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Zusammenfassung 

Der Schutz der genetischen Vielfalt wird heute dem Artenschutz und dem Schutz von Ökosystemen 

gleichgestellt. Denn die bloße Anwesenheit einer Tierpopulation sagt noch nichts über deren 

langfristige Überlebensfähigkeit aus. Erst eine ausreichende genetische Vielfalt setzt die Population 

in die Lage, sich an wechselnde Umweltbedingungen (z.B. Klimaerwärmung) anzupassen. Hessen 

weist Deutschlands dritthöchste Siedlungs‐ und Verkehrsflächendichte auf und die 

Rotwildpopulationen werden auf Rotwildgebiete aufgeteilt. Hieraus erwächst grundsätzlich das 

Risiko der Isolation der einzelnen Populationen. Seltene Genvarianten drohen insbesondere in den 

kleineren Populationen verloren zu gehen (genetische Drift) und der Inzuchtgrad droht anzusteigen. 

Hieraus erwächst ein steigendes Risiko für Inzuchtdepressionen, sinkende Fitness und langfristig der 

Extinktion betroffener Populationen. Betroffen sind insbesondere polygene Merkmale. Auf dem Weg 

vom befruchteten Embryo zum fertigen Tier werden über 20.000 Gene, jeweils zu einem genau 

festgelegten Zeitpunkt eingeschaltet. Wann immer ein Gen mit zwei Defektvarianten (homozygot) 

auftritt fällt es komplett aus. In den meisten Fällen stirbt der Embryo an diesem Punkt ab. Nach 

außen sieht man nur, dass weniger Kälber gesetzt werden – falls man diese Beobachtung im Wald 

überhaupt machen kann; d.h. die Fruchtbarkeit geht als typisches Merkmal einer Inzuchtdepression 

zurück. Auch die Vitalität, das Anpassungsvermögen und die Resistenz gegen Krankheiten nehmen 

ab. Ein möglicher Anzeiger können Missbildungen sein, wie sie in einem kleinen von Autobahnen 

umrahmten Rotwildgebiet in Schleswig‐Holstein regelmäßig auftreten. Die verheerende Rolle des 

Inzuchtzuwachses für das Fortbestehen von Wildpopulationen beschreibt unangefochten den Stand 

der Wissenschaft.  

Um nun Gegenmaßnahmen ergreifen zu können, müssen zunächst die genetische Vielfalt der 

beteiligten Populationen und der genetische Austausch zwischen diesen bekannt sein. So lassen sich 

Engpässe aufdecken und geeignete Gegenmaßnahmen ergreifen. So begannen unsere 

Untersuchungen in 2010 im Rotwildgebiet Krofdorfer Forst bei Gießen. Hier zeigte sich ein 

Nettorückgang der genetischen Vielfalt seit den 1960er/80er Jahren um 15 %. Die Untersuchung des 

genetischen Austauschs mit den Nachbargebieten lieferte ein verheerendes Ergebnis: die absolute 

Unterbrechung des Genflusses zwischen den Rotwildgebieten im Nordwesten (Lahn‐ und Dill‐

Bergland) und denen im Südosten (Nördlicher und Hoher Vogelsberg) durch die Achse Wetzlar‐

Gießen‐A5.  

Inzwischen konnten alle 20 hessischen Rotwildgebiete vom Reinhardswald bis zum Odenwald und 

vom Rothaargebirge bis zum Spessart in die Untersuchung mit aufgenommen werden, gefördert 

durch das hessische Ministerium für Umwelt, Klimaschutz, Landwirtschaft und Verbraucherschutz 

und die Rotwildhegegemeinschaften und unterstützt durch den Landesjagdverband Hessen. In 

aussagekräftiger Anzahl je Gebiet wurden insgesamt rund 1.300 Proben gesammelt und in 21.000 

Einzeluntersuchungen genetisch untersucht. Heraus kamen 15 unterschiedliche Genotypen, die 

eigentlich kreuz und quer übers Land verteilt hätten vorliegen müssen. Tatsächlich finden sie sich 

jedoch in vier, durch Barrieren absolut isolierten Inselvorkommen wieder: Region 1 mit Taunus, 

Platte und Hinterlandswald, Region 2 mit Rothaargebirge, Burgwald‐Kellerwald, Lahn‐ und Dill‐

Bergland, Region 3 mit Spessart, Gieseler Forst, Hohem und Nördlichem Vogelsberg, mit Ausläufern 

zum Seulingswald und Region 4 mit Meißner‐Kaufunger Wald und Riedforst. Einige seltene 

Genotypen mit dennoch gleichmäßiger Verteilung über die hessische Landesfläche zeigen an, dass 

die Populationen historisch einmal sehr gut miteinander vernetzt waren. Wattenberg‐Weidelsburg 
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und der Krofdorfer Forst sind weitgehend, der Knüll westlich der A7, der Odenwald und der 

Reinhardswald in Bezug auf die übrigen hessischen Gebiete vollständig isoliert. Die 

Hauptbarrierewirkung geht von den Autobahnen A5, A7, A44, A45 und A49 aus sowie vom Rhein‐

Main‐Gebiet. Die Inzuchtgrade nehmen mit steigender Isolation und sinkender Zahl an Individuen 

innerhalb der Populationen exponentiell zu und zeigen bereits drastische Auswirkungen auf 

Gesundheit und Tierwohl, mit dem Auftreten eines ersten Kalbes mit derselben dramatischen 

Missbildung wie für das Gebiet in Schleswig‐Holstein beschrieben. Mittels molekulargenetischer 

Untersuchungen konnte die Missbildung eindeutig mit dem hohen Inzuchtgrad des Kalbes in 

Verbindung gebracht werden ‐ ein Grad, wie er im Übrigen bei den extremsten Tieren in praktisch 

allen anderen Rotwildgebieten ebenfalls vorkommt.  

