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I.   EINLEITUNG 

Hundewelpen kommen immobil auf die Welt, beginnen aber bald ihre neue Umwelt 

zu erkunden. Schon nach ein paar Wochen sind sie meist auf den Beinen, rennen 

und toben mit den Geschwistern.  

Allerdings tauchen in Würfen immer wieder Welpen auf, die nicht richtig laufen 

können. Eine der vielen Ursachen ist das Swimming-Puppy-Syndrom, bei dem die 

Welpen schwimmähnliche Bewegungen mit seitlich abgespreizten Gliedmaßen 

zeigen. Bereits in den 60er Jahren wurde das Swimming-Puppy-Syndrom in der 

Literatur erwähnt, in älteren Fallberichten leider eher mit schlechter Prognose, da 

viele Welpen starben. Neuere Fallberichte zeigen allerdings eine meist problemlose 

Erholung der Welpen. Das Swimming-Puppy-Syndrom ist unter Züchtern 

weitgehend bekannt, daher reagieren diese häufig selbstständig. Bei Unsicherheiten 

werden betroffene Welpen jedoch in der Tierarztpraxis vorgestellt. In solchen 

Fällen sind eine gute Unterstützung der Tierbesitzer und das Wissen um die 

Erkrankung und mögliche Komplikationen besonders wichtig. 

Der Verlauf des Swimming-Puppy-Syndroms wurde noch nicht anhand einer 

größeren Kohorte beschrieben, besonders an Berichten zum Langzeitverlauf 

mangelt es in der Literatur. Weiterhin sind die zugrundeliegende Ätiologie und 

Pathophysiologie dieser Bewegungsstörung immer noch ungeklärt. Deshalb war es 

das Ziel dieser Studie, auf breiterer Basis Daten zur Prognose von Hundewelpen 

mit Swimming-Puppy-Syndrom zu erheben. Mittels eines Fragebogens wurden 

hierfür Daten von 115 Schwimmer-Welpen aus 110 Würfen gesammelt. Zudem 

sollten unter anderem die Dauer bis zur vollständigen Erholung und mögliche 

Einflussfaktoren darauf ermittelt werden.  

Darüber hinaus wurden in dieser Studie potenzielle ätiologische Faktoren 

untersucht, z. B. ob die Größe der Hundewelpen, Geburtskomplikationen oder die 

Ernährung des Muttertieres während der Trächtigkeit mit dem Vorkommen des 

Swimming-Puppy-Syndroms zusammenhängen.
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II.   LITERATURÜBERSICHT 

1. Entwicklung der Welpen in den ersten Lebenswochen 

Hundewelpen werden nach einer Trächtigkeitsdauer von durchschnittlich 63 Tagen 

geboren. Sie sind Nesthocker und in den ersten Wochen noch auf die Zuwendung 

durch das Muttertier angewiesen. Außerdem müssen sich ihre unreifen 

Körpersystemen in den ersten Lebenswochen weiterentwickeln und nachreifen 

(GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c; MICHEL et al., 2017). In den ersten drei 

Wochen, dabei vor allem bei oder kurz nach der Geburt, ist die Sterblichkeit bei 

Welpen besonders hoch (KUSSE et al., 2018). 

1.1. Geburtskomplikationen 

Eine wichtige Einflussgröße auf die Entwicklung der Welpen ist der Verlauf der 

Geburt in Hinsicht auf perinatale Komplikationen. In der Literatur gibt es 

verschiedene Angaben zu der Häufigkeit von Geburtsproblemen (Dystokien) beim 

Hund. Diese reichen von 16 % (BERGSTROM et al., 2006) über 23,8 % 

(CORNELIUS et al., 2019) bis zu 26 % aller Geburten (HOLLINSHEAD & 

HANLON, 2017). Ursachen dafür können beim Muttertier (z. B. Wehenschwäche) 

oder beim Welpen (z. B. Übergröße, Fehllagen, Malformationen) liegen (VON 

HEIMENDAHL & CARIOU, 2009). Häufig wird bei Dystokien ein Kaiserschnitt 

notwendig (BERGSTROM et al., 2006). Prädisponiert für einen Kaiserschnitt sind 

brachyzephale Rassen und Toy-Rassen sowie kleine Würfe mit nur einem oder zwei 

Welpen (HOLLINSHEAD & HANLON, 2017; O'NEILL et al., 2017). Aber auch 

für große Würfe (mit mehr als neun Welpen) ist ein erhöhtes Risiko für einen 

Kaiserschnitt im Vergleich zu durchschnittlich großen Würfen beschrieben 

(CORNELIUS et al., 2019). In einer Studie mit 701 Dystokie-Fällen waren die am 

häufigsten betroffenen Rassen: Französische Bulldogge, Boston Terrier, Chihuahua 

und Mops (O'NEILL et al., 2017). Bei diesen Rassen wird teilweise ein elektiver 

Kaiserschnitt durchgeführt, um Dystokien zu vermeiden (HOLLINSHEAD & 

HANLON, 2017). Weiterhin haben laut einiger Studien ältere Hündinnen ein 

erhöhtes Risiko für Dystokien (O'NEILL et al., 2017; CORNELIUS et al., 2019). 

Die Anzahl an Totgeburten liegt laut Literatur bei 4,3 % (TONNESSEN et al., 

2012), 5,9 % (CORNELIUS et al., 2019), 7,0 % (GILL, 2001) bis 10,9 % aller 

Geburten (INDREBØ et al., 2007). Geburtsprobleme und eine dadurch verlängerte 
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Geburt sind dabei häufig mit Totgeburten assoziiert (TONNESSEN et al., 2012; 

CORNELIUS et al., 2019). Folgende Faktoren wurden zudem u. a. mit einem 

erhöhten Risiko für Totgeburten in Zusammenhang gebracht: Wurfgröße (wobei 

das Risiko für größere Würfe höher ist), Durchführung eines Kaiserschnittes sowie 

bestimmte Rassen (TONNESSEN et al., 2012; CORNELIUS et al., 2019). Hunde 

großer Rassen waren in einer Studie von Tonnessen et al. hierbei häufiger (6,7 %) 

betroffen als Hunde kleiner Rassen (2,6 %). Prädisponierte Rassen waren: 

Bordeaux Dogge, Bernhardiner, Chow-Chow, Welsh Corgi (Pembroke) und 

Dalmatiner (TONNESSEN et al., 2012). Auch besonders kleine sowie besonders 

große Welpen haben laut einiger Autoren ein höheres Risiko für Totgeburten 

verglichen mit Welpen durchschnittlicher Größe. Bei großen Welpen wurde dies 

auf eine mögliche Obstruktion des Geburtskanals zurückgeführt (CORNELIUS et 

al., 2019). In einer anderen Studie wurde jedoch keine Assoziation festgestellt 

zwischen der Größe der Welpen und dem Auftreten von Totgeburten (GROPPETTI 

et al., 2015). Weiterhin ist beschrieben, dass das Risiko für Totgeburten mit dem 

Alter der Mutterhündin steigt (TONNESSEN et al., 2012). 

1.2. Postnatale Adaptionsperioden 

Die postnatale Entwicklung der Organsysteme erfolgt in stetiger Anpassung der 

Welpen an ihre Umwelt. Dieser Prozess wird in drei Adaptionsperioden eingeteilt 

(BOSTEDT et al., 2012; GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Die erste 

Adaptionsperiode beschreibt die ersten 24 Lebensstunden der Welpen. Dabei steht 

die Entwicklung der lebenswichtigen Körperfunktionen im Vordergrund, die sich 

auf das extrauterine Leben einstellen (GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). In 

der ersten und zugleich kritischsten Stunde nach Geburt stabilisiert sich das 

kardiorespiratorische System, danach reguliert sich die Körperkerntemperatur und 

die ersten Nahrungsaufnahmen werden vollzogen (BOSTEDT et al., 2012). Daran 

schließt sich die zweite Adaptionsperiode an, welche sich vom 2. – 14. Lebenstag 

erstreckt.  Besonders von Bedeutung sind in dieser Phase die weitere Reifung der 

Lunge, Verdauungssysteme, Nieren und des Nervensystems (GÜNZEL-APEL & 

BOSTEDT, 2016c). In der dritten Adaptionsperiode (2. – 4. Lebenswoche) kommt 

es zu einer konstanten Aufrechterhaltung der Körperkerntemperatur, der Welpe 

orientiert sich bewusster, der Turgor und Halteapparat stabilisiert sich und er 

beginnt seinen Urin- und Kotabsatz selber zu regulieren (BOSTEDT et al., 2012; 

GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). 
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1.3. Entwicklung des Gewichts 

Das Geburtsgewicht der Welpen ist von verschiedenen Faktoren abhängig. 

Besonderen Einfluss hat dabei die jeweilige Rasse (MUGNIER et al., 2019; 

ALVES, 2020). Ein weiterer Faktor ist die Anzahl der Feten in einem Wurf, 

insofern, dass bei unterdurchschnittlich kleinen Würfen häufig größere Welpen 

geboren werden und umgekehrt (MILA et al., 2015; GÜNZEL-APEL & 

BOSTEDT, 2016c; ALBERGHINA et al., 2021). Des Weiteren kann das 

Geburtsgewicht verringert sein durch intrauterine Infektionen, verkürzte 

Trächtigkeitsdauer und die bei älteren Tieren oft kleinere Plazenta (GROPPETTI 

et al., 2015; GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Umgekehrt kann das Gewicht 

der Welpen erhöht sein durch eine verlängerte Gravidität (GÜNZEL-APEL & 

BOSTEDT, 2016c). Wenn das Geburtsgewicht eines Welpen mehr als 25 % 

unterhalb des Durchschnitts seiner Rasse liegt, ist die Überlebenschance laut einiger 

Autoren geringer. Das Gewicht bei Geburt spiegelt die körperliche Reife der 

Welpen wieder und besonders leichte Welpen sind anfälliger für Hypothermie und 

Hypoglykämie (MOSIER, 1978; MILA et al., 2015). Laut anderer Autoren sollte 

jede Rasse individuell betrachtet werden, um eine Schwelle zu definieren, ab 

welchem Geburtsgewicht die Welpen gefährdeter sind für neonatale Sterblichkeit 

(MUGNIER et al., 2019). Es ist beschrieben, dass neugeborene Welpen in den 

ersten 24 Stunden ihres Lebens 5 – 10 % ihres Geburtsgewichtes verlieren können. 

Danach sollten sie stetig zunehmen und nach zehn Tagen ihr Gewicht fast 

verdoppelt haben (INDREBØ et al., 2007; BOSTEDT et al., 2012; GÜNZEL-

APEL & BOSTEDT, 2016c). Üblicherweise steigt das Körpergewicht der Welpen 

in den ersten Wochen täglich um 5 – 10 % (ALVES, 2020). Gerade in den ersten 

beiden Lebenstagen sind eine gute Kolostrum- bzw. Milchaufnahme und damit 

einhergehendes gutes Wachstum besonders wichtig. Das Kolostrum enthält nicht 

nur wichtige Immunglobuline, sondern u. a. auch Wachstumsfaktoren, die für die 

Entwicklung der Welpen wichtig sind (MILA et al., 2015). In der Saugphase scheint 

eine Überfütterung der Welpen laut Alves unwahrscheinlich zu sein, da die 

Zusammensetzung der Muttermilch im Unterschied zu kommerziellem Futter nur 

geringen Schwankungen unterliegt. Die Wachstumsgeschwindigkeit betreffend, 

hatten in einer Studie, in der 345 Welpen während der ersten drei Lebenswochen 

untersucht wurden, sehr schnell wachsende Welpen letztendlich zwar ein höheres 

Körpergewicht, jedoch den gleichen Body Condition Score (BCS) wie langsamer 

wachsende Welpen (ALVES, 2020). 
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1.4. Entwicklung des Bewegungsapparates 

Der Bewegungsapparat setzt sich aus einem passiven Teil, dem Skelettsystem, und 

einem aktiven Teil, dem Muskelsystem, zusammen. Im Hundefetus wird dafür 

zuerst ein knorpeliges Primordialskelett angelegt, welches dann schrittweise durch 

das knöcherne Skelett ersetzt wird (chondrale Ossifikation). Dieser Prozess ist mit 

der Geburt noch nicht abgeschlossen, sondern dauert besonders in den 

Epiphysenfugen an, bis der Hund seine endgültige Größe erreicht hat. Dieser 

Prozess ist für das Längenwachstum der Röhrenknochen verantwortlich (NICKEL 

et al., 2003). Der Zeitraum bis ein Hund ausgewachsen ist variiert individuell und 

ist maßgeblich abhängig von der Größe des ausgewachsenen Tieres (METCALFE 

& MONAGHAN, 2003). Da Hunde großer Rassen eine größere Statur erreichen 

müssen, wachsen sie schneller, brauchen jedoch länger, bis sie vollständig 

ausgewachsen sind (METCALFE & MONAGHAN, 2003; HAWTHORNE et al., 

2004). Die Spanne zwischen den verschiedenen Rassen ist groß, da besonders 

kleine Hunde, wie z. B. Chihuahuas und Malteser schon mit 6 – 12 Monaten ihre 

endgültige Größe erreichen, während dies bei Riesenrassen, wie Mastiff und 

Doggen, bis zu 24 Monaten dauern kann (LEWIS, 2019). Im Serum von größeren 

Hunden sind höhere Konzentrationen an Wachstumshormon (GH) nachweisbar, die 

das Wachstum des Muskel-Skelett-Systems stimulieren (FAVIER et al., 2001).   

Neugeborene Welpen verbringen den Großteil des Tages mit Schlafen. Erst ab der 

zweiten Lebenswoche nehmen die Wachphasen der Welpen zu (BOSTEDT et al., 

2012; GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Bis zum 4./5. Lebenstag besteht eine 

Beugemuskeldominanz, welche sich dann zu einer Streckmuskeldominanz wandelt 

(BREAZILE, 1978; WEHREND & WEHREND, 2012; GÜNZEL-APEL & 

BOSTEDT, 2016c). Hundewelpen können den Kopf ab Geburt eigenständig heben 

und führen pendelförmige Suchbewegungen zum Auffinden des Gesäuges aus. Die 

Wärme suchend erfolgt die Fortbewegung zunächst nur kriechend und über sehr 

kurze Strecken (WEHREND & WEHREND, 2012). Laut Stein „gleiten die Welpen 

über Thorax und Abdomen und machen mit den Gliedmaßen schwimmende 

Bewegungen“ wenn sie erste Bewegungen zeigen (STEIN, 2009). Ab dem zehnten 

Lebenstag wagen die Hunde erste Steh- und Gehversuche mit dann kontinuierlich 

steigender Mobilität (BOSTEDT et al., 2012). Dabei werden die Vordergliedmaßen 

(7. – 12. Lebenstag) vor den Hintergliedmaßen (11. – 16. Lebenstag) belastet. 

Gerichtetes Laufen ist ab der vierten Lebenswoche möglich (BREAZILE, 1978; 

MOSIER, 1978; GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). 
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1.5. Entwicklung des Nervensystems 

Das Nervensystem entwickelt sich aus dem Ektoderm, wobei das zentrale 

Nervensystem (ZNS) aus dem Neuralrohr und das periphere Nervensystem (PNS) 

aus der Neuralleiste entsteht (KRESSIN, 2019). Obwohl die Anlage des 

Nervensystems schon in einer frühen Embryonalphase stattfindet, werden die 

Welpen mit einem unreifen Nervensystem geboren (KÖLLE & WEHREND, 2012; 

GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Erst nach der Geburt wird die 

Myelinisierung der Axone abgeschlossen sowie alle Synapsen gebildet und vernetzt 

(GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Myelin ist notwendig für eine 

funktionierende Reizweiterleitung in den Nerven (DUNCAN, 1987). Die 

Myelinisierung erfolgt im ZNS durch Oligodendrozyten, im PNS durch Schwann-

Zellen (DUNCAN, 1987; CATALA & KUBIS, 2013). Die Ausreifungen des 

Hirnstamms und des Zerebellums (mit sechs Wochen) sind als erstes 

abgeschlossen, danach folgt das Zerebrum (mit 16 Wochen) (GROSS et al., 2010). 

Die Nachreifung des restlichen Nervensystems schreitet von kranial nach kaudal 

fort und ist mit sechs Wochen größtenteils abgeschlossen (FOX et al., 1967; 

LAVELY, 2006). Dagegen beschreiben Gross et al., dass die endgültige 

Formierung und Reifung des Myelins mindestens bis zur 36. Lebenswoche dauert 

(GROSS et al., 2010). Die Nervenleitgeschwindigkeit entspricht erst ab einem Alter 

von einem Jahr der erwachsener Hunde. Dies entspricht dem Zeitpunkt zu dem die 

Nervenfasern ihren finalen Durchmesser erreichen (SWALLOW & GRIFFITHS, 

1977). In der ersten Lebenswoche zeigen Elektroenzephalographie (EEG)-

Messungen bei Welpen kaum Unterschiede zwischen Wach- und Schlafphasen. Ab 

der zweiten Woche steigen Amplitude und Frequenz der EEG-Muster und ab einem 

Alter von zwölf Monaten beginnen sich die EEG-Charakteristika an erwachsene 

Tiere anzugleichen. Stabile adulte Charakteristika werden erst mit 24 Monaten 

gesehen (PELLEGRINO & GOMEZ ALVAREZ, 2023). Der Gleichgewichtssinn 

ist dagegen schon mit der Geburt ausgeprägt. Die Welpen können sich eigenständig 

in Brust-Bauch-Lage zurück drehen, wenn sie auf die Seite gelegt werden, da dies 

für die Positionierung zum Saugen notwendig ist (WEHREND & WEHREND, 

2012). Auch einige Reflexe sind bereits ab Geburt präsent (Saug-Reflex, Rooting-

Reflex, Aufricht-Reflex), andere Reflexe entwickeln sich erst mit der Zeit (FOX, 

1963; VASSALO et al., 2015).  
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2. Neurologische Erkrankungen beim Welpen 

Die häufigsten neurologischen Erkrankungen beim Welpen werden im Folgenden 

in angeborene Erkrankungen, Infektionskrankheiten und neuromuskuläre 

Erkrankungen unterteilt. Es wird in diesem Kapitel eine Auswahl an neurologischen 

Erkrankungen dargestellt, die für Welpen relevant sind und mit 

Bewegungsstörungen einhergehen. Für das frühzeitige Erkennen neurologischer 

Probleme ist eine neurologische Untersuchung wichtig. Diese unterscheidet sich 

beim Welpen wesentlich vom adulten Tier. 

2.1. Neurologische Untersuchung beim Welpen 

Da sich das Nervensystem noch in der Reifung befindet, gestaltet sich die 

neurologische Untersuchung beim Welpen schwieriger als bei erwachsenen Tieren. 

Essenziell ist die Kenntnis über die Entwicklung des Nervensystems und die 

Untersuchung wird an deren Entwicklungsstand angepasst. Da die Welpen die 

ersten zwei Wochen hauptsächlich mit Schlafen verbringen, ist eine neurologische 

Beurteilung in diesem Zeitraum besonders schwierig (STEIN, 2009). 

