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1 Einleitung

Gelenkerkrankungen beim Hund, insbesondere des Ellbogengelenks, haben in den letzten
Jahren erheblich zugenommen (Fehr, 1997). Infolgedessen ist der Kleintierpraktiker in hohem
MafBe mit Erkrankungen des Bewegungsapparates konfrontiert.

Eine exakte Diagnosestellung hinsichtlich des Lahmheitsursprungs ist die Grundlage jeglicher
effektiven Therapie. Nicht in jedem Fall ist durch die routineméfig durchgefiihrte klinische,
orthopadische und radiologische Untersuchung die Lahmheitsursache eindeutig zu
verifizieren. Aufgrund des Individualcharakters des Einzeltieres kann in einigen Féllen kein
pathologischer Gelenkbefund erhoben werden, oder aber mehrere Gelenke miissen als
Lahmheitsursache in Betracht gezogen werden.

Die adspektorische und palpatorische Untersuchung erkennt pathologische Verdanderungen,
diese miissen aber nicht die Ursache der Lahmheit sein. Bei 4% der Patienten konnten
arthroskopisch keine Befunde erhoben werden, die eine deutliche Schmerzreaktion der Tiere
im Ellbogengelenk erklart (Janthur et al.,, 1997). Auch das Rontgenbild stellt nur
morphologische Abweichungen dar, beweist aber nicht, dass diese Abweichungen
gleichzeitig die Ursache der Lahmbheit sind.

Derartige Fille erfordern zusétzliche Diagnoseverfahren. Mit der diagnostischen
Gelenkanalgesie, als einer direkt an den Schmerzrezeptoren angreifenden Methode, kann eine
klinische Verdachtsdiagnose gesichert oder zurtickgestellt werden.

Die Injektion von Lokalanisthetika in Gelenke zur Lahmheitsdiagnostik wurde von Forssell
vom Royal Veterinary College, Stockholm, 1923 das erste Mal vorgestellt und findet aktuell,
geringgradig modifiziert, in der Pferdeorthopidie weit verbreitete Anwendung. Dort ist sie
Teil der klinischen Untersuchung und wird zur Differenzierung bei unklaren Befunden
eingesetzt.

Im Gegensatz dazu gibt es im Bereich der Kleintiermedizin bis heute nur wenige Erfahrungen
mit der diagnostischen Gelenkanalgesie. Dabei stellt sie eine leicht durchfiihrbare, schnell zu
erlernende Methode mit geringem finanziellem Aufwand dar.

Ziel dieser Arbeit ist es, Indikation und Eignung einer solchen Analgesie mit dem
Lokalanisthetikum Xylocain 2% fiir den klinischen Einsatz als diagnostisches Hilfsmittel,
am Ellbogen- und Kniegelenk des Hundes zu beurteilen.

Injektionen in Gelenke sind nur gerechtfertigt, wenn sie nicht zu Schiadigungen des

Gelenkmilieus fiihren. Deshalb wird die Wirkung des Lokalandsthetikums Xylocain 2% auf



die Synoviazusammensetzung und den Gelenkstoffwechsel untersucht und damit die

biologische Vertriglichkeit des Anésthetikums beurteilt.

Die folgenden Fragestellungen werden bearbeitet:

1.

Tritt bei Hunden mit den klinischen Anzeichen einer Ellbogen- bzw.
Kniegelenklahmheit nach intraartikulirer Injektion von Xylocain 2% eine Anderung
der Lahmbheit auf?

Wird bei einem zweifelhaften Palpationsbefund durch die diagnostische Analgesie
das fiir die Lahmheit verantwortliche Gelenk lokalisiert?

In welchem Zeitabstand nach der Analgesie tritt die Lahmheit am geringsten in
Erscheinung (Analgesieoptimum)?

Wie lange dauert die analgetische Wirkung des Lokalandsthetikums Xylocain 2% im
Gelenk (Analgesiedauer)?

Bei welchen Gelenkerkrankungen ist die diagnostische Analgesie am Ellbogen- und
Kniegelenk als Untersuchungsmethode aussagekréftig?

Welche Verdnderungen des Gelenkmilieus bewirkt die alleinige Gelenkpunktion
einerseits und die Injektion von Xylocain 2% andererseits im klinisch gesunden

Gelenk?



2 Literaturiibersicht

2.1 Anatomie und Punktionsmoglichkeiten am Ellbogengelenk des

Hundes

Die folgende Beschreibung der Anatomie des Ellbogen- und Kniegelenks des Hundes stiitzt
sich auf die Angaben in den Lehrbiichern und Arbeiten von Dobberstein & Hoffmann (1961),
Miller und Mitarbeiter (1964), Ellenberger & Baum (1974), Nickel und Mitarbeiter (1984),
Berg (1988), Brunnberg (1989 a), Koch & Berg (1992), Slatter (1993), Waibl (1994), Dyce
und Mitarbeiter (1997) sowie Konig & Liebig (1999).

Das Ellbogengelenk (Articulatio cubiti) ist ein zusammengesetztes Walzengelenk. In ihm
artikuliert die Trochlea humeri einerseits mit der Incisura trochlearis ulnae, andererseits mit
der Fovea capitis radii, so dass eine Articulatio humeroradialis und eine Articulatio
humeroulnaris zu unterscheiden ist. Des Weiteren steht das Ellbogengelenk in direkter
Verbindung mit dem proximalen Radioulnargelenk, Articulatio radioulnaris proximalis, in
dem sich die an der Kaudalfliche des Radiuskopfes gelegene Circumferentia articularis in der
Incisura radialis ulnae bewegt. Begriindet in der engen Gelenkkapsel, den straffen
Seitenbédndern, den stark ausgebildeten Fiihrungskdimmen und —rinnen sowie dem Einrasten
des Olecranons in die Fossa olecrani sind ausschlieflich Streck- und Beugebewegungen
moglich (van Herpen, 1988). Im beschrinktem Umfang durchfiihrbare Pro- und
Supinationsbewegungen haben ihren Ursprung nicht im Ellbogengelenk, sondern sind durch
Drehen des Radius um die Ulna moglich. Der Bewegungsumfang des Gelenkes betrigt
rasseabhéngig in der Extension 65-75° und in der Flexion 60-70° (van Herpen, 1988).

Die Ulna iiberragt mit dem Olecranon den Radius an seiner Hinterflaiche. Das Tuber olecrani
bildet das proximokaudale Ende der Elle. Den proximokranialen Abschluss der Ulna bildet
der Processus anconeus mit einer beim Deutschen Schiferhund, Bernhardiner, Weimaraner,
Vizsla, Afghanischen Windhund, Pointer, Greyhound, Basset und Dachshund vorkommenden
eigenen Wachstumsfuge (van Herpen, 1988). An ihm beginnt die Incisura trochlearis, welche
in eine kleinere laterale und eine grofere mediale Fliche auslduft. Ihr distales Ende miindet in
den Processus coronoideus medialis/lateralis ulnae.

Die Seitenbdnder des Ellbogengelenks (Lig. collaterale cubiti laterale und mediale)
entspringen beidseitig in der Bandgrube des Epicondylus medialis bzw. -lateralis und
inserieren mit zwei Schenkeln an Radius und Ulna. Das mediale Kollateralband schiitzt den

Ellbogen vor Valgusstellungen und nimmt damit primére Stabilisationsaufgaben des Gelenkes



wahr (Imatani et al., 1999; Cohen & Bruno, 2001). Den Schutz vor Rotationsinstabilitdt
tibernimmt das laterale Kollateralband (Imatani et al., 1999; Cohen & Bruno, 2001).

Das Ligamentum anulare radii entspringt am Processus coronoideus medialis, umfasst den
Radiuskopf und strahlt dann in das laterale Seitenband ein. Das elastische Ligamentum
olecrani entspringt am Epicondylus medialis humeri und inseriert unter Straffung der
Gelenkkapsel am Processus anconeus. Das nur beim Hund vorkommende Spatium
interosseum, welches sich zwischen den Unterarmknochen befindet, wird durch die
Membrana interossea antebrachii geschlossen. Zusdtzlich besteht mit dem Ligamentum
interosseum eine weitere bandartige Verstarkung im mittleren Bereich des Unterarmes.

Die Gelenkkapsel wird an der Beugeseite durch schridg verlaufende Fasern verstirkt. Die
Kapsel schliefit alle drei Gelenkabschnitte ein und bildet Aussackungen (Abb.1). Diese
befinden sich kraniomedial unter dem Musculus biceps brachii, kraniolateral unter dem
Musculus extensor digitalis communis und kaudal zwischen dem Epicondylus lateralis humeri
und dem Proximalrand der Fossa olecrani.

Die Punktion oder die intraartikuldre Injektion in das Ellbogengelenk kann an mehreren
Stellen erfolgen.

I. Die Punktion von kraniolateral bei abgebeugtem Gelenk: Der Einstich erfolgt wenige
mm distal des Capitulum humeri am lateralen Rand des Musculus extensor carpi
radialis. Die Kaniile wird senkrecht durch die Haut gestochen und danach in
mediokaudaler Richtung vorgeschoben, bis Synovia abtropft oder die Kaniilenspitze den
Gelenkknorpel der Trochlea humeri bertihrt.

II. Die Punktion von kaudolateral bei rechtwinklig abgebeugtem Ellbogengelenk: Am
kaudalen Rand des Capitulum humeri wird die senkrecht durch die Haut gestochene
Kaniile in kraniomedialer Richtung vorgeschoben bis Synovia abtropft oder die
Kaniilenspitze den Gelenkknorpel der Fossa olecrani beriihrt.

III. Eine Punktion oder Injektion in das Ellbogengelenk kann auch von medial zwischen
dem medialen Epicondylus humeri und dem Olecranon erfolgen.

IV. Das Gelenk ist etwa 1 cm distal des Epicondylus medialis humeri am Kranial- oder

Kaudalrand des Ligamentum collaterale mediale fiir eine Punktion zuganglich.



Abb. 1: Linkes Ellbogengelenk des Hundes mit Capsula articularis (1), Lateralansicht. Modifiziert nach Nickel
und Mitarbeiter (1984).

2.2 Anatomie und Punktionsmoglichkeiten am Kniegelenk des Hundes

Das Kniegelenk (Articulatio genus) ist ein zusammengesetztes Gelenk, bestehend aus dem
Kniekehlgelenk (Articulatio femorotibialis), dem Khniescheibengelenk (Articulatio
femoropatellaris) und der Verbindung der Tibia mit der Fibula (Articulatio tibiofibularis
proximalis). Im Kniekehlgelenk artikulieren die Kondylen des Os femoris mit den Condyli
tibiae. Zwischen beide Gelenkpartner schiebt sich zum Ausgleich der Inkongruenz je ein
Meniskus medialis bzw. lateralis ein. Strukturell lassen sich je Meniskus ein triangularer
Korper und ein vorderes bzw. hinteres ovales Horn unterscheiden (O’Connor, 1976). Die
halbmondférmigen, faserknorpeligen Menisken sind verschieblich. Daraus resultiert, dass
neben Streck- und Beugebewegungen auch Drehbewegungen moglich sind. Durch sechs
Bénder werden die Menisken in ihrer Lage gehalten. Das Lig. tibiale craniale menisci
medialis bzw. lateralis verbindet den Kranialrand des Meniskus mit der medialen bzw.
lateralen Area intercondylaris cranialis tibiae. Das am Kaudalrand der Menisken
entspringende Ligamentum tibiale caudale menisci mediale bzw. laterale zieht in die Area
intercondylaris caudalis tibiae bzw. in die Incisura poplitea tibiae. Vom Kaudalhorn des

lateralen Meniskus zieht das Ligamentum meniscofemorale an die Area intercondylaris des



medialen Condylus femoris. Die kraniale Verbindung zwischen beiden Menisken ermdoglicht
das Ligamentum transversum genus.

Ober- und Unterschenkel werden durch straffe Seitenbdnder miteinander verbunden. Das
Ligamentum collaterale mediale entspringt am inneren Bandhocker des Oberschenkels und
inseriert am medialen Tibiakondylus, wobei es Verbindung zum medialen Meniskus
aufnimmt. Infolge seiner dadurch zustande kommenden Beweglichkeitseinschrankung ist der
mediale Meniskus verletzungsanfilliger als sein lateraler Partner. Das &ufBlere Seitenband
besitzt keine Verbindung zum lateralen Meniskus. Es verlduft zwischen dem lateralen
Bandhocker des Oberschenkels und inseriert zweischenklig am lateralen Tibiakondylus und
Caput fibulae.

Die starken aneinander vorbeikreuzenden Bénder (Ligamenta cruciata genus) befinden sich
intraartikuldr aber extrakapsuldr (Brunnberg, 1989a), da die Synovialis von der hinteren
Kapselwand in den Gelenkraum hineinspringt und die Kreuzbénder in einer Synovialfalte als
paraligamentése Membran iiberzieht. Budras & Fricke (1994) beschreiben die Lage des
vorderen Kreuzbandes hingegen als intrakapsulér.

Das Ligamentum cruciatum craniale entspringt an der Area intercondylaris des lateralen
Condylus femoris und inseriert in der Area intercondylaris centralis tibiae. Das Band besteht
aus aus einem kaudolateralen und kraniomedialen Anteil (Vasseur, 1993; Arnoczky &.
Marshall, 1977). Reese (1995) konnte in seinen Untersuchungen keine Zweiteilung des
vorderen Kreuzbandes nachweisen.

Das in der Area intercondylaris des medialen Kondylus entspringende Ligamentum cruciatum
caudale zieht zur Incisura poplitea tibiae. Vor allem das vordere Kreuzband tragt maflgeblich
zur Stabilitdat des Kniegelenks bei (Vilensky et al., 1997), limitiert die Innenrotation der Tibia
in Relation zum Femur und schiitzt das Kniegelenk durch Mechanorezeptoren vor einer
exzessiven Hyperextension und —flexion.

Die Bewegungsumfinge der Beuge- und Streckbewegungen betragen maximal 130°.
Minimale Abduktions- und Adduktions- bzw. Rotationsbewegungen, die jedoch jeweils 20°
nicht iiberschreiten, sind moglich.

Das Kniescheibengelenk ist seiner Funktion nach ein Schlittengelenk und setzt sich aus der
Trochlea ossis femoris und der Patella zusammen. Dabei gleitet die Kniescheibe grofflachig
und synchron bei jedem Bewegungsablauf im Sulcus. Die Befestigung der Patella am Femur
tibernehmen Faszienverstirkungen aus verschiedenen iiber das Kniegelenk verlaufenden
Muskeln, die als Kniescheibenseitenbidnder (Ligamentum femoropatellare mediale bzw.

laterale) bezeichnet werden. Das schwache mediale und starke laterale Band verbinden die



entsprechenden Bandhocker des Oberschenkels mit der Patella. Die Endsehne des Musculus
quadriceps femoris, in dem die Patella als Sesambein eingelagert ist, endet an der Tuberositas
tibiae. Vor der Insertion ist dem Ligamentum patellae ein Schleimbeutel (Bursa
infrapatellaris) unterlagert. Distal der Patella unter dem Ligamentum patellae befindet sich der
zwischen der Membrana fibrosa und Membrana synovialis eingelagerte infrapatellare
Fettkorper. Er ist kaudal von Synovialis liberzogen. Das proximale Tibiofibulargelenk ist ein
straffes Gelenk ohne Bewegung.

Die Capsula articularis des Kniegelenks ist die gerdumigste Kapsel des Korpers. Sie teilt sich
in eine proximale Kniescheibengelenkhdhle (Abb.2 Nr.l1) und eine distale
Kniekehlgelenkhohle (Abb.2 Nr.2,2°,2""), die kommunizieren. Proximal buchtet sich die
Capsula femoropatellaris (Abb.2 Nr.1) unter den Musculus quadriceps femoris und
blindsackartig nach medial und lateral aus, umschliet mit der Membrana fibrosa also
vollstdndig die Femurkondylen. Durch die Trennung der inneren Membrana synovialis von
der AuBBenmembran wird die Capsula femorotibialis (Abb.2 Nr.2,2",2"") in zwei Gelenksidcke
zerlegt, die nochmalig durch die Menisken in eine proximale (Abb.2 Nr.2) und eine distale
Etage (Abb.2 Nr.2°,2"") unterteilt werden. Eine Kommunikation der Abteilungen ist am
zentralen Meniskusrand gegeben. Der laterale Gelenksack bildet zwei Ausbuchtungen. Die
distale Ausbuchtung senkt sich in den Sulcus extensorius hinein, umgreift dabei die Sehne des
Musculus extensor digitorum pedis longus (Abb.2 Nr.2"") und bildet dessen Sehnenscheide.
Die laterale Ausbuchtung umschlieBt die Ursprungssehne des Musculus popliteus (Abb.2
Nr.2"%).

Der mediale Gelenksack, welcher dorsal mit der Gelenkhohle des Kniescheibengelenks in
Verbindung steht, umschlieft die von den Ossa sesamoidea musculi gastrocnemii gebildeten
Gelenke.

Die Punktions- und Injektionsstellen in das Kniegelenk befinden sich medial oder lateral des
Ligamentum patellaec auf halber Hohe zwischen Patella und Tuberositas tibia bei méaBig
gebeugtem Gelenk. Die senkrecht durch die Haut gestochene Kaniile wird in kaudaler
Richtung langsam vorgeschoben, bis Synovia abtropft oder die Kaniilenspitze den

Gelenkknorpel des Kondylus oder des Rollkamms der Trochlea ossis femoris beriihrt.



1 Kniescheibengelenkhohle (Capsula

femoropatellaris)

2,2%,2" Kniekehlgelenkhohle (Capsula

femorotibialis)

Abb. 2: Linkes Kniegelenk des Hundes mit Capsula articularis (1-2"), Lateralansicht. Modifiziert nach Nickel
und Mitarbeiter (1984).

2.3 Innervation des Ellbogen- und Kniegelenks

Nicht von allen Regionen des tierischen Organismus geht das gleiche Schmerzempfinden aus.
Muskulatur und Sehnen sind unempfindlich gegen mechanische, elektrische und thermische
Reize (Schmidke, 1951). Schmerzen entstehen hier durch Reizung der Muskelfaszien oder
Sehnenscheiden, welche sehr schmerzempfindlich reagieren (Westhues & Frisch, 1960).

Der Gelenkschmerz ist primér das Ergebnis der Kapseldehnung durch die Synovitis, sowie
der daraus resultierenden  Minderdurchblutung (engorgement) des  Knochens.
Entziindungsvorgénge an der nervenreichen Capsula fibrosa (Curtiss, 1973) und subchondrale
Knochenerkrankungen steuern hauptsidchlich zum Schmerzempfinden bei (Dyson, 1986 b).
Gekoppelt ist das  Schmerzempfinden bei  Gelenkerkrankungen an  einen
Reflexmuskelspasmus in dieser Region (Barnett et al., 1961). Schmerz der
Quadricepsmuskulatur ist im Kniegelenk fiihlbar (Barnett et al., 1961). Im Gelenkbereich ist
das Periost auBBerordentlich schmerzempfindlich (Westhues & Frisch, 1960; Braun, 1903).
Am Knochen selbst ist die Kompakta nicht, die Spongiosa und das Knochenmark dumpf
schmerzempfindlich (Westhues & Frisch, 1960). Der Gelenkknorpel ist nicht durch die
Synovialmembran bedeckt, ohne nervliche Versorgung, und damit vollig gefiihllos (Westhues
& Frisch, 1960; Barnett et al., 1961; Nilsson, 1973; Dyson, 1986 b; Salo, 1999). Substanze P,



ein Neurotransmitter, befindet sich in der Synovialmembran, der Synovialfliissigkeit und im

subchondralen Knochen und spielt ebenfalls eine Rolle bei der Nocizeption (Caron et al.,
1992; Nixon & Cummings, 1994). Im Kniegelenkbereich speziell ist der Kniescheibenknorpel

schmerzunempfindlich, wo hingegen Gelenkkapsel, Kniegelenkfettkorper und die

Insertionsstellen des vorderen Kreuzbandes hochgradig schmerzsensibel reagieren (Dye et al.,

1998).

L.

II.

Die Ellbogengelenkkapsel wird durch Rami articularis des N. radialis, N.
musculocutaneus, N. medianus und des N. ulnaris innerviert (Staszyk & Gasse, 1999).
Diese erreichen vor allem den kranialen und medialen Anteil der Gelenkkapsel (van
Herpen, 1988; Staszyk & Gasse, 1999). Ergidnzt wird dieses segmentale
Innervationsmuster durch Nervenfasern aus dem Periost (Staszyk & Gasse, 1999) sowie
Nervenfasern die durch den M. anconeus treten (Armstrong et al., 1982). Zusétzlich sind
perivaskulédre, vegetative Nervengeflechte in der gesamten Gelenkkapsel verteilt (Wyke
& Polacek, 1975; Nakayama et al., 1995). Die stirkste Innervation befindet sich im
vorderen Teil der Gelenkkapsel (Gardner, 1950 a).

Die Kniegelenkkapsel wird durch Rami articularis des N. femoralis und N. tibialis
innerviert (Barnett et al., 1961). Uber 60% der Kniegelenkinnervation werden als
nocizeptiv klassifiziert (Heppelmann, 1997). Freie und korpuskuldre Nervenendigungen
befinden sich sehr frequent im medioproximalen Quadranten der dorsalen (Schenk et al.,
1996) bzw. im hinteren Teil der Gelenkkapsel (Gardner, 1950). Am meisten innervierte
Kapselabschnitte sind solche, die wihrend der Bewegung der groBten Kompression und
Deformation unterliegen (Gardner, 1950). Im Stratum fibrosum und an der Grenze
zwischen Stratum fibrosum und Stratum synoviale befinden sich diese
Nervenendigungen in der Nahe von Blutgefalen (Schenk et al., 1996), Im Gegensatz
dazu konnten im Stratum synoviale keine freien Nervenendigungen gefunden werden
(Barnett et al., 1961; Curtiss, 1964; Schenk et al., 1996).

Die Innervation des Ligamentum cruciatum craniale geschieht iiber Aste des N. tibialis,
die liber die periphere Synovialis in das Zentrum des Bandes eindringen (Arnoczky,
1983; Yahia & Newman, 1991) Im vorderen Kreuzband befinden sich
Mechanorezeptoren und afferente Nervenfasern (Schultz et al., 1984; Solomonow, 1987,
Johansson, 1990; Yahia et al., 1992), deren Unterscheidung nur aufgrund der Menge an
Mitochondrien gelingt (Heppelmann, 1997). Die Mehrzahl der Ruffinirezeptoren,
Ruffinischen Endorgane, Pacinirezeptoren und Vater-Pacinischen Rezeptoren befinden

sich in der Mitte des Bandes (Yahia et al., 1992). Diese Rezeptoren dienen, zusammen
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mit den freien Nervenendigungen, nicht nur der Aufnahme von Schmerzreizen sondern
auch als mechanischer Stabilisator. Sie schiitzen das Gelenk auch in Zusammenarbeit
mit den Kniegelenksstreckern und —beugern durch dessen Tonuserhohung reflektorisch
vor unphysiologischen Bewegungen (Kennedy et al., 1982; Schultz et al., 1984; Yahia &
Newman, 1991).
Wihrend die Meniskushorner reich an Nerven sind, wird der Meniskuskdrper nicht
nerval versorgt (Wilson et al., 1969; O’Connor, 1976; O’Connor & Mc’Connaughey,
1978). Myelinisierte und unmyelinisierte Nervenfasern treten vom periartikuldren
Plexus in die Meniskushérner ein (Wilson et al., 1969; Bohnel, 1981). Die meisten
Nervenfasern in Form von Pacini-, und Ruffinirezeptoren verlaufen in der Néhe von
Blutgefdfien (Yahia et al., 1992).
Der Schmerz, der seinen Ursprung in den Gelenkstrukturen hat, ist von umfassender,
krankmachender Qualitdt (Barnett et al., 1961). Die Stimulation der Gelenknerven 16st eine
schmerzbedingte Verdnderung von Respiration, Puls und Blutdruck aus (Gardner & Jacobs,
1948).

2.4 Skelettentwicklungsstorungen im Bereich des Ellbogengelenks

Wachstumsstorungen manifestieren sich am Ellbogengelenk des Hundes als fragmentierter
Processus coronoideus medialis ulnae, als Fissur des Coronoids, als nicht vereinigter oder
isolierter Processus anconeus, als Osteochondrosis dissecans der Trochlea humeri, als erosive
Knorpelldsion oder als Inkongruenz des Gelenks. Sie werden unter dem Begriff der
Ellbogengelenkdysplasie zusammengefasst. Gemeinsame Folge dieser Erkrankungen sind
chronische bzw. chronisch wiederkehrende Schmerzen, Lahmheiten, Verminderungen der
Gelenkbeweglichkeit, artikuldre sowie periartikuldre Schwellungen, schubweise entziindliche

Gelenkveranderungen sowie Arthrosevorgéinge (Spreng & Schawalder, 1997).

2.4.1 Fragmentierter Processus coronoideus medialis ulnae

Die ulnare Gelenkfliche wird zu zwei Dritteln vom Processus coronoideus medialis
eingenommen (Winhart, 1991). Stérung der enchondralen Ossifikation wird fiir die Fraktur
des Processus coronoideus medialis ulnae verantwortlich gemacht (Olsson, 1976;
Schawalder, 1990). Die Kalzifizierung der Knorpelmatrix bleibt aus und der Knorpel verdickt
sich. Somit ist eine Diffusion der Synovia in die tieferen Knorpelschichten nicht mehr
moglich. Das fithrt zu Knorpelnekrosen und dem Ablésen von Knorpelteilen (Zink et al.,

1990). Deren Partikel wirken als Irritationsfaktoren und produzieren eine Synovitis, die zur
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Gelenkkapseldehnung fiihrt und Schmerzen verursachen kann (Zink et al, 1990). In den
meisten Fillen liegt eine leichte bis mittelgradige Synovitis vor (Spreng & Schawalder,
1997).

Eine Inkongruenz im Humeroulnargelenk wird von einigen Autoren ebenfalls mit dem
Auftreten des fragmentierten Processus coronoideus in Verbindung gebracht (Weis, 1983;
Wind, 1986; Schawalder et al., 1998; Hornof et al., 2000). Damit steigt die Druckbelastung
im Bereich des Processus coronoideus massiv an. Die Folgen sind Fissur, Fraktur oder eine
flichenhafte Coronoidablosung.

Die Moglichkeit einer subchondralen Fraktur im Bereich des Processus coronoideus und eines
erfolglosen fibrésen Reparationsversuch sehen Guthrie und Mitarbeiter (1992 b) als Ursache
fiir das Auftretens des fragmentierten Processus coronoideus medialis ulnae. Das Vorkommen
eines eigenen Ossifikationskernes des Processus coronoideus wird noch diskutiert
(Grondalen, 1979 a; van Herpen, 1988; Schawalder 1990; Guthrie et al., 1992 a).
Uberbelastung, Mikrotraumen, Ubergewicht, calciumreiche Erndhrung und hormonelle
Einfliisse sind Faktoren, die das Auftreten des frakturierten Processus coronoideus medialis
begilinstigen (Binz, 1985; Schawalder 1990, Tietz, 1997).

GroBwiichsige Hunderassen sind besonders betroffen (Henry, 1984; Meyer-Lindenberg et al.,
1993). Am héaufigsten tritt der fragmentierte Processus coronoideus beim Golden Retriever,
Berner Sennenhund, Labrador Retriever, Rottweiler, Chow Chow, Neufundldnder,
Bernhardiner und Deutschen Schéiferhund auf (Olsson, 1976; Winhart, 1991; Tietz, 1997).
Riiden sind hdufiger betroffen als Hiindinnen (Olsson, 1976; Grondalen, 1979 a; Berzon &.
Quick, 1980; Bennett et al., 1981; Hazewinkel & Voorhout, 1986, Winhart, 1991; Brunnberg
&. Waibl, 1986). Die Erkrankung tritt klassischerweise im Alter von vier bis neun Monaten
auf (Olsson, 1976). Die Tiere konnen aber aufgrund der rezidivierenden klinischen
Symptomatik erst wesentlich spéter zur Vorstellung gelangen (Hazewinkel et al., 1988). Bei
bilateralem Vorliegen der Coronoidfraktur ist die Lahmheit hdufig nur undeutlich ausgeprégt.
Es liegt ein abnormaler Gang mit Abduktion des Ellbogengelenkes und Supination der Pfote
wihrend der Bewegung vor (Hazewinkel & Voorhout, 1986). Dadurch wird der mediale
Gelenkabschnitt entlastet. Die Lahmheit ist nach Ruhe und Belastung am stérksten sichtbar
(Olsson, 1976; Grondalen, 1979 a; Denny, 1988). Schmerz ist wihrend Extension und
Flexion des Ellbogengelenks auslosbar (Olsson, 1976; Berzon, 1979; Henry, 1984; Brunnberg
& Waibl 1986, Hazewinkel & Voorhout, 1986). Bei der Adduktion der Gliedmalle und bei

gleichzeitiger Pronation der Pfote sowie der Palpation des medialen Gelenkspaltes im Bereich
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des Processus coronoideus medialis, kann ebenfalls Schmerz ausgelost werden (Brunnberg &
Waibl, 1986; Schawalder, 1990; Fehr & Meyer-Lindenberg, 1992).

Im chronischen Erkrankungsstadium erfolgt eine Verdickung der Gelenkkapsel sowie neue
Knochenproduktion durch die Sekundararthrose und als Ergebnis dessen eine Hemmung der
Streckung und Beugung des Ellbogengelenkes.

Die rontgenologische Sicherung der klinischen Verdachtsdiagnose ist im Anfangsstadium der
Erkrankung relativ schwierig, da der Processus coronoideus medialis nicht iiberlagerungsfrei
dargestellt werden kann (Grondalen, 1979 a, 1982; Olsson, 1983; Walde & Tellheim, 1991),
und Sekundirverdnderungen im Sinne einer Arthropathia deformans fehlen. Eine Ausnahme
bildet der klassische transversal fragmentierte Processus coronoideus, der auf der medio-
lateralen Rontgenaufnahme deutlich erkennbar ist (Schawalder et al., 1998; Schawalder,
1990). Die mehrheitlich beim Berner Sennenhund auftretenden Saggitalfrakturen Typ 3 und 4
sind im medio-lateralen Strahlengang nicht darstellbar (Schawalder, 1990). Im spéteren
Stadium erkennt man auf medio-lateralen und kranio-kaudalen Rontgenaufnahmen beider
Ellbogengelenke im Seitenvergleich Osteophyten am Dorsalrand von Processus anconeus,
Caput radii, Epicondylus medialis humeri und im Bereich des Processus coronoideus (Bennett
et al., 1981; Wind, 1982; Henry, 1984; Schleich, 1997). Eine Inkongruenz des Gelenkspaltes
und Sklerosierungen der Incisura trochlearis geben ebenfalls Hinweise auf eine Fraktur des
Processus coronoideus medialis (Wind, 1982; Olsson, 1983; Schleich, 1997).

