigt sie 19,3 %. Nach DUERR et al. (2014) empfehlen lediglich 6 % der Tierérzte
in den USA konservativ vorzugehen. COMERFORD et al. (2013) gaben an, dass konservatives
Handeln bei kleinen, alten und leichten Hunden in GrofBbritannien ein zu 60 % zufriedenstel-
lendes Ergebnis erwarten ldsst. Nach WUCHERER et al. (2013) sind die operativen Resultate

ohne Signifikanz besser als die konservativen.

Operative Therapieoptionen

Die operativen Verfahren lassen sich nach BRUNNBERG (1987) in intraartikuldre, extraarti-

kulare und Osteotomietechniken listen.

Bei den intraartikuldren Operationstechniken wird das vordere Kreuzband in Verlauf und Funk-
tion moglichst genau mit Ersatzmaterial rekonstruiert. Dazu werden autogene, allogene und/
oder xenogene Materialien verwandt (ARNOCZKY et al. 1979; KENNEDY 1983;
ARNOCZKY 1988; BISKUP et al. 2015). Die Technik ist meist anspruchsvoll und mit einem
ausgedehnten Weichteiltrauma verbunden (OLMSTEAD 1993). Die Erfolgsraten sind mit
15 % von CONZEMIUS et al. (2005), 41,5 % von TIMMERMANN et al. (1996) und 93 % von
ARNOCZKY et al. (1979) angegeben. Durch zusétzliche intraartikulére Applikation von auto-
logem Pléttchenkonzentrat und begleitende Physiotherapie ldsst sich die Erfolgsrate nach

SILVA et al. (2013) erh6hen.

Die extraartikulidren Operationstechniken zielen darauf, das Gelenk durch Raffung periartiku-
larer Strukturen wie Faszie und/oder Gelenkkapsel (CHILDERS 1966; MCCURNIN et al.
1971; DIETERICH 1974), durch Legen verschiedener Fadenziigel in verschiedenen Mustern
(DE ANGELIS und LAU 1970; FLO 1975; GAMBARDELLA et al. 1981; HENSCHEL et al.
1981; OLMSTEAD 1993; COOK et al. 2010) oder durch extraartikuldre Verlegung von Fas-

zienstreifen (PICHLER et al. 1982) zu stabilisieren. Insbesondere wird dabei die Innenrota-
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tionstendenz der Tibia nach Kreuzbandruptur primdr verhindert (AULAKH et al. 2013;
D'AMICO et al. 2013). Folgende Erfolgsraten sind genannt (Tab. 1):

Tabelle 1: Erfolgsraten extraartikuldrer Operationstechniken

Fall-  Erfolgs-

Autor (Jahr) zahl rate Beurteilung
DE ANGELIS und LAU (1970) 42 67 % Normale GliedmaB3enfunktion
DIETERICH (1974) 56 81,5 % Normale GliedmaBenfunktion
GAMBARDELLA et al. (1981) 60 97,9 % Besitzerzufriedenheit
ALLGOWER et al. (2000) 207 93 % Gute GliedmaBenfunktion
ALT (2000) 45 47,5 % Lahmheitsfrei
CONZEMIUS et al. (2005) 47 14,9 % Laufbandanalyse
GUENEGQO et al. (2007) 48 91 % Lahmheitsfrei
CHRISTOPHER et al. (2013) 79 92,7 % Besitzerzufriedenheit
GORDON-EVANS et al. (2013) 40 98 % Besitzerzufriedenheit
BERGER (2014) 17 29,4 % Lahmheitsfrei

Die Osteotomietechniken in Form der Tibiakeilosteotomie (SLOCUM und DEVINE 1984),
TPLO (SLOCUM und SLOCUM 1993), dem TTA (MAQUET 1976; MONTAVON et al.
2002), der Proximal Tibial Intraarticular Osteotomie (DAMUR et al. 2003), der Kombination
aus Tibiakeilosteotomie und TPLO (TALAAT et al. 2006) und der Triple Tibial Osteotomie
(BRUCE et al. 2007) zielen darauf ab, in unterschiedlichem MaBle Scher-, Rotations- wie auch
Translationskréfte zu reduzieren, sodass sie das Kniegelenk unter Belastung stabil halten
(WARZEE et al. 2001; KIM et al. 2008; KIM et al. 2012; KNEBEL und MEYER-
LINDENBERG 2014).

Mit Osteotomien und extraartikuldren Methoden lassen sich nahezu gleich ,,gute” Ergebnisse
erzielen, deren Prozentsatz aber hoher als nach intraartikuldrer Technik ist (CONZEMIUS et
al. 2005; COOK 2010; CHRISTOPHER et al. 2013; MOLSA et al. 2013). Nach BODDEKER
et al. (2012) und NELSON et al. (2013) ist die Rehabilitationszeit nach Osteotomien kiirzer als
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nach extrakapsulirer Stabilisierung. Komplikationen sind nach BODDEKER et al. (2012) und
CHRISTOPHER et al. (2013) bei extrakapsuldren Verfahren seltener und weniger gravierend
als nach Osteotomien. Die Angaben zu den Komplikationsraten variieren sehr (Tab. 2). Nach
CHRISTOPHER et al. (2013) korrelieren sie negativ mit dem Erfahrungsgrad des Operateurs.
Als hédufige Komplikationen genannt sind: Serom, Wundinfektion, postoperativer Meniskus-

schaden, Faden- oder Implantatreaktion bzw. —lockerung und Tendinopathie des Lig. patellae.

Tabelle 2: Komplikationsraten nach extraartikuldren operativen Verfahren und nach Osteoto-
mietechniken (TPLO: Tibial Plateau Leveling Osteotomie, TTA: Tibial Tuberosity Advance-

ment)

Fall- Komplika- .
Autor (Jahr) . Operationsmethode
zahl  tionsrate

DE ANGELIS und LAU (1970) 42 14,3 % Imbrikation
ALLGOWER et al. (2000) 110 5,45 % Imbrikation
PACCHIANA et al. (2003) 397 28 % TPLO
STAUFFER et al. (2006) 696 18,8 % TPLO
LAFAVER et al. (2007) 101 31,5 % TTA
AU et al. (2010) 35 14,3 % Fabellotibialer Fadenziigel
30 13,3 % TPLO
COOK et al. (2010) 24 29,2 % Tightrope®-Technik
23 39,2 % TPLO
BODDEKER et al. (2012) 16 0% Imbrikation
19 26,3 % TPLO
CHRISTOPHER et al. (2013) 79 17,7 % Tightrope®-Technik
65 27,8 % TPLO
18 66,1 % TTA
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Funktionelle Ergebnisse

Wihrend das funktionelle Ergebnis historisch mit Hilfe der Lahmheitsgrade von 0 (lahmheits-
frei) — 4 (hochgradig lahm, GliedmaBle wird nicht belastet) grob oder in analoge Skalen von 1-
10 engmaschig gerastert wird, werden zusehends mehr untersucherunabhéngige objektive Ver-
fahren genutzt, die die Bodenreaktionskrifte auf einem Laufband messen (WUCHERER et al.
2013; BERGER 2014; KROTSCHECK et al. 2016). Die durchschnittlichen Bodenreaktions-
kréfte konnen wieder die eines gesunden Hundes erreichen, allerdings wird der Bewegungsra-
dius des Kniegelenks iiber die Zeit reduziert (MOLSA et al. 2014). Nach durchschnittlich 2,7
Jahren lassen sich bei bis zu 30 % der Hunde chronische Schmerzen nachweisen (MOLSA et
al. 2013). Nach CONZEMIUS et al. (2005) erhalten nur bis zu 15 % der betroffenen Gliedma-
en ihre vollstindige physiologische Funktion wieder (CONZEMIUS et al. 2005).

Das Operationsergebnis kann durch Patientenalter und -gewicht sowie praoperative Lahmheits-
dauer beeinflusst werden (CONZEMIUS et al. 2005). Zudem verbessert ein kontrolliertes Be-
wegungsmangement die postoperative Kniegelenkfunktion, unabhédngig ob es vom Besitzer
oder Physiotherapeuten durchgefiihrt wird (MARSOLAIS et al. 2002; MONK et al. 2006;
JERRE 2009).

Wird der Eingriff arthroskopisch vorgenommen, ist in der frithen Heilungsphase verglichen mit
der Arthrotomie mit einer schnelleren Rehabilitation zu rechnen. Mittelfristig relativiert sich

dieser Vorteil (HOELZLER et al. 2004; ERTELT und FEHR 2009).

Beim partiellen Kreuzbandriss kann in {iber 70 % der Félle nach TPLO und TTA die Kniege-
lenksstabilitit aufrechterhalten und die Progredienz degenerativer Gelenkverdnderungen offen-

sichtlich (rontgenologisch) limitiert werden (HULSE et al. 2010; SKYTTE et al. 2014).

Um die Heilung des Restbandes zu fordern, injizierten LINON et al. (2014) intraartikuldr auto-

loge Knochenmarkszellen, ohne dass ein heilungswirksamer Effekt nachzuweisen war.

Bisher kann mit keiner Operationstechnik die Osteoarthrose zuverldssig verhindert werden
(ELKINS et al. 1991; HURLEY et al. 2007; AU et al. 2010). Auch kann kein Zusammenhang
zwischen GliedmaBenfunktion und dem Grad der rontgenologisch nachgewiesenen osteo-

arthrotischen Veranderungen belegt werden (GORDON et al. 2003; GUENEGO et al. 2007).

Laterale Imbrikation — Capsulo-/Fasciorrhaphie (Abb. 6)

Infolge der Ruptur des LCC entsteht, abgesehen von der kraniokaudalen Instabilitét (vorderes

Schubladenphénomen), eine Innenrotationsinstabilitét (Endorotation) der Tibia im Kniegelenk.
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Wird der Unterschenkel im Kniegelenk bei fixiertem Oberschenkel maximal auswirts rotiert,
ist er auch kraniokaudal stabil. Um dieses Ergebnis operativ zu sichern, hat erstmals 1966
CHILDERS die Faszie lateral einstiilpend in Lemberttechnik gendht. PEARSON (1969), DE
ANGELIS und LAU (1970), DIETERICH (1974), FLO (1975), HENSCHEL (1981),
GAMBARDELLA et al. (1981), RICHTER (1997) und Meutstege (ALLGOWER et al. 2000)
haben die Childersche Technik durch laterale und mediale Imbrikation in verschiedenen Naht-
mustern modifiziert. Je nach Autor wurden funktionelle Heilungsergebnisse von 29,4

(BERGER 2014) — 97,9 % (GAMBARDELLA et al. 1981) erzielt.

Abbildung 6: Schematische Darstellung der KFI nach Meutstege. Lateralansicht. (Nach
ALLGOWER et al. (2000)) Faszie lila, Kapsel tiirkis dargestellt

links: Kapselraffung gelegt, rechts: Faszienraffung nach vollstdndigem Verschluss der Gelenk-

kapsel gelegt

2.3 Tendinopathien

Fiir das Verstindnis der eigenen Studien ist es zweckméfBig, sich der Morphologie und Funktion
von Sehnengewebe sowie dessen Reaktion auf Verletzungen oder iatrogene Manipulation zu

erinnern.
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2.3.1 Allgemeiner Sehnenaufbau (Abb. 7)

Bénder bestehen aus kollagenem Bindegewebe. Sie sind strangformig oder platt und befestigen
bewegliche Skelettteile (PSCHYREMBEL 2017). Eine Sehne ist das Endstiick eines Muskels.
Sie ist aus parallelfaserigem kollagenen Bindegewebe aufgebaut und heftet an einem Knochen
an (PSCHYREMBEL 2017). Bénder und Sehnen werden histologisch per definitionem nicht
unterschieden. Sie bestehen aus enggepackten Kollagenfaserbiindeln mit leicht sinusartigem
parallelen Faserverlauf. Zwischen den Fasern sind wenige Zellen und Blutgefdf3e ebenfalls in
Liangsachse des Faserlaufs eingereiht. Die Zelldichte ist bei Sehnen deutlich geringer und we-
niger variabel als bei Bandern. Sehnen enthalten mehr Kollagen sowie weniger Desoxyribo-
nukleinsdure und Glykosaminoglykane als Bénder (AMIEL et al. 1984). Das Lig. patellae weist
histologische Eigenschaften einer Sehne auf (AMIEL et al. 1984). Es ist die Verbindung des
M. quadriceps femoris zur Tibia, in der die Patella als Sesambein eingebettet ist. Synonymisch

zdhlt das Lig. patellae als Verbindungsstiick zwischen Patella und Tuberositas tibiae.

Die in den Sehnen enthaltenen Kollagene sind zu iiber 95 % Typ-1-Kollagene vor den Typ-3-
Kollagenen (AMIEL et al. 1984; RILEY 2004; DOCHEVA et al. 2015). Das Kollagenmolekiil
(Tropokollagen) besteht aus drei Polypeptidketten in helikaler Struktur. Die Zusammenlage-
rung von 5 Tropokollagenen ergibt eine Mikrofibrille (RAMACHANDRAN und KARTHA
1954). Die Organisation mehrerer Mikrofibrillen fiihrt zur Fibrille, der kleinsten Struktureinheit
innerhalb der Sehne. Innerhalb einer extrazelluldren Matrix lagern sich mehrere Fibrillen wel-
lenartig aneinander und bilden die zylindrischen Faszikel. Sie sind vom Endotenon, einem lo-
ckeren Bindegewebe durch das Blutgefdalle und Nerven ziehen, ummantelt. Die Faszikel werden
als Biindel zur Sehne zusammengefasst und vom Peritendineum, einem ebenfalls lockeren Bin-

degewebe, umhiillt (KASTELIC et al. 1978; RILEY 2004; CHANG und MILLER 2009).
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Abbildung 7: Graphisch schematisiert dargestellter Sehnenaufbau

(a) Peritendineum, (b) Blutgefdfe und Nerven, (c) Faszikel, (d) Endotenon, (e¢) Fibroblasten,
(f) Fibrille, (g) Mikrofibrille aus 5 Tropokollagenen

Die extrazelluldre Matrix wird von Tendoblasten und in geringerem Mafle von Tendozyten ge-
bildet. Sie liegen zwischen den Kollagenfaserbiindeln und machen iiber 90 % der Zellpopula-
tion aus. Zudem enthalten Sehnen Chondrozyten, Synovia- und Gefifizellen (SHARMA und
MAFFULLI 2006). Der Zell- und GefdBanteil in Sehnen ist sehr gering. Neben dem Kollagen
besteht die extrazelluldre Matrix aus Wasser, elastischen Fasern, Mukopolysacchariden und

anorganischen Molekiilen (DOCHEVA et al. 2015).

Nach VAILAS et al. (1978) ist der Sauerstoffumsatz von Sehnen deutlich niedriger als von

Muskeln und kann nicht durch physikalisches Training gesteigert werden.

Die Vaskularisation von Sehnen ist verglichen mit anderen Geweben stark vermindert. Es gibt
ein extrinsisches und intrinsisches Versorgungssystem. Intrinsisch ziehen die Gefélle auf einen
kleinen Sehnenanteil begrenzt aus dem Muskel- bzw. Knocheniibergang in das Endotenon. Die
mittleren Sehnenanteile sind noch schlechter durchblutet (CARR und NORRIS 1989;
SHARMA und MAFFULLI 2006; PANG et al. 2009). Das intrinsische System kann sehr vari-
ieren und liegt z.B. bei der Achillessehne des Kaninchens bei 65 % (NAITO und OGATA
1983). Die extrinsische Blutversorgung erfolgt {iber das Peritendineum, dem sehnenanliegen-
den Bindegewebe oder der Sehnenscheide. Das Lig. patellae ist sehnenscheidenlos. Der Haupt-
zufluss erfolgt iiber Gefde aus dem infrapatellarem Fettkorper (PANG et al. 2009) sowie dem
Rete articulare genu (NICKEL et al. 2004). Nach ASTROM (2000) nimmt die Sehnendurch-

blutung mit zunehmendem Alter ab.
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2.3.2 Atiologie

Tendinopathien des Lig. patellae sind beim Hund selten. Berichtet wird {iber traumatisch be-
dingte Rupturen und iatrogene Inzisionen (BRUNNBERG und DURR 1994; FARRELL und
FITZPATRICK 2013; DAS et al. 2014). CABASSU et al. (2001) beschrieben eine beidseitige
Ruptur des Lig. patellae nach Enrofloxacingabe. Strukturverdnderungen beobachteten
LANCASTER et al. (1994) bei Diabetes mellitus erkrankten Hunden, die deswegen schon
lange mit Insulin behandelt waren. Desmitiden als Komplikationen nach TPLO oder TTA sind
bekannt. Als Ursachen diskutiert werden intraoperative Lisionen, exzessive Bewegung post
operationem sowie erhdhte Beanspruchung des Lig. patellae durch die verdnderte Biomecha-
nik. Es wurden Korrelationen zum Ausmal einer Tendinopathie und des korrigierten Tibiapla-
teauwinkels, dem Korpergewicht, einem partiellen Kreuzbandriss, einem hohen Sehnenansatz
sowie dem Vorversetzen der Tuberositas tibiae gefunden (PACCHIANA et al. 2003; CAREY
et al. 2005; MATTERN et al. 2006; STAUFFER et al. 2006; KUHN et al. 2011; PETTITT et
al. 2014).

