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Sammandrag

Mainniskan har i drhundraden forsokt att finna 16sningar pé problem samt att utveckla savél
lakemedelskonsten, som jordbruket. D& DDT lanserades som insekticid sdg man méanga
anvindningsomrdden. Exempelvis mdjligheten att utrota spridningen av dédliga humana sjukdomar,
till exempel malaria. Man sédg dven mojligheten att slippa angrepp fran insekter pa de odlade
grodorna. Anviandningen av bekdmpningsmedlet spred sig snabbt dver vérlden efter andra
varldskriget. Ungefér ett decennium senare borjade de negativa effekterna av bekdmpningsmedlet
och dess metaboliter att bli alltmer tydliga. Detta ledde fram till att DDT forbjods 1 de flesta lander 1
vastvdrlden under 1970-talet. Idag besprutar man fortfarande med DDT i vissa lédnder, framfor allt 1
Afrika och andra malariadrabbade regioner. Dock ér det endast tilldtet att anvinda DDT for att
minska sjukdomsspridning. All anvindning inom jordbruket dr forbjuden. I denna uppsats kommer
jag att kartldgga nagra av de effekter som man har upptéckt att DDT har pa organismer, och dérefter
diskutera hur motiverat det dr att tillata en fortsatt anvéndning i framfor allt malariadrabbade
omréden.

DDT ér en organisk forening med en lang halveringstid. Vanligtvis besprutar man inte med ren
DDT utan man anvénder sig av en blandning dar DDT:s isomerer och metaboliter ingar, dven kallad
teknisk DDT. Den frdmsta metaboliten, p,p -DDE, har en &nnu ldngre halveringstid och &r darfor
ofta det @&mne som anrikas i ndringskedjorna. DDT biomagnifieras i ndringsviven, vilket innebér att
koncentrationen av dmnet hos djuren okar for varje ny trofiniva.

En tidig indikation pa att DDT péaverkar djurlivet var att man mérkte storningar i fortplantningen
hos djur med hoga halter av DDT och metaboliten DDE. Detta beror pd &mnenas hormonstérande
egenskaper. De liknar exempelvis det kvinnliga konshormonet dstrogen, vilket innebér att det kan
binda till samma receptorer som dstrogen. Detta kan leda till en rad olika effekter hos levande
organismer. Exempelvis ldgger havsfiglar med hoga halter av DDE dgg som har for tunna skal och
hos kvinnor kan menstruationscykeln bli kraftigt forkortad (< 21 dagar). En rad andra eftekter,
sasom cancer, diabetes och minskad kognitiv forméga, har ocksd kunnat kopplas ihop med héga
halter av bekdmpningsmedlet i blod och fettvivnader.

Det finns som sagt ett flertal negativa effekter av DDT. Ar det da ldmpligt att tilldta besprutning
med DDT inomhus, vilket dr brukligt i malariadrabbade omraden? Hoga halter av DDT och dess
metaboliter (frimst DDE) i blodet har uppméitts hos personer som lever i hus dar man besprutat
viggarna med DDT. Halterna dverstiger i manga fall de halter som man uppmatte i véstvérlden nér
anvindningen var som storst. Ndr man beslutar om vidare anvindning av DDT eller ej bor man ha
effekterna av bekdmpningsmedlet i atanke.

Inledning

DDT syntetiserades forsta gangen 1874 av Othmar Zeidler, men det var inte forrdn 1939 som dess
insektsdodande egenskaper upptécktes av schweizaren Paul Miiller (Costa 2008). DDT anvindes
flitigt som bekdmpningsmedel av olika slag fran att det introducerades pa marknaden i borjan av
1940-talet fram till 1970-talet da det forbjods i ett flertal lander (Bignert et al. 2010). Det har
framfor allt anvénts som bekdmpningsmedel mot myggor 1 malaria-drabbade omrdden, men har
dven anvénts inom jordbruket och i medel mot 16ss och skabb (Eskenazi et al. 2009). DDT ansags



till en borjan som ofarligt for médnniskor och utvecklaren av bekdmpningsmedlet, Paul Miiller,
tilldelades nobelpriset i medicin 1948 (Carson 1963).

Under 1950-talet borjade de negativa effekterna av DDT att bli tydliga. Ett av de forsta tecknen var
att figlar som befinner sig hogt upp i niaringskedjan, till exempel havsorn, minskade kraftigt i antal
(Bignert et al. 2010). Denna nedgang berodde bland annat pa att DDT och en av
nedbrytningsprodukterna, DDE, hade ackumulerats i figlarnas vivnader och pé sé vis stort
avsittningen av kalcium till 4ggskalen. Detta ledde till att 4ggskalen blev for tunna och krossades
da fordldrarna la sig for att ruva dggen (Helander et al. 2002). Rachel Carson var en av de forskare
som forst papekade riskerna med den massiva anvindningen av DDT. Hon gav 1962 ut en bok,
”Tyst var” (pa engelska ”Silent Spring”), dar hon beskrev hur DDT (och andra gifter som é&r
skapade av médnniskan) lacker ut i naturen. I den podngterade hon att en ignorans for DDT hade
uppstétt i och med att en akut exponering av DDT i pulverform inte leder till forgiftning hos de
flesta organismer. I boken redogjorde hon for vilka effekter hos bade djur och ménniskor som man
redan pa 1950- och 60-talet hade kunnat visa berodde pa DDT och dess metaboliter (Carson 1963).

DDT ér ett av de &mnen som rdknas som en POP (Persistent Organic Pollutant — l&nglivad organisk
fororening ) och dess anvindning regleras sedan 2004 av ett globalt avtal,
’Stockholmskonventionen om langlivade organiska fororeningar” (’Stockholm Convention of
persistant organic pollutants (POP:s))”. Avtalet som syftar till att anvindningen av de 12 farligaste
POP:s ("dirty dozen”) helt och hallet skall upphora skrevs pa av mer dn 100 lander ar 2001
(Eskenazi et al. 2009). Pa grund av sina fysikaliska och kemiska egenskaper finns dessa &mnen kvar
i naturen under en lng tid. De sprids langvéga med jord, vatten och via luften, de anrikas i
fettvivnader hos levande organismer samt har toxiska effekter pa bade djur och véxter. Problem
orsakade av dessa &mnen uppstar alltsa inte enbart dir de har anvénts och det ar déarfor viktigt med
den globala dverenskommelse som skrevs under 2001 och triddde i kraft 2004 (SCPOP 2011). Idag
har fler 4n 160 ldnder skrivit pa avtalet som anses vara en av de mest lyckade §verenskommelserna
som gjorts for miljon (Eskenazi et al. 2009). Andra &mnen som star med pa listan &r till exempel
den industriella kemikalien och biprodukten PCB (polyklorerade bifenyler) och pesticiden aldrin
(SCPOP 2011).

Trots de negativa effekter som anvindningen av DDT medf6r finns det d4n idag inget lika eftektivt,
sakert och ekonomiskt alternativ till att kontrollera spridningen av malaria. Linder med lokala
epidemier tillats dirfor att bespruta inomhus om de foljer Virldshdlsoorganisationens (engelska:
World Health Organization, WHO) rekommendationer och riktlinjer (van den Berg 2009).

Malet med denna uppsats dr att f4 klarhet i hur stora effekterna av DDT egentligen dr pd véra
ekosystem. I och med detta vill jag 6ka forstaelsen for vilket ansvar vi har for de artificiella amnen
vi sldpper ut i naturen. Nagot som till en borjan verkar ofarligt, kan senare visa sig ha toxiska
egenskaper. Jag vill ocksa ta reda pd mer specifikt vilka sjukdomar och andra problem som héga
halter av DDT och dess metaboliter i blod och fettvdvnader kan leda till hos djur och méinniskor.
Denna information skall sedan ligga till grund for att, om mojligt, besvara fradgan pad om
anvindningen av DDT som syftar till att minska spridningen av malaria &r befogad.

