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(Com 5 figuras no texto)

A grave intoxicagéo que se instala, freqiientemente em individuos
plcados por escorpioes, despertou a atenga,o de inumeros 1nvest1gadores
em varias partes do mundo, para o estudo do mecanismo de acdo do
veneno, nos, diferentes setores do organismo.

Em 1904, WiLsoN relata o aparecimento de hipertensao arterial em
um cio no qual fol injetado veneno de escorpiao.

ARTHUS (1913) ]ulga que a hipertensao produzida no cao e no coelho
nao resulta de uma acao exercida pelo veneno sébre o centro vaso-to-
nico bulbar, porque ela ocorre quando €ste centro esta funcionalmente
suprimido pela injecao de cocaina, no quarto ventriculo.

Segundo Houssay (1919), a hipertensao é devida a uma vasocons-
tricao geral, de origem periférica, porque a destruicao do sistema ner-
voso central (cérebro e bulbo) nao impede o seu aparecimento. Diz, ain-
da, que a acao hipertensiva é um pouco semelhante aquela da adrena-
llna

PHISALIX, em 1922, afirma que o0 veneno de escorpiao é um toéxico
do sistema nervoso, prmmpalmente do bulbo, e que o corag:a,o e OS Vasos
nao sao atingidos senao em um curto per10d0 no inicio com producao
de hipertensao e bradicardia, durante alguns segundos.

MAGALHAES (1928) diz que o veneno dos escorpioes brasileiros é um
toxico principalmente do sistema nervoso, e que sua acao sébre o tecido
nervoso, nos animais superiores, € dupla: sistema nervoso cérebro-espi-
nhal (central e periférico) e sistema nervoso simpatico.

Em 1935 afirma MAGALHAES que a hipertensio produzida pelo vene-
no, resulta da excitacao dos centros vaso-constritores e, provavelmente,
adrenalino-secretores do bulbo, que produzem uma vasoconstricao ge-
neralizada.

* Recebido para publicacio a 3 de agodsto de 1960.

Trabalho realizado, em parte, no Centro de Estudos do Instituto Oswaldo
Cruz, em Belo Horizonte (Chefe: Prof. Dr. Octavio C. Magalhaes) .
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MouaMEeD (1942) relata que a toxina cristalina do veneno de escor-
pides egipcios produz aumento de pressao arterial, se o animal é supra-
renalectomizado, espinal ou espinal-supra-renalectomizado. Apos estu-
dar outras acoes para o lado do parassimpatico, conclul que o veneno
estimula diretamente as terminacoes nervosas do sistema nervoso au-
tébnomo, sem selecao.

DeL Pozo, ANGUIANO & GoONZzALES (1944) julgam que a acao hi-
pertensora do veneno de escorpides mexicanos tem como origem funda-
mental o estimulo medular dos neurdnios pré-ganglionares do sistema
simpatico, tanto vasculares (vaso-constritores) como adrenalino-secreto-
res. Afirmam que a peconha libera adrenalina das supra-renais, e que
esta é responsavel pela vaso-constricdo que se observa na orelha simpa-
tectomizada de gatos e coelhos, o0 que nao acontece nos animails supra-
renalectomizados.

Entretanto, em 1954, DEL Pozo diz que alguns efeitos vasculares di-
retos podem ser vistos em orelhas desnervadas, em animais sem glan-
dulas supra-renais.

RaMos & Corrapo (1954), afirmam que a hipertensao decorre de
uma acio adrenérgica do veneno e que, provavelmente, haveria uma agac
concomitante sébre os centros vegetativos simpaticos centrais, concor-
dando, assim, em parte, com as idéias de MAGALHAES (1935).

Em 1959, FREIRE-MAIA, FERREIRA & SILvVA, apos uma revisao da li-
teratura sobre glicosuria e hiperglicemia provocadas pelo veneno de
escorpido, afirmam que a injecao endovenosa de peconha de escorpioes
da espécie Tityus bahiensis, no cdo, produz hiperglicemia e que éste
efeito nao é abolido quando se submetem os animais, previamente, a
supra-renalectomia bilateral. Segundo os A.A ., esta hiperglicemia obtida
nos caes operados se deve, provavelmente, a liberacao de simpatina
(adrenalina e nor-adrenalina) pelas terminacOes pos-ganglionares do
sistema simpatico, em virtude da excita¢do central, provocada pelo ve-
neno. Sugerem, ainda, mediante pesquisas em andamento, uma agao
simpatico-mimética da peconha, além da acao central.

