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UM BLOQUEADOR ADRENERGICO-ALFA (DIBENZILINA)
NO CHOQUE HEMORRAGICO ¢

Estudo experimental

DR. M. XIMENES-NETO (*#
DR. PAULO TAVARES (%#%%)
DR. JOAO G. MARTINELLI (*

Foram realizadas séries de experimenlos em animais uli-
lizando a preparag¢ao classica de Wiggers para a produgdao do
choque hemorrdagico. Os seguintes paramelros foram medidos,
pressdo venosa cenlral, pressao arterial média, pressdo venlri-
cular direita e resisténcia periférica total. A gusomelria, p02,
pC02, pH e base excess também foram realizadas, bem como
o débito cardiaco e hematdcrilo seriado,

Os animais foram divididos em quatro grupos de cinco. No
grupo contréle em que foi realizada tdo somente a preparagdo
do choque sem outra terapéutica, verificou.se uma morlalidade
de 100 por cenlto em menos de 72 horas apds o experimento.
As alteracdes hemodinamicas foram bem caracteristicas e con-
sistiam na diminui¢do progressiva da PVC, pressdo venlricular
direita e aumento da resisténcia periférica total, bem como
uma acidose melabolica acentuada.

Nos restantes irés grupos de cinco animais, foi feita a
mesma prepara¢do mas utilizando-se o bloqueador adrenérgico-
alfa, dibenzilina (phenoxybenzamine, HCL) na dose de 1 mg/kyg
o qual era administrado no inicio do procedimento de choque.
Como material de subslilui¢do nesses 3 grupos de animais fol
utilizada a solu¢@o de Ringer isoténica, o expansor plasmdtico
(Haemaccel, R) ¢ sangue total. A mortalidade nesses animais
foi a seguinte: bloqueador adrenérgico-alfa mais solugdio de
Ringer, 2 mortes; sangue total, 1 morte e [inalmente com o uso
de expansor plasmdtico ndo houve mortalidade.

Conclui-se finalmenle nesse grupo de experimentos que o
uso de um bloqueador adrenérgico-alfa do tipo dibenzilina tem
grande potencial de protetor no choque hemorrdgico e o uso
de substitutos de plasma delerminam uma sobrevida tdo boa
quanto o sangue ftotal.

(*) Trabalho do Laboratério Cardio-Pulmonar da Faculdade de Ciéncias da
Saide. Universidade de Brasilia, Brasilia — DF,

(**) FACS, FICS, TCBC, Professor Associado de Cirurgia.
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(****) Professor Assistente de Cirurgia,
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A vasoconstriccdo excessiva e prolongada, além de outros
fatéres tem sido apontada por muitos anos como sendo a
responsavel principal pela sucessio de eventos que caracte-
rizam o choque hemorragico chamado irreversivel (5718.:2627),
O reconhecimento de que a vasoconstricgdo diminui progres-
sivamente o fluxo capilar tem sido analisado por varios inves-
tigadores e ja em 1940, Blalock condenava o uso de drogas
adrenérgicas no chogue hipovolémico (!). O conceito refe-
rente ao uso de bloqueio & resposta adrenérgica no choque
hemorrigico é um conhecimento relativamente recente e as
primeiras publicacoes nesse sentido demonstraram a melhor
tolerancia dos animais apos serem submetidos a uma simpa-
tectomia (3*)., Os primeiros trabalhos referentes ac efeito
protetor antiadrenérgico foram publicados por Wiggers,
Remington e Zweifach (1%*7%), na década de 50 e mais recen-
temente os trabalhos de Nickerson, Lillehey e Thal compro-
varam as vantagens do blogueio dos receptores alfa nas pre-
paracgdes animais e em trabalhos clinicos (1%%3) O bloqueio
dos impulsos nervosos que vidc produzir a constriccio vas-
cular pode ser levado a efeito ac nivel ganglionar, pés-gan-
glionar e nos tecidos contendo os receptores alfa, utilizando
diversas drogas adrenoliticas. Zweifach e col, (*2) observaram
a acdo da dibenamina pela visualizacdo direta do leitoc vas-
cular terminal no omenio do cdo e concluiram que esta
substaneia produzia um efeito protetor no choque hemorra-
gico, considerado refratario, quando os animais eram choca-
dos a uma pressdo arterial sistémica média de 25 mmHg por
algumas horas.