Kemisk struktur

DDT (1,1,1-triklor-2,2-bis(4-klorfenyl)etan) ar en langlivad organisk forening med en halveringstid
i naturen pa 6-10 ar (Eskenazi et al. 2009) och i ménniskor pa cirka 4 ar (Longnecker 2005). Det ér
allmént accepterat att sdga enbart DDT om bekdmpningsmedlet, som i sjdlva verket bestar av ett
flertal olika isomerer (och en del andra foreningar), dér p,p'-DDT é&r den isomer som har en dodlig



effekt pa insekter (Costa 2008) (Figur 1). Isomerernas form bestims av klorets position pa de tva
klorfenyl-ringarna i molekylen (Perry et al. 2006). Teknisk DDT, som &r en mer korrekt bendmning
pa bekdmpningsmedlet innehéller &ven nigra procent av DDT:s nedbrytningsprodukter, DDE (1,1-
diklor-2,2-bis(4-klorfenyl)eten) och DDD (1,1-diklor-2,2-bis(4-klorfenyl)etan) (Perry et al. 2006,
Costa 2008 ). Teknisk DDT bestar till 77 % av p,p'-DDT som &dr minst 10 gdnger mer toxiskt dn
0,p-DDT (Costa 2008). Nedbrytningen av p,p’-DDT sker relativt snabbt 1 naturen, och den framsta
metaboliten, DDE har en lingre halveringstid. Aven i minniskor sker transformationen frin DDT
till DDE snabbt och DDE har hos oss en halveringstid pd ndrmare 10 ar (IPCS 1979, Longnecker
2005, Naturvardsverket 2008).
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Figur 1. Teknisk DDT bestar av p,p’-DDT (77,1 %), o,p"-DDT (14,9 %), p,p’-DDE (4,0 %), o,p’-DDE (0,1 %), p,p’-
DDD (0,3 %) och o,p”-DDD (0,1 %) (Costa 2008). Omritad efter [IPCS (2008).

Da man skall beskriva ett &mnes toxicitet vid kortvarig exponering brukar man ange LDs (dodlig
dos for 50% av forsoksdjuren). DDT har en LDs pa cirka 250 mg kg™ d det ges oralt. Absorption
av DDT via huden sker i véldigt liten skala och vérdena for LDs, via akut absorption blir darfor
mycket hoga, > 1000 mg kg™ (Costa 2008). Ett zmne som har en LDs inom intervallet 25 < LDs <
200 mg kg™ klassas som giftigt vid fortaring. For att dmnet ska klassas som giftigt vid hudkontakt
skall LDsg vara inom intervallet 50 < LDsy <400 mg kg'1 (KIFS 2005). Detta innebér alltsa att DDT
inte klassas som giftigt vid akut exponering, oralt och/eller vid hudkontakt. LDsy bestims oftast med
djurforsok pd rattor och doserna kan skilja sig frdn vad som &r dodligt for en ménniska. Exempelvis
finns det dokumenterade fall d4 manniskor har fatt i sig doser s& hoga som 285 mg kg™ och
overlevt. Dock blir de flesta manniskor illamaende vid doser sa laga som 10-20 mg kg™ (Costa



2008). DDT har en lslighet i vatten pa ca 4 - 10® g ml™ vid 25°C (Wershaw et al. 1969).
Fordelningskoefficienten for DDT i oktanol (en modellsubstans for kroppsfett) och vatten, angiven
som log POW, ir 6,36 (IPCS 2004). Losligheten i oktanol blir séledes 0,09 g ml™.

Pé grund av den hoga fettlosligheten hos DDT kan det penetrera kutikulan och neuronerna hos
insekter. Vil inne 1 insekten verkar DDT pa det perifera nervsystemet. Da en neuron aktiveras
Oppnas natriumkanaler i nervmembranet och en depolarisering av membranet sker. Dérefter stings
kanalerna igen och en ny aktivering kan ske (Coats 1990). DDT forhindrar att natriumkanalerna 1
axonet stings eller ateraktiveras. Detta leder i sin tur till att natriumjoner (Na") licker ut genom
cellmembranet och skapar en destabiliserande negativ efterpotential. Effekten av detta blir att ett
enda stimuli kan leda till en rad urladdningar av neuronen, vilket i sin tur leder till spasmer och/eller
doéden hos insekten (Coats 1990).

Den linga halveringstiden 1 kombination med fettlosligheten hos DDT gor att samtliga isomerer och
metaboliter stannar kvar en lang tid i naturen och anrikas i naringskedjorna (Jirsova et al. 2010).
Eftersom DDT ackumuleras pé varje trofiniva i ndringskedjan kommer koncentrationen av giftet 1
individerna att 6ka pa varje ny niva. Detta fenomen kallas biomagnifikation och dr anledningen till
att det ofta &r topp-predatorerna som paverkas mest (Campbell et al. 2008).

Malaria och DDT-anvandning

Malaria orsakas av en parasit som sprids via mygg tillhorande sldktet Anopheles. Da myggan suger
blod fors parasiten in 1 oss médnniskor via saliven (WHO 2011b). Parasiten &r en encellig eukaryot
och tillhor slaktet Plasmodium. Det finns ett flertal olika arter av Plasmodium, men de som ger
upphov till sjukdom hos méanniskor ar i forsta hand P. falciparum och P. vivax (Smi 2011). Parasiten
har en komplicerad liveykel bestdende av tre huvudsteg — i myggan, i levern och i blodet (Bozdech
et al. 2003) (Figur 2). I de olika stegen antar parasiten olika livscykelstadier (Florens et al. 2003):

e Sporozoit — infektionsformen som injiceras av myggan.

e Merozoit — den form som invaderar de roda blodkropparna.

e Trofozoit — formen som multiplicerar sig 1 de réda blodkropparna.

e Gametozyt — det sexuella stadiet.

Da sporozoiten kommer in i ménniskan tar den sig via blodomloppet till levern inom 45 minuter
(Ho & White 1999, WHO 2011b). I levercellerna (hepatocyterna) genomgar parasiten asexuell
forokning och bildar en stor intracelluldr schizont. I schizonten bildas tusentals merozoiter som
sedan ligger ddr och mognar 1 5-15 dagar. Detta gor att levercellen svullnar och till slut brister,
vilket leder till att merozoiterna sprids ut i blodomloppet och invaderar de roda blodcellerna
(erytrocyterna) (Ho & White 1999). Efter invasionen borjar merozoiten att modifiera viardcellen och
gér da sjdlv in 1 trofozoit-stadiet (varar i cirka 30 timmar). Modifieringen av virdcellen tillater
trofozoiten att transportera molekyler in och ut genom cellen (Florens et al. 2002). Transporten av
molekyler gor att parasiten kan éndra cellytans struktur och pa s vis skydda parasiten frin att
rensas bort av mjilten (Ho & White 1999). Transporten av molekyler dr ocksa viktig for att
trofozoiten skall kunna smaélta innehallet i cytoplasman, framfor allt hemoglobin, och direfter spara
detta i sina matvakuoler (Florens et al. 2002). I det sista skedet (cirka 18 timmar) av trofozoitstadiet
bildas en ny schizont dér tusentals nya merozoiter bildas. D& schizonten &r mogen, brister den roda
blodkroppen och merozoiterna sprids till blodomloppet och kan invadera nya friska blodkroppar
(Ho & White 1999). Vissa av de merozoiter som invaderar de rdda blodkropparna bildar ingen
trofozoit utan utvecklas istéllet till gametocyter. Dessa har ingen verkan pa ménniskan, utan ligger
kvar i blodet tills en mygga kommer och suger upp dem. Vil i myggan utvecklas gametocyterna till
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makro- och mikrogameter. Dessa fuserar och bildar en ookinet (motsvarande zygot) som penetrerar
tarmen. Dérefter genomgar den en meios och en oocysta bildas. I likhet med schizonten brister till
slut oocystan och frigor ett stort antal sporozoiter. Sporozoiterna vandrar upp till myggans
spottkortlar och cykeln kan borja om igen (Ho & White 1999).