Portanto, apesar de a producao de hiperglicemia e hipertensao terem
sido duas das mais estudadas acoes da peconha, muitas duvidas existem,
ainda hoje, acérca do mecanismo exato da sua producao, o que nos levou
a, estudar o problema e a apresentar a presente contribuigao ao seu co-
nhecimento.

Agradecimentos — Agradecemos a inestimavel colaboracao dos Professores
Dr. Octavio C. Magalhaes, Dr. Wilson T. Beraldo, Dr. Santiago Americano
Freire e Dr. J. M. Pompeu Memoria.

MATERIAL E METODOS

Foram usados 34 cies, de ambos os sexos e de varias racas, distri-
buidos em 3 lotes: A, B e C. O lote A, constituido de 8 caes (6 machos
e 2 fémeas), de péso variando entre 7,7 kg a 15,8 kg. O lote B, constitui-
do de 15 caes (12 machos e 3 fémeas), de péso variando entre 5,5 kg a



_Freire-Maia, & Carvalho: Mecanismo da hiperglicemia e. . . 13

22 kg e lote C, constituido de 10 caes (4 machos e 6 fémeas), de péso
variando entre 4,3 kg a 16,3 kg.

Estes animais foram mantidos em jejum por 24 horas.

A anestesia foi feita pelo pentobarbital sédico (“Nembutal”, Abbott),
em solucao alcool-aquosa e injetado, na veia, na base de 30 mg/kg, com
excecao dos caes do lote A, que receberam a dose de 15 mg/kg.

As dosagens de glicose foram feltas pelo método de Folin & Wu,
modificado por FIORENTINO & GIANNETTASIO (1940), em sangue total
fluoretado (25 mg de fluoreto de so6dio por ml de sangue). A intensi-
dade da coloracao foi determinada por processo fotocolorimétrico. Os
resultados serao dados em miligramos de glicose por 100 mililitros de
sangue (Img%%) .

Na analise estatistica dos resultados obtidos, foi considerado nivel
de significancia de 5% de probabilidade.

A pressao arterial foi registrada da artéria femoral por meio de
um mandémetro de mercurio.

Em algumas experiéncias eram isoladas as artérias carétidas pri-
mitivas, a fim de se pesquisar o reflexo do seio carotideo.

O veneno usado foi extraido de vesiculas de Tityus bahiensis, as
quais foram tomadas, de um modo geral de escorpioes recentemente
mortos ou ainda vivos. Na preparacao do veneno, as vesiculas eram ma-
ceradas em gral e as particulas resultantes diluidas em 5 ml de agua
destilada. Em seguida, deixava-se decantar as particulas e filtrava-se
o0 sobrenadante em fina camada de algodao previamente umidecida.
Colocava-se novamente agua destilada no gral para nova diluicao, fa-
zendo-se, a seguir, novo filtrado que se juntava ao primeiro, de tal
forma a obter-se um volume total de 10 a 15 ml de solucao. As doses
usadas foram, para quase tdédas as experiéncias, de 2 vesiculas (13 mg,
em média) por kg de péso. Segundo MAGALHAES (1928), uma vesicula
pesa, em média, 8 mg e encerra, aproximadamente, 0,8 mg de veneno.

Drogas usadas: Clorpromazina (“Amplictil”’, Rhodia), 9.295 Ciba
(“Pendiomid” Ciba), brometo de hexameténio (“Bistrium” Squibb), di-
benamina (“Dibenamine” Smith, Kline & French Labs.), adrenalina
(cloridrato de adrenalina a 1:1.000, Parke Davis) e nor-adrenalina (bi-
tartarato de nor-adrenalina 1:1.000 Byk).

Para a supra-renalectomia bilateral feita nos animais do lote A
usou-se a via de acesso abdominal transversa larga, ao nivel das ultimas
costelas, e para as realizadas no lote C usou-se a via dorso-lateral. Em
todas as operag:oes as supra-renais eram dissecadas, ligados os seus pedi-
culos e, logo apos, extirpadas.

Nos animais do lote A injetava-se clorpromazina na veia, na dose
de 10 mg/kg de péso e, somente apos 10 minutos, era feita a anestesia.
Realizava-se, a seguir, a supra-renalectomia; apés uma espera de 10
minutos recolhia-se amostra de sangue, para dosagem de glicose, e In-
jetava-se 0 veneno.

