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H00FSTUK 1 

1. 1 ALGEMENE INLEIDING 

Met die bestudering van hartsiektes op proefdiermodelle bestaan daar 

TI leemte met betrekking tot TI betreklik eenvoudige nie-ingrypende teg= 

niek waarmee vroee afwykings in die pompfunksie of kontraktiliteit 

waargeneem kan word. In TI reeks eksperimente op gousiekteskape (Van 

Rooyen, 1978) is gepoog om uitwerpingsfraksie te bepaal met behulp 

van TI radio-aktiewe isotoop en TI natrium-jodiedkristal met TI loodkolli= 

mator volgens TI metode wat in die literatuur beskryf is (Steele en 

Van Dyke, 1974). Die uitwerpingsfraksie wat op hierdie betreklik een= 

voudi ge man i er bepaa 1 kan word, was ni e reproduseerbaar genoeg en ook 

nie gevoelig genoeg om vroee veranderinge in die hartfunksie met gou= 

siekte aan te toon nie. 

Met hierdie eksperimente is tot TI belangrike waarneming geraak, naamlik 

dat die aantal hartslae wat nodig is om die radio-aktiewe isotoop, 

naaml ik technetium-99m-pertechnetaat, deur die hart en longe te pomp 

baie toeneem met die ontwikkeling van gousiekte. Hierdie waargenome 

verandering was TI baie gevoeliger en betroubare kriterium vir hierdie 

model van hartversaking as die uitwerpingsfraksie wat met dieselfde ap= 

paraat bepaal is. 

Om die bepaling van deurvloeityd, gemeet aan die aantal hartslae te 

onderskei van deurvloeityd gemeet in sekondes, is eersgenoemde omskryf 

as die kardiopulmonere vloei-indeks. TI Hemodinamiese ontleding van 

die kardiopulmonere vloei-indeks toon dat hierdie verband ook gelyk 

is aan die wi skundi ge verhoudi ng van die kardiopu lmonere b loedvo 1 ume 

tot die slagvolume (sien metode). Die kardiopulmonere vloei-indeks 

toon dus TI ooreenkoms met die uitwerpingsfraksie in die sin dat beide 

TI verhouding is wat slagvolume bevat. In die verhouding van uitwer= 

pingsfraksie kom einddiastoliese volume voor wat uitwerpingsfraksie 

herlei tot die Starling-beginsel, en in die kardiopulmonere . vloei-indeks 

kom die kardiopulmonere bloedvolume voor wat die pulmonere sirkulasie 

in die waargenome verhouding betrek. 
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Vir die ontwikkeling van die kardiopulmonere vloei-indeks as 'n indeks 

om hartfunksie te evalueer, was die model van hartversaking met gou= 

siekte, waar toenames van tot 400% in die kardiopulmonere vloei-indeks 

gevind is, van fundamentele belang (Pretorius en Terblanche, 1967; 

Pretorius et al., 1973; Van Rooyen, 1978; Van der Walt en Van Rooyen, 

1977; Van der Walt et al . , 1981). Daar kan in die meeste gevalle aan= 

getoon word dat die kardiopu lmonere vl oei-i ndek s reeds verdubbe l het 

voordat enige verandering in die standaard nie-ingrypende kliniese 

metodes, waarmee hartsiektes gediagnoseer word, plaasgevind het (Min= 

naar, 1985). Met studies op hartpasiente in die Johannesburgse Hospi= 

taal is aangetoon dat die spesifisiteit en die sensitiwiteit van die 

kardiopulmonere vloei-indeks vir vroee diagnose van hartsiektes nie 

net tot gousiekte beperk is nie, maar ook toepassings op die mens het 

(Van der Walt et al., 1981). 

Voordat die betrokke meganismes nie bekend is wat verantwoordelik is 

vir die konstante kontrolewaarde van die kardiopulmonere vloei-indeks 

by normale harte asook die meganismes betrokke by die waargenome toena= 

me in die kardiopulmonere vloei-indeks met hartsiekte nie, kan die 

nut en bruikbaarheid van die tegniek nie ten volle geevalueer word 

nie. 

Die kennis aangaande die pulmonere hemodinamika is gegrond op metings 

van 'n aanta l hoofverander likes: pu lmonere b loeddruk, pu lmonere b loed= 

volume asook die pulmonere vaskulere weerstand . Met die gelyktydige 

bestudering van die veranderlikes kan inligting ingewin word aangaande 

die beheer tydens normale en patologiese toestande . Van die drie me= 

tings is die pulmonere bloedvolume die moeilikste bepaalbaar. In ver= 

ske ie studies is kwalitatiewe veranderinge in die pulmonere bloedvolume 

nagegaan na sekere ingrepe (Varnauskas et al., 1963; Yu, 1969; Oakley 

et al., 1962; Giuntini et al., 1963). 

In die literat~ur heers daar veral teenstrydighede betreffende die 

beheer van die pulmonere vate. 'n Sek ere benaderi ng wat gevo lg is, 

is om veranderinge in pulmonere vaskulere weerstand te gebruik om ver= 

anderinge in vaso-aktiwiteit te beskryf (Oakley et al., 1962). Met 

hierdie uitgangspunt as grondslag is misleidende resultate gevind. 



3 

'n Beter benadering is om veranderinge in die pulmonere bloedvolume 

te bestudeer aanges i en kl ei n veranderi nge in druk groot veranderi nge 

in volume kan induseer in 'n sisteem soos die pulmonere sirkulasie wat 
baie vervormbaar (distensible) is. 

Die algemene doelstelling van hierdie studie was om vas te stel wat 

die teoretiese en fisiologiese agtergrond is vir die funksionering 

van die kardiopulmonere vloei-indeks. Om bogenoemde doelstelling te 

bereik, is daar gepoog om die volgende te evalueer: 

i) 'n Evaluering van die meganismes wat meewerk om die verhouding 

van die kardiopulmonere bloedvolume tot die slagvolume by die 

normale hart van verskillende spesies wat bestudeer is, op onge= 

veer sewe te handhaaf (Van der Walt et al., 1981), asook om die 

fisiologiese belang en die betekenis van hierdie verhouding te 

bepaal. Hierdie evaluering kan selgs gemaak word wanneer faktore 

soos voorbelading, inotropie en nabelading van die hart in bereke= 

ning gebring word. 

Die verband tussen die kardiopulmonere bl oedvo l ume en die slag= 

volume by normal e en versakende harte is fi s i o logi es geeva l ueer 

deur gebruik te maak van volume-ekspansie met dextran of fisiolo= 

giese soutoplossing in 'n poging om 'n ve~hoging in veneuse terug= 

voer na die hart te induseer. Met behulp van hipovolemie is die 

veneuse terugvoer na die · hart verlaag. 

ii) Daar is verder gepoog om die fisiologiese betekenis van 'n toename 

in die kardiopulmonere vloei-indeks met hartversaking te ondersoek, 

asook om te onderskei wat die fisiologiese grense vir koppeling 

en die patologiese grense vir ontkoppeling tussen die kardiopul= 

monere bl oedvo l ume en die s l agvo l ume is, wat verantwoorde l i k is 

vir 'n toename in die kardiopulmonere vloei-indeks. 

iii) In hierdie studie is ook 'n evaluering gemaak van die betrokkenheid 

van meganismes soos die van Starling en die Bainbridge-refleks 

by die koppeling en die ontknppeling van die kardiopulmonere bloed= 

volume en die slagvolume, en die verband van hierdie meganismes 

met harttempo, asook die rol wat die meganismes speel in die alge= 

mene beheer van die hartfunksie. 
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iv) Met die evaluering van die gelyktydige veranderinge in volume 

en druk in die pulmonere sirkulas ie is gepoog om die invloed van 

sentrale en plaaslike vasobeheer op die verhouding van die kardio= 

pulmonere bloedvolume tot die slagvolume by normale en versaakte 

harte van skape vas te stel. Omdat die pulmonere bloedvolume 

strategies gelee is tussen die linker - en regterventrikel, en 

'n betekenisvolle korrelasie tussen die hoeveelheid bloed in die 

longe en die slagvolume gevind is (Varnauskas et al., 1963; Milnor 

et al ., 1960; Yu, 1969), is die pulmonere bloedvolume in 'n ideale 

posisie om betrokke te wees by kardiovaskulere beheer . 

v) Met veranderinge in die voorbelading van die hart met dextran 

of fisiologiese soutoplossing-infusie en met veranderinge in die 

nabelading met fenielefrienhidrochloried-infusie, is gepoog om 

vas te stel of die kardiopulmonere vloei-indeks gebruik kan word 

as 'n indeks om die pompfunksie te beskryf. Net soos 'n goeie in= 

deks vir kontraktiliteit van 'n geisoleerde hartspierpreparaat 

betrek 1 i k onafhank 1 i k moet wees van voorbe 1 adi ng en nabe 1 adi ng, 

sou gestel kan word dat 'n indeks vir die pompfunksie ook onafhank= 

lik · van voorbelading en nabelading moet wees. Indien die kardio= 

pulmonere vloei-indeks onafhanklik van die voorbelading en die 

nabelading van die hart is, voldoen die kardiopulmonere vloei­

indeks aan die vereistes vir 'n goe ie i ndeks om patologiese afname s 

in die pompfunksie te beskryf. 

Uit voorafgaande blyk dit dat die doelstellings van die projek 

is om eerder die fisiologie van die verhouding van die kardiopul= 

monere bloedvolume tot die slagvolume te evalueer as om die toe= 

passings van die kardiopulmonere vloei-indeks as diagnostiese 

tegniek te bevorder . Hoewel daar 'n veeartsenykundige gebruik 

vir die tegniek is, soos aangewend in projekte vir die diagnosering 

van hartversaking en evaluering van terapie by skape (Van Rooyen, 

1978; Van der Walt et al., 1981), kan dit moontlik ook klinies 

by die mens aangewend word. By die mens kan die tegniek egter 

nie sekere opnames met gesofistikeerde apparaat soos die gamma­

kamera vervang nie, maar die verhouding van die kardiopulmonere 

bloedvolume tot die slagvolume kan met die gamma-kamera bepaal 

en as kriterium vir diagnose gebruik word. 
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1.2 TEORETIESE AGTERGROND 

1.2.1 Die beheer van die verhouding van die kardiopulmonere bloedvo= 

lume en die slagvolume 

Die meeste metodes om die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume 

afsonderlik te bepaal, is ingrypende metodes. Op 'n nie-ingrypende 

manier kan die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slag= 

volume, naamlik die kardiopulmonere vfoei-indeks bepaal word deur 'n 

radiokardiogram te registreer met behulp van radio-aktiewe technetium-

99m-pertechnetaat en 'n natriumjodiedkristal (Van der Walt et al., 1981). 

Die konstante waarde van sewe wat gevind is vir die verhouding van 

die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume by verskillende dier= 

spesies met normale harte (Van der Walt et al., 1981) kan toe9eskryf 

word aan 'n aantal fisiolo9iese meganismes wat funksioneer om die kardio= 

pulmonere bloedvolume binne nou grense te handhaaf (Dock et al., 1961; 

Yu, 1971). By versakende harte styg die verhouding van die kardiopul= 

monere bloedvolume en die slagvolume egter baie hoog (Van der Walt 

et al., 1981). 

'n Ko ppelingsmeganisme tussen die kardiopulmonere bloedvolume en die 

slagvolume is voorgestel as meganisme om die konstante verhouding van 

sewe tussen die twee veranderlikes te verklaar (Van der Walt et al., 

1981). In hierdie eksperimente met gousiekteskape is gevind dat vir 

slagvolumes bokant 40m£ die kardiopulmonere bloedvolume en die slag= 

volume nog gekoppe l is. Met l i nkerventri ku l ere versak i ng wanneer die 

slagvolume daal van 'n kontrolewaarde van 50m£ tot laer as 40ml, vind 

daar ontkoppeling tussen die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvo= 

l ume pl aas·. Met biventrikulere versaking vind ontkoppeling tussen 

die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume plaas wanneer die 

s l agvo l ume daa l van 'n kontro l ewaarde van 50m£ tot l aer as 20m£ ( Van 

der Walt et al., 1981) . 

'n Direkte korrelasie tussen die pulmonere bloedvolume en die slagvolume 

is aangetoon (De Freitas et al., 1965; Schrijen en Urtiaga, 1982; Saka= 

moto en Yamada, 1977; Milnor et al., 1960; Giuntini et al., 1963), 
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wat daarop dui dat die pulmonere bloedvolume moontlik bydra tot die regu= 

lering van die slagvolume. Die pulmonere vloedvolume be1nvloed die slagvo= 
lume moontlik via die linkerventrikulere vullingsdruk, terwyl die vul = 

lingsdruk van die linkerventrikel op sy beurt weer be1nvloed word deur 

die volume-uitsettingskarakter (compliance) van die pulmonere sisteem (De 

Freitas et al., 1965). Die volume en uitsettingsvermoe van die pulmone= 
re vaskulere sisteem be1nvloed die tempo en mate van linkeratriale vulling 

en dra dus by tot die regulering van die linkerventrikulere omset 

(Milnor et al. , 196D). Dit sluit aan by die opvatting van Guyton dat 

die gemiddelde sirkulatoriese druk tesame met die volume en uitsettings= 
vermoe van die vaskulere sisteem die kardiale omset beheer (Guyton, 

1981). By kardiopulmonere siektes word 'n swak korrelasie tussen die 

pulmonere bloedvolume en die slagvolume gevind wat toegeskryf kan word 
aan veranderinge in die strukturele eienskappe van die pulmonere vate 
(Giuntini et al ., 1963). 

Omdat daar 'n betekenisvolle korrelasie tussen die hoeveelheid bloed 
in die longe en die slagvolume bestaan (Varnauskas et al., 1963; Milnor 

et al. , 1960; Yu, 1969) moet met die evaluering van die hartfunksie 

ook gekyk word na die afsonderlike beheer van die pulmonere bloedvolume. 

1.2.2 Die beheer van die pulmonere bloedvolume 

Omdat die pulmonere bloedvolume strategies gelee is, naamlik tussen 
die linker- en regterventri ke ls, pl aas dit die pu lmonere b 1 oedvo l ume 

in die ideale posisie om betrokke te wees by die beheer van die hart= 
funksie. 

1.2.2 . 1 Eienskappe van die pulmonere bloedvolume 

Wanneer die funksionele betekenis van die pulmonere bloedvolume beskryf 

word, is dit belangrik om te weet watter gedeeltes van die sentrale 

sirkulasie wat omskryf kan word as die volume bloed tussen die pulmonere 
arterie en die bragiale arterie (Schreiner et al., 1966) hierby inge= 

sluit is. Die kardiopulmonere bloedvolume is die volume bloed in die 

pulmonere arteries, pulmonere kapillere, pulmonere venes en 'n onbepaal = 
bare gedeelte in die linkeratrium (Schreiner et al., 1966; Au stin 
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et al., 1976; Yu et al., 1963). Volgens die eksperimentele metode 

wat gebruik is, sluit dit by die proefdiere wat in hierdie ondersoek 

gebruik is, naamlik die skaap, ongeveer 60cm'.m- 2 van die intrakardiale 

bloedvolume in (Van der Walt et al., 1981). 

Schreiner et al. , (1966) bevind dat die normale pulmonere bloedvolume 

by die mens omtrent 7,36m£/Kg liggaamsmassa is. Die hoeveelheid bloed 

in die longe van verskeie dierspesies is omtrent 7-9% van die totale 

bloedvolume, terwyl die gesamentlike hoeveelheid in die arteries en 

kapillere net soveel is as die hoeveelheid bloed in die venes (Yu, 

1969; Guyton, 1981). 

Omdat die longbloedvate baie vervormbaar is, vervul die longe TI reser= 

voirfunksie. Die funksie van die longe as TI bloedreservoir of depot 

is die eerste keer beskryf deur Harvey en Malpighi (Sarnoff e t al. , 

1953). Verskei e outeurs het die hi potese geste l dat die regterventri = 

kel TI groot rol speel in die handhawing van die pulmonere bloedvolume 

as TI stabiele reservoir (Sjostrand, 1952) vir die vulling van die linker= 

ventrikel (Ho,ffman et al. , 1965; Pouleur et al., 1978). Die omset 

van die linkerventrikel is onder normale toestande moontl ik afhanklik 

van hierdie reservoir (Varnauskas et al., 1963; Rajagopalan et al. , 

1979). Die longgrootte (met ander woorde die volume van die weefsel) 

is moontlik een van die kritieke faktore wat die grootte van die pul= 

monere vaskulere sisteem bepaal. Hierdie longgrootte bepaal dus waar= 

skynlik ook die pulmonere bloedvolume (Varnauskas et al., 1963). 

Die pulmonere sirkulasie speel waarskynlik TI belangriker rol by die 

herverspreiding van die sirkulerende bloedvolume (De Freitas et al . , 

1965). As gevolg van hierdie rol van die pulmonere sirkulasie is die 

ver skui wing van bloed vanaf die torakale ruimte na die sistemiese sir= 

kulasie moontlik TI outotransfusie om die gemiddelde sistemiese druk 

te verhoog (Mitzner et .al., 1976) . Met TI verskuiwingvan bloed van 

die sentrale kompartement na die sistemi ese kompartement neem die ge= 

middelde s i stemiese druk toe. Die verspreiding van die bloedvolume 

tussen die sentrale en die perifere sirkulasie word bepaal deur verande= 

ringe in veneuse tonus wat hierdeur die hartfunksie beinvloed (Fouad 

et al., 1981) . Daar bestaan TI wisselwerking tussen volumeveranderinge 
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in die pulmonere en die sistemiese sirkulasie omdat TI sistemiese vaso= 

dilatasie TI verskuiwing van bloed van die pulmonere na die sistemiese 

sirkulasie tot gevolg het (Sarnoff et al . , 1953). Die verspreiding 

van bloed in die longe self is ook belangrik. Daar is in verhouding 

meer van die totale pulmonere bloedvolume in die basis van die long 

by lae ventrikulere vullingsdruk. Die apex- tot longbasisverspreiding 

van die pulmonere bloedvo 1 ume verander wanneer die pulmonere kapi 11 ere 

wigdruk toeneem (Bateman et al., 1983). By die skaap sal die apex­

tot longbasisverspreiding van die pulmonere bloedvolume egter ewerediger 

wees omdat die lengte-as van die skaap horisontaal is in plaas van 

vertikaal soos die geval by die mens. 

By verskillende fisiologiese, maar veral by patologiese toestande kan 

die pulmonere bloedvolume wissel tussen 50 persent van die normale 

tot so hoog as 200 persent van die normale (Guyton, 1981). Met ver sa= 

king van die linkerventrikel en faktore wat die weerstand van bloed= 

vloei deur die mitrale klep verhoog, dam bloed op in die pulmonere 

sirkulasie met TI gevolglike toename in die pulmonere bloedvolume (Guyton, 

1981; Yu, 1971). By die gevalle waar die pulmonere bloedvolume konstant 

bly of afneem, het daar reeds strukturele veranderinge in die pulmonere 

bloedvate· plaasgevind (Gazioglu en Yu, 1967; Smith et al., 1954). Die 

pulmonere bloedvolume neem ook toe by pasiente met koronere hartsiekte 

na oefening asook tydens oefening gefoduseerde isgemie (Okada et al., 

1982; Nichols et al . , 1979). Tydens oefen i ng onder normal e toes tan de 

word die pulmonere bloedvolume binne nou grense gehandhaaf (Jskandrian 

et al., 1982; Kuikka et al . , 1975; Nichols et al., 1979). Trombo-embolisme 

in die lumen van die bloedvate, strukturele veranderinge in die wande 

van die bloedvate en interstisiele edeem kan die kapasiteit van die 

pulmonere sisteem asook die volume-druk-verwantskap befovloed (Yu, 

1971). Omdat met patologiese toestande soos hartversaking en klepde= 

fekte die pulmonere bloedvolume baie kan toeneem, kan die veranderinge 

in pulmonere bloedvolume van diagnost iese belang wees, maar weens die 

moeilikheidsgraad van meting is di e gebruik daarvan egter beperk (Han= 

nan et al., 1981). 

Die pulmonere vate bevat omtrent 53% van die totale volume bloed in 

die longe en is dus die plek waar bloedvolumeveranderinge moet plaasvind 

( Oak 1 ey et al. , 1962) . By TI rekbare of vervormbare sis teem met TI l ae 
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transmurale druk sal n verhoging in druk die deursnee van die bloedvate 

en die volume van die sisteem baie verhoog. Die pulmonere bloedvolume 

verander direk met die gemiddelde pulmonere arteriele druk (PAD) tot op 

waardes van 35mmHg en by pulmonere arteriele drukke groter as 35mmHg 

begin die volume afneem (Sakamoto en Yamada, 1977). Die pulmonere 

bloedvolume neem t oe met n toename in gemiddelde pulmonere intravasku= 

lere druk (GPID) en bokant n GPID van 25mmHg neem die pulmonere bloed= 

volume weer af (Sakamoto en Yamada, 1977). Die drukgradient waarmee 

die pulmonere bloedvolume teoreties die beste korrelasie moet vertoon, 

is die pulmonere transmurale druk. Hierdie gradient word benader deur 

die GPID, naamlik die gemiddeld van die gemiddelde pulmonere arteriele 

druk en die pulmonere kapillere wigdruk (PKWD) 

PAD+ PKWD . (GPID = 2 ) (Milnor e t al. , 1960). Faktore wat die gemiddelde 

pulmonere intravaskulere druk kan beinvloed, is onder andere die ekstra= 

vaskulere druk (weefseldruk en die intra-alveolere druk)(Milnor e t 

al ., 1960). Met n toename in die ekstravaskulere druk neem die gemid= 

delde pulmonere intravaskulere druk toe. 

As die pulmonere sirkulasie suiwer passief funksioneer, speel die in = 

vloeidruk n groot rol by die bepaling van die pulmonere bloedvolume . 

Wanneer n persoon van die leende na die staande posisie beweeg, is 

die veneuse terugvloei asook die hidrostatiese druk faktore wat die 

pulmonere bloedvolume sal bepaal. Die veneuse terugvloei bepaal die 

omset van die regterventrikel en die omset van die regterventrikel 

bepaal weer die pulmonere arteriele druk en vulling van die linkerven= 

trikel (Lewis en Christianson, 1978) . 0mdat die volume-druk-eienskappe 

in die pulmonere sirkulasie nie linier is nie, sal by lae drukke n 
groot volume benodig word om die druk te verander. By hoe pulmonere 

drukke sal n klein volume benodig word om die druk te verander (Gorlin 

et al. , 1951 ) . 

Lewis e t a l . (1970) het n verband tussen die kardiopulmonere deurvloei= 

tyd en die totale bloedvolume (TBV) aangetoon, naamlik: 

KPTT = 6,658PL + 0,097 TBV 
sv 

waar KPTT die kardiopulmonere deurvloeityd gemeet in hartsiklusse en 

PL die linkeratriale druk en TBV die totale bloedvolume is en SV die 
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slagvolume . 

Omdat die outeur soos andere (Giuntini et al., 1963; Kuikka et al., 1975) 

pulmonere bloedvolume (PBV) bepaal het as die produk van die KPTT, 

gemeet in harts i kl usse en die SV, k an bogenoemde verge 1 yk i ng as vol g 

aangetoon word : 

PBV = 6,658 PL+ 0,097 TBV 

Daar bes taan dus 'n di rek te verband tussen die pu lmonere bl oedvo 1 ume 

en die totale bloedvolume. Variasies in die pulmonere bloedvolume 

kan direk toegeskryf word aan veranderinge in die totale bloedvolume 

en die pulmonere veneuse druk. 

Die pulmonere bloedvolume word dus deur verske ie primere faktore soos 

die gemi ddel de pulmonere arteriel e druk, pulmonere kapi 11 ere wigdruk, 

transmurale druk en die totale bloedvolume asook deur die pulmonere 

meegewendheid (compliance) en die pulmonere vaskulere tonus bepaal. 

Al hierdi e faktore kan dus teoreties ook betrokke wees by die beheer 

van 'n konstante verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot 

slagvolume. 

1.2 . 2.2 Pul monere reflekse 

Rekk ing van die pulmonere arterie wand met 'n ballon wat nie di e vloei 

in die pulmonere arterie belemmer nie, het 'n reflektoriese verhoging 

in die pulmonere arteriedruk tot gevolg (Juratsch et al., 1977 : Baylen 

et al., 1980; Lak s et al. , 1973; Juratsch et al. , 1977; Laks et 

al., 1975; Juratsch et al., 1980; Juratsch et al. , 1985; Hyman , 1968; 

Osorio en Russek, 1962 ; Hyman en Sanchez, 1969). Die toename in pulmo= 

nere arteriedruk kan toegeskryf word aan 'n aktiewe vasoko nstriksie 

van die pulmonere vate. Die arteriol e is op 'n funksionele grondslag 

die kleinste pulmonere prekapillere vate wa t gladdespier bevat en 

kan vernou tydens rekking van die pulmonere arteriewand (Laks et al . , 

1975; Hyman, 1968; Juratsch et al . ,1977) . Die afferente sensor s van 
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die refleks is gelee in die adventitia van die pulmonere arteriewand 

en die refleks funksioneer via efferente adrenerge senuwees (Juratsch 

et al. , 1977; Bayl en et al., 1980; Juratsch et al. , 1980; Juratsch 

et al., 1985 ; Hyman, 1968 ; Osorio en Russek, 1962; Laks et al., 1975). 

n Alternatiewe meganisme waarmee die r eflektorie se vasokonstriksie 

verklaar kan word, is dat dit n aksonale of miogeniese refleks is 

(Juratsch et al ., 1977; Hyman, 1968; Juratsch et al., 1980). Vagus­

afhanklike afferente en efferente senuweebane is nie betrokke by die 

funksionering van hierdie refleks nie (Juratsch et al., 1977; Hyman, 

1968; Osor io en Russek, 1962). Hierdie drukrefleks is al aangetoon 

by verske i e diergroepe, naamlik honde, skape, ponies, kalwers en by 

die pasgeborene (Juratsch et al., 1985; Baylen et al., 1980; Laks 

et al., 1973; Juratsch et al., 1977; Laks et al., 1975 ; Hyman, 1968). 

DH blyk dat die respons van die strek geinduseerde pulmonere druk = 

refleks die groot s te is by pasgebore of j ong di ere (Baylen et al. , 

1980; Juratsch et al . , 1977; Juratsch et al., 1985). By jong di ere 

en veral by die fetus funksioneer hierdie refleks moontlik om n hoe 

pulmonere weers tand te handhaaf omdat die longsirkulasie nog nie funk = 

sioneel is by die fetus nie. Dit is nie funksioneel tydens rustoe= 

stande by normale individue nie, maar dit kan n rol speel by die regu= 

lering van die pulmonere sirkulasie tydens sekere siektetoestande, 

dit voorkom byvoorbeeld edeemvorming (Juratsch et al., 1977; Juratsch 

et al . , 1985) en dit kan n faktor wees wat n rol speel by pulmonere 

hipertensie. 

n Tweede tipe pulmonere refleks kan geinduseer word deur volledige 

afsnoering van een van die pulmonere arteries met behulp van n klem 

aan die buitekant van die bloedvat of met behulp van n ballon aan 

die binnekant sodat die vloei na die spesifieke long bele11111er word 

(Aramendia et al . , 1963; Aramendia et al ., 1961; Powell et al. , 1985) . 

Die respon s van hierdie refleks is n vinnige toename in druk in die 

ander pulmonere arterie en wat geleidelik terugkeer na die kontrole= 

waarde, wat in teenstelling is met die vorige geval . Die toename 

in vloei in die intakte long het tot gevolg dat die weerstand teen 

vloei in die long afneem as gevolg van passiewe vasodilatasie van 

die intakte long se vate (Aramendia et al . , 1981; Aramendia et al . , 1963 ; 
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Hyman, 1968). Die sensors vir hierdie refleks is ook gelee in die 

wande van die pulmonere arteries (Aramendia et al., 1963) en is onaf= 

hanklik van die integriteit van die outonome senuweesisteem. Die 

refleks word veroorsaak deur die traumatiese ingreep van die afsnoering 

en poog om die vasomotoriese tonus in die intakte pulmonere vate te 

handhaaf (Aramendia et al ., 1963). 

1.2.2.3 Innervering en neurale beheer van die pulmonere vaskulere 

sisteem 

1.2.2.3. 1 Innervering 

Die longe word ge1nnerveer primer van 

pulmonere plexi (Downing en Lee, 1980). 

die anterior en posterior 

Senuweebondels verloop in 

die med ia van die pulmonere vate van verskeie dierspesies soos die 

hond, kat en die skaap (Malik, 1985). Hierdie senuwee-innervering 

is meer prominent by vertakk i nge van die pu l monere arteries (Malik, 

1985). Die spreiding van vesels is meer intens in die groter elastiese 

vate, minder in die klein arteries en afwesig in vate <30µm in deur= 

snee (Downing en Lee, 1980; Malik, 1985). Die simpatiese en parasimpa= 

tiese vesels word in noue assosiasie met mekaar gevind (Downing en 

Lee, 1980). Die simpatiese en parasimpatiese innervering van die 

pulmonere vate be"invloed vasomotoriese tonus. Enige verandering in 

die outonome efferente aktiwiteit sal dus die pulmonere kapillere 

hidrostatiese druk be"invloed (Malik, 1985). In die intralobulere 

pulmonere venes kom geen parasimpatiese vesels voor nie (Downing en 

Lee, 1980; Dawson, 1984) . 

1.2.2 . 3.2 Die adrenerge efferentesisteem 

Daar is drie meganismes wat verantwoordelik is vir die konstriksie 

of dilatasie van die pulmonere vate, naamlik die vagus- en simpatiese 

senuwees wat funks ioneer as die efferente senuweebane van reflekse, 

humorale stowwe en plaaslike effekte (Fishman, 1980) . Die pulmonere 

g l addespi er is voors i en van a - en B-reseptore ( Nandi wad a et al. , 1983), 

veral 62 -reseptore (Hyman et al., 1981). Die a-reseptore het kon = 

strik tor- en die B-reseptore dilatoreffekte ( Hyman en Kadowitz, 1985; 



13 

Bergofsky, 1980; Malik, 1985; Hyman et al . , 1981). Met die balans 

tussen die twee adrenerge sisteme oorheers vasokonstriksie (Bergofsky, 
1980; Nies et al . , 1973; Malik, 1985). 

Die spesifieke fisiologiese rol van die adrenerge reseptore in di e 

long is nog nie heeltemal duidelik nie. Die adrenerge reseptore modu= 

leer waarskynlik die mate van pulmonere vasomotoriese tonus en aktive= 

ring van die 13-adrenerge sisteem met agoniste kan die C-AMP-inhoud 

1 aat toeneem. Die pu lmonere vasku 1 ere a - en B-reseptore het funks i es 

wat onafhanklik is van hulle beskikbare outonome senuwee-eindes. 

Sentra 1 e adrenerge refl ekse funks i one er om die meegewendhei d te ver= 

laag (Nandiwada et al.,1983; Downing en Lee, 1980) en afnames in ver= 

vormbaarheid van die pulmonere sirkulasie voorkom 'n oordilatasie van 

die pu lmonere vate tydens 'n verhogi ng in die kardi a 1 e om set (Downing 
en Lee , 1980) . 

1.2.2.3.3 Die cholinergiese efferentesisteem 

Die pulmonere sirkulasie van die kat is goed voorsien van funksionele 

cholinergiese senuwee-eindes waarvan die preganglioniese vesels via 

die vagus verloop (Nandiwada et al., 1983). Dit blyk dat die arte= 

ri o 1 es goed ge'innerveer is met cho 1 i nergi ese vese 1 s (Downing en Lee, 

1980). Teenstrydige resultate is met stimulasie van die cholinergiese 

senuweesisteem verkry, naamlik vasodilatasie (Downing en Lee, 1980; 

Bergofsky, 1980; Harris en Heath, 1977; Boe et al., 1980; Nandiwada 

et al., 1985; Malik, 1985; Furchgott en Zawadzki, 1980) en vasokon= 

striksie (Nandiwada et al., 1983; Boe et al., 1980; Bell et al., 1961; 

Chand en Altura, 1981). 

Die pu lmonere vasodil atas i e is meer prominent wanneer die rustende 

pulmonere vaskulere tonus verhoog is (Malik, 1985; Nandiwada et 

al ., 1985; Boe et al., 1980; Dawson, 1984). Vagusstimulasie dila= 

teer die pulmonere vate via die vrystelling van asetielcholien vanaf 

die postganglioniese cholinergiese vesels (Bergofsky, 1980; Nandiwada 

et al., 1983; Malik, 1985). Asetielcholien se dilatoreffekte word 

waarskynlik uitgeoefen op die muskariniese reseptore van die pulmonere 

vaskulere gladdespier (Chand en Altura, 1981; Malik, 1985; Furchgott 

en Zawadzki, 1980; Nandiwada et al., 1985; Boe et al., 1980). Asetiel= 
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cholien kan ook sekere indirekte effekte uitoefen. Deur die inhibisie 

van noradrenalienvrystelling kan asetielcholien vasokonstriksie beperk 

(Malik , 1985) . Asetielcholien kan ook funksioneer via die vrystelling 

van 'n vaso-intestinale peptied (VIP) vanaf die vagus en hierdi e VIP 

kan 'n pulmonere vasodilatasie teweegbring (Nandiwada e t al., 1985; 

Malik, 1985) . Sommige outeurs meen dat asetielcholien ook kan funk= 

sioneer via die vrystelling van 'n me_taboliet uit die lipoksiegenase­

weg en die metaboliet laat die pulmonere vate dilateer (Furchgott 

en Zawadzki, 1980; Nandiwada et al., 1983; Bergofsky, 1980). Efferente 

vagusstimulasie kan konstriktor- en dilatorresponse toon (Nandiwada 

et al., 1983). Die konstriktorrespons word meestal by ge"isoleerde 

geperfuseerde longe waargeneem (Bell et al. , 1961). By ge"isoleerde 

stroke van die pulmonere arteriewand vind sommige outeurs 'n konstrik = 

sie na asetielcholientoediening (Bergofsky, 1980). Dit blyk dat 'n 

konstriksie na asetielcholien gevind word by stroke van die pulmonere 

arteriewand waarvan die endoteelselle beskadig is (Chand en Altura, 

1981). Met klein intraveneuse dosis se asetielcholien (te min om die 

harttempo te verlaag), word 'n konstriktorrespons in vivo gevind (Boe 

et al. , 1980). Dit blyk du s dat asetielcholien konstriktor- sowel 

as dilatorresponse in vivo kan he. 

1.2.3 Beheer van pompfunksie van die hart 

1.2 .3.1 Algemeen 

0mdat kardiale omset gelyk is aan die produk van die slagvolume en 

harttempo , sal noodwendig faktore wat die slagvolume beheer, ook die 

kardiale omset beheer. Wanneer die beheer van die sirkulatoriese 

sisteem beskryf word, is daar 'n tradisionele benadering waar die beheer 

van kontraksiekrag en bloeddruk prominent figureer . Guyton se meer 

moderne benadering toon daarenteen dat hierdie faktore slegs megani smes 

is om aan die doel van die sirkulatoriese sisteem te beantwoord, naam= 

l ik die beheer van suurstof en voedingstowwe aan die metaboli serende 

weefsel (Guyton, 1977) en die verwyder ing van afvalprodukte. Die 

perifere weefsel het 'n baie grater vermoe as die hart om bloedvloei 

te beheer (Guyton, 1967; Guyton, 1977). 
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In die meeste weefsel word 02 benodig vir die handhawing van normale 

metabolisme. Dit is dus belangrik dat elke weefsel sy eie plaaslike 

bloedvloei moet kan beheer. Om dit te kan bereik, moet daar altyd 

agtergrondbeheer van die kardi ale oms et en arteri el e druk wees. As 

die ar teriele druk op 'n konstante vlak gehandhaaf word, kan weefsels 

hulle plaas like bloedvloe i laat toeneem of afneem afhangende van hulle 

behoeftes (Guyton, 1977). Omtrent 75% van alle plaaslike bloedvloei 

in die l i ggaam word deur metabo l i ese outoregu 1 eri ng beheer (Guyton, 

1977). Onder rustende toestande word omtrent 25% van die plaaslike 

bloedvloei beheer deur ander meganismes soos die vel en niere (Guyton, 

1977). Die hart se 1 f moet aan die veranderende verei stes van die 

perifere weefsels kan voorsien. Die hart moet dus: 

i) intr i nsiek kan aanpas by 'n verhoogde veneuse terugvloei; 

ii) pompvermoe kan verhoog via die sentrale senuweesisteem en 

iii) die bl oedvolume beheer (Guyton, 1977) . 

Om in 'n verhoogde aanvraag na 02 en voedingstowwe te kan voorsien, 

moet die hart dus reserwes besit. Die normale kardiale reserwe is 

300- 400% en enige patologiese toestand van die hartspier kan hierdie 

re serwe laat afneem . By sekere kardiale siektes wat neig om die kar= 

diale omset te laat daal, vind daar 'n herabsorpsie van H,O plaas sodat 

die liggaamsvloeistofvolumes toeneem asook die bloedvolume. Hierdie 

meganisme help sodoende om die kardiale omset te handhaaf (Guyton, 

1967). 

