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Zusammenfassung

Punktmutationen im Gen VKORCI1 vermitteln Resistenz gegeniiber Antikoagulantien und bilden damit
die Voraussetzung fiir die Entwicklung rodentizidresistenter Wanderratten- und Hausmauspopulationen.
In verschiedenen geographischen Regionen sind an unterschiedlichen Positionen des Gens jeweils
gebietsspezifische Mutationen mehrfach unabhingig entstanden. Wahrend Hausmause auch mit Akutgift
(Zinkphosphid) oder bei kleineren Vorkommen mit Fallen bekdmpft werden konnen, sind
Antikoagulantien derzeit die einzigen verfliigbaren Mittel zur wirksamen Bekdmpfung von Wanderratten.
Die Mutation vermittelt Resistenz gegeniiber Warfarin, wobei die Erfahrung zeigt, dass bei anhaltendem
Selektionsdruck innerhalb kurzer Zeit nach dem ersten Auftreten von Warfarin-Resistenz auch
Resistenzprobleme gegeniiber anderen Wirkstoffen (Chlorphacinon, Coumatetralyl, Bromadiolon und
teilweise Difenacoum) auftreten. Somit sind fiinf der acht in Deutschland zugelassenen Wirkstoffe der
Antikoagulantien betroffen. Neu entwickelte molekulargenetische Resistenztests kdnnen nicht nur mit
Gewebe, sondern auch mit Kotproben der Nager durchgefiihrt werden und erlauben eine vollstindig
nicht-invasive Probenahme. Sie bieten eine relativ einfache und zeitsparende Methodik fiir das
Resistenzmonitoring bei Wanderratten und Hausmiusen. In Zusammenarbeit mit verschiedenen
Institutionen und Privatpersonen wurde unter Anwendung dieser Methodik in den Jahren 2005 bis 2008
ein Wanderratten-Resistenzmonitoring mit Schwerpunkt Nordwestdeutschland durchgefiihrt. Die
Ergebnisse zeigen, dass sich das nordwestdeutsche Resistenzgebiet mittlerweile auf rund 25.000 km?
ausgedehnt hat und damit etwa 7 % der Fliche Deutschlands einnimmt. Sobald sich die Resistenz-
mutation etabliert hat, lassen sich Wanderrattenpopulationen mit den betroffenen Wirkstoffen nicht mehr
in der gewohnt effizienten Weise bekdmpfen. Es muss dann auf die hochpotenten Wirkstoffe
Brodifacoum, Flocoumafen und Difethialon zuriickgegriffen werden, bei deren Anwendung, gute
Koderannahme vorausgesetzt, keine Bekdmpfungsprobleme zu erwarten sind. Besonders in den
Randbereichen des Resistenzgebietes miissen die betroffenen Anwender rechtzeitig informiert werden,
um eine erfolgreiche Schadnagerbekdmpfung zu gewéhrleisten und die Ausbringung unwirksamer
Rodentizide zu vermeiden. AuBlerhalb des Resistenzgebietes sollten die geringer toxischen und weniger
persistenten Wirkstoffe der Antikoagulantiern bevorzugt zur Anwendung kommen.

