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1. Zusammenfassung

Eine DDT-Belastung findet sich als relativ hdufigster Befund bei Patienten einer
Umweltmedizinischen Ambulanz. In den meisten Fillen lassen sich die von den
Patienten geklagten Beschwerden nicht auf die DDT-Belastung bezichen. Dies gilt
nicht fiir das gleichzeitige Bestehen einer individuell besonders ausgeprégten
Hemmbarkeit der Lipoproteinlipase bei einer DDT-Belastung.

2. Einleitung

Die Erfahrung aus unserer Umweltmedizinischen Ambulanz zeigt, dafl nur
bei einer Minderheit der Patienten eine tatséichlich nachweisbare Umweltbelastung
besteht. Noch kleiner ist der Prozentsatz von Patienten mit einer
Umweltbelastung, die auch fiir die geklagten Beschwerden verantwortlich zu
machen ist. Uberwiegend sind Erkrankungen aus dem psychosomatischen
Formenkreis zu diagnostizieren. Daneben sind seltene korperlich begriindete
Erkrankungen und z.T. auch untypische, nicht immer leicht zu diagnostizierende
psychiatrische Erkrankungen festzustellen [9].

Am hiufigsten wird bei den Patienten eine DDT-Belastung nachgewiesen
[9]. Es ist bemerkenswert, dafl diese vom Patienten oft selbst gar nicht vermutet
wurde. Es stellt sich die Frage, welche gesundheitliche Relevanz eine DDT-
Belastung haben kann.

DDT ist eines der iltesten Insektizide. Es wurde erstmalig 1874
synthetisiert. 1939 wurden seine guten insektiziden Eigenschaften festgestellt. In
den 40er und 50er Jahren wurde DDT in sehr grolem Umfang eingesetzt.
Bemerkenswert ist seine relativ geringe kutane Resorption [129. Da DDT sehr
lipophil ist, wird es im Fettgewebe und in den Lipoproteinpartikeln angereichert

111



[10,11]. In der Nahrungskette sind hiervon insbesondere Fische und Seevigel
betroffen.

Die Toxizitdt von DDT ist vergleichsweise niedrig. Bei akuter Belastung
kommt es zu perioralen Paresthesien, Hyperirritabilitit, Tremor und bei sehr
hohen Dosierungen zu tonisch-clonischen Krimpfen. DDT und seine Derivate
binden sich an muskarinische cholinerge Rezeptoren [3, 4, 6]. Mit toxischen
Symptomen ist beim Menschen ab einer Dosis von 10 mg/kg zu rechnen, obwohl
Dosen von 285 mg/kg {iberlebt wurden [12]. Weiterhin besteht eine méBiggradige
Hepatotoxizitit, wobei centrilobdre Leberzellnekrosen das morphologische
Korrelat sind [7]. Bei ausgepridgter DDT-Belastung kommt es zu einer
miBiggradigen Erhohung von gamma-GT, Cholesterin und Triglyzeriden [13].
DDT und seine Derivate koénnen im Tierexperiment die Immunfunktion
beeintrichtigen [1]. Weiterhin ist eine Reproduktionstoxizitit bekannt. Diese geht
nicht nur auf 4,4-DDT, sondern auch auf seine Verunreinigung 2,4-DDT, das sich
an Ostrogenrezeptoren bindet, zuriick [12].

Eine DDT-Exposition kann durch Analyse von Vollblut oder Fettbiopsie
auf DDT und seine Metaboliten DDE und DDD nachgewiesen werden. Dies
erfolgt {iblicherweise mittels GC/ECD oder GC/MS. Die Blutkonzentrationen in
der Berliner Normalbevélkerung liegen fiir DDE unter 10 pg/l. Bemerkenswert ist
es, da3 die DDT-Belastung in der Bevilkerung seit Bannung dieses Mittels stetig
zuriickgegangen ist. Noch in den 50er/60er Jahren betrug die DDT-Belastung im
humanen Fett ca. 5 ppm (12).

DDT wird in Deutschland schon lange nicht mehr verwendet. Es spielte
eine beachtliche Rolle als Holzschutzmittel in der fritheren DDR. Auch in
Lindern der Dritten Welt in Afrika und Siidamerika wird DDT z.T. noch in

groflem Stil eingesetzt.

3._ Patienten und Methoden

552 Patienten der Umweltmedizinischen Ambulanz wurden in die Unter-
suchung einbezogen. Die diagnostische Standardprozedur schloB3 einen umwelt-
medizinischen Fragebogen mit 11 Seiten, psychosomatische Standardfragebdgen
(GieBen-Test, GieBlener Beschwerdebogen, Berliner Stimmungsfragebogen), ein
45miniitiges freies Interview mit korperlicher Untersuchung, ein gezieltes Bio-
monitoring im Verdachtsfall und ggf. Vorortbegehung in der Wohnung oder am
Arbeitsplatz ein.

Bei 192 der Patienten wurde auch verdachtsunabhingig ein Screening u.a.
auf DDT, DDE und DDD im Vollblut und z.T. auch in einer glutealen Fettbiopsie
mittels ECD-Gaschromatographie durchgefiihrt.
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4. Resultate

Bei 14 Patienten fanden sich erh6hte Blut- und Fettgewebskonzentrationen
an DDT und/oder seinen Metaboliten (DDT 3 - 7 pg/l, DDE 12 - 59 pg/l, DDD 0 -
7ug/l). In diesen Fillen war die Frage zu priifen, inwieweit die vom Patienten
geklagten Beschwerden ursdchlich auf eine DDT-Belastung zuriickgehen kénnten.
Quelle der DDT-Belastung waren der Einsatz dieses Mittels als Holzschutzmittel
in der fritheren DDR, lidngere Aufenthalte in Afrika oder Stidamerika oder berufli-
cher Umgang mit DDT. Ein bemerkenswerter Fall sei kasuistisch geschildert.