1.2. 3.2 Slagvolume 

Daar is vier primere faktore wat die slagvolume bepaal, naamlik voorbe= 

lading , die vlak van inotropie, nabelading en harttempo (Ross en McCul = 

lagh, 1972). Omdat die slagvolume 'n funksie is van die einddiastoliese 

volume (Tsakiris e t a l. , 1968) word di e slagvolume ook bepaal deur 

die struk ture le en funks i one le beperk i nge van die sarkomere ( Sonnen= 

bli ck et al., 1964; Thornburg en Morton, 1983) . Outoregulering speel 

'n groot rol by die beheer van die slagvolume . Twee belangrike aspekte 

van outoregulering is heterometriese outoregulering en homeometriese 

outoregulering (Guyton, 1981) . Di e term outoregulering word gebruik 
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om regulering te beskryf waar daar geen senuwee- of humorale i nvloed 

ter sake is nie. Wanneer die invloei na die hart verhoog word, en 

daar vind TI toename in einddiastoliese druk en vesellengte plaas, 

trek die ventrikels kragtiger saam en verhoog dus die slagvolume. 

Hierd ie regulering vind plaas van slag tot slag en kan heterometri ese 

outoregulering genoem word. Omdat heterometriese outoregulering TI 

belangrike aspek is in die beheer van die slagvolume word dit verder 

bespreek. 

Starling het met sy eksperimente op die hart-long-preparaat waargeneem 

dat, as die veneuse terugvloei verhoog, neem die arbeid wat die hart 

verrig toe (Ross en Braunwald, 1964; Warbasse et al., 1963). Daar 

is dus TI direkte verwantskap tussen eind-diastoliese vesellengte en 

kontraktiele spanning (Katz, 1965; Braunwald en Ross, 1964). Die ver= 

hoogde kontraktiele spanning wat gepaard gaan met TI toename in eind­

diastoliese vesellengte, speel moontlik TI sleutelrol in die slag­

tot-slag-aanpassings van die hart ten opsigte van wisselende diasto = 

liese volume (Katz, 1965). Die intrinsieke vermoe van die hart om 

te kan aanpas by veranderende voorbelading, word genoem Frank-Starling 

se Wet van die Hart. Hoe grater die vulling van die hart tydens dias= 

tolie, hoe grater sal die volume bloed wees wat die hart pomp (Guyton, 

1981; Vatner en Boettcher, 1978; Boettcher et al., 1978). Die Starling­

beg insel speel dus TI rol by die beheer van die slagvolume wanneer 

die voorbelading verhoog word, mits die ruste nde harttempo hoog is 

(>90 slae/min)(Barnes et al . , 1979; Boettcher et al. . 1978). Die 

Frank- Starling-meganisme word dus meer sensitief om die slagvolume 

te beheer by hoe adrenergiese akt i witeit (Bugge-Asperheim et al., 

1972) . 

By hoe rustende harttempo is die ventrikulire afmetings nie maksimaal 

ni e en daar is nog s 1 agvo 1 ume-reserwe besk i kbaar . Die pompvermoe 

van die hart kan dus verhoog word via die Frank-Starling-meganisme 

met TI toename in veneuse terugvoer na die hart. 
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Die pompvermoe van die hart kan grafies voorgestel word met die ventri= 

kulere funksiekurwe. Die funksiekurwe beskryf die verband van slagvo= 

lume of slagarbeid met rustende vesellengte of einddiastoliese volume. 

As die einddiastoliese druk of volume van die normale hart toeneem, 

sa l die s l agvo l ume en s l agarbei d ook toeneem totdat 'n pl ato berei k 

word. Met 'n toename in slagarbeid word 'n opgaande been van die funk= 

siekurwe of Starling-kurwe beskryf en enige verdere toename in eind= 

di asto l i ese druk of volume gaan gepaard met 'n afname in s l agarbei d, 

met ander woorde 'n afgaande been van die funks i ekurwe ( Sackner et 

al . , 1964; Ross en Braunwald, 1964). Met hartversaking asook met 

'n verhoging in die nabelading op die hart verander die verband. By 

'n versaakte hart is hierdie toename in slagvolume en slagarbeid baie 

kleiner, sodat 'n afgeplatte funksiekurwe selfs waargeneem kan word 

(Weber en Janicki, 1979; Ross en Braunwald, 1964). 

In die literatuur word aangetoon dat 'n afgaande been van die funksie= 

kurwe bestaan. Katz (1965) beweer dat 'n hart met 'n verhoogde eind= 

diastoliese volume plus 'n ekstra belading op die hart 'n afname sal 

toon in die arbeid wat die hart verrig, dus 'n afgaande been van die 

Starling-kurwe. MacGregor et al . (1974) meen dat die intakte linker= 

ventrikel nie op 'n afgaande been van die funksiekurwe kan funksioneer 

nie. Met 'n verhoging in die nabelading funksioneer die ventrikel ook 

nie op 'n afgaande been van die funksiekurwe nie. Omdat die hart onder= 

worpe aan 'n verhoogde nabelading, 'n afname in die slagvolume en 'n toe= 

name in die einddiastoliese volume toon, funksioneer die harte onder= 

worpe aan 'n verhoogde nabelading op 'n afgeplatte funksiekurwe . 

Starling se pionierswerk is bevestig deur Wiggers (1951), maar Rush= 

mer het met sy ongenarkotiseerde diermodel die siening van Starling 

teengestaan (Rushmer, 1970). Hy het tot die gevolgtrekking gekom 

dat die hoeveelheid bloed wat die hart per slag pomp, konstant bly 

tydens oefening, terwyl die harttempo en kardiale omset toeneem. 

Rushmer het verder gevi nd dat die Frank-Starl ing-megani sme ni e funk = 

sioneer by proefdiere wat in 'n leende posisie verkeer nie. Vatner 

en Boettcher (1978) het ook gevind dat by leende honde met 'n lae rus = 

tende harttempo die slagvolume konstant bly met 'n verhoging in voorbe= 

lading. Die teenstrydighede kan verklaar word in terme van die invloed 

van hartfrekwensie op die ventrikulere afmetings tydens einddiastolie, 
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byvoorbeeld met 'n lae rustende harttempo is die ventrikulere vulling 

vol ledig, die ventrikulere afmetings is maksimaal en die harte funk= 

sioneer naby die plato van die funksiekurwe. Met 'n toename in die 

veneuse terugvoer na die hart sa l die s l agvo l ume n i e toeneem n i e en 

toenames in die kardiale omset sal geskied via veranderinge in hart= 

tempo. Met hoe rustende harttempo's is die ventrikulere vulling onvol= 

ledig, die harte funksioneer laag op die funksiekurwe en toenames 

in die kardiale omset sal geskied via veranderinge in die slagvolume. 

Die Starling-beginsel funksioneer dus om die kardiale omset te verhoog 

(Vatner en Boettcher, 1978). 

1.2.3.3 Harttempo 

Die Bainbridge-refleks speel 'n belangrike rol in die beheer van die 

pompvermoe van die hart om genoegsame hoeveelhede bloed te lewer 

aan die metabol i serende weefsel. Wanneer die veneuse terugvoer na 

die hart verhoog word deur 'n toename in bloedvolume, neem die tempo 

van die hart onder sekere omstandighede toe. Met lae rustende harttempo 

(kleiner as 90 slae/min) is die venfrikulere afmetings maksimaal en 

die pompvermoe van die hart kan dan verhoog word deur meer vol ledige 

sistoliese lediging en deur 'n toename in die frekwensie van kontraksie 

(Boettche r et al., 1978). Lae rustende harttempo is dus belangrik 

vir die Bainbridge-refleks om te funksioneer (Jones, 1962; Gupta 

et al., 1966; Boettcher et al ., 1982). Hierdie toename in harttempo 

soos gevi nd na 'n toename in veneuse terugvoer na die hart is eers te 

beskryf deur Bainbridge (Bainbridge, 1915) en later deur ander outeurs 

(Stinnett et al., 1976; Vatner en Zimpfer, 1981; Vatner en Boettcher, 

1978) . Hierdie refleks kan toegeskryf word aan stimulasie van die 

laedrukreseptore wat gelee is in die wande van die atria (Vatner en 

Zimpfer , 1981). Die vagi is die belangrikste efferente baan van 

di e refleks (Bainbridge, 1915) en die afferente baan ontstaan in die 

har t self en verloop ook via die vagus (Bainbri dge, 1915; Nonidez, 

1937). By die hoer primate soos die mens is die refleks nie so kragtig 

soos by honde nie (Vatner en Zimpfer, 1981; Boettcher et al., 1982), 

maar is aangetoon by sekere primate naamlik (Papio anubis/ wat fi loge = 

neties hoer is as die hond (Vatner en Zimpfer , 1981; Barnes et al. , 

1979 ; Vatner en Boettcher, 1978; Lombardi et al. , 1976 ; Rothe , 1983; 
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Boettcher et al., 1982) . By spesies soos die konyn wat filogeneties 

laer is as die hand, kan die refleks nie aangetoon word nie, waarskyn= 

lik omdat die konyn TI baie hoe rustende harttempo het (Nonidez, 1937). 

1.2.3.3.1 Die gevolge van die Bainbridge-refleks 

Een van die belangrikste gevolge van die Bainbridge-refleks is dat 
dit in TI grater aanvraag van die metaboliserende weefsel kan voorsien. 

TI Vinnige verplasing van bloed vanaf die veneuse na die arteriele 

sisteem kan plaasvind deurdat die verhoogde tempo van kontraksie die 

KO verhoog en sodoende bloed vinnig verplaas na die arteriele sisteem. 

Oormatige dilatasie en moontlike versaking van die hart word as gevolg 

van die werking van die Bainbridge-refleks verhoed. Die Bainbridge­
refleks verhoed dus meganiese oneffektiwiteit van die hart (Bainbridge, 

1915; Nonidez, 1937; Lombardi et al., 1976). 

1.2.3.4 Die invloed van die voorbelading 

Die krag waarmee die ventrikels saamtrek, word bepaal deur die inter= 

aksie van verskeie fisiologiese veranderlikes. Die belangrikste ver= 

anderlikes is die belading of miokardiale vesellengte onmiddellik 
voor kontraksie (voorbelading), die belading gedurende kontraksie 

(nabelading) en die intensiteit van die aktiewe toestand (miokardiale 
inotropie). 

TI Verskeidenheid van vloeistowwe soos Fisiologiese soutoplossing (Slut= 
sky et al., 1981; Berman en Christensen, 1983; Frye en Braunwald, 

1960), dextran (Flenring en Bloom, 1957; Schnabel et al., 1959; Flessas 

en Ryan, 1982; Sanghvi et al., 1972; Di Donato et al., 1982) asook 

heelbloed, glukose en menslike serum albumien (Braunwald en Ross, 

1964; Frye en Braunwald, 1960) en Tyrode-oplossings (Prather et al., 

1969) is al gefofuseer by proefdiere en proefpersone om die voorbela= 

ding van die hart te verhoog . Ander eksperimentele metodes soos die 

kop afwaarts tilt en grater posit i ewe druk op die 1 aer l i ggaamsde le 
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is ook toegepas om die voorbelading te verhoog (Nixon et al., 1982). 

Met bloedverlies (Horton et al., 1983; Schwartz et al., 1981; Hintze 

en vatner, 1982) en deur TI groter negatiewe druk op die laer liggaams= 

dele toe te pas (Murray et al., 1969) kan TI afname in voorbelading 

ge1nduseer word. 

Linkerventrikulere voorbelading is TI funksie van vervormbaarheid van 

die linkerventrikel, bloedvolume, veneuse tonus asook van die sinchro= 

nisering van linkeratriale en ventrikulere kontraksie (Grossman en 

Braunwald, 1980). Afwykings in die mitrale klep kan TI groot invloed 

op voorbelading he. Die belangrikste faktor waarvan voorbelading 

afhanklik is, is die veneuse terugvoer na die linkeratrium. Die ve= 

neuse terugvoer na die linkeratrium word weer bepaal deur die druk= 

gradient tussen die gemiddelde veneuse vul l ingsdruk en die regterat= 

riale druk. Veranderinge in voorbelading funksioneer via verande= 

ringe in einddiastoliese sarkomeer-lengte of ventrikulere einddias= 

toliese volume en oefen dus op hierdie manier TI invloed uit op die 

krag van kontraksie (Braunwald et al., 1980; Boettcher et al., 

1978) . Hierdie afhanklikheid word weersp ieel deur die funksiekurwes 

vir die intak te ventrikel (Braunwald et al. , 1980). 

Die verandering in voorbelading funksioneer van slag tot slag en help 

sodoende om die sinchronisasie tussen die linker- en regterventrikel 

te handhaaf ( Braunwa 1 d et al., 1980). Hi erdi e verhog i ng in voorbe 1 a= 

ding is nie die enigste reserwemeganisme om pompvermoe van die hart 

te verhoog tydens sekere strestoestande nie. Met TI lae rustende 

HT is daar ook die Bainbridge-effek wat TI rol kan speel met TI verho= 

ging in die pompvermoe van die hart. By proefdiere met lae rustende 

HT's sal TI verhoging in voorbelading tot gevolg he dat die einddias= 

toliese druk bly toeneem, terwyl die einddiastoliese volume nie aanhou 

styg nie (Flessas en Ryan, 1982). Flessas en Ryan (1982) het TI paar 

megani smes voorgestel om die beperkte diastoliese reserwes te probeer 

verklaar : daar ontwikkel TI inherente sarkomeerweerstand teen verdere 

uitrekking van die miokardiale vesels bo die optimale diastoliese 

lengte, eksterne beperkinge deur die perikardium, regterventrikulere 

oorbelading en versnelling van die hart. Die einddiastoliese druk 
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is eweredig aan die miokardiale vesellengte, mits die vervormbaarheid 

van die ventrikels konstant bly, en mits die linkerventrikel nie 
funksioneer op die plat gedeelte van die diastoliese druk-volumekurwe 
n ·e (Horton et al. , 1983). Met 'n vergroting in die voorbelading 

op die ventrikels verhoog die sentrale veneuse druk asook die regter = 
atria le druk (Berman en Christensen, 1983; Sanghvi e t al., 1972; 

Di Donato et al ., 1982). Die linkerventrikulere einddiastoliese 

druk en die pulmonere arteriele druk neem ook toe met 'n toename in 
voorbelading (Berman en Christensen, 1983; Sanghvi et al . , 1972). 

Di e pulmonere arteriele druk neem waarskynlik toe as gevolg van: 

i) 'n toename in kardiale omset en pulmonere bloedvloei, of 
ii) as gevolg van 'n toename in pulmonere vaskulere weerstand of 

iii) 'n toename in pulmonere bloedvolume (Doyle et al., 1951). 

Die toename in die pulmonere bloedvloei dra waarskynlik die meeste 
by tot die verhoging in die pulmonere drukke. 

Met 'n afname in voorbelading soos geinduseer met bloedverlies of nega= 

tiewe druk op laer liggaamslede, neem die einddiastoliese volume af 
(Horton et al., 1983) met geringe veranderinge in die einddiastoliese 

druk. Die pulmonere kapillere wigdruk neem effens toe tydens die 
kompensatoriese fase van bloedverlies en neem af tydens die dekompen= 

satoriese fase (Schwartz et al., 1981). Met 'n afname in voorbelading 

neem die harttempo en die sistemiese vaskulere weerstand toe (Schwartz 
e t al. , 1981; Murray et al., 1969; Horton et a l ., 1983). Die harttempo 

en si stemiese vaskulere weerstand neem waarskynlik toe as gevolg van 
'n verhoogde simpato-adrenale stimulasie. Die vaskulere tonus neem 

ook toe (Schwartz e t al. , 1981). Die sentrale bloedvolume (Murray 
et al., 1969) asook die kardiale omset, slagvolume en die slagarbeid 

neem af met 'n verlaging in vullingsdrukke van die ventrikels (Schwartz 
et a l. , 1981; Murray et al ., 1969; Horton e t al., 1983). Omdat die 

einddiastoliese volume afneem met 'n verlaging in voorbelading, moet 
die ejeksiefraksie noodwendig ook afneem (Horton et al., 1983). 
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1. 2.3.5 Die invloed van die nabelading 

Sedert die eksperimente wat Otto Frank gedoen het, is dit reeds bekend 

dat ventrikulere ejeksie en die pompvermoe van die hart beinvloed 

word deur die weerstand waarteen die ventrikels funksioneer (Braun= 

wald et al. , 1980) . By die intakte organisme word die nabel ading 
hoofsaaklik bepaal deur die perifere vaskulere weerstand (Rankin 

et al . , 1975; Braunwald et al., 1980). Die nabeladi ng word ook bepaal 

deur die fisiese karakteristieke van die arteries en die bloed, asook 

die volume bloed in die hart aan die begin van ejeksie (Braunwald 

et al., 1980; Grossman en Braunwald, 1980) . 

Wanneer die nabelading verhoog word en die hart besit geen voorbela= 

dingsreserwe of Starlingreserwe meer nie, dan ontstaan daar TI wanaan = 
passi ng t ussen die voorbelading, kontraktilite i t en nabelading (MacGre= 
gor et al . , 1974; Ross, 1976; Mahler et al. , 1975). Die voorbelading 

moduleer dus die kontraktiliteit en nabelading . TI Nabeladingswanba= 

lans kan ontwikkel onder gekontroleerde toestande en enige vlak van 
inotropie mits die veneuse terugvoer verhoed word om te varjeer (Ross, 

1976). Daar kan verwag word dat TI wanbalans bestaan tussen voorbela= 
ding, nabelading en inotropie selfs onder basale toestande by versaakte 

harte (Ross, 1976). Met TI afname in voorbelading na bloedverlies 

ontstaan ook TI nabeladingswanbalans tus sen die voorbelading, kontrak = 
tiliteit en nabelading sodat bloedverlies TI afname in kontraktiliteit 

tot gevolg het (Hintze en Vatner, 1982) . 

Die nabelading op die hart kan verhoog word met TI infusie van methoxa= 
mine (Berman en Christensen, 1983) of fenie lefrienhidrochloried (Slutsky 
et al ., 1981; Slutsky et al . , 1983). Die uitwerking van verhoogde 

nabelading op die hart kan die beste bestudeer word deur die baroresep= 
torrefleks te onderdruk tesame met die infusie van fenielefrienhidro= 

chl oried of methoxamine of angiotensien (Slutsky et al . , 1981; Sl ut sky 
et al ., 1983). Met TI verhoging in nabelading neem die slagvolume af in= 

dien daar geen voorbel adingsreserwe of Starlingreserwe is nie (Slu tsky 
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et al . , 1983; Mahler et al ., 1975; MacGregor et al., 1974) . Die ejek= 

siefraksie neem af asook die piekejeksie en vullingstyd van die ventri= 

kel (Slutsky et al., 1983; Wilcken et al . , 1964; Tsakiris et al., 

1968). Die ejeksiefraksie neem waarskynlik af omdat die einddiasto= 

liese karakter van die ventrikels befovloed word (Tsakiris et al., 

1968; Braunwald et al., 1980; Sanghvi et al., 1972) . Die slagarbeid 

van die ventr i ke ls neem toe_ met 'n verhogi ng in nabe lading by die ge= 

sonde hart . Hierdie toename in slagarbeid gaan gepaard met die ver= 

hoogde vullingsdrukke (Sanghvi et al . , 1972; Braunwald en Ross, 1964). 

Met 'n afname in nabelading verbeter die linkerventrikulere sistoliese 

funksie. Hierdeur verhoog die kardiale omset en verlaag die miokardiale 

0 2 - behoeftes van die miokardium (lsoyama et al., 1981; Isoyama et al. , 

1983), veral by kongestiewe hartversaking. 'n Afname in nabelading 

met behulp van vasodilatore kan tydens hartversaking voordelige gevolge 

vir die pasient he (Ross, 1976 ) . 'n Afname in nabelading op die hart 

het ook 'n toename in ejeksiefraksie tot gevolg (Tsakiris et al., 

1968). 

1.2.3.6 Refleksbeheer van die kapasitiewe en weerstandsvate met 'n 

verhoging in sirkulerende bloedvolume 

Daar kom twee tipes reseptore in die atria voor, naamlik tipe A 

wat ontlaai tydens atriale sistolie sowel as gedurende vulling van 

die atrium, en tipe B wat ontlaai gedurende vulling van die atrium 

(Neil, 1962) . 

Die regteratriale reseptore oefen waarskynlik 'n invloed uit op die 

veneuse kapasiteit, terwyl die arteriele en linkerventrikulere resep= 

tore 'n groat invloed uitoefen op die arteriele weerstand (~eil, 1962). 

Die atriale reseptore neem die mate van vulling in die atria sowel 

as die pulmonere vate waar (Guyton, 1977) . Die atriale B-tipe- reseptore 

se ontlaaiingstempo verander tydens chroniese kongestiewe hartversa= 

king. By die mens is die kleiner respons van die atriale reseptore 

tydens hartve r saking moontlik verantwoordelik vir die terughouding 

van natrium en water (Donald en.Shepherd, 1978). Die kennis aangaande 



24 

die ro l wat kardi opu l mo nere reseptore spee l tydens sekere s i ektetoe= 

stande (Donald en Shepherd, 1978) asook die kennis aangaande die rol 

wat laedruk-baroreseptore speel in die beheer van die sirkulasie, 

is nog baie beperk. 

Met 'n vergroting in bloedvolume sit die laedruk-sisteem uit met 'n 

gevolglike opdamming van bloed in die kapasitiewe vate. Die veneuse 

terugvoer asook die perifere weerstand neem af (Guyton, 1977). Aan = 

gaande die refleksbeheer van die weerstands- en kapasitiewe vate tydens 

'n vergroting in bloedvolume is uiteenlopende resultate gevind. Sommige 

outeurs vind met stimulasie van die laedruk -baroreseptore in die reg= 

teratrium en regterventrikel 'n konstriksie van die kapasitiewe vate 

( Tkachenko en Pol enov, 1972). Die mees te outeurs vi nd egter met s t imu = 

lasie van laedruk-baroreseptore in die regteratrium, regterventrikel, 

linkeratrium en pulmonere venes dat die kapasitiewe vate dilateer 

(Tkachenkoen Polenov, 1972; Neil, 1962; Lloyd en Friedman, 1977). 

'n Konstri1ksie van die kapasitiewe vate na stimulasie van die laedruk­

baroreseptore sou tot gevolg he dat die kardiale omset asook die ve = 

neuse terugvoer na die hart sou to~neem (Rutlen, 1981) . Die gevolg hier= 

van sal 'n toename in arteriele druk wees . Uit teoretiese oorwegings sou 

dit egter nie gebeur nie omdat die arteriele druk gehandhaaf moet word. 

'n Dilatasie van die kapasitiewe vate sal tot gevolg he dat die ekstra 

volume in die kapasitiewe vate opdam, met 'n gevolglike afname in veneu = 

se terugvoer en handhawing van die arteriele druk . Dit blyk dus dat 

die laedruk-baroreseptorsisteem effektief is om uitermatige drukveran = 

deringe te voorkom tydens bloedvolumeveranderinge (Guyton, 1977). 

Met st i mu las i e van l ae- en hoedruk-baroreseptore vi nd sommi ge ou teurs 

'n dilatasie van die kapasitiewe asook van die weerstandsvate (Guo 

en Richardson, 1984; Frye en Braunwald, 1960; Rothe, 1983). 
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HOOFSTUK 2 

2. EKSPERIMENTELE METODE 

2.1 DIE METODE VAN HEMODINAMIESE MONITERING 

In hierdie ondersoek is gebruik gemaak van 'n Swan-Ganz-kateter van 7F-

110cm. Met behulp van hierdie kateter kan die regterkant van die 
hart maklik gekateteriseer word sonder om gebruik te maak van fluoro= 

skopie (Forrester et al., 1976; Swan et al., 1970). Die kateter word deur 

'n kanule, wat perkutaan deur 'n naald in die vena jugularis gedruk 

is, via die vena jugularis vorentoe gevoer, terwyl die vloei van die 
bloed die ballon op die punt van die kateter meesleur tot in die reg= 

teratrium en verby die AV-kleppe tot in die regterventrikel. Die 

kateter word verby die halfmaanvormige kleppe in die basis van die 

pulmonere arterie gevoer tot in 'n sytak van die PA met dieselfde deur= 
snee as die met luggevulde ballon waar dit self wig. In hierdie posi= 

sie van die kateter word die PKWD geregisteer. Al die ander drukke 
in die onderskeie segmente vandie regter-sentrale sirkulasie kan verkry 

word met behulp van 'n druksensor, versterker en skrywer. 

RV PA 

E 10 RA 
E 

:f 201 

~-----------------------------

FIGUUR 1 'n Normale drukgolf van die regteratrium (RA) af; regter= 
ventrikel (RV); pulmonere arterie (PA) tot i n die wigposi= 
sie waar die pulmonere kapil l ere wigdruk (PKWD) verkry 
word 
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Net proksimaal van die kateterpunt aan die oppervlak is 'n termistor 

aangebring wat aan 'n Edwards Laboratories-K0-rekenaar (Model 9520) 

gekoppel is. 'n Bekende hoeveelheid koue 5% Dextrose by 0°C ~ 1°C word 

dan ingespuit in die regteratrium. Di e resulterende verander ing van 

die bloedtemperatuur in die pulmonere arterie word gemonitor deur 

die termistor (Forrester et al., 1976) . Die rekenaar bepaal die kardiale 

omset deur gebruik te maak van die Stewart -Hamiltonformule vir termo= 

verdunning (Ganz et al . , 1971). 'n Gemiddeld van vier inspuitings is 

vir die kardiale omset verkry. Deur gelyktydig 'n EKG tesame met die 

kardiale omset-metings te registreer, kan die slagvolume bepaal word . 

Regterhartkateterisering is betreklik eenvoudig om uit te voer, maar 

daar is 'n paar komplikasies wat kan i ntree. Ventrikulere aritmiee 

(Steele en Davis, 1973; Swan et al. , 1970) , r egterbondeltak-blokkering 

asook volledige hartblok (Abernathy, 1974) is komplikasies wat al 

aangeme l d is . Intrakardiale knoping van die kateter en perforasie 

van die pulmonere arterie is komplikasie s wat ook moontl i k kan voorkom 

(Chun en Ellestad, 1971). Met hierd ie ondersoek op skape i s gevind 

dat ventrikulere aritmiee wel voorkom by geisoleer de gevalle. Geen 

van die ander moontlike komplikasies i s by sk ape waargeneem nie. 

Die arteriele bloeddruk is direk gemeet in die arterie karotis lis 

met behulp van 'n 22G-naa ld wa t in die arter ie gedruk word . Die arte= 

riele lis is gemaak onder algemene narkos e sodat die arteriele druk 

meer as eenmaal op verskillende dae bepaal kan word. By sommige skape 

wa t net eenmalig vir 'n eksper i ment gebruik is, is die arteriele bloed= 

druk ii~ie arterie karotis via 'n intra-arteriele kanule gemeet. 
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Die volgende formules is gebruik vir die berekening van parameters 

wat nie direk gemeet kon word nie: 

SV = ~~. vir berekening van die slagvolume, waar KO kardiale omset en 
HT harttempo; 

GPID PIID + PKWD 
2 vir berekening van die gemiddelde pulmonere intravas= 

kulere druk, waar PAD gemiddelde pulmonere arteriele 
druk en 

PKWD pulmonere kapillere wigdruk; 

AD = Part.sistolies - diastolies x j" + Part.diastolies, vir berekening 
van die gemiddelde arteriele druk; 

PVW 

svw 

(PAD - PKWD) 
KO 

(AD - RAD) 
KO 

x 79,9 vir berekening van die pulmonere vaskulere 

weerstand; die verhouding van die kardiopulmonere 

bloedvolume tot die GPID, vir berekening van 
die re 1 at i ewe pu lmonere meegewendhei d ( RPM) ( re= 

lative pulmonary compliance)(Milnor et al., 1960) . 

x 79,9 vir berekening van die sistemiese vaskulere 
weerstand, waar RAD regteratriale druk en 

KO kardiale omset. 

2.1.1 Bepaling van die kardiopulmonere vloei-indeks (KPVI) 

Die KPVI word omskryf as die verhouding van die kardiopulmonere deur= 

vloeityd (KPTT) wat bepaal is as die interval tussen die twee pieke 
van die radiokardiogram (RKG)(Figuur 2) en die gemiddelde periode van 

die hartfrekwensie (t)(Van der Walt en Van Rooyen, 1977). 
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13:: RKG 

EKG 
7 

-+--+-
2 sek. 

RKG 
b 

l<PTT 

EKG 
21 

~ sek. 

FIGUUR 2 'n Radiokardiogram en elektrokardiogram verkry by 'n skaap 
voor (a) en na {b) die ontwikkeling van hartversaking. 
By die kontrole is daar sewe hartslae tussen die twee pieke 
van die RKG en na versaking is daar 21 hartslae waargeneem 
(Van der Walt et al . , 1981). 

Die KPVI is prakties bepaal deur die aantal R-golwe in die KPTT te 
tel en dit te benader tot die eerste desimaal 

KPVI = KPTT 
t .------------------------------------------- (1) 

'n Verwantskap tussen die KPVI, KPBV en die SV bestaan, naamlik: 

_ KPBV/KO 
- --t-

KPBV/(SV x HT) 
t 

_ KPBV 
----w-

---------- ---------------------------------- (2) 

--------------------- - ----------------------- (3) 

waar KPTT = kardiopulmonere deurvloeityd gemeet as die tydsinterval 
tussen die linker- en regterventrikulere pieke van die 
RKG. 

KPBV kardiopulmonere bloedvolume, wat die pulmonere bloedvolume 
insluit en 'n gedeelte van die intrakardiale bloedvolume 
(Van der Walt et al. , 1981) 

t gemiddelde per iode van die hartf,rekwensie 

HT hart tempo 

KO kardiale omset 
SV slagvolume 
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Die KPBV is bepaal uit vergelyking (3) indien die KPVI en SV (termover= 

dunning) gelyktydig bepaal is. Hierdie metode van bepaling van die 

KPBV toon ooreenkomste met radi o-i sotoopmetodes wat in die ver l ede 

gebruik is om pulmonere bloedvolume te bepaal (Giuntini et al., 1963; 

Lewis et al., 1970; Kuikka et al., 1975). 

Die sisteem vir registrasie van die radiokardiogram bestaan uit 'n 

Nal-kristal van 5cm, 'n versterker, 'n diskriminator en 'n kollimator 

( 1cm dik loodsil inder met lengte van 10cm en 'n deursnee van 5cm). 

Die sisteem het 'n tydkonstante van 0, 1 sekonde (Van der Walt et al., 

1981). Vir registrasie van die radiokardiogram is 'n bolus van omtrent 

0,5cm' 99MTc-pertechnetaat met 'n aktiwiteit van 1 tot 5 mCi via die 

proksimale opening van 'n intraveneuse kateter (Swan-Ganz) direk in 

die regteratrium gespuit. Met die eerste deurgang van die i sotoop 

deur die hart en longe is twee pieke , van gamma-straalaktiwiteit as 

'n funksie van die tyd geregistreer . Die kollimator was met die regis= 

trasie gerig ten opsigte van die ventrikels. Die eerste piek verskyn 

wanneer die isotoop die regterventrikel bin nev loei. Die aktiwiteit 

neem dan af soos wat die isotoop wegvloei vanaf die veld van die kolli= 

mator na die longe. Die tweede piek verskyn wanneer die isotoop die 

linkerventr ikel binnevloei. 

2.2 GOUSIEKTE AS MODEL VAN HARTVERSAKING 

Gousiekte is gebruik as 'n model van hartversaking by proefdiere. 

Gousiekte is ge'induseer deur skape met gedroogde plantmateriaal van 

di e plant Pachystigma pygmaeum, 'n plant van die familie Rubiacea, 

per rumenfistula te doseer (Adelaar en Terblanche, 1967; Codd, 1961; 

Theiler et al., 1923; Uys en Adelaar, 1957). Die dos is gedroogde 

materiaal is 12gm/Kg liggaamsmassa . Gousiekte is 'n kongestiewe kardio= 

miopat i e wat by herkouers voorkom. Dit word gekenmerk deur 'n l atente 

tydperk van twee tot ses weke waarna vinnige dood volg (Pretorius 

en Terblanche, 1967; McKinney, 1974). Kardiale oneffektiwiteit is 

een van die be l angri kste gevo l ge na 'n l atente tydperk van twee tot 

ses weke. Binne veertien dae na die ontwikkeling van simptome vrek 

die proefdiere aan kongestiewe hartver sak ing . Die belangrikste kli= 

niese en hemodinamiese veranderinge wat waargeneem kan word met die 
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ontwikkeling van gousiekte by skape, is 'n toename in die ventrikulere 

vullingsdruk, 'n afname in slagvolume en 'n toename in die kardiopulmo= 

nere bloedvolume. Die KPVI neem toe en dit geskied in twee fase s, 

naaml i k 'n stadi ge stygi ng van sewe tot ti en, gevo lg deur 'n verdere 

styging voor dood. Die gemiddelde arteriele druk toon ook progressiewe 

afnames met die ontwikkeling van gousiekte. 

2.3 VERANDERINGE IN V00RBELADING 

In hierdie studie is gebruik gemaak van skape as proefdiere met massas 

wat gewissel het tussen 19-43Kg met 'n gemiddeld van 29, 7Kg. By 'n 

totaal van 35 kontroleskape is 20-300mt dextran (Dextran 40BP 10% in 

Natriumchloried BP 0,9%) ge1nfuseer of vinn ig gespuit en by 'n addisio= 

nele drie skape is fisiologiese soutoplossing gefofuseer. By 11 skape 

is dextran of fisiologiese soutoplossing stadig met 'n IVAC 600-infusie= 

pomp geinfuseer teen 'n tempo van 16,65m£ min- 1 en by 27 skape is dit 

vinnig gespuit teen 'n tempo van 180, 2m£ min- 1 via 'n perifere kanule. 

By nog 'n addisionele ses skape wat eers hipovolemies gemaak i s, i s 

dextran · gefofuseer in 'n poging om groot veranderinge in voorbel ading 

teweeg te bring. By al die proefdiere is voor en na die infusie van 

dextran die hemodinamiese parameters gemonitor. Die skape is hipovo= 

lemies gemaak deur omtrent 30% van die totale bloedvolume te onttrek. 

Die totale volume bloed is bereken as 66,4m£/Kg liggaamsmassa (Mac = 

Farlane, 1975). 

Die voorbeladin9 is ook verhoog by 'n totaal van ne9e gou siekteskape 

waarvan die harte in 'n fase van ver saking was. By ses uit die nege 

skape is die voorbelading dan verhoog me t 'n infusie van de xtran (Dex = 

tran 40 BP 10% en Natriumchloried BP 0,9%) en by drie skape met fisio= 

logiese soutoplossi ng . Die dextran is gefofuseer via 'n intraveneuse 

kanule . Voor en na die verhoging in voorbelading is die hemodinamiese 

parameters gemonitor . 
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2.4 BLOKKERING VAN RESEPTORE 

Om die B-reseptore te blokkeer, is propranolol (Inderal, M.S. Chemicals 

Milano Italy) by 'n groep van 18 skape intraveneus toegedien nadat 

kontrolewaarnemings gedoen is. Die dosis propranolol het gewissel 
tussen 0,21 mg Kg- 1 tot 1,3mg Kg- 1 met 'n gemiddeld van 0,71mg Kg-

1
• Na= 

dat 20 tot 30 minute toegelaat is vir volledige blokkering om plaas 
te vind, is as kontrole vir volledige blokkering by so11111ige skape 

'n intraveneuse bolusinspuiting van Sµg isoproterenol (Isuprel, Winthrop) 

toegedien (Juratsch et al., 1977) . Geen harttemporespons dui op vol le= 

dige blokkering. Indien blokkering volledig was, is die hemodinamiese 
parameters gemonitor, waarna dextran intraveneus toegedien is. Al 

die hemodinamiese parameters is na dextrantoediening weer gemonitor. 

By nog 'n groep van 15 proefdiere waar muskariniese reseptore geblok = 

keer is en waar volgens die eksperimentele beplanning voorsorg getref 

is dat die harttempo's nie moet styg as gevolg van simpatiese oorheer= 

sing nie, is propranolol in kombinasie met atropine (Petersen, South 
Africa) gebruik. 

Die dosis propranolol het gewissel tussen 0,24mg Kg- 1 tot 1,43mg Kg- 1 

met 'n gemiddelde dosis van 0,80mg Kg- 1
• Die dosis atropine het gewis= 

sel tussen 0,06mg Kg- 1 en 0, 14mg Kg- 1 met 'n gemiddelde dosis van 
- l 0, 1mg Kg Daar is voor en na blokkering asook na dextraninfusie 

hemodinamiese metings gemaak. 

By nog 'n groep van nege skape is die a-('eseptore geblokkeer met 

phentolamine (Regitine, Ciba) in kombinasie met propranolol om weer eens 
te verseker dat die harttempo's laag bly . Die dosis propranolol het 
gewissel tussen 0,43-0,94mg Kg- ' met 'n gemiddeld van 0,61mg Kg- 1

• D~e 

dosis phentolamine het gewissel tussen 0,029mg Kg- 1 min- 1 en 0,058mg Kg- 1 

min- 1 met 'n gemiddeld van 0,033mg Kg-1 min- 1
• Nadat propranolol intra= 

veneus toegedi en is, is phento l amine ge'infuseer teen die ver l angde 
tempo (1mg/m£/min) (Juratsch et al. , 1977). Na verloop van 20 tot 

30 minute is getoets vir volledigheid van blokkering by sewe uit nege 

gevalle. Volledige blokkering van die a-adrenerge reseptore is getoets 

met 'n bolusinspuiting van 2mg van f enie lefrien (Boehringer). As daar 
geen drukrespons in die pulmonere sirkulasie was nie, is aanvaar dat 

die a-adrenerge reseptore volledig geblokkeer was. Voor en na blok = 
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kering asook na infusie van dextran is die hemodinamiese parameters 

gemonitor. 

