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Was sind Brustbeinschäden?

Das Brustbein des Vogels lässt sich anatomisch in ver-

schiedene Bereiche unterteilen. Im deutschen Sprach-

gebrauch wird der Brustbeinknochen beim Vogel 

meist nicht weiter differenziert, während im Engli-

schen von „keel bone“ gesprochen wird. Der „Brust-

beinkamm“ (Carina sterni), an dem die Schäden 

sichtbar werden, ist der ventrale Teil des Brustbeins, 

der bei Vögeln sehr prominent ist (Abb. 1). An diesem 

Knochen setzen die Brustmuskeln (Pectoralis major 

und der Pectoralis minor) an.

 

Abb. 1: Zeichnerische Darstellung des gesamten Brustbeins 
(linke Lateralansicht; Es wird unterteilt in Rostrum sterni, 
Corpus sterni und Carina sterni. Die Carina sterni wird im 
Englischen als „keel bone“ bezeichnet, im Deutschen als 
„Brustbeinkamm“. (Quelle: in Anlehnung an Nickel et al., 
1992, Seite 82)

Unter „Brustbeinschäden“ (also Schäden des Brust-

beinkamms) werden „Deformationen“, „Frakturen“ 

und „nicht-traumatische Frakturen“ zusammen-

gefasst. Alle drei Erkrankungen können gleichzeitig 

bei einem Huhn auftreten. Daher sollten diese nicht 

isoliert betrachtet werden, auch wenn sie eine unter-

schiedliche Ätiologie haben. 

 

 

Abb. 2: Röntgenaufnahme des Brustbeins (linke Late-
ralansicht; eigene Aufnahme). Zu erkennen sind eine 
Deformation (roter Pfeil), eine nicht-traumatische Fraktur 
(mit zusätzlichen Deformationen) im caudalen Drittel des 
Brustbeins (grüner Pfeil) und eine traumatische Fraktur 
(gelber Pfeil). (© Dr. Steffi Petow, FLI)

Deformationen (Abb. 2) können bereits in der Auf-

zuchtphase auftreten und sind auch bei nicht legenden 

adulten Hennen und Hähnen zu beobachten. Unter 

Deformationen versteht man Veränderungen der 

Knochenform, die nicht auf Frakturen zurückzuführen 

sind. Die Manifestation dieser Abweichungen kann 

sich als Biegung, Krümmung, Verdrehung oder Vertie-

fung im ventralen Rand des Brustbein-Kiels zeigen 

(Casey-Trott et al. 2015). Das Krankheitsbild wird als 

Rachitis beschrieben (Doyle, 1925; Whitehead, 2004), 

welches häufig in Zusammenhang mit einem Vitamin-

D-Mangel auftritt. Wenn dieser Mangel über die Auf-

zuchtphase fortbesteht und die Verkrümmungen des 

Brustbeins zunehmen, spricht man bei adulten Tieren 

von einer Osteomalazie (Whitehead 2004).

Frakturen sind architektonische Defekte im Knochen, 

die durch scharfe Biegungen, Scherungen oder frag-

mentierte Teile gekennzeichnet sind (Toscano et al. 

2020). Frakturen können in nicht-traumatische Frak-

turen und traumatische Frakturen unterteilt werden. 

Die traumatischen Frakturen (Abb. 2) entstehen 

durch hohe Krafteinwirkung von außen gegen den 
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Knochen, z.B. beim Fallen des Tieres aus großer Höhe 

in Volierensystemen mit Aufprall auf die darunter-

liegenden Sitzstangen. Hier kann das Brustbein voll-

ständig zertrümmert werden (Baur et al., 2020). 

Nicht-traumatische Frakturen entstehen auch ohne 

größere Krafteinwirkung von außen (sog. „Greenstick-

Fractures“; Thøfner et al., 2020, 2021). Diese Frak-

turen können spontan auftreten und treten  besonders 

häufig im caudalen Drittel des Brustbeins auf. Die 

Frakturlinien verlaufen dabei dorso-ventral. Nicht-

traumatische Frakturen sind Ermüdungsbrüche, die 

schlecht bis gar nicht verheilen (Koshla et al., 2017), 

was beispielsweise an einem Ausbleiben von Osteo-

blasten entlang der Frakturlinie erkennbar ist (Thøf-

ner et al., 2020). Das Krankheitsbild ähnelt dem der 

Osteoporose beim Menschen (Webster, 2004),  wobei 

aber nur die Symptome, nämlich der Abbau von Kno-

chensubstanz, ähnlich sind. Die Ätiologie ist bei bei-

den Spezies offenbar verschieden. Beim Menschen ist 

Osteoporose eine Knochenstoffwechselerkrankung 

(-entgleisung), die z.B. mit einem Mangel an Estradiol 

assoziiert ist, wie sie bei Frauen während bzw. nach 

der Menopause beobachtet werden kann (Bishop et 

al., 2000). Bei der Legehenne ist die Konzentration 

des Sexualhormons Estradiol durch die permanente 

Legetätigkeit hingegen bei gleichzeitigem Knochen-

abbau (s.u.) kontinuierlich erhöht (Squire et al., 

2017; Eusemann et al., 2020).

Legehennen können einzelne und auch gleichzeitig 

jede dieser drei Brustbeinschäden aufweisen und 

während ihrer Nutzungsphase mehrfach Frakturen 

des Brustbeins erfahren, so dass an einem Tier unter-

schiedlich alte Brüche zu finden sind. Die drei Arten 

von Brustbeinschäden lassen sich auch in Kombination 

an den gleichen Orten des Brustbeins finden.

In den meisten bisherigen Untersuchungen wurden 

die oben beschriebenen Schäden des Brustbeins nicht 

oder nur teilweise unterschieden (z.B. Frakturen und 

Deformationen). Insbesondere wurden bisher selten 

traumatische Frakturen von nicht-traumatischen 

Frakturen an der Brustbeinspitze unterschieden. Dies 

liegt unter anderem daran, dass sich die nichttrau-

matischen Frakturen am caudalen Drittel des Brust-

beins kaum durch die bisher am häufigsten angewen-

dete Erfassungsmethode, der Palpation, bei der das 

Brustbein der lebenden Hennen abgetastet wird, er-

kennen lässt.

Im Folgenden nutzen wir daher den Begriff „Brust-

beinschäden“, wenn in den entsprechenden Unter-

suchungen nicht zwischen den oben beschriebenen 

Schäden unterschieden wurde. Ansonsten werden die 

Schäden (Deformationen, traumatische Frakturen, 

nicht-traumatische Frakturen) explizit benannt.
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Welche Ursachen und Faktoren beeinflussen das 

Auftreten von Brustbeinschäden (Deformationen 

und Brüche)?

Knochenphysiologie

Für das Verständnis der Ursachen und Faktoren, die 

zum Auftreten von Brustbeinschäden beitragen, ist 

die Darstellung des Wissens der Knochenphysiologie 

im Zusammenhang mit der Legetätigkeit des Huhns 

relevant.

Die wichtigsten anorganischen Bausteine des  Knochens 

sind Kalzium und Phosphor, wobei die  Resorption, 

Speicherung und Mobilisierung beider  Elemente wie-

derum durch verschiedene (Pro-) Hormone (u. a. 

 Calcitriol/Vitamin D-Hormon) reguliert wird. So kann 

grundsätzlich bei einer ausreichenden Vitamin D3-

Versorgung die Höhe der Kalzium-Resorption an den 

Bedarf angepasst werden (Jeroch et al. 2019). In der 

Praxis werden allerdings Einschränkungen und 

 Grenzen dieses Systems sichtbar, wie auch in den 

 folgenden Abschnitten dargestellt ist.

Mit Einsetzen der Geschlechtsreife und für die Dauer 

der Reproduktion wird von weiblichen Vögeln ein 

 besonderer Knochen gebildet, der „medulläre 

 Knochen“. Dieser medulläre Knochen wird durch Um-

bildung vorhandener Knochenstrukturen, hauptsäch-

lich des cortikalen Knochens, unter dem Einfluss von 

17β-Estradiol mit Beginn der Legeperiode aufgebaut 

(Gilbert, 1983; Dacke et al., 1993). Die medulläre 

 Knochenstruktur dient während der Phasen des 

 Eierlegens als schnell ansprechbarer, labiler Kalzium-

speicher. Da die Schalenbildung überwiegend in der 

Dunkelphase stattfindet, die Tiere aber nahezu aus-

schließlich während der Lichtphase fressen, d.h. Kal-

zium über die Nahrung aufnehmen, ist ein Kalzium-

speicher für diese Phasen besonders relevant (Leeson 

und Summers 2001). Dem medullären  Knochen wird 

für die Bildung der Eischale Kalzium entzogen. Das 

Kalzium, das für die Eischalenbildung aus dem Blut 

entnommen wird, wird zu 60 bis 75% aus dem Intes ti-

naltrakt absorbiert. Die übrigen 25 bis 40% werden 

aus dem medullärem Knochengewebe mobilisiert 

 (Driggers und Comar 1949; Luck und Scanes 1979). 

Anders als die cortikale Knochenstruktur, hat der 

 medulläre  Knochen dabei keinerlei stützende Funk-

tion (Whitehead, 2004). 

Das 17β-Estradiol wird solange in erhöhter Konzen-

tration sezerniert, wie Follikel heranreifen (Squire et 

al., 2017). Wildvögel, so auch die Urform der heuti-

gen Leistungshenne, Gallus gallus, produzieren maxi-

mal zwei Gelege im Jahr. Außerhalb der Brutzeit wird 

die Knochensubstanz des cortikalen Knochens wieder-

aufgebaut. Legehennen mit hoher Legeleistung bilden 

hingegen kontinuierlich medullären Knochen, um aus 

diesem Kalzium für die Produktion der Eischalen 

 freizusetzen. Dadurch wird kontinuierlich cortikale 

 Knochensubstanz in medulläre Knochenstruktur um-

gebaut, ohne dass sich die cortikale Knochensubstanz 

regenerieren kann (Whitehead und Fleming 2000, 

Whitehead 2004). Die Folge ist, dass alle Knochen des 

Skelettsystems, die medullären Knochen enthalten, 

osteoporotisch werden können (Gilbert, 1983; White-

head, 2004). Es ist davon auszugehen, dass nicht nur 

das Brustbein von einem Abbau des cortikalen 

 Knochens betroffen ist, sondern das gesamte 

 Skelettsystem der Legehenne, da fast in  allen  Knochen 

medullärer Knochen gebildet wird (Bena vides-Reyes 

et al., 2021). Röntgenuntersu chungen des FLI-ITT  mit 

anschließender Mazeration der Knochen weisen 

 darauf hin, dass z.B. auch die Rippen bis auf die 

 umgebende Knochenhaut vollständig abgebaut sein 

können. 
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Eine unzureichende Möglichkeit, Kalzium für den Auf-

bau und die Regeneration der Knochen zur Verfügung 

stellen zu können, kann sich auch auf die Heilungs-

prozesse nach Frakturen auswirken. Bei gesunden 

Knochen findet nach dem Entstehen von Frakturen 

meist schon wenige Tage später ein Reparaturme-

chanismus statt, erkennbar durch das Ausbilden von 

Kallusgewebe. Dieses Kallusgewebe wird normaler-

weise von cortikalem Knochen gebildet, wodurch die 

Bruchstelle fixiert und stabilisiert wird. Bei Lege-

hennen finden sich jedoch häufig auch Frakturen mit 

fehlender oder geringer Kallusbildung (Thøfner et al., 

2020, 2021), d.h. die Frakturen bleiben wochenlang 

unverändert, ohne dass ein Heilungsprozess beobach-

tet werden kann (Baur et al., 2020).