Die Forderung nach Erhalt und Verbesserung der Gesundheit der Wildtiere und der Biodiversität ist 

u.a. dem Bundesjagdgesetz, der Berner Konvention von 1979, der UNO Konferenz von Rio von 1992 

und dem Bundesnaturschutzgesetzt zu entnehmen. Die detaillierten Forschungsergebnisse zeigen 

jedoch eine starke Isolation der ehemals gut vernetzten hessischen Rotwildpopulationen, die bei 

einem Teil der Tiere bereits zu erheblichen Inzuchtgraden mit beginnender Inzuchtdepression 

geführt haben und massive Auswirkungen auf Anpassungsfähigkeit und Fitness der Populationen 

befürchten lassen. Hieraus lässt sich die dringende Notwendigkeit zum Handeln ableiten, die von 

allen Beteiligten Unterstützung benötigt, dem Umweltministerium, dem Landesjagdverband, den 

Naturschutzverbänden, den Hegegemeinschaften und der Jägerschaft. Jungen Rothirschen muss die 

Möglichkeit zu ihren traditionellen Wanderungen, die letztlich dem genetischen Austausch zwischen 

den Populationen und der Vermeidung von Inzucht dienen, ermöglicht werden. Da Wildschäden 

bevorzugt durch gestresstes Wild hervorgerufen werden, darf ihnen nicht nur durch Abschuss 

begegnet werden, sondern vor Allem auch durch eine Verbesserung der Lebensräume. Der Schlüssel 

liegt in der Vernetzung von Gebieten mit guten Lebensräumen und vernünftigen Wilddichten. 

Es geht um den langfristigen Erhalt unserer größten noch existierenden Säugetierart. Dabei sind die 

hessischen Rothirsche selbst als ein Teil der Biodiversität zu sehen, die nicht durch eingeführte Tiere 

oder züchterische Lenkung zu ersetzen sind. Es geht um die Wiedervernetzung der existierenden 

Populationen, unterstützt durch Grünbrücken, Leistrukturen, die Sicherheit, Ruhezonen und 

Nahrungsangebot bieten sowie durch überregionale Biotopverbünde, die der gesamten Biodiversität 

Hessens, einschließlich Insekten, Amphibien, Fledermäusen, Wildkatze und Luchs zu Gute kommen.  

 

 

Stand der Forschung 

Wildtierpopulationen leiden grundsätzlich unter der Fragmentierung ihrer 

Lebensräume durch Verinselung, Verkehrswege und Siedlungsgebiete, verbunden mit 

genetischer Verarmung, die über Fitnessverlust bis zur Extinktion führen kann. Hieraus 

erwächst die Notwendigkeit zur Bewahrung der genetischen Variabilität und 

evolutionären Flexibilität als Grundfrage des Natur- und Umweltschutzes. Dies betrifft 
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besonders kleine, der genetischen Drift ausgesetzte Populationen (Frankel und Soule, 

1981). Der Schutz der genetischen Diversität wird daher von der IUCN (International 

Union for Conservation of Nature) mit dem Schutz von Arten und Ökosystemen 

gleichgestellt (Mc Neely et al., 1990). Bereits Charles Darwin machte 1896 auf 

erheblichen Vitalitätsverlust bei in Parks gehaltenem englischem Rotwild aufmerksam. 

Seine Bedenken ergaben sich zum einen aus dem Aufbau der kleinen und isolierten 

Populationen und zum anderen aus der Tatsache, dass Vitalitätsverlust aufgrund der 

rezessiven Vererbung der beteiligten Letal- und Subletalgene grundsätzlich erst spät 

bemerkt wird, weil sich symptomlose, mischerbige Träger zunächst weit in der 

Population ausbreiten, bevor es zur Ausprägung erster homozygoter Phänotypen 

kommt.  

Da ein Individuum an einem Genort maximal zwei Allele tragen kann, liegt in einer 

großen Population grundsätzlich wesentlich mehr genetische Vielfalt als in einer 

kleinen (Mendel, 1865). Außerdem gehen seltenere Genvarianten in einer kleinen 

Population leichter verloren (meist schon mit dem Verlust eines einzelnen Tieres), als 

in einer großen. Dieser Aspekt wird als genetische Drift bezeichnet und meint die 

zufällige Veränderung des Genpools von einer Generation zur nächsten (Fisher, 

1930). Gerade aufgrund der genetischen Drift und dem Verlust von Genvarianten führt 

die Isolation kleinerer Populationen zwangsläufig zur Abnahme der Heterozygotie und 

zur Zunahme des Inzuchtgrades. Heterozygote (mischerbige) Individuen verfügen 

jedoch über eine höhere Vitalität als homozygote (reinerbige), weil sie an möglichst 

vielen Genorten zwei Antworten anstatt nur einer parat halten, um auf 

Umweltveränderungen (z.B. Klimawandel) zu reagieren. Man spricht vom Phänomen 

der Überdominanz. Mit dem Verlust an Genvarianten steigt gleichzeitig der 

Inzuchtgrad, also die Wahrscheinlichkeit, dass zwei Allele von ein und demselben 

Vorfahren abstammen und damit identisch sind. Die Kombination identischer Allele in 

einem Individuum lässt Semiletal- und Letalgene, deren Informationsverlust bei 

mischerbigen Tieren durch das intakte Allel aufgefangen wurde, sichtbar werden, weil 

das benötigte Genprodukt nun vollends fehlt. Betroffen sind in erster Linie 

polygenetisch vererbte Merkmale wie Vitalität, Fruchtbarkeit, Anpassungsvermögen, 