2.5 VERANDERING VAN PULMONeRE VASKU LeRE TONUS MET ARACHIDOONSUUR 

By TI groep van vyf kontroleskape is arachidoonsuur (Sigma, USA) gein = 

fuseer nadat die pulmonere vaskulere tonus verhoog is met dextranin= 

fusie. Nadat kontrole-hemodinamiese parameters verkry i s , is dextran 

ge'infuseer. Na 20 tot 300m£ dextran is hemodinami ese parameters gemo = 

nitor waarna arachidoonsuur met TI konsentrasie van 1,0-1,06mg min-
1 

16 

minute lank geinfuseer en monitering van hemodinamiese parameters 

tussen sewe en nege minute gedoen is . Vyftie n minute nadat die infus i e 

van arachidoonsuur gestaak is, is 16 of 17mg arachidoonsuur as TI bolus 

intraveneus ingespuit met monitering van hemodinamiese parameters 

tussen vyf en agt minute. Na die bolusinspuiting is TI totaal van 

16 tot 19 minute toegelaat vir metaboli sering van die arachidoonsuur, 

waarna hemodinamiese parameters weer gemonitor i s (Juratsch et al. , 

1985). 

2.6 VERANDERING IN NABELADING 

Op drie kontroleskape (normale) is vyf eksperimente gedoen om die 

i nv loed van verhoogde nabe lading op die KPV I en ander hemodi nami ese 

parameters na te gaan. By die skape is fenielefrienhidrochlori ed 

(Boehringer) 25-133,3µg/min ge'infuseer om die nabelading op die hart 

te verhoog. Voordat met die infusie van fenielefrienhidrochloried 

begin is, is atropine 1, 2mg in traveneus toegedien om die baroreseptor= 

refleks te inhibeer na die farmakologiese verhoging van die arteriele 

druk (Berman en Christensen, 1983; Slutsky et <11., 1981; Mahler 

et al., 1975). Die hemodinamiese veranderinge ten opsigte van di e 

wa ardes na atropine - inspuiting is telkens gemonitor. Atropine is 

vervolgens i n dosisse van 0,3mg intraveneus toegedi en by gevalle wat 

TI bradikardie ontwikkel het met verdere verhogings in arteriele druk. 

Die invloed van TI verlaging in nabelading op di e konstantheid van 

die KPVI en op die ander hemodi nami ese parameters is nagegaan. Om 

TI verlaging in nabelading op di e hart te induseer is dihydralazine 
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(Nepresol, Ciba-Geigy) in konsentrasies van 0,79-1,54mg min- 1 in vyf 

afsonderlike eksperimente op vier skape geinfuseer. By drie eksperi= 

mente is vooraf eers 5-7mg propranolol intraveneus toegedien om die 

reflektoriese harttempo· v~rhoging te inhibeer. By twee eksperimente 

is geen antagonis gebruik nie. Die onderskeie hemodinamiese parameters 
is telkens na die maksimum-effek gemonitor. 

2.7 STATISTIESE METODES 

Die statistiese verwerkings van die data is as volg gedoen: 

Uit die individuele data van die verskillende groepe proefdiere is 

die gemiddeldes en die standaardafwyking van die gemiddeld vir die 
onderskeie parameters telkens bereken. In die geval van enkele figure 

is die standaardfout van die gemiddeld op die figure aangetoon. Op 

die kontroledata en data na ingrepe by dieselfde proefdiere is gebruik 

gemaak van die gepaarde t-toets. Op die data van die proefdiere wat 
gebruik is vir tussengroepvergelykings, is eers n eenrigting-variansie­

analise toegepas (Snedecor en Cochran, 1980) en daarna is op die data 

n Tukeys "studentized range test" (Miller, 1980) toegepas om betekenis= 

volheid tussen die groepe aan te toon. Al die data is met behulp 

van die standaard SAS-gebruikersprogramme en met behulp van n rekenaar 
tot die finale produk verwerk (SAS User's Guide, 1982). Vir P-waardes 

kl ei ner as O, 05 is die veranderi nge in parameters na n i ngreep as 

betekenisvol aanvaar. 
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H00FSTUK 3 

RESULTATE 

3. 1 INLEIDING 

In hierdie ondersoek is daar gepoog om TI evaluering te maak van mega= 

nismes wat meewerk om die verhouding van die kardiopulmonere bloed= 

volume tot slagvolume by die normale hart op ongeveer sewe te handhaaf 

asook om die fisiologiese belang en betekenis van hierdie verhouding 

te bepaal. 

Daar bestaan moontlik fisiologiese meganismes wat funksioneer om die 

kardi opu l monere b 1 oedvo 1 ume bi nne nou grense te handhaaf ( Dock et 

al. , 1961 ; Yu, 1971). 0md at daar TI goeie korrelasie gevind is tussen 

die kardiopulmonere bloedvolume en slagvolume (De Freitas et al . , 

1965; Schrijen en Urtiaga, 1982; Sakamoto en Yamada, 1977; Milnor 

et al., 1960; Giuntini et al., 1963) en omdat die kardiopulmonere 

bloedvolume sentraal is tussen die linker- en regterventrikel kan 

die kardiopulmonere bloedvolume TI groot rol speel in die beheer van 

1 inkerventrikulere vul 1 ing (De Freitas et al. , 1965). Die kardiopulmo= 

nere bloedvolume kan dus TI groot rol speel by die beheer van kardiale 

funksie en beheer van die slagvolume . Die vervormbaarheid van die 

pulmonere sirkul asie beinvloed waarskynlik die tempo en mate van vul= 

ling van die linkeratrium (Milnor et al., 1960) en hierdeur kan dit 

bydra tot beheer van die linkerventrikulere omset . 0mdat die kardio= 

_ pulmonere bloedvolume sentraal tussen die regter- en die 1 inkerhart= 

kamer gel ee is, spee 1 die veneuse terugvoer en die regterventri ke 1 

moontlik TI belangrike rol in die handhawing van die pulmonere bloed= 

volume as TI bestendige reservoir vir die vulling van die linkerventri= 

kel (Hoffman et al., 1965; Pouleur et al., 1978). Omdat die sistemiese 

kapasitiewe vate onder ref lek sbeheer staan, dra hulle moontli k ook 

by om die bloed na die hart te herversprei (Rothe, 1983) en verseker 

dus optimale vulling van die hart. 
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So11111ige outeurs meen dat die pulmonere sirkulasie slegs passief kan 
reageer op vol umeveranderi nge ( Tubau et al. , 1983; Sarnoff et al., 

1953), maar omdat die pulmonere sirkulasie ge"innerveer is met outonome 

senuweevesels (Downing en Lee, 1980; Malik, 1985) blyk dit dat die 

pulmonere vate ook aktief kan reageer op veranderinge in volume en 

druk (Oakley et al., 1962; Hyman en Sanchez, 1969; Hyman, 1968). 

Volumeveranderinge is gevoeliger as druk en weerstandsveranderinge 

om vaso-aktiwiteit te weerspieel (Oakley et al., 1962). Daarom is 

in hi erdi e ondersoek meer kl em gel e op volume- en drukveranderi nge 

om veranderinge in vaso-aktiwiteit aan te toon. 

3.2 AKTIEWE VASOVERNOUING EN PASSIEWE DILATASIE VAN DIE PULMONeRE 

VATE NA VOLUME-EKSPANSIE (VE) BY DIE NORMALE HART 

Die belangrikste doelstellings van hierdie eksperiment was om vas 
te stel onder watter eksperimentele omstandighede aktiewe vasovernouing 

waargeneem kan word. Om te kan onderskei tussen aktiewe vasovernouing, 

passiewe vasovernouing en passiewe dilatasie van die pulmonere vate 
is die omskrywing van Oakley et al. (1962) gebruik. Met uitgesproke 

veranderinge in volume en druk kan onderskei word tussen passiewe 
vaso-aktiwiteit van die pulmonere vate, naamlik TI toename in die kar= 

diopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravaskulere 

druk, wat eweredig is aan die pulmonere transmurale druk wat dui op 

passiewe vasodilatasie, terwyl TI afname in die kardiopulmonere bloed= 
volume en toename in die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk 

dui op TI aktiewe vasovernouing. 

-Oie parameters wat fundamenteel van belang is by die verklaring van·· 

die betrokke meganismes is die kardiopulmonere vloei-indeks (KPVI), 

die kardiopulmonere bloedvolume, die slagvolume, die harttempo, die 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk en relatiewe pulmonere mee= 

gewendheid. Dextran of fisiologiese soutoplossing is by so11111ige skape 
stadig geinfuseer teen TI tempo van 16,65ml min-• of vinnig gespuit met 

TI 50m£-spuit in 20m£-hoeveelhede teen TI tempo van 180,2ml min- 1 via TI 

perifere kanule. Omdat die manier van toediening nie die vaso-aktiwi = 

teit beinvloed het nie, is die resultate saamgevoeg . 
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TABEL Ia Aktiewe vasovernouing en passiewe dilatasie van die pulmonere 
vate by skape met verskillende aanvangs-harttempo's voor volume 
ekspansie (VE) 

At(TIEWE VERNOUING PASSIEWE DILATASIE 

GROEP A GROEP B GROEP C GROEP D 

(HT < BO s l ae/min) (HT < BO e n ) 79 slae / min) << BO slae/min> <) 79slae / min 

VOOR VE NA VE VOOR VE NA VE VOOR VE VOOR VE 

n 12 12 2 6 26 1(1 16 

KPV I 6,4(0,6) 5,9<1,0> 6,4<1,3> 6,5<1,0) 5,6(1,0) 6 ,9 (1,2) 

HT 64110> 72<9>• 84(18>+ 85 (20> 65( 7 ) 94( 14) + 

KO 3 . 3<0 , 7> 3 , 2<0 ,9> 3,3<0,7) 4,0<1, 0 > 2 , 8(0,4) 3,6(0 , 7) 

SV 52,1(10,2) 4 5 , 7(14,3)-tt 4 0 ,6(7,4) -l· 46,7 ( 8, 0 > 

KO/Kg 11 2 ,4 (23,6 ) 10 8, 7(27 ,8) 11 5,8(24 , 9) 13 9,9( 3 9,6) 99,5(18,5> 125,9<23 , 3 ) 

SV /Kg 1.77(0,26) 1,56(0,46>* 1,43(0,29>+ 1,64 (0 , 3 4) 1,54(0,24) 1, 36(0 , 3 1) + 

Pi'rn 15, 3 (1.6) 

PKWD 9,7<1 , 6) 

2 4, 3( 5,5)* 17,0(3,7) 2 4 ,0(5,4) 

14, 1 ( 3 , 1 > 

16, 0(2, 8) 

8,9( 1 ,6) 

17 ,6 (4, I) 

11, 1 (2,2) 

RAD 3 , SO<l ,60 ) 6,90( 3 , 20> * 3 , 3 9(2,40) 7 ,50 (2,76>* 2 ,60(2,10> 3 ,90(2 ,50) 

KPBV 329 ,6 (6 1, (1) 27 1, 0 (93, 9)* 255 , 1 (54, 4)+ 303 , 7 (62 ,5) 235 , 9 (40, 3 )+ 267, 1 (59 , 7>+ 

PVW 141, 3 (35 ,6) 272 , 1 ( 166>* 172 , 4 (86 ,6> 226, 9 C 139) 21 1, 0 (95 , 3 ) 148 ,3 (73 1 8) 

GPIO 12 1 5( 1, 5) 

RPM 26 , 8<6,3> 

19,4(5,3>* 13 ,6 (2 , 7 ) 19,0(3 , 8) 12,4(1,7) 14 ,3(3 , 0) 

15, 0(6,7> * 19,8(6 . 6)-f- 16,6(4,6)* 19,6(4,9)+ 19,8 (7,6)+ 

Gemi dde 1 de waardes van 
b, XIVa en Tabel XVa. 
die gemiddeld. 

data soos verkry uit Tabelle XI!a en b, XII Ia en 
Waardes tussen hak ies is die standaardafwyking van 

*P <0,05 vir vergelyking binne TI groep; 
+p <0,05 vir verge lyking met kolom 1 van groep A 

Sien afkortings van parameters onderaan Tabel lb (vervolg) 
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Tabel Ia toon die resultate wat met 38 skape gevind is.· Die indeling 

van groep A en B is gemaak na gelang van die veranderinge wat in die 

kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pul monere intravaskulere 

druk plaasgevind het na VE. Vir groep A blyk dit dat die kardiopul= 

monere bloedvolume betekenisvol afneem en die gemiddelde pulmonere 

intravaskulere druk betekenisvol toeneem na VE. Dit dui op 'n aktiewe 

vasovernouing van die pulmonere vate na VE. Dit word deur die bete= 

keni svolle afname in die relatiewe pulmonere meegewendheid bevestig. 

Die aanvangs - harttempo van groep A was 1 aag voor VE en na VE het die 

harttempo van groep A was laag voor VE en na VE het die harttempo van 

groep A betekenisvol toegeneem, wat daarop dui dat die Bainbridge­

refleks hier gefunksioneer het (Bainbridge, 1915) . Die pulmonere drukke, 

naamlik die gemiddelde pulmonere arteriele druk en die pulmonere kapil= 

lere wigdruk asook die regteratriale druk neem by groep A betekenisvol 

toe na VE. Dit is in ooreenstemming met resultate soos gevind in die 

literatuur Doyle et al., 1951; De Freitas et al . , 1965; Chen e t al.,1979). 

Aanges i en hierdie groep proefdiere lae harttempo's en gevolglik groot 

ventrikulere einddiastoliese volumes het, funksioneer hierdie groep 

proefdiere waarskynlik op die plato van die Starling-kurwe. Die slagvolu= 

me kan du s nie toeneem nie en neem selfs af as gevolg van die verhoging 

in die nabelading wat 'n sekondere gevolg is van di e volume eksapnsie. 

Indien aktiewe va so vernouing van die pulmonere vate nie plaasgevind 

het nie, sou qit moes lei tot 'n toename in die verhouding van die 

kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume, naamlik die KPVI. Die 

bevindings van tabel Ia waar die kardiopulmonere bloedvolume afneem 

en die KPVI konstant bly, kan dus vertolk word as 'n direkte aanduiding 

van 'n beheermeganisme wat aanleiding gee tot die aktiewe vernouing 

van die pulmonere vate. Die aktiewe vernouing van die pulmonere vate 

by groep A het 'n betreklik konstante KPVI tot gevolg omdat die slag= 

volume sowel as die kardiopulmonere bloedvolume afneem. 

Groep B, naamlik proefdiere met hoe aanvangsharttempo's (label Ia) 

toon na volume ekspansie (VE) nie 'n betekenisvolle toename in die 

kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume nie, terwyl die gemiddel= 

de pulmonere intravaskulere druk wel toegeneem het, hoewel dit nie 

beteken isvol was nie . Die regteratrialedruk het by groep B betekenis= 

vol toegeneem na volume- ek spansie, terwyl die pulmonere drukke nie 

betekenisvol verander het nie. Hier is dus geen aanduidings van 'n 

aktiewe proses nie en die pulmonere vate dilateer passief na volume­

ekspansie. Die betreklik klein afname in die relatiewe pulmonere 
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TABEL lb Die invloed van VE op die hemodinamiese parameters van skape 
wat passiewe dilatasie van die pulmonere vate toon na VE 

GROEP C GROEP D 

(HT < BO s l ae/minl (HT ) 79 slae/min) 

n 

KPVI 

HT 

1(0 

sv 

1(0 /l(g 

SV /t(g 

PAi5 

PKWD 

RAD 

KPBV 

PVW 

GPID 

RPM 

VOOR VE 

10 

5,6(1 ,0) 

65(7) 

2 ,8(0,4) 

42, 7(3 ,5) 

99,5(18,5) 

1,54( 0 ,24) 

16,0(2,Bl 

B,9(1,6> 

2,60(2, 1) 

235 ,9(40, 3 ) 

211 (95 , 3 ) 

1 2 ,4 ( 1, 7) 

19,6 ( 4,9 ) 

NA IJE VOOR VE 

10 16 

6,1<1, 0> * 6,9(1,2) 

70( 15) 94(14) 

3,3(0 ,9) 3 ,6( 0,7) 

47, 0(6 ,8) 39,3(9 , 0) 

120,1(42, 3 ) 125,9( 23,3) 

1,69( 0 , 33) . 1, 3 6( 0 , 3 1) 

25,1(6,8)¥ 17,6(4,1) 

13 ,5( 3 ,5).. 11,1( 2 , 2) 

6,8(2,4). 3 ,9 (2 ,5) 

289,4(69,2). 267,1(59 , 7) 

19, 3 (4,9)* 14, 3(3 , 0) 

15,8(4,8) 19,8(7,6) 

Groep C en Dis dieselfde skape van groep B (tabel Ia). 

NA VE 

16 

6 ,B <O,B) 

96 ( 17) 

46,5(8,8)¥ 

152 , 4( 33 ,4)" 

1,62 (0, 3 6)-,: 

23,3( 4. 3)-tl 

14,5 (2 , 9>'"' 

7 ,9 (3 . 0> * 

3 12 .6 (58 ,5 )* 

178,2(118,5) 

18,9 (3,0>"" 

17,1 (4,5)* 

Gemiddelde waardes van data soos verkry uit Tabel XIVa en b en Tabel XVa 
en b. Waardes tussen hakies is die standaardafwyking van die gemiddeld . 
*P <0,05 vir vergelyking binne groep. 
KPVI = kardiopul monere vloei-indeks 
HT =harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvo lume in m£ en m£/Kg 
PAO gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAO regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine.sek .cm- 5 

GPID =gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/mmHg en 
n = aantal proefdiere. 
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meegewendheid kan die gevolg wees van volume-ekspansie waar die ver= 

vormbaarhei d van 'n el ast i ese sis teem afneem met 'n toename in vo 1 ume 

(Giuntini et al., 1966). Die passiewe dilatasie van die pulmonere 

vate by groep B dra in hierdie geval by dat die KPVI weer na volume­

ekspansie nie veel verander het nie, aangesien sowel die kardiopulmo= 

nere bloedvolume as die slagvolume nou toeneem, hoewel nie betekenis= 

vol nie. Wanneer die kontrolewaardes van groep A met B voor volume­

ek spansie vergelyk word, blyk dit dat die proefdiere 'n hoe slagvolume, 

'n hoe kardiopulmonere bloedvolume en 'n hoe relatiewe pulmonere meege= 

wendheid moet he asook 'n lae aanvangsharttempo vir aktiewe vernouing 

van die pulmonere vate om plaas te vind. 

'n Opva 11 ende versk i l bes taan tussen groep A en groep B se gemi dde l de 

aanvangs-harttempo. Die gemiddelde aanvangs-harttempo is baie laer 

by groep A waar aktiewe vasovernouing waargeneem is. As na die indi= 

viduele waardes van die aanvangs-harttempo van groep B (label XIII) 

gekyk word, word hier 'n aantal lae aanvangs-harttempo's aangetref. 

Op grond van hierdie bevinding is besluit om te probeer vasstel wat 

die verskil is in aanvangsparameters van hierdie subgroep met lae 

hart tempo ten ops i gte van groep A. Op grond van hart tempo is groep 

B se proefdiere onderverdeel in groep C (lae aanvangs-harttempo) en 

groep D (hoe aanvangs-harttempo). Die waardes wat met die individuele 

proefdiere verkry is, word weergegee in tabelle XIII, XIV en XV. 

label lb toon die invloed van volume- ekspansie (VE) op die groepe 

proefdiere waar passiewe dilatasie van die pulmonere vate waargeneem 

is. Dit blyk dat die KPVI van groep C na VE betekenisvol toeneem, 

terwyl die harttempo en die slagvolume nie betekenisvol toegeneem 

het nie. Die kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere 

intravaskulere druk het wel betekenisvol toegeneem na VE, wat dui 

op 'n passiewe dilatasie van die pulmonere vate na VE. Hoewel groepe 

A en C lae aanvangs-harttempo's voor VE gehad het (label Ia), kon 

geen aktiewe vernouing van die pulmonere vate by groep C aangetoon 

word nie, wat in teenstelling met groep A is. Die lae aanvangswaardes 

van die kardiopulmonere bloedvolume en die relatiewe pulmonere meege = 

wendheid vir groep C kan dus 'n aanduiding wees dat aktiewe vernouing 

van die pulmonere vate reeds voor VE by hierdie groep plaasgevind 

het. Hoewel die KPVI betekenisvol toegeneem het, sal aangetoon word 

dat dit 'n relatief klein verandering is. 
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By groep D (Tabel lb) blyk dit dat die KPVI en die harttempo na VE 

onveranderd gebly het. Die kardiopulmonere bloedvolume en die gemid = 

delde pulmonere intravaskulere druk het betekenisvol toegeneem na 

VE, wat dui op n passiewe dilatasie van die pulmonere vate. Die bete= 

kenisvolle toename in die slagvolume by groep D na VE dui daarop dat 

die Star 1 i ngmegan i sme funks i oneer om die verhoogde veneuse terugvoer 

te beheer (Guyton, 1981; Vatner en Boettcher, 1978; Boettcher et 

al . , 1978; Patterson en Starling, 1914) . Die Starlingmeganisme dra 

waarskynlik in hierdie geval by tot die konstantheid van die KPVI. 

By groep D word ook n hoe bas a 1 e hart tempo voor VE waargeneem, wat 

daarop dui dat die basale harttempo hoo3 moet wees voordat die Starling= 

meganisme funksioneer (Barnes et al . , 1979; Boettcher et al. , 1978). 

Dit blyk ook uit hierdie resultaat dat die aktiewe vasovernouing (groep 

A) funksioneer tesame met die Bainbridgerefleks, maar nie tesame met 

die Starlingbeginsel nie. 

3. 3 VERANDERINGE IN VAS0-AKTHJITEIT S0NDER VE 

0mdat die 9emiddelde aanvangs-kardiopulmonere bloedvolume en relatiewe 

pulmonere meegewendheid van groep C (Tabel Ia) baie laer is as by 

groep A (Tabel Ia) waar aktiewe vasovernouing plaasgevind het, i s 

die moontlikheid ondersoek dat aktiewe vasovernouing reeds voor VE 

by hierdie groep plaasgevind het. 0mdat 5,5 die laagste KPVI was 

by proefdiere waar aktiewe vasovernouing aangetoon kan word met volume­

ekspans ie (Tabel XII), en dat proefdiere met aanvangs-harttempo's 

1 aer as 80 s 1 ae/mi n ook deurgaans ak ti ewe vasovernou i ng getoon het 

met VE , is besluit om n KPVI an 5,4 en harttempo van 80 slae/min as 

afsnypunt te gebruik om die hipotese te toets dat by groep C va sover= 

nouing reeds plaasgevind het voor VE. As eerste benadering is besluit 

om volledige outonome blokkering toe te pas. 

Di e indeling van die proefdiere wor"d in Tabel II aangetoon. 
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TABEL II Die invloed van simpatiese en parasimpatiese blokkering op drie 
groepe skape wat volgens harttempo's en KPVI geselekteer is 

GROEP E 

<HT ( 80 s lae / min; 

KPV I ( 5 ,5) 

KONTROLE NA BLOK 

GROEP F 

<HT ( 8 0 slae / min; 

KF'V I >5,4) 

KONTROLE NA BLOK 

-GROEP G 

(HT ) 79 s lae / mi n; 

KF'V I >5,4> 

KONTROLE NA BLOK 

n 7 7 16 16 8 8 

KPV I 5,0<0,4) * 6,6(1,2) 6,4( 0 , 6) 6, 7 <0,8) 6,5(0,9) 8,1CO,B >* 

HT 64 (5) 65(17) 68(9) 66(9) 96(12) 90(1 3 ) 

KO 2 ,8< 0 ,4) 

sv 43,9(5,9) 

2 ,8(0,9) 3 ,4( 0, 8) 2 ,9( 0 , 7)* 4, 0 (1, 0 ) 3,2(0 ,8)* 

43, 6(12,7) 50 , 4 ( 9, 3) 44,1(9,5)* 41,5(1 0 ,2) 3 6, 3(9 ,2> * 

KO/l\ g 106,2(19 , 3 ) 106 , 7(38,1> 115,6( 20 ,4) 9 7 1 2( 16,t)"' 12 9 1 5(28,9> 104 1 8( 22 ,7>* 

SV /Kg 1.66(0,25) 1 , 66(0,54) 1, 72<0,34 > 1,49(0,28 >* 1, 3 5<0,25) 1,18( 0,20 >* 

PAO 14 1 8( 3 ,3) 16, 3(5,2 ) 14, 7<3,5) 15, 4 (5 ,1) 17 ,5< 3 ,9) 16,1(5,9 > 

PKWD 8 . 3(3 , 3) 7,5( 3 ,2) 8,5 ( 2,1 > 9,0< 3 ,8 ) 9,7(3,1) 8,4 <2,7) 

RAD 1.96(2,40) 1,79(1,59) 2,93(2 . 34) 2 , 80<2,50) 2,03( 1 1 76) 1,41 ( 1 , 40) 

KPBV 2 18,4 ( 3 6 , 6) 290 . 2( 103)* 320 ,9(63 . 9) 288 , 7(5 1, 3)*270 ,8(87 ,5) 2 8 7 , 9(58, 4) 

PVW 189 , 3 <37 ,Ol 264, 9 (IOI) 153, 7 (72 , 3 1 183 , 9 (59 ,41 161,4 (42, 01 189 , 7 (92 ,0) 

GPID 11,6< 3,3> 

RPM 19,8(4, 3) 

11,9 (4, 1) 

25,7(8,6 ) 

11,6 (2, 7) 

28,3(5,8) 

12 , 2 (4,4) 

25 ,6 (6,8) 

13 ,6( 3 , 3 ) 12 , 3( 4, 1) 

2 1, I (8,21 25,3(7,7) 

Gemiddelde waardes soos verkry uit Tabell e XVI a en b, XVII a en b en Tabel 
XVIIIa en b. Die waardes tus sen hakies is di e standaardafwyking van die 
gemiddeld. 
*P <0,05 vir vergelyking binne groep. 
KPVI kardiopulmonere vloei - indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAD regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/~nHg 
n aantal proefdiere 
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Groep E is 'n groep skape met lae aanvangs-harttempo en KPVI kleiner 

as 5,4.; groep F is skape met l ae aanvangs-harttempo en KPVI groter 

as 5,4 ; groep G is skape met hoe aanvangs-harttempo en KPVI groter 

as 5,4. By hierdie groepe is gebruik gemaak van simpatiese en para= 

simpatiese blokkering met propranolol en atropine om waar te neem 

of die blokkering 'n vasodilatasie van die pulmonere vate tot gevolg 

het. Om effektiewe blokkering te verseker, is dosisse gebruik wat 

algemeen in die literatuur gevind is en is waar moontlik getoets vir 

volledige blokkering (Sien metode). 

Groep E toon na simpatiese en parasimpatiese blokkering 'n betekenis= 

volle toename in die KPVI asook 'n betekenisvolle toename in die kardio = 

pulmonere bloedvolume. Die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk 

het omtrent konstant gebly en relatiewe pulmonere meegewendheid het 

toegeneem, hoewel nie betekenisvol nie. Die toename in die kardiopul= 

monere bloedvolume n~ blokkering by groep E dui op 'n dilatasie van 

die pulmonere vate. Dit blyk dat by hierdie groep proefdiere 'n mate 

van vasovernouing voor VE bestaan het, wat deur outonome blokkering 

opgehef word. By groep F (Tabel II) neem die kardiopulmonere bloedvo= 

lume betekenisvol af, wat in teenstelling is met die data van groep 

E, terwyl die relatiewe pulmonere meegewendheid nie veel verander 

nie . Die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk en die KPVI toon 

geen betekenisvolle verandering na blokkering nie. By hierdi e groep 

is dus geen sprake van 'n ofheffing van vasovernouing na simpatiese 

en parasimpatiese blokkering nie. By die vertolking van hierdie resul = 

tate moet daarmee rekening gehou word dat blokkering van die outonome 

sisteem ook indirekte invloede op die pulmonere sirku lasie kan he 

via vasoveranderinge van die sistemiese vate. Bevindings van hierdie 

eksperiment kan dus slegs 'n indirekte aanduiding wees vir die bestaan 

van 'n aktiewe volumereguleringsmeganisme in die pulmonere sirkulasie. 

Groep G toon na blokkering nie 'n betekenisvolle verandering in die 

kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravaskulere 

druk nie . Die KPVI toon by groep G 'n be tekenisvolle toename na blokke= 

ring . Omdat die kardiopulmonere bloedvolume nie veel verander na 

blokker i ng by groep G nie, maar die slagvolume betekenisvol afneem, 

gee dit waarskynlik aanleiding tot die verhoogde KPVI. Die afname 
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TABEL III Die invloed van 6-adrenerge blokkering en volume-ekspansie (VE) 
na blokkering op die vaso-aktiwiteit van die pulmonere vate 
by skape met aanvangs-harttempo's kleiner as 80 slae/min 

l<ONTROLE NA 6 - BL OKKER ING BLOl<KERING + VE 

<HT < 80 s lae/ mi n ) 

n 18 18 18 

KPV I 6 , 5(0 , 9) 7 , 0( 0,8 ) • 6, 7 (0,9) 

HT 70( 10) 64 ( 8)* 7 2 (10)* 

KO 3,6(0 , 8) 3 , 1 (0 , 7) . 3 , 6 (1,ll• 

SV 52 , 0 C 11, 7 ) 48 , 9 (9 , 7 ) 50 , 3 C 13 , 5) 

KO/Kg 128, 3 (26 , 2 ) 11 2, 9 (26 ,7> * 127 , 9 C 3 4, 9) • 

SV / Kg 1 ,84 C0 , 36) 1, 75 ( 0 ,40 ) 1,77 ( 0 ,41) 

PAD 15, 4 (3,0 ) 18,5(5, 1 >'' 2 5, 9 (6, 1 )-tr 

PK~JD 9,8<2,8) 1 1 , 3 ( 3 ,4 )* 15,0 (4,6). 

RAD 3 ,49 ( 2 , 59) 4, 33 ( 2 , 19) 8 ,23(3 , 18). 

KPBV ~53 4 , 6 ( 65, 7) 338, 9(68 , 5 ) 334,0( 9 8,1) 

PV~J 13 1 , 8 < 52 , 1 ) 19 4, 2 (11 0 , 7 ). 276, 7 (157,8). 

GP I D 12 , 6 ( 2 , 8) 14, 9( 4, 0) * 2 0, 4 ( 4, 8). 

RPM 27,2(5 , 2) 2 4,1 (7 ,4)* 17, 1<6 , 6)' 

Gemiddelde waardes soos verkry uit Tabel XIXa, b en c . Waardes tussen 
haki es is die standaardafwyking van die gemiddeld. 
*P < 0, 05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1 en kolom 3 met kolom 2. 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAD regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 

GPID =gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/mmHg 
n = aantal proefdiere 
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in vull i ngsdrukke by groep G k an toegeskryf word aan 'n sis temi ese 

veneuse dil atas i e wat 'n verdere afname in die s l agvo l ume tot gevo lg 

kan he (Jose en Taylor, 1969) . 

3.4 DIE INVLOED VAN VE Na BLOKKERING VAN RESEPTORE 

Die doel van hierdie eksperimente was om vas te stel of blokkering 

vooraf 'n aktiewe vasovernouing met VE kan verhoed en, indien wel, 

om vas te stel watter reseptore verantwoordelik is vir die aktiewe 

pulmonere vasovernouing . Na blokkering is dextran telkens vinnig 

gespuit teen 'n tempo van 180,2m£ min- 1 en veranderinge in die kardio= 

pulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk 

waargeneem om vas te stel of vasoveranderinge wat plaasvind, aktief 

of pass i ef van aard is. 

3.4.1 B-adrenerge blokkering + VE 

Tabel III toon die resultaat van 'n groep skape waar B-adrenerge blokke= 

ring en VE na blokkering toegepas is. Vir hierdie deel van die projek 

i s harttempo kleiner as 80 slae per minuut as die enigste kriterium 

gebruik by die keuse van die groep. By 'n paar proefdiere wat Jae 

waardes vir die KPVI gehad het, is dit wel moontlik dat 'n mate van 

vasokonstriksie voor blokkering en VE reeds bestaan het, maar daar 

kan aangeneem word dat by die meeste proefdiere aktiewe vasovernouing 

met VE wel sou plaasvind indien die reseptore ni~ geblokkeer is nie. 

Uit Tabel III kan die invloed van 13-adrenerge blokkering met propra= 

nolol op die hemodinamiese parameters waargeneem word. Die KPVI neem 

betekenisvol toe, terwyl die veranderinge in die slagvolume en die 

kardiopulmonere bloedvolume nie betekenisvol was nie. Die pulmonere 

vaskulere weerstand het na blokkering ook beteken i svol toegeneem. 

Die pulmonere vate is 9oed voorsien van a- en B-reseptore (Nandi = 

wad a et al. , 1983), vera l B, -reseptore ( Hyman et al. , 1981), en B!-

adrenerge blokkering laat waarskynlik die a - konstriktoreffekte oor= 

heer s (Sommers, 1982; Nies et al ., 197 3; Shanks, 1967; Cohn, 1985; 

Brick e t al., 1966). Die kardiale omset, harttempo en die relatie= 

we pulmonere meegewendheid neem betekenisvol af, terwyl al die pulmo = 

nere drukke betekeni svo l toeneem. Hi erdi e resultate korre leer goed 
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met wat in die literatuur gevind is (Sowton en Hamer, 1966; Cohn, 

1985). 

As na die individuele gevalle na blokkering gekyk word (Tabel XIX), 

word volgens Oakley et al. (1962) se omskrywing aktiewe vasovernouing 

in vyf gevalle waargeneem, passiewe dilatasie1 in sewe, aktiewe dilata= 

sie in een geval en 'n passiewe vasovernouing in twee gevalle. Omdat 

propranolol 'n gelyktydige invloed uitoefen op die sistemiese sowel 

as die pulmonere vate , kompliseer dit die vertolking van hierdie ver= 

anderinge na blokkering veral waar klein druk- en volumeveranderinge 

plaasvind en dit lei nie tot 'n eenduidige verklaring van vaso-aktiwi = 

teit soos wanneer totale bloedvolume verander word met VE nie. In 

teenstelling met Giuntini et al. (1966) wat eers VE toegepas en daarna 

geblokkeer het, vind VE in hierdie eksperimente na blokkering plaas 

wat die waarneming van aktiewe vasovernouing met VE meer sinvol maak. 

Tabel III (kolom 3 vergelyk met kolom 2) toon dat die KPVI en slagvo= 

lume nie veel verander met VE na blokkering nie. Die kardiale omset 

en harttempo neem betekenisvol toe, wat daarop dui dat die efferente 

weg van die 8ainbridgerefleks nie geblokkeer kan word met propanolol 

nie (Lombardi et al., 1976; Bishop en Peterson, 1976; Vatner en 

Zimpfer, 1981) . Die kardiopulmonere bloedvolume het nie veel verander 

nie, maar die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk het betekenisvol 

toegeneem met VE na blokkering, wat 'n aanduiding is van aktiewe vaso = 

vernouing. As na die individuele waarnemings van die groep (Tabel 

X!Xb en c) gekyk word, toon tien (56K, 16K, 26K, 11K, ZK, 65K, NK, 

23K, XK en KK) uit agtien individuele gevalle 'n aktiewe vasovernouing 

van die pulmonere vate met VE na 8-adrenerge blokkering. Die gemid= 

delde data van die groep (Tabel III) toon verder dat die pulmonere 

vaskulere weerstand betekenisvol toegeneem en die relatiewe pulmonere 

meegewe ndheid betekenisvol afgeneem het met VE na blokkering wat korre= 

leer met die literatuur. Met inagneming van die komplekse aard van 

die pulmonere hemodinamika waar aktiewe en passiewe prosesse gelyktydig 

kan plaasvind met VE, kan uit hierdie resultaat afgelei word dat 

8 -adrenerge blokkering nie aktiewe vasovernouing effektief blokkeer 

of ophef nie. Daar word veronderstel dat die voorsorg wat geneem 

is om te verseker dat die reseptore geblokkeer is, voldoende was (sien 

metode). 
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TABEL IV Die invloed van a- en 8-adrenerge blokkering en VE na blokkering 
op die vaso-aktiwiteit van die pulmonere vate by 'n groep skape 
met aanvangs-harttempo's kleiner as 80 slae/min 

KONTROLE a- +6- ADRENERGE BLOf<f(ER ING + VE 

<HT<80 s l ae/ min) BLOf<l(ERING 

n 9 9 9 

KPVI 6,0(0,3) 6,4(0,6) 6,2(0, 3 ) 

HT 67 ( 13 ) 66 ( 10) 70(15) 

KO 3 ,6 <0,8) 3 , 5 C 1, 1 > 3 , 7 ( 1, 3 ) 

sv 53 , 3 (6,9) 52,2(10,0) 5 1, 4(9 , 0) 

1(0/Kg 115,6( 25 ,6) 11 2 , 0(32 , 6) 116,6( 37 , 5) 

SV/Kg 1, 72 <0 , 22) 1,68(0,32) 1 ,66 (0, 28) 

PAD 13,1(1,4) 17,5( 3 , 9)" 27 , 3 (5 . 2>'¥ 

Pl( l~D 7 ,5( 1, 7) 11,0( 3 . 3 >"" 14 , 2(3 , 9)" 

RAD 4, 44 (3 , 31) 3 , 47( 1 ,37) 5 , 56(3 , 07) 

KPBV 319 ,1( 36 , 7 ) 330 , 7(45, 1 ) 3 15,5 (52,5) 

PVW 129,7(46 , 9 ) 169 ,9(11 3 , 5) 329 , 9 ( 168, 5)" 

GPID 10 , 3 ( 1, 4 ) 14, 2(3 , 3)-lt 20,0 <4, u• 

RPM 3 1, 3 ( 3 , 3) 23 ,B (3,8),.c 15 , 6(4,())" 

Gemiddelde waardes verkry uit Tabel XXa, b en c . Waardes tussen hakies 
is die standaardafwyking van die gemiddeld. 
*P <0,05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1 en kolom 3 met kolom 2. 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset i n £/min en ml/Kg/min 
SV slagvolume in ml en ml/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAD regteratriale druk in 11111Hg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in ml 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek- cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in 11111Hg 
RPM re latiewe pulmonere meegewendheid in ml/mmHg 
n aantal proefdiere 
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3.4.2 a- en 8-adrenerge blokkering + VE 

Vanwee die feit dat daar a- sowel as 8-reseptore in die pulmonere 

sirkulasie voorkom (Bergofsky, 1980), is besluit om deur blokkering 

van die a-reseptore vas te stel of die a -reseptore verantwoordelik 

is vir die aktiewe vasovernouing na VE. lesame met die a-reseptore 

is die 8-reseptore geblokkeer om te verseker dat die harttempo klei= 

ner as 80 slae/minuut bly, wat 'n toestand is om aktiewe vasovernouing 

met VE aan te toon. 

labe 1 IV ( ko l om 1 en 2) toon die uitwerk i ng van a- en 8-adrenerge 

blokkering op die kardiovaskulere sisteem voor VE. 