Szintigraphie, Lineartomographie und Computertomographie konnen zur zusétzlichen
Diagnosesicherung herangezogen werden (Brunnberg & Waibl, 1986; Carpenter et al., 1993).
Die arthroskopische Diagnostik der Coronoidfraktur erlaubt eine Darstellung aller klinisch
relevanten Gelenkstrukturen (Bardet, 1997).

Die Therapie des fragmentierten Processus coronoideus erfolgt konservativ oder chirurgisch.
Beim dlteren Hund mit starken Sekundérverinderungen im Sinne einer Arthropathia
deformans kann die konservative Behandlung mittels Ruhigstellung, schmerz- und
entziindungshemmender Medikamente und chondroprotektiver Préparate erfolgreich sein
(Grondalen, 1979 a; Bennet et al., 1981). Es wird empfohlen, eine chirurgische Abtragung
massiver osteophytirer Zubildungen in Kombination mit einer Gelenkspiilung durchzufiihren,
da die Osteophyten durch eine bewegungsbedingte Irritation der Synovialmembran starke
Schmerzen verursachen konnen (Spreng & Schawalder, 1997). Durch Frakturierung der
Zubildungen kann zusitzlich eine mechanische Storung der Gelenkbewegungen eintreten

(Spreng & Schawalder, 1997).
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Beim jungen Hund wird die arthrotomische oder arthroskopische Resektion des Processus
coronoideus bevorzugt (Gutbrod & Festl, 1999). Bei dysplastischen Gelenkverhiltnissen
sollte zusitzlich eine Defektosteotomie der Ulna durchgefiihrt werden. Eine Vielzahl von
Zugingen medial, lateral und kaudal zum Ellbogengelenk sind in der Literatur bereits
beschrieben (Grondalen, 1979 b; Berzon & Quick, 1980; Bennett et al., 1981; Henry, 1984,
Brunnberg & Waibl 1986; Denny, 1988; Hazewinkel et al., 1988; Schawalder, 1990). Der
Patient soll im Anschluss an die Operation vier Wochen lang ruhig gehalten werden.

Die Prognose ist bei jungen Tieren mit fehlender Sekundirarthrose am giinstigsten (Berzon &
Quick, 1980; Olsson, 1983). Die Prognose verschlechtert sich mit zunehmendem Alter, bei
Inkongruenz im Ellbogengelenk und stirkerem Arthrosegrad. Auch die Kombination des
frakturierten Processus coronoideus mit einer Osteochondrosis disseans der Trochlea humeri
und/oder einem isolierten Processus anconeus verschlechtert die Prognose (Berzon & Quick,

1980; Wind, 1982; Brunnberg & Waibl, 1986; Winhart, 1991).

2.4.2 Isolierter Processus anconeus

Die Ursache des isolierten Processus anconeus liegt in einem verzogerten Langenwachstum
der Ulna (Short Ulna Syndrom) und ist damit Folge einer Inkongruenz im Humeroulnargelenk
(Weis, 1983; Wind, 1986; Schawalder et al., 1998; Brunnberg, 1999). Dadurch wird die
Apophysenfuge zwischen dem Processus anconeus und dem Olecranon massiv irritiert. Die
Folge ist der fehlende Fugenschluss zwischen Processus anconeus und der Ulna (Stevens &
Sande, 1974). Die Fusion mit der Ulna erfolgt in der 14-20 Lebenswoche (van Sickle, 1965;
Olsson, 1975; Hazewinkel et al., 1988). Ist die Fuge mit 16-20 Wochen nicht geschlossen,
liegt das Bild eines nicht vereinigten Processus anconeus vor. Der losgeloste Processus
anconeus produziert laterale Instabilitéit im Gelenk und sekundér arthrotische Verdnderungen
(Parrisius, 1985; Thacher, 1993). Olsson (1976) sieht als Hauptursache fiir die
Nichtvereinigung des Processus anconeus Storungen in der enchondralen Ossifikation entlang
der Knorpelmatrix mit Verdickungen des Knorpels, Nekrosen und Fissuren in tieferen
Schichten.

Diese Erkrankung manifestiert sich vor allem bei gro3eren Hunderassen (Meyer-Lindenberg
et al., 1991), bei denen der Processus anconeus ein eigenes Ossifikationszentrum besitzt
(Hazewinkel et al., 1988; Thacher, 1993).

Die klinischen Erscheinungen treten meist im Alter von fiinf bis sechs Monaten auf
(Parrisius, 1985; Hazewinkel et al., 1988). Weniger aktive Tiere konnen erst im Alter von

zweil bis drei Jahren erkranken. Ménnliche Tiere sind gegeniiber weiblichen Tieren im
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Verhiltnis 2:1 betroffen (Sinibaldi & Arnoczky, 1975; Meyer-Lindenberg et al., 1991). Die
Hunde werden mit leichter bis hochgradig gemischter Lahmheit und Abduktion des
Unterarms und der Pfote vorstellig (Schawalder et al., 1998). Das Ellbogengelenk ist vielfach
vermehrt gefiillt und bei Hyperextension und Flexion schmerzhaft. Oft ist bei chronischen
Prozessen Krepitation nachweisbar und die Beweglichkeit des Gelenks wird infolge der
Osteoarthrose eingeschrinkt. Bei etwa einem Drittel der Patienten tritt die Erkrankung
bilateral auf (Cawley & Archibald, 1959; Sinibaldi & Arnoczky, 1975). Die Diagnose wird
aufgrund der Anamnese und durch ein Rontgenbild im medio-lateralen Strahlengang in
maximal gebeugter Stellung des Ellbogengelenks gestellt. Bei dieser Erkrankung sind im
Vergleich zu den anderen wachstumsbedingten Erkrankungen des Ellbogengelenks die
stirksten Sekundérverdnderungen im Sinne einer degenerativen Gelenkerkrankung zu
erwarten (Grondalen & Grondalen, 1981).

Refixationsversuche zur Erhaltung der Gelenkstabilitit konnen sich nur bei frithzeitiger
Erkennung des isolierten Processus anconeus bewéhren (Brinker et al., 1993). Bei einem
Short Ulna Syndrom sollte gleichzeitig eine Korrekturosteotomie durchgefiihrt werden
(Meyer-Lindenberg, 1997). Trotz des Fortschreitens der Sekundérarthrose (Parrisius, 1985)
wird in den meisten Fillen die Resektion des Processus anconeus durchgefiihrt (Sinibaldi &
Arnoczky, 1975; Schawalder et al., 1998). Die Ergebnisse der konservativen Behandlung
fallen nach den Beobachtungen von Meyer-Lindenberg und Mitarbeitern (1991) im Vergleich

zur chirurgischen Extirpation schlechter aus.

2.4.3 Osteochondrosis dissecans der Trochlea humeri

Osteochondrosen manifestieren sich am Ellbogengelenk speziell am medialen Kondylus der
Trochlea humeri und sind oft vergesellschaftet mit dem Auftreten des fragmentierten
Processus coronoideus medialis ulnae (Bennett et al., 1981; Schawalder et al., 1998; Morgan
et al., 2000). Sie sind das Ergebnis enchondraler Ossifikationsstérungen und einer
Verdickung der Knorpelmatrix (Guthrie et al., 1992 a, b). Die dadurch fehlende Versorgung
der tieferen Knorpelschichten fiihren zu Nekrosen und Absprengungen einzelner
Knorpelschuppen. Wind (1986) und Weis (1983) sehen das Auftreten der Osteochondrosis
dissecans in einer Inkongruenz des Humeroulnargelenks, und damit unphysiologischer
Druckverteilung begriindet.

Haufig erkranken Hunde der Rassen Berner Sennenhund, Golden Retriever und Labrador
Retriever (Olsson, 1983). Das Alter schwankt stark. Die meisten Hunde werden allerdings im
Alter von unter einem Jahr vorstellig (Denny & Gibbs, 1980; Olsson, 1983). Méannliche Tiere
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sind haufiger betroffen als weibliche (Denny & Gibbs, 1980; Olsson, 1983; Hazewinkel et al.,
1988). Bei etwa der Hilfte der vorgestellten Patienten tritt die Erkrankung bilateral auf
(Denny & Gibbs, 1980; Olsson, 1983).

Die Tiere zeigen eine intermittierende, gemischte Lahmheit, die sich unter Belastung und
nach Ruhe verstirkt. Hyperextension und -flexion des Ellbogengelenks und Rotation der
Pfote sind schmerzhaft. In chronischen Fillen liegt eine Kapselverdickung mit
Bewegungseinschrinkung vor, wobei die Lahmheit immer mehr mechanischen Charakter
annimmt.

Die radiologische Diagnose ist im Anfangsstadium nicht immer eindeutig zu stellen. Es
sollten Rontgenbilder im kranio-kaudalen und medio-lateralen Strahlengang angefertigt
werden. Am Innenrand der Trochlea humeri ldsst sich in der kranio-kaudalen Aufnahme ein
subchondraler = Knochendefekt erkennen. Im  fortgeschrittenen  Stadium  treten
Sekundirverdnderungen, wie Osteophytenformationen im Bereich des Processus anconeus, an
der medialen Gelenkfldche und am Radiuskdpfchen auf.

Es wird empfohlen, die abgeloste Knorpelschuppe arthroskopisch oder arthrotomisch zu

entfernen, um ein Fortschreiten der Arthrose zu verhindern.

2.5 Erkrankungen des Kniegelenks

2.5.1 Patellaluxation

Die entweder kongenitale oder traumatisch entstandene Luxatio patellae kann nach medial,
lateral oder kombiniert auftreten (Brinker et al, 1993). Traumatisch luxiert eine Kniescheibe
nach einem Gelenkkapselriss oder einem Abriss des geraden Patellarbandes (Gitterle, 1991).
Diese Form der Patellaluxation tritt selten auf (Hulse, 1995). Die Luxationsrichtung ist fast
ausnahmslos die mediale. Symptome sind akut auftretende hochgradige Lahmheit und
Gelenkkapselfiillung. Eine operative Versorgung mit Gelenkkapselnaht sollte erfolgen
(Brunnberg, 1999; Brinker et al., 1993).

Die kongenitale Patellaluxation ist ein angeborenes Leiden mit erblicher Genese (Loeffler &
Meyer, 1961). Hunde kleinwiichsiger Rassen sind besonders betroffen (Anderson, 1994;
Hulse, 1995; Schrader, 1995). Die mediale Luxation ist mit 80-90% weitaus haufiger als die
laterale Form (Hayes et al., 1994; Brunnberg, 1999). Eine Luxatio patellae entsteht, wenn die
Zugrichtung des Musculus quadriceps femoris nicht mit der Gleitrichtung der Trochlea ossis
femoris konform geht (Kaiser et al, 1997). Seine Muskelspannung ldsst dann die Kniescheibe
luxieren (Kaiser et al, 1997). Achsenfehlstellungen des Ober- und Unterschenkels und eine
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mangelhafte Ausformung der Trochlea ossis femoris sind die Ursachen fiir die fehlende

Ubereinstimmung zwischen Zugrichtung des M. quadriceps femoris und Trochlea ossis

femoris (Putman, 1968; Gitterle, 1991; Anderson, 1994; Hulse, 1995; Brunnberg, 1999). Eine

Einteilung der Luxatio patellaec wird in vier Grade vorgenommen (Putnam, 1968; Singleton,

1969; Bonath, 1998).

Grad I: Es besteht ecine habituelle Luxation, durch Druck kann die Kniescheibe in
Beuge- und Streckbewegung luxiert werden, sie gleitet bei nachlassendem
Druck aber spontan in das Patellagleitlager zurtick.

Grad II: Die Patella kann durch den Untersucher oder das Tier selbst bei gestrecktem
Knie luxiert werden - sie gleitet nicht selbstidndig, sondern durch aktiven Druck
oder passive Beugung oder Streckung des Kniegelenks in die Trochlea ossis
femoris zuriick.

Grad I1I: Die Kniescheibe ist permanent nach medial oder lateral luxiert, durch Druck
kann sie in das Gleitlager zuriickverlagert werden, bei nachlassendem Druck
reluxiert die Patella wieder in ihre Ausgangsstellung.

Grad IV: Die Patella ist permanent stationir luxiert, eine Reposition ist nicht moglich.

Die Symptome gestalten sich altersabhingig. Welpen fallen durch eine abnorme Haltung und

Belastung der Beckengliedmalle auf. Die betroffene Gliedmalle kann nicht gestreckt werden

(Gitterle, 1991). Meistens besteht hier eine Patellaluxation zweiten oder dritten Grades

(Brinker et al, 1993).

Junge und ausgewachsene Hunde, die schon lange eine intermittierende Lahmheit zeigen,

weisen jetzt eine Verschlechterung des Gangbildes auf. Das Tier schont die Gliedmalle

wihrend einiger Schritte, setzt das Bein danach aber ganz normal ein (Gitterle, 1991). Diese

Tiere leiden meistens an einer Patellaluxation zweiten oder dritten Grades (Brinker et al,

1993).

Altere Tiere zeigen manchmal eine akute Lahmheit, wenn durch ein Bagatelltrauma eine

bereits bestehende Gonotrochlose mobilisiert wurde. Meist besteht bei diesen Patienten eine

Patellaluxation ersten oder zweiten Grades (Brinker et al, 1993). Eine vermehrte

Gelenkfiillung ist bei der kongenitalen Patellaluxation selten (Schrader, 1995). Die Diagnose

wird mittels Palpation gestellt.

Rontgenaufnahmen des Kniegelenkes im medio-lateralen und des Beckens im dorso-ventralen

Strahlengang sollten angefertigt werden, um vorhandene GliedmaBenfehlstellungen zu

dokumentieren (Hulse, 1995). Auf einer tangential angefertigten Aufnahme des Kniegelenkes

kann die Ausbildung der Trochlea patellaris beurteilt werden (Gitterle, 1991). Die Therapie
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der Luxatio patellae folgt keiner starren Behandlungsstrategie und sollte dem Alter und den
anatomischen Gegebenheiten des Patienten Rechnung tragen.

Moglich sind eine Gelenkkapselraffung, eine Vertiefung der Trochlea ossis femoris, eine
Transposition der Tuberositas tibiae, eine Fasziendopplung etc. Zu diesem Thema existieren
bereits eine Vielzahl von Publikationen (Floh & Brinker, 1970; Schmidtke, 1981; Bonne et
al., 1983; Slocum & Devine, 1985; Gitterle, 1991, Schmdckel & Montavon, 1993; Koch &
Montavon, 1997; Bonath, 1998; Brunnberg, 1999).

2.5.2 Partielle und vollstindige Ruptur des Ligamentum cruciatum

craniale/caudale

Die haufigste Lahmheitsursache der Hinterhand bei Hunden beruht auf Verletzungen des
vorderen Kreuzbandes (Paatsama, 1952; Marshall & Olsson, 1971; Pedersen et al., 1989;
Johnson et al., 1994; Prieur, 1998, Damur, 2000; Allgoewer et al., 2000). Da das Band
malgeblich fiir die Stabilitdt im Kniegelenk verantwortlich ist, geht eine vollstdndige Ruptur
mit ausgepragter Instabilitdt und einem Verlust der Propriozeption einher (Haus & Halata,
1990). Bei einer partiellen Ruptur ist die abnorme Beweglichkeit weniger vorhanden.
Ergebnis ist in beiden Féllen eine Arthropathia deformans (Denny & Barr, 1984; Shires et al.,
1984).

Zu den Aufgaben des vorderen Kreuzbandes zdhlen die Fiihrung bei Beugung und Streckung
des Gelenks sowie die Verhinderung der Innenrotation (Arnoczky & Marshall, 1977; Robins,
1990; Anderson, 1994; Damur, 2000) und die Kranialverschiebung der Tibia gegen den
Femur (Kipper, 1971; Arnoczky & Marshall, 1977; Solomonow et al., 1987; Robins, 1990;
Anderson, 1994; Damur, 2000). Weiterhin wirkt das vordere Kreuzband im Zusammenhang
mit dem hinteren Kreuzband und den umgebenen Muskeln durch die im Band lokalisierten
Propriozeptoren einer Hyperextension und damit der Traumatisierung des Kniegelenks
entgegen (Arnoczky & Marshall, 1977; Kennedy et al., 1982; Johansson et al., 1990; Yahia &
Newman, 1991; Hulse, 1995; Damur, 2000). Die Aktivititen der umgebenden Muskulatur
stabilisieren das Kniegelenk und reduzieren die Belastung auf das Ligamentum cruciatum
craniale in Flexion wihrend der Bewegung. Der schmalere kraniomediale Anteil des Bandes
ist in Streckstellung und bei 90°-Beugung des Kniegelenks gespannt. Der breitere
kaudolaterale Anteil ist in Streckstellung des Gelenkes gespannt, bei 90°-Beugung aber
gelockert (Paatsama, 1952; Arnoczky & Marshall, 1977; Anderson, 1994; Hulse, 1995;
Brunnberg, 1999).
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ReiBt das vordere Kreuzband, entsteht bei jedem Schritt ein kraniales Gleiten der Tibia gegen
den Femur durch das nach kaudal geneigte Tibiaplateau sowie eine abnorme Innenrotation
des Schienbeines (Arnoczky & Marshall, 1977, Damur, 2000).

Hunde groBwiichsiger Rassen sind in jiingeren Jahren betroffen, kleinwiichsige Rassen
erkranken erst im hoheren Alter (Klpper, 1971; Vasseur, 1984; Brunnberg, 1999). Es besteht
eine Rassepradisposition bei Boxer (Klpper, 1971; Schnell, 1986; 1990) und Chow Chow
(Lampadius, 1964; Kupper, 1971; Brunnberg, 1990) sowie Rottweiler, Berner Sennenhund
und Labrador (van Bree, 2000).

Beide Gliedmalien konnen gleichermallen betroffen sein (Schnell, 1986; Brunnberg, 1990).
Der Kreuzbandriss kann rein traumatisch (Lampadius, 1964; Arnoczky, 1988) oder nach
degenerativer Vorschddigung des Bandes durch ein geringeres Trauma entstehen (Paatsama,
1952; Brass, 1955; Zahm, 1964). In der Synovia von Kniegelenken mit einem rupturiertem
vorderen Kreuzband wurden antikollagene Antikdrper und Immunkomplexe gefunden
(Niebauer et al., 1987). Eine rein traumatische Ruptur des vorderen Kreuzbandes tritt sehr
selten bei einer plotzlichen Hyperextension oder Innenrotation des maBig gebeugten,
belasteten Kniegelenks auf (Paatsama, 1952; Arnoczky & Marshall, 1977; Hulse & Shires,
1985; Arnoczky, 1993). Nach Niebauer (1996) beruhen 90% der Rupturen des vorderen
Kreuzbandes auf dessen Vorschddigung durch degenerative Gelenkerkrankungen. Das
vordere Kreuzband unterliegt einem Alterungsprozess, welcher mit der Abnahme der
Elastizitit des Bandes einhergeht (Zahm, 1964). Zusitzlich Faktoren, wie ein hohes
Korpergewicht (Paatsama, 1952; Vasseur, 1984; Schnell, 1986), GliedmaBenfehlstellungen
(Rudy, 1974; Hohn & Newton, 1975) sowie hohe korperliche Beanspruchung (Hulse &
Shires, 1985) sind pradisponierend fiir eine Degeneration des kranialen Kreuzbandes. Somit
reicht ein geringes Trauma fiir eine Ruptur des Bandes aus. Dadurch kann das Kaudalhorn des
medialen Meniskus’ akut reilen. Viel haufiger ist jedoch eine Quetschung des medialen
Meniskus’ als Folgeschaden bei ldnger bestehenden Kreuzbandrissen durch die kaudale
Rollgleitbewegung der Femurkondylen in Meniskusrichtung. Der mediale Meniskus kann
dieser Bewegung aufgrund seiner festen Verbindung zur Gelenkkapsel und dem medialen
Seitenband nicht ausweichen. Sein Kaudalhorn wird gequetscht, zerreiflit oder schlidgt nach
kranial um (Hohn & Newton, 1975; Brunnberg, 1999). Bei etwa 50-55% der Kreuzbandrisse
besteht eine Verbindung mit einem Meniskusschaden (Matis & Kostlin, 1978; Floh & De
Young, 1978; Schnell, 1986). Nach Schawalder (1981) sowie Gambardella und Mitarbeitern
(1981) sind in 74% bzw. 80% der Kreuzbandrisse mediale Meniskusschdden vorhanden. Die
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Verletzung des Kaudalhorns des medialen Meniskus’ ist bei partiellen Kreuzbandrupturen
wesentlich seltener (Scavelli et al., 1990)).

Die bei Kreuzbandrissen auftretende mittel bis hochgradige Stiitzbeinlahmheit wird durch die
Meniscusverletzung ausgelost. Oft tritt ein so genannter ,,Meniskusclick® bei Bewegung oder
passiver Beugung und Streckung auf (Vasseur, 1993). Die Intensitit der Lahmheit ist
geringer, wenn der Meniskus nicht involviert ist oder der Riss nur partiell erfolgt. Die Ruptur
des kaudolateralen Bandes allein produziert noch keine Instabilitit, wenn der kraniomediale
Anteil stabil ist. Rupturiert dieser isoliert, liegt eine Instabilitét in der Flexion vor. Bei der
betroffenen GliedmaBe wird die Hyperextension vermieden. Eine starke Streckung und
Beugung kann Schmerzen verursachen (van Bree, 2000). Eine Kniegelenkfiillung ist in
akuten Féllen medial und lateral des Ligamentum patellae palpierbar. Partielle Rupturen des
vorderen Kreuzbandes gehen mit groBerer Gelenkentziindung einher (Griffin und Vassseur,
1992). Vor allem die mediale Gelenkkapsel verdickt sich bei linger bestehenden Rupturen
des vorderen Kreuzbandes (Vasseur, 1993). Mit Fortschreiten der Erkrankung atrophiert die
Quadricepsmuskulatur. Osteophyten formieren sich an der Patella, medial und lateral der
Trochlea ossis femoris und am kaudalen Tibiaplateau (Brunnberg, 1999).

Die Diagnose der Ruptur des Ligamentum cruciatum craniale wird klinisch infolge der
Kniegelenkinstabilitit durch das Schubladenphinomen und den Tibiakompressionstest
gestellt (Brunnberg, 1989 b; Brinker et al., 1993; Vasseur, 1993). Zur Auslosung des
Schubladenphédnomens wird der Zeigefinger der einen Hand auf die Patella und der Daumen
auf die Kondylen des Os femoris gelegt. Der Zeigefinger der anderen Hand wird auf die
Tuberositas tibiae und der Daumen auf die Fabellen gelegt. Es wird versucht, bei einem
Kniegelenkwinkel von 120 bis 140° und fixiertem Oberschenkel die Tibia nach kranial zu
verschieben (Paatsama, 1952; Singleton, 1961). Bei intaktem Ligamentum cruciatum craniale
ist eine Kranialverschiebung der Tibia nicht bzw. bei jungen Tieren nur um einen bis zwei
Millimeter bis zu einem abrupten Stop moglich (Hulse, 1995). Ist das Band vollstdndig
rupturiert, ldsst sich die Tibia um bis zu zehn Millimeter verlagern. Die abnorme
Innenrotation betrdgt mehr als 6% in Streckstellung und mehr als 20% in Beugestellung
(Paatsama, 1952; Arnoczky & Marshall, 1977). In jedem Fall sollte der Test vergleichsweise
auch an der gesunden GliedmalBle durchgefiihrt werden. Die Auslésung der Schublade kann
bei muskulosen Hunden, partiellen Rupturen des vorderen Kreuzbandes und bei lange
bestehenden Rupturen aufgrund der Kapselfibrose schwer durchfiihrbar sein. Eine

Vollnarkose ist in solchen Fillen hilfreich. Bei der partiellen Ruptur des vorderen
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Kreuzbandes ldsst sich eine minimale Schublade oft nur bei gebeugtem Kniegelenk
nachweisen (Vasseur, 1993).

Beim Tibiakompressionstest wird die GliedmaBe im Sprung- und Kniegelenk maximal
gestreckt. Eine Hand fixiert diese Stellung, die andere Hand umfasst die Femurkondylen von
dorsal, wobei der Zeigefinger auf der Tuberositas tibiae zu liegen kommt. Die fixierende
Hand beugt nun das Sprunggelenk. Verlagert sich die Tibia mit dem Zeigefinger nach kranial,
ist dies ein Zeichen einer Ruptur des Ligamentum cruciatum craniale (Brunnberg, 1999).
Rontgenaufnahmen des Beckens im ventro-dorsalen Strahlengang und des Kniegelenks im
ventro-dorsalen und medio-lateralen Strahlengang sollten fiir differentialdiagnostische
Erkrankungen angefertigt werden. Ein im Bereich des infrapatellaren Fettkorpers, durch die
Gelenkfillung, verbreiterter Kapselschatten ist nachweisbar (Brinker et al., 1993). Erhebliche
arthrotische Verdanderungen am Hiift- und Kniegelenk sind von prognostischer Bedeutung bei
chirurgischer Therapie (Brunnberg, 1999). Der Riss des vorderen Kreuzbandes sollte operativ
versorgt werden (Brunnberg, 1999). In der Literatur sind dabei weit {iber 100 Techniken
beschrieben (Paatsama, 1952; Singleton, 1969; de Angelis & Lau, 1970; Matis, 1973; Floh,
1975; Arnoczky et al., 1979; Smith & Torg, 1985; Shires et al., 1984; Schnell, 1986; Zoltan et
al., 1988; Schawalder & Gitterle, 1989; Robins, 1990; Slocum & Devine, 1993; Puymann &
Knechtl, 1997; Allgoewer et al., 2000). Unterschieden werden intra- und extraartikuldre
Methoden und Methoden zur Anderung der Gelenkmechanik (Prieur, 1998). Ist der Meniskus
rupturiert, muss der verletzte Teil reseziert werden. Eine vollstindige Meniscektomie sollte
nur beim vollstdndigen Abriss des Meniskus’ von seinen Haltebandern erfolgen (Prieur,
1998). Ersetzt wird der Meniskus von Faserknorpelgewebe, das aber die stoBbrechenden
Eigenschaften des Originales nur ungeniigend erfiillt. Der Operationserfolg hdngt wesentlich
vom Vorliegen der Sekundérveranderungen im Sinne einer degenerativen Gelenkerkrankung
und der operativen Meniskusentlastung ab.

Isolierte Erkrankungen des hinteren Kreuzbandes sind ungewo6hnlich. Sie werden bei jungen,
groen Hunden nach einem direkten Sto (Schlag) auf die vordere Tibia beschrieben, der eine
Kaudalbewegung der Tibia und Uberlastung des hinteren Kreuzbandes bewirkt (Vasseur,
1993). Das hintere Kreuzband verhindert die Kaudalbewegung der Tibia gegeniiber dem
Femur sowie die Varus/Valgusbewegung des gebeugten Gelenkes und limitiert zusammen mit
dem vorderen Kreuzband die Innenrotation und die Hyperextension des Kniegelenks

(Vasseur, 1993).
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2.6 Lokalanisthesie

Lokalanisthesie ist der voriibergehende Verlust des Schmerzempfindens in einem definierten
Korpergebiet ohne Beeintrachtigung des Bewusstseins (Blich & Rummel, 1977; Skarda, 1987,
Jacob, 1996). Es entsteht Analgesic und Anisthesie jeglicher Nervenfasern (Westhues &
Frisch, 1960; Schatzmann, 1995). Dabei fallen die Nervenfasern in Abhéngigkeit von der
Nervendicke aus. Diinne Fasern reagieren sensibler als dicke Fasern und bleiben auch ldnger
blockiert (Kittler, 1996; Blich & Rummel, 1977). Der Funktionsausfall der Nerven geschieht
in folgender Reihenfolge: Schmerz, Temperatur, Beriihrung, Druck, Motorik (Kittler, 1996).
Das erdffnet die Moglichkeit der Minderung oder Ausschaltung von Schmerzimpulsen fiir das
zentrale Nervensystem zu diagnostischen oder therapeutischen Zwecken mittels Injektion von
Lokalanésthetika (Werner, 1996).

Lokalanésthetika sind schwache Basen, die nur als saure Salze wasserloslich sind (Geddes,
1954; Buch & Rummel, 1977). Die Injektionslosungen haben einen pH-Wert von vier bis
sechs (Blch & Rummel, 1977). Als solche dissoziieren sie in wissrigen Losungen in lonen
(Geddes, 1954). Sie bestehen aus einem aromatischen, lipophilen, nicht protonierten Anteil
und der hydrophilen, protonierten Aminogruppe; beide sind durch eine polare Zwischenkette
miteinander verbunden (Werner, 1996). Je nach Art der Verkniipfung von aromatischem Rest
und Aminogruppe durch eine Ester- oder Sédureamidbindung unterscheidet man zwei
Hauptgruppen von Lokalanidsthetika, den Ester- und den Amidtyp (Pilling, 1994; Jacob,
1996). Abhidngig vom pH-Wert im Gewebe besteht ein Gleichgewicht zwischen dem
protonierten (ionisierten) und nicht protonisierten Anteil.

Infolge der guten Loslichkeit des ungeladenen, nicht protonisierten Anteiles diffundiert das
Lokalanisthetikums in die Nervenzelle. In der Nervenzelle kommt es wieder zu einer
Ionisation, wobei das entstehende Kation die positiven Na-Kanile von innen blockiert und
damit eine Unterbrechung der nervalen Impulsabldufe hervorruft (Westhues & Frisch, 1960;
Skarda, 1987; Werner, 1996). Ein verminderter Gewebe-pH-Wert erhoht den ionisierten
Anteil und damit die Wirksamkeit des Lokalandsthetikums (Geddes, 1954; llias, 2001).
Gleichzeitig wird aber die Penetrationsgeschwindigkeit vermindert (llias, 2001).

