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EFEITO DA APNEIA INSPIRATORIA SOBRE A CIRCULACAO GERAL
E SOBRE O CORACAO

WALDOMIRO CARLOS MANFROI *, ROBERTO TELLES DE FREITAS LUDWIG **, SILVIA REGINA RIOS VIEIRA **,
JOSE ROBERTO GOLDIM ***, FLAVIO MACIEL DE FREITAS **** EDUARDO ZACCARO FARACO *****

Foram estudados trés grupos, o 1.° constituido por 8 pacientes normais (Gl), 0 2.° por 19 pacien-
tes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva (G2) e o 3.9, por 28 pacientes portadores de
cardiopatia isquémica sem insuficiéncia cardiaca (G3), durante cateterismo cardiaco em situacéo
basal e em apnéia inspiratoria.

Durante a inspiracgdo, a pressdo média no atrio direito aumentou de 2,0 + 0,7 mmHg para
5,0 +1,8 mmHg (p < 0,05) no G1; de 3,0 + 0,5 mmHg para 4,0 + 1,4 mmHg (p < 0,05) no G2;
de 3,0 + 0,4 mmHg para 5,0 +# 1,3 mmHg (p < 0,05) no G3. A pressdo média na artéria
pulmonar aumentou de 13,0 + 1,1 mmHg para 18,0 + 1,8 mmHg (p < 0,05) no G1; permaneceu
inalterada no G2 e aumentou de 18,0 + 3,5 mmHg para 21,2 + 1,9 mmHg (p < 0,05) no G3.
Embora a pressdo sistdlica de ventriculo esquerdo tenha diminuido discretamente nos trés
grupos, essa diminuicéo so foi significativa no G3. Nao houve alteracéo na presséo diastélica
final de ventriculo esquerdo. A pressdo média na aorta diminuiu de 98,0 + 3,4 mmHg para
90,0 # 3,2 mmHg (p < 0,05) no G1; de 94,0 + 3,9 mmHg para 90,0 + 3,2 mmHg (p < 0,05) no G2
e de 114,0 + 3,6 mmHg para 109,0 + 3,6 mmHg (p < 0,05) no G3. A freqiiéncia cardiaca
diminuiu de 80,0 + 2,8 bpm para 70,0 + 2,8 bpm (p < 0,01) no G1; de 77,0 + 3,7 bpm para 70,0
+3,2bpm (p < 0,01) no G2; de 77,0 +1,7 bpmpara 71,0 + 1,5 bpm (p < 0,001) no G3. O débito
cardiaco diminuiu de 6,5 #+ 0,3 I/min para 5,6 + 0,3 I/min (p < 0,01) no G1; de 5,8 £ 0,3 I/min
para 5,0 +£0,3 1/min (p < 0,001) no G2 ede 5,7 0,2 |/min para 5,0 + 0,2 /min (p < 0,001) no

G3. O volume sistélico ndo diminuiu em nenhum dos trés grupos. Os dados sdo ex-

pressosem X + EPM.

Estudos realizados no homem durante o cateterismo
cardiaco tém demonstrado que aapnéiainspiratdriaprovoca
aqueda da pressdo sistélica e diastélica ao nivel daaorta
ou de uma artéria periférica e essa queda é tanto maior
guanto mais baixo for o nivel da pressdo intrapleural.
Comportamento inverso tem sido observado durante a
apnéia expiatéria, quando ocorre aumento da pressdo
arterial sistémica, nafase em queapressdo intrapleural se
encontramais elevada®.

As alteracBes da pressdo registradas durante as
manobras de inspiracdo e expiragdo tém sido
atribuidas, em parte, tanto ainfluénciadas variagcdes da

pressdo intratorécica sobre a aorta e vasos toracicos,
quanto as modificacfes do volume sistdlico provocadas
pelas manobras respiratorias. A queda da pressdo arterial
sistémica durante a inspiracéo € atribuida também a um
retardo na transmissdo do volume sistdlico do ventriculo
direito 2.

O comportamento do volume sistélico durante o
ciclo respiratério foi estudado tanto em cées quanto
no homem. Pesquisas utilizando cées demostraram que,
nos animais despertos, o volume sistélico apresenta
poucas alteracdes durante a respiracdo normal,
observando-se, entretanto, uma queda significativa
durante a inspiracao “. Trabalhos recentes do-
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cumentam, igualmente, a ocorréncia de uma queda
significativa da pressdo arterial sistémica e do volume
sistdlico no ser humano durante a fase inspiratoria®.

