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Entzündungen und Nekrosen führen zu 
Schmerzen, Leiden und Schäden und kenn-
zeichnen die tierschutzrelevante Haltung. 
Standen bislang allein antagonistische 
Verhaltensweisen im Zentrum der Betrach-
tung, kommen heute Beobachtungen von 
Entzündungen und Nekrosen hinzu, die 
 ohne Zutun anderer Schweine zustande 
kommen und nicht allein durch Techno -
pathien erklärt werden können. Dabei sind 
es nicht nur Läsionen am Schwanz, betrof-
fen sind ferner Ohren, Kronsaum, Ballen, 
Sohle, Gesäuge, Nabel und Gesicht. 
Besonder heiten und Ursachen sind hier 
kurz zusammen  gefasst.

Das Wohl der Schweine wird von einer breiten 
Palette an Faktoren beeinflusst. Durch Aufwer-
tung der Umgebung der Schweine im Sinne des 
„environmental enrichment“ sollen die natür -
lichen Verhaltensweisen zusätzlich stimuliert 
werden, auch um antagonistische Verhaltens-
weisen zu reduzieren (z. B. Schwanzbeißen) 
[1–3]. Allerdings kann antagonistisches Verhal-
ten derzeit trotzdem in keiner Haltung sicher 
und nachhaltig ausgeschlossen werden [4]. Die 
Bewertung des Tierwohls erfolgt anhand der 
Unruhe der Tiergruppen, dem Auftreten von 
 Aggressionen und der Verwendung des angebo-
tenen Enrichment-Materials [5–8], aber auch 
anhand des Gesundheitsstatus (z. B. Störungen 
des Respirationstrakts, Lahmheiten, Schwanz-
verletzungen), dem Auftreten von Entzündun-
gen und der Anzahl behandlungsbedürftiger 
Schweine [9,10]. 

Schwanzläsionen durch Schwanzbeißen 
spielen in diesem Zusammenhang eine 
 besondere Rolle, da sie einerseits mit er -
heblichen Einbußen für das Wohlbefinden der 
Schweine einhergehen bzw. darauf hin -
weisen, und andererseits Anlass geben zum 
Kupieren, das als Routineverfahren mit der 
 Direktive 2008/120/EC in der EU verboten ist. 
Feldbeobachtungen und wissenschaftliche 
Untersuchungen zeigen jedoch, dass mit dem 
Kupierverbot  unter den gegebenen Haltungs-
bedingungen mit einer Zunahme der 
Schwanzläsionen von etwa 3 Prozent auf bis 
zu 60 Prozent gerechnet werden muss 
[11–14]. Auch für das Auf treten von Schwanz-
beißen lässt sich eine Vielzahl von Faktoren 
identifizieren [15,16] doch selbst unter den 
Freilandbedingungen in der Schweiz wurden 

Entzündungs- und Nekrosesyndrom 
beim Schwein (SINS)
Ein komplexes Krankheitsbild belastet das Wohl der Tiere
Gerald Reiner

Abb. 1: Entzündungen und Nekrosen am Saugferkelschwanz. A) Intakter Schwanz; keine Schwellung, keine 
Rötung, keine Auflagerungen oder Ausschwitzungen, volle Beborstung. B) Erste Stufe der Veränderung: 
Borstenausfall und Schwellung. C) Rötung kommt hinzu. D–G) Verschiedene Grade von Schwanzbasisent-
zündung und Nekrose. Bei D) ist die Epidermis noch intakt. H) Schwere Nekrose. I) Schwanzspitzennekrose.
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Abb. 2: Entzündung und Nekrose der Ohrbasis bei Saugferkeln. A) Intaktes Ohr. B) Rötung der Ohren.  
C) und D) Verschiedene Grade einer exsudativen Entzündung.
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Schwanzbeißprävalenzen zwischen 14 und 
20 Prozent nachgewiesen [17]. Dabei muss 
vom primären Schwanz beißen als Verhaltens-
störung (Aggressivität, reizarme Umgebung 
etc.) das sekundäre Beißen, bei dem die Opfer 
das Benagen der ischämisch veränderten 
Schwänze zunächst als angenehm empfinden 
und dulden, unterschieden werden [18,19]. 

