Die Rolle des Tierverhaltens bei der Untersuchung von endokrin wirksamen Chemikalien 
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 Es ist bekannt, dass viele Chemikalien Auswirkungen auf die endokrinen Systeme (Hormonsysteme) von Tieren haben. Diese Chemikalien, die üblicherweise als endokrin wirksame bzw. hormonaktive Chemikalien (endocrine-disrupting chemicals – EDCs) bezeichnet werden, stellen eine besondere Bedrohung für die Tiergesundheit dar. Sie reichern sich in Körpergeweben an, sind in der Umwelt sehr schwer abbaubar (persistent) und können daher in grosser Entfernung von ihren Ursprungsorten in beträchtlichen Konzentrationen auftreten. In der Ökotoxikologie wurden anhand einer Reihe von Tierarten physiologische und morphologische Auswirkungen von EDC-Belastungen (EDC-Exposition) identifiziert. Als Massstäbe hierfür wurden üblicherweise Überlebensraten, Entwicklung oder Aspekte der reproduktiven Anatomie und Physiologie herangezogen. In den letzten Jahren wurde in der Ökotoxikologie begonnen, Verhaltens-Endpunkte in die Standardprüfungen der Toxikologie zu integrieren. Es gab ein gleichzeitiges, wenn auch weniger weit verbreitetes Interesse der Tierverhaltensforschung, die Auswirkungen dieser Schadstoffe auf das Tierverhalten zu verstehen und zu studieren. Die vorliegende Studie hat vier Ziele: Sie stellt erstens eine Einführung ins Thema EDCs dar. Zweitens wird das derzeitige Wissen über Störungen von Tierverhalten durch endokrine Stoffe zusammengefasst. Drittens wird die mögliche Rolle der Verhaltensforschung im Bereich der Ökotoxikologie beschrieben. Schliesslich soll ein Dialog zwischen Tierverhaltensforschung und Ökotoxikologie in Gang gesetzt werden, der unser Wissen über diese Umweltschadstoffe und ihre Auswirkungen auf Tierpopulationen verbessert.
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In den siebziger Jahren bemerkten BiologInnen in Südkalifornien, USA, dass sich in den Nestern der Westmöwe, Larus occidentalis, mehr Eier als üblich befanden. Die Eier in diesen Nestern wurden in kürzeren Intervallen gelegt als in Nestern mit normalen Gelegen, was darauf hinwies, dass mehrere Weibchen pro Nest Eier legten. Detaillierte Beobachtungen zeigten, dass sich 8-14% der Möwenpaare der Population aus zwei Weibchen zusammensetzten und dass es einen Mangel an fortpflanzungsfähigen Männchen gab (Hunt & Hunt 1977; Fox 1992). Darauffolgende Labortests zeigten einen wahrscheinlichen Grund: Wenn Möwenmännchen o,p0-DDT ausgesetzt werden (DDT-Exposition), so führt das zur Verweiblichung und stört das normale Fortpflanzungsverhalten (Fry & Toone 1981; Fry et al. 1987). Diese Hypothese der DDT-Exposition wurde auch durch Untersuchungen gestützt, die aufzeigten, dass bei belasteten Populationen häufiger grössere Gelege auftraten als bei nicht kontaminierten Populationen (Fox 1992). 
Dieses Beispiel illustriert zwei allgemeine Punkte, die Gegenstand dieser Studie sind. Erstens: Hormonaktive Substanzen (endokrin wirksame Substanzen, endocrine disrupting chemicals - EDCs) haben tiefgreifende Auswirkungen auf das Tierverhalten. Zweitens: Verhaltensmassstäbe können nützliche Bioindikatoren für Hormonstörungen und von Bedeutung für das Studium hormonaktiver Substanzen sein.

Es ist bekannt, dass mehr als hundert Chemikalien aus landwirtschaftlichen, industriellen und kommunalen Quellen zu Beeinflussungen des endokrinen Systems (Hormonsystems) von Tieren führen, und man vermutet, dass Tausende weitere Chemikalien ähnliche Auswirkungen haben (Reviews in Toppari et al. 1996; Keith 1997; Crisp et al. 1998). Einige dieser Chemikalien wurden speziell darauf ausgerichtet die normalen endokrinen Funktionen zu stören (z.B. Pestizide, orale Verhütungsmittel), die meisten hormonaktiven Chemikalien aber haben ungeplante Auswirkungen auf Tiere für die sie nicht bestimmt sind und zwar als Nebenwirkung anderer Funktionen. Die ersten beschriebenen hormonaktiven Chemikalien (EDCs) waren Stoffe mit östrogener Wirkung, die als Umweltöstrogene bezeichnet wurden. Heute wissen wir, dass der Grossteil der Hormonsysteme durch EDCs beeinflusst werden kann – von Fortpflanzungs- zu Hirnanhangs- und Schilddrüsen; in manchen Fällen kann eine einzige Chemikalie mehrere Wirkungen haben. Zu den Auswirkungen auf Menschen und Tiere zählen Fortpflanzungs​störungen, verminderte Immunität, verringertes oder abnormales Wachstum, verringerte kognitive Fähigkeiten, erhöhte Krankheitsanfälligkeit und erhöhte Sterblichkeit.