Em 1953 Laborit e Huguenard chamaram a atencio para
o uso de clorpromazina combinada com hipotermia no trata-
mento do choque (*%). Denire as drogas modernas blogquea-
doras ds receptores adrenérgicos alfa, a fentolamina e a
fenoxibenzamina, tem sido objeto de intmeros trabalhos
experimentais e clinicos comprovando sua eficacia como ele-
mento protetor no choque hemotragico e séptico (141928)

Nosso trabalho experimental prende-se ao uso da diben-
zilina (Phencxybenzamine hydrochloride*). substincia ainda
nao encontrada no mercado comum,

MATERIAL E METODOS

Vinte cies pesando enire 15 e 25 kg foram utilizados
negse investigagio. Os animais eram mantidos em jejum por

(*} Produto cedido pelo laboratério Smith Kline & French, Divisdéo Internm-
clonal Montreal, Canada.
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12 horas e anestesiados com Nembutal na dose de 30 mg/kg/
péso. Uma artéria femoral era canulada e conectada a um
reservatério calibrado para sangria do animal e a outra arté-
ria ligada 2 um manémetro de mercurio ou ao poligrafo tipo
Grass 7 através do eletro manémetro para afericio da pressdo
arterial sistémica média. Uma veia femoral era também
conectada ao poligrafo para medir a pressdo ventricular di-
reita e a veia jugular interna a um catéter para contréle
da pressdo venosa central. Os animais eram heparinizados
na dose de 2 mg/kg/péso no momento da cateterizacio. A
preparacao utilizada para producio do choque hemorragico
foi a de Wiggers, sem modificagdes. As seguintes variaveis
foram medidas: pressdc arterial média, pressio venosa cen-
tral, pressdo ventricular direita, hematécrito, pH, pCO., pOs,
base excess € num grupo representativo de animais foram
feitas determinacdes do débito cardiaco e da resisténcia peri-
férica total. A gasometria foi feita através do aparelho radio-
meter baseado nos prinecipios de Sigaard-Anderson e uftili-
zando 0s nomogramas dos mesmos autores para caleulo do
base excess. O débito cardiaco foi medido pelo métedo de
Fick e em um animal foi utilizado o métedo de diluigio de
contraste (Cardio-green), usando um inhjetor de fluxo cons-
tante (Gilford instrument, modélo 105-8), sistema de registro
{Texas instrument), além de um densitometro Gilford (mo-
délo 103IR) e um sistema de computacio modélo Gilford 104.

Og animaijs foram divididos em 4 grupos. O bloqueic
adrenérgico alfa utilizando a dibenzilina na dose de 1 mg/kg,/’
péso foi feito no momento da anestesia do animal. Apos esta-
bilizacdo do céo e feitas as determinacdes das variaveis, os
animais eram chocados de acdérdo com a técnica de Wiggers,
produzindo a sangria parcelada até obtencfo da pressao arte-
rial média sistémica de 40 mmHg, a qual era mantida por um
prazo variavel médio de 3 horas e meia, reinfundindo ou
removendo mais sangue de acdrdo com a resposta do cio &
perda volémica. Ao fim do periodo de choque era feita uma
reinfusio de sangue, solucdo isoténica de Ringer e de um
polimerizado de gelatina a 3,5% (Haemaccel*), em cada
grupo de 5 animais. No grupo confrdle ndo foi feita nenhu-
ma reinfusdo. Em 2 animais foi feita autopsia completa.
Todos os animais foram observados por um pericdo minime
de 72 horas apos a experiéncia, A determinagéo dag varidveis
foi realizada antes de chocar o animal, na vigéncia da hipo-
tensdo grave e antes do término da experiéncia.