In der Humanmedizin werden auch Traumata, systemische Erkrankungen sowie Medikamente
als potentielle Ausloser einer Tendinopathie angesehen (VAN DER LINDEN et al. 2001;
RILEY 2004). Die haufigste Ursache sind Mikrotraumen, die die Dehnungskapazitit von Seh-
nen liberfordern, eine Degenerationskaskade auslosen und ohne Ruptur die Sehne irreversibel
elongieren konnen. Der Zelluntergang ist erhoht. Die intrazelluldre Matrix wird umgestaltet,
der strenge parallele Faserverlauf aufgehoben, sodass sich auch die interfaszialen Zwischen-
rdume vergrofern. Folglich wird die mechanische Stabilitdt der Sehnen reduziert (RILEY 2004;
SHARMA und MAFFULLI 2006; FUNG et al. 2010; ANDARAWIS-PURI et al. 2014). Nach
WITVROUW et al. (2001) und WARDEN et al. (2003) ist eine verminderte Flexibilitét in der

Oberschenkelmuskulatur pradisponierend fiir die Entwicklung einer Tendinopathie.

2.3.3 Sehnenheilung

Sehnen heilen wie Bénder. Chronologisch iiberlappend folgen einer Entziindungs-, eine Repa-
rations- und eine Umbauphase. Die einzelnen Phasen sind durch verschiedene Zelltypen,
Wachstumsfaktoren und Entziindungsmediatoren sowie eine verschieden zusammengesetzte

extrazellulire Matrix gekennzeichnet (DOCHEVA et al. 2015).

In der Inflammationsphase reichern sich initial vor allem Entziindungszellen wie neutrophile
Granulozyten, Lymphozyten und Makrophagen an. Wenige Tage nach der Léasion ist die
hochste Zelldichte erreicht. Schon nach 24 Stunden steigt die Apoptoserate, sodass die Zellzahl
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wieder absinkt, sofern keine sekundére Infektion vorliegt. Die Entziindungszellen phagozytie-
ren nekrotisches Material und schiitten chemotaktische Stoffe sowie Zytokine aus, die die
ndchste Heilungsphase einleiten (MURPHY et al. 1994; SHARMA und MAFFULLI 2006;
CHAMBERLAIN et al. 2009; THOMOPOULOS et al. 2015).

In der Reparationsphase, die mehrere Wochen dauert, vermehren sich Fibroblasten und produ-
zieren Typ-3-Kollagen. Durch Ausschiittung eines spezifischen Wachstumsfaktors immigrie-
ren Endothelzellen. Die Angiogenese ist wahrend der ersten beiden Wochen am hochsten und
nimmt danach wieder ab. Die verdnderte Zelldichte und Matrixzusammensetzung fithren zur
Bildung von ungeordnetem Granulationsgewebe. Der Sehnendurchmesser ist vergroflert
(LAWS und WALTON 1988; BERNICKER et al. 1998; SHARMA und MAFFULLI 2006;
CHAMBERLAIN et al. 2009).

Nach einer Sehnenverletzung beginnt der Umbau nach ca. 4-6 Wochen und ist zweiphasig: In
der ca. 4-wdchigen Konsolidierungsphase sinkt die Zahl der Tendozyten, wéahrend sich in der
folgenden Reifungsphase auch die Kollagenproduktion vermindert. Typ-3-Kollagen wird durch
Typ-1-Kollagen ausgetauscht und die Quervernetzungen zwischen den Kollagenfasern nehmen
zu, sodass sich die extrazellulire Matrix den urspriinglichen Verhiltnissen anpasst. Dies kann
iiber ein Jahr andauern (NIXON et al. 1995; SHARMA und MAFFULLI 2006; GALLOWAY
etal. 2013; DOCHEVA et al. 2015).

Die Bradytrophie von Sehnen begriindet die relativ lang dauernde Heilung. Nach NIXON et al.
(1995) und BERNICKER et al. (1998) ist sie selbst nach 12 bis 24 Monaten nicht vollstindig
abgeschlossen. Eine Restitutio ad integrum wird nicht erzielt. Klinisch ist das nicht relevant, da
unter Alltagsbelastungen nur maximal ein Viertel bis ein Drittel der Zugfestigkeit beansprucht
werden (WALKER et al. 1964; HIRSCH 1974). Diese Haltbarkeit ist schon nach 6-8 Wochen
erreicht. Auch wenn die Elastizitdt nach chirurgisch versorgter Sehnenverletzung reduziert ist,
kann die Belastbarkeit nach einem Jahr erhoht sein (DUELAND und QUENIN 1980; LAWS
und WALTON 1988; MONTGOMERY 1989; EL-HUSSEINY et al. 2011).

2.3.4 Diagnostik

Klinisch kennzeichnen eine Tendinopathie des Lig. patellae Lahmheit und Schmerzen bei Be-
lastung sowie lokale Druckempfindlichkeit (VISENTINI et al. 1998; PACCHIANA et al. 2003;
CAREY et al. 2005; VISNES et al. 2015). Selten ist eine Schwellung im Sehnenbereich pal-
pierbar (KING et al. 1990; DAVIES et al. 1991).
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Histologisch sind keine oder nur wenige Entziindungszellen nachzuweisen, sodass meist eine
Tendinose statt einer Tendinitis diagnostiziert wird. Die normale Filtelung der Kollagenfasern
ist aufgehoben und die Fasern liegen weniger geordnet sowie dicht aneinander. Der Zellgehalt,
die GefdBanzahl sowie der Anteil an mukoider Matrix sind erhoht. Spéter kann es zu einer
fibrokartilaginosen Metaplasie bis hin zur Kalzifizierung kommen (KHAN et al. 1996;
WARDEN und BRUKNER 2003; CAREY et al. 2005; SHARMA und MAFFULLI 2006). Im
histologischen Bild &hneln sich Patellartendinopathien von Mensch und Hund sehr, auch wenn

die Verdnderungen bei Tieren weniger spezifisch lokalisiert sind.

Der Ultraschall als bildgebendes Diagnoseverfahren hat sich aufgrund der guten Verfiigbarkeit,
der geringen Kosten sowie der schnellen und einfachen Durchfiihrung durchgesetzt. Er erlaubt
es, das Lig. patellae als eine im Verhiltnis zum Fettkdrper hyperechoische, homogene Struktur
zwischen der Patella und der Tuberositas tibiae gut darzustellen. Sein Peritendineum ist ausge-
préagter hyperreflexiv und als klarer Streifen von der Umgebung abgrenzbar. Am distalen Ende
erscheint die Sehne etwas aufgefachert und somit hypoechogener. Der Faserverlauf ist durch
parallel verlaufende Linien im Sagittalschnitt nachvollziehbar. Der Sehnenquerschnitt ist oval
(FORNAGE et al. 1984; REED et al. 1995; KRAMER et al. 1997; KRAMER et al. 1999;
SOLER et al. 2007; NAYSEH et al. 2015). Fokale Hypo- bis Anechogenitit, eine Unterbre-
chung der longitudinalen Faserausrichtung, eine VergroBerung des Sehnendurchmessers, unre-
gelmiBige Rénder sowie eine Schallausloschung durch Verkalkungen sind typische pathologi-
sche Befunde (DAVIES et al. 1991; KHAN et al. 1996; KRAMER et al. 1997; CARR et al.
2001; MATTERN et al. 2006; KUHN et al. 2011; PETTITT et al. 2014). Mit der Dopplerso-
nographie lésst sich zudem eine Hyperdamisierung des Gewebes nachweisen. Die Sensitivititen
liegen zwischen 70-92 % und die Spezifititen zwischen 94-100 % (WEINBERG et al. 1998;
WARDEN et al. 2007; CHANG und MILLER 2009). Nach WEARING et al. (2015) sind zu-
dem die Ultraschallwellen im axialen Verlauf bei erkrankten Sehnen weniger schnell als bei

gesunden.

Rontgenologisch erscheint ein lddiertes Lig. patellae nur als verdickt. Einer Ruptur des Lig.
patellae folgt im mediolateralen Strahlengang eine Patella alta (CAREY et al. 2005;
MATTERN et al. 2006; KUHN et al. 2011; GALLAGHER et al. 2012; FARRELL und
FITZPATRICK 2013; BRUNNBERG et al. 2014; PETTITT et al. 2014).

In der CT ist neben einer Sehnenverdickung auch die Abnahme des Schwichungskoeffizienten
der erkrankten Sehne zu beobachten. So hat ein gesundes Lig. patellaec Werte um 120 HE, die
bei einer Tendinitis auf unter 80 HE abfallen konnen (DAVIES et al. 1991). Nach KING et al.
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(1990) gelingt die Differenzierung von Zysten, Granulationsgewebe und Odemen jedoch sono-
graphisch besser. Wird intraartikulédr ein Kontrastmittel appliziert, lasst sich das Lig. patellae

nicht besser darstellen (SAMII und DYCE 2004).

Mit der MRT lassen sich die Gelenkstrukturen am genauesten und in einer guten Ubersicht
darstellen und sie gilt daher in der Humanmedizin als Goldstandard zur Darstellung des Knie-
gelenks (SOLER et al. 2007; CHANG und MILLER 2009; MARINO und LOUGHIN 2010;
GALINDO-ZAMORA et al. 2013). Sehnenumfang sowie Verdnderungen in der Signalstirke
konnen aufgenommen werden (DAVIES et al. 1991). Nach WARDEN et al. (2007) erreicht die
MRT in Bezug auf Genauigkeit und Sensitivitdt zur Diagnose einer Tendinopathie niedrigere

Werte als die Sonographie.

Eine Tendinitis von einer Tendinose zu unterscheiden, gelingt sicher nur histologisch

(WARDEN und BRUKNER 2003).
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3 Eigene Untersuchungen

3.1 Patienten, Material und Methoden

3.1.1 Patientengut

In diese kontrollierte prospektive Studie gingen nur Hunde ab einem Alter von einem Jahr ein.
Die Tiere waren von Juli 2013 bis April 2015 in der Kleintierklinik der Freien Universitit Berlin
wegen einer partiellen oder vollstindigen Ruptur des LCC vorgestellt worden. Das Kniegelenk
wurde mit einer Kapsel-Faszien-Imbrikationstechnik stabilisiert. Ausgeschlossen wurden
Hunde, die abgesehen vom Kreuzbandriss eine weitere orthopadische Erkrankung wie z.B. eine
Patellaluxation, eine Osteochondrosis dissecans oder eine Fraktur am selben Gelenk erlitten
hatten und/oder wegen einer Erkrankung an derselben Gliedmal3e operiert worden waren oder
chronisch an einer systemischen endokrinen Erkrankung wie z.B. einer Hypothyreose oder ei-

nem Cushing Syndrom litten.

Jeder Patient der Studie wurde klinisch allgemein und orthopédisch gezielt untersucht. Es wur-
den ein Blutbild und eine Blutchemie als weitere Bausteine, den Gesundheitszustand des Hun-
des zu beurteilen, erstellt. Dem diente auch die Rontgenaufnahme des Thorax im laterolateralen

Strahlengang.

3.1.2 Klinische Untersuchung

Bei der allgemeinen und speziellen orthopddischen Untersuchung wurde durch Adspektion in

Ruhe und Bewegung der Lahmheitsgrad (BRUNNBERG 1987) folgend beurteilt:

0 keine Lahmheit feststellbar, gleichméfBige Belastung

1 undeutliche geringgradige (ggr.) Lahmbheit, stetige Nutzung der GliedmalBe, aber kaum
feststellbare Entlastung

2 deutlich ggr. Lahmbheit, stetige Nutzung der GliedmaBle, aber deutlich feststellbare Ent-
lastung

3 mittelgradige (mgr.) Lahmheit, GliedmaBe wird phasenweise nicht genutzt, aber noch
abgestellt

4 hochgradige (hgr.) Lahmheit, Gliedmalle wird nicht benutzt
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Die Gelenkfiillung (BRUNNBERG 1987) wurde palpatorisch folgend beurteilt:

0 keine vermehrte Gelenkfiillung, Lig. patellae deutlich abgrenzbar

1 ggr. vermehrte Fiillung, lateral und/oder medial des Lig. patellae diffuse Schwellung
palpierbar, aber Sehne abgrenzbar

2 mgr. vermehrte Fiillung, beidseits des Lig. patellae deutliche Schwellung palpierbar,
Sehne nur bei Beugung des Kniegelenks tastbar

3 hgr. vermehrte Fiillung, Lig. patellae nicht tastbar

Das Schubladenphdnomen wurde am wachen Tier in Seitenlage bei einem Kniegelenkwinkel

von 130° versucht auszuldsen und folgend beurteilt:

0 stabil, keine Schublade auslosbar
1 fragliche Instabilitit, Schublade bis 2 mm ausldsbar

2 deutliche Instabilitit, Schublade iiber 2 mm auslosbar

Der Extensionsschmerz wurde nach Reaktion des Hundes bei Uberstreckung der GliedmaBe

folgend beurteilt:

0 keine Reaktion auf die Hyperextension des Kniegelenks

1 undeutliche SchmerziduB3erung bei Hyperextension des Kniegelenks (Anspannung, Be-
lecken des Mauls)

2 deutliche SchmerzduBerung bei Hyperextension (Abwehr- und Ausweichverhalten,

LautduBerungen)
Die Muskelatrophie wurde palpatorisch und visuell im Seitenvergleich folgend beurteilt:

0 beidseitig gleichméBig ausgebildete Muskulatur
1 leichte Muskelatrophie, palpatorisch nur schwer feststellbar

2 deutliche Muskelatrophie, palpatorisch sowie visuell schnell feststellbar

3.1.3 Rontgenologische Untersuchung (Abb. 8+9)

Zur Anfertigung der Rontgenbilder wurde das digitale Rontgengerit Optimus Bucky Diagnost
TH2® (Philips, Eindhoven, NL) verwendet und die Aufnahmen iiber ein spezielles Bildbetrach-

tungssystem (curaPACS®, cura systems, Karlsdorf, DE) ausgewertet.

Unter dem Aspekt der Kreuzbandruptur wurde eine Rontgenaufnahme des Beckens im ventro-
dorsalen Strahlengang in sogenannter HD Position I (Abb. 8) und von beiden Kniegelenken

seitlich im mediolateralen Strahlengang angefertigt (Abb. 9), um etwaige Verdnderungen wie

32



Eigene Untersuchungen

Hiiftgelenksdysplasie, Coxarthrose, Gonarthrose und/oder Gonotrochlose zu belegen, die ggf.
im Hinblick auf die anstehende ,,Kreuzbandoperation® die Prognose mit zu beeinflussen ver-
mogen, oder aber bei etwaigen Verlaufskontrollen den status quo mit dem ante vergleichen zu
konnen. In Anlehnung an BRUNNBERG (1987) wurden etwaige arthrotische Verdnderungen
gewertet. Die einzelnen Punkte wurden addiert und dariiber der Coxarthrose- sowie der Gon-

arthrose-/Gonotrochlosegrad bestimmt.

Am Hiiftgelenk wurden Gelenkpfanne und -spalt, Oberschenkelkopf sowie Oberschenkelhals

beurteilt.

Abbildung 8: Rottweiler, 5 Jahre, &'; Rontgen Becken ventrodorsal in HD-Position I

(1) Gelenkpfanne/-hals, (2) Oberschenkelkopf, (3) Oberschenkelhals

Beidseitig ggr. Coxarthrose
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Am Kniegelenk wurden Femurkondylen, Ossa sesamoidea, Patella und Tibiakondylen beur-

teilt.

rechts

Abbildung 9: Labrador, 7 Jahre, &'; Rontgen Kniegelenke mediolateral im Seitenvergleich

(1) Femur, (2) Tibia, (3) Patella, (4) Ossa sesamoidea musculi gastrocnemii

rechte Hintergliedmalle (mit ,,rechts* gekennzeichnet): weit fortgeschrittene Arthropathia de-

formans; linke HintergliedmaBe (mit ,,links* kennzeichnet): ohne Arthropathia deformans

Die Linge des Lig. patellae wurde vom distalen Ursprung der Basis patellae zum proximalen
Ansatz an der Tuberositas tibiae mit der curaPACS®-Software (cura systems, Karlsdorf, DE)

ausgemessen.