Tiere sind EDCs über Luft, Wasser und Nahrung ausgesetzt. EDCs gelangen über Haut und Kiemen und sogar über den Mutterleib (Gebärmutter oder Eizelle) in den Tierkörper. Eines der heimtückischsten Merkmale von EDCs ist, dass sie aufgrund ihrer Fettlöslichkeit dazu tendieren sich in den Körpergeweben von Tieren anzusammeln. Dieses Problem wird durch den Prozess der fortschreitenden Anreicherung, der zu einer Erhöhung der chemischen Konzentration auf höheren Stufen der Nahrungskette führt, noch verschärft. Bei Wasservögeln sind die Schadstoffkonzentrationen im Körpergewebe oft hundertmal grösser als im sie umgebenden Wasser (Anderson & Hickey 1976; Norstrom et al. 1976); bei mehreren Meeressäugetierarten wurde eine bedeutende Anreicherung beobachtet (Ross et al. 2000; Ikonomou et al. 2002). Raubtiere am Ende der Nahrungskette sind von zentraler Bedeutung für die Erhaltung der Nahrungskette. Die Anreicherung von EDCs kann daher Auswirkungen auf ganze Ökosysteme haben, weil sie Arten auf den obersten Stufen der Nahrungskette schädigt.

Ein weiteres bedeutendes Problem im Zusammenhang mit EDCs ist ihre Persistenz (Langlebigkeit). So können z.B. Schwermetalle nicht abgebaut oder zerstört werden. Die Halbwertszeit von DDT und polychlorierten Biphenylen (PCBs) kann im Körper einiger Wirbeltiere viele Jahre betragen. Obwohl PCB-Mischungen überall in der Umwelt seit den siebziger Jahren abgenommen haben, ist die relative Häufigkeit von langlebigeren und giftigen verwandten Substanzen aufgrund von chemischen Veränderungen gestiegen (Helander et al. 2002). Sogar die Körpergewebe von Tieren in den abgelegensten Regionen der Welt (z.B. Eisbären, Ursus marmitus; Schwarzfussalbatross, Diomeda nigripes: Kannan et al. 2001a, b) sind stark mit industriellen Chemikalien belastet. Hormonwirksame Stoffe breiten sich über Sedimente, Wasser und Luft aus (Wilkening et al. 2000); es gibt daher weltweit nur wenige unbelastete Orte.
Mechanismen die zu Hormonstörungen führen

Hormonaktive Chemikalien (EDCs) können die Biosynthese, den Transport, den Stoffwechsel oder die Bindung von Hormonen beeinflussen. Im Fall der Steroide kann z.B. die Biosynthese, durch den Rückgang von Vorläufersubstanzen der Steroide (Cholesterin) oder durch eine Änderung der Enzymaktivität gestört werden. Ausserdem konzentrieren sich einige EDCs im Drüsengewebe und führen dort zu Zelltod bzw. Nekrose; dies hat die Zerstörung oder deutliche Reduzierung des für die Hormonbildung verantwortlichen Gewebes zur Folge. EDCs können sich auf den Transport von Hormonen auswirken, indem sie zu einer erhöhten Bindungsneigung der Trägermoleküle (z.B. sexhormonbindendes Globulin) führen oder indem sie mit endogenen (körpereigenen) Hormonen in Wettbewerb um Zugang zu Bindestellen treten. Beides hat Auswirkungen auf die Hormonkonzentrationen im Blutplasma bzw. der Hämolymphe. EDCs können auch durch eine Änderung der Produktionsrate von Hormonen zu Störungen führen. Einige Chemikalien fördern oder behindern die Aktivität von Enzymen, die für den Hormonabbau verantwortlich sind, wie z.B. Mono-Oxygenasen. Schliesslich können EDCs Hormonrezeptoren binden und sie aktivieren oder blockieren; sie können sich auch an inaktive Orte binden und Rezeptoren so weit beeinträchtigen, dass es zu Funktionsstörungen kommt. Es ist schwierig, die Bindewirkung einer bestimmten EDC für alle Arten vorherzusagen, weil bei der Bindungsneigung von Zellrezeptoren artspezifische Unterschiede auftreten (Le Drean et al. 1995).