Hypothesen zur Entstehung der nicht-trauma-

tischen Frakturen an der Brustbeinspitze

Heutige Legehybriden beginnen mit der Legetätigkeit 

bereits etwa in der 19. Lebenswoche. In einer Reihe 

von Studien wurden Auswirkungen des Alters bei 

 Beginn des Legens beobachtet, die auf einen nega-

tiven Einfluss der frühen Pubertät auf die Integrität 

des Skeletts und eine erhöhte Prävalenz für Brust-

beinschäden hindeuten (Gebhardt-Henrich & Fröh-

lich; 2015; Andersson, et al., 2017). Der Zeitpunkt des 

Eintritts der Geschlechtsreife ist dabei eine wichtige 

Phase der Einleitung physiologischer Prozesse, die zur 

Eierproduktion führen und die Knochendichte be-

einflussen (Toscano et al., 2020). 

Während bei der primären Ossifikation neues 

 Knochen gewebe gebildet wird, findet beim Wachstum 

des Brustbeins eine sekundäre Ossifikation statt. Es 

wird hier das in der Embryonalphase angelegte 

Knorpel gewebe in Knochengewebe umgebaut. Die 

Verknöcherung des Brustbeins beim Huhn beginnt ab 

der 6. Lebenswoche und verläuft von cranial nach 

caudal, d.h. die Brustbeinspitze verknöchert als 

 letztes, und zwar erst vollständig um die 33. bis   

40. Lebenswoche (Buckner et al., 1947). Zu diesem 

Zeitpunkt legen die Tiere schon mehrere Wochen. Die 

Legetätigkeit ist durch eine hohe Konzentration des 

Sexualhormons 17β-Estradiol gekennzeichnet. Einige 

Arbeiten (Fleming et al., 2004; Wei et al., 2021) 

 weisen darauf hin, dass sich, bedingt durch den 

 frühen Eintritt in die Legephase, unter dem Einfluss 

der hierdurch bereits in der juvenilen Phase erhöhten 

Konzentration von 17β-Estradiol zum Teil nur patho-

physiologische Knochenstrukturen ausbilden. Auch in 

eigenen Untersuchungen des FLI-ITT konnten wir 

 anhand histologischer Untersuchungen beobachten, 

dass im caudalen Drittel des Brustbeins Knochen-

substanz gebildet wird, die in ihrer Struktur von 

 gesundem Knochen abweicht. Zudem fehlen bei 

 diesen Frakturen im histologischen Bild die für Frak-

turen typischen Einblutungen und Zelltypen, wie zum 

Beispiel Osteoblasten. Diese Befunde unterstützen 

die Annahme des Zusammenhangs zwischen den Schä-

den am caudalen Drittel des Brustbeins, das zu Beginn 

der Legetätigkeit noch nicht vollständig verknöchert 

ist, und dem frühen Legebeginn. 

Durch den hohen Kalziumbedarf für die Eischale kann 

Kalzium für die physiologische Knochenreifung  fehlen, 

was auch durch gefundene negative Korrelationen 

zwischen der Knochenmineraldichte und dem Alter 

der Hennen beim Legebeginn (Ablage des ersten Eies) 

unterstrichen wird (Dunn et al., 2021). Die sich unter 

dem Einfluss von 17ß-Estradiol bildenden Knochen-

strukturen sind dann wenig elastisch und dadurch 

wenig belastbar. 

Bereits Hocking et al. (2003) vermuteten, dass die 

Probleme mit Knochenbrüchen bei kommerziellen 

 Legehennen auf eine Kombination aus einem früheren 
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Legebeginn und der Fortführung hoher Legeraten 

über längere Zeiträume zurückzuführen sind. Auch 

Untersuchungen des FLI-ING zeigen, dass Linien mit 

hoher Legeleistung einen früheren Legebeginn und 

gleichzeitig eine geringer Knochenbruchfestigkeit am 

Ende der Legeperiode aufweisen im Vergleich zu 

 phylogenetisch verwandten Linien mit geringerer 

 Legeleistung (Jansen et al., 2021; Habig et al., 2021). 

In einer kürzlich erschienenen Veröffentlichung aus 

Dänemark (Thøfner et al., 2021) wurden ebenfalls 

Korrelationen zwischen dem Alter bei Legebeginn und 

der Prävalenz von nicht-traumatischen Frakturen am 

caudalen Drittel des Brustbeins gefunden. Ebenfalls 

korrelierten hier die Körpergewichte negativ und die 

Eigewichte bei Legebeginn positiv mit der Prävalenz 

der nicht-traumatischen Frakturen am caudalen 

 Drittel des Brustbeins. Die Autoren schlussfolgern, 

dass diese Faktoren im Zusammenhang mit dem noch 

nicht voll verknöcherten caudalen Ende der Brust-

beine auch ursächlich für die nicht-traumatischen 

Frakturen dort verantwortlich sein könnten. Während 

des Legens von (großen) Eiern könnte es zu Druckver-

hältnissen im Bauchraum kommen, die zu Frakturen 

am caudalen Drittel der Brustbeine führen könnten. 

Auch wenn nicht auszuschließen ist, dass die Druck-

verhältnisse beim Legen der Eier an der Entstehung 

der nicht-traumatischen Frakturen des noch fragilen 

caudalen Endes der Brustbeine beteiligt sind, wurde 

diese Hypothese bisher noch nicht bestätigt. Denkbar 

sind auch andere Faktoren oder auch spontan auf-

tretende Frakturen dieser pathologisch ausgebildeten 

Knochensubstanz.

Brustbeinschäden und Legeleistung

Mit der Einführung von Hybridzuchtprogrammen in 

den 1940er Jahren in den USA und der landwirtschaft-

lichen Nutzung von 3- oder 4-Wege Hybriden weltweit 

wie auch in Deutschland ab den 1950er Jahren kam es 

zu einer vollständigen Trennung der Zuchtlinien der 

Mastrichtung und der Legerichtung. Die jahrzehnte-

lange Zucht beim Legehuhn zielt darauf ab, das gene-

tische Potenzial von Legehennen zu erhöhen, um ein 

Maximum an verkaufsfähigen Eiern zu erzielen und 

gleichzeitig die Effizienz zu maximieren (Icken et al., 

2012). Die Steigerung der Produktionseffizienz 

 begründet eine deutlich verbesserte Umsetzung ein-

gesetzter Futtermittel in tierisches Eiweiß und somit 

eine verbesserte Nutzung der Futterressourcen je 

Produkteinheit. 

Die oben erläuterten physiologischen Zusammen-

hänge zwischen Knochen als endogenem Kalziumspei-

cher und dem Kalziumbedarf für die Eischalenbildung 

legt nahe, dass eine intensive Selektion auf hohe 

 Eiproduktion beim Legehuhn eine Verschlechterung 

der Knochenqualität verursacht hat. Ein Zusammen-

hang zwischen der Selektion auf hohe Legeleistung 

beim Legehuhn und dem Auftreten von Brustbein-

schäden als auch mit dem Krankheitsbild Osteoporose 

werden entsprechend in zahlreichen Studien postu-

liert (Hocking et al., 2003; Budgell & Silversides, 

2004; Fleming et al., 2004; Whitehead, 2004; Strat-

mann et al., 2016; Eusemann et al., 2018a; Thøfner 

et al. 2021; Habig et al., 2017;  Eusemann et al., 

2020). 

Bei älteren Legehennen sind ernährungsphysiologisch 

Veränderungen hinsichtlich der Aufnahme und 

 Verstoffwechselung von Vitamin D und Kalzium (ver-

ringerte intestinale Kalziumaufnahme) relevant, 

 wodurch die Problematik des stark beanspruchten 

Knochenstoffwechsels verschärft wird (Al-Batshan et 

al. 1994; Abe et al. 1982, Gloux et al. 2020). Habig et 

al. (2021) ermittelten einen Zusammenhang zwischen 

der Mineralstoffdichte im Brustbein von Legehennen, 
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welche bei Tieren mit Frakturen bzw. Deformationen 

niedriger war als bei nicht betroffenen Tieren. In 

 einer vorherigen Studie von Fleming et al. (2004) 

konnte dies allerdings nicht gezeigt werden. Wei et 

al. (2021a) fanden Unterschiede im Serumgehalt 

 verschiedener Knochenmarker zwischen Legehennen, 

die bereits mit 29 Lebenswochen Brustbeinfrakturen 

oder -deformationen aufwiesen und Tieren, die keine 

Veränderungen der Brustbeine zeigten. Die Autoren 

schlossen daraus, dass ein „gestörter“ Knochen-

metabolismus im Sinne einer nicht optimalen Osteo-

klasten-/Osteoblasten-Aktivität als ursächlich für 

Brustbeinschäden angesehen werden kann. Als 

 zugrunde liegende Ursache für vermehrte Brustbein-

schäden in Folge eines Phosphormangels führten Wei 

et al. (2021b) einen Anstieg der mRNA-Genexpression 

von RANKL (receptor activator of nuclear factor 

 kappa- B ligand) sowie dem Verhältnis von RANKL/

Osteoprotegerin (OPG) mRNA an, während die 

 OPG-m RNA-Expression reduziert war. Dementspre-

chend würde die Beeinflussung der Osteoblasten- und 

Osteoklasten-Aktivität bei Phosphor-Mangelrationen 

zu vermehrten Brustbeinschäden führen.  

