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Zusammenfassung und Fazit der Ubersetzer:
Die Sehne des Musculus flexor digitalis superfisiaat ihre Funktion bei der Bewegung des
Sprunggelenks und der Zehen. Die Luxation (Heramgen aus ihrer Fihrung) fuhrt zu
wiederkehrender Lahmheit der Hunde und zu einew8lthing im Bereich des oberen Fersenbeins.
Diese Erkrankung ist bei Gro3- und Kleintierenesgltwvurde aber auch in vorangegangenen
Studien gehauft bei Shelties und Collies beobacBieta zwei Drittel der betroffenen Hunde
zeigen die ersten Symptome der Erkrankung bevdt,Sidahre alt sind.
Nach einer Operation, bei der die Sehne mit niebdrbierenden Faden in ihre natirliche Position
gebracht wird und der nachfolgenden RuhigstelluegySprunggelenks fur vier bis sechs Wochen
haben die Hunde eine exzellente Aussicht auf esclbeerdefreies Leben.
Die Studie zeigt, dass alle von der Luxation bétregn Shelties eine abnorme Abflachung der
Fersenbeinkappe hatten.
An 154 Shelties wurde durch Stammbaumanalysenetierdung der Erkrankung untersucht:
Waren beide Eltern von der Erkrankung betroffenyacen es auch 100% ihrer Nachkommen. War
ein Elternteil erkrankt, der andere jedoch gessodyaren 44 % der Nachkommen von der
Luxation der Sehne betroffen.
Zur Bestimmung des Erbgangs analysierten die Antdiese Daten mit wissenschaftlichen
Standardmethoden und gehen aufgrund dessen daspdams der Erkrankung ein rezessiver
Erbgang zugrunde liegt. Nicht gepruft haben sieg®buch ein polygener Erbgang sein kénnte.
Die Erblichkeit der Erkrankung haben sie eindebgtegt.
Die Wissenschaftler weisen darauf hin, dass eiredmer Ride, wenn er sehr oft deckt, den
Genpool mit Defektgenen tberfluten kann und dazsdnt das Auftreten rezessiv vererbter
Erkrankungen bei Hunden begunstigt.

Tanja Buchner und Joachim Wrage

Abstract

Eine Studie wurde durchgeftihrt, um den Modus deeNsing der lateralen LuxatioAim. der
UbersetzerHerrausspringen einer Sehne oder eines Knocheribraugiihrung) der Sehne des
Musculus flexor digitalis superficiali@nm. der Ubersetzernidieser Studie abgekiirzt SDF-Sehne
benannt, aufgrund der finnischen Bezeichnung féseliSehne) in verschiedenen Linien des



Shetland-Sheepdog durch Untersuchung der Stammbiéarmaeszufinden. In diese Stammbaum-
Analyse wurden betroffene und gesunde Miutter, Vidnerderen Nachzucht einbezogen; sowie
deren allgemeine klinischen Anzeichen und ihr Altteim erstem Auftreten der Symptome.
Ebenfalls wurde die klinische, histopathologisalme] rontgenologische Auspragung der Krankheit
untersucht.

Von 14 Welpen aus funf Verpaarungen mit betroffenvater und betroffener (nicht mit dem Vater
verwandter Mutter) waren 100% der Welpen von dilicdeen Luxation der SDF-Sehne betroffen.
Von 59 Nachkommen eines betroffenen Vaters und gegunden, nicht mit dem Vater verwandten
Mutter waren 44% der Nachkommen von der Erkrankuetgoffen. Aus der Verpaarung von
gesunden Eltern waren 61% nicht betroffen und 38%8\é&chkommen betroffen. Die Anwendung
der phanotypische Auspragung in dieser Studie iauflendelsches Vererbungsmodell legt nahe,
dass die laterale Luxation der SDF-Sehne beim ihadterbt wird und der Vererbung ein einfacher
autosomal-rezessiver Erbgang zugrunde liegt.