3.1.4 Sonographische Untersuchung (Abb. 10-14)

Die Kniegelenke wurden vor der Operation unter Sedation/Narkose des Patienten bei bereits
geschorener Gliedmalfle sonographisch seitenvergleichend untersucht. Dem Lig. patellae wurde
dabei besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Zur Sonographie des intakten Kniegelenks ist vom
Tierhalter erbeten worden, auch dieses Knie scheren zu diirfen. Die Schur wurde auf ein so
klein wie mdglich und so grof3 wie nétiges Fenster begrenzt. Zur Untersuchung wurde das Tier

seitlich mit der zu untersuchenden Gliedmalle oben liegend bei einem Kniegelenkwinkel von
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135° gehalten. Der Linearschallkopf (11MHz) vom Gerit Logiq P6® (GE Healthcare, Chalfont
St Giles, UK) wurde kranial im 90° Winkel dem Lig. patellae aufgesetzt (Abb. 10). Vor allem

bei kleineren Hunden wurde zusétzlich eine Vorlaufstrecke verwendet.

Abbildung 10: Mischling, 4 Jahre, ©; sonographische Untersuchung des rechten Kniegelenks.
Sagittalschnitt (a), Transversalschnitt (b)

(1) Linearschallkopf mit Vorlaufstrecke, (2) Tuberositas tibiae

Die Dicke wurde auf Hohe der Bandmitte im Querschnitt gemessen. Es wurde jeweils dreimal
gemessen und aus den Ergebnissen der Mittelwert fiir die statistische Auswertung errechnet.
Um eine von der Patientengrof8e unabhédngige Variable zu erhalten, wurde der Quotient (QI)
aus Sehnenldnge und -kaliber gebildet. Abgesehen davon wurde der Umriss, die Echogenitit
und die periligamentidre Region im Sagittal- und Querschnitt sonographisch abgebildet und in

Anlehnung an MATTERN et al. (2006) graduiert:
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e (Grad 0 = normale Sehnendicke, homogene normale Echogenitit, gleichméBiger Faserver-

lauf, glatter Umriss; peritendindse Struktur unauffallig (Abb. 11)

Abbildung 11: Boxer, 8 Jahre, @; sonographische Darstellung des rechten Lig. patellae mit
Grad 0. Sagittalschnitt (links), Transversalschnitt (rechts)

(1) Femur, (3) Patella, (4) Lig. patellaec ohne Veridnderungen

e Grad 1 = Sehnenverdickung bei normaler Echogenitit, normalem Faserverlauf und glattem

Umriss, peritendindse Struktur unauffallig (Abb. 12)

Knie re

Abbildung 12: Golden Retriever, 6 Jahre, §; sonographische Darstellung des rechten Lig. pa-

tellae mit Verdnderungen des 1. Grades. Sagittalschnitt (links), Transversalschnitt (rechts)

(1) Femur, (2) Tibia, (3) Patella, (4) verdicktes Lig. patellae
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e (rad 2 = Sehnenverdickung mit verdnderter Echogenitdt, unregelméfigem Faserverlauf

und Umiriss, peritendindse Hyperechogenitit (Abb. 13)

Abbildung 13: Deutscher Schiiferhund, 9 Jahre, &'; sonographische Darstellung des rechten Lig.
patellae mit Verdnderungen des 2. Grades. Sagittalschnitt (links), Transversalschnitt (rechts)

(2) Tibia, (3) Patella, (4) Ligamentum patellae mit unregelméfBigem Faserverlauf

e (Grad 3 = Sehnenverdickung mit deutlichen anechoischen Arealen (Core lesions) und Un-
terbrechungen des Faserverlaufs; peritendinése Hyperechogenitit oder Anechogenitit
(Odem) (Abb. 14)

Abbildung 14: Mischling, 5 Jahre, &'; sonographische Darstellung des rechten Lig. patellae mit

Veridnderungen des 3. Grades. Sagittalschnitt (links), Transversalschnitt (rechts)

(1) Femur, (2) Tibia, (3) Patella, (4) Lig. patellac mit unregelmidfligem Faserverlauf und
(X) Core lesion
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3.1.5 Datenerhebung

I.  Das Signalement der Patienten mit Rasse, Alter, Geschlecht und Korpergewicht wurde
den Krankenakten entnommen.
II.  Die Dauer der Lahmheit wurde erfragt und in akut (< 2 Wochen) und langer andauernd
unterteilt.

III.  Wurde der Patient mit NSAIDs vorbehandelt, wurde die Applikationsdauer zwischen
kurz (innerhalb von 4 Wochen) oder lang (ldnger als 4 Wochen) unterschieden.

IV. Intraoperativ wurden einerseits der Kreuzbandriss (vollstindig oder partiell) und die In-
taktheit des medialen Meniskus sowie andererseits das Ausmaf3 der Synovialitis, der
Kapselfibrose und der gonarthrotischen/gonotrochlotischen Verdnderungen folgend be-
urteilt:

» Ggr: leicht vermehrte aber sonst unverdnderte Synovia, keine Kapselfibrose,
keine sichtbaren arthrotischen Verdanderungen
» Mgr: vermehrte Synovia mit leichter Triibung und/oder Verflissigung, Kapsel-
verdickung, stumpfe Knorpeloberflache und beginnende Knochenzubildungen
» Hgr: stark vermehrte, fliissige Synovia mit deutlicher Triibung oder Hamarthros,
deutliche Kapselfibrose, deutlicher Knorpelschaden (Usuren) und Pommersche
Randwiilste
V.  Anden Kontrollterminen wurden Dauer der Metamizolgabe, Applikation von NSAIDs,
postoperative Komplikation(en), physiotherapeutische Betreuung und kontralaterale

Kreuzbandruptur erfasst.

3.1.6 Operationsablauf

Alle Patienten der Studie wurden von demselben zertifizierten Fachtierarzt fiir Kleintierchirur-

gie mit der modifizierten Kapsel-Faszien-Imbrikationstechnik nach Meutstege operiert.

Primedikation und Narkose:

Dem Patienten wurde rechts- oder linksseitig in die Vena cephalica antebrachii ein Venenka-
theter (Brauniile®, B. Braun, Melsungen, DE) gelegt und einmalig ,,perioperative i.v.
12,5 mg/kg Amoxicillin-Clavulansiure (AmoxClav®, Hexal, Holzkirchen, DE) verabreicht.
Zur Sedation wurde 0,25 mg/kg Levomethadon (L-Polamivet®, Intervet, UnterschleiBheim,
DE) i.v. injiziert. Eingeleitet wurde die Narkose mit 2-6 mg/kg Propofol (Narcofol®, CP-
Pharma, Burgdorf, DE) i.v, sodass das Tier intubiert werden konnte und nach der Sonographie
der Kniegelenke die Inhalationsnarkose mit einem 1,5 Volumen-% Isofluran(IsoFlo®, Zoetis,
Kalamazoo, UK)-Sauerstoffgemisch gestartet werden konnte. Um den peri- und intraoperativen

Fliissigkeitsverlust auszugleichen, wurde eine Vollelektrolytlosung (Sterofundin®, B. Braun,
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Melsungen, DE) mit einer Geschwindigkeit von 5-10 ml/kg/h i.v. infundiert. Zur Narkoseiiber-
wachung wurden Blutdruck, Puls, Atemfrequenz sowie Sauerstoff- und Kohlenstoffdioxidpar-

tialdruck kontinuierlich gemessen.

Vorbereitung:

Die zu operierende Gliedmafle wurde vom proximalen Drittel des Oberschenkels bis zum
Tarsus geschoren und dieses Areal mit einer desinfizierenden Seife (Braunoderm®, B. Braun,
Melsungen, DE) gewaschen und der Patient im Operationsraum auf dem Operationstisch in
Riickenlage ausgebunden (Abb. 15). Die zu operierende Gliedmalle wurde nicht fixiert, um sie
wihrend des Eingriffs den jeweiligen Einsichten und Anforderungen entsprechend im Kniege-
lenk manipulieren zu kénnen (beugen, strecken, ab-, adduzieren, endo-, exorotieren). Das ge-
schorene GliedmaBenareal wurde mit einem Hautdesinfektionsmittel (Braunol®, B. Braun,
Melsungen, DE) desinfiziert, mit selbsthaftenden sterilen Klebefolien abgeklebt und der Patient

mit einem grofen sterilen Einmaltuch abgedeckt.

e ./.Z

Abbildung 15: Mischling, 4 Jahre, 9; Lagerung zur Operation des linken Kniegelenks

Operation (Abb. 16+17):

Die Haut und subkutane Faszie wurden lateral parapatellar, knapp proximal der Patella begin-
nend, bogenformig distal bis auf Hohe der Tuberositas tibiae, entlang des gut tastbaren Lig.
patellae, durchtrennt und mit dem subkutanen Fettgewebe gespreizt. Fasciae lata et genu wur-
den in gleicher Linge stumpf von der Gelenkkapsel mobilisiert, um sie so lateral in gleicher

Léange 6ffnen zu konnen.
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Abbildung 16: Mischling, 4 Jahre, 9; chirurgischer Zugang zum linken Kniegelenk

(a) Hautschnitt gesetzt, (b) Haut und subkutane Faszie gespreizt, Fascia genu inzidiert, (c)
Fascia genu durchtrennt und gespreizt, Gelenkkapsel inzidiert, (d) Patella nach medial luxiert
(dicker Pfeil), Gelenkkapsel gespreizt, Corpus adiposum mit Wundhaken zur besseren Sicht
vorgezogen: proximaler Bandstumpf des rupturierten Ligamentum cruciatum craniale (diinner
Pfeil), Trochlea ossis femoris (1) und Ursprungssehne des M. extensor digitalis communis (2)

sind sichtbar

Bei gestrecktem Kniegelenk wurde die Patella medial verlagert, das Kniegelenk gebeugt und
mit einem Wundhaken das Corpus adiposum vorgezogen, sodass in vorderer Schubladenposi-
tion die Einsicht ins Kniegelenk verbessert wurde, um das vordere Kreuzband beurteilen zu
konnen. Etwaige Bandstiimpfe wurden reseziert (,,cleaning up*). Bei einer Kniegelenkbeugung
von etwa 120-140° wurde mit einem Hohmann-Hebel, der im Interkondylenspalt mit seiner
Spitze kaudal dem Tibiakopf aufgesetzt war, die Tibia im Kniegelenk vorgehebelt, sodass das
Hinterhorn des medialen Meniskus inspiziert werden konnte. War eine Léasion zu sehen, wurde
der verletzte Abschnitt, meist das Hinterhorn, reseziert und eine ausgiebige Gelenklavage mit
Ringer®-Losung vorgenommen. Fiir den Gelenkverschluss und zur Stabilisierung des Kniege-
lenks wurde die GliedmaBe im Kniegelenk wieder auf 120-140° gebeugt sowie im Sprungge-
lenk und damit auch im Kniegelenk maximal exorotiert, sodass am noch offenen Kniegelenk
kein Schubladenphédnomen mehr auslosbar war. In dieser Position wurde die KFI mit Polyglac-
tin-Fiden (Vicryl®, Johnson & Johnson, Diegem, BE) durchgefiihrt. Den Gewichtsklassen ent-
sprechend wurden fiir Hunde < 20 kg USP 0, fiir Hunde mit 20 — 40 kg USP 1 und fiir Hunde
> 40 kg USP 2 Féaden genutzt. Die Rafthefte wurden nur zwischen Tuberositas tibiae und Pa-
tella gelegt. Mit je 2 riicklaufigen Heften wurde zunichst die Gelenkkapsel unter Einbezug des

Lig. patellae und dariiber die Fascia genu ebenfalls unter Einbezug des Lig. patellae maximal
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gerafft. Bei der Gelenkkapsel verursachte die Raffung eine Kammbildung der Wundlefzen. Sie
wurde mit Einzelheften (Vicryl®, Johnson & Johnson, Diegem, BE) der Stirke USP 3-0 ge-
schlossen. Bei der Faszie fiihrte das ausnahmslos zur Dopplung mit einem freien Uberstand
einer Wundlefze. Sie wurde mit Einzelheften (Vicryl®, Johnson & Johnson, Diegem, BE) auf

das Lig. patellae gesteppt.

Die Unterhaut wurde mit einfachen Einzelheften (Monocryl®, Johnson & Johnson, Diegem,

BE) und die Haut mit Sultanschen Diagonalheften (Ethilon®, Johnson & Johnson, Diegem, BE)

geschlossen.

Abbildung 17: Mischling, 4 Jahre, §; Verschluss des linken Kniegelenks mit Anwendung der
KFI

(a) ein Kapselraftheft gelegt, (b) Kapselraffung mit 2 Raftheften (diinne Pfeile) abgeschlossen,
(c) vollstindig geschlossene Fascia genu mit 2 Raffheften (dicke Pfeile), (d) Haut vollstindig
mit Sultanschen Diagonalheften geschlossen

Nachbehandlung:

Nach der Operation wurde das Kniegelenk fiir einen Tag zum Schutz in einem wattegepolster-
ten und mit Krepppapier verstérkten Polsterverband ruhiggestellt. Zur postoperativen Analgesie
wurde fiir 3-7 Tage Metamizol (Novaminsulfon®, Ratiopharm, Ulm, DE) in einer Dosierung
von 20-30 mg/kg 2-3-mal tiglich p.o. mitgegeben. Die Hautfiden wurden 10-14 Tage post ope-

rationem gezogen. Den Besitzern wurde folgendes Bewegungsmanagement angeraten:

e 2 Wochen lang, maximal 10-miniitige Spazierginge, 3-4-mal tdglich an der Leine
e Steigerung der Spaziergdnge wochentlich um je 10 Minuten iiber insgesamt 8 Wochen

e Physiotherapie nach dem Entfernen der Hautfdden
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3.1.7 Statistische Auswertung

Die Daten wurden in einem Datenverarbeitungsprogramm (Excel® 2013, Microsoft, Redmond,
USA) gesammelt und mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics® Version 23.0 (IBM,
Armonk, USA) und Unterstiitzung von Dr. Laura Pieper aus dem Institut fiir Tierepidemiologie
und Biometrie ausgewertet. Eine abschlieBende Uberpriifung erfolgte durch Frau Maike Kiiffer
von Statistik-Service Dr. Gladitz.

Die deskriptive Statistik und die Testergebnisse sind in Tabellen, Balkendiagrammen und
Boxplots (Abb. 18) dargestellt. In den Boxplots markieren die untere und obere Rahmenlinie
in der rechteckigen Box das 25 %- bzw. das 75 %-Perzentil mit den 50 % Messvariablen da-
zwischen. Der Querstrich darin stellt den Median dar, der die Population in zwei gleichgrof3e
Gruppen teilt. Die Querlinien (4) symbolisieren den kleinsten und grofSten der Variablenwerte,
die noch keine Ausreiler (2) oder Extremwerte (1) sind. Mit ,,extrem* wurden Werte bezeich-

net, die auffallend deutlich bzw. sehr viel groBBer oder kleiner als die iibrigen Werte sind.

Abbildung 18: Schematische Darstellung eines Boxplotdiagramms

(1) Extremwert, (2) Ausreil3er, (3) kleinster/grof3ter Variablenwert, (4) Box mit Median (dicker
Strich) und Perzentilen (Rechtecke)
Die Untersuchungszeitrdume wurden nummerisch kodiert:

» 1 = prae operationem
» 2 =2-3 Monate post operationem

» 3 =8-10 Monate post operationem
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Die Gruppen wurden alphabetisch mit kleinen Buchstaben (a, b, ¢) kodiert, um so eine etwaige
Signifikanz darzustellen. Aus nummerischem und alphabetischem Code ergibt sich der Schliis-

sel:
» 1=2=3 —>a,a,a
(kein signifikanter Unterschied zwischen 1, 2 und 3)
> 1#243 —a,b, ¢
(signifikanter Unterschied zwischen 1, 2 und 3)
> 1422+ 1#£3+2=3 > a,b,b

(signifikanter Unterschied zwischen 1 und 2 sowie 1 und 3, aber kein signifikanter Unter-

schied zwischen 2 und 3)

Die Verdnderungen der Sehnendicke sowie der ordinalen Variablen {iber die Zeit wurden mit-
tels Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test fiir die Betrachtung zwischen einzelnen Untersuchungs-
zeitpunkten sowie Friedmans zweifacher Varianzanalyse fiir die Betrachtung aller drei Unter-
suchungszeitraume zusammen ausgewertet. Der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test wurde auch
zum Vergleich der Quotienten der operierten und der kontralateralen Gliedmalle angewandt.
Als Kontrollgruppe wurden die gesunden kontralateralen Kniegelenke untersucht. Etwaige Zu-
sammenhénge zwischen anamnestischen und intraoperativen Kategorien wurden iiber Kreuz-
tabellen untersucht und in entsprechenden Diagrammen dargestellt. Tendenzen wurden mittels
Chi-Quadrat-Test und Exaktem Test nach Fisher auf Unabhingigkeit liberpriift. Kategoriale
und ordinale Variablen, die den Quotienten QI 2-3 bzw. 8-10 Monate post operationem beein-
flussen konnten, wurden im Kruskal-Wallis-Test (bei mehr als 2 Untergruppen) oder Mann-
Whitney-U-Test (bei zweigeteilter Gruppe) fiir ungepaarte Stichproben getestet. Korrelationen
zwischen Sehnendicke und klinischen Parametern wurden mit dem Kendall-Tau-b-Korrelati-

onskoeffizienten iiberpriift.