1. Einleitung

Die Bekdmpfung kommensaler Nager wieRatten (Rattus spec.) und Hausméuse (Mus musculus) basiert
derzeit fast ausschlieflich auf der Anwendung nur einer Wirkstoffgruppe, der Blutgerinnungshemmer
oder Antikoagulantien. Dies gilt sowohl fiir den Bereich des Vorratsschutzes im Pflanzenschutz als auch
fiir den Biozidbereich. Wéhrend sich Hausméuse auch mit Akutgiften bekdmpfen lassen, erfordert die
erfolgreiche Bekdmpfung von Wanderrattenpopulationen (Rattus norvegicus) Wirkstoffe, die keine
Koderscheu erzeugen. Antikoagulantien wirken mit einer Verzdgerung von mehreren Tagen, manche
Wirkstoffe miissen auch mehrfach aufgenommen werden, bevor sie wirksam werden. Dadurch sind sie
zur Bekdmpfung von Wanderratten besonders geeignet. Zudem sind Wanderratten gegeniiber
Antikoagulantien besonders empfindlich. Ein weiterer Vorteil dieser Wirkstoffgruppe ist die
Verfligbarkeit eines Antidots (Vitamin K) zur Therapie von Vergiftungsfillen. Unter Tierschutz-
gesichtspunkten muss die relativ lange Zeitspanne bis zum Eintritt des Todes bei den Zieltieren
allerdings negativ bewertet werden. Diese Einschédtzung wiirde aber erst dann fiir die Zulassungspraxis
bedeutsam, wenn Alternativen verfiigbar wiren. Da kommensale Nager nicht nur durch Frafl an Vorréten
und Materialien, sondern auch durch die Ubertragung von Krankheitserregern auf den Menschen sowie
auf Haus- und Nutztiere schéidlich werden (Meerburg et al. 2004), sind Antikoagulantien als Wirkstoffe
in Bekdmpfungsmitteln zurzeit unverzichtbar.
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Bei den Wirkstoffen der Antikoagulantien unterscheidet man zwischen einer ,.ersten Generation von
alteren, bereits in den 1950er Jahren eingefiihrten Wirkstoffen (Warfarin, Chlorphacinon, Coumatetralyl)
und den aufgrund zunehmenden Resistenzauftretens entwickelten Wirkstoffen der ,,zweiten Generation*
(Tab. 1). Die beiden in den 1970er Jahren entwickelten Wirkstoffe Bromadiolon und Difenacoum waren
bereits nach relativ kurzer Zeit ebenfalls von Resistenz betroffen, so dass in den 1980er und frithen
1990er Jahren drei weitere Wirkstoffe (Brodifacoum, Flocoumafen, Difethialon) entwickelt und in die
Bekdmpfungspraxis eingefiihrt wurden (Pelz 1990, Greaves 1994). Die bessere Wirksamkeit geht
allerdings mit einer deutlich erhdhten Warmbliitertoxizitdt (Tab. 1) und Bioakkumulation in der
Nahrungskette einher, was dazu fiihrt, dass die drei letztgenannten hdchstpotenten Wirkstoffe heute als
fir die Umwelt besonders gefahrliche Chemikalien (PBT=persistent, bioakkumulierend, toxisch)
eingestuft werden.

Tab. 1 Ubersicht iiber Wirkstoffe der Antikoagulantien und ihre Toxizitét fiir Wanderratten (verschiedene
Quellen, siehe Pelz 1990)

Wirkstoff LDs, mg/kg akut oral LDs, mg/kg x Tage
(mehrfach akut oral)

1. Generation

Warfarin 10-20 1,00-2,00 x 4-5
Chlorphacinon 20,5
Coumatetralyl 15-30 0,30x 5

2. Generation

Bromadiolon 1,3 0,06-0,14x 5
Difenacoum 1,8-3,5 0,16 x5
Brodifacoum 0,2-0,37 0,04-0,14x 5
Flocoumafen 0,2-0,56

Difethialon 0,4-0,62

2. Resistenzsituation bei Wanderratten
2.1 Resistenzsituation in Europa und weltweit

Antikoagulantien sind Vitamin K-Antagonisten. Mit der Identifikation des fiir das Enzym Vitamin K-
Epoxid-Reduktase (VKOR) kodierenden Gens VKORCI (Rost et al. 2004) wurde auch das Basisgen der
Antikoagulantienresistenz gefunden. Sie wird durch Punktmutationen vermittelt, die an unterschiedlichen
Positionen in diesem Gen auftreten konnen. Damit wurde es moglich, resistente Individuen durch
Sequenzierung des Gens VKORCI1 aus Gewebeproben zu identifizieren. Da mit dem Kot von Ratten und
Mausen meist auch einige Darmzellen abgegeben werden, konnen auch Kotproben fiir die Analyse auf
VKORCI1-Mutationen verwendet werden. Dadurch wurde die Resistenzbestimmung, die bis dahin die
Untersuchung an lebenden Tieren mit Hilfe von Fiitterungs- oder Blutgerinnungstests erforderte,
wesentlich vereinfacht.