Krankheitsanfälligkeit und körperliche Entwicklung, weil die Wahrscheinlichkeit dafür, 

dass mindestens ein Gen betroffen ist, mit der Anzahl beteiligter Gene ansteigt. Auf 

dem Weg von der befruchteten Eizelle bis zum fertig entwickelten Hirschfoetus werden 
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der Reihe nach mehr als 20.000 Gene eingeschaltet. Defekte führen zum 

Entwicklungsstop an der jeweiligen Stelle während der Embryonalphase und zumeist 

zur unbemerkten Resorption des Embryos, letztlich also zur verminderten 

Fruchtbarkeit. Beispiele für Inzuchtdepressionen liegen mannigfaltig vor (z.B. Ralls 

und Ballou, 1983; O´Brien und Evermann, 1988; Daszak et al., 2000; Heber und 

Briskie, 2010). Ein in Deutschland bekanntes Phänomen der Inzuchtdepression tritt 

bei Rotwild in der Region Hasselbusch (Schleswig-Holstein) in Form der Brachygnatia 

inferior (Unterkieferverkürzung) auf (Zachos et al., 2007). Die verheerende Rolle des 

Inzuchtzuwachses auf den Erhalt und das Fortbestehen von Populationen reflektiert 

unangefochten den aktuellen Stand der Wissenschaft (Frankham, 2010; Allendorf et 

al., 2013). 

Selbstverständlich hängt die realisierbare Populationsgröße in einem Gebiet in erster 

Linie von den ökologischen Gegebenheiten ab; sie kann damit nicht beliebig 

vergrößert werden. Aber durch den funktionellen Zusammenschluss der kleinen 

Populationen größerer Regionen kann die genetische Vielfalt innerhalb der 

Einzelpopulationen (und damit auch für die Gesamtpopulation) erheblich gesteigert 

werden, ohne dass die einzelnen Populationsstärken zunehmen müssen. Dieser 

günstige Austausch zwischen den Teilpopulationen wird als Rescue effect im Rahmen 

der Betrachtung von Metapopulationen bezeichnet (Ingvarsson 2001), durch den 

verlorene genetische Variabilität wiederhergestellt werden kann. Im konkreten Falle 

gilt es, die Wanderungen des jungen, männlichen Rotwildes zu fördern, indem 

Barrieren im Rahmen von Lebensraumverbundprojekten entschärft werden. Zur 

Umsetzung geeigneter Maßnahmen bedarf es allerdings zunächst der Kenntnis der 

populationsgenetischen Beziehungen der Subpopulationen untereinander. 

Populationsgenetische Studien in den Teilpopulationen schaffen die Grundlage dafür, 

den Genfluss zwischen den einzelnen Standorten zu quantifizieren und damit die 

wesentlichen Barrieren identifizieren zu können. So weiß man, wo Handlungsbedarf 

besteht und wo nicht. Hier setzt die vorliegende Studie an.  

Andererseits hängen Schälschäden weniger von der absoluten Zahl an Rotwild ab, als 

vom Zustand, in dem sich die Population befindet. Sie nimmt folglich mit dem Grad 

des Stressdrucks zu, dem die Population infolge von Äsungsmangel, Jagddruck, 

intensivierter Freizeitnutzung, ungünstigem Lebensraumaufbau (Äsung, Deckung, 

Ruhezonen), zu starker oder zu geringer Populationsgröße u.v.a. ausgesetzt ist. 
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Hieraus ergibt sich zwangsläufig, dass die alleinige Regulation durch Abschuss an der 

eigentlichen Problematik vorbeigeht, insbesondere dann, wenn kleinere Populationen 

in ihrer Existenz gefährdet sein sollten. 

 

Ziele und Arbeitsprogramm 

Ziele: 

Mit dem beantragten Projekt sollten im Wesentlichen folgende Ziele erreicht werden: 

A. Populationsgenetische Charakterisierung der hessischen 

Rotwildpopulationen 

B. Quantifizierung des genetischen Austauschs zwischen den 

Teilpopulationen 

C. Ermittlung der bedeutendsten Barrieren zwischen den Rotwildgebieten 

D. Langfristige Sicherung und Verbesserung der genetischen Variabilität 
innerhalb der kleinen Teilpopulationen durch verbesserten 
Genaustausch über wanderndes männliches Rotwild. 

 

Arbeitsprogramm: 

I. Teilnehmende Rotwildgebiete 

An der Untersuchung haben 19 hessische Rotwildgebiete teilgenommen: 

1. Reinhardswald (RH) 

2. Wattenberg-Weidelsburg (WW) 

3. Meissner-Kaufunger Wald (MKW) 

4. Rothaargebirge (RG) 

5. Burgwald-Kellerwald (BKW) 

6. Riedforst (RF) 

7. Knüllwald (KN/KNU) 

8. Dill-Bergland (DB) 

9. Lahn-Bergland (LB) 

10. Krofdorfer Forst (KF) 

11. Seulingswald (SW) 

12. Nördlicher Vogelsberg (NV) 

13. Hoher Vogelsberg (HV) 

14. Giesseler Forst (GF) 
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15. Hinterlandswald (HW) 

16. Platte (PL) 

17. Taunus (TA/HT) 

18. Spessart (SP) 

19. Odenwald (OD) 

 

II. Probensammlung 

Von jedem Rotwildgebiet wurden ca. 60 Proben untersucht. Für die Probensammlung 

wurde ausdrücklich bereits vorliegendes Material mit einbezogen, um den Vorlauf zur 

Studie möglichst gering zu halten und vorliegende Ressourcen retrospektiv zu nutzen. 

Alle Proben stammten von aktuellem Rotwild und waren nicht älter als ca. 5 bis 10 

Jahre; hierdurch wurde die aktuelle Vergleichbarkeit der Rotwildgebiete untereinander 

gewährleistet.  

