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Vorwort

Multimodal ist zu einem populären Terminus in der medizini-
schen Literatur geworden. Ursprünglich wurde dieser Begriff
wohl als ein Synonym für balanced anaesthesia eingeführt und
beschreibt in diesem Zusammenhang die Einleitung einer
Anästhesie mit Hilfe eine Kombination mehrerer Wirkstoffe.
Heute kann das Adjektiv »multimodal« nach allgemeiner
Übereinstimmung für jedes Behandlungsprotokoll verwendet
werden, bei dem mehrere Arzneimittel, Wirkstoffe, Adjunktiv-
Medikamente oder Applikationsmethoden zum Einsatz kom-
men. Auch Marketingfachleute nehmen diesen Begriff inzwi-
schen in Anspruch, um die Vorteile einer Anwendung ihrer
Produkte als Teil eines bestimmten Behandlungsprotokolls
anzupreisen. Häufig führt dies zu Werbeaussagen, durch die
der Verbraucher aufgefordert wird, ein bestimmtes Produkt
als Teil »seines multimodalen Protokolls« einzusetzen. Die
strittige Frage ist hierbei aber die nach der Definition eines
Basisprotokolls.

Die in diesem Buch beschriebene multimodale Behandlung
der Osteoarthritis skizziert einen evidenzbasierten therapeu-
tischen Ansatz bei caninen Osteoarthritispatienten mit dem
Ziel, stets die beste verfügbare Medizin anzuwenden. In Aner-
kennung der Tatsache, dass in einigen Fällen initial eine chi-
rurgische Intervention erforderlich sein kann, insbesondere
zur Stabilisierung eines Gelenkes, liegt der Fokus dieses Bu-
ches auf der »konservativen« Behandlung der Osteoarthritis.

Die Grundlage ist ein vereinfachter Ansatz mit zwei überlap-
penden therapeutischen Dreiecken aus medikamentösen und
nicht-medikamentösen Maßnahmen. Die medikamentöse Be-
handlung umfasst NSAIDs, Chondroprotektiva und adjunk-
tive Medikamente während die nicht-medikamentöse Thera-
pie aus Gewichtskontrolle/Bewegung, EPA-reicher Diät und
physikalischer Rehabilitation besteht. Jeder einzelne dieser
therapeutischen Ansätze hat seine individuelle Wirksamkeit
unter Beweis gestellt. Veröffentlichungen über kollektive Sy-
nergien dieser therapeutischen Modalitäten gibt es nicht, es
handelt sich vielmehr um ein intuitives Konzept.

Mit dem stetig wachsenden Wissen über die Pathophysiologie
der Osteoarthritis wird uns auch zunehmend klar, auf welche
Weise therapeutische Maßnahmen implementiert werden
müssen, um die verschiedenen Komponenten der zugrunde
liegenden pathophysiologischen »Pathways« zu attackieren.
Die Herausforderung für Tierärzte besteht darin, ständig auf
dem aktuellen wissenschaftlichen Stand der Osteoarthritis-
Therapie zu sein, damit wir unseren Patienten die Behandlung
anbieten können, die sie benötigen und verdienen.

Dieses Buch richtet sich an Tierärzte, tiermedizinische Fach-
angestellte und Studierende der Tiermedizin, die mehr über
die verschiedenen Aspekte des Schmerzmanagements bei ca-
niner Osteoarthritis erfahren wollen.
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1 Schmerz und Lahmheit

1.1 Schmerz

Schmerz ist das häufigste klinische Symptom der Osteoarthri-
tis (OA)1. Klinisch manifestiert sich OA-bedingter Schmerz in
erster Linie als Lahmheit. Wird ein Tier mit Lahmheit vorge-
stellt, muss zunächst untersucht werden, ob es unfähig ist, die
betroffene Gliedmaße einzusetzen oder ob es unwillig ist, die
Gliedmaße zu benutzen. Die Unfähigkeit, eine Gliedmaße ein-
zusetzen, kann auf muskuloskelettale Probleme, wie zum Bei-
spiel eine Gelenkkontraktur oder eine Muskelatrophie, zu-
rückzuführen sein. Therapeutisch werden diese funktionellen
Veränderungen am besten mit Hilfe der physikalischen Reha-
bilitation angegangen. Die Unwilligkeit des Patienten, eine
Gliedmaße einzusetzen, ist dagegen in den meisten Fällen auf
Schmerzen zurückzuführen. In diesen Fällen ist die Lahmheit
ein Schmerzvermeidungsverhalten.