Zur Beurteilung der Genauigkeit der sonographischen Messungen {iber der Zeit wurde der Va-

riationskoeffizient vom QI der Kontrollgruppe berechnet.

Das Signifikanzniveau wurde bei den Tests auf 0,01 festgelegt.
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3.2 Ergebnisse

3.2.1 Patientengut

Epidemiologie
Es wurden 46 Hunde mit 49 erkrankten Kniegelenken in die Studie eingeschlossen.

Die Rasse der Tiere ist aus Tab. 3 zu ersehen.

Tabelle 3: Rasseanzahl und ihr prozentualer Anteil an den Hunden der Studie

Anzahl Prozent
Rasse o
n )

Mischling 20 43,5
Rottweiler 4 8,7
Labrador Retriever 3 6,5
Boxer 3 6,5
Golden Retriever 2 4,3
Deutscher Schiaferhund 2 4,3
Staffordshire Bullterrier 1 2,2
Englische Bulldogge 1 2,2
Foxterrier 1 2,2
Franzosische Buldogge 1 2,2
Berger des Pyrenee‘s 1 2,2
Jack Russel Terrier 1 2,2
Konigspudel 1 2,2
Berner Sennenhund 1 2,2
Magyar Vizsla 1 2,2
Dalmatiner 1 2,2
Pon 1 2,2
Deutsche Dogge 1 2,2
Summe 46 100

Mischlinge (n=20) verschiedenster Rassen waren vor Rottweilern (n=4), Labrador Retrievern
(n=3), Boxern (n=3), Deutschen Schéferhunden (n=2) und Golden Retrievern (n=2) am hau-
figsten vom Kreuzbandriss betroffen. Mit je einem Patienten waren die Rassen Staffordshire
Bullterrier, Englische Bulldogge, Foxterrier, Franzdsische Bulldogge, Berger des Pyrenee’s,
Jack Russel Terrier, Konigspudel, Berner Sennenhund, Magyar Vizsla, Dalmatiner, Pon und

deutsche Dogge in die Untersuchungen eingebunden.
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Das Geschlecht der Tiere und ob intakt oder kastriert ist im Sdulendiagramm in Abb. 19 darge-
stellt. 24 (52,2 %) Patienten waren ménnlich und 22 (47,8 %) weiblich. Von den Riiden waren
15 (65,5 %) und von den Hiindinnen 10 (45,5 %) kastriert.

30
25
20
15
10
5 10

unkastriert

M kastriert

Patientenanzahl

Mainnlich Weiblich
Geschlecht

Abbildung 19: Das Geschlecht der Patienten

Die Hunde waren 1-14 Jahre (durchschnittlich 7,2) alt und wogen 8-62 kg (durchschnittlich
29,5) (Tab. 4). Das Durchschnittsalter und Geschlecht bezogen auf die Rassen wird in Tab. 5
dargestellt. Die Unterteilungen in verschiedene Gewichts- und Altersklassen sind aus Tab. 6
bzw. 7 zu ersehen. Darin ist auch erkennbar, dass das Durchschnittsalter der Patienten zum
Operationszeitpunkt mit abnehmenden Kdrpergewicht anstieg. Ebenso wogen Hunde, die dlter

als 7 Jahre alt waren, durchschnittlich weniger als jiingere.

Tabelle 4: Alters- und Gewichtsverteilung

Anzahl Minimum  Maximum N:;zt:tl- Standardabweichung
Alter 46 1 14 7,15 3,279
Gewicht 46 8,0 62,0 29,489 13,5082
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Tabelle 5: Durchschnittsalter und -gewicht der Hunde der einzelnen Rassen

Rasse

Mischling

Rottweiler

Labrador Retriever
Boxer

Golden Retriever
Deutscher Schéiferhund
Staffordshire Bullterrier
Englische Bulldogge
Foxterrier
Franzosische Buldogge
Berger des Pyrenee‘s
Jack Russel Terrier
Konigspudel

Berner Sennenhund
Magyar Vizsla
Dalmatiner

Pon

Deutsche Dogge
Summe

Tabelle 6: Verteilung in Gewichtsklassen mit Durchschnittsalter

Korpergewicht
(Grofie)
<10 kg (klein)
10-25 kg (mittel)
> 25 kg (groB3)
Gesamt

Tabelle 7: Verteilung in Altersklassen mit Durchschnittsgewicht

Alter
<4 Jahre (jung)
4-7 Jahre (mittelalt)
> 7 Jahre (alt)
Gesamt

46

Anzahl Prozent @ Alter @ Gewicht
n % Jahre kg
20 43,5 7,6 24,5
4 8,7 6,5 47,5
3 6,5 8,5 33,3
3 6,5 11 35,3
2 4,3 4 30
2 4,3 6 45
1 2,2 7 21,5
1 2,2 2 32
1 2,2 10 8
1 2,2 5 13
1 2,2 8 10
1 2,2 13 8
1 2,2 6 29
1 2,2 7 50
1 2,2 5 33
1 2,2 11 30
1 2,2 8 27
1 2,2 10 60
46 100,0
Anzahl Hunde Prozent % O Alter
5 10,87 11 Jahre
10 21,74 8 Jahre
31 67,39 6 Jahre
46 100 7 Jahre
Anzahl Hunde Prozent % O Gewicht
7 15,22 33,86 kg
18 39,13 34,31 kg
21 45,65 239 kg
46 100 29,49 kg
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Ruptur des Ligamentum cruciatum craniale

Linksseitig war das Band bei 22 und rechts bei 21 Patienten gerissen. Bei 3 Tieren riss das Band
im Untersuchungszeitraum kontralateral. Nach der Anamnese hatten 10 (21,7 %) Hunde bereits
zuvor kontralateral einen Kreuzbandriss. Die Tiere waren deswegen andernorts chirurgisch ver-
sorgt worden. Die Operationsmethoden konnten nicht genau benannt werden. Eine Schadigung

des Lig. cruciatum caudale wurde nicht diagnostiziert.

Wie in Abb. 20 zu ersehen ist, bestand in 19 (38,8 %) Fillen eine akute (<2 Wochen) Lahmbheit,
wihrend in 30 (61,2 %) die Patienten ldnger als 2 Wochen lahmten.

Lahmbheit (n = 49)

38,80%

61,20%

= akute bis 2 Wochen langer als 2 Wochen

Abbildung 20: Praoperative Lahmheitsdauer
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Vorbehandlung

55,1 % (n=27) der Kreuzbandrisse wurden bis zu 4 Wochen prae operationem mit NSAIDs
vorbehandelt, bei 10,2 % (n=5) lag die letzte NSAID-Applikation mehr als 4 Wochen zuriick
und bei 34,7 % (n=17) wurden keine NSAIDs appliziert (Abb. 21).

Vorbehandlung mit NSAIDs (n = 49)

34,7%

55,1%

10,2%
m bis 4 Wochen = ldnger als 4 Wochen = keine Applikation

Abbildung 21: Praoperative NSAID-Applikation

Bei linger andauernden Lahmheiten wurden vor der Operation hidufiger NSAIDs eingesetzt als
bei akuten Lahmheiten, wie aus Abb. 22 zu ersehen ist. Statistisch signifikant war das nicht (p

=0,121).
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100,0% NSADDs
< 4 Wochen pré
operationem

: >4 Wochen pré
operationem

— 80,0%_ [ Jkeine Applikation
o~
s
N
=
® 60,0%
=
@
-
=
3 40,0%
Iy
A

20,0%

0,0%

| |
< 2 Wochen > 2 Wochen
Lahmheitsdauer

Abbildung 22: Verhéltnis von praoperativer NSAID-Applikation und Lahmheitsdauer
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Intraoperative Befunde

Das LCC war in 30 (61,2 %) Kniegelenken vollstdndig und in 19 (38,8 %) partiell gerissen, wie
in Abb. 23 dargestellt ist.

Kreuzbandrissbefund (n = 49)

38,80%

61,20%

m partiell = vollstindig

Abbildung 23: Intraoperativer Kreuzbandrissbefund (partielle — totale Ruptur)

Das Hinterhorn des medialen Meniskus war in 33 (67,3 %) Féllen geschadigt, sodass dieser

teilreseziert wurde (Abb. 24).

Meniskusstatus (n = 49)

32,70%

67,30%

= intakt = geschédigt

Abbildung 24: Intraoperativer Meniskusbefund
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Wie im deskriptiven Vergleich (Abb. 25) erkennbar, war der Anteil an Meniskusschdden bei
Tieren mit vollstindiger Bandruptur hoher als bei denen mit partieller. Der Unterschied war
nicht statistisch signifikant (p = 0,116). Die Verteilungen von Patienten mit vollstdndiger oder
partieller Ruptur sowie mit intaktem oder geschédigtem Meniskus waren zwischen akut und

chronisch lahmen Tieren gleich.

100.0%— Memskusstatus
’ Wit olt
[ partielle Meniskektonde
_ 80,0%
o=
]
=
m 60,0%
=
=]
)
5
= 40,0%
]
a B
20,0%
0,0% | i
partiell vollstandig
Kreuzbandruptur

Abbildung 25: Meniskusbefund bei partieller — vollstdndiger Kreuzbandruptur
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Das AusmaB intraoperativer Befunde wie Synovialitis, Kapselfibrose, Gonotrochlose und/oder
Gonarthrose war in 22 (44,9 %) Gelenken ggr, in 19 (38,8 %) mgr. und in 8 (16,3 %) hgr. (Abb.
26).

intraoperative Veranderungen (n = 49)

16,30%

44,90%

38,80%

m geringgradig = mittelgradig = hochgradig

Abbildung 26: Schweregrad intraoperativer Befunde: Synovialitis, Kapselfibrose, Gonarth-
rose/-trochlose
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Die Patienten mit einer vollstindigen Ruptur des LCC wiesen intraoperativ schwerere Verin-
derungen auf als die mit partieller Ruptur. Dies ist in Abb. 27 visualisiert, jedoch statistisch

nicht signifikant (p = 0,483).

_ OF
100,0% Veranderungen
B geringgradig
W mittelgradig
80.0% Ohochgradig

3 0_
=
=
-

@ 60,0%
=
@
-
S

= 40,0%
=
A

20,0%

0,0% : |
partiell vollstiandig
Kreuzbandruptur

Abbildung 27: Ausmal} der Kniegelenkveridnderungen bei partieller bzw. vollstindiger Kreuz-
bandruptur

Postoperativer Verlauf

Post operationem wurde in 28 (75,7 %) Fillen Metamizol kiirzer als 2 Wochen und in 9
(24,3 %) Fiéllen ldnger appliziert (Abb. 28). Aufgrund einer anhaltenden deutlichen Lahmbheit
und starker Gelenkfiillung erhielten 8 (21,6 %) Patienten zusétzlich NSAIDs (Carprofen, Cimi-

coxib oder Firocoxib).
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Metamizolapplikation (n = 37)

24,30%

75,70%

m <2 Wochen > 2 Wochen

Abbildung 28: Zeitdauer der postoperativen Metamizolapplikation

6 (16,2 %) Kreuzbandoperationen waren mit Komplikationen verbunden, ndmlich 5 Infektio-
nen und eine Fadenreaktion. Die Patienten wurden mit Ruhigstellung der GliedmalBe, Rivanol-
verbdnden und Antibiose therapiert. Eine chirurgische Reversorgung war in einem Fall erfor-
derlich. Dieser Hund wurde spéter aufgrund eines Adenokarzinoms der Lunge euthanasiert und

entfiel den Kontrolluntersuchungen.

Eine physiotherapeutische Betreuung wurde in 11 (29,7 %) Féllen in Anspruch genommen.

3.2.2 Klinische Untersuchung
Von 49 Kniegelenken der 46 Hunde konnten 37 (75,5 %) zum ersten und 34 (69,4 %) zum

zweiten Kontrolltermin untersucht werden. Fiir den statistischen Vergleich der klinischen, ront-
genologischen und sonographischen Untersuchungsergebnisse iiber die entsprechenden Zeit-
rdume wurde bei den 3 Hunden mit beidseitiger Ruptur nur das erstbetroffene Gelenk analy-
siert, um etwaige Abhingigkeiten auszuschlieBen. Die Ergebnisse der klinischen Untersuchung

werden in den folgenden Abschnitten erldutert und entsprechend graphisch dargestellt.
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Lahmbheitsgrad

Prae operationem lahmten 60,9 % (n = 28) der Patienten mgr. bis hgr. Ein Patient war lahm-
heitsfrei. Dieser Kreuzbandriss wurde synchron zur kontralateralen Seite diagnostiziert. Bei der
ersten Kontrolle (2-3 Monate post operationem) wies kein Hund eine hgr. Lahmheit auf und 9
(26,5 %) Patienten waren lahmbheitsfrei. Insgesamt hatten 79,4 % (n = 27) einen maximal ggr.
Lahmbheitsgrad. Eine durch eine Kreuzbandruptur bedingte Lahmheit kontralateral war eben-
falls zu beobachten. Bei der zweiten Kontrolle (8-10 Monate post operationem) waren 24
(77,4 %) Hunde lahmheitsfrei und keiner lahmte mgr. oder hgr. Jedoch lahmten zwei kontrala-
teral wegen eines Kreuzbandrisses. Die Unterschiede in der Lahmheitsstarke zwischen den ein-

zelnen Untersuchungszeitpunkten waren statistisch signifikant (Abb. 29).

Lahmbheitsgrad
25 lahmheitsfrei
[ undeutlich gar.
a Lahmbheit
— deuthch ggr. Lahmhert
= 20— mgr. Lalumheit
Eg her. Lahmheit
= kontralaterale
g 15— Lahmbeit
s 1
b
=
=
= 10
=
P c
5_
: L
Prae 2-3 Monate post 8-10 Monate
operationem  operationem post
operationem
Lahmbheitsgrad

Abbildung 29: Ergebnisse der Lahmheitsuntersuchung vor und zu verschiedenen Untersu-

chungszeitpunkten nach der Operation
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Gelenkfiillung

Initial hatten alle Patienten auf der Rupturseite einen Gelenkerguss, davon waren 76,1 % (n =
35) mgr. bis hgr. Der Fiillungszustand nahm post operationem im Vergleich zu prae operatio-
nem signifikant ab, so waren 2-3 und 8-10 Monate post operationem 52,9 % (n = 18) bzw.
67,7 % (n=21) der Gelenke nicht bis nur noch ggr. vermehrt gefiillt. Diese Unterschiede waren
nicht signifikant (Abb. 30). Auch nach 8-10 Monaten waren in 2 (6,5 %) Féllen eine hgr. Ge-

lenkfiillung palpierbar. Eine Kapselfibrose war an allen Kniegelenken post operationem tastbar.