Tiere sind oft verschiedensten EDCs und damit auch verschiedensten Hormonstörungs​mechanismen ausgesetzt (Porter et al. 1999). Dennoch ist nur wenig über die Gesamtauswirkungen von Chemikalien​mischungen bekannt. Es wurden aber bei mehreren Arten zusätzliche und synergetische Auswirkungen festgestellt (Crews et al. 1995; Bergeron et al. 1999; Rajapakse et al. 2002). So haben z.B. Bemis & Seegal (1999) bewiesen, dass durch eine Mischung aus Methyl-Quecksilber und PCBs die Dopaminkonzentration in Rattenhirnen stärker reduziert wurde als durch nur eine der beiden Chemikalien. Gupta & Gill (2000) stellten fest, dass bei Ratten, die bei Vorhandensein von Äthanol Blei ausgesetzt wurden, Veränderungen der Bewegungskoordination, des Aktivitätsgrades und der Aggressivität auftraten. Es wurde sehr eingehend diskutiert, wie weitverbreitet die Synergie-Effekte der EDCs sind und ob sie überhaupt existieren. So konnten z.B. Resultate einer sehr einflussreichen Studie von Arnold et al. (1996) durch andere Labors nicht reproduziert werden und die Studie wurde schliesslich zurückgezogen (McLachlan 1997).
STANDARDANSATZ DER ÖKOTOXIKOLOGIE

Um die potentiell wichtige Rolle des Verhaltens beim Studium der hormonwirksamen Substanzen (EDCs) zu verstehen, muss man sich zuerst ein Grundwissen über Ökotoxikologie aneignen. Unten werden einige Standardverfahren der Ökotoxikologie beschrieben und es wird auch darauf eingegangen, wie einige besondere Eigenschaften der EDCs die Wissenschaft zwingen, ebendiese Verfahren zu überdenken.

Dosis-Wirkungs-Beziehungen

Das Standardverfahren bei der Untersuchung der Toxizität (Giftigkeit) ist es isolierte Zellen (in vitro), Eier (in ovo) oder ganze Tiere (in vivo) unterschiedlichen Konzentrationen einer Chemikalie auszusetzen. Eine Dosis-Wirkungs-Kurve ist die quantitative Beziehung zwischen der verabreichten Dosis (der Konzentration des Stoffes, welcher Zellen, Eier oder Tiere ausgesetzt waren) und der Häufigkeit (dem Ausmass) schädlicher Wirkungen. Bei vielen Chemikalien hat diese Beziehung die Form einer S-Kurve, d.h. dass schädliche Wirkungen oberhalb eines Schwellenwertes dramatisch ansteigen. Dieser Zugang funktioniert gut, wenn die Giftigkeit sofort offensichtlich ist und eine einfache monotone Beziehung zwischen Dosis und Wirkung besteht. Viele EDCs unterscheiden sich aber von klassischen Schadstoffen (z.B. Dioxinen, polyzyklischen aromatischen Kohlenwasser​stoffen) in zwei wichtigen Punkten. 

Erstens: Die toxikologische Regel „Die Dosis macht das Gift“ gilt für EDCs nicht immer. Hormonähnlich wirkende EDCs können körpereigene Hormone beeinflussen und dazu führen, dass die Schwelle für das Hormon automatisch überschritten wird (Welshons et al. 2003; Tokumoto et al. 2004). Ausserdem hat bei einigen EDCs eine niedrige Dosis eine grössere Auswirkung als eine hohe Dosis. So haben z.B. Hayes et al. (2002a) aufgezeigt, dass sich die Geschlechtsdrüsen-Entwicklung von männlichen Amerikanischen Fröschen, Rana pipiens, bei geringen, umweltrelevanten Konzentrationen des verbreiteten Herbizids Atrazin verzögert, nicht aber bei hohen Konzentrationen. Auch treten bei einigen EDCs ungewöhnliche Dosis-Wirkungs-Beziehungen, inklusive U-Kurven und umgekehrte U-Kurven, auf (vom Saal et al. 1995; Alworth et al. 2002). U-förmige Dosis-Wirkungs-Kurven treten auf, wenn die Maximalreaktion bei der niedrigen und sehr hohen Konzentrationen auftritt, nicht aber bei mittleren; bei umgekehrten U-förmigen Kurven ist das Gegenteil der Fall.

(...)

