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Ogtoszona w roku 1939 praca dr Paula Miillera o wlasciwosciach owado-
bajezych DDT (pp’dwuchloro-dwufenylo-tréjchloroetanu) spowodowala
szerokie zainteresowanie tym zwigzkiem wielu o$rodkéw badawczych. Wy-
nikiem tych zainteresowan byly liczne prace i publikacje wyjasniajace
mechanizm i warunki dziatana DDT na owady. Demonjoz (6), Wiesmann
(36) i inni stwierdzili, Zze dzialanie DDT na owady jest typowym dziala-
niem kontaktowym, porazajacym obwodowe nerwowe ofrodki odndzy
owadow.

Spostrzezenia te spowodowaly zastosowanie tego preparatu w rol-
nictwie, ogrodnictwie, ochronie zbioréw, a w szczegéinosci w epidemiologii
przy zwalczaniu much i inych owadéw roznoszacych zarazki malaru dzu-
my oraz szeregu inych choréb epidemicznych.

Obecnie istniejg liczne teorie © mechanizmie dziatania DDT na ustrdj
owada.

Ldnger, Martin 1 Miiller (15) sgdzs, ze owadobéjcze dziatanie posiadajg
grupy chlorofenylowe. Martin i Wain (19) uwazaja, ze dzialanie toksyczne
posiada grupa tréjchloroetylowa, zas grupy fenylowe spelniaja jedynie
funkcje rozpuszczalnikow w tluszczach. Inni sg zdania, ze toksycznosé
DDT polega na wigzaniu przez aminy kwasu solnego odszczepionego przez
ustroj na drodze hydrolitycznego rozpadu. Zgota odmienng teorie podal
Perkow (24), wedlug jego zdania pp’-dwuchloro-dwufenylo-tréjchloroetan
nie dziala grupami atomoéw, takimi jak chlorofenylowe czy tez grupg tréj-
chloroetylowa lecz specyficznym ukladem elekironowym istniejgcym
w okreslonej czedei czagsteczki.

DDT oprocz dziatania kontaktowego posiada réwniez wilasciwosei tru-
cizny pokarmowej, o czym pisza w swej pracy Krauze i Rzymowska (37).

Prace Réhrlicha, Flatowa (29), Ortegi, Hayesa i Durhama (22) wykazu-
ja, ze insektycydy typu chlorowcopochodnych powodujg zmiany w ko-
morkach organéw miagzszowych zwierzat, zmiany ksztaltu Lactobac. del-
hriickii, Neurospora orassa oraz wplywajg hamujaco wzglednie pobudza-
jaca na niektére enzymy.

Wiadomo tez jest, ze przy czestym stosowaniu DDT w walce z owadami
przedstaje sie on do organizméw ludzkich wraz z pokarmami lub przy
oddychaniu, powodujac zatrucia pracownikéw ekip dezynsekcyjnych.

BADANIA I WYNIKI DOSWIADCZEN
Do badan uzyto szczuréw mlodych wyrosnietych o wadze okolo 150 g,

pochodzacych z jednej hodowli. Szczury podzielono na dwie grupy: grupa
kontrolna i grupa do$wiadczalne,
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W kazdej grupie znajdowatlo sie po 10 szczurow obojga pici. Temperatu-
ra pomieszczenia, w ktérym znajdowaly sie klatki ze zwierzetami, wyno-
sila $rednio 179,

Dieta dzienna dla grupy kontrolnej sktadala sie w przeliczeniu ne jed-
nego szczura: pszenicy 20 g, mleka pelnego w proszku 1 g, oleju jadalnego
0,25 ml marchwi surowej 1 g oraz 0,6 g soli mineralnych, rézniacych sie
swym zestawem od USP XIII, nr 2, str. 72, 1947 zamiang K3;PO, na
K,HPO, oraz brakiem cytrynianu -zelazowego.

Ostateczny zestaw soli wygladal nastepujaco:

i

NaCl 4,20/
MgSO4 . 7H20 13 ,40/0
NazHPO4 8,5‘0/0
K,HPO, 28,8%
CaHPO, : 2H,0 13,1%0

Mleczan wapniowy 5H,O 32,0%

Szczury z grupy doswiadczalnej przez caly czas do$wiadczenia otrzy-
mywaly diete grupy kontrolnej z tg réznica, ze przez pierwsze 30 dni kaz-
dy szczur otrzymywal codziennie dawke 15 mg DDT. W kazdych nastep-
aych 30 dniach dawka DDT zwiekszona byla o 15 mg. W koncowej fazie
hadan kazdy szczur otrzymywal codziennie 45 mg DDT. Do badan uzyto
technicznego pp’~dwuchloro-dwufenylo-tréjchlorcetanu o  zawartosci
pp-DDT 78,72%s.