Gelenkfillung
30 a [Jnicht vermehrt
= gar. vermehrt
Mimngr. vermehrt
p— .hgr. vermehrt
-
=
g 20—
=
=
L
et
=
@
-
=
10
(=™
0_
Prae 2-3 Monate post 8-10 Monate
operationem  operationem post
operationem
Gelenkfiillung

Abbildung 30: Gelenkfiillungszustand vor und zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten

nach der Operation
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Schubladenprobe

Bei 84,8 % (n = 39) der Patienten war vor der Operation auf der Rupturseite eine deutliche
Schublade auslosbar. Lediglich drei (6,5 %) Gelenke, in denen bei der Arthrotomie eine parti-
elle Ruptur diagnostiziert wurde, waren stabil. 2-3 Monate post operationem waren 14 (41,2 %)
und nach 8-10 Monaten noch 7 (22,6 %) Kniegelenke deutlich instabil. Bei der ersten Kontroll-
untersuchung waren 35,3 % (n = 12) und bei der zweiten 54,8 % (n = 17) der Gelenke wieder
stabil. Die prd- und postoperativen Unterschiede waren signifikant, aber nicht jene zwischen

den beiden Kontrollzeitraumen (Abb. 31).
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Prae 2-3 Monate post §-10 Monate
operationem  operationem post
operationem

Schubladenprobe

Abbildung 31: Ergebnisse der Schubladenprobe vor und zu verschiedenen Untersuchungszeit-
punkten nach der Operation
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Hyperextensionsschmerz

Beim Hyperextensionstest des erkrankten Kniegelenks reagierte prae operationem jedes Tier
schmerzhaft. 93,5 % (n = 43) der Hunde waren deutlich schmerzhaft. Dieser Anteil sank auf
26,5 % (n=9) nach 2-3 und auf 12,9 % (n = 4) nach 8-10 Monaten. Am Ende der Studie waren
19 (61,3 %) Hunde schmerzfrei. Eine signifikante Differenz bestand zwischen den Ergebnissen
prae und post operationem, nicht aber zwischen den beiden postoperativen Untersuchungen

(Abb. 32).
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operationem  operationem post
operationem

Hyperextensionsschmerz

Abbildung 32: Auspragung des Hyperextensionsschmerzes vor und zu verschiedenen

Untersuchungszeitpunkten nach der Operation
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Muskelatrophie

Bei der Erstuntersuchung bestand prae operationem bei 45,7 % (n = 21) keine Muskelatrophie.
5 (62,5 %) der 8 (17,4 %) Tiere mit deutlicher praoperativer Muskelatrophie lahmten bereits
tiber zwei Wochen. 2-3 Monate post operationem hatten 88,2 % (n = 30) der Patienten eine
leichte oder deutliche Muskelatrophie. 8-10 Monate post operationem hatten 54,8 % (n = 17)
der Hunde nur noch eine ggr. Muskelatrophie und bei 38,7 % (n = 12) war kein Unterschied
zwischen beiden Hinterextremitéten palpierbar. Die unterschiedlichen Verteilungen zwischen
dem ersten und zweitem sowie dem zweitem und dritten Untersuchungszeitraum waren jeweils
signifikant. Zwischen dem ersten und dritten Termin war kein signifikanter Unterschied nach-

weisbar (Abb. 33).
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Abbildung 33: Auspriagung der Muskelatrophie vor und zu verschiedenen Untersuchungszeit-

punkten nach der Operation
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3.2.3 Rontgenologische Untersuchung

Die rontgenologischen Befunde beziiglich einer Arthropathia deformans des ipsi- und kontra-
lateralen Hiiftgelenks sind in Tab. 8 zusammengefasst. Es bestand kein signifikanter Unter-
schied der Arthroseauspriagung zwischen beiden Seiten. Zusammenhédnge zum Lahmheitsgrad,

zur Gonarthrose oder zu Bandverdanderungen wurden nicht gefunden.

Tabelle 8: Coxarthroseausmal ipsi-/kontralateral der Kreuzbandrupturseite

Arthropathia Ipsilateral Kontralateral
deformans Anzahl Prozent % Anzahl Prozent %
Frei 12 26,1 10 21,7
Geringgradig 15 32,6 17 37,0
Mittelgradig 14 30,4 13 28,3
Hochgradig 2 4,3 3 6,5
Gesamt 46 100,0 46 100,0

Zu Beginn waren an 47 (95,9 %) Gelenken ein Kapselschatten und an 5 (10,2 %) eine vordere

Schubladenposition réontgenologisch darstellbar.

Der Arthrosegrad des erkrankten Kniegelenks lag prioperativ bei 4,61 + 2,63, 2-3 Monate post
operationem bei 5,65 + 2,46 und nach 8-10 Monaten bei 7,13 £ 1,73. Diese Unterschiede waren

signifikant und sind in Abb. 34 graphisch dargestellt.
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Arthrosegrad

0 d

| [ [
Prae operationem 2-3 Monate post 8-10 Monate post
operationem operationem

Untersuchungszeitraum

Abbildung 34: Arthrosegrade des erkrankten Kniegelenks vor und zu verschiedenen Untersu-

chungszeitpunkten nach der Operation

Die rontgenologische Ausmessung des Lig. patellae ergab prae operationem eine Linge von
3,67 £ 0,99 cm, zum ersten postoperativen Untersuchungszeitpunkt 3,62 + 1,04 cm und zum
zweiten 3,57 = 1,07 cm. Die deskriptive Statistik ist in Tab. 9 dargestellt. Es war kein statisti-

scher Unterschied zwischen den Langenverteilungen zu den 3 Zeitpunkten festzustellen.

Tabelle 9: Rontgenologisch ermittelte Sehnenldngen (in cm)

Sehnenlinge Anzahl Minimum Maximum Mittelwert Stan(izllll;::lagbwel-
Prae operationem 46 1,89 5,26 3,6697 0,99125

2-3 Monate 34 1,78 5,28 3,6243 1,03510
post operationem

8-10 Monate 31 1,65 4,94 3,5735 1,06669

post operationem
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3.2.4 Sonographische Untersuchung

Zu Beginn war das Lig. patellae sonographisch bei 39 (84,8 %) Kniegelenken ohne krankhaften
Befund und bei 7 (15,2 %) ggr. verdandert. 2-3 Monate post operationem war es strukturell in
14 (41,2 %) Fallen mgr. und in 18 (52,9 %) hgr. verandert, wiahrend bei der Untersuchung 8-
10 Monate post operationem 18 (58,1 %) Sehnen noch ggr. und lediglich 2 (6,4 %) hgr. verén-
dert waren. Keine Sehne wies im Seitenvergleich zur Kontrolle eine identische Struktur auf.
Die Unterschiede waren zu allen Untersuchungszeiten signifikant und sind in Form von Bal-

kendiagrammen in Abb. 35 dargestellt.

sonograplische
40— _a Grademteihung
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Prae 2-3 Monate post §-10 Monate
operationem  operationem post
operationem

strukturelle Verinderungen
des Lig. patellae

Abbildung 35: Ausmal} der Verdanderungen des Lig. patellae in Graden (0, 1, 2, 3) im Sono-

gramm vor und zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten nach der Operation
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Das Sehnenkaliber betrug prae operationem auf der LCC-Rupturseite durchschnittlich 0,16
(0,09-0,26) cm, 2-3 Monate post operationem 0,54 (0,22-1,08) cm und nach 8-10 Monaten 0,39
(0,16-0,92) cm (Abb. 36). Im gesunden Kniegelenk betrug es zu allen Untersuchungszeitpunk-
ten durchschnittlich 0,15 cm.
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Abbildung 36: Kaliber des Lig. patellae vor und zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten
nach der Operation

Der Quotient QI betrug im LCC-erkrankten Kniegelenk zu Beginn 0,045 + 0,01, stieg bei der
ersten Kontrolle auf 0,157 £ 0,05 an und fiel bei der zweiten auf 0,11 + 0,05 ab. Dies war

statistisch signifikant (Abb. 37).
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Abbildung 37: Quotient aus Linge und Kaliber des Lig. patellae vor und zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten nach der Operation

An den unverletzten kontralateralen Kniegelenken (n = 20) waren keine signifikanten Unter-
schiede zwischen dem prioperativen und den beiden postoperativen Kontrollmessungen fest-

stellbar. Der Variationskoeffizient vom QI in der Kontrollgruppe lag bei 11 %.

3.2.5 Korrelationen

Bei Analyse der Alters- und Gewichtsverteilung fiel auf, dass kleinere bzw. leichtere Hunde
eher in einem hoheren und schwerere in einem niedrigeren Alter vorgestellt wurden. Wie in
Abb. 38 dargestellt, besteht statistisch eine schwache negative Korrelation zwischen Alter und

Gewicht (r =-0,293, p = 0,006).
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Abbildung 38: Negative Korrelation zwischen Alter und Gewicht

In Abb. 39 wird die negative Korrelation zwischen dem Kdorpergewicht und dem QI prae ope-
rationem (r = -0,307, p = 0,008) veranschaulicht. Demnach haben Hunde mit einem hoheren

Korpergewicht ein verhdltnismaBig langes oder diinnes Lig. patellae.
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Abbildung 39: Negative Korrelation zwischen praoperativem QI und Korpergewicht

In Hinblick auf die klinischen Parameter korrelierte die Schubladenprobe positiv mit dem
préoperativen Lahmbheitsgrad (r = 0,351, p = 0,009) und der praoperativen Gelenkfiillung (r =
0,423, p = 0,003). Je instabiler die Kniegelenke sind, desto ausgeprégter ist die Gelenkfiillung
und umso stirker lahmt der Patient. Zudem korrelierte der Gelenkfiillungszustand 2-3 Monate
post operationem mit dem Arthrosegrad 2-3 Monate post operationem (r = 0,382, p = 0,007).
Dieser Zusammenhang war weder prae operationem noch 8-10 Monate post operationem sig-

nifikant.

Zwischen dem QI 2-3 Monate post operationem (QI2) und dem Signalement (Alter, Gewicht,
Geschlecht, Kastrationsstatus), der prdoperativen Lahmheitsdauer, den Operationsbefunden
(partielle/vollstindige Ruptur, Meniskusschaden, Gelenkveranderungen), dem Auftreten von
Komplikationen, der Applikation von Metamizol oder NSAIDs sowie der Durchfiihrung einer
professionellen Physiotherapie bestanden keine Zusammenhénge. Auch bei den klinischen Pa-
rametern (Gelenkfiillung, Schubladenprobe, Hyperextensionsschmerz und Muskelatrophie) so-

wie beim Arthrosegrad prae und 2-3 Monate post operationem waren keine Verbindungen zum
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QI2 nachweisbar. Eine deutliche positive Korrelationen bestand zur sonographischen Gradein-
teilung 2-3 Monate post operationem (r = 0,418, p = 0,004). Hoherkalibrige Sehnen haben aus-

gepragtere strukturelle Verdnderungen. Dieser Zusammenhang ist in der Abb. 40 visualisiert.

.00 | I I
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sonographischer Grad der
Strukturveranderungen des Lig. patellae

Abbildung 40: Zusammenhang zwischen QI und der strukturellen Sehnenverédnderung 2-3
Monate post operationem

Gleichfalls korrelierte der QI 8-10 Monate post operationem (QI3) mit der sonographischen
Struktur 8-10 Monate post operationem (r = 0,400, p = 0,009) positiv (Abb. 41). Dariiber hinaus
waren zwischen QI3 und den begleitend untersuchten Parametern (Lahmheitsgrad, Gelenkfiil-
lung, Schubladenprobe, Hyperextensionsschmerz, Muskelatrophie und Arthrosegrad) keine
Zusammenhénge feststellbar. Zudem hatten diese GroBen keinen Einfluss auf die Differenz
zwischen QI2 und QI3, ebenso wenig wie das Signalement, die Applikation von NSAIDs post

operationem oder die Physiotherapie.
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Abbildung 41: Zusammenhang zwischen QI und der strukturellen Sehnenveranderung 8-10

Monate post operationem

Es bestand eine positive Korrelation zwischen den QI2 und 3 sowie den sonographischen Gra-
den an den entsprechenden postoperativen Untersuchungszeitpunkten. Je hoher die Quotienten,
also je starker die Kaliberzunahme, umso schwerer waren die strukturellen Sehnenveridnderun-
gen. Weder der Lahmheitsgrad noch die Gelenkfiillung, die Kniegelenkstabilitdt, der Extensi-
onsschmerz oder der Arthrosegrad beeinflussten die sonographische Struktur des Lig. patellae.
Ebenso unabhingig war diese von der Applikation verschiedener NSAIDs, der Komplikati-

onsinzidenz oder der physiotherapeutischen Betreuung.
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4 Diskussion

Die Ruptur des LCC ist zweifellos die hdaufigste Lahmheitsursache beim Hund (COMERFORD
et al. 2011; KNEBEL und MEYER-LINDENBERG 2014). Die Ursache der meisten Rupturen
ist nach wie vor ungeklért. Es werden traumatische (HULSE und SHIRES 1986; SCHWABE
1995), strukturelle (PAUWELS 1960; ZAHM 1964; REESE 1995), metabolische (MUIR et al.
2002; COMERFORD et al. 2004; COMERFORD et al. 2005; MUIR et al. 2005b), immunolo-
gische (NIEBAUER et al. 1987; DE BRUIN et al. 2007; MUIR et al. 2007; MUIR et al. 2011)
sowie anatomische (SLOCUM und SLOCUM 1993; TEPIC et al. 2002; SCHWANDT et al.
2006; INAUEN et al. 2009; MOSTAFA et al. 2010) Gegebenheiten als ursdchlich angegeben.

Unumstritten bleibt eine multifaktorielle Atiologie.

Im Hinblick auf die Therapie weisen iiber 100 verschiedene Operationstechniken darauf hin,
dass es bis heute noch keine optimale Behandlungsmethode gibt. Wihrend Osteotomietechni-
ken darauf abzielen, die im Kniegelenk wirkenden physikalischen Krifte zu verdndern
(MAQUET 1976; SLOCUM und DEVINE 1984; SLOCUM und SLOCUM 1993; DAMUR et
al. 2003), wird das Kniegelenk bei der Methode nach Meutstege durch laterale Raffung der
Gelenkkapsel und Faszie stabilisiert. Verdnderungen des Lig. patellae werden bereits nach
TTAs und TPLOs beschrieben (CAREY et al. 2005; MATTERN et al. 2006; KUHN et al. 2011;
PETTITT et al. 2014).

In dieser Studie wurde erstmals das Lig. patellae vor und nach einer KFI sonographisch analy-
siert. Es wurde zudem gepriift, ob Zusammenhinge zwischen etwaigen Verdnderungen und
klinischen sowie rontgenologischen Untersuchungsergebnissen bestehen. Ebenso sollten an-
dere mogliche Einflussfaktoren wie Medikamentenapplikationen, prédoperative Lahmbheits-
dauer, Operationsbefunde und postoperative Physiotherapie evaluiert werden. Als Kontroll-

gruppe dienten 20 gesunde kontralaterale Kniegelenke.

4.1 Patientengut

Rasse

In die vorliegende Studie waren 46 Patienten 17 verschiedener Hunderassen eingeschlossen.
Der Rottweiler war mit 4 Tieren (8,7 %), vor je 3 (6,5 %) Labrador Retrievern und Boxern

sowie je 2 (4,3 %) Golden Retrievern und Deutschen Schiaferhunden am héufigsten vertreten.
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Je 1-mal waren andere reinrassige Hunde und 20 Mischlinge involviert. Dies stimmt etwa mit
den Angaben von WHITEHAIR et al. (1993), INNES und BAHR (1998), DUVAL etal. (1999),
WITSBERGER et al. (2008), CASALE und MCCARTHY (2009), MANCHI (2011) sowie
PFEIL (2015) tiberein. Aufgrund der niedrigen Fallzahl der eigenen Studie erschien eine Kor-
relationspriifung zur Klinikklientel oder gar zu steueramtlich gemeldeten Hunden in Berlin we-
nig aussagekriftig. Deswegen wurde darauf verzichtet. WHITEHAIR et al. (1993), DUVAL et
al. (1999) und WITSBERGER et al. (2008) konnten dagegen mit Fallzahlen von Tausenden
von Hunden epidemiologisch gewisse Rassen als pradisponiert fiir eine Ruptur des LCC aus-

machen, obwohl kein Vergleich zur Gesamtpopulation der jeweiligen Rasse erstellt wurde.

Geschlecht

In den eigenen Untersuchungen waren Riiden (n=24) und Hiindinnen (n=22) nahezu gleich
héufig wie bei BRUNNBERG (1987), TIMMERMANN (1995), GROSE (1998), HARASEN
(2002) und PECIN et al. (2017) betroffen. In anderen Kasuistiken (BRUNNBERG et al. 1992;
MOORE und READ 1995; MAGER 2000) waren mehr Hiindinnen als Riiden vertreten. Auch
in epidemiologischen Studien von WHITEHAIR et al. (1993; 602317 Hunde) und ADAMS et
al. (2011; 1368 Hunde) wiesen Hiindinnen eine hohere Prévalenz auf als Riiden.
WITSBERGER et al. (2008) konnten dies bei iiber einer Million Hunde nicht bestdtigen. Nach
WHITEHAIR et al. (1993), DUVAL et al. (1999), SLAUTERBECK et al. (2004),
WITSBERGER et al. (2008) sowie TAYLOR-BROWN et al. (2015) besteht fiir Kastraten ein
erhohtes und nach ADAMS et al. (2011) sowie GUTHRIE et al. (2012) kein verdndertes Risiko,
eine Ruptur des LCC zu erleiden. Unklar bleiben auch die Ursachen etwaiger Dispositionen.
Es werden sowohl die Wirkung von Geschlechtshormonen als auch die Neigung zu Uberge-
wicht bei Kastraten (EDNEY und SMITH 1986; WHITEHAIR et al. 1993; SLAUTERBECK
et al. 2004) in Betracht gezogen. VASSEUR et al. (1985) sahen zumindest keinen Einfluss des
Geschlechts auf die Degeneration des LCC. Das Verhiltnis von kastrierten zu intakten Hunden
variiert von 22 % bis 87,2 % (WHITEHAIR et al. 1993; DUVAL et al. 1999; WITSBERGER
et al. 2008; BUOTE et al. 2009; ADAMS et al. 2011; MANCHI 2011) und ist in der vorliegen-
den Studie anndhernd ausgeglichen (54,3 %).

