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INLEIDING 

Daar is nog baie min oor die hemodinamika van die skaaphart be= 
kend. Om meer in1igting daaroor te bekom is -die linkerventri= 
kulere drukkromme gerigistreer, sodat die linkerventrikulere 
sistoliese druk en die linkerventrikulere einddiastoliese druk 
bepaal kon word. Om ventrikulere funksie selgs in terme van 
absolute waardes van druk te beskryf is onvolledig, want waar= 
devolle inligting le in die golfvorms opgesluit. Daarom is dit 
belangrik om die tydsafgeleide van hierdie drukkron:ne (dP/dt} 
ook te registreer. Laasgenoemde beskryf die tempo waarteen die 
linkerventrikulere druk toe- of afneem. Dit staan in noue ver= 
band met die hoer dinamiese funksies van die hart. Hoer dina= 
miese funksies van die hart hou verband met die tempo van ver= 
anderinge in die meganiese gebeure in die hart, byvoorbeeld die 
tempo van volume-, druk- en vloeiveranderings, en dit is wat 
bedoel word met die kontraktiliteit van die hart. 

Die werkverigting van die linkerventrikel word by die intakte 
dier deur hoofsaaklik drie faktore beheer, naamlik die voorbe= 
lading, kontraktiliteit en die nabelading. Die voorbelading 
wo rd deur Starling se wet van die hart beskryf en herlei 
die krag van kontraksie na die aanvankl i ke spierlengte. 
Die tweede faktor kontraktiliteit herlei die krag van kontrak= 
sie, sonder dat die aanvanklike spierlengte dit beinvloed, na 
die maksimum verkortingsnelheid van die kontraktiele element 
(Vmaks) (Sonnenblick 1962 aenb). BadeerenBrooklyn (1967) sien 
kcntraktiliteit as die eienskap van spierweefsels om te ver= 
kort of om spanning te ontwikkel of beide as gevo1g van di~ 
ontwikkeling van intermolekulere kragte waarvan die presiese 
geaardheid nog nie gedefinieer is nie. Die nabeladfng bein= 



vloed die hartfunksie deur neuro-hormonale meganismes wat tot 
'n verhoogde konsentrasie katesjolamiene in die hartweefsel 
lei. Mason (1976) sien die hartfrekwensie ook as 'n faktor 
wat die hartfunksie beheer. 

Om die hartfunksie van die skaap uit die linkerventrikulere 
druk en die tydsafgeleide daarvan te kon evalueer was dit nood= 
saaklik om hipo- en hiperdinamiese toestande te skep. Ditis gedoen 
deur die toediening van fannakologiese stowwe en deur die opwekking 
van gousiekte. In hierdie studie is die invloed van die hart= 
frekwensie op hartfunksie nie nagegaan nie, en daarom is die 
dosisse van die stowwe wat toegedien is, so gekies dat dit nie 
die hartfrekwensie baie verander het nie. Uit die EKG is die 
P-Q-tydsinterval bereken, sodat vasgestel kon word of die AV­
geleiding van die hart tydens die verskillende toestande ver= 
ander het. 
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HOOFSTUK 1 

LITERATUURVERKENNING 

Aanvanklik is 'n veranderde kontraksiekrag soos waargeneem uit 
'n veranderde kardiale omset slegs verklaar in terme van die 
Frank-Starling-meganisme wat die krag van kontraksie na die aan= 
vanklike spierlengte herlei. Daar is egter baie getuienis wat 
daarop dui dat daar ook ander meganismes werksaam is om die 
hartfunksie te verander. Hierdie meganismes word in terme van 
'n verandering in kontraktiliteit beskryf {Rushmer 1970). 

1.1 Kontraktiliteit 

Badeer en Brooklyn (1967) definieer kontraktiliteit as die 
vermoe van spierweefsels om te verkort of om spanning te ont= 
wikkel of beide as gevolg van die ontwikkeling van intermole= 
kulere kragte. Hulle wys daarop dat die term nog nie presies 
gedefinieer is nie. 

Bogenoemde outeurs toon aan dat die kontraktiliteit van die 
hartspier by geisoleerde spierpreparate en by die intakte hart 
bestudeer kan word. Die kontraksie kan isometries of isoto= 
nies wees of beide. Die spier kan voorbelaai of nabelaai wees 
of beide. 'n Belangrike probleem bly egter die keuse van ge= 
skikte kriteriums om die kontraktiliteit mee te beoaal. Hul= 
le wys verder daarop dat by die geisoleerde spier verskeie kri= 
teriums gebruik word, maa r die klassieke benadering is om iso= 
metriese kontraksies te registreer en om dan die maksimum krag 
wat ontwikkel, te gebruik as 'n indeks vir kontraktiliteit. 'n 
Beter metode is volgens hulle om die tempo van kragontwikkeling 
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(dF/dt) as 'n kriterium vir kontraktiliteit te gebruik. 

Franklin, VanCittersen Rushmer (1962) en Rushmer, VanCitters 
en Franklin (1963) registreer die aortavloeisnelheid, linker= 
ventrikulere druk en die linkerventrikulere omtrek, en met be= 
hul p van van anal oe rekenaars verkry hulle veranderlikes soos 
die slagvolume, bloedvloeiversnelling, tempo van linkerventri= 
kulere drukstyging (dP/dt), slagwerk, arbeid ensovoorts. Hierdie 
veranderlikes gee volgens hierdie outeurs 'n aanduiding van kon= 
traktiliteit. Rushmer et al. (1963) stel voor dat kontraktili= 
teit in presies gedefinieerde en aanvaarde fisiese terme be= 
skryf moet word, byvoorbeeld die tempo-afhank1ike veranderlikes 
soos die tempo van linkerventrikulere drukstyging (dP/dt), die 
tempo van bloedvloeiverandering (dV/dt), die tempo van ventri= 
kulere werkverrigting (arbeid) en die tempo van deursneeveran= 
deringe (dD/dt). 

Reale (1967) wys ook daarop dat veranderinge in die miokardiale 
kontraktiliteit algemeen geinterpreteer word as veranderinge in 
die kardiaJe funksie, soos byvoorbeeld die tempo waarteen ge= 
beure plaasvind. 

Sarnoff (1955) gebruik die verband tussen slagwerk en die gemid= 
delde atriale druk as 'n indeks vir kontraktiliteit. As die 
linkerventrikel,byvoorbeeld, vanaf 'n gegewe einddiastoliese 
druk of vesellengte meer eksterne slagwerk en slagarbeid verrig, 
het 'n verhoging in kontraktiliteit plaasgevind. 

Sonnenblick (1962 aenb), Levine en Britman (1964), Fry, Griggsen 
Greenfield (1964), Ross, Covell, Sonnenblick en Braunwald (1966) 
en Taylor, Ross , Covell en Sonnenblick (1967) het die maksimum 
snelheid waarmee die kontraktiele element verkort "(Vmaks), ge= 
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bruik as 'n kriterium vir kontraktiliteit. Hulle het Vmak~ 

verkry deur die krag snelheidskro11111e na nulbelading te herlei. 
Ter stawing van hierdie bewering wys Sonnenblick (1962a) daarop 
dat 'n toename in die rustende vesellengte van die hartspier 
nie Vmaks verhoog nie maar dat katesjolamiene, verhoogde 
Ca 2

+ konsentrasies en 'n verhoogde stimulasiefrekwensie wel 
Vmaks van geisoleerde spierpreparate verhoog. 

Nejad, Klein, Mirsky _· en Lown (1971) wys daarop dat die metode 
om Vmaks as 'n indeks vir kontraktiliteit te gebruik vir die pa= 
pillerespier bruikbaar is, maar dit is nie wiskundig korrek 
om hierdie analises vir die intakte hart uit te voer nie en 
veral nie wanneer die einddiastoliese druk verhoog is en die 
ekstrapolering na nulbelading oor 'n lang afstand gedoen moet 
word nie. Hulle wys voorts daarop dat 'n toestand van nulbe= 
lading nie tydens kontraksie in die linkerventrikel bestaan 
nie . 

Volgens Badeer en Brooklyn (1967) is die kriteriums vir kon= 
traktiliteit vir die intakte, pompende hart nog nie duidelik 
gedefinieer nie. Sekere navorsers gebruik die kardiale omset 
as 'n indeks vir kontraktiliteit, maar dit is nie 'n goeie kri= 
terium nie, omdat 'n verhoogde kardiale omset verkry kan word 
deur slegs die hartfrekwensie te verhoog sonder dat die slag= 
volume hoef te verander. Die gebruik van die slagvolume as 
'n indeks vi r kontraktiliteit is ook nie beduidend nie, want 
onder sekere omstandighede neem die slagvolume af of bly kon= 
stant ten spyte van 'n verhoogde kontraksiekrag. Volgens hier= 
die outeurs is die maksimale sistoliese druk (LVSP) of, liewer 
nog, die tempo van linkerventrikulere drukstyging (dP/dt) 'n 
beter kriterium vir kontraktiliteit. 
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Volgens Mason (1976, p.112) is daar twee basiese benaderings 

om die kontraktiliteit van die intakte hart te evalueer: 

(i) pompfunksie {hemodinamika) en 
(ii) spierfunksie (spiermeganika). 
In die tradisoonele benadering van pompanalise word kwalitatiewe 
ondersoeke na verskille in die inotrope toestand van die hart 
verkry deur te kyk na die standaard- hemodinamiese veranderlikes 
soos die kardiale omset, slagvolume, sistoliese ejeksiesnelheid 
en ventrikulere einddiastoliese druk, asook die komplekser me= 
tings van die ventrikulere einddiastoliese volume, ejeksiefrak= 
sie, slagwerk en slagarbeid en om dit dan te evalueer teen die 
agtergrond van die Frank-Starling-beginsel van ventrikulere 
funksiekromnes, wat sistoliese funksie na die voorbelading 
herlei. 

Dit is egter ook moontl ik om kontraktiliteit kwantitati ef te 
beskryf in terme van die spiermeganika wat die krag-, snelheids­
en lengte-eienskappe van die miokardium beskryf. Om kontrakti= 
liteit numeries te bepaal is dit dus nodig om die meganiese 
gebeure wat tydens die isovolumetriese en ejeksiefases van sis= 
tolie plaasvind, na te gaan. Dit kom dus daarop neer dat die 
meting van die kontraktiliteit langs twee lyne ontwikkel het, 
naamlik 

1. isovolumetriese indekse wat die tempo van linkerventrikulere 
drukstyging {dP/dt) gebruik {Mason 1969), en 

2. ejeksie-indekse wat die tempo waarteen die spiervesels 
verkort (VcF), gebruik (Gault, Ross en Braunwald 1968). 
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1.2 Lin~erventrikulere druk en tycisafgeleides 

1.2.1 Tempo van linkerventrikulere drukstyging 

Siegel en Sonnenblick (1963) gebruik die klassieke analises van 
Gasser en Hill (1924) en Hill (1938) om aan te toon dat die sa= 
metrekkende hartspier beskryf kan word in terme van 'n aktiewe 
kontraktiele komponent wat met 'n passiewe elastiese komponent 
in serie geskakel is. ~anneer die spierlengte konstant gehou 
word, trek die spier isometries saam, en ender hierdie toestand 
sal 'n verkorting van die aktiewe kontraktiele element rekking 
van die serie-elastiese element veroorsaak. As die serie­
elastiese element egter gerek word, bou krag (force) op wat 
na die eksterne gedeeltes van die spier oorgedra word. Die 
tempo van kragontwikkeling hang af van die verkortingseienskap= 
pe van die kontraktiele element en die styfheid van die serie 
elastiese komponent. Die verkortingseienskappe van die kontrak= 
tiele element word beskryf deur die krag-snelheid•verhouding 
wat die snelheid van isotoniese verkorting van die spier her= 
lei na die belading wat die spier· dra . By 'n gefsoleerde hart= 
spier is aangetoon dat die serie-elastiese komponent nie deur 
stowwe wat kontraktiliteit verander, beinvloed word nie. Met 
ander woorde, faktore wat die kontraktiliteit be1rrvloed, werk 
direk in op die kontraktiele element, en veranderinge in die 
kontraktiele element word deur veranderinge in die krag-snel= 
heid-verhouding gemanifesteer. Isometriese kontraksie kan in 'n 
verandering in die tempo van spanningontwikkeling (dP/dt) ma= 
nifesteer. Hulle wys egter daarop dat dP/dt nie alleen as ge= 
volg van veranderinge in die kontraktiele toestand verander nie 
maar dat 'n verandering in die aanvanklike vesellengte ook 
dP/dt verander . 
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Die tempo van linkerventrikulere drukstyging het navorsers 
al baie jare lank geinteresseer, soos byvoorbeeld Frank (1895), 
Patterson, Piper en Starling (1914) en Wiggers (1914). 

In die praktyk word linker- en regterventrikulere drukke deur 
middel van ingeplante druksensors geregistreer (Noble, Wyler, 
Milne, Trenchard en Guz 1969) of regstreeks deur middel van 
'n kardiopunktuur (Reeves, Hefner, Jones, Coghlan, Prieto 
en Carroll 1960). Die helling of tempo van die drukverande= 
ring kan dan elektronies met behulp van 'n differensieerder 
verkry word. Figuur 1 illustreer die linkerventrikulere druk 
en die gelyktydige eerstetydsafgeleide daarvan by ' n skaap. 
Die verskillende segmente van die eerste afgeleide en die oor= 
eenstemmende gedeeltes op die ,drukkronme word op die figuur 
aangedui. Tydens linkerventrikulere vulling is die tempo van 
linkerventrikulere drukstyging minimaal, en daarom is die 
dP/dt-registrasie 'n reguit lyn by zero (segment A). Tydens 
isovolumetriese kontraksie styg dP/dt aanvanklik stadig en 
dan vinnig (segment B) om piek-positiewe dP/dt (punt C) te 
bereik. Piek-positiewe dP/dt stel die maksimale tempo van 
linkerventrikulere drukstyging voor. Piek-positiewe dP/dt 
word gewoonlik bereik op die oomblik wanneer die halfmaan= 
vormige kleppe open (Wallace, Skinner en Mitchell 1963; Wil= 
denthal, Mierzwiak en Mitchell 1969) of 'n rukkie voordat 
die kleppe open (Gleason en Braunwald 1962; Reeves, Hefner, 
Jones, Coghlan, Prieto en Carroll 1960; Letac, Cannon, Hood 
en Lown 1968; Furnival, Linden en Snow 1970). Gedurende 
die vroee en middelfases van ventrikulere ejeksie keer dP/dt 
terug tot by die basislyn, want daar is dan geen verandering 
in die druk nie. 
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·o;t is 'n be kende feit dat wannee r di e kontraktilite i t van 
die mio kardium verhoog word, di e tempo van spanningsontwik= 
keli ng oo k sal ve rhoog, en di t kan aangetoon word deur 'n 
toename in di e t empo van intraventrikulere drukstyging (dP/dt) 
(Wi ggers 1914; Wiggers 1927a, p. 217; Reeves, Hefner, Jones, 
Coghl an, Prieto en Carroll 1960; Gleason en Braunwald 1962; 
Wal l ace, Skinner en Mitchell 1963; Mitchell, Wallace en Skin= 
ner 1963; Rushmer 1964; Wildenthal, Mierzwiak en Mitchell 
1969; Mason 1969; Furnival, Li nden en Snow 1970; Barnes, 
Bishof, Horwitz en Kaspar 1973; Kane en Ungar 1975). 