Einleitung

Die Luxation der SDF-Sehne ist eine Anomalie desigggelenks. Die SDF-Sehne hat ihren
Ursprung mit dem Musculus gastrocnemidsarf. der UbersetzaNadenmuskel) lateral der
Sesambeine und dem Tuberositas supracondylaniallatdes Oberschenkelknochens. In der Mitte
der Tibia (Schienbein) wickelt sich die SDF-Sehneden Musculus gastrocnemius und bildet eine
kappenformige Struktur am Hocker des Calacananm( der UbersetzeEersenbein) des
Sprunggelenks. Die Sehne setzt seitlich am Fergeabeund vereinigt sich mit der Fascia cruris
(Unterschenkelfaszie) und anderen Teilen der Aesskbhne. Danach teilt sich die SDF-Sehne in
vier Teile, die an den vier Zehen ansetzen.

Die laterale Luxation der SDF-Sehne verursachtnmtéerende Lahmheit des betroffenen
Hinterbeins und eine Schwellung der distalen Aekgehne. Die seitliche Verschiebung der SDF-
Sehne vom Hocker des Calcaneus wird durch einditBen Zug verursacht. Die Ursache dieses
Zugs ist jedoch unbekannt. Trauma und Konformatibnermalitdt am Hocker des Calacaneus sind
als pradisponierende Faktoren vorgeschlagen worden.

Bei Grof3- und Kleintieren wurde nur selten von shdtlichen Luxation der SDF-Sehne berichtet.
Rontgenaufnahmen sind nétig, um andere Ursachetidilrahmheit auszuschliel3en.
Rontgenaufnahmen lassen auch erkennen, ob esrsieinan Ausriss des Seitenbandes handelt.
Der Zustand wurde bei Pferden und Hunden beschrigifeetland Sheepdogs und Collies sind die
am haufigsten betroffenen Hunderassen. Jedoch vmister keine Forschung betrieben, um die
Rolle der Vererbung als einen moglichen Faktoidfis Auftreten dieser Erkrankung zu
untersuchen. Daher wurde die vorliegende Studighatland Sheepdogs durchgefiihrt, um den
erblichen Anteil des lateralen Luxation der SDF+&ehu untersuchen.

Die meisten Krankheiten bei Tieren ergeben sichkaugplexen Wechselwirkungen zwischen
genetischen Faktoren und der Umwelt. Erkrankungérimer genetischen Basis werden entweder
als multifaktorielle, chromosomale, oder Einzel-G&krankung eingeteilt. Einzel-Gen
Krankheiten werden durch DNA-Mutationen verursatiime Vererbung ist die typisch Mendelsche
Vererbung: Autosomal dominant, rezessiv oder X-gtosomal.

Einfache rezessive Gene zeigen ihre Wirkung bdmspese in Anomalien der Struktur
enzymatische Proteine. Studien haben gezeigt,Elagsl-Enzymstérungen auf Einzel-
Genveranderungen zuriickgehen. Eine Stammbaum-Amnigdysr mit einfachen Mitteln das
Erblichkeitsmuster aufklaren. Hat eine Populatioe erkannte Erbkrankheit, stellt sich die Frage,
ob eine wirksame Zuchtstrategie entwickelt werdamk um das Auftreten der Krankheit zu



verringern oder zu verhindern. An diesem Punkt hatendeztichter und Tierdrzte nur wenige
Maoglichkeiten, selbst in dem Fall einer bekanntdser nicht-dominanten Vererbung. Nur wenn die
molekularen Grundlagen der Erkrankung aufgeklareo sind (wie bei manchen Formen der
Stabchen und Zapfen Dysplasie) oder wenn DNA-Maiilkedie Erkrankung verfugbar sind (wie
bei der Kupfertoxikose beim Bedlington Terrier},@s mdglich, betroffene Hunden und
symptomfreie Trager der Krankheit zu identifiziererd ziichterisch Einfluss zu nehmen. Testen
von Familien mit einer Krankheitsgeschichte wareedfizienter Ansatz; jedoch ist die Komplexitét
der Genetik allgemeiner Krankheiten nicht leichtdzuchschauen.