Die lokalanisthetische Wirkung wird vor allem durch Entziindungen eingeschriankt (Lipp,
1989). Deshalb ist unter den Bedingungen einer Gewebsazidose die Anwendung von
Lokalanésthetika  kontraindiziert, da Gewebeschddigungen durch Nekrosen und
Intoxikationen entstehen konnen (Kdttler, 1996). Zentrale Nebenwirkungen durch das
Passieren der Blut-Hirn-Schranke sind bei einer Uberdosierung ebenfalls méglich (Covino,

1987; Lipp, 1989; Werner, 1996; Kittler, 1996). Durch den Zusatz vasokonstriktorisch
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wirksamer Substanzen (Adrenalin, Noradrenalin, Felypressin) wird in Korperregionen hoher
Durchblutung der Abtransport von Lokalanésthetika verzogert und damit dessen Wirkung
verldngert (Werner, 1996). In infizierten Gebieten und Akren ist deshalb die Anwendung von
Vasokonstriktoren durch die entstehende Ischdmie, kontraindiziert (Westhues & Frisch, 1960;
Burgis, 1979; Loscher, 1991; Werner, 1996). Toxische Wirkungen auf das Herz-Kreislauf-
und Atmungssystem im Fall einer versehentlichen intravasalen Injektion sind selten aber
moglich (Knofel et al., 1930; Burgis, 1979; Covino, 1987; Lbscher, 1991; Smith, 1992;
Werner, 1996; Kuttler, 1996; Duke, 2000). Die Toxizitdt liegt dann {iber dem Vielfachen
gegeniiber der Gewebeinjektion (Bonath, 1986). Die Letaldosis 50 fiir Procain am Kaninchen
bei intravendser Injektion betragt 41+2 mg/kg KGW, bei subkutaner Injektion 595+56 mg/kg
KGW (Bonath, 1986).

Bei korrekter Injektionsweise sind die diagnostischen und therapeutischen Mengen so gering,
dass eine Letaldosis 50 nicht erreicht wird (Bonath, 1986). Selten treten durch wiederholten
Gebrauch von Lokalanisthetika vom Estertyp Uberempfindlichkeitsreaktionen des Gewebes
auf (Covino, 1987; Lipp, 1989; Werner, 1996; Kiittler, 1996; Duke, 2000).

Lokalanésthetika vom Estertyp werden nach hydrolytischer Spaltung im Blutplasma und
Gewebe durch die Niere ausgeschieden (Buch & Rummel, 1977; Heavner, 1981; Werner,
1996; Kittler, 1996). Die in der Leber metabolisierten Lokalandsthetika vom Amidtyp
verlassen den Organismus iiber Niere und Darm (Werner, 1996; Kiittler, 1996). Da der
Umbau in der Leber weitaus zeitintensiver verlauft, ist die Halbwertszeit und damit auch die
Wirkzeit der Lokalandsthetika vom Amidtyp ldnger als die des Estertyps (Blich & Rummel,
1977, Loéscher, 1991; Werner, 1996).

Folgende Eigenschaften sollte ein Lokalanédsthetikum besitzen: es muss wasserloslich,
sterilisierbar, antagonisierbar und gewebefreundlich sein, es sollte einen schnellen
Wirkungseintritt haben, lang wirken und schnell wieder ausgeschieden werden (Blch &
Rummel, 1977, Lo6scher, 1991; Pilling, 1994). Weiterhin darf es keine lokal- oder
systemtoxische Wirkung aufweisen (LOscher, 1991; Werner, 1996; Pilling, 1994).
Lokalandsthetika wirken membranstabilisierend und verhindern die Leukozytenimmigration
(Cullen & Haschke, 1974). Paul und Mitarbeiter (1983) untersuchten die Wirkung intravends
applizierten Lidocains vor und nach intraartikuldrer Injektion einer Monosodium-Urate-
Kristall-Losung, die in den betroffenen Gelenken zu einer Synovitis fithrte. Wurde das
Lokalandsthetikum eine Stunde vor der Injektion der Monosodium-Urate-Kristall-Losung
appliziert konnte eine Reduktion der Leukozytenzahlen in der Synovia nachgewiesen werden.

Erfolgte die Lidocaininjektion eine Stunde nach der intrasynovialen Applikation der
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Monosodium-Urate-Kristall-Losung, wurde keine Hemmung der  Entziindungsaktivitit
festgestellt.

Lokalanésthetika werden zur Infiltrationsanédsthesie und zur Oberflichenanisthesie von
Schleimhduten und Wundflachen eingesetzt (Blich & Rummel, 1977; Burgis, 1979; Loscher,
1991; Smith, 1992; Werner, 1996; Jacob, 1996). Ebenfalls Anwendung finden die
Lokalanésthetika in der Leitungsandsthesie durch das unmittelbare Verbringen des
Lokalandsthetikums in die Ndhe des gewlinschten Nerven (Zeller, 1976; Burgis, 1979; Biich
& Rummel, 1977; Loscher, 1991; Smith, 1992; Werner, 1996; Jacob, 1996). Sonderformen
der Leitungsanésthesie sind Spinal- und Epiduralanésthesie (Blich & Rummel, 1977; Burgis,
1979; Léscher, 1991; Smith, 1992; Werner, 1996; Jacob, 1996).

Anwendung finden Lokalandsthetika weiterhin bei oberfldchlichen chirurgischen Eingriffen,
Operationen im distalen GliedmaBlenbereich, zur Oberfldchenandsthesie am Auge und fiir
diagnostische Injektionen bei Lahmheiten. Weiterhin werden Lokalanisthetika bei
Operationen unter Epiduralanisthesie vor allem beim Rind, bei Trepanationen der Kiefer- und
Stirnhohlen sowie bei Enthornungen, eingesetzt (Werner, 1996). Die selten angewendete
intravendse Regionalandsthesie an GliedmaBen wird vor allem beim Groftier selten auch
beim Hund z. B. zur Zehenamputation eingesetzt (Werner, 1996; Webb et al., 1999).

Lidocain gehort zur Gruppe der Lokalanésthetika vom Sdureamid-Typ. Aufgrund seiner
hervorragenden Eigenschaften hinsichtlich Toxizitdt, Gewebevertriaglichkeit, Wirkdauer und
der schnell einsetzenden Wirkung wird Lidocain umfangreich fiir alle Formen der
Lokalanasthesie eingesetzt (Gebershagen, 1978; Werner, 1996). Es besitzt die Eigenschaften
eines Oberflichen-, Leitungs- und Infiltrationsandsthetikums (Westhues & Frisch, 1960,
Kittler, 1996). Lidocain findet in der Notfallmedizin als Antiarrhythmicum zur Behandlung
ventrikuldrer Extrasystolen Anwendung (Lipp, 1989, Loscher, 1991; Rang & Dale, 1991;
Skarda, 1992; Jacob, 1996; Kittler, 1996). Lidocain besitzt antikonvulsive Eigenschaften
(Lipp, 1989).

Der pH-Wert des Pharmakons ohne Zusatz betrigt 6,4 und sein pKa-Wert 7,9 (Holler, 1951).
Die Proteinbindung liegt bei 58-75% und erreicht damit eine Ausbreitung im Gewebe, die
hoher ist als die aller anderen Lokalanésthetika vom Amidtyp (llias, 2001). Die Grenzdosis
von 400 mg/kg darf nicht tiberschritten werden (llias, 2001). Versuche mit Mausen zeigten
eine LD 50 intravends verabreicht von 35 mg/kg, bei subcutaner Injektion von 440 mg/kg
(Westhues & Frisch, 1960). Zur Infiltrationsanisthesie werden 0,5-1%-ige Losungen
verwendet. Zur Lokalanisthesie peripherer Nerven und Gelenke benutzt man 1-2%-ige

Losungen. Zur Anwendung gelangen 2%-ige Losungen zur Epidural und 5 %-ige Losungen
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zur Spinalandsthesie (llias, 2001). Die Wirkung der Anésthesie setzt nach 10-15 Minuten ein
und hilt 60-120 Minuten an (Lemke & Dawson, 2000). Lidocain ist stabil und wird von
Sduren, Alkalien und durch Erhitzen nicht zersetzt. Einige Autoren weisen eine
vasodilatatorische Eigenwirkung des Lidocains nach (Knoll-Kohler, 1988; Lipp, 1992).

Lidocain wird in der Leber verstoffwechselt. Als Stoffwechselendprodukte entstehen N-
Ethylglycylglycidin und Glycylglycidin, welche iiber die Niere ausgeschieden werden.
Ungeféhr 10 bis 20% der Abbauprodukte werden unverdndert durch die Nieren ausgeschieden
(Westhues & Frisch, 1960). Lidocain ist empfindlich gegen Metallionen und sollte deshalb
nicht in Spritzen mit aufgesetzten Kaniilen gelagert werden (DOll, 1951). Gelegentlich wird
von lokalen Gewebereizungen nach der Anwendung von Lidocain berichtet. Diese Fille
konnen in Zusammenhang mit sauren Reaktionen des Pharmakons mit den

Spritzenmetallionen gebracht werden (Westhues & Frisch, 1960).

2.7 Intraartikuliire Injektionen in der Humanmedizin

Die Injektion von Lokalanidsthetika in Gelenke findet in der Humanmedizin fast
ausschlieBlich zu therapeutischen Zwecken Anwendung (Huth & Klein, 1977). Ergenbright
und Lowry (1949) untersuchten die Wirkung von Procaininjektionen zur Reduzierung von
Hiiftgelenkschmerzen beim Menschen. Die Dauer der Schmerzerleichterung reichte von 36
Stunden bis zu drei Monaten und setzte sich aus der Reduktion des Gelenkschmerzes und der
daraus resultierenden Verminderung des Reflexspasmus’ der umgebenden Muskulatur
zusammen. Allerdings fanden die Autoren keine Erkldrung fiir die lange Abwesenheit der
Schmerzen nach der Procaininjection im Verhiltnis zur Wirkdauer des Lokalanisthetikums.
Haufig finden in der Humanmedizin Lokalandsthetika und insbesondere Lidocain aufgrund
seiner guten Wirkung und Vertraglichkeit wihrend und nach arthroskopischen Eingriffen
intraartikuldar Anwendung (Massey et al., 1988; Hultin et al., 1992; Tsai & Wredmark, 1993;
Munk & Pedersen, 1994; Wallace et al., 1994; Shapiro et al., 1995; Lintner et al., 1996; Rolf
et al., 1996; Jacobson et al., 2000). Serumspiegelmessungen nach intraartikularer Instillation
von 25 ml / 1%-igem Lidocain wéhrend arthroskopischer Operationen ergaben keine toxisch
relevanten Werte flir die Patienten (Weiker et al., 1991). Ebenfalls erfolgreich eingesetzt wird
intraartikulér appliziertes Lidocain zur Schmerzbehandlung nach Reposition von akuten,
unkomplizierten, vorderen Schulterluxationen (Matthews & Roberts, 1995; Gleeson et al.,
1997). Die intraartikuldre Lokalanisthetikainstillation wird in der Humanmedizin auch zur
Behandlung von Schmerzzustinden nach Hiiftgelenksersatz eingesetzt (Crawford et al.,
1997).
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Diagnostische Injektionen von Lokalanésthetika zur Kldarung der Herkunft von Schmerzen
haben angesichts der Kommunikationsmoglichkeiten zwischen Patient und Arzt wenig
Bedeutung. In einer Arbeit von Bourne (1983), der die Ursache von intraartikuldren
Schmerzen untersuchte, ergaben sich die Hauptschmerzen oft an periartikuldren Strukturen.
Nach Beobachtungen von Briigger (1987) sowie Hiemeyer und Mitarbeitern (1989) fiihren
intraartikulire Schmerzen zu einer Modifizierung des Bewegungsablaufes und damit zur
Bewegungseinschrinkung. Die Muskulatur sowie die Sehnen verspannen sich. Regulatorische
Muskelschmerzen stehen dann im Vordergrund und die eigentliche intraartikuldre
Schmerzursache wird nicht wahrgenommen.

In der Rheumatologie haben intraartikuldre Cortisoninjektionen einen hohen Stellenwert
(Kaiser, 1970; Gray et al., 1981; Kaiser & Hatz, 1996).

Intraartikuldre Injektionen werden unter den Richtlinien der Infektionsprophylaxe in
aseptischen Rdumen durchgefiihrt. Der Keimgehalt muss durch regelmiBige Desinfektion
niedrig gehalten werden. Es wird empfohlen, die Injektionen am Wochenanfang vor der
Sprechstunde durchzufiihren. Die Pflicht des Arztes ist es dabei, den Patienten {iber Gefahren
und Komplikationen des Eingriffes aufzukldren. Storende Haare sollen mit einer Schere
gekiirzt werden. Eine generelle Rasur fiihrt nach Anders (1984) zu einer Verdoppelung der
Infektionsrate. Bernau (1984 b) fordert hingegen eine Rasur der Injektionsstelle. Das
Injektionsgebiet muss gereinigt und desinfiziert werden. Das Tragen steriler
Einmalhandschuhe ist Pflicht. Die Ampullen sollen frisch angebrochen und durch sterile
Einmalkaniilen in sterile Einmalspritzen verbracht werden. Aufgrund der Gefahr des
Verbringens von Hautstanzzylindern in das Gelenklumen durch grofBkalibrige Kaniilen soll
die kleinstmogliche Nadel gewdhlt werden (Forst & Hausmann, 1983). Auf das
Infektionsrisiko hat die KaniilengroBBe keinen Einfluss (Anders, 1984). Nach den Richtlinien
des ,,American Rheumatism Association’s Comittee on Rheumatologic Practice” von 1975
soll ein Gelenk nicht mehr als sechs Injektionen pro Jahr erhalten (Gray et al., 1981).

Jede Injektion oder Punktion birgt das Risiko einer iatrogenen Infektion (Tscherne & Trentz,
1973; Schwarz, 1982). Eingedrungene Erreger konnen sich in den Synovialfalten vermehren
und sind durch die Gelenkkapsel vor autoimmunen Reaktionen des Organismus weitgehend
isoliert (Schoner, 1986). In einer Studie von Bernau (1984 c) stellte sich nach intraartikuldren
Injektionen beim Menschen eine Komplikationsrate von 0,005% heraus, was einer Infektion
auf 21.341 Injektionen entspricht. In einer weiteren Studie wurden an 105.304 Gelenken
Punktionen und Injektionen durchgefiihrt (Bernau, 1985). Dabei traten an drei Gelenken
Infektionen auf, was einer Rate von 0,0028% entspricht (Bernau, 1985). Nach den
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Beobachtungen von Anders (1984) betrug die Infektionsanzahl nach 651.795 intraartikuldren

Punktionen und Injektionen 22 Gelenke. Das entspricht einer Rate von 0,0034%.

2.8 Intraartikulire Injektionen in der Veterindrmedizin

Bei der Lahmbheitsdiagnostik in der Pferdemedizin ist die diagnostische Gelenkanalgesie Teil
der klinischen Untersuchung und trdgt bei der Lokalisation schmerzhafter Prozesse im
Gelenkinnenraum und damit zur Kldrung der moglichen Lahmheitsursache bei (Derksen,
1980; Worthmann, 1981). Nicht immer lassen sich allerdings pathologische Prozesse
nachweisen, die die Lahmbheit erkldren konnen (Forssell, 1923; Derksen, 1980). Andererseits
gibt es Patienten, bei denen mehrere pathologische Verdnderungen bestehen, wobei jede
einzelne ausreicht, um die Lahmheit zu verursachen (Forssell, 1923). Welcher Prozess dann
ursichlich fir die Lahmheit verantwortlich ist, oder ob beide Prozesse an der Lahmheit
beteiligt sind, ist oft schwierig zu eruieren (Forssell, 1923). Hier ist eine diagnostische
Analgesie lokaler Strukturen indiziert. Oft deckt sich das Ergebnis der diagnostischen
Injektion nicht mit dem der klinischen Untersuchung (Westhues, 1934). Bei positivem
Ausgang der diagnostischen Analgesie, das heilit bei vollstindigem Verschwinden der
Lahmbheit, ist dieses Verfahren der klinischen Untersuchung iiberlegen (Hahn, 1930).
Lahmbheiten, die auf Schmerzempfindungen beruhen und deren Ursachen sich im
analgesierten Gebiet befinden, werden fiir die Wirkdauer des Lokalanésthetikums aufgehoben
(Stashak, 1989). Oberflachliche Strukturen auBlerhalb der analgesierten Gelenkkapsel wie
Sehnen, Biander und der innerhalb der Gelenkkapsel gelegene subchondrale Knochen werden
nicht analgesiert (Derksen, 1980; Dyson, 1986 a). Dies gilt auch fiir Lahmheiten, die zum
einen mechanische Ursachen, wie Gelenkinstabilitdten, Ankylosen, Knochenzubildungen,
Fehlstellungen oder zum anderen periartikuldre Ursachen, wie Kontrakturen von Sehnen,
Bédndern oder Muskeln haben (Hahn, 1930; Worthmann, 1981; Dyson, 1986 a). Eine
intraartikulére Analgesie neutralisiert den mit der Synovialmembran assoziierten Schmerz,
aber eine totale Schmerzausschaltung des Gelenkkapselschmerzes und deren Ausstrahlung
auf den Knochen bzw. den subchondralen Knochenschmerz vermag sie nicht zu beseitigen
(Derksen, 1980; Dyson, 1986 a, b). Bei intaktem Knorpel mit einer darunterliegenden
Frakturlinie wird die Diffusion des Lokalanésthetikums beeintrachtigt (Shepherd & Pilsworth,
1993). Involviert das andsthesierte Gelenk einen langen Rohrenknochen, erhidlt der
subchondrale Knochen den Grofteil seiner Nervenversorgung aus dem Endost (Shepherd &
Pilsworth, 1993). Durch die intraartikuldre Instillation ist es unmdoglich, diese nervale

Versorgung zu erreichen (Shepherd & Pilsworth, 1993). Aus diesen Griinden kann sich die
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Lahmheit durch eine intraartikulire Analgesie nicht in jedem Fall verbessern, obwohl
nachweisbar eine Gelenkerkrankung vorliegt (Dyson, 1986 b). Hardy und Mitarbeiter (1986)
sowie Schneider und Mitarbeiter (1997) beobachteten in ihren Arbeiten an Pferden mit
beidseitigen Knie- bzw. Ellbogengelenkerkrankungen, dass bei einer einseitigen Lahmbheit
eine Analgesie des betreffenden Gelenkes ein Umspringen der Lahmheit auf die kontralaterale
GliedmalRe zur Folge hatte.

Im Falle einer akuten Lahmheit soll zunichst auf eine diagnostische Analgesie lokaler
Strukturen verzichtet werden, da sich aus moglichen Knochenfissuren Frakturen entwickeln
konnen (Keller, 1976; Worthmann, 1981).

Aseptisches Vorgehen ist aufgrund der Gefahr einer intraartikuldren Erregereinschleppung
obligat (Forssell, 1923; Hahn, 1930; Westhues, 1934; Schebitz, 1958; van Kruiningen, 1963;
van Pelt, 1965; Adams, 1966; Zeller, 1978; Wheat & Jones, 1981; Stashak, 1989; Schmotzer
et al., 1990; Lapointe et al., 1992). Die Injektionsstelle soll geschoren, gewaschen und
desinfiziert werden (Adams, 1966; van Pelt, 1965, 1966). In der Arbeit von Hague und
Mitarbeitern (1997) konnte kein signifikanter Unterschied der Bakterienflora geschorener und
nicht geschorener Haut ermittelt werden. Sterile Handschuhe, Spritzen und Kaniilen sind
selbstverstdndlich. Von den meisten Autoren werden 2%-iges Lidocain in Form von
Xylestesin oder Xylocain sowie Mepivacain 2%-ig favoritisiert (Adams, 1966; Keller, 1976;
Wheat & Jones, 1981; Stashak, 1989). Einer Gewebereizung sollte durch die kleinstmdgliche
Injektionsmenge des Anisthetikums vorgebeugt werden (Stashak, 1989; Schmotzer et al.,
1990). Um sich zu vergewissern, dass man sich im Gelenk befindet, sollte Synovia aspiriert
werden (van Kruiningen, 1963; Zeller, 1978). Selbst wenn die Synoviaaspiration nicht
gelingt, heilit das nicht zwangsldufig, dass man sich auflerhalb des Gelenks befindet. Einige
Gelenke besitzen grofle Gelenksicke, so dass die Synoviagewinnung Schwierigkeiten bereiten
kann (van Kruiningen, 1963).

Vor der Injektion des Anisthetikums sollte zundchst die entsprechende Menge
Synovialfliissigkeit entfernt werden, um einen konstanten intraartikuliren Druck
aufrechtzuerhalten (van Pelt, 1965, 1966; Stashak, 1989; Schmotzer et al., 1990). Eine
Verletzung des Gelenkknorpels mit der Kaniile soll vermieden werden, da sich hyaliner
Knorpel schlecht regeneriert (van Kruiningen, 1963; Stashak, 1989). Gelenke sollten so wenig
wie moglich punktiert werden, da ein Mikrotrauma seine Pathogenitét erst durch Summation
infolge héufiger Wiederholung erlangt (Gangel, 1979). Dagegen fiihrt ein einzelnes

Mikrotrauma zu keiner Schiadigung (Morscher, 1974). Bei einer korrekten Arbeitsweise sind
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Komplikationen nach intraartikuldren Lokalandsthetikainjektionen selten (Schmotzer et al.,
1990).

Treten trotz aller Vorsichtsmalnahmen nach intraartikuldren Injektionen am néichsten Tag
schmerzhafte Erscheinungen auf, kann dies fiir eine kaniilenbedingte Alteration des Gelenks
sprechen (Zeller, 1978).

Die diagnostische Analgesie in Gelenken von Rindern und Schweinen hat nur untergeordnete
Bedeutung. Aufgrund der hohen Anzahl von Gelenkinfektionen steht bei diesen Tieren die
intraartikuldre Therapie mit Antibiotika und Corticosteroiden im Vordergrund (Dirksen &
Bartling, 1959; Dietz et al., 1959). Lokalanidsthetika werden hier im hohen Maf3e auch fiir
operative Zwecke genutzt (Dirksen, 1955).

Die diagnostische Gelenkanalgesie an Schweinen mit dem Lokalanésthetikum Tutocain
2%-ig am Knie- und Talocruralgelenk bei erregerhaltigen Arthritiden und Arthrosen erbrachte
nur wenig zufrieden stellende Ergebnisse (Mai, 1960). Die Ursachen sah der Autor in der
Schwierigkeit der genauen Lokalisation der Injektionsstellen. Weiterhin ist er der Meinung,
dass bei einem hoch schmerzhaften Prozess mit Beteiligung groBerer Gewebsbezirke die
diagnostische Injektion nicht mehr in der Lage ist, vollstaindige Schmerzfreiheit zu erzeugen.
In keinem der untersuchten Fille trat eine Gelenkinfektion auf. Die analgesierende Wirkung
trat nach 10 bis 15 Minuten ein und hielt 60 Minuten an. Nach 90 Minuten war kein
analgetischer Effekt mehr nachweisbar.

Die diagnostische, intrasynoviale Analgesie durch Lokalandsthetika wird in der
Kleintiermedizin selten angewandt (Houlton, 1994). Sie kann sich als hilfreich erweisen, um
zwischen einer klinisch signifikanten Ldsion und einer begleitenden Ursache zu
unterscheiden. Die Injektion desensibilisiert die Synovialmembran, ob allerdings auch
Nervenendigungen der unterliegenden Strukturen erreicht werden ist unklar. Begonnen wird
mit dem Einsatz von Lokalanésthetika zur Unterstiitzung der Allgemeinnarkose vor
chirurgischer  Gelenkintervention (Duke, 2000). In der Neuraltherapic werden

Lokalandsthetika in groBem Umfang eingesetzt (Zohmann & Kasper, 1994).

2.9 Reaktionen von Synovia und Synovialis auf Gelenkpunktionen und

Gelenkinjektionen
Bei intraartikuldren Injektionen und Arthrozentesen ist zu beachten, dass eine mechanische
Erosion, die bei der punktuellen Schidigung der Knorpeloberfliche durch die Kaniile oder
durch Ldsungen mit unphysiologischen pH-Werten entsteht, ein Faktor fiir den

Aktivierungsprozess von Arthrosen sein kann (Weller, 1976; Otto, 1979). Kaniilenbedingte
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Knorpelldsionen sind meist oberfldchlich ohne Kontakt zur subchondralen Knochenplatte. Sie
werden damit auch nicht von den aus den GefiBlen der subchondralen Knochenplatte
austretenden Makrophagen erreicht (Trippel & Mankin, 1993). Eine Heilung kann nicht
eintreten (Trippel & Mankin, 1993).

Die Injektion von Losungen mit einem von der Gelenkfliissigkeit stark abweichenden pH-
Wert fiihrt zur Synovitis und zu oberflachlichen Schiadigungen des Gelenkknorpels (Weller,
1976). Schober (1951) konnte nach intraartikuldren Injektionen von Lésungen mit pH 2,0, pH
3,4, pH 9,0 und pH 11,0 in Kaninchengelenken degenerative Knorpelverdnderungen bis zur
Nekrose und serofibrindse Gelenkkapselentziindungen erzeugen. Je stirker dabei der pH-Wert
der intraartikuldr instillierten Lésungen vom physiologischen abwich, umso stirker waren
Knorpelerosionen und Synovitis (Schmelzeisen, 1977). Bei pH-Werten um 4,0 und 5,3 fand
Schmelzeisen (1977) einen erdffneten Knorpeliiberzug. Trzenschik (1985) fand bei der
intraartikuldren Injektion von L&sungen mit dem pH 4,0 und pH 10,0 Zerstérungen der
oberflichlichen Schichten des Gelenkknorpels. Auch Procain 1% mit dem pH-Wert 4,40 und
Procain 2% mit dem pH-Wert 4,22 im Gemisch mit Glucose produzierten milde
Schédigungen der Knorpeloberfliche (Trzenschik, 1986).

Rose und Frauenfelder (1982) lehnen eine intraartikulére Injektion von Lidocain aufgrund der
moglichen, entziindlichen Reaktion ab. Reine, gepufferte Lidocainhydrochloridlésungen sind
Sduren (pH-Wert 4,4) und konnen, abhidngig von der Injektionsmenge, intraartikuldr
angewandt, den pH-Wert der Synovialfliissigkeit stark senken (Jenkinson, 1987). Die Folge
sind irreversible Knorpelschdaden (Jenkinson, 1987).

In einer Pferdestudie wurde durch eine intraartikuldre Instillation von 2% Lidocain und 2%
Mepivacain an gesunden Gelenken synovialen Verdnderungen produziert, die nach 12, 24 und
48 Stunden durch Synoviaentnahmen tiberpriift wurden (White et al., 1989). Es erfolgte ein
miBiger Anstieg der Gesamtleukozyten bei beiden Lokalanisthetika mit Hochstwerten bei 12
(Mepivacain: 2500+1655,2) und bei 24 Stunden (Lidocain: 3500+1840,0). Neutrophile
Granulozyten herrschten mit 53% (Lidocain) bzw. 60% (Mepivacain) vor. Nicht signifikant
verdndert waren Muzinqualitdt, Bestimmung der Hyaluronsdure, Viskositét, Totalprotein und
Immunglobulin G. Ein signifikanter Unterschied zwischen Lidocain und Mepivacain konnte
ebenfalls nicht gefunden werden. Eine andere Studie am Pferd verglich verschiedene
Synoviaparameter nach intraartikuldrer Injektion von Lidocain oder Mepivacain (Specht et
al., 1988). Dabei konnte ein signifikanter Unterschied zugunsten des Mepivacains gefunden

werden.
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Selbst eine Injektion von physiologischer Kochsalzlosung in Kaninchen- und Hundegelenke
produzierte eine milde Entziindung (Johannsen & Berner, 1976; Holland et al., 2000).

Das legt die Vermutung nahe, dass Fliissigkeitsapplikationen in Gelenke generell eine
Synoviareaktion hervorrufen konnen (Johannsen & Berner, 1976).

Dabei gilt es zu beachten, dass schon jede isolierte Punktion eines Gelenkes ohne
Fliissigkeitsapplikation eine Verdnderung des intrasynovialen Milieus, im Sinne einer
aseptischen Entziindung, bewirkt (White et al., 1989). Ein Anstieg der Leukozytenzahl (White
et al,, 1989), des Proteingehaltes sowie ein Abfall der Viskositit werden beobachtet
(Eisenmenger, 1968; Ruedy, 1973; Karatzias, 1982; Mc’llwraith, 1983; Valentin, 1990). Auch
das Differentialzellbild verschiebt sich zugunsten der polymorphkernigen Leukozyten.
Gesunde Gelenke von Pferden zeigten in den folgenden drei Tagen nach ihrer Punktion
starkere Fiillungen und ein hoch signifikantes Ansteigen der Zellzahlen (Eisenmenger, 1968).
Die Maximalwerte wurden dabei schon nach weniger als 24 Stunden erreicht. Die Zellzahlen
in der Synovialfliissigkeit gesunder Gelenke steigen ab der dritten Punktion rapide an

(Valentin, 1990).

2.10 Synovialfliissigkeit und synoviales Milieu

Synovialfliissigkeit hat eine biomechanische- und eine Stoffwechselfunktion. Die Erndhrung
des Knorpels erfolgt durch die Synovia, die mit der Gelenkkapsel kommuniziert (Curtiss,
1964; Fassbender, 1975; Levick, 1995). Durch die Synovia wird zugleich der Abtransport der
Stoffwechselendprodukte durchgefiihrt (Lipowitz, 1985). Die Synovialfliissigkeit vermindert
durch die Schmierung des Knorpels die bei der Gelenkbewegung entstehende Reibung
(Fassbender, 1975; Tew, 1982; Lipowitz, 1985). Extrembelastungen des Gelenks, zum
Beispiel bei Spriingen, vermag die stolddmpfende Eigenschaft der Synovia
entgegenzuwirken.

Die Synovia liegt in zwei Phasen vor: einer nicht austauschbaren, hochmolekularen,
vernetzten sowie einer austauschbaren, wassrigen Phase (Rahn, 1999).