Gleason en Braunwald (1962) toon aan dat toestande wat daar= 
voor bekend is dat dit kontraktiliteit verhoog, soos byvoor= 
beeld oefening, toediening van isoproterenol, noradrenalien, 
ad renalien en atropien, groot verhogings i n piek-positie= 
we dP/dt veroorsaak. 

Wal lace et al . (1963) vind ook dat as die hartfrekwensie, 
slagvolume en gemi ddelde aortadruk konstant gehou word, toe= 
di en ing van noradrenalien 'n verhoging in piek-positiewe 
dP/dt veroorsaak. 

Furniva l et al . (1970 ) het pi ek-pos i t i ewe dP/dt kwa nti t atief 
geevalueer . Hulle he t di t reggekry deur die verband wat daar 
bestaan tussen piek-positiewe dP/dt en HF tydens i soprenal i en 
toediening, te gebruik . Dit ~ete ken dat as die toediening= 
snelheid van isoprenalien stapsgewys verhoog wo rd , die har t= 
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frekwensie en piek-positiewe dP/dt die ooreenkomstig verander 
het. Deur piek-positiewe dP/dt dan kwantitatief met die hart= 
frekwensie te vergelyk kon hulle die gevolgtrek ki ng maak dat 
piek-positiewe dP/dt kwantitatief eweredig met die inotrope 
toestand van die hart verander, en gevolglik is piek-positiewe 
dP/dt 'n kwantitatiewe indeks van die inotrope veranderinge 
in di e ventrikel. 

Siegel en Sonnenblick (1963) vind dat 'n verhoging in die Ca 2
+ 

konsentrasie ook di~ tempo van spanningsontwikkeling by pa= 
pillere spiere verhoog. 

Wallace, Skinner en Mitchell (1963), Mitchell et al. 
(1963), FtJrnival et al. (1970) en Kane en Unga r (1975) het 
gevind dat indien die hartfrekwensie verhoog word terwyl die 
aortadruk en linkerventrikulere einddiastoliese druk konstant 
gehou word, piek-positiewe dP/dt ook verhoog. 

-~arnes et al. (1973) vind ook dat 'n toename in die hartfre= 
kwensie wanneer die einddiastoliese deursnee konstant gehou 
word, piek-positiewe dP/dt effens verhoog. 

Siegel en Sonnenbl ick (1963) het ook gevind dat as die hart= 
frekwensie verhoog, die tempo van spanningsontwikkeling dP/dt 
ook by 'n konstante vesellengte by papillere spiere ver= 
hoog. 
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Furniv.al et al. (1970) wys daarop dat die veranderings in 
dP/dt as gevolg van verandering in die hartfrekwensie wat 
hulle vasgestel het, klein was in vergelyking met die veran= 
derings wat verkry is as isoprenalien toegedien is. 

Nob 1 e, Trenchard en Guz ( 1966b }~Nob1l e,, Wyler, Milne, Trenchard en Guz 
(1969) het by normale wakker hander gevind dat die tempo van 
1 inkerventrikulere drukstyging (piek-posi_tiewe dP/dt) nie deur die 
hartfrekwensie beinvloed word nie. Dit is nie duidelik hoekom 
hierdie resultate verskil van die van bogenoemde outeurs nie, 
maar dit wil voorkom asof die hartfrekwensie binne fisiolo= 
giese grense baie min invloed op die kontraktiliteit van die 
normale wakker hondehart het. 

Morgenstern, Arnold, Holjes en Lochner (1970) het: ook gevind 
dat die hartfrekwensie 'n geringe invloed op piek-positiewe 
dP/dt gehad het. 

Wallace et al . (1963) en Kane en Ungar (1975) vind dat piek­
positiewe dP/dt ook verhoog word wanneer die linkerventrikul~re 
einddiastoliese druk verhoog as die hartfrekwensie en aorta= 
druk konstant gehou word. 

Morgenstern et al. (1970) het gevind dat by hoe koron~re per= 
fusiedrukke die linkerventrikul~re einddiastoliese druk 'n 
grater effek op piek-positiewe dP/dt gehad het as tydens nor= 
male toestande. 

Furnival et al. (1970) kon geen betekenisvolle veranderings 
in piek-positiewe dP/dt toon wanneer die linkerventrikulere 
einddiastoliese druk verander word terwyl die hartfrekwensie 
en gemiddelde aortadruk konstant gehou word nie . 
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0ok Barnes et al. (1973) het gevind dat 'n verhoging in die 

voorbelading weinig invloed op piek-positiewe dP/dt gehad het. 

Noble et al. (1969) het by ongenarkotiseerde honde gevind dat 
piek-posit iewe dP/dt nie deur die voorbelading of die hartfre= 
kwensie beinvloed word nie. Dit lyk dus asof hierdie parame= 
ter baie na aan die ideale indeks vir kontraktiliteit is. Hul= 
le wys daarop dat dit nie noodwendig vir ander preparate hoef 
te geld nie. Die bruikbaarheid van piek-positiewe dP/dt word 
ook beperk deur die feit dat dit slegs informasie gee van spier= 
kontraksie tydens vroee sistolie. Hierdie outeurs het nie die 
invloed van nabelading in die betrokke studie nagegaan nie. 

Wallace, Skin~erenMitchell (1963); Furnival _et al! (1970); Mor= 
gens tern e"t a 1 • ( 1970) en Kane en Ungar ( 1975) het gevind dat as die 
aortadruk (nabe 1 ading) verhoog terwyl die 1 i nkerventri kurnre ei nd= 
diastoliese druk (LVEDP) . en hartfrekwensie konstant gehou word, 
piek-positiewe dP/dt ook verhoog het. Furnival et al. (1970) 
wys daarop dat di~ toenames .wat in piek-positiewe dP/dt tydens 
'n verhoging van die aortadruk gevind is klein was in verhou= 
ding tot die verhoging wat met isoprenalien-toediening verkry 
is. 

Wildenthal et al. (1969) het by genarkotiseerde honde met 
'n oop borskas gevind dat veranderinge in die aortadruk wel 
'n invloed op piek-positiewe dP/dt het. Daar is ook gevalle 
waar die oopgaan van die aortaklep nie piek-positiewe dP/dt 
beinvloed nie. Dit is veral die geyal onder toestande waar die 
kontrolewaardes vir die aortadruk hoog was. Hulle het ook ge= 
vind dat 'n klein slagvolume tot gevolg het dat piek-positiewe 
dP/dt bereik word voordat die aortaklep open. 
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Wildenthal et al. (1969) stel dit duidelik dat bogenoemde nie 

nooHwendig hoef te geld vir normale ongenarkotiseerde proef= 
diere of by die mens nie, maar solank daar nog nie definitiewe 
bewyse vir bogenoemde bevindinge by ongenarkotiseerde diere 
met 'n intakte sirkulasie is nie, moet ·die invloed van die 
aortadruk op piek-positiewe dP/dt tog in aanmerking geneem 
word. 

Morgenstein et al. (1970) het gevind dat wanneer piek-posi= 
tiewe dP/dt in die isovolumetriese kontraksiefase bereik word, 
die aortadruk nie piek-positiewe dP/dt beinvloed nie, maar as 
piek-positiewe dP/dt sy maksimum tydens die ejeksiefase in 
sistolie bereik,word dit wel deur die aortadruk beinvloed. 
By 'n diastoliese aortadruk laer as 60 mmHg. · het hulle gevind 
dat piek-positiewe dP/dt wel in die ejeksiefase van sistolie 
bereik word. Hulle vind ook dat isoprenalientoediening ver= 
oorsaak dat piek-positiewe dP/dt in die ejeksiefase van ;sis= 
tolie bereik word al word die voor- en nabelading konstant 
gehou. Hulle wys verder ook daarop dat piek-positiewe dP/dt 
nie altyd met die oopgaan van die aortaklep saamval nie, want 
'n verhoogde diastoliese aortadruk, 'n afname in die hart= 
frekwensie of propranololtoediening veroorsaak dat piek-po= 
sitiewe dP/dt 'n rukkie voordat die aortaklep open bereik word. 

Barnes et al. (1973) het by normale ongenarkotiseerde honde 
gevind dat 'n toename in die nabelading klein maar betekenis= 
volle toenames in piek-positiewe dP/dt toon. 

Wildenthal et al. (1969) stel dit duidelik dat hoewel verskeie 
navorsers aanvaar dat piek-positiewe dP/dt sy maksimum bereik 
voordat die aortaklep open, die presiese tyd waarop hy sy mak= 
simum tydens isovolumetriese kontraksie bereik, nog nie vasge= 
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stel is nie. 

Reeves et al. (1960) vergelyk piek-positiewe dP/dt kwalitatief 
met ander bekende parameters van ventrikulere funksie. Hulle 
toon 'n goeie korrelasie aan tussen piek-positiewe dP/dt en 
piekventrikulere druk, ventrikulere omtrek, ventrikulere eind= 
diastoliese rekking en ventrikulere eioddiastoliese druk, en 
hulle kom dan op grond hiervan tot die gevolgtrekking dat piek­
positiewe dP/dt wel 'n goeie aanduiding van hartfunksie gee. 

Wallace. Skinner en Mitchell (1963) yind ook 'n qoeie korrelasie tus= 

sen die ~pannin_gsboo_gmetode (_atrain (lauge arah) en Piek-positiewe dPi 
dt om kontraktiliteit by 'n konstante einddiastoliese druk te 
meet. 

Furnival et al. (1970) het ook piek-positiewe dP/dt met ander 
parameters vergelyk wat die inotrope toestand van die hart meet, 
naamlik piek-ventrikulere druk, duur van sistolie en slagwerk. 
Isoprenalien is toegedien terwyl die hartfrekwensie, aorta= 
druk en linkerventrikulere einddiastoliese druk konstant gehou 
word. Die waardes van elke indeks is met die waardes van piek­
positiewe dP/dt in dieselfde kardiale siklus vergelyk. Hulle 
het gevind dat die veranderinge in piek-linkerventrikulere 
druk kwalitatief dieselfde is as die van piek-positiewe dP/dt . 
Hµlle het ook vasgestel dat piek-linkerventrikulere druk 'n 
minder sensitiewe indeks van die inotrope veranderinge as piek­
pos itiewe dP/dt is, veral omdat die piek-linkerventrikulere 
druk so afhanklik van die voor- en nabelading is. Hulle vind 
'n omgekeerde verband tussen piek-positiewe dP/dt en die duur 
van sistolie tydens inotrope veranderinge, en hulle kom tot 
die gevolgtrekking dat piek-positiewe dP/dt sensitiewer as die 
duur van sistolie is om inotrope veranderings van die hart 
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aan te dui. Wat die vergelyking van piek-positiewe dP/dt 

met die slagwerk betref, het hierdie outeurs gevind dat slag= 
werk wel inotrope veranderinge meet; maar daar het oak ge= 
val le voorgekom waar die slagwerk konstant gebly het, terwyl 
die inotrope toestand wel verander het. Piek-positiewe dP/dt 
het vanaf die kontrole baie grater veranderings as die slag= 
werk getoon. 

Barnes et al. {1973) het piek-positiewe dP/dt en die tempo van 
linkerventrikulere deursneeverandering (dD/dt) vergelyk en ge= 
vind dat albei hierdie parameters 'n goeie maatstaf is van die 
toestand van die miokardium en dat hulle deur veranderinge in 
die voorbelading, nabelading en die hartfrekwensie minimaal 

beinvloed word. 

Harrison, Friesinger, Johnson, Ross en Johns (1969) vind 'n baie goeie 
korrelasie tussen die 1- J~ amplitude van die ballistokardio= 
gram en piek-positiewe dP/dt by die linkerventrikel. 

Metzger, Chough, Kroetz en Leonard (1967) het 'n omgekeerde verband 
gevind tussen piek-positiewe dP/dt en die •' preejeksieperiode 
{PEP). van die sistol iese tydsinterval le wanneer isoproterenol, 
noradrenalien en angiotensien toegedien is. 

Noble, Trenchard en Guz {1966a) het oak 'n goeie korrelasie 
tussen piek-positiewe dP/dt en bloedvloeiversnelling aange= 
toon. 

Eindelik kan afgesluit word deur die siening van Wallace, Skinner 
~n Mitchell (1963) te aanvaar, naamlik dat oiek-oositiewe dP/dt 'n 
sensitiewe indeks is vir ekstrinsiek geinduseerde veranderinge 
in miokardiale kontraktiliteit, maar die feit dat die einddia= 

16 



stoliese druk, aortadruk en hartfrekwensie piek-positiewe 
dP/dt beinvloed, dui daarop dat piek-positiewe dP/dt nie op= 

sigself as 'n indeks vir kontraktiliteit gesien moet word nie. 
Veranderinge in hierdie parameter moet gevolglik versigtig ge5n= 

terpreteer word as veranderinge in die l inke.rventrikulere ei.nd= 
diastoliese druk, aortadruk en hartfrekwensie ook plaasgevind 

het. 

Mason (1969) stel voor dat ander parameters saam met piek-po= 
sitiewe dP/dt gebruik word om die kontraktiliteit van die mio= 

kardium te bepaal. 

1.2.2 t-dP/dt (Pos) 

Omdat dit duidelik geblyk het dat piek-positiewe dP/dt in 'n 
mate deur die voorbelading, nabelading en hartfrekwensie bein= 

vloed word, en omdat fisiologiese ingrepe en farmakologiese 
stowwe neig om dit te verander, is piek-positiewe dP/dt nie 
alleen voldoende om die kontraktil iteit van die hart te eva= 

lueer nie en het dit gelei tot die bestudering van hemodina= 
miese indekse wat belading uitskakel . 

Mason (1969) wys daarop dat die metings van di e isovolumetrie= 
se fase van kontraksie sensitiewer i s om veranderinge in die 
inotrope toestand aan te dui en ook minder van belading af= 
hanklik is as wat die geval is met berekeninge wat op die 
ejeksiefase van sistol i e gebaseer is . Hierd i e bevinding 

staaf weer eens die waarde van dP/dt en ander afgeleides van 

isovolumetriese druk .sonder dat voor- en nabeladino 'n rol 
speel, in die evaluering van miokardiale kontraktilitP.it. 
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Die eerste paging om die invloed van voorbelading as 'n faktor 
uit te skakel was om die tydsinterval vanaf die begin van ven= 
trikulere kontraksie totdat piek-positiewe dP/dt bereik word 
(t-dP/dt), te bepaal en om dit met piek-positiewe dP/dt te 
vergelyk. 

Reeves en Hefner (1962) het in hierdie verband proewe met hon= 
de uitgevoer. Hulle het die spanningsboogmetode (strain guage 

aroh) gebruik om die isometriese spanning van die linkerventri= 
kel te bepaal. Hulle het aangetoon dat die maksimum tempo 
van spanningstyging (piek dT/dt) regstreeks verband hou met 
toenames in die voorbelading en _kontraktiliteit, maar die tyds= 
interval van die begin van kontraksie af totdat piek dT/dt be= 
reik word, verander nie as die voorbelading verander het nie. 
Dit kom daarop neer dat wanneer die spiersegment tussen die 
twee bene van die boog (aroh) gerek word, piek-dT/dt verhooq 
sander dat die interval van kontraksie af totdat piek-dT/dt 
bereik word, verander. Die toediening van adrenalien en die 
gevolglike verhoging in kontraktiliteit het ook 'n verhoging 
van piek-dT/dt tot gevolg gehad, maar in teenstelling met bo= 
staande het die tyd van die begin van kontraksie totdat piek­
dT/dt bereik word, verkort. 

