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RESUMO 

Foram analisadas amostras de dois lotes do inseticida diazinon 60 CE: um que causou intoxicação e morte 

de bovinos e outro que não apresentou efeitos prejudiciais. Para a amostra problema foram encontrados: teor 
de diazinon de 9,7%; DL50 de I 0,9 mg/kg e nível de inibição da acetilcolinesterase in vitro de 77%. Para a 
outra amostra os valores desses parâmetros foram, respectivamente, 56,4%; 96,3 mg/kg e 5%. Subprodutos 

altamente tóxicos do diazinon foram encontrados na amostra que causou intoxicação e morte dos animais. 
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ABSTRACT 

ALTERATIONS OF DIAZINON TO XI CITY INDUCED BY ITS DEGRADATION PRODUCTS. Two 
samples of organophosphorus diazinon 60 EC, one which caused intoxication and death of bovines and 
another that had no harmful effects, were analized. The levei of diazinon in the sample that caused intoxication 

and death was 9.7%, the DL50 was 10.9 mg/kg and the levei of acetylcholinesterase (AChE) inhibited in vitro 
was 77%. The values ofthese parameters in the other sample were, respectively, 56.4%, 96.3 mg/kg and 5%. 

Highly toxic side products were detected in the sample that caused intoxication and death. 
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O inseticida organofosforado diazinon é largamente 
empregado na agropecuária e em saúde pública como 

domissanitário. Embora a toxicidade do diazinon puro 

seja relativamente baixa para mamíferos, aquela dos 
produtos técnicos pode variar consideravelmente com 

o lote, devido, provavelmente à impurezas (ETO, 
1976). Existe, portanto, a possibilidade de sua utiliza­

ção provocar acidentes de intoxicação, tanto para o 
homem (ZWIENER & GINSB URG, 1988) como para 
os animais (ROE, 1969) e, ainda, acarretar proble­

mas de contaminação ambiental (BURKHARD & 
JENSON, 1993). 

Em uma propriedade do interior do Estado de São 

Paulo, a aplicação de um carrapaticida à base de 

diazinon, em um lote de 40 bovinos, causou a morte 

de 26 animais, produzindo, ainda, intoxicação em 3 

aplicadores do produto. Estudos realizados por l\1ELLO 

et al.(1972), mostraram, na época, que a mudança de 
embalagem para acondicionar o produto foi a causa do 

aumento de toxicidade, devido à transformação do 

diazinon em subprodutos muito mais tóxicos. 
Em 1996 o Instituto Biológico recebeu amostras 

de dois lotes do inseticida diazinon 60 CE para análi­

se toxicológica. Tal solicitação se deveu ao fato da 
ocorrência de mortalidade de bovinos (280 animais) 

em municípios da região de Presidente Prudente, SP, 
após a aplicação desse produto no combate à 
Haematobia irritans. Neste caso, não houve transfe­

rência do inseticida para outra embalagem: um lote 

fabricado em janeiro de 1995 (A) causou a intoxica­
ção enquanto outro, de abril do mesmo ano (B), não 

apresentou efeitos prejudiciais. 
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O presente trabalho foi conduzido com a finali­

dade de esclarecerem-se as causas das intoxica­

ções. Para tanto, amostras dos dois lotes foram 
submetidas aos seguintes tratamentos: 

a. análise por cromatografia a gás; 
b. testes in vitro com acetilcolinesterase (EC 3.1.1.7); 
c. determinação da dose letal mediana (DL50) aguda 

oral, em ratos da linhagem Wistar; 
d. hidrólise (somente da amostra A) para testar apre­

sença de subprodutos tóxicos do diazinon. 
A cromatografia, com finalidade de confirmar o 

teor de diazinon declarado, indicou valores de 31 e 
9,7% e, 59,6 e 56,4%, respectivamente, para as amos­

tras A e B, num intervalo de 60 dias. Esses resulta­

dos são indicativos de diferenças significativas nave­

locidade de degradação do inseticida nos dois lotes, 

levando a formação de subprodutos que, no caso, 

foram extremamente tóxicos para bovinos. 
O nível de inibição da acetilcolinesterase por 