Ausserdem unterscheiden sich EDCs von klassischen Schadstoffen dadurch, dass ihre Auswirkungen nicht immer sofort auftreten. Werden Tiere während kritischen Entwicklungsstadien EDCs ausgesetzt, so kann dies zu dauerhaften Veränderungen der Anatomie führen, deren Auswirkungen womöglich erst im erwachsenen Tier sichtbar werden. Ausserdem können die Auswirkungen von EDCs auch erst in der nächsten Generation auftreten: Sich entwickelnde Fötusse oder Eier könnten über die Eltern EDCs ausgesetzt sein. Oder aber EDCs werden direkt von der Mutter auf die Jungen übertragen, entweder über das Eigelb oder die Muttermilch. Die Übertragungsdynamik wurde in einigen Arten gut dokumentiert (Buntfalke, Falco sparverius: Fernie et al. 2000; Kegelrobben, Halichoerus grypus: Debier et al. 2003). Solche generationenübergreifenden Wirkungen sollten bei der Verhaltensforschung die Alarmglocke läuten lassen, da sich diese sehr bewusst sind, wie wichtig die Belastung des Eidotters der Eltern mit verschiedenen Dosen von Keimdrüsen-Steroiden für Vögel und Reptilien ist (z.B. Schwabl 1993). Die Beziehung zwischen der Schadstoffbelastung und diesen Auswirkungen von Mutterseite ist erst im Ansatz erforscht (French et al. 2001).
Verbreitete Endpunkte der Ökotoxikologie

LD50 und LOEC

LD50 und LOEC sind zwei weit verbreitete Standardmasse der Ökotoxikologie zur Quantifizierung der Auswirkungen von EDCs. Die LD50 (letale bzw. tödliche Dosis) ist die Dosis, die für 50% der exponierten (belasteten) Organismen tödlich ist. Die LOEC (niedrigste Konzentration mit beobachtbarer negativer Auswirkung) ist die niedrigste Konzentration eines Stoffes, die erkennbare Wirkungen am Versuchsorganismus auslöst. Solche Wirkungen waren traditionellerweise Endpunkte wie z.B. morphologische Missbildungen, sie können sich aber auch auf Verhaltensstörungen beziehen. Mithilfe von LD50 und LOEC war es möglich, die relative Giftigkeit von chemischen Verbindungen zu vergleichen und Dosierungen für zukünftige Experimente zu wählen. EDCs weisen normalerweise weit unter den LD50-Konzentrationen schädliche Hormonwirkungen auf. Aus diesem Grund könnte die LOEC für die Festlegung einer gemeinsamen Grundlage von traditionellen toxikologischen Studien und Studien mit Schwerpunkt Verhaltensendpunkte von besonderem Nutzen sein. 

Entwicklung

Beim Studium subletaler (nicht tödlicher) Dosen von EDCs, konzentriert man sich oft auf Endpunkte der Entwicklung weil Tiere in den frühesten Stadien ihres Lebens am störungsempfindlichsten sind. Die Auswirkungen von EDCs auf die Prozesse Gastrulation (Bildung des Becherkeims), Neurulation (Beginn der Entwicklung des Nervensystems), frühe Organogenese (Entwicklung der einzelnen Organe und Organsysteme) und Skelettmineralisierung wurden bei einer Vielzahl von Arten untersucht (Review in Colborn et al. 1993; Iguchi et al. 2001). Es ist bekannt, dass EDCs die Metamorphose von Amphibien beeinflussen (Rosenshield et al. 1999; Boone et al. 2001) und womöglich eine bedeutende Rolle beim allgemeinen Rückgang der Amphibienpopulationen spielen (Bridges & Semlitsch 2000). EDCs wirken sich auch auf die Wachstumsrate aus (Willingham 2001). Einige Pestizide verursachen Hormonstörungen bei der Entwicklung von Arthropoden (Gliederfüssern). Eine relative neue Pestizidgruppe, sogenannte Wachstumsregulatoren, wirkt durch die Unterbindung der Formung von Chitin (das für die Bildung eines neuen Exoskeletts bzw. Chitinpanzers notwendig ist) oder durch die Imitation von Ecdyson (das für das Abstreifung eines alten Exoskeletts notwendig ist) oder die Imitation von (an der Metamorphose beteiligten) Juvenilhormonen und treten damit in Wettbewerb um die Bindung dieser Rezeptoren (Audsley et al. 2000). Die Mehrheit der Pestizide - und dazu zählen auch chlororganische Verbindungen, Organophosphate und Carbamate - sind aber weniger artspezifisch, weil sie die Übertragung von Nervenimpulsen unterbinden. Wenn sie einmal in der Umwelt freigesetzt sind, dann wirken diese „Breitband“-Pestizide oft als EDCs für Nichtziel-Arten, inklusive Wirbeltiere. 

Fortpflanzung

Geschlechtsdrüsensteroide sind Teil vieler Fortpflanzungsprozesse von Wirbeltieren, von der Entwicklung der Geschlechtsorgane bis zur Paarung und Fortpflanzung. Es ist daher sehr wahrscheinlich, dass EDCs im Fortpflanzungs​system Hormonstörungen verursachen, insbesondere EDCs mit östrogenen Eigenschaften. Die meisten Berichte über EDC-Auswirkungen betreffen die Festlegung des Geschlechts, sekundäre Geschlechtsmerkmale, Eibildung, Spermienbildung und den Beginn der Geschlechtsreifung (Review in Crisp et al. 1998). Solche Auswirkungen können entweder durch direkte Belastungen oder indirekte, generationen​übergreifende Einflüsse verursacht werden. 