Morgenstern et al. ( 1970) vi nd net soos Reeves en Hefner ( 1962) 
dat t-dP/dt ook nie deur die voorbeladjnq beinvloed word nie. Hul= 
le vind verder dat die nabelading ook nie eintlik 'n invloed 
op t-dP/dt _het nie, maar stowwe soos propranolol, isoprenal ien 
en 'n verandering in die hartfrekwensie het wel 'n invloed 
daarop gehad. As die kontraktiliteit verhoog, verkort t-dP/dt, 
en as die kontraktiliteit afneem, verleng t-dP/dt. 
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Mason, Sonnenblick, Ross, Covell en Braunwald (1965) bevestig 

bogenoemde bevindinge by 'n geisoleerde papill~re katspiertjie. 

Mason et al. (1965) vind verder by intakte hondeharte en by 
ongenarkotiseerde pasiente dat 'n verhoging in kontraktili= 
teit altyd geassosieer word met 'n verkorting van t-dP/dt en 
'n toename in piek-positiewe dP/dt. Hulle vind byvoorbeeld 
dat die t oediening van isoproterenol piek-positiewe dP/dt 
laat t oeneem t erwyl t-dP/dt verkort. 

Anders as wat die geval by geisoleerde spiere is, vind Mason 
et al. (1965) net soos Taylor, Ross, Covell en Sonnenblick 
(1967 ) dat veranderinge in die voorbelading ook t-dP/dt beinvloed. 
Mason et al. (1965) vind egter dat die nabelading ook t-dP/dt 
beinvloed, maar die verandering van t-dP/dt kom nie in dieself= 
de verband as die verandering van piek positiewe dP/dt voor 
nie . As piek-positiewe dP/dt en t-dP/dt gevolglik omgekeerd 
eweredig verander, kan gese word dat daar 'n verandering in 
kontraktiliteit plaasgevind het. Mason et al. (1965) wys ver= 
der daarop dat hoewel teenoorgestelde veranderinge in t-dP/dt 
en piek-positiewe dP/dt op 'n verhoogde kontraktiliteit dui, 
dit t og so is dat veranderinge in die voor- en nabelading 'n 
verandering in die kontraktiliteit (inotrope toestand) kan 
verberg. Wanneer die kontraktiliteit byvoorbeeld verhoog ter= 
wyl die aortadruk daal, net dit tot gevolg dat piek-positiewe 
dP/dt nie verhoog nie ondanks die feit dat t-dP/dt verkort. 
Die vroee oopgaan van die aortaklep beperk piek-positiewe 
dP/dt, sodat die verhoogde kontraktiele toestand van die mi okar= 
dium nie deur 'n toename in piek-positiewe dP/dt weerspieel 
word nie. Net so kan die onderdrukking van kontrakti~ 
liteit . verberg word deur 'n styging in die aortadruk en 
gevol glike styging in die piek-isovolumetriese druk. 
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Mason et al. (1965) maak die gevolgtrekking dat die kontrak= 

tiele proses die unieke vermoe besit om piek-positiewe dP/dt 
te verhoog en terselfdertyd die tyd wat dit duur om piek-po= 
sitie,~e dP/dt te bereik, te verkort. Om t-dP/dt en piek-positiewe 
dP/dt met mekaar te vergelyk kan baie help om inotrope verande= 
rings in die miokardium aan te dui, maar dit is belangrik dat 
hulle in 'n omgekeerde verband moet verander, en geen aflei= 
dings van die kontraktiele toestand kan gemaak word waneer hier= 
die twee parameters reglynig met mekaar verander nie. 

1.2.3 Indekse gebaseer op isovolumetriese spanning, isovo= 
lumetriese druk en diastoliese druk 

Daar is al baie aandag geskenk aan die ontwikkeling van indek= 
se om kontraktiliteit te meet wat nie deur veranderinge in die 
einddiastoliese ivesellengte, druk of volume beinvloed word nie . 

Siegel en Sonnenblick (1963) het aangetoon dat ' n konstante 
fraksie van die totale sistoliese isometriese spanning (IIT) en 
die maksimale tempo van spanningsontwikkeling by geisoleerde 
papillere spiertjies lineer met die einddiastoliese vesellengte 
verander. Die maksimale tempo van drukontwikkeling het ook 
by 'n isovolumetriese hondehart lineer met die einddiastoliese 
druk of volume verander. In teenstelling hiermee het hulle 

gevind dat die verhoudi ng dP/dt/IIT by 'n gegewe hartfrekwensie 
en kontraktiliteit onafhanlik is van veranderinge in die voor= 
belading tydens die totale isovolumetriese spanning. Verhoogde 
kontrakt1liteit het ook die verhouding dP/dt/IIT aansienlik 
verhoog. Die konstante fraksie van die totale i sovolumetriese 
spanning (IIT) is by die intakte hart bereken uit die deel van 
die ontwikkelde sistoliese drukkromme vanaf ventrikulere kon= 
trasie totdat piek-positiewe dP/dt bereik word . Die verhou= 
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dinq dP/dt/IIT meet dan kontraktiliteit onafhanklik van verande= 

r i nge in die einddiastoliese dru k. 

Ve ragut en Krayenbuhl (1965) stel voor dat di t by die intakte 
hart akkurater is om die isovolumetriese druk (IP) wat met 
pi ek-positiewe dP/dt ooreenstem, te gebruik. Die verhouding 
dP/dt/IP word dan verkry. 

Nej ad, Klein, Mirsky en Lown (1971) vind dat die verhouding dP/ 
dt/ IP nie deur veranderinge in die voorbelading beinvloed word 
nie en dat veranderinge in die nabelading dit nie veel veran= 
der het nie, terwyl isoprenalien 'n groot verhoging in die 
verhouding dP/dt/IP veroorsaak. 

Mason (1969) wys ook daarop dat albei bogenoemde parameters 
deur die aortadruk (nabelading) beinvloed word, omdat hulle 
waardes afhanklik is van die druk wanneer die aortaklep oop= 
maak. Dus sal die waarde van die twee parameters by lae 
aortadrukke en by die normale regterventrikel beperk wees, 
omdat onder hierdie toestande die isovolumetriese fase te 
kort is. Dit kom daarop neer dat as dP/dt styg terwyl ejeksie 
plaasvind, die verhoudings ander waardes sal aanneem as wat 
tydens 'n isovolumetriese sistolie die geval sal wees. Dit 
beklemtoon die belangrikheid om bepalings te doen voordat ejek= 
si e plaasvind; want slegs as piek-positiewe dP/dt bereik word 
voordat ejeksie plaasvind, is die verhouding onafhanklik van 
die nabel ading. 

Mason (1969) wys ook daarop dat die verhouding piek-positiewe 
dP/dt tot linkerventrikulere einddiastoliese druk. wat deur 
Reeves et al . . {1960) voorgestel is as 'n indeks ORI kontrakti= 
l iteit te meet, ook deur veranderinge in die aortadruk bein= 
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vloed word. 

Dieselfde geld ook vir die parameter piek-positiewe dP/dt 
tot maksimale isovolumetriese spanning (dP/dt/MIT)soos deu, 
Frank en Levinson (1964) voorgestel om kontr~ktiliteit te 
meet, maksimale isovolumetriese spanning word bereken uit die 
bepaling van die einddiastoliese volume en piek-isovolume= 
triese druk. 

1.2.4 Die verhouding dP/dt en die gemeenskaplike ontwikkel= 
de Piek-isovolumetriese druk 

Mason, Sonnenblick, Covell, Ross en Braunwald (1967) en Ma= 
son (1969) het die verhouding tussen dP/dt en die ontwikkelde 
druk tydens isovolumetriese kontraksie voorgestel as 'n in= 
deks om ventrikulere kontratiliteit mee te bepaal sender dat 
die nabelading dit beinvloed. (dP/dt is nie noodwendig piek­
positiewe dP/dt nie). Daar is by 'n nabelaaide papillere 
katspiertjie gevind dat as die spiertjie toegelaat word om 
te verkort, die verhouding tussen isometriese dP/dt en die 
isometriese spanning nie verander het wanneer die gewig wat 
die spiertjie moes optel, verander het nie. Die verhouding 
dP/dt tot isometriese spanning het baie toegeneem deur toe= 
stande wat 'n sterk positiewe inotrope werking het. 

Mason et a 1 . ( 1967) en Ross, Cove 11 , Sonnenb 1 i ck, Braunwa 1 d ( 196ti) 
het die verhoudi ng dP /dt tot ontwi kke 1 de i sovo 1 umetriese druk op die 
i ntakte hart toegepds deur gebrui k te maak van 'n regterhartverbypad= 
preparaat (right heart bypass preparntion) by honde. Die ou= 
teurs het gevind dat indien die linkerventrikulere einddias= 
toliese druk konstant gehou word, veranderinge in die aorta= 
druk nie 'n invloed op die verhouding dP/dt tot ontwikkelde 
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isovolumetriese druk gehad het nie. As die aortadruk kon= 
stant gehou word terwyl die linkerventrikul~re einddiasto= 
liese druk verander, het die verhouding dP/dt tot ontwikkelde 
isovolumetriese druk slegs 'n geringe verandering getoon. 

Posi tiewe inotrope stowwe s~os noradrenalien, 
adrenalien of CaH of gepaarde elektriese stimulasie het al= 
tyd opvallende verhogings in die verhouding dP/dt tot ontwik= 
kel de isovolumetriese druk getoon. 

Die verhouding dP/dt tot ontwikkelde isovolumetriese druk het 
dus nie verander as die nabelading verander het nie, maar dit 
is tog deur groot veranderinge in die voorbelading ~efnvloed, 
te rwyl inotrope veranderinge altyd die verhouding verander het. 

Bogenoemde bevindinge is toegepas om 'n indeks vir die intakte 
normale situasie saam te stel. 
So het Braunwald, Ross, Gault, Mason, Mills, Gabe en Epstein 
(1969) en Mason et al. (1967) gevind dat die verhouding 

dP/dt tot die gemeenskapl ik ontwikkelde . piek­
i sovolumetriese druk (dP/dt}/CPIP klein veranderinge toon as 
di e linkerventrikul~re einddiastoliese druk verhoog, en as die 
nabelading verander het, het hierdie verhouding glad nie ver= 
ander nie. Stowwe met 'n positiewe inotrope werking soos iso= 
pro terenol en oefening het groot toenames in die verhouding 
(dP/dt}CPtP tot gevolg gehad. 

Mason (1969) wys daarop dat dit uit bogenoemde gegewens nou dui= 

del ik is dat veranderinge in kontraktiliteit geskei kan word van 
veranderinge in die voorbelading en di e nabelading tydens 'non= 
dersoek by 'n enkele pasient. Hy stel die volgende voorkeur= 
lys op vir die gebruik van die verskillende parameters: 
Indien die nabelading (arteriele diastoli ese druk of aorta= 
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druk} verander terwyl die voorbelading (linkerventrikule= 
re einddiastoiiese druk) konstant bly, is die verhouding {dp/ 
dt)/CPIP die betroubaarste om te gebruik. Indien die linker= 
ventrikulere einddiastoliese druk verander sonder dat die 
aortadruk (arteriele diastoliese druk) verander, is die ver= 
houdings piek-positiewe dP/dt tot die isovol umetr iese spanning 
(IIT), isovolumetriese druk (IP), maksimale isovolumetriese 
spanning (MIT) en tot die linkerventrikulere einddiastoliese= 
druk of volume die betroubaarste. 

1.2.5 Maksimale snelheid waarmee die kontraktiele element 

verkort (Vmaks) 

Mason (1969) wys daarop dat daar nog nie 'n onfeilbare metode 
is waar daar van dP/dt gebruik gemaak word om suiwer kontrak= 
tiliteit te meet, sonder die invloed van voor- en nabelading 
nie. 

Davidson, Covell, Malloch en Ross (1971) maak ook die gevol9= 
trekking dat die meeste hemodinamiese parameters wat ontwikkel 
is om kontraktiliteit te meet, in 'n sekere mate sensitief is 
vir veranderinge in die voor- en nabelading. 

Mason (1969) voer aan dat kontraktiliteit wel bepaal kan word 
sonder dat die voor- en nabelading dit beinvloed, deur die 
verhouding {dP/dt)/CP lP deur die l i nkerventrikulere einddias= 
toliese druk of volume te deel. Verder word daar ook heelwat 
navorsing gedoen om die verband tussen dP/dt en isovolumetrie= 
se druk op die krag-snelheidseienskappe van die hartspier toe 
te pas en om dan op hierdie manier 'n metode te vind wat die 
maksimale snelheid waarmee die kontraktiele element verkort 
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Vmaks) te bereken (Mason et al. 1967; Mason, Spann en Zelis 
- J 

1968; Mason, Spann en Zell is 1970; Nejad, Klein, Mirsky _en Lown 

1971; Taylor, Ross, Covell en Sonnenblick 1967; Shimosato 1969; 

Ross, Covell, Sonnenblick en Braunwald 1966: Fry, Griggs en 
Greenfield 1964); 
Die berekening van bostaande kan soos volg gedoen word soos 
beskryf deur Mason (1969). Dit kom daarop neer dat die ver= 
houding tussen dP/dt en isovolumetriese druk op die krag-snel= 
heidseiens kappe van die miokardium toegepas kan word. Volgens 
Hill se driekomponentmodel vir die hartspier vind spannings= 
ontwikkel ing {T) en verkorting van die kontraktiele element 
met 'n gelyktydige verlenging van die serie-elastiese element 
gedurende isometriese kontraksie plaas. Die snelheid waarmee 
die serie-elastiese komponent (VsE) verleng, en die snelheid 
waarmee die kontraktiele element (VK£) verkort, is gely~ 
by die geisoleerde hartspier tydens isometriese kontra~sies en 
by die intakte hart gedurende isovolumetriese kontraksies. 
VsE kan bereken word deur die snelheid waarmee die spanning : 
ontwikkel (dT/dt), deur die styfheidsfaktor van die serie­
elastiese komponent te deel. Hierdie styfheidsfaktor word ge= 
definieer as 'n konstante K vermenigvuldig met sy belading 
plus 'n ander konstante C. Langs hierdie weg is VKE ge1yk aan 
VsE • wat op sy beurt bereken kan word uit die verhouding 

Kd~/Td~C . Mason (1969) haal die volgende waardes vir die kon= 
stantes aan, naamlik K = 40 en C = 80. Om T vir die intakte 
hart te bereken benodig kennis van die radius en wanddikte van 
die miokardium, maar gedurende die isovolumetriese gedeelte 
van 'n enkele kontraksie bly die radius egter konstant. Daar 
word ook nie verwag dat die wanddikte veel sal verander nie, 
en daarom kan die isovolumetriese spanning (T} uit die isovo= 
lumetriese druk (IP} geskat word, en dT/dt kan uit dP/dt ge= . 
skat word. Dus kan VKE bereken word uit dP/dt en sy ooreenstem= 
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mende isovolumetriese druk: VKE = 
,. dP/dt 
K X IP+ c. 

'n Isovolumetriese krag-snelheidskro11111e kan vanaf 'n enkele kar= 
diale siklus gekonstrueer word deur VKE te herl.ei na isovolu= 
metriese druk tot wanneer die aorta'klep open. Ekstrapolering van 
die kro11111e na zerobelading gee 'n skatting van die maksimale 
snelheid waarmee die kontraktiele element verkort het (Vmaks ). 
Omdat Vma.ks regstreeks herlei kan word na die kontraktiele 
toestand van die spier en nie deur die voor- en nabelading 
beinvloed word nie, is dit 'n bruikbare metode om veranderinge 
en kontraktiliteit waar te neem. 