In zahlreichen Studien zur OA steht der Gelenkknorpel im Fo-
kus, die klinische Behandlung von OA-Patienten konzentriert
sich jedoch meist auf die Schmerzbekämpfung. Da Gelenk-
knorpel keine Nervenversorgung besitzt, liegt der Schwer-
punkt der Schmerztherapie bei OA-Patienten auf den periarti-
kulären Strukturen. Eine Stimulation von Knorpel löst keinen
Schmerz aus, und auch die Stimulation gesunden Synovialge-
webes ruft nur selten Schmerzen hervor.2

Osteoarthritis bedingter Schmerz ist das Ergebnis eines
komplexen Zusammenspiels zwischen strukturellen Verände-
rungen, biochemischen Veränderungen, peripheren und zen-
tralen Schmerz verarbeitenden Mechanismen und der indivi-
duellen, kognitiven Verarbeitung nozizeptiver Information
(Abb. 1.1).

Der Schmerz im »Organ« Gelenk ist in der Regel multifokalen
Ursprungs. Ursachen sind eine direkte Stimulation von Ge-
lenkkapsel und Knochenrezeptoren durch Zytokine und/oder
Liganden aus entzündlichen und degradierenden Prozessen,
eine mechanische Stimulation der Gelenkkapsel durch Erwei-
terung (Erguss) und Dehnung (Gelenklaxität, Subluxation,
abnorme Artikulation), eine mechanische Stimulation des
subchondralen Knochens durch abnorme Belastung und
(wahrscheinlich) eine mechanische Stimulation von Muskeln,
Sehnen und Bändern.

Knöcherne Veränderungen an den Gelenkrändern und unter
geschädigten Knorpelarealen können bei OA-Patienten erheb-
liche Schmerzquellen darstellen. Das subchondrale Knochen-
gewebe enthält unmyelinisierte Nervenfasern, deren Anzahl
bei OA zunimmt.3 Ein erhöhter mechanischer Druck auf das
subchondrale Knochengewebe (im Zusammenhang mit OA)
hat eine Stimulation dieser Nozizeptoren zur Folge.

Man geht davon aus, dass diese Nozizeptoren zu bei OA-Pa-
tienten oft zu beobachtenden vagen, aber konsistenten Schmer-
zen beitragen. Beim Menschen soll OA für einen erhöhten
intraossären Druck verantwortlich sein, der zu chronischen
Schmerzen beitragen kann, insbesondere zum so genannten
Nacht- oder Ruheschmerz. Humane OA-Patienten beschrei-
ben Schmerzen im Zusammenhang mit erhöhtem intraossä-
rem Druck, selbst in Ruhe.4

1.2 Lahmheit

Bei Kleintieren werden Lahmheiten in den meisten Fällen
vom Besitzer festgestellt, der daraufhin tierärztlichen Rat
sucht. Seltener werden Lahmheiten vom Tierarzt bei einer
Routineuntersuchung diagnostiziert. Im einfachsten Fall zei-
gen Hunde (oder Katzen) eine Lahmheit, weil sie eine oder
mehrere Gliedmaßen nicht in vollem Umfang benutzen kön-
nen oder wollen. Schmerzen im Zusammenhang mit einer OA
werden mit dem Fortschreiten der Erkrankung zunehmend
persistierender und intensiver. Die frühen Stadien der Erkran-
kung können aber auch asymptomatisch verlaufen. Mit fort-
schreitender Erkrankung können die Beschwerden schließlich
dauerhaft werden und durch körperliche Bewegung oder Ge-
wichtsbelastung zusätzlich verstärkt werden. In den späteren
Stadien der OA können die Schmerzen pervasiv werden und
nahezu alle Aktivitäten und Verhaltensweisen des Patienten
beeinträchtigen.
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Abb. 1.1
Den durch Osteoarthritis bedingten Schmerzen liegt ein weitaus komplexeres Geschehen zugrunde als das schematische Drei-Neuronen-Konzept

der afferenten Schmerzbahnen. Bei der Schmerzleitung spielen zahlreiche komplizierte neurophysiologische Prozesse eine Rolle: Transduktion,

Transmission, Modulation und Perzeption.
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1.3 Diagnose der Osteoarthritis

Eine korrekte Diagnose basiert auf einem vollständigen Vorbe-
richt und einer umfassenden klinischen Beurteilung des Pa-
tienten:
n Vollständige klinische, orthopädische und neurologische

Untersuchung.
n Röntgenaufnahmen der betroffenen Bereiche.
n Weiterführende bildgebende Untersuchungen wie Compu-

tertomographie (CT), Magnetresonanztomographie (MRT),
Nuklearszintigraphie.

n Weiterführende Ganganalysen, z. B. Ganganalyse mittels
Kraftmessplatte (kinetisch) und Bewegungsanalyse (kine-
matisch).