Em 10 caes do lote B foi pesquisado o reflexo do seio carotidio, 30
minutos antes de se injetar o ganglioplégico e 5 minutos apds a injecao
déste.
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Nos caes do lote C injetou-se a dibenamina, lentamente na veia,
sendo que nos animais intactos logo ap6s a anestesia, e nos supra-rena-
lectomizados 30 minutos apés a cirurgia. Esperava-se sempre 90 minu-
tos apos o emprégo da dibenamina, porque esta droga, segundo GREEN
(1954), deve ser convertida no corpo em um produto de transformacio
intermediaria, antes de tornar-se ativa. |

RESULTADOS

LoTE A (caes sob a acao da clorpromazina): Os resultados das
dosagens de glicose estao apresentados na Tabela I. A analise desta ta-
bela mostra que a glicemia média antes da anestesia era de 91,9 mg%
+ 10,7 e apos a supra-renalectomia 120,7 mg<%% = 14,6, tendo se veri-
ficado, portanto, um aumento de 28,8 mg, que nao é estatisticamente
significativo. Observa-se, também, um aumento da glicemia 5 minutos
apos a injecao do veneno, em 6 cdes, sendo que a maior glicemia foi
obtida, em meédia, aos 20 minutos. A glicemia média, antes da injecao
do veneno, foi de 120,7 mg% -+ 14,6 e aquela aos 20 minutos foi de
137,3 mg% = 22, do que se conclui ser o aumento de 16,6 mg nio signi-
ficativo, sob o ponto de vista estatistico (fig. 1).

TABELA 1
(Caes supra-renalectomizados apés injecio de 10 mg/kg de
Clorpromazina)
%
GLICEMIA
~ Péso - - o
CAO e e .
Antes ‘5.13“ Antes do I Apbs injecio do veneno
kg anestesia veneno 5 min 10 man. 20 mmn,
_ _ -
1 15,8 64,8 50 9 64,8 66,6 66,6
* 9 13,2 64,8 64,8 90,7 94 4 87.0
3 13.3 80.6 92.5 740 99.9 101.8
4 15,3 55.5 75,9 87.0 87.7 92,5
* 5 11,1 105,2 152.5 184,1 183.6 181,5
6 7.7 105.2 110,5 121,0 105,2 1252
7 14,9 115,7 257,7 252.5 236,7 239.3
8 13.5 143 .4 152.6 218.3 210,4 205,1
Média 13,7 91.9 1207 136.5 135.5 137,3
4+ 10,7 + 14,6 + 253 + 24,5 + 229

h

* Fémeas

LoTe B (caes sob o efeito de ganglioplégicos): A analise da Ta-
bela II (caes tratados com 9295 Ciba) revela que a anestesia nio pro-
duziu variagao glicémica de significacdo estatistica, pois o resultado
medio antes da anestesia foi de 128,8 mg% = 4.8 e o resultado médio
antes da injecao do veneno foi de 130,9 mg% =+ 3,3. Entretanto, 10
minutos apos a injecao da peconha observa-se um aumento médio de
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63,8 mg, que € estatisticamente significativo. A glicemia média aos
20 minutos foil superior a obtida aos 10 minutos (fig. 1).
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Fig. 1 — Curvas meédias da glicemia apoés injecdo do veneno (A — cées supra-renalectomizados
e SOb a acao da clorpromazina; B =— cdes injetados, préviamente, com o ganglioplégico 9295
Ciba; C —= caes injetados, préviamente, com brometo de hexameténio).

TABELA 1I
(Caes bloqueados com 9295 Ciba)

GLLICTEMIA
o PéSO DOSG (1_(! —
CAO 9 295 Ciba Ands inieedio do vene
meg/kge Antes da Antes do | _ bos 1n)eead do veneno
k¢ anestesia veneno 5 ynin. 10 min. ¢ 20 min.
10 7.8 15 131,56 141,0 202.5 141,1 168,3
* 11 16,7 15 1368 126,2 152.5 | 192.0 189 4
12 85 15 131,5 126,2 163, 1 2051 231 4
13 16,3 15 126,2 141,0 168 3 197.9 215H,7
14 14,4 28 115,7 1157 131.5 142.0 136,8
15 6,7 30 110,5 126,2 207 .8 220.,9 191,0
16 9,9 25 155,2 1321 178.8 215,7 247 2
17 11.5 4() 123.6 1:39,1 147.7 199 9 231 .4
Média 11,5 — 1288 130,09 158,6 194,7 ¢ 201 4
+ 4,8 + 3.3 + 9.9 + 8,6 + 13,1
%