Nejad et al. (1971) wys daarop dat dit nie wiskundig geldig 
is om bogenoemde metode te gebruik nie, veral nie wanneer die 
linkerventrikul~re einddiastoliese druk verhoog is en die 
ekstrapolering na zerobelading oor 'n lang afstand moet plaas= 
vind nie, ook omdat 'n toestand van zerobelading nie tydens kar= 
diale kontraksie in die linkerventrikel bestaan nie. 

Mason (1976, p. 255) som die sensitiwiteit van die parameters 
om kontraktiliteit te meet in volgorde van afnemende sensitiwi= 
teite soos volg op: 

(1) Piek-positiewe dP/dt; 
(2) dP/dt)/CP1P; 
(3) indekse gebaseer op isovolumetriese spanning, isovolume= 

triese druk en diastoliese druk en 
( 4) V mak~ ;-metodes. 

dP/dt is 'n baie sensitiewe parameter waarmee die inotrope tioe= 
stand van die hart gemeet kan word, maar aan die ander kant 
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reageer dit ook op die voor- en nabelading van die hart. Vmaks 
is nie baie sensitief vir groot veranderinge in die voor-
en nabelading nie maar ook nie baie sensitief vir kontraktiliteit 
nie. Gevolglik raak parameters wat belading elimineer, ook 
inherent minder sensitief om kontraktiliteitsveranderinge te 
meet. 

1.2.6 Maksimum tempo van linkerventrikul~re drukdaling (Piek­
negatiewe dP/dt) 

Volgens Wiggers (1921) word die periode van diastolie onderver= 
deel in 'n isovolumetriese verslappingsfase, snelle vullings= 
fase en diastase. 

Weisfeldt, Scully, Frederiksen, Rubenstein, Pohost, Beierholm, 
Sello en Daggett (1974) wys daarop dat diastolie net soos sis= 
tolie deur 'n aantal fakto re beinvloed word, soos byvoorbeeld 
die bloeddruk, slagvolume, hartfrekwensi·e en die tempo waarteen 
die druk afneem (piek-negatiewe dP/dt) . 

Die bespreking wat hier volg sal handel oor piek-negatiewe 
dP/dt en die moontlike faktore wat piek-negatiewe dP/dt 
beinvloed, en die moontlike verband wat daar tussen piek-po= 
sitiewe dP/dt en piek-negatiewe dP/dt bestaan. 

Piek-negatiewe dP/dt word soos volg gevorm (figuur l,p.9): Ge= 
-

durende die vroee en middelfases van ventrikulere ejeksie is 
daar 'n afname in die tempo van drukdaling en beweeg dP/dt 
na die basislyn. Gedurende laat ejeksie, wanneer die intra= 
ventrikulere druk begin daal, begin dP/dt negatief raak (seg= 
ment D). Die tempo van linkerventri kulere drukdaling bereik 
sy maksimum by punt E gedurende i sovolumetriese verslapping 
(segment F) (Mason 1969). 

27 



Parmley en Sonnenblick (1969) het miokardiale verslapping by die 
geisoleerde papill~re katspiertjie tydens toestande van ver= 
anderde lading en kontraktiliteit bestudeer. Hulle verdeel ver= 
slapping tydens die nabelaaide toestand in 'n vinnige beg i n= 
fase en 'n stadige eksponensiele fase. Daar is gevind dat 
'n groter nabelading met 'n toename in die tempo van spanning= 
daling geassosieer word. Hulle gee geen aanduiding van die in= 
vloed van voorbelading en HF op die fase nie. 

Cohn, Liedtke, Serur, Sonnenblick en Urschel (1972) bestudeer die 
inv1oed van kontraktiliteit, voorbelading en nabelading (aorta= 
druk) op piek-negatiewe dP/dt. Hulle bevind dat piek-negatie= 
we dP/dt herlei kan word na beide die i ntrinsieke kontraktili= 
tiet van die miokardium en die volume van die hart wanneer ver= 
slapping plaasvind. Die laaste faktor word weer bepaal deur 
die onderlinge verhoudinge tussen einddiastoliese volume, kon= 
traktiliteit, uitvloeiweerstand en slagvolume. 

Frederiksen, . Weisfeldt, Scully, Bello, Beierholm, Rubenstein 
en Daggett(l973) het met 'n regterhartverbypadpreparaat (Right 

heart bypaee preparation ) by honde gevind dat die belangrikste 
bepaler van piek-negatiewe dP/dt die sistoliese aortadruk is. 
Indien die verhouding tussen die sistoliese aortadruk en die 
slagvolume (via die La Place-vergelyking) tot piek-sistoliese 
wandspanning herlei word, sal 'n verandering in die sistoliese 
aortadruk 'n verandering in die verslappingstempo veroorsaak. 

Weisfeldt et al. (1974) het bevind dat die tyd waarop die aorta= 
klep sluit, nie piek-negatiewe dP/dt beinvloed nie. Dit is 
in teenstelling met piek-positiewe dP/dt,wat ender sekere om= 
standighede deur die oopgaan van die aortaklep beperk word 
(Mason 1969). 
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Weisfeldt et al. (1974) vind verder net socs Frederiksen et 
al. (1973) dat die belangrikste bepalers van die hoogte van 
piek-negatiewe dP/dt die hoogte van die piek-aortadruk of die 
hoo9te van die linkerventrikul~re sistoliese druk is. So · 
het hierdie outeurs gevind dat 'n verhoogde ventrikul~re sis= 
toliese druk met 'n konstante slagvolume en hartfrekwensie 
'n verhoging in piek-negatiewe dP/dt veroorsaak. Daarteenoor 
veroorsaak matige veranderinge in die hartfrekwensie, indien 
die slagvolume en piek-aortadruk konstant gehou word, nie be= 
tekenisvolle veranderinge in piek-negatiewe dP/dt nie. Hier= 
die outeurs het verder gevind dat indien die hartfrekwensie 
tydens 'n konstante slagvolume en aortadruk baie verhoog word, 
piek-negatiewe dP/dt afneem. Hierdie afname is ester geasso= 
sieer met 'n afname in die piek-ventrikul~re sistoliese druk. 
Veranderinge in die slagvolume terwyl die gemiddelde aortadruk 
en hartfrekwensie konstant gehou word, het ook veranderinge in 
die piek-ventrikul~re sistoliese druk en gevolglfk 1n ver= 
andering in piek-negatiewe dP/dt tot gevolg gehad (Weisfeldt 
et al. 1974). Wanneer die piek-sistoliese aortadruk konstant 
gehou word, veroorsaak groat veranderinge in die slagvolume 
klein maar gereelde veranderinge in piek-Degatiewe dP/dt. 

Bogenoemde outeurs maak die gevolgtrekking dat indien die piek­
sistoliese wandspanning die belangrikste bepaler van die mak= 
simale verslappingstempo is, tlaar verwag kan word dat die piek­
aortadruk 'n groat effek op piek-negatiewe dP/dt sal h~, ter= 
wyl die hartfrekwensie geen effek op piek-negatiewe dP/dt sal 
he nie. Toenames in die slagvolume as gevolg van veranderinge 
in die ventrikulere einddiastoliese volume sal dan 'n baie ge= 
ringe invloed op piek-negatiewe dP/dt veroorsaak. 
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Weis, Frederiksen en Weisfeldt (1976) het by die harte van 
wer~ertde honde gevind dat piek-negatiewe dP/dt 8-341 msek na= 
dat die aortaklep gesluit het, bereik word. Voordat die aorta= 
klep sluit, is die tempo van linkerventrikul~re drukdaling ' n 

funksie sowel van die dinamiese styfheid van die omtrek as van 
die linkerventrikul~re wandspanning. Piek-negatiewe dP/dt word 
bereik in die isovolumetriese verslappingsfase, en die linker= 
ventrikel bly isovolumetries totdat die mitraalklep open. As 
nou aanvaar word dat die linkerventrikel werklik isovolumetries 
met 'n konstante afmeting is, dan kan die tempo van drukdaling 
(piek-negatiewe dP/dt} 'n aanduiding gee van die afname in lin= 
kerventrikul~re wandspanning. Dit gee weer 'n aanduiding van 
die aktiwiteit van die aktiewe kardiale verslappingsisteem en 
enige viskoelastiese veranderinge gedurende hierdie deel van 
die kardiale siklus. 

Reale, Gio~fre, .Nigrimd en Motolese (1972)het die invloed van 
isoproterenol op piek-negatiewe dP/dt nagegaan, en hulle het 
gevind dat piek-positiewe dP/dt met isoproterenoltoediening 
baie verhoog, terwyl piek-negatiewe dP/dt feitlik onveranderd 
gebly het. Beta-blokkering met oxprenolol het 'n afname in 
piek-positiewe dP/dt veroorsaak en geen verandering in piek­
negatiewe dP/dt nie. Hierdie outeurs vind ·verder dat piek­
negatiewe dP/dt by druk-oorbelaaide linkerventrikels styg ter= 
wyl die parameters by volumebelaaide linkerventrikels afneem . 
Tydens positiewe inotrope stimulering het piek-negatiewe dP/dt 
by die druk-oorbelaaide linkerventrikel nie beduidend verander 
nie, terwyl dit by die volume:oorbelaaidelinkerventrikei weer 
toegeneem het. 

Reale et al. (1972) kom dan tot die gevolgtrekking dat die 
tempo van isovolumetriese verslapping verskillend en onafhank= 
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lik van die tempo van isovolumetriese kontraksie kan veran= 

der. Die feit dat ventrikul~re hipertrofie en dilatasie 
die tempo van linkerventrikul~re drukdaling beinvloed en dat 
chroniese volume-oorbelaaide linkerventrikels verskillend van 
normale en druk-oorbelaaide linkerventrikels op inotrope stimu= 
lering reageer, dui daarop dat die studie van isovolumetriese 
verslapping belangrik kan wees vir die algehele evaluering van 
ventrikulere funksie. 

Cohn et al. (1972) het net soos Gleason enBraunwald (1962) en 
Reale et al. (1972) 'n dissosiasie gevind tussen piek-positie= 
we dP/dt en piek-negatiewe dP/dt tydens inotrope stimulering 
en tydens groot verhogings in die aortadruk. Cohn et al. 
(1972) het probeer om die fisiologiese basis daarvoor vas te 
stel. Hulle vind by hartspierpreparate waarvan die voorbe= 
lading, slagvolume en eindsistoliese volume konstant gehou 
word, dat positiewe inotrope stimulering 'n verhoging i n beide 
piek-negatiewe dP/dt en piek-posi t iewe dP/dt veroorsaak, maar 
hulle vind by die intakte hart waar die slagvolume kon varieer, 
dat positiewe inotrope stimulering ' n duidelike dissosiasie 
tussen piek-positiewe dP/dt en piek-negatiewe dP/dt veroorsaak. 
Piek-positiewe dP/dt het baie toegeneem,terwyl piek-negatiewe 
dP/dt baie min verander het. 

Cohn et al. (1972) verklaar die bostaande verskynsel soos 
volg · op grond van die feit dat einddiastoliese druk tydens 
inotrope stimulering met 'n hartspierpreparaat met 'n konstan= 
te slagvolume onveranderd gebly of selfs gedaal het, kan aan= 
vaar word dat die einddiastoliese volume ook nie verander het 
nie. Hulle vind egter dat die slagvolume wel toegeneem het, 
wat daarop dui dat die eindsistoliese volume baie gedaal het, 
en dit is hierdie daling in die eindsistoliese volume wat dan 
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die afname in pi"ek-negatiewe dP/dt tot gevolg het. Hierdie 

redenasie word ondersteun deur die feit dat 'n groot toename 
in die nabelading die slagvolume laat afneem en die eindsis= 
toliese volume weer laat toeneem met 'n parallelle toename in 
piek-negatiewe dP/dt. Hulle wys verder daarop dat by die in= 
takte hart piek-negatiewe dP/dt net soos piek-positiewe dP/dt 
deur die voorbelading einddiastoliese vesellengte en die kon= 
traktiele toestand van die miokardium beinvloed word en dat 
inotrope stimulering oponerende effekte kan bewerkstellig, naam= 
lik 'n eerste regstreekse effek, wat neig om piek-negatiewe 
dP/dt te laat toeneem, en 'n tweede effek, naamlik 'n afname 
in die eind~istoliese volume, wat weer neig om piek-negatiewe 
dP/dt te laat afneem. Die netto effek is dus 'n onveranderde 
piek-negatiewe dP/dt. Die resultaat stem ooreen met die werk 
van Parmley en Sonnenbl ick (1969), maar dit is moeilik om 
geisoleerde spierpreparate regstreeks met die intakte hart te 
vergelyk. Dit is egter interessant dat, anders as in die geval 
van papillere spiere, 'n toename in die eindsistoliese volume 
'n vinniger verslapping by die intakte hart veroorsaak. 

Ka tz en Repke (1973) wys ten slotte daarop dat inotrope stowwe 
en siektetoestande die nie-meganiese faktore van verslapping 
beinvloed, soos byvoorbeeld kals i umopname in die sarkoplas= 
miese retikulum. 

1.2.7 t-dP/dt (negatief) 

Verskeie navorsers gebruik die tydsintervalle gedurende ver= 
slapping om inligting aangaande die verslappingsproses te be= 
kom. So gebruik Arevalo en Sakamoto (1964) die isovolume= 
triese verslappingsperiodegemeet vanaf die beg in van die aorta= 
komponent van die tweede hartgeluid tot by die kruispunt van 
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die atriale en linkerventrikul~re drukkrormle. Benchimol en 

Ellis (1967) gebruik weer die isovolumetriese verslappings= 
tyd gemeet vanaf die aortakomponent van die tweede hartgeluid 
(A2) tot by die 0-punt van die apekskardiogram. Weis et al. 
(1976) gebruik die tyd vanaf piek-negatiewe dP/dt tot by die 
vlak van linkerventrikulere einddiastoliese druk en ander in= 
tervalle as indekse vir verslapping. 

In die huidige ondersoek is die tydsinterval vanaf piek-nega= 
tiewe dP/dt tot by die kruising tussen die basislyn en .die lyn 
van die afgeleide se registrasie gemeet (t-dP/dt{negatief)). 
Daar kan nie met sekerheid ges~ word of hierdie interval binne 
die isovolumetriese verslappingsfase voorgekom het nie, omdat 
dit nie duidelik was waar die isovolumetriese fase geeindig 
het nie, en daarom kan die vroee vullingsfase ook moontlik 'n • 
deel van hierdie interval uitmaak. Hierdie feit beperk die 
waarde van hierdie parameter aansienlik. 
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HOOFSTUK 2 

METODE 

Die metode wat hier gevolg is, is geskoei op die werk van Neal, 
Halpern, Reeves (1960) en Noble (1953). 

2.1 Drukomsetter 

'n P22-drukomsetter (Konigsberg Inetrwnente Inc.) is ·in water 
by 37°c teenoor 'n kwikmanometer as referensie gekalibreer. 
Vir die doel ·is die drukomsetter in 'n waterdigte buis geplaas. 
Uie oop punt van die buis was bokant die wateroppervlak, so= 
dat die omsetter regstreeks met die atmosfeer in verbinding 
kon wees. Die uitgang van die omsetter is aan 'n verster= 
ker en fisioregistreerder verbind, sodat die zeroreferen= 
sielyn geregistreer kon word. Die versterker is toe so inge= 
stel dat dit dieselfde zeroreferensielyn gee. Daarna is die 
buis met die druksansor aan die kwikkolom verbind, en 'n druk 
van 100 rrmHg is op die sisteem geplaas en die uitwyking ge= 
registreer. Die versterker se ykingsisteem is vervolgens so 
ingestel dat dit dieselfde uitwyking gee. Dit is tydens die 
volle duur van die eksperiment onveranderd gelaat. Op die 
manier kon die sisteem voor elke opname vir die betrokke ver= 
sterking op die fisioregistreerder geyk word. Die uitwy= 
king wat die ykingsisteem van die versterker op die fisio= 
registreerder veroorsaak het, was dan 100 rrmHg. 