Kasuistik

Ein 54jéhriger Patient erkrankte 1985 an einer subakuten Pankreatitis, wo-
bei vom Hausarzt eine massive Triglyzeriderh6hung mit 3.000 - 4.000 mg/dl fest-
gestellt wurde. Bekanntermaf3en konnen Triglyzeridkonzentrationen > 1500 mg/dl
eine akute Pankreatitis ausldsen. Etwa zeitgleich mit dem Auftreten der Be-
schwerden war am Wohnort des Patienten in einem benachbarten Wald ein weilles
Pulver mittels eines Flugzeugs ausgebracht worden. Dies erfolgte unter Geheim-
haltungsmafinahmen, da das Waldgebiet dem Ministerium fiir Staatssicherheit der
DDR unterstand. Den Anwohnern wurde erklart, das es sich um Diingemittel han-
dele. Spiter stellte sich heraus, daB3 hierbei DDT ausgebracht worden war. Bemer-
kenswert war an dem Krankheitsbild des Patienten, daBl mittels Diét und
Lipidsenkern die Hyperlipiddmie so gut wie nicht zu beeinflussen war. Zu diesem
Zeitpunkt war der Patient auch psychisch auffillig, machte eine Nulldiét und trank
tiglich mehrere Liter Quellwasser. Der Patient wurde eines Alkoholkonsums ver-
dichtigt, zumal bei seinem Vater ein Alkoholabusus bekannt war. Ein vom
Patienten gemutmafter moglicher Zusammenhang zwischen der Erkrankung und
der Ausbringung des weiBen Pulvers wurde von den behandelnden Arzten in Ab-
rede gestellt.

Bei anhaltenden Beschwerden stellte sich der Patient 1992 in einer
Lipidstoffwechselambulanz in den alten Bundeslindern vor. Hier wurde ein
Zusammenhang zwischen DDT und der Festtstoffwechselstérung fiir moglich
gehalten, jedoch zunéchst dem Patienten ein nicht eingestandener Alkoholkonsum
als Ursache seiner Fettstoffwechselentgleisung unterstellt. Erst 1996 stellte sich
der Patient in der Umweltmedizinischen Ambulanz vor. Ein Anhalt fiir einen
Alkoholabusus bestand nicht. Eine Literaturrecherche zeigte, da® DDT im Rat-
tenexperiment die Lipoproteinlipase wirksam hemmen und damit Anlaf} fiir eine
Hypertriglyzeridimie sein kann (2, 5, 8, 13). Die Triglyzeride betrugen 2.850
mg/dl, Cholesterin 459 mg/dl, HDL 26 mg/dl. Die Lipoproteinlipase war um 50 %
gegeniiber Refenzwerten erniedrigt. In der Ultrazentrifugation (LRC-Technik)
fanden sich Chylomikronen und cholesterinreiche VLDL-Lipoproteinpartikel.
Eine Hyperlipoproteinimie Typ III nach Frederickson konnte aufgrund des Geno-
typs ApoE E3E3 ausgeschlossen werden. Im Blut fand sich eine DDE-Konzentra-
tion von 58 pg/l, in der glutealen Fettbiopsie von 860 pg/g.

113



S. Diskussion

Bei den 14 Patienten fand sich lediglich ein Patient mit Gesundheitsstd-
rungen, die mit hoher Wahrscheinlichkeit auf die DDT-Belastung zuriickzufiihren
waren. Nicht ganz ungewdhnlich war, daf3 der Krankheitshypothese des psychisch
auffilligen Patienten zunichst nicht die gebiihrende Beachtung geschenkt worden
war. Die Untersuchungsbefunde konnten belegen, daB bei diesem Patienten keine
"klassische" Fettstoffwechselstérung, sondern offensichtlich eine seltene Variante
des Enzyms Lipoproteinlipase vorlag, die besonders ausgeprigt durch DDT
gehemmt werden kann. Auch bei Alkoholabusus kann die Lipoproteinlipase bei
bestimmter bislang nicht ndher geklarter individueller Disposition gehemmt wer-
den [5].

Allein die Auseinandersetzung mit der Krankheitshypothese des Patienten
("DDT bedingte Hypertriglyzeriddmie") fithrte zu einer eindrucksvollen psychi-
schen Stabilisierung und Linderung seiner subjektiven Beschwerden. Eine Thera-
pie der Erkrankung ist durch eine Lipidapherese méglich.

Angesichts des hohen Prozentsatzes an psychogenen Erkrankungen bei
Patienten, die sich in einer Umweltmedizinischen Ambulanz vorstellen, besteht
die nicht zu unterschitzende Gefahr, dal Kombinationen von psychischen Auffil-
ligkeiten mit gleichzeitigen Umweltbelastungen nicht als solche erkannt werden.
Auch psychisch auffillige Patienten haben Anspruch auf eine sorgfiltige Ausein-
andersetzung mit ihrer Krankheitshypothese und auf eine umfassende diagnosti-
sche Untersuchungsprozedur.

Wir danken Frau Prof. Dr. Dr. h. c. U. Beisiegel, Universitit Hamburg-Eppendorf,
fiir die Bestimmung der Lipidparameter.
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