Auch Gloux et al. (2020) benannten eine Imbalance in 

der Kalziumhomöostase von Legehennen als ursäch-

lich für die Entstehung von osteoporotisch bedingten 

Veränderungen. Änderungen in der Expression von 

verschiedenen Genen (wie „Carbonic Anhydrase 2 

gene“ und „collagen type I alpha 1 chain“) können 

laut der Autoren auf eine verstärkte Knochenresorp-

tion und verminderten Knochenaufbau bei älteren 

Legehennen hinweisen (90 Lebenswochen, verglichen 

mit 23 Wochen alten Tieren). Es wurde auch ein 

 Unterschied in der zeitlichen Expression von CYP24A1 

nach der Eiablage zwischen den Altersstufen gefun-

den, was für eine unterschiedliche 24-Hydroxylierung 

von Vitamin D in der Niere sprechen könnte. Zudem 

wurden auch niedrigere Plasmagehalte von 

1,25- Dihydroxycholecalciferol (1,25 (OH)2D3) in älte-

ren Legehennen ermittelt, ohne Unterschied im 

 Gehalt von 25-Hydroxyvitamin D3 (25(OH)D3). Die 

Autoren sprachen vor allem einen Vitamin D-Mangel 

sowie eine Überexpression von FGF23 (Fibroblast 

Growth Factor 23) bei den älteren Legehennen an, 

welche wiederum durch den hohen Bedarf an Kalzium 

für die Produktion der Eischalen oder durch hohe 

Phosphormengen aus dem Knochenabbau zustande 

kommen könnte. Da FGF23 auch zum Abbau der akti-

ven Form von Vitamin D3 beiträgt, könnte hier ein 

Hauptgrund zur Entstehung der Osteoporose bei Lege-

hennen liegen. 

Sekundärfunktionen von Aminosäuren können eben-

falls Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel 

 haben, auch wenn Zusammenhänge speziell zu Brust-

beinschäden bislang nicht eindeutig untersucht 

 wurden (De Souza Castro und Kim, 2020; Macelline et 

al., 2021). Proteine sind Bestandteil der Knochen-

matrix und können u. a. die Serumkonzentration von 

IGF-I und damit ebenfalls die Knochenentwicklung 

beeinflussen (Heaney und Layman 2008).

Des Weiteren sahen Jung et al. (2019) in ihrer Studie 

einen Zusammenhang zwischen untergewichtigen 

Hennen und einem vermehrten Auftreten von Brust-

beinschäden. Ob das Untergewicht Folge oder Ur-

sache der Knochenschäden war, konnte jedoch nicht 

eindeutig geklärt werden. Demgegenüber scheinen 

auch weitere Veränderungen im Fettstoffwechsel – 

wie z. B. bei der Leberverfettung der Legehennen – 

an unvorteilhaften Prozessen bzgl. des Knochenstoff-

wechsels beteiligt zu sein (Jiang et al., 2013).

Auch wenn die Ursache von Brustbeinschäden von 

 Seiten der Tierernährung aus als noch nicht vollständig 
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geklärt gilt, ist es als unwahrscheinlich anzusehen, 

dass nur mit optimierten Fütterungs konzepten im Sin-

ne einer  bedarfsgerechten Fütterung die Entstehung 

von Brustbeinschäden verhindert  werden kann, da es 

sich um eine multifaktorielle  Genese handelt (White-

head 2004).

Insgesamt besteht kein Zweifel, dass die Legetätig-

keit der Hennen zur Eiproduktion einen Einfluss auf 

die Knochenqualität der Hennen hat. Eusemann et al. 

(2018a) zeigten, dass Legehennen, bei denen die 

 Eibildung durch einen synthetischen Agonisten des 

Gonadotropin-Releasing-Hormons zwischen der 24. 

und 35. Lebenswoche unterdrückt wurde, keine 

Brustbeinfakturen aufwiesen, während bei unbehan-

delten Tieren eine Frequenz von 40 % beobachtet 

wurden. 

Ein weiteres Argument, das auf einen negativen Ein-

fluss der hohen Eiererzeugung hinweist, betrifft die 

nicht reproduktiven Hennen. Im Vergleich zu Hennen 

im reproduktiven Zustand zeigten Hennen, die keine 

Eier legen, eine höhere Knochendichte der Brustbeine 

und ein deutlich geringeres Risiko für Brustbein brüche 

(Eusemann et al., 2020). Allerdings wird der Zusam-

menhang zwischen Legeleistung und Knochensta-

bilität kontrovers diskutiert. Es gibt Studien die zeig-

ten, dass Tiere auch bei hoher Legeleistung eine gute 

Knochenstabilität aufweisen können (Riczu et al., 

2004; Candelotto et al., 2017; Dunn et al., 2021). In 

eigenen Untersuchungen im FLI-ING wurden Linien 

genutzt, die hinsichtlich ihres Leistungsniveaus diver-

gierten. Zwei Hochleistungslinien hatten eine Lege-

leistung von ca. 320 Eier/12 Legemonate, während 

zwei jeweils phylogenetische verwandte Minder-

leistungslinien eine Legeleistung von ca. 220 Eier/12 

Legemonaten aufwiesen (siehe Tabelle 1 in Jansen et 

al., 2020). Wurden nur legende Hennen in die 

Ana  lysen einbezogen, standen weder die Eizahl noch 

die Eischalenmasse innerhalb der untersuchten 

Hühner linien in einer Beziehung zur Bruchfestigkeit 

und der Mineraldichte der beiden Röhrenknochen 

 Tibia und Humerus. Wurden alle Hennen in die Analy-

se einbe zogen, d.h. auch Tiere, die vor der Unter-

suchung eine längere Legepause aufwiesen (üblich 

bei den Hennen der Minderleistungslinien), zeigte 

sich hingegen eine negative Beziehung zur Knochen-

stabilität und Mineraldichte von Humerus und Tibia. 

Mög licherweise wird die Knochensubstanz während 

Legepause wiederaufgebaut. Diese Untersuchungen 

zeigen weiterhin, dass die Erfassung der aktuellen 

indivi duellen Legetätigkeit eines Tieres besonders 

relevant ist für Studien zur Untersuchung des Zusam-

menhangs zwischen der Knochenbruchfestigkeit und 

der Legeleistung, auch wenn in der angeführten Un-

tersuchung Röhren knochen und nicht das Brustbein 

betrachtet wurde.

Brustbeinschäden und Haltungs-/Management-

bedingungen

Deformationen der Brustbeine von Hühnern wurden in 

der Fachliteratur bereits 1925 von Doyle beschrieben. 

In dieser und anderen alten Veröffentlichungen 

 (Nelson, 1949; Buckner et al., 1949; Johnsen und 

Smith, 1944) wird geschlussfolgert, dass die Tiere an 

Rachitis leiden. Diese wurde besonders bei Tieren 

 beobachtet, die in den Wintermonaten geschlüpft 

sind bzw. in den Wintermonaten überwiegend im Stall 

gehalten wurden. Auch am FLI-ITT fanden wir im 

 Rahmen einer Untersuchung, dass bei Junghennen, 

die unter Kunstlicht aufgezogen wurden, die Schwere 

und Häufigkeit der Deformationen deutlich höher war 

als bei Tieren, die ab der 6. Lebenswoche direkten 

Zugang zu Tageslicht bekommen hatten. Von Defor-

mationen sind daher schon Junghennen betroffen und 

auch Hähne zeigen Deformationen des Brustbeins. 
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Legehennen, die ein Hormonimplantat bekamen, mit 

denen der Legebeginn unterdrückt wurde, zeigten 

zwar deutlich weniger Frakturen, jedoch gleich häu-

fig Deformationen wie Eier legende Hennen (Euse-

mann et al., 2020). Offenbar stehen Deformationen 

des Brustbeins daher in keinem Zusammenhang mit 

der Legetätigkeit. Vermutlich spielt hier vielmehr 

eine nicht ausreichende Versorgung mit Vitamin D3 

über das Futter (Frost et al., 1990) eine Rolle im 

 Zusammenspiel mit einer unzureichenden oder feh-

lenden Eigensynthese von Vitamin D bei fehlendem 

bzw. unzureichendem UV-Anteil im Kunstlichtspekt-

rum. Zu den Deformationen der während der Aufzucht 

rachitischen Brustbeine trägt vermutlich die Druck-

belastung beim Sitzen auf Sitzstangen bei (Scholz et 

al., 2008, Stratmann et al., 2015a), wobei die Druck-

belastung auf dem Brustbein hierbei fünfmal so hoch 

ist wie auf einem Fuß, d.h. der ganz überwiegende 

Teil des Körpergewichts beim Sitzen ruht auf dem bei 

Legehennen prominent hervorragendem Brustbein 

(Pickel et al., 2011).

Als Ursache für traumatische Frakturen an Brustbei-

nen werden äußere Krafteinwirkungen durch Stürze 

und Kollisionen mit Einrichtungsgegenständen an-

gesehen (Rufener et al., 2019; Sandilands et al., 

2009; Stratmann et al., 2015b; Stratmann et al., 

2016). So beobachteten Campbell et al. (2016), dass 

in einer Volierenhaltung zwischen 9-20 % aller Flüge 

mit Kollisionen mit anderen Hennen, Einrichtungen 

oder dem Boden endeten. Solche Kollisionen können 

aufgrund der osteoporotischen Struktur des Brust-

beins schneller zu traumatischen Frakturen führen als 

dies bei gesunden Brustbeinen mit stabiler Knochen-

struktur passieren würde.

In einer epidemiologischen Untersuchung zu Einfluss-

faktoren auf Brustbeinschäden, die in acht euro -

päischen Ländern an insgesamt 50 Legehennenherden 

in ökologischer Haltung durchgeführt wurden, fanden 

Jung et al. (2019) die folgenden signifikanten Einfluss-

faktoren: Herden ohne natürliches Licht im Stall 

 hatten eine um 18 % höhere Prävalenz und Herden in 

Volierensystemen ein gegenüber Herden in Bodenhal-

tung um 15 % höhere Prävalenz von Brustbeinschäden. 

Weiterhin stieg die Prävalenz an Brustbeinschäden 

mit zunehmendem Anteil untergewichtiger Hennen 

und mit zunehmender Legeleistung an. Insgesamt 

 erklärte das statistische Modell 32 % der Variation der 

Brustbeinschäden zwischen den Herden, was auf 

 weitere relevante Faktoren und insgesamt auf die 

multifaktoriellen Ursachen dieses Problems verweist. 

Hühnervögel sind keine guten Flieger und bewegen 

sich überwiegend gehend fort (Collias and Collias, 

1967; Dawkins, 1989; Campbell et al., 2016). Im 

 Vergleich zum Bankiva-Huhn ist die Flugfähigkeit von 

 Legehennen schlechter, da bei Letzteren aufgrund 

 eines geringeren Verhältnisses zwischen Flügelfläche 

und Körpergewicht die Krafteinwirkung auf die Flügel 

beim Fliegen etwa doppelt so hoch ist wie beim Ban-

kiva-Huhn (Moinard et al., 2004a). Aus diesem Grund 

haben Legehennen insbesondere Schwierigkeiten beim 

Fliegen oder Flattern nach unten (Moinard et al., 

2004a,b). Diese Schwierigkeiten nehmen mit zuneh-

mend steilerem Flugwinkel (Lambe et al., 1997; Scott 

et al., 1997; Scholz et al., 2014) und zunehmender 

Distanz (Scott und Parker, 1994; Scott et al., 1997; 

Taylor et al., 2003; Moinard et al., 2005) zu. Um einen 

sicheren Wechsel zwischen zwei Strukturen (z.B. Sitz-

stangen) zu ermöglichen, sollte der Winkel nach unten 

daher nicht mehr als 45 ° betragen und die zurück-

liegende Distanz nicht mehr als 80 cm (EFSA, 2015).
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Zu einer sicheren Orientierung und Fortbewegung und 

damit zu einer Vermeidung von Stürzen und Kolli-

sionen tragen auch ausreichende Lichtverhältnisse in 

der Haltungsumwelt und ein guter Kontrast zwischen 

Sitzstangen und Umgebung bei (Taylor et al., 2003).