34 



2.2 Inplanting van die drukomsetter 

Vo 1 groei de skape van 'n onbekenue geneti ese afkoms is vi r die qoe 1 ge= 
bruik. Daar is oak gepoog om sover moontlik skape te gebruik 
wat uit 'n gebied gekom het waar die gousiektebossie (Pachystigma 

pygmaewn) nie voorgekom het nie, of so dat die bossies nie vir 
die skape bekombaar was nie. 

Nadat die skape gevas het, is 'n operasie onder aseptiese toe= 
stande uitgevoer, waartydens die toraks by die vyfde interkos= 
t_!alruimte geopen is. By die apikale dimpel van die hart is 
'n snit gemaak, sodat die P22-drukomsetter, wat vooraf ~ge= 
kalibreer en gesteriliseer is, ongeveer 2,5 cm diep in die lin= 
kerventrikel geplaas kon word. Die borskas is weer geheg. 'n 
Rumenfistel is ook tydens die operasie ingeplant. Die proefdier 
is 7 - 10 dae kans gegee om van die operasie te herstel voor= 
dat met eksperimentele werk begin is. 

Die operasiemetode wat toegepas is, is volledig deur Stone 
(1973) beskryf. 

2.3 Versterkers en differensieerders 

Die linkerventrikulere druk is elektronies versterk en gediffe= 
rensieer , sodat beide die linkerventrikulere drukkro11111e en die 
eerstetydsafgeleide van die druk {dP/dt) geregistreer kon word. 

2.4 Fisioregistreerder 

'n Vyfkanaal-Minograf 803 is gebruik om die elektrokardiogram, 
linkerventrikulere druk en die tempo van linkerventrikulere druk= 
verandering {dP/dt) mee te registreer. 
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2.5 0pnames 

Die skaap is in 'n staander geplaas en met behulp van 'n halter 
stewig vasgemaak sodat hy gemaklik kon staan. Geen narkose of 
kalmeenniddels is toegedien nie. 

Die ingeplante drukomsetter is met behulp van sy kabeltjie 
aan die versterker en differensieerder verbind, en die is met 
behulp van kabeltjies aan die fisioregistreerder gekoppel. 

Gesteriliseerde naaldelektrodes is onder die vel van die skaap 
ingesteek volgens die metode van Schultz, Pretorius en Ter= 
blanche (1972). 

Nadat die proefdier kans gegee is om te kalmeer, is die linker= 
ventrikulere druk, die eerste afgeleide van die druk en af= 
leiding II van die EKG geregistreer. Die kanaal van die fisio= 
registreerder waarop die EKG geregistreer is, is gestandaar= 
diseer, sodat 1 mv 'n uitwyking van 1 cm op die registrasie= 
papier gegee het. Die kanale waarop die linkerventrikulere druk 
en dP/dt geregistreer is, is ook gestandaardiseer, sodat 1 mv 
'n uitwyking van 1 cm of 5 rrm op die registrasiepapier gee na 
gelang van die betrokke eksperiment. Hierdie versterkings is 
tydens die volle duur van 'n eksperiment onveranderd gehou. 

Registrasies is gemaak teen papiersnelhede van 25, 50en 100 rrm/ 
sek. 

2.G Resultaatverwerking 

Uit die linkerventrikulere drukgolf is die linkerventrikulere 
sistoliese druk en linkerventrikulere einddiastoliese druk in 
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11111Hg gemeet. Die twee drukke is van die zeroreferensielyn af 
gemeet. Hierdie zeroreferensielyn stel atmosferiese druk voor. 
Die eerste afgeleide van die druk dP/dt is gemeet van sy referen= 
sielyn af tot waar dit 'n positiewe piek bereik om piek-posi= 
tiewe dP/dt in 11111 te gee en van sy referensielyn af tot waar dit 
'n negatiewe piek bereik om piek-negatiewe dP/dt in mm te gee. 

Die tydsinterval t-dP/dt (positief} is gemeet van die begin van 
linkerventrikulere drukstyging tot by piek-positiewe dP/dt, en 
die tydsinterval is in millisekondes uitgedruk. Die tydsinterval 
t-dP/dt (negatief} is gemeet van piek-negatiewe dP/dt tot waar 
die __ bas!._sJy~ negatiewe dP/dt kruis. Dit is ook uitge= 
druk in millisekondes. Die verhouding ~ is nie in eenhede 
voorgestel nie maar wel as 'n indeks. Die indeks is soos volg 
verkry: dP/dt is geneem as piek-positiewe dP/dt en IP as die 
maksimum LV druk wat met piek-positiewe dP/dt saamval. Die 
hartfrekwensie is uit die EKG in slae per minuut bereken. Die 
PQ-tydsinterval is gemeet van die piek-P-golf tot by die Q-golf 
van die QRS-kompleks van afle1a1ng II van die EKG. Die tyds= 
interval is ook in millisekondes uitgedruk. 

Hoewel sommige parameters se waardes soms in werklike eenhede 
aangegee is , is in alle gevalle gebruik gemaak van persentasie= 
veranderinge vanaf die kontrolewaarde om veranderinge mee aan 
te toon. Vir die resultate is toe die rekenkundige gemiddeldes 
(x) en die standaardafwyking van die gemiddelde (SA} bereken. 
Die studente-t-toets is yebruik om aan te toon of 'n verande= 
ring betekenisvol verskil het al dan nie (Snedecor en Cochran 
1967). 

As dit uit die resultate geblyk het dat daar zerodryf by die 
drukreg istrasies as gevolg van die onstabiliteit van die druk= 

37 



sensor voorgekom het, is daardie resultate buite rekening ge= 
laat. 

2.7 Eksperimente 

Eksperimentele hiperdinamiese toestande is opgewek met be= 
hulp van adrenalien, noradrenalien, digoksien (Lonoxin) en 
adrenalien tydens 8-reseptor blokkering met propranolol. 
Eksperimentele hipodinamiese toestande is opgewek met proprano= 
lol, asetielcholien en gousiekte . 

Die eksperimentele prosedure wat in elke geval gevolg is, word 
onder 'n eie opskrif bespreek. 
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HOOFSTUK 3 

RESULTATE EN BESPREKING 

Om die hemodinamika van die, skaap hart te kan bestudeer is dit nood= 
saakl i k om veranderinge in die hartwerking teweeg te bring 
sodat vasgestel kan word hoe verskillende faktore die hart= 
werking beinvloed. Hierdie veranderinge is teweeggebring 
deur middel van hipo- en hiperdinamiese toestande. Hiper= 
dinamiese toestande is opgewek met farmakologiese stowwe en 
hipodinamiese toestande met farmakologiese stowwe en gou= 
siekte. 

Voordat die farmakologiese stowwe toegedien is, is eers kon= 
trolewaardes vir die verskillende parameters bepaal. 

Kontrolewaardes 

Die gemiddelde kontrolewaarde vir die linkerventrikulere sis= 
toliese druk (LVSP) van die skape was 100,3 lll!1Hg, met 'n ge= 
middelde standaardafwyking van 6,53. Die kontrolewaarde vir 
die linkerventrikulere einddiastoliese druk was 5,8 mmHg, met 
'n gemiddelde standaardafwyking van 2,85. 

Die gemiddelde kontrolewaarde vir die tydsinterval t-dP/dt 
(positief) was 40,4 millisekondes met 'n gemiddelde standaard= 
afwyking van 1,9. Die kontrolewaarde vir die gemiddelde PQ­
interval was 96,7 millisekondes met 'n gemiddelde standaard= 
afwyking van 3,38. Pretorius en Terblanche (1967) vind 'n 
gemiddelde waarde van 109 millisekondes (80 ms tot 120 ms). 
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Die kontrolewaarde vir t-dP/dt (negatief) was 82,6 millisekon= 

des, met 'n standaardafwyking van 9,31. 

Die gemiddelde kontrolewaarde vir die hartfrekwensie was 78,4 
slae per minuut, met 'n gemiddelde standaardafwyking van 13,72. 
Schultz, Pretorius en Terblanche (1972) vind 'n gemiddelde hart= 
frekwensie van 72,2 slae per minuut, terwyl Van Ryssen (1978) 
'n gemiddelde hartfrekwensie van 127,64 slae per minuut ver= 
kry. Hy skryf die hoer hartfrekwensie toe aan die invloed van 
natriumpentobarbitoon op die hart . 

In al die gevalle was die steekproefgrootte 80, behalwe by die 
PQ-intervalle, waar die steekproefgrootte 59 was. 

0mdat piek-positiewe dP/dt en piek-negatiewe dP/dt nie in ab= 
solute waardesvanlllllHg/sberekenisnie maar slegs in mm's, 
word hulle gemiddelde kontrolewaardes nie aangetoon nie. d~,dt 
se gemiddelde kontrolewaarde word ook nie aangetoon ni e, om= 

dat die parameter slegs as 'n indeks gebruik is . 

3.1 Hiperdinamiese toestande 

3.1.1 Adrenalien 

3. 1. 1. 1 Metode 

Nadat kontroleopnames gemaak is , is 1,0 µg/Kg adrenali en 
vinnig intraveneus toegedien . 0pnames i s na ongeveer 10 se= 
kondes, 1 minuut, 3 minute en 5 mi nute gemaak. Altesame ag= 
tien eksperimente is op drie skape uitgevoer. 
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3.1.1.2 Resultaat 

Die persentasieveranderinge word in tabel lA en 18 aangetoon. 
Grafiese voorstellings van die gemiddelde persentasieverande= 
ringe wat by die verskillende parameters ingetree het, word 
in figuur 2A en 28 aangetoon, en tipiese voorbeelde van die 
veranderinge word in figuur 3A en 38 aangetoon. 

Die LVSP verander na ongeveer 10 sekondes van 'n gemiddelde 
kontrolewaarde van 107,3 nrnHg tot 147,2 mmHg. Die gemiddelde 
persentasietoename was 37,0% (20,0% tot 50,0%). Dit was 'n 
betekenisvolle verandering. Die gemiddelde druk het daarna 
geleidelik na die kontrolewaarde teruggekeer. Die LVEDP het 
ook toegeneem van 'n gemiddelde kontrolewaarde van 4,6 nrnHg 
tot 14,1 mmHg. Die gemiddelde persentasieverandering was 
265,7% (34,6% tot 705,9%) na ongeveer 10 sekondes . Dit was 
'n betekenisvolle verandering, en daarna het hierdie druk 
geleidelik na die kontrolewaarde teruggekeer. 

Piek-positiewe dP/dt bereik na ongeveer 10 sekondes 'n be= 
tekenisvolle gemiddelde toename van 144,5% (78,6% tot 206,0%) 
t-dP/dt (positief) bereik 'n gemiddelde maksimum verkorting 
van 27,2% (15,0% tot 43,6%) na ongeveer 10 sekondes,en dP/dt/ 
IP bereik 'n gemiddelde toename van 45,9% (4,8% tot 98,8%) 
na ongeveer 10 sekondes. Al drie die parameters se gemid= 
delde waardes keer dan geleidelik na normaal terug. Na 5 mi= 
nute toon nie een van die parameters meer 'n betekenisvolle 
verandering nie. 

Pi ek-negatiewe dP/dt het gemiddeld met 30,2% (9,5% tot 61,8%) 
t oegeneem, terwyl t-dP/dt (negatief) met 26,5% (12 % tot 61,9%) 
verkort het. Al twee die veranderinge was na ongeveer 10 
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PEltSPITASIU[MIIIDIINa: 11A AIJIOW.IIJITIICl)IIJIIIIG 

SkHp Dlt .. LYSP LW£0P PUl•POS. •tdt t-dP/dt (Pos.) ~ 
10 I 3 5 10 I 3 5 10 I 3 5 10 1 3 5 10 1 3 5 

sek. 111n. ■1n. 111n . set. 111n. ■111 . 111• . set. ■tn. 111•. 111n. Hk 111• ■in. ■in . Mk. ■tn . ■tn . 111n. 

69 17/9/78 50,0 Z,6 • 9,9 - 7,9 IZZ,~ !18,1 24,5 0,0 133,3 19,8 0,0 - Z,l -15,0 2,5 2,5 2,5 58,7 24,0 6,7 1,3 
69 19/9/78 Z0,1 0,0 2,6 • 2,5 139,2 100,0 100,0 -32,9 82,6 13,0 8,7 2,Z -17,8 8,9 -4,4 - 4,4 17 ,4 - 2,2 - 9,8 -15,2 
69 2Z/9/78 41,0 10,3 - 2,5 2,5 13,3 13,3 16,7 16,7 u2·,9 ZJ,4 2,1 - 1,3 -24,4 8,9 -6,7 - 2,2 54,3 a,6 - 4,9 • 4,9 
69 24/9/78 JZ,5 7,5 7,5 4,9 34,6 51,1 24,4 -32,1 71,6 17,9 3,6 3,6 -Z0,5 4,6 Z,3 - 4,6 23,3 2,2 - 5,6 1, 1 
69 ZS/9/78 21,6 8 ,1 13,5 8,1 415,5 481,8 3'3,6 245,5 96,3 9,3 • 0,7 • 0,7 -Z0,0 2,5 2,5 2,5 ZS,9 ·2,8 - 17,6 • 4;6 
71 2/10/78 49,6 8,3 ·0,8 0,8 400,0 278,9 Z0 ,2 100,0 200,0 30,8 7,7 7,7 -21,1 5,3 0,3 0,5 71,6 23,5 6,Z 4,9 
71 4/10/78 44,4 -5,6 - 5,6 ·11,1 184,3 76,0 -14,9 -43.0 187,1 50,0 28,6 21,4 -28,2 2, , •2,6 1,3 80,0 15,7 7,1 1,4 
71 11/10/78 44,8 10,3 3,4 Z,l 279,7 zoo,o 139,1 39,1 135,3 11,8 • 5,9 - 3,5 -37,5 2,5 -0,8 - 5,0 77,6 - 8,5 -14,9 9,6 
71 16/10/78 42,9 IZ,8 6,0 5,Z ZOO,O 100,0 • 1,5 -50,7 150,0 25,0 IZ,5 6,3 -43,6 7,7 -0,5 0,3 !18,8 19,1 34,5 44,1 
68 5/9/78 43,3 46,0 13,4 - 705,9 705,8 452,9 - 206,0 37,5 zs,o - -30,0 5,0 -2,5 - 57,1 -25,0 -11,9 -
68 5/9/78 30,0 16,6 0,0 - 400,0 400,0 0,0 - 150,0 25,0 o,o - -zs,o 2,5 0,0 - 50,0 10,0 - 4,3 -
68 6/9/78 JZ,2 -3,0 o,o - 152,9 52,9 0,0 - 85,3 2,9 - 5,9 - -zo,o 2,5 0,3 - 15,3 -17,7 - 14,1 -
68 6/9/71 35,3 9,2 - 6,1 -9,1 498,8 190,7 196,5 o,o 180,0 40,0 3,3 3,3 -27,5 5.0 ·2,5 • 2,5 44,5 0,0 - 1,3 - 1,3 
68 6/9/78 43,8 17,2 3,1 •3,2 ZOZ,9 ZOZ,9 0,0 1,47 181,3 25,0 6,3 0,0 ·29,1 8,9 -6,3 0,0 67,1 13,7 4,1 - 1,4 
68 6/9/78 39,5 30,3 - 3,0 -6,1 ZOZ,9 302,9 o,o 1,8 166,7 21,Z 3,0 - 6,1 -JZ,5 5,0 o,o 2,5 16,5 -30,9 -23,7 -JZ,9 
68 7/9/78 37.,9 13,7 3,4 10,3 295,4 4911,8 0,6 0,58 169,0 31,0 6,9 3,5 -zs,o 10,0 0,5 0,3 30,6 -zo,o -IZ,9 •16,5 
68 7/9/71 35,7 4,9 6,4 0,0 196,5 295,4 1,2 •IZ,8 135,7 zo,o 6 , 7 o,o - 37,5 10,0 -2,5 0,3 4,8 -13,3 13,3 -14,5 
68 7/9/78 zo,o -1,5 10,7 - 7,7 187,Z 44,4 z,9 -44,4 150,0 12,5 - 3,1 o,o -35,0 10,0 -5,0 0,0 JZ,6 ·24,7 -12,4 12,4 

i 37,0 10.u 0,53 • 0 ,91 215,7 ~31,3 73,7 IZ,6 144 , 5 5,5 5,5 2,3 • 27,2 5,5 -1,4 • 0,9 45,9 • 1,6 • 3,4 . , .1 
SA!. 9,37 IZ,27 6,97 6,56 ln,10 187,9 131,2 74,8 40,4 9,2 9,2 6,4 7,8 3, 5 2,9 Z,5 26,66 17,53 13,79 17,00 
n 18 18 18 15 18 18 18 15 18 18 18 15 18 18 18 15 18 18 18 15 
p I I I I I I I I I I I 

I llec.k .. tsvollt ..,.,ndtrtog op 'n 51 potl (T,....ydtg) 



~ PRESOITASlEnlW&lllllGE 11A AOIWW.1DIT0£D1Dllll6 

SUOII o.t .. HF PQ PIEK-IICG. dP/dt t-dP/dt (!log.) 