Zunächst werden Anamnese und Signalement erhoben, um Rasseprädispositionen 

und potenzielle Expositionen für Infektionen oder andere Erkrankungen oder auch 

Medikamentenanwendungen während der Trächtigkeit zu identifizieren (STEIN, 

2009). Bei der adspektorischen Untersuchung werden Welpen frühzeitig auf 

eventuelle Fehlbildungen des Kopfes oder der Wirbelsäule untersucht (GÜNZEL-

APEL & BOSTEDT, 2016b). Schon ab Geburt sind Welpen fähig eigenständig den 

Kopf zu heben. Eine aufrechte Position kann allerdings erst mit 10 – 14 Tagen 

eingenommen werden (FOX, 1963). Welpen sollten immer bei physiologischer 

Körpertemperatur untersucht werden, da eine Unterkühlung zu einer Verzögerung 

der Reflexe führen kann (WEHREND & WEHREND, 2012). Einige Reflexe sind 

bereits ab Geburt präsent, wie zum Beispiel der zur Nahrungsaufnahme notwendige 

Saug-Reflex (WEHREND & WEHREND, 2012; GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 

2016c). Zudem sollte der Welpe in der Lage sein sich aufzurichten (Aufricht-

Reflex) und die Zitze zu lokalisieren (Rooting-Reflex) (VASSALO et al., 2015). 

Der Magnus-Reflex (auch tonischer Nacken-Reflex genannt) kann nach einem Tag 

ausgelöst werden. Dabei zeigt sich beim Überstrecken des Halses eine Extension 

der Vordergliedmaßen und eine Flexion der Hintergliedmaßen. Durch Beugung des 

Halses wird demgegenüber eine Extension der Hintergliedmaßen ausgelöst und die 

seitliche Biegung des Halses bewirkt die Flexion der kontralateralen und Extension 
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der ipsilateralen Gliedmaße (FOX, 1963; BREAZILE, 1978; WEHREND & 

WEHREND, 2012). Welpen verfügen zwar schon ab Geburt über spinale Reflexe 

wie z. B. den Patellar-Reflex, jedoch sind diese schwierig zu provozieren so lange 

die Extensordominanz vorliegt. Bis zum 21. Lebenstag ist der gekreuzte Extensor-

Flexor-Reflex bei Hundewelpen physiologisch, danach weist er auf eine 

Schädigung im oberen motorischen Neuron hin. Der Flexor-Reflex kann ab dem 

7. – 14. Lebenstag ausgelöst werden. Durch den Perineal- und Vulvourethral-

Reflexes wird bis zur dritten Lebenswoche exkretorisches Verhalten provoziert 

(FOX, 1963; STEIN, 2009). Schmerzen nehmen Welpen von Geburt an wahr. Diese 

werden meist durch Vokalisation geäußert (STEIN, 2009). Welpen öffnen ihre 

Augen im Alter von 10 – 16 Tagen, aber schon davor sind Schutzreflexe wie der 

Blinzel-Reflex als Reaktion auf Licht, ausgeprägt. Der Pupillar-Reflex ist 

vorhanden, wenn sich die Augen öffnen, jedoch in der ersten Zeit noch verzögert 

(BREAZILE, 1978; LAVELY, 2006). Zudem ist ein physiologischer Nyastagmus 

vorhanden (LAVELY, 2006). Da die Drohreaktion keinen eigentlichen Reflex 

darstellt, sondern eine erlernte Reaktion ist, wird sie erst später gezeigt. Sie sollte 

ab einem Alter von zwölf Wochen vorhanden sein (STEIN, 2009). Innen- und 

Mittelohr sind schon bei Geburt ausgebildet. Die äußeren Ohrkanäle öffnen sich 

mit 12 – 14 Lebenstagen und ab diesem Zeitpunkt wird eine Schreckantwort 

(„startle response“) auf akustische Signale ausgelöst (BREAZILE, 1978; 

LAVELY, 2006). Wird der Welpe vorsichtig hochgehalten, zeigt sich, wie bereits 

beschrieben, bis zum 4./5. Tag eine Flexordominanz, danach bis zu einem Alter von 

3 – 4 Wochen eine Extensordominanz, wohingegen ältere Welpen 

Abwehrbewegungen zeigen und versuchen zu entkommen (BREAZILE, 1978; 

LAVELY, 2006; WEHREND & WEHREND, 2012). Haltungs- und 

Stellreaktionen sind nach Stein ab dem 2. – 4. Lebenstag als diagnostische Mittel 

für die Beurteilung der koordinierten Bewegungsabläufe der Vordergliedmaßen 

und ab dem 5. – 9. Lebenstag für die Hintergliedmaßen geeignet. Das Hüpfen auf 

einem Bein ist Welpen jedoch erst ab einem Alter von 6 – 8 Wochen möglich (FOX, 

1963; STEIN, 2009).  

Weiterführende Untersuchungen wie Blutuntersuchung, bildgebende Verfahren, 

Untersuchung des Liquor cerebrospinalis, Elektromyographie (EMG) sowie 

Muskel- und Nervenbiopsien können für eine entsprechende Diagnosestellung 

eingeleitet werden (STEIN, 2009). Dabei sind altersabhängige Besonderheiten, wie 

bereits teilweise beschrieben, zu berücksichtigen.  
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Die Ätiologien neurologischer Erkrankungen lassen sich nach dem VETAMIN-D 

Schema einteilen (VANDEVELDE, 2007). Jedoch ist die Gewichtung bei Welpen 

anders als bei erwachsenen Hunden. Besonders im Fokus stehen hier entzündliche 

Vorgänge (z. B. Staupe), Anomalien (z. B. Hydrozephalus, Kleinhirnanomalien), 

metabolisch-toxische Ursachen (z. B. Hypoglykämie, Hypoxämie) sowie 

angeborene neurodegenerative Erkrankungen, wohingegen neoplastische, 

vaskuläre und idiopathische Ursachen eine untergeordnete Rolle spielen. Traumata 

müssen individuell berücksichtigt werden (STEIN, 2009). 

2.2. Angeborene Erkrankungen 

Anomalien sind ein wichtiger differentialdiagnostischer Punkt bei Welpen mit 

neurologischen Auffälligkeiten. In der Klinik sind nur Fehlbildungen von 

Bedeutung mit denen das Tier lebensfähig ist, wobei es sich meist um partielle 

Missbildungen handelt. Einige Missbildungen werden innerhalb bestimmter Rassen 

vererbt, andere werden durch Noxen während der Trächtigkeit hervorgerufen 

(GANDINI et al., 2007). 

2.2.1. Hydrozephalus 

Der Hydrozephalus ist definiert als eine Zunahme des Volumens an Liquor 

cerebrospinalis (HARRINGTON et al., 1996). Allgemein wird unterschieden 

zwischen dem Hydrocephalus externus mit einer erhöhten Liquormenge im 

Subarachnoidalraum, und dem Hydrocephalus internus, bei dem die Ventrikel, 

besonders die lateralen, durch eine Störung des Liquorflusses dilatieren (DE 

LAHUNTA et al., 2015). Des Weiteren erfolgt die Einteilung in den 

kompensatorischen Hydrozephalus, wobei die Liquor-führenden Räume sekundär 

zu einem Verlust an Neuroparenchym erweitert sind und in den obstruktiven 

Hydrozephalus, bei dem eine aktuelle oder frühere Störung des Liquorabflusses 

zugrunde liegt. Bei dem für Welpen relevanten kongenitalen Hydrozephalus 

handelt es sich häufig um eine obstruktive Form, bedingt durch eine Stenose des 

mesenzephalen Aquaeductus. Dies ist v. a. bei Zwergrassen und brachyzephalen 

Rassen beschrieben (HARRINGTON et al., 1996; GANDINI et al., 2007; DE 

LAHUNTA et al., 2015). Häufig lässt sich hierbei ein übergroßer, kuppelförmiger 

Kopf mit offenen Fontanellen erkennen. Auch ein ventrolateraler Strabismus kann 

vorhanden sein („setting sun sign“) (ESTEY, 2016). Allerdings können betroffene 

Welpen äußerlich auch unauffällig erscheinen oder offene Fontanellen ohne 
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Hydrozephalus vorliegen (TAYLOR, 2020b). Eine genaue Diagnose ist bei offenen 

Fontanellen mittels Ultraschall möglich, ansonsten sind 

Magnetresonanztomographie (MRT) oder Computertomographie (CT) die 

diagnostischen Mittel der Wahl (HARRINGTON et al., 1996; LAVELY, 2006). 

Symptome werden nicht unbedingt von Geburt an gezeigt. Meist fallen sie ab einem 

Alter von drei Monaten auf, teilweise aber auch erst bei älteren Tieren (DE 

LAHUNTA et al., 2015). Häufig kommt es durch den erhöhten Druck in den 

Ventrikeln zu einer Atrophie des Zerebrums, weshalb die meisten Symptome dort 

ihren Ursprung haben (DE LAHUNTA et al., 2015; GÜNZEL-APEL & 

BOSTEDT, 2016a). Klinisch äußert sich der Hydrozephalus sehr unterschiedlich, 

wobei asymptomatische Welpen, Welpen mit Verhaltensauffälligkeiten, aber auch 

Welpen mit Krampfanfällen beschrieben sind (HARRINGTON et al., 1996; 

GANDINI et al., 2007; ESTEY, 2016). Der klinische Verlauf kann stark variieren 

und ist abhängig von dem intrakraniellen Druck und den entsprechenden 

Auswirkungen auf das umliegende Neuroparenchym (GANDINI et al., 2007; 

TAYLOR, 2020b). Ziel einer Therapie ist es, die Liquorproduktion zu reduzieren. 

Dies kann unter anderem durch Glucocorticoide und Diuretika erreicht werden 

(LAVELY, 2006; GILLESPIE et al., 2019). Eine weitere Möglichkeit ist die 

chirurgische Versorgung mittels eines ventrikuloperitonealen Shunts. Dies ist eine 

Therapieoption für progressive Fälle, die nicht auf eine medikamentöse Therapie 

ansprechen (HARRINGTON et al., 1996; LAVELY, 2006).  

2.2.2. Lissenzephalie 

Bei der Lissenzephalie bildet sich durch eine Störung in der fetalen Entwicklung 

(neuronale Migration) die Großhirnrinde nicht physiologisch aus und es fehlen die 

charakteristischen Gyri und Sulci (Agyrie) (GREENE et al., 1976; LAVELY, 

2006). Der Cortex cerebri ist glatt und zudem deutlich dicker als bei gesunden 

Tieren (LAVELY, 2006). Diese Fehlbildung kommt vor allem beim Lhasa Apso 

vor (GREENE et al., 1976; SAITO et al., 2002). Es gibt aber auch einzelne 

Fallberichte bei anderen Hunderassen, z. B. bei Shi-Tzus (RODRIGUEZ-

SANCHEZ et al., 2020) einem Pekinesen (SHIMBO et al., 2017) und einem 

Australian Kelpie (FRASER et al., 2016). Bei betroffenen Tieren sind Symptome 

wie abnormes Verhalten, Krampfanfälle (oft erst mit einem Jahr oder älter) und 

Sehstörungen beschrieben, welche aus Läsionen des Zerebrums resultieren 

(GREENE et al., 1976; FRASER et al., 2016; RODRIGUEZ-SANCHEZ et al., 
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2020). Als Verhaltensänderungen wurden Aggressivität, Vokalisation und 

lokomotorische Veränderungen wie Herumwandern genannt. Betroffene Tiere sind 

daher meist schwierig zu erziehen (SHIMBO et al., 2017; RODRIGUEZ-

SANCHEZ et al., 2020). Die Symptome sind häufig zuerst mild oder setzen 

verzögert ein, weshalb betroffene Tiere vermehrt erst im Erwachsenenalter 

diagnostiziert wurden (GREENE et al., 1976; FRASER et al., 2016). Im MRT 

können die Agyrie und verdickte graue Substanz der Großhirnrinde dargestellt 

werden (SAITO et al., 2002; SHIMBO et al., 2017). Falls epileptische Anfälle 

auftreten, können diese mit antikonvulsiven Medikamenten behandelt werden 

(SHIMBO et al., 2017; RODRIGUEZ-SANCHEZ et al., 2020). 

2.2.3. Zerebelläre Hypoplasie 

Im Gegensatz zur Katze, bei der eine Kleinhirnhypoplasie meist durch eine 

Parvovirusinfektion in uteri oder perinatal verursacht wird, ist die Ursache beim 

Hund weitestgehend unklar. Als mögliche Ursachen werden u. a. 

Herpesvirusinfektionen und genetische Ursachen diskutiert (LAVELY, 2006; 

CIZINAUSKAS & JAGGY, 2007; KORNBERG et al., 2017b; LITTLEJOHN et 

al., 2023). Das Vorkommen ist beim Beagle (TAGO et al., 1993), Weißen 

Schäferhund (LITTLEJOHN et al., 2023), Chow-Chow, Irish Setter, drahthaarigen 

Foxterrier und einigen anderen Rassen beschrieben (LAVELY, 2006; 

CIZINAUSKAS & JAGGY, 2007; TAYLOR, 2020b). Die Klinik wird meist 

apparent, wenn die Welpen zu laufen beginnen und ist gekennzeichnet durch 

typische Kleinhirnsymptome wie Ataxie, Hypermetrie und Tremor (TAGO et al., 

1993; THOMAS, 1999; LITTLEJOHN et al., 2023). Der Schweregrad der 

Symptome ist sehr unterschiedlich, abhängig von dem Ausmaß der Hypoplasie. Die 

Symptomatik bleibt jedoch meist stabil und schreitet nicht fort (THOMAS, 1999; 

TAYLOR, 2020b). Die Diagnose erfolgt mittels bildgebender Verfahren wie MRT 

oder CT (THOMAS, 1999). Eine Therapie existiert nicht, den Tieren ist es 

allerdings häufig möglich, die Symptome gut zu kompensieren (KORNBERG et 

al., 2017b).   

Im Gegensatz dazu verläuft die zerebelläre Abiotrophie progressiv. Hintergrund ist 

häufig eine Degeneration der Purkinje-Zellen oder seltener der Körnerzellen des 

Zerebellums (LAVELY, 2006; JOKINEN et al., 2007). 
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2.2.4. Dandy-Walker-Syndrom 

Das Dandy-Walker-Syndrom, auch Dandy-Walker-Malformation genannt, wurde 

zuerst beim Menschen beschrieben. Es ist eine besondere Form der 

Kleinhirnhypoplasie, charakterisiert durch eine Hypo- oder Aplasie des 

Kleinhirnwurms (Vermis cerebelli), einer zystischen Aussackung des vierten 

Ventrikels und einer vergrößerten hinteren Schädelgrube (BENDA, 1954; 

GARDNER et al., 1975). Als Komplikation kann ein Hydrozephalus auftreten 

(HIRSCH et al., 1984). Auch beim Hund wurde die Bezeichnung Dandy-Walker-

Syndrom für ein ähnliches Bild eingeführt, welches ebenfalls durch eine 

Hypoplasie des Vermis cerebelli, Dilatation des vierten Ventrikels, vergrößerte 

hintere Schädelgrube sowie oftmals verkleinerte Kleinhirnhemisphären 

charakterisiert ist (CIZINAUSKAS & JAGGY, 2007; LAUDA et al., 2017; 

KWIATKOWSKA et al., 2019). Beschrieben ist das Vorkommen beim Beagle, 

Silky Terrier (PASS et al., 1981), Boston Terrier (NOUREDDINE et al., 2004), 

Cocker Spaniel (LIM et al., 2008), Zwergdackel (KOBATAKE et al., 2013), 

Eurasier (BERNARDINO et al., 2015; LAUDA et al., 2017), polnischen Jagdhund 

(KWIATKOWSKA et al., 2019), Labrador, Weimaraner, Bullterrier, Dackel und 

einigen weiteren Hunderassen (KORNEGAY, 1986). Eine autosomal rezessive 

Vererbung wird angenommen und eine vermutlich ursächliche Genvariante wurde 

identifiziert (BERNARDINO et al., 2015; GERBER et al., 2015). Symptome zeigen 

sich meist mit Beginn des Laufens (2 – 3 Wochen nach Geburt). Sie bestehen 

hauptsächlich aus einer zerebellären Ataxie, gekennzeichnet durch Schwanken des 

Rumpfes und hypermetrischen Gang sowie einem Intentionstremor (KORNEGAY, 

1986; CHOI et al., 2007; LIM et al., 2008; BERNARDINO et al., 2015). Einige 

Welpen entwickeln epileptische Anfälle, in einem Fallbericht musste ein Welpe 

aufgrund refraktärer Epilepsie euthanasiert werden (BERNARDINO et al., 2015).  

Bei den meisten Welpen zeigen sich die Symptome jedoch auch nach einigen 

Wochen nicht progressiv, es kann sich teilweise sogar eine leichte Verbesserung 

durch Kompensation einstellen (CHOI et al., 2007; BERNARDINO et al., 2015; 

KWIATKOWSKA et al., 2019). Die Welpen zeigen ansonsten ein gutes 

Allgemeinbefinden (KORNEGAY, 1986; CHOI et al., 2007; LIM et al., 2008).  In 

bildgebenden Verfahren wie MRT und durch pathologische Untersuchungen 

konnte bei betroffenen Hunden ein verkleinerter Vermis cerebelli festgestellt 

werden (besonders im kaudalen Bereich). Außerdem zeigten sich häufig 

verkleinerte Kleinhirnhemisphären und ein vergrößerter vierter Ventrikel 
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(KORNEGAY, 1986; CHOI et al., 2007; LIM et al., 2008; BERNARDINO et al., 

2015). Gelegentlich trat ein Hydrozephalus auf (CHOI et al., 2007; LIM et al., 2008; 

BERNARDINO et al., 2015).  

2.2.5. Kaudale okzipitale Malformation 

Beim Menschen ist die sog. Chiari-Malformation Typ I beschrieben, welche durch 

eine Kaudalverlagerung von Kleinhirnanteilen durch das Foramen magnum 

gekennzeichnet ist. Die Hauptsymptome sind hierbei Kopfschmerzen und 

Schwindel (MILHORAT et al., 1999). Bei kleinen Hunderassen und besonders 

beim Cavalier King Charles Spaniel (CKCS) wurde ein ähnliches Krankheitsbild 

entdeckt, genannt Chiari-Malformation oder kaudale okzipitale Malformation 

(DEWEY et al., 2004; KORNBERG et al., 2017b). Beim CKCS kommt es durch 

eine Fehlbildung des Os occipitale zu einer verkleinerten Fossa caudalis, wodurch 

das Zerebellum nach kaudal gedrängt wird. Dies führt jedoch nicht in allen Fällen 

zu einer Herniation des Zerebellums durch das Foramen magnum. Aus der 

Verlegung des Foramen magnum resultieren Veränderungen im Liquorfluss und 

den Druckverhältnissen im zervikalen Rückenmark (RUSBRIDGE et al., 2000; 

KNOWLER et al., 2018). Durch eine Ansammlung von extravasaler Flüssigkeit 

innerhalb des Rückenmarkparenchyms kann eine Syringomyelie entstehen 

(RUSBRIDGE et al., 2000; PLESSAS et al., 2012). Abhängig von den Ausmaßen 

und Druckverhältnissen können verschieden Symptome auftreten, welche auf eine 

Läsion des Rückenmarks, besonders des Dorsalhorns, zurückzuführen sind 

(RUSBRIDGE et al., 2000). Meist treten die Symptome in den ersten Lebensjahren 

auf (RUSBRIDGE & KNOWLER, 2004). Diese umfassen in erster Linie eine 

Hyperästhesie am kaudalen Kopfbereich und Hals. Dabei zeigen die Tiere ein 

Kratzen an Schulter und Nacken ohne Hautkontakt („Phantomkratzen“). Des 

Weiteren können Kopfnervendefizite, Krampfanfälle, Ataxie und propriozeptive 

Defizite (v. a. der Hintergliedmaßen) auftreten (RUSBRIDGE et al., 2000; LU et 

al., 2003; DEWEY et al., 2004). Diagnostiziert wird die Malformation mittels 

MRT. In Studien wurde gezeigt, dass häufig auch bei klinisch gesunden CKCS eine 

kaudale okzipitale Malformation nachweisbar ist (LU et al., 2003; CARRERA et 

al., 2009). Die Schwere der neurologischen Symptome gab in bisherigen Studien 

keinen Hinweis auf den Grad der Herniation des Zerebellums (LU et al., 2003; 

CERDA-GONZALEZ et al., 2009). Eine Verbesserung der Symptomatik wurde 

mit der Gabe von Glucocorticoiden erreicht. Außerdem können Schmerzmittel wie 
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NSAIDs (Nichtsteroidale Antirheumatika) gegeben werden (RUSBRIDGE et al., 

2000). Auch der Einsatz von Gabapentin oder Pregabalin zur Behandlung 

neuropathischer Schmerzen bei Syringomyelie wird in der Literatur häufig 

beschrieben (PLESSAS et al., 2012; LACATUS, 2022). Trotz medikamentöser 

Therapie wird oftmals eine Progression der Symptome beobachtet (PLESSAS et 

al., 2012). Eine weitere Therapieoption ist die chirurgische Dekompression. Die 

Syringomyelie blieb jedoch in vielen Fällen auch bei operierten Hunden bestehen 

und teilweise zeigten diese auch postoperativ noch neuropathische Schmerzen und 

progressive Symptome. Außerdem kann es zu Rezidiven kommen (DEWEY et al., 

2007; RUSBRIDGE, 2007).  