No grupo de animais contréle mantidos com uma pressiao
arterial média de 40 mmHg por cérca de 3 horas e meia, o

(*) Produto cedido pelo laboratério Hoechst do Brasjl S.A,
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FIGURA 1

Alteracbes caracteristicas observadas no choque hemorrdgico refratirio e irrever-
sivel, observando-se a extrema acidose metabdlica e aumento da resisténcia peri-
férica total. (™)

indice de mortalidade foi de 100 por cento. Conforme pode
ser ohservado na figura 1, t6da a seqiliéneia de eventos carac-
teristicos do chogue hemorragico irreversivel pode ser anali-
zada; hi uma queda progressiva da pressdo arterial e ven-
tricular direita, bem como da pressdo venosa central. A aci-
dose metabdlica grave vai se processando de maneira gradual
e refletida na queda do pH e pCO., bem como na negativi-
dade do base excess. A pO. no entanto nfio acompanha essas
alteracdes e pelo contrario ha um aumento razoavel dos niveis
da pressdo parcial do oxigénio, apesar do agravamento do
estado de chogue. O hematocrito central nio sofre alteracoes
de grande monta, diminuindo muito pouco, devido a agudeza

(*) Abreviaturas usadas em itddas as figuras: PAM — pressfo arterial media;

PVC -— pressio vencsa central; P02 — pressio parcial do oxigénio arterial;
PC0O2 — pressiio parcial de gis carbénico arterial; PVD — pressido ne veniriculo
direito: IICT — hematéerito; DCO/min -~ Deébito cardisco em mililitros por mi-

nuto; RPT — resisténcia periférica total.
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do experimento nao se observando a hemodilui¢cdo que decor-
reria ap6s pelo menos 12 horas da perda sangiiinea. O débito
cardiaco era reduzido 4 metade de sua determinacéo inicial,
permanecendo cada vez mais baixo até a morte do cdo. A
pressdo arterial comporta-se de maneira muito variavel; logo
ap6s o inicio da sangria nota-se uma queda sensivel dos niveis
tensionais que retornam rapidamente ao normal numa se-
qiiéncia quase invariavel. Verificou-se também o aumento
razoavel da resisténcia periférica total (RPT) na fase mais
aguda do ¢ . hipovolémico (Figs. 1 e 2).
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FIGURA 2

Registro do poligrafo onde se nota a extrema hipotensfo e diminuicdo da pressio
ventricular direita no choque hemorrdgico grave.

Num segundo grupo de animais foi utilizada a mesma
preparacao, bloqueio adrenérgico alfa, com a dibenzilina na
dose de 1 mg/kg/péso, choque por cérca de 3 horas e meia e
reinfusao do mesmo sangue apos o periodo de hipovolemia.
O comportamento dos parametros aferidos pode ser observado
nas figuras 3 e 4, onde se nota uma tendéncia ao retérno a
normalidade das variaveis medidas. A pressdo arterial média
nesse grupo de animais apesar da reposicdo total do sangue
retirado, ndo retorna aos niveis anteriores, o mesmo ocorren-
do com a pressdo venosa central e o pH que permaneciam
abaixo dos niveis basais. A pressio ventricular direita retor-
nava prontamente a normalidade. A RPT nesses animais
diminui, refletindo o blogueio adrenérgico pela dibenzilina.
Houve uma morte nesse grupo de caes, ocorrendo 48 horas
apo6s a experiéncia.
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FIGURA 3
Registro dos parimetros no chogue hemorrdgico experimental com a utilizacdo
de um blogueador dos receptores adrenérgicos-alfa onde se nota a tendéncia ac

retorno & normalidade das varidveis,

G

FIGURA 4
Apoés reinfuso de sangue e uso de um blogueador adrenérgico-alfa nota-se no
registro do poligrafo o retorno a4 normalidade da pressdo ventricular direita e
pressdo arterial sistémica.
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FIGURA §

