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AUFTRETEN VON KNICKSCHWANZ BEIM SCHWEIN

Es mul wohl als eine Tatsache hingenommen
werden, daB bei den landwirtschaftlichen Nutz-
tieren mit fortschreitender Domestikation und vor
allem bei einseitiger Zucht auf bestimmte Nutz-
leistungen und dazu auch noch bei einseitigen
Haltungs- und Fitterungsbedingungen sich als Ne-
gativum Anomalien der verschiedensten Art und
Auswirkung einstellen. Zum Teil handelt es sich
dabei um lediglich durch Umwelteinfliisse wihrend
der prinatalen (embryonalen) Entwicklung hervor-
gerufene und damit also nichterbliche Defekte, so-
genannte Phinokopien, zu einem groBen Teil aber
leider auch um mutativ entstandene und damit
erbliche Fehler und Mingel. Man kennt hier so-
wohl bei den Phinokopien als auch bei den Erb-
fehlern, die im {iibrigen einander sehr &hnlich
sein konnen und deren Verursachung dann nur
durch den Zuchtversuch festzustellen ist, morpho-
logische MiBbildungen an den verschiedensten
Korperteilen und sonstige #uBere und innere De-
fekte, ferner Entwicklungsstérungen und Funk-
tionsstérungen einzelner Organe, geringe Lebens-
kraft bis zur v6lligen Lebensunfihigkeit u. a. mehr.
Diese Anomalien treten entweder als einzelne,
mehr oder weniger unabhingige Merkmale oder
sehr oft auch mit anderen, vielfach auch positiven
Merkmalen gekoppelt oder vergesellschaftet auf.
Unter den groflen landwirtschaftlichen Nutztieren
hat auBer dem Rind insbesondere das Schwein,
das bekanntlich eines der &dltesten und wohl auch
am stirksten auf einseitige Leistungen geziichtete
Haus- und Nutztier ist, mit die hochste Quote an
derartigen Anomalien aufzuweisen. Ihr Auftreten
wird jedoch, aus begreiflichen Griinden, nicht im-
mer bekannt, oder es wird ihnen, wenn sie nur
sehr geringfiigig sind und keine Leistungsverinde-
rungen bewirken oder wenn sie nicht offensicht-
lich mit anderen schwerwiegenden Defekten ein-
hergehen, als reinen Schénheitsfehlern weiter kei-
ne besondere Beachtung geschenkt.

Solche vielfach vernachlissigten Defekte sind z. B.
Miflbildungen des Schwanzes. Der Schwanz als
Korperteil spielt beim Schwein &#hnlich wie die
Ohren vom wirtschaftlichen Standpunkt aus ge-
sehen eine vfllig untergeordnete Rolle,

Nun ist aber der Schwanz anatomisch und onto-
genetisch ein Teil der Wirbelsdule. In der Schwanz-
ausbildung auftretende Defekte brauchen daher
keinesfalls nur auf das kaudale Ende der Wirbel-
sdule beschrinkt und damit belanglos zu sein.
Sie konnen vielmehr, wenn sie genetisch bedingt
sind, durchaus Anzeichen gleichzeitiger Defekte der
Wirbelsdule in ihrer gesamten Ausdehnung, ein-

schlieBllich sogar des Sch dels,sein. In der Tat sind
u.a. auch beim Schwei: bereits zahlreiche Fille
von Schwanzmiflbildung n verschiedener Art zu-
sammen mit Anomalien Jer Lenden- und Kreuz-
wirbelsdule oder mit S hideldefekten, insbeson-

" Bild 1: Vollansicht und Rontgenbild*) eines normalen
Schwanzes beim Schwein.

Bild 2: Vollansicht und Rontgenbild*) der letzten 15 Wirbel
eines Knickschwanzes beim Schwein.

*) Rontgenbilder: Dr. G. WenrzLik, Miinchen.
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dere Gaumenspalte und Wasserkopf, und dar-
Uber hinaus auch zusammen mit Extremititen-
mifbildungen und mit Defekten in anderen Kor-
perregionen, vor allem im Urogenitalsystem, be-
obachtet worden.