Die KPVI, harttempo, kardiale omset en die slagvolume het omtrent 

onveranderd gebly na blokkering alleen. Die gemi dde 1 de pu 1 monere 

arteriele druk en die pulmonere kapillere wigdruk het betekenisvol 

toegeneem, terwyl die regteratriale druk effens afgeneem het, hoewel 

nie betekenisvol nie. Die kardiopulmonere bloedvolume en die pulmonere 

vaskulere weerstand het nie betekenisvol verander nie, maar die gemid= 

delde pulmonere intravaskulere druk het betekenisvol toegeneem en 

die relatiewe pulmonere meegewendheid het betekenisvol afgeneem na 

blokkering. Met VE na blokkering (kolom 3 vergelyk met kolom 2, label 

IV) het die KPVI, die kardiale omset en die slagvolume omtrent onveran= 

derd gebly, Die kardiopulmonere bloedvolume toon nie 'n betekenisvolle 

afname nie, hoewel die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk bete= 

kenisvol toegeneem het met VE na blokkering, wat daarop dui dat die 

aktiewe vasokonstriksie waarskynlik plaasgevind het. Wanneer na die 

individuele waarnemings van die groep (label XXb en c) gekyk word, 

neem die kardiopulmonere bloedvolume by al die gevalle af, behalwe 

by DK, 10K en FK, terwyl die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk 

by al die individuele gevalle toeneem. Dit dui op 'n aktiewe vasover = 

nouing van die pulmonere vate ten spyte van a-adrenerge blokkering. 

Die betekeni svo 11 e toename in die pu 1 monere vasku 1 ere wee rs tand en 

die betekenisvolle afname in die relatiewe pulmonere meegewendheid 

bevestig die aktiewe vasovernouing in die pulmonere sirkulasie na 
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TABEL V Die invloed van simpatiese en parasi mpa tiese blokkering en VE 
na blokkering op die vaso-aktiwiteit van die pulmonere vate by 
skape met aanvangs-harttempo's kleiner as 80 slae/min 

KONTROLE 13-BLOKKERING + BLOKl<ERING + VE 

(HT<80 s l ae / min) ATROPINE 

n 15 15 15 

1,:PVI 6,4(0,9) 6,9( 1,0) 7,0 (1, 2) 

HT 68( 10) 66(9) 75 < 13 )' 

~<O 3 , 5(0,8) 3 , 0(0, 7)' 3 ,9(0, 9) ' 

sv 51,0(6,6) 4 5,2(8,4)"' 51,8 (8, 9 )' 

KO/ Kg 12 1,0(18,9) 102, 6 < 15, 8 >' 13 5,5< 27 ,o>"' 

SV/l( g 1,78(0 , 24) 1,57(0 ,24)"' 1 , 8 3 ( 0, 45 )-

Rm 15,8( 3 ,5) 16, 3 (5,1) 23 ,8(4, 3). 

PKWD 9,3(2,3) 9,4( 3 ,9) 12 , 9 (5, 3)' 

RAD 3 , 2 7(2,36) 2 , 8 4( 2 ,48) 7 ,44 (2 , 96 )' 

KPBV 329, 3 (65,5) 308,9 (65 ,1) 360 , 1 (62 . 0) ' 

PV~J 158,8(68,8) 196,4(86,4 ) 237 . 1 < 11 2 . 2 l 

GPID 12, 6(2 ,7) 12 ,9(4,4 ) 18, 3 (4,4)' 

RPM 2 6 , 8(5,8) 25,7(7,3) 20 ,5(5, 1 >· 

Gemiddelde waardes verkry uit label XX!a, b en c. Waardes tussen hakies 
is die standaardafwyking van die gemiddeld. 
*P <0,05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1 en kolom 3 met kolom 2 . 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAD regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek •cm-s 
~PIO gemi ddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/mmHg 
n aantal proefdiere 
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VE met a-blokkering. Ook met a - en B-adrenerge blokkering word 

aktiewe vasovernouing nie ofgehef nie . Effektiewe blokkering van 

die a - reseptore is met fenielefrienhidrochloried getoets (sien metode). 

3.4 . 3 Simpatiese en parasimpatiese blokkering + VE 

Omdat by die vorige groep nog steeds aktiewe vasovernouing van die 

pulmonere vate plaasgevind het na a- en 8-adrenerge blokkering, is 

bes 1 u it om nog 'n groep proefdi ere te gebrui k met 1 ae aanvangs-hart= 

tempo's en die simpatiese en parasimpatiese sisteem te blokkeer. 

Wanneer kolom 2 met kolom 1 (label V) vergelyk word, toon die resultaat 

dat simpatiese en parasimpatiese blokkering slegs op die kardiale 

omset en die slagvolume 'n betekenisvolle invloed gehad het. Die afname 

in kardiale omset en slagvolume kan waarskynlik eerder toegeskryf 

word aan 'n afname in veneuse terugvoer na die hart as aan 'n afname 

in kontraktiliteit (Jose en Taylor, 1969). 

Wanneer kolom 3 met kolom 2 vergelyk word, toon die resultaat dat 

die harttempo betekenisvol toegeneem het met VE na blokkering. Met 

VE na muskariniese en 13 -adrenerge blokkering, wat in hierdie projek 

gebruik is, blyk dit dat die efferente weg van die Bain,bridgerefleks 

nie geblokkeer is nie omdat 'n harttempo-respons nog altyd waargeneem 

word. Sommige outeurs vind egter wel dat die hartempo-respons met 

VE na 8- adrenerge en muskariniese blokkering opgehef kan word (Vatner 

en Zimpfer, 1981), terwyl andere vind dat muskariniese blokkering 

met atropine nie die harttempo-respons na VE ophef nie (Bishop e t al., 

1976) tensy die afferente weg geblokker word (Bishop e t al. , 1976). 

Die slagvolume en die kardiale omset het betekenisvol met VE na blokke= 

ring toegeneem. Dit blyk dus dat die Starlingbeginsel hier gewerk 

het ten spyte van die feit dat die harttempo ook toegeneem het, en 

waarskynlik daartoe bygedra het dat die KPVI betreklik konstarit gebly 

het met VE na blokkering. Die kardiopulmonere bloedvolume en die 

gemiddelde pulmonere intravaskulere druk het betekenisvol toegeneem 

met VE na blokkering, wat daarop dui dat 'n passiewe vasodilatasie 

van die pulmonere vate in hierdie geval plaasgevind het. Wanneer 

gekyk word na die individuele waarnemings van die groep (label XX!b 

enc), blyk dit dat na blokkering en VE die kardiopulmonere bloedvolume 
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TABEL VI Die invloed van hipovolemie en VE na hipovolemie 

KONTROLE 

n 6 

f<PVI 7, 1 (0,8) 

HT 8 5 ( 11 > 

1(0 3 , 7 ( 1, 0 ) 

sv 44 ,3 ( 14, 4) 

1(0/l(g 112, 1 < 30, 0 > 

SV/f<g 1, 34(0 , 37 ) 

PAD 16 , 0 (1 ,8 ) 

PKWD 11, 3(2 ,2 ) 

RAD 3 , 5 4 < 1 ,23) 

KPBV 3 13 , 5(94,8 ) 

PVW 108 , 2(28 , 5) 

GPID 13, 7 (2,0) 

RPM 24 , 3 ( 11, 5 > 

HIPOVOLEMIE 

6 

8,3(0,9)• 

85(24) 

2 ,4 (0,8) ' 

2 8, 9 < 12 , 0 > • 

70 ,8(19,6). 

0,86 (0 , 29). 

15,3 ( 2 ,1) 

12 ,5( 2, 1) 

0,63(1,05)~ 

234,4(85,1)• 

9 8, 2 <30 ,o>• 

13,9(2 , 0) 

1 7 , 3(7, 1). 

HIPOVOLEMI E +VE 

6 

7,6(0,9) 

101 (30) 

5, 1 (2,0)"" 

5 1, 3 (1 3 , 6)• 

154 , 3 ( 51 , 7) ,ft. 

1 ,54(0,18)' 

29 ,s (6,8). 

20,0(5,9)"" 

11, 67 (5,85)' 

400,1 ( 145 , 7) • 

1 81 , 2 < 157, 0 > 

2 4,9( 5 ,5 ) -1' 

17,0(7,3) 

Gemiddelde waardes verkry uit Tabel XXI!a, b en c. Die waardes tussen 
hakies i s die standaardafwyking van die gemiddeld . 
*P <0,05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1 en kolom 3 met kolom 2 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg /min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAD regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid i n m£/mmHg 
n aantal proefdiere 
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by veertien uit vyftien gevalle toeneem, behalwe by 35K het die kardio= 
pulmonere bloedvolume afgeneem na blokkcring en VE wat dui op 'n aktiewe 
vasovernouing oy hierdie proefdier . 

3.5 DIE UITWERKING VAN HIP0V0LEMIE EN VE Na HIP0V0LEMIE 

Tabel VI toon die gemiddelde data van proefdiere waar die invloed 

van verandering in voorbelading op die KPVI ondersoek is deur omtrent 

30 tot 35 persent van die totale bloedvolume van die proefdiere te 
onttrek. Nadat hulle hipovolemies gemaak is, is omtrent dieselfde 
volume dextran weer stadig geinfuseer. 

Die resultaat van die groep met hipovo lemie (kolom 2 vergelyk met 

kolom 1) toon dat die KPVI betekenisvol toegeneem het na hipovolemie, 
terwyl die kardiale omset en die slagvolume betekenisvol afgeneem 

het na hipovolemie. 0mdat die kardiopulmonere bloedvolume betekenisvol 

afgeneem het (25 persent), maar die afname in die slagvolume groter 

wa s (35 persent) as die afna,me in die kardiopulmonere bloedvolume, 
gee dit waarskynlik aanleiding tot die betekenisvol verhoogde KPVI. 

Di e gemiddelde pulmonere intravaskulere druk het onveranderd gebly 

na hipovolemie moontlik as gevolg van reflektoriese vasokonstriksie 
in die sistemiese vate. Die afname in die kardiale omset, slagvolume 

en die kardiopulmonere bloedvolume korreleer met resultate soos gevind 

in die literatuur (Murray et al . , 1968; Aarseth, 1970; Vatner en Boett= 
cher, 1978). Die harttempo het nie by die skape betekenisvol verander 

nie, wat in teenstelling is met die literatuur (Murray ec al., 1968; 
Secher et al ., 1984) wat op ander proefdiere gevind is. 

Wanneer kolom 3 met kolom 2 vergelyk word, word gevind dat die kardio = 

pulmonere bloedvolume, die slagvolume, die kardiale omset, gemiddelde 

pulmonere intravaskulere druk en die gemiddelde pulmonere arteriele 
druk asook die pulmonere kapillere wigdruk betekenisvol toegeneem 

het na VE by die hipovolemiese skape. Die toename in die kardiopulmo= 
nere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk dui 

daarop dat die pulmonere vate passief gedilateer het na VE. Die pul = 

monere vaskulere weerstand en die relatiewe pulmonere meegewendheid 
bly omtrent onveranderd na VE. Die slagvol ume en die kardiale omset 
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TABEL VII Die invloed van VE by gousiekteskape 

KONTROLE VE 

n 9 9 

f<PVI 17,8(5,9) 18, 5 (6,1) 

HT 110(20) 13 4 ( 25 ). 

1(0 2 , 1 (0,8) 3 ,4 (0,8 ). 

sv 20,3(9, 2 ) 2 5,5(6, 2 )* 

f<O / Kg 69, 5 (20, 5 ) 111,7 (33 ,5)* 

SV / Kg 0,65( 0 , 2 4) 0,83 (0,19)* 

PAB 2 1,8 ( 4,8) 3 1, 8(9 , 6 )* 

PKWD 17,4(6, 2 ) 25, / (9 , 7)k 

RAD 5 , 14 (3 , 39 ) 10 , 56 ( 4, 47 )* 

f<PBV 337 , 0 C 12 1 , 5) 444 ,5 (87 , 5> * 

PV~J 1 7 6, 4 < 102 , 9 ) 132 ,0(85, 9) 

GPID 19 ,6(5,4) 2 8 ,8 (9 , 2 >* 

RPM 1 7 , 5 ( 5 , 2 ) 16,8( 5 , 7 ) 

Gemiddelde 11aardes van data uit Tabel XXIIIa en b. Waardes tussen hakies 
is die standaardafwyking van die gemiddeld. 
*P <0,05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1. 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in 11TI1Hg 
RAD regteratriale druk in 11TI1Hg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek.cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in llll1Hg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/mmHg 
n aantal proefdiere 
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toon groot toenames, wat daarop dui dat VE by TI hipovolemiese proefdier 

die Starlingbeginsel kragtig laat f1 1nksioneer, waarskynlik omdat die 

hart laag op die steil gedeelte van die ventrikulere funksiekurwe 

funksioneer en TI groot slagvolume-reserwe besit. Met . onttrekking 

van bloed word die vagustonus onttrek (Vatner, 1974; Hintze en Vatner, 
1982) en die s imp at i ese sis teem oorheers. Dit het waarskyn l i k tot 

gevolg dat die Starlingbeginsel effektief funksioneer en groot verande= 

ringe in slagvolume teweegbring. Die Starlingmeganisme lewer hier 

waarskynlik TI belangrike bydrae omdat die KPVI by die meeste individuele 
gevalle (Tabel XXI!b enc) weer afgeneem het na kontrolewaardes. 

Uit hierdie bevindings blyk dit dat, hoewel by hipovolemiese proefdiere 

VE TI groot invloed uitoefen op die slagvolume en die kardiopulmonere 
bloedvolume, die KPVI in die meeste gevalle nog binne die fisiologiese 
grens van vyf tot 8,5 bly. 

3.6 DIE INVLOED VAN VE BY GOUSIEKTESKAPE 

Die doel van hierdie eksperiment was om vas te stel of aktiewe vasover= 

nouing nog kan plaasvind by proefdiere met defekte pompfunksie. Hierdie 

groep gousiekteskape is geselekteer as TI groep waarvan die harte reeds 

in TI f ase van versak i ng was. Die aanvangs-KPV I en -kardi opu l monere 
bloedvolume was hoog en die slagvolume laag. 

Die resultaat van Tabel VII toon dat die KPVI nie veel verander het 
na VE nie. Die harttempo, kardiale omset en die slagvolume het bete= 

kenisvol toegeneem na VE. Dit blyk hieruit dat die Starlingbeginsel 

asook die Bai nbri dgerefl ek s meewerk om die veneuse terugvoer te help 
beheer. Die kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere 

intravaskulere druk het betekenisvol toegeneem, wat dui op TI passiewe 
dilatasie van die pulmonere vate na VE. Hierdie bevinding korreleer 

met resultate soos gevind deur ander outeurs (Oakley e t al., 1962) 
op hartpasiente. Dit blyk by die gousiekteskape dat met klein infusie= 

vo 1 umes ( gemi dde ld 227, 8m£), groot drukveranderi nge gefoduseer kan 

word, waarskynlik omdat die hart op TI afgeplatte funk s iekurwe funksioneer 

en omdat daar reeds strukturele veranderinge in die pulmonere vate plaas= 
gevind het, wat lei tot afnames in pulmonere meegewendheid met die ontwikke= 
ling van hartversaking (Gorlin e t al ., 1951; Gazioglu en Yu, 1967; 
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Smith et al., 1954). As die individuele data van elke skaap na VE 

beskou word (Tabel XXIII), blyk dit dat by twee skape, naamlik 35GS 

en 43GS, 'n aktiewe vasovernouing plaasgevind het in teenstelling met 

'n passiewe dilatasie van die pulmonere vate by die ander proefdiere. 

Die relatiewe pulmonere meegewendheid en die kardiale omset van die 

twee proefdi ere voor VE was nog hoog in verge lyk i ng met die and er 

proefdiere omdat hierdie twee proefdiere moontlik nog in 'n vroee kom= 

pensatoriese fase van hartversaking was. Die relatiewe pulmonere 

meegewendheid het by 35GS en 43GS ook baie afgeneem na VE, wat 'n 

aktiewe vasovernouing verder bevestig. 

Die resultaat toon dat 'n aktiewe vasovernouing meestal nie voorkom 

by skape met 'n chroniese onderdrukte funksie nie. Daar is aangetoon 

dat by gousiekteskape ontkoppeling tussen die kardiopulmonere bloedvo= 

lume en die slagvolume plaasvind (Van der Walt et al., 1981) en die 

Starling-meganisme wat self nie meer doeltreffend funksioneer as gevolg 

van 'n onderdrukte funksiekurwe nie, kan nie die KPVI binne normale 

grense handhaaf nie. Omdat daar met die ontwikkeling van hartversaking 

ook strukturele veranderinge in die pulmonere vate plaasgevind het 

(Giuntini et al . , 1963), dra dit by tot die swak korrelasie tussen 

die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume (Giuntini et al., 

1963). Die kardiopulmonere bloedvolume kan nie meer binne nou grense 

gehandhaaf word nie en dit het die baie hoe KPVI's tydens hartversaking 

tot gevolg . 

3.7 DIE INVLOED VAN ARACHIDOONSUUR Na VE 

3.7. 1 Inleiding 

In hierdie eksperiment is arachidoonsuur, die voorloper in die 

sintese van die prostaglandiene, gebruik om die invloed daarvan 

op die pulmonere sirkulasie na te gaan nadat die basale tonus verhoog 

is met dextraninfusie. Die doelstelling met hierdie eksperiment was 

om met 'n metode anders as die benadering van Oakley (Oakley et al., 

1962) waar 'n toename in die pulmonere intravaskulere druk en 'n afname 

in die pulmonere bloedvolume vasovernouing van die pulmonere vate 

weerspieel, vasovernouing aan te toon. Die benadering wat hier gevolg 

is, is dieselfde as die benadering van Juratsch ec al. (1985) wat 

met die infusie van arachi doonsuur vasovernouing opgehef het . Vir 
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hierdie doel is veranderin9e in die pulmonere vaskulere weerstand 

en die pulmonere drukke en nie die kardiopulmonere bloedvolume nie, 

9ebruik as kriterium om vasovernouin9 aan te toon. By die keuse van 

die proefdiere is proefdiere met lae sowel as hoe aanvan9sharttempo's 

9ebruik en daar kan dus verwa9 word dat 'n afname in die kardiopulmonere 

bloedvolume met 'n toename in die 9emiddelde pulmonere intravaskulere 

druk nie by al die proefdiere sal plaasvind nie . 

S0111T1i9e outeurs het aan9etoon dat met arachidoonsuurinfusie die pul= 

monere vate vernou, wat dui op oorheersin9 van die vasovernouin9s= 

me taboliete van arachidoonsuur (Wicks et al., 1976; Tod en Cassin, 

1985; Peterson et al., 1982; Kadowitz en Hyman, 1977; Juratsch 

et al. , 1985). Andere het aan9etoon dat, wanneer arachi doonsuur 9efo= 

fuseer word in die pulmonere sirkulasie tydens verhoo9de tonus, dit 

op 'n vasodi latasie uitloop (Gerber et al., 1980; Hyman et al., 1980; 

Juratsc h et al. , 1985). Dit blyk dat, nadat arachidoonsuur 9emetabo= 

li seer is na tromboxane (TXA 2 ) en prostasiklien (PGI 2 ), die tromboxane 

vaso vernouend (Juratsch et al., 1985; Tod en Cassin, 1985; Peterson 

et al., 1982; Kadowitz et al., 1982) en die prostasiklien vasodilato= 

ries funksioneer (Juratsch et al., 1985; Kadowitz et al., 1978; 

Kadowitz et al., 1982). 

0nmiddellik na die kontrole-opnames op die skape is_ VE toe9epas en 

na die VE is arachidoonsuur sestien minute lank 9efofuseer. Sewe 

tot ne9e minute nadat die i nfus i e 9estaak en met i n9s gedoen is, is 

die infusie op9evol9 deur 'n bolusinspuitin9 van arachidoonsuur om 

di e uitwerkin9 van die arachidoonsuurinfusie te potensieer. 

3.7.2 Resultaat 

Die resultate van Tabel VIII toon dat die KPVI betreklik konstant 

9ebly het na VE. Die kardiopulmonere bloedvolume het nie betekenisvol 

verander nie , maar die 9emiddelde pulmonere intravaskulere druk het 

'n betekenisvolle toename 9etoon na VE. 0mdat die relatiewe pulmonere 

mee9ewendheid betekenisvol af9eneem het en die pulmonere vaskulere 

weerstand toe9eneem het na VE, is daar 'n aanduidin9 dat daar 'n verho= 

9in9 in tonus plaas9evind het. Sewe tot ne9e minute nadat die infusie 

van arachidoonsuur 9estaak is (kolom 3 ver9elyk met kolom 2), blyk 

dit dat die KP V I omtrent onveranderd 9eb l y het. Die kardi opu lmonere 
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TABEL VIII Die invloed van arachidoonsuur na VE op die pulmonere vaskulere 
weerstand , gemiddelde pulmonere intravaskulere druk en op die 
ander hemodinamiese parameters 

7-9min 5-Bmin 16- 1 9 min 

KONTROLE NA VE NA INFUSIE NA BOLUS NA BOLUS 

GESTAAK IS 

n 5 5 5 5 5 

KPVI 6,3(0 ,4) 6,7(0,5) 6, 1 CO, 1) 6, 4 (0 , 7 ) 6 , 3(0,6) 

HT 78( 17 ) 8 3(27) 72(9) 73( 15 ) 74 ( 19) 

KO 3 ,9(1 , 3 ) 4, 1 < 1, 3) 3 , 7( 1, I) 3 ,5(1,1) 3 ,6(1, 3 ) 

sv 49, 3( 8,8) 5 0 ,2(1 1, 6) 50,8(1 3 , 0) 48, 7( 13 ,4) 48, 3( 1 2 , 2 ) 

KO/Kg 139,5(49,4) 145,5(49,9) 130 ,4( 3 8,6 ) 1 2 4,1 (36 ,1> 126, 9(45,8) 

SV/Kg 1,75(0,35) 1,76( 0 , 3 6) 1,79( 0 ,42 ) 1, 70(0 ,41) 1, 69 (0 , 39) 

PAD 15, 5(2 ,6) 24,9 ( 3 , 5>* 19,8(6, 1 > 22,5(3 ,6) 18,0( 2,3) * 

PKWD 9,5(2, 1) 14 ,B C 1,.B>* 11, 0(2 , 9)*~ 13,0(3,3 ) 11, 3(2 , 5) 

RAD 5,75(4 , 20) 7,25 (2 ,24) 6,75( 3, 49 ) 7,26( 4,47 ) 5,25(3,89) 

KPBV 309, 8(60,b> 333 ,1( 6 3 ,9) 3 10,0(79,6) 305 ,5( 70 ,5) 299 ,4 (53 ,1) 

PVW 134 ,2(52 ,4) 230,3( 13 1) 203 , 7(94,9) 23 1,8(69,9) 165,9(54,5)* 

GP ID 12 , 5(2 , 3) 19 ,8 (2 ,4)* 1 5 ,4 ( 4,4 ) 17,8 (3 ,4 ) 14, 6(2 ,4 >* 

RPM 2 4,9(2,8) 17, 1 (4,5)"' 2 1, 2(6,4) 17,4(4,1) 20,6(3,3) 

Gem idde l de waardes . van data uit Tabel XX I Va, b, c, d en e. Waardes tu ssen 
hakies is die standaardafwyking van die gemiddeld . 
*P <D,05 vir vergelyking van kolom 2 met kolom 1; kolom 3 met kolom 2; 
kolom 4 met kolom 3 en kolom 5 met kolom 4. Vir sest ien minute i s arachi= 
doonsuur na VE geinfuseer en sewe tot 9 minute nadat die i nfus i e gestaak 
is, is metings gemaak. Vyf tot B minute na bolus-inspuiting is me ti ngs 
gemaak en sestien tot 19 minute na die bolus- inspuiting 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min en m£/Kg/min 
SV slagvolume in m£ en m£/Kg 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
RAO regteratriale druk in mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek -cm- 5 

GP ID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk i n mmHg 
RPM re 1 at i e11e pu 1 monere meegewendhei d in m£/mmHg 
n aantal proefdi ere 
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bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk toon afna= 

mes, maar dit is nie betekenisvol nie. Ander outeurs het ook afnames 

in die kardiopulmonere bloedvolume aangetoon na arachidoonsuurinfusie 

(Kadowitz e t a l . , 1982). Die pulmonere vaskulere weerstand toon 'n 

afname en die relatiewe pulmonere meegewendheid 'n toename, hoewel 
nie betekenisvol nie. Vyf tot agt minute nadat 'n bolus arachidoonsuur 

ingespuit is (kolom 4 vergelyk met kolom 3), blyk dit dat die KPVI, 

die kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravas= 
kulere druk nie betekenisvolle veranderinge toon nie . Die pulmonere 

vaskulere weerstand het effens toegeneem en die rel atiewe pulmonere 

meegewendheid het 'n effense afname getoon, maar hierdie veranderinge 
was ook nie betekenisvol nie . 

Sestien tot negentien minute na die bolusinspuiting van arachidoonsuur 

(kolom 5 vergelyk met kolom 4) blyk dit dat die gemiddelde pulmonere 
intravaskulere druk en die pulmonere vaskulere weerstand nou betekenis= 

vol afgeneem het . 

Hierdie benadering is 'n onafhanklike aanduiding dat v?sovernouing 

na VE plaasvind en dat dit met arachidoonsuurinfusie opgehef kan word, 

waar die pulmonere vaskulere weerstand as kriterium vir evaluering 

van vaso-aktiwiteit gebruik word. 

3.8 DIE INVLOED VAN VERANDERING IN NABELADING OP DIE KPVI 

Die KPVI word waarskynlik beheer betreklik onafhanklik van voorbelading, 

terwyl 'n verhoging in nabelading 'n addisionele las plaas op die beheer= 
meganisme aangesien 'n verhoging in nabelading sal neig om die slagvo= 

lume te laat afneem en die kardiopulmonere bloedvolume te laat toeneem. 

Vir die fisiologi ese betekenis van die KPVI is dit belangrik . 

3.8. 1 Die invloed van die normale rustende arteriele druk op die 
KPVI by proefdiere met hoe en lae aanvangs-harttempo 

Uit Tabel IX blyk dit dat die groep met hoe aanvangs-harttempo's se 
gemiddelde arteriele druk sowel as die KPVI 'n geringe hoeveelheid 

hoer is as by die groep met lae aanvangs - harttempo ' s . Di e gemiddelde 
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TABEL IX Die invloed van HT op die KPVI en arteriele druk 
op die hemodinamiese parameters 

n 

KPVI 

HT 

SV 

KPBV 

PVW 

svw 

GPID 

RPM 

AI> 

KONTROLE 

<HT <80 SLAE/MIN> 

10 

6,9(0,9) 

7(i(9) 

57, 0 ( 19, 1 > 

396,6 ( 165,0) 

104,0(36,1) 

1943, 3 (638,1) 

13, 5(2 ,2) 

29 , 5 ( 10, 9) 

91,5(8,8) 

f<ONTROLE 

( HT :>79 SLAE/MIN> 

13 

7 , 2( 1, 3) 

102 (13)* 

40, 1 (11,0>* 

279 , 6(8 1, 7) 

l 68 , 7 ( 1 03, 2) • 

2006,2(833 ,1) 

15,5( 2 ,1 )" 

18,6(6,6)* 

97 , 9 ( 14, 5) 

Gemiddelde waardes van data uit Tabel XXVa en b. Die waar = 
des tussen hakies is die standaardafwyking van die gemid= 
deld. 
*P <0,05 kolom 2 vergelyk met kolom 1. 
KPVJ kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
SV slagvolume in m£ 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in m£ 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine.sek-cm- 5 

SVW sistemiese vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendhe id in m£/mmHg 
AU gemiddelde arteriele druk in mmHg 
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relatiewe pulmonere meegewendheid van die groep met lae aanvangs-hart = 

tempo is opvallend ba ie hoer as die relatiewe pulmonere meegewendheid 

van die groep met hoe aanvangs-harttempo. Waarskynlik weerspieel 

hierdie hoe relatiewe pulmonere meegewendheid by die groep proefdiere 

met lae aanvangs-harttempo TI lae tonus van die pulmonere vate. Die 

kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume is by die groep met 

lae aanvangs-harttempo's baie hoer as by die groep met hoe aanvangs­

harttempo' s . Ten spyte van die verskille in die gemiddelde aanvangs­

harttempo, kardiopulmonere bloedvolume, slagvolume en die relatiewe 

pulmonere meegewendheid tussen die twee groepe proefdiere, blyk dit 

dat die KPVI nie veel verskil by die twee groepe nie . Hierdie bevin= 

ding is in ooreenstemming met die data van tabel Ia en toon dat ver = 

anderinge in die bloeddruk tussen die normale rustende grense nie 

die beheer van die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume 

tot slagvolume belnvloed nie. 

3.8.2 Die invloed van TI verhoging in nabelading op die KPVI 

Die resultate van Tabel X toon die invloed van groot veranderinge 

in die gemiddelde arteriele druk op die KPVI. Uit die tabel blyk 

dit dat na parasimpatiese blokkering van die baroreseptorrefleks TI 

toename in die arteriele druk van omtrent 40 persent nie TI noemenswaar= 

dige effek op die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume uitge= 

oefen het nie . As na die individuele waarnemings van die proefdiere 

gekyk word (Tabel Xb enc), het die kardiopulmonere bloedvolume behalwe 

by 21K en 17K, in die meeste gevalle effens afgeneem. Die slagvolume 

het, behalwe by 21K en 15K, in die meeste gevalle ook TI effense afname 

getoon. Weber et al. (1974) het ook gevind dat aortadrukke tussen 

75 en 120mmHg geen invloed op die slagvolume het nie, wat korreleer 

met hierdie resultaat. Die KPVI het, behalwe by 15K, in die meeste 

gevalle effens toegeneem, maar nog binne die fisiologiese grense gebly. 

Na TI toename in arteriele druk van omtrent 70 persent (Tabel Xb en 

d) blyk dit dat die kardiopulmonere bloedvolume TI effense toename 

toon. As na die individuele waarnemings gekyk word, toon die kardio= 

pulmonere bloedvolume nie eenduidige veranderinge nie. Die slagvolume 

neem in al die individuele gevalle baie af, wat korreleer met data 

uit die literatuur (Slut sky et al., 1983; Mahler et al. , 1975; MacGre= 

gor et al., 1974; Ross, 1976). Die slagvolume neem waarskynlik baie 
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TABEL X Die invloed van h toename in nabelading met fenielefr ien= 
hi drochlor ied op die KPVI 

a) Kontrole 

Nr KPVI HT 

2 1K 
17K 
17 K 
!SK 
!SK 

n 
X 

SA 

7, 0 
8 , 0 
7 , 0 
6 , 3 
6 , 3 

5 
6,9 
0 , 7 

10 8 
96 
89 
95 
95 

5 
9 7 

7 

KO sv 

4,6 4 2 , 1 
s , o 5 2 ,5 
4, 2 4 7 , l 
5 , 0 53,0 
5 ,6 58,5 

5 5 
4 , 9 50, 6 
0 ,5 6 ,3 

PAli 

23 ,8 
13 ,8 
17 ,5 
16, 3 
17,5 

5 
17 ,8 

3 ,7 

PKWD 

11, 3 
10 , 0 
10 , 0 
10 , 0 
12 ,5 

5 
10 ,8 

1,1 

fill KPBV PVW GP ID RPM 

120 , 0 2 94, 7 2 17 , 1 17 , 5 
86 , 6 4 20 , 0 6 0 , 2 11 , 9 
8 5 , 0 3 29,7 142 , 3 13 ,8 

100,0 331, 3 99 , 9 13 , 1 
8 0 , 0 3 65 ,6 7 1, 3 15 , 0 

5 5 5 5 
9 4, 3 3 48 ,3 118, 2 14, 3 
16 , 1 4 7 , 3 6 3 ,8 2, 1 

16 ,8 
35 ,4 
2 4, 0 
~ 5, 2 
2 4 ,4 

5 
2 5 , 2 

6, 6 

b) N~ parasimpatiese blokkering van die baroreseptorrefleks met at ro= 
___ p) ne ------ --- - - --- ---------- ------ ----------- ----------------- -----

Nr KPVI HT 

21 K 
17K 
171( 
15K 
15 K 

n 
X 

SA 

8 ,0 
8, 5 
7,5 
9, 5 
6 , 3 

5 
0 ,0 
1 ,2 

135 
148 
8 2 

123 
90 

5 
116 
2 9 

KO SV 

6, 2 4 5 ,8 
7 , l 48, 1 
3 , 8 46, 3 
5, l 41, 7 
5 , l 5 6, 5 

5 5 
s,s 47,7 
1, 3 5,5 

PAD 

2 8,8 
2 1, 3 
20 , 0 
17,5 
15, 0 

5 
2 0 ,5 
5,2 

PKWD 

15, 0 
15 , 0 
12 , 5 
15, 0 
7,5 

5 
13 , 0 
3, 3 

(Eenhede van parameters onderaan Tabel Xd) 

AD KPBV PVW GP ID RPM 

106 , 6 3 66,4 177 , 2 2 1,9 16 , 7 
8 1,6 4 0 8,9 7 0 , 3 18 , l 22 ,6 
88, 3 3 4 7 , 3 15 7, 7 16, 3 2 1, 4 
96, 7 3 96, 2 3 9, 2 16 ,3 2 4,4 
8 3 , 3 3 5 3 , 1 117 ,5 11, 3 3 1 ,4 

5 5 5 5 
91 , 3 3 7 4,4 11 2 ,4 16, 8 
10 ,4 2 7, 0 57 ,9 3 ,8 

5 
23 , 3 
5, 3 

(vervol g) 
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TABEL X 

c) Na TI gemiddelde toename van omtrent 40 persent in AD met feniel = 
efrienhidrochloried 

Nr KPVI HT KO SV PAD PKWD Ali KPBV PVW GPID RPM 

2 1K 9,0 81 3 ,7 4 5, 8 30,0 17,5 155,0 412, 2 269,9 23, B 17,4 
17K 9,5 BB 2 ,8 32,3 21 , 3 15 , 0 116,6 306,9 178, 3 18, I 16,9 
17K B,O 91 4,1 44,6 2 1, 3 12 ,5 125,0 356,8 171,4 16,9 2 1, I 
15K B,O 162 7,7 47,7 20,0 15, 0 10 8, 3 381,6 51,9 17,5 2 1,B 
15K 9, 0 112 4, 3 38,5 22,s 13 ,8 140,0 346,S 162 ,6 18, I 19, I 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 
X 8,7 10 7 4,5 41,8 23 ,0 

SA 0 ,7 3 3 1,9 6,3 4,0 
14,B 129,0 3 60,B 166,B 18,9 19, 3 

1,9 18,7 39, 4 77,5 2 ,8 2 ,2 

d) Na TI gemiddelde toen,1me van omtr~nt 70 persent in AD met feni el = 
efrienhidrochloried -----------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO SV PAD PKWO An KPBV PVW GP ID RPM 

----------------------------------------------------------------------· 
2 1K 14,5 10 8 3 ,5 32,3 30,0 13 ,B 166,6 468,4 3 7 0 ,9 2 1 , 9 21 ,4 
17K 11, 0 BO 2 , 3 28, 3 25,0 15 ,0 148, 3 3 11, 3 3 47, 4 20,0 15 ,6 
17K 12,0 10 1 2, 9 28,6 2 1, 3 15, 0 148, 3 3 43,2 172,2 18,l 18,9 
l~K 15, 3 131 3 ,7 28,2 25,0 17,5 158, 3 430 , I 162 , 0 21 , 3 20,2 
15K 11, 0 130 4,2 32 , I 28,B 15,0 156,7 353, I 262,8 2 1,9 16, I 

----------------------------------------------------------------------· 
n 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 
X 12 ,B 110 3,3 29 ,9 26,0 15,3 155,6 381 , 2 26 3 , I 20 ,6 18,4 

SA 2 , 0 2 1 0,7 2, I 3 ,5 1,4 7,7 65,4 96,5 1,6 2,5 

------------------------------------------------------------------ -
Vir TI toename in AD van 40% is fenielefrienhidrochloried in konsentrasies 
van 25 tot 50µg/min geinfuseer en vir TI toename in AD van 70% is feniel= 
efr ienhidrochloried verder geinfuseer in konsentrasies van 75 tot 
133,3µ9/min 
X = rekenkundige gemiddelde 
SA =standaardafwyking 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min 
SV slagvolume in ml 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg 
PKWD pulmonere kapillere wigdruk in mmHg 
AD gemiddelde arteriele druk in r.wnHg 
KPBV kardio pulmonere bloedvolume in ml 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine.sek -cm-s 
GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
RPM relatiewe pulmonere meegewendheid in m£/mmHg 
n aantal proefdiere 
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TABEL XI Die invloed van 'n verlaging in nabelading met dihydralazine 
op die KPVI 

a) Kontrole 

Nr KPVI HT KO sv P/ill P f( WD Ai5 KPBV PVW GPID RPM 

2 1K 6,0 84 4,0 47,2 16,3 8,8 88, 3 283,2 149,8 12 , 5 22 ,7 
21K 5,7 74 3,8 51,3 16,3 10,0 88,3 292, 4 131,4 13 , 1 22,3 
17K 7,3 74 3 , 9 52,3 16, 3 12 , 5 88,3 379 , 2 76,8 14,4 26 ,3 
22J( 6,0 91 4 , 1 45 , 5 20 ,0 10,0 91,6 273 , 0 192,9 15,0 18,2 
23K 6 ,5 101 3 ,6 3 6,0 15,0 10,0 95,0 234,0 110,9 12,5 18,7 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 
X 6,3 85 3,9 46,5 16,8 10 , 3 90, 3 2 92,4 132,4 13,5 21 ,6 

SA 0,6 12 0,2 6,5 1,9 1, 4 3 ,0 53 ,4 43,4 1 , 1 3 ,3 
----------------------------------------------------------------------· 

b) Na 'n verlaging in "AU met dihydralazine 

Nr KPVI HT KO SV PAD PKWD . AD KPBV PVW GPID RPM 

21K 
2 1K 
17f~ 
22K 
23K 

n 
X 

SA 

7, 8 
7,0 
9,0 
8 , 0 
7,8 

5 
7, 9 
0,7 

105 
95 

144 
193 
120 

5 
131 

39 

3, 8 36,2 18,8 
3,8 40 , 2 15,0 
5, 1 35 , 7 23 ,8 
5,8 30 ,4 26,3 
3,3 27 ,4 17 , 5 

5 5 5 
4,4 34,0 20,3 
1 , 0 5,1 4, 6 

X rekenk und ige gemiddelde 

10,0 
10,0 
12 , 5 
11, 3 
10,0 

5 
10, 8 

1 , 1 

SA standaardafwyking van die gemi ddeld 
KPV I kardiopulmonere vloei-indeks 
HT harttempo in slae/min 
KO kardiale omset in £/min 

66,6 280 ,5 183 ,9 14,4 
52,0 2 81 ,4 105 , 1 12 ,5 
75,0 32 1 , 3 176, 2 18, 1 
76 ,6 2 4 3 ,2 206,6 18,8 
71,6 2 12 ,4 181,6 13 , 8 

5 5 5 5 
68,4 267 ,8 170 , 7 15,5 

9,9 41,5 38,5 2,8 

SV slagvolume in ml 
PAD gemiddelde pulmonere arteriele dr uk in mmHg 
PKWD pulmonere kaplll~re wlgdruk 1n mmHg 
AD gemiddelde arteriele druk i n mmHg 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume in ml 
PVW pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 

GPID gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg 
n aantal proefdiere 

19,5 
22 ,5 
17,7 
13 , 0 
15,4 

5 
17 , 6 

3 , 7 
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af omdat die hart se voorbeladingsreserwe nou uitgeput is (Ross, 1976). 