2.2.6. Kongenitales Vestibularsyndrom 

Beim kongenitalen Vestibularsyndrom handelt es sich um ein peripheres 

Vestibularsyndrom das unilateral oder häufiger auch bilateral auftreten kann 

(STEVENSON, 2020; TAYLOR, 2020a). Beschrieben ist das Syndrom beim 

Englischen Cocker Spaniel (BEDFORD, 1979), Dobermann (FORBES & COOK, 

1991; WILKES & PALMER, 1992; GUEVAR et al., 2018) und einigen weiteren 

Rassen (KORNBERG et al., 2017b; TAYLOR, 2020a). Die Ursachen sind noch 

nicht genau bekannt, aber ein rezessiver Erbgang wird vermutet (WILKES & 

PALMER, 1992; GUEVAR et al., 2018). Histologisch wurde bei betroffenen 

Dobermannwelpen eine Degeneration des Corti-Organs mit Verlust der Haarzellen 

und veränderte oder fehlende Otokonien beschrieben (WILKES & PALMER, 

1992). Welpen mit kongenitalem Vestibularsyndrom können schon ab Geburt 

auffällig sein oder die Symptome fallen innerhalb der ersten Lebenswochen auf. 

Diese äußern sich als seitenbetonte vestibuläre Ataxie, Kopfschiefhaltung und 

Kreisbewegungen, beim bilateralen Vestibularsyndrom häufig auch als weit 

ausholende Kopfbewegungen (WILKES & PALMER, 1992; ROSSMEISL, 2010; 

STEVENSON, 2020). Manche Welpen (besonders bilateral betroffene) sind 

zusätzlich taub (WILKES & PALMER, 1992; GUEVAR et al., 2018; 

STEVENSON, 2020). Ansonsten sind betroffene Welpen gut entwickelt, agil und 

kompensieren die Symptome meist so gut, dass sie ohne große Einschränkungen 

leben können (BEDFORD, 1979; WILKES & PALMER, 1992; ROSSMEISL, 

2010). 
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2.2.7. Shaking-Puppy-Syndrom 

Bereits in den ersten Lebenswochen (zehn Tage bis drei Wochen) zeigen Welpen 

mit Shaking-Puppy-Syndrom einen generalisierten grobschlägigen Tremor, 

welcher in Ruhe abnimmt oder sogar ganz verschwinden kann und sich bei 

Aufregung und in der Bewegung verstärkt (GRIFFITHS et al., 1981a; MAYHEW 

et al., 1984; KORNEGAY et al., 1987; QUITT et al., 2021). Weitere Symptome, 

die bei betroffenen Tieren beobachtet wurden, sind: breiter Stand der 

Hintergliedmaßen, Hypermetrie, „bunny hopping“ und Intentionstremor des 

Kopfes (VANDEVELDE et al., 1978; MAYHEW et al., 1984; QUITT et al., 2021). 

Fälle des Shaking-Puppy-Syndroms wurden bei verschiedenen Hunderassen 

beschrieben, neben dem Chow-Chow (VANDEVELDE et al., 1978) auch beim 

Springer Spaniel (GRIFFITHS et al., 1981b), Lurcher (MAYHEW et al., 1984), 

Samoyeden (CUMMINGS et al., 1986), Berner Sennenhund (PALMER et al., 

1987), Weimaraner (KORNEGAY et al., 1987; MILLAN et al., 2010), Golden 

Retriever (BRAUND et al., 1989), Border Terrier (LOWRIE, 2016) und Deutschen 

Schäferhund (QUITT et al., 2021). In einigen Fallberichten über betroffene 

Springer Spaniel konnten die Tiere weder stehen noch koordinierte Bewegungen 

ausführen und die Erkrankung verlief tödlich (GRIFFITHS et al., 1981a). Bei 

anderen Tieren zeigten sich jedoch unterschiedliche Schweregrade des Syndroms. 

Teilweise verbesserten sich die Symptome innerhalb von Monaten deutlich bis zur 

kompletten Symptomfreiheit (VANDEVELDE et al., 1978; KORNEGAY et al., 

1987). Quitt et al. analysierten drei betroffene Würfe von Deutschen 

Schäferhunden. Aus zwei Würfen mussten die Welpen mit 3 – 7 Wochen 

euthanasiert werden und nur die Welpen aus einem Wurf überlebten. Die 

Symptomatik der überlebenden Tiere verbesserte sich, aber eine Ataxie der 

Hintergliedmaßen blieb bestehen. Ein Hund entwickelte zusätzlich eine Epilepsie 

(QUITT et al., 2021).  Histologisch lässt sich bei betroffenen Hunden eine 

Hypomyelinisierung im gesamten ZNS erkennen. Dies ist verbunden mit einer 

abnormalen Reifung der weißen Substanz in subkortikalen Regionen und 

Zerebellum, wohingegen das PNS keine Veränderungen aufweist (GRIFFITHS et 

al., 1981a; QUITT et al., 2021). Während beim Springer Spaniel eine X-

chromosomal rezessive Vererbung vorliegt, handelt es sich beim Weimaraner um 

eine autosomal rezessive Vererbung (GRIFFITHS et al., 1981b; PEMBERTON et 

al., 2014). Für Weimaraner und Springer Spaniel stehen mittlerweile Gentests zur 

Verfügung (LABOKLIN, 2023). 
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2.2.8. Wirbelmissbildungen 

Störungen bei der Entwicklung von Wirbeln werden eingeteilt in eine gestörte 

Ausbildung der Wirbelform und eine fehlerhafte Segmentierung einzelner Wirbel 

(TANAKA & UHTHOFF, 1981). Missgebildete Wirbel sind besonders häufig bei 

Hunden mit Korkenzieherruten beschrieben, vor allem bei Mops, Französischer 

Bulldogge, Bulldogge und Boston Terrier (BAILEY & MORGAN, 1992; 

MOISSONNIER et al., 2011; RYAN et al., 2017). Meistens wurden bei oben 

genannten Rassen sogar mehrere missgebildete Wirbel auf einmal entdeckt, 

besonders häufig im Bereich der Brustwirbelsäule (MOISSONNIER et al., 2011; 

RYAN et al., 2017). Klinische Auffälligkeiten zeigten die betroffenen Hunde 

deswegen aber nur selten, oft handelte es sich um Zufallsbefunde (GUTIERREZ-

QUINTANA et al., 2014; RYAN et al., 2017). Bei klinisch auffälligen Hunden sind 

jedoch Paraparese und Ataxie der Hintergliedmaßen typische Symptome 

(GUTIERREZ-QUINTANA et al., 2014; RYAN et al., 2017). Am häufigsten 

kommen Hemivertebrae (Keilwirbel) vor. In einer Studie von Ryan et al. besaßen 

über 90 % klinisch gesunder Französischer Bulldoggen mindestens einen 

Keilwirbel, die meisten Hunde sogar mehrere (RYAN et al., 2017). Hemivertebrae 

sind ein Beispiel für die fehlerhafte Ausbildung von Wirbeln, meist ist hierbei der 

Wirbelkörper unvollständig entwickelt (TANAKA & UHTHOFF, 1981). Eine 

Sonderform sind Schmetterlingswirbel, bei denen sich der Defekt über die Länge 

des Wirbelkörpers zieht und ihn in zwei Keile teilt, was ihn wie einen Schmetterling 

aussehen lässt (MORGAN, 1968; SCHWARZ, 2017).  

Ein Beispiel für die fehlerhafte Segmentation von Wirbeln sind Blockwirbel, 

welche durch die Verschmelzung zweier oder mehrerer benachbarter Wirbel 

entstehen (MORGAN, 1968; SCHWARZ, 2017). Dabei können nur die 

Wirbelkörper verschmelzen oder die Wirbelbögen können mit einbezogen sein 

(MORGAN, 1968). An Übergangsstellen wie dem thorakolumbalen Bereich 

können Übergangswirbel auftreten, bei welchen es sich um eine Mischung aus 

beiden Wirbelformen handelt (MORGAN, 1968; SCHWARZ, 2017). Besonders 

am lumbosakralen Übergang können Übergangswirbel durch Instabilität 

Schwierigkeiten bereiten. Sie wurden beim Deutschen Schäferhund mit der 

Entwicklung eines Lumbosakral-Syndroms, auch Cauda-equina-Syndrom genannt, 

assoziiert (SCHWARZ, 2017).   

Wenn das dorsale Dach des Wirbelkörpers bei Geburt nicht geschlossen ist, spricht 

man von einer Spina bifida, welche besonders häufig bei der Französischen 
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Bulldogge beschrieben ist (BAILEY & MORGAN, 1992; SCHWARZ, 2017). 

Meningen und Rückenmark können unverändert oder auch missgebildet sein, 

wovon abhängt, ob sich klinische Symptome entwickeln (SCHWARZ, 2017).  

Eine besondere Missbildung betrifft die ersten beiden Halswirbel, Atlas und Axis. 

Wenn das Zusammenspiel der beiden Wirbel durch Fehlbildungen (meistens des 

Dens axis) gestört ist, wird von einer atlantoaxialen Subluxation gesprochen 

(SCHWARZ, 2017). Besonders häufig ist dies bei Zwergrassen beschrieben. 

Symptome entstehen dabei durch die Kompression des Rückenmarks in diesem 

Bereich. Diese können je nach Grad der Kompression unterschiedlich sein und von 

Schmerzhaftigkeit im Nackenbereich bis zu Paralysen reichen (DENNY et al., 

1988; SLANINA, 2016; SCHWARZ, 2017).  

2.3. Infektionskranheiten 

Da ihr Immunsystem noch nicht voll funktionsfähig ist, sind Welpen besonders 

empfänglich für Infektionen (GÜNZEL-APEL & BOSTEDT, 2016c). Es gibt eine 

Vielzahl möglicher Infektionserreger, wie Viren, Bakterien und Parasiten. 

Nachfolgend wird nur auf die zwei wichtigsten Infektionskrankheiten eingegangen, 

die mit neurologischen Symptomen beim Welpen einhergehen können. 

2.3.1. Staupe 

Die Hundestaupe ist eine multisystemische Erkrankung, die durch das canine 

Staupevirus (CDV) verursacht wird. Die Infektion erfolgt direkt oral, aerogen oder 

auch intrauterin, woraufhin sich das Virus im lymphatischen Gewebe des oberen 

Atemtraktes vermehrt. In der ersten Virämie wird lymphoretikuläres Gewebe 

befallen, in der zweiten Virämie besiedelt das Virus epitheliales Gewebe (HAAS, 

2011). Der weitere Verlauf ist abhängig vom Immunstatus des Tieres, ggf. ist eine 

vollständige Elimination des Virus ohne Klinik möglich (TIPOLD et al., 1992; 

BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). Bei eingeschränktem 

Immunsystem verbreitet sich das CDV jedoch weiter im Körper und kann bis ins 

ZNS gelangen (BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). Vor allem ältere 

Welpen (meist 3 – 6 Monate alt) sind häufig betroffen (TAYLOR, 2020b). 

Respiratorische Symptome sind typisch für eine Staupeinfektion, aber auch 

gastrointestinale (katarrhalische Staupe) und neurologische Symptome (nervöse 

Staupe) sind möglich (BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). Das CDV 

kann im Nervengewebe Monate bis Jahre überleben und noch in höherem Alter 
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neurologische Symptome hervorrufen, sog. Old Dog Enzephalitis (BORETTI & 

HOFMANN-LEHMANN, 2017). Die neurologischen Symptome der Staupe sind 

sehr vielfältig. Sie treten oft innerhalb von drei Wochen nach Abklingen der 

systemischen Symptome auf und umfassen unter anderem Myoklonien (auch 

„Staupe-Ticks“ genannt), Krampfanfälle, Ataxien, Paresen und Paralysen 

(TIPOLD et al., 1992; BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). 

Histopathologisch ist die nervöse Staupe durch eine unterschiedlich schwere 

Meningoenzephalomyelitis mit Demyelinisierung der weißen und grauen Substanz 

gekennzeichnet (TIPOLD et al., 1992; HAAS, 2011). Die Demyelinisierung erfolgt 

hierbei in der akuten Phase direkt durch das CDV und infiltrierende zytotoxische 

T-Zellen (CD8+), in der chronischen Phase indirekt durch eine CD4+-vermittelte 

Hypersensitivitätsreaktion vom verzögerten Typ und zytotoxische T-Zellen 

(CD8+) (BEINEKE et al., 2009). Zum Nachweis des CDV eignet sich eine 

entsprechende PCR (polymerase chain reaction) aus Vollblut, Urin oder Abstrichen 

von Tonsillen oder Konjunktiven (ATHANASIOU et al., 2018). Die 

neurologischen Symptome der Staupe sind meist progressiv, eine Therapie ist nur 

symptomatisch möglich und die Prognose ist als schlecht beschrieben (TIPOLD et 

al., 1992; BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). Primär liegt die Strategie 

zur Staupebekämpfung in der Prävention. Die Staupe-Impfung wurde schon 1960 

eingeführt und zählt laut der Ständigen Impfkommission der Veterinärmedizin 

(StIKo Vet) zu den Core-Impfungen beim Hund (STÄNDIGE IMPFKOMISSION 

VETERINÄRMEDIZIN (STIKO VET), 2021). 

2.3.2. Neosporose 

Neospora caninum gehört zu den zystenbildenden Kokzidien, deren einziger 

Endwirt nach aktuellem Wissensstand der Hund ist. Von infizierten Hunden werden 

unsporulierte Oozysten ausgeschieden, welche in der Umwelt sporulieren und von 

Zwischenwirten (z. B. Rindern, Nagern, Katzen und Hunden) aufgenommen 

werden und sich anschließend in ihnen intrazellulär vermehren. Vornehmlich im 

ZNS, aber auch in der Muskulatur und anderen Organen bilden die Parasiten 

Zysten. Der Endwirt Hund infiziert sich meistens durch die Aufnahme von 

zystenhaltigem Fleisch oder sporulierten Oozysten aus der Umwelt, aber auch eine 

intrauterine Übertragung ist möglich (ECKERT et al., 2005). Es gibt Fallberichte 

über adulte infizierte Hunde, welche eine progressive zerebelläre Ataxie zeigten 

(BARBER & TREES, 1996; GAROSI et al., 2010). Oftmals sind klinisch auffällige 
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Hunde jedoch jünger als ein halbes Jahr. Pränatal infizierte Hunde entwickeln sogar 

schon innerhalb der ersten Lebenswochen Symptome (BARBER & TREES, 1996; 

DUBEY et al., 2007; REICHEL et al., 2007). Die typische Symptomatik umfasst 

eine progressive Parese der Hintergliedmaßen, wodurch die Welpen sog. „bunny 

hopping“ zeigen, mit Muskelatrophie, spastischer Hyperextension und Paralysen 

(BARBER & TREES, 1996; ECKERT et al., 2005; TAYLOR, 2020c). Dabei 

können unterschiedliche Schweregrade beobachtet werden, von einer leichten 

Ataxie bis hin zur Tetraplegie. Die Propriozeption ist in betroffenen Gliedmaßen 

oft eingeschränkt und teilweise kommt es zu reduzierten Reflexen, besonders des 

Patellar-Reflexes (BARBER & TREES, 1996). Bei Blutuntersuchungen 

betroffener Hunde fallen häufig erhöhte Werte der Creatinkinase (CK) auf. Weitere 

Laborwerte sind jedoch meist unauffällig (BARBER & TREES, 1996; TAYLOR, 

2020c). Im Serum können hohe Antikörper-Titer nachgewiesen werden. Allerdings 

muss bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden, dass es eine 

große Anzahl an gesunden Hunden mit positiven Antikörper-Titern gibt, die nie 

klinisch auffällig werden (REICHEL et al., 2007). Histologisch wurde häufig eine 

nekrotisierende Meningoenzephalomyelitis mit Malazie und eine 

Polyradikuloneuritis-Myositis festgestellt (PATITUCCI et al., 1997; ECKERT et 

al., 2005; DUBEY et al., 2007).  Als Therapeutika eignen sich Clindamycin, 

Sulfonamid-Trimethoprim und Pyrimethamin, welche häufig auch in Kombination 

angewendet werden (DUBEY et al., 2007; GAROSI et al., 2010; SILVA & 

MACHADO, 2016). Wird die Behandlung zu spät begonnen und teilweise auch 

trotz rechtzeitiger Behandlung können irreversible Rückstände der Erkrankung wie 

eine starre Hyperextension der Hintergliedmaßen durch irreversible Fibrosierung 

des M. quadriceps und des M. gracilis zurückbleiben  (BARBER & TREES, 1996; 

DUBEY et al., 2007; REICHEL et al., 2007).  

2.4. Neuromuskuläre Erkrankungen 

Unter neuromuskulären Erkrankungen werden Erkrankungen des PNS, 

Erkrankungen der neuromuskulären Übertragung sowie Erkrankungen der 

Muskulatur zusammengefasst. Typische Symptome umfassen schlaffe Lähmungen, 

reduzierten bis abwesenden Muskeltonus, reduzierte bis abwesende Reflexe und 

schnell fortschreitende Muskelatrophie. Diese motorischen Ausfälle treten häufig 

gemeinsam mit neurologischen Ausfällen wie herabgesetzter Propriozeption und 

Dysästhesien auf (FAISSLER et al., 2007c). Bei vielen Rassen gibt es genetisch 
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bedingte Erbgänge für neuromuskuläre Erkrankungen, wie zum Beispiel die 

Labrador-Myopathie (BLEY et al., 2002). Aufgrund der Vielzahl solcher 

Einzelerkrankungen wird im Folgenden nur auf häufigere neuromuskuläre 

Erkrankungen eingegangen, die bei verschiedenen Rassen auftreten können. 