Als Proben kamen Bohrkerne von Schädeln und Abwurfstangen, sowie 

Gewebeproben von geschossenem Rotwild zum Einsatz. Geschlecht und Alter der 

beprobten Tiere wurden aufgezeichnet, waren aber für die Eignung der Probe ohne 

Belang. Die Proben wurden von Datenblättern begleitet, denen die exakte Herkunft 

und das Beprobungsdatum zu entnehmen waren. 

 

III. DNA-Isolation  

Bei den Abwurfstangen wurden die Bohrproben dem Petschaft, bei den Schädeln dem 

Os occipitale entnommen.  

 

IV. Genotypisierung 

Für die genetische Untersuchung wurden dieselben 16 Mikrosatelliten eingesetzt, die 

bereits für die Vorarbeiten an den fünf mittelhessischen Rotwildpopulationen 

verwendet wurden; damit ergibt sich eine absolute Vergleichbarkeit aller hessischen 

Gebiete.  
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V. Populationsgenetische Charakterisierung 

Die Auswertung der Gelbilder erfolgte mit der Software Peakscanner 2.0 (Applied 

Biosystems). Zur Überprüfung der Plausibilität der Allelgrößen und zur Ermittlung 

populationsgenetischer Parameter wurden ausschließlich frei zugängliche Programme 

verwendet.  

Alle anzuwendenden Methoden waren zuvor etabliert, auf Rotwild angepasst und 

haben sich in der Vergangenheit bewährt (s. Untersuchungen an Rotwild des 

Krofdorfer Forsts; Willems et al., 2016). Alle notwendigen Geräte und 

Laboreinrichtungen standen an der Klinik für Wiederkäuer und Schweine zur 

Verfügung. 

 

Ergebnisse 

Die Studie basiert auf einer Gesamtzahl von 1330 Tieren, von denen 47 % männlichen 

Geschlechts waren. Die Rotwildgebiete steuerten hierzu zwischen 47 und 204 Proben 

bei. Ungünstiger Weise stammten einige Stangenproben vom gleichen Tier. Aufgrund 

dessen reduzierte sich die Probenzahl auf insgesamt 1291 Tiere. Für den Hohen 

Vogelsberg standen nur 47 Proben zur Verfügung, die lediglich aus 2 Revieren 

stammten, sodass die Ergebnisse für dieses Rotwildhegegebiet nicht in vollem 

Umfang als repräsentativ anzusehen sind. 

 

Inzuchtzuwachs in Abhängigkeit von Isolationsgrad und Populationsgröße 

Die effektive Populationsgröße zeigt an, wie groß eine ideale Population (im Hardy-

Weinberg-Gleichgewicht) wäre, deren populationsgenetische Parameter denen der 

untersuchten Population entsprechen. Die großen Rotwildpopulationen Spessart, 

Reinhardswald, Taunus und Burgwald-Kellerwald entsprechen idealen Populationen 

mit 360 bis 175 an der Vermehrung beteiligten Tieren. Bei den kleinen Populationen 

Krofdorfer Forst, Nördlicher Vogelsberg, Platte und Wattenberg-Weidelsburg geht die 

effektive Populationsgröße auf unter 50 bis 30 Tiere zurück. Mit abnehmender 

effektiver Populationsgröße nimmt der jährliche Inzuchtzuwachs exponentiell zu. Er 

beträgt für die großen Populationen lediglich zwischen 0,1 und 0,3 %, steigt jedoch bei  
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Abb. 1: Jährlicher Inzuchtzuwachs (F) als Maß der Isolation und der effektiven 
Populationsgröße 

 

Abb. 2: Verluste im 1. Lebensjahr, hochgerechnet nach den Ergebnissen von Walling 
et al. 2011, auf das Jahr 2029. 
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den kleinen Populationen auf 1 bis 1,6 % an (Abb. 1). Berücksichtigt man den 

Zusammenhang zwischen Inzuchtgrad und Verlusten im 1. Lebensjahr, so ergeben 

sich hochgerechnet auf das Jahr 2029 Zuwächse in der Verlustrate von um 5 % für die 

großen Populationen, aber von 25 bis 40 % für die kleinen Populationen (Abb. 2). 

 

Zur Ähnlichkeit und zum Austausch der Rotwildgebiete untereinander 

Die Variabilität innerhalb und zwischen den Rotwildgebieten zeigt sich anhand der 

Verteilung von 15 Genclustern (Abb. 3). 

 

Abb. 3: Darstellung der Verteilung von 15 Genotypenclustern in den hessischen 

Rotwildgebieten. Achtung: auch optisch ähnliche Farbtöne können verschieden sein. 

 

Die Hauptgencluster spiegeln die aktuelle Verteilungssituation am besten wieder (Abb. 

4). Die dominierenden Gencluster umfassen die Rotwildgebiete Taunus, Platte und 

Hinterlandswald (1), Rothaargebirge, Burgwald-Kellerwald, Lahn- und Dill-Bergland (7, 

13) mit Ausläufern noch bis Wattenberg-Weidelsburg (13) und zum Krofdorfer Forst 

(7). Im Norden erstreckt sich der Gencluster 12 über das Gebiet Meißner-Kaufunger 

Wald und den Riedforst, im Südosten fassen die Cluster 4 und 11 die Gebiete 
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Nördlicher und Hoher Vogelsberg, den Gieseler Forst und den Spessart zusammen. 

Ausläufer ziehen noch bis zum Seulingswald. Innerhalb dieser Regionen besteht noch 

ein guter genetischer Austausch; dieser ist allerdings zwischen den Regionen 

weitgehend bis vollständig unterbrochen. 