Der Schwerpunkt einiger der bedeutendsten Feldstudien zu hormonaktiven Substanzen liegt bei Fortpflanzungsparametern. Die Verdünnung von Eischalen durch DDT-Belastung führte in den USA in den Siebziger Jahren zu den berühmten Rückgängen des Fischadlers, Pandion haliaetus, des Weisskopf-Seeadlers, Haliaeetus leuco​cephalus und anderer fischfressender Vögeln (Wiemeyer et al. 1975). Weitere bekannte Fälle umfassen die Entdeckung von sowohl männlichen als auch weiblichen Fortpflanzungsstrukturen in Mollusken, die Tritbutylzinn aus Schiffsanstrichen ausgesetzt waren (Matthiessen & Gibbs 1998), eine veränderte Geschlechtsdifferenzierung und eine verringerte Fruchtbarkeit von Fischen unterhalb von Abwasserzubringern und Papierfabriken (Howell et al. 1980; Purdom et al.I1994; Jobling et al. 1998) und die Demaskulinisierung (Entmännlichung) von Mississippi-Alligatoren-Männchen, Alligator mississippiensis, die DDT und seinen Stoffwechselprodukten ausgesetzt waren (Guillette et al. 1994). Hayes et al. (2002a) berichteten über eine Demaskulinisierung von Amerikanischen Fröschen durch Atrazinbelastung.
Die Produktion des Eidotterproteins Vitellogenin (die Grundlage des Eidotters) in Männchen hat sich als nützlicher und verlässlicher Biotest (Bioassay, Test an lebenden Organismen) für das Vorhandensein östrogener Verbindungen in Fischen und Amphibien erwiesen (Sumpter et al. 1996; Shelby & Mendoca 2001). Obwohl sehr viel Aufmerksamkeit auf die Verweiblichung der männlichen Anatomie und Physiologie durch EDCs gerichtet wurde, bedeutet die zentrale Rolle des Östrogens für die weibliche Fortpflanzung sehr wahrscheinlich, dass wir Hormonstörungen, die bei der weiblichen Fortpflanzung durch EDCs verursacht werden, unterschätzt haben. Geschlechtsdifferenzierung ist zu einem weiteren weit verbreiteten Massstab für Hormonstörungen durch EDCs geworden (Guillette et al. 1994; Hayes et al. 2002b); die nichtlineare Beziehung zwischen den Hormonkonzentrationen und dem Ausmass der Differenzierung bei einigen Arten machen eine Interpretation aber schwierig (Hayes 1998).
Modellsysteme

(…)

Genetische Variabilität ermöglicht zwar manchen Arten, gegen Umweltschadstoffe resistent zu werden (Nacci et al. 2002), ironischerweise führt aber diese Resistenz auch zu einem Anstieg der Anzahl von Chemikalien, die von Menschen freigesetzt werden. Seit 1950 sind mehr als 600 Arthropodenschädlinge gegen Pestizide resistent geworden (Georghiou 1986), was zu einer Beschleunigung der Entwicklung und Anwendung neuer Chemikalien führte.

INTEGRATION VON VERHALTEN UND ÖKOTOXIKOLOGIE

Gründe für das Studium der Auswirkungen von EDCs auf das Verhalten

Die direkte Mortalität war jahrzehntelang das Hauptmittel für die Abschätzung der Belastung von Ökosystemen durch Chemikalien. Hormonaktive Chemikalien haben aufgezeigt, dass Schadstoffe eine Vielzahl von nicht tödlichen Auswirkungen auf Tierpopulationen haben können. Abnormales Verhalten ist einer der auffälligsten Endpunkte, die durch EDCs verursacht werden, es wurde aber bis vor kurzem von der Ökotoxikologie zu wenig genutzt (Dell’Omo 2002).

(...) Kurz gesagt: Das unbeeinträchtigte Verhalten eines Tieres ist ein Mass für seine Gesundheit. Verhaltensmassnahmen haben einen weiteren unbestreitbaren Vorteil gegenüber physiologischen oder morphologischen Bioindikatoren: Die für die Evaluierung des Verhaltens notwendigen Instrumente sind relativ kostengünstig.
Auswirkungen von EDCs auf Einzeltiere und Tierpopulationen