Untersuchungen an Gewebeproben von Zuchtstimmen und Wildfingen aus den verschiedenen
bekannten Resistenzgebieten in Europa und den USA zeigten, dass jeweils spezifische Punktmutationen
charakteristisch fiir die einzelnen Resistenzgebiete sind (Tab. 2). Die Mutationen miissen demnach
mehrfach unabhédngig voneinander entstanden sein. In bestimmten Gebieten von Dénemark,
Deutschland, den Niederlanden und in Ungarn ist dies eine Mutation die zur Substitution von Tyrosin
durch Cystein an Position 139 des Zielproteins flihrt (Tyr139Cys), wihrend in weiten Teilen Belgiens
und Frankreichs Resistenz bei Wanderratten durch die Mutation Tyr139Phe vermittelt wird. Diese
Mutation wurde auch in Proben aus Korea gefunden. Das Resistenzauftreten in Schottland, das 1958 als
erstes Resistenzauftreten gegeniiber Antikoagulantien bei Wirbeltieren festgestellt wurde, wird durch die
Mutation Leul28GIn vermittelt. Im Resistenzgebiet von Wales (,,Welsh-type resistance®) ist es die
Mutation Tyr139Ser, in Berkshire und Hampshire die Mutation Leul20GlIn.
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In dem seinerzeit in den USA festgestellten Resistenzgebiet um Chicago wird die Resistenz durch die
Mutation Arg35Pro vermittelt. Bei genaueren landesweiten Untersuchungen ist absehbar, dass die
Entdeckung weiterer Mutationen ein differenzierteres Bild ergeben wird. So haben neuere Analysen
ergeben, dass die Mutation Tyr139Cys auch in verschiedenen Teilen Englands (in Yorkshire,
Lincolnshire, Norfolk und Gloustershire) verbreitet ist. Vereinzelt wurde in Belgien und Frankreich auch
die Mutation Leul20GIn gefunden sowie in Frankreich Leul28GIn und Arg35Pro. In Proben aus der
englischen Grafschaft Nottinghamshire wurde Arg33Pro als resistenzvermittelnde Mutation festgestellt.
Neben den genannten Mutationen, deren resistenzvermittelnde Auswirkungen aus Labor- und zum Teil
Feldversuchen bekannt sind, ist eine Reihe weiterer Mutationen in VKORC1 gefunden worden, die in
ihren Auswirkungen bisher unbekannt sind (Rost et al. 2009). Nicht untersucht ist bisher auch, wie sich
unterschiedliche resistenzvermittelnde Mutationen auswirken, wenn sie in einem Individuum
nebeneinander auftreten. In England wurde bereits eine Wanderratte gefunden, die zwei Mutationen,
Tyr139Cys und Leu128GlIn in VKORC1 aufwies.

Tab. 2 Ubersicht {iber das Auftreten der im Gen VKORCI gefundenen nachweislich resistenzvermittelnden

Mutationen bei Wanderratten (nach Pelz et al. 2005, Lasseur and Pelz 2006, Baert et al. 2007, Rost et
al. 2009)

Geografische Gebiete Codon-Position Wildtyp Mutante

Nottinghamshire (UK) 33 Arginin Prolin

Eure-et-Loire (Frankreich), Illinois (USA) 35 Arginin Prolin

Berkshire / Harppshlre (UK), Deux-Sevres (Frankreich), 120 Leucin Glutamin

Flandern (Belgien)

Scl{ottland / Laqcashlre / Yorkshire (UK), Haute Vienne / 128 Leucin Glutamin

Rhone (Frankreich)

Diénemark, Nordwestdeutschland, Niederlande, Maglod /

Békés (Ungarn), Gloucestershire / Lincolnshire / Norfolk / 139 Tyrosin Cystein

Yorkshire (UK)