Nur wenige Untersuchungen zu erblichen Konformatimo@ingeln bei landwirtschaftlichen
Nutztieren wurden durchgefuhrt. Von der rezessiWererbung der Pradisposition fur
Patellaluxation ist bei Indischen Rinder berichtetden. Ferner wurde eine monogene autosomal
rezessive Vererbung der (Sub)luxation der Patei&hetlandponys vermutet. Einige Hundezuchter
haben akzeptiert, dass verschiedene Krankheitdictetibertragen werden. Allerdings gab es keine
Forschung, um die Rolle der Vererbung bei vers@ned Krankheiten bei Hunden zu untersuchen.
Unsere Aufmerksamkeit erregte die Identifikatiomvoehreren Krankheitsfallen beim Shetland
Sheepdog in Finnland. Daher ist der Zweck diesadiSteine Stammbaumanalyse an einer Familie
von Shetland Sheepdogs durchzufiihren, um das Verlander primaren seitlichen Luxation zu
dokumentieren, die allgemeine klinischen Symptome das Alter beim Auftreten zu
charakterisieren und auf eine mégliche Art der Karag zu untersuchen.

Material und Methoden
Aus einer Gruppe von 154 Shelties waren 81 vorseiichen Luxation der SDF-Sehne betroffen.

In der ersten Gruppe wurden 13 Hunde am Colley&etinary Medicine, Veterinary Teaching
Hospital, Helsinki, Finland zwischen 1993 und 1@8&urgisch behandelt. Vor der Operation
wurde die TarsiAnm. der UbersetzeBprunggelenke) in zwei Ebenen gerdngt, um die Faes
Calacaneushéckers zu erkennen. Bei der Operatiotievdie SDF-Sehne mittels nicht-
absorbierbaren Nahten in ihre natirliche Positielorgcht. Proben flr eine Histologie der
fehlerhaften Struktur wurden entnommen. Nach dem@flen die Tarsalgelenke fiir 4 bis 6
Wochen immobilisiert. Die Hunde monatlich in desten drei Monaten nach der OP untersucht,
danach ein bis funf Mal in den darauf folgendenteendrei Jahren. Bei sechs betroffenen Shelties
konnten Proben entnommen werden, da sie verstadeempdesursachen hingen nicht mit der
Luxation der SDF-Sehne zusammen.

Die zweite Studiengruppe bestand aus 68 Sheliiesn danz Finnland in Kliniken untersucht und
behandelt wurden. Von diesen wurden 13 operiegtadderen konservativ behandelt.
Tiere werden als betroffen bezeichnet, egal okisigeitig oder beidseitig betroffen sind.

Zucht Historie

Ein Stammbaum wurde konstruiert aufgrund der Ahatfefrt und die gesamte (Studien-)Population
in verschiedene Familien eingeteilt. Diese Famiisnd die Nachkommen eines Paares. Aufgrund
der Verwandtschaft der Familien wurden die Hundeeirschiedene Subpopulationen aufgeteilt
(Fig.1) Eine Stammbaum-Analyse wurde nur durchgefivenn folgende Angaben vorlagen:
Zwingername zur ldentifikation, WurfgroR3e, Gebuatson, Geschlecht, komplette Ahnen tber drei
Generationen (inklusive Wurfgeschwister mit bekammtGesundheitszustand).

Alle betroffenen Tiere wurden zum Deckriden zurigksgt und mit den Nachkommen verbunden
und in der Stammbaum-Analyse eingeschlossen. Edenudie offiziellen Ahnentafeln, die die
Besitzer und Zichter zur Verfigung stellten, betyutzn die Linie des betroffenen Riden mit allen



verwandten und nicht verwandten Hunden (HindinmehNiachkommen) komplett in die
Stammbaum-Analyse einzubeziehen und zu untersuEherstammbaum-Analyse des betroffenen
Ruden wurde zurtickverfolgt zu Verpaarungen mit tvelwandten Hiindinnen. Manche der
Nachkommen wurden mit anderen nicht verwandten khinesh verpaart und brachten einige
Nachkommen. Mit Erlaubnis der Besitzer wurden Biéehkommen physisch komplett durch die
Autoren untersucht.