Zusätzlich finden sich Schwanzläsionen 
auch ganz ohne jedes Zutun anderer  Schweine 
[20–25]. Die Ursache für dieses  Geschehen 
wird derzeit noch kontrovers  diskutiert [16], 
aber die Notwendigkeit, das Kupierverbot um-
zusetzen und das Wohl der Tiere nicht durch 
schmerzhafte Entzündungsreaktionen zu 
 gefährden, erfordert dringend Lösungsan sätze.

Entzündungs- und Nekrose- 
syndrom des Schweins (SINS)
Schwanzläsionen können bei Saugferkeln 
schon in den ersten Lebenstagen und ganz 
 ohne Zutun anderer Ferkel auftreten [21,23]. 
Die Läsionen starten mit entzündlichen Verän-
derungen und können zu Nekrosen an 
Schwanzbasis und Schwanzspitze führen. Es 
wird vermutet, dass hierfür Gefäßverengungen 
im Bereich der Schwanzbasis verantwortlich 
sind, die zu ischämischen Veränderungen 
 führen und klar von Schwanzbeißen unter-
schieden werden können. Diskutiert wird auch, 
dass nekrotische Schwanzverletzungen neu-
geborener Ferkel auf eine Exposition der Sau 
zu Deoxynivalenon (DON) zurückgeführt wer-
den kann [26]. Auch Lipopolysaccharide (LPS) 
und Mykotoxine aus Sauenmilch können in 
 direkten Zusammenhang mit Nekrosen an 
Schwänzen, Ohren und Kronsaum bei Saug -
ferkeln gebracht werden [27–33]. 

Unsere eigene Arbeitsgruppe [34] fand an 
einer Kohorte von 4 700 Saugferkeln aus 19 
Betrieben bei über 50 Prozent der Würfe Ent-
zündungen und Nekrosen der Schwänze, bei 
3 Prozent Entzündungen der Ohrbasis und bei 
fast 100 Prozent der Würfe Entzündungen im 
Bereich des Kronsaums und der Ballen 
(Abb. 1 bis 4). Die Läsionen traten bereits ab 
dem ersten Lebenstag auf und verbesserten 
sich signifikant bis zum 12. Lebenstag. 
Schwanzbeißen oder Bissspuren am Schwanz 
der Ferkel wurden während der gesamten 
 Untersuchungsphase niemals beobachtet. Die 
Prävalenzen waren von der Genetik der Tiere 
beeinflusst – ein erster Hinweis auf eine Stoff-
wechselbeteiligung. 

Die Bonitierung der Tiere erfolgte nach 
 einem umfassenden Scoringsystem, das ent-
sprechend der Anforderungen der ENCAW-
Kommission (European Network of Centers of 
Excellence for Animal Welfare) [34] entwickelt 
wurde [24,25]. Eine detaillierte, bebilderte 
Darstellung des Boniturschemas findet sich 
unter Reiner et al. [35]. Die Arbeit spiegelt 
den  Zustand im Feld wider, wo sich die aufge-
zeigten Entzündungen und Nekrosen syn-
dromartig wie ein roter Faden vom Schwanz 
über Ohren, Kronsaum, Ballen, Sohle, Zitzen, 
Nabel und  Gesicht hinziehen. Wir bezeichnen 
dieses Krankheitsbild daher als Swine 
 Inflammation and Necrosis Syndrome 
(SINS) [25,35]. Eine ganze Reihe von bislang 
noch nicht veröffentlichten Untersuchungser-
gebnissen können zur Bestätigung von SINS 
herangezogen werden. 

Ferkel können bereits mit SINS 
geboren werden

Um zu untersuchen, ob die beschriebenen, 
häufig auftretenden, entzündlichen und nekro-
tischen Veränderungen bei Ferkeln zwingend 
infolge mechanischer Belastung im Sinne von 

Abb. 3: Entzündungen und Nekrosen im Bereich der Sohlen und Ballen. A) Intakter Fuß.  
B) Schwellung, C) Einblutung in die Ballen (auch die Afterklauen sind betroffen). D) Ablösung von Soh-
le und Ballen.
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Abb. 4: Entzündung und Nekrose im Bereich des Kronsaums von Saugferkeln. A) Intakter Kronsaum. B) 
Rötung. C) nässende Entzündung. D) Nekrose im Bereich des Kronsaums. 
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Bissen oder Technopathien (z. B. ungünstige