A

Fémea
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A analise da Tabela 1II (caes sob o efeito do brometo de hexame-
tonio) nota-se que a anestesia nao alterou, praticamente, em meédia, a
taxa glicémica. Observa-se um aumento da glicemia, aos 5 minutos, nos

caes em que foram dosadas as glicemias, neste tempo, e em 5 dos 6
caes, aos 10 minutos. A glicemia média, antes da injecao do veneno,
foi de 125,3 mg% e aos 10 minutos foi de 183,2 mg%, tendo havido,

portanto, um aumento de 57,9 mg (fig. 1).

TABELA 111

(Caes bloqueados com 2,5 mg/kg de brometo de hexametonio)

GLICEMIA
» Péso T
CAO Apds injecdo do vene
| Antes da Anted do Apds injecio do veneno
ko anestesia veneno 5 min. 10 min. 20 min.
* 18 15,0 105,2 97.3 — 80 4 81,5
19 7.3 1184 142.6 2314 247 .2 242 0
* 20 D,0 131.,5 105,2 —— 121,0 95,3
21 10.0 1052 115.7 1341 1473 128.3
22 11.0 1622 126,2 189 4 247 .2 2788
23 22,0 137.,5 165H,0 220.0 247 .0 275.0
Média 11.8 126.6 125.3 103.7 183,2 183.5

*  JFémeas

Fig. 2 — Tracado da pressao arterial. Cdo (4,9kg) anestesiado com pentobarbital sodico. V =
10 vesiculas de veneno. Observar a laténcia de 2 minutos entre o momento da injecao e a

resposta hipertensora.

Os resultados encontrados na literatura mostram que a injecao in-
travenosa de veneno de escorpiao produz hipertensao. As nossas expe-
riéncias confirmam éstes resultados (fig. 2) . Em 10 animais, tratados
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com bloqueadores ganglionares (9.295 Ciba e brometo de hexametdnio)
0 veneno de escorpiao ainda produzia acentuada reaciao pressora, que
variava de 60 a 110 mm Hg. A eficacia do bloqueio ganglionar foi veri-
ficada pela abolicao do reflexo hipertensor produzido pela oclusao das
carotidas comuns. A fig. 3 mostra o resultado de uma dessas expe-
riéncias.

LoTE C (caes sob o efeito da dibenamina): O exame da Tabela IV
mostra que em algumas experiéncias a dibenamina impediu a produ-
cao de hiperglicemia, apés a injecao do veneno, enquanto que em outras
nao o fez. Nos caes supra-renalectomizados (caes n.° 33 e 34) nao se
observou hiperglicemia.

TABELA 1V
(Caes sob o efeito da dibenamina)
GLICEMIA
~ Péso Dose de
CAO dibenamina Antes da Apbds injecio do veneno
" anestesia A‘;ggzngo ' ' —
1 “ : 3 . .
kg MEe/Re > dibenamina 5 min. 10 min. 20 min.
* 25 4.3 40 141,4 178,8 189,4 263,0 241,0
* 26 7.3 40 126,5 126,5 126,5 137,5 148,5
27 9,9 40 192,5 226,5 192,5 198,0 214,5
28 6.0 27 99,9 97,3 157,8 165,7 205,1
* 29 6,0 20 | . 120,0 154,0 160,5 159,5 160,5
* 30 6,5 10 148,5 209,0 231,0 2310 247.5
33 12,6 40 126,5 115,5 110,0 112,8 112,8
* 34 6,2 40 154,0 143.0 154,0 137,5 134.8

* Pémeas
Os cdes de n.c 33 e 34 foram supra-renalectomizados antes da injecio do veneno.

Quanto a pressao arterial, observamos que nos 10 caes tratados com
a dibenamina, o veneno produziu queda da pressao arterial, tanto nos
7 intactos (fig. 4) como nos 3 submetidos, préeviamente, & supra-rena-
lectomia (fig. 5). O efeito da dibenamina era verificado pela injecdo
endovenosa de adrenalina e nor-adrenalina.