Esses dados tém sido utilizados como recursos para o
estudo das variagOes dos sopros cardiacos constatados
durante asmanobrasrespiratorias, em pacientes portadores
de cardiopatias congénitas ou adquiridas, bem como para
aidentificagdo do pulso paradoxal, presente em casos de
tamponamento cardiaco e pericardite constritivacronica®.

A avaliacdo do desempenho do coragdo como bomba,
através do célculo dos volumes ventriculares obtidos
durante a cineangiocardiografia tem contribuido para a
melhor compreensdo das condigdes anatomo-funcionais
do coragdo e para a avaliagdo das insuficiéncia adrtica e
mitral 7.

Os volumes ventriculares obtidos durante a
cineangiocardiografianafase diastdlicae sistélicapodem
dar umaidéiaaproximadado volumesistdlico do ventriculo
esguerdo. Como a ventriculografia esquerda é obtida
durante a apnéia inspiratéria, seu valor deve ser
considerado aluz dessefato, sendo provavel que o volume
sistélico de ventriculo esquerdo registrado ndo possa ser
comparado aquele obtido por débito cardiaco, durante
periodos de respiragdo normal. Além disso, a
ventriculografia é obtida durante a apnéia inspiratoria,
quando o ventriculo esquerdo recebe abruptamente sob
pressdo, de 30 a 50 ml de liquido adicional (agente
contrastante).

Na tentativa de esclarecer algumas dessas duvidas,
elaboramos o presente trabalho com o objetivo de avaliar
as alteracBes da pressdo de étrio direito, artéria pulmonar,
ventriculo esgquerdo e aorta e da frequiéncia cardiaca,
produzidas pelaapnéiainspiratoria; avaliar o desempenho
do coragdo como bomba através do débito cardiaco e do
volumesistélico namesmasituacdo einvestigar diferencas
de comportamento das varidvels analisadas no homem
normal, em portadoresdeinsuficiénciacardiacacongestiva
enacardiopatiaisquémicasem insuficiénciacardiaca.

MATERIAL EMETODOS

Foram utilizados dados de 55 pacientes, 37 do sexo
masculino, com idades de 22 a 70 anos (média 45 anos).

Ospacientesforam divididosemtrésgrupos. 0 1.°, (G1),
constituido por 8 pacientes normais; o 2.°, (G2), por 19
portadores deinsuficiénciacardiacacongestiva, decorrente
de lesBes valvares ou miocardiopatia priméria congestiva
e 0 3.°(G3), por 28 portadores de cardiopatia isgquémica
sem insuficiénciacardiaca

Todos os pacientes foram internados no hospital no
minimo 24 h antes do exame. O procedimento constou de
cateterismo cardiaco direito e esquerdo com
cineangiocardiografia e cinecoronariografia seletiva,
realizadas com autorizagdo do paciente e deum familiar,
em jejum de 12 h e sem 0 emprego de medicacdo pré-
anestésica

A técnica utilizada foi disseccdo da veia basilica e da
artériabraquia direita nadobrado cotovelo, sob acdo de
xilocainaal %.

Antes do exame, todos os pacientes foram treinados
paraque pudessem redlizar aapnéiainspiratoriadeforma
corretae, dentro do possivel, uniforme.

Foram obtidas, em primeiro lugar, as curvas de pressdo
do &riodireito, ventriculo direito, artéria pulmonar, aorta
ascendente e ventricul o esquerdo, bem como o rendimento
cardiaco em situagdo basal, isto €, com ciclosrespiratérios
normais. A seguir, o paciente foi instruido para que
realizasse umaapnéiainspiratoria, sendo obtidasas curvas
de pressdo daartériapulmonar e ventricul o esguerdo, bem
como o débito cardiaco.

Para o registro da pressdo, foi utilizado um registrador
de8 canais(DR8) daElectronicsfor Medicine. Oscateteres
especiaisintravascul ares eintracavitérios eram acoplados
a transdutores de pressdo do tipo P23DB da Statham e
esses ao registrador. O rendimento cardiaco foi obtido por
meio de termodiluicdo, com o emprego de um
minicomputador Model A daEdwardsLaboratories. Para
a contrastacéo e andlise do ventriculo esquerdo e artérias
coronériasforam utilizados um gerador de Rx Philips Super
M 110, umamesamodel o Angio Diagnost, umaestativaem
V modelo GH, umtuboderaio X Super Rotalix para150 Kw,
comtratamento de Rhenium, focosde 0,6 mmx 0,6 mme1,5
mm x 1,5mm, umintensificador deimagensde 15 cm, com
camarade TV Plumbicon, ummonitor de TV de48cm, uma
camarafilmadoraArrithecno RC com lentede 100 mm, uma
seringaautométicaContract |11, umamaguinaprocessadora
defilmestipo Combilabor, um projetor defilmesde 35 mm
dotipo Tagarno 35,3.

