Das Seveso-Gift

23,78 TCDD

Synonym:

2,3.7,8-Tetrachlor-dibenzo-p-dioxin
Ahnlich: chlonerte Dibenzofurane
PCDD:  Pemtachlordibenzodioxin
PCDF:  Pentachlordibenzofuran

Chemische Formel:
A

1 cl

Dras Seveso-Gift geriet seit 1979, seinem
Nachweks in der Abluft von Miillver-
brennungsanlagen, in den Blickpunkt
der Offentlichkeit. Es ist im Tierver-
such eindentig  krebserzengend, der

Nachweis der krebserzeugenden Wir-
kung beim Menschen wird erst in eini-

gen Jahren miglich sein, da man erst
seit kurzem Nachwelstechniken lir das

menschliche Fettgewebe baw. die Mut-
termilch kenni. Seine Beleiligung beim
Waldsterben wird noch antersuchi.

Vorkommen

PCDD und PCDF werden vorrangig auf

zwel Wegen freigeser:

In der chemischen Industrie bei der

Herstellung und Verarbeitong chilorier-

ter organischer Verbindungen sowie

durch den Endverbrauch verunremnigter

Chemikalien.

Technische Prozesse, bei denen PCDD/

PCDF durch Nebenreaktionen entste-

hen kimnen:

® Herstellung und Weilerverarbeitung
von Chlorphenolen (hauptsachlich
2,4 S5-Trichlor- und Pentachlorphe-
nol)

® Herstellung chlonerter Biphenyle

® Synthesen mit chlorhaltigen Aroma-
len

|
|

® Bei Verbrenmungsprozessen:
® Verbrennung von Haus und Son-
dermiill
® andere Verbrennungs- und Hoch
femperaturprozesse
Wo chlorhaltige Stoffe bei niedrigen
Temperaturen verbrannt werden, kin-
nen Dioxine aachgewiesen werden: bej
dem Tralokiihimittel PCH, dem Kunst-
stoff PVC oder dem Holmschutzmittel
PCP (Pentachlorphenol); dem Benzn-
eusatz Dichlorethan — er verhmndert
Bleiriickstinde —, der fiir das Dioxin im
Autonuspuffgas verantwortfich 151
Auf gut chlorierte” Hausabfille lif
sich der Schadstoff im Abgas der Miill.
verbrennungsanlagen zuriickfiihren.
Die Gehalte in der Flugasche von Mill-
verbrennungsanlagen schwanken stark.
Die jihrliche Emission von 2,3,7.8
TCDD aus Millverbrennungsanlagen
in der Bundesrepublik kann our seli
grob abgeschiitzt werden und diirite
weit {iber 100 Gramm betragen (Seveso
00 gy, »
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Toxikologie

Abbau

Es zeigte sich, dufl die Substanz im Bo-
den weitgehend immobil und stark an
Sediment adsorblert ist. For dea Ab-
bau wurde eine Halbwertszeit von
150 (00=20X 000 Juhren im Boden ohne

UV-Licht geschiitat,
Die Halbwertszeit im Organismus be-
trigt 22006000 Tage.
Akute orale Toxizitit
LD uplkg
Meerschweinchen 0,6=2.0
Ratte 25~ 60
Kiken 25~ 50
RhesusaiTe 10
Kaninchen 115
Mais 114— 284
Beagle-Hund 200~ 300
Hamster 1157-=5051

Die Giftwirkung von TCDD kommt
durch eine dbermiBige Stimulation der
Schilddriisentitigkeit zustande. Der
wenig empfindliche Hamster hat eine
sehr niedrige Schilddrisenfunktion und
kannsie als Winterschlifar fast vollstin-
dig nbstellen. Dagegen reagiert die
Schilddrise des Meerschweinchens viel

intensiver nuf stimulicrende Reize, was |

seine hohe Empfindlichkeit gegeniiber
TCDD erkliren kinnte. Die Reaktivi-
tit der menschlichen Schilddrise ist der
der Ratte dhnlich.

Symptome

Symptome einer akuten TCDD-Intoxi-

kation beim Menschen:

® Wirkungen anf die Hau:

1. Chlorakne

. Hyperkeratiose

Hyperpigmentation

{pchwarze Haut )

Hirsutismus

® Svstematische Wirkungen:

- Leberschidigung (Fibrose, Porphy-
Tia cutanes tarda)

2. Anstieg von Transaminasen im Blut

{Gamma-GT)
3. Erhihung der Blutfettgehalte

= wwn

4. Erhdhung des Cholesterinspiegels

im Blut

5. Intestinale Stdrungen mit Durchfall-
erscheinungen (Erbrechen, Fettun-
vertriiglichkeit)

6. Cardiovasculiire Effekte, Entsiin-
dungen im Hamtrakt

7. Schadigung des Immunsystems
{ Atrophie des lymphatischen Gewe-
bes, Thymus)

8. Panzytopenic (Thromboszytopenie,
Blutungen).

@ Neurologische Sthrungen:

1. Libidoverlust, Impotenz

1. Kopfschmerzen

3. Periphere Neuropathien

4. Beeintriichtigung sensorischer Lei-
stungen {Abnahme der Sehschiirfe
unid des Gehdrvermigens)

@ Psychiatrische Storungen:
Ubererregbarkeit, Nervositit,
Schiaflosigkeit, Anderung der Per-
simlichkeitsstruktur