10 1 3 5 10 1 3 5 10 I 3 5 10 1 3 5 
IH. llln. ■1n . llln . sek. llln. ■111. llln. 1et. ■1n. ■1n. llln. Hit . ■1n . ■in. ■1n . 

69 17/9/78 0,9 -13,5 - 5,4 - 8,1 0,0 0,0 5,6 o,o 42,9 - 2,0 -10,2 6,1 -37,5 -12,5 - 6,3 -15.0 
69 19/9/78 12,1 3,0 3,0 - 3,0 0,0 0,0 o,o 5,6 13,1 - 4,4 - 3,3 4,4 -38,5 - 7,7 - 3,1 - 7,7 
69 22/9/78 17,5 2,1 1,4 2,1 - 3,3 0,0 o,o 0,0 56,3 12,6 2_,3 5,8 - 25,0 1,6 1,6 9,4 
69 24/9/78 11,1 - 5,6 12,0 - 5,6 o,o 0,0 0,0 0,0 17,2 -11,2 - 4,3 10,J -20,0 5,0 - 1,7 1,7 
69 25/9/78 16,7 8,3 - 5,6 - 5,6 0,0 o,o o,o o,o 9, 5 0,0 4,8 2,4 -3J,3 - 6,7 3,J - 1,7 
71 2/10/78 15,0 -10,0 15,0 10,0 0,0 0,0 0,0 0,0 36,8 - 5,3 - 5,3 0,0 -61,9 - 4,8 o,o 0,9 
71 4/10/78 14 ,0 8,1 14,0 J,5 -10.0 0,0 0,0 0,0 27,1 11,1 11,1 5,5 -50,0 -25,0 -:?5,0 1,2 
71 11/10/78 - 1,8 - 17,9 - 1,8 - 1,8 - - - - 27,8 - 1,1 5,6 0,0 -25,0 - 6,3 12,5 3,8 
71 16/10/78 15,3 10,6 17, 0 11,7 - - - - 20,3 24,1 13,9 1,3 -14,3 7,1 14,3 14,3 
68 5/9/78 0,0 -25,8 - 6,5 - 0,0 0,0 0,0 - 61,1 29,4 5,9 - -20,5 -10,3 - 1,3 -
68 5/9/78 21,0 -14,0 - 4,5 - 0,0 0,0 o,o - 46,7 20,0 6,7 - - 21,1 -14,4 - 2,6 -
68 8/9/78 3,2 8,4 - 3,2 - 0,0 0,0 o,o - 24,3 - 5,4 - 5,4 - -12,0 4,0 5,3 -
jj8 6/9/78 3,3 -23,3 -10.0 - 3,3 0,0 11,1 5,6 6,7 14,3 11,4 -11,4 -8,6 -25,0 -25,0 6,3 3,8 
68 6/9/78 3,5 -13,8 0,0 - 4,8 0,0 o.o 5,6 0,0 39,4 21,2 3,1 -3,1 16,1 -25,9 - 1,2 - 1,2 
68 6/9/78 13,3 -13,3 - 3,3 - 6,7 - 5,3 5,3 5,3 0,0 22,2 27,8 -11,1 16,7 14,3 - 7,1 8,6 7,1 
68 7/9/78 - 3,3 - 8,0 0,0 - 3,3 7,5 7,5 2,2 2,2 46,2 19,2 7,7 7,7 14,3 8,6 14,3 11,4 
68 7/9/78 - 3,3 0,0 o.o - 2,7 - 5,3 5,3 3,2 3,2 28,6 14,3 o.o 7,1 26,7 •17,3 - 2,7 6,7 
68 7/9/78 9,7 - 3,2 o,o - 3,2 - 4,2 o.o - 5,3 0,0 25,1 3,2 - 3,2 -6,5 21,1 o.o 5,3 5,3 

i 1,2 -,.o - 0,4 - 1,4 • 1,2 I.II 1,4 1,4 30~ 9,2 0,4 -1,7 H,5 - 1,4 1,5 2,1 
SA! 7,9 11,3 11,3 5,1 3,3 3,5 2,99 2,37 14,13 12,78 7,51 7,09 13,34 10,32 9,1 7,38 
n II 18 18 15 16 16 16 13 18 18 18 15 18 18 18 15 
p I I I I I I I 
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sekondes betekenisvol. Daar was 'n geleidelike terugkeer na 

die kontrolewaardes. 

Die hartfrekwensie het 'n baie geringe toename van 88,6 slae 
per minuut tot 94,0 slae per minuut na ongeveer 10 sekondes 
getoon. Die gemiddelde persentasietoename was 8,2% (-3,3% 
tot 21,0%). Die toename na ongevee r 10 sekondes en die re= 
fleksiewe bradikardie na 1 minuut was 'n · betekenisv6ile ver= 
andering. 

Die PQ-interval het na ongeveer 10 sekondes ook ' n betekenis= 
volle verkorting van 2,2% (-10,0% tot 7,5%) getoon. 

3.1.1.3 Bespreking 

Volgens Innes en Nickerson (1975) het adrenalien 'n invloed op 
die a- re septore en 8-reseptore . Die invloed op die 8-resep= 
tore van die miokardium en die invloed op die SA-knoop ver= 
oorsaak dat tagikardie ontstaan en dat die ritme ook soms ver= 
steur is. Die sistolie is verkort en kragtiger as gevolg van 
'n verhoogde kontraktiliteit. Kardiale omset en slagvolume 
is ook ve rhoog. Daar is ook 'n verhoogde veneuse terugvoer 
na die hart, soos gesien kan word ui t 'n verhoogde atriale 
druk. 

uie feit dat piek-positiewe dP/dt toegeneem het terwyl t-dP/dt 
(positief) verkort het en die feit dat die verhouding dP/dt/IP 
ook toegeneem het, stem ooreen met die bevindinge van Innes 
en Ni ckerson (1975) en Goldberg, Bloodwell, Braunwald en 
Morrow (1960), naamlik dat die kontraktiliteit van die lin= 
kerventrikel tydens adrenalientoediening toeneem. Reeves 
et al. (1960) vind ook 'n toename in piek-positiewe dP/dt 
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tydens adrenalientoediening. 

Volgens Innes en Nickerson (1975) het die intraveneuse toe= 
diening van adrenalien 'n karakteristieke effek op die bloed= 
druk. Hierdie effek is egter dosisafhanklik. Die toename in 
die sistoliese druk is groter as die van die diastoliese druk, 
sodat die polsdruk verhoog. Die druk daal tot onder normaal 
voordat dit na die kontrolewaarde terugkeer. Die meganisme 
om bloeddruk te verhoog is drievoudig, naamlik 'n regstreekse 
miokardiale stimulering wat die krag van kontraksie en die hart= 
frekwensie verhoog, en derdens veroorsaak dit vasokonstrik= 
sie in die meeste vaskulere beddens en venas. Arteriele en 
veneuse pulmonale drukke verhoog as gevolg van regstreekse 
pulmonale vasokonstriksie. Die verhoging in die pulmonale 
druk by die mens is sekonder as gevolg van 'n verhoogde lin= 
keratriale druk. Herdfstribusie van bloed van die sistemiese 
sirkulasie na die pulmonale sirkulasie as gevolg van die 
konstriksie van die groot sistemiese venas speel ook 'n be= 
langrike rol in die verhoogde pulmonale druk. 'n Oordosis 
adrenalien kan as gevolg van pulmonale edeem diedood veroorsaak. 

Verder vind Innes en Nickerson (1975) dat die hartfrekwensie, 
wat aanvanklik toeneem, later as gevolg van ·kompenserende 
vagusontlading afneem. Klei n dosisse 0,1 µg/Kg kan weer ver= 
oorsaak dat die bloeddruk daal. Laasgenoemde effek kan toe= 
geskryf word aan die feit dat die vasodilator-82 -reseptore 
sensitiewer is as die vasokonstriktor-a-reseptor. Innes en 
Nickerson (1975) wys ook daarop dat as adrenalien stadig toe= 
gedien word, ander effekte as bogenoemde verkry kan word, 
byvoorbeeld 'n matige verhoging in die sistoliese bloeddruk 
terwyl die diastoliese bloeddruk daal. Hierdie outeurs wys 
daarop dat die perifere weerstand en die diastoliese bloed= 
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druk hoofsaaklik afhanklik is van die verhouding waarin a- en 
$-reseptore gestimuleer word. 

Goldberg et al. (1960) en Sackner, ~ougherty, Watson en Wanner 
(1975) vind net soos Innes en Nickerson (1975) 'n styging in 
die sistoliese ·bloeddruk. Sackner et al. (1975) vind 'n daling 
in die diastoliese bloeddruk, terwyl Goldberg et al. (1960) groat 
variasies in die diastoliese bloeddruk opmerk . 

Wiggers (1927b) vind net soos in die onderhawige ondersoek dat 
die linkerventrikulere sistoliese en diastoliese bloeddruk 
na adrenalientoediening 'n styging toon. 

Die feit dat piek-negatiewe dP/dt 'n toename getoon het, dui 
daarop dat die tempo van drukdaling toegeneem het. Dit weer= 
spieel 'n toename in die isovolumetriese verslappingstempo. 
Die verkorting van t-dP/dt (negatief) dui moontlik op 'n ver= 
lengde vullingsfase, veral in die lig daarvan dat die hartfre= 
kwensie nie baietoegeneem het nie. 

0psommend kan die totale effek van adrenalien soos volg opge= 
som word, en dit kan moontlik 'n verklaring vir die resultaat 
bied. Die feit dat piek-positiewe dP/dt verhoog het terwyl 
t -dP/dt (positief} verkort het, tesame met die toename in 
dP/dt/IP dui op 'n moontlike verhoogde kontraktiliteit, en 
dit kon aanleiding gegee het tot die verhoogde sistoliese 
druk. Die verhoogde perifere weerstand en veral die verhoging 
van die veneuse druk kon 'n verhoogde veneuse terugvoer tot 
gevolg gehad het. Die toename in piek-negatiewe dP/dt dui 
op 'n verhoogde isovolumetriese verslappingstempo, en die 
verko rting van t-dP/dt (negatief) dui op 'n moontlike ver= 
lengde vullingsfase, veral omdat die hartfrekwensie nie baie 
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verander het nie en hierdie gesamentlike effekte, naamlik 

verhoogde kontraktiliteit, verlengde vullingsfase en verhoogde 
perifere weerstand, kon dan moontlik tot 'n verhoogde linker= 
ventrikulere einddiastoliese druk aanleiding geoee het. 

3.1.2 Noradrenalien 

3.1.2.1 Metode 

Nadat kontroleopnames gemaak is, is 1 µg/Kg noradrenalien 

vinnig . intraveneus toegedien. 0pnames is na ongeveer 10 
sekondes, 1 minuut, 3 minute en 5 minute na die toediening 
gemaak. Veertien eksperimente is op drie verskillende skape 
uitgevoer. 

3.1.2.2 Resultaat 

Uie pe rsentasieveranderinge word in tabel 2A en 28 aangetoon. 
Figuur 4A en 48 toon grafiese voorstellings van die gemiddelde 
persentasieveranderinge wat by die verskillende parameters 
ingetree het. :n Tipiese voorbeeld van die verandering wat 
ingetree het, word in figuur 6A en 68 weergegee. Figuur 5 
toon die verband tussen linkerventrikulere einddiastoliese 
druk en piek-positiewe dP/dt, t-dP/dt (positief} en dP/dt/IP 
aan. 

Piek-positiewe dP/dt toon die grootste toename na ongeveer 10 
sekondes na toediening, naamlik 148,2% (92,2% tot 222,6%). 
Na 1 minuut was die gemiddelde persentasieverandering 12,9%. 
Na 3 minute was dit 6~0% en na 5 minute feitlik terug na nor= 
maal op 2,5%. Laasgenoemde is nie 'n betekenisvolle veranderinq 

nie. 
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0, 
N 

TA8EL 2A PERSEHTASIEVERANOERIHGE NA NORADRENALIEHT0EDIEMIN6 

Sk11p Datua LVSP LVEDP PIEK-POS. dP/dt 

10 I 3 5 10 I 3 5 10 I 3 5 10 
~d .. ■1n . ■in. ■in. sek. ■1n . ■in. ■in . sek, ■in. ■in . ■in. set. 

68 9/9/78 55,9 38,6 4,0 4,0 348,7 348,7 248,7 200,0 158,8 11,8 - 2,9 - 5,9 -24,7 
68 10/9/78 11,8 22,2 18,5 29,7 76,1 150,7 87,3 76,1 222,6 41,9 19,4 9,1 -32,5 
68 14/9/78 53,5 17,8 12,5 0,0 104 ,0 308,0 305,7 154,3 150,0 16 ,7 11.1 0,0 -37 ,5 
68 15/9/78 69,3 26,9 11,5 11,5 205,7 305,7 207,7 102,9 144,4 16,7 2,8 5,6 -28,2 
68 18/9/78 66,7 37,0 7,4 3,73 34,0 167,9 101,9 101,9 154,6 33,3 6,1 6,1 -32,5 
71 6/10/78 53 ,9 23,1 11,6 12,4 175,0 245,0 17,5 2,5 175,0 12,5 12,5 0,6 -25,0 
71 9/10/78 29,l 3,3 - 8,3 3,2 0 64,7 123,5 8,8 8,8 182,7 13,3 13,l 10,7 -25,0 
71 15/10/78 31,0 10,3 3,4 3,4 300,0 16,1 16,1 16,1 127 ,8 5,6 - 1,1 - 4,4 -27,5 
71 18/10/78 37,9 3,4 3,4 3,4 273,0 178,4 86,5 2,7 156,1 3,1 - 1,2 3,7 -33,3 
69 25/9/78 44,5 16,7 19,5 -2,8 103,9 111,5 76,9 76,9 135,6 6,7 8,9 2,2 -24,4 
69 12/9/78 43,6 5,1 2,6 -5 ,1 150,0 103,9 - 7,7 0,0 121,3 12,8 6,4 4,3 11,6 
69 14/9/78 50,1 20,6 8,8 17,7 130,4 4,4 8,7 - 4,4 146,0 14,9 10,3 10,3 -20,0 
69 15/9/78 29,8 5,5 2,8 -8,0 1!35,9 102,6 0,0 -33,0 92,2 -1,2 0,0 - 5,9 -16,7 
69 27/9/78 24,4 13,6 - 5,3 8,2 107,6 98,1 67,9 98,1 108,3 -7 ,5 - 2,1 0,0 -15,6 

i 47,7 17,4 6,6 5,4 19,2 161,S 87,.'.i 55,9 148,2 12,9 6,0 2,6 -25,3 
SA~ 16,38 11,58 1.~ 10,03 93,98 105,72 99,18 66,8 32,47 12,66 6,9 5,63 7,42 

" 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14 14 
p I I I I I I I I I I I 

✓ Betekenisvolle vei-ande,.ing op 'n SS pe11 (Tweesydig) 

t-dP/dt (Pos.) ~ 

I 3 5 10 1 3 5 
■in. ■fn. ■in. sek. ■in. ■tn. ■in . 