Sposdb podawania DDT zwierzetom polegal na odwazaniu okreslonej
ilodci preparatu, roztarciu go z olejem w moZdzierzu az do calkowitego
rozpuszczenia sie DDT. Stosunek DDT do oleju na jeden szczurodzien
wynosit 15, 30 i 45 mg w 0,25 ml oleju. Rozupszezony DDT w oleju wy-
mieszany byt z pszenica, nastepnie dodawano 1 g mleka w proszku w prze-
liczeniu na jednego szczura i ponownie wymieszano bardzo dokladnie. Tak
roztarty rownomiernie DDT na powierzchni pszenicy i dodatkowo przy-
kryty mlekiem w proszku byl dos¢ chetnie zjadany przez szczury.

12 godzin przed zabiciem zwierzeta nie otrzymywaly pozywienia ani
DDT, jedynie mialy wode ad libitum.

Szczury zabijane byty przez dekapitacje metodg Rozanowa (31). Po za-
biciu krew zbierano do wyparafinowanych prébowek i odwirowywano
celem oddzielenia surowicy. Nastepnie usuwano szybko wagirobe, wycinki
-z niej przenoszono do plynéw utrwalajgcych.

Materiat do badan histologicznych utrwalono w chtodnym acetonie, al-
hoholu, zimnym obojetnym formolu, w mieszaninie Bakera. Czgs¢ skraw-
k6w nie utrwalano, lecz krajano na mikrotomie zamrazajacym.

W badaniach histologicznych w watrobie wykrywano glikogen wg met.
PAS i met. Besta, kwasy rybonukleinowe wg met. Bracheta z uwzgled-
nieniem modyfikacji Godlewskiego i Vorbrodta. Fosfatazy i lipazy wyko-
nywano wg Gomoriego, ograniczajac czas inkubacji skrawkéw w substra-
cie od 10 do 60 minut, esteraze niespecyficzng i AS esteraze metods sprze-
" gania barwnikow dwuazowych, wg modyflikacji Lojdy 1958 r. (16). Sub-
stancje lipoidowe barwiono sudanem III, sudanem czarnym oraz czerwie-
nig oleisty. Reszte watréb umieszczono w buforze Mihaelisa w stosunku
'1 1 1 celem zhomogenizowania i oznaczenia iloéci fosfatazy kwasnej me-
toda chromatografii horyzontalnej. W otrzymanej surowicy oznaczano
elektroforetyceznie zawartosé albumin i globulin a, f 1 ¥.









Nr 1 Wplyw nieznacznych ilogci DDT 59

BADANIA HISTOLOGICZNE
Glikogen

A. Watroba szczurow kontrolnych Glikogen wy-
stepowal we wszystkich komoérkach szezuré6w kontrolnych. Nie mozna by-
to jednak znalez¢ jakiego¢ typu ziarnistosci glikogenowych charaktery-
stycznego dla wszystkich zrazikéw i komoérek watrobowych. Mozna bylo
raczej wyrozni¢ trzy typy komoérek: a) komérki z cytoplazmg wypelniona
okragltymi lub réznoksztattnymi grudkami barwigcymi sie zywo na czer-
wono, wypelniajacymi prawie catkowicie komorke; ten typ komorek no-
si nazwe gruboziarnistych, b) komérki, w ktorych wystepuja drobne,
okragle, rozproszone w calej cytoplazmie ziarenka, ten typ komoérek okre-
élono mianem drobnoziarnistych oraz ¢) typ komérek bezziarnistych
> jednolitym dyfuzyjnym zabarwieniu na glikogen, nie zawierajacych
ziarnistosci glikogenowych. Rozmieszczenie glikogenu w  poszczegdlnych
zrazikach watrobowych rozni sie czesto na skutek roéinic czynnos$ciowych
poszezegbdlnych partii watroby. Nalezy podkresli¢, ze istnieja niewielkie
rOznice indywidualne miedzy badanymi zwierzetami. Podobne spostrze-
Zenia poczynili zreszta Bankowski (1), Ottowicz (21), Zegarska i Smiechow-
ska (38) i inni (ryc. 1).