Alteracdes no choque hemorrigico experimental tratado pelo blogueio alfa e Tre—
posicdo volémica com uma solugdo eletrolitica,

FIGURA 6

Apés o infcio da infusdo de Ring_er. nota-se no registro do poligrafo a tendéncias
ao retorno ao normal da press8o arterial Eistémica média e pressio ventricular
direita.
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A golucgio isotdnica de Ringer também foi utilizada em
‘5 caes submetidos & mesma preparacio. Nas figuras 5 e 6,
podem ser observados os paridmetros que foram analizados.
‘Nio houve tendéncia para correcdo completa da acidose, a
PO permaneceu com a tendéneia para aumentar e o hema-
tocrito comecou a manifestar os efeitos da hemodiluicao
aguda no fim do experimento. O débifo cardiaco também
néo chegou a normalizar-se. Houve 2 mortes nas primeiras
72 horas poés-choque.
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FIGURA 7

Wso de um substituto do plasma e bloqueio adrenérgico-alfa no chogque hemo-
arigico experimental, verificando-se a resposta favordvel dag varidveis aferidas.

Um polimerizado de gelatina, cuja composicéo eletroli-
tica assemelha-se muito ao do plasma sangiiineo (Haemaccel)
também foi usada em 5 animais chocados pela técnica ja
descrita. Nesses animais, conforme pode ser observado na
figura 7 embora os parametros medidos n&o chegassem a
atingir os limites da+mormalidade no fim da experiéncia,
Observa-se um quase retdrnc as medidas basais e houve re-
cuperacio total dos cies. Apds a administracio do polime-
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rizado de gelatina a 3,5% observou-se uma estabilizacdo dos
sinais vitais e parametros medidos, embora nao tenham sido
feitas determinacbes a longo prazo, e apds recuperacao total
dos ciles. A resisténcia periférica total medida pela férmula
PVC x 80
RPT = PA — — . mostra um aumento inicial que
D.C

cai progressivamente com a evolucao do chogque hipovolémico,
€ com o uso das duas medidas importantes, reposicio volé-
mica e bloqueio adrenérgico alta.

Achados de necrépsic — Em dois animais foi utilizada a
mesma técnica, porém usando em um déles a dibenzilina e em
-putro sem nenhuma protecio farmacoldgica ou de reposicao.
Como resultado de autopsia no animal nio tratade observou-se
grosseiramente ne intestino delgado intensa palidez externa
e na abertura notava-se a mucosa muite edematosa, de pre-
gueamento pouco nitido, congestao intensa e micro-hemorra-
gias. No restante do sistema alimentar foram verificadas as
mesmas alteractes, s vézes com areas de ulceracéo.

Ao exame microscopico dos 6rgéos mais intensamente
afetados no animal nao tratado, notou-se no intestino delgado
autolizacio parcial da mucosa com vasodilatacio e congestao
moderadas, além de edema. No pulmio era evidente a exis-
téncia de areas de atelectasia, bem como distensfio alveolar
e em algumas areas, rompimento dos alvéolos.

No animal que recebeu a dibenzilina, mas que foi sacri-
ficado ac fim de 3 horas e meia de hipotensio grave, nota-
va-se, a0 exame macroscopico do trato digestivo, congestao,
edema e infiltrado hemorriagico, porém em menor intensi-
dade. As alteracdes microscopicas foram menos intensas, no-
tando-se inclusive a preservacio das vilesidades intestinais
e um menor grau de micro-hemorragias e edema discreto.
no estémago e ao longo de todo o intestino deigado as alte-
‘racoes foram mais discretas. O pulméo apresentava extensas
areas de atelectasias em vasos congestos e aparente aumento
de espessura dos septos fibrosos.