Sporozoiter fors dver till Sporozoiten infekterar levercellen
minniskan di myggan suger och bildar en schizont. I denna
blod. bildas merozoiter som sprids

ut i blodomloppet da cellen

spricker.

Parasitens sexuella férdkning
sker i mvggan. Nva sporozoiter
bildas.

Gametocyter fors dver till >
my ggan da den suger blod.

Merozoiten infekterar réda
. . blodceller och blir en trofozoit.
\:15551 merozoiter utvecklas Dessa bildar nva schizonter och
till gametocyter. fva merozoiter.

Figur 2. Parasiten som orsakar malaria tillhor sldktet Plasmodium och sprids till oss ménniskor med Anopheles-myggan.
Den har i d&rhundraden samevolverat med oss médnniskor och myggen. Livscykeln hos denna parasit &r komplicerad och
sker i flera steg. Detta dr en fordel for parasiten, eftersom det blir svarare for oss att ta fram mediciner och vaccin.
Omritad efter Ho & White (1999).

Symptomen pé malaria liknar en svér influensa med feber, krdkningar, huvudvérk, frossa och
allmén virk 1 hela kroppen (Smi 2011). Dock skiljer sig sjukdomsbilden nagot beroende pa vilken
art som har infekterat. Svarast symptom ger P. falciparium, som ocksa &r den art som orsakar flest
dddsfall. En infektion av denna kan leda till cerebral malaria, det vill sdga att hjarnan angrips. Detta
kan leda till svéra diarréer, chock och/eller att patienten blir medvetslos. En person som drabbas av
detta behdver omedelbar ldkarvard (Smi 2011). Det &r inte enbart vilken art som orsakat malarian
som skiljer sjukdomsbilderna at utan dven aldern pa patienten. Symptomen hos barn skiljer sig
nagot fran de hos vuxna och dr mer diffusa. Feber, hosta och diarré dr dock vanliga symptom
(Lékare Utan Gréanser 2010). Diagnosen stills genom en undersdkning av blodet, med hjélp av



mikroskop eller ett s& kallat snabbtest. Snabbtestet ar utvecklat for att kunna anvdndas i omraden
dér laboratorium och mikroskop saknas. Detta innebir att man kan sétta in rétt behandling och pa sa
vis minska den onddiga anvdndningen av malariamediciner. Ett stort problem med malaria ar
nidmligen att parasiten har utvecklat resistens mot de klassiska ldkemedlen (Lidkare Utan Grénser
2010). Nya mediciner finns och WHO har nu gett ut riktlinjer for hur de ska anvédndas. Detta for att
minska risken att parasiten utvecklar resistens dven mot dessa (WHO 2009). P4 grund av den
komplicerade livscykeln hos Plasmodium (Figur 2) har man &nnu inte lyckats ta fram ett vaccin mot
malaria. Detta dr dock ett stort forskningsomrade (Bozdech et al. 2003). Ett vdl fungerande vaccin
vore 1 allra hogsta grad att foredra, eftersom dven myggorna har utvecklat en resistens mot de
vanligast anvinda insekticiderna, inklusive DDT (N'Guessan et al. 2007).

Idag lever omkring 40 % (cirka 3,3 miljarder ménniskor) av virldens befolkning i omréden dar
risken att smittas av malaria ar hog, och varje ar insjuknar flera hundra miljoner ménniskor (Likare
Utan Grénser 2010). Virst drabbade ar barn under fem ar, boende i Afrika sdder om Sahara. Dér dor
1 snitt tva barn varje minut till f6ljd av sjukdomen. Siffrorna kring hur manga personer som dor av
malaria varje ar skiljer sig at, men bara 1 Afrika ror det sig om minst en miljon barn per ar (WHO
2009, Smi 2011, WHO 2011b). Av dem som dog i malaria 2008 bodde hela 89% 1 Afrika (WHO
2009). Det vidtas en rad forebyggande atgérder for att minska spridningen av malaria. Exempelvis
delar flera hjilporganisationer ut impregnerade myggnat, samt uppmanar ménniskor boende 1
malariadrabbade omraden att ha heltdckande kldder pé sig om de dr ute pa kvéllen (Lékare Utan
Grénser 2010). En annan atgird dr besprutning med insekticider inomhus (Indoor Residual
Spraying, IRS). De grundlidggande kraven for att man skall f4 bespruta inomhus ér:

e En hog procent av ytorna i ett operativt omrade kan forvéntas bli vil besprutade. Det vill
sdga, viaggar och dylikt har ratt struktur och ar tillrdckligt stora.

e Den storsta andelen av vektorpopulationen (myggen) vilar inomhus.

e Vektorn ér kénslig for bekdmpningsmedlet som anvéinds (WHO 2011a).

Anvindningen av IRS har 6kat explosionsartat de senaste aren. For tio &r sedan skyddades cirka 5
miljoner personer av denna metod och 2008 var siffran uppe 1 60 miljoner ménniskor (WHO 2009).
Det ér endast ett begrénsat antal insekticider som dddar vuxna myggor. Inom IRS anvinder man sig
av insekticider av fyra olika kemiska klasser, ndmligen carbamater, organfosfater, organklorider och
pyrethroider. De insekticider som anvénds é&r till exempel permethrin, deltamethrin och bendiocarb
(Ramphul et al. 2009). I de tolv ldnder som &r vérst drabbade, exempelvis Sydafrika och Uganda, ar
det dven tilldtet att bespruta med DDT inomhus (WHO 2009). Hur detta paverkar de ménniskor och
djur som lever i dessa omraden dr dnnu inte tillrdckligt undersdkt, men en del studier finns
(Eskenazi et al. 2009).

Paverkan pa manniskor

Manga av de gifter som cirkulerar i naturen idag &r skapade och har distribuerats till ekosystemen
av oss minniskor. DDT é&r inget undantag. Fragan 4r om nyttan med bekdmpningsmedlet ar s& pass
stor att den véger upp de risker for vilka vi utsétter oss sjdlva och de ekosystem vi lever i. D& DDT
forst introducerades pa marknaden anségs det vara nést intill ofarligt for ménniskor. Tusentals
soldater, fingar och flyktingar pudrades med medlet for att utrota 16ss (Carson 1963, Costa 2008).
Under andra vérldskriget var anvindningen av DDT ytterst stor for att kontrollera de mygg som var
vektorer for svara sjukdomar, till exempel malaria och tyfus (Ruus et al. 2010). Efter kriget spreds
anvindningen till allmdnheten och DDT bdrjade anvédndas savél i hemmet som pa 8krarna
(Eskenazi et al. 2009). Med tiden borjade man inse att DDT kanske inte var sa ofarligt som man
forst hade trott. Genom &ren har tusentals studier gjorts pa hur DDT och dess metaboliter och/eller



analoga produkter paverkar ménniskor pa olika sitt. Trots detta finns det inget entydigt och enkelt
svar pa hur farligt DDT egentligen dr och hur mycket det paverkar oss ménniskor.

Vilka olika effekter av exponering har pavisats?

Typexemplet ér att DDT paverkar fortplantningen, framfor allt hos kvinnor. Dock har man dnnu inte
funnit nagra signifikanta resultat pa att DDT paverkar fertiliteten, det vill sdga, det forsdmrar inte
mdjligheten att bli gravid, men stor pa andra vis. Man har emellertid kunnat se en trend att
fertiliteten paverkas om koncentrationen av DDT okar kraftigt (dubbelt s& mycket som de nivéer
som uppmatts i méanniskor idag) (Jirsova et al. 2010).