Obraz histopatologiczny watroby
po zatruciu DDT.

U zwierzat, ktorym podawano bardzo duze dawki DDT (dosis toxica) ob-
serwujemy duzego stopnia degeneracje miagzszu komodrek watrobowych,
obejmujgcg wiekszo$t zrazikéw podtorebkowych. Zraziki lezace glebiej
nie wykazuja cech degeneracyjnych. W obrebie zraznikéw objetych dege-
neracja stwierdza sie silne zwldknienie. Tkanka 1gczna rozrastajac sie
wypekhila miejsca po zanikajagcym migzszu komoérek watrobowych.

U zwierzat, kt(')rym podawano mniejsze dawki DDT (dosis letalis) zmia-
ny te sg wyrazone znacznie slable]

B. Wagtroba szczuréw doswiadczalnych. Dlugo—
trwaly okres karmienia szczurow DDT spowodowal znaczne ostabienie
reakeji na glikogen. W wiekszo$ci preparatow doswiadezalnych (szezeg6l-
nie u zwierzat, ktore otrzymywaty dosis toxica) odczyn ten znacznie od-
biega od normy. Stwierdza sie zupelny zanik komoérek ,,gruboziarnistych”,
nieliczne sg takze komoérki .,drobnoziarniste”, prawie cala masa komérek
watrobowych przybiera zabarwienie dyfuzyjne i nie wykazuje obecnosci
tak typowych dla glikogenu ziarnistoSci. Obok duzych odcinkéw nie wy-
kazujgcych zupelnie obecnosci glikogenu wystepujg nieliczne skupiska
komoérek zawierajacych grubo i drobnoziarniste zlogi glikogenu (ryc. 2).

KWAS RYBONUKLEINOWY RNA

A Grupa kontrolna. W badaniach naszych ograniczyliSmy
sie jedynie do obserwacji zmian zachodzacych w aktywnosci i lokalizacji
kwasu RNA met. Bracheta (3). Dla doktadniejszego zlokalizowania RNA
czest skrawkow poddaliSmy kontrolnemu trawieniu rybonukleazg $linowsg
przygotowana wg Brandberry (4). W komodrkach zwierzat grupy kontrol-
nej kwas rybonukleinowy wystepuje we wszystkich komérkach. Jak po-
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daje Brachet (3), Kurnik (14) i Bankowski (2) najwieksze jego skupiska
wystepujg pod postacig drobnych ziarenek wokoél blony jadrowej. Cza-
sem mozna spotkaé¢ obrazy przypominajace ,,promieniowanie”, ziarnisto-
.§ci pironincfilne rozchodza sie wtedy promieniscie od blony jadrowej
ku obwodowi komorki. Stosunkowo silne odczyny na RNA dajg jaderka,
w ktérych kwas ten wystepuje pod postacia duzej jednorodnej grudki.
Nadmienia o tym Przelecka (25) i Rctkiewicz ze wspo6lpr.. (28). Spotyka
sie w preparatach roznice w intensywnosci odezynu na RNA spowodo-
wane prawdopodobnie réznicami czynnogciowymi poszczegdlnych odcin-
k6w migzszu watrobowego (ryc. 3).

B. Grupa do$Swiadczalna. W grupie tej rozmieszezenie i na-
tezenie odczynéw na RNA odbiega wyraZznie od stanu prawidlowego.
Podobnie jak glikogen, kwas rybonukleinowy wykazuje znaczne zmniej-
szenie sie intensywno$ci odczynu barwnego. Zmniejsza sie barwliwose
jaderek, wiele sposréd nich przybiera zabarwienie amarantowe lub rézo-
we. Najbardziej jednak charakterystyczne dla stanu przewleklego zatru-
wania szczuréw pp-dwuchloro-dwufenylo-tréjchloroetanem jest pojawie-
nie sie obok przewazajgcej masy komoérek o slabszym odczynie na RNA,
grup komorek o bardzo intensywnej reakcji barwnej. Te grupy komoérek
tworzg wyspy otoczone komoérkami o bardzo stabym odczynie na RNA.
Sprawia to wrazenie, ze aktywnosé¢ kwasu rybonukleinowego w komor-
kuch wysp jest szczegdlnie wysoka (ryc. 4).