In dieser (Tabelle 1) und anderen Studien (Zala & Penn 2004) wurden bedeutende Beweise für Verhaltensauswirkungen von EDCs zusammengetragen. Von einigen Ausnahmen abgesehen sind die untersuchten Verhaltensweisen aber auf die Ebene des Einzeltieres beschränkt. Häufige Beispiele umfassen Veränderungen in den Bereichen Aktivität, Futtersucherfolg, Balzverhalten, Nestbetreuung und kognitive Leistungen (Tabelle 1). In relativ wenigen dieser Studien wurden Endpunkte gemessen, die direkt mit der Fitness (Fortpflanzungserfolg) in Verbindung stehen, ein Beispiel hierfür sind die Untersuchungen von Park & Co. zur chemischen Kommunikation des grünlichen Wassermolchs, Notophtalmus viridescens. Sie stellten fest, dass sogar geringe Dosen des Pestizids Endosulfan zu einer Verkleinerung der Pheromondrüsen bei Männchen und Weibchen führten und dass Molche, die Endosulfan ausgesetzt waren, weniger auf artgleiche chemische Signale ansprachen, was im Endeffekt zu einem Rückgang des individuellen Paarungserfolg führte (Park et al. 2001; Park & Propper 2002).

Die meisten BiologInnen verstehen intuitiv, dass zwischen dem Verhalten eines Einzeltieres und den Prozessen auf der Ebene der Population eine Verbindung besteht (Sutherland 1996), es gibt aber überraschend wenige EDC-Studien, die Auswirkungen von Verhaltensänderungen auf Nachkommenerzeugung und Aufzuchterfolg dokumentiert haben. Bemerkenswerte Ausnahmen sind die oben zitierten Studien über Westmöwen (Hunt & Hunt 1977; Fry & Toone 1981; Fry et al. 1987; Fox 1992), und die Studien über die Sumpfschwalbe, Tachycineta bicolor (McCarty & Secord 1999a, b; Secord et al. 1999). In Secord et al. (1999) wurde festgestellt, dass PCB-Konzentrationen in Sumpfschwalbeneiern und -nestlingen, die entlang des Hudson River (New York, USA) gesammelt wurden, bis zu 15 mal höher waren als diejenigen von PCB-belasteten Populationen in der Region der Grossen Seen, USA. Vögel aus belasteten Standorten bauten kleinere Nester geringerer Qualität und es kam öfters zur Nestaufgabe als an Referenzstandorten (McCarty & Secord 1999a, b). An belasteten Standorten war der Fortpflanzungserfolg geringer, was v.a. auf die häufigere Nestaufgabe zurückzuführen war (McCarty & Secord 1999b). 
Auswirkungen von EDCs auf der Ebene der Artengemeinschaft 

Veränderung gewisser Verhaltensweisen, insbesondere des Futtersuchverhaltens und des Verhaltens gegenüber Raubtieren können dramatische Auswirkungen haben und zwar nicht nur auf die individuelle Fitness, sondern auf ganze Artengemeinschaften. Die Ökologie steht bei der Untersuchung der Auswirkungen von Schadstoffbelastungen auf Tiergemeinschaften erst am Anfang und es ist nicht bekannt, ob Schadstoffbelastungen zu einer Veränderung der Wettbewerbs- und Raubtier-Beute-Beziehungen zwischen verschiedenen Arten führen oder grössere Auswirkungen auf bestimmte Mitglieder der Artengemeinschaft haben als auf andere (Clements et al. 1988; Lefcort et al. 1999). Die meisten Studien zu Schadstoffen und Raubtier-Beute-Systemen weisen darauf hin, dass die Auswirkungen von EDCs auf die Wechselbeziehungen zwischen verschiedenen Arten schwer vorhersagbar sind. So wurde z.B. keine Gesamtwirkung festgestellt, als Bridges (1999) sowohl Amerikanische Froschkaulquappen (Beute) als auch grünliche Wassermolche (Raubtier) dem Pestizid Carbaryl aussetzte, weil sowohl das Verhalten des Raubtiers, als auch das Verhalten der Beute beeinträchtigt wurden. Ein weiteres gutes Beispiel liefert die Arbeit an Blaubandkärpflingen, Fundulus heteroclitus, durch Weis et al. Der Fangerfolg von sehr stark mit Schwermetallen belasteten Fischen aus der Region New Jersey, USA, war unter Laborbedingungen geringer als bei Fischen, die an Referenzorten gesammelt wurden (Smith & Weis 1997). Auch bei an Referenzorten gesammelten Fische kam es zu bedeutenden Rückgängen des Beute-(Palaemonetes pugio)-Fang-Erfolges, wenn sie in Tanks mit belasteten Sedimenten gehalten wurden (Smith &Weis 1997). Diese verringerte Leistung scheint durch eine Änderung der Neurotransmitter- oder Schilddrüsenhormonkonzentration verursacht zu werden (Review in Weiset al. 2001). Der Fortpflanzungserfolg wurde in dieser Studie zwar nicht gemessen wurde, belastete Fische waren aber anfälliger gegenüber einem Raub durch Krabben (Smith & Weis 1997; Weis et al.1999), was auf eine doppelte Bedrohung der Blaubandkärpflings-Population hinweist und zwar durch Schwermetalle und die Möglichkeit, dass Schadstoffauswirkungen sich über drei Ebenen der Nahrungskette erstrecken.
(…)