Die Synovia unterscheidet sich zum Blutplasma in der Verteilung der Eiweil3e, des Zellbildes
sowie des Hyaluronsduregehaltes (Ropes & Bauer, 1953; Rahn, 1999).

Fiir niedermolekulare Bestandteile (Bilirubin, Glucose, Harnséure, Harnstoff, Kreatinin) stellt
die Synovia ein Dialysat des Blutserums dar, das heit, dass diese Substrate in der
Synovialfliissigkeit etwa in der gleichen Konzentration vorhanden sind wie im Blut (Klessiek,
1981; Trzenschik, 1986; Rahn, 1999). Hohermolekulare Bestandteile (Proteine) gelangen nur

teilweise durch die hyaluronatbeschichtete Synovialmembran in den Gelenkinnenraum
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(Kleesiek, 1981; Stacheter, 1984; Lipowitz, 1985; Rahn, 1999). Der Gesamtproteingehalt der
Synovia betragt daher nur 2,0-2,5 g/dl (Perman, 1980) bzw. 1,8-4,8 g/dl (Fernandez et al.,
1983). Die Gerinnungsfaktoren Prothrombin, Proaccelerin und Proconvertin sowie das
Fibrinogen fehlen (Cohen et al., 1975). Deshalb gerinnt physiologische Synovialfliissigkeit
nicht (Amrousi et al., 1966; Lipowitz, 1985; Mc’llwraith, 1989). Der pH-Wert normaler
Synovia betrdgt etwa 7,0-7,8 und stimmt in etwa mit dem des Blutes tiberein (Perman, 1980).
Die Hyaluronséure ist das Syntheseprodukt spezifischer Synovialis-B-Zellen (Greiling et al.,
1979) und gehdrt zur nicht austauschbaren Phase der Synovia (Rahn, 1999). Sie bestimmt die
Viskositdt der Synovia (Curtiss, 1964; Stacheter, 1984; Lipowitz, 1985; Mc’llwraith, 1989).
Die Gelenkfliissigkeit ist dadurch fadenziehend. Erytrozyten sind in der hellgelben bis
bernsteinfarbenen, klaren Synovia normalerweise nicht vorhanden (Mc’llwraith, 1989;
Houlton, 1994). In der physiologischen Gelenkfliissigkeit befinden sich viele Enzyme
(Lipowitz, 1985). Sie gelangen iiber das Plasma in die Synovia und werden von der
Synovialmembran synthetisiert oder aus den Makrophagen der Synovialfliissigkeit freigesetzt
(Lipowitz, 1985).

Im Falle entziindlicher Erkrankungen des Gelenkinnenraumes verdndern sich quantitative und
qualitative Synovialfliissigkeitsparameter (Mc’llwraith, 1980; Tew, 1982). Deren Analyse
kann die klinische und rontgenologische Untersuchung sinnvoll ergdnzen (van Pelt, 1965,
1966).

Die wichtigste Komplikation der Arthrozentese ist die Gelenkinfektion (Permann, 1980,
Keidel, 1986), eine aseptische Arbeitsweise ist deshalb obligat (Curtiss, 1964; Mc’llwraith,
1980; Rose & Frauenfelder, 1982; Lipowitz, 1985).

Die labordiagnostische Untersuchung der Synovia umfasst (Kraft et al., 1995):
- Physikalische Untersuchung (Menge, Farbe und Transparenz, Konsistenz)
- Chemische Untersuchung (Muzin, Protein, Glucose, Enzymaktivitdten)

- Zytologie (Gesamtleukozytenzahl, Differentialzellbild)

Die unter physiologischen Umstéinden nur geringe Menge der verfligbaren Synovia limitiert
die Untersuchungsmoglichkeiten erheblich (Fernandez et al., 1983; Rahn, 1999). Beim Hund
kann, abhdngig vom Gelenk, 0,1-1,0 ml Gelenkfliissigkeit gewonnen werden, wobei der
Mittelwert 0,24 ml (Sawyer, 1963) bzw. 0,35 ml (Fernandez et al., 1983) betrdgt. Nach
Amrousi und Mitarbeiter (1966) sowie Tew (1982) hiangt die Synoviamenge eines gesunden

Gelenkes von dessen Grofle ab. Bei akuten entziindlichen Vorgéngen steigt sie an (Kraft et
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al., 1995). Chronische Erkrankungen haben weniger Einfluss auf die Synoviamenge
(Mc’llwraith, 1989, Rahn, 1999). Bei Gelenkentziindungen nimmt der pH-Wert der
Synovialfliissigkeit ab - gemessen wurden pH 6,60-7,41 (Treuhaft et al., 1971), pH 6,6-7,3
(Goldie et al., 1969) und pH 6,8-7,4 (Falschuk et al., 1970).

Eine Rotfarbung der Gelenkfliissigkeit tritt bei Blutungen ein (Kraft et al., 1995). Bei
Eiterungen ist die Synoviafarbe gelb bis rahmig (Kraft et al., 1995). Blutige Schlieren sind oft
Folge eines moglichen Punktionstraumas (Huth & Klein, 1977; Stacheter, 1984; Lipowitz,
1985; Mc’llwraith, 1989). Handelt es sich um édltere Blutungen, kann eine Dunkelgelbfarbung
durch das Bilirubin eintreten (Mc’llwraith, 1989; Houlton, 1994; Kraft et al., 1995). Haufig
lassen sich in der Gelenkfliissigkeit bei degenerativen Gelenkerkrankungen grof3e
Erythrozytenmengen finden (Ropes & Bauer, 1953). In der Fliissigkeit infizierter Gelenke
findet sich oft Blut, das durch die stark verdnderte Synovialmembran intraartikuldr gelangt
(Mc’llwraith, 1989). Die fadenziehende Eigenschaft der Synovialfliissigkeit nimmt bei
Entziindungen ab (Lipowitz, 1985; Mc’llwraith, 1989; Kraft et al., 1995). Sie kann eine
fliissige Konsistenz annehmen (Kraft et al., 1995). Die Eigenschaft der Synovia nicht zu
gerinnen, wird durch Entziindungen aufgehoben (Mc’llwraith, 1989). Dabei ist das Ausmal}
der Gerinnung proportional zur Schwere der Entziindung (Mc’llwraith, 1989).

Der Proteinanteil steigt mit der Intensitdt der Entziindung bei akuten nichtinfektiosen und
eitrigen, sowie chronischen Arthritiden zugunsten des hohermolekularen Anteiles (Globuline)
an (Mc’llwraith, 1989; Kraft et al., 1995). Infolge der starken Synovialmembran-
verdnderungen findet sich Fibrinogen auch in der Synovia (Mc’llwraith, 1989). Der Gehalt
der Glucose in der Synovia unterliegt, wie im Blut, zeitlichen Schwankungen und ist deshalb
ein in seiner Aussagekraft eingeschrinkter Parameter (Rahn, 1999). Bei Arthritiden sinkt die
Glucosekonzentration in der Gelenkfliissigkeit ab (Stacheter, 1984; Kraft et al., 1995).
Wiéhrend bei degenerativen Erkrankungen normale Aktivititen der glykolytischen Enzyme
gefunden werden, erhdhen sie sich bei entziindlichen Erkrankungen betrachtlich (Greiling et
al., 1979). Bei der alkalischen Phosphatase (AP) und Aspartataminotransferase (AST) konnte
kein Unterschied zwischen gesunden und entziindlich verdnderten Gelenken gefunden
werden, weshalb ihre diagnostische Aussagekraft bezweifelt wird (van Pelt, 1974; Schmockel
etal., 2001).

Im Gegensatz dazu soll ein Enzymanstieg bei der LDH auf Knorpelschidden hinweisen
(Mc’ILwraith, 1980; van Pelt, 1974). Eine experimentell induzierte Arthritis beim Pferd zeigt
nach 12 Stunden einen deutlichen Anstieg der LDH von 2-54 U/L auf ca. 3250 U/L

(Cornelissen et al., 1998). Auch in pathologisch verdnderten Hundegelenken ist ecine
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statistisch  signifikante Erhohung der Synovialfliissigkeits-LDH gegeniiber gesunden
Gelenken gefunden worden (Schmdckel et al., 2001). Eine experimentell induzierte Arthritis
beim Hund fithrte zum LDH-Anstieg in der Synovialfliissigkeit (van Bree et al., 1994). Die
Beobachtungen von Hogg und Mitarbeitern (1975) an Schweinen zeigten einen signifikanten
LDH-Anstieg in kranken Gelenken. Beim Menschen mit Osteoarthritis und
Knieendoprothesen konnten ebenfalls erhohte LDH-Werte gemessen werden (Messieh, 1996
a, b). Andere Autoren geben schon unter physiologischen Bedingungen Schwankungen der
LDH bis in den pathologischen Bereich an (Eisenmenger, 1974).

Bei einer kristallinduzierten Entziindung des Hundes gehen die LDH-Werte nicht konform
mit den erhohten weillen Blutzellen und zeigen auch keine Kontinuitdat (Schumacher et al.,
1974). Das Enzym LDH ist nicht kdlteempfindlich (Dorwart et al., 1974; Schmokel et al.,
2001), eine fiir den Versand im tiefgefrorenen Zustand wesentliche Voraussetzung.

Der wichtigste Parameter der Synoviaanalyse ist die zytologische Untersuchung (Nelson &
Guillermo Conto, 1998). Dabei ist zu beachten, dass Zahlungen der weiflen Blutzellen immer
sofort nach der Probenentnahme durchgefiihrt werden miissen, da ihre Anzahl mit der Zeit
stark abnimmt (Persson, 1971; Kerolus et al., 1989). Entziindliche Synovialfliissigkeiten
konnen dabei in nur sechs Stunden den Charakter von nichtentziindlichen Gelenkfliissigkeiten
annchmen (Kerolus et al., 1989).

Die zelluldren Bestandteile in gesunden Gelenkinnenrdumen des Hundes variieren von 0—
2.900 Zellen/ul (Sawyer, 1963; Coles, 1986) bzw. 33—1.495 Zellen/ul (Fernandez et al.,
1983). Mononukleare Zellen (Lymphozyten und Monozyten) iiberwiegen mit tiber 90%
(Kleesiek, 1981). Neutrophile Granulozyten besitzen einen prozentualen Anteil von unter 10%
(Mc’llwraith, 1989; Nelson & Guillermo Conto, 1998). Fiir das Differentialzellbild des

Hundes werden in der Literatur folgende Werte angegeben:

Sawyer, 1963 Coles, 1986
Monozyten 39,7% 39,72%
Polymorphkernige (neutrophile Leukozyten) 1,4% 2,2%
Lymphozyten 44.,2% 40,1%
grof3e mononuklére Zellen 4,2% 15%

Anhand einer Synoviaanalyse konnen Einteilungen nach Grad und Typ einer intraartikuldren
Verdnderung getroffen werden (Coles, 1986). Da die Verdnderungen aber gro3en

individuellen Schwankungsbreiten unterliegen, sollte anhand von nur dieser Synoviaanalyse
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keine Einteilung in verschiedene Erkrankungen vorgenommen werden. Andere
Untersuchungsmethoden sind anzuwenden (Stacheter, 1984; Mc’llwraith, 1989). Selbst die
Unterscheidung zwischen einer septischen- und einer traumatisch-aseptischen oder
medikamenteninduzierten-chemischen Arthritis ist nicht immer moglich, da zwischen
aseptischen Arthritiden mit hohen Leukozytenzahlen und infektiosen Arthritiden mit
niedrigen Leukozytenzahlen Uberlappungen bestehen (Mc’llwraith, 1982; Mc’llwraith,
1989). Die medikamenteninduzierte-chemische Arthritis kann in den ersten 24 Stunden
Leukozytenzahlen von 100.000-350.000 Zellen/ul annehmen und liegt damit deutlich iiber
dem Niveau der septischen Arthritis (Schumacher et al., 1974; Mc’llwraith et al, 1981;
Cornelissen et al., 1998). Diese hohen Leukozytenzahlen sinken aber zwischen dem vierten
und fiinften Tag wieder auf unter 100.000 Zellen/ul ab (Mc’llwraith, 1982).

Zur Unterscheidung zwischen gesunden Gelenken und degenerativen Erkrankungen ist die
Zellzahlbestimmung unbrauchbar. Ein System der Klassifizierung der Gelenkerkrankungen

des Hundes wird von Perman (1980) beschrieben:

l. normal

2. entziindlich - nichteitrig
- degenerative Gelenkerkrankungen (Osteoarthritis)
- traumatische Gelenkerkrankungen
- neoplastische Gelenkerkrankungen

3. entziindlich - eitrig

- infektiose Gelenkerkrankungen

- nicht infektiose Gelenkerkrankungen

Die klare, dunkelgelbe Synovia degenerativer Gelenkerkrankungen zeigt bei normalem bis
erhhtem Volumen selten einen Anstieg der Leukozyten iiber 5.000 Zellen/ul, vorwiegend
mit Monozyten, Makrophagen und Lymphozyten (Perman, 1980). Neutrophile Granulozyten
haben einen Anteil von 12-25% an der Gesamtleukozytenzahl (Lipowitz, 1985; Fernandez et
al., 1983). Gelenkknorpelfragmente und phagozytierende Vakuolen konnen gefunden werden.
Enzymmengen, Proteine und Glukosewerte sind meist unverdndert (Perman, 1980).

Traumatische Gelenkerkrankungen zeichnen sich durch einen Anstieg der Erythrozytenzahlen
aus (Perman, 1980). Das Volumen ist im akuten Stadium erhoht, der Proteingehalt steigt an
(Lipowitz, 1985). Die Zahl der weilen Blutzellen vermehrt sich selten iiber 5.000 Zellen/pl.

Beim Vorherrschen von Lymphozyten und Monozyten—Makrophagen bewegen sich die
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Werte der neutrophilen Leukozyten um 25% der totalen Leukozytenzahlen (Perman, 1980).
Beim Menschen mit traumatischer Arthritis wurden Leukozytenzahlen um 70% gefunden
(Naib, 1973).

Die Synovialfliissigkeit der septischen (bakteriellen) Arthritis ist durch Leukozytenzahlen von
iiber 5.000 bis zu mehreren hunderttausend Zellen/ul mit massiver Neutrophilie (>90%)
gekennzeichnet (Naib, 1973; Perman, 1980; Rohde et al., 2000).

Nach einer experimentell induzierten intraartikuldren septischen Arthritis durch E. Coli-
Lipopolysacharide wurden nach zehn Stunden Leukozytenhochstwerte von 158.000 bis
235.000 Zellen/ul mit 95-100% neutrophilen Granulozyten gefunden (Firth & Wensing,
1987). Abhédngig von Zellzahl und Erythrozytengehalt schwanken Farbe und Konsistenz der
Flissigkeit von gelb zu grau und cremig (Lipowitz, 1985). Viskositit und Glukosewerte der
Gelenkfliissigkeit sind herabgesetzt, die Proteinwerte steigen an (Lipowitz, 1985). Bakterien
konnen durch Arthrozentese, chirurgisches Vorgehen oder traumatisch, auf direktem Weg in
das Gelenk gelangen (Lipowitz, 1985). Auch indirekt, ausgehend von einer systemischen
Infektion, konnen sie sich im Synovialraum manifestieren (Lipowitz, 1985).

Die nichtinfektiosen—eitrigen ~ Gelenkerkrankungen  umfassen die  Gruppe  der
immuninduzierten Erkrankungen (systemischer Lupus erythematosus) sowie die Rheumatoide
Arthritis (Perman, 1980). Mehrere Gelenke sind betroffen (Lipowitz, 1985). Die Farbe der
Synovia reicht von unverdndert bis eitrig. Leukozytenzahlen von mehreren hunderttausend
mit mehr als 50% neutrophilen Leukozyten herrschen vor (Perman, 1980).
Gelenkknorpelfragmente und subchondrales Knochenmaterial finden sich innerhalb der in

ihrer Viskositéit herabgesetzten Gelenkfliissigkeit (Lipowitz, 1985).
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3 Material und Methodik

3.1 Untersuchungsmaterial

In dieser Arbeit wurde die analgetische Wirksamkeit und die Vertraglichkeit von Xylocain
(Lidocain 2% Astra) nach intraartikuldrer Injektion am Ellbogen- und am Kniegelenk von
Hunden iiberpriift, die aufgrund akuter bzw. chronischer Lahmheiten an Vorder- und
Hintergliedmalle vorgestellt worden waren. Zuvor wurde eine allgemeine-, neurologische-
und orthopddische Untersuchung durchgefiihrt. Die Injektionsstellen befanden sich am
Ellbogengelenk 1,0 cm distal und 0,5 cm kaudal des Epicondylus medialis humeri (Deutsche
Schiferhundgrofe) und am Kniegelenk auf halber Hohe zwischen Patella und Tuberositas
tibiae lateral des Ligamentum patellae. Die Tiere wurden bis zur 120. Minute im Abstand von
10 Minuten im Trab gefiihrt, um das Lahmheitsverhalten zu dokumentieren. Im Anschluss
fand die Rontgenuntersuchung statt. War ein chirurgisches Vorgehen indiziert, wurden die
Gelenke arthroskopisch oder arthrotomisch untersucht und therapiert.

Im Zeitraum von Mérz 2000 bis September 2001 sind an 62 Ellbogengelenken und 64
Kniegelenken diagnostische Analgesien praktiziert worden.

Das Patientengut stellte die Tierdrztliche Klinik Dr. Ingo Pfeil, Fachtierarzt fiir Kleintiere,
Fachtierarzt fiir Chirurgie, Fischhausstrale 5, 01099 Dresden fiir die Untersuchungen zur
Verfiigung. Es handelte sich dabei um Hunde im Alter von 0,5 bis 11 Jahren, weiblichen und
mannlichen Geschlechts, unterschiedlichster Rassen (S.51-53 Ergebnisteil).

Von 17 Hunden mit 33 klinisch gesunden Ellbogengelenken wurde unter sterilen Kautelen
Synovia entnommen. Im Anschluss daran injizierten wir in 17 Ellbogengelenke 2 mg/kg
Xylocain 2%. Bei der Vergleichsgruppe aus 16 Ellbogengelenken erfolgte nach der
Synoviaentnahme keine Injektion. Nach 24 Stunden wurde an allen 33 Gelenken die zweite
Synoviaentnahme vorgenommen. Die Gelenkfliissigkeit wurde sofort nach der Entnahme
durch das klinikinterne Labor physikalisch (Menge, Farbe und Transparenz, Konsistenz) und
zytologisch (Gesamtleukozytenzahl, Differentialzellbild) untersucht. Zur Bestimmung des
Enzyms Lactatdehydrogenase wurden die Proben im tiefgefrorenen Zustand durch einen
Kurier in das Labor fiir klinische Diagnostik, Laboklin, Prinzregentenstrale 3, 97668 Bad
Kissingen geschickt.

Das Patientengut fiir die Synoviaanalysen stellten das Stidtische Tierheim, Zum Tierheim 10,
01157 Dresden und der Tierschutzverein Hoffnung fiir Tiere, Roderhduser Straflie 4, 01900

Bretnig-Hauswalde zur Verfligung.



37

3.2 Untersuchungsmethoden

3.2.1 Klinische Untersuchung

3.2.1.1 Angaben zum Vorbericht
Im Rahmen der Anamnese wurden folgende Patientendaten ermittelt:
Rasse
Alter
Geschlecht
Gewicht
Vorerkrankungen
Erkrankungsdauer
lahmheitsauslosender Umstand bekannt
akuter oder schleichender Lahmheitsbeginn
Lahmbheitscharakter nach Ruhe oder Belastung

permanente, rezidivierende, migrierende oder progressiv fortschreitende Lahmheit

3.2.1.2 Klinische Allgemeinuntersuchung
Bei jedem Patienten erfolgte routineméBig eine allgemeine Untersuchung bei der folgende
Daten erhoben worden:

Bewusstsein

Verhalten

Haltung

Erndhrungszustand

Haut und Haarkleid

Schleimhéute

Atemfrequenz

Puls

Korpertemperatur

Lymphknotenpalpation

3.2.1.3 Neurologische Untersuchung
Vor jeder orthopddischen Untersuchung wurden alle Patienten einer neurologischen
Untersuchung unterzogen. Folgende Daten standen dabei im Mittelpunkt:

- Position von Kopf, Hals, Wirbelsdule und Schwanz
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- Schmerzhaftigkeit bei Manipulation des Halses
- Druckempfindlichkeit im Bereich des Riickens
- Stellungskorrektur der Pfoten nach Uberk&ten
- Reflexe: + Extensor carpi radialis

+ Patellarsehnenreflex

+ Zwischenzehenreflex

+ Perianalreflex

+ Lidreflex, Pupillenreflex

3.2.1.4 Allgemeine und spezielle orthopidische Untersuchung
Standanalyse : Erfassung der Stellung und Belastung der GliedmaBlen und mdogliche
Muskelverdnderungen. Befundet wurden:
Abweichungen vom Standard
Asymmetrie, Atrophie, Schwellung
Entlastung
Fehlstellung (Varusstellung, Valgusstellung, Torsion, Exorotation, Endorotation,

Supination, Pronation, Abduktion, Adduktion, Hyperextension, Hyperflexion)

Bewegungsanalyse: Einteilung der Lahmbheitsform im Schritt/Trab in vier Grade (Rytz,

2000):
Grad 1: Gang kaum gestort, Lahmheit undeutlich bis geringgradig
Grad 2: Gang gestort, aber stetige Belastung, Lahmheit deutlich aber geringgradig
Grad 3: keine stetige Belastung mehr, mittelgradige Lahmbheit
Grad 4: keine Belastung der GliedmalBle, hochgradige Lahmheit

Klinische Untersuchung des Bewegungsapparates (Prieur, 1998; Brunnberg, 1999):

Es erfolgte eine orientierende, von distal nach proximal verlaufende Palpation der gesamten
GliedmaBen. Abweichende Befunde (Umfangsvermehrung, Muskelatrophie, Gelenkfiillung,
abnorme Wirme, Kélte, Schmerzhaftigkeit) wurden registriert und spéter genau analysiert.
AnschlieBend wurden die Gelenke einer orientierenden Palpation unterzogen. Abhéngig vom
Gelenk wurde die Beweglichkeit (Extension, Flexion, Hyperextension, Hyperflexion,
Supination, Pronation, Rotation, Abduktion, Adduktion) getestet und befundet. Die spezielle
Untersuchung erfolgte am liegenden Tier, von distal nach proximal. Von der Zehenspitze

ausgehend wurde durch Adspektion sowie oberfldchliche und tiefe Palpation die gesamte
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GliedmaBle genau untersucht und jedes Gelenk wiederholt passiv gestreckt und gebeugt. Die
Durchfiihrung von speziellen Proben der einzelnen Gelenke (Priifung der Stabilitdt der
Schulter, Untersuchung der gekreuzten Kniegelenksbdnder durch Ermitteln des
Schubladenphidnomens, Tibiakompressionstest, Stabilitdt der Patella, Ortolani Test, etc.) war

unverzichtbar.

3.2.2 Diagnostische Gelenkanalgesie

Nach Abschluss der orthopddischen Untersuchung erfolgte eine Einteilung der Patienten nach

folgenden Gesichtspunkten:

A: Es konnte ein adspektorisch und palpatorisch eindeutiger Gelenkbefund
ermittelt werden. (VordergliedmaBle-Ellbogengelenk, Hintergliedmalle-
Kniegelenk)

B: Es konnte nach Adspektion und Palpation keine Gelenkerkrankung als
Lahmbeitsursache ermittelt werden.

C: Mehrere Gelenke konnten nach Adspektion und Palpation urséchlich an der
Lahmbheit beteiligt sein.

D: Als mogliche Lahmheitsursache wurde nach Adspektion und Palpation ein

intraartikuldrer und ein extraartikulirer Befund erhoben.

Bei einer Vorhandlahmheit wurde immer das Ellbogengelenk, im Falle der Lahmheit einer
HintergliedmaBe das zugehorige Kniegelenk analgesiert.

Fiir die Analgesie des Ellbogengelenkes hat sich der mediale Zugang bewéahrt (Abb.3). Die zu
punktierende GliedmaBle lag dabei unten, wurde von einem Helfer genau iiber der Tischkante
platziert und mit Pronation der abgebeugten Pfote fixiert. Nur so konnte eine
Medialaufbiegung und damit eine maximale Offnung des Gelenkspaltes erfolgen und das
Lokalandsthetikum injiziert werden. Ein weiterer Helfer stand dorsal des Hundes, fixierte das
unten liegende Hinterbein mit der einen Hand und zog das gestreckte, kontralaterale
Vorderbein mit der anderen Hand nach kaudal, parallel zum Rumpf des Tieres. Dabei beugte
er sich mit seinem Gewicht iiber den Patienten, um die ndtige Stabilitit zu erreichen.

Das Ellbogengelenk wurde groBziigig geschoren und mit einer alkoholischen
Desinfektionslosung (Kodan, Lehnecke) und mehreren Tupfern gereinigt. Das Lokal-
andsthetikum wurde unter streng aseptischen Kautelen injiziert um ein Einbringen von

Erregern in das Gelenk zu vermeiden. Zur Punktion von kraniomedial wurde der gut tastbare
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Epicondylus medialis humeri aufgesucht. Der Zugang fiir die Punktionskaniile (0,90x40 mm,
Braun) lag bei einem ca. 35 kg schweren Deutschen Schéferhund etwa 1 cm distal und 0,5 cm
kaudal des medialen Epicondylus humeri (Abb.3). Die senkrecht durch die Haut gestochene
Kaniile wurde in lateraler Richtung langsam und vorsichtig vorgeschoben, um eine punktuelle
Verletzung des Gelenkknorpels zu vermeiden. Zur Kontrolle konnte in jedem Fall mindestens
0,1 ml Synovia gewonnen werden. Sobald man sich vom korrekten Sitz der Kaniile iiberzeugt

hatte, wurden ziigig 2 mg/kg des Lokalandsthetikums Xylocain (Lidocain 2%) injiziert.

Abbildung 3: linkes Ellbogengelenk des Hundes mit Injektionsstelle, Medialansicht. Modifiziert nach Bree und
Mitarbeiter (1996).

Die Analgesie des Kniegelenkes erfolgte ebenfalls in Seitenlage. Hierbei lag das zu
punktierende Gelenk oben. Ein Helfer fixierte, mit seinem Gewicht iiber den Riicken des
Tieres gebeugt, die unten liegenden Vorder- und HintergliedmaBen. Ein zweiter Helfer beugte
die betroffene Gliedmalle im Kniegelenk etwa 50-60° ab. Das Gelenk wurde von kraniolateral
punktiert. Der Einstich erfolgte seitlich des Ligamentum patellae, etwa auf halber Hohe
zwischen Patella und Tuberositas tibiae. Die senkrecht durch die Haut gestochene Kaniile
wurde in kaudaler Richtung langsam vorgeschoben (Abb.4). Um eine Injektion in den
Kniegelenkfettkorper zu vermeiden sollte noch vor Erreichen des Gelenkknorpels der
Trochlea ossis femoris oder des Kondylus mit der Kaniilenspitze mindestens 0,1 ml Synovia

gewonnen werden. Ziigig wurden 3 mg/kg des Lokalandsthetikums injiziert.
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Abbildung 4: Kniegelenk des Hundes mit Injektionsstelle, Kranialansicht. Modifiziert nach Bree und
Mitarbeiter (1996).

Fiir diese Prozedur sollte dem Patienten ein Bei3korb aufgesetzt werden, da das Einbringen
des Xylocains nach unseren Erfahrungen bei einigen Hunden Abwehrbewegungen
verursachte. Der Besitzer kann dabei den Kopf seines Tieres fixieren und beruhigend
einwirken.

Das Verhalten der Hunde bei FEingabe des Anisthetikums wurde fiir jedes Tier
aufgeschliisselt.

Nach 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 80, 90, 100, 110, und 120 min wurde die Schmerzhaftigkeit
im Schritt und beim Vortraben an der Leine ermittelt. Somit konnten das Analgesieoptimum
(Zeitpunkt nach der Analgesie, an dem die Lahmheit am geringsten in Erscheinung tritt) und
die Analgesiedauer (Zeit, in der die analgetische Wirkung des Xylocains erhalten bleibt)
ermittelt werden.

Um das Ergebnis der diagnostischen Gelenkanalgesie zu {iberpriifen, wurden orthopadische-
und radiologische Untersuchungen, arthroskopische- bzw. intraoperative Befunde und
Nachkontrollen zu Rate gezogen. Die Ergebnisse der Gelenkanalgesie wurden im Vergleich
zu den orthopédischen- und rontgenologischen Untersuchungen und den intraoperativen

Befunden wie folgt aufgeschliisselt:
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P: Positiv (Lahmheit nach Xylocaininjektion gebessert, Lahmheitsursache liegt also im
analgesierten Gelenk).

K: Kontrollgruppe (zum Ausgangszustand gleich bleibende oder sich verschlechternde
Lahmbheit, also Lahmheitsursache nicht im analgesierten Gelenk).

N: Negativ (keine deutliche Verbesserung der Ausgangslahmheit, dennoch liegt die

Lahmbeitsursache im analgesierten Gelenk).