DISCUSSAQ

O uso de substincias vasodilatadoras no choque hemor-
ragico experimental ou clinico tem obtido suporte em inu-
merag experiéncias relatadas na literatura ('*19:1628) = Og tra-
balhos pioneiros de Nickerson (*7) e Lillehey ('*) nas deécadas
de 50 e 80 modificaram alguns conceitos antigos ensejando
que diversas drogas fossem utilizadas na assisténcia farma-
«cologica da circulagiio periférica em faléncia ('213) . Os efeitos
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deletéricos da vasoconstricgdo intensa e prolongada no choque:
tem sido comprovados extensivamente (%32529), admitindo-se
seja a constricgio (arterial e venosa) o fator mais importante
na refratariedade do choque hemorragico. Os efeitos bené-
ficos verificados com a utilizacAo da dibenziline no choque
hemorragico experimental ou clinico tem sido estudados e
relacionam-se principalmente com a melhoria da perfuséo
tissular e débito cardiaco (?*). Com a utilizacdo désse blo--
queador adrenérgico alfa ocorre um aumento do volume plas-
matico e do espago intravascular, de maneira que o sangue:
€ redistribuido do pulméo pletérico {shunts A-V?) para outras
dreas mais prioritarias, inclusive o coraglo. A reducio do-
trabalho cardiaco e do consumo de oxigénio, juntamente com
o pequenc . aumento do débito cardiaco, podem explicar a.
melhora cardiovascular obtida com o uso da dibenzilina.
Nessas circunstincias, e em virtude dos efeitos vasodilatado-
res, & imprescindivel a administracdo de uma quantidade de
expansor plasmatico suficiente para manter o bom funciona-
mento da bomba cardiaca, que passa a receher mencs sangue
em virtude do usoe da dibenzilina. O blogueio adrenérgico-
alfa ndo tem produzido no chogue séptico os mesmos resul-
tados verificados no choque hemorragico, em virtude da vaso-
dilatacdo ja verificada nos estados sépticos (1128}, A utiliza-
cdo de substincias vasoativas, dilatadoras ou constrictoras.
deve basear-se § luz de dados hemodindmicos, os quals variam.
de acoérdo com as diferentes formas e fases do choque (%).
A reposicio de volume nesse grupo de cfes por nods estuda-
do, demonstrcu que a utilizacio de expansores plasmaticos.
ou substancias eletroliticas balanceadas tem um valor extraor-
diario, superando em certas circunsténcias o préprio sangue,
e sem os inconvenientes déste ultimg (**21) . As vantagens do
uso de expansor plasmatico em estade de choque deriva dos.
estudos que demonstraram o efeito preventivo i agregacio-
celular na microcirculacio estagnante nos estagios de baixo-
fluxo, A agregacio das hemdcias (coagulacio intravascular
disseminada) seria prevenida pela alteracdo da carga elétrica
hematica, provocando a sua repulsdo (**). Por outro lado os.
estudos de Shires (*-**) demonstraram que no choque hipo-
volémico a perda de liquido é compensada pelo conteddo do
espaco intersticial, de composicdo eletrolitica semelhante ao
do plasma. A utilizacio de uma solugao eletrolitica balan-
ceada seria entdo suficiente para repor a volemia desde que
0 hematécrito seja mantido acima de 25-30 por cento (3').

Estudos recentes de diversos autores (5%%), tem demons-
trado a importiancia de um bloqueador beta (Inderalk) em;
choque hemorragico e séptico baseando-se na teoria da irre-
versibilidade do choque na existéncia de shunts artério-veno-
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sos, principalmente no leito vascular pulmonar que seriam
Tesponsaveis pelo aparecimento da insuficiéncia cardiaca na
fase tardia do choque. Estudos iniciais em nosso laboratério
tem demonstradc uma boa sobrevida com a utilizagdo do
bloqueador beta (Inderal,®*) na dose de 0,25 mg/kg e da repo-
sicdo volémica com um soluto de proteinas plasmaticas apds
4 horas de choque hipovolémico (3°). Apesar de nossos estu-
dos terem demonstrado uma boa sobrevida em animais cho-
cados utilizando um bloqueador adrenérgico alfa mais repo-
si¢do volémica, torna-se imperativo em outros tipos de chogque
(séptico, e.g.) ou na fase mais tardia do choque hemorragi-
€0 0 uso de blogqueadores de receptores beta, a fim de efetivar
0 fechamento dos shunts A-V principalmente nos pulmédes,
assim diminuindo a congestdo pulmonar, permitindo um me-
lhor débito cardiaco e manutencio da pressdo arterial sisté-
mica. A utilizaciio simultinea de blogqueador alfa e vacocons-
trictores tem sido utilizada por diversos autores, na fase ini-
cial e tardia do choque com resultados satisfatérios (171421).
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SUMMARY