2.4.1. Kongenitale Myasthenia gravis 

Bei der Myasthenia gravis (MG) liegt eine Störung der neuromuskulären 

Übertragung vor (FAISSLER et al., 2007c). Bei der erworbenen MG sind 

Autoantikörper vorhanden, die an postsynaptische ACh-Rezeptoren binden 

(SHELTON, 2002; FAISSLER et al., 2007c). Dabei ist nur die quergestreifte 

Skelettmuskulatur betroffen und das Hauptsymptom ist eine Muskelschwäche nach 

Belastung (DEWEY et al., 1997; SHELTON, 2002). Zusätzlich kann ein 

Megaoesophagus auftreten, wodurch es zu Futterregurgitation und 

Schluckstörungen kommt (DEWEY et al., 1997; SHELTON, 2002; FAISSLER et 

al., 2007c; TSAI et al., 2020). Die erworbene Form wird bei Tieren ab sechs 

Monaten beschrieben, häufig sind die Tiere auch deutlich älter (PALMER et al., 

1980; DEWEY et al., 1997; SHELTON et al., 1997). Von der kongenitalen MG 

wurde bisher angenommen, dass sie aus einer primär verminderten Anzahl an ACh-

Rezeptoren an der motorischen Endplatte entsteht (JOHNSON et al., 1975; 

FAISSLER et al., 2007c). Es gibt jedoch einige kongenitale Syndrome, bei denen 

genetische Defekte der neuromuskulären Übertragung vorliegen, welche 

Muskelschwäche und schneller Ermüdung der Muskulatur bewirken. Symptome 

zeigen die Welpen hierbei schon in den ersten Lebenswochen (DICKINSON et al., 

2005; PROSCHOWSKY et al., 2007; RINZ et al., 2014; RINZ et al., 2015; 

MIGNAN et al., 2020; TSAI et al., 2020). In der Humanmedizin werden diese 

Erkrankungen unter dem Begriff „kongenitales myasthenes Syndrom“ 

zusammengefasst. Dabei können die Defekte präsynaptisch, synaptisch oder 

postsynaptisch lokalisiert sein (ENGEL et al., 2015; SHELTON, 2016; MIGNAN 

et al., 2020). Präsynaptisch kann eine fehlerhafte Synthese von Acetylcholin 

vorliegen, wie es z. B. bei Altdänischen Vorstehhunden beschrieben ist 

(FLAGSTAD et al., 1989; PROSCHOWSKY et al., 2007). Synaptische Ursachen 

können in einem Mangel an Acetylcholinesterase liegen. Dies ist beim Golden 

Retriever (TSAI et al., 2020) und Labrador Retriever (RINZ et al., 2014) 

beschrieben. Die ursprünglich beschriebene Defizienz an ACh-Rezeptoren 

(postsynaptisch) kommt beim Jack Russell Terrier vor (RINZ et al., 2015). Die 
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Verdachtsdiagnose eines kongenitalen myasthenen Syndroms wird durch die 

typische Klinik (Muskelschwäche nach Belastung), Beginn der Symptome in den 

ersten Lebenswochen, EMG (weitestgehend normal, Dekrement bei repetitiver 

Stimulation) und dem fehlenden Nachweis von Autoantikörpern gestellt. Die 

Bestätigung der Diagnose erfolgt durch den Nachweis einer kausalen Genmutation  

(MIGNAN et al., 2020). Die Gabe von Acetylcholinesterase-Hemmern, die bei 

Tieren mit erworbener MG eingesetzt werden können (DEWEY et al., 1997; 

SHELTON, 2002), hatte bei kongenital betroffenen Tieren meist keinen Effekt 

(FLAGSTAD et al., 1989; PROSCHOWSKY et al., 2007) oder führte sogar zu 

einer Verschlechterung der Symptome (RINZ et al., 2014; MIGNAN et al., 2020; 

TSAI et al., 2020). Nur betroffene Jack Russell Terrier profitierten zumindest 

kurzzeitig von der Gabe von Acetylcholinesterase-Hemmern (RINZ et al., 2015). 

Die Therapie erfolgt primär symptomatisch. Die Prognose wird als schlecht 

beschrieben (MIGNAN et al., 2020).   

Beim Menschen ist zudem eine neonatale Form der MG beschrieben. Diese wird 

durch eine transplazentare Übertragung von maternalen Autoantikörpern 

verursacht, welche beim Kind an ACh-Rezeptoren binden. Die Mütter haben nicht 

immer eine klinisch apparente MG, sondern können in seltenen Fällen auch 

symptomfrei sein. Betroffene Neugeborene zeigen Symptome meist innerhalb der 

ersten Lebensstunden, wobei diese Trinkschwäche, generalisierte 

Muskelschwäche, Störungen der Atmung, schwaches Weinen und hängende 

Gesichtsmuskulatur umfassen können (IIJIMA, 2021). 

2.4.2. Muskeldystrophie 

Unter Muskeldystrophien oder Dystrophinopathien werden verschiedene 

degenerative, progressiv verlaufende Myopathien zusammengefasst. Ursächlich ist 

die Fehlfunktion oder Abwesenheit des Muskelfasermembranstabilisators 

Dystrophin (HOFFMAN et al., 1987; FAISSLER et al., 2007b). Die Erkrankungen 

werden häufig X-chromosomal vererbt, weshalb vor allem männliche Tiere 

erkranken (KORNEGAY et al., 1988; FAISSLER et al., 2007b; SANCHEZ et al., 

2018). Aber auch isolierte Mutationen können auftreten (SHELTON et al., 2001; 

BERGMAN et al., 2002). Einigen Fallberichten handeln auch von weibliche Hunde 

mit Dystrophinopathien (SHELTON et al., 2001; KLARENBEEK et al., 2007). Das 

Auftreten wurde zuerst beim Golden Retriever beschrieben (KORNEGAY et al., 

1988). Inzwischen wurde es aber noch bei zahlreichen anderen Hunderassen 
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beobachtet, u. a. beim Deutsch-Kurzhaar (SCHATZBERG et al., 1999), Labrador 

Retriever (BERGMAN et al., 2002), Weimaraner (BALTZER et al., 2007), Grand 

Basset Griffon Vendéen (KLARENBEEK et al., 2007), Alaskan Malamute (ITO et 

al., 2011) sowie Lurcher (GIANNASI et al., 2015). Beim Menschen existiert die 

Muskeldystrophie Duchenne, für deren Erforschung sich betroffene Golden 

Retriever aufgrund der analogen Charakteristika besonders gut eignen (HOFFMAN 

et al., 1987; MCGREEVY et al., 2015). Beim Hund treten Symptome bereits in den 

ersten Lebensmonaten auf (KORNEGAY et al., 1988; SCHATZBERG et al., 1999; 

SHELTON et al., 2001; BERGMAN et al., 2002; ITO et al., 2011). Selten sind auch 

ältere Tiere betroffen (SHELTON et al., 2001; JEANDEL et al., 2019). Die 

Symptome umfassen Leistungsschwäche, generalisierte Schwäche, steifer Gang 

(auch „bunny hopping“) und Muskelatrophie (KORNEGAY et al., 1988; 

WETTERMAN et al., 2000; SHELTON et al., 2001; ITO et al., 2011; GIANNASI 

et al., 2015). Auch Muskelhypertrophien sind beschrieben (WETTERMAN et al., 

2000; SHELTON et al., 2001; BERGMAN et al., 2002).  Zudem zeigen einige Tiere 

Dysphagien oder Hypersalivation, da die Zunge und der Oesophagus mitbetroffen 

sein können, deren Muskelschichten hypertrophiert sind (KORNEGAY et al., 1988; 

WETTERMAN et al., 2000; BERGMAN et al., 2002; ITO et al., 2011). Durch 

Hypertrophie von Pharynx und Diaphragma kann es zusätzlich zu einem Stridor 

oder sogar Dyspnoe kommen (WETTERMAN et al., 2000; SHELTON & 

ENGVALL, 2002). In der Labordiagnostik fallen meist massiv erhöhte Aktivitäten 

der Creatinkinase auf und im EMG zeigt sich eine hochgradige Spontanaktivität. 

Die Diagnose wird durch eine Muskelbiopsie anhand des Nachweises nekrotischer 

Muskelfasern und der Abwesenheit von Dystrophin oder assoziierten Proteinen 

gesichert (KORNEGAY et al., 1988; BERGMAN et al., 2002; SHELTON & 

ENGVALL, 2002; GIANNASI et al., 2015; SALVADORI et al., 2021). Die 

Therapie erfolgt primär symptomatisch durch unterstützende Maßnahmen und 

Physiotherapie. Häufig haben Dystrophinopathien jedoch einen progressiven 

Verlauf. Es wurde von Einzelfällen berichtet, in denen sich mild betroffene Hunde 

stabilisierten (FAISSLER et al., 2007b; GIANNASI et al., 2015). Bei stärker 

betroffenen Hunden hingegen kommt es zu einer progressiven Muskelatrophie. 

Zusätzlich können das Myokard und die Atemmuskulatur involviert sein. Dies führt 

häufig zum Tode betroffener Tiere (BALTZER et al., 2007; FAISSLER et al., 

2007b). 
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2.4.3. Myotonia congenita 

Durch eine genetisch bedingte Fehlbildung der Chloridkanäle auf der 

Muskelmembran ist diese dauerhaft depolarisiert, wodurch es zu tonischen 

Muskelkontraktionen kommt (FAISSLER et al., 2007a; MATTHEWS et al., 2010). 

Die Erkrankung ist beim Chow-Chow (JONES et al., 1977; FARROW & MALIK, 

1981) und beim Zwergschnauzer (GRACIS et al., 2000; BHALERAO et al., 2002) 

beschrieben. Außerdem gibt es Fallberichte zum Vorkommen beim Staffordshire 

Terrier (SHIRES et al., 1983), Deutschen Dogge (HONHOLD & SMITH, 1986), 

Cocker Spaniel (HILL et al., 1995), Australian Cattle Dog (FINNIGAN et al., 

2007), Jack Russell Terrier (LOBETTI, 2009), Labrador (QUITT et al., 2018) und 

Amerikanischen Bulldogge (RODRIGUES et al., 2020). Ein rezessiver Erbgang 

wird diskutiert, aber auch spontane Mutationen werden vermutet (FINNIGAN et 

al., 2007; QUITT et al., 2018). Bereits im Welpenalter fallen betroffene Hunde 

durch eine überdurchschnittliche Bemuskelung, v. a. in der vorderen Körperhälfte 

(besonders im Nacken), steifen Gang und kurze Trippelschritte auf (FAISSLER et 

al., 2007a; RODRIGUES et al., 2020). Durch längeres Ruhen und Kälte wird die 

Symptomatik verstärkt. Bei andauernder Bewegung verbessern sich die Symptome, 

sog. „Warm up-Phänomen“ (FAISSLER et al., 2007a; QUITT et al., 2018). Es kann 

außerdem zu fokalen oder generalisierten Muskelspasmen kommen. Weiterhin tritt 

häufig Dysphonie auf (FAISSLER et al., 2007a; QUITT et al., 2018). In einzelnen 

Fällen ist zudem eine erschwerte Futteraufnahme durch Hypertrophie und 

Kontrakturen der Zungenmuskulatur beschrieben (QUITT et al., 2018). Bei 

Beklopfen eines Muskels mit dem Reflexhammer entsteht eine Delle, die für ein 

paar Sekunden anhält (LOSSIN & GEORGE, 2008; QUITT et al., 2018). Die CK-

Blutwerte sind im Referenzbereich oder leicht erhöht und im EMG lassen sich 

myotonische Entladungen erkennen (QUITT et al., 2018). Die histologischen 

Befunde von Muskel- und Nervenbiopsien eines betroffenen Labradors waren 

unauffällig (QUITT et al., 2018). Eine Heilung ist nicht möglich, aber eine 

Linderung der Symptomatik kann durch die Membranstabilisatoren Procainamid 

oder Mexiletin erreicht werden (FAISSLER et al., 2007a; QUITT et al., 2018). 

2.4.4. Polyradikuloneuritis 

Die Polyradikuloneuritis beschreibt die Entzündung mehrerer Nervenwurzeln und 

peripherer Spinalnerven, welche mit schlaffen Lähmungen (Symptome einer 

Erkrankung des Unteren Motor Neurons (UMN)) aller Gliedmaßen einhergeht 
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(CUMMINGS et al., 1988). Hunde jeden Alters und jeder Rasse können betroffen 

sein (FAISSLER et al., 2007d). In Nordamerika wurde die Erkrankung häufig im 

Zusammenhang mit Waschbärbissen beschrieben, weshalb sie auch den Namen 

„Coonhound paralysis“ erlangte (CUMMINGS et al., 1982; KORNBERG et al., 

2017a). Inzwischen traten auch viele Fälle bei Hunden ohne Kontakt zu 

Waschbären auf (idiopathische akute Polyradikuloneuritis) (ANOR, 2014; 

SPINELLA et al., 2022). Die genaue Ursache ist unbekannt, eine immun-mediierte 

Reaktion auf Antigene wird vermutet (ANOR, 2014; LAWS et al., 2017). Es sind 

Einzelfälle im Zusammenhang mit Impfungen (GEHRING & EGGARS, 2001) 

sowie Infektionen mit Toxoplasma gondii (HOLT et al., 2011) und Campylobacter 

ssp. (MARTINEZ-ANTON et al., 2018) beschrieben. Beim Menschen existiert ein 

ähnliches Krankheitsbild, das Guillain-Barré-Syndrom (CUDDON, 1998). Bei 

Hunden zeigt die Erkrankung meist einen akuten Beginn und initial progressive 

Lähmungen mit Muskelhypotonie und fehlenden spinalen Reflexen in den 

betroffenen Gliedmaßen (ANOR, 2014; KORNBERG et al., 2017a). Häufig 

beginnt die Erkrankung in den Hintergliedmaßen und schreitet innerhalb weniger 

Tage zu einer nicht geh- und stehfähigen Tetraparese oder Tetraplegie fort 

(FAISSLER et al., 2007d; KORNBERG et al., 2017a). Betroffene Tiere weisen ein 

normales Bewusstsein auf, es kann jedoch zu Hyperästhesien kommen (ANOR, 

2014; KORNBERG et al., 2017a). Auch das Auftreten von Stimmverlust, 

Kopftiefhaltung und Fazialisparese ist beschrieben (FAISSLER et al., 2007d; 

BOYDELL, 2010; ANOR, 2014). Kontrollierter Urin- und Kotabsatz ist möglich 

und die meisten Hunde können weiterhin mit der Rute wedeln (BOYDELL, 2010; 

ANOR, 2014). Bei besonders schweren Fällen kann die Atemmuskulatur 

mitbetroffen sein (FAISSLER et al., 2007d). Die Verdachtsdiagnose erfolgt anhand 

des akuten Verlaufs und durch die neurologische Untersuchung (Tetraparese oder 

Tetraplegie mit Hypo- oder Areflexie bei normaler Propriozeption) und wird mittels 

Elektrodiagnostik (verlängerte F-Wellen, teilweise verzögerte 

Nervenleitgeschwindigkeit) sowie Muskel- und Nervenbiopsien bestätigt 

(BOYDELL, 2010; ANOR, 2014). Histologisch ist eine axonale Degeneration 

sowie eine Demyelinisierung der Nervenwurzeln (v. a. ventral) und proximalen 

peripheren Nerven mit Infiltration von Leukozyten erkennbar (CUMMINGS et al., 

1982; FAISSLER et al., 2007d). In einer Studie wurden zudem Biomarker in Form 

von Anti-Glykolipid-Antikörpern im Serum identifiziert (HALSTEAD et al., 

2022). Die Therapie der Polyradikuloneuritis erfolgt in erster Linie symptomatisch 
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mittels Physiotherapie, engmaschiger Überwachung und ggf. assistierter Fütterung 

betroffener Tiere (FAISSLER et al., 2007d; SPINELLA et al., 2022). Bei Menschen 

mit Guillain-Barré-Syndrom werden Immunglobuline als wirksame Therapie 

eingesetzt (TAVEE et al., 2023). Bei Hunden mit Polyradikuloneuritis existieren 

dazu bisher wenige Erfahrungsberichte (HIRSCHVOGEL et al., 2012). Auch der 

Einsatz von Plasmapherese wird als mögliche Therapieoption erwähnt (CZERWIK 

et al., 2023). Bei Beeinträchtigung der Atemmuskulatur kann eine künstliche 

Beatmung notwendig werden (BOYDELL, 2010). In vielen Fällen stabilisiert sich 

die Erkrankung nach akuter Progression und es erfolgt eine spontane Heilung 

innerhalb weniger Wochen. Bei Beteiligung der Atemmuskulatur ist die Prognose 

jedoch schlechter (ANOR, 2014). 

3. Swimming-Puppy-Syndrom  

Das Swimming-Puppy-Syndrom (SPS) beschreibt eine Bewegungsstörung bei 

Welpen. Die ersten Anzeichen der Erkrankung fallen ab einem Alter von 2 – 3 

Wochen auf, teilweise erst mit bis zu vier Wochen (HOSGOOD & HOSKINS, 

1998; NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Betroffene Tiere sind unfähig zu 

stehen und zu gehen, spreizen die entsprechenden Gliedmaßen ab und zeigen 

schwimmähnliche Bewegungen (LORENZ, 1977; HARKNESS & MCCORMICK, 

1981; HOSGOOD & HOSKINS, 1998).  

3.1. Vorkommen und Ätiologie 

Laut einer umfangreichen Studie in Thailand bei der über 2400 Hundewelpen 

verschiedener Rassen eingeschlossen wurden, waren 2 % aller untersuchten 

Welpen vom SPS betroffen (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). In einer 

neueren Studie von 2022 die innerhalb von sieben Jahren eine Gruppe von 436 

Labrador Retrievern untersuchte, waren 3,6 % der Welpen betroffen (TOMIHARI 

et al., 2022). Besonders häufig scheint das SPS bei brachyzephalen Rassen mit 

tonnenförmigem Körper wie der Englischen Bulldogge, Französischen Bulldogge 

und beim Pekinesen aufzutreten (LORENZ, 1977; NGANVONGPANIT & YANO, 

2013). Jedoch gibt es auch Fallberichte von anderen Rassen, wie Deutscher 

Schäferhund (HARKNESS & MCCORMICK, 1981; MADHU et al., 2015), 

Bouvier de Flandres (PONCELET et al., 1994), Shih Tzu (STEIN et al., 2007), 

Zwergschnauzer (KIM et al., 2013), Sibirischer Husky (CHOMDEJ et al., 2013) 

und Mastiff (MAHESH, 2014). In der bisher größten Studie von Nganvongpanit 
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und Yano waren 15 verschiedene Rassen vertreten. Die Autoren erläutern, dass in 

absoluten Zahlen SPS am häufigsten beim Golden Retriever, Sibirischen Husky und 

Labrador auftrat, jedoch waren innerhalb dieser Rassen prozentuell nicht so viele 

Welpen betroffen wie bei brachyzephalen Rassen. Auffällig war zudem, dass 

häufiger Welpen aus kleinen Würfen (1,92 Welpen ± 1,12) als aus großen Würfen 

(3,64 ± 2,24) betroffen waren (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Ähnliche 

Ergebnisse ergaben sich beim Labrador Retriever: Hier bestanden betroffene Würfe 

im Durschnitt aus 3,1 (± 2,0) Welpen, die gesunden Würfe hingegen aus 5,7 (± 1,8) 

Welpen (TOMIHARI et al., 2022). Schwimmer-Welpen sind häufig als deutlich 

größer als der Rassedurchschnitt beschrieben (NGANVONGPANIT & YANO, 

2013; TOMIHARI et al., 2022). Jedoch wurde auch von einem Schwimmer-Welpen 

berichtet der kleiner als seine Wurfgeschwister war (KIM et al., 2013). Sowohl 

männliche als auch weibliche Tiere waren in vorherigen Studien betroffen, ohne 

signifikanten Unterschied in der Häufigkeit (NGANVONGPANIT & YANO, 

2013; TOMIHARI et al., 2022). Hinsichtlich der Ursachen gibt es bisher nur 

Vermutungen. Zum einen wird der Einfluss einer erblichen Komponente diskutiert 

(LORENZ, 1977; HOSGOOD & HOSKINS, 1998; TOMIHARI et al., 2022). In 

einer Studie mit 26 Schwimmer-Welpen in Brasilien stammten 62 % der Tiere aus 

Würfen mit mehreren Schwimmer-Welpen oder von blutsverwandten Elterntieren 

(RAMOS et al., 2013). Auch bei der Untersuchung von Stammbäumen mehrerer 

betroffener Labradore vermuteten die Autoren einen genetischen Einfluss 

(TOMIHARI et al., 2022). Bei einer kleinen Kohorte aus vier Huskys mit SPS 

konnten bei der Stammbaum-Analyse allerdings keine Auffälligkeiten erkannt 

werden und auch anhand von RAPD (random amplified polymorphic DNA)-

Markern wurden  keine genetischen Abweichungen festgestellt (CHOMDEJ et al., 

2013). Bei der Untersuchung von 53 Schwimmer-Welpen stammten nur zwei Tiere 

aus dem gleichen Wurf. Außerdem trat kein SPS bei verwandten Tieren auf, woraus 

die Autoren eine genetische Ursache weitestgehend ausschlossen 

(NGANVONGPANIT & YANO, 2013) Des Weiteren stehen Umweltfaktoren im 

Verdacht, an der Entstehung beteiligt zu sein. Besonders ein glatter Boden in der 

Wurfkiste wird von einigen Autoren verantwortlich gemacht (HOSGOOD & 

HOSKINS, 1998). Jedoch wurde in der großen Studie aus Thailand kein 

signifikanter Unterscheid zwischen verschiedenen Bodenbeschaffenheiten 

festgestellt (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Außerdem gibt es Theorien 

dazu, ob eine ungenügende Muskelentwicklung, Hypomyelinisierung oder nutritive 
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Faktoren eine Rolle spielen (LORENZ, 1977; HOSGOOD & HOSKINS, 1998). Da 

jedoch bei betroffenen Welpen keinerlei neurologische Ausfälle zu erkennen sind, 

scheint eine verspätete Myelinisierung laut anderer Autoren unwahrscheinlich zu 

sein (YARDIMCI et al., 2009). In einem Fallbericht wird eine nutritiv-toxische 

Ursache der Muttermilch vermutet, da nur saugende Welpen erkrankten und die 

betroffenen Welpen durch Umstellung auf Ersatzmilch eine schnelle Verbesserung 

zeigten. Eine toxikologische Untersuchung der Muttermilch wurde jedoch nicht 

durchgeführt (STEIN et al., 2007). Trotz der Diskussion vieler potenzieller 

Ursachen, ist der Ursprung des SPS nach wie vor ungeklärt. 