Bodenbeschaffenheit) entstehen, wurden 146

Ferkel direkt nach der Geburt bonitiert. Die Fer-

kel hatten also noch keine Gelegenheit, sich

außerhalb der Sau Verletzungen oder gar Ent-

zündungen zu erwerben. Neben der SINS-Boni-

tur wurden die Schwänze und Lebern von

 jeweils 15 Ferkeln mit minimalen und maxima-

len SINS-Anzeichen entnommen, um die kli-

nisch beobachteten Symptome im Bereich der

Schwanzbasis histologisch zu bestätigen und

Hinweise auf einen Zusammenhang  zwischen

Bonitur und Metabolismus zu erhalten. Zwi-

schen 50 und 80 Prozent der frisch geborenen

Ferkel zeigten bereits massive SINS-Sympto-

matik mit Entzündungen und  Nekrosen u. a. an

Schwanzbasis, Zitzen, Klauen (Ballen, Sohle, 

Wand) und Kronsaum. Entzündungen der

Schwanzbasis und des Kronsaums sowie Rö-

tungen der Klauenwand fielen besonders ins

Auge. Mittels Wärmebildkamera konnte die Un-

terbrechung der Blutzufuhr  direkt vor der ent-

zündeten Schwanzbasis  anhand eines abrup-

ten Temperaturabbruchs von fast 10° C nach-

gewiesen werden (Abb. 5). Histologisch bestä-

tigte sich die Entzündung mit Entzündungszel-

len, Ödem und kapillarer Blutfülle (700 Schnit-

te pro Tier;  Institut für Veterinäranatomie, JLU

Gießen, Prof. Dr. S. Wenisch). Die Entzündung

ging eindeutig von den Blutgefäßen im Bereich

der Dermis aus, bei vollkommen intakter Epi-

dermis. Bei einigen Tieren war es bereits zum

Durchbruch nach außen gekommen.

Neugeborene ohne und mit moderaten

SINS-Veränderungen unterschieden sich in

der Expression von über 4 000 Genen in der

Leber (Institut für Tierernährung, JLU Gießen, 

Prof. Dr. K. Eder). Damit wird belegt, dass es

sich bei den äußeren Symptomen von SINS 

 lediglich um die Spitze eines Eisbergs handelt,

der mit massiven Stoffwechselentgleisungen 

einhergeht. Betroffen waren nicht nur der

 Entzündungsstoffwechsel (Interleukine, Akut-

phaseproteine), sondern auch der Gerinnungs- 

und Energiestoffwechsel sowie der Stoff -

umsatz.

Insgesamt belegt diese Untersuchung,

dass massive Einbußen für das Tierwohl, wie

die manifesten Entzündungen und Nekrosen

im Zusammenhang mit SINS, bereits vor der

Geburt ausgebildet werden können. Hier ist

nach den ätiologischen Faktoren im Umfeld der

Sau zu suchen. Unseren Untersuchungen zu-

folge lösen genau die Faktoren, die bei der Sau

zu MMA (Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex)

führen, bei den Ferkeln SINS aus. Als Schlüs-

selsymptom kann dabei die Koprostase der

Sau dienen. Postpartal dürften die Haltungsbe-

dingungen an der graduellen Ausbildung der

Symptomatik beteiligt sein. Entzündetes Ge-

webe sollte in  jedem Fall empfind licher auf un-

sachgemäßen Boden reagieren als intaktes, 

und ungünstiger Boden sollte sich deutlicher

auswirken als günstige Bodenbeschaffenheit.

Unterschiedliche Körperregionen 
bieten unterschiedlich empfind- 
liche Tiersignale