organofosforados guarda estreita relação com proces­
sos de intoxicação e serve como parâmetro para uma 
avaliação clínica de sua extensão (KENDALL et 
al., 1993; PEREZ et al., 1989). Os testes in vitro de 
inibição da acetilcolinesterase conduzidos com as 
amostras A (1 o--iM) e B( 1 o-2M) mostraram que, mes­

mo em concentração I 00 vezes menor, a atividade 

anticolinesterásica de A (77%) foi cerca de 15 vezes 

maior que a de B (5%). Este resultado confirma, tam­

bém, a maior extensão de degradação do diazinon no 
lote comercial A, pois, este inseticida não apresenta ati­
vidade inibitó1ia da enzima nas condições do ensaio. 

A ocorrência de degradação do diazinon na amos­
tra problema fica, mais uma vez, evidente, quando se 

compara sua DL50 de 10,9 com a de 96,3 mg/kg da 
amostra B: essa diferença de 9 vezes na toxicidade só 

pode ser explicada pela presença de subprodutos muito 
tóxicos em sua composição. 

MARGOT & GYSIN ( 1957) mostraram que sob 

certas condições o diazinon pode transformar-se no 

tetraeti I monotionopirofosfoato (monotiono-tep ), 

(C2HPMO)POP(S)(OC2H5) 2, que é um produto al­

tamente tóxico para mamíferos (DL50 aguda oral, para 
ratos, de 1,0 mg/kg ) e, um forte inibidor da 
acetilcolinesterase . Análise por cromatografia a gás 

realizada por VASQUES et al. ( 1987) em 20 amos­
tras formuladas de diazinon 60% apresentou cerca de 

40% delas com níveis de tetraetil ditionopirofosfato 

(sulfotep), (C2Hp\(S)P-O-P(S)(OC2H5) 2, da ordem 

de 0,3 a 0,4%, valores muito elevados para serem 

considerados como simples impurezas. Como o 
monotiono-tep, o sulfotep é um subproduto do 
diazinon altamente tóxico para mamíferos (DL50 agu­

da oral, para ratos, de 5,0 mg/kg ), porém, diferente­

mente daquele, não apresenta atividade 
anticolinesterásica in vitro. 

Baseando-se nessas informações procurou-se tes­
tar a possível presença desses dois subprodutos do 
diazinon na amostra que causou o acidente. Assim, a 
hidrólise conduzida com essa amostra (pH 4,0), por 

24 horas, teve como finalidade degradar o monotiono­
tep, possivelmente, presente. O sulfotep que é alta­
mente resistente à esta reação (ETO, 1976), se, tam­

bém, presente, não seria afetado nas condições expe­
rimentais. Análise da fase aquosa apresentou pH 1,5, 

resultado coerente com a presença de ácidos orgâni­

cos formados pela hidrólise do monotiono-tep. A fase 
orgânica não mostrou atividade anticolineterásica in 
vitro, entretanto, sua administração oral a ratos apre­
sentou uma elevada toxicidade, semelhante àquela da 
amostra A original. Essas observações são indicativas 
da presença do sulfotep na composição da amostra 
problema. A alta toxicidade apresentada in vivo pela 
fase orgânica deve-se a uma desulfuração oxidativa 

de uma ligação P=S para P=O na molécula do sulfotep, 

passando esta a ter, então, a estrutura do monotiono­

tep (CHAMBERS & CHAMBERS, 1990). 
Os resultados obtidos neste trabalho permitem con­

cluir que o monotiono-tep é o composto responsável 
pela inibição da acetilcolinesterase in vitro e, junta­
mente com o sulfotep, os subprodutos responsáveis 
pela morte das animais. 

Considerando-se a data de fabricação do produto 

do lote A e o prazo de validade de 3 anos declarado, 
pode-se dizer que o aumento de sua toxicidade, devi­

do a falta de estabilidade química da solução insetici­
da, esteja, provavelmente, relacionado com proble­
mas surgidos durante a sua formulação e, referentes 

ao agente químico estabilizante. 
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