3.2.3 Rontgenuntersuchung

Fiir die radiologischen Aufnahmen stand ein Rontgengerdt, Modell RG 125/100 der Firma
Siemens, Netzspannung 3x380 V/50 HZ zur Verfiigung. Der Film-Objektabstand betrug 10
cm mit Raster. Bei radiologischen Untersuchungen ohne Raster lag die betroffene Gliedmalle
direkt auf dem Film. Der Film-Fokusabstand betrug 78 cm.
Filmkassetten im Format 24x30 bzw. 30x40 fanden Verwendung. Die Rontgenfilm-
Entwicklung erfolgte mit einer Entwicklermaschine vom Typ Optimax der Firma Protec
Medizintechnik.
Alle radiologischen Aufnahmen entstanden in Allgemeinnarkose mit Levomethadon 0,75
mg/kg kombiniert in der Mischspritze mit Xylazin 0,3 mg/kg, intravenos.
Ellbogenaufnahmen erfolgten medio-lateral, ohne Supination und Pronation und exakt kranio-
kaudal. Bei einigen Patienten wurde zusétzlich eine medio-laterale maximal gebeugte
Aufnahme angefertigt, um den Processus anconeus iiberlagerungsfrei darzustellen.
Bei den medio-lateral angefertigten Kniegelenksaufnahmen befanden sich Femur und
Unterschenkel in einem rechten Winkel zueinander. Anterior-posterior Projektionen wurden
so durchgefiihrt, dass die Patella exakt zwischen den Kondylen in der Trochlea ossis femoris
gelagert war. Weitere Gelenk sowie Wirbelsdulenaufnahmen wurden in Standardprojektionen
abgebildet.
Am Ellbogengelenk wurden folgende radiologisch sichtbare Strukturen detailliert beurteilt
(Tietz, 1997; Horst & Brunnberg, 2000):
1. Sklerosierung der Incisura trochlearis ulnae
kaum: Knochenbilkchen deutlicher dargestellt, aber Strukturierung und
Feinzeichnung erhalten
geringgradig: beginnender Verlust der Feinzeichnung im Bereich des Processus
coronoideus ulnae
mittelgradig: deutliche auf den Bereich des Processus coronoideus ulnae
begrenzte Sklerosierung der Incisura trochlearis

hochgradig: deutliche Sklerosierung der Incisura trochlearis tiber den Bereich des
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Processus coronoideus ulnae hinaus

Sklerosierung des Gelenkkapselansatzes im Bereich des Processus anconeus ulnae
Osteophytenbildung dorsal am Processus anconeus ulnae

Kontur des proximalen Randes des Processus anconeus ulnae

Osteophytenbildung kranial am Caput radii

Osteophytenbildung an Epicondylus medialis/ lateralis humeri

Kontur, Begrenzung und Osteophytenbildung des Processus coronoideus medialis

8. Kontur, Dichte und Vorhandensein von Verdnderungen an der Trochlea humeri

9. Weite und Kongruenz des Gelenkspaltes (Stufenbildung zwischen Condylus humeri,

Incisura trochlearis und Radiuskopf)

Aufgrund der rontgenologischen Verdanderungen wurde eine Einteilung in Arthrosegrade 0 bis

4 vorgenommen.

Grad 0 =

Grad 1=

Grad2 =

Grad 3 =

Grad 4 =

arthrosefrei: keine bis geringgradige Sklerosierung im Bereich der Incisura
trochlearis ulnae, keine weiteren Verdanderungen feststellbar

Arthroseverdacht:  geringgradige Sklerosierung im Bereich der Incisura
trochlearis und an anderen Lokalisationen (Sklerosierung des Kapselansatzes)
oder mittelgradige Sklerosierung der Incisura trochlearis ulnae ohne weitere
Verénderungen

geringgradig: Exostosenbildung <I mm an mindestens einer der folgenden
Lokalisationen: Processus anconeus, Kranialrand des Caput radii und/oder
Epicondylus medialis/lateralis humeri mit deutlicher Sklerosierung der Incisura
trochlearis ulnae

mittelgradig: Exostosenbildung von 1-3 mm an mindestens einer dieser
Lokalisationen mit deutlicher Sklerosierung der Incisura trochlearis ulnae
hochgradig: Exostosenbildung >3 mm an mindestens einer dieser

Lokalisationen mit deutlicher Sklerosierung der Incisura trochlearis ulnae

Waren Primérverdnderungen sichtbar, wurden diese ebenfalls registriert.

Bei den angefertigten Kniegelenksaufnahmen wurden folgende Strukturen befundet (Horst &
Brunnberg, 2000:
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1. Kontur und Dichte des lateralen Condylus ossis femoris

2. Kontur und Dichte des medialen Condylus ossis femoris
3. Form und Begrenzung der Patella

4. Form der Ossa sesamoidea musculi gastrocnemii

5. Tibiaplateau

6. Gelenkspalt

Besonders geachtet wurde auf eine ergussbedingte Verbreiterung des Kapselschattens sowie
auf gonarthrotische und gonotrochlotische Verinderungen.

Waren zur Differenzierung und Abgrenzung unklarer orthopadischer und gelenkanalgetischer
Befunde zusitzliche Rontgenaufnahmen notwendig, wurde beim Schultergelenk besonderes
Augenmerk auf die Kontur des kaudalen Anteils des Caput humeri sowie mogliche
arthrotische Zubildungen am kaudalen Rand des Oberarmkopfes gelegt. Sklerosierungen und
Verschattungen des Sulcus intertubercularis humeri sowie die Lokalisation moglicher
Corpora libra waren ebenfalls Befundungsgegenstand. Weiterhin erfolgte die Beurteilung des
Tuberculum infra- und supraglenoidale.

Rontgenologisch beurteilte Strukturen am Hiiftgelenk waren die Form des Femurkopfes, des
Femurhalses und der Hiiftgelenkspfanne sowie der Sitz des Oberschenkelkopfes in der Pfanne
und deren Kongruenz zueinander. Der Acetabulumrand und eventuell vorhandene
osteoarthrotische Zubildungen sowie arthrotische Verdnderungen kaudolateral am Femurhals
wurden befundet. Von Interesse war auch die GroB3e des Gelenkspaltes.

Rontgenaufnahmen der langen Rohrenknochen im medio-lateralen Strahlengang wurden zur
differentialdiagnostischen Abkldrung der Enostose (Panostitis) mit besonderem Augenmerk
auf Verdnderungen im Bereich der Foramina nutritiva angefertigt. Untersucht wurden
periostale Reaktionen, Trabekel, Markraum, Kompaktaverdichtungen sowie die Abnahme des

Mark-Kompakta-Kontrastes und die Endost-Aufrauungen.

3.2.4 Arthroskopie

Bei allen Patienten wurde die Ellbogengelenkarthroskopie zur Beurteilung der Zuverléssigkeit
der diagnostischen Gelenkanalgesie durchgefiihrt. In unklaren Féllen wurde zusitzlich zur
Ellbogengelenkarthroskopie auch das Schultergelenk arthroskopiert. Um die Zuverldssigkeit
einer positiv verlaufenden Kniegelenksanalgesie zu priifen, wurde nicht immer auf die
Arthroskopie zuriickgegriffen. Den Beweis fiir einen Kreuzbandriss lieferten die in Narkose

deutliche Schublade und der positive Tibiakompressionstest. Verlief die Schublade fraglich
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bzw. war sie nur geringgradig positiv, wurde die Arthroskopie zur Kldrung des moglichen
pathologischen Geschehens herangezogen.

Zur Arthroskopie des Ellbogen- und Kniegelenks standen Arthroskope der Firma KARL
STORZ mit einem Durchmesser von 2,4 mm, einer Nutzlinge von 85 mm und einem
Blickwinkel von 30° zur Verfiigung, fiir groBere Gelenke mit einem Durchmesser von 2,7
mm, einer Nutzlinge von 130 mm und einem Blickwinkel von 30°. Die zugehorigen
Arthroskopschafte, mit Durchmessern von 3,2 mm bzw. 4 mm wurden ausschlieBlich mit
einem stumpfen Trokar eingefiihrt, um eine zusdtzliche Traumatisierung der Gelenkstrukturen
zu vermeiden. Die Ausleuchtung des Gelenkes erfolgte mit einer Xennonlichtquelle (Nova
175 Watt, STORZ) und einem Fiberglaslichtleitkabel (NL, STORZ). Mit einer Kamera
(Telecam DX, STORZ) wurde das arthroskopische Geschehen auf einen Monitor (PVM-1,
SONY) iibertragen und auf einem Standbildrecorder (DKR-700 P, SONY) aufgezeichnet.
Wiéhrend der Arthroskopie wurden die Gelenke mit 0,9%-iger NaCl- Spiillosung im 3 Liter
Beutel der Firma B. Braun unter Druck gespiilt. Fiir die arthroskopischen Eingriffe zur

Manipulation im Gelenk wurden folgende Instrumente benutzt:

1. Loffelzangen (gerade, im Schaft gebogen, STORZ)
Meniskus-Fasszange (mit Sperre, nach Schlesinger, STORZ)
Universal-Zange (gerade, nach Blakesley, STORZ)
Tasthaken (Nutzlédnge 12 cm, Hakenlénge 1 cm, STRORZ)
Hakensonde und Retraktor (STORZ)

Kiirette (STORZ)

NS kWD

motorangetriebener Shaver (nach Stammberger, STORZ) mit verschiedenen
Ansatzstlicken (Abrador Burr, Side Cutter, Bullet Blade) zur Entfernung entziindlicher
Synovialzotten sowie Knorpel- und Knochenteilen

8. Operationskaniilen, iiber die die Instrumente in das Gelenk eingefiihrt wurden

Das Instrumentarium wurde mit Anprolene (AN 74 D, Anderson) gassterilisiert.

Alle arthroskopischen Eingriffe wurden unter Injektionsnarkose mit Levomethadon 0,75
mg/kg kombiniert in der Mischspritze mit Xylazin 0,3 mg/kg oder Acepromazin 0,15 mg/kg
intravends durchgefiihrt. Die Narkose wurde mit Isofluran aufrechterhalten.

Bei der Ellbogengelenkarthroskopie lag der Patient auf der Seite, die erkrankte Gliedmaf3e
tischnah. Das oben liegende Vorderbein wurde nach kaudal gezogen. Das Ellbogengelenk

sollte genau tiber der Tischkante platziert werden, um die fiir die Arthroskopie notwendige



46

Beweglichkeit zu gewdhrleisten. Das grof3flichig geschorene wund desinfizierte
Operationsgebiet wurde mit einer sterilen Folie abgedeckt. Der Assistent abduzierte die
GliedmaBe nach lateral, beugte sie gleichzeitig im Karpalgelenk und rotierte den Unterarm
nach auBlen. Die Einstichstelle fiir die Kantile (1,2x40mm, Braun) lag am kaudalen Rand des
Capitulum humeri, bei kraniomedialer Punktionsrichtung. Der korrekte Sitz der Kaniile wurde
durch Aspiration von Synovia und nachfolgende Injektion von 5-10 ml Spiilfliissigkeit und
Riickfluss derselben {iiberpriift. Die gleiche Kaniile diente wéhrend der Arthroskopie als
Abfluss fiir die gelenkspiilende NaCl-Ldsung; sie war durch ein Infusionsbesteck mit dem
Spiilhahn des Arthroskopschaftes verbunden. Durch eine weitere, 1 cm distal und 0,5 cm
kaudal des Epicondylus humeri platzierte Punktionskaniile und Stichinzision mit einer spitzen
Skalpellklinge (Aesculap BB 511), konnte die korrekte Platzierung des Arthroskops
vorbereitet werden. Die Gelenkkapsel wurde dazu mit einem im Arthroskopschaft
befindlichen stumpfen Trokar durchstoBen. Der Trokar wurde durch das Arthroskop
ausgetauscht, das mit der Kamera und dem Lichtkabel verbunden war. Das Einsetzen der
Instrumente in das Ellbogengelenk erfolgte, ebenfalls {iiber Punktionskaniile und
Skalpellinzision, etwa 1-2 cm kranial des Arthroskops. Die Untersuchung und Beurteilung
des Ellbogengelenks beinhaltete die Inspektion des kranialen Gelenkabschnittes mit dem
Processus coronoideus medialis ulnae und der Anteile des Lig. collaterale mediale. Eine
genaue Abgrenzung zwischen Caput radii und Processus coronoideus medialis ulnae gelang
durch Rotation des Unterarms. Verfolgt man die Elle nach proximal schliet sich die Incisura
trochlearis sowie der proximale Teil der Ulna mit dem Processus anconeus an. Bei
anschlieBendem Verschieben der Kamera konnten die Incisura trochlearis und der mediale
Humeruskondylus beurteilt werden. Der laterale Anteil des Gelenkes mit dem Condylus
humeri, Anteilen der Gelenkkapsel und dem Processus coronoideus lateralis ulnae sind durch
minimales Vorschieben und Drehen der Optik nach kraniodistal einzusehen. Ferner gaben die
Synovialzotten Aufschluss iiber intraartikuldre, akute oder chronische entziindliche Prozesse.
Pathologische Gelenkzustinde wurden nach Anlegen eines Arbeitskanals durch Tasthaken,
Hakensonde, Kiirette, Zangen und Shaver behoben. Das Gelenk wurde nach Abschluss der
chirurgischen Manipulationen gespiilt und die Hautwunden durch nichtresorbierbares
Nahtmaterial (Suturamid, Lehnecke) verschlossen. Arthroskopisch eingesehene Strukturen
wurden je nach Abweichungen vom anatomischen Standard beurteilt und befundet.

Zur Arthroskopie des Schultergelenks wurde der Patient auf der Seite gelagert, die zu
untersuchende GliedmaBle befand sich tischfern. Nach aseptischer Vorbereitung des

Operationsfeldes wurde das Schultergelenk im normalen Standwinkel fixiert. Das Gelenk
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wurde von kraniolateral zwischen Akromion und dem kaudalen Teil des Tuberculum majus in
kaudomedialer Richtung punktiert. Nach einer Stichinzision erfolgte das Einbringen des
Arthroskops in das Gelenk. Die Instrumente wurden 3 cm kaudal und 1 cm distal der
Arthroskophiilse eingebracht. Sichtbare intrakapsuldre Strukturen waren der Ansatz und der
proximale Anteil der Bizepssehne sowie ihre Sehnenscheide, der medialer Teil der
Gelenkkapsel, das Lig. glenohumeroidale mediale sowie -laterale, das Caput humeri, die
Fossa glenoidalis des Schulterblattes und die kaudale Gelenkausbuchtung. Pathologische
Verdnderungen im Sinne einer Osteochondrosis dissecans wurden arthroskopisch therapiert.
Die Arthroskopie des Kniegelenks erfolgte in Riickenlage des Tieres. Der Assistent fixierte
die GliedmaBe ober- und unterhalb des Kniegelenks bei mafiger Beugung der GliedmalRe.
Eine chirurgische Vorbereitung des Operationsfeldes war vor der minimalinvasiven Chirurgie
unabdingbar. Der arthroskopische Zugang erfolgte durch die Punktion und nachfolgende
Stichinzision auf halben Weg zwischen Tuberositas tibiae und Patella medial oder lateral des
Ligamentum patellae. Der mit einem stumpfen Trokar ausgestattete Arthroskopschaft wurde
mit leichtem Druck in die Gelenkkapsel eingefiihrt und bei korrektem Sitz durch das
Arthroskop ersetzt. Um ein AbflieBen der Gelenkspiilfliissigkeit zu gewéhrleisten, wurde der
Gelenkinnenraum tiiber eine Spiilkaniile, deren intraartikuldrer Sitz durch Aspiration von
Synovia iiberpriift wurde, mit NaCIl-Losung versorgt. Arthroskopisch bedeutsame sichtbare
Strukturen sind der mediale und laterale Meniskus, der laterale und mediale Femurkondylus,
das kraniale und kaudale Kreuzband, die Trochlea ossis femoris, die Gelenkflache der Patella,
die Synovialzotten und einige Teile der Gelenkkapsel. Die Aufmerksamkeit galt auch
moglichen osteochondrotischen Verdnderungen an den Femurkondylen.

Im Anschluss an die diagnostische Kniegelenkarthroskopie wurde im Falle eines Anrisses des
vorderen Kreuzbandes mit oder ohne Meniskusschdden bei Hunden iiber 20 kg eine Tibial
plateau leveling osteotomy (Slocum u. Devine, 1993) durchgefiihrt. Hunde iiber 20 kg, bei
denen in Narkose die Schublade und der Tibiakompressionstest deutlich positiv ausfielen,
wurden in gleicher Weise operiert. Hunde unter 20 kg mit einem Anriss oder Riss des
vorderen Kreuzbandes wurden entweder durch modifizierte TPLO nach Montavon oder die
intra-extraartikuldre Kapsel- Faszienraffung nach Floh behandelt. Eine Patellaluxation wurde
mittels Transposition der Tuberositas tibiae, Rollkammvertiefung oder Gelenkkapselraffung

therapiert.
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3.2.5 Synoviaanalyse

An 33 klinisch gesunden Ellbogengelenken von Hunden wurden Synoviauntersuchungen in
zwei Vergleichsgruppen zu je 17 und 16 Gelenken durchgefiihrt. Die Gelenkfliissigkeit der
ersten Gruppe diente zur Beantwortung der Fragestellung, ob Xylocain 2% zu
Strukturverdnderungen der Synovialfliissigkeit fiihrt.

Dazu wurden die Tiere mit 0,1 mg/kg Acepromazin intramuskulér sediert und in Seitenlage
mit dem zu punktierenden Gelenk unten liegend verbracht. Die Tiere wurden in gleicher
Weise fixiert wie bei der Analgesie des Ellbogengelenks. Die sterile Punktion des Gelenks
erfolgte mit einer Kaniile (1,2x40 mm, Braun) bei Pronation der abgebeugten Pfote und
medialer Weitung des Gelenkspaltes iiber der Tischkante. Der korrekte Sitz der Kaniile wurde
durch Aspiration von Synovia in eine 2 ml-Spritze (Braun) iiberpriift. Die vor der
Xylocaininjektion entnomme Synovia diente gleichzeitig als Leerprobe (Kontrollprobe).
Durch dieselbe Kaniile wurden anschlieend 2 mg/kg des Lokalandsthetikums Xylocain steril
in das Gelenk verbracht. 24 Stunden spiter wurde erneut, unter sterilen Kautelen, Synovia
entnommen.

Den Tieren der zweiten Gruppe erfolgte eine Entnahme der Gelenkfliissigkeit ohne
Xylocaininjektionen. Diese Untersuchung diente der Beantwortung der Frage, ob die alleinige
Punktion eines Gelenkes Verdnderungen in der Zusammensetzung der Gelenkfliissigkeit
bewirkt. Das Tier befand sich in derselben Lage wie bei der Ellbogengelenkanalgesie. Die
Gelenke wurden geschoren und griindlich desinfiziert. Der Untersucher, mit sterilen
Einmalhandschuhen ausgestattet, punktierte das Ellbogengelenk mit einer Kaniile (1,2 x 40
mm) und entnahm eine fiir die Untersuchung ausreichenden Synoviamenge. Nach 24 Stunden
wurde das gleiche Gelenk nochmals punktiert. Alle Proben wurden nach der Entnahme sofort
im klinikinternen Labor aufgearbeitet und bewertet.

Folgende Parameter wurden bestimmt:

Volumen

Farbe und Transparenz

Beimengungen

Konsistenz (Fadentest) wenn genug Synovia gewinnbar
Geamtleukozytenzahl (Neugebauer Zahlkammer)

Differentialzellbild
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Die Bestimmung der Gesamtleukozytenzahl erfolgte aus der nicht zentrifugierten,
Synovialfliissigkeit in der Neugebauer Zdhlkammer. Dazu wurde die Zdhlkammer getrocknet
und die seitlichen Stege zur Auflage des Deckglases etwas angefeuchtet. Das leicht
angedriickte und trockene Deckglas wurde vorsichtig bewegt bis Newtonsche Farbringe
entstanden.

Die Synovia der bis zur Marke 0,5 gefiillten Leukozytenpipette wurde nach Reinigung der
Pipettenspitze einige Millimeter aufgezogen und mit physiologischer Kochsalzldsung bis zur
Marke 11 aufgefiillt. Darauthin erfolgte eine Mischung der Pipette auf einer
Schiittelmaschine. Nach Fiillen der Z&hlkammer wurden die Zellen in den
Leukozytenzédhlfeldern ausgezéhlt. Zur Berechnung der Gesamtleukozytenzahl wurde die
Summe aller in vier Leukozytenquadraten gezdhlten Zellen mit 50 multipliziert. Das Ergebnis
betrug Zellen/Mikroliter oder Zellen x 10° Liter.

Zur Anfertigung des Differentialzellbildes wurde ein Tropfen Synovia aus einer Kaniile
randnah auf einen Objekttrager verbracht und mit einem Deckglas ausgestrichen. Nach
Trocknung des Ausstriches erfolgte die Farbung mit dem Farbsystem ,,Hemacolor

(Merck). Die méaanderformige Durchmusterung kam bei 100 Zellen zum Stillstand. Wegen
des relativ geringen Zellgehaltes der Synovia wurde auf die Zahlung bis 300 Zellen
verzichtet. Die Zellanzahl wird in Prozent angegeben.

Die Bestimmung des Enzyms Lactatdehydrogenase erfolgte im tiefgefrorenen Zustand im
Labor fiir klinische Diagnostik, Laboklin, Prinzregentenstraf3e 3, 97668 Bad Kissingen
Aufgrund des hohen Gehaltes der Erythrozyten an LDH wurden Synoviaproben mit
sichtbaren Blutbeimengungen verworfen. AusschlieBlich Proben, ohne sichtbare
Blutkontaminationen wurden verwendet. Die LDH wurde nach standardisierter Methode mit

einem Hitachi 717 Vollautomatic gemessen.

3.2.6 Statistische Auswertung

Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 11.0 statistisch
bearbeitet.

Die Priifung auf Normalverteilung der Werte wurde mit dem SHAPIRO-WILK-Test, einer
Modifikation des KOLMOGOROV-SMIRNOV-TEST’s (fiir Stichprobenumfinge bis n=50)
durchgefiihrt. Sie ergab, dass die meisten Untersuchungsparameter zu den einzelnen
Zeitpunkten teilweise signifikant (p<0,05) von der Normalverteilung abwichen.

Als statistische Lageparameter fiir die Zeitangaben (Wirkdauer der Analgesie, Anfang des

Analgesieoptimums, Ende des Analgesicoptimums, Tibiaplateauwinkel, Volumen der
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Gelenkfliissigkeit, Gesamtleukozytenzahl, Zahl der mononuklearen Zellen, Zahl der
neutrophile Granulozyten, Enzymaktivititen der Lactatdehydrogenase) wurden arithmetische
Mittelwerte (X) und die Standartabweichungen (+s) sowie die Minima und Maxima
berechnet. Zur statistischen  Signifikanzpriifung wurden  verteilungsunabhéngige
Priifverfahren angewendet.

Die Signifikanzpriifung der untersuchten Parameter zwischen den Entnahmen erfolgte mit
Paarvergleichen durch den WILCOXON-TEST. Die Signifikanzpriifungen der
Untersuchungsparameter zwischen den Analgesiegruppen und Erkrankungsformen sowie
Analgesiegruppen,  Erkrankungen und  Gelenkfiillungen bzw.  Analgesiegruppen,
Erkrankungen und Meniscusclick bzw. Analgesiegruppen, Erkrankungen und Schublade bzw.
Analgesiegruppen, Erkrankungen und TPW sowie Analgesiegruppen, Erkrankungen und
Radiologie wurden mit dem U-TEST nach MANN-WHITNEY durchgefiihrt.

Mit Kreuztabellen (Crosstabulations) werden die Fallzahlen der erfassten Befunde angezeigt.
Zusitzlich zur Anzahl werden in der Tabelle Prozentangaben gemacht.

Mit dem Chi-Quadrat Test nach PEARSON und dem EXAKTEN-TEST nach FISHER wird
die Hypothese getestet, dass Zeilen- und Spaltenvariable unabhéngig sind Es wird gepriift, ob

signifikante Haufigkeiten auftreten.
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4 Ergebnisse
4.1 Angaben zum Vorbericht

4.1.1 Patientengut

Insgesamt wurden 126 Hunde untersucht. Dabei entfielen auf die Vordergliedmalle 62 und

auf die Hintergliedmale 64 Hunde (Abb.5).

O Vordergliedmalle
E Hintergliedmalle

(n=126)

Abb. 5: Gesamtpatientenanzahl mit Lahmheiten und deren Aufteilung auf Vorder- und der Hintergliedmafle

4.1.2 Rasseverteilung

Den groBten Anteil am vorgestellten Patientenklientel hatten Deutsche Schiferhunde und
Mischlinge. Uberproportional vertreten waren mit Lahmheiten an der VordergliedmaRe
Berner Sennenhunde, Labrador Retriever und Riesenschnauzer, sowie an der Vorder- und der

HintergliedmaBe Golden Retriever und Rottweiler (Tab.1).

Tab. 1: Rasseverteilung der untersuchten Hunde (n=126)

Rasse Vordergliedmafle | Hintergliedmalfle
Airedale Terrier 1
Amerikanischer Staffordshire-Terrier 1

Australian Cattle Dog 1

Berner Sennenhund 8

Bordeauxdogge 1

Boxer 2 2

Cane Corso 2
Cavalier King Charles Spaniel 1
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Chow Chow 2
Deutsch Drahthaar 1
Deutsche Dogge 1 1
Deutscher Schiferhund 14 13
Deutscher Wolfsspitz 1

Dobermann 1

Entlebucher Sennenhund 1
Grofler Miinsterlédnder 2
Golden Retriever 7 6
Hovawart 1 1
Labrador Retriever 3

Landseer 1
Malinois 2
Mischling 9 12
Neufundlénder 1
Pudel 2
Riesenschnauzer 3 2
Rottweiler 7 8
Schwarzer Russischer Terrier 1

Sheltie 1

West Highland White Terrier 2
Yorkshire Terrier 1

4.1.3 Altersverteilung

Vordergliedmafle: Der jiingste Hund war zum Zeitpunkt seiner Erstvorstellung 0,5 Jahre alt,

der Alteste 10 Jahre. Das Durchschnittsalter der 62 vorgestellten Patienten betrug 4,5+2,5

Jahre.

HintergliedmaBe: das Alter des jiingsten Hundes war 1 Jahr, der Alteste war 11 Jahre alt.

Das Durchschnittsalter der 64 vorgestellten Patienten betrug 5,0+2,4 Jahre (Tab.2).
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Tab. 2: Altersverteilung im untersuchten Patientengut (n=126)

Alter in Jahren Vordergliedmalfle Hintergliedmalie
Anzahl Prozent Anzahl Prozent

0,5 1 2%

1 10 16% 4 6 %
2 6 10% 8 13 %
3 5 8% 7 11 %
4 5 8% 6 9%
5 11 18% 13 20 %
6 12 19% 12 19 %
7 4 6% 4 6 %
8 3 5% 2 3%
9 3 5% 5 8%
10 2 3% 2 3%
11 1 2%

4.1.4 Geschlechtsverteilung

Vordergliedmafie: Mit Lahmheiten an der VordergliedmaB3e wurden 22 weibliche und 37

minnliche Patienten (n=62) untersucht (Abb.6). Eine der 22 Hiindinnen, und zwei der 37

Riiden waren kastriert. Das Verhéltnis weiblicher zu méinnlicher Tieren betrug also 1:1,7.

HintergliedmalBle: An der Hintergliedmalle wurden 32 weibliche, 29 méinnliche und 3

méinnlich kastrierte Tiere (n=64) untersucht (Abb.6). Das Verhiltnis weiblicher zu méinnlicher

Patienten betrug alsol:1.

Vordergliedmalle (n=62)

Abb. 6: Geschlechtsverteilung der untersuchten Hunde mit Lahmheiten an der Vorder- und der Hintergliedmale

O weiblich

[ weiblich /
kastriert

O ménnlich

B minnlich /
kastriert

HintergliedmaRe

29

32
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4.1.5 Korpermasse

VordergliedmafBle: Die Korpermasse der untersuchten Hunde schwankte zwischen
16,3 kg und 61,7 kg (Abb.7). Das Durchschnittsgewicht betrug 35,8+8,4 kg.
Hintergliedmafle: Die vorgestellten Hunde hatten eine Kdrpermasse von 7,0 kg bis 64,4 kg
(Abb.7). Das Durchschnittsgewicht betrug 33,9+12,9 kg.
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Anzahl der Hunde
O

1
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]
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o

TR S S R R I T N N
D A A S N S N S £

s O » ¥ N ?1 -

O Vordergliedmale O Hintergliedmale Gewicht in kg

Abb. 7: Korpermasse der Tiere mit Erkrankungen an der Vorder- und der Hintergliedmale

4.1.6 Seite der Lahmbheit

Vordergliedmafle: 36 der Patienten litten an einer rechtsseitigen und 26 der Patienten an
einer linksseitigen Lahmheit (n=62). Das Verhéltnis rechts zu links betrug also 1,4:1 (Abb.8).
Hintergliedmafle: Bei 29 Hunden trat eine Lahmheit hinten rechts, bei 35 hinten links auf
(n=64). Das Verhiltnis rechts zu links betrug also 1:1,2 (Abb.8).

Vordergliedmalle Hintergliedmalle

Orechts
[ links

Abb. 8: Auftreten der Lahmheiten an der Vorder- und der Hintergliedmaf3e im Seitenvergleich
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4.1.7 Lahmbheitsbeginn gemaf} Anamnese

Vordergliedmalle: Bei 54 der vorgestellten Patienten entwickelte sich der Lahmheitsbeginn
schleichend und bei 8 Patienten akut (Abb.9).
Hintergliedmafle: 29 Hunde zeigten einen schleichenden und 35 Hunde einen akuten

Lahmheitsbeginn (Abb.9).

VordergliedmaBe (n=62) Hintergliedmal3e (n=64)

O schleichend
E akut

Abb. 9: Lahmheitsbeginn an der Vorder- und der Hintergliedmal3e

4.1.8 Lahmheitsdauer gemill Anamnese

Vordergliedmalle: Die Lahmheitsdauer der Patienten (n=62) bis zur Vorstellung variierte
zwischen einer Woche und 156 Wochen (Tab.6). Die durchschnittliche Lahmheitsdauer bis
zur Vorstellung in der Klinik betrug 15,1+26,9 Wochen.

Hintergliedmafle: (n=64) Die Lahmheit vom ersten Auftreten bis zur Vorstellung in der
Klinik dauerte zwischen einer und 85 Wochen. Die durchschnittliche Lahmheitsdauer lag bei

6,6+£12,4 Wochen.

Tab.6: Lahmheitsdauer der Patienten mit Erkrankungen an der Vorder- und der Hintergliedmal3e

Lahmbheitsdauer in Vordergliedmalie Hintergliedmafie
Wochen Anzahl Prozent Anzahl Prozent
1 6 8% 14 22 %
2 4 7 % 11 17 %
3 9 15 % 9 14 %
4 10 16 % 15 23 %
5 2 3% 1 2%
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6 3 5% 4 6 %
5 8% 4 6 %

9 1 2% 1 2%

11 1 2%

12 7 11 % 3 5%

16 2 3%

20 1 2%

24 4 7%

>24 7 11 % 2 3%

4.1.9 Lahmbheitscharakter gemill Anamnese

Vordergliedmafle: Nach Angaben der Tierbesitzer gingen 25 Tiere permanent lahm, ohne
lahmheitsfreie Intervalle. Eine rezidivierende Lahmheit hatten 35 Hunde. Zwei Patienten-
besitzer konnten vorberichtlich keine Angaben machen.