Eine Studie an der Landesanstalt für Schwei-

nezucht Boxberg (Baden-Württemberg; Lei-

ter: Dr. H. J. Schrade), und gefördert durch 

die  Tönnies-Forschung und vom Hessischen 

 Ministerium für Umwelt, Klima, Landwirt-

schaft und Verbraucherschutz, sollte klären,

ob der Zustand der Sau und die Haltung der 

Tiere den Grad von SINS beeinflussen kön-

nen. Hierzu wurden aus 120 Sauen die 20 

Tiere mit den geringsten Auffälligkeiten an 

Gesäuge, Klauen und Haut (im Sinne von 

SINS) und die 20 Tiere mit den deutlichsten 

Auffälligkeiten, jeweils zur Hälfte bei produk-

tionsüblicher Haltung und mit zusätzlicher 

Rohfaserzuteilung und hygienisierter, offener 

Wasserfläche in die Unter suchung einbezo-

gen. Insgesamt wurden 360 Ferkel erzeugt 

und in vier Versuchsgruppen eingegliedert 

(normale vs. verbesserte  Haltung; Sauen mit 

guter vs. schlechter SINS-Prognose). Die 

Prognosegruppen konnten gleichzeitig ge-

prüft werden, die Haltungs bedingungen zeit-

lich nacheinander. Die Ferkel jeder Gruppe 

wurden zu je einem Drittel am 3. Lebenstag,

11 Tage nach dem Absetzen und zum Mast-

ende untersucht.

Als ein Ergebnis zeigte sich, dass manche 

Organe bereits bei niedrigem SINS-Grad erste 

Veränderungen aufweisen. Sie können damit 

bevorzugt als „frühe“ Tiersignale eingesetzt 

werden. Hierzu zählen bei den Saugferkeln ins-

besondere Symptome der Schwanzbasis (SB) 

sowie an Sohle und Wand, bei den Aufzuchtfer-

keln Ballen, Sohle, Ohren, Zitzen und Wand und 

bei den Mastschweinen Ballen, Sohle,

Schwanzspitze und Ohren. Schwanz basis und 

Zitzen zeigten sich bei Mastschweinen erst 

 betroffen, wenn bereits ein hoher SINS-Grad 

 erreicht war. Diese Ergebnisse können künftig 

g g ( g;

Abb. 5: Im Infrarotwärmebild wird die abrupte Durchblutungsstörung direkt vor der Entzündung der Schwanzbasis sichtbar.Abb. 5: Im Infrarotwärmebild wird die abrupte Durchblutungsstörung direkt vor der Entzündung der Schwanzbasis sichtbar.
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verwendet werden, um den SINS-Grad in Stall-
abteilen zu beurteilen. 

SINS zeigt Assoziationen zur 
 Leistung
Mithilfe des Boxberger Tierversuchs konnten 
noch weitere Fragen bezüglich SINS beant-
wortet werden. So zeigten sich die bonitierten 
SINS-Grade in erheblichem Maße mit der 
Leistung der Tiere assoziiert. Die Gesamt -
zunahmen von Mastschweinen in der prog-
nostisch ungünstigen SINS-Gruppe lagen um 
60 g oder 8 Prozent höher. Tendenziell ähn -
liche Ergebnisse zeigten auch die Saug- und 
Aufzuchtferkel. Die Befunde nähren den Ver-
dacht, dass höhere Leistungen die Anfälligkeit 
der Tiere hinsichtlich SINS grundsätzlich stei-
gern können. Wenn die am besten wachsen-
den Ferkel die größten Veränderungen auf-
weisen (z. B. in Form von entzündeten Klau-
enwänden), dann heißt das, dass die Leistung 
mit einem Mehr an Schmerzen, Leiden und 
Schäden erkauft wird. Ein Zustand, der in der 
aktuellen Tierschutzdebatte dauerhaft nicht 
akzeptabel ist.

Schweine mit SINS zeigen einen 
massiv veränderten Stoffwechsel

Weitere Aspekte zu SINS aus dem Boxberger 
Tierversuch zeigten massive Stoffwechsel -
veränderungen bei betroffenen Tieren. Die 
 angelaufene Entzündung mit Minderdurch -
blutung, Blutgerinnung und Nekrosen fand 
 ihre Bestätigung in erhöhter Gerinnungsakti-
vität mit verminderten Thrombozytenzahlen, 
erhöhten Monozytenzahlen und gesteigerten 
Entzündungs- und Akutphasewerten. Die ent-
sprechenden klinisch-chemischen Parameter 
waren mit dem SINS-Grad assoziiert und 
könnten zukünftig in der SINS-Diagnostik ein-
gesetzt werden. 