 

Abb. 4: Aktuell bedeutsame Genotypencluster und deren Verteilung in den hessischen 

Rotwildpopulationen. Region 1: Taunus, Platte und Hinterlandswald (Gencluster 1, 

blau); Region 2: Rothaargebirge, Lahn- und Dill-Bergland, Burgwald-Kellerwald, mit 

Ausläufern zum Krofdorfer Forst und nach Wattenberg-Weidelsburg (Gencluster 7, 

gelb und 13, grau); Region 3: Meißner-Kaufunger Wald und Riedforst (Gencluster 12, 

grün); Region 4: Vogelsberg, Gieseler Forst und Spessart, mit Ausläufern zum 

Seulingswald (Gencluster 4, braun und 11, rot). 
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Abb. 5: Kleinere Genotypencluster weisen auf Spuren historischer Zusammenhänge 

hin (Gencluster 3, 5 und 10). Nur wenige Tiere tragen zusätzlich zu ihren 

Hauptgenclustern auch diese Gencluster; sie kommen jedoch noch überall in Hessen 

vor. 

Abb. 6: Hinweise auf isolierte Populationen im Untersuchungsgebiet. Gelb: isolierte 

Gebiete; Blau: Hinweis auf „Austausch“. 

Dass die Gebiete ursprünglich deutlich zusammenhingen, zeigt eine Betrachtung der 

selteneren Gencluster (3, 5, 10). Als Hintergrundrauschen verteilen diese sich über 

das gesamte Untersuchungsgebiet (Abb. 5).  

Die Gencluster 2, 6, 9 und 15 kommen nur noch in einzelnen Gebieten in relevantem 

Umfang vor. Sie zeigen damit den hohen Isolationsgrad dieser Gebiete an. Betroffen 

sind in erster Linie der Odenwald, der keinerlei Beziehung mehr zu den übrigen 

hessischen Populationen erkennen lässt, dicht gefolgt vom Knüllwald und dem 

Krofdorfer Forst. Auch Wattenberg-Weidelsburg und der Reinhardswald zeigen sich 

weitgehend isoliert mit Bezug zu den übrigen hessischen Gebieten. Gencluster 14 gibt 

Hinweise auf gemeinsame Wurzeln im Reinhardswald und im Bereich des Taunus. 

Dahinter könnte sich ein gezielt vorgenommener Austausch von Tieren zur 

genetischen Auffrischung verbergen. 
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Abb. 6 zeigt die quantitative Vernetzung der hessischen Rotwildgebiete auf Basis der 

Hauptgencluster. Die angegebenen Relationen dürften die aktuell bestehenden 

Verbindungen zwischen den Gebieten am besten wiedergeben. Genetische 

Ähnlichkeiten zwischen Gebieten von weniger als 20 % sprechen mit hoher 

Wahrscheinlichkeit gegen einen aktuell noch existierenden genetischen Austausch.  

 

Im Gegensatz dazu beschreibt Abb. 7 die Zusammenhänge unter Einbeziehung aller 

Genotypen, d.h. einschließlich der eines Teils des Hintergrundrauschens. Unter 

besonderer Berücksichtigung der aktuellen Gencluster können die Gebiete Spessart, 

Gieseler Forst, Hoher und Nördlicher Vogelsberg einschließlich Südteil des 

Seulingswaldes als eine einheitliche Rotwildregion angesehen werden. Dasselbe gilt 

für die Gebiete Rothaargebirge, Burgwald-Kellerwald, Dill- und Lahn-Bergland, 

Wattenberg-Weidelsburg (weitgehend isoliert) und Krofdorfer Forst (weitgehend 

isoliert) im Nordwesten sowie für den Hinterlandswald, die Platte und den Taunus im 

Südwesten. Auch der Meissner-Kaufunger Wald und der Riedforst können 

zusammengefasst werden, eventuell unter Einbeziehung des Knüllgebietes östlich der 

A7. Odenwald, Knüllwald (westlich der A7) und Reinhardswald zeigen sich am 

stärksten isoliert. Die einschneidensten Hindernisse entstehen in Zusammenhang mit 

der A45, der A5, der A7, der A49 und der A44. Die extremste Barriere im Gesamtgebiet 

liegt zwischen Taunus und Krofdorfer Forst. 
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Abb. 6: Quantitative Vernetzung der Rotwildgebiete 
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Abb. 7: Zusammenfassung von Gebieten und existierende Barrieren. Die 

Rotwildgebiete können zum Teil in Rotwildregionen zusammengefasst werden: 

Taunus, Platte, Hinterlandswald; Rothaargebrige, Lahn- und Dill-Bergland, Burgwald-

Kellerwald, mit Ausläufern zum Krofdorfer Forst und nach Wattenberg-Weidelsburg; 

Meißner-Kaufunger Wald, Riedforst und Ausläufer zum Knüll östlich der A7 und zum 

Seulingswald; Vogelsberg, Gieseler Forst, Spessart, mit Ausläufern zum 

Seulingswald. Krofdorfer Forst und Wattenberg-Weidelsburg sind weitgehend, der 

Knüll westlich der A7 sowie der Odenwald und der Reinhardswald in Bezug zum Rest 

Hessens vollständig isoliert. Hauptbarrieren: A45, A5, A44, A49, A7 nördlicher Teil und 

Rhein-Main-Gebiet. 
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Abb. 8: Relative Übereinstimmung (Nördlicher Vogelsberg = 100 %) der 

Rotwildgebiete mit der hessischen Kerngenetik. Odenwald, Spessart, Reinhardswald, 

Knüll und Wattenberg-Weidelsburg zeigen die geringste Übereinstimmung. 