O estudo cineangiocardiogréfico seletivo das artérias
coron&rias e do ventriculo esquerdo foi feito através da
técnica de Sones 8. A situagdo anatbmica normal ou
patol6gica das artérias coronérias foi avaliada com o
emprego danomenclaturainternacional °.

Asvaridveis analisadas em situacdo basal e durante a
apnéiainspiratoriaforam: pressdo médiaem étrio direito,
artériapulmonar, pressdo sistélicado ventricul o esguerdo,
pressdo diastélica final do ventriculo esquerdo, pressdo
aortica média, freqiiéncia e débito cardiacos e volume
sistélico. O tratamento estatistico foi efetuado através do
teste de Student-Fisher paradados emparel hados. O nivel

designificanciafoi 5%.
RESULTADOS

Os valores referidos a seguir representam a média +
desvio padrdo da média (X + Epm) das observacdes
realizadas.

A pressdo média no atrio direito aumentou de
2,0 £ 0,7 mmHg, em situacéo basal, para5,0 + 1,8
mmHg, durante ainspiragéo, no grupo G1 (p > 0,05);
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de 3,0 £ 0,5 mmHg em situagdo basal, para4,0 + 1,4
mmHg, durante ainspiragdo, no grupo G2 (p > 0,05) ede
3,0+ 0,4 mmHg, em situagdo basal, para5,0 + 1,3 mmHg,
duranteinspiracdo, no grupo G3 (p < 0,05) (grafico 1).

A pressdo média na artéria pulmonar aumentou
de 13,0 + 1,1 mmHg, em situacéo basal, para 18,0

[ Tl TN P W BIGHI FICATIWD

KD -l E= mrie e as A P = BT SRR (AT M
¥

.= N{ ICL l:I-1r
? | +
 ; P} .
E
e 1 |
S |
a i
I T
g il [T]
e o
K]

o

[} Tl C] T .

rY [T 1 2 (pcDOA)

1

+ 1,8 mmHg no grupo G1 (p< 0,05), de 20,0 = 2,5 mmHg
em inspiragéo, no grupo G2 (p>0,05) ede 18,0 + 3,5
mmHg, em situacdo basal, para 21,2 + 1,7 mmHg,
durante inspirag&o, no grupo G3 (p < 0,05) (graéfi-
COo 2).
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Gréfico 1 - Média, desvio-padréo da média e resultado do teste da diferenga média entre a condi¢&o basal (B) e aapnéiainspiratoria (1) nos individuos
normais (N), nos portadores de insuficiéncia cardiaca (ICC) e nos portadores de cardiopatia isquémica (Cl) da pressdo média do étrio direito e da

pressdo sistdlica do ventriculo esquerdo.

A pressdo sistdlica do ventriculo esguerdo passou de
137,0+ 12,0mmHg, em Situagdo basa, para135+ 8,9mmHg
durante inspiracdo no grupo G1 (p > 0,05), de 138,0 + 8,7
mmHg em situacdo basal, para134,0+ 9,9 mmHg (p<0,05),
duranteinspiracdo no grupo G2 ede 152,0 + 4,5 mmHgem
situacdo basal, para114,0 + 4,9 mmHg duranteinspiracao,
no grupo G3 (p<0,05).

A presséo diastélica final do ventriculo esquerdo,
encontrada em situacdo basal, foi 13,3 + 1,4 mmHg e de
15,5 £ 2,1 mmHg durante ainspiragdo no grupo G1 (p >
0,05); 12,0 + 1,8 mmHg, em situacdo basal, e 13,0 + 1,8
mmHg duranteinspiracéo, no grupo G2; de16,4+ 1,9, em
situagdo basal, para16,0 £ 1,9, duranteinspiragéo, no G3
(p>0,05).