3.2. Symptome und Diagnostik 

Das SPS äußert sich durchschnittlich mit einem Alter von 2 – 3 Wochen, erste 

Anzeichen lassen sich allerdings oft schon mit zehn Tagen erkennen, wenn die 

Welpen normalerweise beginnen zu stehen (HOSGOOD & HOSKINS, 1998; 

NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Es können verschiedene Gliedmaßen 

betroffen sein (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Häufig zeigen sich die 

Symptome allein an den Hintergliedmaßen. Dies war in der bereits erwähnten 

thailändischen Studie bei 75 % der Welpen der Fall (NGANVONGPANIT & 

YANO, 2013), bei einer brasilianischen Studie waren es 50 % (RAMOS et al., 

2013). Aber auch alle Gliedmaßen können betroffen sein, die Berichte gehen von 

15,38 % (NGANVONGPANIT & YANO, 2013) bis 50 % der Tiere (RAMOS et 

al., 2013). Bei den wenigsten Welpen (9,62 %) waren nur die Vordergliedmaßen 

betroffen (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Die betroffenen Gliedmaßen 

werden seitlich abduziert und die Welpen zeigen paddel- oder schwimmähnliche 

Bewegungen mit ihnen (HOSGOOD & HOSKINS, 1998; VERHOEVEN et al., 

2006). Zusätzlich wurde häufig eine Exorotation der Pfote und eine Hyperextension 

des Tarsus beobachtet (VERHOEVEN et al., 2006; STEIN et al., 2007; 

YARDIMCI et al., 2009). Den Welpen ist es nicht möglich, die Gliedmaßen unter 

dem Körper zusammenzubringen und ihr Gewicht darauf zu stützen. Daher sind sie 

unfähig zu stehen und zu gehen (LORENZ, 1977). Des Weiteren wurde 

beschrieben, dass sich betroffene Tiere nicht selbstständig von der Rücken- in die 

Bauchlage drehen können (YARDIMCI et al., 2009; MAHESH, 2014).  

Die Allgemeinuntersuchung fällt meist unauffällig aus und die Welpen sind agil 

(HOSGOOD & HOSKINS, 1998). Auch Blut- und Urinuntersuchung ergeben 

keine spezifischen Hinweise und eignen sich somit laut der Autoren nicht als 
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Diagnostikum für SPS (HOSGOOD & HOSKINS, 1998; STEIN et al., 2007; 

NGANVONGPANIT, 2012). Einzig auffällig in den Laboruntersuchungen war 

eine leichte Erhöhung des CK-Wertes bei Husky-Schwimmer-Welpen im 

Vergleich zu gesunden Husky-Welpen. Jedoch war die Erhöhung nur minimal und 

nicht hinweisend auf einen schweren Muskelschaden (NGANVONGPANIT, 

2012). Auch in der neurologischen Untersuchung wurden bei Schwimmer-Welpen 

keine abweichenden Befunde erhoben (VERHOEVEN et al., 2006; YARDIMCI et 

al., 2009; KIM et al., 2013; MADHU et al., 2015). Die Diagnose SPS ergibt sich 

demnach aus dem typischen klinischen Erscheinungsbild und dem Ausschluss 

anderer Erkrankungen. Es wurde zudem gehäuft ein Zusammenhang zwischen SPS 

und einer flachen Brust, im Extremfall einer Trichterbrust (Pectus excavatum (PE)), 

beschrieben (HOSGOOD & HOSKINS, 1998; VERHOEVEN et al., 2006; 

NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Besonders wenn die Vordergliedmaßen 

oder alle vier Gliedmaßen betroffen waren, kam es häufig zum gleichzeitigen 

Vorliegen eines PE. Waren nur die Hintergliedmaßen betroffen, war der Thorax 

meist normal geformt (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Es wird diskutiert, 

ob SPS einen Risikofaktor für die Entstehung eines PE darstellt oder ob sich der 

Thorax nur sekundär zu dem erhöhten Gewicht abflacht (STEIN et al., 2007; 

YARDIMCI et al., 2009; NGANVONGPANIT & YANO, 2013). 

3.3. Therapie und Verlauf 

Bislang ist kein genauer einheitlicher Behandlungsplan für SPS beschrieben, jedoch 

beinhalten die meisten Fallberichte die gleichen Grundbausteine. Zum einen wird 

auf einen rauen Untergrund mit viel Griff für die Welpen geachtet (VERHOEVEN 

et al., 2006; STEIN et al., 2007). Des Weiteren wird mehrmals täglich 

Physiotherapie mit den Welpen empfohlen, die Steh- und Gehübungen in engen 

Boxen, sowie passive Bewegungen und Massagen beinhaltet (VERHOEVEN et al., 

2006; STEIN et al., 2007; YARDIMCI et al., 2009). Auch das Bandagieren der 

betroffenen Gliedmaßen wird von einigen Autoren befürwortet (STEIN et al., 2007; 

KARCHER et al., 2018). Dazu sind zwei unterschiedliche Methoden beschrieben. 

Zum einen werden die Gliedmaßen mithilfe von Bandagen oder Klebeband unter 

dem Körper in einem normalen Stand fixiert oder in einer modifizierten Technik 

nach Karcher et al. gebeugt am Körper befestigt (VERHOEVEN et al., 2006; 

KARCHER et al., 2018).  

In einem der ersten Fallberichte vom SPS bei Deutschen Schäferhunden zeigte sich 
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der Verlauf der Klinik noch nicht sonderlich positiv und einige Welpen starben 

schnell an Aspirationspneumonie. Sogar der am längsten überlebende Welpe, der 

anfing zu laufen, wurde aufgrund sehr schlechter Ausdauer mit einem halben Jahr 

eingeschläfert (HARKNESS & MCCORMICK, 1981). Im Verlauf durchweg 

positiver sind spätere Fallberichte. Schon nach einigen Tagen konnte oft eine 

Verbesserung beobachtet werden und nach durchschnittlich einem Monat liefen die 

Welpen relativ normal (VERHOEVEN et al., 2006; STEIN et al., 2007; 

YARDIMCI et al., 2009; MADHU et al., 2015; TOMIHARI et al., 2022). Mit der 

modifizierten Bandage-Technik nach Karcher et al. heilten 65,8 % der Welpen 

exzellent, 21,0 % teilweise und 13,2 % zeigten eine schlechte Heilung, d. h. sie 

konnten nicht alleine laufen und ihr Körpergewicht nicht selber tragen (KARCHER 

et al., 2018). In der Studie von Ramos et al. wiesen von insgesamt 26 Welpen, drei 

Tiere eine angeborene Ellbogensubluxation auf, wodurch es zu keiner vollständigen 

Heilung kam, sich die Gehfähigkeit jedoch verbesserte (RAMOS et al., 2013). Die 

einzigen zwei Hunde, bei denen Daten zum Langzeitverlauf existieren, waren im 

Erwachsenenalter komplett unauffällig (VERHOEVEN et al., 2006; KIM et al., 

2013). Es wird angenommen, dass die Therapie am effektivsten ist, wenn sie schon 

im frühen Alter begonnen wird (HOSGOOD & HOSKINS, 1998; KARCHER et 

al., 2018). In der Studie von Karcher et al. wurde eine vollständige Heilung bei 

Welpen erreicht, bei denen im Alter von 3 – 5 Wochen mit der Therapie gestartet 

wurde. Zehn Welpen wurden mit sechs Wochen mit SPS diagnostiziert und 

therapiert, von ihnen erholten sich nur zwei Tiere vollständig. Welpen, die erst im 

Alter von acht oder neun Wochen mit einer Therapie begannen zeigten hingegen 

alle eine schlechte Erholung (KARCHER et al., 2018). Zusätzliche Erkrankungen 

wie PE müssen extra behandelt werden, z. B. durch operative Eingriffe oder 

Schienen (VERHOEVEN et al., 2006). 

3.4. Ähnliche Krankheitsbilder bei anderen Tierarten 

Bei der Katze wurden ebenfalls Fälle des Schwimmer-Syndroms beobachtet. 

Außerdem sind schon länger ähnliche Erkrankungen bei anderen Tieren bekannt, 

z. B. das Ausgrätschsyndrom beim Saugferkel, welches einige Parallelen zum SPS 

aufweist. Aber auch beim Kaninchen und Vogel sind Krankheitsbilder mit 

ausgrätschenden Gliedmaßen in den ersten Lebenswochen bekannt, auf die im 

Folgenden genauer eingegangen werden soll. 
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3.4.1. Katze 

Im selben Paper über den Fall einer Englischen Bulldogge beschreiben Verhoeven 

et al. auch die Symptomatik eines drei Wochen alten Devon Rex Kittens mit 

Schwimmer-Syndrom. Das Katzenbaby war unfähig, die Hintergliedmaßen zu 

adduzieren und zeigte Schwimmbewegungen mit den betroffenen Gliedmaßen. 

Außerdem war eine Exorotation beider Hinterpfoten mit Hyperextension der 

Tarsalgelenke auffällig. Innerhalb von vier Wochen erholte sich die Katze 

vollständig mithilfe von Physiotherapie und Tapen der Gliedmaßen. Bei der 

erneuten Vorstellung im Alter von zehn Monaten ließen sich keine bleibenden 

Schäden erkennen (VERHOEVEN et al., 2006). Es existieren weitere Fallberichte, 

wobei teilweise nur ein oder auch alle Tiere eines Wurfes erkrankten und sowohl 

Vorder- als auch Hintergliedmaßen waren betroffen (CARDILLI et al., 2013; 

LIMA et al., 2013; MONTEIRO GOMES et al., 2015). Es handelte sich jeweils um 

relativ kleine Würfe. Auch bei Katzen wird eine genetische Ursache diskutiert, da 

häufig alle Tiere eines Wurfes betroffen sind (MONTEIRO GOMES et al., 2015). 

Bisher existieren aber nur vereinzelte Fallberichte zu Katzen mit SPS und keine 

Studie mit mehreren Tieren aus verschiedenen Würfen. In allen Fallberichten haben 

sich die Tiere vollständig erholen können (MONTEIRO GOMES et al., 2015).  

Nicht nur Hauskatzen können an SPS erkranken, sondern auch größere Katzen. In 

einem thailändischen Zoo wurde das SPS mit betroffenen Hintergliedmaßen und 

abgeflachtem Thorax bei einem Nebelparder beschrieben. Die Therapie erfolgte 

analog zur Therapie bei kleinen Katzen (Physiotherapie, Tapen, rutschfester Boden) 

und nach ein paar Wochen war der Nebelparder in der Lage, eigenständig zu stehen 

und zu gehen (NAJERA et al., 2014). 

3.4.2. Schwein 

Klinisch auffällig werden Ferkel mit Ausgrätschsyndrom (auch „splay leg 

syndrome“ genannt) durch lateral abgespreizte Hintergliedmaßen. In schweren 

Fällen können seltener auch die Vordergliedmaßen betroffen sein. Bemerkbar 

macht sich die Erkrankung bereits kurz nach der Geburt (THURLEY et al., 1967; 

SCHUMACHER et al., 2021). Es wurden unterschiedliche Zahlen zu betroffenen 

Tieren publiziert. Weltweit sind vermutlich 1 – 8 % aller Ferkelt betroffen 

(PAPATSIROS, 2012; SCHUMACHER et al., 2021). Trotz vieler Studien zur 

Ursachenforschung ist die Ätiologie bis heute nicht eindeutig geklärt 

(SCHUMACHER et al., 2021). Schon 1967 wurden von Thurley et al. eine erbliche 
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Komponente vermutet. Tatsächlich wurden inzwischen mehrere potenzielle Gene 

für die Übertragung ausfindig gemacht (THURLEY et al., 1967; HAO et al., 2017; 

WU et al., 2018). Uneinigkeit besteht, ob das Geschlecht der Ferkel einen Einfluss 

auf die Entstehung hat, da in einigen Studie vermehrt männliche Tiere betroffen 

waren (VOGT et al., 1984; VAN DER HEYDE et al., 1989), was jedoch in anderen 

Studien nicht beobachtet wurde (WARD & BRADLEY, 1980; SCHUMACHER et 

al., 2021). Verschiedene Umweltfaktoren wie Bodenbeschaffenheit der 

Ferkelbucht, künstliche Besamung, Infektionen (z. B. porcine reproductive and 

respiratory syndrome) und die Ernährung der Mutter werden als potenzielle 

Ursachen diskutiert, konnten aber nicht sicher bestätigt werden. Es scheint sich 

dabei vermutlich um sekundäre Faktoren zu handeln (PAPATSIROS, 2012; 

SCHUMACHER et al., 2021). Auch ein Cholinmangel in der Diät der Muttersau 

während der Trächtigkeit wurde mehrfach als Ursache in Betracht gezogen 

(CUNHA, 1968; SCHUMACHER et al., 2021). Dieser könnte zu einem Defizit an 

Cholin-Phospholipiden als Membrankomponenten oder einem Mangel an 

Acetylcholin als Transmitter führen. Tatsächlich wurden positive Effekte durch die 

Substitution von Cholin oder Acetylcholinesterase beobachtet (SCHUMACHER et 

al., 2021). Dieser Effekt ließ sich aber in anderen Studien nicht bestätigen (TUČEK 

et al., 1985; SCHUMACHER et al., 2021). Histologisch zeigte sich bei betroffenen 

Ferkeln häufig eine myofibrilläre Hypoplasie, die jedoch auch unabhängig von 

klinischen Symptomen nachweisbar war (THURLEY & DONE, 1969). Außerdem 

werden eine verlangsamte Muskeldifferenzierung und Faserumwandlung vermutet 

(HANZLÍKOVÁ, 1980). Dies wurde auch in einer weiteren Studie bestätigt. Dabei 

zeigte sich, dass die Muskelfasern bei betroffenen Tieren nur wie bei 80 Tage alten 

Föten ausgebildet waren (DEUTSCH & DONE, 1971). Ferkel mit 

Ausgrätschsyndrom wiesen in einer Studie signifikant leichtere Geburtsgewichte 

auf als gesunde Ferkel (VOGT et al., 1984). In einer späteren Studie wurde dies 

jedoch nicht bestätigt (VAN DER HEYDE et al., 1989).  

Die Prognose für Ferkel mit Ausgrätschsyndrom ist gut, da es sich um eine 

innerhalb der ersten Lebenswoche selbstlimitierende Erkrankung handelt (WARD 

& BRADLEY, 1980; SCHUMACHER et al., 2021). Die Ferkel haben später keine 

Beeinträchtigungen und unterscheiden sich ausgewachsen nicht von ihren gesunden 

Wurfgeschwistern (SCHUMACHER et al., 2021). Damit eine angemessene 

Futteraufnahme gewährleistet werden kann, sollten betroffene Ferkel separiert und 

gezielt gefüttert werden. Außerdem können die Hintergliedmaßen mit Tape 
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aneinandergebunden werden, um das Ausgrätschen zu verhindern und so die 

Mobilität zu erhöhen. Auch Massagen der Beine und rutschfeste Böden haben sich 

bewährt (PAPATSIROS, 2012). 

3.4.3. Kaninchen 

In einigen Kaninchenzuchten wurden ebenfalls Tiere mit ausgrätschenden 

Gliedmaßen beobachtet. Die Symptomatik trat bei beiden Geschlechtern auf 

(FALLAHI, 2014). Dabei sind meist ein oder beide Hintergliedmaßen, seltener 

beide Vordergliedmaßen und so gut wie nie alle Gliedmaßen betroffen (JOOSTEN 

et al., 1981; FALLAHI, 2014). Symptome deuten sich oft schon mit zwei Wochen 

an und können mit drei bis vier Wochen bestätigt werden, wobei schwere Jungtiere 

aus kleinen Würfen früher auffällig werden als kleine Tiere aus großen Würfen. Bei 

betroffenen Kaninchen sind die Gliedmaßen um 90 Grad zur Seite ausgestreckt, 

ansonsten erscheinen die Tiere klinisch gesund (JOOSTEN et al., 1981). Bei der 

Sektion von betroffenen Tieren fiel den Autoren eine deutlich vermehrte Torsion 

von Femur und Tibia im Vergleich zu gesunden Tieren auf, zudem waren die 

Acetabula ebener und breiter (JOOSTEN et al., 1981; OWINY et al., 2001). Es wird 

vermutet, dass es sich auch beim Kaninchen um einen komplexeren Erbgang 

handelt, dessen Ausprägung durch Umweltfaktoren beeinflusst wird (JOOSTEN et 

al., 1981). Diese Theorie wurde von Fallahi bestätigt, indem betroffene Tiere und 

mögliche Anlageträger aus der Zucht genommen wurden und in Folge keine 

ausgrätschenden Tiere mehr auftraten (FALLAHI, 2014). Als Einfluss auf die 

Entstehung wurde in einer Studie glatter Boden mit wenig Halt identifiziert 

(OWINY et al., 2001). In einer anderen Studie wurde die Ernährung der Muttertiere 

genauer begutachtet, wobei keine Nährstoffdefizite festgestellt wurden (FALLAHI, 

2014). Auch bei Kaninchen wurden abgeflachte Brustkörbe in Verbindung mit 

ausgrätschenden Vordergliedmaßen beobachtet, wie Mann et al. in einem 

Fallbericht von zwei Kaninchen erläutern (MANN et al., 2019).  