Des Weiteren wurde im Zusammenhang 
mit SINS eine breite Palette von Stoffwechsel-
parametern in Mitleidenschaft gezogen, die 
nicht routinemäßig von klinisch-chemischen 
Untersuchungen abgedeckt werden. Im Ge-
gensatz zu klassischen klinisch-chemischen 
Merkmalen, die insbesondere dazu dienen, 
Veränderungen in fortgeschrittenem Stadium 
anzuzeigen, können die erweiterten Merkmale 
bereits latente oder geringgradige Stoffwech-
selaberrationen anzeigen (z. B. Aminosäure- 
und Lipidstoffwechsel). 

SINS-Grad und Prävalenz können 
verbessert werden

Einfluss der Haltungsqualität
Unter Standardhaltungsbedingungen zeigte 
der Zustand der Sau (Prognose) einige signifi-
kante Effekte auf die Tiersignale und den 
Stoffwechsel der Ferkel. Die günstigeren Hal-

tungsbedingungen führten zu erheblichen Ver-
besserungen beider Merkmalsgruppen vom 
Saugferkel (- 40 Prozent) bis zum Mast-
schwein (- 80 Prozent). Da der Standarddurch-
gang und der Durchgang mit verbesserter Hal-
tung nicht zeitgleich durchgeführt werden 
konnten, können unsystematische Einflüsse 
auf das Ausmaß der Verbesserung allerdings 
nicht ganz ausgeschlossen werden. 

Einfluss der Sauengenetik
An über 20 000 Schweinen auf 19 Betrieben 
konnten erhebliche genetische Einflüsse auf 
die Ausprägung von SINS nachgewiesen wer-
den. Bei einer von vier Sauenlinien zeigten 
über 60 Prozent der Mastschweine entzündete 
Schwänze, während bei den übrigen Linien 
nur 20 bis 30 Prozent betroffen waren 
(P < 0,0001). Der gleiche Effekt zeigte sich 
bezüglich der Entzündungen der Ohren 
(40 Prozent vs. 0–13 Prozent). Dies unter-
streicht erneut den Syndromcharakter von 
SINS. Andere Körperteile wurden nicht unter-
sucht. Selbstverständlich können genetische 
Unterschiede nicht zwischen allen Populatio-
nen erwartet werden.

Einfluss der Ebergenetik
Auch die Nachkommen zweier Pietrain-Eber -
linien wurden verglichen, um Verdachtsmo-
mente bezüglich genetischer Unterschiede 
hinsichtlich der Anfälligkeit gegenüber SINS 
zu untersuchen. Durch den Einsatz von Misch-
sperma konnten Umwelt- und Saueneffekte 
weitgehend ausgeschaltet werden. So waren 
in jedem Wurf Ferkel beider zu vergleichenden 
Ebergenetiken vorhanden. Die Nachkommen 
der stabileren Eberlinie hatten rund ein Drittel 
weniger SINS-Probleme. Dabei war ein Drittel 
des Gesamteffekts genetisch bedingt. Wieder-
um ein Drittel des Effekts war auf die Eberlinie 
zurückzuführen, während zwei Drittel der 
 Variation durch Abstufungen der Eber inner-
halb einer Linie erklärt wurden.

Hinweise auf die zugrunde  
liegende Ätiologie

Den Endpunkt der Pathogenese von SINS mar-
kiert die Entzündung/Nekrose der Akren; sie 
zeigt sich in Rötung, Schwellung, Wärme, 
Schmerzempfindlichkeit und Funktionsverlust. 
Die Aktivierung der Entzündungsreaktion durch 
Abwehrzellen hat zum Ziel, die Blutgefäße weit 
zu stellen, um mehr Abwehrfaktoren in ein ver-
meintlich entzündetes Gebiet zu lancieren und 
die Durchlässigkeit der Endothelien zu erhö-
hen, um den Übertritt von Abwehrzellen und 
humoralen Abwehrstoffen zu erleichtern. Diese 
Schritte sind im Detail seit Langem bekannt 
[36–38]. Als Folge der Entzündungsreaktion 
zeichnen sich gefüllte Venen ab, die das Mehr 
an Blut abzuführen versuchen. Die Region wird 
aufgrund der starken Durchblutung gerötet 

und warm und es entsteht ein entzündliches 
Ödem durch Übertritt von Blutplasma in die 
Peripherie der Gefäße. 