Hormonstorande egenskaper

DDT stor det endokrina systemet hos levande organismer i och med att strukturen hos d&mnet har
likheter med hormoner (Ouyang et al. 2005). Det endokrina systemet dr bland annat uppbyggt av
nukledra receptorer (Celik et al. 2008). Dessa receptorer finns i cellkdrnan och ér till skillnad fran
ménga andra receptorer inte membranbundna. De aktiveras av att en ligand binder till receptorn
varvid en strukturdndring av proteinet sker. Da strukturen &ndras blir det mdjligt f6r receptorn att
binda till en promotor for en specifik gen och transkriptionen pabdrjas (Campbell et al. 2008). DDT
(samt dess metaboliter och analoger) fungerar som en ligand och binder till de nukleéra
receptorerna, framfor allt receptorn for 6strogen (Celik et al. 2008) (Figur 3). Studier har visat att
DDT kan binda till receptorn i alla dess olika konformationer, vilket leder till att DDT &r en stark
konkurrent till de naturliga liganderna (Celik et al. 2008).

Malcell for dstrogen Ej malcell
(ex_brost, livmoder, lever) (utan dstrogenreceptorer)

I DDT

;’lf N / N

- F. n,

O=strogen- 4 b y “1.

receptor |/ .. 4
-I 1 I 1

Ostrogen _g

Figur 3. Olika hormoner har olika maélceller. De malceller som 6strogen binder till innehéller icke-membranbundna
nukleéra receptorer. D4 liganden (8strogen eller ndgot annat hormonliknande dmne, till exempel DDT) binder till
receptorn sker en stukturdndring av proteinet som mdjliggor att receptorn binder till en promotor och transkription kan
paborjas. Omritad efter National Cancer Institute (2010).

Eftersom Ostrogen ar ett kvinnligt kdnshormon, som bland annat 4r med och kontrollerar
menstruationscykeln kan DDT ge strningar av denna. Studier visar att hoga halter (41-113 ng g)
av serum-DDT hos unga kvinnor kan leda till att den forsta menstruationen kommer tidigare &n hos
genomsnittet. Man har dven kunnat pévisa att dessa hoga halter av serum-DDT forkortar
menstruationscykeln till under 21 dagar (Ouyang et al. 2005, Perry et al. 2006). En annan studie
visar att hoga halter av DDT kan leda till att koncentrationen av dstrogen minskar vid den tid i
menstruationscykeln di den bor 6ka for att mojliggdra Agglossning. Aven halten progesteron verkar
sjunka da halten av DDT 6kar. Hos en gravid kvinna kan detta leda till missfall eftersom
progesteron krivs for att livmoderslemhinnan skall kunna ta emot ett befruktat dgg, samt hélla kvar
det (Perry et al. 2006).



Cancer

I likhet med manga andra “onaturliga” dmnen anses DDT vara cancerogent. Rapporter om att DDT
har en tumdrbildande effekt pa ménga olika djurarter kom tidigt. Darfor paborjades en
langtidsstudie 1969 pa tva arter av primater, krabbmakaker (Macaca fascicularis) och
rhesusmakaker (Macaca mulatta) med syfte att undersoka effekterna av DDT under en lang tid. Da
denna studie avslutades 1994 hade maligna (elakartade) tumorer uppstatt hos tvd apor (av 24) och
tre apor hade benigna (godartade) tumorer. Utover detta uppticktes dven cellforandringar i brosten
hos tva av aporna. Ingen av de 17 apor som ingick i kontrollgruppen hade ndgra tumérer (Takayama
et al. 1999). Resultaten av denna studie har tolkats olika. Det forskarteam som utforde studien anser
att resultaten inte &r tillrdckliga for att sidkert kunna séga att DDT har en cancerogen effekt hos
dessa primater (Takayama et al. 1999). Andra forskare som foljt studien menar pa att det inte dr en
slump att flera tumorer har uppstatt hos forséksdjuren, medan inget djur i kontrollgruppen har fétt
nagra tumorer (Tomatis & Huff 2000). Det har dven gjorts ett flertal studier p4 manniskor angaende
DDT:s cancerogena effekt, men i likhet med denna finns det inga entydiga svar pd de studier som
har gjorts pa dmnet (Eskenazi et al. 2009).

Hos miénniskor dr levercancer en av de cancerformer diar man har funnit ett samband mellan cancer
och hoga halter av serum-DDT. Hoga halter av serum-DDE gav dock inget utslag (McGlynn et al.
20006). I en studie frdn 2000 fann man att hoga halter av DDE i fettvivnader 6kade dodligheten i
levercancer hos vita mén och kvinnor, dock inte hos de afroamerikaner som var med i studien
(Cocco et al. 2000). Forskarna forsokte sig inte pa att ge en forklaring till denna skillnad. Aven
cancer 1 bukspottskorteln har kopplats till hdga halter av DDT. I en studie gjord bland
fabriksarbetare pd kemiska industrier i USA fann man att risken for cancer i bukspottskorteln var
7,4 génger hogre om man utsattes for DDT dagligen. Arbetarna i studien hade i genomsnitt
exponerats for DDT i 47 manader (Garabrant et al. 1992). En annan studie gjord pa
utomhusarbetare (med insamlade data fran dren 1935-1990) 1 Australien styrker att dodligheten 1
cancer 1 bukspottskorteln dr hogre hos arbetare som dagligen har exponerats for DDT under en
langre tid (Beard et al. 2003). Dock finns det andra studier dar man inte funnit ndgot samband
mellan DDT (och dess metaboliter) och cancer i bukspottskorteln. Dessa studier dr dock inte helt
och hallet jdmforbara med studierna ovan eftersom exempelvis halten av DDT, antalet
forsokspersoner samt exponeringstiden skiljer sig mycket mellan studierna (Hoppin et al. 2000,
Hardell et al. 2007). Aven andra cancerformer, till exempel brdstcancer, har kopplats till hoga halter
av DDT i kroppen. I likhet med de studier som skett pé cancer i bukspottskorteln finns det inga
entydiga resultat for huruvida DDT péverkar eller ej vid en langtida exponering (Eskenazi et al.
2009).

Diabetes

Under 1980-talet observerade ett forskarteam att serumhalterna av DDT och DDE hos arbetare som
exponerades for bekdmpningsmedlet i sitt jobb var 29% hogre hos dem som led av diabetes
(Morgan et al. 1980). Detta var den forsta indikationen pa att det finns ett samband. Dérefter har ett
flertal artiklar publicerats och till skillnad frén studierna géllande cancer, finns det hér en
entydighet. Trots skillnader 1 koncentrationer och vilka isomerer av DDT och/eller DDE man har
studerat pekar resultaten pd att det finns en stark koppling mellan diabetes och hoga halter i blodet
av dessa amnen (Rylander et al. 2005, Lee et al. 2006, Rignell-Hydbom et al. 2007, Rignell-
Hydbom et al. 2009). Dock bor det papekas att DDT (och dess isomerer/metaboliter) inte behover
vara orsaken till sjukdomen. Det kan lika vil vara sjukdomen som é&r orsaken till de forh6jda
halterna i blodet pa grund av forsdmrad metabolism (Rylander et al. 2005, Lee et al. 2006). Det ar
inte enbart for DDT och dess metaboliter som ett samband med diabetes har upptéckts, flera andra
POP:s har ocksa haft en pavisad effekt (Lee et al. 2006).