3.4.4. Vogel 

Auch beim Vogel kommt ein dem SPS ähnelndes Krankheitsbild vor. Es können 

sowohl beide Beine als auch nur ein Bein betroffen sein, welche nach außen 

abgespreizt werden. Dies ist sowohl bei Ziervögeln als auch bei Broilern und 

anderen landwirtschaftlich genutzten Vögeln beschrieben. Tapen der Beine kann zu 

einer Heilung führen, gerade wenn die Tiere noch jung sind (WORELL, 2012). Aus 
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wirtschaftlicher Sicht wird dies jedoch meist nur bei Ziervögeln durchgeführt. Bei 

Broilern ist das Vorkommen von Beinerkrankungen häufiger beschrieben. Dies ist 

ein wirtschaftliches Problem, das seinen Ursprung auch in der Zucht auf 

zunehmende Muskelmasse hat (CHUNG et al., 2020). Sowohl Futteroptimierung 

als auch genetische Auswahl scheinen zu einer Ausmerzung des Problems beitragen 

zu können (KESTIN et al., 1992). Außerdem wurde gezeigt, dass die Temperatur 

und die Zeit im Inkubator einen Einfluss auf Beinprobleme haben, wobei sich 

niedrigere Temperaturen positiv auf die Beingesundheit auswirken (OVIEDO-

RONDÓN et al., 2009; GROVES & MUIR, 2014). 
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2. Ergänzungen 

2.1. Material und Methoden 

2.1.1. Fragebogen 

Die dieser Dissertation zugrundeliegenden Fragebögen wurden mit der 

webbasierten Software EvaSys erstellt. Die Befragung lief ausschließlich online, 

wobei die Teilnahme direkt über einen Link erfolgte. Der Fragebogen für 

Schwimmer-Welpen wurde durch Filterfragen so dargestellt, dass er sich je nach 

ausgewählten Antworten für jeden Teilnehmer individuell anpasste und auf den 

vorherigen Antworten aufbaute. Außerdem wurden obligate Core-Fragen definiert 

und mit „*“ gekennzeichnet. Der Befragte musste diese Fragen folglich 

beantworten, um zur nächsten Frage zu gelangen und den Fragebogen letztendlich 

abschließen zu können. Dadurch wurde gesichert, dass nicht zu viele unvollständig 

ausgefüllte Fragebögen abgesendet wurden. Der Fragebogen bestand aus 

verschiedenen Fragetypen. Einfache Single-Choice-Fragen mit entweder Ja- und 

Nein-Antwortmöglichkeit oder anderen Antwortmöglichkeiten und Multiple-

Choice-Fragen. Es war immer auch die Möglichkeit gegeben „unbekannt“ 

anzukreuzen. Zudem gab es einige offene Fragen mit Freitextfeld und einige Fragen 

mit festgelegten Antworten in Zahlen (z. B. Geburtsdatum oder Alter). Der 

Fragebogen für gesunde Würfe bestand aus zwölf Fragen. Hier waren größtenteils 

Single-Choice-Fragen enthalten, teilweise mit der Möglichkeit einer Freitext-

Eingabe.  

2.1.2. Statistische Auswertung 

Zusätzlich zu den bereits in der Publikation erwähnten statistischen Berechnungen, 

wurde der exakte Test nach Fisher verwendet für die Berechnung des Einflusses der 

Rassengröße auf Art der betroffenen Gliedmaßen, die Berechnung des Einflusses 

von Geburtskomplikationen auf das Auftreten von Deformationen und für den 

Vergleich der Würfe hinsichtlich möglicher Probleme in der Trächtigkeit (SPS-

Würfe vs. gesunde Würfe). Mittels Students t-Test wurde die Abhängigkeit des 

Beginns der Symptome und dem Vorhandensein von Deformationen überprüft. 

Fishers ANOVA wurde genutzt, um einen möglichen Zusammenhang zwischen 

betroffenen Gliedmaßen und dem Beginn der Symptome zu ermitteln. Ergebnisse 

wurden ebenfalls als signifikant gewertet, wenn der p-Wert < 0,05 betrug. Die 

Datenanalyse der offenen Fragen orientierte sich an der qualitativen Inhaltsanalyse 
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nach Mayring (MAYRING, 2015). Zuerst wurden alle englischen Texte ins 

Deutsche übersetzt, damit alle Antworten in einer einheitlichen Sprache verfasst 

waren. Dann wurden die offenen Fragen anhand von Kategorien zusammengefasst. 

Die Antworten wurden daraufhin deskriptiv in absoluten und relativen Häufigkeiten 

dargestellt. Bei Unstimmigkeiten wurden die Daten des jeweiligen Fragebogens für 

die Fragestellung ausgeschlossen. Bei fehlenden oder unklaren Daten wurde, wenn 

möglich, Rücksprache mit den Teilnehmern gehalten und die entsprechenden Daten 

wurden ergänzt. 

2.2. Ergebnisse 

2.2.1. Komplikationen während der Trächtigkeit 

Komplikationen während der Trächtigkeit traten in der SPS-Gruppe bei sechs 

Würfen auf (5,7 %; 6/106). Diese wurden von den Besitzern beschrieben als: zu 

viel Fruchtwasser, Infektion mit Anaplasmen (dadurch Resorption von zwei 

Welpen), Resorption von mehreren Welpen, Blutungen in der sechsten Woche, 

Rückenschmerzen, Sprung der Hündin über Zaun (keine Nennung von 

Konsequenzen des Sprungs). Bei 100 Würfen (94,3 %; 100/106) kam es laut der 

Besitzer zu keinen Problemen und von vier Würfen ist es nicht bekannt. In der 

Kontrollgruppe kam es bei vier Würfen zu Komplikationen während der 

Trächtigkeit (3,9 %; 4/102). Diese wurden von den Besitzern beschrieben als: 

mumifizierter Welpe, Fressunlust bis hin zu Futterverweigerung, keine Angaben 

(zweimal). Bei 98 Würfen wurden von den Besitzern keine Probleme beschrieben 

(96,1 %; 98/102) und von einem Wurf ist es nicht bekannt. Die Anzahl an 

Komplikationen während der Trächtigkeit unterschied sich nicht signifikant 

zwischen gesunden Würfen und Würfen mit SPS (p = 0,560). 

2.2.2. Symptomatik 

Anhand der über den Fragebogen erhobenen Daten wurde auch nach möglichen 

Einflussfaktoren auf die betroffenen Gliedmaßen gesucht. Dabei wurde festgestellt, 

dass die Rassengröße keinen Einfluss darauf hatte, welche Gliedmaßen betroffen 

waren (p = 0,493). Die Art der betroffenen Gliedmaßen hatte auch keinen Einfluss 

darauf, wann die Symptome erkannt wurden (p = 0,270). Ein seitliches 

Ausgrätschen wurde bei 97 (96,0 %; 97/101) Schwimmer-Welpen beobachtet, vier 

Tiere (4,0 %; 4/101) taten dies nicht. Zu 14 Welpen machten die Besitzer keine 

Angaben. Deformationen der Gliedmaßen wurden bei acht Welpen (7,0 %; 8/115) 
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beschrieben. Diese äußerten sich laut den Besitzern als eine Patellaluxation, 

kuhhessige Hinterbeine, ein verdrehtes Bein, O-förmige Hinterbeine, Innenrotation 

einer Pfote, gebogene Beine (zweimal genannt) und Außenrotation der Beine. Kein 

signifikanter Zusammenhang bestand zwischen dem Auftreten von Deformationen 

und Geburtskomplikationen in den jeweiligen Würfen (p = 0,845). Auch wurden 

die Symptome nicht früher von den Besitzern bemerkt, wenn Deformationen 

vorhanden waren (p = 0,193). Weitere Probleme, die von den Besitzern bei den 

Schwimmer-Welpen geschildert wurden, waren: Atmungsprobleme bei sieben 

Welpen, Herzfehler bei vier Welpen, ein verlagertes Herz bei drei Welpen und 

Nabelbruch bei einem Welpen. 

Die Besitzer berichteten außerdem, dass sieben Schwimmer-Welpen (6,4 %; 7/110) 

zitterten, davon vier mit dem ganzen Körper, zwei nur mit den Gliedmaßen und 

einer mit dem Kopf. Bei 103 Welpen (93,6 %; 103/110) gaben die Besitzer an, kein 

Zittern beobachtet zu haben und von fünf Welpen fehlen entsprechende 

Informationen. Von allen betroffenen Welpen konnten 109 Welpen (95,6 %; 

109/114) eigenständig den Kopf heben, fünf (4,4 %; 5/114) konnten es nicht und 

bei einem Welpen fehlen entsprechende Angaben. Alle Welpen wurden in den 

ersten Lebenswochen von der Mutter gesäugt, nur bei einem Welpen waren keine 

entsprechenden Angaben verfügbar. Pendelnde Suchbewegungen mit dem Kopf 

beim Aufsuchen der Zitze wurden bei 79 Schwimmer-Welpen (80,6 %; 79/98) 

beobachtet, wohingegen diese bei 19 Welpen (19,4 %; 19/98) nicht beobachtet 

wurden. Von 17 Welpen fehlt diese Information. Neun Hunde (8,4 %; 9/107) hatten 

Probleme die Zitzen zu finden, bei 98 Welpen (91,6 %; 98/107) stellte es kein 

Problem dar und bei acht Tieren wurden keine entsprechenden Angaben gemacht. 

Einen normalen Saugreflex zeigten 108 Schwimmer-Welpen (95,6 %; 108/113). 

Fünf Welpen (4,4 %; 5/114) zeigten keinen normalen Saugreflex und bei zwei 

Tieren fehlt diese Information.  Bei 83 Welpen (74,1 %; 83/112) wurde die 

Futteraufnahme/das Saugen von den Besitzern als „sehr gut“ beschreiben, bei 22 

Welpen (19,6 %; 22/112) als „gut“, bei fünf (4,5 %; 5/112) als „mäßig“ und bei 

zwei (1,8 %; 2/112) als „schlecht“. Bei drei Welpen wurde diese Frage von den 

Besitzern nicht beantwortet. Zu regelmäßigem Erbrechen nach der Futteraufnahme 

kam es bei drei Schwimmer-Welpen (2,7 %; 3/111), bei 108 Welpen (97,3 %; 

108/111) kam dies nicht vor und bei vier Tieren fehlen entsprechende 

Informationen. 
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In der Kontrollgruppe hatte kein Welpe Probleme die Zitze zu finden, wobei diese 

Information für acht Würfe fehlt. Die Anzahl der Welpen, die Probleme hatten die 

Zitze zu finden unterschied sich nicht signifikant zwischen der SPS-Gruppe und der 

Kontrollgruppe (p = 0,191). Außerdem zeigten Welpen in drei Kontrollwürfen 

(3,2 %; 3/95) keinen normalen Saugreflex, in den restlichen 92 Würfen (96,8 %; 

92/95) war der Saugreflex normal und von acht Würfen fehlten entsprechende 

Informationen. Die Anzahl der Welpen mit abnormalem Saugreflex unterschied 

sich nicht signifikant zwischen gesunden Würfen und Würfen mit SPS (p = 0,640). 

Insgesamt wurden 60 Schwimmer-Welpen (52,6 %; 60/114) einem Tierarzt 

vorgestellt, 54 (47,4 %; 54/114) wurden nicht zum Tierarzt gebracht und bei einem 

Tier fehlen entsprechende Angaben. Die Hälfte der Besitzer der 60 Tiere war 

einverstanden, die Befunde des Tierarztbesuchs zu teilen. Eine neurologische 

Untersuchung wurde bei acht Schwimmer-Welpen (26,7 %; 8/30) durchgeführt, 

mit den folgenden Ergebnissen: ohne besonderen Befund (dreimal), SPS 

diagnostiziert (zweimal), Euthanasie angeraten (einmal), keine Angaben (zweimal). 

Eine orthopädische Untersuchung wurde bei elf Schwimmer-Welpen (36,7 %; 

11/30) durchgeführt und lieferte folgende Ergebnisse: ohne besonderen Befund 

(dreimal), Thorax-Deformation (dreimal), Beindeformation (einmal), keine 

Angaben (viermal). Röntgenbilder wurden bei sieben Schwimmer-Welpen 

(23,3 %; 7/30) angefertigt mit folgenden Befunden: Ohne besonderen Befund 

(dreimal), Deformation Hüftgelenk (dreimal), Thorax-Deformation (einmal). Eine 

Blutuntersuchung wurde bei vier Schwimmer-Welpen (13,3 %; 4/30) eingeleitet 

und ergab folgende Befunde: ohne besonderen Befund (dreimal), keine Angaben 

(einmal). 

2.2.3. Verlauf 

Zum Zeitpunkt der Umfrage waren neun Welpen (7,8 %; 9/115) aktuell vom SPS 

betroffen, wohingegen 106 Welpen (92,2 %; 106/115) in der Vergangenheit 

betroffen gewesen waren. Am Leben waren noch 96 Welpen (84,2 %; 96/114), 18 

Welpen (15,8 %; 18/114) waren schon verstorben und von einem Welpen fehlt die 

entsprechende Angabe. Von den 96 Hunden, die noch am Leben waren, war von 92 

Tieren das aktuelle Alter bekannt. Im Median waren die Hunde zum Zeitpunkt der 

Umfrage 1,5 Jahre alt (Min. = 3 Wochen, Max. = 14 Jahre, MW = 2,77 Jahre). Die 

verstorbenen Hunde wurden im Median elf Jahre alt (Min. = 7 Monate, Max. = 15 

Jahre, MW = 10,3 Jahre, n = 16). Bei den verstorbenen Hunden gaben die Besitzer 
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folgende Gründe als Todesursache an: Altersschwäche (viermal), Herzfehler 

(einmal), Herzinsuffizienz (einmal), Hämangiosarkom (einmal), Leukämie 

(einmal) Schlaganfall (einmal), Unfähigkeit aufzustehen (einmal), keine Angabe 

(achtmal).  

Verschwunden waren die Symptome zum Zeitpunkt des Ausfüllens bei 94,7 % 

(109/115) der Welpen, bei 94 Welpen vollkommen (81,7 %; 94/115) und bei 15 

Welpen (13,0 %; 15/115) größtenteils. Sechs Welpen (5,2 %; 6/115) zeigten noch 

immer die gleichen Symptome, aber bei keinem Welpen hatten sich die Symptome 

verschlechtert. Im Alter von vier Wochen war es bereits 52 Schwimmer-Welpen 

(45,2 %; 52/115) möglich, auf allen Beinen zu stehen und zu gehen, 60 Welpen 

(52,2 %; 60/115) konnten dies nicht und drei Welpen (2,6 %; 3/115) waren beim 

Ausfüllen des Fragebogens noch keine vier Wochen alt. Zum Zeitpunkt der 

Umfrage war es 108 Schwimmer-Welpen (93,9 %; 108/115) möglich, allein zu 

stehen und zu gehen, den restlichen sieben (6,1 %; 7/115) war dies nicht möglich. 

Von diesen sieben Hunden waren vier Tiere zu dem Zeitpunkt noch jünger als zwölf 

Wochen. Im Median waren die Welpen 4,5 Wochen alt, als sie ohne Unterstützung 

stehen und gehen konnten (MW = 4,9 Wochen, Min. = 2 Wochen, Max. = 3 

Monate). Ein normales Gangbild zeigten 103 Welpen (92,8 %; 103/111) zum 

Zeitpunkt der Umfrage, davon 94 Welpen vollkommen normal (84,7 %, 94/111) 

und neun Welpen größtenteils normal (8,1 %; 9/111). Von vier Welpen fehlen die 

entsprechenden Angaben. Von den acht Welpen, die kein normales Gangbild 

zeigten, waren zu dem Zeitpunkt vier Welpen noch jünger als zwölf Monate.  

Die Besitzer wurden nach den durchgeführten Therapiemaßnahmen gefragt. Als 

häufigste Methode wurde Tapen der betroffenen Gliedmaßen genannt (56,1 %). 

Weitere Therapiemethoden umfassten: seitliche Lagerung der Welpen (29,9 %), 

Veränderungen des Bodens, damit dieser unebener oder rutschfester war (29,9 %), 

passive Bewegung der Beine, v. a. Radfahrbewegungen (29,0 %), Massage der 

Beine (24,3 %), Schwimmen oder andere Wasserübungen (15,0 %), manuelle 

Unterstützung beim Stehen und Gehen (11,2 %), Gehübungen in einer Art 

„Laufschiene“ bzw. in engen Gängen wodurch die Beine am Ausgrätschen 

gehindert wurden (10,3 %), manuelle Korrektur der Fehlstellung beim Stehen oder 

Liegen (9,3 %).  
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IV. DISKUSSION 

1. Fragebogen 

Zur Datensammlung wurde in der vorliegenden Studie ein Online-Fragebogen 

erstellt. Das Fragebogendesign wurde gewählt, da auf diese Weise kostengünstig 

und zeiteffizient viele Personen befragt werden können (EVANS & MATHUR, 

2005). Der Fragebogen wurde online erstellt und war losungsbasiert über einen 

Link zugänglich. Dadurch konnte eine breite internationale Verbreitung des 

Fragebogens erreicht werden und die Teilnehmer konnten selber entscheiden, wann 

und wo sie denn Fragebogen beantworten. Dies ist ein weiterer Vorteil von 

Onlinefragebögen (EVANS & MATHUR, 2005). Die Verteilung des Fragebogens 

erfolgte vorwiegend über soziale Medien. Dies könnte zu einem gewissen Bias 

führen, da so in erster Linie Menschen mit Zugang zu sozialen Medien erreicht 

wurden. Durch Filterfragen konnte individuell auf die Situation des Hundes 

eingegangen werden. Die Teilnehmer wurden so leicht durch den Fragebogen 

geführt werden, ohne dass sie irrelevante Fragen beantworten mussten. Es hat sich 

gezeigt, dass es in Onlineumfragen zu weniger Fehlern und ausgelassenen Fragen 

kommt als bei herkömmlichen papierbasierten Umfragen (NAYAK & 

NARAYAN, 2019). Onlinefragebögen sind zudem gerade bei sensiblen Themen 

geeignet, da die Teilnehmer die Möglichkeit haben, anonym zu bleiben 

(EYSENBACH & WYATT, 2002). Dies war bei vorliegendem Fragebogen 

insofern nützlich, da Fragen nach Krankheiten in Zuchten für Züchter sensibel sein 

können. Dies könnte jedoch zugleich ein Nachteil bei dieser Studie sein, da Züchter 

voreingenommen auf sensible Fragen reagiert haben könnten. Zudem ist es bei 

schriftlichen Fragebögen im Vergleich zu direkten Befragungen nachteilig, dass 

Missverständnisse bei Fragen nicht sofort durch direkten Kontakt behoben werden 

können (EVANS & MATHUR, 2005). Die Fragen im Fragebogen waren zum 

großen Teil quantitativ mit einigen qualitativen Anteilen. Es ist beschrieben, dass 

sich besonders quantitative Fragen gut mit vorgegebenen Antwortmöglichkeiten in 

einem Fragebogen umsetzen lassen, aber auch offenere qualitative Fragen können 

mit einem Fragebogen gut bearbeitet werden (BRAUN et al., 2021). In diesem 

Fragebogen wurden Fragen zum betroffenen Welpen gestellt, welche besonders die 

Symptome und den Verlauf umfassten. Zusätzlich gab es auch Fragen zum ganzen 

Wurf, wobei der Schwerpunkt auf der Wurfgröße, Geburtskomplikationen und der 
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Fütterung des Muttertieres während der Trächtigkeit lag. Der Fragebogen für 

Schwimmer-Welpen umfasste insgesamt 96 Fragen (wobei durch Filterfragen nicht 

alle Fragen beantwortet werden mussten), wodurch die durchschnittliche 

Bearbeitungszeit auf 20 – 30 Minuten geschätzt wurde. Frühere Studien zeigen 

jedoch, dass die Länge des Fragebogens weniger ins Gewicht fällt als die Qualität 

des Inhaltes (ROLSTAD et al., 2011).  