As na die gemiddeld vir die groep gekyk word, toon die KPVJ groot 

toenames na 'n toename in arteriele druk van omtrent 70 persent, By 

een proefdier het die KPVI so hoog as 15,3 gestyg na 'n toename in 

arteriele druk van 70 persent. 

Hierdie resultaat toon dat slegs groot toenames in die arteriele druk 

'n effek op die KPVI uitoefen. Toenames in arteriele druk binne fisio = 

logiese grense beinvloed nie die KPVI noemenswaardig nie. 

3.8.3 Die invloed van 'n verlaging in nabela.ding op die KPVI 

Tabel XI toon met 'n afname in die nabelading op die hart dat die slag= 

volume en die kardiopulmonere bloedvolume in al die individuele gevalle 

afneem en die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk toeneem, behalwe 

by 21K. Hierdie aanduiding van aktiewe vasovernouing in die pulmonere 

sirkulasie speel waarskynlik 'n rol om die arteriele druk te help hand= 

haaf deurdat b 1 oed waarskyn l i k verp l aas word na die sis temi ese s i rku= 

lasie. Die Tabel toon verder dat die kardiale omset toeneem met 'n 

verlaging in die arteriele druk . Dit korreleer met data soos gevind 

in die literatuur (lsoyama et al., 1981; Isoyama et al. , 1983). 

Die toename in die kardiale omset is waarskynlik simpaties en die 

hart funksioneer kragtiger om die arteriele druk te handhaaf. 

Die KPVI toon nie noemenswaardige veranderinge na 'n verlaging in die 

arteriele druk nie, hoewel, as na die individuele waarnemings (Tabel 

Xia en b) gekyk word, daar 'n geringe toename in die KPVJ is. Die KPVJ 

het slegs by een geval tot bokant die fisiologiese grens van 8,5 ge= 

styg . . Uit hierdie bevinding kan afgelei word dat 'n verlaging in die 

arteriele druk tot so laag as 52mmHg nie 'n noemenswaardige invloed 

op die KPVI uitoefen nie. 
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HOOFSTUK 4 

BESPREKING 

4.1 DIE MEGANISME S VIR DIE BEHEER VAN DIE VERHOUDING VAN DIE KARDIO= 

PULMONeRE BLOEDVOLUME TOT SLAGVOLUME 

Omdat 'n KPVI van ongeveer sewe by dierspesies soos die mens , hond 

en die skaap (Van der Walt et al., 1981) voorkom, is die doel van 

hierdie projek om vas te stel of die verhouding die gevolg is van 

hemodinamiese beheer en om die fisiologiese betekenis daarvan te pro= 

beer evalueer. By die beoordeling van die resultate is dit belangrik 

om na die relatiewe grootte van veranderings in die KPVI te kyk. 

'n KPVI wat onder normale fisiologiese toestande tussen 5 en 8,5 wissel, 

kan nog as omtrent konstant aanvaar word wanneer dit verge lyk word 

met 'n verandering in KP VI van ongeveer sewe na 28 soos gevind tydens 

hartversaking by skape (label XXIII~ 

Figuur 3 toon die relatiewe grootte van die veranderings in die KPVI 

na verski llende hemodinamiese ingrepe soos gousiekte by skape, koro= 

nere afbi ndi ng ( Van Rooyen , 1978), drukoorbe 1 adi ng met aortavernoui ng 

(Van Rooyen, 1978), pulmonere embolus (Van der Walt et al. , 1981 ), 

volume-ekspansie, hipovolemie en veranderings in die nabe lading. 

Uit die figuur blyk dit dat daar beheer van die KPVI tussen die fisio= 

logiese grense van vyf tot 8, 5 plaasvind met sekere hemodinamiese 

ingrepe en wanneer ontkoppel ing tussen die kardiopulmonere bloedvolume 

en die slagvolume plaasvind soos tydens hartversaking met gousiekte, 

koronere afbindings en met 'n verhoging in die nabelading op die hart, 

styg die KPVI . tot so hoog as 28 (sien tabel XXIII) en kan die kardio= 

pulmonere bloedvolume nie meer binne nou grense gehandhaaf word nie. 

Dit blyk dat by die gousiekteskape, die skape met koronere afbindings 

en verhoogde nabelading di e ontkoppeling tussen die kardiopulmonere 

bloedvolume en die slagvolume van kardiale oorsprong is. Met pul= 

monere embolus word 'n afname in die kardiopulmonere bloedvolume teweeg= 

gebring (Van der Walt et al., 1981) wat tot gevolg het dat die KPVI 

afneem tot laer as die fisiologiese grense van vyf. Die KPVI het 
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FIGUUR 3 Die beheer van die KPVI binne fisiologiese grense tydens sekere 
hemodinamiese ingrepe 
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Die standaardafwyking van die gemiddeld word aangetoon. Notasie van 
die figuur is as volg: 
1 Kontroleskape (n = 108) 
2 Gousiekteskape (n = 9) 
3 Koronere afbinding by skape (n = 4)(Van Rooyen, 1978) 
4 Orukoorbelad ing met aortavernouing (n = J)(Van Rooyen, 1978) 
5 Pulmonere embolus (n = 3)(Van der Walt et al., 1981) 
6 Volume- ekspansie met aktiewe vernouing van die pulmonere vate (n= 12) 
7 Volume-ekspansie met passiewe dilatasie van die pulmonere vate (n = 26) 
8 Hipovolemie (n = 6) 
9 Verhoging in nabelading (n = 5) 

10 Verlaging in nabelading (n = 5) 
Binne die fisiologiese grens van 5 tot 8,5 vind beheer van die KPVI 
plaas en by KPVI < 5 en , 8,5 vind ontkoppeling tussen die kardiopul= 
monere bloedvolume en slagvolume plaas . 

10 
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by een individuele skaap afgeneem van 'n kontrolewaarde van ses tot 

so 1 aag as 4 na vyft i en cm• gekoagu 1 eerde b loed ( Van der Wa 1 t al 

al., 1981). Hieruit kan afgelei word dat met pulmonere embolus ook 

ontkoppe 1 i ng tussen die kardi opulmonere b 1 oedvo 1 ume en die s 1 agvo 1 ume 

plaasvind maar met 'n pulmonere oorsprong. Die KPVI kan volgens boge= 

noemde bevinding kl inies aangewend word as 'n nie-ingrypende tegniek 

om te onderskei tussen miokardiale infarksie en pulmonere emboli (Van 

der Walt et al. ,1981). 

Omdat die kardiopulmonere bloedvolume sentraal gelee is tussen die 

regter- en 1 i nkerventr i ke 1, moet die kardi opulmonere b 1 oedvo 1 ume 'n 

rol speel in die beheer van die kardiale vulling. Dit verseker vol le= 

di ge vull i ng van die hart en verseker dat die s 1 agvo 1 ume gehandhaaf 

word tydens sekere f is i o logi ese i ngrepe. In die 1 iteratuur meen som= 

mige outeurs dat die kardiopulmonere bloedvolume 'n belangrike faktor 

is wat die slagvolume beheer (Kuikka et al ., 1975). Die kardiopulmo= 

nere bloedvolume word self ook beheer omdat tydens oefening die kardio= 

pulmonere bloedvolume by proefdiere met normale hartfunksie nie toeneem 

nie (Kuikka et al., 1975; Iskandrian et al., 1982; Nichols et al., 

1979) ten spyte van groo t toenames in die kardi a 1 e om set. Tydens 

oefeni ng moet daar waarskynl ik vasovernouing van die pulmonere vate 

plaasvind wat die kardiopulmonere bloedvolume binne nou grense hand= 

haaf. Waarskynlik neem die kardiopulmonere bloedvolume nie toe tydens 

oefening nie omdat die kardiopulmonere bloedvolume reeds optimaal 

is ten opsigte van algemene hemodinamiese beheer. 

Uit die eksperimentele resultate blyk dit dat aktiewe vasovernouing 

meehelp om die kardiopulmonere bloedvolume te handhaaf tydens verhoogde 

veneuse terugvoer, maar met die voorwaarde dat die aanvangs- harttempo 

kleiner as 80 slae/minuut moet wees. Omdat by lae aanvangs-harttempo's 

die harte op 'n plato van die funksiekurwe funksioneer en 'n verhoging 

in veneuse terugvoer nie die kardi ale omset kan verhoog via 'n toename 

in slagvolume nie, funksioneer die Bainbridge-refleks wat 'n toename 

in kardiale omset via veranderinge in harttempo teweeg sal bring. 

Aktiewe vasovernouing en die Bainbridge-refleks funksioneer dus gelyk= 

tydig en waarskynlik aanvullend tot mekaar. 

By proefdiere met hoe aanvangs-harttempo's is die vull i ng van die 

harte onvo 11 edi g en is funks i oneri ng op die steil gedee lte van die 

ventrikulere funksiekurwe . Hierdie groep kan hulle slagvolume maklik 
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FIGUUR 4 'n Skematiese voorstelling van die meganismes betrokke by die 
handhawing van 'n relatief konstante verhouding van die kardio = 
pulmonere bloedvolume tot slagvolume 

HT>79 HT<'.80 
~--+ +-----~ 

EDVV 

sv 

' 'passiewe dilatasie 

KPBV 
netto effek 

' , aktiewe vernouing 

KPVI 

X y z 

VENEUSE TERUGVOER 

EDVV einddiastoliese ventrikulere volume 
SV slagvolume 
KPBV kardiopulmonere bloedvolume 
KPVI kardiopulmonere vloei-indeks 
HT hart tempo 
X-Y beheer deur die Starling-meganisme 
Y-Z beheer deur aktiewe pulmonere vasovernouing 
Bogenoemde voorstelling is funksioneel-skematies en is nie 'n kwantita= 
tiewe weergawe van die verskillende parameters nie. 
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verander sodat dit waarskynlik minder noodsaaklik is om die kardiopul= 

monere bloedvolume te verander deur aktiewe vasovernouing. 

Die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume 
toon in hierdie geval die hemodinamiese beheer wat deur die Starling­
meganisme uitgeoefen word. 

Figuur 4 toon 'n skematiese voorstelling van die hipotese wat gestel 
is, dat die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvo= 
lume binne die fisiolog iese grense van vyf tot 8,5 gehandhaaf word 

deur beheermegani smes soos die Star l ingmegani sme en akt i ewe pu lmonere 

vasovernouing. Passiewe di l atasie en aktiewe vernouing van die pulmo= 
nere vate kan gelyktyd ig in verskillende dele van die pulmonere sirkula= 

sie plaasvind sodat die netto uitwerking 'n toename, 'n afname of geen 
verandering in die kardiopulmonere bloedvolume kan wees nie. Aangesien 

aktiewe vasovernouing en die Bainbridge-refleks in werking tree wanneer 
die einddiastoliese ventrikulere volume maksimaal is, kan die Bainbridge­

refleks aktiewe vasovernouing inaktiveer as gevolg van 'n toename in 
die harttempo groter as 79 slae/min. Effektiewe hemodinamiese beheer 
ontstaan waarskynlik as gevolg van negatiewe terugkoppeling tussen 

die Bainbridge-refleks en aktiewe vernouing van die pulmonere vate. 

4.2 VERSKILLENDE MEGANI SME S VAN AKTIEWE VAS0VERN0UING IN DIE PULM0NeRE 

VATE 

Die aktiewe vasovernouing soos verkry na VE by proefdiere met aanvangs­

harttempo's kleiner as 80 slae/minuut, blyk reflektories van aard te 
wees. 'n Pulmonere refleks wat met rekking van die pulmonere arteriewand 
deur middel van 'n ballon gefoduseer word en waar die vloei in die pulmo= 

nere arterie nie belemmer i s nie, het ook 'n aktiewe vasovernouing van 
die pulmonere vate tot gevolg (Juratsch et al., 1977; Hyman, 1968; 
Baylan et al.. 1980; Laks et al. , 1973; Laks et al., 1975; Juratsch 

et al., 1980; Juratsch et ~1., 1985; Hyman en Sanchez, 1969) . 
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Wanneer die vasovernouing soos verkry na VE by proefdiere met lae aan = 

vangs-harttempo's vergelyk word met TI tweede model van pulmonere vaso­

akt iwiteit waar TI refl ek s geinduseer word deur total e af snoeri ng van 

die pulmonere arterie deur afbinding of met behulp van TI ballon aan 

die binnekant van die pulmonere arterie (vloei word belemmer), le die 

verskil egter daarin dat die refleks TI afname in pulmonere weerstand 

tot gevolg het (Aramendia et al., 1961; Aramendia et al.. 1963; Hyman, 

1968), terwyl daar by die groep met aktiewe vasovernouing na VE TI bete= 

kenisvolle toename in weerstand en TI afname in volume gevind word. 

Sommige outeurs vind in die pulmonere sirkulasie dat die weerstand 

afneem wanneer die vloei toeneem (Downing en Lee, 1980). Andere vind 

dat TI toename in simpatiese aktiwiteit via a-adrenerge reseptore 

aanleiding gee tot TI verhoogde weerstand in die pulmonere sirkulasie 

(Hyman et al., 1981; Kadowitz et al., 1975; Kadowitz en Hyman, 1973). 

Uit die resultate van hierdie studie blyk dit dat die weerstand na 

a-reseptorblokkering en VE nogtans betekenisvol toeneem (Tabel IV). 

TI Verdere verskil tussen die pulmonere refleks soos geinduseer met 

TI ballon aan die binnekant van die pulmonere arterie wat vloei belemmer, 

en die pulmonere refleks met rekking van die pulmonere arterie sonder 

dat die vl oei be 1 emmer word asook vasovernoui ng na VE by proef di ere 

met lae aanvangs-harttempo's, is dat eersgenoemde refleks onafhanklik 

is van die integriteit van die outonome senuweesisteem (Aramendia 

et al., 1963). Daar is dus sprake van pulmonere reflekse wat met 

drie verskillende metodes opgewek kan word. 

By hartversaking kan aktiewe vasovernouing moeilik aangetoon word, 

hoewel die slagvolume effense toenames toon om die verhoogde veneuse 

terugvoer te beheer. 

Volgens Yu et al. (1963) en Oakley e t al. (1962) sal metings van die 

pulmonere vaskulere weerstand alleen nie noodwendig veranderinge in 

die deursnee van die bloedvate weerspieel nie, terwyl veranderinge in 

die kardiopulmonere bloedvolume tesame met toenames in die gemiddelde 

pulmonere intravaskulere druk meer sensitief is om veranderinge in 

vaso-aktiwite it aan te toon. Waar die pulmonere bloedvolume vir evalue= 

ring van pulmonere vaso-aktiwiteit gebruik word, word die vertolking 

van die data gekompliseer deurdat aktiewe en passiewe prosesse gelyk = 

tydig kan plaasvind. So byvoorbeeld kan met VE aktiewe vasovernouing 
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plaasvind, maar is dit onwaarneembaar indien volumeveranderinge as 

gevolg van passiewe dilatasie en oopmaak van nie-funksionele bloedvate 

("recruitment") gelyk of groter is as die vaatvernouing (Dawson, 1984). 

Vir die aktiewe vasovernouing soos geinduseer met rekking van die 

pu lmonere arteri ewand, het SOIIITii ge outeurs 'n miogeni ese respons in 
plaas van 'n neurale refleks voorgestel (Juratsch et al., 1977· Hyman, 

1968; Juratsch et al., 1980). Vir die aktiewe vasovernouing soos ge= 

vind na VE by proefdiere met lae aanvangs-harttempo's, kan hierdie 
miogeniese respons ook as 'n moontlike alternatiewe meganisme voorgestel 
word hoewel eksperimentele resultate wat in opvolging tot hierdie 

projek gedoen is, ten gunste van 'n sentrale neurale refleks is, met 
reseptore in die wande van die pulmonere arteries wat op drukverande= 

ringe, en nie op absolute pulmonere drukke, reageer nie, en wat para= 

simpatiese efferente bane het (Van der Walt en Van Rooyen, 1987?) . 

Wanneer die intravaskulere druk die bloedvate rek, dien dit as 'n dina= 

miese stimulus vir die vaskulere gladdespier om hulle tonus te verhoog 

of te handhaaf (Folkow, 1962; Johansson en Mellander, 1975; Uchida 
en Bohr, 1969; Speden, 1984; Hwa en Bevan, 1986). Die veneuse kapasi= 

tiewe vate bestaan uit 'n multi-eenheid gladdespier en vernou of dila= 

teer via neurohumorale invloede. Die prekapillere weerstandsvate 

bestaan uit gladdespier van die viscerale tipe en staan moontlik onder 
plaaslike miogeniese beheer (Folkow, 1962). Wanneer hierdie miogeniese 

respons groot genoeg is, sal hemodinamies 'n toename in weerstand teen 

bloedvloei waargeneem word (Folkow, 1962). Hierdie miogeniese respons 
kan tot gevolg he dat die druk aanhou styg (positiewe terugkoppeling). 

Volgens die outoreguler i ngsteorie van bloedvloei sal chemiese vasodila= 
tormetaboliete die aktiewe vasovernouing ophef (Folkow, 1962; Johansson 

en Mellander, 1975). Dit blyk dat die miogeniese respons nie neurale 

bane het ni e ( Johansson en Me 11 and er, 1975; Uchida en Bohr, 1969). 
Fisiologies is die funksie van die miogeniese respons om bloedvloei 

te handhaaf ten spyte van veranderde druk (Hwa en Bevan, 1986). 
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FIGUUR 5 Die invloed van VE na blokkering 
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In die literatuur is teenstrydighede betreffende die uitwerking wat 

asetielcholien op die pulmonere sirkul asie het. S0R111ige outeurs vind 

'n vasodilatasie na stimulering van die cholinergiese sisteem (Downing 

en Lee, 1980; Bergofsky, 1980; Harris en Heath, 1977; Boe et al., 

1980; Nandiwada et al., 1985; Malik , 1985; Furchgott en Zawadzki, 

1980). Hierdie uitwerking hang moontlik saam met die rustende pulmo= 

nere vaskulere tonus, want as die pulmonere vaskulere tonus verhoog 

is, dilateer die vate na die vrystelling van asetielcholien (Malik, 

1985; Nandiwada et al., 1985; Boe et al., 1980). 

S0R111ige outeurs vind egter dat die pulmonere vate vernou na asetiel= 

cholienvrystelling (Boe et al., 1980; Milsom et al . , 1977; Dawson, 

1984) wat ooreenstem met resultate in hierdie studie. Waarskynlik 

vernou die pulmonere vate na asetielchol ienvrystell ing by die gevalle 

waar die pulmonere aanvangstonus laag is. 

Aktiewe vasovernouing soos gevind by skape met lae aanvangs-harttempo's 

vind nog plaas met VE na simpatiese adrenerge blokkering asook met 

VE na a- en 8-adrenerge blokkering omdat die kardiopulmonere bloedvolume 

nog afneem na VE (Sien f i guur 5). Met VE word s legs na bl okkeri ng 

met atropine 'n toename in die kardi opulmonere bloedvolume gev ind (figuur 

5), wat dui op die betrokkenheid van 'n parasimpatiese efferente baan. 

Aktiewe vasovernouing as gevolg van rekking van die pulmonere arterie= 

wand (Juratsch et al. , 1977; Hyman , 1968) funksioneer via 'n si mpatiese 

efferente adrenerge megani sme (Juratsch et al., 1977; Baylen et al., 

1980; Juratsch et al., 1980; Juratsch et al.,1985) wat in teenstelling 

is met die aktiewe vasovernouing soos gevind na VE by skape. Dit blyk 

uit die resultate van hierdie studie dat aktiewe vasovernouing van 

die pulmonere vate na VE funksio neer via 'n parasimpatiese efferente 

meganisme. 

In die literatuur is daar indirekte aanduidings van aktiewe vernouing 

van die pulmonere vate indien na eksperimentele data van verskeie ou= 

teurs, met inagneming van die rol wat die normale rustende harttempo's 

speel, gekyk word. Doyle e t al . (1951) vind by lae aanvangs-harttempo's 

dat die pulmonere bloedvolume by twee uit twaalf normale pasiente af= 
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neem na VE. De Freitas et al. ( 1965) vi nd by l ae aanvangs-hart tempo's 

dat die pulmonere bloedvolume by sewe uit sewentien normale pasiente 

afneem na VE, wat in ooreenstemming is met die afname in die kardiopul= 

monere bloedvolume soos gevind by groep A (Tabel 1a) na VE. Die resul= 

tate van Giuntini e t al.(1966) wat uitgevoer is op sewentien normale 

pasiente stem ooreen met resultate in hierdie studie, hoewel Giuntini 

et al.(1966) n toename in die pulmonere bloedvolume met VE met dextran 
gev ind het, het hy die afname in longmeegewendheid ("compliance"), soos 

waargeneem met n esof age ale ba llon, asook die toe name in pu lmonere 

vaskulere vervormbaarheid ("distensibility") soos waargeneem met atro= 
pine na VE vertolk as n reflektoriese vasovernouing wat via die para= 
simpatiese senuweesisteem funksioneer. 

n Aantal belangrike fisiologiese funksies kan toegeskryf word aan pul= 
monere reflekse. Die aktiewe vasovernouing het waarskynlik verhoed 

dat edeemvorming in die longe plaasvind tydens verhoogde veneuse terug= 
voer (Juratsch et al., 1977). Verder verhoed die vasovernouing van 

die pulmonere vate n volume-oorbelading van die longe en die linkerven= 
trikel (Juratsch et al., 1980) . Aktiewe vasovernouing hou die pul = 

monere bloedvolume binne nou grense en volgens sommige outeurs (Sjos= 

trand, 1952; Varnauskas et al . , 1963; Rajagopalan et al., 1979) is die 

longe n stabiele reservoir om die linkerventrikulere omset te handhaaf. 

Met VE neem die sistemiese vaskulere weerstand af (Guo en Richardson, 
1984) en n aktiewe vasovernouing speel waarskynlik hier n rol om meer 

bloed te verplaas na die sistemiese sirkulasie om die arteriele bloed= 
druk te handhaaf. Die veranderinge in pulmonere weerstand dui in die 

meeste gevalle moontlik op die herverspreiding van bloed van en na 
die sistemiese sirkulasie (Milsom et al . , 1977). Die pulmonere reflekse 
kan n belangrike rol speel in die regulering van die fetale en die 

postnatale pulmonere sirkulasie (Baylen et al. , 1980). Vasovernouing 
verminder waarskynlik die vloei van bloed na nie-geventileerde longge= 

deeltes en handhaaf waarskynlik die hoe pulmonere vaskulere weerstand 
in die fetale longsirkulasie (Juratsch e t al . , 1985). As absolute druk 
die pulmonere reflekse inisieer, lei dit waarskynlik via positiewe 

terugkoppel ing tot hoer pulmonere drukke wat n groot rol kan speel 
by die ontstaan van pulmonere hipertensie (Juratsch e t al., 1977). 
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FIGUUR 6 Die koppeling en ontkoppeling tussen die kardiopulmonere 
bloedvolume (KPBV) en slagvolume (SV) 
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Die KPBV as TI funksie van die SV by normale en gousiekteskape. 
By groep A (+); groep C (8), groep D (•) na VE en groep skape (8) na 
hipovolemie, bestaan TI koppeling tussen die KPBV en SV. By die gou= 
siekteskape (x) het ontkoppeling tussen die KPBV en SV plaasgevind 
met hartversaking. Die figuur is saamgestel uit tabelle Xllb, X!Vb, 
XVb, XXI!b en XXI!Ib. 
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4.3 K0PPELING EN 0NTK0PPELING VAN DIE KARDI0PULM0NeRE BL0EDV0LUME 

EN SLAGV0LUME 

Wanneer die resultate wat met VE (Tabel Xllb, XIVb en XVb), hipovolemie 

(Tabel XXIIb) en met gousiekteskape (Tabel XXIIlb) verkry is, die kar = 

diopulmonere bloedvolume en die slagvolume teenoor mekaar uitgesi t 

word, toon figuur 6 dat daar vir gesonde kontroleproefdiere na VE 'n 

koppe ling bestaan tussen die kardi opulmonere bl oedvo l ume en die slag= 

volume soos volg uit die vergelyking van 'n reguitlyn (y = 5,3x + 1,8). 

By die gous i ektesk ape bestaan daar ontkoppe ling tussen die k ardi opu l = 

monere bloedvolume en die slagvolume omdat die kardiopulmonere bloedvo= 

l ume toeneem en die s l agvo l ume afneem met die ontwi kke ling van hart= 

versaking soos gefnduseer by skape en word baie groot waardes van die 

verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume gevind. 

By al die proefdiere waar relatief konstante waardes van die KPVI gevind 

word, kan die koppeling tussen die kardiopulmonere bloedvolume en die 

s l agvo l ume toegeskryf word aan die korre las i e wat normaa l tussen die 

kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume bestaan, 'n korrelasie 

wat deur verskeie outeurs in die literatuur beskryf is (De Freitas 

et al.. 1965; Schrijen en Urtiaga, 1982; Sak amoto en Yamada, 1977; 

Milno r et al., 1960; Giuntini et al., 1963). Wanneer die kardiopulmo = 

nere bloedvolume en die s lagvolume in dieselfde rigting verander, is 

die kardi opu lmonere bl oedvo l ume en die s l agvo 1 ume nog gekoppe l maar 

sodra die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume teenoorgesteld 

van mekaar verander, byvoorbeeld soos tydens hartversaking, vind daar 

ontkoppeling plaas . 

Die aktiewe vasovernouing en die Star ling-beginsel funksioneer waar = 

skynlik saam om die koppeling tussen die kardiopulmonere bloedvolume 

en slagvolume te handhaaf en sodra die kardiopulmonere bloedvolume 

nie meer binne nou grense gehandhaaf kan word nie, vind ontkoppeling 

tussen die kardiopulmonere bloedvolume en slagvolume plaas en die KPVI 

styg. Die primere oorsaak van ontkoppeling is moontlik 'n onderdrukte 

Starling-kurwe asook dat vasovernouing net binne sekere grense doeltref= 

fend is aangesien die neurale oordragstowwe uitgeput kan raak as gevolg 

van langdurige en intense stimulering . Met pulmonere edeem vind struk = 

turele veranderinge in die bloedvate plaas wat lei tot afnames in pul = 

monere meegewendhei d ("compliance"), wat vaso-ak ti wi teit verder kan 

belemmer. 
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FIGUUR 7 Die invloed van die arteriele druk op die KPVI 
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label XXIII toon dat die gousiekteskape hoofsaaklik bestaan uit proef= 

di ere met l i nkerventri kulere versaki ng (proefdi ere met hoe pulmonere 

kapi 11 ere wi gdruk en l ae s l agvo l ume). Orie proefdi ere u it nege het 
lae slagvolumes en normale pulmonere kapillere wigdrukke gehad wat 

op biventrikulere versaking dui. Uit figuur 6 blyk dit dat by proefdiere 

met linkerventrikulere versaking ontkoppeling tussen die kardiopulmonere 

bloedvolume en die slagvolume plaasvind wanneer die slagvolume tot 

_ laer as 1m£ Kg- 1 daal.Uit die literatuur volg dat by biventrikulere 

versaking ontkoppeling plaasvind wanneer die slagvolume tot laer as 
0,2 m£ Kg- 1 daal (Van der Walt et al., 1981). 

Een van die belangrikste metodes waarvolgens daar vasgestel kan word 

of die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume met TI beheersisteem 
aanmekaar gekoppel is, is om groot veranderinge in die voor- en nabe= 

lading op die hart te i nduseer. 

Uit figuur 7 blyk dit dat tussen TI gemiddelde arteriele druk van 50 

tot 140mmHg die KPVI omtrent konstant bly. Die kardiopulmonere bleed= 
volume en s l agvo l ume is waarskyn l i k nog gekoppe l. Bok ant TI gemi dde l de 

arteriele druk van 140mmHg (figuur 7) vind daar ontkoppeling tussen 

die kardiopulmonere bloedvolume en die slagvolume plaas. Die KPVI 
kan nie meer gehandhaaf word nie en styg tot so hoog as 15 by sekere 

proefdiere. Met normale variasies in aanmerking geneem, kan TI waarde 
van 9 vir die KPVI aanvaar word as die grens waarby ontkoppeling eksperi = 

menteel waargeneem kan word. Hieruit volg dat die KPVI tot TI groot 

mate onafhanklik is van verhoogde nabelading wanneer die arteriele 
druk tussen fisiologiese grense vir die skaap wissel. Sodra die arte= 

riele druk bokant fisiologiese grense styg, befovloed nabelading die 
KPVI. H1erdie eksperiment weerspieel die groot vermoe van die beheer= 

sisteme om die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slag= 
volume te buffer aangesien die slagvolume met hipertensie teoreties 

moet afneem terwyl die kardiopu lmonere bloedvolume moet toeneem. 

Figuur 8 toon die invloed van voorbelading op die KPVI. Die KPVI blyk 
onafhanklik van voorbelading te wees omdat die KPVI meestal binne 

die fisiologiese grense van vyf tot 8,5 bly met verandering in voorbe= 

lading op die hart. Sowel die Starling-meganisme as aktiewe vasover= 
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FIGUUR 8 Die invloed van die pulmonere kapillere wigdruk op die KPVI 
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nouing van die pulmonere vate is hier verantwoordelik vir die handha= 

wing van n konstante KPVI. 

Die KPVI kan dus as goeie indeks van patologiese afnames in pompfunksie 

gebruik word omdat die KPVI betreklik onafhanklik van voorbelading 

en betreklik onafhanklik van nabelading is by arteriele drukke laer as 

14011Wl1Hg . Die KPVI kan verder gebruik word vir diagnosering van sekere 

hartdefekte omdat met n afname in pompfunksie van die hart, KPVI's 

hoer as nege van diagnostiese belang is. Klepdefekte wat n uitgesproke 

i nvl oed op die s l agvo l ume en/of die kardi opu lmonere bl oedvo l ume het, 

het ook groot toenames in die KPVI tot gevolg (Van Aarde et al . . 1984). 

Tydens normale veranderinge in voor- en nabelading op die hart as 

gevolg van liggaamsposisie of emosionele invloede is daar waarskynlik 

n delikate ewewig waar die Bainbridge-refleks, die Starling-meganisme 

en aktiewe pulmonere vasovernouing saam fu nksioneer vir hemodinami ese 

beheer en word hierdie beheerfunksies weerspieel deur n betreklik 

konstante KPVI. 

4. 4 DIE FUNKSIONELE BETEKENIS VAN DIE BEHEER VAN DIE KPVI 

Die waarneming dat die KPVI onder normale fisiologiese toestande rela= 

tief konstant is en dat die KPVI styg met sekere hartdefekte, is n 
empiriese bevinding . Hierdie verhouding van die kardiopulmonere bloed= 

volume tot slagvolume kan egter baie nuttig aangewend word om sekere 

hartdefek te by diere soos die skaap (Van Rooyen, 1978; Van der Walt 

et al., 1981) en by die perd (Van Aarde et al.. 1984) asook by die 

men s (Van der Walt et al.. 1981) te diagnoseer. Die eksperimentele 

werk rondom hierdie bevindings het gelei tot die identifisering van 

die betrokkenheid van beheermeganismes soos aktiewe va sovernouing van 

die pulmonere vate en n evaluering van die rol van di e Starling-mega= 

nisme in die beheer van hartfunksie . 

Die vraag kan nou ontstaan of dit die kardiopulmonere bloedvolume en 

die slagvolume is wat beheer word. Hoewel die pulmonere bloedvolume 

nie direk gemeet is nie, is dit waarskynlik dat die verhouding van 

die pulmonere bloedvolume tot slagvolume net sowel beheer kan word. 
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Die klem le veral daarop dat dit volumes of die verhouding van volumes 

is wat beheer word. Daar bestaan 'n konstante verhouding tussen die 

sistemiese bloedvolume en die pulmonere bloedvolume en ook 'n konstante 

verhouding tussen die pulmonere bloedvolume en die slagvolume. Hierdie 

verhoudings van verskillende volumes in die sirkulasie moet benader 

word as die gevolg van algemene hemodinamiese beheer waar die primere 

parameters naamlik druk en vloei beheer word . 

Met die bestudering van die beheer van die verhouding van die kardiopul= 

monere bloedvolume tot slagvolume is vir die eerste maal die belangrik= 

heid van die betrokke volumes en die gesamentlike beheer daarvan in 

vivo by die skaap kwantitatief aangetoon. Die betrokkenheid van volumes 

in die beheer van die KPVI is nie 'n nuwe beginsel in die hemodinamika 

nie, aangesien die funks ioner i ng van die Bainbridge-refleks ook afhank= 

lik is van die einddiastoliese ventrikulere volume en die aanvangs= 

harttempo. Wanneer die einddiastoliese ventrikulere volume maksimaal 

en die aanvangsharttempo of rustende-harttempo laag is, funksioneer 

die Bainbridge-refleks. 

4.5 BEPERKINGS VAN DIE TEGNIEK 

Volgens die eksperimentele metode wat gebruik is, sluit dit by die 

proefdiere wat in hierd ie ondersoek gebruik is naamlik die skaap, onge= 

veer 60cm 3 .m2 van die intrakardiale bloedvolume in (Van der Walt 

et al., 1981). In hierdie studie is dus die kardiopulmonere bloedvo~ 

lume deurgaans bepaal en nie die pulmonere bloedvolume nie. Om die 

pu lmonere b loedvo 1 ume met k 1 eurverdunni ngsmetodes te bepaa 1 is moei 1 i k 

en ingrypend en omdat die kardio pulmonere vloei-indeks nie-ingrypend 

bepaal kan word met radio-isotope soos technetiumpertechnetaat het 

dit 'n diagnostiese kerngeneeskundige toepassing. 

Met behulp van 'n Swan-Ganz-kateter word die pulmonere drukke bepaal 

waaruit die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk bereken word. 