- 6,5 - 1,3 1,3 46,9 - 2,5 7,4 3,7 
-12,5 - 7 ,5 - 2,5 48,8 - 1,2 4,7 -17,4 
- 7,5 - 2,5 0,0 21,1 5,3 5,3 - 5,3 
-12,8 - 2,6 0,0 16,0 -12 ,0 - 3,0 -10,0 
-10 ,0 - 5,0 - 5,0 27,2 4,4 - 4,4 0,0 
- 5,0 - 2,5 - 1,3 47 ,o - 5,0 29,0 18,0 
-10,0 - 2,5 - 0,5 51,0 6,0 31,0 28,0 
- 3,8 - 2,5 - 1,5 58,0 19,8 - 4,7 - 8,5 
- 2,1 - 2,3 0,5 69,9 17,5 - 3,9 - 2,9 
-13,3 -11,1 -11 ,1 27,7 -14,9 24,5 22,3 
- 7,0 - 3,5 - 7,0 8,4 - 0,9 - 6,5 9,4 
-12,0 -12,0 -10,0 15,0 5,1 s.1 21,2 
- 2,4 9,5 - 2,4 0,78 -10,0 - 9,4 -18,8 
- 2,2 - 2,2 - 2,2 :2,5 - 8,3 3,3 - 9,2 

- ) ,7 - 3,4 - 3,0 32,3 - 0,3 5,6 2,2 
4,15 5,04 3 ,88 21,13 11,09 13,31 15,29 
14 14 14 14 14 14 14 
I I I I 



u, 
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TIJIEl. 28 

Sl<up Dot .. 

68 9/9/18 
68 10/9/18 
68 14/9/18 
68 15/9/18 
68 18/9/18 
11 6/10/18 

11 9/10/18 

11 15/10/18 

11 18/10/18 
69 25/9/78 

69 12/9/18 
69 14/9/18 
69 15/9/18 

69 27/9/18 

i 
SA! 

" 
p 

10 
sek . 

• 6 ,3 
31,8 

13,9 

Zfi,1 

9,5 

~29,0 

-33,9 

-42,7 

-33,3 

-17,9 

3,5 

-18,5 

-29,6 

-16,1 

-10,2 

23,71 

14 

PERSEJITASIEYllWIDERJIIGE NA IIORADR£JW.IEIITOEl)JEJlll5 

HF PQ PIEi-NH. dP/dt 

1 3 5 10 I 3 5 10 I 3 
■in . ■ in . ■in . set . ■in . ■in . 111n. sot. ■1ft. 1110 . 

·18,0 -18,0 -10,2 0,0 0,0 0,0 0,0 58,6 44,8 3,5 
13,6 22,1 22,1 0,0 0 ,0 0,0 0,0 18,6 50,0 32,1 

-23,1 -11,5 - 15,4 0,0 o,o 0,0 o,o 64,3 3$,7 25,0 
• 4,4 4,4 0,0 0,0 0,0 0,0 o,o 65,5 37,9 1,6 

0,0 2,9 0,0 0,0 0,0 0,0 o,o 54,8 31,7 6,5 
·16,1 - 3,2 - 3,2 - - - - n.z tt,2 2,2 

0,0 12,3 15,4 - - - - 9,5 5,7 14,3 
-13,5 - 6,3 - 6,3 . - . . 14o,o 12,0 10,0 
·16,7 -11.1 - 8,9 - - - - 50,D 16,7 16,1 
-10,7 - 3,6 - 3,6 - 5,3 - 5,3 • 3,2 0,0 13,6 9,1 9,1 

0,0 3,5 1,7 - 5,6 5,6 5,6 5,6 4,2 4.Z 2,1 
o.o 3,7 11,1 0,0 o,o 0,0 0,0 9,1 , .. 5,7 

-19,0 - 8,5 - 8,5 0,0 0,0 0,0 0,0 16,3 11,6 11,6 
-15,4 - 4,6 9,2 • 5,2 0,0 0,0 o,o 14,3 ,.s 0,0 

- 8,8 - 1,2 0,3 - 1,6 0,3 0,2 0,6 135,8 u,8 8,5 
10,4 10,Sl 10,8 '·" 2,57 2, 13 1,11 tls,65 16,16 11,Z 

14 14 14 10 10 10 ID 14 14 14 
I I I I 

&etekaft1swollt verander1ftl op 'n si pe11 (Twesydig) 

t-dP/dt (""9 . ) 

5 10 1 3 5 
■in. sot . ■in . 111n. ■in . 

3,5 -20,0 -13,8 - 2,5 • 2,5 
51,1 -39,0 -26,8 ·14,6 - Zfi,O 

14,3 -Z5,0 - 1,5 - 6,3 0,0 

17 ,2 -37,5 -25,0 -11,8 - 6,3 
3,2 -21,5 -20,0 - 2,5 0,0 

11,1 -40,0 -30,0 ,- 1,0 - 2,0 
4,8 -12,5 - 6,3 2,5 1,3 
1,0 -zs.o - 2,5 12,5 6,3 

11,1 -42,D • 2,0 -20.0 - 2,0 
o.o -27,8 - 5,6 o.c 0,0 
4,2 -12,5 12,5 0,0 0,0 
9,1 -12,5 - 1,3 0,0 12,5 
7,0 -15,6 0,0 5,6 5,6 

11,9 -11.1 a,9 0,0 0,0 

8,4 ·24,9 -10,3 - 1.z - 0,9 
16,011 11,28 11,S 9,07 8,53 

14 14 14 14 14 

I I 
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t-dP/dt (positief) bereik ook 'n betekenisvolle maksimum ver= 

korting na ongeveer 10 sekondes, naamlik 25,3% (11,6% tot 
37,5%). 0ok dP/dt/IP neem na ongeveer 10 sekondes met ge= 
middelde 32,3% toe (0,78% tot 69,6%). Al drie d~e parame= 
ters se waardes keer dan geleideli k na normaal terug. 

Die LVSP het na ongeveer 10 sekondes gemiddeld 47,7% toege= 
neem (24,4% tot 77,8%). In absolute waardes het die druk 
van 'n kontrolewaarde van 97,1 mmHg t oegeneem tot by 'n ge= 
middeld van 133,4 mmHg. Hierna het die druk na normaal te= 
ruggekeer . 

Die LVEDP neem ook na ongeveer 10 sekondes toe van ' n gemid= 
delde kontrolewaarde van 3,9 mmHg to t by 'n gemiddeld van 
10,35 mmHg. Die gemiddelde persentasieverandering was 179,2% 
(34,0% tot 348,7%). Na 1 minuut was die gemiddelde persen= 
tasieverandering 161,8%, na 3 minute 87,6% en na 5 minute 55,9%. 

Die hartfrekwensie het na ongeveer 10 sekondes gemiddeld af= 
geneem van 80,4 slae per minuut na 56,9 slae per minuut. 
Dit is 'n gemiddelde persentasieafname van 10,2% (-42,7% tot 
31,8%). Dit is egter nie 'n betekenisvolle afname nie. Na 
1 minuut was die gemiddelde afname -8,8%. Dit was 'n bete= 
kenisvolle verandering. Na 3 minute was die gemiddelde af= 
name 1,2% en na 5 minute feitlik normaal (0,3%). 

PQ verkort met 1,6% na ongeveer 10 sekondes. Al die verande= 
ringe is egter nie betekenisvol nie. 

Piek-negatiewe dP/dt neem na ongeveer 10 sekondes gemiddeld 
35,8% (4,2% tot 78,6%) toe, en daarna keer dit weer na die 
gemiddelde kontrolewaardes terug. 
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t-dP/dt (negatief) toon na ongeveer 10 sekondes 'n maksimum 
gemiddelde verkorting van 24,9% (11,1% tot 42,0%) en na 1 mi= 
nuut 'n gemiddelde persentasieverandering van -10,3%. Albei 
was betekenisvolle veranderings, en daarna keer dit na normaal 
terug. 

Die verband tussen LVEDP en piek-positiewe dP/dt, t-dP/dt (po= 
sitief) en~ het die volgende opgelewer, naamlik dat die 
genormaliseerde piek-positiewe dP/dt teenoor die genormali= 
seerde LVEDP 'n korrelasiekoeffisient van 0,1069 getoon het; 
genormaliseerde t-dP/dt (positief) teenoor LVEDP het 'n r 2 = 

0 101 oetoon en dP/dt het 'n r 2 = 0,044 getoon. • . • 7P 

3.1.2.3 Bespreking 

Volgens Innes en Nickerson (1975) werk noradrenalien net soos 
adrenalien op effektorselle in, maar hulle werking verskil 
hoofsaaklik in die mate waarmee hulle a- en e-reseptore sti= 
muleer. Noradrenalien werk hoofsaaklik op die a-reseptore 
in en baie min op die 8-reseptore, behalwe in die hart, waar 
dit ook op die 8-reseptore inwerk. 0or die algemeen is no= 
radrenalien minder effektief as adrenalien en word groter do= 
sisse benodig om dieselfde effek te veroorsaak. 

Wallace, Skinner en Mitchell (1963) het by honde met 'n reg= 
terhartverbypad (right heart 9ypassJgevind dat wanneer die 
hartfrekwensie, slagvolume en gemiddelde aortadruk konstant 
gehou word, piek-positiewe dP/dt verhoog, terwyl die LVEDP 
tydens intraveneuse toediening van noradrenalien 2 cm H2 0 
gedaal het. 
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Wallace, Mitchell, Skinner en Sarnoff (1963) vind ook by 

honde met regterhartverbypad dat as die HF, aortadruk en 
slagvolume konstant gehou word, die toediening van noradre= 
nalien 'n daling in LVEDP veroorsaak, terwyl al die fases 
van ventrikulere sistolie verkort. Dit dui volgens hulle op 
'n toename in die snelheid van kontraksie en 'n afname in die 
duur van kontraksie. 

Goldberg,Bloodwell, Braunwald en Morrow (1960) het by mense 
gevind dat die intraveneuse toediening van noradrenalien 'n 
verhoging in die ventrikulere kontraksiekrag veroorsaak, 
maar wys daarop dat groot variasies by die verskillende pa= 
siente voorgekom het wat die kontraktiele krag druk en hart= 
frekwensie betref. 

Kane en Ungar (1975) het ook by honde met 'n oop borskas met 
'n konstante LVEDP, gemiddelde aortadruk en hartfrekwensie 
gevind dat die toediening van noradrenalien dosisafhanklike 
toenames in piek-positiewe dP/dt veroorsaak. 

In die huidige ondersoek is by intakte skape gevind dat piek­
positiewe dP/dt toegeneem het, terwyl t-dP/dt (positief) ver= 
kort en die verhouding ~ vergroot het. Dit dui dus op 'n 

verhoogde kontraktiliteit tydens noradrenalientoediening. 

Die afname in die hartfrekwensie is in ooreenstemming met wat in 
die... literatuur beskryf is (Innes en Nickerson 1975). 

In die huidige ondersoek het die PQ-interval nie betekenisvol 
verander nie. 
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Innes en Nickerson (1975) vind dat intraveneuse toediening 

van 10 µg noradrenalien by mense 'n verhoging in beide die 
sistoliese en diastoliese bloeddruk tot gevoli het. Hulle 
vind ook 'n verhoogde perifere weerstand tydens die toediening 
van noradrenalien. 'n Kompenserende refleksiewe vagusaktiwi= 
teit laat weer die hartfrekwensie afneem, en as gevolg hier= 
van neem die slagvolume toe. Die afname in die bloedvloei 
deur die niere, brein, lewer en skeletspiere as gevolg van vaso= 
konstriksie dra by tot die verhoogde bloeddruk . Anders as in 
die geval van adrenalien veroorsaak klein dosisse nie vasodi= 
latasie nie, en gevolglik daal die bloeddruk ook nie. 

Franklin, Van Ci tters en Rushmer (1962) vind dat noradrena= 
lien 'n verhoging in linkerventrikul~re druk, 'n verhoging 
in piek-aortavloeisnelheid en bradikardie veroorsaak. Hulle 
vind verder ook dat die slagvolume onveranderd bly of 'n biet= 
jie verhoog. Die arbeid en slagwerk van die hart verhoog aan= 
vanklik en keer dan terug na die kontrolewaardes. 

In die huidige ondersoek is gevind dat die linkerventrikul~re 
sistoliese druk toegeneem het. 'n Moontlike verklaring hier= 
voor kan die toename in linkerventrikul~re kontraktiliteit 
wees. Die styging in LVEDP wat na ongeveer 10 sekondes verkry 
is, kan moontlik verklaar word op grond van 'n verhoogde peri= 
fere weerstand wat deur Innes en Nickerson (1975) beskryf 
word. Daar was ook tegniese probleme met die registrasie van 
LVEDP, wat onder die gevolgtrekking beskryf sal word, en dit 
kan ook moontlik die LVEDP-waardes beinvloed het. 

Piek-negatiewe dP/dt het toegeneem, en dit dui moontlik daar= 
op dat die tempo van isovolumetriese verslapping toegeneem 
het. Die verkorting van t-dP/dt (negatief) dui moontlik op 
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'n verlengde vullingsfase, en die afname in die hartfrekwen= 

sie versterk hierdie vermoe.de. Die verlengde vullingsfase 
kan rnoontlik saam met die verhoogde perifere weerstand 'n 
verklaring bied vir die verhoogde LVEDP wat verkry is. 

3.1.3 Digoksien (LanoxinJ 

3. 1. 3. 1 Metode 

Kontro 1 eopnames is gemaak, en daarna is 0 ,0027..J!lg/~g 1 i g= 
gaamsmassa digoksien intraveneus aan 'n normale skaap toege= 
dien. 0pnames is na ongeveer 10 sekondes, 1 minuut, 3 minute 
en 5 minute gemaak. Dertien eksperimente is op 3 verskillende 
skape uitgevoer. 

3.1.3.2 Resultaat 

Die persentasieveranderinge kom voor in tabel 3A en 3B. Grafie= 
se voorstellings van die gemiddelde persentasieveranderinge 
teenoor die tyd word in figuur 7A en 7B aangetoon . en tipiese 
voorbeelde van die veranderinge wat ingetree het, in figuur · 
8A en 8B. 

