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Apesar de ter sua ação inseticida verificada na década de 1940 com subse

quente difusão em todo o mundo, o diclorodifeniltricloroetano ( D D T ) permanece 

com seu mecanismo de ação tóxica insuficientemente conhecido 12. 23. Há vários 

relatos de intoxicações agudas por este agente !3.15»17,18, 21, 25, mas as mani

festações crônicas, embora mais possíveis devido à sua estabilidade química 

e afinidade por tecido adiposo 26, são menos citadas 1 2 , 1 7 , 

Em vista desses fatos, propusemos-nos estudar a ação do D D T sobre nervo 

periférico do rato albino para verificar o efeito de administração prolongada 

de doses subtóxicas desta substância e, se possível, contribuir para o escla

recimento do mecanismo da ação tóxica. 

MATERIAL Ε MÉTODOS 

Dez Rattus norvegicus da cepa Wistar, fêmeos, com 80 a 90 dias de idade, foram 

submetidos a intoxicação crônica por DDT. A dose deste produto foi de 5mg/kg de 

peso, misturada à ração alimentar e administrada diariamente por 180 dias. Findo 

este período, foram ressecados os nervos gênito-femurais de todos os ratos e micro-

dissecadas suas fibras, de acordo com técnica já descrita 24. As fibras dissecadas foram 

classificadas conforme Dyck e col. (Figs. 1 a 4). Em todos os animais de experimen

tação foi dosado DDT em sangue e gordura, através de cromatógrafo a gás CG 

modelo 2527. 
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O nível de DDT e de seus metabólicos variou de fraco a forte em todos os ratos, 

tanto em sangue como em gordura (Tabela 1). Foram considerados os seguintes níveis 

do DDT na dosagem: + <= traços, quantidade inferior a 5 mg/kg de peso; + + · = 

fraco, quantidade entre 10 e 30 mg/kg de peso; + + + = moderado, entre 30 e 80 

mg/kg de peso; + + + + >= forte, entre 80 e 100 mg/kg de peso. Foram dissecadas 

2367 fibras dos nervos gênito-femurais dos ratos estudados. Destas foram excluídas 

1171 fibras, consideradas inadequadas para análise por estarem agrupadas mais de 

2 fibras, por serem excessivamente curtas (com menos de 5 internodos) ou por apre

sentarem muitos artefatos. As restantes 1196, após classificadas, mostraram os seguintes 

resultados: fibras A + Β « = 1024 fibras (86%) e fibras tipos C + D + E + F + G 

~ 172 (14%). Não obtivemos nenhum exemplar de fibras Η ou I . (Tabela 2) Efetuamos 

análise estatística desse material, em comparação com o padrão normal do nervo gênito-

-femural do rato albino 24, aplicando o teste do chi-quadrado (Tabela 3). 





COMENTÁRIOS 

O D D T é defensivo agrícola do grupo organoclorado, subgrupo dos deri

vados etanoclorados. O grupo possui grande estabilidade química, bom espectro 

de ação e afinidade por tecido adiposo. Atuam predominantemente no sistema 

nervoso central (sendo também designados como neurovenenos). O D D T age 

como inseticida de contato e de ingestão, persiste nos alimentos e solo devido 

à sua estabilidade química bem como se deposita no tecido adiposo de animais 

e do homem 1 . 3, 6, 7 , 1 4 , 1 6 , 1 9 , 20, 22, 27. ,É situado entre os produtos mediana

mente tóxicos, com dose letal média citada de 50 a 500 mg/kg de p e s o 1 7 » 2 9 , 

e 113 mg/kg de peso (ratos machos) a 118 mg/kg de peso (ratos fêmeos) quando 





í # * 
Fig. 3 — N<o alto, fibr\a tipo D: desmielinização internodal; aumento: 400 vezes. Em 

baixo, fibra tipo E: formação em glóbulos de mielina; aumento: UOO vezes. 
ingerido 22. A dose capaz de provocar sinais e sintomas de intoxicação aguda 

no homem é estimada em 10mg/kg de p e s o 2 3 . Não há esclarecimento definitivo 

acerca do mecanismo de ação tóxica. É possível haver bloqueio no transporte 

de potássio através da membrana do axônio 23. Há que se considerar a conco

mitância de intoxicação pelos solventes do DDT, principalmente querozene, nas 

intoxicações agudas 3 . 

A proporção dos diferentes tipos de fibras dissecadas de nervo periférico 

permite uma correlação com as diferentes formas de degeneração da mielina 

(tabela 4)2, 8, 28, 30. o presente trabalho, correlacionando os achados dos ratos 

intoxicados com um padrão normal, permite concluir que a intoxicação crônica 

por D D T não determina degeneração da mielina do tipo segmentar, devido à 

baixa incidência de fibras tipo F. A degeneração walleriana é excluída tanto 

pela sistemática da pesquisa como pela não ocorrência anormal de fibras E. 

A proporção anormal de fibras tipo C encontrada permite concluir por haver 

uma degeneração do tipo axonal distai. O caráter de maior certeza é o de que 

o D D T , na dose de 5 mg/kg de peso, administrado por ingestão por período 

prolongado e diariamente, determina lesão no nervo periférico. 



RESUMO 

Estudou-se o nervo gênito-femural do rato albino submetido a intoxicação 

crônica por D D T , administrado por 180 dias na dose de 5 mg/kg de peso via 

oral. Os resultados mostraram proporção anormal de fibras tipo C, sendo suge

rido ocorrer degeneração tipo axonal determinada pelo D D T . 

SUMMARY 

DDT experimental neuropathy. A teased fiber nerve study in rats. 

The genito-femural nerves of ten albinic rats chronically intoxicated with 

D D T ( 5 m g / k g day during 180 days) was studied by teased fibers examination. 

It was found 85,37% types A + B fibers, 13,63% type C and 1% of types D, E, 

F and G. It is concluded that there occurs an axonal degeneration of myelin 

induced by chronic D D T intoxication. 
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