Die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk benader die transmurale 

druk en is nie homogeen i n al die pulmonere vate nie. Ver anderinge 

in die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk weerspieel nie verande= 

ringe in die intrapleura le druk nie. Ten spyte hiervan is die gemiddel= 

de pulmonere intravaskulere druk en die benadering van Oakley et 
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al . (1962) deur verskeie ander outeurs aangewend om veranderinge in 

vaso-aktiwiteit na verskeie ingrepe aan te toon. 

Die KPV I word bereken ui t 'n tydsgemi dde l de wat oor 'n aanta l harts l ae 

strek sodat veranderinge in die intrapleurale druk as gevolg van asemha= 

ling uitkanselleer, wat nie die geval sou wees as berekeninge van die 

KPVI op enkele hartslae gegrond is nie. 

Met blokkering van reseptore word die probleem ondervind dat geen anta= 

gonis waarskynlik honderd persent selektief is en dat dit moeilik is 

om vas te stel of reseptore vir die hele duur van 'n eksperiment vol= 

ledig geblokkeer was. Agoniste is wel voor VE ingespuit om vas te 

stel of reseptore volledig geblokkeer was voor die aanvang van 'n ekspe= 

riment, maar tydens die verloop van 'n eksperiment kon die prosedure 

nie herhaal word nie omdat die agoniste self ook 'n direkte invloed 

op die hemodinamiese parameters kan uitoefen. Dit is egter onwaarskyn = 

lik dat veranderinge in die hemodinamiese parameters op 'n p_eil van 

95 persent betekenisvol gevind sou word, as die blokkering van resep= 

tore in die meeste proefdiere nie doeltreffend was nie. 

Dit is baie moeilik om aktiewe vasoveranderinge in die pulmonere vate 

in vivo met VE aan te toon, aanges i en ak ti ewe en pass i ewe prosesse 

gelyktydig in die pulmonere vate kan plaasvind. Daar moet ook aanvaar 

word dat die rustende harttempo van 80 slae/min wat as voorwaarde 

dien vir aktiewe vasovernouing om plaas te vind van skaap tot skaap 

kan wissel en sodoende 'n spreiding in resultate teweeg kan bring. 

Hierdie studie leen horn dus nie tot ontleding van individuele gevalle 

nie, maar tot statistiese verskille van verskillende groepe proefdiere. 
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HOOFSTUK 5 

5. 1 SAMEVATTING 

In hierdie studie is gebruik gemaak van volume-ekspansie met dextran 

by skape met normale en versaakte harte om die meganismes wat betrokke 

is by die beheer van die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume 

tot slagvolume te ondersoek, asook om vas te stel of hierdie meganismes 
betrokke is by algemene hemodinamiese beheer. 

Daar is gebrui k gemaak van regterhartkateteri sering met behul p van 

TI Swan-Ganz-kateter om die pulmonere drukke te verkry en om met behulp 
van die termoverdunningsmetode die kardiale omset te bepaal nadat koue 

dextrose van vyf persent ingespuit is. TI Radiokardiogram is verkry deur 

1-5mCi technetiumpertechnetaat in · die regteratrium in te spuit en die 

aktiwiteit met TI Nal-kristal te meet. Tesame met die radiokardiogram 

is TI EKG geregistreer waaru i t die KPVI bereken is. Die kardiopulmonere 
bloedvolume is bereken as die produk van die KPVI en die slagvolume. 

TI KPVI wat onder normale fisiologiese toestande tussen die grense van 

vyf tot 8,5 wissel, kan nog as omtrent konstant aanvaar word wanneer 
dit vergelyk word met verander i nge in die KPVI vanaf TI kontrolewaarde 

van ongeveer sewe na 28 soos gevind tydens hartversaking by skape met 
gousiekte. 

Die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk wat TI benadering is van 
die transmurale druk is nie homogeen in die pulmonere sirkulasie nie, 

omdat veranderinge in die intrapleurale druk nie in berekening gebring 

word nie. Ten spyte hiervan is die benadering wat deur Oakley e t 

al . (1962) en ander outeurs gebruik is, ook in hierdie studie gebruik 

om in vivo verander i nge in vaso-aktiwiteit in die pulmonere si rkulasie 
aan te toon . 

Veranderinge in pulmonere vaso-aktiwiteit is bepaal deur veranderinge 

in die kardiopulmonere bloedvolume en die gemiddelde pulmonere intravas= 

kulere druk waar te neem . TI Toename in die kardiopulmonere bloedvolume 
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en die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk dui op n passiewe pul= 

monere vasodilatasie en n afname in die kardiopulmonere bloedvolume 

en n toename in die gemiddelde pulmonere intravaskulere druk, dui op 

n aktiewe pulmonere vasovernouing. Hierdie metode is meer toepaslik vir 

die longsirkulasie as veranderinge in weerstand om veranderinge in 

vaso-aktiwiteit aan te toon. Die waarneming van vaso-aktiwiteit in 

die longe skep eksperimenteel en fisiologies groot probleme, aangesien 

passiewe en aktiewe prosesse in die pulmonere sirkulasie funksioneer. 

Soms vind hierdie aktiewe en passiewe prosesse gelyktydig plaas en 

die kragtiger een domineer. Ten spyte hiervan het die in vivo-metode 

vir bepaling van die pulmonere vaso-aktiwiteit groot voordele bo die 

in vitro-metodes omdat by die geisoleerde preparaat daar geen senuwee­

voorsiening meer is nie en verskynsels soos beskadiging of meganiese 

aanraking van die vaskulere endoteel die vertolking van die resultate 

bemoeilik. 

Daar is aangetoon dat by skape met lae aanvangs-harttempo' s aktiewe 

vasovernouing van die pulmonere vate plaasvind na VE om die verhouding 

van die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume te handhaaf op n 
waarde van omtrent sewe by normale harte. Omdat die 8ainbridge-refleks 

ook funksioneer by die proefdiere met lae aanvangs-harttempo's blyk 

dit dat die aktiewe vasovernouing gelyktydig en waarskynlik aanvullend 

tot die Bainbridge-refleks funksioneer . n Ander meganisme, naamlik 

die Starling-meganisme, funksioneer by hoe aanvangs-harttempo's om 

die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume te 

handhaaf. By skape met hartversaking funksioneer die verskillende 

megani smes nie meer doeltreffend nie en styg die KPVI baie hoog. n 
Rustende harttempo van 80 slae/min moet nie gesien word as die absolute 

grens vir aktiewe vasovernouing om plaas te vind nie, aangesien die 

rustende harttempo's van skaap tot skaap kan wissel en sodoende n sprei = 

ding in resultate tot gevolg kan he . Hierdie studie het horn dus beter 

daartoe geleen tot die statistiese ontleding van groepe proefdiere 

en nie tot die ontleding van individuele gevalle nie. 

Met die blokkering van reseptore word die probleem ondervind dat anta = 

goniste waarskynlik nie honderd persent selektief is nie en dit bemoei= 

lik di e saak dat reseptore volledig geblokkeer is voor die aanvang 
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van TI eksperiment. Ten spyte hiervan is as kontrole agoniste intrave= 

neus toegedien om vas te stel tot watter mate die reseptore geblokkeer 

was voor die aanvang van VE. Met blokkering van reseptore is aangetoon 

dat die aktiewe vasovernouing via TI parasimpatiese efferente meganisme 

funksioneer. Die reseptore wat hierdie aktiewe pulmonere vasovernouing 

inisieer, is waarskynlik gelee i n die wande van die pulmonere arteries 

en is waarskynlik afhanklik van veranderinge in pulmonere druk en nie 

van die absolute druk nie . 

Daar is aangetoon dat die verhouding van die kardiopulmonere bloedvolume 

tot slagvolume onafhanklik van die voorbelading op die hart en betreklik 

onafhanklik van die nabelading op die hart by arteriele drukke laer 

as omtrent 140mmHg is. Die KPVI kan dus beskou word as TI goeie indeks 

om die pompvermoe van die hart te beskryf. Die konstantheid van die 

KPVI binne die normale fisiologiese grens van vyf tot 8,5 en die groot 

to_enames in die KPVI wat gevind word met hartversaking, maak dit TI 

baie goeie nie-ingrypende kr i terium wat sekere diagnostiese toepassings 

in die veeartsenykunde en geneeskunde in die toekoms kan he . Uit TI 

fisiologiese oogpunt het hierdie projek meer kwantitatiewe data opgele= 

wer betreff ende pu lmonere r efl ek se en funks i one 1 e betekeni s gegee aan 

TI meganisme wat saam met die Bainbridge- en Starling-meganisme moontlik 

TI belangrike rol speel in hemodinamiese beheer. Met die bestudering 

van die verhouding van di e kardiopulmonere bloedvolume tot slagvolume 

het hierdie projek kwantitatief die belangrikheid van die beheer van 

die betrokke volumes in vivo aangetoon asook die rol wat die volumes 

speel in algemene hemodinam i ese beheer. 
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5.2 SUMMARY 

In this study use was made of volume expansion with dextran on sheep 

with normal hearts and with cardiac failure in order to examine the 

mechani sms which are important in the control of the relation of the 

cardiopulmonary blood volume to stroke volume as well as to establish 

whether these mechanisms play a role in the overall hemodynamic control. 

A Swan-Ganz catheter was used for right heart catheterisation to esta= 

blish pulmonary pressures and to establish the cardi ac output after 

a cold five per cent dextrose injection was made. A radiocardiogram 

was obtained by the injection of 1-5m Ci technetiumpertechnetate 

into the right atrium and the measuring of its activity with an Nal 

crystal. At the time the radiocardiogram was taken an ECG wa s reg i s= 

tered from which the cardio pulmonary flow index was calcu lated . The 

cardiopulmonary blood volume was calculated as the product of the 

cardiopulmonary flow index and the stroke volume. 

A cardiopulmonary flow index which under normal physiological co ndi = 

tions vary between five and 8,5 can be assumed as relative constant, 

if compared with changes from a control value of seven to values of 

28 found with heart failure in sheep with gousiekte. 

The mean pulmonary intravascular pressure (approximate transmural 

pressure) is not homogeneous throughout the pulmonary circulation, 

because changes in the intrapleural pressure were not taken in account. 

In spite of this the approach of Oak 1 ey et al. ( 1962) and others were 

used in this study to show in vivo changes in pulmonary vasoactivity. 

Changes in pulmonary vasoactivity were established through changes 

in the cardiopulmonary blood volume and the mean pulmonary intravas= 

cular pressure (approximate transmural pressure). An increase in 

the cardiopulmonary blood volume and the mean pulmonary intravascular 

pressure indicates a passive pulmonary vasodi lat ion and a decrease 

in the cardiopulmonary blood volume and i ncrease in the mean pulmonary 
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intravascular pressure indicate an active pulmonary vasoconstriction. 

This method is more suitable for the lung circulation than the measure= 

ment of resistance for the observance of changes in vasoactivity. 

The observance of vasoactivity in the lungs coupes great experimental 

and physiological problems because active and passive processes func= 

tion in the pulmonary circulation. Sometimes these active and passive 

processes take pl ace si multaneously and the more powerful dominates . 

In spite of this the in vi vo method for the measurement of pulmonary 

vasoacti vity is accompanied by great advantages over the in vitro 

methods because no nerve supply exists in the isolated specimen and 

manifestations like damage or unintensional rubbing of the vascular 

endothelium hamper the interpretation of results. 

It was pointed out that in the case of sheep with low initial heart 

rates active vasoconstriction of the pulmonary vessels take place 

after volume expansion in order to maintain the relation between the 

cardiopulmonary blood volume and the stroke volume at a value of about 

seven for normal hearts. Because the Bainbridge reflex also functions 

in the experimental animals with low initial heart rates, the active 

vasoconstriction apparently , and probably additionally functions 

in conjunct ion with the Bainbridge reflex. Another mechanism, the 

Starling mechanism, on the other hand functions in the case of high 

initial heart rates to ma i ntain the relation of the cardiopulmonary 

blood volume to stroke volume . In the case of sheep with cardiac 

failure the different mechanisms do not function effectively and the 

cardiopulmonary flow index rises very steeply. A resting heart rate 

of 80 beats/min must not be seen as the approximate value for active 

pulmonary va.so,;onstriction to occur, whereas the resting heart rates 

may vary from sheep to sheep and as a consequence may show a spread 

in results. This study lends itself to statistical analysis of groups 

of experimental anima ls and not to an analysis of data from individual 

animals. 

With blocking receptors the problem arises that antagonists are not 

fully selective and it is uncertain whether receptors are fully blocked 

before an experiment. In spite of this problem agonists were injected 

intravenously to deter mine the extent of blockage before volume expan= 

sion . With the a id of block i ng r eceptors it was shown that the active 

vasoconstriction funct ions via a parasympathetic efferent mechanism. 
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The receptors which initiate this active vasoconstriction are probably 

seated in the walls of the pulmonary arteries and are probably depen = 

dent on the changes in pulmonary pressure and not on the absolute 

pressure . 

It has been shown that the relation of the cardiopulmonary blood volume 

to stroke volume is not dependent upon the preload of the heart and 

relatively independent from the afterload of the heart when mean arte= 

rial pressures are lower than about 140nm Hg . The cardiopulmonary 

flow index can therefore be regarded as a good index to descr ibe the 

pumping ability of the heart. The constancy of the cardiopulmonary 

flow index within the normal physiological range of five to 8,5 and 

the large increases in the cardiopulmonary flow index found in the 

event of cardiac failure, make it a good noninvasive criterion which 

in future can have certain diagnosti c applications in veterinary science 

and medi ci ne . From a physiological point of view this project yields 

more quantitat i ve data regarding pulmonary reflexes and it has lent 

meaning to a mechanism which together with the Bainbridge and the 

Starling mechanism can possibly play an important role in hemodynami c 

contro 1. 

With studying the relation of the cardiopulmonary blood volume to 

stroke volume, this project yields more quantitative data regarding 

the importance of in vivo control of the different volumes concerned, 

as well as the role of the different volumes in the overall hemodynamic 

control. 
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TABEL XII Oie i nvl oed van volume-ekspansie (VE)(Groep A) 

a) Kontrole 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPV I HT KO sv KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 
----------------------------------------------------------------------------
361( 7,5 6 2 3, 1 49,6 106,9 I, 70 16,3 10,0 1,25 372,0 161 , I 13, 1 28,3 
16K 6, 3 64 4,5 69,9 125,0 1,94 13 ,8 8,8 3,75 436,9 88,B 11, 3 38,B 
37K 5,5 47 2 ,5 53,0 100,0 2, 12 15, 0 10,0 2,50 291,5 159,8 12, 5 23,3 
52t( 5 ,8 71 4,2 59,5 131 , 3 1,86 18,8 10,0 5, 00 342, I 166,5 14,4 23,8 
56K 6,6 66 3 ,2 48 ,4 127,2 I ,94 14,7 8,B 3 ,44 3 17, 3 152 , 5 11, 7 27 ,3 
71K 6,5 79 3, 4 4 3,6 117,2 1,50 17,5 12,5 6,25 283,4 117,~ 15, 0 1B,9 
70K 7,0 66 2 , 4 35,8 82,8 I , 23 15,0 10,0 10,00 250,6 169, 3 12,5 20 , I 
44K 6,B 55 2,9 5 3 , 0 93,5 I, 70 16,3 12 , 5 5, 00 344,5 103, 3 14,4 24,0 
E K 6,0 67 2, 4 3 6 ,0 114,3 I, 70 13,6 7,5 1,25 216,0 20B, I 10,6 20 ,3 
R K 6,0 4 9 3 ,0 6 2 , 2 78,9 1,64 13 ,B B,B 5, 00 373 , 2 133 , 2 11,6 33 ,2 
J K 6,3 75 4 ,3 56,7 165,4 2, 1B 15, 0 10,0 3 ,80 354,4 9 2 ,9 12,5 2B,4 
V K 6,5 61 3 ,5 5 7 ,4 106, I I, 74 13 ,8 7,5 2,50 373, I 142,7 10,6 35, 1 

-----------------------------------------------------------------------------
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
X 6,4 64 3,3 52, l 112,4 1, 77 15,3 9, 7 3,50 329,6 141, 3 12,5 26,B 

SA 0,6 10 0,7 10, 2 23,6 0,26 1,6 1,6 I ,60 61 ,o 35,6 1,5 6,3 
-----------------------------------------------------------------------------
b) Na volume- ekspansie 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 
----------------------------------------------------------------------------
3 6 K 7 ,9 69 3,2 46, I 110,3 1,59 29,4 13,8 B, 13 360,3 423, I 21,6 17,0 
161( 5,8 72 4,7 66, 0 130 ,6 1,83 1B,B B,B 2,50 379,5 169,9 13,8 27,6 
37K 4,6 71 3, I 4 3 ,9 124, 0 1, 76 28, 1 20,0 4,3B 203,4 209,4 24, 1 B , 6 
52K 6,3 70 3 ,2 45, 0 100,0 1,41 35,0 30,0 13,75 2B1 ,3 124,B 32 ,5 8,7 
5 6 K 6,B 77 3,3 4 3 , 2 132,0 I, 73 27,5 13 , 1 B,75 290, I 369, 0 20,3 15, 4 
7 1K 6,B 89 I, 7 19, 2 58,6 0,66 17,5 13 ,8 10, 00 124,B 176, 2 15,6 B , O 
70K 5,0 B3 1,9 22,3 65,5 0,77 2B,B 12,5 7,50 111,5 683 ,4 20,6 5,4 
44 K 6,5 67 3 , I 47, 0 100,0 1,52 21,3 15,0 6,25 305 ,5 161,0 1B, I 16,9 
E K 4,4 6 3 2,5 3 9, 7 119,0 I ,B9 20,0 7,5 2,50 173 ,7 399,5 13,8 12 , 6 
R K 5,5 57 3 ,6 64,0 95, 0 1,6B 17,5 11,3 7,50 352,0 13 B, 3 14,4 24 , 5 
J K 6, 0 74 4, I 55,9 157,7 2, 15 2 3 ,8 13 ,8 5,00 335,4 194,9 18,8 17, 9 
V K 6,0 67 3,7 55,7 11 2 , I 1,69 23,B 13 ,8 6,25 334,2 215,9 IB,B 17,B 

-----------------------------------------------------------------------------
n 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
X 5,9 72 3 ,2 45, 7 10B,7 1,56 24,3 14,4 6,90 271,0 272, I 19,4 15,0 

SA 1, 0 9 0,9 14, 3 27 ,8 0,46 5,5 5,8 3,20 9 3 ,9 165,8 5,3 6,7 
-----------------------------------------------------------------------------
Oie pulmonere vate vernou aktief na VE (Die KPBV neem af en die GPID neem toe). 
Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min.; KO= 
kardiale omset in l /min. en ml/Kg/min ,; SV = slagvolume in ml en ml /Kg; l5Jffi = 
gemiddelde pulmonere arteriele druk in TIJTIHg; PKWD = pulmonere kapillere wig= 
druk in TIJTIHg; KPBV = kardiopulmonere bloedvolume in ml; PVW = pulmonere vasku= 
lere weerstand in dine -sek-cm- 5

; GPID = g~niddelde pulmonere intravaskulere 
druk in TIJTIHg en RPM= relatiewe pulmonere meegewendheid in mUmmHg ; X = reken= 
kundige gemiddelde ; SA= standaardafwyking van die gemiddeld en n = aantal 
proefdiere 
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'fABEL XII I Die i nvl oed van vo 1 ume-ekspans i e (VE)(Groep B) 

a) Kontrol e 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI H'I KO SV KO/ Kg SV/ Kg PA6 PKWO RAO KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
36K 5,9 72 2,8 41 ,2 99, 0 1,42 16,7 7,9 7,92 2 33 .9 2 4 3 ,4 12,3 19,0 
37K 4, 0 61 2 ,7 44,6 10 8, 0 1, 78 2 1, 3 7,5 0,00 178,4 406,9 14 , 4 12 ,4 

BK 4,5 62 2,4 38, 0 68,6 1, 10 18.8 8,8 5,00 171 , 0 332 ,9 13 ,8 12 ,4 
111( 6, 0 57 2 ,6 44,6 108, 3 1,86 15, 0 10 , 0 1, 25 267 ,6 153 ,7 12 , 5 2 1,4 
J K :5,2 72 3 , 3 46,9 126,9 1,80 15,6 9,4 4, 10 242 ,B 150 , 1 12,5 20 . 7 
C K 6, 0 66 2 ,5 38,6 104, 2 1,60 12 ,5 7,5 0,00 23 1,6 159 ,8 10 . 0 2 3 , 2 
I K 4,5 75 3 ,6 48, 3 120,0 · 1 ,61 16, 3 12 ,5 2,50 217,4 8 3 , 2 14,4 15 . l 
Q K 6,8 58 2,5 4 2 ,8 8 3,3 1,43 13 ,8 7,5 2,50 288,9 199,8 10,6 27 , 2 
26K 5,5 9 3 3 ,9 4 2 , 0 140 , 0 1,50 17 ,5 12,5 7 , 50 23 1, 0 10 1,9 15.0 15 , 4 
30K 6, 0 98 4,1 41,6 157,7 1,60 23,B 12,5 7,50 249,6 2 19, 0 18, 1 13 ,8 
68K 7,0 113 3,2 28,4 114, 3 1,01 17,5 12,5 2,50 198,B 12 4,8 15, 0 13 , 3 
59K 9,5 133 3, 8 29 ,0 118,8 0,91 18,B 12 ,5 5,00 2 75,5 13 1,4 15,6 17,6 
56K 8, 3 105 3 ,3 31,4 109,7 1, 05 18,8 11, 3 6,25 259 , 1 182 , 1 15 , 0 17 , 3 
65K 6,5 90 4,2 47,0 135 ,5 1,50 20,0 15, 0 B,75 305 , 5 95, 1 17 , 5 1 7 , 5 
N K 5,5 9 0 3 ,6 40,5 17 1,4 1,93 27 , 5 15,0 o,oo 222 ,8 277 ,4 2 1 , 3 10 , 5 
M K 7,1 95 4, 3 44,9 122 ,9 1, 30 18,8 10,0 2,50 3 19,9 162 ,6 14,4 22 , 3 
L K 7,9 92 3 ,5 37,8 111,3 1,20 13 ,8 8,8 2,50 302, 9 11 7 , 3 11, 3 26,6 
H K 6,5 94 4,2 45, 0 150 , 0 1,60 13 ,8 7,5 2 ,50 292,5 118,9 10 , 6 27 , 5 
llX 6, 3 8 0 4,4 55,5 122, 2 1,50 16,3 10 , 0 3 ,75 3 46,9 11 3 ,5 13, 1 26,4 
111( 8,5 80 2, I 2 2 ,9 85,4 0.95 15,0 10 ,0 1,25 194,7 194,8 12 ,5 15,6 
G K 7,7 8 3 3 ,7 44,8 11 0,0 1, 30 11, 3 B,B 2,50 3 44 ,9 5 3 ,4 10,0 3 4, S 
K K S,B 86 3 ,4 40 , 2 11 7 , 2 1,40 16, 3 12 ,5 3 , 75 23 1, 2 BB, 1 14,4 16, l 
0 K 7, 0 8 3 4, 1 49, 7 151,9 1,84 12 ,5 B,B 2 , SO 3 47,9 7 3 , 1 10 ,6 32 ,7 
p K 5,3 88 2 ,5 28,B 96, 2 1, 11 20,0 10,0 3,75 151, 2 3 19,6 15 , 0 10 , 1 
T K 6, 0 58 2,3 39,6 76,7 1, 3 2 12 ,5 7 , 5 1 ,25 237,6 173 ,7 10 , 0 23 ,B 
65K 6,9 69 2,9 42, 1 100 , 0 1,45 17 ,5 10 , 0 6,25 289,4 2 06,6 13 ,8 2 1, 0 

-----------------------------------------------------------------------------
n 26 26 26 26 2 6 26 26 2 6 26 2 6 2 6 26 2 6 
X 6,4 84 3 , 3 40 ,6 115,8 1,43 17 , 0 10 , 2 3 , 3 9 255, 1 172 ,4 13 ,6 19 ,B 

SA 1, 3 18 0,7 7,4 24 ,9 0 , 29 3 ,7 2 , 3 2 ,40 54,4 86,6 2 , 7 6,6 
-----------------------------------------------------------------------------

(Eenhede van parameters onderaan Tabel XI I lb) 
(vervolg) 
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TABEL XIII Die invloed van volume-ekspansie (VE)(Groep B) 

b) Na volume-ekspansie 

Nr KPV I HT 

36K 
37 . 

BK 
II K 
J K 
C K 

K 
Q K 
26K 
30K 
68K 
59K 
56K 
65K 
N K 
M K 
L K 
H K 
16K 
11 
G K 
K K 
0 K 
P K 
T K 
65K 

n 
X 

SA 

7,0 
5, 3 
4,8 
6,8 
6,0 
5 , 5 
4,6 
7, 1 
6,6 
6,8 
7,0 
8,5 
7,8 
6,5 
6, 0 
6,5 
7 ,8 
6,8 
6, 0 
7,5 
7,0 
5,8 
7,0 
5, 3 
7,0 
7, 3 

26 
6,5 
1,0 

6 2 
60 
66 
78 
64 

108 
75 
57 

114 
98 

127 
124 

94 
97 
8 3 

103 
9 0 

105 
BO 

108 
8 3 
71 
81 
74 
58 
73 

26 
85 
20 

KO 

3 ,4 
2 ,7 
2,2 
3,5 
3,4 
5, 3 
3,8 
3 ,0 
4,8 
4,5 
4,9 
4,0 
3 ,3 
5,2 
4,1 
5,5 
3 ,8 
5,8 
4,6 
4,2 
4,5 
3 ,2 
5, 1 
2 , 7 
2,6 
3 ,0 

26 
4,0 
1,0 

SV KO/Kg SV/Kg PAO PKWO RAO KPBV PVW GPIO RPM 

55,:5 
44,6 
33,3 
44, 1 
52,2 
49,5 
51, I 
53,9 
4 2 ,0 
46,2 
39°,4 
32,7 
35,5 
54,1 
49, 3 
5 3 ,7 
42,4 
55,1 
57,0 
38 ,9 
5 3 ,0 
45, 2 
62,8 
36 , 3 
4 3 ,8 
41, 5 

117,2 
106 ,B 
62,9 

143, B 
130 ,B 
220 ,B 
127 ,3 
101 ,3 
169,6 
173, I 
175,0 
125,0 
110,0 
167, 7 
195 ,2 
157, I 
12 1,6 
207, I 
127 ,B 
173,3 
132 ,4 
110 ,3 
188,9 
103 ,8 
86,7 

103 ,4 

26 26 
46,7 139,9 

B,O 39,6 

I ,91 
I, 78 
0, 95 
1,84 
2,01 
2 , 0 6 
I, 70 
1,80 
1,50 
I, 78 
1,41 
1 , 02 
I, 18 
I, 75 
2 , 3 5 
1,53 
1,37 
1,97 
1,58 
1,62 
1,56 
1 ,56 
2, 33 
1,40 
1,46 
1,43 

26 
1 ,64 
0 , 3 4 

3 4,B 
32 ,5 
18,B 
21,3 
30,0 
16,3 
2~,6 
16, 3 
26,3 
25,0 
22,5 
18,B 
20,0 
21,3 
28,B 
23,8 
2 3 ,8 
23 ,8 
17,5 
28,8 
17,5 
31,3 
17,5 
26 , 3 
25,0 
30,6 

19,6 10 ,00 
15,0 9, 3 8 
8,8 5,00 

12,5 8,75 
15 ,0 7,50 
B,B 2,50 

11, 3 5 , 00 
13 ,8 7,50 
17 ,5 11,88 
17,S 8,75 
10,0 3,75 
12,5 5,00 
11, 3 6,25 
17,5 12,50 
17 ,5 12,50 
13,8 7,50 
14,4 9,38 
16,3 7,50 
10, 0 5,00 
13,8 7,50 
15,0 10,00 
17,5 5,00 
16 ,9 10,00 
10 ,0 3 ,75 
12,5 
17,5 

5,00 
7 , 50 

389,4 
234,B 
159,B 
297,7 
313,2 
272 , 3 
234,9 
384,0 
277,9 
311,9 
275 ,B 
278,0 
266,3 
351, 7 
295,B 
349, 1 
329,2 
37 1,9 
3 42,0 
291 ,B 
371,0 
259,9 
439,6 
190,6 
306,6 
300 ,9 

385,7 
530,5 
3 6 3 , 2 
202,6 
352,5 
11 3 , 1 
301,0 
65,7 

150,9 
133 , 2 
203,B 
124,B 
211,9 
57,6 

219,2 
145,3 
203,B 
103 , 3 
130 , 3 
288,4 

44,4 
3 43,3 

9,8 
480 ,9 
384,1 
349,7 

2 7 ,2 
23 ,B 
13,8 
16,9 
22,5 
12 ,5 
18,4 
15, 0 
21 ,9 
21, 3 
16,3 
15,6 
15,6 
19 ,4 
23, I 
18,8 
19 , I 
20,0 
13,B 
21,3 
16, 3 
24,4 
17,2 
18,1 
18,B 
24 , 1 

15,3 
9,9 

11,6 
17, 6 
13,9 
2 1 , B 
12,9 
25 ,6 
13 , I 
14,7 
17,0 
17,B 
17, 1 
18,2 
12,B 
18,6 
17,4 
18,6 
24,9 
13 ,B 
22,B 
10,7 
25,6 
10,5 
16,4 
12 , 5 

26 26 
24 , 0 14,1 
5,4 3 , 1 

26 26 26 26 26 
7,50 303,7 226,9 19,0 16,6 
2,76 62,S 139, 3 3 ,8 4,6 

Die pulmonere vate dilateer passief na VE. (Die KPBV en die GPID neem toe na 
VE). Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min . ; 
KO = kardiale omset in t /min . en mt /Kg/min.; SV = slagvolume in mt en mt/Kg; 
~ = ge~iddelde pulmonere arteriele druk in ITITIHg; PKWD = pulmonere kapillere 
w1gdruk _1n ITITIHg; RAD= regteratriale druk in ITITIHg; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
v~lume 1n mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine•sek · cm- 5 ; GPID = ge= 
m1ddelde pulmonere intravaskulere druk in 1TJTIHg en RPM = relatiewe pulmonere 
meegewendheid in mt/rm1Hg; X = rekenkundige gemiddelde; SA = standaardafwyking 
van die gemiddeld en n = aantal proefdiere 
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TABEL XIV Die invloed van volume-ekspansie (VE) (Groep C) 

a) Kontrole 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
36K S,9 72 2,B 41, 2 99,0 1,42 16,7 7,9 2,90 233 ,9 2 4 3 ,4 12,3 19, 0 
37K 4,0 61 2 ,7 44,6 108,0 1, 78 21 , 3 7,S 0,00 178,4 406,9 14,4 12 ,4 

BK 4,S 62 2,4 38, 0 68,6 1,10 18,B B,B 5,00 171,0 3 32,9 13 ,B 12 ,4 
!If( 6,0 57 2,6 44,6 108, 3 1,86 15,0 10, 0 1, 25 267 ,6 153 ,7 1 2 ,5 2 1 ,4 
J K 5, 2 72 3 , 3 46,9 126,9 I ,BO 15.6 9,4 4, 10 242,B 150 , L 12 ,5 20 ,7 
C K 6, 0 66 2,5 38,6 10 4, 2 1,60 12 ,5 7,5 o,oo 2 3 1,6 159,8 10,0 23 , 2 

K 4,5 75 3 ,6 48, 3 120 , 0 1,61 16,2 12 ,5 2,50 217 ,4 8 3,2 14,4 15 , 1 
Q K 6,B 58 2,5 42,B 8 3 , 3 1,43 13 ,B 7,5 2,50 288,9 199,8 10,6 27,3 
T K 6, 0 58 2,3 39, 6 76,7 1, 32 12,5 7,5 1, 25 2 37 ,6 173,7 10 , 0 23, B 
65K 6,9 69 2 ,9 4 2 , 1 100,0 1,45 17,5 10 , 0 6, 25 2 8 9 ,4 206 ,6 13 1 8 2 1, 0 

-----------------------------------------------------------------------------
n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
X 5,6 65 2,B 42,7 99,5 1 ,54 16, 0 8,9 2,60 235 ,9 2 11, 0 12,4 19,6 

SA 1,0 7 0,4 3,5 18,5 0,24 2,B 1,6 2,10 40 , 3 95,3 I, 7 4,9 
-----------------------------------------------------------------------------

b) Na volume-ekspansie 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPIO RPM 
---·-------------------------------------------------------------------------
36K 
37K 

Bf( 

II K 
J K 
C K 
I K 

GI K 
T K 
65K 

n 
X 

SA 

7,0 
5, 3 
4,8 
6,B 
6,0 
5,5 
4,6 
7,1 
7,0 
7, 3 

10 
6, 1 
I , O 

6 2 3,4 
6 0 2 ,7 
66 2,2 
78 3,5 
64 3, 4 

10 8 5,3 
75 3 ,B 
57 3 , 0 
58 2,6 
73 3,0 

10 10 
70 3,3 
IS 0,9 

55,S 
44,6 
33 , 3 
44, 1 
52,2 
49,5 
51, 1 
53,9 
4 3 ,8 
41, 5 

10 
4 7 ,0 
6,B 

117,2 
10 6,B 
62,9 

14 3 ,8 
130, B 
220,B 
127, 3 
101,3 
86,7 

103 ,4 

10 
120, I 

4 2 , 3 

I, 91 
I, 78 
0,95 
1,84 
2,01 
2,06 
1, 70 
1,80 
1,46 
1,43 

10 
1,69 
0,33 

3 4,B 19,6 
3 2,5 15,0 
18,B B,B 
2 1, 3 12 ,5 
30,0 15,0 
16 ,3 B,B 
25, 6 11, 3 
16, 2 13 ,8 
25,0 12,5 
30, 6 17,5 

10 10 
25, l 13 ,5 
6,8 3,5 

10, 00 3 89,4 385,7 27,2 15,3 
9, 3 8 23 4,B 5 3 0,5 23,8 9,9 
5, 00 159,8 3 6 3,2 13 ,B 11,6 
8,75 297 ,7 202,6 16,9 17,6 
7,50 3 13,2 352,S ~ 2 ,5 13 ,9 
2,50 272,3 11 3 , 1 12,5 21,8 
5,00 2 3 4,9 300 ,9 18,4 12 ,9 
7,50 384 ,0 65,7 15,0 25,6 
S,00 306,6 384, I 18,8 16 ,4 
7,50 300 ,9 349 , 7 2 4 , 1 12 ,5 

10 II) 10 
6,80 289 ,4 304,8 19, 3 15,8 
2,40 69,2 13 9,8 4,9 4,8 

Die pulmonere vate dilateer passief na VE. (Die KPBV en die GPID neem toe 
na VE). Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/ 
mi n. ; KO = kardiale omset in i /min. en mi/Kg/min.; SV = slagvolume in mi en 
mi /Kg; 'PJID = gemiddelde pu lmonere arteriele druk in mmHg; PKWD = pulmonere 
kapillere wigdruk in mmHg; RAD= regteratriale druk in mmHg; KPBV = kardio= 
pu lmonere bloedvolume in mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine­
sek-cm- 5

; GPID = gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg en RPM 
relatiewe pulmonere meegewendheid in mi /mmHg; X = rekenkundige gemiddeld; 
SA = standaardafwyking van die gemiddeld en n = aantal proefdiere 
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TABEL xv Die invloed van volume-ekspansie (VE)(Groep D) 

a) Kontrole 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr· KP\/! HT KO SV KO/ Kg SV/Kg Rm PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
26K 5,5 9 3 3 ,9 42,0 140,0 1 ,50 17,5 12,5 7,50 231 ,o 101,9 15, 0 15, 4 
3 0 K 6,0 98 4,1 41,6 157,7 1,60 23, B 12,5 7,50 249,6 2 19,0 18, 1 13, 8 
68K 7 ,0 11 3 3,2 28 ,4 114,3 1,0 1 17,5 12 ,5 2,50 198,B 124,B 15,0 13,3 
591( 9,5 133 3 ,8 29,0 118,8 0,91 18,B 12,5 5,00 275 ,5 13 1,4 15,b 1 7 ,6 
56K B, 3 105 3 , 3 3 1 , 4 109,7 1, 05 18,B 11, 3 6,25 259 , 1 182, I 15,0 17,3 
65K 6,5 90 4, 2 47,0 135,5 1,50 20 , 0 15,0 8,75 305 ,5 95, 1 17 ,5 17 ,5 
N K 5,5 90 3,6 40,5 171,4 1 ,93 27,5 15,0 o,oo 222,8 277,4 21,3 10,5 
M 7, 1 95 4, 3 44,9 122,9 1 , 30 18,8 10,0 2,50 3 19,9 162,6 14,4 22 ,3 
L 7,9 9 2 3 ,4 37 ,8 111 ,3 1,20 13 ,8 8,8 2,50 302 ,9 117, 3 l 1 ,3 26 ,6 
H K 6.5 94 4,2 45,0 150 , 0 1 ,60 13 ,B 7,5 2 , 50 292,5 118,9 10,6 27, 5 
16K 6, 3 BO 4,4 55,5 122,2 1 ,50 16,3 10,0 3 ,75 3 46,9 11 3 , 5 13 , 1 26, 4 
11 K 8,5 8 0 2, 1 22,9 85,4 0,95 15,0 10,0 1 ,25 194,7 194,8 12,5 15,6 
G K 7,7 8 3 3,8 44,B 110,0 1,30 11,3 8,8 2,50 344,9 53,4 10,0 34,5 
K 5,8 86 3,4 40 , 2 117, 2 1 ,40 16, 3 12,5 3,75 231,2 88, 1 14,4 16,7 
o K 7,0 8 3 4,1 49 ,7 151,9 1 ,84 12,5 B,8 2,50 347 ,9 73, 1 10,6 3 2,7 p K 5,3 88 2 , 5 28,B 96, 2 1 , 11 20,0 10,0 3,75 151, 2 319 ,6 15,0 10, 1 