THE USE OF DIBENZYLINE IN EXPERIMENTAL HEMORRAGIC SHOCK

The authors carried out several animai experiments utilizing the Wiggers
model for the production of the hemorrhagic shock. The following wariables
‘were measured: central venous pressure, average systemic blood pressure, right
ventricular pressure and total peripheral resistance. The blood gases, p02, plO2.
PH and base excess, were also measured, as well as the cardiac output and
serial hematocrit,

The animals were divided in four groups of five. In the control groups in
which the animals were shocked for an average of three and one half hours.
without volume replacement or alfa-blocking agent, there was a mortality of a
100% in 72 hours. The hemodynamic alterations 'were characteristic consisting of
diminishing CVP, right ventricular pressure and rising total peripheral resistance
and severe metabolile acidosis,

In the retnaining three groups of animals, it was utilyzed the same pre-
paration plus the alfa blocking agent dibenzyline (Phenoxybenzamine HCL) In
each group 1 mg/kg administered, at the beginning of the procedure, As a
replacecent solution it +was utilized, isotonic Ringer's solution, a plasma
expander (Haemaccel, R) and@ whole blood, The mortality rate in these animals
was as follows: alfa adrenergic blockade plus Ringer's solution, two deaths;
‘whole blocd one death and finally with the use of a plasma expander there
was no mortality.

Its point out that in these group of experiments the usage of a alfa blocking
drug such as dibenzyline has a great potential as a protecting agent in the
hemorrhagic shock and that plasma cxpanders may yeld a survival rate as good
as when ‘whole blood was used.



594

[=2]

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

22.

23.

24,

REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA-

REFERENCIAS

Blalock A — Further studies 'with particular reference to the effects of”
hemorrhage. Arch Surg 29:837, 1934.

Boba A, Converse J G — Ganglionic blockade and its protective action on.
hemorrhage. A Review. Anesthesiology 18:559, 1957. o

Balkrishna R P, Upadhyaya P, Nayak N C, Xalhan J N — Effect of pro-
longed administration of noradrenaline with and without heparinization in.
irreversible hemorrhagic shock in dogs. Ind J Med Res 56:163, 1968.

Berk J L, Hagen J F, Beyer W H, Dochat G R, Lapoint R — The treatment.
of hemorrhagic shock by beta adrenergic receptor blockade. Surg Gyn Obst
125:311, 1967.

Berk J L, Hagen J ¥, Dunn J M — The role of beta adrenergic blockade-
in the treatment of septic shock. Surg Gyn Obst 130:1025, 1970.

Cannon W B — Traumatia shock, New York. Appleton Company, 1923,

Close A S, Wagner J A, Klochn R A, Kory R O — The effect of norepineph-
rine on survival in experimental acute hemorrhagic hypotension. Surg. Forum
8:22, 1957.

Eversole W J, Klenberg W, Overmon R R, Reminfton J W, Swingle W W —
The nervous factor in shock induced by muscle trauma in normal dogs.
Amer J Physiol 140:490, 1944,

Hardaway R M, Neimes P E, Burns J W, Mock H P, Trenchak R T — Role-
of norepinephrine in irreversible haemorrhagic shock. Ann Surg 156:57, 1962.
Irving M H — The sympatho-adrenal factor in hemorrhagic shock. Anrn Roy
Coll Surg Eng 42:367, 1968.