Frankreich, Flandern (Belgien), Korea 139 Tyrosin Phenylalanin

Shropshire (UK, ,,Welsh type) 139 Tyrosin Serin

2.2 Resistenzsituation in Deutschland

Im Nordwesten Deutschlands ist in den 1990er Jahren ein Resistenzgebiet bekannt geworden, das damals
auf ca. 8000 km? geschitzt wurde (Pelz et al. 1995a), dessen Ausdehnung nach Osten aber zunichst nicht
ausreichend abgesichert werden konnte (Pelz 2001). Wegen des groflen Untersuchungsaufwandes
(Lebendfang und Laboruntersuchung der Ratten) war der Radius der Probenahme auf ca. 60 km um den
Institutsstandort (Miinster/Westfalen) beschriankt. In Kooperation mit Partnerinstitutionen waren nur in
Einzelfdllen Untersuchungen von Ratten aus weiterer Entfernung moglich. Mit der Entdeckung des
Basisgens der Resistenz und den damit verbundenen neuen Analysemoglichkeiten konnte die
Probenahme erheblich ausgeweitet werden. In Kooperation mit dem Niedersdchsischen Landesamt fiir
Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (LAVES), dem Deutschen Schidlingsbekdmpferverband
(DSV) sowie mit Unterstiitzung einzelner Schidlingsbekdmpfer und Privatpersonen wurden in den
Jahren 2005 bis 2008 Gewebe- und Kotproben aus ganz Deutschland auf die resistenzvermittelnde
Mutation Y139C untersucht. Die Proben stammten aus 80 Kommunen (Niedersachsen: 40, Nordrhein-
Westfalen: 27, andere Bundesldndern: 10). Insgesamt wurden rund 500 Kotballchen und 38 Gewebe-
proben untersucht. 64 % der Kotproben und 95 % der Gewebeproben waren auswertbar. Als besonders
effizient erwiesen sich zusétzliche eigene Probenahmen bei denen jeweils an einem Tag bis zu sechs
landwirtschaftliche Betriebe aufgesucht wurden, die auf einem Transekt im Abstand von 10 bis 20 km
zueinander lagen. Geeignete landwirtschaftliche Betriebe mit Rattenbefall konnten bereits im Vorfeld
durch Unterstiitzung der Landwirtschaftskammern Nordrhein-Westfalen bzw. Niedersachsen ausfindig
gemacht werden. Auf diese Weise wurde die resistenzvermittelnde Mutation im Jahre 2006 auf einer
Strecke von 70 km zwischen dem Kreis Warendorf und der niedersdchsischen Landesgrenze
nachgewiesen. Die Probenahme auf einer Strecke von 100 km siidlich der Stadt Hamburg bis 40 km
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nordlich von Peine im Jahre 2008 erbrachte dagegen keinen Resistenznachweis. Insgesamt lassen die
Ergebnisse (Abb. 1) darauf schlieen, dass Resistenz bei Wanderratten in einem zusammenhidngenden
Verbreitungsgebiet in Nordwestdeutschland auftritt, das im Westen bis in die Niederlande hinein reicht.
Im Osten markieren Nachweise in Hannover (52° 22' N, 9° 44’ O) und Peine (52° 19’ N, 10° 14’ O) den
Randbereich des Resistenzgebietes, im Norden Molbergen (52° 52' N, 7° 56’ O ) und Schweringen (52°
44'N, 9° 11" O) und im Siiden Herne (51 33’N, 7° 13’ O) und Einbeck (51° 49" N, 9° 52" O). Proben aus
Dortmund, Gelsenkirchen, Bochum, Essen und Gladbeck waren bisher negativ. Auch alle anderen
(insgesamt 38) Proben von Orten auBerhalb des beschriebenen Gebietes waren negativ, mit Ausnahme
zweier Proben aus Wesseling, siidlich von Kd&ln. Dabei scheint es sich um ein isoliertes Resistenz-
vorkommen zu handeln, das noch weiterer Untersuchung bedarf. Dass das Resistenzgebiet in den
Niederlanden seine Fortsetzung findet, konnte schon bisher aus den Untersuchungsbefunden im
Grenzgebiet auf deutscher Seite geschlossen werden. Im September 2008 gelang es uns erstmals,
Gewebeproben von Wanderratten aus den Niederlanden zu erhalten. Dabei wurde die Mutation
Tyr139Cys erwartungsgeméll im grenznahen Gebiet auf niederldndischer Seite in Proben aus den Orten
Deurningen, Oldenzaal und Losser nachgewiesen und auch in einer von zwei Proben von einer
Miilldeponie in Amersfoort. Der schnelle Resistenznachweis in wenigen untersuchten Proben ldsst
darauf schliefen, dass die Resistenz in den Niederlanden bereits weit verbreitet ist. Im Siiden der
Niederlande muss zudem mit dem Auftreten der Mutation Tyr139Phe gerechnet werden, die in Belgien
verbreitet ist. Mit besonderer Aufmerksamkeit sollte beobachtet werden, wie sich gegebenenfalls das
Zusammentreffen der beiden Mutationen Tyr139Phe und Tyr139Cys in der Bekdmpfungspraxis auswirkt.
Da die Mutation Tyr139Phe in Frankreich auch im Raum Straburg gefunden wurde, muss auch auf
deutschem Gebiet in Baden-Wiirttemberg mit dem Auftreten dieser resistenzvermittelnden Mutation
gerechnet werden. Unsere Stichproben aus der Umgebung der Orte Kehl und Rheinau wiesen jedoch
keine Mutationen an Position 139 auf.
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Abb. 1 Ergebnisse der Resistenzuntersuchungen in Deutschland 2005 bis 2008