W obwodowych partiach watroby, szczegdlnie w zrazikach podtoreb-
kowych, w ktérych — jak juz zaznaczyliSmy — wystepuje silna degene-
racja migzszu watrobowego, nie stwierdza sie zupelnie odczynu na RNA,

FOSFATAZA ZASADOWA

Zgodnie z badaniami prowadzonymi przez autorow: Rossi i wspdlpr, (30).
Deane (7), Lojda (16 17), Hiller i wspotor. (13), odczyny na fosfataze za-
sadowg nie wystepuja w komodrkach watrobowych zwierzat kontrolnych.
Podobny brak odczynow na fosfataze zasadowsg stwierdziliSmy réwniez
w komorkach watrobowych zwierzat doswiadczalnych.

FOSFATAZA KWASNA

Fosfataza kwasna w preparatach kontrolnych wystepuje w cytopla-
zmmie wszystkich komoérek watrobowych, podaja to w swych pracach
Eranko (9), Gomori (11, 12), Pallade (23), Seligman ze wspdlpr. (33) oraz
Sulkin i wspolpr. (34). W preparatach do$wiadczalnych widoczny jest
bardzo intensywny wzrost selektywnosei obserwowany we wszystkich
zrazikach watrobowych lezgcych centralnie. Aktywnoie kwasnej fosfatazy
w tych zrazikach jest wyrazniz wicksza niz w komorkach watroby kon-
trolnej. Podkredli¢ jednak musimy, ze odczyn ten dotyczy tylko zrazikéw
lezgcych w czesci srodkowej watroby. Watomiast wiekszos> komoérek
- watrobowych zrazikéw obwodowych albo nie zawiera zupelnie kwasne]
fosfatazy, albo odeczyn enzymatyczny jest w nich slabszy. Czgic zra-
zikéw, lezzeych pod torebka (wykazujacych zmiany degeneracyijne), ce-
-chuje prawie calkowity brak odczynéw na kwasng fosfataze. Obserwo-
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wany wzrost aktywno$ci zrazikéw, lezgcych w Srodku watroby, mozna
ttumaczyé¢ ,,wzrostem zastepczym?”, tj. przejsciowym uczynnieniem sie fer-
mentéw zwigzanych z zaburzeniami metabolizmu watroby (ryc. 7 i 8). -

SUBSTANCJE LIPOIDOWE

A. Grupa kontrolna. ZiarnistoSci lipoidowe wystepuja we
wszystkich prawie komérkach gruczolowych watroby zwierzat kontrol-
nych. Cechuje je duzy polimorfizm, od drobnych pytkowatych ziarnisto-
Sci rozproszonych w calej cytoplazmie, do duzych grudek wypelniajacych
nieraz calg prawie komérke (ryc. 5).

W zdecydowanej wigkszosci preparatéw wicksze skupienia ziarnistosci
lipoidowych wystepujag w komorkach na obwodzie zrazikéw. W $cianach
przewodéw zélciowych spotka¢ mozna czasami skupiska substancji lipo~
idowych ‘w strefie Golgiego komoérek nablonkowych przewodéw zolcio-
wych.

B. Grupa doswiadczalna. W watrobie zwierzgt dos$wiad-
czalnych obserwuje sie zmniejszenie iloéci substancji lipoidowych. Ogbdl-
ng cechg w zatruciu DDT jest zmniejszenie sie ilcéei komérek za-
wierajagcych ziarnistosci lipoidowe. Te nieliczne komérki zawierajg zia-
renka lipoidowe i leza z reguly w bliskim sgsiedztwie zyly centralnej.
Nieliczne komorki zawierajg lipoidy pod postacig drobnych rozproszonych
w cytoplazm’e ziarnisto$ci; nie stwierdza sie natomiast zupelnie komdrek
wypelnonych duzymi kuleczkami lipoidowymi (ryc. 6).

LIPAZY

W komorkach zwierzat kontrolnych lipazy zlokalizowane sg we wszyst-
kich komorkach watrobowych. Najbardziej intensywny odczyn wykazuja
koméarki zlokalizowane wokol zyl centralnych. Stwierdzili to réwniez
Sneth (32), Gemori (12), Richterich (26 27) i Eger ze wspolpracownikami
(8). W komérkach zwierzat do$wiadczalnych zaobserwowano wzrost ak-
tywnoscei lipazy we wszystkich komorkach (ryc. 9).