2. Symptomatik 

Die Symptome des SPS wurden in dieser Studie im Median mit 14 Tagen erstmalig 

von den Besitzern erkannt. Dies entspricht früheren Beschreibungen (HOSGOOD 

& HOSKINS, 1998). Ähnliche Ergebnisse lieferte auch die Studie von 

Nganvongpanit und Yano aus Thailand, wo Hunde im Durchschnitt mit drei 

Wochen (2 – 4 Wochen) erste Symptome zeigten (NGANVONGPANIT & YANO, 

2013). Insgesamt wurden gehäuft Deformationen bei den Schwimmer-Welpen 

dokumentiert. Zum einen Deformationen des Thorax und weiterhin Deformationen 

der Gliedmaßen, wie Patellaluxation und eine Innen- oder Außenrotation der Beine. 

Diese könnten ebenfalls eine Ursache für das SPS darstellen, sekundär durch SPS 

entstehen oder ein unabhängiges Problem betroffener Welpen gewesen sein. In 

einer brasilianischen Studie wiesen drei von 26 Tieren auch Deformationen der 

Gliedmaßen auf, welche sich als Ellbogengelenkssubluxationen darstellten 

(RAMOS et al., 2013). Solche Deformationen erschweren die Diagnose, da sie die 

Symptome vom SPS imitieren und so zu Fehldiagnosen führen können. Es stellte 

sich die Frage, ob die Besitzer die Symptome früher bemerkten, wenn 

Deformationen vorhanden waren, es ließ sich jedoch auf Grundlage vorliegender 

Daten kein Zusammenhang nachweisen. Diese Tatsache würde eher für eine 

sekundäre Entstehung der Deformationen als Folge des SPS sprechen, jedoch kann 

diese Aussage nicht pauschal für jeden Fall getroffen werden.   

Ansonsten zeigten die Welpen ein größtenteils normales Welpen-Verhalten. Sie 

wiesen meist einen normalen Saugreflex auf und hatten keine Probleme die Zitze 

zu finden. Dabei wurden auch keine signifikanten Unterschiede zu den gesunden 

Würfen der Kontrollgruppe entdeckt, weder für den Saugreflex noch das Auffinden 

der Zitze. Die Futteraufnahme wurde bei dem Großteil der Welpen als sehr gut oder 

gut bewertet. Allein sieben Welpen zeigten eine mäßige oder schlechte 

Futteraufnahme laut der Besitzer.  
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Nur die Hälfte der Welpen wurde einem Tierarzt vorgestellt. Ansonsten wurden die 

Tiere häufig von den Besitzern selbst therapiert, da vielen Züchter das Problem 

bereits bekannt war, von Züchterkollegen oder aus früheren Würfen. Die Befunde 

der Tierärzte, die übermittelt wurden, ergaben keine weiteren Erkenntnisse. Die 

neurologischen Untersuchungen sowie die Blutuntersuchungen, die bei einigen 

Welpen durchgeführt wurden, waren unauffällig. Auch in früheren Studien lieferten 

diese Untersuchungen keine abweichenden Befunde (STEIN et al., 2007; 

NGANVONGPANIT, 2012). In Röntgenbildern wurden Deformationen der Hüfte 

von einigen Besitzern beschrieben, die Röntgenbilder wurden allerdings leider 

nicht eingesendet.  

Differentialdiagnostisch zum SPS müssen bei Welpen einige Erkrankungen in 

Betracht gezogen werden. Zum einen können angeborene Erkrankungen 

(Anomalien des Nervensystems) auftreten, die vom SPS unterschieden werden 

müssen. Zum anderen können Traumata vorliegen, die während des 

Geburtsvorganges oder in der frühen postnatalen Phase entstanden sind. Viele 

angeborene Erkrankungen des ZNS haben einen intrakraniellen Ursprung 

(Anomalien des Gehirns) und betroffene Tiere zeigen so z. B. eine typische 

Großhirnsymptomatik (z. B. bei Hydrozephalus, Lissenzephalie) oder 

Kleinhirnhirnsymptomatik (z. B. bei zerebellärer Hypoplasie) (TAYLOR, 2020b), 

wodurch sie vom SPS abgrenzbar sind, da bei letzterem das ZNS in der 

neurologischen Untersuchung keine Auffälligkeiten aufweist. Es gibt weitere 

Erkrankungen, die sich wie das SPS in den ersten Lebenswochen manifestieren. 

Unter anderem das kongenitale Vestibularsyndrom, welches sich durch 

seitenbetonte vestibuläre Ataxie, Kopfschiefhaltung und Kreisbewegungen äußert 

(WILKES & PALMER, 1992; ROSSMEISL, 2010; STEVENSON, 2020). Das 

Dandy-Walker-Syndrom ist eine besondere Form der Kleinhirnhypoplasie, die sich 

durch Ataxie und Hypermetrie äußert (KORNEGAY, 1986; BERNARDINO et al., 

2015). Das Shaking-Puppy-Syndrom ist charakterisiert durch einen generalisierten 

Tremor, der den Welpen das Stehen und Durchführen von koordinierten 

Bewegungen erschwert (GRIFFITHS et al., 1981b; QUITT et al., 2021). In dieser 

Studie gab es vier Welpen, bei denen die Besitzer angaben, dass sie zusätzlich zu 

den Symptomen des SPS, Zittern mit dem ganzen Körper zeigten. Jedoch erholten 

sich diese Welpen gut und waren dadurch nicht beeinträchtigt, was gegen die 

genannten Differentialdiagnosen spricht. Bei der kaudalen okzipitalen 
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Malformation (Chiari-Malformation) kann es neben Hyperästhesie, 

Phantomkratzen und Ataxie auch zu propriozeptiven Defiziten der Hinterhand 

kommen. Häufig entwickeln sich die Symptome jedoch erst im Alter von einigen 

Jahren (RUSBRIDGE et al., 2000). Gerade bei brachyzephalen Rassen werden oft 

Wirbelmissbildungen beschrieben, die jedoch nicht zwangsläufig klinisch relevant 

sind (RYAN et al., 2017). Bei Welpen kann zudem eine Infektion mit dem caninen 

Staupevirus neurologische Symptome hervorrufen, welche repetitiven Myoklonus, 

Krampfanfälle, Ataxien, Paresen und Paralysen umfassen (TIPOLD et al., 1992; 

BORETTI & HOFMANN-LEHMANN, 2017). Jedoch erkranken oft erst ältere 

Welpen und die Krankheit zeigt einen progressiven Verlauf (TAYLOR, 2020b). 

Das SPS hingegen wird als nicht-progressiv beschrieben, der klinische Zustand der 

Welpen bessert sich meist schnell. Bei einer pränatalen Infektion mit Neospora 

caninum zeigen Welpen allerdings auch schon in den ersten Lebenswochen 

Symptome (DUBEY et al., 2007; REICHEL et al., 2007). Bei betroffenen Tieren 

fällt eine progressive Parese der Hintergliedmaßen mit Muskelatrophie und 

spastischer Hyperextension auf, bedingt durch die vorliegende Myositis und 

Radikulitis (BARBER & TREES, 1996; TAYLOR, 2020c). Die Diagnose erfolgt 

anhand der typischen klinischen Symptome und dem Nachweis von Antikörpern 

im Blut sowie mittels PCR aus Muskelbiopsien oder post mortem (REICHEL et al., 

2007). Eine Infektion mit Neospora caninum sollte bei auffälligen Welpen, die 

progressive Paresen zeigen, differentialdiagnostisch berücksichtigt werden. Die 

kongenitale Myasthenia gravis ist ebenfalls eine Erkrankung, die sich schon im 

Welpenalter mit einer reversiblen Muskel- und Trinkschwäche zeigen kann. In den 

wenigen beim Hund beschriebenen Fällen zeigten sich die Symptome allerdings 

erst im Alter von 6 – 8 Wochen, also etwas später als beim SPS (JOHNSON et al., 

1975). Besonders bei männlichen Welpen, die Symptome wie Schwäche, steifen 

Gang und Muskelatrophie zeigen, kann differentialdiagnostisch außerdem eine 

Muskeldystrophie oder eine andere genetische Myopathie in Betracht gezogen 

werden, welche allerdings progressiv verläuft, sich bei milder Klinik jedoch 

stabilisieren kann (KORNEGAY et al., 1988; FAISSLER et al., 2007c; GIANNASI 

et al., 2015). Eine Myotonia congenita kann sich auch mit 

Bewegungseinschränkungen beim Welpen zeigen (FAISSLER et al., 2007c). 

Allerdings stehen hier der erhöhte Muskeltonus, die übermäßige Bemuskelung und 

die Steifheit nach Ruhe im Vordergrund (FAISSLER et al., 2007c; RODRIGUES 

et al., 2020). In dieser Studie wurden wenige Welpen als überdurchschnittlich 
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bemuskelt beschrieben, die meisten Welpen zeigten eher eine 

unterdurchschnittliche oder normale Bemuskelung. Bei einer Polyradikuloneuritis 

sind betroffene Tiere ebenfalls häufig unfähig zu stehen und zu gehen und befinden 

sich in Brust-Bauch-Lage (CUMMINGS et al., 1988; KORNBERG et al., 2017a). 

Allerdings sind Schwimmer-Welpen in der Lage die betroffenen Gliedmaßen zu 

bewegen, wohingegen es bei einer Polyradikuloneuritis zu progressiven 

Lähmungen mit hypotonischer Muskulatur und reduzierten oder abwesenden 

spinalen Reflexen kommt (FAISSLER et al., 2007d; ANOR, 2014). 

Es wurde in der vorliegenden Studie untersucht, ob die Rassengröße beeinflusste, 

welche Gliedmaßen betroffen waren, aber es konnte kein Zusammenhang entdeckt 

werden. Bei kleinen und bei großen Hunderassen kamen sowohl betroffene 

Hintergliedmaßen als auch betroffene Vordergliedmaßen vor. Ein seitliches 

Abspreizen der Gliedmaßen wurde nicht bei allen Welpen beobachtet (vier Tiere 

taten dies laut Besitzern nicht). Es wurde aber von den Besitzern berichtet, dass die 

Tiere die Beine häufig auch nach hinten oder über die Seite nach hinten anstatt nur 

zur Seite ausstreckten, besonders wenn die Hintergliedmaßen betroffen waren. Dies 

konnte anhand von Videos bestätigt werden. Einschränkend ist zu erwähnen, dass 

einige Tiere mit nur unilateral betroffenen Gliedmaßen in die Studie eingeschlossen 

wurden. Bei zwei Tieren war nur eine Hintergliedmaße betroffen und bei einem 

Tier nur eine Vordergliedmaße. Die Tiere spreizten die betroffenen Gliedmaßen 

seitlich ab, zeigten die charakteristischen Schwimmbewegungen mit den 

betroffenen Gliedmaßen und einen Start der Symptome in einem Alter von weniger 

als 28 Tagen. Sie erfüllten somit die Einschlusskriterien dieser Studie. Dennoch ist 

nicht auszuschließen, dass bei diesen Welpen andere Erkrankungen vorlagen, da 

bisher kaum Schwimmer-Welpen mit unilateral betroffenen Gliedmaßen in der 

Literatur beschrieben wurden. In einer Studie wurde von einem Welpen mit 

kongenitaler Schultergelenksluxation und SPS berichtet, bei dem ebenfalls nur eine 

Vordergliedmaße betroffen war (MARRA et al., 2018). Bei unilateral betroffenen 

Hintergliedmaßen ist eine Malformation des Acetabulums als mögliche Ursache 

denkbar. Bei ausgrätschenden Kaninchen und Vögeln sind ebenfalls Tiere mit 

unilateral betroffenen Gliedmaßen beschrieben (JOOSTEN et al., 1981; WORELL, 

2012; FALLAHI, 2014).  
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3. Verlauf 

Zum Verlauf des SPS bei Hundewelpen existiert bisher nur wenig Literatur. In 

älteren Fallberichten starben die Tiere häufig oder wurden euthanasiert (NESTLE, 

1968; HARKNESS & MCCORMICK, 1981). Bei Fallberichten nach 2000 ergibt 

sich ein positiveres Bild, die Welpen erholten sich größtenteils gut. Es wurde unter 

anderem von einer Englischen Bulldogge (VERHOEVEN et al., 2006), einem Wurf 

aus drei Shih-Tzus (STEIN et al., 2007), zwei Labrador Retrievern (YARDIMCI et 

al., 2009), einem Schnauzer (KIM et al., 2013), einem Mastiff (MAHESH, 2014) 

und einem Deutschen Schäferhund (MADHU et al., 2015) berichtet, die sich alle 

gut erholten. Größere Gruppen wurden in drei Studien beleuchtet. In der Studie von 

Ramos et al. erholten sich 23 von 26 Welpen sehr gut und nur bei drei Tieren mit 

Ellbogensubluxation konnte keine vollständige Heilung erreicht werden (RAMOS 

et al., 2013). Karcher et al. beschrieben eine alternative Bandage-Option an 38 

Welpen. Dabei erholten sich 86,5 % der Welpen vollständig oder teilweise. 

Schlecht erholten sich 13,2 % der Welpen, welche weiterhin unfähig waren zu 

laufen. Bei den Welpen die sich nicht oder unvollständig erholten, wurde die 

Therapie erst in einem Alter von acht oder neun Wochen begonnen (KARCHER et 

al., 2018).  Der klinische Verlauf von 16 Labrador Retrievern mit SPS wurden 2022 

von Tomihari et al. untersucht, wobei sich alle Tiere gut erholten, außer einem 

Hund, der an einem portosystemischen Shunt verstarb (TOMIHARI et al., 2022). 

Allerdings existieren von Schwimmer-Welpen kaum Langzeitdaten zum Verlauf, 

meistens wird nur von den ersten Monaten berichtet. Verhoeven et al. beschrieben 

den Verlauf des SPS bei einer Englischen Bulldogge, die auch später (zuletzt mit 

15 Monaten) nochmal vorstellig wurde und zu dem Zeitpunkt klinisch unauffällig 

war (VERHOEVEN et al., 2006). Von einem Zwergschnauzer mit SPS wird 

berichtet, dass er im Alter von zehn Jahren ohne Einschränkungen lebte (KIM et 

al., 2013). In vorliegender Studie war es möglich, Daten zum Langzeitverlauf des 

SPS zu sammeln, da auch in der Vergangenheit betroffene Hunde eingeschlossen 

wurden und viele Tiere somit zum Zeitpunkt der Datenerfassung bereits erwachsen 

waren. Die in der Studie berücksichtigten Tiere waren im Median 1,5 Jahre alt, 

wobei das älteste Tier 14 Jahre alt war. Die bereits verstorbenen Tiere erreichten 

im Median ein Alter von elf Jahren. Von den 115 Welpen waren zum Zeitpunkt der 

Datenerfassung die Symptome bei 109 Welpen (94,8 %) vollkommen oder 

größtenteils verschwunden. Von den Welpen, die älter als drei Monate waren (100 
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Welpen) hatten sich 97 Welpen (97,0 %) erholt, vollständig oder größtenteils. Bei 

keinem Welpen hatten sich die Symptome des SPS im Verlauf verschlechtert. Bei 

drei Welpen blieben die Symptome allerdings gleich, wobei bei diesen drei Welpen 

nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine andere Grunderkrankung zugrunde 

lag. Durchschnittlich waren die Welpen sechs Wochen alt, als von den Besitzern 

eine Heilung beschrieben wurde, mit einer Spanne von zwei Wochen bis drei 

Monaten. Stehen und gehen konnten die Tiere schon mit einem Alter von 4,5 

Wochen (Median), die Spanne betrug hier ebenfalls zwei Wochen bis drei Monate. 

Von den drei Tieren, die sich nicht vollständig erholt hatten, hatten zwei (American 

Bully und Mops) deutliche Deformationen der Gliedmaßen, welche ursächlich für 

den schlechteren Verlauf sein könnten. Es lässt sich leider nicht sagen, ob diese 

Deformationen durch ein schwerwiegendes SPS und die daraus entstandene 

Immobilität und abnormale Positionierung der Gliedmaßen entstanden oder schon 

seit Geburt präsent waren. Bei einem Mops blieb eine Deformation der 

Ellbogengelenke bestehen. Hier kommt als Differentialdiagnose eine kongenitale 

Ellbogensubluxation in Betracht. Ramos et al. berichteten von drei Welpen mit 

kongenitaler Ellbogensubluxation, die trotz Therapie persistierte (RAMOS et al., 

2013). Bei einem American Bully, der nicht in der Lage war, selbstständig zu laufen 

und nur in sternaler Position liegen konnte, können Deformationen der Gelenke 

oder Gliedmaßen, eine Polyradikuloneuritis oder Infektionen (z. B. Neosporose) als 

Ursache der Tetraparese nicht ausgeschlossen werden. Der Landseer war der 

einzige Hund in dieser Studie, der soweit bekannt aufgrund des SPS euthanasiert 

werden musste, da er unfähig war selbstständig zu stehen. Er wies laut Besitzer 

äußerlich keine Deformationen auf, im Röntgen zeigten sich aber hochgradig 

unterentwickelte Acetabula. Bei diesem Hund wurde im Welpenalter von einem 

Neurologen SPS diagnostiziert.  

Tests auf Infektionen wie z. B. Neosporose wurden bei den Schwimmer-Welpen 

dieser Studie nicht durchgeführt. Dies ist eine Schwäche dieser Studie, da eine 

direkte Untersuchung (neurologisch und orthopädisch) der Welpen vor Ort nicht 

möglich war und wenige Informationen zu weiterer Diagnostik (Bildgebung und 

Blutuntersuchung) vorlagen. Die vorliegenden Beobachtungen zeigen, dass 

Schwimmer-Welpen in jedem Fall genau von einem Tierarzt untersucht werden 

sollten, um die Diagnose SPS zu bestätigen, mögliche Differentialdiagnosen 

auszuschließen und eventuell vorliegende andere Erkrankungen wie Anomalien des 
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ZNS oder der Gliedmaßen zu erkennen, welche ähnliche Symptome zeigen, die 

Erholung erschweren und besondere Therapien benötigen könnten. Eine 

allgemeine, neurologische und orthopädische Untersuchung, je nach Befunden ggf. 

unterstützt durch Blutuntersuchung und Röntgen oder weitere bildgebende 

Verfahren sollten bei jedem Hund mit Verdacht auf SPS durchgeführt werden. Eine 

vorschnelle Diagnose auf SPS kann problematisch sein, wenn andere Erkrankungen 

dadurch unerkannt bleiben und entsprechende Therapien nicht durchgeführt 

werden. Die Diagnose ist bei manchen Erkrankungen wie z. B. Neosporose oder 

Traumata zeitkritisch, da es ohne rasche Therapie zu residualen Defiziten kommen 

kann.  