Weiterhin sollten die Strukturen, auf denen die Hen-

nen sich fortbewegen und aufhalten (z.B. Sitzstan-

gen), ihnen einen sicheren Stand bieten, d.h. rutsch-

sicher sein. So bieten Sitzstangen mit einer 

Gummierung oder Holzstangen einen besseren Halt 

(Appleby et al., 1992; Pickel et al., 2010) und ermög-

lichen ihnen ein sichereres Landen als Sitzstangen aus 

Metall (Scholz et al., 2014). Größere Durchmesser der 

Sitzstangen bzw. größere Kontaktflächen zwischen 

Sitzstangen und Füßen können ebenfalls den Halt der 

Hennen auf den Sitzstangen verbessern (Pickel et al., 

2010).

Eine sicherere Fortbewegung in Volierenhaltungen 

kann durch das Angebot zusätzlicher Rampen erreicht 

werden, über die die Hennen die verschiedenen 

 Ebenen gehend (statt flatternd oder fliegend) errei-

chen können. Insbesondere während der Dämme-

rungsphase, während der die Hennen ihre erhöhten 

Schlafplätze aufsuchen, fanden Stratmann et al. 

(2015b) bei einem Angebot zusätzlicher Rampen 

 weniger Stürze im Vergleich zu den Kontrollgruppen 

ohne Rampen. Während die Stürze in der Dämme-

rungsphase überwiegend durch Fehllandungen ver-

ursacht wurden, kam es in der Dunkelphase über-

wiegend zu Stürzen durch das Herunterdrängen durch 

Artgenossen von den Schlafplätzen.

Weitere Haltungs- und Managementfaktoren, die zu 

einer Verringerung insbesondere der Risiken für trau-

matische Frakturen der Brustbeine beitragen können, 

finden sich in Rufener und Toscano (2020). Hierzu 

 gehören Haltungsbedingungen, die physische Akti-

vitäten der Hennen fördern, was sich positiv auf die 

Knochenstabilität und die Muskelmasse auswirkt 

 (Hester et al., 2013) sowie die Förderung der moto-

rischen und kognitiven Fähigkeiten der Tiere 

(Brantsæter et al., 2016; Gunnarsson et al., 2000), 

sich in ihrer Haltungsumgebung sicher fortzubewe-

gen. Die Förderung dieser Fähigkeiten sollte bereits 

während der Aufzucht erfolgen (Kozak et al., 2016).
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Welche Relevanz haben die verschiedenen Einfluss-

faktoren?

Historie von Brustbeinschäden

Von Brustbeinschäden wurde bereits lange vor der 

 Intensivierung der Geflügelhaltung berichtet. Archäolo-

gische Belege aus dem siebten/achten Jahrhundert 

nach Christus dokumentieren den Bruch und die  Heilung 

eines Knochens (Borvon et al., 2018). Charles Darwin 

(1868) beschreibt in seinem Buch „The  variation of ani-

mals and plants under domestication“ Knochenpro-

bleme, insbesondere des Brustbeins, die zum Teil sehr 

starke Veränderungen aufwiesen. Eine hohe Prävalenz 

für Brustbeindeformationen bei Legehennen wurde be-

reits vor Beginn der Hybridzüchtung in der ersten Hälfte 

des letzten Jahrhunderts beschrieben (Warren, 1937), 

wobei als Ursachen sowohl die Genetik als auch eine 

mangelhafte Vitamin-D Versorgung angeführt wurden. 

Genetische Unterschiede hinsichtlich Prävalenzen

Der überwiegende Teil aktuellerer Studien bezieht sich 

auf Untersuchungen, bei denen verschiedene Hühner-

rassen oder Linien, die unter ähnlichen Bedingungen 

gehalten wurden, verglichen wurden, um genetische 

Unterschiede aufzuzeigen (Johnsson, 2020). Dabei zeigt 

sich wiederholt, dass Linien, die braunschalige Eier le-

gen, eine höhere  Knochenstabilität und weniger Brust-

beinschäden aufweisen als Linien der Rasse Weißes 

Leghorn (Vits et al., 2005; Habig and Distl, 2013; Ali et 

al., 2020). Wesentlich ist, dass Hühnerlinien, bei denen 

die Hennen Eier mit brauner  Eischalenfarbe legen, phy-

logenetisch einen anderen  Ursprung und damit eine 

 eigene Entwicklungsgeschichte haben im Vergleich zu 

Linien der Rasse Weißes Leghorn, deren Eier eine weiße 

Schalenfarbe aufweisen. Daher dürften genetische Un-

terschiede bereits lange vor Beginn der züchterischen 

Veränderung in die Lege- bzw. Mast richtung begründet 

worden sein (Malomane et al., 2019). 

In Untersuchungen am FLI wurden Brustbeinschäden 

im Hinblick auf Genetik und Haltung untersucht. Ge-

nutzt wurden hierzu vier Legehennenlinien, die sich in 

ihrer phylogenetischen Herkunft und Legerate 

 unterscheiden (Lieboldt et al., 2015). Tiere, die in 

Einzelkäfigen gehalten wurden, wiesen mehr Defor-

mationen, aber weniger Frakturen und eine geringere 

Knochenmineraldichte der Brustbeinknochen auf als 

Hennen in Bodenhaltung. Hennen der Rasse Weißes 

Leghorn zeigten vor allem in der Einzelhaltung deut-

lich höhere Anteile von Brustbeindeformationen als 

die Tiere der Linien mit braunschaligen Eiern. Dem-

gegenüber war ein signifikanter Unterschied zwischen 

den Linien in Abhängigkeit vom Leistungsniveau nur 

für Braunleger nachweisbar (Habig et al., 2021). Zu 

ähnlichen Ergebnissen mit den gleichen Linien kommt 

auch die Studie von Eusemann et al. (2018b). Das Auf-

treten von Brustbeinfrakturen war in der Braunleger-

linie New Hampshire mit geringerem Leistungsniveau 

niedriger als in einer genetisch verwandten Rhode-

länder Leistungslinie. Interessanterweise wiesen in 

diesen Untersuchungen die Tiere einer Weißen 

 Leghornlinie mit geringem Leistungsniveau die höchs-

te Frequenz von Brustbeinfakturen auf. Insgesamt 

machen diese Studien deutlich, dass in Bezug auf 

Brustbeinschäden, aber auch auf Knochen anderer Tei-

le des Skeletts, eine genetisch bedingte Variation zwi-

schen unterschiedlichen Rassen und Linien existiert. 

Dabei ist eine wesentliche Komponente die phyloge-

netische Herkunft der Tiere, die einen starken Einfluss 

auf die Knochenstabilität und das Auftreten von Brust-

beinschäden hat. Diese Unterschiede können zudem 

durch die Haltung der Tiere beeinflusst werden.

Züchterische Beeinflussung der Knochengesundheit

Für eine mögliche züchterische Beeinflussung von 

Knochenmerkmalen ist eine genetisch bedingte Varia-

tion innerhalb von Populationen, ausgedrückt als 
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Heritabilitätkoeffizent (h2), eine grundsätzliche Vor-

aussetzung. Der Heritabilitätskoeffizient kann Werte 

zwischen 0 und 1 annehmen, wobei ein Heritabilitäts-

koeffizient von 0,4 bedeutet, dass 40 % der beobach-

teten Variation genetisch begründet ist. Schätzwerte 

für die Heritabilität der Bruchfestigkeit und der Mine-

raldichte des Tibiotarsus und des Humerus von  Hennen 

wurden in Weißen Leghorn Linien zwischen 0,24 und 

0,30 und in Rhodeländer Linien in einem etwas 

 höheren Bereich zwischen 0,47 und 0,51 ermittelt 

(Dunn et al. 2021). Für Brustbeindeformationen 

schätzte Andersson et al. (2017) Heritabilitäten von 

0,15 bzw. 0,30 in zwei Weißen Leghorn Linien, die 

sich hinsichtlich der Häufigkeit des Auftretens von 

Brustbeinschäden signifikant unterschieden (Präva-

lenz von 15 % bzw. 75 %). In eigenen Untersuchungen 

mit den am FLI vorhandenen Hühnerlinien wurden 

Heritabilitäten der Bruchfestigkeit und Mineraldichte 

von Tibiotarsus und Humerus in einem ähnlichen 

 Bereich gefunden, wobei auch hier die Schätzwerte 

bei den Herkünften der Braunleger höher waren (Jan-

sen et al., 2020). Die Ergebnisse unterstreichen, dass 

innerhalb der Zuchtlinien eine für eine Selektion 

nutzbare genetische Variation existiert, wobei dies 

stark von der Linie abhängig ist. 

Wesentlich hervorzuheben ist, dass zwischen der 

 Mineraldichte der Knochen und der Bruchfestigkeit ein 

genetisch signifikanter positiver Zusammenhang 

 besteht (Hocking et al., 2003; Jansen et al., 2020). 

 Andersson et al. (2017) berichteten, dass in zwei 

 Weißen Leghornlinien zwischen einem frühen Lege-

beginn und der Gesundheit des Brustbeinknochens ein 

negativer, genetisch bedingter Zusammenhang existiert 

(Korrelationskoeffizient rg = -0,24 bzw. rg = -0,54). 

Die Mineraldichte des Knochens ist unmittelbar mit 

der Knochenstärke verbunden. Die mit der 

Eier schalenbildung einhergehende Demineralisierung 

des Knochens begünstigt den Verlust von strukturel-

lem Knochengewebe, wodurch die Hennen für Osteo-

porose im Laufe der Legeperiode anfällig werden 

(Cransberg et al., 2001; Fleming et al. 2006). Daher 

erscheint die Mineraldichte als wesentlicher Indi-

kator, mit dem der Verlauf der Entwicklung einer 

 Osteoporose bei Legehennen beobachtet werden 

kann. 