Graviditet och barnens forsta ar

Da anvéndningen av DDT var som storst, 1959-1966, genomfordes ett projekt i USA, US
Collaborative Perinatal Project (CPP). Man samlade in prover fran éver 44 000 modrar och deras
barn som féddes under denna tidsperiod. En studie pa dessa prover genomfordes 2001. Man fann da
att hoga serumkoncentrationer (> 10 pg 1) av metaboliten DDE hos gravida kvinnor kan leda till en
for tidig fodsel och/eller att barnet 4dr ovanligt litet vid fodseln (oberoende av att barnet &r for tidigt
fott) (Longnecker et al. 2001). Ett barn ridknas som for tidigt f6tt om det fods fore graviditetens 37:e
vecka (Kramer et al. 2000). I vdstvirlden borde inte detta vara nagot problem, eftersom halterna av
serum-DDE i regel ar betydligt lagre 4n de koncentrationer som kvinnorna i studien hade.
Medianvirdet for serum-DDE hos kvinnor i New York ar numera 1,4 pg I”' medan det hos
kvinnorna i studien var 25 pg 1"'. Sannolikheten for en for tidig fodsel bland de 2380 gravida
kvinnorna som deltog i studien var 3,1 ganger hogre hos de som hade serum-DDE koncentrationer
pa > 60 pg 1" 4n hos de med koncentrationer <15 pg I"' (Longnecker et al. 2001). Daremot kan
koncentrationen av DDE 1 blodet hos kvinnor i l&nder ddr DDT anvénds till inomhusbesprutning,
vara hogre dn de halter som uppmaittes i studien (Longnecker et al. 2001). En forklaring till varfor
DDE paverkar pd detta sétt kan vara att det hdmmar progesteron att binda till sin receptor (Siddiqui
et al. 2003). Primért ar progesteron ett hormon som forbereder livmodern infor en graviditet samt
upprétthéller vivnaderna i livmodern under graviditeten. Detta mojliggor att embryot kan utvecklas
(Campbell et al. 2008). Trots de tydliga resultat man fann i denna studie har man i andra
undersdkningar inte lyckats dra samma slutsats. Detta kan mdjligtvis bero pa att de andra kohorter
som studerats har varit betydligt mindre (n = 170-350 mot n = 2380) och med l4gre koncentrationer
av DDE. Man fann inte heller ndgot samband nar man korrigerade for dessa skillnader (Bjerregaard
och Hansen 1999, Fenster et al. 2006). Dock finns det andra mindre studier dar man har funnit ett
samband mellan DDE och for tidigt fodda barn samt barn som &r ovanligt sma vid fodseln (Siddiqui
et al. 2003, Eskenazi et al. 2009).

For tidigt fodda barn samt underviktiga barn dr 1 regel &nnu mer utsatta i lander med en utbredd
fattigdom, sjukdomar samt brist pa niring och rent vatten. Det dr darfor extra viktigt 1 dessa ldnder
att modern kan amma sitt barn under en lang tid, helst hela forsta aret (WHO 2000). Studier visar att
hoga halter av DDE hos modrar forkortar tiden for laktation, vilket innebar att de slutar amma
tidigare &n genomsnittet (Rogan et al. 1987, Gladen & Rogan 1995). Medianldngden for amning
hos kvinnor med l4ga halter (0-2,5 ppm g kroppsfett, andel per miljon gram fett) av DDE i
brostmjélken ér cirka 7,5 manader medan den for kvinnor med hoga halter (> 5 ppm g kroppsfett)
ar cirka 3,8 manader (Gladen & Rogan 1995). Den troligaste forklaringen till detta dr att DDE
liknar det kvinnliga kdnshormonet dstrogen. Under graviditeten inhiberas laktationen av hoga halter
av Ostrogen. Da koncentrationen sedan sjunker aktiveras laktationen och mgjliggér amning. I och
med att halterna av DDE inte sjunker vid fodseln (sa som 6strogen gor) kommer detta att stéra
laktationen under hela amningsperioden och diarmed leda till att den forkortas (Gladen & Rogan
1995). Halterna av DDE sjunker i och med amning, eftersom DDE é&r bundet till fettet i
brostmjolken (Rogan et al. 1986). Detta i sin tur kan innebéra att amningstiden hos en kvinna som
ammat minst ett barn tidigare inte pdverkas lika mycket som hos en kvinna som ammar for forsta
gangen, trots samma exponering for DDE (Tabell 1). Detta pa grund av att kvinnan som ammar for
andra géngen (eller fler ganger) redan har sénkt kroppsbdérdan av DDE vid den tidigare amningen,
genom exkretion via brostmjolken (Rogan et al. 1987, Gladen & Rogan 1995).



Tabell 1. Sambandet mellan koncentrationen av DDE i bréstmjolken och mediantiden mddrarna i studien ammade sina
barn. Skillnaden i varaktighet hos dem som ammar for forsta gdngen och dem som tidigare har ammat ar storst vid laga
halter av DDE (Gladen & Rogan 1995). Lagg mérke till att > 10 under forsta laktationen ger en ldngre amningsperiod.

Forsta laktationen Senare laktationer
p.,p-DDE, % av kvinnor =~ Amningstid % av kvinnor Amningstid
ppm, 1 fett (n=295) (ménader) (n=134) (ménader)

0-5,0 32 3 43 8,8
50-17,5 36 2,5 24 4,1
7,5-10 14 1,5 15 5

> 10 19 4 18 2,8

Idag finner man DDT och dess metaboliter i brostmjolken hos kvinnor 6ver hela vérlden (Rogan et
al. 1987). Eftersom POP:s kan fardas langa strickor fran dér de forst anvandes finner man det dven
1 kvinnor boende pa stillen dar DDT inte har anvénts. Exempelvis hos inuiter beror detta pa de stora
méngderna fororenad fisk och marina didggdjur som de éter (Bjerregaard & Hansen 2000, Muckle et
al. 2001). I en undersdkning som genomfordes i Stockholm och Géteborg 2009/2010 fann man att
medelvirdet for p,p’-DDT i brostmjolken var 4 ng g fett. Medelvirdet for p,p’-DDE var 58,0 ng g
! fett. Detta pekar tydligt pa att det framfor allt ir DDE som lagras i ménniskor. Maxvirdet for
p,p’-DDE var 127,0 ng g™ fett och for p,p’-DDT var det 7,1 ng g fett (Bergman et al. 2010).

Eftekterna av exponering for DDT och DDE i en tidig alder stannar inte vid en forkortad
amningsperiod. Amnena anrikas i barnets fettviivnader och i blodet, vilket kan leda till en rad olika
effekter pa barnets utveckling och hélsa. Exempelvis visar en tysk studie att flickor med hoga halter
av DDE i blodet fér en signifikant minskad tillvéxt, frdn 1,3 ménaders alder upp till atta ar. Vid atta
ars alder var flickorna med hogst halt DDE i blodet (> 0,44 ug 1" blod) i snitt 7,3 cm kortare 4n de
flickor som hade de ligsta halterna av DDE i blodet (0,08-0,20 pg 1" blod). Vid tio ars &lder
observerades inte langre nadgon skillnad. Hos pojkar fann man ingen skillnad (Karmaus et al. 2002).
Undersokningar har ocksa visat att hoga halter av DDT i mammans kost under graviditeten
mojligtvis kan ha en paverkan pa utvecklingen av barnets immunsystem. Dock behover detta
utredas ytterligare for sédkrare resultat (Belles-Isles et al. 2002). Man har dven funnit ett signifikant
samband mellan prenatal exponering av DDT och en ldgre formaga géllande den verbala
utvecklingen, minnets utveckling samt den kvantitativa och perceptuella prestationsférmagan hos
forskolebarn (4 ér). Det vill sdga att barnets kognitiva formaga forsamras. Barn med hogre
koncentrationer dn 0,20 ng ml”' serum-DDT taget fran navelstrdngen, hade en mirkbart sdmre
kognitiv forméga dn de med koncentrationer ligre 4n 0,05 ng ml™. I likhet med paverkan pa
langden, ar det flickor som paverkas mest (Ribas-Fit6 et al. 2006).

Detta &r bara ett axplock av de méngder av studier som har gjorts pé hur DDT:s isomerer,
metaboliter och analoger paverkar manniskor. Visserligen dr manga resultat tvetydiga och fler
undersokningar behover goras, men vissa trender gar trots allt att se. I och med att
inomhusbesprutning numera ar tilldten for att kontrollera spridningen av vektorer i malariadrabbade
omréden finns det all anledning att ha resultaten av dessa studier i atanke.

Paverkan pa ekosystem — djur och véaxter
Sjélvklart ar det inte bara vi ménniskor som paverkas av de gifter vi sldpper ut i naturen. Vi
besprutar for att underlétta for oss sjélva, men vad ger oss ritt att gora det? Idag besprutar vi med
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DDT enbart for att minska spridningen av malaria, men det har tidigare anvénts i exempelvis
jordbruket for att minska angreppen av skadeinsekter. Kortsiktigt dr detta positivt for oss, men vad
hénder da DDT (och andra gifter) ldcker ut i ekosystemen? Hur paverkas dessa nir organismerna
som lever i dem blir forgiftade?