Gewicht

Die Patienten der eigenen Studie wogen durchschnittlich 29,5 kg, wobei der Anteil an Hunden
iber 25 kg 67,4 % betrug. Dies deckt sich mit den Angaben von MANCHI (2011), BENNETT
etal. (1988), WHITEHAIR et al. (1993) sowie DUVAL et al. (1999). Ein hohes Korpergewicht
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ist als Risikofaktor fiir die Ruptur des LCC anzusehen, auch wenn die Korperkondition zum
Beispiel durch den Body Condition Score mit beachtet wurde (ADAMS et al. 2011;
GRIERSON et al. 2011). TAYLOR-BROWN et al. (2015) differenzierten detaillierter und ga-
ben ein erhohtes Risiko fiir schwerere Patienten innerhalb einer Rasse an. GUTHRIE et al.
(2012) konnten dagegen keinen Gewichtseinfluss feststellen. Alle diese Daten erlauben nur be-
grenzte statistische Riickschliisse, da sie nicht mit der Gesamtpopulation der jeweiligen Rassen
verglichen worden sind. Denkbar ist auch, dass schwere Patienten héufiger an Kliniken iiber-
wiesen, leichte (< 15 kg) aber vom Haustierarzt behandelt werden (COMERFORD et al. 2013;
DUERR et al. 2014; TAYLOR-BROWN et al. 2015) und es sich damit in Kliniken um eine
vorselektierte Klientel handelt.

Alter

Die Patienten der eigenen Studie waren im Durchschnitt 7 Jahre alt und damit etwas élter als
die anderer Studien mit einem Durchschnittsalter von 4-9 Jahren (MOORE und READ 1995;
TIMMERMANN 1995; GROBE 1998; MAGER 2000; BUOTE et al. 2009; ADAMS et al.
2011; GRIERSON et al. 2011; GUTHRIE et al. 2012; TAYLOR-BROWN et al. 2015). Auch
wenn in der eigenen Studie nur Patienten ab einem Alter von einem Jahr beriicksichtigt wurden,
waren lediglich 7 (15,2%) jlinger als 4 Jahre. Dies deckt sich mit den epidemiologischen An-
gaben von WITSBERGER et al. (2008) und TAYLOR-BROWN et al. (2015), dass Patienten
ab 4 bzw. 3 Jahren ein erhohtes Risiko fiir die Ruptur des LCC haben. WHITEHAIR et al.
(1993) gaben dieses ,,Risikoalter mit 7 bis 10 Jahren an. Vergleicht man einmal das ,,Risiko-
alter” mit dem Korpergewicht, so ergibt die eigene Studie, dass Hunde ab 7 Jahren durchschnitt-
lich 23,9 kg wogen, die jiingeren aber 34,2 kg. Die leichten (< 10 kg) waren im arithmetischen
Mittel deutlich dlter (11 Jahre) als die schweren (> 25 kg) mit 6 Jahren. Dies deckt sich mit den
Angaben von BENNETT et al. (1988), BRUNNBERG et al. (1990), WHITEHAIR et al. (1993),
GROSE (1998) und MANCHI (2011). Die histologischen Untersuchungen von ZAHM (1964),
VASSEUR et al. (1985), BRUNNBERG (1990) und REESE (1995) untermauern, dass bei
groBwiichsigen Hunden das LCC friihzeitiger und ausgeprégter als bei kleinwiichsigen degene-
riert. In den eigenen Untersuchungen korrelierten Alter und Gewicht negativ miteinander. Nach
GUTHRIE et al. (2012) riss das LCC im Hinblick auf Rasse und Alter beim Rottweiler signifi-

kant friihzeitiger und beim Golden Retriever signifikant spater.
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Ruptur des Ligamentum cruciatum craniale

In den eigenen Analysen waren die Kniegelenke links- oder rechtsseitig nahezu gleichhiufig
vom Kreuzbandriss betroffen. Das deckt sich mit den Angaben von BENNETT et al. (1988)
und GROBE (1998). Nach LEWIS (1974), ERTELT (2003), FREY et al. (2010), GUTHRIE et
al. (2012) und PFEIL (2015) scheint das linke Kniegelenk und nach MANCHI (2011) und
KROTSCHEK et al. (2016) das rechte héufiger betroffen zu sein. Untersuchungen von
COLBORNE et al. (2011) konnten vermuten lassen, dass zumindest beim Labrador Retriever
eine Seitenpriaferenz bestehen konnte, da in Laufbandanalysen ungleiche Belastungsverhilt-

nisse der Hintergliedmaflen festgestellt wurden.

Bei 10 Patienten der eigenen Studienklientel war bei Erstvorstellung das LCC beidseits ruptu-
riert und bei 3 weiteren riss es im Untersuchungszeitraum kontralateral. Insgesamt waren 13
LCCs (28,3 %) beidseits rupturiert. Vergleichbare Inzidenzen nennen POND und CAMPBELL
(1972;20 %), BENNETT et al. (1988; 31 %) sowie MOORE und READ (1995; 22 %), wéhrend
die Raten von CABRERA et al. (2008), BUOTE et al. (2009), GRIERSON et al. (2011) und
GUTHRIE et al. (2012) mit 38,7 % bis zu 61,3 % wesentlich hoher sind. Die Differenzen der
Inzidenzraten bei beidseitiger LCC-Ruptur (auch der zeitversetzten) sind vor allem den ver-
schiedenen Beobachtungszeitriumen geschuldet. In der eigenen Studie betrug der Zeitraum
maximal 10 Monate und bei CABRERA et al. 2008 (Inzidenz 61,3 %) 2 Jahre. Das Zeitintervall
zwischen Erstruptur und kontralateralem LCC-Riss ist mit durchschnittlich 32 Wochen bis 14
Monaten angegeben. Es wird umso grofer, je élter der Patient bei Erstruptur ist (BENNETT et
al. 1988; CABRERA et al. 2008; BUOTE et al. 2009; GRIERSON et al. 2011). Jiingere Hunde
neigen nach CABRERA et al. (2008) und GRIERSON et al. (2011) eher zum (zeitversetzt)
bilateralen Riss. Vor allem junge Riiden (GRIERSON et al. 2011) sowie Rottweiler (GUTHRIE
et al. 2012) sind betroffen. BUOTE et al. (2009) konnten zwischen Alter, Gewicht oder Ge-

schlecht und kontralateraler Ruptur keine Korrelationen aufdecken.

Das LCC war in 61,2 % (30/49) der eigenen Fille vollstindig gerissen. Das deckt sich mit den
Angaben von DUVAL et al. (1999) mit 66 %. Die Hunde mit vollstindiger Ruptur waren mit
durchschnittlich 8 Jahren etwas élter als die mit partieller Ruptur mit 5,8 Jahren. Bemerkens-
wert ist, dass die Hunde mit vollstidndiger Ruptur nicht nur dlter waren als die mit partieller,
sondern intraoperativ — auch nicht signifikant — eher mgr. bis hgr. Gelenkalterationen aufwie-

sen.
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Koinzidenz Kreuzbandruptur und Meniskusschaden

Bei 67,2 % (33/49) der ,,eigenen* Klientel war der mediale Meniskus mit lddiert. Die Inzidenz
LCC und Léasion des medialen Meniskus ist in der Literatur mit 33 bis 79 % angegeben
(ELKINS et al. 1991; MOORE und READ 1995; TIMMERMANN 1995; ENGELKE et al.
1997b; INNES und BARR 1998; DUVAL et al. 1999; MAGER 2000; MANCHI 2011). Denk-
bar ist, dass diese erheblich variierenden prozentualen Angaben von den angewandten diagnos-
tischen Verfahren — klinische Untersuchung, Rontgen, MRT, Arthrotomie, Arthroskopie — so-
wie den Fallzahlen, der Zeitdauer der Beschwerden und anderem, wie zum Beispiel der Erfah-
rung des Untersuchers, wesentlich beeinflusst sind. TIMMERMANN (1995), GROBE (1995)
sowie INNES und BARR (1998) beschrieben einzelne Félle von verletzten lateralen Menisken.
Die eigenen Fille LCC-Ruptur mit Lision des medialen Meniskus waren mit durchschnittlich
32,1 kg nicht signifikant schwerer als die mit intaktem Meniskus mit 24,7 kg. Das stimmt nicht
mit den Angaben von TIMMERMANN (1995) und MAGER (2000) tiberein. Nach ENGELKE
et al. (1997), RALPHS und WHITNEY (2002) sowie WEBER (2006) ist die vollstindige
Ruptur des LCC eher mit einer Meniskusldsion koinzident als die partielle. Diese Tendenz ist

auch im eigenen Studienmaterial gegeben.

4.2 Klinische Untersuchung

Lahmbheit

In den eigenen Untersuchungen wurde, um die Funktion der Hintergliedmallen zu charakteri-
sieren, eine kategoriale Skala genutzt. Mit ihr lassen sich im Vergleich zur kontinuierlichen
visuellen Analogskala zwar weniger detaillierte, aber doch anndhernd identische Ergebnisse
erzielen (GROBE 1998; QUINN et al. 2007). Die Subjektivitét beider Verfahren ist wenig sen-
sitiv und verglichen mit dem heutigen Goldstandard der ,,Force Plate Analysis* nachrangig

(QUINN et al. 2007). Ein Equipment zur Laufbandanalyse war seinerzeit nicht vorhanden.

Zur prioperativen Lahmheitsdauer lagen nur sehr ungenaue Hundehalterangaben vor, sodass
auch nur ein grobes Raster — kurz (akut <2 Wochen) und lang (chronisch > 2 Wochen) — erstellt
werden konnte. Im Hinblick auf die Zeitdauer der Lahmheit lieBen sich aber keine Auswirkun-
gen auf das Ausmal intraoperativer Befunde (Kreuzband, Meniskus, Arthrose etc.) feststellen.
Auffillig war lediglich, dass bei langer Lahmheitsdauer hdufiger NSAIDs appliziert wurden als

bei kurzer.

73



Diskussion

Hunde mit unilateraler Ruptur des LCC, egal ob vollstindig oder partiell gerissen, werden dem
Tierarzt wegen Lahmheit der Rupturseite vorgestellt. Nur bei beidseitiger bzw. einseitig voll-
stindigem und kontralateral partiellem Riss kann es ggf. Schwierigkeiten bereiten, die Seite

auszumachen, die vordringlicher behandelt werden miisste.

Bei Erstvorstellung lahmten mehr als die Hilfte der eigenen Klientel mgr. bis hgr. Nach KFI
waren 8-10 Monate spéter 77,4 % (24/31) der Hunde wieder lahmheitsfrei. Das bestétigen so-
wohl TIMMERMANNS (1995) Angaben mit 76,6 % lahmheitsfreien Tieren schon nach 6 Mo-
naten als auch ALLGOWERs et al. (2000) mit 93 % nach 3-36 und WEBERs (2006) mit 60 %
nach 12 Monaten. ALT (2000) gab dagegen mit dieser Operationstechnik nur eine Lahmheits-
freiheit von 47,5 % nach 6 Monaten an. Aus diesen Ergebnissen ist nicht ablesbar, welche Fak-
toren — Chirurg, Signalement, prae-/intraoperative Befunde, postoperatives Rehabilitationsma-

nagement — welche positiven/negativen Effekte im Hinblick auf die Funktion ausgelost haben.

Wihrend ERTELT (2003) auch die spite Funktionseinbufle einem etwaigen Meniskusschaden
zuschrieb, konnten MOORE und READ (1995) sowie KROTSCHEK et al. (2016) wie auch die
eigenen Ergebnisse dies nicht bestitigen. Weder Alter, Gewicht, Geschlecht, Kastrationsstatus,
Meniskusstatus, noch praoperative Lahmheitsdauer beeinflussten die Funktionsergebnisse zu

einem der drei Untersuchungszeitrdume.

Gelenkfiillung

In der eigenen Klientel waren die Kniegelenke mit einer LCC-Ruptur (total — partiell) palpabel
vermehrt gefiillt. Das stimmt mit BENNET et al. (1988) iiberein, wihrend TIMMERMANN
(1995), DUVAL et al. (1999), ALT (2000) und WELZEL (2000) dies so generell nicht fest-
stellten. Allgemein bekannt ist in dem Zusammenhang, dass kleinwiichsige Hunde nach LCC-
Ruptur héufig nicht mit einem so ausgepragten Gelenkerguss reagieren wie die mittelgro3en
und grof3en. In der eigenen Klientel waren nur 5 kleine Hunde, die aber auch einen palpablen
Erguss hatten. Post operationem war der Erguss signifikant reduziert und in den beiden folgen-
den Kontrollzeitrdumen waren 2-3 Monate post operationem 23,5 % (8/34) und nach 8-10 Mo-
naten nur 16,1 % (5/31) der Kniegelenke ergussfrei. Signifikant waren die Unterschiede nicht,
jedoch dhneln sie den Ergebnissen von TIMMERMANN (1995), der nach 6 Monaten bei
19,1 % Ergussfreiheit feststellte — im Unterschied zur Untersuchung von WEBER (2006) mit
54,2 % nach 8 Monaten. Diese Differenzen konnen nur spekulativ diskutiert werden, vor allem
auch unter dem Aspekt, dass die Patienten der Studie WEBER (2006) und die der vorliegenden

Arbeit von demselben Chirurgen operiert wurden. Der Gelenkerguss war nicht ergiebig zum
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Alter, Korpergewicht der Hunde, Lahmheitsgrad, Hyperextensionsschmerz, zur Muskelatro-
phie oder etwaiger NSAID-Applikation zu korrelieren.

Schubladenprobe

In der eigenen Klientel waren 93,5 % (43/46) der Kniegelenke mit LCC-Ruptur instabil im
Sinne des vorderen Schubladensyndroms. Das deckt sich mit den Angaben von
TIMMERMANN (1995), INNES und BARR (1998) und ALT (2000). WELZEL (2000) und
ERTELT (2009) gaben diese Rate mit 84,7 und 84 % an. Die Diskrepanzen kénnen dem Un-
tersucher, den Untersuchungstechniken, einer partiellen LCC-Ruptur, einer Kapselfibrose, ei-
ner Gonarthrose und/oder Gonotrochlose geschuldet sein. 2-3 Monate nach der Operation wa-
ren 35,3 % (12/34) stabil und nach 8-10 Monaten 54,8 % (17/31). ALLGOWER et al. (2000)
gaben diese Rate mit 11 %, WEBER (2006) mit 49 % und ALT (2000) mit 79,4 % an.

In der eigenen Arbeit konnte eine positive Korrelation zwischen dem préoperativen Lahmheits-
grad und dem Instabilitétsgrad festgestellt werden. Dies stimmt mit den Beobachtungen von
MARSHALL und OLSSON (1971) sowie O'CONNOR et al. (1989) iiberein. Wie bei PUNZET
und WALDE (1974) konnte post operationem kein Zusammenhang zwischen GliedmaBenfunk-

tion und Instabilitit gefunden werden.

Hyperextensionsschmerz

Die Hyperextension des intakten Kniegelenks ist nicht schmerzhaft, weil die kraniomediale und
kaudolaterale Komponente des LCC gespannt werden (ARNOCZKY und MARSHALL 1977).
Ist das LCC auch nur partiell 1adiert, ist die Hyperextension schmerzhaft, wie die eigenen Un-
tersuchungen belegen. Bei diesem Test gaben TIMMERMANN (1995) eine 86,4 %-ige und
WELZEL (2000) eine 80,6 %-ige Schmerzrate an. 8-10 Monate post operationem betrug der
Prozentsatz bei der eigenen Klientel noch 39,7 % und war damit hoher als bei TIMMERMANN
(1995; 21,3 %) und WEBER (2006; 31,3 %). Wie schon beit WEBER (2006) konnte auch in

der eigenen Studie keine Korrelation zwischen Streckschmerz und Lahmbheit gefunden werden.