In Bezug auf die Legeleistung zeigten Regressions-

analysen in vier Hühnerlinien des FLI, dass nur in 

 einer Weißen Leghorn Linie mit geringer Legeleistung 

bezüglich der Gesamteischalenmasse ein signifikant 

negativer Bezug zur Knochenmineraldichte von Tibio-

tarsus und Humerus bestand, während dieser Zusam-

menhang in den anderen Legelinien nicht signifikant 

war (Jansen et al, 2020). Eine ähnliche Tendenz  wurde 

in den gleichen Linien auch für die Knochen-

mineraldichte des Brustbeins gefunden (Habig et al., 

2021). Zu vergleichbaren Ergebnissen kommt auch die 

Studie von Dunn et al. (2021). Die Mineraldichte 

scheint daher ein geeignetes Selektionsmerkmal zur 

Verbesserung der Knochenqualität zu sein, da sie mit 

der Knochenstabilität assoziiert ist, eine hohe Lege-

leistung nicht zwangsläufig eine reduzierte Mineral-

dichte zur Folge hat, und sie am lebenden Tier ggf. 

auch mehrmals erhoben werden kann.

Unterschiede hinsichtlich Haltungsverfahren

So wie es Unterschiede zwischen verschiedenen 

 Genetiken hinsichtlich des Auftretens von Brustbein-

schäden gibt, sind auch Unterschiede hinsichtlich der 

Haltung der Hennen zu beobachten. Brustbein schäden 

können über alle Haltungssysteme hinweg beobachtet 

werden, wobei es Unterschiede in der Häufigkeit, 

Ausprägung und Art der einzelnen Erkrankungen in 

den einzelnen Haltungssystemen gibt (Riber et al., 
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2018; Thøfner et al., 2021). Gleichzeitig bestehen 

Wechselwirkungen zwischen den Haltungssystemen 

und den unterschiedlichen Erkrankungen des Brust-

beins. Entsprechend können sich auch mögliche 

 Folgen von Brustbeinschäden in unterschiedlichen 

Haltungsverfahren unterscheiden. Zum Beispiel wirkt 

sich eine durch Frakturen verursachte eingeschränkte 

Mobilität stärker auf Hennen in mehrstöckigen Sys-

temen (Volierenhaltung) aus, in denen sich lebens-

wichtige Ressourcen (Futter, Wasser und Nistkästen) 

auf verschiedenen Etagen befinden, als auf Hennen in 

Käfigen, die auf engstem Raum leben müssen (Riber 

et al., 2018). 

Brustbeinschäden wurden häufiger in Nicht-Käfig- 

Systemen (Boden-, Freiland und Ökohaltung) als in 

Käfig-Systemen gefunden (Rodenburg et al., 2008; 

Wilkens et al., 2011; Petrik et al., 2015). In einer 

 Studie des FLI-ITT (Eusemann et al., 2018) wurden 

ebenfalls mehr Brustbeinfrakturen in der Boden-

haltung gefunden, in Einzelkäfigen hingegen mehr 

Deformationen des Brustbeins. Mit zunehmender 

drei dimensionaler Komplexität der Haltung scheint 

sich daher das Risiko zumindest für Frakturen des 

Brustbeins zu erhöhen (Käppeli et al., 2011; Riber et 

al., 2016; Heerkens et al., 2016b; Rufener und Maka-

gon, 2020), was mit einem erhöhten Risiko für Stürze 

und Kollisionen in Verbindung gebracht wird (Strat-

mann et al., 2015a; Makagon et al., 2017). Thøfner et 

al. (2021) fanden hingegen in allen Haltungssystemen 

gleich hohe Inzidenzen für Brustbeinschäden, beson-

ders am caudalen Drittel des Brustbeins. Sie beobach-

teten aber, dass in Nicht-Käfigsystemen häufiger 

 mehrere traumatische Frakturen an einem Tier vor-

kamen. Anders als in anderen Studien erfassten 

 Thøfner et al. (2021) die Brustbeinschäden nicht 

durch Palpation, sondern durch Sektion der Tiere. 

Durch Palpation lassen sich die nicht-traumatischen 

Frakturen am caudalen Drittel des Brustbeins jedoch 

schwer oder auch gar nicht erfassen. Daher dürften in 

bisherigen Untersuchungen, in denen die Hennen 

 ausschließlich palpiert wurden, insbesondere die 

 Prävalenzen der nicht-traumatischen Frakturen des 

caudalen Drittels des Brustbeins unterschätzt worden 

sein.

Das Auftreten von Deformationen wird hingegen 

 offenbar weniger durch das Haltungsverfahren als 

durch die Art der zur Verfügung gestellten Sitzstangen 

beeinflusst (Harlander-Matauschek et al., 2015; Strat-

mann et al., 2015; Pickel et al., 2011; Stratmann et 

al., 2015b). In einer Untersuchung des FLI-ITT (Pickel 

et al., 2011) wurde festgestellt, dass das Material und 

die Form bzw. der Durchmesser von Sitzstangen die 

Druckbelastung auf das Brustbeins beeinflussen, da 

beim Sitzen auf eine Sitzstange ein Großteil des 

 Körpergewichts der Hennen über das Brustbein auf 

der Sitzstange aufliegt. Durch Polsterung der Sitz-

stangen konnte entsprechend die Prävalenz von 

 Deformationen aber auch Frakturen des Brustbeins 

verringert werden (Stratmann et al., 2015).
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Wie relevant ist die Problematik in der Legehen-

nenhaltung?

Nach Angaben des britischen Farm Animal Welfare 

Council (FAWC) gelten Brustbeinfrakturen als eines 

der wichtigsten Tierschutzprobleme in der kommer-

ziellen Haltung von Legehennen (FAWC, 2010, 2013).

Prävalenzen

Unter Einbeziehung von Erhebungen aus mehreren 

europäischen Ländern, Kanada und dem Vereinigten 

Königreich bezifferten Toscano et al. (2020) die 

 Prävalenz von Brustbeinfrakturen bei Legehennen in 

einer Höhe von 20 bis 96 %. In einer Erhebung in acht 

europäischen Ländern ergibt sich mit Anteilen 

 zwischen 3 und 88 % eine ähnliche Situation in Bezug 

auf Brustbeinschäden in der ökologischen Tierhaltung 

(Jung et al. 2019). 

Die Prävalenzen von Frakturen des Brustbeins steigen 

mit Beginn der Legeperiode. Während zu Legebeginn, 

also im Alter von etwa 20 Wochen, etwa 5 % der 

 Hennen von Frakturen des Brustbeins betroffen sind, 

beträgt die Prävalenz am Ende eines Produktions-

zyklus, also im Alter von etwa 72 Wochen, bis zu 97 % 

(Petrik et al., 2015; Heerkens et al., 2016; Richards et 

al., 2012; Wilkins et al., 2011; Rodenburg et al., 

2008). Die Prävalenz von Deformationen reicht von 

2,6 % bis 82 % (Käppeli et al., 2011; Fleming et al., 

2004).

Grundsätzlich bestätigt eine dänische Erhebung die 

bisherigen Ergebnisse, auch wenn mit durchschnitt-

lich 86 % die Prävalenzen für Brustbeinfrakturen hier 

im oberen Bereich liegen (Thøfner et al., 2021). In 

dieser Studie, in der die Erfassung der Schäden durch 

Sektion der Tiere vorgenommen wurde, wurden 96 % 

der Frakturen ausschließlich am caudalen Drittel des 

Brustbeins festgestellt. Bemerkenswert ist weiterhin, 

dass in dieser dänischen Studie mehr als 43 % der 

 Hennen aus Bodenhaltung und Öko-/Freilandhaltung 

jeweils 4 oder mehr Brustbeinfrakturen am Ende der 

Legeperiode aufwiesen. Hier, wie auch in anderen 

Untersuchungen, zeigten sich große Unterschiede in 

den Prävalenzen zwischen den untersuchten Herden, 

die teilweise größer waren als die Unterschiede 

 zwischen verschiedenen Haltungsverfahren. Dies 

 unterstreicht, dass es sich bei Brustbeinschäden um 

ein multifaktorielles Problem handelt.

Brustbeinschäden und Schmerzen

Es gilt als sehr wahrscheinlich, dass Vögel Schmerzen 

ähnlich empfinden können wie Menschen, da die 

 physiologischen, biochemischen und anatomischen 

Mechanismen, von denen bekannt ist, dass sie mit 

schmerzhaften Erfahrungen korrelieren, bei Vögeln 

und Menschen sehr ähnlich sind (Gentle, 2011). Die 

Innervation des Brustbeins selbst wurde bisher noch 

nicht untersucht, aber einige Studien zeigen, dass der 

Knochen von sensorisch-afferenten Fasern versorgt 

wird (Richards, 1977). Nasr et al. (2012) konnten 

 zeigen, dass bei Tieren mit Frakturen eine Schmerz-

mittelgabe das Aktivitätsverhalten fördert. Die Er-

gebnisse der genannten Studien sprechen daher dafür, 

dass Brustbeinfrakturen für Hennen schmerzhaft sind 

und die Bewegung der Tiere einschränken. Außerdem 

setzen, wie weiter oben beschrieben, die Flug muskeln 

direkt am Brustbein an, so dass bei Bewegung der 

 Flügel auch auf das Brustbein Zug ausgeübt wird.

Durch die Bewegung der Brustmuskeln findet bei 

 Vögeln auch der passive Sauerstoffaustausch unter 

Beteiligung der Luftsäcke in den Lungen statt, da sie 

kein Zwerchfell und keine direkte Atemmuskulatur 

besitzen. Die Brustmuskulatur nimmt aufgrund ihrer 

Ausprägung eine besondere Funktion für die 
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Beat mung der Luftsäcke ein (Baumel, 1975). Bei 

 Bewegungseinschränkung aufgrund von Brustbein-

schäden kann es zu einem verminderten Gasaustausch 

und damit möglicherweise zu Atemproblemen kom-

men. Diese anatomischen Besonderheiten können bei 

Schmerzen auch zu einer eingeschränkten Bewe-

gungsmöglichkeit führen, und daher auch zu einer 

verminderten Wasser- und Futteraufnahme sowie zu 

einem häufigeren Verlegen von Eiern. Hierdurch kann 

es zu höheren Verlustraten und einer Verringerung 

der Anzahl verkaufsfähiger Eier kommen (Nasr et al. 

2012a; Nasr et al. 2012b; Richards et al. 2011; 

Richards et al. 2012; Nasr et al. 2013; Nasr et al. 

2015; Riber et al. 2018; Toscano et al., 2020). Zudem 

setzen Hühner ihre Flügel häufig ein, um erhöhte 

 Ebenen zu erreichen. Dadurch wird immer wieder 

Kraft auf das Brustbein ausgeübt, welche bei einer 

Fraktur den Heilungsprozess beeinträchtigt (Nasr et 

al., 2013).

Welche Maßnahmen zur Verringerung von Brust-

beinschäden wurden bisher erprobt?

Selektion auf Knochengesundheit

Die genetische Veranlagung der Merkmale der 

 Knochenqualität eröffnet die Möglichkeit, auf züch-

terischem Weg eine Verbesserung zu erreichen. 