 

Der Nördliche Vogelsberg zeigt insgesamt die höchste Übereinstimmung mit der 

„gesamthessischen“ Durchschnittspopulation (Abb. 8). Hingegen ergibt sich für die 

Gebiete Odenwald, Spessart und Reinhardswald, gefolgt von Knüll und Wattenberg-

Weidelsburg nur eine geringse Übereinstimmung. Die Betrachtung der kubischen 

Abweichung der Übereinstimmung zwischen den Gebieten, korrigiert um die 

tatsächliche Entfernung zwischen den Gebieten (Abb. 9) weist den Verbund zwischen 

Hohem und Nördlichem Vogelsberg, zwischen Gieseler Forst und Hohem Vogelsberg 

und zwischen Meißner-Kaufunger Wald und Riedforst als besonders innig aus. Auch 

Burgwald-Kellerwald und Rothaargebirge zeigen überdurchschnittliche Werte. 

Unerwartet deutliche Abweichungen zwischen den Gebieten ergaben sich hingegen 

für die Gebiete Knüllwald/Seulingswald, Knüllwald/Gieseler Forst, Taunus/Krofdorfer 

Forst, Knüllwald/Meißner-Kaufunger Wald und Krofdorfer Forst/Lahn-Bergland. In den 

meisten Fällen stellt eine Autobahn einen Teil der Barrierewirkung dar (blauer Punkt). 

Dass neben Autobahnen aber weitere Faktoren hinzukommen, zeigt die Verbindung 

zwischen Krofdorfer Forst und Lahn-Bergland. Die Vermutung liegt nah, dass es sich 

dabei um die Einflüsse der Rotwild-freien Gebiete handeln dürfte. 
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Abb. 9: Kubische Abweichung der tatsächlichen genetischen Ähnlichkeit von der 

räumlich zu erwartenden genetischen Ähnlichkeit. Die roten Pfeile markieren die 

Grenzen für besonders starke Abweichungen nach oben (besserer Austausch) und 

unten (schlechterer Austausch). Die blauen Punkte zeigen eine Autobahn als Barriere 

zwischen den Rotwildgebieten an. 

 

Konkrete Hinweise auf Inzuchtdepressionen im Gebiet 

Im Dezember 2018 wurde im Rotwildgebiet Wattenberg-Weidelsburg ein Kalb mit 

Unterkieferverkürzung (Brachygnathia inferior) erlegt (Abb. 10). Damit tritt ein, für ein 

extrem isoliertes Gebiet in Schleswig-Holstein bereits bekanntes, detailliert 

beschriebenes (Zachos et al., 2007), mit Inzucht assoziiertes Phänomen beim Rotwild 

erstmals auch in einem hessischen Rotwildgebiet auf. Das Phänomen wird vermutlich 

komplex vererbt, mit Beteiligung rezessiver Faktoren. Daher können sich solche Gene 

grundsätzlich zunächst weit in den Populationen verbreiten, bis zum ersten Mal 

reinerbige Tiere geboren werden, die den Defekt ausprägen. Tatsächlich konnte bei 

dem betroffenen Kalb ein insgesamt und auch für das Gebiet Wattenberg-Weidelsburg 

extrem hoher Inzuchtgrad nachgewiesen werden (Abb. 11). Der Befund der 

Brachygnathie weist darauf hin, dass Semiletal- und Letalgene auch in den hessischen 

Rotwildgebieten bereits weit verbreitet sein dürften. Individuen mit ähnlich hohem 

Inzuchtgrad wie das betroffene Kalb existieren auch in den übrigen hessischen 

Populationen, mit Ausnahme des Hinterlandswaldes (Abb. 12).  
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Abb. 10: Brachygnathia inferior bei einem in Wattenberg-Weidelsburg erlegten 

Rotwildkalb (Foto: Arnold Weiß, RHG Wattenberg-Weidelsburg). 

 

Abb. 11: Inzuchtgrad des Kalbs mit Brachygnathie (B.i., rechts) im Vergleich mit der 
Gesamtpopulation Wattenberg-Weidelsburg (links). 

 

Population                                          Kalb mit B.i. 
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Abb. 11: Homozygotiegrad der Einzeltiere in den Rotwildgebieten. Die rote Markierung 

der X-Achse zeigt das Gebiet Wattenberg-Weidelsburg, in dem die Missbildung 

entdeckt wurde. Die rote Markierung der Y-Achse zeigt den Homozygotiegrad des 

missgebildeten Kalbes. Bezeichnung der Rotwildgebiete siehe Seite 4. 

 

Zusammenfassung und Schlussfolgerung 

Die alleinige Existenz einer Tierpopulation vermag nichts über die Chancen für deren 

langfristigen Erhalt auszusagen und ein nachhaltiger Schutz der Biodiversität kann nur 

auf Basis populationsgenetisch intakter Populationen gelingen, deren genetische 

Vielfalt die Anpassung an Umweltveränderungen absichert, die Dominanz ungünstiger 

Genvarianten (Subletal- und Letalgene) verhindert und damit die Fitness der 

Population erhält. Das gilt auch für das größte hessische Säugetier, den Rothirsch. 

Oberflächlich betrachtet zeigen sich Rothirsche in Hessen weit verbreitet. Die 

vorliegende Studie sollte untersuchen, ob die in den ausgewiesenen Rotwildgebieten 

lebenden Populationen Anzeichen an genetischer Verarmung aufweisen, die aufgrund 
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der Verinselung ihrer Lebensräume zu befürchten sind und inwieweit die Gebiete noch 

in genetischem Austausch miteinander stehen. Die Studie wurde finanziert und 

unterstützt vom Hessischen Ministerium für Umwelt, Klimaschutz, Landwirtschaft und 

Verbraucherschutz aus Mitteln der Jagdabgabe, von den Rotwildhegegemeinschaften 

und vom Landesjagdverband Hessen, mit insgesamt 1330 Proben aus allen 

hessischen Rotwildgebieten am Klinikum Veterinärmedizin/Arbeitskreis Wildbiologie 