A pressio adrticamédiadiminuiude 98,0+ 34mmHg, em
situacdo basal, para90,0 + 3,2 mmHg duranteinspiracdo no
grupo G1 (p> 0,05), de 94,0 + 3,9 mmHg em situacéo basdl,
para90,0 £ 3,2 mmHg duranteinspiragdo no grupo G2 (p <
0,05) ede114,0+ 3,6 mmHg em situacdo basal, para109,0 +

3,6 mmHg durante inspiragdo no grupo G3 (p < 0,05).

A frequénciacardiacadiminuiu de 80,0 £ 2,8 bpmem
situac&o basal, para 70,0 £ 2,8 bpm durante inspiragdo no
grupo G1(p<0,01); de77,0% 1,7 bpm em situacdo basal
e70,0 £ 3,2 bpm duranteinspiragdo no grupo G2 (p < 001)
ede77,0+ 1,7 bpm em situagdo basal para71,0+ 1,5 bpm
duranteinspiracdo no grupo G3 (p < 0,001) (gréfico 3).

Odebito cardiaco diminuiude 6,5+ 0,31/min em situacdo
basal, para5,6 + 0,31/minno grupo G1 (p< 0,01); de5,8+
0,3 I/min em situaco basal para 5,0 + 0,3 I/min durante
inspirag@o no grupo G2 (p < 0,001) e5,7+ 1,01/minem
situagdo basal para5,0 + 1,0 |/min durante inspiragéo, no
grupo G3 (p < 0,001). O indice cardiaco variou, no grupo
G1, de 3,9+ 0,91/min/m? em situagdo basal, para3,4 +
0,8 I/min/m?, durante inspiragao forgada. Os pacientes
do grupo G2, durante o periodo basal, apresentaram
3,2+ 0,6 I/min/m? e, nainspiragéo forcada, 2,7+ 0,51/
min/m? (p < 0,01) enquanto que no grupo G3 variou,
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Gréfico 2 - Média, desvio-padréo da média e resultado do teste da diferenca média entre a condi¢do basal (B) e a apnéia inspiratéria (I) nos

individuos normais (N), nos portadores de insuficiéncia cardiaca (ICC) e nos portadores de cardiopatia isquémica (Cl) da pressdo média da artéria
pulmonar e da pressdo média da aorta.
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Gréfico 3 - Média, desvio-padréo da média e resultado do teste da diferenca média entre a condi¢édo basal (B) e a apnéia inspiratéria (I) nos
individuos normais (N), nos portadores de insuficiéncia cardiaca (ICC) e nos portadores de cardiopatia isquémica (Cl) da freqiiéncia cardiaca e
do indice cardiaco.

dasituacéo basal paraadeinspiragdo forcada, de 3,1+ 0,9 no grupo G1 (p > 0,05), de 79 + 34 ml/bat em situacdo

[/min/m? para2,72 + 0,8 1/min/m? (p < 0,001). basal e 75 + 36 ml/bat durante inspiracédo no grupo G2 (p >
O volume sistélico foi de 82 £ 9 ml/bat em situa- 0,05) e 75+ 15 ml/bat em situag&o basal, para71 + 16 ml/bat

¢80 basal, para 81 £ 12 ml/bat durante inspiracéo durante inspiracdo no grupo G3 (p > 0,05) (gréfico 4).
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Gréfico 4 - Média, desvio-padréo da média e resultado do teste da diferenca média entre a condi¢éo basal (B) e a apnéia inspiratéria (I) nos
individuos normais (N), nos portadores de insuficiéncia cardiaca (ICC) e nos portadores de cardiopatia isquémica (Cl) do volume sistélico e da

pressdo diastdlica final do ventriculo esquerdo.

DISCUSSAO

Ointeresse cientifico pelainterrel agéo coragéo-pulméo
ndo érecente. Jaapartir do século XIX vériosfisiologistas
deram importante contribui¢&o ao entendimento darelacdo
existente entre os ciclos respiratério e cardiaco 12°,

Durante muitos anos, os efeitos da respiragdo sobre o
volume sistdlico foram estudados em cées despertos ou
anestesiados. Essas experiéncias provaram gque, durante a
inspiracdo, ocorre uma queda da presso intratoracica, o
gue facilita o fluxo para o lado direito do coracdo
determinando, consegiientemente, 0 aumento do volume
sistolico do ventriculo direito 22,

N&o existe a mesma unanimidade quanto aos
conhecimentos relativos a dindmica do ventriculo
esquerdo. As primeiras investigactes utilizando cées
demonstraram que a respiragdo normal ndo altera
significativamente o volume sistélico do ventriculo
esquerdo que sofre, entretanto, uma queda significativa
durante ainspiracéo forcada 23.