Mitt. Julius Kithn-Inst. 421, 2009 71



Wirbeltierforschung in der Kulturlandschaft

3. Resistenz bei Hausmausen

Auch bei Hausméusen wird Antikoagulantienresistenz durch eine Punktmutation im Gen VKORCI1
vermittelt (Rost et al. 2004). Die Verbreitung der Resistenz und ihre Auswirkungen auf die
Bekdmpfungspraxis sind jedoch noch kaum untersucht. Bekannt hinsichtlich ihrer resistenzvermittelnen
Auswirkungen sind die Mutationen Tyr139Cys und Leul28Ser, von denen resistente Zuchtstimme in
Grofbritannien an der Universitit Reading bzw. am Central Science Laboratory in York gehalten werden
bzw. wurden. Diese beiden Mutationen fanden sich 2007/2008 ebenfalls in Gewebeproben von
Hausmédusen aus dem Raum Koln/Bonn und aus dem Kreis Kleve. In einer Gewebeprobe von den
Azoren wurde die Mutation Tyr139Cys ebenfalls nachgewiesen. In Proben aus Berlin sowie aus den
Kreisen Verden, Warendorf, Kleve und Dortmund fanden sich insgesamt 8 andere, bisher nicht néher
untersuchte Mutationen im Gen VKORCI1 (Rost et al. 2008). Aus dem Verlauf der Bekdmpfung einer
Dortmunder Hausmauspopulation mit Bromadiolon ergaben sich Anhaltspunkte fiir das Vorliegen von
Resistenz gegeniiber diesem Wirkstoff (Kruczewski 2007). Interessant ist in diesem Zusammenhang,
dass die untersuchten Populationen im Kreis Warendorf und 60 km entfernt in Dortmund vier identische
Mutationen in VKORC1 aufwiesen. Aus der Literatur ist bekannt, dass Hausméause, die generell weniger
empfindlich gegeniiber Antikoagulantien sind als Wanderratten, auch Resistenz gegen den hochpotenten
Wirkstoff Brodifacoum entwickeln konnen (Myllymidki 1995). Eine genauere Untersuchung der
Resistenzsitution bei Hausméusen in Deutschland erscheint daher dringend geboten.

4. Praktische Auswirkungen der Antikoagulantienresistenz

Nach Greaves (1994) ist Rodentizidresistenz eine dominante Erbeigenschaft, die Nager dazu befihigt,
die Aufnahme einer Dosis eines Rodentizids zu iiberleben, die fiir normal-empfindliche Artgenossen letal
ist, wodurch die Effizienz praxisiiblicher Nagetierbekdmpfungsmainahmen erheblich beeintréchtigt
wird. Im Laborversuch konnen resistente Tiere ein Mehrfaches der fiir normal empfindliche Individuen
letalen Wirkstoffmenge iiberleben. Bei einem Fiitterungsversuch mit resistenten Wanderratten aus dem
Miinsterland und dem siidlichen Emsland iiberlebten mehr als 95 % der Versuchstiere einen sechstigigen
Fiitterungsversuch mit einem praxisiiblichen Warfarin- oder Chlorphacinonkdder. Mit den Wirkstoffen
Bromadiolon und Coumatetralyl betrug die Uberlebensrate 60 % bzw. 49 %. Drei von 11 Wanderratten
iiberlebten einen dreitdgigen Fiitterungsversuch mit Difenacoum (Tab. 3, Pelz et al. 1995b). Normal
empfindliche Wanderratten nehmen dagegen innerhalb von 2 bis 4 Tagen eine tddliche Dosis auf.

Tab. 3 Fiitterungsversuche (no choice) mit Antikoagulantien an resistenten Wanderratten (Mutation
Tyr139Cys) aus dem Miinsterland und dem siidlichen Emsland (Pelz et al. 1995)

‘Wirkstoff Versuchstiere (n)  Versuchsdauer Uberlebensrate Mittlere aufgenommene

(Konz.) (Tage) (%) Wirkstoffmenge (mg/kg) der
iiberlebenden Wanderratten

Warfarin 87 6 96,6 184,6

(0,0378 %)

Coumatetralyl 41 6 48,8 172,7

(0,0375 %)

Chlorphacinon 17 6 94,1 259

(0,005 %)

Bromadiolon 40 6 60,0 21,7

(0,005 %)

Difenacoum 11 3 273 7,6

(0,005 %)