Statistik

Mit Gebrauch einer Segregationsanalyse wurden dierDan eine Reihe von genetischen und nicht
genetischen Modellen angepasst, um festzustell&hageModell konsistent die beobachteten
Daten erklaren kann. Das einfachste Modell istrdakifaktiorielle Modell, in dem die familiare
H&aufung nicht durch Gene, sondern durch verschee@elingungen erklart wird. Dieses kann
verglichen werden mit den Mendelschen Vererbungsnegvelche zusétzlich zu den verschiedenen
Bedingungen einen gewichtigen Einfluss der Genebestimmten Vererbungswahrscheinlichkeiten
enthalten. In der vorliegenden Studie wurde eineghitafel basierte Maximum-likelihood-Methode
fur die Analyse der Hundedaten benutzt. Unterseéhmdschen Mittelwerten wurden ab einem
Wertp kleiner 0,05 als signifikant bezeichnet. Vergleidwischen den Geschlechtern fur das
Verhaltnis von betroffenen zu gesunden Hunden, Iaatenittsalter bei erstem Auftreten von
Symptomen zwischen mannlichen und weiblichen TieBasundheitszustand der Elterntiere und
das durchschnittliche Alter, als der Defekt sichtlvarde, wurden mittels Chi-Quadrat-Test
durchgefluhrt. Eine zweifaktorielle Varianzanaly8®&(OVA) wurde durchgefihrt fir die Vergleiche
von Verpaarungen zwischen gesunden und betroffeneden und fur die Vergleiche zwischen
mannlichen und weiblichen betroffenen Tieren.

Ergebnisse

Klinische und Histopathologische Untersuchung

Alle Hunde der ersten Gruppe hatten eine unterdtbieausgepragte Abflachung der
Fersenbeinkappe verglichen mit den Kontrollhund@misch zeigten alle Hunde der ersten Gruppe
(n=13) zwei bis drei Monate nach OP keine Lahmimeihr und blieben ohne Lahmheit in der
Beobachtungszeit von ein bis drei Jahren. Die p&twlogische Untersuchung zeigte die Bildung
von Granulationsgewebe unterschiedlicher Stad@nerkennbare Vermehrung von Fibroblasten
und GefalRneubildungen waren in allen Proben sichites fortgeschrittenem Befund dominierte
eine Fibrose, gekennzeichnet durch eine erhéhtairan Kollagenfasern. Alte Blutergiisse waren
in manchen Fallen vorhanden. Entziindungszellenmseken oder abwesend.

Betroffene Tiere

Die Vorfahren jedes einzelnen Tieres bis zum gesagiren Vorfahren zeigt Fig.1 in der Ahnentafel.
Aus der verfugbaren Information und den Ahnentafkdnbetroffenen Tiere scheinen sie alle von
bekannten Zuchtriiden abzustammen. Der Defekt géigieren auf, deren Eltern direkt oder nah
verwandt mit defekttragenden Vorfahren sind. Ineaad Worten: Fur alle betroffenen Nachfahren
kann nachvollzogen werden, dass jeder Elterntaibiestens ein rezessives Gen vererbt haben
kann.

Basierend auf Beobachtungen der Autoren und Ir@esvimit den Hundebesitzern kann die
nachfolgende vorlaufige Beschreibung gegeben wesdiereine seitliche Luxation der SDF-Sehne
aussieht. Das Alter der in dieser Studie aufgenomirhende war zwischen 3 Monaten und 14
Jahren. In der ersten Gruppe die untersucht waedgten 74% erste Anzeichen der seitlichen
Luxation des SDF-Sehne bevor sie 1,5 Jahre altrwénaler zweiten Gruppe waren es 62% im
Alter zwischen 6 und 12 Monaten.