Effekterna av DDT var pa 1960-talet sa pass tydliga, att de flesta ldnder i véstvérlden totalforbjod
anvandningen under borjan av 1970-talet (Eskenazi et al. 2009). I Sverige var havsérnen
(Haliaeetus albicilla) nist intill utrotad, uttern (Lutra lutra) hade forsvunnit lings Ostersjons kuster
och sillgrisslornas (Uria aalge) dgg hade patagligt tunnare dggskal. Sedan forbudet har dessa
populationer 6kat, men inte dterhdmtat sig helt. Sillgrisslornas ungar viger mindre &n tidigare
(4ggskalen har dock aterfatt tjockleken) och havsornarna har farre ungar i sina kullar 4n innan
anvéndningen av DDT paborjades (Bignert et al. 2010). Trots att dessa populationer inte har
aterhamtat sig helt (formodligen mycket beroende pa nya gifter i naturen) tyder den goda
utvecklingen pa att organismer, populationer och ekosystem trots allt kan aterhéimta sig. Atgérder i
likhet med forbudet av DDT dar alltsa betydelsefulla och inte pa nagot vis onddiga (Naturvardsverket
2008, Bignert et al. 2010).

Inom ekologin brukar man tala om att ekosystem (dven populationer) har en dterhdmtningsformaga
och/eller att de dr motstandskraftiga mot fordndringar. Motstandkraften kan till exempel innebéra att
det finns en buffertkapacitet i systemet. Aterhimtningsforméigan 4r ekosystemets férméaga att
kompensera for de forluster som storningen har orsakat. Det kan till exempel handla om att det
produceras fler avkommor 1 en population med en stor dodlighet, for att populationen inte skall
minska (Ricklefs 2008). Dessa formagor ar dock inte oforstorbara och kan minska om stora
forandringar sker. Exempelvis om vissa nyckelarter 1 systemet utrotas, om alla arter i en trofiniva
forsvinner eller om stora mangder fororeningar liacker ut i systemet (Folke et al. 2004). Ett exempel
pa ett ekosystem som har fordndrats till f61jd av en ménsklig paverkan dr sjon Kariba som ligger pa
gransen mellan Zambia o Zimbabwe. Sjon ar frdn en borjan skapad av méinniskor, men effekterna
man ser pa ekosystemet idag bor inte paverkas av detta faktum. Under 1960-talet minskade fisket i
sjon, vilket sammantriffar med anvdndningen av DDT. Samtidigt skedde en signifikant minskning
av zooplankton som foljdes av en 6kning av de mindre arterna 1 sjon (Berg & Kautsky 1997). Man
har dven observerat att antalet insekter och insektslarver i sjon minskade efter att man borjade
bespruta med DDT i omradena omkring sjon (Berg & Kautsky 1997). Man kan inte sdkert sdga att
det enbart var anvindningen av DDT som ledde till att ekosystemet stordes, men det dr dnda ett bra
exempel pa hur strukturen och funktionen hos ett ekosystem kan fordndras till f6ljd av en storning.

Akvatiska system och terrestra system — likheter och skillnader

Miljogifter som ldcker ut i akvatiska system aterinfors till ndringsvdven via alger och bottenlevande
organismer som tar upp giftet. De éts sedan upp av stérre organsimer, som dts av stérre organismer
och sd vidare. Till slut har giftet natt &nda upp till topp-predatorerna dér effekterna av giftet blir
tydliga pa grund av den biomagnifikation som har skett (Bignert et al. 2010). Det vill sdga,
koncentrationen i fettvdvnaderna hos djuren hdgst upp i niringsviven dr manga gdnger hogre dn hos
dem ldangre ned (Nakamaru et al. 2003). En annan méjlig vdg for miljégifter som lacker ut i havet ar
att de ddr kan binda till partiklar for att sedan sedimentera i en djuphala pa havsbotten. Dessa
djuphalor &r ofta syrefria (d6da bottnar), vilket innebér att giftet blir kvar dér tills en syreséttning av
bottnen av ndgon anledning sker. Giftet ar otillgéngligt for levande organismer sé linge den syrefria
miljon hélls intakt och kan pé sa vis inte ta sig in 1 ndringsvaven igen. Detta dr nagot som man bor
ha i dtanke nir man artificiellt syresétter doda bottnar, eftersom man da riskerar att sldppa 16s en rad
olika gifter, inklusive DDT (Cato 2010). Syrefria bottnar ar i manga fall nagot negativt, men ar
naturligt forekommande och fyller trots allt en viktig funktion i och med att det binder miljogifter
(Cato 2010).
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I Sverige bevakas den akvatiska miljons tillstdnd och fordndringar av Naturvardsverkets nationella
miljodvervakning samt den regionala miljoovervakningen som varje lansstyrelse ansvarar for. Den
nationella miljodvervakningen ér indelad i olika programomréaden, dar "Hav och Kust”, ”Sotvatten’
och "Miljogiftsamordning” dr de som berdr den akvatiska miljon. I miljogiftsovervakningen ingar
att arligen ta prover pa samma plats (till exempel sediment, fisk eller liknande) vid samma tidpunkt.
Detta gor att man kan folja utvecklingen 6ver en ldng tid. Denna metod har anvints for
overvakningen av DDT och andra klassiska miljogifter, dar Sverige darfor har unikt 1dnga métserier
(Naturvardverket 2008).

b

Det ér inte bara de akvatiska systemen som har paverkats av den kraftiga anviandningen av DDT.
Under 1950-talet besprutade man trdd med DDT 1 ett forsok till att utrota almsjukan, en
svampsjukdom som i forsta hand sprids av almsplintborren (Scolytus spp) (Wurster et al. 1965). I
”Tyst var” kan man ldsa om hur rédhakeséangarna (Erithacus rubecula) nést intill utrotades fran
stora omraden 1 USA till foljd av att man besprutat sjuka almar med DDT. P4 ett universitetsomrade
dér man 1954 hittade 370 bon med ungar, fann man i slutet av juni 1957 endast en enda ungfagel.
Aret dirpa rapporterade en anstilld pa universitetet: ”Inte en enda gang under hela varen och
sommaren (1958) har jag sett ndgon rddhakeunge nigonstans inom universitetsomradet, och inte
heller har jag triffat ndgon annan som har gjort det” (Carson 1963). I likhet med havsfaglarna var
det via fodan som rodhakarna fick i sig hoga halter av DDT. En studie har visat att DDT anrikas 1
daggmaskar (Lumbricidac) som kan ha halter som ar fyra ganger storre én de i jorden (Bailey et al.
1974). Aven de terrestra diggdjuren paverkas av DDT i naturen, frimst deras fortplantning. Studier
har bland annat visar att den embryonala utvecklingen paverkas negativt av DDT och dess
metaboliter (Tiemann 2008).

Fiskar

I och med de unikt 1&nga métserier vi har i Sverige har jag valt att i beskrivningen om hur akvatiska
ekosystem paverkas, utga fran de effekter och fordndringar som har detekterats hér. Under slutet av
1960-talet och borjan av 1970-talet var halterna av s-DDT (summan av DDT, DDE och DDD) hos
insjofiskar 1 snitt 80% hogre dn de halter man senare uppmaétte under mitten av 1990-talet
(exempelvis i giadda (Esox lucius) i Helgasjon 5,60/1,06 pg g™ fett) (Roos et al. 2001). I sjon Siljan
uppmitte man 1970 ett genomsnitt av s-DDT i sikens (Coregonus lavaretus) fettvdvnader pa 8,10
ng g”'. Tjugofem ar senare, 1995, var halterna nere pa 0,14 pg g”'. Detta innebér att det i Siljans
sikfiskar hade skett en minskning av halten s-DDT pa hela 98 % (Roos et al. 2001). I haven har
liknande trender péavisats. Sedan 1970-talet har koncentrationerna av s-DDT i sill (Clupea
harengus) sjunkit med i snitt 6-12 % per ar i Ostersjon och Kattegatt. Generellt sett har DDT
minskat mer dn s-DDT (i och med att halveringstiden for metaboliterna ar ldngre). De ldgsta
viarderna som uppmattes 2006 var i Harufjarden i Bottenviken och de hégsta var i Fladen 1
Ostersjon 0,038 pg g™ fett respektive 0,32 pg g™ fett (Bignert et al. 2008).