Langzeitwirkung

Die Folgen chronisch erh@hter Lipid-
und Cholesterin-Konzentrationen mit
den anervsklerotischen Folgen sind
bekonnt, micht hingegen die Folgen
gines pestiirten Immunsystems, Hiersu
gehirt auch die Frage niach der krebser-
regenden Wirkung des TCDD beim
Menschen, die analog den Tierverso-
chen verlaufen wird:

Verschiedene Rattonstimme zeigten
nach Gabe von 2.3,7.8TCDD cine e1-
hihte Inzidenz unter mnderem an Le-
bertumoren.  Eine  tumorpromovies
rende Wirkang dicser Substanz ‘wird
vermutet. Der fiir dic Risikoabschiit-
zung wichtige .no effect level™ wird mit
0,001 pgkg = 1 ngfkg Karpergewicht
und Tag angenommen. 2,3,.7,8-TCDD
wirkt an Mausen teratogen. Es wurden
Gaumenspalten und Erweiterungen der
MNierenbecken gesehen. Hier gilt als .no
effect level* 0,1 pg/kg Korpergewicht.
Nach mehrfacher oraler Applikation
von 2,37 8- TCDD an Saugern atro-
phiert das gesamte lymphatische Ge-
webe einschiieBlich der Thymusdrise.
Dariiber hinaus wurden schwere dege-
nerative  Leberverfinderungen, Ge-
wichtsverlust der Tiere und Verinde-
rungen am Bluthild beobachtet
Wissenschaftlich zulfssig sind verglei-
chende Schitsse beziglich chronischer
Wirkung zum Beispiel auf der Basis der

akuten Toxztit oder einer ausgewihl. |

ten biochemischen Eigenschaft wie der
Engyminduktion mcht.

Verschiedene Langzeltversuche mit
237 8TCDD, das an Ratten verab-
reicht wurde, ergaben bei tiglichen Do-
sen ab zehn MNanogramm pro  Kilo-
gramm Korpergewicht Karanome der
Leber, der Lunge und im Nasenberaich,
Aupch Schilddrisentumoren waren zu
beobachten. Bei einem Nanogramm
pro Kilogramm Korpergewicht war in
diesem Versuch keine Wirkung zu ver-
reichnen.

2,37 5-TCDD ist genauso wie andere
gentoxische, kanzerogene Substanzen
mu betrachien, deren Konzentrationen
in der Umwelt des Menschen so gering
wie midglich pehalten werden miissen,
Die teratogeneén Dosen von TCDD le-
gen in den untérsuchten Tierarien weil
unter der LDy, und auch sie sind sehr
unterschiedlich. Als MiBhildungen wur-
den vorwiegend Gaumenspalten, Nie-
renschiden und Storungen der Kno-
chenbildung beobachtet. Bei der Ralte
starben die Embryonen meistens schon
im Mutterleib ab.

Am empfindlichsten unter den Siuge-
tieren reagierte das Kaninchen, 10- bis
30mal weniger empfindlich war die
Maus,

Ein ganz anderes Bild ergab sich beim
Hithnehen: Wenn ein Ei vor dem Be-
briiten mit (),3 Nanogramm TCDD be-
handelt wurde, das entspnch! etwa
sechs Milliardstel Gramm pro Kilo-
gramm, so fanden sich MiBbildungen
von Herz und BlutgefiBen, Das ist eine
wm den Faktor 20005000 kleinere Do-
sis aly bit der Maiws,

Der Mensch scheidet 2.3,7.8-TCDD
langsamer aus als andere Siugetiere;
d. h., dal} beim Menschen eine achtzig-
mal geringere orale Aofnahme zu den
jeweilig gleichen Konzentrationen fihrt
wie beim Tier.

Die tiigliche Aufnahme unter der An-
nahme eines Verzehrs von 100 g tieri-
schem Fett/Tag ergibt eine tiglichi
Aufnashme von etwa 200 bis 1000 pg
oder 2 bis 20 pg TCDD-Aquivalente/kg
Korpergewicht. Hauptquelle fiir dic
Dioxin-Aufnahme ist das tiensche Fent,

Abschitrung der tiglichen 2,378

TCDD-Aufnahme eines Shuglings:
2378 TCDD-Gehalt  Muttermilch:
1-6 ppt *
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Toxikologie

Aufnahme durch Stugling bei 4 g Fett/
kg KG: 4-24 pp 2,37 8- TCDD/kg KG
Die Gehalte in der Luft an TCDD-
Aquivalenten wurden in unbelasteter
Luft mit weit unter 1 pg® angegeben, in
belasteter Luft (FCP-Behandlung) bis
2.5 pg TODD-Aquivalente/m®. Unter
der Annahme eines Atemvolumens von
10 m* J4Bt sich eine tigliche Aufnahme
von maximal 0.4 ppike Kirpergewicht
abechitzen. Verglichen mit der Auf-
nahme aus der Nahrong ist dies ein ver-
nachlissighar kleiner Anteil.

Prophylaxe

Es mub jede Anstrengung gemacht wer-
den, die Emission von schidlichen Sub-
stanzen, die filr die Allgemeinheit ochne
jeglichen Nutzen sind, zu vermindern.
Dioxine sind Verbindungen ohne jeden
Nutzen. Deshalk sollten sie prinzipiell
aus unserer Umwelt verschwinden.,

Dr. med. Max Daunderer
Weinstr. 11, 8000 Miinchen 2
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