-----------------------------------------------------------------------------
n 
X 

SA 

16 
6,9 
1, 2 

16 
94 
14 

16 
3,6 
0 , 7 

16 
39,3 
9,0 

16 
125,9 
23,3 

16 
1,36 
0,31 

16 16 
17,6 11,1 
4,1 2,2 

16 16 16 16 16 
3,90 267, 1 148, 3 14, 3 19,B 
2,50 59,7 7 3 ,B 3,0 7,6 

-----------------------------------------------------------------------------
b) Na volume-ekspansie 

N~ KPVI HT KO 

26K 
301( 
68K 
59K 
56K 
651( 
N K 
M K 
L K 
H 
16K 
11 K 
G K 
K K 
0 K 
P K 

n 
X 

SA 

6,6 
6,8 
7,0 
8,5 
7,8 
6,5 
6,0 
6,5 
7,8 
6,8 
6,0 
7 ,5 
7,0 
5,8 
7,0 
5, 3 

16 
6,8 
O,B 

114 
98 

127 
1:24 
94 
97 
8 3 

103 
9 0 

105 
80 

108 
8 3 
71 
81 
74 

16 
96 
17 

4 ,7 
4,5 
4,9 
4,0 
3,3 
5,2 
4, I 
:S,5 
3,8 
5,8 
4,6 
4, 2 
4,5 
3,2 
5, 1 
2,7 

16 
4,4 
0,9 

SV 

4 2,0 
46,2 
3 q,4 
32 , 7 
35 ,5 
54,1 
49, 3 
5 3,7 
42,4 
55, 1 
57 ,0 
38,9 
5 3 ,0 
45, 2 
62,B 
3 6, 3 

16 
46,5 
8,8 

KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

169 , 6 
173, 1 
175, 0 
125,0 
110, 0 
167,7 
195, 2 
157, I 
121,6 
207, I 
127,B 
173,3 
132, 4 
110,3 
188,9 
103 ,8 

16 
152,4 
33 ,4 

1 ,50 
1, 78 
1, 41 
1 ,02 
1, 18 
1, 75 
2 , 3 5 
1 ,53 
1 ,37 
1,97 
1 ,58 
1,62 
1,56 
1,56 
2 , 33 
1,40 

16 
1,62 
0,36 

26, 3 
25,0 
22,5 
18,B 
20,0 
21 ,2 
28,8 
2 3 ,B 
23,B 
2 3 ,B 
17,5 
28,B 
17,5 
3 1,2 
17,5 
26,3 

17,5 11,80 277,9 
17,5 8,75 311,9 
10,0 3 ,75 275,8 
12,S S,OO 277 ,9 
11,2 6,25 266, 3 
17,S 12,50 35 1, 7 
17,5 12,50 295 ,B 
13,8 7,50 3 49,1 
14,4 9,38 329 , 2 
16, 3 7,50 37 1,9 
10 ,0 5,00 342,0 
13,B 7,50 291,B 
15,0 10,00 371,0 
17,5 5,00 259,9 
16,9 10,00 439,6 
10,0 3 ,75 190 ,6 

150, 9 2 1,9 
133 ,2 21,3 
203,B 16, 3 
124,8 15,6 
211,9 15,6 
57 ,6 19,4 

2 19, 2 23, 1 
145, 3 18,B 
203,8 19,1 
103,3 20,0 
130, 3 13,B 
288,4 21,3 

44,4 16,3 
3 4 3 , 3 24,4 

9,8 17,2 
480,9 18,1 

13, 1 
14,7 
17, 0 
17,8 
17 , 1 
18,2 
12,B 
18,6 
17 , 4 
18 ,6 
24 , 9 
13,8 
22 ,8 
10 , 7 
25 , 6 
10,5 

16 16 
23,3 14,5 
4,3 2,9 

16 
7,9 
3 , 0 

16 16 16 16 
312,6 178, 2 18,9 17,1 
58,5 118,S 3 1 0 4,5 

Groep D het hoe aanvangs-HT's . Die pulmonere vate dilateer passief na VE. 
(Die KPBV en die GP!D neem toe). Die KPVI = kardiopulmonere vloei -indeks ; 
HT= harttempo in slae/min.; KO= kardiale omset in t /min. en mt /Kg/min .; SV = 
slagvolume in mt en mt /Kg; PJm = gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg; 
PKWD = pulmonere kapillere wigdruk in mmHg; RAD = regteratriale druk in mmHg; 
KPBV = kardiopulmonere bloedvolume in mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand 
in dine-sek·cm- 5

; GPID = gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg en 
RPM = relatiewe pulmonere meegewendheid in mt /mmHg; X = rekenkundige gemiddeld; 
SA = standaardafwyking van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XVI Die invloed van simpatiese en parasimpatiese blokkering (Groep E) 

a) Kontrole 

Nr KPV I HT KO 

u K 
J K 
C K 
s K 
26K 
65K 
35K 

n 
X 

SA 

4,9 
5,1 
4,9 
4, 3 
5.,1 
5, 3 
5, 3 

7 
5,0 
0,4 

68 2, 4 
68 3, 1 
6 7 2,8 
68 3, 1 
54 2,2 
61 2,6 
62 3 ,4 

7 7 
64 2 ,8 

5 0,4 

SV 

3 5,8 
45 , 0 
4 2,3 
45,8 
4 0 , 3 
4 3 , 3 
55, 1 

7 
4 3 ,9 
5,9 

KO/ Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KP BV PVW GPID RPM 

114 , 3 1 ,70 
119, 2 1, 7 3 
116, 7 1, 76 
96,9 1,43 
75 ,9 1, 39 
89,7 1,49 

130 ,8 2, 12 

7 7 
106 ,2 1,66 

19, 3 0 , 25 

11, 3 5,0 
16 , 3 10,0 
15 , 0 6,9 
17,5 12,5 
11, 3 s,o 
12,5 6, 3 
20,0 1 2 ,5 

7 7 
14,8 8, 3 
3 , 3 3 , 3 

6,25 174 ,5 208, 1 8,1 2 1,5 
3,75 229,5 161 , 1 13, 1 17 ,5 
o, oo 206 , 2 231,9 10,9 18, 9 
0,00 194, 7 128,9 15,0 1 3 ,0 
o,oo 206 ,5 227,0 8,1 25 ,4 
2,50 227 , 9 192 , 1 9,4 2 4, 3 
t , 25 2 89, 3 1 7 6,2 16, 3 17 , 8 

7 7 7 7 7 
1,96 218 ,4 189 , 3 11,6 19,8 
2,40 36 ,6 37,0 3 , 3 4, 3 

b) Data verkry twintig tot dertig minute na simpatiese en parasimpatiese 
blokkering 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPV I HT KO SV KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GP!D RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
u K 
J K 
C K 
s I( 

26K 
65K 
35K 

n 
X 

SA 

5,9 
6, 1 
6, 1 
7, 3 
s,o 
7,5 
8,6 

7 
6,6 
1, 2 

69 2,6 
69 4,6 
52 1,9 
99 2 ,9 
5 0 2, 1 
57 2,2 
62 3 , 3 

7 7 
65 2, 8 
17 0 ,9 

37,8 123, 8 1,80 18,8 7,5 1,25 222, 1 3 45, 7 13 , 1 16 ,9 
67, 1 176,9 2,58 23 ,8 12, 5 3,75 41 0, 9 195,4 18, 1 22 , 6 
36, 3 79,2 1,50 11, 3 2,5 0 , 00 222 , 3 3 68,0 6,9 32,3 
28 ,8 90,6 0,90 13 ,8 7 ,5 1, 25 208,8 172 , 2 10 ,6 19, 7 
4 2 ,6 72,4 1,47 10,0 5,0 0 , 00 2 13 , 0 190 , 2 7 ,5 2 8,4 
39,7 77,2 1, 37 2 1, 3 10 ,0 3 , 75 297,8 401, 3 15,6 19 , 1 
52,9 126,9 2,03 15, 0 7 ,5 2,50 456, 3 181 ,6 11, 3 40,6 

7 7 7 7 7 7 7 7 7 7 
4 3 .6 106,7 1,66 16, 3 7,5 1,79 290 , 2 264,9 11. 9 25 , 7 
12 . 7 3 8.1 0,54 5 , 2 3,2 1, 59 103 , 3 10 1,4 4.1 8,6 

Groep E het lae aanvangs-HT's en lae KPVI's (HT<BD slae/min en KPVI<S,5). 
Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min.; KO = 
kardiale omset in 1/min . en ml /Kg/min.; SV = slagvolume in ml en ml /Kg; 
P1IIT = gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg; PKWD = pulmonere kapillere 
wigdruk in mmHg; RAD= regteratriale druk in mmHg; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
volume in ml ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine·sek-cm- 5 ; GPID = 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg en RPM = relatiewe pulmonere 
meegewendheid in ml /mmHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA= standaardafwyking 
van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XVII Die invloed van simpatiese en parasimpat iese blokkering (Groep F) 

a) Kontrole 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPV I HT KO sv KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 
-----------------------------------------------------------------------------
T K 6, 1 75 3 , 0 39,5 98 ,7 1 ,32 13 ,8 7,5 3 ,75 2 41,9 168,7 10,6 22 ,8 
p K 6, 2 64 2 ,4 37 , 3 92 ,3 1,43 16, 3 7,5 1,88 230,7 295,6 11,9 19,4 
M K 5 ,9 7 4 4, 2 57,6 120 , 0 1 , 6 5 15, 0 8, 1 1,2!5 338,4 13 0,8 11,6 2 9,2 
6 5K 6, 2 7 8 2 , 5 32,7 86, 2 1,1 3 10 ,0 5, 0 1, 25 201 ,6 159,8 7,5 26,9 
0 K 5,8 6 0 3 ,8 6 3 ,4 140,7 2,35 11, 3 7,5 1,25 364,6 78,8 9,4 3 8,9 
s K 5,8 61 3 ,1 50 ,6 96,9 1,58 12,5 7,5 1,25 291,0 128,9 10 , 0 29, I 
R K 6, 3 7 0 4,6 65,4 121,1 1, 72 15,0 10,0 5,00 408,8 86,B 12 , 5 32 ,7 
D K 6,8 6 2 3 , 0 48,8 96 , 8 1,57 13 ,8 8,8 3 ,75 3 29,4 133 , 2 11, 3 29,3 
16 6 , 4 65 4, 0 61, 0 11 1, 1 1,69 25 , 0 12 ,5 6,25 388,9 249, 7 18,8 20 ,7 
w K 7,6 7 7 4, 2 53, 9 123,5 1 ,59 16, 3 10 ,0 o,oo 411, 0 118,9 13, 1 3 1, 3 
N K 7, 1 71 3 ,1 4 3 , 2 147, 6 2,06 17,5 7,5 o,oo 307 ,8 257,7 12 , 5 2 4,b 
29 K 6 ,8 58 2,9 50 , 3 111 ,5 1 ,93 13 ,8 8,1 6,25 3 39,5 154,8 10 , 9 3 1 ,o 
23K 7,0 7 7 3 ,9 51 , 3 106,8 1,41 17,5 13,8 5,00 359 , I 76,8 15,6 23,0 
X K 5,6 46 2,0 43 ,!5 105, 3 2,29 13 ,8 7,5 6,25 244,7 249,7 10,6 2 3 ,0 
85 2K 6,4 76 4,2 55,9 150, 0 2 ,00 11,3 7,5 o,oo 356,4 71 , 3 9,4 38,0 
K K 6, 3 8 0 4,1 51, 3 141,4 I, 77 12 ,!5 7,5 3,75 320 ,6 97,4 10 , 0 32 ,1 

-----------------------------------------------------------------------------
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 
X 6,4 68 3 ,4 50,4 115,6 1, 72 14,7 8,!5 2,93 320 ,9 153 ,7 11,6 28,3 

SA 0 ,6 9 0,8 9, 3 20, 4 0 , 3 4 3 ,5 2 ,1 2, 3 4 6 3 ,9 72, 3 2 , 7 5, 8 
-----------------------------------------------------------------------------

b) Data verkry twintig tot dertig minute na blokkering 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVl HT KO SV KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GP ID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
T K 6,8 70 2,5 35 , I 83,3 1, 17 10 ,0 6,3 2,50 236,9 119,9 8,1 29 ,2 
p K 8, 3 68 2 , 0 30 ,1 78,5 1,16 15,6 8, I 2,50 248, 0 293,3 11 , 9 20 ,9 
M K 5,9 68 3 , I 4 5 ,8 88,6 1, 3 1 10,0 5.0 1,25 269, I 128,9 7.5 35 ,9 
6 5K 6,5 69 2, 1 30 , 3 72,4 1, 0 4 15,0 10, 0 2,50 197 , 0 190 ,2 1:,5 15,B 
0 K 6, 3 60 3 , 0 5 0 , 3 111 ,0 1 ,86 13 ,8 7,5 1, 2 5 3 16,9 166,5 10 .6 2 9,8 
s K 6, 0 5 0 2 ,4 47 ,5 75,0 1,48 13 ,8 8,8 5, 00 285, 0 166,5 11. 3 25 , 3 
R K 5 ,8 56 3 , 3 59,3 86,8 1,56 18,8 12 ,5 8,75 3 41 ,o 151, 3 15,6 2 1,8 
D K 6,6 59 2 , 7 45,9 87, I 1,48 17,5 8 , 8 5,00 304,1 258,9 1:3 ,1 23 ,2 
16 K 6, 3 7 5 4,4 58,9 122,2 1,64 18,8 12,5 5,00 368, I 11 3,5 15,6 23 ,6 
w K 6,8 6 7 3 ,9 58, 3 114,7 I, 71 16, 3 10 ,0 0 , 00 39 3 ,5 128,0 13 , I 30 , 0 
N K 7,9 68 2,2 32,9 10 4,8 1,57 13 ,8 7,5 0 , 00 259, I 227 , 0 10 ,6 24,4 
29K 8,1 70 2,6 37,0 100, 0 I ,42 l!5,0 8, I !5,00 300,6 211, l 11,6 26,0 
23•< 6, 0 74 3, 4 46, 3 93,2 1,27 3 1,3 20,0 2,50 277,8 264,4 25,6 10,8 
X K 5,5 49 2,0 41, I 105,3 2, 16 10,0 3, 8 3 ,75 226, I 249,7 6,9 32 ,9 
8 521< 7,0 78 3 , 3 42,9 11 7 ,9 1,53 11, 3 5,0 0 , 00 300 ,3 151, 3 8,1 3 6,9 
K K 6,8 76 3 , 3 4 3 ,B 11 3 ,8 1,51 15,0 10 ,0 0,00 295,7 121, 1 12 , 5 23 , 7 

-----------------------------------------------------------------------------
n 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 16 
X 6, 7 66 2,9 44,1 97,2 1 , 49 15,4 9, 0 2,80 288,7 183,9 12 , 2 25 ,6 

SA 0 ,8 9 0 ,7 9,5 16,1 0,28 5, I 3 ,8 2 ,50 51, 3 59,4 4,4 6,8 
-----------------------------------------------------------------------------
Groep F het lae aanvangs-HT's en hoe KPVI's (HT<80slae/min . en KPVI >S,4). 
Die KPVI = kardiopulmonere vloei- i ndeks; HT= harttempo in sla e/min .; KO= 
kardiale omset in R,/min. en mR,/Kg/min .; SV = s lagvolume in mR. en mR./Kg; 
P1ID = gemiddelde pulmonere arteriele druk in 11111Hg; PKWD = pulmonere kapillere 
wigdr'uk in 11111Hg; RAD = regteratriale druk in rrmHg; KPBV = kardioP.ulrnonere bloed= 
volume in mR.; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine•sek·cm- 5

; GPID = ge= 
middelde pulmonere intravaskulere druk in 11111Hg en RPM= relatiewe pulmonere mee= 
gewendheid in mR./n111Hg; X = rekenkundige gemiddelde ; SA = standaardafwyking van 
di e gemiddeld; h = aantal proefdiere 
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TABEL XVIII Die invloed van simpatiese en parasimpatiese blokkering (Groep G) 

a) Kontrol e 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO SV KO/Kg . SV /Kg PAO PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
V K 6,7 89 4, 2 46,9 127 , 3 1,42 12 ,5 6, 3 1, 2~ 3 12 ,4 118,9 9,4 33 , 3 
Q K 7,0 84 2,5 29,2 8 3 ,3 0,97 12 ,5 6, 2 0 , 00 204,4 199,8 9,4 2 1,8 
53K 5,3 11 0 5,5 5 0 , 0 146,7 1, 33 2 1, 3 7,5 2 , 50 262 , 5 199 ,8 14,4 18, 3 
N K 6, 0 118 3 , 6 30 ,5 171 ,4 1,45 18,8 12 , 5 o,oo 18 3 , 0 138,7 15 , 6 11, 7 
K K 6,5 95 3,2 3 4, 3 11 0 , 3 1,18 16, 3 8,8 1, 25 222 ,9 187 , 3 12 ,5 17 ,8 
L K 5,6 94 3, 3 35,0 106 ,5 1, 13 23, 8 15,0 2,50 196,9 2 11,9 19,4 10 , 2 
y K 8, 3 84 4, 3 51,8 13 4,4 1,62 17,5 11, 3 5,00 4 27 ,4 116, 1 14,4 29,7 
52K 6,6 9 3 5,0 54, 1 156, 3 1,69 17 ,5 10 , 0 3 , 75 3 5 7 , 1 118,9 13 ,8 2 6, 0 

n 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 
X 6,5 96 4,0 41,5 12 9,5 1, 35 17,5 9,7 2, 03 270,8 161,4 13 ,6 2 1, 1 

SA 0 ,9 12 1, 0 10 , 2 2 8,9 0 , 25 3 ,9 3 ,1 1, 76 87,5 4 2 , 0 3 , 3 8, 2 
-----------------------------------------------------------------------------
b) Data verkry twintig tot dertig minute na blokkering 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KP BV PVW GPID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
V K 
Q K 
5 3K 
N K 
K 
L K 
y K 
5 2K 

n 
X 

SA 

7,0 
7,5 
7, 3 
8,9 
7,8 
9, 3 
8, 3 
8,6 

8 
8, 1 
0,8 

81 3,6 
94 2,9 
90 4,5 

109 2,9 
8 3 2,6 
90 2,1 
69 2,9 

105 4, 0 

8 8 
9 0 3,2 
13 0,8 

44,7 109, I 1, 35 10, 0 5,0 
30 ,7 96,7 1, 02 18,8 7,5 
5 0 , 2 120 , 0 1, 3 4 18,8 8,8 
26 ,7 138, 1 1,27 12 ,5 7,5 
32,9 89,7 1, 13 12,5 7,5 
2 3 ,9 67,7 0,77 12 , 5 6, 3 
4 2 ,6 91,9 1, 33 15 , 0 12 ,S 
38,5 125 ,0 1, 20 28,8 12 ,5 

8 8 8 8 8 
36,3 10 4,8 1,18 16,1 8,4 

9,2 22,7 0 ,20 S,9 2 ,7 

2,50 312,9 111,0 7,5 41, 7 
1, 25 230 , 3 3 10 , 0 13, 1 17,5 
1 , 2 5 3 64, 0 177,6 13 ,8 26,5 
o,oo 236,9 137 ,8 10 , 0 23 ,7 
o,oo 254,9 153 ,7 10 , 0 25 ,5 
0, 00 2 2 1,1 2 3 7 ,8 9,4 25 ,4 
2 ,50 3 51,S 67,9 13 ,8 25 ,6 
3 , 75 332 , 1 32 1,4 20,6 16, 1 

8 8 8 8 8 
1,41 2 8 7 , 9 189, 7 12,3 25 , 3 
1,40 58,4 9 2 ,0 4,1 7,7 

Groep G het hoe aanvangs -HT's en hoe KPVI's {HT>79slae/min. en KPVI >S,4). 
Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min.; KO = kar= 
diale omset in i /min. en mi /Kg/min.; SV = slagvol ume in mi en mi /Kg; PJUJ 
gemiddelde pulmonere arteriele druk in mHg; PK~/0 = pulmonere kapillere wig= 
druk in mmHg; RAD = regteratria l e druk in ntnHg; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
volume in mi ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek·cm- 5 ; GPID = 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mHg en RPM = relatiewe pulmo= 
nere meegewendheid in mi /mHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA = standaard= 
afwyking van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 



116 

TAB EL XIX Die invloed van B-adrenerge blokkering en volume~ekspansie na 
blokkering 

a) Kontro le 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAii PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
52K 5 ,4 62 3,5 56,5 109,4 1, 77 25,0 17,5 7,50 303,7 171,2 21,3 14,3 
56K 6,8 81 3,9 45, 3 143 ,2 I ,Bl 15,6 B,B 3,75 309 ,8 158, 0 12,2 25 ,4 
16K 6, 3 58 4, 0 70,0 111, 1 I ,94 16,3 12 , 5 7,50 437 ,5 74,9 14,4 30 ,4 
26K 6, 3 74 4,4 59,8 172,5 2,35 16, 3 10 , 0 2,:so 3 73 ,B 11 3 ,5 13, 1 28,5 
11K 6,8 65 2,5 38,4 104,2 1,60 15, 0 10 , 0 1, 25 259, 2 160,4 12 , 5 20,7 
J K 5,5 7 4 4 ,5 61,0 173,1 2,35 16, 3 11,2 5,00 335 ,:S 88,8 13,8 2 4,4 
y K B,B 79 3 ,8 48,6 118,8 1,52 15 , 0 10,0 5,00 425,3 105, 1 12,5 3 4, 0 
z I( 7 ,1 6 3 3 , 0 4 7 ,B 115,4 I ,84 12 ,5 8,8 3 ,75 3 4 0 ,6 100,0 10,6 32,0 
6 5 6,0 64 2,6 40,0 89,7 1 ,38 16 , 3 7 , 5 2 , 5 0 2 40,0 268,9 11,B 20 , 2 
N K 7 ,8 8 0 3, I 38,9 147,6 1 ,as 15, 0 7,5 0,00 301,5 193,3 11, 3 26 ,8 
23 7,7 BO 4, 3 54,3 11 7 ,B 1,49 17 ,5 12 ,5 3 ,75 415,9 92, 9 15 ,0 27 ,7 
L K 5,9 8 0 3 ,9 48,9 125 ,8 1,58 11,2 6, 3 0 , 00 287 , 3 102, 4 8,7 32, B 
0 K 5,3 59 4, 3 73,6 159, 3 2 , 73 13,B 10,0 8,75 390 , I 69, 7 11,B 32, 8 
X I( 6, 3 7 3 2,9 39,9 152,6 2, 10 11,3 6,3 3 ,75 251 ,4 137, 8 8,7 28,7 
8 52K 6,8 8 3 3 ,6 4 2 ,9 128,6 1,53 13 ,8 7,5 I , 25 289,6 138 , 7 10,6 27,2 
853K 6,0 77 5 ,6 73,6 145,5 I, 91 16,3 10,0 2 , 50 441,6 89, 2 13 , I 33 ,6 
35K 6,5 53 2,8 52,7 107,7 2 , 0 3 16,3 12,5 3 , 75 3 4 2 ,6 107,0 14,4 2 3 ,B 
K 6,4 58 2 ,5 43 ,5 86 , 2 1,50 13 ,B 7,5 o,oo 277 ,'3 199,B 10 ,6 26, I 

-----------------------------------------------------------------------------
n 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
X 6,5 70 3 ,6 52, 0 128 ,3 1 ,84 15,4 9,8 3 ,49 334,6 131,B 12,6 27,2 

SA 0,9 10 O,B 11, 7 26 , 2 0, 36 3 , 0 2,8 2,59 65,7 5 2 , 1 2,8 5,2 
-----------------------------------------------------------------------------

b) Data verkry twintig tot dertig minute na blokkering 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPV I HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
5 2K 7,8 67 3 , 2 48, 1 100 ,9 1,50 31,2 16,2 7,50 372 ,B 37 1, 1 23 ,B 15,7 
56K 6,9 8 3 3 ,4 41,8 136 , 0 1,67 20,9 12,5 4,1 0 288,B 197,4 16,7 17,3 
16K B,5 56 2 ,6 47,2 72,2 1, 3 1 18,B 13 , B 10,00 4 0 1,2 15 3 , 7 16, 3 24,7 
2 6 1( 6,0 61 4, 3 70,4 168,6 2 ,76 2 1, 3 15 , 0 3 ,75 4 22 ,6 116,I 18, 1 23 , 3 
II K 7,0 61 2 , 5 40,5 104,2 1,69 15, 0 12 ,5 2 , 50 2 8 3 , 5 81, 2 13 ,8 20 ,6 
J I( 6,0 68 3 ,9 57,6 150,0 2,22 15,0 10, 0 5,00 3 45,6 102 ,4 12,5 27 ,6 
y K 8,6 70 4,1 58,0 128, 1 I ,Bl 15,0 10, 0 3 ,75 500,3 97,4 12, 5 40 , 0 
z K 6,8 61 2 ,8 4 6,0 107,7 1, 77 15,0 7,5 2,50 3 10 ,5 2 14, 0 11,3 27 ,6 
65K 7,8 59 2, 3 3 8,4 79,3 1, 3 2 25 , 0 11,3 3 ,75 297,6 477,7 18, 1 16, 4 
N K 6,6 58 2,7 46,5 128,6 2,21 18,B 10,0 0,00 308, 1 258,9 14, 4 2 1,4 
23K 7,8 67 3, 3 49, 2 90,4 1, 35 16 ,3 12,5 5,00 38 1 ,3 90, B 14,4 2 6,5 
L K 6, 3 72 3 ,4 4 7,1 109,7 I ,52 15, 0 10 , 0 5,00 294, 4 117, ~ 12 ,5 23 ,6 
0 K 5,8 61 4, 0 65,5 148, I 2, 43 12,5 7,5 3 ,75 376,6 99,9 10,0 37 ,7 
X K 6 , 3 6 7 2 ,4 35 , 7 126, 3 !,BB 17,S 7,5 6 ,25 223 , 1 332 ,9 12 ,5 17 ,B 
852 6,8 72 2 , 9 4 0,4 103 ,6 1,44 15,0 10,0 5,00 272 ,7 13 7 , B 12 ,5 21 ,B 
8 53K 6 , 9 68 4,1 6 0 , 9 106,5 I ,58 18,B 7,5 2,50 418,6 219 , 2 13 , 1 3 1,9 
35K 6,8 54 2,3 4 2,4 88, 5 1,63 27,5 20,0 5,00 286, 2 260,5 23,8 12, 1 
K K 7,0 54 2, 4 45, 2 8 2,B 1,56 13 ,B B,B 2 , 50 3 16,4 166,5 11, 3 2a, 1 

-----------------------------------------------------------------------------
n 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
X 7,0 64 3, I 48,9 11 2 ,9 1,75 18,5 11, 3 4 ,33 338,9 194, 2 14,9 24,1 

SA 0,8 8 0 , 7 9,7 26,7 0 ,40 5 , 1 3 ,4 2 , 19 68,S 11 0 , 7 4, 0 7, 4 
-----------------------------------------------------------------------------
(Eenhede van parameters onderaan label XI Xe) (vervolg) 
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Die invloed van S-adrenerge blokkering en volume-ekspansie 
na blokkering 

verkry na blokkering en VE 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV/Kg PAii PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

----------------------------------------------------------------------------
52K 6, 3 64 4, 2 65, 0 13 1, 3 2, 03 30 , 0 20 ,0 15, 00 406 ,3 190, 0 2S,O 16, 3 
::'i6K 7,3 87 3 ,S 39 , 3 140, 0 1, S7 25,3 14,4 10, 30 281, 7 294,6 19,8 14, 3 
i6K 6,6 SB 3 ,4 59, 2 94,9 1,64 25 , 0 15, 0 10, 00 3 9 0 , 7 234,9 20,0 19, S 
26K 5,6 64 4,0 63,0 156.9 2,47 31, 3 17,5 10, 00 3S2, B 274,7 24, 4 14,S 
II K B,O 73 1, 3 19,0 51,7 0,79 22,5 16,9 10,00 1s2, o 362,4 19,7 7,7 
J K 6,8 82 4,6 55,9 17 6,9 2 , IS 22, 5 16,3 11, 25 377 ,3 108,6 19,4 19,5 
V K 9, 3 91 S,4 60 ,3 168,8 1,88 21, 3 16, 3 10, 00 557,8 74,0 18,B 29 ,7 
z K 6,5 78 3 ,5 45, 0 134,6 1, 73 18, l 12,S 6,25 292,S 1 2 8,5 15, 3 19 , 1 
6SK 6,6 61 2,5 41,6 86,2 1,43 30,0 12,s 3 ,7S 27S,6 559,3 21,3 13 , 0 
N K 6,0 62 2,6 42 , 2 123 ,B 2,01 25,0 10,0 1, 25 253 , 2 461 ,o 17,S 14, S 
23K 6,5 81 4,7 SB,4 128,8 1,60 25,0 15, 0 10,00 379,6 169,9 20,0 19, 0 
L K 7, 3 87 4,4 50,4 141,9 1 ,63 20,0 11,3 6,25 36S,4 158,9 15,6 23 ,4 
0 K 5,9 71 5,2 73,3 192 , 6 2,71 17,5 11, 3 8,75 430 ,6 96, 0 14,4 29 ,9 
X I( s,o 75 2,7 3 5,9 142, 1 1,89 22,5 15,0 7,50 179,5 221,9 18,8 9,6 
852K 6,8 79 3 , 3 42, 1 117,9 1,50 32,5 12,5 6,25 284,2 484,2 22 ,5 12 ,6 
853K 6,6 73 4,8 67,1 124,7 1,74 23,8 11, 3 5,00 444,5 208, 1 17 ,5 25,4 
35K 7,5 57 2,5 4 2 ,9 96,2 1 ,65 42 ,5 30 , 0 10, 00 321,8 299,5 3 6,3 8,9 
K K 5,9 61 2,7 45,5 93 , 1 1 ,57 31, 3 12 ,S 6, 25 267 , 3 554,9 2 1 ,9 12 , 2 

n 18 . 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
X 6, 7 72 3,6 50,3 127,9 1,77 25,9 15, 0 8,23 334, 0 276,7 20,4 17, 1 

SA 0 ,9 10 1,1 13,5 34,9 0,41 6,1 4,6 3 ,18 98, 1 157,8 4,8 6,6 
-----------------------------------------------------------------------------

Groep het lae aanvangs-HT's na blokkering (HT<80slae/min.) Die KPVI = kar= 
diopulmonere vloei-indeks; HT = harttempo in slae/min.; KO= kardiale omset 
in t /min. en mt /Kg/min.; SV = slagvolume in mt en mt /Kg; ll1'iIT = gemiddelde 
pulmonere arteriele druk in mmHg; PKWD = pulmonere kapillere wigdruk in mmHg; 
RAD= regteratriale druk in mmHg; KPBV = kardiopulmonere bloedvolume in mt ; 
PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek-cm- 5 ; GPID = gemiddelde pul = 
monere intravaskulere druk in mmHg en RPM= relatiewe pulmonere meegewendheid 
in mt /mmHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA = standaardafwyking van die gemid= 
deld en n = aantal proefdiere 
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TABEL XX Die invloed van a- en B-adrenerge blokkering en volume-ekspansie 
na blokkering 

a) Kontrole 

Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

M K 5 ,8 86 4,8 55,3 137, 1 1,58 13 ,8 6, 3 2 ,50 3 18, 0 124,8 10,0 3 1,B 
T K 6 , 0 69 3, 1 44,5 103 ,3 1, 48 11, 3 6, 3 6, 25 2 67,0 128,9 8,8 30 ,5 
J 6,3 78 4, 3 54,7 165,4 2, 10 13 ,8 7,5 5 , 00 3 41,9 116,1 10,6 32 ,2 
65K 6, 1 48 2, I 43, 1 72,4 1 ,49 11, 3 5,0 2 , 50 264,0 237,8 8, 1 32 ,5 
D 6 , 5 71 3 ,7 51 ,9 119,4 1,67 13,8 7,5 2,50 337 ,4 135 ,0 10,6 3 1,7 
C 6,4 71 4,0 55,8 117,6 1 ,64 15 , 0 10,0 2 , 50 355 ,7 99,9 12,5 28, 5 
F K 5,8 59 3 ,5 59, I 109,4 1,85 11,3 7,5 3 ,75 339,8 85,6 9,4 36,2 
IOI< 5 , 8 71 3,6 5 0,4 116,1 1,63 13,8 10,0 12 ,50 289 ,8 8 3 ,2 11,9 2 4,4 
F K 5,5 49 3,2 65,1 100,0 2 , 03 13,8 7,5 2 , 50 358 ,1 156,1 10,6 33 ,7 

-----------------------------------------------------------------------------
n 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 
X 6 , 0 67 3 ,6 53,3 115,6 I, 72 13 , 1 7,5 4,44 3 19, 1 129,7 10,3 3 1, 3 

SA 0 , 3 13 0 ,8 6,9 25,6 0 , 22 1 ,4 I, 7 3,3 1 36,7 46,9 1,4 3 ,3 

-----------------------------------------------------------------------------
b) Data verkry twintig tot derti g minute na a - en B- blokkering 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV/Kg PAb PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 
-----------------------------------------------------------------------------
M 
T 
J 

C 
F 
10 
F 

n 
X 

SA 

K 

K 

6,0 
6,8 
6, I 
7,8 
6 , 5 
6 , 5 
6,4 
5.6 
6 , I 

9 
6,4 
0 ,6 

65 
64 
64 
55 
72 
78 
49 
79 
71 

9 
66 
10 

3 ,5 
2 ,6 
3 ,4 
1,9 
3,4 
4 ,9 
2 ,6 
5 , 2 
3 ,9 

9 
3 ,5 
1,1 

54,5 
40,3 
55,6 
3 4,8 
46,6 
6 3 , 3 
5 3 ,9 
65,4 
55,7 

9 
52,2 
10,0 

100,0 
86, 7 

130,8 
65,5 

109,7 
144, I 
81,3 

167,7 
121,9 

9 
112,0 
32,6 

I , 56 
1,34 
2, 14 
1,20 
1,50 
1,86 
1,68 
2,1 1 
I, 74 

9 
1,68 
0,32 

16, 3 10 ,0 
13 ,8 10, 0 
23 ,B 11,3 
17,:S 7,5 
12,s 7,5 
20,0 15, 0 
15, 0 10,0 
22 ,5 17,5 
16, 3 10 , 0 

9 9 
17,5 11,0 
3 ,9 3,3 

(Eenhede van parameters onderaan Tabel XXc) 

5,00 327 , 0 142,7 13, I 2 4,9 
5 , 00 272 , 0 115,2 11,9 22,9 
3,75 3 40 ,8 293,7 17,S 19,5 
1, 25 269, 7 420,5 12,5 2 1,6 
2 , 50 302 , 9 117,5 10,0 30,3 
3,75 411,5 81,5 17,5 23,5 
2,50 3 4 3 ,6 153,7 12,5 27 ,S 
5,00 367,9 76,8 20,0 18,4 
2,50 341 , 2 128,0 13, I 26, 0 

9 9 9 9 9 
3 ,47 330 , 7 169,9 14,2 23 ,8 
1, 37 45,1 113,5 3,3 3 , 8 

(vervolg) 
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Die invloed van a- en 8-adrenerge blokker ing en volume­
ekspansie na blokkering 

c) Blokkering + VE 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 
-----------------------------------------------------------------------------
M K 
T K 
J K 
65K 
D K 
C K 
F K 
! OK 
F 

n 
X 

SA 

K 

5,5 
6,5 
6, 3 
6,5 
6,4 
6, 3 
6,0 
5,9 
6, I 

9 
6, 2 
0,3 

71 3 , 3 
79 3,3 
4 2 2, I 
61 2,3 
79 4,4 
86 5, I 
52 2,4 
85 5 ,6 
75 4,4 

9 9 
70 3,7 
15 1, 3 

47,5 94,3 1, 36 28,B 13 , 1 2,50 2 61 ,3 379,0 20 ,9 12 ,5 
41,4 110,0 1, 38 22,5 12 ,:S s, oo 269, l 242, 1 17 ,5 15 ,4 
48,7 80,8 1,87 28,8 16, 3 7,50 304,4 475,6 22 ,5 13 ,5 

·38 ,6 79, 3 1, 33 25 , 0 10,0 2,50 250,9 521,1 17 ,5 14, 3 
56,0 141,9 1,81 16, 3 11, 3 5,00 357 , 0 90,8 13, 8 26,0 
59, I 150,0 1,74 31 , 3 17,5 s,oo 369,4 215 ,4 2 4 ,4 15 , 2 
47, I 75,0 1,47 29,4 12 ,5 6,25 2 8 2 ,6 561,9 20,9 13 , 5 
66,0 180 ,6 2, 13 32 ,5 22 , 5 1 2 ,50 387,8 142,7 27,5 14, I 
58,3 137 ,5 1,82 31,3 12,5 3,75 357 ,1 340,5 21,9 16, 3 

9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 
51,4 116,6 1,66 2 7,3 14, 2 5 ,56 3 15 ,5 329 ,9 2 0 ,8 15,6 