Hintergliedmafle: Bei 48 Patienten ergab sich eine permanente Lahmbheit. Rezidivierende

Lahmbheitsschiibe mit lahmbheitsfreien Intervallen zeigten 16 Patienten.

Hintergliedmale (n=64)

VordergliedmaRe (n=62)

O permanent

M rezidivierend

O keine
Angaben

Abb. 10: Vorhandensein der Lahmheit (permanent oder rezidivierend)

Vordergliedmafle: Bei 16 Patienten wurde die Lahmheit unter Belastung stirker. Bei 22
Hunden verstirkten sich die Lahmheitssymptome nach Ruhe. Bei 20 der vorgestellten
Patienten verstidrkte sich die Lahmheit unter Ruhigstellung nach vorhergehender

Beanspruchung. Bei vier Hunden machten die Besitzer keine Angaben.
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Hintergliedmalle: Unter Belastung verstirkten sich die Symptome bei 28, unter Ruhig-
stellung bei 12 der vorgestellten Patienten. Bei 24 Tieren war die Lahmheit nach

Beranspruchung und anschlieBender Ruhe stirker ausgepragt.

Vordergliedmalle (n=62) HintergliedmaBe (n=64)

O nach Belastung

[ nach Ruhe

M nach Ruhe und
Belastung

O keine Angaben

Abb. 11: Verstiarkung der Lahmheitssymptome

4.2 Klinische Allgemeinuntersuchung

Das Bewusstsein war bei allen vorgestellten 126 Patienten vorhanden. Alle Tiere wiesen ein
ruhiges und aufmerksames Verhalten mit normaler Korperhaltung auf. Der Erndhrungs-
zustand war bei 8 Patienten minder gut, bei 74 Patienten gut und bei 44 Patienten sehr gut.
Haut und Haarkleid konnten bei allen Patienten als ohne Besonderheiten beurteilt werden. Die
Schleimhdute waren bei dem gesamten Patientengut blassrosa. Atemfrequenz, Pulsfrequenz
und Korpertemperatur befanden sich bei allen vorgestellten Tieren in den physiologischen

Schwankungsbreiten. Die Beurteilung der Lymphknoten war bei allen Patienten ohne Befund.

4.3 Neurologische Untersuchung

Die Position von Kopf, Hals und Wirbelsdule war bei allen vorgestellten 126 Patienten ohne
Befund. 11 Tiere reagierten bei Manipulation des Halses geringgradig schmerzhaft. 9
Patienten waren geringgradig und 5 Patienten waren mittelgradig druckempfindlich im
Riicken. Die Stellungskorrektur der Pfoten nach Uberkéten erfolgte bei 118 Patienten prompt,
bei 8 Patienten an beiden HintergliedmaBen geringgradig vermindert. Ein Hund wies eine
aufgehobene Stellungskorrektur nach Uberkdten an der rechten VordergliedmaBe auf. Der
extensor carpi radialis Reflex war vor rechts bei einem Hund aufgehoben. Alle anderen

gepriiften Reflexe waren bei allen Patienten prompt.
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4.4 Allgemeine und spezielle orthopadische Untersuchung

4.4.1 Allgemeine orthopidische Untersuchung

4.4.1.1 Lahmbheitstypus

Vordergliedmafle: 46 Hunde zeigten eine Stiitzbeinlahmheit, 15 Hunde eine gemischte
Lahmbheit und ein Hund eine Hangbeinlahmheit (n=62).

Hintergliedmafle: Bei den vorgestellten Patienten zeigten 55 eine Stiitzbeinlahmheit und

neun eine gemischte Lahmheit (n=64).

Vordergliedmalle (n=62) HintergliedmaBe (n=64)

15 I Stiitzbein-
lahmheit 9

E Hangbein-
lahmheit

[J gemischte
46 Lahmheit

55

Abb. 12: Lahmheitstyp der untersuchten Hunde an der Vorder- und der Hintergliedmale

4.4.1.2 Lahmheitsgrade

VordergliedmafBie: Von 62 untersuchten Hunden zeigten 7 Patienten eine undeutlich
geringgradige Lahmheit beim Vorfithren im Schritt und Trab. Bei 27 Hunden war eine
deutlich geringgradige, bei 26 Hunden eine mittelgradige und bei 2 Hunden eine hochgradige
Lahmbheit festzustellen (Tab.8).

HintergliedmaBle: Von 64 untersuchten Hunden gingen 5 undeutlich geringgradig lahm. Bei
23 Hunden war eine deutlich geringgradige, bei 30 Hunden eine mittelgradige und bei 6
Hunden eine hochgradige Lahmheit festzustellen (Tab.8). Ein Hund wies eine Hypermetrie

auf.
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Abb. 13: Grad der Lahmheit an der Vorder- und der HintergliedmafBe

4.4.1.3 Gliedmafienstellung

Vordergliedmafle: Von 62 untersuchten Patienten zeigten 39 Hunde eine normale
GliedmaBenstellung, zwei Hunde eine Adduktion und bei 20 Hunden war eine Abduktion der
betroffenen GliedmafBe vorhanden. Bei einem Hund wurde ein Uberkéten der erkrankten
GliedmaBle festgestellt.

Hintergliedmafle: Von 64 untersuchten Hunden konnte bei 53 Tieren eine Normalstellung
der HintergliedmaBle diagnostiziert werden. Acht Hunde wiesen eine Valgus- und drei Hunde

eine Varusstellung auf.
Vordergliedmalle (n=62) Hintergliedmalle (n=64)

1

53

ONormalstellung B Adduktion O Normalstellung  E Valgusstellung
[0 Abduktion W Uberkoten O Varusstellung

Abb. 14: GliedmaBenstellung der untersuchten Hunde
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4.4.2 Spezielle orthopidische Untersuchung

Die orthopédische Untersuchung ermoglichte eine Einteilung der Patienten in die folgenden

vier Gruppen.

A: Es konnte ein eindeutiger Gelenkbefund ermittelt werden. (Vordergliedmal3e-
Ellbogengelenk, HintergliedmaBle- Kniegelenk)

B: Es konnte keine Gelenkerkrankung als Lahmbheitsursache ermittelt werden

Q

Mehrere Gelenke kamen als Lahmheitsursache in Frage
D: Als Lahmheitsursache wurden ein intraartikuldrer und ein extraartikuldrer
Befund erhoben (Abb.14)

Vordergliedmalle: Von 62 Patienten mit einer Vorhandlahmheit entfielen 37 Hunde auf die
Gruppe A (59,7%), 10 auf die Gruppe B (16,1%), 11 auf Gruppe C (17,7%) und 4 Hunde auf
Gruppe D (6,5%) (Tab.10). Bei den 25 Patienten (40,3%) der Gruppen B, C und D kann die
diagnostische Ellbogengelenkanalgesie helfen, den Lahmbheitsursprung zu finden.
Hintergliedmafle: Von 64 untersuchten Patienten entfielen 54 Patienten auf die Gruppe A
(84,4%), zwei Patienten auf die Gruppe B (3,1%), sechs Patienten auf Gruppe C (9,4%) und
zwei Patienten auf Gruppe D (3,1%) (Tab.10). Bei den 10 Patienten (15,6%) der Gruppen B,
C und D kann die diagnostische Ellbogengelenkanalgesie dazu beitragen, den Lahmheits-

ursprung zu finden.
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Abb. 15: Gruppeneinteilung der untersuchten Hunde nach der orthopadischen Untersuchung
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4.5 Diagnostische Gelenkanalgesie

4.5.1 Verhalten der Tiere bei Eingabe des Xylocains

Bei allen Patienten wurden diagnostische Analgesien des Ellbogen- bzw. des Kniegelenks
durchgefiihrt.

Ellbogengelenk: Von insgesamt 62 Hunden, bei denen eine Eingabe des Lokalandsthetikums
erfolgte, reagierten 19 Hunde (30,6%) mit Schmerzen in Form von
Abwehrbewegungen sowie LautduBerungen. Bei den restlichen 43 Hunden (69,4%) verlief
das Einbringen des Xylocains reaktionslos.

Kniegelenk: Bei insgesamt 64 Hunden mit Xylocaininjektionen zeigten 24 Patienten (37,5%)
SchmerzduBBerungen. Bei 40 Patienten (62,5%) verlief das Einbringen des Xylocains
reaktionslos.

Zwischen dem Vorliegen einer Erkrankung im Ellbogen- oder Kniegelenk und den
Schmerzreaktionen bei Eingabe des Xylocains konnte kein statistischer Zusammenhang

ermittelt werden.

Ellbogengelenk (n=62) Kniegelenk (n=64)

Okeine
Schmerz-
duBerung

B Schmerz-
duBerung

Abb. 15: Verhalten der Tiere bei Eingabe des Xylocains
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4.5.2 Analgesieoptimum und Besserung des Lahmbheitsgrades

Ellbogengelenk: Bei Patienten, die eine positive Ellbogengelenkanalgesie aufwiesen, dauerte
die Analgesie 30 bis 110 Minuten (68,8+19,0 min). Der Anfang des Analgesieoptimums lag
im Mittel bei 16,2+4,9 min, das Ende bei 32,8+10,0 min (Abb.16).

Kniegelenk: Die Kniegelenkanalgesie dauerte 30 bis 110 Minuten (62,4£19,8 min). Der

Anfang des Analgesieoptimums lag im Mittel bei 13,2+4,8 min, das Ende bei 29,249,6 min
(Tab.11).

]
F% A
s
5 / \
= /
<
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<
S S $ S > S
Analgesieopimum in Minuten
Vordergliedmalle == Hintergliedmalle

Abb. 16: Analgesieoptimum der mit Xylocain behandelten Tiere

Vordergliedmafle: Die Lahmheit besserte sich am Ellbogengelenk bei 26 Patienten (66,7%)
um 1 Grad, bei 12 Patienten (30,7%) um 2 Grade und bei einem Patienten (2,6%) um 3
Lahmbheitsgrade.

Hintergliedmafie: Am Kniegelenk besserte sich die Lahmheit bei 26 Tieren (65,0%) um 1
Grad und bei 14 Patienten (35,0%) um 2 Grade.



63

4.5.3 Ergebnisse der Gelenkanalgesie

Um Aussagen iiber die Zuverldssigkeit der Gelenkanalgesie machen zu konnen, wurden die
Ergebnisse der Gelenkanalgesie mit den orthopadischen-, radiologischen- und intraoperativen
Befunden verglichen.

Damit konnte eine Einteilung der Gelenkanalgesien in drei Gruppen vorgenommen werden.

P: Positiv:  Die Ausgangslahmheit besserte sich um mindestens 1 Grad
(Lahmheitsursache lag im analgesierten Gelenk)

N: Negativ: Die Ausgangslahmheit besserte sich nicht (Lahmheitsursache lag aber im
analgesierten Gelenk)

K: Kontrollgruppe: Die Ausgangslahmheit besserte sich nicht (Lahmheitsursache lag

nicht im analgesierten Gelenk)

Ellbogengelenk: Abb.17 zeigt, dass der Gruppe P 39 (62,9%) von 62 vorgestellten Patienten
zugeordnet werden konnten. 8 Patienten (12,9%) wurden der Gruppe N und 15 Patienten
(24,2%) der Gruppe K zugeordnet.

Kniegelenk: Von 64 vorgestellten Hunden entfielen auf die Gruppe P 40 Hunde (62,5%),
Gruppe N 19 Hunde (29,7%) und auf die Kontrollgruppe 5 Hunde (7,8%) (Abb.17).

Ellbogengelenk (n=62) Kniegelenk (n=64)

O positiv

E negativ

39 O Kontrollgruppe 40

Abb. 17: positive und negative Gelenkanalgesie sowie Vergleich mit der Kontrollgruppe der analgesierten Tiere

am Ellbogen- und am Kniegelenk
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4.6 Gelenkanalgesie am kranken Ellbogengelenk

4.6.1 Ergebnisse der Gelenkanalgesie in Abhiingigkeit von der Erkrankung

Bei 47 Hunden mit Erkrankungen im Ellbogengelenk waren 39 positive (Gruppe P) und 8
negative (Gruppe N) Gelenkanalgesien durchgefiihrt worden.

Von den 39 Patienten mit positiven Analgesieverlauf hatten 27 Hunde einen fragmentierten
Processus coronoideus (FCP), 5 Hunde eine Osteochondrose der Trochlea humeri (OCD), 3
Hunde einem fragmentierten Processus coronoideus medialis in Kombination mit
Osteochondrosis dissecans der Trochlea humeri und 4 Hunde einen fragmentierten Processus
coronoideus medialis in Kombination mit isoliertem Processus anconeus (IPA) (Tab.7).

Von den 8 Hunden mit negativem Analgesieverlauf konnte bei 6 Hunden eine Fissur im
Processus coronoideus (FiCP), bei einem Hund ein fragmentierter Processus coronoideus und
bei einem Hund ein fragmentierter Processus coronoideus, kombiniert mit isoliertem
Processus anconeus diagnostiziert werden (Tab.7). Beide letztgenannten Hunde litten
zusitzlich an einer Panostitis eosinophilica.

Der Unterschied zwischen positiver Analgesie bei fragmentiertem Processus coronoideus
einerseits und negativer Analgesie bei Fissur im Processus coronoideus andererseits war
statistisch signifikant (p<0,005).

Bei den 15 Hunden der Kontrollgruppe wurden folgende Diagnosen gestellt: 4 Hunde mit
einer Osteochondrosis dissecans des Caput humeri, 3 Hunde mit Entziindungen oder
partiellen Rupturen der Ursprungssehne des Musculus biceps brachii, 4 Hunde mit Panostitis
eosinophilica, 1 Hund mit medialer Seitenbandruptur im Karpalgelenk, 1 Hund mit
Arthropathia deformans des medialen Os sesamoideum proximale der zweiten Zehe, 1 Hund

mit Osteosarkom sowie 1 Hund mit Implantatbruch nach einer Osteosynthese des Os

metacarpale quintum.

Tab. 7: Erfolg der Gelenkanalgesie in Abhéngigkeit von der Ellbogengelenkerkrankung

. OCD  &|FCP &
FCP OCD FiCP Gesamt
FCP IPA

Gelenkanalgesie | 27 5 0 3 4 39
positiv (69,2%) (12,8%) (0%) (7,7%) (10,3%)
Gelenkanalgesie | 1 0 6 0 1 8
negativ (12,5%) (0%) (75,0%) (0%) (12,5%)

28 5 6 3 5 47
Gesamt

(59,6%) (10,6%) (12,8%) (6,4%) (10,6%)
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4.6.2 FCP, OCD, FiCP, FCP & OCD, FCP & IPA: Gelenkanalgesie bei

vermehrter Fiillung des Ellbogengelenks

27 Hunde mit Frakturen des Processus coronoideus medialis wiesen positive
Gelenkanalgesien auf. Davon war bei 14 Hunden kein oder ein geringgradiger Erguss, bei 13
Hunden ein mittelgradiger- oder hochgradiger Gelenkerguss vorhanden (Tab.8).

Ein Patient mit Fraktur des Processus coronoideus medialis in Kombination mit einer
Panostitis und einer negativen Analgesie hatte keinen Gelenkerguss (Tab.8).

Alle 5 Hunde mit einer Osteochondrose der Trochlea humeri wiesen positive
Gelenkanalgesien auf. Davon war bei 4 Hunden kein oder lediglich ein geringgradiger Erguss,
bei 1 Hund ein mittelgradiger Gelenkerguss vorhanden (Tab.8).

Bei allen 6 Hunden mit einer Fissur des Processus coronoideus verlief die Gelenkanalgesie
negativ. Simtliche Hunde hatten keinen oder nur einen geringgradigen Gelenkerguss (Tab.8).
Ausnahmslos positiv verliefen auch die drei Analgesien bei fragmentiertem Processus
coronoideus in Kombination mit OCD der Trochlea humeri mit ausschlieBlich mittelgradigen-
sowie hochgradigen Gelenkergiissen (Tab.8).

Bei 4 Hunden mit fragmentiertem Processus coronoideus medialis in Kombination mit
isoliertem Processus anconeus war eine positive Analgesie vorhanden. Davon hatte ein Hund
einen geringgradigen und 3 Hunde einen mittel- bis hochgradigen Gelenkerguss (Tab.8).

In einem Fall lagen letztgenannte Erkrankungen in Kombination vor, dabei war die Analgesie

negativ. Dieser Hund wies einen geringgradigen Gelenkerguss auf (Tab.8).



Tab 8: Erfolg der Gelenkanalgesie in Abhingigkeit von vermehrter Gelenkfiillung bei vorliegender

Ellbogengelenkerkrankung
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kein geringgradiger | mittelgradiger | hochgradiger G
esamt
Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss
Gelenkanalgesie 4 10 11 2 27
positiv (14,8%) (37,0%) (40,8%) (7,4%)
Gelenkanalgesie 1 0 0 0 1
FCP
negativ (100%) (0%) (0%) (0%)
5 10 11 2 28
Gesamt
(17,9%) (35,7%) (39,3%) (7,1%)
Gelenkanalgesie 2 2 1 0 5
positiv (40%) (40%) (20%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0
OCD _
negativ (0%) (0%) (0%) (0%)
2 2 1 0 5
Gesamt
(40%) (40%) (20%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0
positiv (0%) (0%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 5 1 0 0 6
FiCP
negativ (83,3%) (16,7%) (0%) (0%)
5 1 0 0 6
Gesamt
(83,3%) (16,7%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 2 1 3
ocD positiv (0%) (0%) (66,7%) (33,3%)
& Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0
FCP negativ (0%) (0%) (0%) (0%)
0 0 2 1 3
Gesamt
(0%) (0%) (66,7%) (33,3%)
Gelenkanalgesie 0 1 2 1 4
FCP positiv (0%) (25%) (50%) (25%)
& Gelenkanalgesie 0 1 0 0 1
PA negativ (0%) (0%) (0%) (0%)
0 2 2 1 5
Gesamt
(0%) (40%) (40%) (20%)
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4.6.3 FCP, OCD, FiCP, FCP & OCD, FCP & IPA: Gelenkanalgesie und
Radiologischer Befund

Bei 27 Hunden mit Frakturen des Coronoids verlief die Gelenkanalgesie positiv. Davon
wiesen 16 Hunde maximal geringgradige Ellbogengelenkarthrosen auf. 11 Hunde litten an
mittel- bis hochgradigen Arthrosen. Negativ war die Analgesie bei einem Hund mit Fraktur
des Coronoids, der arthrosefrei war (Tab.9).

5 Hunde mit Osteochondrosen der Trochlea humeri hatten mittel- bis hochgradige
arthrotische Verdnderungen. Die Gelenkanalgesie war ausnahmslos positiv (Tab.9).

Alle sechs Patienten mit Coronoidknorpelfissur waren arthrosefrei oder arthroseverdichtig.
Die Analgesie verlief hier ausnahmslos negativ (Tab.9).

Die 3 Hunde mit einer Kombination aus fragmentierten Processus coronoideus und
Osteochondrose der Trochlea humeri wiesen in einem Fall geringgradige- und in zwei Fillen
hochgradige arthrotische Verdnderungen auf. Die Gelenkanalgesie verlief hier ausnahmslos
positiv (Tab. 9).

Bei Frakturen des Coronoids in Kombination mit isoliertem Processus anconeus wurde in
einem Fall eine geringgradige Arthrose und in 3 Féllen eine mittel- bis hochgradige Arthrose
festgestellt. Die Gelenkanalgesie war positiv. Bei einem Hund mit dieser Erkrankung und

geringgradigen arthrotischen Verdnderungen verlief die Analgesie negativ (Tab.9).



Tab.9: Erfolg der Gelenkanalgesie in Abhingigkeit vom Arthrosegrad bei vorliegender

Ellbogengelenkerkrankung

Arthrose- | Arthrose- | geringgradige | mittelgradige | hochgradige G
esamt
frei verdacht |  Arthrose Arthrose Arthrose
Gelenkanalgesie 10 3 3 6 5 27
FCP positiv (37,0%) | (11,1%) (11,1%) (22,2%) (18,6%)
Gelenkanalgesie 1 0 0 0 0 1
negativ (0%) (0%) (0%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 2 3 5
oD positiv (0%) (0%) (0%) (40%) (60%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0 0
negativ (0%) (0%) (0%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0 0
FiCP positiv (0%) (0%) (0%) (0%) (0%)
i
Gelenkanalgesie 5 1 0 0 0 6
negativ (83,3%) | (16,7%) (0%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 1 0 2 3
OCD .
& positiv (0%) (0%) (33,3%) (0%) (66,7%)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0 0
FCP
negativ (0%) (0%) (0%) (0%) (0%)
Gelenkanalgesie 0 0 1 2 1 4
FCP
& positiv (0%) (0%) (25%) (50%) (25%)
Gelenkanalgesie 0 0 1 0 0 1
IPA
negativ (0%) (0%) (100%) (0%) (0%)




4.7 Gelenkanalgesie am kranken Kniegelenk
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4.7.1 Ergebnisse der Gelenkanalgesie in Abhiingigkeit von der Erkrankung

Bei 59 Hunden mit Erkrankungen im Kniegelenk waren 40 positive (Gruppe P) und 19
negative (Gruppe N) Gelenkanalgesien durchgefiihrt worden. Es lagen 42 Kreuzbandrisse, 15
Kreuzbandanrisse und 2 Patellaluxationen Grad 3 nach medial sowie lateral vor. Bei den 42
Rupturen des vorderen Kreuzbandes fielen 25 Gelenkanalgesien positiv aus, bei 17
Gelenkanalgesien besserte sich die Lahmbheit nicht. Bei den partiellen Rupturen des vorderen
Kreuzbandes konnnte die Lahmheit dagegen in allen Féllen gebessert werden. Bei beiden
Patienten mit Patellaluxation verlief die Gelenkanalgesie negativ (Tab.10). Von 5 Patienten,
die der Kontrollgruppe K zuzuordnen sind, hatten 3 Patienten coxarthrotische Verdnderungen

infolge Hiiftgelenkdysplasie, 1 Patient ein Cauda equina Kompressionssyndrom sowie 1

Patient eine Panostitis eosinophilica (Tab.11).

Tab. 10: Erfolg der Gelenkanalgesie in Abhingigkeit von der Kniegelenkerkrankung

Kreuzbandriss | Kreuzbandanriss | Patellaluxation Gesamt
Gelenkanalgesie 25 15 0 40
positiv (62,5%) (37,5%) (0 %)
Gelenkanalgesie 17 0 2 19
negativ (89,5%) (0 %) (10,5%)
42 15 2 59
Gesamt
(71,2%) (25,4%) (3,4%)
Tab. 11: Erkrankungen die der Kontrollgruppe zugeordnet wurden
Cauda equina
Hiiftgelenk- ) Panostitis
‘ Kompressions- ‘ . Gesamt
dysplasie eosinophilica
syndrom
3 1 1 5
Kontrollgruppe
(60%) (20%) (20%)
3 1 1 5
Gesamt
(60%) (20%) (20%)
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4.7.2 Kreuzbandanriss: Gelenkanalgesie bei vermehrter Fiilllung des

Kniegelenkes

Von den 15 ausschlieBlich positiv erhaltenen Analgesien konnte bei 5 Patienten eine
geringgradig vermehrte und bei 10 Hunden eine mittelgradig vermehrte Kniegelenkfiillung
ermittelt werden. Bei keinem Patienten fehlte die Fiillung oder war hochgradig (Tab.12)

Tab. 12: Erfolg der Gelenkanalgesie bei vermehrter Fiillung des Kniegelenkes

kein geringgradiger | mittelgradiger | hochgradiger Gesam
Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss
Gelenkanalgesie 0 5 10 0 15
positiv (0 %) (33,3 %) (66,7 %) (0 %)
Gelenkanalgesie 0 0 0 0 0
negativ (0 %) (0 %) (0 %) (0 %)
Gesamt 0 5 10 0 15
(0 %) (33,3 %) (66,7 %) (0 %)

4.7.3 Kreuzbandriss: Gelenkanalgesie bei vermehrter Fiilllung des Kniegelenkes

Bei 25 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie positiv. Davon war bei

2 Hunden kein bzw. nur ein geringgradiger Kniegelenkerguss vorhanden.
Demgegeniiber stehen 23 Hunde mit mittel- hochgradigem Kniegelenkerguss
(Tab.13). Je stiarker die Gelenkfiillung war, umso hoher war die Anzahl der positiven
Gelenkanalgesien. Die Unterschiede waren mit p<0,05 signifikant.

Bei 17 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie negativ. Bei 13 dieser
Hunde fehlte der Gelenkerguss, bzw. war nur geringgradig vermehrt. Im Gegensatz
dazu stehen die 4 Hunde mit mittel- hochgradigen Gelenkergiissen (Tab.13). Je
geringer die Gelenkfiillung war, umso hoher war die Anzahl der negativen

Gelenkanalgesien. Die Unterschiede waren mit p<0,05 signifikant.
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Tab. 13: Erfolg der Gelenkanalgesie bei vermehrter Fiillung des Kniegelenkes

kein geringgradiger | mittelgradiger | hochgradiger Gesam
Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss | Gelenkerguss

Gelenkanalgesie 0 2 19 4 25
positiv (0 %) (8,0 %) (76,0 %) (16 %)

Gelenkanalgesie 4 9 4 0 17
negativ (23,5 %) (52,9 %) (23,5 %) (0 %)

Gesamt 4 11 23 4 42
(9,5%) (26,2%) (54,8%) (9,5%)

4.7.4 Patellaluxation: Gelenkanalgesie bei verminderter Fiillung des

Kniegelenkes

Bei den beiden Patienten mit Patellaluxation Grad 3, bei denen die Kniegelenkanalgesie
negativ ausfiel, lag in einem Fall kein Gelenkerguss, im anderen ein geringgradiger Erguss

VOr.

4.7.5 Kreuzbandanriss: Gelenkanalgesie bei fraglichem Schubladentest

Bei Hunden mit Kreuzbandanriss verliefen alle 15 Gelenkanalgesien positiv. Der

Schubladentest war bei allen Hunden fraglich (<2 mm).

4.7.6 Kreuzbandriss: Gelenkanalgesie bei positivem Schubladentest

Bei 25 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie positiv. Bei 17 Hunden war
eine Schublade vorhanden (<5 mm), bei 8 Hunden deutlich (>5 mm) (Tab.14). Je deutlicher
der Schubladentest ausfiel, umso geringer war die Anzahl der positiven Gelenkanalgesien.
Die Unterschiede waren mit p<0,05 signifikant.

Bei 17 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie negativ. Bei 2 Hunden war die
Schublade vorhanden (<5 mm) und bei 15 Hunden deutlich (>5 mm) ausgeprigt (Tab.14). Je
deutlicher der Schubladentest ausfiel, umso hoher war die Anzahl der negativen

Gelenkanalgesien. Die Unterschiede waren mit p<0,05 signifikant.
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Tab. 14: Erfolg der Gelenkanalgesie und Schubladentest

Schubladentest Schubladentest Schubladentest Gesamt
fraglich (<2 mm) | vorhanden (<5 mm) | deutlich (>5 mm)

Gelenkanalgesie 0 17 8 25
positiv (0%) (68,0%) (32,0%)

Gelenkanalgesie 0 2 15 17
negativ (0%) (11,8%) (88,2%)

Gesamt 0 19 23 42
(0%) (45,2%) (54,8%)

4.7.7 Kreuzbandanriss: Gelenkanalgesie bei Meniskusklick

Bei Hunden mit Kreuzbandanrissen verliefen alle durchgefiihrten 15 Gelenkanalgesien
positiv. 14 Hunde zeigten keinen Meniskusklick. Ein Hund wies wéhrend des Laufens sowie
bei Beugung und Streckung des Kniegelenks einen Meniskusklick auf. Intraoperativ konnte

bei diesem Tier keine Meniskusverletzung diagnostiziert werden.

4.7.8 Kreuzbandriss: Gelenkanalgesie bei Meniskusklick

Bei 25 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie positiv. Bei 4 Hunden war ein
Meniskusklick und intraoperativ bestédtigte Meniskusverletzungen vorhanden. Demgegeniiber
stehen 21 Hunde ohne Meniskusklick (Tab.15). War kein Meniskusklick vorhanden verlief
die Gelenkanalgesie signifikant hdufiger positiv.

Bei 17 Hunden mit Kreuzbandriss verlief die Gelenkanalgesie negativ. Bei 16 Hunden war
ein Meniskusklick und operativ bestétigte Meniskusverletzungen vorhanden. Dagegen steht
nur 1 Hund ohne Meniskusklick (Tab.15). War ein Meniskusklick vorhanden verlief die

Gelenkanalgesie signifikant hiufiger negativ.
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Tab. 15: Erfolg der Gelenkanalgesie bei Meniskusklick

MK nicht vorhanden MK vorhanden Gesamt

Gelenkanalgesie 21 4 25
positiv (84,0 %) (16,0 %)

Gelenkanalgesie 1 16 17
negativ (5,9 %) (94,1 %)

22 20 42

Gesamt

(52,4%) (47,6%)

4.7.9 Kreuzbandanriss: Gelenkanalgesie und Tibiaplateauwinkel

Die Hunde mit Kreuzbandanrissen und ausnahmslos positiver Kniegelenkanalgesie hatten

Tibiaplateauwinkel von 18° bis 25° (22,4 + 2,0°) (Abb.18).

4.7.10 Kreuzbandriss: Gelenkanalgesie und Tibiaplateauwinkel

Die Hunde mit Kreuzbandrissen und positiver Kniegelenkanalgesie hatten Tibiaplateauwinkel

von 20° bis 26° (22,8+1,7°) (Abb.18). Die Patienten mit Kreuzbandrissen und negativer

Kniegelenkanalgesie wiesen Tibiaplateauwinkel von 20° bis 33° auf (26,743,7°) (Abb.18).