(AG Reiner) durchgeführt. Die genetische Variabilität der Teilpopulationen wurde mit 

Hilfe molekulargenetischer Methoden auf Basis von Mikrosatelliten-Analysen 

dargestellt. Die verwendeten Genmarker sind für die vorliegende Fragestellung als 

besonders geeignet anzusehen. Die populationsgenetischen Rohdaten wurden mittels 

Bayes‘scher Algorithmen verarbeitet. Folgende Ergebnisse wurden erzielt: 

A) Es zeigen sich erhebliche Abweichungen zwischen den hessischen 

Rotwildgebieten. Spessart, Reinhardswald, Taunus, Meißner-Kaufunger Wald, 

Seulingswald und Burgwald-Kellerwald zeigen überdurchschnittlich gute 

populationsgenetische Kennwerte und die geringsten Inzuchtgrade. Für die Gebiete 

Krofdorfer Forst, Nördlicher Vogelsberg, Platte und Wattenberg-Weidelsburg ist ein 

überdurchschnittlicher Inzuchtzuwachs festzustellen, der hochgerechnet auf die 

nächsten 10 Jahre einen erheblichen Verlust an Vitalität erwarten lässt, wenn die 

Situation der Populationen nicht verbessert wird.  

B) Der Krofdorfer Forst und Wattenberg-Weidelsburg zeigen eine weitgehende, der 

Knüll westlich der A7 sowie bezogen auf die übrigen hessischen Gebiete, der 

Odenwald und der Reinhardswald eine absolute Isolation. 

C) Die Autobahnen A45, A5, A7, A44 und A49 führen zur Substrukturierung der 

hessischen Rotwildpopulationen. Über diese Barrieren hinweg ist aktuell kein 

adäquater genetischer Austausch mehr zu erkennen, obwohl … 

D) … Spuren einer (historischen) Vernetzung zwischen den Populationen eindeutig 

nachweisbar sind. 

E) Andere Gebiete lassen noch immer Möglichkeiten auf aktuellen genetischen 

Austausch erkennen. Diese bestehenden Verbindungen sollten genutzt werden, um 

den Austausch zu fördern und die genetische Diversität in den Gebieten zu 

verbessern. Insofern ist die bestehende Struktur der Rotwildgebiete zu hinterfragen.  
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Das gilt insbesondere für die Gebiete: 

- Taunus, Platte, Hinterlandswald (Gencluster 1) 

- Nördlicher und Hoher Vogelsberg, Spessart, Gieseler Forst, Seulingswald  

     (Gencluster 4 und 11) 

- Rothaargebirge, Lahn- und Dill-Bergland, Burgwald-Kellerwald, mit Ausläufern zum  

   Krofdorfer Forst und ins Gebiet Wattenberg-Weidelsburg (Gencluster 7 und 11) 

- Meißner-Kaufunger Wald und Riedforst (Gencluster 12) 

F) Der Austausch zwischen Rotwildgebieten ist in den meisten Fällen  

   richtungsabhängig; das weist auf die Bedeutung von Leitstrukturen hin.  

G) Das Auftreten von Brachygnathia inferior (Unterkieferverkürzung) beim Rotwild in  

   Wattenberg-Weidelsburg muss analog zu etablierten Fällen in einem kleinen,  

   verinselten Rotwildgebiet in Schleswig-Holstein, als erster Hinweis auf eine  

   anlaufende, dramatische Inzuchtdepression gewertet werden, die den Fortbestand  

   einer gesunden Population gefährdet. In dem betroffenen Kalb konnten 

   aufgrund des hohen Inzuchtgrades Defektgene in reinerbiger Form 

   zusammen kommen. Daraus muss gefolgert werden, dass solche Gene bereits in 

   erheblichem Ausmaß in der Population vorhanden sind. Das betroffene Tier weist  

   im Vergleich zu den übrigen Population sowie zur Population im Gebiet Wattenberg- 

   Weidelsburg einen ausgesprochen hohen Inzuchtgrad auf. Tiere mit ähnlich hohem  

   Inzuchtgrad treten auch in den übrigen Rotwildgebieten auf.  

 

Taunus, Platte und Hinterlandswald sind zwar deutlich von Zersiedlung betroffen und 

werden auch durch die A3 gequert, dennoch kann zwischen diesen Gebieten ein 

Austausch festgestellt werden. Hingegen zeigt sich die Verbindung zum nahe 

gelegenen Krofdorfer Forst und zur gesamten nordwestlichen Region mit Lahn-Dill-

Bergland, Rothaargebirge und Burgwald-Kellerwald als absolut unterbrochen. Hier 

fehlen Querungshilfen an der A45. Die Verbindung des Nordwestens zum 

Reinhardswald ist durch die A44, zum Riedforst durch die A7 und zum Knüll 

insbesondere durch die rotwildfreien Gebiete blockiert. Austausch mit dem Vogelsberg 

und den Gebieten im Südosten werden durch die A5 effizient unterbunden. Eine 

Grünbrücke über die A5, beispielsweise bei Stadtallendorf, zwischen Gießen und 



22 

 

Alsfeld, wie sie vom Landesjagdverband seit Jahrzehnten gefordert wird, muss so 

schnell wie möglich umgesetzt werden. Auch beim Ausbau der A49 ist die 

Berücksichtigung von Querungsmöglichkeiten essentiell, um überhaupt eine 

Auflockerung der Isolation zu ermöglichen. Wo Grünbrücken vorhanden sind, da 

zeigen diese auch Wirkung. So zeigt sich eine innige Verbindung zwischen Meißner-

Kaufunger Wald und Riedforst, weil die A44 gequert werden kann. Auch die Brücken 

bei Marbach über die A4 und bei Fulda über die A7 spielen eine wichtige Rolle für den 

festgestellten Austausch im Seulingswald sowie zwischen Seulingswald und der 

südöstlichen Region mit Vogelsberg, Gieseler Forst und Spessart. Die Verbindung 

zum Spessart dürfte über die hohen, bewaldeten Talbrücken über die A66 umgesetzt 

sein. Eine Querung durch das Rhein-Main-Gebiet scheint eher aussichtslos. Auch die 

A45 in Kombination mit der Wetterau zu überbrücken dürfte ein kaum lösbares 

Unterfangen darstellen. 