Die genannten Symptome sind klinisch 
hervorragend als frühe diagnostische Hinwei-
se zu nutzen. Da die gesteigerte Blutmenge im 
Bereich der Akren jedoch nicht optimal abflie-
ßen kann, kommt es zur Blutstase und Blut -
gerinnung. Am Ende steht die parzielle bis 
vollständige Verlegung der Blutkapillaren und 
ein ischämischer Zustand des zu versorgen-
den Gewebes [36]. 

Die Entzündung bleibt nicht lokal be-
schränkt. Ihre Mediatoren (z. B. Interleukin 1 
und 6, Tumornekrosefaktor und Prostaglandin 
E2 – PGE2) gelangen auf dem Blutweg auch 
zum zentralen Nervensystem. Hier bewirken 
sie die Empfindung von Schmerz sowie erheb-
liche Verhaltensänderungen, „sickness beha-
viour“, und Inappetenz (Limbisches System), 
und damit Leiden [Übersicht bei 39]. Massive 
Bewusstseins- und Verhaltensänderungen 
können zum Schwanzbeißen führen [40]. 

Ausgelöst wird die Entzündung durch die 
Aktivierung von Makrophagen durch die bak-
teriellen Abbauprodukte im Blutkreislauf. Einer 
der stärksten Aktivatoren ist dabei das Lipo-
polysaccharid (LPS) [Übersicht bei 41]. Solche 
bakteriellen Abbauprodukte gelangen selbst 
unter physiologischen Bedingungen in gerin-
gen Mengen über den Pfortaderkreislauf in die 
Leber, wo sie kontinuierlich inaktiviert werden 
[42–45]. Unphysiologisch hohe Anflutung bak-
terieller Abbauprodukte aus dem Darm wird 
bei gesteigerter Keimvermehrung, Darmer-
krankungen, hohem Protein/Rohfaser-Verhält-
nis und Störungen der Blut-Darm-Schranke 
(BDS) verzeichnet [46]. Letztere ist komplex, 
sauerstoff-abhängig und störanfällig; auch 
beim Schwein führt eine Störung der BDS di-
rekt zur verstärkten LPS-Anflutung [47,48]. 
Besonders anfällig reagiert die BDS des 
Schweins auf Hitzestress [49–51] und vermin-
derte Darmperfusion bei relativem Flüssig-
keitsmangel und erhöhtem Bedarf an Flüssig-
keit zur Thermoregulation [50–52], wenn die 
Kontaktkühlung auf trockenen Betonspalten 
oder Kunststoffboden versagt [53]. Mykotoxi-
ne (DON und ähnliche Substanzen) desinte-
grieren die „tight junctions“ der BDS und stei-
gern die LPS-Anflutung beim Schwein [54, 
55]. Sie führen auch direkt zur Entzündung 
von Darm und Leber [55–59] und entwickeln 
synergistische Wirkungen mit LPS. Durch Stö-
rung der BDS potenzieren Mykotoxine und LPS 
beim Schwein also gegenseitig ihre Aufnah-
me. Gleichzeitig hemmen beide synergistisch 
ihren Abbau in der Leber (Störung der Protein-
biosynthese) [42,45,60–66]. LPS und Mykoto-
xine aus Sauenmilch können in direkten 
 Zusammenhang mit Nekrosen an Schwänzen, 
Ohren und Kronsaum bei Saugferkeln ge-
bracht werden [27–31]. Auch Ergot-Alkaloide 
führen zu Vasokonstriktion mit akraler Ischä-
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mie [67,68]; sie sind ebenso in der Lage, die 
Plazenta zu überwinden und werden mit der 
Sauenmilch ausgeschieden, was zur Expositi-
on im frühen Saugferkelalter führt [68,69]. Die 
Reduktion von Blutgerinnungsfaktoren mit 
Spontanblutung der Schwanzspitze bei Leber-
stoffwechselstörungen wurde ebenfalls be-
richtet [70]. 