Der Unterschied zwischen positiver Gelenkanalgesie bei niederem Tibiaplateauwinkel

einerseits, und negativer Gelenkanalgesie bei hohem Tibiaplateauwinkel andererseits war mit

p=<0,005 signifikant.
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Abb. 18: Erfolg der Gelenkanalgesie in Abhéngigkeit vom Tibiaplateauwinkel bei vorliegender
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4.8 Synovialfliissigkeit

4.8.1 Synovia gesunder Gelenke

Von 33 gesunden Gelenken wurde Synovia entnommen. Folgende Normalwerte wurden

ermittelt (Tab.16 u. Tab.17 erste Entnahme):

Entnahmevolumen: 0,1 bis 0,7 ml (0,35 + 0,14 ml)

Synoviafarbe: bei 21 Gelenken hellgelb, bei 3 Gelenken hellgelb bis
bernsteinfarben, bei 8 Gelenken bernsteinfarben, bei 1 Gelenk
rotlich

Beimengungen: keine

Konsistenz: bei 30 Gelenken fadenziehend

Die Menge der Synovialfliissigkeit von 3 Gelenken war fiir die

Bestimmung der Konsistenz zu gering.

WBC: 250 bis 1800 Zellen/ul (616,7 £ 352,6 Zellen/pl)
Mononukleare Zellen: 88 bis 100% (97,2 £ 3,0%)

Neutrophile Granulozyten: 0 bis 12% (2,8 + 3,0%)

Lactatdehydrogenase: 10 bis 300 U/1 (45,3 £ 77,4 U/)

4.8.2 Verinderungen einiger Synoviaparameter nach isolierter Gelenkpunktion

24 Stunden nach der ersten Synoviaentnahme wurde denselben Gelenken erneut Synovia

entnommen. Dabei konnten die folgenden Verdnderungen festgestellt werden (Tab.16 zweite

Entnahme):

Entnahmevolumen: 0,1 bis 0,5 ml (0,3 £ 0,14 ml)

WBC: 650 bis 2900 Zellen/pul (1497 + 706 Zellen/pl)
Mononukleare Zellen: 40 bis 80% (51,1 £ 11,9%)

Neutrophile Granulozyten: 20 bis 60% (48,9 + 11,9%)
Die Synoviamenge eines Gelenkes reichte nicht zur
Bestimmung des Differentialzellbildes aus.
Lactatdehydrogenase: 30 bis 1450 U/1 (316 + 385 U/)
Zwei Proben mussten aufgrund sichtbarer Blutbeimengungen

von der LDH-Messung ausgeschlossen werden.
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Die Unterschiede der Gesamtleukozytenzahl zwischen erster und zweiter Entnahme waren

statistisch signifikant p<0,005, ebenfalls die Zahl der neutrophilen Granulozyten p<0,005,

mononuklearen Zellen p<0,005 und LDH-Aktivititen p<0,005.

Tab. 16: Normalwerte der Synovia gesunder Gelenke (erste Entnahme) sowie durch Gelenkpunktionen

ausgeldste Synoviaverdnderungen (zweite Entnahme)

Punktion Neutrophile Mono-
statistische | Volumen WBC
ohne ‘ Granulozyten | nukleare | LDH in U/l
| Mal3zahlen in ml In Zellen/pl ‘ ‘
Xylocain m % Zellen in %
n 16 16 15 15 15
erste
Xts 0,34+0,18 675+412 3,0+3,4 97+3.,4 40+72,5
Entnahme
Min-Max 0,1-0,7 250-1800 0-12 88-100 10-300
' n 16 16 15 15 13
zwelte
Xts 0,30+0,14 | 1497+706 48,9+11,9 51,1£11,9 | 316+385
Entnahme
Min-Max 0,1-0,5 650-2900 20-60 40-80 30-1460

4.8.3 Veranderungen einiger Synoviaparameter nach intraartikulirer

Xylocaininjektion

24 Stunden nach der ersten Synoviaentnahme mit nachfolgender Xylocaininjektion wurde

erneut Gelenkfliissigkeit entnommen. Folgende Verdnderungen wurden ermittelt (Tab. 17

zweite Entnahme):

Entnahmevolumen:

WBC:

Neutrophile Granulozyten:

Mononukleare Zellen:

Lactatdehydrogenase:

0 bis 0,6 ml (0,33 £ 0,15 ml)

Bei einer Probe war das Volumen zu gering und konnte zur

weiteren Diagnostik nicht herangezogen werden.

1150 bis 7350 Zellen/pl (3172 + 1774 Zellen/pl)

40 bis 68% (52,9 £ 9,1%)

32 bis 60% (47,1 £ 9,1%)
30 bis 1460 U/1 (490 £+ 400 U/1)
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Tab. 17: Normalwerte der Synovia gesunder Gelenke (erste Entnahme) sowie durch Xylocaininjektionen

ausgeldste Synoviaverdnderungen (zweite Entnahme)

Injektion o Neutrophile Mono-
statistische | Volumen WBC )
von . . Granulozyten | nukleare | LDH in U/l
Mal3zahlen in ml in Zellen/ul
Xylocain in % Zellen in %
n 17 17 17 17 17
erste
XS 0,35+0,09 562+289 2,7£2,6 97,3+2.6 50+83,4
Entnahme
Min-Max 0,2-0,5 250-1250 0-8 92-100 10-300
i n 17 16 16 16 16
zwelte
X+s 0,33+0,15 | 31721774 52,94+9,1 47,1+9,1 490+400
Entnahme
Min-Max 0-0,6 1150-7350 40-68 32-60 30-1460

4.8.4 Vergleich der synovialen Verinderungen nach Punktion mit und ohne

Xylocaininjektion

Die

Verdnderungen

der

Gesamtleukozytenzahlen

waren

nach  Punktion

ohne

Xylocaininjektion (1497+£706 Zellen/ul) bzw. mit Xylocaininjektion (3172+1774 Zellen/pl)
signifikant unterschiedlich (p<0,005).

Im Vergleich dazu unterschieden sich die anderen Synoviaparameter nicht signifikant.
Neutrophile Granulozyten nahmen in der Xylocaingruppe Werte von 52,9+9,1 und in der
Gruppe ohne Xylocain 48,9+11,9 an.

Mononukleare Zellen lagen in der Gruppe ohne Xylocain mit Werten von 51,1£11,9 hoher als
in der Xylocaingruppe mit 47,1+9,1.

LDH-Enzymaktivititen nahmen in den xylocainbehandelten Gelenken Werte von 490+400

U/l an, im Gegensatz zu den xylocainunbehandelten Gelenken, mit 3161385 U/I (Tab.18).

Tab. 18: Vergleich der Synoviaverdnderungen zwischen Gelenkpunktion und Xylocaininjektion

) o Neutrophile Mono-
Zweite | statistische | Volumen WBC )
. . Granulozyten | nukleare | LDH in U/l
Entnahme | Maf3zahlen in ml in Zellen/ul
in % Zellen in %
Punktion n 16 16 15 15 13
ohne Xts 0,30+0,14 | 1497+706 489+11,9 | 51,1+11,9 | 3164385
Xylocain | Min-Max 0,1-0,5 650-2900 20-60 40-80 30-1460
Injektion n 17 16 16 16 16
von Xts 0,33+0,15 | 3172+1774 52,949,1 47,149,1 490+400
Xylocain | Min-Max 0-0,6 1150-7350 40-68 32-60 30-1460
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5 Diskussion

Bei Patienten, bei denen durch die orthopadische Untersuchung keine pathologischen oder
aber mehrere pathologische Verdnderungen diagnostiziert werden ist die Entscheidung
beziiglich der Zuordnung der Lahmheit schwierig. Welche dieser Verdnderung primar fiir die
Lahmbheit verantwortlich ist, ob mehrere Ursachen zum Lahmheitsgeschehen beitragen oder
aber ein prominentes Symptom die eigentliche Ursache verdeckt, ist mit der klinischen,
orthopédischen und radiologischen Untersuchung nicht immer eindeutig zu eruieren. Aufgabe
dieser Arbeit war es deshalb, die diagnostische Gelenkanalgesie am Ellbogen- und am
Kniegelenk des Hundes mit dem Lokalandsthetikum Xylocain 2% auf Eignung und
Zuverlassigkeit fiir die tigliche Praxis zu priifen. Mogliche Indikationen der Gelenkanalgesie
und eventuelle Nebenwirkungen sollten untersucht werden.

Die ausschlieBliche Entscheidung flir diese beiden Gelenke beruhte auf den vielseitigen
Erkrankungsarten ihrer Strukturen, der moglichen Kombination mehrerer gleichzeitig
auftretender Erkrankungen sowie der sich daraus ergebenden komplizierten Interpretation der
Befunde. Vergleichende Untersuchungen an anderen Gelenken empfehle ich auch unter
Berticksichtigung der Leitungsanisthesie.

Von insgesamt 62 Hunden, an denen Ellbogengelenkanalgesien durchgefiihrt wurden, hatten
47 Patienten intraartikuldre Skelettentwicklungsstorungen. GroBwiichsige Rassen waren in
hohem Mafe betroffen. Diese Erkenntnis deckt sich mit Angaben der Literatur (Henry, 1984;
Meyer-Lindenberg et al., 1993). Uberproportional vertreten waren in unserem Patientengut
Deutscher Schiferhund, Golden Retriever, Berner Sennenhund, Rottweiler, Labrador
Retriever und Mischlinge. Korrelationen zwischen diesen Rassen und dem Auftreten der
Ellbogengelenkdysplasie dokumentierten Olsson, (1977, 1983), Winhart (1991) und Tietz
(1997). Den Beobachtungen von Berzon & Quick (1980), Hazewinkel & Voorhout (1986)
sowie Brunnberg & Waibl (1986), wonach méannliche Tiere hdufiger betroffen sind, konnte in
der eigenen Arbeit, mit einem Geschlechterverhiltnis Hiindinnen zu Riiden von 1:1,7,
entsprochen werden.

Das Durchschnittsalter der vorgestellten Patienten betrug 4,5 Jahre. Dieser Befund deckt sich
nicht mit dem Erstauftreten der Ellbogengelenkdysplasie im Alter von vier bis neun Monaten,
wie es von Olsson (1976) beschrieben wird. Nach den Beobachtungen von Hazewinkel und
Mitarbeitern (1988) konnen die Tiere allerdings aufgrund der rezidivierenden klinischen
Symptomatik erst wesentlich spdter zur Vorstellung gelangen. Der Lahmbheitsbeginn

gestaltete sich bei dem grofiten Teil der Patienten schleichend und die Symptome verstérkten
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sich unter Ruhe oder Belastung. Ahnliche Beobachtungen machten Grondalen (1979 a) und
Denny (1988).

In den eigenen Untersuchungen zeigte sich in Ubereinstimmung mit den Angaben von
Hazewinkel & Voorhout (1986) bei einem Drittel der vorgestellten Patienten eine Abduktion
des Ellbogengelenkes.

Die orthopéddische Untersuchung ergab, dass bei 60% der mit einer -einseitigen
Vorhandlahmheit vorgestellten Patienten die Erkrankungsursache im Ellbogengelenk lag.
Demgegeniiber stehen 40% der Patienten, bei denen die orthopéddische Untersuchung
keinerlei pathologische Verdnderungen anzeigte oder aber an mehreren Stellen
Abweichungen vom Normalbefund vorlagen. Diese relativ hohe Zahl ldsst vermuten, dass
viele Tiere schon aufgrund der ungewohnten Untersuchungsbedingungen nicht in der Lage
sind, ihre Schmerzempfindungen zu konkretisieren und die orthopéddische Untersuchung zu

fehlerhaften Interpretationen fithren kann.

5.1 Diskussion der Befunde der Ellbogengelenkanalgesie

Um das Lahmbheitsverhalten nach der Gelenkanalgesie zu dokumentieren, wurde bei allen
Patienten mit einem eindeutigen orthopddischen Befund eine Ellbogengelenkanalgesie
durchgefiihrt. Bei 95% der Tiere besserte sich die Lahmheit darauthin um durchschnittlich 1
Grad. Davon litten ca. zwei Drittel der Patienten an einer Fraktur des Processus coronoideus
medialis ulnae. Etwa die Hélfte hatte einen mittel- bzw. hochgradigen Gelenkerguss. Obwohl
deutlich mehr Tiere unabhingig von der gelenkinternen Erkrankung eine positive Analgesie
bei vermehrter Gelenkfiillung aufwiesen, konnte ein statistischer Zusammenhang zwischen
der vermehrten Gelenkfiillung und dem positiven Ausgang der Analgesie nicht ermittelt
werden.

Auch eine Abhingigkeit der Lahmheitsbesserung vom Arthrosegrad konnte nicht
nachgewiesen werden. Arthrose fiihrt weiterhin zu mechanischen Beschwerden. Die durch die
Knochenzubildungen ausgeldste Bewegungseinschrankung trug geringer zu der Lahmheit bei,
als von mir am Anfang der Untersuchungen vermutet wurde. Auch bei Patienten mit mittel-
bis hochgradigen arthrotischen Verdnderungen konnte eine Lahmbheitsbesserung durch die
Analgesie erreicht werden. Arthrose fiihrt durch chronische Reizung zu Gelenkfiillung und
Schmerz. Bei allen an Arthrose leidenden Patienten war wenigstens ein geringgradiger
Gelenkerguss nachweisbar. Deshalb  konnte das Lokalanisthetikum an  den

Schmerzrezeptoren der gespannten Gelenkkapsel angreifen und wirken.
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Die Lahmheit wird durch die Gelenkkapseldehnung der nervenreichen Capsula fibrosa durch
den Gelenkerguss sowie den subchondralen Knochenschmerz ausgelost (Curtiss, 1973).
Demzufolge kann man davon ausgehen, dass der Schmerz bei einer Fraktur des Processus
coronoideus mit lockerem oder losem Fragment und einem Gelenkerguss, trotz Arthrose,
durch die Analgesie ausgeschalten wird und die Lahmbheit sich voriibergehend bessert. Das
Anisthetikum kann einerseits an die nervenreiche Capsula fibrosa und andererseits durch den
lockeren bzw. losen Proc. coronoideus gut auf die darunterliegende subchondrale
Knochenplatte diffundieren und zur Schmerzreduktion fiihren.

Bei nur 5% der Patienten verdnderte sich die Lahmheitsintensitdt trotz Gelenkanalgesie und
intrartikuldrer Erkrankung nicht wesentlich. Hier lag eine Fissur des Coronoids mit einer
schmalen Frakturlinie ohne Dislokation des Fragments vor. Der oberflichliche Knorpel
schien intakt zu sein, aber die darunterliegende subchondrale Knochenplatte war pathologisch
verdndert. Das Coronoid lie sich arthroskopisch mit einen Loffel leicht entfernen.

Der Gelenkschmerz wird primér durch die gedehnte Capsula fibrosa sowie den subchondralen
Knochen ausgeldst. Diese Patienten wiesen hochstens geringgradige Gelenkergiisse auf. Bei
oberflichlich intaktem Knorpel mit darunterliegender schmaler Frakturlinie wird die
Diffusion des Andésthetikums auf den schmerzenden, subchondralen Knochen durch die
schmale Frakturlinie erschwert. Weniger Anésthetikum koppelt an den Schmerzrezeptoren an,
damit bleibt ein GroBteil des Gelenkschmerzes erhalten und der Hund zeigt keine
Lahmheitsbesserung. Zu vergleichbaren Ergebnissen gelangten Shepherd & Pilsworth (1993)
bei der Lahmbheitsuntersuchung von Pferden.

Ferner sind am Ellbogengelenk lange Rohrenknochen beteiligt. Diese werden nerval zum
grofiten Teil aus dem Endost versorgt, das von dem intraartikuldr injizierten Andsthetikum
nicht oder nur zu einem geringen Teil erreicht wird. Neben der mangelhaften Diffusion des
Andésthetikums auf den schmerzenden subchondralen Knochen bietet auch die nur geringfiigig
gedehnte Gelenkkapsel nicht geniigend Angriffspunkte zur Schmerzausschaltung. Mit
anderen Worten: Bei einer Fissur des Coronoids reicht die intraartikuldre Analgesie nicht aus,
um den starken subchondralen Knochenschmerz hinreichend auszuschalten. Erst wenn das
Gelenk infolge Gelenkerguss und Kapseldehnung am Schmerzgeschehen beteiligt ist, kann
die diagnostische Analgesie voriibergehend zu einer Lahmheitsbesserung fiihren.

Bei 40% der Patienten ergab die orthopddische Untersuchung keinen pathologischen Befund.
Bei 16% wurde durch die Analgesie der Lahmheitsursprung im Ellbogengelenk gefunden.

Die Tiere litten am fragmentierten Proc. coronoideus und OCD der Trochlea humeri. Ein
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Hund war an einer Fraktur des Processus coronoideus und zusdtzlich an einer
Bizepssehnenentziindung erkrankt.

Bei Patienten mit mehreren pathologischen Verdnderungen ist es besonders schwierig
herauszufinden, welcher Prozess fiir die Lahmheit verantwortlich ist und welchen Anteil
weitere Krankheitsprozesse an der Lahmheit haben. Die Lahmheitsbesserung im
letztgenannten Fall zeigte, dass die Ellbogengelenkerkrankung die dominierendere
Lahmbheitsursache darstellte. Die Frage, ob und zu welchem Anteil die Erkrankung am
Schultergelenk zur Lahmbheit beitrug, kann nicht beantwortet werden.

Beim tiiberwiegenden Teil, ndmlich 84% der Patienten konnte durch die Analgesie des
Ellbogengelenks keine Lahmheitsbesserung erzielt werden. Der Grofiteil dieser Patienten
(66,7%) litt an Erkrankungen auflerhalb des Ellbogengelenkes. Viele Hunde &uf3erten je nach
Charakter, auch infolge der ungewohnten Umgebung ihre Schmerzempfindungen
unbestimmt. Durch die einfach durchzufiithrende Gelenkanalgesie konnten bei diesen
Patienten weiterfiihrende diagnostische Hinweise gewonnen werden.

Bei 9,5% der Tiere ohne Lahmheitsbesserung lagen aber ausschlieflich als
ellenbogengelenkinterne Erkrankungen Fissuren des Processus coronideus vor. Auch hier
wurde offensichtlich die Diffusion des Lokalanédsthetikums auf den schmerzhaften
subchondralen Knochen verhindert.

Bei weiteren 23,8% der Patienten blieb die Lahmheit nach der Gelenkanalgesie unveréndert.
Hier waren Frakturen und Fissuren des Processus coronoideus mit Erkrankungen des
Schultergelenkes kombiniert.

Da jede Gelenkanalgesie bei alleinigen Frakturen des Proc. coronoideus positiv verlief, kann
davon ausgegangen werden, dass in diesem Fall die Erkrankung des Schultergelenkes den
bestimmenden Anteil an der Lahmbheit einnahm.

Bei der Gruppe der Patienten die nach Analgesie keine Lahmheitsbesserung zeigten, litten die
Tiere an Panostitis eosinophilica zum einen mit einer Fissur zum anderen mit einer Fraktur
des Proc. coronoideus oder an Panostitis eosinophilica kombiniert mit einem isolierten
Processus anconeus. Die akut schmerzhafte Panostitis stellt den lahmheitsbeherrschenden
Faktor dar, da jede Gelenkanalgesie bei der Fraktur des Processus coronoideus sowie beim
isolierten Processus anconeus ohne weitere Begleiterkrankung positiv verlief. Demgegeniiber
war die Analgesie bei Fissuren des Processus coronoideus uneingeschriankt negativ. Eine
Lahmbeitsbeteiligung der Coronoidfissur kann jedoch nicht ausgeschlossen werden.

Es gibt Patienten, die mit einer Vorhandlahmheit vorgestellt werden und bei denen es weder

durch die orthopddische noch durch die radiologische Untersuchung gelingt, das
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Ellbogengelenk als Lahmbheitsursache sicher zu beweisen oder sicher auszuschlieBen. Bei
diesen Tieren kann die positiv verlaufende diagnostische Analgesie des Ellbogengelenks die
Verdachtsdiagnose einer intraartikuldren klinisch signifikanten Lésion sichern. Die bei
Coronoidknorpelfissuren fehlende Lahmbheitsbesserung zeigt jedoch, dass die negativ
verlaufende Gelenkanalgesie eine gelenkinterne Lahmheitsursache nicht ausschlieft.

Die diagnostische Analgesie des Ellbogengelenkes ist Teil eines orthopéddischen
Untersuchungsprogrammes, die dem Tierarzt wichtige Mehrinformationen {iber den
Lahmbheitsursprung geben kann, wobei eine positive Gelenkanalgesie der klinischen

Untersuchung iiberlegen ist.

5.2 Diskussion der Befunde der Kniegelenkanalgesie

An der Hintergliedmalle konnten beim iiberwiegenden Teil der Patienten partielle- oder
komplette Rupturen des vorderen Kreuzbandes diagnostiziert werden. Nach Schnell (1986)
und Brunnberg (1990) ist die Bevorzugung einer GliedmaBenseite nicht gegeben. In unseren
Untersuchungen betrug das Verhiltnis rechts zu links 1:1,2 und weicht damit, wahrscheinlich
aufgrund der begrenzten Patientenanzahl, nur geringgradig von dieser Angabe ab.

Die orthopédische Untersuchung wies bei 84,4% der mit einer einseitigen Hinterhandlahmheit
vorgestellten Patienten das Kniegelenk als Erkrankungsursache aus. Um das Lahmbheits-
verhalten nach der Gelenkanalgesie zu dokumentieren, wurde bei diesen Patienten eine
Kniegelenkanalgesie durchgefiihrt. 65% der Tiere zeigten darauthin eine Lahmheitsbesserung
um durchschnittlich 1 Grad. Davon litten 71% an Rupturen- und 29% an partiellen Rupturen
des vorderen Kreuzbandes. Die partiellen Kreuzbandrisse waren alle von einem gering bis
mittelgradigen Gelenkerguss begleitet, das Schubladenphédnomen war fraglich. Nur einer der
Patienten wies eine Meniskusverletzung auf. Demgegeniiber stehen mit deutlichem
Unterschied (p<0,005) die Hunde mit particllem Kreuzbandriss, die keine
Meniskusverletzung hatten. Diese Angaben decken sich mit denen von Scavelli und
Mitarbeitern (1990), die bei Partialrupturen des vorderen Kreuzbandes mediale
Meniskusschiden wesentlich seltener beobachteten als bei Komplettrupturen.

Viel deutlicher als beim Ellbogengelenk spielt beim Kniegelenk der Fiillungszustand die
entscheidende Rolle bei der Analgesie. In welcher Ausprigung die Gelenkanalgesie vom
Fiillungszustand des Kniegelenkes abhéngt, wird bei 71% der Patienten mit kompletter
Ruptur des vorderen Kreuzbandes deutlich. Bei allen diesen Tieren hatte sich als entziindliche
Reaktion auf die intraartikuldre Erkrankung ein Gelenkerguss ausgebildet. Die Analgesie war

in allen Fillen positiv. Dagegen verlief bei 35% der Tiere die Gelenkanalgesie trotz
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erheblicher intraartikuldrer Erkrankung (Kreuzbandruptur, Patellaluxation) negativ, weil sich
kein oder nur ein geringfligiger Erguss gebildet hatte. Der Unterschied zwischen positiver
Kniegelenkanalgesie bei vermehrter Gelenkfiillung und negativem Verlauf der Analgesie bei
geringer Gelenkfiillung der an einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes erkrankten Tiere war
mit p<0,005 hoch signifikant. Dies bestitigt die Aussage von Curtiss (1973) wonach eine
Lahmbheit primdr von der zunehmenden Spannung der Gelenkkapsel und damit der
Schmerzrezeptorenreizung in der Capsula fibrosa bestimmt wird. Das ldsst den Schluss zu,
dass das Lokalanésthetikum nur an einer unter Spannung stehenden Gelenkkapsel auch
optimal zur Wirkung kommt.

Die Stirke des Schubladenphédnomens spielt eine weitere wesentliche Rolle fiir den Erfolg der
Analgesie. Der Unterschied zwischen positiver Kniegelenkanalgesie bei gering ausgeprigter
Schublade und dem negativen Verlauf der Analgesie bei stark ausgeprigter Schublade der an
einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes erkrankten Tiere war hoch signifikant (p<0,005).
Auch Meniskusverletzungen hatten einen wichtigen Einfluss auf das Ergebnis der
Kniegelenkanalgesie bei Kreuzbandverletzungen. So bestand ein wesentlicher Unterschied
(p<0,005) zwischen meniskusverletzten Tieren bei denen keine Analgesie erreicht wurde
sowie Tieren ohne Meniskusverletzungen mit positivem Verlauf der Analgesie.

Ein Einfluss auf die Kniegelenkanalgesie bei Kreuzbandverletzungen geht auch von der
Grofle des Tibiaplateauwinkels aus. Bei Tieren, bei denen keine Analgesie erreicht wurde lag
der mittlere Tibiaplateauwinkel bei 26,7°. Dem gegeniiber war die Analgesie bei einem
mittleren Tibiaplateauwinkel von 22,8° gut ausgepragt (p<0,005).

Bei Kreuzbandrissen mit fehlendem oder geringfiigigem Gelenkerguss, die eine klare
Instabilitit (deutliche Schublade, groBer TPW) aufweisen und zusitzlich noch von einer
Meniskusverletzung begleitet werden, reicht die Gelenkanalgesie offensichtlich nicht aus, um
die Lahmbheit zu verbessern. Mit jedem Schritt gleitet bei rupturiertem Kreuzband die Tibia
nach kranial und das Femur gleichzeitig nach kaudal, die Tibia unterliegt einer abnormen
Innenrotation (Arnoczky & Marshall, 1977; Damur, 2000). Je stirker das Tibiaplateau abfillt,
umso extremer werden die Kranial- und Kaudalbewegungen des Unter- gegeniiber dem
Oberschenkel. Ab einem Tibiaplateauwinkel von 26° konnte keine positive Gelenkanalgesie
mehr ermittelt werden. In diesen Féllen reicht eine Gelenkanalgesie, die nur die
Schmerzrezeptoren der Capsula fibrosa erreicht nicht aus, um die Lahmheit zu beseitigen. Die
Instabilitit dominiert gegeniiber dem rein schmerzhaften Lahmbheitsursprung in der

Gelenkkapsel. Besteht zusétzlich ein verletzter medialer Meniskus reicht das anésthesierende
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Potential des Xylocains ebenfalls nicht aus um den Schmerz der reich innervierten
Meniskushorner bis in die Tiefe zu beseitigen.

Das Lahmheitsbild einer Patellaluxation Grad 3 kann aufgrund der permanenten Lage der
Patella neben dem Rollkamm und der damit einhergehenden mechanischen Behinderung des
Gangpbildes durch eine Gelenkanalgesie nicht beeinflusst werden.

Bei 15,6% der Patienten konnte das Kniegelenk anhand der orthopéddischen Untersuchung
nicht sicher als Lahmheitsursache ermittelt werden, so dass eine Kniegelenkanalgesie als
erginzendes Diagnoseverfahren indiziert war. Bei 50% der Patienten wurde das Kniegelenk
mit Hilfe der Analgesie ursdchlich als Sitz der Lahmbheit ermittelt.

Die Hunde waren allesamt an einer partiellen Ruptur des vorderen Kreuzbandes mit gering-
oder mittelgradiger Gelenkfiillung erkrankt. Das Schubladenphdnomen war bei allen Tieren
undeutlich ausgeprégt, bei keinem konnte eine Meniskusverletzung diagnostiziert werden.

Bei den iibrigen Patienten die nicht auf eine Kniegelenkanalgesie reagierten lag die
Lahmbheitsursache aulerhalb des Kniegelenkes.

Die diagnostische Analgesie des Kniegelenks ist indiziert bei Hunden, die mit Lahmheiten der
Hintergliedmalle zur Vorstellung gelangen und bei denen es durch die orthopddische und
radiologische Untersuchung nicht eindeutig gelingt, das Kniegelenk als Lahmheitsursache
auszuschlieBen oder bei denen iiber den ermittelten Kniegelenkbefund Zweifel bestehen. Die
Lahmbheitsbesserung um 1 Grad ist beweisend fiir eine klinisch relevante Lésion in diesem
Gelenk. Bei Anrissen des vorderen Kreuzbandes verliefen alle Gelenkanalgesien positiv. Fiir
diese Erkrankung, bei der die Schublade oft fraglich ausfillt, wie es auch Vasseur (1993)
beschreibt, ist die Kniegelenkanalgesie eine sichere Methode, um ein intraartikulires
Krankheitsgeschehen nachzuweisen. Bei totalem Kreuzbandriss ist die Analgesie aufgrund

uneinheitlicher Resultate nicht geeignet.

5.3 Diskussion weiterer Befunde der Gelenkanalgesie

Bei der FEingabe des Xylocain 2% wurden von 31% der Patienten mit
Ellbogengelenkinjektionen und 37,5 % der Patienten mit Kniegelenkinjektionen Schmerzen in
Form von Abwehrbewegungen angezeigt. Es wird die Annahme getroffen, dass die Ursache
in der Gewebereizung durch das Lokalanésthetikum, die besonders bei Entziindungen
(Gelenkerguss) stirker ausgeprigt ist liegt. Allerdings konnte kein statistischer
Zusammenhang zwischen dem intraartikuldren Vorliegen einer Erkrankung und diesen
SchmerzduBlerungen  gefunden  werden.  Auch  individuelle  Disposition  und

Schmerzempfindlichkeit des Einzeltieres stehen zur Diskussion. Hunde, die schon bei der
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orthopadischen Untersuchung Schmerzen &dullerten, reagierten auch bei der Injektion des
Analgetikums heftiger. Die rasche Injektion des Xylocains war gegeniiber der langsamen
Injektion weniger schmerzhatft.

Besonders dngstliche Hunde zeigten schon bei Lagerung und Fixation panische Reaktionen,
die eine Gelenkinjektion unmoglich machten. Fiir solche Patienten ist die Methode der
diagnostischen Gelenkanalgesie ungeeignet. Ein weiterer Nachteil ist der hohe personelle
Aufwand zur Fixation des Tieres wihrend der Gelenkinjektion.