Wattenberg-Weidelsburg ist vom Reinhardswald durch die A44 absolut getrennt. 

Hierdurch gehen wertvolle Genvarianten zur Inzuchtvermeidung verloren. Eine 

geplante Brücke über die A44 bei Zierenberg zu verwirklichen ist von hoher Priorität. 

Auch der Austausch mit dem Burgwald-Kellerwald und dem Rothaargebirge findet nur 

noch marginal statt. Hierfür sind aber keine Autobahnen verantwortlich zu machen, 

sondern zumindest teilweise das Management in den rotwildfreien Regionen zwischen 

diesen Gebieten. Ähnliches gilt für die Autobahn-freien Bereiche zwischen Krofdorfer 

Forst und Lahn-Dill-Bergland. In all diesen Regionen müssen wandernde junge 

Hirsche dringend die Möglichkeit zum Genaustausch erhalten – und zwar ohne 

Einschränkung. Reinhardswald und Odenwald fallen als Genimporteure für Hessen 

weg, weil sie nach Norden (Odenwald) bzw. Süden (Reinhardswald) absolut isoliert 

sind. 

 

Die vorgestellten Ergebnisse zeigen, dass die Verinselung der hessischen 

Rotwildgebiete bereits zu erheblichen populationsgenetischen Konsequenzen geführt 

hat. So werden die hessischen Populationen in vier größere Subpopulationen 

aufgeteilt, die in hohem Maße voneinander isoliert sind. Innerhalb der vier 

Subpopulationen besteht noch immer ein gewisser Austausch, der durch Anpassung 

der bestehenden Rotwildgebiete an die natürlichen Gegebenheiten gefördert werden 
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sollte, um die absolute Isolation von Einzelgebieten zu verhindern und bereits stark 

isolierte Gebiete, wie den Krofdorfer Forst, den Knüll, den Reinhardswald und den 

Spessart wieder stärker zu integrieren. Hierzu müssen Maßnahmen ergriffen werden, 

wie die Einrichtung weiterer Wildbrücken, eine großräumige Lebensraumvernetzung 

und die Schonung junger, wandernder Rothirsche in den Rotwild-freien Gebieten. Die 

stärksten Engpässe ergaben sich für die Bereiche der A45 zwischen Krofdorfer Forst 

und Taunus sowie für den gesamten mittelhessischen Bereich durch die A5 und die 

A7. Eine bestehende Verbindung über die Rheinlandpfälzischen und Nordrhein-

Westfälischen Anteile der A45 kann aktuell nicht mehr nachgewiesen werden. Kritisch 

ist auch die Abschottung des Reinhardswaldes durch die A44, die A49 und die A7 

sowie die Abschottung des westlichen Knüllgebirges durch die A7. 

Die konzeptionelle Umsetzung ist eine vorrangig politische Aufgabe, die sich auch 

aufgrund internationaler Verträge und Verpflichtungen ableitet. So regelt die Berner 

Konvention von 1979 die Erhaltung der europäischen wildwachsenden Pflanzen und 

Tiere und die UNO Konferenz in Rio 1992 verpflichtet völkerrechtlich verbindlich den 

Schutz der Biodiversität. Zudem fordert das Bundesnaturschutzgesetz in § 21 die 

Biotopvernetzung in einem Biotopverbundsystem zur dauerhaften Sicherung von 

Populationen. Der nachgewiesenen Isolation und genetischen Verarmung ist 

zwingend Einhalt zu gebieten.  

Derzeit werden die meisten Autobahnbrücken in Hessen für hunderte Millionen Euro 

saniert und weitere Neubau-Abschnitte z.B. A44 und A49 stehen direkt bevor. Einen 

kleinen Anteil der Kosten für Grünbrücken auszugeben, die den jungen männlichen 

Hirschen ermöglicht, ihrem Instinkt zu folgen und die genetische Vielfalt und Fitness 

ihrer Art zu erhalten, sollte uns unser größtes heimisches Landsäugetier und all die 

nachfolgenden Wildtiere vom Schmetterling bis zum Luchs Wert sein. Doch jede 

Grünbrücke nützt nur, wenn die jungen Rothirsche, die sie passieren, danach auch 

freies Geleit bis zum nächsten Rotwildgebiet erhalten. Dabei muss sicherlich 

unterschieden werden zwischen dauerhaften Rothirsch-Ansammlungen in Rotwild-

freien Gebieten, die entweder zum Abschuss freigegeben werden, oder in das 

Rotwildgebiet integriert werden könnten, und den lediglich durchziehenden Hirschen. 

Besonders wichtig sind die 3 bis 5-jährigen. Die älteren Hirsche wandern weniger, 

weil sie bereits angestammte Brunftgebiete besitzen, die jüngeren, weil sie noch mit 

dem Mutterrudel verbunden sind. Die beobachteten Inzuchtprobleme und Isolation 
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sind trotz zeitweiser Schonzeiten entstanden. Dieses Verfahren hat damit 

offensichtlich nicht zur Problemvermeidung beigetragen, weil die 

Hauptwanderaktivität und die Freigabe mit der Brunftzeit zusammenfallen. 

 

Gießen, den 01.05.2019   

 

(Prof. Dr. Dr. habil. Gerald Reiner) 
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