Tabelle 1: Auswirkungen von hormonaktiven Chemikalien (EDCs) auf das Tierverhalten (siehe auch Text und Zala & Penn 2004)

	Auswirkung auf das Verhalten 
	Taxon (Art)
	hormonaktive Substanz(en)
	Literatur

	Aktivität, Fortbewegung
	
	
	

	Induzierte Ataxie (Störung des geordneten Zusammenwirkens ganzer Muskelgruppen bei Bewegungsabläufen)
	Silberreiher (Ardea albus)
	Methyl-Quecksilber
	Bouton et al. 1999

	Gestörtes Gleichgewicht, gestörte Aufricht-Reaktion
	Möwe (Larus argentatus)
	Blei
	Burger & Gochfeld 2000

	Verringerte Aktivität
	Frosch (Xenopus laevis)
	Aroclor 1254 (PCB)
	Jelaso et al. 2002

	Verringerte Aktivität der Weibchen 
	Ratte (Rattus norvegicus)
	Bisphenol A
	Kubo et al. 2001

	Erhöhte Aktivität (einige hyperaktiv)
	Goldfisch (Carassius auratus)
	DDT
	Weis & Weis 1974

	
	Goldfisch
	Atrazin
	Saglio & Trijasse 1998

	
	Taube (Streptopelia risoria)
	DDE/PCB Mischung
	McArthur et al. 1983

	
	Ratte
	Tributylzinn
	Ishido et al. 2002

	
	Ratte
	DES (Diethylstilbestrol), Bisphenol A
	A Kubo et al. 2003

	Erhöhter „Stress“


	Spiegelkärpfling (Xiphophorus maculatus),
Schwertträger (X. helleri)
	Nonylphenol, Methoxychlor
	Magliulo et al. 2002

	Verringerte Fortbewegungsleistung 
	Elritze (Pimephales promelas)
	Schwermetalle*
	Kolok et al. 1998

	
	Frösche (Rana clamitans, R. pipiens)
	PCB 126
	Rosenshield et al. 1999

	Ernährung
	
	
	

	Verringerter Fangerfolg, verringerter Erfolg bei der Futtersuche
	Blaubandkärpfling (Fundulus heteroclitus)
	Schwermetalle†
	Smith & Weis 1997; Weis et al. 2001

	
	Barsch (Micropterus salmoides)
	Pentachlorphenol
	Mathers et al. 1985; Brown et al. 1987

	
	Forelle (Oncorhynchus mykiss)
	DEF, 2,4-DMA
	Little et al. 1990

	
	Lachs (Salmo salar)
	Fenitrothion
	Morgan & Kiceniuk 1990

	
	Froschkaulquappen (R. catesbeiana)
	Schwermetalle
	Rowe et al. 1996

	Verhalten gegenüber Raubtieren
	
	
	

	Verringerte Angstreaktionen
	Maus
	Coumesterol
	Garey et al. 2001

	Erhöhte Angstreaktionen
	Stockente (Anas platyrhynchos) 
	Methyl-Quecksilber
	Heinz 1979

	Erhöhte Gefährdung durch Raubtieren
	Eintagsfliegen-Larven (Baetis) 
	Azinphosmethyl Fenvalerat
	Schulz & Dabrowski 2001

	
	Krabbe (Uca pugnax)
	Temephos
	Ward et al. 1976

	
	Garnele (Palaemonetes pugio)
	HgCl oder MeHg
	Kraus & Kraus 1986

	
	Garnele (Palaemonetes pugio)
	Methylparathion, Ethylparathion
	Farr 1977

	
	Blaubandkärpfling
	Methyl-Quecksilber
	Weis et al. 1999

	
	Koboldkärpfling (Gambusia affinis holbrooki)
	Quecksilber
	Kania & O’Hara 1974

	
	Elritze
	Cadmium
	Sullivan et al. 1978

	
	Stichling (Gasterosteus aculeatus)
	Bis(tributylzinn)oxid
	Wibe et al. 2001

	
	Forelle (O. mykiss)
	Carbaryl, Pentachlorphenol
	Little et al. 1990

	
	Junglachse (S. salar) 
	Sumithion (Fenitrothion)
	Hatfield & Anderson 1972

	Verringerte Reaktion auf Hinweise von Raubtieren
	Schnecke (Physella columiana)
	Schwermetalle
	Lefcort et al. 2000