Verlief eine Gelenkanalgesie positiv, besserte sich das Gangbild am Ellbogen- und
Kniegelenk durchschnittlich um 1 bis 2 Lahmheitsgrade. Mit positiv wurde eine
Lahmbheitsbesserung um mindestens 1 Grad bewertet. Geringgradige Besserungen die weniger
als einen Grad erreichten, wurden als negativ beurteilt, um subjektive Fehler bei der
Beurteilung moglichst auszuschlieen. Die in der Pferdemedizin oft beschriebene Besserung
bis zur Lahmfreiheit (Hahn, 1930) konnte beim Hund nur in Ausnahmefillen beobachtet
werden. So war es bei stark schmerzhaften Prozessen nicht moglich, eine ausreichende
Analgesie zu erreichen. Zwar vermag die Gelenkanalgesie den mit dem Gelenkerguss und der
Kapseldehnung assoziierten Schmerz zu beseitigen, den subchondralen Knochenschmerz
jedoch und die Ausstrahlung auf das Periost kann sie nicht eliminieren. Zu den gleichen
Schliissen gelangten auch Mai (1960) bei Schweinen sowie Derksen (1980) und Dyson (1986
a, b) in der Pferdemedizin. Des Weiteren betrifft der Lahmheitsursprung nicht ausschlieBlich
schmerzhafte Strukturen (Capsula fibrosa, Periost). Am Lahmheitsgeschehen konnen
ebenfalls beteiligt sein: schmerz- und entlastungsbedingte Kontrakturen und Fibrosen der das
Gelenk umgebenen Muskulatur sowie der Verlust der Gelenkinstabilitit z.B. bei Rupturen des
vorderen Kreuzbandes.

Bereits etwa zehn Minuten nach intraartikuldrer Injektion tritt die Wirkung des Xylocains ein.
Mit der vollen Wirksamkeit des Anisthetikums (Analgesicoptimum) ist nach zehn bis 40
Minuten zu rechnen. Diese Resultate decken sich mit Angaben von Lemke & Dawson (2000).
Der analgetische Effekt des Lokalanésthetikums bleibt etwa 60 Minuten bestehen. Mai (1960)
gelangte in seiner Arbeit liber Gelenkanalgesie beim Schwein zu vergleichbaren Ergebnissen.

Dieses Resultat kann damit vom Schwein auf den Hund iibertragen werden.

5.4 Diskussion der Befunde der Synoviaanalyse
Am gesunden FEllbogengelenk wurden in Vorversuchen grolere Mengen an
Synovialfliissigkeit gewonnen als am gesunden Kniegelenk. Nach Amrousi und Mitarbeitern

(1966) sowie Tew (1982) sind in gerdumigeren Gelenken groflere Synoviamengen zu finden.
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Am Kniegelenk sind diese aufgrund der zentralen Fiihrung der Punktionskaniile und des
Versackens von Synovialfliissigkeit schlechter zugénglich. Van Pelt (1965, 1966) sowie
Stashak (1989) empfehlen vor Injektion des Lokalandsthetikums dieselbe Synoviamenge zu
entnehmen. Dem konnte an gesunden Ellbogengelenken nicht entsprochen werden. Das
entnommene Gelenkfliissigkeitsvolumen betrug durchschnittlich 0,35 ml und stimmte mit den
von Fernandez und Mitarbeitern (1983) gewonnenen Mengen iiberein. Es war damit deutlich
geringer als das anschlieBend injizierte Fliissigkeitsvolumen. Von Wichtigkeit ist ein
konstanter intraartikuldrer Druck, dessen Erhdhung ein zusdtzlicher Lahmheitsfaktor ist. Die
durch die Xylocaininjektion ausgeloste Druckerhdhung kann bei dem Versuch jedoch
vernachléssigt werden, da keine Lahmheitsuntersuchung stattfand.

Physiologische Gelenkfliissigkeit ist hellgelb bis bernsteinfarben, ohne Beimengungen und
viskds. Die bei der ersten Synoviaentnahme gefundenen mittleren Gesamtleukozytenzahlen
von 616,7 &+ 352,6 Zellen/ul entsprechen Befunden von Sawyer (1963) sowie Coles (1986) an
gesunden Gelenken. Das Differentialzellbild zeigte bei durchschnittlich 97,2% mononuklearer
Zellen (Monozyten und Lymphozyten) einen Anteil an neutrophilen Granulozyten von
durchschnittlich 2,8%. Diese Befunde sind mit den Angaben von Sawyer (1963) und Coles
(1986) vergleichbar. Am gesunden Ellbogengelenk wurden LDH-Aktivitdten von 10-300 U/I
gemessen. Zu dhnlichen Ergebnissen gelangten Schmdckel und Mitarbeiter (2001), die in
gesunden Hundegelenken Enzymaktivititen von 10-278 U/l ermittelten.

Die intraartikuldre Injektion von Xylocain 2% bewirkte nach 24 Stunden ein moderates
Ansteigen der mittleren Gesamtleukozytenzahlen in der Synovialfliissigkeit auf 3172
Zellen/ul. White und Mitarbeiter (1989) kamen in einer Studie, bei der die Lidocainwirkung
auf Synoviaparameter von Pferdegelenken dokumentiert wurde, zu vergleichbaren
Ergebnissen. Diese Resultate sind vom Pferd auf den Hund {ibertragbar. Die alleinige
Punktion der Gelenke bewirkte eine geringere Zunahme der mittleren Gesamtleukozyten auf
1497 Zellen/ul. Paul und Mitarbeiter (1983) wiesen hingegen eine Hemmung der
Leukozytenimmigration durch Lidocain nach. Fine Erkldrung fiir die gegensitzlichen
Ergebnisse in der eigenen Arbeit konnte die Gewebereizung durch das Xylocain als stérkerer
Adhisionsfaktor fiir Leukozyten sein. Der Anstieg der weillen Blutzellen korreliert mit dem
Ausmal der lokalen Entziindung. Sie wird durch das Lokalandsthetikum Xylocain bestimmt,
aber in hohem Mafe auch durch den mechanischen Akt der Gelenkinjektion.

Im Differentialzellbild iiberwogen 24 Stunden nach der Xylocaininjektion neutrophile
Granulozyten mit durchschnittlich 52,9% gegeniiber den mononuklearen Zellen mit 47,1%.

Nur geringfiigig waren die Unterschiede nach Gelenkpunktion ohne Xylocaininjektion, die
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mittleren neutrophilen Granulozyten lagen bei 48,9%, die mononuklearen Zellen bei 51,1%,
nach Gelenkpunktion ohne Xylocaininjektionen. Auch White und Mitarbeiter (1989) fanden
eine Dominanz der neutrophilen Granulozyten, 24 Stunden nach der intraartikuléren
Lidocaininjektion.

Die mittleren synovialen Enzymaktivititen der Lactatdehydrogenase betrugen 24 Stunden
nach Xylocaininjektion 490 U/I. 24 Stunden nach der isolierten Gelenkpunktion lagen sie bei
316 U/l. Die Enzymwerte sind Ausdruck der Zellmortalitiat. Eine Arbeit von Schmdckel und
Mitarbeitern (2001) stellt die Verbindung der Lactatdehydrogenaseerhhung mit
pathologischen Prozessen am Hundegelenk her. Auch in den eigenen Untersuchungen waren
die LDH-Aktivitdten der Gelenke mit xylocain- oder punktionsbedingter Synovitis signifikant
hoher (p<0,005) als in gesunden Gelenken. Van Bree und Mitarbeiter (1994) fanden bei
Hunden mit einer experimentell induzierten Synovitis ebenfalls einen Anstieg der
Lactatdehydrogenase. In den eigenen Untersuchungen gehen die LDH-Aktivittssteigerungen,
im Gegensatz zu Beobachtungen von Schumacher und Mitarbeitern (1974) mit dem Anstieg
der Gesamtleukozyten einher. Eisenmenger (1974) beobachtete schon unter physiologischen
Bedingungen grofle Lactatdehydrogenase-Schwankungsbreiten bis in den pathologischen
Bereich. Dem konnte mit unseren Befunden widersprochen werden. Allerdings lassen relativ
hohe Standartabweichungen der Mittelwerte an der Sensitivitdt der Lactatdehydrogenase
zweifeln.

Proben mit punktionsbedingten Blutbeimengungen wurden aufgrund des hohen LDH-
Enzymgehaltes der Erythrozyten fiir die Bestimmung der Lactatdehydrogenase verworfen.
Synoviavolumen und Konsistenz verdnderten sich weder durch die isolierte Gelenkpunktion
noch durch das Einbringen von Xylocain.

Die Infektionsgefahr durch Gelenkinjektionen sowie Punktionen ist bei einer aseptischen
Arbeitsweise sehr gering. Keiner der untersuchten Patienten wies nach isolierter Punktion
sowie intraartikuldrer Lokalanédsthetikaanwendung Anzeichen einer Infektion, wie
Schwellung, Wirme, Rotung und Schmerzen der Gelenkregion sowie daraus resultierende
Lahmbheit auf. Eine beachtliche Gefahr geht bei dieser Methode aber von punktionsbedingten
Knorpelverletzungen aus. Trippel & Mankin (1993) beschreiben die schlechte
Heilungstendenz oberfldchlicher Knorpeldefekte. Dem kann durch vorsichtige Manipulation
der Punktionskaniile im Gelenk sowie der Beherrschung einer einwandfreien
gelenkschonenden Technik vorgebeugt werden. Jenkinson (1987) lehnt die intraartikuldre
Anwendung von Lidocain ab, weil reine Lidocainlosungen Siuren mit einem pH-Wert von

4,4. sind. Diese Sduren konnen, abhingig vom Synoviavolumen, den pH-Wert im Gelenk so
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weit absenken, dass irreversible Knorpelschdadigungen die Folge sind. Aufgrund der eigenen
Untersuchungen wird diese Aussage nicht unterstiitzt. Das verwendete 2%-ige Xylocain hat
einen pH-Wert von wenigstens 6,0 und ist nicht gepuffert. Selbst geringe Mengen Synovia
wirken als enormer Puffer und filhren zur Instabilitit des Xylocains und zu einer pH-
Verschiebung in den alkalischen Bereich, so dass irreversible Knorpelreaktionen nicht
auftreten.

Ohne Zweifel fiihrt Xylocain 2%, intraartikuldr verwendet, zu einer Irritation des synovialen
Milieus. Auch isolierte Gelenkpunktionen bewirken Verdnderungen in der Synovia-
zusammensetzung. White und Mitarbeiter (1989) beobachteten signifikante Unterschiede im
Zellgehalt lidocainbehandelter und punktierter Gelenke, die zwar reproduzierbar, statistisch
aber nicht signifikant waren. Weitere Untersuchungen iiber die Wirkung von
Lokalanésthetika auf das Gelenkmilieu in der Pferde- und Kleintiermedizin fehlen bislang.
Gesamtleukozytenzahl, Differentialzellbild und LDH sind geeignete Parameter, um
gelenkinterne Verdanderungen im Sinne einer Synovitis aufzudecken. Die xylocaininduzierten
Verdnderungen relativieren sich allerdings im Vergleich zu den punktionsbedingten
Verdnderungen. Arthrozentesen sind keine harmlosen Prozeduren. Sie setzen eine
Entziindungskaskade in Gang, die durch Gelenkreaktionen kontrolliert und eingeddmmt
werden muss.

War aufgrund der Anamnese eine akute Lahmheit besonders als mogliche Unfallfolge
ermittelt worden, wurde auf die diagnostische Analgesie verzichtet. Rontgenaufnahmen gaben
Aufschluss tiber mogliche Fissuren. Damit wurde den auch in der Pferdemedizin geltenden
Richtlinien Rechnung getragen, die einer Gefahr der Entstehung von Frakturen aus Fissuren
durch vermehrte mechanische Belastung des analgesierten Gelenkes vorbeugen sollen (Keller,
1976; Worthmann, 1981).

Im Falle eines Versagens der Gelenkanalgesie trotz intraartikuldirem Krankheitsgeschehen,
miissen folgende Faktoren kritisch diskutiert werden: Intraartikuldre Entziindungen kénnen
die Wirkung des Lokalanidsthetikums beintrdchtigen, wie Lipp (1992) in seiner Arbeit
beschrieb. Ein inaddquates Andsthetikavolumen oder das Einbringen einer grofleren
Anésthetikamenge ohne vorherige Entnahme des gleichen Synoviavolumens kann den
intraartikuldren Druck ansteigen lassen und einen zusétzlichen Lahmbheitsfaktor darstellen.
Das erkliart, warum einige Hunde bei der Kniegelenkanalgesie mit einer Verschlechterung des
Gangbildes reagierten, obwohl die Lahmheitsursache auBlerhalb des Kniegelenkes lokalisiert

war.
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Einer extraartikuldren Platzierung der Punktionskaniile kann durch Aspiration von Synovia
vorgebeugt werden. Die Synoviagewinnung ist jedoch problematisch, wenn kein
Gelenkerguss vorliegt oder das Gelenkvolumen durch Synovialzottenhypertrophie oder
Kapselverdickung vermindert ist. Erfolglose Synoviaaspiration kann ihren Grund auch in
einer Verlegung der Kanilenéffnung mit Knorpel oder Synovialzotten bzw. -einer
Verstopfung mit Gelenkdetritus haben (Schmotzer & Timm, 1990). Im Kniegelenk kann die
Platzierung der Kaniile im infrapatellaren Fettkorper die Ursache fiir fehlende
Synoviagewinnung sein. Einer Wirkverminderung durch partiellen Abfluss des
Anisthetikums aus der Punktionséffnung der Gelenkkapsel sollte man durch kleinlumige
Kantilen vorbeugen. Durch den Ausfluss des Anésthetikums kann es zu einer
Wirkungsverminderung der Analgesie kommen.

Aus den eigenen Untersuchungen kann eindeutig abgeleitet werden: Die bei einer Fissur des
Proc. coronoideus vorliegende schmale Frakturlinie kann eine Diffusion des Anisthetikums
auf die schmerzhafte subchondrale Knochenplatte erschweren. Zu den gleichen Ergebnissen
gelangte auch Dyson (1986) in der Pferdemedizin. Bei hoch schmerzhaften Prozessen mit
Beteiligung groferer Gewebebezirke kann mit der Injektion keine vollstindige
Schmerzfreiheit mehr erreicht werden (Mai, 1960). Bei Gelenken, die von langen
Rohrenknochen gebildet werden, erhilt der subchondrale Knochen den grofiten Teil seiner
Nervenversorgung aus den Endost (Shepherd & Pilsworth, 1993). Sie wird bei Injektionen in
das Ellbogen- und Kniegelenk vom Lokalandsthetikum nicht erreicht, ein Grund fiir das
Versagen der Gelenkanalgesie trotz des Vorliegens einer intraartikuldren Erkrankung.

Auch auBBerhalb des Gelenkes liegende Erkrankungsherde konnen in unterschiedlichem Malf3e
zu einer Lahmheit beitragen (Schmotzer & Timm, 1990) und die diagnostische
Gelenkanalgesie beeintrachtigen. So konnen Lahmheiten, die nicht oder nicht ausschlieBlich
auf schmerzhaften Prozessen beruhen, durch die intraartikuldre Instillation eines
Lokalandsthetikums  nicht  beeinflusst ~werden. Dazu  gehoren  mechanische
Lahmheitsursachen, wie Knochenzubildungen bei Arthrosen, Muskelkontrakturen bei

chronischen Prozessen oder Instabilititen, wie sie bei einem Kreuzbandriss vorliegen.

5.5 Schlussbetrachtung und Ausblick

Die diagnostische Gelenkanalgesie am Ellbogen- und Kniegelenk ist dann anzuwenden, wenn
iiber den gestellten orthopddischen Befund Zweifel bestehen, oder um einen eindeutigen
orthopddischen Befund erneut zu priifen. Fiir die Besitzer ist eine Besserung der Lahmheit

durch die Gelenkanalgesie leicht nachzuvollziehen, gerade wenn das Tier bei der
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orthopadischen Untersuchung keine SchmerzduBBerung zeigt. Der Tierarzt kann sich durch
diese einfache Methode das Rontgen der gesamten Gliedmalfle ersparen. Damit wird auch den
geforderten StrahlenschutzmaBBnahmen Rechnung getragen. Die Vorteile der lokalen
Analgesie von Gelenken bestehen in der leicht erlernbaren Technik, der schnellen
Durchfiihrbarkeit und den geringen Kosten. Nachteilig ist der hohe personelle Aufwand. Der
Erfolg der Gelenkanalgesie kann innerhalb kurzer Zeit (maximal 30 Minuten) beurteilt
werden. Eine Lahmheitsbesserung von mindestens 1 Grad wird als positiv bewertet. Die
positive Gelenkanalgesie ist den klinischen, radiologischen und intraoperativen Befunden
iiberlegen. Sie macht eine Aussage zum tatsdchlichen Schmerzpunkt, nicht zum Grad der
vorliegenden Verdanderungen. Allerdings schliefit eine negativ verlaufende Gelenkanalgesie
ein intraartikuldres Krankheitsgeschehen nicht aus. Damit eine Gelenkanalgesie optimal
wirken kann, muss vor allem ein vermehrter Gelenkerguss vorliegen.

Die eigenen Untersuchungen zeigen, dass die diagnostische Analgesie am Ellbogen- und
Kniegelenk ein wichtiger Teil der Lahmheitsdiagnostik ist, welche dazu beitrigt, eine klinisch
signifikante Lision zu finden, die durch andere Untersuchungsmethoden unentdeckt bleiben
kann. Irreversible synoviale Schaddigungen durch Xylocain 2% sind bei einmaliger
Anwendung nicht zu befiirchten.

Um die Gelenkanalgesie wie in der Pferdemedizin von distal nach proxinmal durchzufiihren
oder mit Leitungsandsthesien zu kombinieren, muss bei jedem Gelenk zuerst ermittelt
werden, unter welchen Bedingungen und bei welchen intraartikuldren Erkrankungen die
Gelenkanalgesie wirkt. Ansonsten kommt es zu Fehlern bei der Interpretation der Befunde.
Weitere Gelenke sollten in Zukunft, auch beziiglich der Verwendung einer geringeren Menge

des Anésthetikums, untersucht werden.
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6 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurden Zuverldssigkeit und Eignung der Gelenkanalgesie mit
Xylocain als diagnostisches Hilfsmittel bei der Untersuchung von Lahmbheiten fiir die Praxis
iiberpriift.

Dazu wurden an 62 Ellbogengelenken und 64 Kniegelenken von Hunden, die mit Lahmheiten
an Vorder- und Hintergliedmalle vorgestellt wurden diagnostische Analgesien durchgefiihrt.
Das Ellbogen- bzw. Kniegelenk der Patienten wurde analgesiert, wenn es durch die
orthopadische Untersuchung nicht gelang, die Ursache der Lahmheit zu lokalisieren.
Weiterhin wurden alle Ellbogen- und Kniegelenke analgesiert, die durch die orthopédische
Untersuchung als erkrankt erkannt worden waren. Damit konnte dokumentiert werden, bei
welchen Erkrankungen und Zustinden im Gelenk eine Analgesie wirkt und wie stark sich
eine Lahmheitsbesserung auswirkt.

An 17 gesunden Ellbogengelenken wurde der Einfluss von Xylocain auf das synoviale Milieu
dokumentiert. Nach Synoviaentnahme wurde das Lokalandsthetikum intraartikulér injiziert.
24 Stunden nach der Injektion wurde erneut Synovia entnommen und auf Volumen, Farbe,
Beimengungen, Konsistenz, Gesamtleukozytenzahl, Differentialzellbild und Laktat-
dehydrogenaseaktivitit untersucht. Im Vergleich dazu wurde aus 16 anderen Gelenken
Synovia ohne Xylocainapplikation entnommen, um den Einfluss von Gelenkpunktionen auf
das synoviale Milieu zu dokumentieren.

Die Ellbogengelenkanalgesie verlief positiv bei Frakturen des Processus coronoideus medialis
ulnae mit lockerem Fragment, bei Osteochondrosis dissecans der Trochlea humeri und bei
Kombinationen beider Erkrankungen. Auch bei fragmentiertem Processus coronoideus
medialis ulnae kombiniert mit einem isolierten Processus anconeus besserte sich die Lahmheit
nach Ellbogengelenkanalgesie. Die Lahmheitsbesserung betrug durchschnittlich 1 Grad. Eine
Arthrose beeinflusste den Erfolg der Analgesie nicht. Ausnahmslos negativ verliefen alle
Ellbogengelenkanalgesien bei Erkrankungen des Processus coronoideus bei oberfldchlich
intaktem Knorpel und darunterliegender pathologisch verdnderter subchondraler
Knochenplatte. Die Diffusion des Anésthethetikums auf die schmerzende subchondrale
Knochenplatte scheint als Folge des oberflachlich intakten Knorpels behindert zu sein. Der
Unterschied zwischen positiver Analgesie bei fragmentiertem Processus coronoideus
einerseits und negativer Analgesie bei Fissur im Processus coronoideus andererseits war
statistisch signifikant (p<0,005). Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Erfolg der

Analgesie und fehlendem oder vorhandenem Gelenkerguss konnte bei Erkrankungen des
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Ellbogengelenks nicht gefunden werden. Zusammenfassend lie3 sich ermitteln: Bei Patienten
mit unklaren orthopddischen Befunden kann eine positive Ellbogengelenkanalgesie die
Diagnose einer intraartikuldren Erkrankung sichern. Tritt keine Besserung des Gangbildes
auf, kann das Gelenk trotzdem die Ursache der Lahmheit sein.

An allen Kniegelenken fiihrte die Analgesie bei partiellen Rupturen des vorderen
Kreuzbandes zur Lahmbheitsbesserung um durchschnittlich 1 Grad. Die Lahmheit beruht hier
fast ausschlieBlich auf einer Reizung der Rezeptoren in der Capsula fibrosa durch die
vermehrte Gelenkfiillung und ist damit schmerzbedingt. Deshalb kann das Xylocain an die
Schmerzrezeptoren ankoppeln und gut wirken. Da die Diagnose ,Kreuzbandanriss®
orthopadisch und radiologisch nicht immer sicher zu stellen ist, ist die diagnostische
Kniegelenkanalgesie ein wertvolles Hilfsmittel zur Diagnosefindung. Wenn bei der
orthopadischen Untersuchung mehrere pathologische Befunde erhoben werden, kann eine
klinisch relevante Lasion mit Hilfe der Analgesie dem Kniegelenk zugeordnet werden.
Analgesien des Kniegelenks bei Totalrupturen des vorderen Kreuzbandes ergaben keine
einheitlichen Resultate. Dabei sind Gelenkfiillung, mogliche Meniskusverletzung und Grad
der Gelenkinstabilitdt entscheidend fiir den Effekt der Analgesie. Die Gelenkinstabilitdt wird
durch das Schubladenphinomen, den Tibiakompressionstest und die Grofe des
Tibiaplateauwinkels bestimmt. Mit zunehmender Instabilitdt (deutliche Schublade, hoher
Tibiaplateauwinkel) besserte sich die Lahmbheit durch die Gelenkanalgesie deutlich weniger
(p<0,005).

Geht ein Kreuzbandriss mit fehlendem oder nur geringgradigem Erguss, sowie einer
ausgepragten Schublade in Kombination mit einem hohen Tibiaplateauwinkel einher, ist die
Lahmbheitsursache weniger der Schmerz durch die Gelenkkapseldehnung, sondern vielmehr
die Folge der verdnderten Mechanik. Die ausgeprigte Instabilitdt im Kniegelenk ist die
Ursache fiir ein Versagen der Analgesie.

Beim Kreuzbandriss verlief die Analgesie positiv, wenn neben der geringeren Instabilitit,
gleichzeitig ein Gelenkerguss vorlag. Dagegen kam es nicht zur Analgesie, wenn der Erguss
nur geringgradig war oder gar fehlte. Dieser Unterschied war mit p<0,005 signifikant.

Einen signifikanten Unterschied gab es auch zwischen Kreuzbandrupturen mit
Meniskusverletzungen, bei denen keine Analgesie erreicht wurde und solchen ohne
Meniskusschédden, bei denen eine Analgesie positiv verlief.

Zusammenfassend kann gesagt werden: Xylocain bessert die Lahmheit, wenn sie durch die
vermehrte Gelenkfiillung schmerzbedingt ist. Xylocain hat jedoch keinen Einfluss auf die

Lahmbheit bei mechanischen Instabilitdten und Meniskusverletzungen.
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Dadurch ist die diagnostische Gelenkanalgesie bei kompletten Rupturen des vorderen
Kreuzbandes als diagnostisches Hilfsmittel ungeeignet.

Die Gelenkfliissigkeit reagierte auf das Xylocain mit einem deutlichen Anstieg der
Gesamtleukozytenzahl nach 24 Stunden. Punktionen ohne Xylocaininjektionen an einer
anderen Gruppe von Gelenken erbrachten dagegen nur einen mafligen Anstieg der
Gesamtleukozytenzahl. Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p<0,005). Die
mononuklearen Zellen gingen in den Gelenken nach Xylocaininjektion sowie in gleichem
MaBe nach ausschlieBlicher Punktion zuriick. Hingegen nahm die Zahl der neutrophilen
Granulozyten in allen behandelten Gelenken stark zu. Aktivititen des Enzyms
Laktatdehydrogenase erreichten in den xylocainbehandelten Gelenken nach 24 Stunden einen
hoheren Anstieg als in den nur punktierten.

Sowohl zwischen unbehandelten und xylocainbehandelten Gelenken einerseits als auch
zwischen unbehandelten und punktierten Gelenken (ohne Xylocaininjektion) andererseits
konnte ein signifikanter Unterschied in der Zahl der Gesamtleukozyten, mononuklearen
Zellen, neutrophilen Granulozyten und der LDH-Aktivitét ermittelt werden.

Xylocain fiihrt zu einer Verédnderung der untersuchten Synoviaparameter. Auch die Punktion
der Gelenke verdnderte die untersuchten Synoviaparameter. Im Vergleich zum diagnostischen
Nutzen der Gelenkanalgesie sind diese Verdnderungen jedoch bei einmaliger Anwendung

vertretbar.
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7 Summary

Reliability and suitability of intraarticular xylocain injection as diagnostic means in the
examination of lameness were investigated in this paper.

Diagnostic analgesia was carrried out on 62 elbow joints and 64 stifle joints of dogs presented
for lameness. The elbow, respectively, stifle joint of the patient was analgesied when
orthopaedic examination did not reveal the course for lameness. Furthermore, these patients
with clinically examined lameness of elbow or stifle joint were analgesied to verify the
efficiency of the method. Thus, we were able to indicate in which joint diseases analgesia is
effective and to what extent the level of lameness can change.

Moreover, we documented the effect of xylocain on synovial fluid in 17 healthy elbow joints.
After removing most of the synovial fluid, xylocain had been injected into the joint. Synovia
specimen was taken 24 hours after the injection and examined for volume, colour, additions,
viscosity, blood cells and activity of lactatdehydrogenasis. For comparison, synovia was
removed from 16 healthy joints without application of xylocain. In that way, we documented
the effect of aspiration on synovial fluid.

Elbow analgesia was positive in cases of a fragmented coronoid process with a separated
fragment, in cases of an osteochondrosis of the humeral trochlea and in cases of a
combination of both diseases. Patients which suffered from both, fragmented coronoid
process and isolated anconeal process, the lameness also were improved after xylocain elbow
analgesia. The improvement of lameness was one degree. Arthrosis did not affect the success
of analgesia. Analgesia was significantly negative in patients with a disease of the coronoid
process, non separated fragment and intact cartilage. A superficial intact cartilage seems to
prevent the penetration of the anaesthetic fluid to the subchondral bone. The difference
between a positive analgetic result in cases with a fragmented coronoid process on the one
hand and a negative analgetic result in elbows which showed a fissure of the coronoid on the
other hand was statistically significant (p<0,005). There was no statistically significant
correlation between the success of elbow analgesia and missing or existing effusion in case of
elbow diseases. For patients with suspicious foreleg lameness positive elbow analgesia can be
a clear indication for an elbow problem. Is there no improvement in moving, the ill joint can
be the reason for lameness.

In cases of partial rupture of the cranial cruciate ligament, analgesia improved the lameness
by 1 degree. Lameness is caused by the increased filling of the joint by effusion, which
irritates and stimulates the receptors of the fibrous capsule. Therefore lameness is caused

predominantly by pain. Obviously, xylocain is able to improve lameness caused by pain. A
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partial rupture of the cranial cruciate ligament cannot always be diagnosed with a degree of
certainty by clinical examinations and radiographs. In these cases stifle analgesia can be a
very useful tool in making a diagnosis. In those limbs showing several pathological evidence
the relevant lesion can be assigned to the stifle by using stifle analgesia.

In cases of a total rupture of the cranial cruciate ligament analgesia did not result
homogenously. Joint effusion, mechanical instability and meniscal injury are decisive factors
for the effect of stifle joint analgesia. The instability of the joint is determined by the anterior
draw sign, the tibial compression test and the angle of the tibia plateau. With increasing
instability accompanied by a high tibia plateau and an intensive drawer sign, the improvement
after xylocain injection was clearly lower (p<0,005). In cases of a ruptured cruciate ligament
with no or only small effusion or with a distinct anterior drawer sign in combination with a
high tibia plateau angle, lameness is caused predominantly by the changed biomechanical
forces and less by pain. In these cases, lameness is only slightly influenced by analgesia. A
significant (p <0,005) difference was found between the positive analgesia in cases of total
cranial cruciate ligament rupture with joint effusion compared to a total cruciate ligament
rupture without any effusion. No positive reaction was obtained in cases of cranial cruciate
ligament lesions combined with meniscal injuries. Analgesia was positive in cases without
any torn menisci (p <0,005). In summary, stifle joint analgesia with xylocain is able to
improve lameness caused by pain because of an increased filling of the joint by effusion.
Xylocain has limited diagnostic use since in cases of meniscal injury and mechanical
instability it has no effect on the lameness. Joint analgesia is not an appropriate diagnostic
tool in cases of a ruptured cranial cruciate ligament. However, usually clinical symptoms
ensure the diagnosis and joint analgesia is not necessary.

The joint fluid reacted to the xylocain treatment with a strong increase of complete leukocyte
numbers after 24 hours. A moderate increase of complete leukocyte numbers after 24 hours
was caused by aspiration without xylocain injection. This is a statistically significant
difference (p<0,005). Mononuclear cells decreased in both treated and untreated patients in
approximately the same number. The number of neutrophiles increased strongly in xylocain
treated and moderately in untreated joints. The difference is significant. LDH activity in
xylocain joints was significantly higher compared to untreated joints. The treatment of
xylocain leads to moderate changes in the joint. Nevertheless, this method is acceptable, as

the advance for the patient is higher because of the diagnostic benefit.
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