Geschlechterverhaltnis

Das Verhaltnis betroffener zu nicht betroffenerr@ireund das Geschlechterverhéltnis zeigt Tabelle
1. Samtliche neun Familien dieser Studie wurdegewéhlt aufgrund der betroffenen Tiere in ihrer
Linie, unabhangig vom Geschlecht der Tiere. Ina@i€aruppe wurden 53 Hindinnen und 28 Riden
untersucht.

Modus der Vererbung

Betroffene Hunde stammen sowohl aus Inzucht- wie@ss-Verpaarungen. Es wurden die
Ergebnisse aller Tiere zusammen ausgewertet, sdvettdffener, wie auch normaler Tiere, um eine
ausreichend grol3e Gruppe fir die Auswertung degiball bekommen. Verpaarungen von
betroffenen und nicht betroffenen Tieren und détegebnisse zeigt Tabelle 2. Welpen, die als
Ergebnis von Verpaarungen, als betroffen oder miehibffen klassifiziert wurden, passen ins Bild,
wenn eine nicht betroffene Hindin heterozygot wiré wenn das abnormale Allel rezessiv vererbt
wird. Ein normaler Welpe wurde als Trager angeselvenn ein Elternteil betroffen oder
mindestens ein Nachkomme des Welpen betroffenWieit.es unmdoglich war normale Eltern in
homo- und heterozygote einzuteilen, nichtsdestotrardachtige Tiere (wenn wir keine
Informationen Uber die Eltern hatten und die Welpgren normalen Vater hatten) und Trager
konnten voneinander unterschieden werden.

Die 14 Nachkommen aus 5 Verpaarungen eines beatasffRiden mit einer nicht verwandten,
betroffenen Hindin waren alle betroffen von detlisen Luxation. Von den 59 Nachkommen des
gleichen betroffenen Riden mit nicht verwandteahnbetroffenen Hindinnen waren 44 Prozent
betroffen. 18 Verpaarungen phanotypisch normalkerelergaben 64 Nachkommen, von denen 25
(39%) betroffen waren.

Diskussion

Eine strukurelle Abnormitat des Hockers des Caloarseheint ein pradisponierende Faktor fir die
seitliche Luxation der SDF-Sehne zu sein. Wie @dieelaluxation kann dies vererbt sein. Eine
Operation ist einfach durchzufiihren und wenn disémbeinkappe postoperativ angemessen ruhig
gestellt wird, ist die Prognose exzellent.

In dieser Studie zeigte die histopathologische k$nitEhung verschieden ausgepragte Vermehrungen
von Fibroblasten und Gefal3neubildungen ohne erlaerdntziindliche Reaktion, dies deutet auf
einen normalen Gewebreparatur Mechanismus hin.

Patellaluxationa wurde bei vielen Tierarten unteinsueinschliel3lich Hunden, Katzen, Lamas,
Pferden, Rinder, Ziegen und Schafen. Die UrsackePdtellaluxationa wurden als erblich,
entwicklungsméanRlig oder traumatisch identifiziemighen den Arten gibt es Unterschiede in der
Entwicklung dieser Fehlbildung. Bei kleinen Hundemmt man an, dass die mediale
Patellaluxation primar durch erbliche oder entwicigsbedingte Faktoren verursacht wird. Es
wurde berichtet, dass Schafe eine genetische paaii®n fir Patellaluxation haben kénnten.

Die zugrundeliegende Ursache der seitlichen Luratiei Kalbern wurde beschrieben als Folge
einer starkeren Zugkraft des Muskels auf den skéh Anteil des Knies. Im Vergleich mit Hunden
verursachen verschiedene anatomische Unterschiedatellaluxation, wie die dickere Patella und
ein groRer knorpeliger Anteil der medialen Obeti&der Patella, weshalb eine mediale Luxation
bei Rindern schwieriger ist.