9,0 3 7,5 0,28 5, 2 3 ,9 3 ,07 52,5 168,5 4,1 4, 0 

Groep het lae aanvangs-HT's na blokkering (HT<80 slae/min. ). Die KPVI 
kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min . ; KO= kardiale 
omset in i /min. en mi /Kg/min.; SV = slagvolume in mi en mi /Kg; "Pi'\1Y = ge= 
middelde pulmonere arteriele druk in mmHg; PKWD = pulmonere kapillere wig= 
druk in mmHg; RAD = regteratriale druk in mmHg; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
volume in mi ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek.cm- 5 ; GPID = 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg en RPM = relatiewe pulmo= 
nere meegewendheid in mi/mmHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA= standaard= 
afwyking van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XXI Die invloed van simpatiese en parasimpatiese blokkering en 
volume-ekspans ie na blokkering 

a) Kontrole 

Nr KPVI HT KO 

R K 6, 3 
D K 6,8 
161( 6,4 
Z K 6, 9 
W K 7.6 
Y K 8, 3 
N IC 7, I 
2 9 1< 6,8 
651( 5, 3 
2 3K 7, 0 
26K 4,9 
X K 5,6 
852K 6,4 
3 5J( 5,3 
K IC 6,3 

n 
X 

SA 

15 
6,4 
0,9 

7 0 
62 
65 
81 
7 7 
84 
71 
58 
61 
77 
60 
46 
76 
62 
80 

4,6 
3 ,0 
4,0 
3,6 
4,2 
4, 3 
3, I 
2,9 
2,6 
3,9 
2,7 
2,0 
4, 2 
3 ,4 
4,1 

15 15 
68 3,5 
10 0,8 

SV 

65,4 
48,8 
61,0 
45, 2 
5 3, 9 
51,8 
43 , 2 
50, 3 
4 3 , 3 
51, 3 
44,4 
43,5 
55,9 
55, 1 
51, 3 

15 
51,0 

6,6 

KO/ Kg SV /Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

12 1, 1 
96,8 

111, I 
138,5 
123 ,5 
13 4,4 
147 ,6 
111,5 
89, 7 

106,8 
105,9 
105,3 
150,0 
130 ,8 
141,4 

15 
121,0 

18,9 

1,72 
1,57 
1,69 
1, 74 
1,59 
1,62 
2 ,06 
1,93 
1,49 
I ,41 
1,74 
2,29 
2,00 
2 ,1 2 
I, 77 

15 
1,78 
0 , 24 

15, 0 10,0 
13,8 8,8 
25 , 0 12,5 
15,0 B, 7 
16 ,3 10,0 
17,5 11, 3 
17,5 7,5 
13,8 8,1 
12,5 6,3 
17,5 13,8 
16 ,3 7,5 
13,8 7,5 
11,2 7,5 
20,0 12,5 
12,5 7 ,5 

s,oo 408,8 
3 , 75 329,4 
6,25 388,9 
2,50 310,8 
o ,oo 411,0 
s.oo 427,4 
0,00 307 ,8 
6,25 339,5 
2,50 227,9 
5,00 35 1,9 
1,25 218,4 
6,25 244,7 
o,oo 356,4 
1,25 289 , 3 
3 ,75 3 20,6 

86,8 12,5 
133 ,2 11,3 
249,7 
13 8, 7 
118,9 
116 ,1 
257,7 
154,8 
192 , I 
76,8 

262 ,8 
249,7 

71 ,3 
176,2 
97,4 

18,8 
11,9 
13 , 1 
14,4 
12,5 
11,0 
9,4 

15,6 
11,9 
10,6 
9,4 

16, 3 
10,0 

32,7 
29,3 
20,7 
26,2 
31, 3 
29,7 
24,6 
31,0 
24,3 
23,0 
18,4 
23,0 
38,0 
17,8 
32, 1 

15 15 15 15 15 15 15 
15,8 9,3 3 , 27 329 , 3 158,8 12,6 26 1 8 
3,5 2,3 2,36 65,5 68,8 2,7 5,8 

b) Data soos verkry twintig tot dertig minute na simpatiese en parasimpatiese 
_____ blokkering _________________________________________________________ ____ _ 

Nr KPVI HT KO 

R K 
D IC 
16K 
Z K 
W K 
V K 
N K 
2 9 K 
651( 
23K 
261< 
X K 
852K 
3 5 K 
K K 

n 
X 

SA 

5,8 
6,6 
6, 3 
6,8 
6,8 
8, 3 
7,9 
8, I 
7,5 
6,0 
5,4 
5,5 
7,0 
8,6 
6,8 

15 
6,9 
1,0 

56 
59 
75 
78 
67 
69 
68 
70 
57 
7 4 
56 
49 
78 
62 
76 

3 , 3 
2,7 
4,4 
3 ,0 
3,9 
2 ,9 
2,2 
2,6 
2,2 
3,4 
2,1 
2,0 
3 ,3 
3,3 
3 , 3 

15 15 
66 3,0 

9 0,7 

SV 

59, 3 
45,9 
58,9 
3 8, 1 
58 ,3 
42,6 
32, 9 
37 , 0 
39,7 
46, 3 
38,2 
41, I 
4 2 ,9 
5 2 ,9 
4 3 ,8 

15 
45,2 
8,4 

KO/Kg SV / l( g PAO PKWD RAD ICPBV PVW GPID RPM 

86,8 
87, 1 

122 , 2 
115 , 4 
114,7 

91 ,9 
104,8 
100 , 0 
75,9 
9 3 ,2 
82,4 

105, 3 
117,9 
12 6 , 9 
11 3 ,8 

15 
102,6 
15,8 

1,56 
1,48 
1,64 
1,47 
1, 71 
1, 33 
I ,57 
1,42 
1,37 
1,27 
1,50 
2 ,16 
1,53 
2,03 
1,51 

15 
1,57 
0, 2 4 

18,7 12,5 
17,5 8,8 
18,8 12,5 
12,5 7,5 
16, 3 10 ,0 
15,0 12,5 
13,7 7,5 
15, 0 8,1 
21 , 2 10,0 
31,3 20,0 
13,B 6,3 
10,0 3 ,8 
11,2 5,0 
15, 0 7,5 
15,0 10 ,0 

15 
16, 3 
5,1 

15 
9,4 
3 ,9 

8, 75 3 41, 0 
s, oo 304, 1 
5,00 368,1 
1,25 257 , 2 
0,00 393,~ 
2,50 351,5 
o,oo 259,1 
5,00 300 ,6 
3 , 75 297 ,8 
2,50 277,B 
2,50 205,5 
3, 75 226, I 
o,oo 3 00,3 
2,50 456, 3 
o ,oo 295 , 7 

15 1 ,3 15.6 21, 8 
258,9 13,1 23,2 
11 3 ,5 15,6 23,6 
133 ,2 10,0 25,7 
12 8, 0 13 , 1 30 , 0 
67,9 13 ,8 25, 6 

227, 0 10 ,6 2 4,4 
211, I 11,6 26,0 
4 01. 3 15,6 19,1 
264,4 25,6 10,8 
285,4 10,0 20 ,6 
249,7 6,9 32 ,9 
151, 3 8,1 36, 9 
181,6 11, 3 40 , 6 
121,1 12,5 23 ,7 

15 15 15 15 15 
2,84 308,9 196,4 12,9 25,7 
2,48 65,1 86,4 4,4 7 , 3 

(Eenhede van parameters onderaan Tabel XX!c) (vervolg) 
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Die invloed van s impatiese en parasimpatiese blokkering en 
volume-ekspansie na blokkering 

c) Blokkering + VE 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV/Kg Rill PKWO RAO KPBV PVW GP ID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
R I( 

D I( 

16K 
z K 
w K 
y K 
N K 
2 9 K 
65K 
23K 
2 6 K 
X K 
852K 
35 f( 
K 

n 
X 

SA 

K 

5 ,8 
6,8 
5 , 8 
7, 1 
7 ,0 
8,9 
9, 1 
9, 3 
6,8 
7 , 3 
5,8 
5,5 
6 , 6 
7, 0 
7, I 

15 
7 , 0 
1, 2 

65 
76 
79 
9 8 
9 5 
74 
7 1 
71 
6 9 
91 
6 6 
5 4 
75 
61 
91 

15 
75 
13 

3, 8 
4, I 
5 ,4 
4 ,5 
6, 2 
4 , 1 
3 , 0 
3, 1 
3 , 1 
3 ,5 
2 ,8 
3 , 3 
3 ,8 
3 ,4 
4,4 

15 
3,9 
0 , 9 

59, 5 
5 4, 3 
6 7 ,8 
46, 3 
64,9 
55 , 1 
41, 7 
4 3 , 3 
45, 0 
39, 1 
43,2 
61 , 4 
5 0 ,6 
56,6 
48, 5 

15 
5 1,8 
8,9 

100,0 
132 , 3 
150 , 0 
173 , 1 
182 ,4 
128 , I 
142 , 9 
119, 2 
106,9 

9 5 ,9 
10 9 , 8 
173 , 7 
135 , 7 
130 ,B 
151, 7 

15 
135 , 5 

27 , 0 

1, 57 
1 ,75 
1,88 
1,78 
1,91 
1 ,72 
1,99 
1,67 
1,55 
1, 07 
1,69 
3 , 23 
1,81 
2 , 18 
1,67 

15 
1,83 
0 ,45 

32,5 17 , 5 
27 , 5 13 , 8 
26,3 15 , 0 
2 0,0 13 , 7 
20 ,9 12 , 5 
20 , 0 15 , 0 
18,8 8,8 
2 1, 3 15 , 0 
23 ,8 10 , 0 
32 , 5 27 , 5 
20 , 0 7, 5 
22 , 5 7 , 5 
23 , 8 7,5 
2 4,4 7 ,5 
22 , 5 15 , 1) 

15 15 
23,8 12 , 9 

4 ,3 5,3 

6 ,25 342, I 3 15, 4 :::s,o 13 ,7 
10,00 366 , 5 267 ,9 20 . 6 17 , 8 
12 , 50 389,9 166,5 20,6 18,9 

7 ,50 329 ,9 11 1,0 16,9 19 , 5 
6 , 25 4 5 4, 3 10 8 , 8 16 , 7 27 , 2 

10 , 00 4 89 , 0 9 7 ,4 17,5 27 , 9 
10 , 00 379 , 5 266 , 3 13 ,8 27 , 6 
7 , 50 400 , 5 161,1 18 , 1 22 , 1 
8, 75 303 , 8 354,4 16, 9 18 ,0 
8, 75 283 ,5 114, I 30,0 9 , 5 
5,00 2 48, 4 356 , 7 13. 8 18 , 1 
6 , 25 337,7 363 , 2 15 , 0 22 , 5 
1 ,25 335 , 2 3 41, 7 15 , 6 2 1,4 
2 , 50 396, 2 3 9 6 , 7 15 , 9 24 , 9 
8, 75 3 4 5 , 6 136 , 2 18, 8 18,4 

15 15 15 15 15 
7 , 44 360 ,1 237, 1 18 , 3 20,5 
2 ,96 6 2 , 0 1 12 , 2 4 .4 5, 1 

Groep het lae aanvangs - HT's na blokkering (HT<80slae/min. ) . Die KP VI = 
kardiopulmonere vloei-indeks ; HT= harttempo in slae/min.; KO = kardiale 
omset in t /min en mt /Kg/min . ; SV = slagvolume in mi en mt /Kg; l5i'iIT = gemid= 
~elde pulmonere ar teriele druk in lllTIHg; PKWD = pulmonere kapill ere wigdruk 
in lllllHg; RAD = regteratriale druk in 111nHg ; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
volume i n mi; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek -cm- 5 • GPID 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in lllllHg en RPM = relatiew~ pul = 
monere mel',.(Jewendheid in mt /mmHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA= stan= 
daardafwyking vandie gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XXII Die i nvloed van hi povolemie en volume-ekspansie na hipovolemie 

a) Kontrole 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr KPVI HT KO sv KO/Kg SV /Kg PA D PKWD RAD KP BV PVW GPID RPM 
-----------------------------------------------------------------------------
13t( 
IOK 
171( 

9 K 
1H( 

BK 

n 
X 

SA 

b) 

7 , 1) 

6, 3 
s, o 
7 ,5 
6, 3 
7,8 

6 
7 , I 
0 ,8 

Data 

70 
91 
98 
7 8 
79 
95 

6 
85 
11 

SOOS 

4,5 
4, 3 
4,4 
3 , 0 
3 ,9 
2 , 0 

6 
3 , 7 
1, 0 

verkry 

64, 7 
4 7 ,0 
44, 7 
38,9 
49,8 
20,9 

6 
44, 3 
14,4 

nadat 
volume onttrek is 

10 4,7 
152, 9 
122 ,2 
100,3 
128,2 

64 , 5 

6 
11 2 , I 

30 ,0 

1 ,50 
1,68 
1,24 
1, 30 
1 ,63 
0,67 

6 
1 ,34 
0, 37 

omtrent 30 

l 2 ,5 7,5 
16 ,3 12, 5 
17, 5 11, 3 
16.3 12 ,5 
16 , 3 10,0 
17 ,5 13 ,B 

6 6 
16, 0 11, 3 

1,8 2,2 

5,00 452,9 88,8 10 , 0 45,3 
2,50 305,5 70, 0 14,4 21 ,2 
2 ,50 3 57,6 11 3,5 14,4 2 4 ,9 
2,50 291,8 99,5 '14,4 20,3 
5. 00 31 1, 3 127,7 13, 1 23, 7 
3 , 75 161,9 149,B 15,6 10, 4 

6 6 
3 ,54 3 13 ,5 10 8,2 13 , 7 24, 3 
1,23 94,8 28,5 2,0 11,5 

tot 35 persent van die totale bloed= 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/ l(g PAD Pt<WD RAD t<PBV PVW GPID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
13K 
10K 
17 f( 

9 K 
11 K 

8 1( 

n 
X 

SA 

c) 

7 , 3 
7,5 
9,0 
9 ,8 
e, o 
8 , 0 

6 
8, 3 
0 , 9 

Data 

73 3 ,4 
88 1, 7 
82 2,2 

132 2,9 
64 2 , 7 
72 1, 3 

6 6 
85 2 ,4 
2 4 o, e 

SOOS verkry 

46 ,2 
18,B 
26,4 
21, 7 
41, 5 
18,6 

6 
28,9 
12 ,0 

na VE 

79 , I 1, 07 
58,9 0 ,67 
61 ,1 0 ,73 
95, 3 0,72 
86 ,9 1 , 3 6 
43,2 0 ,60 

6 6 
70,8 0, 86 
19 , 6 0,29 

13, B 10,0 
12 ,5 11, 3 
17 , 5 15,. 0 
14 ,4 11, 3 
16, 3 12 ,5 
17 ,5 15, 0 

6 6 
15, 3 12,5 
2, 1 2 , 1 

o,oo 334.9 
o,oo 141, 0 
o,oo 2 3 7,6 
o,oo 21 1,6 
1, 25 332,0 
2 ,50 149, 0 

6 6 
0 ,63 2 3 4,4 
1 ,05 85,l 

88, 1 11,9 28, 2 
60,5 11, 9 11,9 
90,B 16, 3 14,6 
8 7 , 4 12, 8 16, :'l 

11 3 , 1 14,4 23, 1 
149, 1 16, 3 9,2 

6 6 6 
98,2 13,9 17, 3 
30 ,0 2,0 7 ,1 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr KPV I HT 

--------------
13K 
101( 
171( 

9 K 
11 K 

8 1( 

n 
X 

SA 

8,5 
6,5 
8, 5 
7 ,5 
e, o 
6,8 

6 
7 ,6 
0 , 9 

79 
96 

149 
12 6 
8 2 
72 

6 
101 

30 

KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD t<PBV PVW GPID RPM 
---------------------------------------------------------------
5,9 74, S 
3 ,4 35,7 
B,5 5 7 , 2 
5 ,9 46,B 
4,2 51,B 
3 ,0 4 2,0 

6 6 
5 , 1 51, 3 
2 , 0 13 ,6 

137,2 
121,8 
236, 1 
196, 0 
137 ,7 

96 , B 

6 
154 ,3 
51. 7 

1,73 
1,28 
1, 5 9 
1,56 
1, 70 
1, 3 5 

6 
1,54 
0,1 8 

25,0 22,5 22,50 6 33 , 3 33, 9 23 1 8 26 ,7 
4 0,0 25 , 0 17,50 232, I 351,5 32,5 7,1 
3 1, 3 15, 0 7,50 486, 2 152 ,7 2 3 , 1 2 1, 0 
20 , 0 12 , 5 2 ,50 350 ,6 10 1,9 16, 3 2 1,6 
30 ,0 27,5 17,50 414,4 47 ,6 2 8,B 14,4 
32 ,5 17,5 12 ,50 284,0 3 99, 5 25, 0 1 1,4 

6 6 6 6 6 6 6 
2 9, 8 20 , 0 11 , 6 7 4 00, 1 181 , 2 24, 9 1 7 , 0 

6,8 5.9 5,85 145, 7 157 , 0 5,5 7 ,3 

Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min .; KO= 
kardiale omset in t /min. en mt /Kg/min.; SV = slagvolume in mt en mt /Kg; 
m = gemiddelde pulmonere arteriele druk in 11111Hg; PKWD = pulmonere kapi llere 
wigdruk in 11111Hg; P-AD = regteratriale druk in 11111Hg; KPBV = kardiopulmonere 
bloedvolume in mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine •sek•cm- 5 ; 

GPID = gemiddelde pulmonere i ntravaskulere druk in nJ11Hg en RPM = relatiewe 
pulmonere meegewendheid in mt /11111Hg; X = rekenkundige gemiddelde ; SA = stan= 
daardafwyking van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XXIII Die invloed van volume-ekspansie by gousiekteskape 

a) Kontrole 
-----------------------------------------------------------------------------

Nr •<PVI HT KO SV KO/Kg SV/l(g PA D PKWD RAD l(PBV P\/W GPID RPM 
-----------------------------------------------------------------------------
6 7GS 28 ,0 142 1, 3 9 ,0 51, 2 0 , 3 6 2 8.8 27 , 5 6 ,25 253 , 1 78 , 0 28, 1 8 , 9 
336 5 15 ,B 11 2 1, 6 14, 1 5 4, 5 0 ,49 18 , 8 1 2 , 5 2,50 2 22 ,0 3 16 .1 15,6 14,2 
356 5 22 , 0 11 6 2 , 1 18 ,3 78 , 1 0,68 18,8 1 7 , 5 10 , 00 402 , 6 4 7,3 18 , I 2::'. , 2 
4 7GS 22,0 75 1,4 18 . 8 40,0 0,54 27 ,5 23 ,8 7 , 5 0 41 3 , 6 2 14,1) :::s ,6 16 . 2 
46GS 14, 5 11 3 1,9 16, 4 6 1, 3 0 ,53 15 , 0 10 , 0 o ,oo 2 3 7, 8 2 10 , 3 12 . 5 19,0 
3 9GS 22,0 120 2 , 7 22, 1 75 , 0 0 ,61 26, 3 22,5 7,50 486.2 11 1 , 0 24 ,4 19 ,9 
4 3GS 13,5 8 6 3 , 3 3 8 ,2 8 9 , 2 1, 03 2 1 ,3 17 ,5 7 , 50 51 5,7 90 , 8 19 .4 26 , 6 
5 8 85 12, 8 125 1,8 14 ,5 69 . 2 0,56 17 . 5 10 , 0 1. 25 184 , 8 332 ,9 13, B 13 , 4 
45GS 10 ,0 I OI 3 , 2 3 1 , 7 106,7 1 ,06 22 , 5 1 5 , 0 3 . 75 3 17,0 187, 3 18,8 16 , 9 

n 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 
X 17,8 11 0 2, 1 20,3 69, 5 0 ,65 2 1,B 17 ,4 5, 14 337 , 0 176 , 4 19 . 6 17 , 5 

SA 5, 9 20 0 ,8 9 , 2 2 0 ,5 0,24 4,8 6, 2 3 ,39 12 1 ,5 102 , 9 5 , 4 5,2 
-----------------------------------------------------------------------------

b) Data SOOS verkry na volume-ekspansie 

------------------------------------------------------------------------------
Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD P KWD RAD KPBV PV~I GP ID RPM 

-----------------------------------------------------------------------------
6 7GS 
33GS 
356 S 
47GS 
46 GS 
39GS 
4 3GS 
5 8 6 S 
456S 

n 

SA 

28,5 
20 , 3 
20,0 
24 , 0 
15,5 
23 , 0 
13 ,0 
11, 0 
11, 5 

9 
18 . 5 

6 , 1 

17 1 2 ,6 
128 3, 4 
12 8 2 ,4 
130 2 , 9 
140 4 ,2 
133 3,2 

88 3 , 0 
170 4, 8 
120 3,7 

9 9 
134 3 ,4 

25 0 ,0 

14, 9 
26, 7 
18 ,7 
22 , 3 
3 0,2 
23 , 7 
3 4. 0 
28, 0 
3 1, 0 

9 
25,5 

6 ,2 

10 2, 0 
118 ,3 
88, 5 
8 2 , 9 

135 , 5 
88 , 9 
81, 1 

184,6 
123,3 

9 
111, 7 
33,5 

0,60 
0 ,92 
0 , 69 
0,64 
0,97 
0 , 66 
0,92 
1, 08 
1 ,03 

9 
0 , 83 
0 , 19 

48,8 4 6 , 3 15, 00 4 2 4. 7 78 , 3 4 7 , 5 8 ,9 
28, 8 25 , 0 10 , 00 547 , 4 87, 4 26,9 20 ,4 
28,8 26 , 3 12,50 37 4,0 8 3 , 6 27 ,5 1 3 , 6 
35 , 0 30 , 0 12 , 50 5 3 5,0 13 8 . 0 32 ,5 16 , 5 
21 , 3 15 , 0 7 , 50 468 , 1 118,8 18 , 1 25 , 9 
36,3 32 , 5 17 ,50 5 4 5, 1 9 3 ,6 3 4 , 4 15 , B 
2 1 , 3 17 , 5 10,00 44 2 . 0 99,9 19 .4 2~ , 8 
4 2 , 5 2 1 ,3 2 , 50 308,0 3 5 3 , 7 3 1, 9 9 , 7 
2 3 , 8 17 , 5 7, 5 0 3 5 6, 5 13 4 ,9 20,6 17,3 

9 9 9 9 9 9 9 
3 1,8 25,7 10,56 444,5 132 , 0 2 8 . 8 16 , 8 

9 , 6 9 ,7 4,47 8 7,5 85 , 9 9,2 5,7 

Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT= harttempo in slae/min.; KO= 
kardiale omset in t /min. en mt /Kg/min. ; SV = slagvolume in mt en mt / Kg; P1\lr 
gemiddelde pulmonere ar teriele druk in 11111Hg; PKWD = pulmonere kapill ere wig= 
druk in 11111Hg ; RAD = regteratriale druk in 11111Hg; KPBV = kardiopulmonere bloed= 
volume in mt ; PVW = pulmonere vas kul ere weers tand in dine ·s ek· cm - 5 ; GPID = 
gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in 11111Hg en RPM = relatiewe pulmonere 
meegewendheid i n mt /11111Hg; X = rekenkundige gemiddelde; SA = standaardafwyking 
van die gemiddeld; n = aantal proefdiere en GS = gousi ekteskape 
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TABEL XXIV Die invloed van ' n infusie van arach1"doonsuur ' b l · en n o us-1nspuiting 
van arach idoonsuur na volume-eks pansie 

a) Kontrol e 
Nr KPV I HT KO 

T K 
J K 
6 5K 
26K 
5 2K 

n 
X 

SA 

6,0 
6,3 
6,9 
5,8 
6,5 

5 
6,3 
0,4 

58 
75 
69 

103 
85 

5 
78 
17 

2 , 3 
4, 3 
2 , 9 
5,0 
5, 1 

5 
3 , 9 
1 ,3 

b) Data verkry na VE 

Nr KPV I HT KO 

T K 
J K 
65K 
26K 
521( 

n 
X 

SA 

7,0 
6, 0 
7,3 
6,8 
6 , 5 

5 
6 , 7 
0,5 

58 
74 
73 

128 
81 

5 
8 3 
27 

2,6 
4,1 
3 , 0 
5, 3 
5,5 

5 
4,1 
1, 3 

SV 

3 9,6 
56,7 
42 , 1 
48,6 
59,7 

5 
49 , 3 
8,8 

sv 

4 3 ,8 
55,9 
41 ,5 
41,6 
68, 0 

5 
50 , 2 
11 ,6 

KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PV~J GPID RPM 

76,7 
165,4 
100,0 
196, 1 
159,4 

5 
139,5 

49, 4 

1 ,32 
2, 18 
1,45 
1,91 
1 ,87 

5 
1,75 
0,35 

12, 5 
15, 0 
17,5 
13 ,8 
18,8 

5 
15 , 5 

2 ,6 

7,5 
10,0 
10 , 0 
·7,5 

12 , 5 

5 
9 ,5 
2 , I 

1,25 237,6 173,7 10,0 23, 8 
3,75 354,4 92,9 12 ,5 2 8,4 
6, 25 289,4 206,6 13, 8 21, 0 

12,50 279,5 99, 9 10,6 26, 3 
5 , 00 388, 1 9 7 , 9 15,6 24,8 

5 5 5 5 5 
5 ,75 309 , B 13 4, 2 12,5 2 4,9 
4, 20 60,6 52,4 2,3 2 ,8 

KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KPBV PVW GPID RPM 

86 ,7 
157 ,7 
103, 4 
207, 8 
171,9 

5 
145,5 
49,9 

1,46 
2 , 15 
1,43 
1 ,63 
2, 13 

5 
1 ,76 
0 , 36 

2 5, 0 12 ,5 
2 3 ,B 13 ,8 
30,6 17, 5 
23,8 15,0 
2 1 , 3 15 , 0 

5 5 
2 4,9 14,8 

3 ,5 1 , 8 

s,oo 306,6 3 84, 1 18,8 16,4 
5,00 3 35 ,4 194,9 18 , 8 17,9 
7,50 300 ,9 3 49,7 2 4,l 12 , 5 

10 , 00 28 0 ,8 13 1 ,9 19,4 14,5 
8,75 44 2 , 0 9 0 ,8 18,1 2 4 ,4 

5 5 5 5 5 
7,25 333, 1 230,3 19 .8 17,1 
2 , 2 4 6 3 , 9 13 0,7 2, 4 4,5 

c) Sewe tot nege minute nadat die infusie van arachidoonsuur gestaak is 

Nr KPVI HT KO SV KO/Kg SV/Kg PAD PKWD RAD KP BV PVW GPID RPM 

T K 
J K 
65K 
26K 
52K 

n 
X 

SA 

6,0 
6, 3 
6 . 3 
6,0 
6,0 

5 
6,1 
O, 1 

61 2 , 3 
72 4, 3 
68 3 , 1 
84 3 ,5 
77 5, 3 

5 5 
72 3 , 7 

9 1, 1 

3 8, 0 
59,6 
45 ,8 
41, 7 
68,B 

5 
50 , 8 
13 , 0 

76, 7 
165,4 
106',9 
137,3 
165,6 

5 
130,4, 

38,6 

1, 27 
2,29 
1,58 
1 ,64 
2, 15 

5 
1,79 
0, 42 

13,8 7 ,5 
17,5 10 , 0 
18 ,8 10 , 0 
30 , 0 15, 0 
18,8 12 ,5 

5 5 
19,8 11,0 
6, 1 2,9 

(Eenhede van parameters onderaan Tabel XX!Vd en e) 

2 , 50 228,0 2 17 , I 10, 6 2 1, 5 
3 , 75 372, 5 13 9,4 13 ,B 27 , 1 

10 , 00 286,3 2 2 5 ,5 14 ,4 19,9 
10,00 250 , 2 3 4 2 , 4 22,5 11, 1 
7,50 41 2 ,8 94, 2 15,6 2 6,4 

5 5 5 5 5 
6,75 3 10,0 203,7 15,4 2 1, 2 
3 ,49 7q,6 94,q 4, 4 6 , 4 

(vervolg) 
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TABEL XXIV Die invloed van 'n infusie van arachidoonsuur en 'n bolus­
inspuiting van arachidoonsuur na volume-ekspansie 

d) Vyf tot agt minute nadat 'n bolus arachidoonsuur intraveneus gespuit is 

-----------------------------------------------------------------------------
Nr- KPVI HT KO SV KO/Kg SV/l(g Rio PKWD RAD PBV PVIJ GPID RPM 

------------------------------------------------ - --
T K 6,8 67 2,6 39 , 0 86,7 1, 30 18,B 10 , 0 1, 25 263 , 3 268,9 14,4 18,3 
J K 5,5 68 3, 8 55,9 146.2 2, 15 25,0 15. 0 7,50 307 , 5 2 10,3 20.0 15.4 
65K 7, 3 57 2,5 44,4 86,2 1,53 27 ,5 17,5 13 ,80 321,9 3 19,6 2= ,s 14.3 
261( 6, 3 96 3 ,5 35, B 137 , 3 1,40 20,0 10 , 0 6 ,25 223 ,8 228, 3 15 ,0 14,9 
52K 6,0 77 5,3 68,5 165,6 2, 14 2 1, 3 12 ,5 7,50 411 ,o 13 1, 9 16, 9 24 , 3 

--- 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 --

~ 6,4 73 3,5 48,7 124,1 1,70 22 .5 13.0 7,26 305 , 5 231,8 17,8 17 .4 
SA 0 ,7 15 1,1 13 1 4 3 6,1 0, 41 3 ,6 ~ , 3 4,47 70,5 69,9 3 ,4 4,1 
------------------------------------------------------ --

e) Sestien tot negentien minute na 'n bolus-inspuiting 
------------------------------------------------------ --

Nr- KPVI HT 1(0 sv KO/Kg SV /l(g PAD PKWD RAD KP8V PVW GPID RPM 
-------------------------------------------------- --
T K 6,9 60 2, I 36, 1 70 ,0 1,20 15, 0 8,8 1, 25 2 48,4 237 ,8 11, 9 20 ,9 
J K 6, 0 71 3 ,8 54,2 146,2 2,08 17, 5 10,0 2,50 325,2 157, 7 13,8 23,7 
65K 7,0 59 2,5 42,6 86,2 1, 47 21,3 15,0 11, 25 298 , 2 199,8 18, I 16,4 
26K 6,0 106 4,4 41,8 172,5 1, 64 17,5 10,0 5,00 250,8 1:;6,2 13 ,8 18, 2 
52J( 5,6 76 5, 1 66,6 159 ,4 2,08 18,8 12 ,5 6,25 3 74,6 97,9 15 . 6 24 . 0 

- ~- -; S 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 
X 6, 3 74 3 ,6 48,3 126 ,9 1,69 18, 0 11, 3 5,25 299 ,4 165,9 14,6 20,6 

SA 0,6 19 1, 3 12 1 2 45,B 0,39 2,3 2,5 3 ,89 5 3 ,l 54,5 2,4 3,3 
--------------------------------------------------
Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT = harttempo in slae/min.; KO= 
kardiale omset in £/min. en mt /Kg/min.; SV = slagvolume in mt en mt /Kg; 
PJm" = gemiddelde pulmonere arteriele druk in mmHg; PKWD = pulmonere kapil = 
lere wigdruk in mmHg; RAD= regteratriale druk in mmHg; KPBV = kardiopulmo= 
nere bloedvolume in mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine-sek·cm- 5 ; 

GPID = gemiddelde pulmonere intravaskulere druk in mmHg en RPM= relatiewe 
pulmonere meegewendheid in mt /mmHg; X = rekenkundige gemiddelde; SA= stan= 
daardafwyking van die gemiddeld; n = aantal proefdiere 
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TABEL XXV Die invloed van arteriele druk 

a) __ Kontrole (aanvangs-HT 's <80s lae/min. l ____________________ _ 
Nr KPVI HT SV KPBV PVW svw GPID RPM AD 

-------------------------------------------------------------
70K 7 , 0 66 35,B 250 , 6 169, 3 290 4,B 12 ,5 20 ,1 88, 3 
44 K 6,B 55 5 3 , 0 344, 5 103 ,3 2295, 1 14,4 24 , 0 88, 3 
7 11( 6, 5 79 4 3 ,6 28 3 , 4 1 17 ,5 2085,6 15,0 18,9 95,0 
13 K 7, 0 70 64 ,7 452 ,9 BB,B 1538,B 10, 0 45, 3 91,7 

9 K 7 , 5 7 8 3 8,9 291 , B 99, 5 2 8 53 ,6 14 ,4 20 ,3 11 0 ,0 
II K 6, 3 7 9 49,8 3 11 , 3 127 , 7 1668,B 13 , 1 23 . 7 86,7 
15 K 6 , 5 6 5 77,9 5 06,4 78 , 3 133 1,6 1:5 , 0 33 ,B 9 0 , 0 
23K 9, 0 7 8 84, 0 756, 0 30 , 7 11 2 1, 7 17 , :5 4 3 , 2 95, 0 

BK 6 , 0 6 1 3 9 , 0 234 , 0 125 , 0 2 289, 0 10 ,6 2 2 , 1 75, 0 
I K 6.4 67 8 3 ,6 5 35, 0 9 9 ,5 13 4 3 ,8 12 ,2 4 3 ,9 95, 0 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
X 6,9 7 0 57,0 396,6 10 4,0 1943 ,3 13 ,:5 29 , ~ 91,5 

SA 0 ,9 9 19,1 165,0 36, 1 6 38, 1 2 ,2 10 ,9 B , B 
-------------------------------------------------------------

b) Kontrole (aanvangs-HT's >79slae/min.) 

Nr KPVI HT sv 

68K 
5 91( 
56K 
6 5 K 
I OK 
17K 
BK 

21 K 
22K 
14K 
26 1( 
28 K 

3K 

n 
X 

SA 

7 , 0 
9,5 
8, 3 
6, :5 
6 , 3 
8 ,0 
7 ,B 
7,0 
6, 0 
5 , 0 
6, 7 
6 , 4 
9,4 

13 
7,2 
1, 3 

11 3 28,4 
133 29, 0 
105 3 1,4 

9 0 47 , 0 
91 47, 0 
98 44, 7 
9 5 20 ,9 

10 8 42, 1 
98 6 2 ,5 

10 4 33 , 3 
Bl 46,6 
98 4 2 ,5 

114 45,6 

13 13 
102 40, 1 

13 11, 0 

KPBV 

198, B 
275 ,5 
25 9, I 
305,5 
305,5 
3 5 7 , 6 
161 ,9 
294, 7 
3 75, 0 
116, 3 
3 12 , 2 
2 7 2, 4 
400 ,B 

13 
279 , 6 

Bl, 7 

PVW svw 

12 4,B 2 4 3 4,5 
13 1,4 2 3 8 2 , 3 
182 , I 2 3 56 , 9 

9 5 , I 1545,7 
70 , 0 150 8,9 

11 3 ,5 1617,9 
149,B 4444,4 
2 17 , 1 1997 ,5 
130 ,9 1222,5 
486, 3 151 2 , 2 
145 , 1 161 0 ,6 
158,7 1999, 3 
187,7 1448,5 

13 13 
168, 7 2006 ,2 
10 3 , 2 8 33 ,1 

GPID 

15 , 0 
15,6 
15 ,0 
17 ,5 
14,4 
14,4 
1:5,6 
17 ,5 
18,B 
18, 2 
11, 0 
14,7 
13 , 3 

13 
15,5 
2 , 1 

RPM 

13 , 3 
17 ,6 
17, 3 
17,5 
2 1 , 2 
24,9 
10 ,4 
16,B 
20, 0 
6,4 

28,4 
18,5 
30,1 

13 
18,6 
6,6 

AD 

100 , 0 
118, 3 
10 3 , 3 

90 , 0 
8 3 , 3 
91, 6 

115 ,0 
120 , 0 
98, 3 
7 0 , 0 
91,6 

105, 0 
86, 7 

13 
97, 9 
14, 5 

Die KPVI = kardiopulmonere vloei-indeks; HT = harttempo in s lae/ 
min.; SV = slagvolume in mt ; KPBV = kardiopulmonere bloedvolume 
in mt ; PVW = pulmonere vaskulere weerstand in dine ·sek •cm- 5 ; SVW 
sistemiese vaskulere weerstand in dine-sek·cm- 5 ; GPID = gemid= 
delde pulmonere intravaskulere druk in mmHg ; RPM = relatiewe 
pulmonere meegewendheid in mt /mmHg en die Jm = gemiddelde ar= 
ter)ele uruk in mmHg en n = aantal proefdiere . X = rekenkund ige 
gem1ddelde en SA = st andaa rdafwyking van die gemiddeld 
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5.6 AFKORTINGS GEBRUIK 

AD 

c-AMP 
EKG 
GPID 
GS 
HT 

KO 
KPBV 
KPTT 
KPVI 
Na! 
PAD 
PBV 
PKWD 
PVW 
RAD 

RKG 
RPM 
SA 
sv 
svw 
t 

VE 
VIP 

X 

gemiddelde arteriele druk 

sikliese adenosienmonofosfaat 
elektrokardiogram 

gemiddelde pulmonere intravaskulere druk 
Gousiekte 

hart tempo 
kardiale omset 

kardiopulmonere bloedvolume 
kardiopulmonere deurvloeityd 
kardiopulmonere vloei-i ndeks 

natrium-jodied 

gemiddelde pulmonere arteriele druk 
pulmonere bloedvolume 

pulmonere kapillere wigdruk 

pulmonere vaskulere weerstand 
regteratriale druk 
radiokardiogram 

relatiewe pulmonere meegewendheid 
standaard afwyking 

slagvolume 

sistemiese vaskulere weerstand 
gemiddelde periode van die hartfrekwensie 

volume-ekspansie 
vaso-intestinale peptied 

rekenkundige gemiddelde 