n Klinisch-pathologische Untersuchung einschließlich Häma-
tologie und Serumchemie, insbesondere Kreatinkinase
(CK) und Elektrolyte sowie Analyse der Synovialflüssigkeit.

n Elektrodiagnostische Tests: Elektromyographie (EMG),
Messungen der Nervenleitgeschwindigkeit, Aufzeichnung
evozierter Potenziale bei repetitiver Nervenstimulation.

n Muskelbiopsien mit histopathologischer und histochemi-
scher Untersuchung.

n Spezielle Tests: Muskelperkussion, Serologie auf patho-
gene Erreger (z. B. Neospora, Toxoplasma), Bestimmung der
Acetylcholinrezeptor-Antikörper, Immunhistochemie, mo-
lekulardiagnostische Techniken.

1.4 Anamnese

Die Anamnese berücksichtigt den medizinischen Vorbericht,
das Signalement des Patienten und das (die) Anliegen des Be-
sitzers. Die meisten betroffenen Hunde zeigen OA-bedingte
Schmerzen nicht in Form von Lautäußerungen, und viele
Tierbesitzer sind der Auffassung, ihr Tier habe keine Schmer-
zen, wenn es keine entsprechenden Lautäußerungen zeigt.
Zahlreiche Symptome können jedoch auf Beschwerden/
Schmerzen im Zusammenhang mit einer OA hinweisen, wie
zum Beispiel Lahmheit, Muskelatrophie, Verweigerung kör-
perlicher Bewegung, gestörtes Allgemeinbefinden, Lethargie,
Inappetenz oder Anorexie, Veränderungen des Tempera-
ments, Lecken oder Beißen im Bereich eines betroffenen Ge-
lenks, Ruhelosigkeit, Schlaflosigkeit, Aufsuchen von Wärme,
Aufsuchen einer bequemeren Liegeunterlage, Schwierigkeiten
beim Einnehmen der geeigneten Körperhaltung für den Kot-
und/oder Harnabsatz. Bekannt ist zudem, dass supraspinale
Einflüsse das Verhalten von Menschen mit OA verändern1,
und die Annahme scheint begründet, dass dies auch bei Hun-
den der Fall ist.

Tierbesitzer erkennen eine Lahmheit oft erst dann, wenn eine
deutliche Gangasymmetrie vorliegt. Hunde mit beidseitiger
OA, wie zum Beispiel bei Hüftgelenks- oder Ellenbogenge-
lenksdysplasie, haben unter Umständen jedoch einen symme-
trisch abnormen Gang ohne Bevorzugung einer einzelnen
Gliedmaße oder Seite. Betroffene Patienten verlagern ihr Ge-
wicht in diesen Situationen oft von den Becken- auf die Schul-
tergliedmaßen oder umgekehrt mit dem Ergebnis einer Mus-
kelatrophie der entlasteten Gliedmaßen und einer gesteigerten
Muskelentwicklung der vermehrt belasteten, kompensieren-
den Gliedmaßen. Belastet ein Hund eine Gliedmaße gar nicht
mehr, liegt in den meisten Fällen nicht nur eine OA zugrunde.
Besitzer berichten häufig, dass ihr Tier vor allem nach dem
Ruhen auffällig steif ist, insbesondere, wenn zuvor eine an-
strengende körperliche Belastung stattgefunden hat. In vielen
Fällen löst sich die Steifheit aber bei zunehmender Bewegung
und Aufwärmung. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung
nimmt die Dauer bis zum Lösen dieser Steifheit durch Bewe-
gung und Aufwärmung jedoch schrittweise zu. Häufig be-
schreiben Tierbesitzer auch eine verkürzte Schrittlänge und
einen auffällig steifen Gang. Die Ursache liegt in einer Ein-
schränkung des Bewegungsausmaßes des betroffenen Gelen-
kes, die oft die Folge einer Fibrose der Gelenkkapsel und der
Bildung von Osteophyten ist.

1.5 Untersuchung

Die Begriffe Osteoarthritis (OA) und degenerative Gelenk-
erkrankung (degenerative joint disease; DJD) werden vielfach
synonym verwendet. Über viele Jahre betrachtete man die
degenerative Gelenkerkrankung als eine vorwiegend oder
ausschließlich den Gelenkknorpel betreffende Erkrankung.
Neueren Erkenntnissen zufolge handelt es sich aber um eine
Erkrankung des gesamten Gelenkes mit Beteiligung multipler
Strukturen, darunter unter anderem auch des Gelenkknor-
pels. Schmerz ist das Kardinalsymptom der DJD, und wird in
erster Linie durch eine Instabilität des betroffenen Gelenkes
hervorgerufen. Ein ganz wesentliches diagnostisches Instru-
ment ist deshalb eine umfassende klinische Untersuchung.