Posteriormente, estudos hemodinamicos realizados no
homem constataram que ocorre uma queda da pressao
arterial sistémica durante a inspiragdo. Essa queda foi
atribuida, em parte, tanto ainfluénciada pressdo pulmonar
sobre a aorta e artérias toracicas, quanto a diminuicéo do
volume sistélico do ventriculo esquerdo *.

Trabalhos mais recentes, realizados durante estudo
hemaodinamico no homem, demostraram que hAumaqueda
abrupta do volume sistdlico do ventriculo esquerdo na
faseinicial dainspirag8o, seguidapor um aumento nafase
subseqiiente . Embora tais estudos ja venham sendo
realizados héa quatro décadas, ndo existem trabalhos que
tivessem investigado em profundidade as variagfes de
pressdo e volume sistolico em individuos submetidos a
apnéainspiratoriaprolongada, situagdo em que érealizada
aventriculografiaesquerda.

A cineventriculografia esquerda é um dos
procedimentos contrastados mais Uteis e mai s usados para
a avaliacdo das condig¢des anadtomo-funcionais do
ventriculo esquerdo 8. Os dados obtidos a partir daandlise
dos volumes ventriculares tém sido Uteis para estabel ecer
diagndstico, conduta terapéutica e prognéstico dos
pacientes portadores de |esdes valvares.

O volumesistdlico do ventricul o esquerdo, mensurado
através do cédculo da diferenca entre volume diastélico
final e volume sistdlico final, obtido durante a
cineventricul ografia, tem sido utilizado como um dosmeios
para avaliar 0 débito cardiaco ou para calcular a fragéo
regurgitadadainsuficiénciaadrticae mitral %.

Deve-se ressaltar que os volumes ventriculares
calculados por meio da cineangiocardiografia sdo
obtidos durante a apnéia inspiratéria, enquanto que o
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volume sistélico obtido por meio de termodiluicdo &
normal mente determinado durante respiragdo normal.

Os dados reunidos na presente investigacéo talvez ndo
possam ser comparados a outros, obtidos durante
experimentos realizados em animais e no homem, ja que
ndo se avaliou apressdo intratorécicaeintertraquial esua
variagdo durantetodo o cicloinspiratdrio. Por esse motivo,
as conclusdes devem limitar-se & simples constatacéo do
comportamento das varidveis analisadas.

A apnéiainspiratoria prolongada determina uma série
de alteracfes hemodinamicas, que dependem do estado
funcional do paciente. Algumas dessas alteracGes
confirmam os achados de outros autores, outras
contrapdem-se ao que havia sido estabelecido e outras
ainda introduzem novos conhecimentos sobre o assunto.

Das novas informages, destaca-se 0 comportamento
diversos da pressdo de atrio direito e da artéria pulmonar
em pacientes portadores de insuficiénciacardiaca, quando
comparados a outros sem insuficiéncia, durante apnéia
inspiratoria prolongada.

Durante a apnéia inspiratGria, constatamos aumento
estatisticamente significativo da pressdo média de atrio
direito nos pacientes do grupo G3 e uma tendéncias para o
mesmo aumento entre os pacientes do grupo G1, enquanto
que ela permaneceu inalterada nos pacientes do grupo G2.

Ao compararmos a pressdo média na artéria pulmonar
dos trés grupos estudados, observamos também um
comportamento di stinto dos pacientesdo grupo G2 (gréfico
2) quando comparados aos outros grupos. Como ocorreu
com a pressao no atrio direito, a pressdo média na artéria
pulmonar ndo aumentou nos pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva. Emboranao tenhasido o objetivo do
presente trabalho, se poderia suspeitar que as alteragtes
cardiocircul atdrias decorrentes da insuficiéncia cardiaca
tenham alterado a resposta a inspiragdo nas areas
estudadas.

A pressdo diastolica final do ventriculo esquerdo
permaneceu inalterada nos trés grupos. Esse achado
contraria, até certo ponto, os dados até agora existentes,
segundo os quai s haveria umadiminui¢éo no enchimento
ventricular esquerdo e, consequentemente, uma gquedada
pressdo diastélica final do ventriculo esquerdo durante a
apnéainspiratoria.