ESTERAZA NIESPECYFICZNA

A. Zwierzeta kontrolne. W watrobie szczuréw kontrolnych
stwierdza sie wystepowanie estarazy niespecyficznej we wszystkich ko-
mérkach watrobowych o czym donoszg Verne (35), Malaty, Bourne (18),
Gossrer (10), Lojda Z. (17), Ncvikoff 1 wspolpr. (20).

U zwierzat zatruwanych DDT stwierdza sie podobny obraz jak w roz-
mieszczeniu kwasnej fosfatazy. Obwodowo lezace zraziki, wykazujace
cechy degeneracyjne, zawlierajag bardzo malo esterazy niespecyficznej
(ryc. 12). Natomiast zraziki, lezace w $rodku migzszu watrobowego, cha-
rakteryzuje znaczny wzrost aktywnos$ci enzymu. Ferment ten wypekhia
catkowicie cytoplazme komdrek watrobowych, sprawia wraZenie komo-
rek ,nalanych” (ryc. 14).
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ESTERAZA NIESPECYFICZNE AS

A, Zwierzeta kontrolne. Odczyn enzymatyczny na AS es-
teraze wystepuje we wszystkich komérkach watrobowych, co podkresla-
ja w swych pracach Lojda (16), Gdsner (10). Enzym ten wystepuje pod
postacig drobnych ziarenek w strefie Golgiego komoérek nablonkowych
watroby (ryc. 15 i 17).

B, Zwierzeta doswiadczalne. We wszystkich komorkach,
z wyjatkiem cze$ci uleglej zmianom degeneracyjnym, stwierdza sie wy-
bitne uaktywnienie odczynu enzymatycznego. Enzym wystepuje we
wszystkich komoérkach mablonkowych watroby pod postacia wyvraznych
ziaren lub ,,czapeczek” w strefie Golgiego (rve. 16 i 18).

OMOWIENIE WYNIKOW

Z analogii porownawcze]j elektroferograméw i wyprowadzonych z nich
krzywych Gaussa, badan histologicznych, enzymatycznych i chromato-
graficznych miedzy grupa zwierzat kontrolnych i do$wiadczalnych wy-
nika, zZe istniejg roinice pozwalajace stwierdzi¢ wplyw DDT na procesy
biochemiczne w watrobie i w surowicy szczuréw. W grupie doswiadczal-
nej na podstawie elektroferograméw i krzywej Gaussa widoczne jest pod-
wyzszenie frakeji globulinowej. Szczegblnie charakterystyczny jest uklad
frakeji iy globullnowej gdzie krzywa Gaussa w poréwnaniu do krzywej
zw1erzqt kontrolnych osigga wartose naJwyzszq Poziom albumin ulega
illeznacznie obnizeniu kosztem zwigkszenia ¢, f i v globulin. Analiza tego
odczytu pozwala wnosi¢é o wzmozonej olbecnosm biologicznej czynnych
frakeji biatkowych p i v globulin szezuréw, ktérych dieta zawierajgca DDT
spowodowala aktywizacje cial odpornosciowych. Wykonana jednocze$niz
horyzontalna analiza chromatograficzna frakeji biatkowych surowicy
dwéch grup zwierzat wykazuje uklad zblizony do otrzymanego przy za-
stosowaniu rozdziatu elektroforetycznego (ryc. 6a).

Poréwnujgc badania histologiczne dwéch grup szezuréw wynika, ze u
zwierzat doswiadczalnych uwidacznia sie¢ wyrazny zanik glikogenu. Cala
masa komorek watrobowych przybiera zabarwienie dyfuzyjne, nie wyka-
zujgc prawie wcale typowych dla glikogenu ziarnistosci.

Kwas rybonukleinowy w odniesieniu do kontrolnej grupy wykazuje
znaczne zmniejszenie intensywnosci odczynu barwnego. Analogicznie wy-
glada sprawa z substancjami lipoidowymi w komoérkach zwierzat doswiad-
czalnych, u ktérych substancje lipoidowe wykazujg charakterystyczny za-
nik ziarnisto$ci, jedynie w sasiedztwie zyly centralnej wystepuja nieliczne
ziarenka lipoidowe.