Eine orthopädische Untersuchung sollte integraler Bestandteil
jeder routinemäßigen klinischen Untersuchung sein und je
nach Indikation um eine neurologische Untersuchung ergänzt
werden, um neurologische Ursachen von Schmerzen und/oder
Lahmheit abzuklären, wie zum Beispiel ein Nervenwurzelzei-
chen (nerve-root signature), also eine Entlastungshaltung der
Gliedmaße, ausgelöst durch die Reizung einer Nervenwurzel
infolge einer lateralen Diskushernie oder einer Erkrankung
des Plexus brachialis.
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Bei der Untersuchung eines orthopädischen Patienten ist die
Einhaltung einer konsequenten »diagnostischen Routine« rat-
sam, wobei die »lahme« Gliedmaße stets zuletzt untersucht
werden sollte. Ein einheitlicher und systematischer Untersu-
chungsgang (z. B. Gliedmaße von distal nach proximal und
von der rechten Seite zur linken Seite oder umgekehrt) kann
verhindern, dass einzelne Strukturen bei der Untersuchung
vergessen werden. Das Aussparen der schmerzhaftesten Glied-
maße bis zum Schluss der Untersuchung vermeidet eine früh-
zeitige Auslösung vermehrter Schmerzen, die dazu führen
können, dass sich der Patient für weitere Untersuchungen un-
kooperativ zeigt. Eine gründliche Untersuchung verlangt zu-
dem die Unterstützung einer gut ausgebildeten Hilfsperson,
die den Patienten richtig fixieren und die im Einzelfall am bes-
ten geeigneten Zwangsmaßnahmen einsetzen kann. Eine wei-
tere wichtige Aufgabe der Hilfsperson ist das Erkennen und
»Erspüren« schmerzhafter Reaktionen des Patienten auf be-
stimmte Untersuchungsmaßnahmen, wie zum Beispiel das
Verlagern des Körpers oder Veränderungen des Gesichtsaus-
drucks.

Fixierung des Patienten

Für die richtige Fixierung des auf dem Untersuchungstisch
stehenden Patienten legt die Hilfsperson einen Arm über oder
unter den Körperstamm des Patienten, und umfasst mit dem
anderen Arm den Hals des Patienten von unten (Abb. 1.2A).
Diese Zwangsmaßnahme ermöglicht es der Hilfsperson, den
fixierenden Griff im Falle einer konflikthaften Untersuchungs-
situation sehr schnell zu festigen, um das Tier zu kontrollieren
und Verletzungen beteiligter Personen zu verhindern. Bei dem
in Seitenlage liegenden Patienten steht die Hilfsperson hinter
dem Rücken des Tieres und fixiert Schulter- und Beckenglied-
maßen mit den Händen, wobei die Unterarme sanft auf den
Patienten gedrückt werden (Abb. 1.2B). Ein Unterarm wird auf
den Hals des Patienten gelegt, und die zugehörige Hand er-
greift die untere, also die unmittelbar auf der Tischoberfläche
liegende Schultergliedmaße. Der andere Unterarm liegt über
dem Abdomen, und die zugehörige Hand ergreift die unten
liegende Beckengliedmaße des Patienten. Bei dieser Zwangs-
maßnahme kann die Hilfsperson sehr schnell reagieren und
den mit ihren Unterarmen ausgeübten Druck auf den Körper
des Patienten gegebenenfalls erhöhen, um etwaige Abwehrbe-
wegungen des Tieres zu kontrollieren. Bei großen Hunden ist
die Ausgangslage ähnlich wie bei Pferden: Kontrolliert man
den Kopf, so kontrolliert man den Körper.

Abb. 1.2
Fixierung eines Patienten für die Untersuchung. Zur Fixierung eines großen Hundes im Stehen (A) umfasst die Hilfsperson den Hals des Patienten

mit einem Arm und zieht den Patienten eng gegen den Körper. Der andere Arm wird unter oder über den Rumpf gelegt, um den Körper des

Patienten zu kontrollieren. Wenn der Patient Abwehrbewegungen zeigt oder aggressiv wird, hält die Hilfsperson den Hund so eng wie möglich an

ihrem Körper. Bei der Fixierung großer Hunde in Seitenlage (B) steht die Hilfsperson hinter dem Hund und legt ihren Unterarm auf den Halsbe-

reich des Hundes. Wenn sich der Patient wehrt, legt die Hilfsperson mehr Gewicht auf den Unterarm.