In der Literatur werden verschiedene Therapieansätze bei Welpen mit SPS 

vorgeschlagen, meist bestehend aus physiotherapeutischen Übungen und Tapen der 

betroffenen Gliedmaßen (VERHOEVEN et al., 2006; STEIN et al., 2007; 

KARCHER et al., 2018). Auch bei den Schwimmer-Welpen dieser Studie wurde 

eine Vielzahl von Methoden durchgeführt, besonders häufig Tapen der betroffenen 

Gliedmaßen. Dabei wurden die betroffenen Gliedmaßen durch Tape verbunden, um 

ein seitliches Ausgrätschen zu verhindern. Weiterhin wurde eine seitliche Lagerung 

der Welpen und Wechsel des Bodens zu rutschfestem oder unebenem Material von 

den Besitzern genannt. Die Prognose wird in der Literatur als besser beschrieben, 

wenn möglichst früh mit einer Therapie begonnen wird (HOSGOOD & HOSKINS, 

1998; KARCHER et al., 2018). Karcher et al. berichteten von der besten Erholung 

der Schwimmer-Welpen wenn eine Therapie im Alter von 3 – 5 Wochen startete 

(KARCHER et al., 2018). Dazu lässt die vorliegende Studie keine Rückschlüsse zu, 

da das Alter zu Beginn der Therapie nicht erfragt wurde. Es zeigte sich zwar kein 

signifikanter Unterschied in der Erholungszeit zwischen Welpen, die therapiert 

wurden und Welpen, die keine Therapie erhielten, jedoch war die Gruppe an nicht-

therapierten Welpen mit sieben Tieren auch sehr klein. Anzunehmen ist, dass eine 

regelmäßige Beschäftigung und Mobilisierung des Welpen bei der Genesung helfen 

kann und außerdem eine Überwachung des Heilungsfortschrittes ermöglicht. 

Zudem kann Physiotherapie helfen, Deformationen, die durch die Unbeweglichkeit 

der Welpen entstehen, vorzubeugen. Darüber hinaus trägt sie dazu bei, 

Muskelverkürzungen zu verhindern und die Beweglichkeit der Gelenke zu 

unterstützen (KATHMANN et al., 2001).  
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4. Ursachen 

Die Ätiologie des SPS ist noch ungeklärt. Bisher existieren dazu nur verschiedene 

Theorien. Auch in dieser Studie konnte keine Ursache für die Entstehung des SPS 

gefunden werden. Selbst beim Ausgrätschsyndrom des Saugferkels, wozu es bis 

dato deutlich mehr Untersuchungen gibt als zum SPS, ist die Ätiologie noch nicht 

ganz geklärt, eine erbliche Komponente wird dabei jedoch stark vermutet (HAO et 

al., 2017; WU et al., 2018). Weitere sekundäre Faktoren wie Bodenbeschaffenheit 

sowie Infektionen und Ernährung der Muttersau scheinen ebenfalls einen Einfluss 

auf die Entstehung des Syndroms zu haben (SCHUMACHER et al., 2021). In einer 

früheren Studie ergab sich beim Hund kein Hinweis darauf, dass das Geschlecht 

der Tiere oder die Beschaffenheit des Bodens einen Einfluss auf die Entstehung des 

SPS haben (NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Es bietet sich aber gerade bei 

betroffenen Tieren an, auf einen rutschfesten Boden zu achten, damit sie mehr Halt 

finden. Dies wurde auch häufig als Therapiemaßnahme von den Besitzern genannt. 

Stein beschreibt in einer Publikation, dass gesunde Welpen in sternaler Position 

liegen und „mit den Gliedmaßen schwimmende Bewegungen“ machen, wenn sie 

erstmals versuchen sich fortzubewegen (STEIN, 2009). Diese schwimmenden 

Bewegungen gelten dementsprechend bei den ersten Bewegungsversuchen noch als 

physiologisch. Zeigen ältere Tiere diese Symptome, wenn sie eigentlich schon in 

der Lage sein sollten zu stehen und zu gehen, kann es jedoch ein Zeichen für SPS 

sein. Diese Beobachtung könnte hinweisend sein auf eine verlangsamte 

Entwicklung oder Reifung der Muskulatur bei Schwimmer-Welpen, wie es auch 

schon von anderen Autoren hypothetisiert wurde (LORENZ, 1977; HOSGOOD & 

HOSKINS, 1998). Bei ausgrätschenden Schweinen wird ebenfalls eine 

unvollständige Reifung der Muskulatur als Ursache diskutiert (ELSCHNER et al., 

1991; SCHUMACHER et al., 2021). Bei betroffenen Tieren wurden gehäuft 

myofibrilläre Hypoplasien festgestellt (THURLEY & DONE, 1969; DEUTSCH & 

DONE, 1971). Jedoch kam es nicht bei allen Ferkeln mit myofibrillärer Hypoplasie 

auch zu klinischen Symptomen (THURLEY & DONE, 1969). Auch andere 

Autoren vermuten eine verlangsamte Muskeldifferenzierung und 

Faserumwandlung bei betroffenen Ferkeln (HANZLÍKOVÁ, 1980). In einer 

weiteren Studie wurde gezeigt, dass die Ausbildung der Muskelfasern betroffener 

Schweine der 80 Tage alter Föten entsprach (DEUTSCH & DONE, 1971). Bisher 

wurden in histopathologische Untersuchungen von Schwimmer-Welpen keine 
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Pathologien der Muskulatur gefunden (PONCELET et al., 1994). Die Zahl 

untersuchter Hunde ist aber noch sehr klein und weitere Untersuchungen sind 

notwendig, um dieser Hypothese auf den Grund zu gehen. 

Hinsichtlich möglicher Infektionen wurden in einem Fallbericht von Stein et al., 

Toxine in der Muttermilch als mögliche Ursache diskutiert. In diesem Fallbericht 

von drei Shih Tzu-Welpen waren nur die Welpen betroffen die bei der Mutter 

tranken und sie erholten sich alle schnell nachdem sie abgesetzt wurden (STEIN et 

al., 2007). Eine toxikologische Untersuchung der Muttermilch wurde in der Studie 

von Stein et al. allerdings nicht durchgeführt. In vorliegender Studie wurden viele 

Welpen gesäugt und es waren selten alle Welpen eines Wurfes betroffen. Deshalb 

ist eine toxikologische Ursache unwahrscheinlich, kann in Einzelfällen aber nicht 

ausgeschlossen werden. Auch eine Form der neonatalen MG wäre im Fall von Stein 

et al. denkbar, wodurch Autoantikörper mit der Muttermilch übertragen werden. 

Allerdings sind solche Fälle bisher nur beim Menschen und nicht beim Hund 

beschrieben. 

Die Anzahl der Komplikationen während der Trächtigkeit in SPS-Würfen 

unterschied sich nicht signifikant von gesunden Würfen. Auch wurde mit den 

vorliegenden Daten kein Zusammenhang zwischen der Ernährung des Muttertieres 

während der Trächtigkeit und der Entstehung des SPS erkannt. Der Großteil der 

Hunde wurde mit qualitativ hochwertigem kommerziellem Futter von bekannten 

Marken gefüttert, welches die Bedarfswerte des National Research Council (NRC) 

erfüllte (NATIONAL RESEARCH COUNCIL, 2006). Im Vergleich zur 

Kontrollgruppe wurden Muttertiere von Schwimmer-Welpen signifikant häufiger 

mit kommerziellem Futter gefüttert. Bei den Hündinnen mit leichten 

Abweichungen von den Empfehlungen des NRC in der Zusammensetzung des 

Futters, waren nicht mehr Welpen im Wurf betroffen als bei anderen Hündinnen. 

In Kaninchenzuchten, in denen ähnliche Symptome wie beim SPS auftraten wurden 

die Futter-Rationen ebenfalls genauer überprüft und es konnten keine 

Nährstoffmängel festgestellt werden (FALLAHI, 2014). Zur Ernährung der 

Muttertiere in der Laktationsperiode konnten nur wenig Daten erhoben werden, in 

den meisten Fällen entsprach sie der Ernährung während der Trächtigkeit.  

Bei der Anzahl an Geburtsproblemen in Hundewürfen werden in der Literatur 

verschiedene Häufigkeiten genannt. Hollinshead und Hanlon bericheten von 

Geburtsproblemen bei 26 % aller Würfe und die meisten anderen Berichte 
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verwiesen auf niedrigere Zahlen (BERGSTROM et al., 2006; HOLLINSHEAD & 

HANLON, 2017; CORNELIUS et al., 2019). In der vorliegenden Studie erschienen 

die 38,2 % der Würfe, die Probleme bei der Geburt aufwiesen deshalb zunächst 

überdurchschnittlich hoch. Im direkten Vergleich mit der Kontrollgruppe, in der bei 

35,9 % der Würfe Komplikationen berichtet wurden, ergab sich jedoch kein 

signifikanter Unterschied. Somit stellen Geburtskomplikationen vermutlich keinen 

primären Risikofaktor für das Auftreten vom SPS dar. Auch waren innerhalb der 

Würfe mit Geburtskomplikationen nicht mehr Welpen vom SPS betroffen als bei 

Würfen ohne Komplikationen. Ebenso wird bei der Anzahl an Totgeburten in der 

Literatur meist von deutlich weniger Totgeburten in Würfen berichtet als in dieser 

Studie, von 4,3 % (TONNESSEN et al., 2012) bis 10,9 % aller Würfe (INDREBØ 

et al., 2007). Bei den betroffenen Würfen in dieser Studie wurden bei 25 SPS-

Würfen Totgeburten berichtet, dies entspricht einer Häufigkeit von 22,7 %. In der 

Kontrollgruppe wurden sogar bei 29,1 % der Würfe von Totgeburten berichtet. 

Auch hier sind die Häufigkeiten in beiden Gruppen wieder deutlich höher als in der 

Literatur beschrieben, aber es kamen nicht signifikant mehr Totgeburten in den 

SPS-Würfen vor als in den Kontrollwürfen. 

Weiterhin werden ein hohes Gewicht oder eine zu schnelle Gewichtszunahme als 

Ursache für SPS in der Literatur diskutiert (NGANVONGPANIT & YANO, 2013; 

TOMIHARI et al., 2022). Teilweise wurde angenommen, dass mehr als 90 % der 

betroffenen Welpen übergewichtig und größer als die Geschwistertiere seien 

(NGANVONGPANIT & YANO, 2013). Es wurde die Theorie aufgestellt, dass die 

Welpen durch die kleineren Wurfzahlen und das damit einhergehende Überangebot 

an Milch schneller an Gewicht zulegen (TOMIHARI et al., 2022). Jedoch wurde in 

anderen Studien gezeigt, dass eine Überfütterung in den ersten Wochen durch 

Muttermilch unwahrscheinlich ist (ALVES, 2020). In dieser Studie waren 

tatsächlich viele Schwimmer-Welpen (43,4 %) größer als die Geschwistertiere, 

jedoch ist der Anteil an überdurchschnittlich großen Welpen deutlich geringer als 

in den Berichten von Nganvongpanit und Yano (NGANVONGPANIT & YANO, 

2013). Interessanterweise beschrieben sogar ein Fünftel (20,4 %) der Züchter, dass 

die Schwimmer-Welpen kleiner als die Geschwistertiere waren. Eine ähnliche 

Beobachtung wurde bei Kim et al. gemacht, wo der betroffene Hund ebenfalls 

kleiner als die Wurfgeschwister war (KIM et al., 2013). Somit lässt sich keine 

pauschale Aussage zu der Größe von Schwimmer-Welpen (im Vergleich zu den 
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Geschwistertieren) treffen. Die Größe der Welpen war zudem kein prognostischer 

Faktor für die Erholung, da sich kein signifikanter Unterschied in der Erholungszeit 

zwischen kleinen und großen Welpen zeigte. Daten zur Gewichtszunahme von den 

Welpen in den ersten Lebenswochen wären interessant gewesen und sollten in dem 

Fragebogen mittels Gewichtskurven abgefragt werden. Jedoch wurden kaum 

Gewichtskurven von den Besitzern ausgefüllt, sodass leider keine Auswertung 

möglich war. 

Bei mehreren Züchtern dieser Studie traten gehäuft Schwimmer-Welpen auf. Auch 

bei der Studie von Ramos et al. stammten 62 % der Tiere aus demselben Wurf oder 

von verwandten Elterntieren (RAMOS et al., 2013). In der vorliegenden Studie 

wurde eine Häufung an SPS in vier Zuchten von vier verschiedenen Rassen 

beobachtet: Großer Schweizer Sennenhund, Golden Retriever, Miniatur Bullterrier 

und Norwich Terrier. Es waren sowohl Hündinnen als auch Rüden, die mehrere 

Würfe mit SPS hervorbrachten. Sie hatten sowohl betroffene als auch gesunde 

Würfe und in den betroffenen Würfen waren nicht alle Welpen vom SPS betroffen. 

Neben potenziellen genetischen Faktoren besteht zudem die Möglichkeit, dass 

Umweltfaktoren in diesen Zuchten einen Beitrag zur Entstehung des SPS leisten 

und deshalb eine Häufung an Fällen auftrat. Genauere Investigationen der 

Stammbäume betroffener Hunde wurden nicht durchgeführt, sondern nur die 

Angaben der Züchter wurden evaluiert. Bei betroffenen Labrador Retrievern 

wurden die Stammbäume von den Autoren untersucht und ein genetischer Einfluss 

vermutet (TOMIHARI et al., 2022). Nganvongpanit und Yano untersuchten 52 

Schwimmer-Welpen verschiedener Rassen und entdeckten dabei keinen Hinweis 

auf einen genetischen Einfluss, da nur zwei Hunde aus einem Wurf stammten und 

in vorherigen Würfen keine Tiere betroffen waren. Die Autoren schlossen daraus, 

dass SPS vermutlich keine genetische Ursache habe (NGANVONGPANIT & 

YANO, 2013). Auch andere Autoren konnten keine assoziierten Genvarianten 

nachweisen, jedoch wurde nur eine sehr kleine Kohorte mit vier betroffenen und 

drei gesunden Sibirischen Huskies untersucht (CHOMDEJ et al., 2013). Bei 

Schweinen wurden inzwischen mögliche Kandidaten-Gene postuliert, allerdings 

ohne kausale Genvarianten nachweisen zu können (HAO et al., 2017; WU et al., 

2018). Bei Kaninchen ist das Ausgrätschen als genetisches Problem beschrieben, 

welches in seiner Ausprägung zusätzlich durch Umweltfaktoren beeinflusst wird 

(JOOSTEN et al., 1981). In einer Kaninchenkolonie war es möglich, das Problem 
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zu eliminieren, indem alle betroffenen Tiere und mögliche Anlageträger entfernt 

wurden (FALLAHI, 2014). Da viele tierartübergreifende Gemeinsamkeiten 

bestehen, liegt die Vermutung einer genetischen Prädisposition beim SPS nahe. Es 

ist jedoch unwahrscheinlich, dass dies der einzige Risikofaktor ist. Möglicherweise 

liegt eine multifaktorielle Ätiologie vor. Weitere detaillierte Untersuchungen 

betroffener Zuchten sind notwendig, um dahingehend genauere Aussagen treffen 

zu können. 
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V.     ZUSAMMENFASSUNG 

Das Swimming-Puppy-Syndrom ist eine reversible gutartige Bewegungsstörung, 

die bei jungen Hundewelpen auftritt. Betroffene Welpen sind unfähig selbstständig 

zu stehen und zu gehen und zeigen die charakteristischen Schwimmbewegungen 

bei dem Versuch sich vorwärtszubewegen. Da das Syndrom weltweit und bei 

verschiedenen Rassen vorkommen kann, ist es für Züchter und Tierärzte relevant. 

Die Ätiologie des SPS blieb bisher ungeklärt. 

In dieser Studie wurden mit einer Online-Umfrage 115 Schwimmer-Welpen aus 

110 Würfen von 48 verschiedenen Rassen erfasst und Daten zu Symptomen, 

Verlauf und möglichen Ursachen erhoben. Als Kontrollgruppe dienten 103 gesunde 

Würfe von 48 Rassen. Würfe mit Schwimmer-Welpen waren mit vier Welpen pro 

Wurf im Vergleich zu gesunden Würfen mit sechs Welpen pro Wurf signifikant 

kleiner (p < 0,001). Außerdem wurden bei den betroffenen Würfen häufiger 

Kaiserschnitte beschrieben (p < 0,05), wobei sich die Gesamtzahl an 

Geburtskomplikationen jedoch nicht unterschied. Die Futtermittel der 

Mutterhündinnen erfüllten in den meisten Fällen die Nährwertvorgaben des NRC 

und wiesen keine groben Mängel auf. Häufig wurde berichtet, dass die Schwimmer-

Welpen größer waren als die Geschwistertiere (43,4 %; 49/113), aber auch viele 

gleich große (36,3 %; 41/113) und auch einige kleinere Welpen (20,4 %; 23/113) 

waren betroffen. In vier Zuchten von vier verschiedenen Rassen wurden gehäuft 

Schwimmer-Welpen beobachtet, was als Hinweis auf eine mögliche genetische 

Komponente gewertet wurde. In solchen Zuchten sollten weiterführende 

Untersuchungen eingeleitet werden. 

Die Studie bestätigt eine gute Prognose für Schwimmer-Welpen. Die meisten 

Welpen konnten im Alter von 4,5 Wochen selbstständig stehen und gehen und 

hatten sich mit sechs Wochen erholt. Welpen großer Rassen erholten sich hierbei 

signifikant schneller als Welpen mittelgroßer oder kleiner Rassen (p < 0,001). In 

einigen Fällen wurden von residualen Defiziten der Welpen berichtet. Eine 

sorgfältige klinische, neurologische und orthopädische Untersuchung von Welpen 

mit Verdacht auf SPS ist wichtig, um Differentialdiagnosen (z. B. Anomalien des 

ZNS) auszuschließen und mögliche Begleiterkrankungen (z. B. Deformationen des 

Thorax oder der Gliedmaßen) frühzeitig erkennen und behandeln zu können.  
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VI. SUMMARY 

The Swimming Puppy Syndrome is a reversible benign movement disorder which 

affects young puppies. Affected puppies are unable to stand and walk on their own, 

abduct the affected limbs laterally and show the characteristic swimming 

movements. The syndrome occurs worldwide and affects a wide variety of breeds. 

It is therefore highly relevant for breeders as well as veterinarians. The origin of 

SPS is unknown. 

In this study 115 swimmer puppies from 110 litters of 48 different dog breeds were 

evaluated. Data on clinical signs, clinical course and possible causes were collected 

with an online questionnaire. As a control group served 103 healthy litters from 48 

dog breeds. Litters with swimmer puppies were significantly smaller with four 

puppies per litter compared to unaffected litters with six puppies per litter 

(p < 0.001). Additionally, more cesarean sections were performed in affected litters 

(p < 0.05), although the total number of birth complications did not differ 

significantly between affected and control litters. The diets of the dams met the 

nutritional requirements of the NRC in most cases and did not show relevant 

deficits. Swimmer puppies were frequently reported to be bigger (43.4 %; 49/113) 

than their littermates, but others had the same size (36.3 %; 41/113) or were even 

smaller (20.4 %; 23/113) than their unaffected littermates. In four kennels of four 

different breeds a clustering of swimmer puppies was observed, which could 

indicate a potential genetic influence on the development of SPS. Further 

investigations are indicated in kennels with a repeated occurrence of SPS. 

This study confirms an overall good prognosis for swimmer puppies. Most 

swimmer puppies were able to stand and walk at 4.5 weeks of age and recovered at 

six weeks. Puppies from larger breeds recovered significantly faster than puppies 

from medium sized or small breeds (p < 0.001). In some cases, residual deficits 

were reported. A thorough clinical, neurological and orthopedic examination of 

puppies with suspected SPS is important to exclude differential diagnoses (e. g. 

anomalies of the central nervous system) and to diagnose and treat possible 

comorbidities (e. g. deformations of the thorax or limbs) as early as possible.
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