 Bereits 1937 gab es Versuche in diese Richtung (War-

ren, 1937). Basierend auf beobachteten Familien-

unterschieden bei Hühnern der Rasse Weißes Leghorn 

im Auftreten von Kielbeindeformationen („Krumm-

kiele“) wurden erste Selektionsversuche in den 

 Jahren 1926 bis 1932 an der landwirtschaftlichen 

Versuchsstation in Kansas durchgeführt. Bereits nach 

fünf Selektionsgenerationen lag zwischen den diver-

gent selektieren Stämmen ein sehr deutlicher Unter-

schied im Auftreten von „Krummkielen“ vor (Häufig-

keit von 60 bis 80 % gegenüber < 10 %). Diese frühen 

Selektionsversuche belegen, dass eine Prädisposition 

für das Auftreten von „Krummkielern“ angeboren ist 

und züchterisch beeinflusst werden kann. Schon zu 

dieser Zeit wurde als mögliche Ursache von ver-

formten Brustbeinen ein gestörter Kalzium- Phosphor-

Stoffwechsel postuliert, da der Aschegehalt der 

Brustknochen von „krummkieligen“ Küken geringer 

war als der von „geradkieligen“ Küken.

Zu den wichtigsten Selektionsversuchen zur Knochen-

stabilität bei Legehennen gehört sicherlich der von 

Bishop et al. (2000) durchgeführte Versuch, in dem 

die Vererbung von Knochenmerkmalen über fünf 

 Generationen (erste Generation nur Basis ohne 

Selek tion) bei reinrassigen Weißen Leghorn-Hennen 

untersucht wurde. Über vier Generationen wurde 

divergent auf Merkmale mit hoher und niedriger 

Knochenstabilität selektiert, die in einem Knochen-

index zusammengefasst wurden. Dieser Index um-

fasste die röntgenologische Dichte des Kielbeins 
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sowie die Knochenbruchfestigkeit des Humerus und 

des Tibiotarsus. Das Körpergewicht wurde ebenfalls 

in den Index einbezogen, um eine Gewichtszunahme 

der Tiere zu minimieren. Die Linien mit hohem und 

niedrigem Knochenindex unterschieden sich in der 

Kielknochendichte um 19% und in der Knochenbruch-

festigkeit um 13% (Humerus) bzw. 19% (Tibiotarsus), 

was sich auch in einer signifikant niedrigeren Fraktur-

prävalenz des Brustbeinknochens in der Linie mit 

hohem Knochenindex widerspiegelte. Während bei 

den männlichen Tieren keine Schäden am Brustbein-

knochen berichtet wurden, zeigten die weiblichen 

Tiere deutliche Unterschiede zwischen den selek-

tierten Linien. Die divergent selektierten Linien 

wurden in der Folgezeit in weitere Untersuchungen 

einbezogen. In der Linie mit hohem Knochenindex 

wurde eine höhere Mineraldichte des Brustbeins so-

wie und eine geringere Prävalenz von Deformationen 

beobachtet (Fleming et al., 1994; Stratmann et al., 

2016). Es wurde auch gezeigt, dass es keine Unter-

schiede zwischen den Linien in der Eierproduktion 

und -qualität gab, was darauf hindeutet, dass eine 

Selektion auf erhöhte Knochenstabilität möglich ist, 

ohne die Leistung der Hennen zu beeinträchtigen 

(Whitehead et al., 2003; Fleming et al., 2006).

Osteoporose ist eine polygen bedingte Erkrankung 

und wird durch eine größere Anzahl funktioneller 

Gene bestimmt, die gemeinsam wirken und nicht 

durch einige wenige Hauptgene (Guo et al., 2017; 

Raymond et al., 2018). Einige Studien haben quanti-

tative Trait-Loci (QTL) für die Knochenqualität bei 

Hühnern aus Kreuzungen sehr verschiedener Rassen 

im Zusammenhang mit Osteoporose beschrieben 

(Schreiweis et al., 2005; Sharman et al., 2007). In 

diesem Kontext ist insbesondere die Kartierung eines 

QTL auf Hühnerchromosom 1 in einer F2 Population 

kommerzieller Weißer Leghorn Linien heraus- 

zuheben, der einen deutlichen Einfluss auf die 

 Knochenbruchfestigkeit des Tibiotarsus hat (Dunn et 

al., 2007). Weiterführend wurde in dieser Region ein 

Gen, die Cystathionin-Beta-Synthase (CBS), identi-

fiziert, das deutliche Unterschiede in der Gen-

expression zwischen Tieren mit guter und schlechter 

Knochenqualität aufwies (De Koning et al., 2020). Es 

gibt Hinweise darauf, dass Homocystein, das 

 Genprodukt des CBS Gens, Kollagenvernetzung im 

kortikalen Knochen beeinflusst und somit mit dem 

Auftreten von Osteoporose assoziiert ist. Auch wenn 

CBS als molekularer Marker im Zusammenhang mit 

phänotypischen Unterschieden in der Bruchfestig-

keit identifiziert wurde und in der Zucht angewen-

dete werden könnte, ist seine physiologische Funk-

tion bei Legehennen nicht abschließend geklärt. 

In eigenen Untersuchungen in den genetischen Res-

sourcenlinien des Huhns im FLI identifizierten wir 16 

potenzielle Kandidatengene, die möglicherweise 

eine Rolle bei der Knochenintegrität von Hühnern 

spielen (Jansen et al., 2021). Es wurde gezeigt, dass 

einige dieser Gene an zentralen Signalwegen betei-

ligt sind, die den Knochenstoffwechsel regulieren. 

Beispielsweise erachten wir das Gen MPP7 (mem-

brane palmitoylated protein 7 gene) als einen guten 

Kandidaten für Knochenerkrankungen bei Hühnern, 

da es beim Menschen mit der Mineraldichte der 

 Wirbelsäule in Verbindung gebracht wird (Estrada et 

al., 2012). Ein weiterer vielversprechender Kandidat 

der Knochenmineraldichte, den wir in unseren Stu-

dien gefunden haben, ist das Calcitonin-Rezeptor-

Gen (CALCR). Calcitonin spielt eine Rolle bei der 

Kalziumhomöostase und ist in erster Linie ein Hemm-

stoff der Knochenresorption (Xie et al., 2020). Auf 

der Grundlage unserer Ergebnisse können wir die 

Annahme unterstützen, dass mehrere Gene die 

 Knochenstärke bestimmen, wobei jedes einzelne 
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Gen einen eher geringen Einfluss hat, wie unsere 

SNP-Effektschätzungen zeigen. Auch wenn diese 

 Ansätze vielversprechend sind, muss beachtet wer-

den, dass die Kausalität der Gene auf die Knochen-

integrität bei Legehennen in Folgestudien nach-

gewiesen werden muss.

Es kann bezüglich züchterischer Möglichkeiten fest-

gehalten werden, dass eine genetische Variation in 

Merkmalen der Knochenqualität und dem Auftreten 

von Brustbeinschäden vorhanden ist. Ein Bezug zur 

Legeintensität ist dabei insbesondere mit dem Alter 

des Eintritts der Geschlechtsreife und damit mit 

dem Legebeginn gegeben. 

Longitudinale Untersuchungen der Knochenzu-

sammensetzung über den Legezeitraum der Hennen, 

des Auftretens von Brustbeindeformationen und 

Frakturen sind in diesem Zusammenhang von beson-

derer Bedeutung, da Studien von Toscano et al. 

(2018) darauf hinweisen, dass die Wahrscheinlichkeit 

neuer Brustbeinfakturen nach der 49. Lebenswoche 

eher rückläufig ist. Das wäre nicht zu erwarten, 

wenn die Eiproduktion in direktem Zusammenhang 

mit der Knochengesundheit und dem Auftreten von 

Frakturen steht, da die Einlagerung von Kalzium-

reserven in den strukturellen Knochen durch die ös-

trogenabhängige Umstellung während des Legens 

verhindert wird. Ergebnisse anderer Studien in kom-

merziellen Herden scheinen diese Beobachtung zu 

bestätigen (Stratmann et al., 2015a; Petrik et al., 

2015; Dunn et al., 2021).

Haltung

Weiter oben wurde bereits ausgeführt, dass Lege-

hennen schlechte Flieger sind. Um die Häufigkeit von 

Stürzen und Kollisionen und damit das Risiko für 

Brustbeinschäden zu reduzieren, wurde daher der 

Effekt von Rampen untersucht, über die die Hennen 

gehend (statt flatternd oder fliegend) zwischen den 

Ebenen von Volierengestellen wechseln können.

Stratmann et al. (2015b) untersuchten nicht nur die 

Effekte von zusätzlichen Rampen, sondern auch von 

zusätzlichen Sitzstangen oder Plattformen auf die 

 Prävalenz von Brustbeinschäden bei Legehennen. Im 

Vergleich zu Kontrollgruppen (ohne zusätzliche Ausstat-

tung) fanden die Autoren 45 % weniger Stürze und 59 % 

weniger Kollisionen in den Gruppen mit zusätz lichen 

Rampen im Vergleich zu den Kontrollgruppen. Das An-

gebot zusätzlicher Sitzstangen hatte keinen  Effekt. Die 

Palpation der Brustbeine im Alter von 60 Wochen ergab 

eine um 23 % geringere Prävalenz von Brustbeinschäden 

bei den Legehennen mit Rampen im Vergleich zu den 

Kontrolltieren. Bei Untersuchung der Hennen nach Ende 

der Legeperiode durch Sektion  fanden die Autoren al-

lerdings eine Prävalenz für Brustbeinschäden von 

durchschnittlich 86 % ohne dass sich dabei die Versuchs- 

von den Kontrollgruppen unterschieden. Heerkens et 

al. (2016) fanden in einer ex perimentellen Untersu-

chung, dass sich Brustbein schäden durch ein Angebot 

von Rampen signifikant reduzieren lassen.

Wurden Rampen bereits während der Aufzucht in 

 Ställen mit erhöhten Strukturen angeboten, wurden 

diese Strukturen von den Tieren besser genutzt und die 

 Prävalenz von Brustbeinschäden (erfasst durch Palpa-

tion) lag im Alter von 40 Wochen um ca. 13 % niedriger 

als wenn keine Rampen vorhanden waren (Norman et 

al., 2021).