Flocoumafen 9 1 0 -

(0,005 %)
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Im Feldversuch (Abb. 2) wird Resistenz dadurch erkennbar, dass bei guter Kdderannahme der
Koderverzehr im Bekdmpfungsverlauf nach einigen Tagen auf einem bestimmten Niveau stagniert. Im
Vergleich zwischen Vor- und Nachkdderung (mit unbegifteten Haferflocken) zeigt sich dann, dass die
Population zwar reduziert werden konnte, der Bekdmpfungserfolg aber nicht ausreichend war (im
Beispiel der Abb. 2 wurde nach dreiwdchiger Bekdmpfungsphase lediglich eine Befallsreduktion um
54 % erreicht). Neben einer guten Koderannahme muss im Feldversuch sichergestellt sein, dass der
beschriebene Effekt nicht durch Neuzuwanderung von aufBerhalb des Bekdmpfungsbereiches
vorgetduscht wird.
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Abb. 2 Auswirkung von Resistenz auf das Ergebnis der Wanderrattenbekdmpfung auf einem
landwirtschaftlichen Betrieb. Ab dem vierten Tag stagniert der Kdderverzehr bei 500 Gramm pro
Nacht. 46% der Ausgangspopulation iiberleben die dreiwochige Bekampfungsphase

5. Resistenzmanagement

In Deutschland sind resistente Wanderrattenpopulationen nach derzeitiger Schitzung iiber ein Gebiet von
rund 25.000 km” verbreitet. Dies entspricht 7 % der Fliche Deutschlands. Innerhalb dieses Gebietes ist es
wichtig, dass die Anwender von Rattenbekdmpfungsmitteln (professionelle Schédlingsbekdmpfer,
Landwirte) aber auch die Mitarbeiter der Gesundheits- und Ordnungsidmter in den Kommunen,
Veterindre und Privatanwender moglichst umfassend iiber die Resistenzsituation informiert und bei der
sachgerechten Auswahl geeigneter Wirkstoffe unterstiitzt werden. Da es erfahrungsgemdl vor allem an
den Réndern des Bekdmpfungsgebietes im Zuge der natiirlichen Ausbreitung der resistenten Population
zu massiven Bekdmpfungsproblemen kommt, sollte die Resistenzausbreitung durch ein Resistenz-
monitoring in diesen Bereichen {iberwacht werden, um die betroffenen Anwender rechtzeitig auf die
neue Situation vorbereiten zu konnen. Dadurch kann der Ausbringung unwirksamer Bekdmpfungsmittel
vorgebeugt und die unkontrollierte Vermehrung der Nager verhindert werden.

Durch die Mutation Tyr139Cys wird zundchst Resistenz gegeniiber den Wirkstoffen Warfarin und
Chlorphacinon vermittelt. Die Erfahrung im nordwestdeutschen Resistenzgebiet zeigt jedoch, dass bei
anhaltendem Bekdmpfungsdruck innerhalb von relativ kurzer Zeit auch die Wirkstoffe Bromadiolon und
Coumatetralyl sowie teilweise Difenacoum von Resistenz betroffen sein konnen, letzterer Wirkstoff vor
allem dann, wenn die K&der gleichzeitig schlecht angenommen werden. Die Anwender im Bereich des
Resistenzgebietes miissen also darauf vorbereitet sein, dass fiir eine wirksame Wanderrattenbekdmpfung
die Anwendung der hochpotenten Wirkstoffe Brodifacoum, Flocoumafen oder Difethialon notwendig
sein kann.
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AuBerhalb des Resistenzgebietes ist es jedoch aus &kotoxikologischen Griinden wiinschenswert, dass
dort zur Rattenbekdmpfung die weniger giftigen Wirkstoffe der Antikoagulantien bevorzugt angewendet
werden. Studien in GrofBbritannien haben z. B. gezeigt, dass sich der Wirkstoff Brodifacoum bereits in
mehr als 30 % der dort tot aufgefundenen Schleiereulen nachweisen lasst (Newton et al. 1997). Das
bedeutet zwar nicht, dass die Tiere durch diesen Wirkstoff zu Tode gekommen sind, ist jedoch ein Indiz
fiir den Grad der Umweltbelastung mit diesen persistenten Stoffen. Bei der Anwendung der weniger
potenten Antikoagulantien muss zur Vorbeugung der Resistenzentstehung besonders auf sachgerechtes
Vorgehen bei der Bekdmpfung geachtet werden, das heifit Einrichtung einer ausreichenden Zahl von
Koderstellen, Auslegen attraktiver Kdder, die gut angenommen werden und Nachlegen von frischem
Kodermaterial so lange, bis kein Kdder mehr aufgenommen wird.
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