DISCUSSAO

Em 1959 FREIRE-MAIA, FERREIRA & SI1LVA constataram o aparecimen-
to de hiperglicemia em caes submetidos préviamente a suprarenalecto-
mia bilateral e injetados com veneno de escorpiao, sendo que a hipergli-
cemia meédia, obtida 10 minutos apds o emprégo da peconha, nos animais
operados, fol semelhante aquela determinada nos intactos, também ino-
culados. A partir déste fato concluiram que o papel desempenhado pela
medula da supra-renal nao era tao importante, como supunham ANGUIA-
NO e cols. (1956) . Admitiram, ainda, que a acao hiperglicémica central
do veneno, ja demonstrada por MAGALHAEsS (1940) poderia se superpdr



18 Mem. Inst. Oswaldo Cruz, 59(1) Abril, 1961

uma acfo periférica que explicasse, em parte, o efeito hiperglicémico
observado nos caes supra-renalectomizados.

Antes de mais nada, teriamos de verificar se esta hiperglicemia po-
deria ser impedida pelo emprégo, prévio, de drogas bloqueadoras do sis-
tema simpatico. Realizamos, por isso, uma série de experiéncias em
cies supra-renalectomizados, que haviam recebido, previamente, uma
injecao endovenosa de clorpromazina, que € uma droga ao mesmo tempo
ganglioplégica e simpaticolitica (COURVOISIER € cols., 1953) . Nestas con-
dicoes, o veneno nao produziu hiperglicemia (fig. 1).
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Fig. 3 — Tracado da pressio arterial. Cao (22 kg) anestesiado com pentobarbital sédico.
He — 55 mg de hexametonio. V =— 44 vesiculas de veneno. P —= pin¢camento de ambas as
carétidas por 10 segundos, antes do hexameténio, apdés 5 e 30 minutos, respectivamente, da

injecAo intravenosa do ganglioplégico. Antes da injecdo do veneno o cilindro esteve parado

3 minutos. Os espacos observados no tracado correspondem aos seguintes tempos: 30, 5, 5 €
20 minutos, respectivamente, entre A e B, B e C, C e D, D e E.

Poder-se-ia admitir, todavia, que a auséncia de resposta hiperglicé-
mica fosse devida apenas ao bloqueio ganglionar, produzido pela droga,
razao que nos levou a novas experiéncias com drogas unicamente gan-
glioplégicas. Se estas substancias impedissem a resposta hiperglicemu-
ca, apos a injecao do veneno, seria porque a peconha, agiria apenas
sObre estruturas nervosas centrais.

Nos cies submetidos & acao dos ganglioplégicos estudamos, tam-
bém, o efeito hipertensor do veneno.

Usamos, inicialmente, o 9.295 Ciba que €, segundo BEIN & MEIER
(1951), um poderoso e especifico agente ganglioplégico. A analise dos
resultados obtidos nos permite afirmar que o bloqueio ganglionar nao
impede nem a hiperglicemia nem a hipertensao e que, portanto, éstes
efeitos devem ser produzidos por acdo simpatico-mimética pos-ganglio-



Freire-Mala & Carvalho: Mecanismo da hiperglicemia e. . . 19

nar do veneno. As experiéncias em que usamos o brometo de hexame-
tonlo confirmam esta hipétese (figs. 1, 2 e 3).

O passo seguinte seria estudar o mecanismo desta acdo periférica.
Realizamos, por isso, varias experiéncias com a dibenamina, que é uma
substancia que inverte o efeito pressor da adrenalina (NICKERSON &
NoMAGUcCHI, 1953).
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Fig. 4 — Tracado da pressio arterial. Cédo (7,6 Kg) anestesiado com pentobarbital sédico.
O animal recebeu uma injecdo intravenosa de 300 mg de dibenamina, 90 minutos antes da
primeira injecao de adrenalina. Ad — injecao intravenosa de 10 ng de adrenalina. N — injecao
intravenosa de 10 ug de nor-adrenalina. V = injecdo intravenosa de 15 vesiculas de veneno.
Os espagos observados no tracado correspondem aos seguintes tempos: 10, 5 e 20 minutos,
respectivamente, entre A e B, B e C, C e D.

Ja em 1954 Ramos & Corrapo haviam afirmado que a dibenamina
impede a resposta pressora produzida pelo veneno.