Eine weitere Möglichkeit, Brustbeinschäden durch 

Stürze und Kollisionen zu reduzieren, könnte in einem 

Angebot von Sitzstangen bestehen, die die Energie bei 

Kollisionen absorbieren und/oder den Hennen einen 

sichereren Halt bieten. So umwickelten Stratmann et 
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al. (2015a) Sitzstangen aus Stahl mit einem weichen 

Kunststoff aus Polyurethan. Hierdurch konnte bei Lege-

hennen die Prävalenz von Brustbeinschäden um durch-

schnittlich ca. 14 % gegenüber einer Haltung mit Stahl-

stangen reduziert werden. Die verwendeten weichen 

Sitzstangen haben vermutlich die Energie bei Kolli-

sionen mit diesen Stangen teilweise absorbiert und 

führten zu geringeren punktuellen Druckbelastungen 

während des Sitzens (Pickel et al., 2011). Ein weiterer 

Effekt dürfte die bessere Rutschsicherheit auf den 

weichen Sitzstangen gewesen sein (Scholz et al., 

2014). Allerdings war die Prävalenz auch bei den Hen-

nen mit weichen Sitzstangen mit ca. 46 % noch hoch 

und gegen Ende der Legeperiode glichen sich die Prä-

valenzen zwischen den Vergleichsgruppen wieder an. 

Käppeli et al. (2012) untersuchten den Effekt von mit 

einer dünnen Folie umzogenen Sitzstangen aus Stahl 

und von pilzförmigen Plastiksitzstangen auf die Prä-

valenz von Brustbeinschäden. In dieser Untersuchung 

war die Prävalenz von Brustbeinschäden bei den Hen-

nen, die Plastiksitzstangen zur Verfügung hatten, 

 geringer als bei den Hennen mit den folierten Stahl-

stangen. Die Autoren folgerten hieraus, dass die 

 größere Härte der Stahlstangen zu mehr Brustbein-

schäden durch traumatische Verletzungen geführt 

 haben. Zudem hatten die Stahlstangen einen kleine-

ren Durchmesser als die Plastikstangen. Zur Rutsch-

sicherheit der beiden Stangentypen finden sich in der 

Veröffentlichung keine Angaben.

Heerkens et al. (2016b) fanden in Volierensystemen, 

deren Ebenen mit Plastikgittern ausgestattet waren, 

eine geringere Prävalenz von Brustbeinfrakturen im 

 Vergleich zu Volierensystemen mit Ebenenböden aus 

Gitterdraht (76,1 % vs. 85,5 %), wobei auch in dieser 

 Praxisuntersuchung die Prävalenzen insgesamt hoch 

 waren.

Legehennen bewegen sich besonders häufig während 

und nach den Dämmerungsphasen fort. Während 

 dieser Zeiträume suchen (abends) oder verlassen 

(morgens) sie ihre erhöhten Schlafplätze. Daher 

 untersuchten Stratmann et al. (2019) auf Praxisbe-

trieben Stürze und Kollisionen während dieser Zeit-

räume in Abhängigkeit von der Dauer der Dämme-

rungsphasen (14 bis 76 min). Während der 

Dämmerungsphasen verzeichneten sie die häufigsten 

Stürze und Kollisionen. Mit zunehmender Dämme-

rungsphase nahm die Häufigkeit von Stürzen jedoch 

nicht ab und auch die Prävalenz der Brustbeinschäden 

hing nicht mit der Häufigkeit beobachteter Stürze zu-

sammen.

Die Untersuchungen von Gebhardt-Henrich und Fröh-

lich (2015) und Thøfner et al. (2021) legen nahe, dass 

sich die Prävalenz von nicht-traumatischen Frakturen 

am caudalen Drittel des Brustbeins möglicherweise 

durch einen späteren Legebeginn reduzieren ließe. Da 

der Zeitpunkt des Legebeginns unter anderem durch 

Änderungen in der Photoperiode getriggert wird, 

könnte durch ein entsprechenden Lichtregime eine 

Verzögerung des Legebeginns möglich sein. Nach den 

Ergebnissen von Silversides et al. (2006) lässt sich der 

Legebeginn durch eine Veränderung der Lichtzeiten 

jedoch nur in sehr begrenztem Umfang zeitlich her-

auszögern, in dieser Studie um durchschnittlich vier 

Tage. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse von Untersuchungen 

zur Beeinflussung der Brustbeinschäden durch Hal-

tungsfaktoren, dass sich mit Maßnahmen, die das Ri-

siko von Stürzen und Kollisionen verringern, mög-

licherweise die Prävalenzen von Brustbeinschäden 

reduzieren lassen. Trotz dieser Maßnahmen bleiben 

sie aber auf einem hohen Niveau.
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Tierernährung

Von Seiten der Tierernährung wurden im Zusammen-

hang mit Brustbeinschäden bislang vorrangig Para-

meter geprüft, die bereits als schlüssig hinsichtlich 

eines optimalen Knochenstoffwechsels bekannt sind, 

wie z. B. die bedarfsgerechte Versorgung mit Cal-

cium, Phosphor und Vitamin D3. Auch Studien, welche 

die Osteoporose von Legehennen oder den Knochen-

stoffwechsel im Allgemeinen behandeln, aber nicht 

speziell das Brustbein begutachtet haben, werden 

nachfolgend aufgeführt.

Wie oben bereits beschrieben, ist die bedarfsgerech-

te Nährstoffversorgung der Legehenne eine besondere 

Herausforderung, insbesondere im Bereich der 

 Mineralstoffversorgung.

Auch wenn Kalzium zweifellos zu den wichtigsten 

Nährstoffen im Sinne eines adäquaten Knochenstoff-

wechsels gehört, kann ein Kalziummangel allein zwar 

die Ausprägung der Osteoporose verschärfen, ist aber 

nicht der Hauptgrund für die Entstehung der Krank-

heit (Whitehead 2004, Rennie et al. 1997).  Rennie et 

al. (1997) beschrieben einen Vorteil von einer (grob-)

partikulär angebotenen Kalziumquelle (Austernscha-

len) auf den Anteil medullären Knochens im proxima-

len Tarsometatarsus. Als Erklärung führten die Auto-

ren die langsamere Kalziumfreisetzung im Vergleich 

zu feinerem Futterkalk auf, wodurch die Kalziumver-

sorgung der Legehennen (in Phasen nachts ohne akti-

ve Futteraufnahme, aber während der Eischalenbil-

dung) verbessert würde. 

In der gleichen Studie wurde auch eine Supplementie-

rung des Alleinfuttermittels mit 200 mg Natriumfluo-

rid/kg mit einem erhöhten Anteil medullärer Kno-

chenmasse im Tarsometatarsus in Verbindung 

gebracht. Die Autoren diskutierten aber einen 

fehlenden Effekt auf den Verlust trabekulärer Kno-

chenmasse, der bestimmend für die Ausprägung einer 

Osteoporose ist.

Eine Verringerung des Phosphorgehaltes im Alleinfut-

termittel von 6 g/kg auf 4,5 g/kg (bei 11,4 MJ ME/kg) 

blieb in der Studie von Rennie et al. (1997) ohne 

 Konsequenzen auf die geprüften Knochenparameter, 

auch wenn die Autoren vor noch niedrigeren Phos-

phorgehalten grundsätzlich warnen.

Auch Jung et al. (2019) beschrieben nach einer 

 Auswertung der Ergebnisse von 107 Bio-Legehennen- 

Betrieben in Europa, dass ein zusätzliches Angebot 

von Kalzium in der späten Legephase das Auftreten 

von Brustbeinschäden verringern könne, während zu 

niedrige Phosphorgehalte im Alleinfutter zu vermei-

den sind. Hier war jedoch je nach statistischer 

 Auswertung der Effekt nicht mehr sichtbar, was die 

Autoren mit der multifaktoriellen Genese der Brust-

beinschäden und überlagernder Effekte anderer 

 Faktoren erklärten.

Wei et al. (2021b) beschrieben das vermehrte Auf-

treten von Brustbeinschäden bei Legehennen bis zur 

36. Lebenswoche, wenn der Nicht-Phytin-Phosphor im 

Alleinfuttermittel für Legehennen von 3,39 auf 

1,72 g/kg reduziert wurde (Energiegehalt der Allein-

futtermittel: 11,38 vs. 11,39 MJ ME/kg, Gesamt-

phosphorgehalt: 5,28 vs. 3,83 g/kg), was die 

 Bedeutung der Phosphorversorgung bzw. auch die 

Einschätzung des verfügbaren bzw. verwertbaren 

Phosphors für die Hennen betont.

Javadi et al. (2021) untersuchten u. a. den Asche-

gehalt der Tibia von 31 Wochen alten Legehennen, 

die 8 Wochen lang unterschiedliche Alleinfuttermit-

tel erhalten hatten. Die Positivkontrolle mit 4,07 % 
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Calcium und 0,61 % Gesamtphosphor (0,44 % Nicht-

Phytin-Phosphor) führte zu signifikant höheren 

Aschegehalten in der Tibia gegenüber der Negativ-

kontrolle (2,97 % Calcium, 0,37 % Gesamtphosphor, 

0,2 % Nicht-Phytin-Phosphor) und der Variante mit 

500 FTU („Phytase-Einheit“)/kg einer Phytase (ePhyt 

1000® 3-phytase). Bei einer vierten Mischfuttervari-

ante mit 1000 FTU/kg konnte ein Unterschied der 

Aschegehalte nicht statistisch gegen die anderen 

Gruppen abge sichert werden. Anhand dieser und 

weiterer erhobener Daten zur Nährstoffverdaulich-

keit und -retention im Alter von 25 und 31 Lebens-

wochen, mit teilweise nachgewiesener Altersabhän-

gigkeit der untersuchten Parameter, schlossen die 

Autoren auf eine mög licherweise notwendige alters-

abhängige Dosierung von Phytasen, um effektiv ins-

besondere ältere Lege hennen mit Phosphor zu ver-

sorgen. 

Ein Austausch der Hälfte des zugesetzten Vitamin D3 

durch 25-Hydroxyvitamin D3 (25(OH)D3) - einer für 

Geflügel biologisch aktiveren Form als Vitamin D3 

(Świątkiewicz et al. 2017) - im Alleinfuttermittel von 

Legehennen führte bei Käppeli et al. (2011) zu 

 keinem signifikanten Einfluss auf das Auftreten von 

Brustbeinfrakturen. Chen et al. (2020) sahen aller-

dings beim frühzeitigen Einsatz in der Junghennen-

aufzucht vom ersten Lebenstag an bis hin zur 95. 

Lebenswoche  einen positiven Effekt von 25(OH)D3: 

Bereits in der Junghennenaufzucht konnte ein höhe-

res Knochenwachstum und -volumen nachgewiesen 

werden, was zunächst in einer geringeren Mineral-

stoffdichte re sultierte, später aber zu einer höheren 

Mineralisierungskapazität führte. Auch während der 

späteren Lege tätigkeit blieb die verbesserte Kno-

chenqualität, z. B. hinsichtlich der trabekulären 

Knochenstruktur,  bestehen.