Eine besondere, charakteristische Form von
Schwanzmif3bildung beim Schwein, die auch &u-
Berlich schon unverkennbar ist, ist der Knick-
schwanz, bisweilen auch Knotenschwanz ge-
nannt. Wie die vorliegende Literatur ausweist,
wurde diese Anomalie bisher anscheinend nur in
den Vereinigten Staaten, in England und in Au-
stralien, dagegen noch nicht in deutschen Schwei-
nebestinden beobachtet. Die erste Mitteilung dar-
liber stammt aus dem Jahre 1834 von NORDBY
(USA). Er beschreibt sie als ,kinky tail“, als einen
angeborenen knotigen Zustand des Schwanzes mit
einem oder auch mehreren deutlich erkennbaren
Knicken an seinem distalen Teil, die auf einer
einseitigen Verschmelzung jeweils zweier oder
mehrerer Wirbel beruhen. Die Vererbung des De-
fektes erfolgt seiner Ansicht nach rezessiv, doch
fehlen, vielleicht infolge von gleichzeitig vorhan-
denen Hemmungs- oder Modifikationsfaktoren,
klare Spaltungsverhiltnisse (zitiert nach NacuTs-
HEM und KocH, FiscHER und SCHUMANN).

Fiinfzehn Jahre spidter (1949) Dberichtet DonaLp
liber das Auftreten von Knickschwanz beim Large-
White- und Wessex-Schwein in England, hier aber
vergesellschaftet mit Anomalien der Niere, des
Ureters und der Geschlechtsorgane. Er nimmt fiir
die Entstehung der MifBbildung wursédchlich ein
unvollstéindig dominantes Gen an, dessen Expres-
sivitdt durch einige rezessive Faktoren modifiziert
wird (zitiert nach Kocs, FISCHER, SCHUMANN).

Im Jahre 1955 berichteten schliefilich RyrLey, MEL~-
viLLE und Barker iiber ein gehduftes Auftre-
ten der gleichen und auch ebenfalls erblich ge-
bundenen SchwanzmifBlbildung (,kinky tail“) bei
der Large-White-Rasse in Australien. Auch hier
wurden — in einem groBen Teil der Fille —
gleichzeitig noch weitere anatomische Defekte, so
u. a. Gaumenspalte, Schlitzohren,- Extremititen-
miBbildungen und Defekte im Urogenitalsystem
beobachtet.

Diese drei vorstehenden Angaben kdnnen nun von
uns durch Beobachtungen beim deutschen veredel-
ten Landschwein (in einem grodBeren siiddeutschen
Zucht- und Mastbetriebe) erweitert werden. Wir
fanden hier den Knickschwanz in genau der glei-
chen Form, wie s. Z. von NORDBY (s. 0.) beschrieben.
Wie die Bilder 1 und 2 zeigen, ist er beim le-
benden Schwein nicht zu verkennen. Im Ront-
genbild bzw. nach Entfernung der Weichteile ist
hier bei dem deformierten Schwanz gegeniiber dem
normalen die einseitige bis vollstindige Fusion,
in diesem Falle, von 9 z. T. stark verkiirzten Wir-
beln (3.—11. Wirbel vom Schwanzende aus ge-
zdhlt) deutlich zu sehen.

Diese MiBbildung wurde in dem betreffenden Be-
triebe, abgesehen von einer ganzen Reihe ein-
zelner bereits dlterer Merkmalstriger, in vier von
im ganzen zehn Wiirfen aus der Zeit von Ende
September bis Ende November 1958 festgestellt,
wobei in den vier Wiirfen von insgesamt 38 le-
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bendgeborenen Ferkeln 9 Tiere (= 23,7 %) den
Knickschwanz bei der Geburt aufzuweisen hatten.
Die dazugehorigen Muttersauen waren jedoch nur
zum Teil damit behaftet. Welcher Vererbungs-
modus hier vorliegt, konnte wegen des zahlen-
miBig noch zu geringen Materials noch nicht ein-
wandfrei festgestellt werden.

Weitere Anomalien oder konstitutionelle Stérun-
gen der mit dem Knickschwanz behafteten Tiere
waren bei dem vorhandenen Tiermaterial gliick-
licherweise bisher noch nicht festzustellen. Das
besagt aber nicht, daB derartige Koppelungen eines
Tages nicht doch in Erscheinung treten. Nach den
Befunden der oben angefiihrten Autoren mufl im-
merhin damit gerechnet werden, dafi, zumal auch bei
anderen Tiergattungen, vor allem bei der Maus,
dhnliche mutative SchwanzmifBlbildungen wie der
»Kinky tail“, der ,crooked tail“ u.a. in der Regel
zusammen mit Entwicklungsstérungen, besonders
im Nervensystem, z. T. auch mit geringerem Wachs-
tum sowie mit Verbildungen des Achsenskeletts
und mit Andimie auftreten. Nach GrUNEBERG und
nach MorGaN (zitiert nach Haporn) wirken die
betreffenden Erbfaktoren bei homozygoter Anlage
letal.
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