Hieraus ergeben sich als die hauptbestim-
menden Faktoren zur Ausbildung von SINS die 
Thermoregulation, die Wasserversorgung 
(Quantität und Qualität), der hohe Eiweiß- und 
Stärkegehalt im Futter bei geringem Rohfaser-
anteil, die Mykotoxinbelastung und die Gren-
zen des Leberstoffwechsels. Selbstverständ-
lich ist diese Situation nicht vergleichbar mit 
beispielsweise einer Lungeninfektion mit 
 Pasteurellaceae, bei der wesentlich höhere 
Mengen direkt ins Blut freigesetzt werden, was 
dann zu schwersten Krankheitsbildern und 
zum Tod führt. Die Situation mit SINS ist eher 
mit der Ätiologie der MMA vergleichbar [71]. 

Schlussfolgerung

Unsere Studien unterstützen die Hypothese, 
wonach ein bedeutender Anteil der Ferkel und 
Schweine in der Praxis eine generalisierte 
Entzündungsreaktion durchläuft. Beim Saug-
ferkel steht die Schwanzbasis, bei Mast-
schweinen die Schwanzspitze im Vordergrund. 
Das Syndrom beginnt mild, mit Borstenausfall, 
Rötung und Schwellung. Dabei handelt es sich 
um Entzündungssymptome, die klinisch ein-
deutig ansprechbar sind und auf histologisch 

nachweisbaren Veränderungen beruhen. Spä-
ter stellen sich nässende und krustöse Verän-
derungen ein; Nekrosen sind möglich. 

Dass die Prävalenzen in verschiedenen 
Tiergruppen unterschiedlich sind, ist zu erwar-
ten. Sie hängen von der eingesetzten Genetik 
und von der Ausprägung der Umweltfaktoren 
ab. Verbessert man diese Faktoren (z. B. Ge-
sundheit der Sau, Rohfasergabe, Wasserange-
bot), kann SINS günstig beeinflusst werden. 
Allerdings beobachten wir ein additives Ver-
halten der Faktoren; d. h. dass im Sinne eines 
Schwellenwertcharakters ab einer bestimm-
ten Grundbelastung die Herausnahme eines 
Einzelfaktors keine Verbesserung der Sympto-
matik erwarten lässt. 

Nicht alle Gewebe reagieren gleichmä-
ßig, Schwanz, Ohren, Kronsaum, Ballen, Soh-
le, Gesäuge, Nabel und Gesicht sind jedoch 
gleichermaßen betroffen, auch wenn die Prä-
valenzen untereinander und in Interaktion 
mit den belastenden Umweltfaktoren variie-
ren. SINS im Bereich der Ohren scheint ins-
besondere mit gestörter Thermoregulation 
gekoppelt. Erst wenn die Ohren zum Kühlen 
eingeschaltet werden, kann es zu deutlichen 
Entzündungsanzeichen kommen. Dieser Zu-
sammenhang kann mittels Wärmebildkamera 
im Stall nachvollzogen und auch diagnos-
tisch  genutzt werden. Kühle Ohren (blau im 
Wärmebild) sind im Gegensatz zu heißen Oh-
ren (weiß im Thermobild) kaum gefährdet. 
Selbstverständlich stellt der Spaltenboden 
grundsätzlich eine Bedrohung für Kronsaum, 
Wand,  Ballen und Sohle dar, doch auch 

Stroheinstreu kann die Symptomatik nicht 
verhindern, wenn sie über SINS ausgelöst 
wird. 

Eine bedeutende Anzahl von Ferkeln wird 
bereits mit SINS geboren, Ausdruck einer 
 Belastung der Sau. Bekämpfungsansätze dür-
fen daher nicht erst bei den betroffenen Tieren 
ansetzen. Zusätzliche genetische Prädispositi-
on findet sich aufseiten der Sau und des 
Ebers. Ähnlich wie bei MMA (Mastitis-Metritis-
Agalaktie-Komplex) bilden bakterielle Abbau-
produkte im Körperkreislauf, deren überschie-
ßende Anflutung und verminderte Elimination 
den kleinsten Nenner des Entzündungssyn-
droms. Internationale Forschungsergebnisse 
bestätigen die Rolle des Darms (Fütterung, 
Wasserqualität), der Blut-Darm-Schranke 
 (Hitzestress, Wasserversorgung, Mykotoxine) 
und der Leber (Mykotoxine, Leistungsfütte-
rung,  Erkrankung, Stress). Ohne Berücksichti-
gung dieser Zusammenhänge wird es schwie-
rig, mehr Tierwohl in der Haltung von Schwei-
nen zu realisieren.
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