A preservagdo dapressdo diastdlicafinal de ventriculo
esqguerdo talvez seja resultante da diminuicdo da
distensibilidade da camara ventricular, determinada pela
pressdo torécica sobre 0 coracdo, que ocorre durante a
fase inspiratoria?. Diversos trabalhos 2% demonstraram
gue, a0 aumentar a pressdo negativaintratorécica (aqual,
por sua vez, aumenta a pressdo transmural do ventriculo
esquerdo), a apnéia inspiratéria e amanobra de Mller
provocam o aumento de pds-carga. Tais alteracdes
poderiam explicar aquedada pressdo arterial sistlicaea
manutencdo da pressdo diastolicafina do ventriculo es-
guerdo.

A diminuic¢&o do sopro sistdlico em pacientes portadores
de estenose subadrtica hipertréfica, provocada pela
manobra de Miiller, e as alteragdes do sinergismo de
contracdo do miocérdio ventricular em pacientes
portadores de cardiopatiai squémicadependeriam, segundo
0s autores, das alteracfes anteriormente descritas e ndo
das variacOes observadas no volume ventricular 333,

A quedadapressdo adrticae do débito cardiaco poderia
ser atribuida a diminui¢do do volume sistélico do
ventriculo esguerdo durante a inspiragao.

Ao analisarmos, entretanto, o comportamento da
freqliéncia cardiaca e do volume sistélico do ventriculo
esquerdo durante a apnéia inspiratoria prolongada,
observamos que, enquanto a primeira sofre uma queda
significativa, 0 volume sistélico permaneceinaterado.

Podemos concluir que apnéia inspiratoria prolongada
determina variagdes distintas da pressdo do atrio direito e
da artéria pulmonar em pacientes portadores de
insuficiénciacardiacaem relagdo aos que ndo apresentam
essa condicéo clinica; a redugdo do débito cardiaco,
observada durante a apnéia inspiratoria, € uniforme nos
trés grupos estudados e, a despeito das variagcdes da
pressdo intravascular e intracavitéria, da frequéncia
cardiaca e do comportamento distinto observado nos
pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca durante a
apnéainspiratériaprolongada, o volume sistdlico mantém-
se inalterado nos trés grupos.

SUMMARY

Fifty-five patients were studied during cardiac
catheterization in the basal condition and during
maintained end inspiration. The patients were divided in
three groups: group I, eight patients with normal
cardiovascular systems; group Il, 19 patients with
congestive heart failure; group 111, 28 patientswith ischemic
heart disease.

During maintained end inspiration, mean right atrial
pressureincreased from 2.0+ 0,7 mmHg (X + SEM ) t0 5.0
+1.8mmHg(p<0.05)ingroupl; from3.0£ 0.5mmHgto4.0
+1.4mmHg (p>0.05)ingroupll; from 3.0+ 0.4 mmHgto
5.0+ 1.3 mmHg (p > 0.05) in group I11. Mean pulmonary
pressureincreased from 13.0+ 1.1 mmHgto 18.0+ 18 mmHg.
(p<0.05)ingroup|, did not changeingroup I and increased
ingroup Il from 18,0+ 3.5mmHgt021.2+ 1.9 mmHg (p<
0.05) in group Ill. Although left ventricular systolic
pressure had a slight decrease in al groups, this decrease
proved significant only in patients belonging to group 111
(p < 0,05). Left-ventricular end-diastolic pressure did not
change in any group. The mean aortic pressure decreased
from98.0+ 3.4 mmHgt090.0 £ 3.2 mmHg (p< 0.05) ingroup
Il andfrom 114.0+ 3.6 mmHgt0 109.0+ 3.6 mmHg (p < 0.05)
ingroup 1.

The heart rate decreased from 80.0 £ 3.2 bpm
to 70.0 + 2.8 bpm (p < 0,01) in group I; from
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77.0£3.7t070.0+ 3.2bpm (p< 0.01) ingroup I1; from
77.0£1,7bpmto71.0£ 1.5bpm (p<0,001) ingrouplll. The
cardiac output decreased from 6.5+ 0.31/mimto 5.6 £ 0.31/
min (p<0.01) ingroup|; from5.8+ 0.3 1/minto 5.0+ 0.31/
min(p<0,01) ingroup Il andfrom5.7+0.21/minto 5.0+ 0.2
[/min (p < 0.001) in group I11. The systolic volume did not
change in any group.
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