Die Analyse der betroffenen Falle mit seitlichexhation der SDF-Sehne in einer Familie von
Shetland Sheepdogs in dieser Studie unterstitktdimHypothese, dass diese Erkrankung erblich
ist und ihr ein autosomal rezessiver Erbgang zudguiegt, da mehrere Generationen lang kein



betroffener Hund auftrat. Zwei gesunde Eltern masi@wvohl gesunde wie auch betroffene
Nachkommen und Verpaarungen betroffener und niettbtiener Tiere ergaben wiederum
betroffene und nicht betroffene Nachkommen. DiehRgkeit der Maximum-likelihood-Schatzung
(g=0,27 +- 0,14) ist relativ niedrig, aber es gibteeenge Verbindung zwischen berechneter
(g=0,27) und erwarteteg€0,29) Haufigkeit der insgesamt betroffenen Welpeverschiedenen
Kreuzungen. Uberprifung der Haufigkeitsverteilumgnidividuellen Wiirfen mittels A-priori-
Methode und Kontingenztest ergab auch eine engesistimmung zwischen erwarteten und
beobachteten Haufigkeiten. In dieser Studie wasdidiche Luxation der SDF-Sehne signifikant (p
kleiner 0,05) haufiger bei weiblichen als bei méctreén Shetland Sheepdogs.

Aufgrund der Ergebnisse scheint der Defekt einkatr Pradisposition zu haben und fiir diese
Krankheit verantwortliche Faktoren tragen augenstich nicht betroffene Tiere in rezessiver
Form. Wann immer durch Zufall beide rezessivenla|leins von jedem Elternteil, vererbt wurden,
tragt das Individuum eine Pradisposition fur dieukicheit und der Defekt pragt sich aus, sobald
entsprechende Bedingungen auftreten. Daher pagséredbeschriebenen Hunde zu den
klinischen Beschreibungen von Pferden und Rindetremmer als "seitliche Patellaluxation”
beschriebenen Erkrankung und sind Nachkommen békanréger des Defekts.

Forscher haben in der Vergangenheit berichtet, diasSDF-Sehne normalerweise seitlich luxiert.
Ein Forscher schlug vor, dass die mediale Luxatmherrscht. In friiheren Berichten wurde diese
Erkrankung als sehr verbreitet bei Shetland Sheggpdnd Collies beschrieben. In diesen Studien
wurde erbliche, laterale (Sub)luxationen der Patedlim Shetland Sheepdog klinisch, radiologisch
und pathologisch untersucht. Rontgenuntersuchubgstimmten die Position der Patella und
bestatigten so die klinische Diagnose. Ahnlich tiglie klinischen Befunde normalerweise das
Vorliegen oder nicht Vorliegen einer Patella(sukaition.

Phanotypisch normale Eltern, die Blutsverwandtdatef Hunde und die gleichférmige
Erscheinung der Krankheit deuten auf ein einzedggsomal, rezessives Gen hin.
Patella(sub)luxation bei Pferden und Rindern waideerblich und Gber ein rezessives Gen
Ubertragen beschrieben.

Die Untersuchung dieses Syndrom zeigt einige issanete Bedingungen, die fir die Hunde-Zucht-
Szene von Nutzen sein kbnnen. Einzelne Riden kdnmetativ kurzer Zeit hunderte von
Nachkommen zeugen. Logischerweise gibt es dahergeofies Potential den Genpool mit
Defektgenen zu uberfluten, besonders wenn die ricdreml Nachkommen der Griindungsruden
wiederum viele Nachkommen zeugen. Daher wird ddieR/ermeidung von Inzucht die Anzahl
der vererbte Defekte reduziert. Nichtsdestotragiyst wenn wir die Trager nicht identifizieren
kénnen (falls wir keine Methode daflr finden) isteeVermeidung von Inzucht gerechtfertigt.
Durch Inzucht ist die Wahrscheinlichkeit hoher,sdbside Eltern das fehlerhafte Gen tragen, im
Vergleich zu einer Zucht mit nicht verwandter Tiere

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass dialateuxation der SDF-Sehne beim Shetland
Sheepdog vorkommt und sie scheint identisch undiktant mit einem einfachen autosomal
rezessiven Erbgang zu sein.
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