Vad for konsekvenser miljogifter har pa fiskpopulationer dr pa grund av komplexa ekologiska
interaktioner svara att pavisa. Det harda fisketrycket och andra yttre faktorer dr ofta ett storre
problem som ger tydligare fordndringar (Naturvardsverket 2008). En studie gjord pd vuxna
abborrhonor (Perca fluviatilis) i vattnen kring Stockholm (inne i staden, inner-, mellan- och
ytterskirgirden) visade att fiskarna dér dr extremt paverkade av alla fororeningar. Det var endast i
mellanskédrgarden som man fann abborrar utan nagon tydlig paverkan (Linderoth et al. 2006).
Effekter som man fann var: utvecklingshdmmad tillvixt, 6kad frekvens av sexuellt omogna honor,
lagt gonadosomatiskt index (gonadvikt/kroppsvikt) och stord visceral fettmetabolism. I studien
anvinde man koncentrationen av s-DDT hos vuxna aborrhonor som en indikator pd hur fororenat
vattnet var (genomsnittliga koncentrationen for samtliga métstationer var 0,67 mg kg™ fett). Detta
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innebdr att man inte kan tillskriva s-DDT alla effekter, men en viss paverkan har det formodligen
(Linderoth et al. 2006). Andra studier har visat att DDT anrikas i gonaderna hos fiskar. Detta kan
paverka dggen och sperman, vilket kan leda till 6kad mortalitet och deformerad ryggrad hos
avkomman. Aven hos fiskar har DDT en stérande effekt pa det endokrina systemet vilket kan
paverka den sexuella utvecklingen (Ungerer & Thomas 1996). Detta innebér att om larven tar upp
DDT da den ar extra hormonkénslig, till exempel vid den sexuella differentieringen, kan
reproduktionen paverkas. Om reproduktionen paverkas hos flertalet individer kan det leda till att
hela populationen péverkas (Ungerer & Thomas 1996).

Faglar

Problematiken med dggskalsfortunning hos faglar i samband med hdga halter av DDT ér idag
allmént kind. Kopplingen har 1 Sverige varit kdnd sedan 1960-talet d& ornitologer observerade och
rapporterade om aterkommande misslyckade fortplantningsforsok hos havsornar (Helander et al.
2002). Idag vet man att det 4r metaboliten p,p"-DDE (Figur 1) som orsakar fértunningen, men den
exakta verkningsmekanismen &r fortfarande inte helt kartlagd (Lundholm 1997). Koncentrationerna
av p,p -DDE 1 havsornsdgg har minskat kraftigt frdn 1960-talet fram till idag. Det geometriska
medelvirdet for p,p’-DDE i havsornsigg i Sverige var i slutet av 1960-talet 743 pg g™ fett. I slutet
av 1990-talet var koncentrationerna nere pa 110 pg g™ fett, en minskning pa 85 % (Helander et al.
2002). Mellan aren 1965 och 1997 undersoktes dggen hos 82 havsornshonor. Resultatet av denna
studie blev att man fann en stark negativ korrelation mellan antalet ungar i kullen och
koncentrationen av p,p’-DDE i dggen. Troskelvirdet for da reproduktionen hos havsornar paverkas
har uppskattats till 120 pg g fett i dggen. Under 1970-talet var den genomsnittliga halten hela sju
ganger hogre 4n detta virde (Helander 2007). Hos honor dér virdena 6verskrider 900 ug g fett ar
fortplantningen lika med noll (Helander et al. 2002). Trots att koncentrationerna av p,p’-DDE i
dggen idag ar betydligt lagre dn pa 1970-talet, har havsdrnspopulationen i Sverige fortfarande inte
aterhdmtat sig helt (Helander 2007) (Figur 4).
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Figur 4. Genomsnittlig kullstorlek hos havsérn vid svenska Ostersjokusten. De mérka staplarna markerar
bakgrundsnivan som fram till 1950 var 1,84 ungar per kull. Som grafen tydligt visar ar kullstorleken idag mindre dn
bakgrundsvérdena. Ovanpa staplarna anges hur ménga kullar som har undersokts. Omritad efter Helander 2007.
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Olika figelarter paverkas olika mycket av p,p’-DDE, exempelvis har man inte sett nagon
skalfortunning hos tamhons (Gallus gallus) medan vissa arter av ankor far en fértunning pa éver
30%. Sjélvklart beror detta dven pa vilka koncentrationer det handlar om, men skillnaderna finns
dven vid samma grad av exponering. Det finns dven ett flertal andra toxiska substanser som
kortsiktigt kan fortunna dggskalen hos faglar (ndgra dagar). Skillnaden med p,p’-DDE ér att
effekterna sitter i upp till 2 &r efter att exponeringen har upphort (Lundholm 1997).

I en studie som genomfordes aren 1963 och 1964 i tva amerikanska stidder, Hanover och Norwich,
fann man en stark korrelation mellan antal déda faglar och besprutning av DDT (2,1 kg ha™). I
Hanover, ddr man anvinde DDT {0r att kontrollera almsjukan, fann man 151 doda faglar av 34 olika
arter under 1963. I Norwich, dir DDT ej anviindes, fann man samma ar 10 doda faglar. Aret dirpa
anvindes inte DDT i ndgon av stdderna, men effekterna var fortfarande tydliga med 72 doda faglar i
Hanover mot 8 i Norwich (Wurster et al. 1965). Ett tillagg till detta &r att de flesta smafaglar ar
svara att hitta, vilket antyder att dodssiffrorna formodligen var betydligt storre (Wurster et al. 1965).
Populationen av rodhakesangare i Hanover minskade med 70% mellan dren 1963 och 1964. Da
besprutningen av DDT avstannade aterhdmtade populationen sig igen, dock inte till riktigt samma
niva. Dodsorsaken hos faglarna konstaterades vara hoga halter (>50 ppm) av DDT i hjdrnan. Den
minskade populationen berodde alltséd pd DDT-forgiftning och inte pa fortplantningsstdrningar
(Wurster et al. 1965). En annan studie fran 1974 stddjer resultaten om att mindre faglar dor av
DDT-forgiftning. Den genomsnittliga koncentrationen av s-DDT i levern hos doda koltrastar
(Turdus merula) funna i ett DDT-besprutat omrade var 249,3 ppm hos honor och 195,3 ppm hos
hanar. Detta jimfordes med halterna i koltrastar som skjutits ned i ett omrdde dar DDT inte
anvindes. Hos dessa faglar var de genomsnittliga vardena 0,36 ppm hos honor och 1,09 ppm hos
hanar. Studien visade ocksa pa att hoga halter i figlarna var direkt kopplade till hdga halter hos
fodan (Bailey et al. 1974). En nyare studie fran Sydafrika visar pa att fageldggen hos ett antal
afrikanska fagelarter, bland annat den heliga ibisen (Threskiornis aethiopicus), dn idag har hoga
halter av s-DDT. Dock ér halterna lagre dn vad de var under borjan av 1990-talet. Denna studie
visade ocksa att terrestra faglar hade hogre kvot av DDE/PCB én de akvatiska. Man fann ingen
forklaring till detta (Bouwman et al. 2008).