Os nossos resultados mostram que nos caes tratados com dibenami-
na o veneno de escorpiao, além de nao causar hipertensao, produz queda
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Fig. 5 — Tracado da pressao arterial. Cao (12,6 kg) anestesiado com pentobarbital sédico.
O animal foi supra-renalectomizado e, apés 30 minutos, recebeu 500 mg de dibenamina na
veia. V — injecdo intravenosa de 25 vesiculas de veneno, 90 minutos apos a injecdo de dibe-
namina. Ad = injecdo intravenosa de 10 pg de adrenalina. N — injecao intravenosa de

10 ug de nor-adrenalina. Os espacos observados no tragcado correspondem aos seguintes tempos:
20 minutos entre A e B e 5 minutos entre B e C.
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da pressao arterial, tanto nos animais intactos (fig. 4), como nos supra-
renalectomizados (fig. 5) . Em todas as experiéncias observamos, tam-
bém inversao do efeito pressor da adrenalina. Em vista déstes resul-
tados, julgamos poder afirmar que a peconha age sGbre a pressao ar-
terial de uma maneira semelhante a adrenalina, concordando, assim,

com a opiniao de Houssay (1919).

Quanto a hiperglicemia, os nossos achados nao sao conclusivos,
porque em algumas experiéncias a dibenamina impediu o seu apareci-
mento, apos a injecao do veneno, enquanto em outras a hiperglicemia
foi nitida. Alias, segundo alguns autores, como NICKERSON & GOODMAN
(1947) a dibenamina nao impede a resposta hiperglicémica induzida
pela adrenalina, enquanto outros como GRANT (citado por HARVEY e
cols., 1952) julgam que ela possul alguma atividade bloqueadora.

De qualquer maneira, parece claro que a inversao do efeito pressor
do veneno, em caes sob o efeito da dibenamina, indica uma acao seme-
lhante a da adrenalina.

CONCLUSOES

1) A resposta hiperglicémica produzida pela injecao intravenosa
de veneno de escorpiao (Tifyus bahiensis), em caes supra-renalectomi-
zados, fol impedida por droga ganglioplégica e simpaticolitica (clor-
promazina) .

2) Drogas unicamente ganglioplégicas (9.295 Ciba e brometo de
hexametonio) foram incapazes de impedir as respostas hiperglicémica e
hipertensiva.
~3) Nos animais tratados com droga simpaticolitica (dibenami-
na), o veneno e a adrenalina produziram queda da pressao arterial,
tanto nos caes intactos como nos supra-renalectomizados.

4) Tendo em vista éstes resultados, julgamos poder afirmar que
0 veneno de escorpiao, além da acao central ja demonstrada anterior-
mente, age, também, perifericamente, como substancia simpatico-mi-
mética pds-ganglionar, de uma maneira semelhante a adrenalina. Esta
acao periférica € responsavel, em parte, pela producao de hiperglicemia
e hipertensao.

SUMMARY

In the present paper we studied the mechanism of the hypergly-
cemia and hypertension evoked by the intravenous injection of scorpion
venom (TI'ityus bahiensis) in the dog. We used 34 dogs, of both sex, weigh-
ing between 4.3 to 22 kg. These animals were divided in 3 groups and the
following experiments were performed: in the first group (8 dogs) the
animals were adrenalectomized after the intravenous injection of chlor-
promazine; in the second group (16 dogs) the animals were injected
with ganglionic blocking drugs (9.295 Ciba and hexamethonium); in
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the third group (10 dogs) the animals were injected with -dibenamine,
and in 3 of them the adrenal glands were removed. The dogs of eacn
group were injected intravenously with aqueous extract of 2 telsons of
scorpion/kg; the average weight of each telson was 6,5 mg. The fol-
lowing results were obtained: 1) The hyperglycemia evoked by scorpion
venom, in adrenalectomized dogs, was inhibited by chlorpromazine; 2)
Ganglionic blocking drugs (9.295 Ciba and hexamethonium) were inef-
fective as far as the hyperglycemic and pressor effects of venom are
concerned: 3) In the animals treated with dibenamine, the venom
produced a fall in blood pressure, both in the controle and in the
adrenalectomized. The present experiments suggest that the scorplon
venom has, besides the central action already described by other inves-
tigators, an adrenergic action, very similar to the adrenaline. On basis
of our experiments we think that the adrenergic action is responsible,

in part, by the production of hyperglycemia and hypertension.
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