Zgola odmiennie wyglgda sprawa enzyméw. Badania na fosfataze za-
sadowg nie wykazaly uchwytnych roznic w komoérkach watrobowych zwie-
rzat doswiadczalnych i kontrolnych. Natomiast fosfataza kwasna w ba-
daniach histologicznych wykazala intensywny wzrost aktywnos$ci w ko-
moérkach zwierzat doswiadczalnych w przeciwienstwie do zwierzat kori-
trolnych. Jak juz podkreslaliSmy wyzej, wzrost ten dotyczy masy nie-
zmienionych komorek §rodkowych zrazikéw watrobowych. Wydaje sie byc
pewnym, ze jest to jedynie wzrost aktywnosci kompensacyjny dazacy de
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wyrdéwnania olbrzymich strat wyniklych na skutek degeneracji duzej ma-
sy komorek watrobowych. Dlatego tez ta pozorna sprzecznosé, jaka wy-
kazuja badania bio- 1 histochemiczne, jest tylko nastepstwem specyficz-
nosci metodyki. Na chromatogramie ryc. 9a uwidocznione jest nieznacz-
ue zwiekszenie zawartosci fosfatazy kwasnej w homogenizacie watroby
grupy kontroinej (k) w poréwnaniu z grupa do$wiadczalng DDT. W ba-
daniach biochemicznych okreslono aktywnosé enzymu w przeliczeniu na
mase tkanki (uwzgledniajac takze sporg ilos¢ tkanki widknistej odejmu-
jace] zdegenerowane partie wgtroby), natomiast badania histochemiczne
dajg wyraz stanu enzymalycznego pojedyncze]j, patologicznie nie zm’enio-
nej komoérki watrobowej. a sama zalezZno$¢ powtarza¢ sie bedzie takze
i w odniesieniu do lipaz oraz esteraz.

Sam fakt stwierdzania wzrostu aktywnosci szeregu enzymdw hydroli-
tycznych, z wyjatkiem fosfatazy zasadowej, wydaje sie nam wskazywa¢
na wazna role tych fermentéw w metabolizmie komoérek watrobowych.
Szezegodlnie ciekawe jest uaktywnienie sie AS esterazy w strefie Golgiego
komorek watrobowych po zatruciu DDT. Nie jest wykluczone, ze strefa ta
odgrywa jaka$ specyficzng role w $éroédkomorkowej przemianie komorki
watrobowej.

T. DoM6posexu, C. 3anuctonckuy . Bewxxoncxu

BJIUAHHUE HE3SHAUMTEJIbHDBIX KOJMHMYECTB AT B KOPME HA HU3MEHEHUA
B CBLIBOPOTKE KPOBHM M INEYEHHK BEJIBIX KPBIC

Conpepxanue

ABTODPBI HPOCJCAMIM BJMstHHC HeGodbumx koandects JJT B numu na HaMenenus
B CHIBOPOTKE KDOBH M IIcueHH Gedblx Kphic, Kpbich kopMuau B mpojosixenwy 90 nmuedt
103aMH B KoauuecTBe OT 15 g0 45 Mr ma oaHy KpHICY B JEHB.

M3menennsi, KOTOPBIC BLICTYIIH B CBHIBOPOTKE KPODH BLHIPA3HJHCH YBeJHYEHHEM OHO-
JOTMHYECKHAKTHBHBIX OCJKOBLIX (pakuni 3 u vy. Buoxumuueckue M THCTOJOrMUCCKME HCCIIE
XOBaHMsl II0Ka3and yYBCJIHYEHHE AKTUBHOCTH psAa THADOJHTHUECKHX SH3MMOB C OJHOBDE-
MEHHBIM MCUYE3aHHCM TJIMKOrCHA, JHIOUWAHBIX Bemle¢TB J1 WHTEeHCHBHOCTH OKPaCKH peakuuu
Ha PHOOHYKJICHHOBYIO KHCJIOTY.

T. Dabrowski, S. Zawistowski J. Wierzchowski

EFFECT OF MINUTE AMOUNTS OF DDT IN FOODS ON BLOOD PLASMA
AND LIVER CHANGES IN RAT

Summary

During 90 days rats were fed with 15 up to 45 mg of DDT in diets, per day, per rat.
An ircrease of biological activity in fraction § and y was observed in blood plasma,

In biochemical and histological investigations of livers it was found that some
hydrolytic enzymes were stimulated with simultaneous decrease in glycogen, lipid
and RNA levels.
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