	
	Goldfisch
	Atrazin, Diuron
	Saglio & Trijasse 1998

	
	Lachs (O. tshawytscha)
	Diazinon
	Scholz et al. 2000

	
	Frosch (R. luteiventris)
	Schwermetalle
	Lefcort et al. 1999

	Erhöhte Nahrungsaufnahme bei Gefährdung durch Raubtiere
	Stichling  
	Ethinyl Östradiol
	Bell 2004

	
	Frosch-Kaulquappen (H. versicolor) 
	Carbaryl
	Bridges 1999

	Kommunikation
	
	
	

	Verringerte Pheromonproduktion
	Molch (Notophthalmus viridescens)
	Endosulfan
	Park & Propper 2002

	Verringerte Reaktion auf Rufe der Mutter
	Stockente
	Methyl-Quecksilber
	Heinz 1979

	Balz, Paarung 
	
	
	

	Trennung von Paaren vor der Paarung
	Flohkrebs (Hyalella azteca)
	Lindan
	Pascoe et al. 1994;

Blockwell et al. 1998

	
	Flohkrebs (Gammarus pulex)
	Ethinyl Östradiol,

Bisphenol A
	Watts et al. 2001

	Verringerte oder gestörte Balz der Männchen
	Buntbarsch (Sarotherodon mossambicus)
	Endosulfan
	Matthiessen & Logan 1984

	
	Goldfisch (C. auratus)
	17b-Östradiol
	Bjerselius et al. 2001

	
	Reiskärpfling (Oryzias latipes)
	Octylphenol, 

17b-Östradiol
	Gray et al. 1999

	
	Reiskärpfling
	Phenol
	Colgan et al. 1982

	
	Guppy (Poecilia reticulata)
	17b-Östradiol
	Oshima et al. 2003

	
	Taube (Zenaida macroura)
	PCBs
	Tori & Peterle 1983

	Verringertes Paarungsverhalten der Männchen
	Wachtel
(Coturnix coturnix japonica)
	Ethinyl Östradiol,

DES (Diethystilbestrol),
	Halldin et al. 1999

	
	Wachtel
	Vinclozolin
	McGary et al. 2001

	
	Wachtel
	Methoxychlor
	Ottinger et al. 2001

	
	Ratte
	Bisphenol A
	Farabollini et al. 2002

	
	Ratte
	TCDD
	Bjerke et al. 1994

	Zunahme des Fortpflanzungsverhalten der Weibchen
	Ratte
	o,p0-DDT
	Etgen 1982

	Zunahme des Fortpflanzungsverhaltens der Männchen 
	Buntfalke (Falco sparverius)
	PCBs
	Fisher et al. 2001

	Verhalten der Eltern
	
	
	

	Verringerte Betreuung und Pflege des Nestes
	Elritze
	Blei
	Weber 1993

	
	Taube (S. risoria)
	DDE/PCB Mischung
	McArthur et al. 1983

	
	Möwe (Larus hyperboreus)
	PCBs‡
	Bustnes et al. 2001

	
	Falken (F. mexicanus, F. columbarius)
	DDT, DDE†
	Fyfe et al. 1976

	Verringertes, gestörtes Brüten
	Taube
	DDE/PCB Mischung 
	McArthur et al. 1983

	
	Seeschwalbe (Sterna forsteri)
	PCBs, Dioxine†
	Kubiak et al. 1989

	
	Möwe (L. argentatus)
	PCBs, Dioxine†
	Fox et al. 1978

	Sozialverhalten
	
	
	

	Verringerte Reaktion auf Eindringlinge
	Ratte
	Bisphenol A
	Farabollini et al. 2002

	Zunahme von rauem Spiel 
	Makake (Macaca mulatta)
	TCDD
	Schantz et al. 1992

	Zunahme von rauem Spiel bei Weibchen
	Ratte
	Vinclozolin
	Hotchkiss et al. 2002

	Veränderung des soziosexuellen Verhaltens 
	Ratte
	Bisphenol A
	Dessi-Fulgheri et al. 2002

	Lernen, Gedächtnis
	
	
	

	Verringerung des assoziativen Lernens
	Frosch-Kaulquappen (R. catesbeiana) 
	Blei
	Strickler-Shaw & Taylor 1991

	
	Makake
	PCBs
	Rice 1997

	Verringerung des räumlichen Lernens, Beeinträchtigung des Gedächtnisses
	Ratte
	PCBs
	Roegge et al. 2000


Falls nicht anders angegeben, wurden die Chemikalien im Labor durch Injektion, Wasser- oder Nahrungsaufnahme oder durch Kontakt mit belastetem Wasser verabreicht.

* Im Labor gezüchtete Fische, die belasteten Sedimenten ausgesetzt wurden.

(...)

Link zur Originalstudie auf englisch:

http://www.amherst.edu/~edclotfelter/papers.htm
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