Daggdjur

I likhet med faglar som lever av fisk, ackumuleras miljogifter dven i véra vattenlevande déggdjur.
POP:s anrikas i manga fall &nnu mer 1 ddggdjur &n 1 faglar pd grund av deras tjocka spéacklager. Hur
mycket som lagras i fettvivnaderna beror dven pa hur effektiv metabolism djuret har (Nyman et al.
2002). Sélar har ofta liknande halter av sDDT och sPCB som sina byten, vilket indikerar att de har
en lag metabolism gillande dessa &mnen. Uttrar & andra sidan verkar kunna metabolisera DDT och
dess metaboliter snabbt, eftersom halterna funna i uttrar ofta ar betydligt lagre &n halterna 1 deras
foda (Roos et al. 2001). Det finns inga bevis for att DDT och andra organkloriner (till exempel
PCB) orsakar nagon direkt mortalitet for diggdjur, men andra toxiska effekter har pavisats
(Reijnders 1986). Som hos de flesta andra djurgrupper och manniskan, paverkas
fortplantningsforméagan hos daggdjur. I en studie fran Japan visade man att hoga halter av DDE 1
spacket hos vuxna tumlarhanar (Phocoenoides dalli) leder till laga halter av testosteron i blodet
(Tanabe et al. 1987) (Figur 5). Detta kan i sin tur leda till reproduktionsstérningar hos hanarna.
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Figur 5. Relationen mellan koncentrationen av DDE i spécket och halterna av testosteron i blodet hos vuxna
tumlarhanar. Hoga halter av DDE ger 1dga halter av testosteron, vilket kan paverka fortplantningen. Omritad efter
Tanabe et al. (1987).

Sedan 1960-talet har sterilitet, missfall, dodfédd avkomma och liknande observerats hos marina
diggdjur. Aven ett flertal sjukdomar, massdod samt strandade djur har 6kat (Tanabe 2002). Exakt
vad detta beror pa &r inte klarlagt, men manga forskare tror att de hoga halterna av miljogifter 1
djuren spelar en roll i detta (Tanabe 2002). Exempelvis tyder allting pa att det hdga antalet sterila
grasilshonor under 1970-talet berodde pa hoga koncentrationer av PCB (Bignert et al. 2010). Da
det giller s-DDT ser man en nedatgdende trend. Exempelvis har man funnit att halterna av s-DDT
hos grasilar (Halichoerus grypus) och vikare (Pusa hispida) i Ostersjon har sjunkit med 72-85 %
sedan 1970-talet (Nyman et al. 2002). Aven for PCB ir trenden nedétgéende, dock inte i samma
takt som for DDT, eftersom det fortfarande ingér i en mangd produkter i samhallet (Bignert et al.
2010).

Aven de terrestra diiggdjuren paverkas av DDT. En studie gjord pa rattor (Rattus sp.) visar att o,p’-
DDT forhindrar att 6strogen binder till sin receptor. En rétta som behandlats med o,p’-DDT tva
timmar innan den behandlas med dstrogen, binder 50-60 % mindre dstrogen @n en ratta som inte
behandlas med DDT (Forster et al. 1975). Eftersom 6strogen ar ett av kvinnliga konshormon som
reglerar fortplantningen kan detta leda till en forsamrad reproduktion hos rattorna (Perry et al.
2006). I en annan studie ddr man undersékte mullvadar (Talpidae sp.) som levde i ett omrade dar
man kontinuerligt besprutade med DDT fann man att dessa verkar kunna metabolisera DDT béttre
dn manga andra djur. Denna slutsats kunde man dra av att koncentrationen av DDT 1 levern var
lagre hos mullvadarna &n hos deras huvudsakliga foda, daggmaskar. Slutsatsen stoddes ytterligare
av att man fann hogre halter av metaboliterna DDE och DDD 4n av DDT (Bailey et al. 1974).

Diskussion

Ovan presenteras en rad olika effekter som DDT har pa ekosystem och pa oss som lever i dem.
Trots detta finns det &n idag manga som foresprakar en anvdandning av DDT for att bekdmpa mygg 1
malariadrabbade omraden. Frdgan vi maste stélla oss dr vad som ar viktigast, kortsiktigt eller
langsiktigt tinkande, att ekosystemen mér bra eller att ménniskor éverlever for stunden? For oss
som lever i omrdden ddr malaria inte dr ndgot problem ar svaret enkelt, sjélvklart bor man forbjuda
all anvindning. Diaremot 1 Afrika, ddr nira en miljon barn dor 1 malaria varje ar, dr detta ingalunda
lika sjdlvklart (WHO 2009).
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DDT ér idag det billigaste alternativet for att effektivt hindra spridningen av malaria (van den Berg
2009). Tolv léander har tillstdnd att bespruta med DDT, varav atta av dessa ligger i Afrika.
Anvindningen &r ytterst begrdnsad och kontrollerad, besprutning far endast ske inomhus och 1
omraden diar man sikert kan siga att det har en effekt (WHO 2009). Detta minskar risken att DDT
lacker ut i ekosystemen, men exponeringen blir otroligt hog for dem som bor i de besprutade husen
(Longnecker et al. 2001). Visserligen kan man inte sékert siga vad denna exponering innebér, men
en viss risk medfoljer trots allt. Tidigare studier har bland annat kopplat en 1dngvarig exponering for
DDT till diabetes (Morgan et al. 1980, Rignell-Hydbom et al. 2009), forkortad menscykel (Ouyang
et al. 2005, Perry et al. 2006), férkortad amningsperiod (Rogan et al. 1987, Gladen & Rogan 1995)
samt olika former av cancer (Garabrant et al. 1992, McGlynn et al. 2006).

DDT éar pa manga sitt ett skraimmande bekdmpningsmedel da man ser till de effekter som har
kunnat kopplas till anvindningen av det. Framfor allt for att det anrikas och finns kvar under en
lang tid i naturen, men ocksé for att det har en akut toxisk verkan pa exempelvis sméafaglar (Wurster
et al. 1965, Helander 2007). Dessutom har flera arter och stammar av Anopheles-myggan utvecklat
en resistens mot DDT (och flera andra bekdmpningsmedel), vilket gor att man besprutar med ett
medel som &nda inte har nagon stor verkan (N'Guessan et al. 2007). Dessa egenskaper ar sjalvklart
inte Onskvirda hos en insekticid som man regelbundet besprutar med. Vad ér dé alternativen for de
ménniskor som lever i de svarast malariadrabbade omradena?

I och med att det verkliga problemet, parasiten Plasmodium sp., har en sa pass komplicerad
livscykel ar det svart att utveckla ett vaccin mot malaria (Bozdech et al. 2003) (Figur 2). Darfor har
man istéllet riktat in sig pa vektorn, Anopheles-myggan. Dock har myggan mer och mer borjat
utveckla resistens mot de insekticider som anvénds idag, frimst pyrethroider och DDT (N'Guessan
et al. 2007). De medel som tidigare visat sig vara lika effektiva, och billigare 4n DDT, till exempel
pyrethroiden deltamethrin, &r nu tyvérr medel som myggorna dr mer eller mindre resistenta mot
(Bozhao et al. 1991, N'Guessan et al. 2007). Alternativ till dessa finns, bland annat Chlorfenapyr,
som har en annan verkningsmekanism och dr dirfor effektivt mot de resistenta myggorna
(N'Guessan et al. 2007). Amnet ir litt toxiskt for oss ménniskor och har ett oralt LDso pd >400 mg
kg™ hos rattor (oralt LDso DDT = 250mg kg™') (N'Guessan et al. 2007, Costa 2008). Huruvida denna
insekticid dr snéllare &n DDT mot ekosystemen aterstar dock att se.

I nuldget ar det svart att uttala sig om anviandningen av DDT ar 1amplig eller ej, eftersom det inte
finns nagot sjilvklart, sdkrare alternativ. Detta trots att hela ekosystem sétts 1 obalans samt att bade
djur och méanniskor paverkas negativt. Man bor déarfor fortsitta att soka nya losningar och kanske
framfor allt, forsoka finna ett fungerande vaccin mot malaria.
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