Jacobson E D — A physiologic approach to shock, New Eng J Med 278:834,
1968.

Klauss R H, Ray ¥ F, III — Pharmacological assistance with the"failing
circulation. Surg Gyn Obst 126:611, 1968.

Kadstian R W, Hampson L G, Gurd F N — Pharmacological agents ina
experimental hemorrhagic shock. Surgery 83:23, 1961.

Lillehey R C, Longerbeam J K, Block J C, Mannax W G — The nature
of irreversible shock: Experimental and clinical ob

Laborit H, Huguenard P — L'’hibernation artificielle chez le grand choqusé..
Presse Med. 61:1029, 1953,

Maclean L D, Duff J H, Scott H M, Peretz D I — Treatment of shock in.
man based on hemodynamic diagnosis. Surg Gyn Obst 120:1, 1965,

Nickerson M — Factors of vasoconstriction and vasodilatation in shock.
J Michigan Med Soc 54:45, 1955,

Remington J W, Hamilton W F, Caddell H N, Boyd G H, Wheeler, N C,
Pickering R W — Vasoconstriction as precipitating factor in traumatic shock.
in the dog. Amer J Physiol 161:125, 1950,

Remington J 'W, Wheeler W C, Boyd G H, Caddell H N — Protective action
of dibenamine after hemorrhage and after muscle trauma. Proc Soc Exp Biol:
Med 69:150, 1950.

Rush B, Stewart R A —- More liberal use of a plasma expander. New Eng-
J Med 280:1202, 1969,

Replogle R L, Kundler H, Gross R E — Studies on the hemodynamic:
importance of blood viscosity., J Thor Cardiov Surg 50:658, 1965,

Shummer W — Evolution of the modern therapy of shock: Science vs em--
pirism. Surg Clin North Amer §1:3, 1971,

Shires T, Colin D, Carrico J, Lightfoot § — Fluid Therapy in hemorrhagic
shodk. Arch Surg 88:688, 1964.

Shires T, Carrico J — Current Problems in Surgery. Chicago. Year Book:
Medical Publischers, Inc March, 1966. ‘



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA - 895

27.

28.

30,

3r.

32.

33,

Thal A P, Wilson R F — Current Problems in Surgery, Chicago, Year
Book Medical Publishers, Inc 1965, pp 3-62.

‘Wiggers H C, Boemhild F, Goldberg H, Ingraham, R C — The influence
of prolonged vaso-constriction on the transition from Impending to irrever—
sible hemorrhagic shock. Fed Proc 6:226, 1947.

Wiggers H C, Ingraham R (¢, Roemhild R, Goldberg F — Vasoconstriction.
and development of irreversible shock. Amer J FPhysiol 152:511, 1948,
‘Wilson R T, Jablonsky D V, Thal A P — The usage of dibenzyline in
clinical shock., Surgery 56:172, 1964,

Watts D T — Arterial blood epinephrine levels during hemorrhagic hypo-
tension in dogs. Amer J Physiol 184:271, 19868.

Ximenes-Neto M, Tavares P, Martinelli J G — Blogueio beta-adrenérgico no-
choque hemorrigico experimental. A ser publicado,

Ximenes-Neto M, Saraiva R A, Cabaglia C A — Reposicio volémica com um.
expansor plasmatico. A ser publicado.

Zweifach B W, Baez 8, Shork E — Effect of dybenamine on humoral and
vagcular changes in dogs submitted tox to hemorrhagic shock. Fed Proe
11:177, 1952.

Zingg W, Nickerson H, Carter 5 A — Effect of hydralazine on survival of
dogs subjected to hemorrhagic shock. Surg Forum 9:22, 1958,

¢

ERRATA: — No Trabalho “Retamina em Periodo Expul-

sivo do Trabalho de Parto” do Dr. Natan Treiger e col,, Rev.
Bras. Anest. 464-467, 1971, na Tabela III, pag. 464, onde se:
vé IV leia-se, IM (iniramuscular).