Muskelatrophie

In der vorliegenden Studie wurde die etwaige Muskelatrophie visuell sowie palpatorisch gra-
duiert und beurteilt, aber weder mit dem Maflband noch am Rontgenbild (MOSTAFA et al.
2010) oder im Sonogramm (WEISS et al. 2000) gemessen, da derartige Interventionen bei der
geringen Anzahl von Patienten, von denen 13 noch eine beidseitige LCC-Ruptur hatten, nicht

sinnvoll erschienen. Wie bei GROBE (1998) hatten in der Eingangsuntersuchung {iber 50 % der
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Patienten eine Muskelatrophie an der LCC-Rupturseite. Besonders betroffen ist der M. quadri-
ceps femoris (KORVICK et al. 1994; TASHMAN et al. 2004; MOSTAFA et al. 2010). Inte-
ressant ist, dass kein signifikanter Zusammenhang zur praoperativen Lahmheitsdauer aufge-
deckt werden konnte. Dies mag zumindest bei 32 der eigenen Patienten der prioperativen Gabe
von NSAIDs geschuldet sein. In den ersten 2-3 Monaten post operationem nahm die Mus-
kelatrophie, vermutlich wegen postoperativer Inaktivitit, signifikant zu. Bei der Zweitkontrolle
8-10 Monate post operationem war zur Ausgangssituation prae operationem aber kein Unter-
schied der Muskelmasse feststellbar, wenn man einmal von 2 Hunden mit noch markanter Mus-
kelatrophie absieht. Die Ergebnisse vieler Studien belegen eindringlich, schon sehr bald post
operationem die Rehabilitation physiotherapeutisch zu begleiten (JOHNSON et al. 1997;
INNES und BARR 1998; MARSOLALIS et al. 2002; MONK et al. 2006), auch wenn diese
Forderung mit den eigenen Ergebnissen — im Konsens mit JERRE (2009) — nicht zu untermau-
ern ist. Zu beachten ist, dass sowohl von JERRE (2009) wie auch bei Hunden der eigenen Studie
keine gezielte Physiotherapie empfohlen wurde, sondern lediglich geraten wurde, die Belastung
des Tieres an der Leine zu steigern. Die ,,Do it yourself“-Physiotherapieempfehlung fiihrte in
den Kontrollen 2-3 und 8-10 Monate post operationem mit p-Werten von 0,014 bzw. 0,015 zur

tendenziellen Funktionsoptimierung tiber den Muskelzuwachs.

4.3 Rontgenologische Untersuchung

Nur bei einem Hund waren wie bei TIMMERMANN (1995) das von der LCC-Ruptur be-
troffene Kniegelenk und die Hiiftgelenke prae operationem arthrosefrei. Diese Raten gaben
BRUNNBERG (1987, 1992) mit 25 % bzw. 27 % und MANCHI (2011) mit 15 % an. Die
Gonarthroseinzidenz des Gelenks mit LCC-Ruptur wird mit 50,2 % bis zu 91,4 %
(GAMBARDELLA et al. 1981; BRUNNBERG 1987; 1990; TIMMERMANN 1995;
ALLGOWER et al. 2000; ALT 2000; MANCHI 2011) angegeben. Dabei gelten Hunde grof-
wiichsiger Rassen und tibergewichtige Tiere als besonders gefdhrdet (PAATSAMA und
SITTNIKOW 1972; HEFFRON und CAMPBELL 1979; SCHNELL 1986; BRUNNBERG
1990; BAETZNER 1996; MAGER 2000; MANCHI 2011). Tendenziell bestitigen dies die ei-
genen Ergebnisse, allerdings ohne Korrelation zum Alter der Tiere. Das gaben auch MANCHI
(2011) und DELUKE et al. (2012) an. Ebenso konnte wie bei BENNETT et al. (1988) und
MANCHI (2011) kein Zusammenhang zur Lahmheitsdauer und zum préoperativen Arthrose-
befund aufgedeckt werden. SCHNELL (1986), INNES und BARR (1998) sowie PFEIL (2015)

fanden dahingehend Zusammenhéange.
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In der eigenen Klientel wiesen prae operationem 30,4 % (14/46) eine ggr. (Arthrosegrad 1-3),
39,1 % (18/46) eine mgr. (-grad 4-6) und 23,9 % (11/46) eine hgr. (-grad 7-9) Gonarthrose/Go-
notrochlose auf. PAATSAMA (1952), PAATSAMA und SITTNIKOW (1972), LIPOWITZ et
al. (1985) sowie LEWIS et al. (1978) konnten nach experimenteller Durchtrennung des LCC
beim Hund 25, 21, bzw. 56 und 60 Tage spiter rontgenologisch erste Osteophyten nachweisen.
In den eigenen Untersuchungen hatten 61,1 % (11/18) der Hunde, die akut lahmten und somit
eine LCC-Ruptur hochstens 14 Tage prae operationem erlitten, mgr. bis hgr. Arthrosen. Uber

die Ursachen l&sst sich nur spekulieren.

Bei den Kontrollen waren die operierten Gelenke gonarthrotisch/gonotrochlotisch und davon
nach 2-3 Monaten 44,1 % (15/34) sowie nach 8-10 Monaten 64,5 % (20/31) hgr. deformiert.
Nur bei einem kleinen (< 10 kg) Hund war das Arthroseausmal} ggr. Die Arthroseprogredienz
deckt sich mit den Ergebnissen von TIRGARI (1978a), SCHNELL (1986), VASSEUR und
BERRY (1992), RAYWARD et al. (2004), BOYD et al. (2007) sowie DE LUKE et al. (2012).
Unter dem Aspekt der Arthrose ist bisher bei allen Operationsmethoden, ob im Vergleich intra-
und extraartikulir (ELKINS et al. 1991), KFI und TPLO (BODDEKER et al. 2012; BERGER
2014) oder KFI und intraartikuldre Technik (TIMMERMANN 1995), jedes Verfahren von der
Gonarthrose/Gonotrochloseprogression mehr oder minder belastet. Nach RAYWARD et al.
(2004) sowie BOYD et al. (2007) sind TPLO-versorgte Kniegelenke davon, trotz insgesamt
signifikanter Zunahme, nur zu 40 % bzw. 76 % und mit niedrigerem Auspragungsgrad (2,5 %

bzw. 21 %) betroffen.

Bei den Patienten der eigenen Studie korrelierte bei der ersten Kontrolluntersuchung (2-3 Mo-
nate post operationem) das Ausmal} des Gelenkergusses positiv mit dem der Arthrose. Diese
Wechselbeziehung bestand bei der Zweitkontrolle (8-10 Monate post operationem) noch ten-
denziell (p = 0,012) und prae operationem nicht. Dies unterstiitzt die Uberlegungen von
GOLDENBERG et al. (1982) und JOHNSTON (1997), dass die Progression der Arthrose und
die Synovialitis sich gegenseitig iiber die Gelenkinstabilitdt beeinflussen, ohne dass das Gon-
arthrose-/Gonotrochloseausmall sich auf den Lahmheitsgrad auswirkt (POND und
CAMPBELL 1972; HEFFRON und CAMPBELL 1979; VASSEUR 1984; SCHNELL 1986;
ALT 2000; ERTELT 2003; GORDON et al. 2003; BOYD et al. 2007; BERGER 2014; PFEIL
2015). Auch die eigenen Studien stiitzen dies. MAYER (1993) beobachtete dagegen, dass Arth-
roseausmal} und Funktionsstorung (Lahmheit) sich wechselseitig, wenn auch nur gering, aber
doch beeinflussen, wihrend BAETZNER (1996) markante Abhéngigkeiten feststellte. Zudem
konnten mit den eigenen Untersuchungen wie schon zuvor von BRUNNBERG (1987) und
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MANCHI (2011) keine Korrelationen zwischen Gonarthrose/Gonotrochlose sowie Coxarth-

rose, sei es bi-, ipsi- oder kontralateral, ausgemacht werden.

4.4 Sonographische Untersuchung

Die eigene Klientel (N = 46) wurde sonographisch unmittelbar préaoperativ, in Narkose, seiten-
vergleichend mit einem 11 MHz-Schallkopf untersucht. Zur besseren Darstellung des Lig. pa-
tellae wurde bei kleinwiichsigen Hunden den Empfehlungen von ENGELKE et al. (1997a) und
KRAMER et al. (1999) gefolgt und eine Vorlaufstrecke verwendet. Bei 20 Patienten konnte

das unverletzte Kniegelenk als Kontrolle genutzt werden.

Prae operationem war das Lig. patellae in allen Kniegelenken als glattes, homogenes, leicht
hyperechogenes Band zwischen Basis patellae und Tuberositas tibiae darstellbar. Im Léngs-
schnitt war zwischen den diinnen, deutlich hyperreflexiven umrandenden Linien des Peritendi-
neums eine fibrilldre Textur erkennbar. Im Querschnitt war diese eher kornig und der Sehnen-
umriss oval. Dies deckt sich mit den Beobachtungen von REED et al. (1995), ENGELKE et al.
(1997), KRAMER et al. (1997, 1999), MATTERN et al. (2006), SOLER et al. (2007) und
NAYSEH et al. (2015). Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen dem Kniegelenk
mit LCC-Ruptur und dem gesunden. In 15,2 % (7/46) der Félle war die Sehne insgesamt leicht
verdickt und wurde somit als Grad 1 veréindert eingestuft, wihrend die Rate von KUHN et al.
(2011) mit 19 % und von MATTERN et al. (2006) sowie ARNAULT et al. (2009) mit 0 %

angegeben wurde. Diese praoperativen Unterschiede konnen nicht erklart werden.

In der eigenen Klientel betrug das Sehnenkaliber des Lig. patellae auf der LCC-Rupturseite
sonographisch bestimmt durchschnittlich 1,6 mm und kontralateral (gesund) 1,5 mm. Das deckt
sich etwa mit den Angaben von MATTERN et al. (2006), KUHN et al. (2011) und PETTITT
etal. (2014), mit 1,8 mm, 1,7 mm und 2,1 mm, mittig im Lig. patellae, auf der vom Kreuzband-
riss betroffenen Seite gemessen. Verglichen mit rontgenologischen Kalibermessungen von
KUHN et al. (2011; 2,6 mm), PETTITT et al. (2014; 3,22 mm), PFEIL (2015; 2,59 mm),
DESANDRE et al. (2017; 2,68 mm) sowie OWEN et al. (2018; 3,77 mm) ist die Sonographie
sensibler und sensitiver, das Kaliber des Bandes zu bestimmen, weil zum Beispiel das Band
vom periligamentiren Gewebe abgegrenzt werden kann (MATTERN et al. 2006; KUHN et al.
2011; PETTITT et al. 2014).
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Bei den Patienten der vorliegenden Studie waren 2-3 Monate nach KFI 94,1 % (32/34) der
Ligg. patellae sonographisch strukturell mgr. bis hgr. verdndert. Nach TTA wurde dieser Pro-
zentsatz von MATTERN et al. (2006) nach 2 Monaten mit 50 % und von KUHN et al. (2011)
nach 6 Wochen mit 70,6 % angegeben. Auch das durchschnittliche Sehnenkaliber wuchs in der
eigenen Klientel auf 5,4 mm signifikant an. Es war hoher als die postoperativ sonographisch
erhobenen Werte von MATTERN et al. (2006), KUHN et al. (2011) und PETTITT et al. (2014).
Bei MATTERN et al. (2006) betrug das Sehnenkaliber nach TPLO in der Mitte des Lig. patellae
einen Monat post operationem 2,7 mm, nach 2 Monaten 2,5 mm und nach 6 Monaten 2,4 mm.
Nach TTA maBen KUHN et al. (2011) und PETTITT et al. (2014) 6 Wochen post operationem
2,9 bzw. 2,57 mm und 16 Wochen (KUHN et al. 2011) sowie 6 Monate (PETTITT et al. 2014)
post operationem 2,9 bzw. 1,9 mm. Deutlich dicker waren die Kaliber, die CAREY et al. (2005;
>12 mm) und OWEN et al. (2018; 11,6 mm) rontgenologisch feststellten. Das Sehnenkaliber
der eigenen Kontrollgruppe betrug bei der Erstkontrolle post operationem wie auch bei der

Eingangsuntersuchung durchschnittlich 1,5 mm.

8-10 Monate post operationem wurden nur noch bei 41,9 % (13/31) der Ligg. patellac am LCC-
erkrankten Kniegelenk mgr. bis hgr. Strukturverdnderungen beobachtet. 58,1 % (16/31) waren
noch etwas verdickt, aber strukturell unverdndert. Dies war eine signifikante Entwicklung. Bei
MATTERN et al. (2006) waren 6 Monate nach TPLO 38,5 % Sehnen mgr. bis hgr. veréndert
und bei KUHN et al. (2011) 16 Wochen nach TTA 18,8 %. Das Sehnenkaliber verringerte sich
wie die strukturellen Verdnderungen signifikant auf durchschnittlich 3,9 mm. Auch
MATTERN et al. (2006) und PETTITT et al. (2014) maBBen 6 Monate post operationem gerin-
gere Sehnenkaliber als zuvor, ohne Angaben zur Signifikanz. Dagegen stellten DESANDRE-
ROBINSON et al. (2017) nach TTA eine signifikante Reduktion des Bandkalibers wihrend des
4- und 8-wochigem Zeitraums fest. Nach TPLO konnte dies 3 und 6 Wochen post operationem
nicht festgestellt werden. KUHN et al. (2011) fanden keine signifikanten Veriinderungen der
Sehnenkaliber zwischen 6 und 16 Wochen nach TTA. Im eigenen Patientengut bildete sich das
Band bei keinem Hund auf das praoperative Kaliber zuriick, wéahrend diese Riickbildungsrate
von MATTERN et al. (2006) mit 38,5 % und von KUHN et al. (2011) mit 6,3 % angegeben

wurde.

Bei den Hunden aus der eigenen Studie blieb das durchschnittliche Sehnenkaliber am gesunden
Kniegelenk mit 1,5 mm iiber den gesamten Untersuchungszeitraum unverandert, wihrend im
Vergleich zum operierten Gelenk signifikante Differenzen von Sehnenstruktur und —kaliber

bestanden.
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Eine Verdickung des Lig. patellae nach chirurgischer Versorgung der LCC-Ruptur wurde be-
reits in mehreren Studien beobachtet. Sie sind in Tab. 10 (Seite 89) aufgelistet. Wegen der
Diversitét der Studienpopulation, der Untersuchungs- und Operationstechniken sowie der Un-
tersuchungszeitrdume konnen die Ergebnisse nur unter gro3tem Vorbehalt verglichen werden.
Auftillig ist, dass in nur 3 Studien die Untersuchungen im Hinblick auf das Lig. patellae sono-
graphisch, aber in 10 rontgenologisch vorgenommen wurden. Eine Analyse des Lig. patellae
nach KFI konnte in der zuganglichen Literatur nicht gefunden werden. Nach BERGER (2014)
ist das Lig. patellae nach einer KFI ganz allgemein rontgenologisch verdickt, wiahrend dies nach
TPLO bei Hunden mit einem Korpergewicht von < 15 kg nicht festzustellen war. Dagegen
konnten PACCHIANA et al. (2003), CAREY et al. (2005), MATTERN et al. (2006),
STAUFFER et al. (2006), PFEIL (2015), BARNES et al. (2016), DESANDRE-ROBINSON et
al. (2017) sowie OWEN et al. (2018) sehr wohl post operationem ein verdicktes Lig. patellae

feststellen.