Rennie et al. (1997) prüften den Effekt einer Zulage 

von 5 µg 1,25-Dihydroxycholecalciferol/kg (1,25 

(OH)2D3; zusätzlich zum im Kontrollfutter enthal-

tenen 25 µg Cholecalciferol/kg) und konnten keinen 

Effekt auf die Knochenstruktur erkennen. Auch die 

Zulage von 300 mg Ascorbinsäure/kg zum Kontroll-

futter ließ keinen Effekt auf die Plasmagehalte von 

1,25 (OH)2D3 erkennen, welche nach Hypothese der 

Autoren die renale 1,25 (OH)2D3 -Produktion hätte 

steigern können.

Tomaszewska et al. (2020) befassten sich mit Wirkun-

gen von Aminosäuren und sahen bei der Supplemen-

tierung von 1 % Alpha-Ketoglutarat, einem Vorläufer 

der nicht-essentiellen Aminosäure Glutamin, zu 

 einem Legehennen-Alleinfutter bei 30 bis 60 Wochen 

 alten Legehennen u. a. Veränderungen in der 

 Knochenstruktur und schlossen auf anti-osteoporo-

tische Eigenschaften des Zusatzes. Weitere Effekte, 

wie die durch die Autoren beobachtete Reduzierung 

der intestinalen Villi-Höhe, d.h. der im Dünndarm 

vorkommenden Ausstülpungen der Schleimhaut, 

müssten jedoch ebenfalls beachtet werden.

Der Zusammenhang zwischen hohen Homocysteinge-

halten im Plasma und einer schlechteren Knochen-

qualität aufgrund von Effekten auf Kollagenstruktur 

und Osteoklastenaktivität (vgl. De Koning et al. 2020) 

führte nachfolgend zu der Studie von Maidin et al. 

(2021), in der ein Zusatz von Betain zum Alleinfutter-

mittel die Plasmagehalte an Homocystein reduzieren 

konnte. Die Knochenbruchstärke der Tibia war durch 

den Zusatz signifikant erhöht.

Eine generelle Proteinreduzierung im Alleinfutter-

mittel von 170 auf 150 g/kg (11,4 MJ ME/kg), bei 

gleichzeitigem Zusatz von 20 mg Vitamin K3/kg (zu 

den basal enthaltenem Zusatz von 1,3 mg/kg), mit 
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dem Ziel einer in anderen Spezies beobachteten 

 Calciurie vorzubeugen, blieb in der Studie von Rennie 

et al. (1997) ohne Erfolg auf die geprüften Parameter 

der Knochenstruktur. Die Gehalte einzelner Amino-

säuren wurden in der genannten Studie allerdings 

nicht beschrieben.

Spezielle Auswirkungen auf das Auftreten von Brust-

beinfrakturen bei Legehennen wurden im Zusammen-

hang mit Omega 3-Fettsäuren im Alleinfutter unter-

sucht. Toscano et al. (2015) beobachteten, dass ein 

Alleinfuttermittel, welches mit einer Fischöl-Lein-

saat-Mischung ausgestattet war (Anteil 40:60, Ver-

hältnis Omega 3- zu Omega 6-Fettsäuren= 0,77), zu 

einem geringeren Auftreten von Brustbeinfrakturen 

führte im Vergleich zu der Kontrollgruppe (Verhältnis 

Omega 3- zu Omega 6-Fettsäuren = 0,11). Hingegen 

führte ein noch höherer Anteil an Omega 3-Fettsäu-

ren im Futter (oder spezielle, langkettige Omega 

3-Fettsäuren) zu eher negativen Effekten bezogen auf 

das Auftreten von Brustbeinschäden. Die Ergebnisse 

sahen die Autoren vor allem durch die vielfältigen 

Auswirkungen von Fettsäuren auf inflammatorische, 

immunologische und den Knochenstoffwechsel betref-

fende Mediatoren begründet.

Darüber hinaus wurden noch weitere Faktoren in Stu-

dien benannt, die auch von Seiten der Tierernährung 

aus bei der Entstehung von Brustbeinschäden zu be-

achten sind. Da auch Fußballenerkrankungen mit ei-

ner erhöhten Prävalenz von Brustbeinschäden korre-

lieren können (Gebhardt-Henrich und Fröhlich, 2015), 

sind z.B. alle bekannten diätetischen Maßnahmen zur 

Verringerung von Fußballenerkrankungen über die 

Optimierung der Exkremente- und Einstreuqualität 

(vgl. Kamphues et al. 2011) zu beachten. Auch 

 antioxidative Eigenschaften sollen einen Einfluss  

auf den Knochenstoffwechsel haben, sodass 

Einzel futter mittel mit antioxidativen Eigenschaften 

zu einer gesteigerten Mineralstoffdichte im Knochen 

führen sollen (Huang et al. 2020).

Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

Das Problem Brustbeinschäden

Brustbeinschäden sind eines der wichtigsten Tierschutz-

probleme in der kommerziellen Haltung von Legehen-

nen. Brustbeinschäden treten in allen Haltungssyste-

men auf. Im Durchschnitt sind über 50% der Hennen 

einer Herde hiervon betroffen. Brustbeinfrakturen sind 

bei den betroffenen Hennen mit Schmerzen assoziiert.

Unter Brustbeinschäden werden „Deformationen“, 

„traumatische Frakturen“ und „nicht-traumatische 

Frakturen“ zusammengefasst. Auch wenn diese Schä-

den unterschiedliche Ursachen haben, sind sie jeweils 

multifaktoriell bedingt und sollten nicht isoliert be-

trachtet werden.

Vögel besitzen spezielle „medulläre Knochen“, die 

für die Dauer der Reproduktion (Eierproduktion) durch 

Umbildung von Knochengewebe mit Stützfunktion 

(cortikale Knochenstrukturen) gebildet werden. Die 

medullären Knochenstrukturen haben keine Stütz-

funktion, sondern dienen als Speicher für Kalzium, 

das für die Eischalenbildung benötigt wird.

Übersteigt der Kalziumbedarf für die Eierschalenbil-

dung die über die Nahrung zugeführte Menge, kommt 

es zu einem Abbau der stützenden (cortikalen) Kno-

chenstruktur, ohne dass diese sich regenerieren kann. 

Dies führt zu osteoporotischen Veränderungen, ver-

bunden mit einem Verlust an Knochenstabilität. Da-

durch erhöht sich das Risiko insbesondere für trauma-

tische Frakturen (durch äußere Krafteinwirkung z.B. 

bei Stürzen und Kollisionen mit Einrichtungen).
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Nicht-traumatische Frakturen am caudalen Drittel 

des Brustbeins sind nach neueren Erkenntnissen die 

weitaus häufigsten Brustbeinschäden. Diese sind 

 vermutlich auf einen frühen Zeitpunkt des Legebe-

ginns zurückzuführen. Hierdurch wird eine physiolo-

gische Knochenreifung des caudalen Endes des Brust-

beins verhindert, so dass die Knochenstruktur hier 

fragil und anfällig für Frakturen auch ohne äußere 

Krafteinwirkung ist.

Deformationen des Brustbeins finden sich bereits bei 

Junghennen, die noch keine Eier legen. Hier führt 

vermutlich eine nicht ausreichende Versorgung mit 

Vitamin D3 über das Futter im Zusammenspiel mit 

einer unzureichenden oder fehlenden Eigensynthese 

von Vitamin D (fehlender bzw. unzureichender UV-

Anteil im Kunstlichtspektrum bei Innenhaltung) zu 

rachitischen Brustbeinen. 

Einfluss von Genetik und Leistung

Eine hohe Prävalenz von Frakturen tritt bei Lege-

hennen unterschiedlichen Leistungsniveaus auf, z.B. 

auch bei Zweinutzungshühnern. Die intensive Selekti-

on auf hohe Legeleistung hat die Empfindlichkeit für 

Osteoporose wahrscheinlich verstärkt. 

Einen wesentlichen Einfluss hat die phylogenetische 

Herkunft der Tiere (z.B. Braunleger, Weißleger), 

 wobei dieser Effekt mit Unterschieden im Körper-

gewicht und damit der Knochengröße und Cortexdicke 

(bei Röhrenknochen) verbunden sein kann.

Die Knochenstabilität wird positiv durch eine hohe 

Knochenmineraldichte beeinflusst. Für dieses Merk-

mal gibt es eine ausreichende Erblichkeit, so dass die 

Knochenstabilität durch Selektion verbessert werden 

könnte.

Einfluss der Fütterung

Eine nicht bedarfsgerechte Versorgung mit Nähr-

stoffen, Mineralien und Vitaminen über das Futter 

verschärft die Problematik der Brustbeinschäden. 

Eine nach aktuellen Erkenntnissen bedarfsgerechte 

Versorgung führt jedoch nicht zu einer vollständigen 

Vermeidung von Brustbeinschäden.

Bei älteren Legehennen verschärfen altersbedingte 

Veränderungen in der Aufnahme und Verstoffwechse-

lung von Vitamin D und Kalzium die Problematik des 

stark beanspruchten Knochenstoffwechsels. 

Einfluss der Haltung

Mit zunehmender dreidimensionaler Komplexität des 

Haltungssystems erhöht sich das Risiko für trau-

matische Frakturen durch Stürze und Kollisionen mit 

Einrichtungsgegenständen. 

Die Prävalenz von traumatischen Brustbeinfrakturen 

kann durch Maßnahmen gesenkt werden, die den 

Hennen eine sichere Fortbewegung in ihrer Haltungs-

umgebung ermöglichen. Hierzu gehören Untergründe 

(z.B. Sitzstangen), auf denen die Hennen einen siche-

ren Halt finden und geringe Abstände und Winkel 

 zwischen Einrichtungen, zwischen denen sich die 

Hennen fortbewegen.

Hühner bewegen sich überwiegend gehend fort und 

sind keine geschickten Flieger. Rampen zwischen 

 unterschiedlich hohen Strukturen erleichtern ihnen 

den Ortswechsel und reduzieren die Prävalenz von 

Brustbeinfrakturen.
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Bereits während der Aufzucht sollten sich Junghennen 

an die Komplexität der späteren Haltung gewöhnen 

und entsprechende lokomotorische und kognitive 

 Fähigkeiten zum sicheren Navigieren in entsprechen-

den Strukturen entwickeln können. 

Zu den Deformationen der rachitischen Brustbeine 

tragen vermutlich punktuelle Druckbelastungen auf 

das Brustbein beim Sitzen auf Sitzstangen bei.

Die Prävalenz von nicht-traumatischen Frakturen der 

Brustbeinspitze scheint nicht vom Haltungssystem 

beeinflusst zu sein.

Insgesamt erscheint es möglich, die Prävalenz von 

Brustbeinschäden, insbesondere von traumatischen 

Frakturen und Deformationen, durch Maßnahmen in 

der Haltung und dem Management zu reduzieren. Die 

Prävalenz von Brustbeinschäden bleibt jedoch nach 

bisherigen Erkenntnissen trotz dieser Maßnahmen auf 

einem hohen Niveau.
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