In der vorliegenden Studie wurden die Untersuchungen zum Lig. patellae und seinen etwaigen
Kaliber- sowie Strukturverdnderungen sonographisch vorgenommen, weil die Sonographie un-
ter diesen Aspekten allen anderen bildgebenden Verfahren — Réntgen, MRT, CT —nach KUHN
et al. (2011), KING et al. (1990) und WARDEN et al. (2007) {iberlegen ist. Zu beachten ist
allerdings die gro3e Untersucherabhéngigkeit der Sonographie (CARR et al. 2001), die zu Feh-
lern fiihren kann. Fehler lassen sich aber weitgehend durch wiederholtes Sonographieren, selbst
durch denselben Untersucher, vermeiden, wie dies in der eigenen Studie erfolgte. So konnten
TOPRAK et al. (2012) eine hohe intra-observer-Ubereinstimmung bei der Dickenmessung des
Lig. patellae bei wiederholter Sonographie durch dieselben Untersucher feststellen. Auch der
errechnete Variationskoeffizient von 11 % in der Kontrollgruppe bestitigt eine geringe Streu-

ung der Messwerte und somit eine akzeptable Messgenauigkeit.
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Tabelle 10: Literaturangaben zu patellaren Tendinopathien nach chirurgischer Versorgung einer kranialen Kreuzbandruptur (TPLO: Tibial Plateau
Leveling Osteotomie, TTA: Tibial Tuberosity Advancement, KFI: Kapsel-Faszien-Imbrikation)

Durch- Durch- Anteil

Autor (Jahr) BELE e | st emafo | e Postoperativer Be- Untersuchungs-
zahl . . thode obachtungszeitraum methode
alter gewicht  pathien
PACCHIANA et al. (2003) 397 5 Jahre 39,9 kg 14,3%  TPLO - Rontgen
CAREY et al. (2005) 94 5 Jahre 36,8 kg 79,8 %* TPLO 2. Monat Rontgen
STAUFFER et al. (2006) 696 6,2 Jahre 38,4kg 2,7%  TPLO max. 30 Monate Rontgen
MATTERN et al. (2006) 31  5,2Jahre 334kg 100,0% TPLO 1.,2. & 6. Monat Rontgen + Ultraschall
KUHN et al. (2011) 21 7 Jahre 26,7kg  100,0% TTA 6. & 16. Woche Rontgen + Ultraschall
STEHLIK et al. (2013) 20 - - - TTA 7. & 15. Woche Rontgen
BERGER (2014) 21 7,0 Jahre 9,88 kg 0,0%  TPLO > 6 Monate Rontgen
17  9,9Jahre 9,25kg  100,0%  KFI > 6 Monate Rontgen
COLETTTI et al. (2014) 1519 5,4 Jahre 37,3 kg 0,3%  TPLO max. 6 Monate Rontgen
PETTITT et al. (2014) 19 4,7 Jahre 36,8 kg 72,0%  TTA 6. Woche & 6. Monat Rontgen + Ultraschall
PFEIL (2015) 50 5 Jahre 36,5 kg - TPLO max. 80 Monate Rontgen
BARNES et al. (2016) 29 7 Jahre 10,3 kg 58,3%  TPLO max. 26 Wochen Rontgen
DESANDRE-ROBINSON et al. (2017) 59 4,4 Jahre 33,1 kg 97,0%  TPLO 3. & 6. Woche Rontgen
47 5,6 Jahre 33,0 kg 92,0 % TTA 4. & 8. Woche Rontgen
OWEN et al. (2018) 199 5.4 Jahre 33,4kg  78,0%* TPLO 8-12 Wochen Rontgen

* Anteil der Sehnen mit einem Kaliber iiber dem doppelten Ausgangswert
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In der Literatur werden zahlreiche Faktoren diskutiert, die unabhédngig von der gewihlten Ope-
rationstechnik Kaliber- und Strukturverdnderungen des Lig. patellae nach Kreuzbandruptur
verursachen konnen (PACCHIANA et al. 2003; CAREY et al. 2005; MATTERN et al. 2006;
KUHN et al. 2011; PETTITT et al. 2014; JOHNSON et al. 2016; DESANDRE-ROBINSON et
al. 2017; OWEN et al. 2018). Auftillig ist, dass dabei nahezu ausnahmslos die Verdnderungen
der Biomechanik dafiir verantwortlich gemacht werden. Fiir die eigenen Untersuchungen trifft
dies nicht zu. Die nachgewiesene Kaliberzunahme des Lig. patellae post operationem ist nach
BERGER (2014) vordergriindig vor allem der Imbrikation mit Aufsteppen der doppelbléttrigen
Fascia genu auf das Lig. patellae geschuldet. Die eigenen Untersuchungen bestdtigen dies nicht.
Zweifelsfrei konnten die einzelnen Strukturen — Lig. patellae, Fascia genu, Bindegewebe —,
trotz Uberschichtung vom Lig. patellae getrennt nachgewiesen werden. In Ubereinstimmung
mit einer Vermutung BERGERs (2014) diirften die Strukturverdnderungen auf die Riickstich-
fadenfiihrung zuriickzufiihren sein. Diese verursacht auch im Lig. patellae entziindliche Reak-
tionen mit Kaliberzunahme und strukturellen Verdnderungen (EVERETT 1970; VAN RIJSSEL
et al. 1989; SMIT et al. 1991; SHISHATSKAYA et al. 2004), wenn auch nur temporér post
operationem sonographisch nachweisbar. Bekannt ist, dass Nédhte dicht unter der Haut liegend
bzw. resorbierbares Nahtmaterial intensive Gewebereaktionen auslésen (EVERETT 1970). In
erginzenden Studien wire zu priifen, ob andere Nahtmaterialien wie z.B. Nylon weniger Re-
aktionen im Lig. patellae hervorrufen. Die beim Hund nachgewiesenen Strukturverédnderungen
dhneln denen einer patellaren Tendinopathie (Synonym: Jumper’s Knee) des Menschen
(FORNAGE et al. 1984; FREDBERG und BOLVIG 2002; TORRIANI und KATTAPURAM
2003; CHANG und MILLER 2009). Beim Menschen ist dies abgesehen von der Sonographie
auch histologisch belegt und mit 2 Proben von einem Hund (CAREY et al. 2005) ist eine ge-
wisse Bestitigung in der Veterindrmedizin erfolgt. In den eigenen Studien konnte nicht belegt
werden, dass Patientenalter, Geschlecht, Korpergewicht, Kreuzband- oder Meniskusbefund die
postoperative Kaliberzunahme und Strukturverdnderung beeinflussen. Das stimmt mit den Er-
gebnissen von KUHN et al. (2011), OWEN et al. (2018) sowie STEHLIK et al. (2013) iiberein
und widerspricht denen von MATTERN et al. (2006) sowie CAREY et al. (2005).

Die Verdnderungen des Lig. patellae korrelieren den eigenen Studien zufolge auch nicht mit
Lahmbheitsgrad, Gelenkfiillung, Schubladenprobe, Hyperextensionsschmerz und Muskelatro-
phie. Aus der Humanmedizin ist das bekannt (MYLLYMAKI et al. 1990; REIFF et al. 1995;
LIAN et al. 1996; COLEMAN et al. 2000; PANNI et al. 2000; WARDEN und BRUKNER
2003; WARDEN et al. 2007; PFIRRMANN et al. 2008; VISNES et al. 2015).
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In der eigenen Studie konnte erstmalig eine temporédre Verdnderung von Struktur und Kaliber
des Lig. patellae nach einer KFI zur chirurgischen Versorgung einer Ruptur des LCC sonogra-
phisch nachgewiesen werden. Diese Verdnderung beeinflusste jedoch weder den klinischen
noch den rontgenologischen postoperativen Verlauf. In weiterfithrenden Studien konnten die

sonographischen Befunde auch histologisch charakterisiert werden.

83



84



5 Zusammenfassung

Ultrasonographische Untersuchung des Ligamentum patellae nach Kapsel-Faszien-

Imbrikation zur Behandlung der Ruptur des vorderen Kreuzbandes beim Hund

In der vorliegenden prospektiven Studie wurden 46 Hunde, die zwischen Juli 2013 und April
2015 in der Klinik fiir kleine Haustiere der Freien Universitit Berlin wegen Ruptur des Liga-
mentum cruciatum craniale mit der Kapsel-Faszien-Imbrikation nach Meutstege operiert wur-
den, klinisch, rontgenologisch sowie sonographisch prae operationem und 2-3 sowie 8-10 Mo-
nate post operationem untersucht. Ziel der Studie war die sonographische Beurteilung von
Struktur und Dicke des Ligamentum patellae vor und nach der Operation sowie die Priifung
dieser Ergebnisse auf etwaige Zusammenhange zu klinischen und rontgenologischen Befunden.
Dafiir wurden Lahmheitsgrad, Extensionsschmerz, Gelenkfiillung und -stabilitit sowie Ausmaf}
von Muskelatrophie und arthrotischer Verdnderungen bewertet. Signalement, prdoperative
Lahmbheitsdauer und NSAID-Applikation, Kreuzband- und Meniskusstatus, intraoperative Ge-
lenkverdanderungen sowie postoperative Komplikationen, Schmerzmitteleinsitze und physio-
therapeutische Betreuung wurden ebenfalls zur Betrachtung etwaiger Einfliisse auf das Liga-
mentum patellae dokumentiert. Um eine von der Grof3e des Patienten unabhédngige Variable
statistisch auswerten zu konnen, wurde aus der Lange und dem Kaliber des Ligamentum pa-
tellae ein Quotient (QI) bestimmt. Von den 46 Hunden zu Beginn der Studie konnten 34 Hunde
2-3 Monate post operationem und 31 Hunde 8-10 Monate post operationem untersucht werden.

20 unverletzte kontralaterale Kniegelenke wurden als Kontrollgruppe genutzt.

Neben 20 Mischlingen gehdrten 56,2 % der Patienten 17 verschiedenen Rassen an. 52,2 % der
Tiere waren mannlich und 47,8 % weiblich. Davon waren 65,5 % méannlich und 45,5 % weib-
lich kastriert. Die Hunde waren durchschnittlich 7,2 Jahre alt und wogen im Mittel 29,5 kg. Es
bestand eine negative Korrelation zwischen Alter und Korpergewicht. Leichte Hunde (< 10 kg)
erlitten im Durchschnitt mit 11 Jahren eine Kreuzbandruptur und schwere (> 25 kg) schon mit
6 Jahren. Vice versa wogen iiber 7 Jahre alte Hunde durchschnittlich nur 23,9 kg, jlingere hin-
gegen 34,2 kg. Linksseitig war das Band bei 22 und rechts bei 21 Patienten gerissen. Wéihrend
des Studienzeitraums erlitten 3 Tiere einen Kreuzbandriss kontralateral. Das Ligamentum cru-
ciatum craniale war in 61,2 % der Gelenke vollstindig und in 38,8 % partiell rupturiert. In
67,3 % der Fille wurde der mediale Meniskus aufgrund einer Lision des Hinterhorn teilrese-

ziert.
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Der Lahmheitsgrad nahm bei jeder Untersuchung im Vergleich zur vorherigen Untersuchung
signifikant ab, wiahrend der Arthrosegrad signifikant anstieg. Zwischen dem praoperativen und
postoperativen Zeitraum war ein signifikanter Riickgang des Gelenkergusses, der Gelenkinsta-
bilitdt und des Hyperextensionsschmerzes zu beobachten. Je hoher der Grad der prdoperativen
Instabilitit, desto groBer war der Gelenkerguss und umso stirker lahmte der Patient vor der
Operation. Daneben konnte eine positive Korrelation zwischen dem Gelenkfiillungs- und Arth-
rosegrad 2-3 Monate post operationem festgestellt werden. Im folgenden Kontrollzeitraum war
noch eine Tendenz dieses Zusammenhangs erkennbar. Die Muskelatrophie war 2-3 Monate
nach Kapsel-Faszien-Imbrikation deutlicher. Nach 8-10 Monaten war jedoch kein signifikanter

Unterschied zum préoperativen Zeitpunkt feststellbar.

Das Ligamentum patellae war prae operationem durchschnittlich 1,6 mm dick, nahm 2-3 Mo-
nate post operationem auf 5,4 mm zu und 8-10 Monate post operationem auf 3,9 mm ab. Der
QI verlief dhnlich. Er betrug am Anfang 0,045, stieg bei der ersten Kontrolle auf 0,16 an und
fiel bei der zweiten auf 0,11 ab. Die Unterschiede zwischen den Untersuchungszeitriumen wa-
ren signifikant. In der Kontrollgruppe waren keine Verdnderungen im Vergleich zum priaope-

rativen Zeitpunkt darstellbar.
Der préaoperative QI korrelierte negativ mit dem Gewicht.

84,8 % der Ligamenta patellae waren initial ohne abnormen Befund und 15,2 % geringgradig
verdndert. Der Grad der Morphologieverdnderung nahm zur ersten Kontrolluntersuchung sig-
nifikant zu und zur zweiten signifikant ab. So waren 2-3 Monate post operationem 52,9 % der
Sehnen hochgradig verdndert und nach 8-10 Monaten nur noch 6,4 %. Abgesehen von einer
Verdickung waren im ersten Kontrollzeitraum 5,9 % und im zweiten 58,1 % der Patellarsehnen

strukturell unauffillig.

Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen den postoperativen Sehnenkalibern und
den morphologischen Graden: Je groBler QI war, umso ausgeprégter waren die Strukturverén-

derungen.

Die Entwicklung des Sehnenkalibers sowie seine strukturellen Verdnderungen waren unabhin-

gig von Alter, Gewicht und Geschlecht des Patienten.

Es konnten keine Zusammenhinge zwischen den Sehnenverdnderungen und klinischen oder

rontgenologischen Befunden festgestellt werden.
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Zusammenfassung

Nicht nachgewiesen werden konnte, dass Sehnenstruktur und -kaliber von préoperativer Lahm-
heitsdauer oder NSAID-Anwendung, intraoperativem Befund (Kreuzbandrissbefund, Menis-
kusschaden, Gelenkverédnderungen) sowie postoperativer Komplikation, Schmerzmittelappli-

kation oder physiotherapeutischer Betreuung beeinflusst wurden.
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6 Summary

Ultrasonographic examination of the ligamentum patellae after capsular fascial imbrica-

tion to treat rupture of the anterior cruciate ligament in dogs

This prospective study included 46 dogs with cranial cruciate ligament ruptures that were pre-
sented to the Small Animal Clinic of Freie Universitaet Berlin between July 2013 and April
2015. Previously, 2-3 and 8-10 months after surgery with an imbrication technique introduced
by Meutstege, the canine patients were clinically, radiographically and sonographically exam-
ined. The objective was to evaluate structure and thickness of the patellar ligament pre- and
postoperatively and compare these results to clinical and radiographical observations. For this
purpose, lameness score, extension pain, joint effusion and stability as well as the extent of
muscular atrophy and arthritic changes were assessed. Furthermore, signalment, preoperative
duration of lameness and NSAID application, integrity status of the cruciate ligament and me-
nisci, other intraoperative findings as well as postoperative complications, analgesic treatment
and physical therapy were documented to consider possible influences on the patellar ligament.
To create a variable independent of the patient’s size, a ratio (QI) of the length and thickness of
the patellar ligament was established. From the initial sample size of 46 dogs, 34 were followed
for 2-3 months post operation and 31 for 8-10 months post operation. A total of 20 uninjured

contralateral knee joints were used as a control group.

About half of the patients (56.2 %) belonged to one of 17 different breeds, while the remaining
dogs were crossbreeds (43.8 %). Sex distribution was similar, with 52.2 % male and 47.8 %
female. Of those, 65.5 % of the males were neutered and 45.5 % of the females were spayed.
The average age was 7.2 years old and the mean body weight was 29.5 kg. There was a negative
correlation between age and body weight. Lightweight dogs (< 10 kg) suffered a cruciate liga-
ment rupture at the mean age of 11 years, while heavyweight dogs (> 25 kg) were presented at
a mean age of 6 years. Vice versa, dogs over 7 years of age had an average weight of 23.9 kg,
while younger dogs had an average weight of 34.2 kg. The ligament rupture occurred on the
left side in 22 patients and on the right side in 21 patients. During the course of the study, 3
animals developed a cranial cruciate ligament rupture of the contralateral limb. The cranial
cruciate ligament was completely ruptured in 61.2 % of the joints and partially ruptured in
38.8 %. In 67.3 % of the cases, the medial meniscus was partially resected due to a lesion of

the posterior horn.
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Summary

The lameness score decreased significantly at each examination date compared to the previous
examination, whereas the degree of arthrosis increased significantly. Between the preoperative
and postoperative period, a significant decrease in joint effusion, instability and hyperextension
pain was observed. The higher the degree of preoperative instability, the higher the lameness
score and joint effusion were. Furthermore, a positive correlation between the degree of joint
effusion and arthrosis was observed 2-3 months after surgery. In the following examination
period, the significance of the correlation decreased. Muscle atrophy was more pronounced 2-
3 months after surgery. However, 8-10 months postoperatively, no significant difference to the

preoperative examination point was observed.

The preoperative patellar ligament thickness was 1.6 mm on average. It increased to 5.4 mm at
2-3 months post-operative and decreased to 3.9 mm at 8-10 months post-operative. The QI ratio
evolved in a similar pattern. Initially it was 0.04, increased to 0.16 at the first control and de-
creased to 0.11 at the second control. The differences between the examination periods were
significant. In the control group, the patellar ligament thickness remained without significant

changes throughout the entire examination time.
The preoperative QI correlated negatively with weight.

Initially, 84.8 % of the patellar ligaments had no abnormal findings and 15.2 % varied slightly.
Morphological changes increased significantly at the first control and decreased significantly
at the second one. Thus, 2-3 months after surgery, 52.9 % of tendons were highly altered and
after 8-10 months only 6.4 %. All tendons had abnormal sonographic findings after surgery.
Aside from the thickness augmentation, 5.9 % of the tendons in the first control period and

58.1 % in the second were structurally intact.

There was a significant correlation between postoperative tendon thickness and morphological

grades: The greater the QI, the more intense the structural alterations.

The development of the tendon thickness and structure were independent of the patient's age,

weight and sex.
No correlation was identified between tendon changes and clinical or radiological findings.

There was no evidence that the tendon structure or thickness were influenced by preoperative
duration of lameness or treatment with NSAIDs, intraoperative findings (type of cruciate liga-
ment rupture, meniscal damage, arthritic changes), postoperative complications, application of

analgesics or physical therapy.
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