Piek-positiewe dP/dt toon 'n groot gemiddelde toename van 
76,5% (23,8% tot 140,9%) na ongeveer 10 sekondes. Daarna 
neem dit af tot onder die kontrolewaarde (-0,5%) en styg dan 
weer effens na 3 minute (6,8%) en bereik 'n waarde van 3,3% 
na 5 minute. Die veranderinge na 10 sekondes, 3 minute en 
5 minute was betekenisvol. 

t-dP/dt (positief) het 'n gemiddelde persentasieverandering 
van -15,0% na ongeveer 10 sekondes getoon (-10,0% tot -25,0%). 
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TAllll 3A PCRSOITASm-.na 11A DIIO«SlmaQIIDll15 

Shap Oat• LYSP L'l[IJP ,1u-N>s. dP/dt t•dl/dt ( ..... . ) <llj~dt 
10 I 3 5 10 I 3 5 10 I 3 5 10 I 3 5 10 I 3 5 

set . ■tn. ■1n. ■ht. sek. '""· ahl, ■tn . ..... '""· ■ta . ■tn. .... ~··· '""· ., ... sett. '""· ■tn. ■t11. 

6S 13/9/78 42,0 10,7 14,2 o,o 13,6 13,6 13,6 0,0 M,7 11,1 16,7 0,0 .zs ,o 7,5 • s,o o,o Z7,I • 7,1 1,1 • 8,9 
68 12/9/71 26,7 3,4 6,6 ·10,0 0,0 50,7 25,4 o,o 47,1 5,1 5,t o,o •17,5 2,5 0,0 0,0 24,7 ,.s 1,3 0,0 
68 25/9/78 32,1 14,2 10,7 7,1 98,9 199,7 ·SO,I ·50,1 79,0 ·15,1 15,8 10,5 ·12,8 2,6 • 2,, 2,6 24,1 ·IZ,1 zo,s 14,5 
68 12/9/71 30,6 1,1 9,1 o,o ·42,9 o,o 0,0 •42,9 60,0 ·IZ,O 0,0 o,o ·21,1 o,o Z,6 2,, 1s,, 0,0 o,o 8,3 
68 13/9/78 ZB,5 10,7 3,5 14,2 • 9,0 30,8 • ,.o •19,9 71,0 15,1 10,5 10,5 •10,0 15,0 • 5,0 - 2:,5 14,4 a 2,2 6,7 • 2,2 
69 25/9/78 50,7 22,4 o,o 0,0 41,5 196,2 47,Z 18,1 117,I ·11,4 - ,.1 •10,2 •14,1 0,7 z., o,o 46,4 30,0 1,1 0,0 
69 12/9/78 70,Z 17,5 0,6 • 3,5 ·33,3 ZSl,3 -t6,7 ·69,2 140,9 • 1,1 13,6 4,6 •16 ,7 Z,I • 4,5 • 1,2 11,1 • 5,5 13,6 4,6 
69 14/9/78 61,l 18,4 1,9 1,3 ·83,5 25,3 ·32,9 •32,9 126,1 Z,2 13,0 6,5 ·10,2 4,7 • 1,5 • 0,3 7,4 • 2,S 2,5 3,3 
69 15/9/78 56,4 14,1 c,o 3,8 ·10,3 82,1 ·55 ,Z ·dl,7 18,1 0,2 3,1 3,1 -lZ,5 o,o • 2,5 o,s 4,6 ·13,0 8,4 • 4,6 
69 28/9/78 51,7 13,3 1,2 • 6,0 -43,5 243,5 71,7 ·93,S 15,7 5,4 o,o 0,0 •IZ,2 4,9 1,2 Z,4 7,9 ·11 ,0 10,Z • 3,9 
71 20/10/78 19,0 8,4 12,0 5,0 ·22,8 62,6 •18,t • 2,4 42,9 - 2,9 7,1 4,3 ·12,8 Z,6 • 1,3 • 0,3 18,6 • 4,3 7,1 0,0 
71 18/10/78 2,0 o,o ... ,.o 0,0 11,3 5,7 11,3 o,o 23,8 7,1 IZ,7 14,3 ·12,5 0,3 0,1 • 1,3 13,0 . 3,9 0,0 13,0 
71 21/10/ 78 42,7 14,2 14,2 14,2 -42,0 56,3 15,1 • 6,7 26,7 • 5,3 - 4,0 • 0,7 •17,5 2,5 • 2,5 • 1,3 8,0 •26,1 ·9,1 • 5,7 

i 39,5 12,0 S,2 2,0 • 9,4 89,0 • l,7 ·23,0 76,5 • o,s 6,8 3,3 •15,0 ·1,8 • 1,4 0,1 17,3 • 3,4 4,5 1,4 
SA~ 18,78 6,04 6,5 7 ,02 •s.o 98,40 40,72 41,77 37,05 10,2! 7,65 6,32 4,3! 5,12 2,62 1,6 11,38 13,011 8,IZ 7,11 
n 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 13 
p I I I I I I I I ---- -- ...__ ___ -· 

Beteltenhvolle Vtr'lnder-tng op 'n 51 pe11 (Twesydt9) 



m 
(.71 
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Stup Dlltlll 

68 13/9/78 
68 IZ/9/78 
68 25/9/78 
68 IZ/9/78 
68 13/9/78 
69 25/9/78 
69 IZ/9/78 
69 14/9/78 
69 15/9/78 
"ES 28/9/78 
71 20/10/78 
71 18/10/78 
71 21/10/78 

i 
SA! . 
p 

ID 
set. 

81,8 
12,0 

11,5 
22,6 
31,0 
33,3 
18,5 
37,D 
18,7 
12,5 
56,3 

•16,7 
0,0 

24,5 
24,85 

13 
I 

P£RSOIT AS I EVEIINIOCR l llGE NA DI GO«S I ENTQ[OI [NI I§ 

IF PQ 

1 3 5 ID 1 3 5 
■tn. ■in . ■in. et. ■tn. ■tn. ■tn, 

- 4,6 4,6 - 5,5 0,0 0,0 0,D 0,0 
-zo,o -16,0 -16,0 D,0 0,0 D,0 D,0 
-15,4 15,4 11,5 0,0 0,0 0,0 o,o 

• 9,1 0,0 • 0,7 0,0 0,0 o,o o,o 
3,5 -ID,3 0,0 -10,0 10,0 0,0 o,o 

-20,0 • 5,6 - 5,6 • 5,3 0,D 0,0 o,o 
-14,8 7,4 3,7 - 5,3 0,0 0,0 o,o 
• 7,4 - 3,7 - 3,7 - 5,3 1,1 1,1 2,1 

• 3,2 • 3,2 - 3,2 • 5,3 D,D D,0 1,1 
-18,8 -15,6 o,o • 5,6 D,0 5,6 2,2 
• 6,3 14,6 25,o I - - - -
-13,6 • 1,9 - 7,4 1 - - - -
-18,2 : -18,2 -18,2 - - - -

I 
I 

-11,4 1- 2,2 
! 

• 1,6 • 3,7 0,9 0,7 0,5 
II ,Ill 0,92 7,431 11,02 3,4 3,22 1,77 

13 13 13 10 10 10 10 

I I I 

PIEK-NEG. dP/dt t•dP/dt (Neg . ) 

ID 1 3 5 10 I 3 5 
Ilk, ■ In. ■tn. ■tn. set. ■tn , ■tn . 111tn. 

31,0 3,5 10,3 0,0 •29,4 -17,7 -20,0 0,0 
11,8 • 5,9 • 5,9 2D,6 -25,0 • 6,3 • 8,8 0,D 
13,3 6,7 20,0 6,7 -25,0 -12,5 -18,8 ·IZ,5 
21,1 5,3 5,3 2,6 -37,5 -25,0 o,o 0,0 
25,D 12,5 • 3,1 12,5 • 1,9 - 5,3 5,3 • 1,9 
10,6 6,4 • 6,4 6,4 -27,5 12,5 • 1,3 • 1,3 
30,4 8,7 • 4,4 ID,9 -25,0 0,0 • 1,3 0,6 
16,4 7,8 7,8 0,4 -25,2 4,8 - 3,1 • 1,8 
14,3 10,6 6,1 6,1 -12,8 •10,3 • 1,3 1,3 
11,5 2,9 0,0 7,7 -25,3 1,3 1,3 • 1,3 
11,l • 5,6 1,1 0,0 -42,9 • 2,9 • 1,4 • 0,7 
5,6 • 4,4 • 5,6 2,2 -37,5 • 2,5 5,0 1,3 
6,4 -14,9 • 9,6 5,3 -50,0 -12,5 2,5 • 2,5 

16,0 2,6 1,2 2,4 -28,5 -5,9 • 3,2 • 1,9 
8,37 7,96 8,31 8,41 11,4 9,88 8,03 3,96 
13 13 13 13 13 13 13 13 
I ' 
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Na 1 minuut was die verkorting 1,8%, na 3 minute 1,4% en na 
5 minute 'n verlenging van 0,1%. Die verandering na ongeveer 
10 sekondes was betekenisvol. 

~ het 'n gemiddelde toename van 17,3% (7,4% tot 27,8%) 

na ongeveer 10 sekondes getoon. Na 1 minuut het dit net soos 
die piek-positiewe dP/dt tot onder normaal gedaal (-3,4%) en 
toe weer toegeneem na 4,5% na 3 minute en 1,4% na 5 minute. 
Slegs die verandering na ongeveer 10 sekondes was betekenis= 
vol. 

Die LVSP het na ongeveer 10 sekondes van 'n gemiddelde kon= 
trolewaarde van 103,0 nmHg tot by 143 ,6 mmHg toegeneem. Die 
persentasieverandering was 39,5% (2,0% tot 70,2%). Na 1 mi= 
nuut was die verandering 12,0%, na 3 minute 5,2% en na 5 mi= 
nute 2,0%. Eers na 5 minute was die verandering nie meer 
betekenisvol nie. 

Die linkerventrikul~re einddiastoliese druk het nie betekenis= 
vol verander nie. Na ongeveer 10 sekondes het di e druk van 
'n gemiddelde kontrolewaarde van 7,1 nvnHg tot by 6,1 nmHg 
afgeneem. Die gemiddelde persentas i everandering was -9,4% 
(98,9% tot -83,5%). Na 1 minuut het die LVEDP egter met 89,0% 
gestyg (nie betekenisvol ni e) en na 3 minute weer afgeneem het 
onder die kontrolewaarde r 3,7%) en na 5 minute -23 ,8%. 

Na ongeveer 10 sekondes het die hartfrekwensie toegeneem van 
'n gemiddelde van 79,1 sl ae per min uut tot 98 slae per minuut. 
Die persentasieveranderinge was 24, 5% (-16,7% tot 81,8%). Na 
1 minuut het die hartfrekwensie afgeneem tot onder die kon= 
trol ewaarde (-11,4%), na 3 minute -2,2% en na 5 minute -1,6%. 
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Na 1 minuut was die veranderinge nie meer betekenisvol nie. 

Die PQ-interval het ook na ongeveer 10 sekondes betekenisvol 
verkort ( 3. 7%). 

Piek-negatiewe dP/dt het gemiddeld 16,0% (5,6% tot 31,0%) 
toegeneem na ongeveer 10 sekondes en daarna geleidelik na die 
kontrolewaarde teruggekeer. Slegs die verandering na onge= 
veer 10 sekondes was betekenisvol. 

t-dP/dt (negatief) het ook na ongeveer 10 sekondes 'n be= 
tekenisvolle verkorting getoon. Die gemiddelde persentasie= 
verandering was -28,5% (-7,9% tot -50,0%) daarna was die ver= 
anderinge nie meer betekenisvol nie. 

3.1.3.3 Bespreking 

Ten spyte van 'n verkorting van al die fases van sistolie 
stimuleer die hartglikosiede die miokardium deur 'n toename 
in die tempo van krag of spanning ontwikkeling (Wallace, 
Mitchell, Skinner en Sarnoff 1963). 

Digitalis ressorteer onder die hartglikosiede en, het 'nkragtige 
positiewe inotrope werking op die miokardium. Digitalis 
verhoog die krag van sistoliese kontraksie, en dit het . 'n 
vollediger sistoliese lediging tot gevolg. Die residuele 
~loedvolume verklein en 'n afname in die veneuse druk kom 
voor. Die hartfrekwensie neem gewoonlik af. Arteriele en 
veneuse konstriksie is nie baie duidelik nie of dit kan 
selfs verminder en dit dra by tot die afname in die veneuse 
druk {Moe en Farah 1975). 
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Cotten en Stopp (1958) het gevind dat digitalis die kardiale 
omset en atriale drukke ten spyte van 'n verhoogde kontrak= 
tiliteit laat daal . 

Moe en Farah (1975) bevind dat digitalis onder normale om= 
standighede deur middel van vasokontriksie van die arteriele 
en veneusc gladde spiere 'n toename in die totale perifere 
vaskulere weerstand veroorsaak. Dit neig om die verhoogde kon= 
traktiliteit teen te werk deurdat ventrikulere ejeksie moeiliker 
plaasvind, en dit veroorsaak dat die kardiale omset feitlik 
onveranderd bly. Dit is nie duidelik hoe lank na die toedie= 
ning bogenoemde plaasvind nie. 

In die huidige ondersoek het die kontraktiliteit verhoog, 
soos blyk uit die verhoging van piek-positiewe dP/dt, die 
verkorting van t-dP/dt (positief) en die verhoging van ~­
Dit stem ooreen met die bevindinge van Mitchell et al. (1963). 

Die veranderinge wat in die huidige studie na ongeveer 10 sekondes 

voorgekom het, kan moontl i k soos vol g verkl aar word : 'n Verhoogde l in= 
kerveritri kul ere kontraksi e kan 'n vo 11 edi ger si sto l i ese l edi ging 
tot gevolg he, sodat die residuele sistoliese bloedvolume 
verklein, en dit kan lei tot 'n afname in die LVEDP na onge= 
veer 10 sekondes. Die verhoging in piek-regatiewe dP/dt en die 
verkorting van t-dP/dt (negatief) kan moontlik neig om die 
verandering in LVEDP teen te werk, en daarom was die daling in 
LVEDP ook nie baie groot nie. Dit wil dus voorkom asof vaso= 
konstriksie nog nie in hierdie stadium voorgekom het nie. 

Die feit dat die kontraktiliteit na 1 minuut weer normaal was, 
soos uit die parameters blyk, en die feit dat die perifere 
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weerstand tydens digoksientoediening verhoog, kan moontlik 

veroorsaak het dat die ventrikul~re ejeksie nou minder vol= 
ledig plaasgevind het, en dit kan moontlik 'n afname in die 
kardialeomset veroorsaak, wat moontlik tot 'n groter resi= 
duele sistoliese bloedvolume lei. Daarnaas kan die feit dat 
veneuse konstriksie 'n verhoogde veneuse terugvoer kan bewerk= 
stellig, 'n moontlike verklar.ing bied vir die groot verho= 
ging in LVEDP na 1 minuut (89,0%). 0nder hierdie toestande 
het die hartfrekwensie afgeneem, en dit lyk nie of piek-ne= 
gatiewe dP/dt en t-dP/dt (negatief) 'n groot r.ol in hierdie 
veranderinge kon gespeel het nie, want hulle toon 'n baie ge= 
ringe verandering onder hierdie toestand. 

3.1.4 Adrenalientoediening tydens a-blokkering met pro= 
pranolol 

3.1.4.1 Metode 
Een mg proprano1ol is een minuut lank intraveneus toegedien. 
Tien minute na die einde van die toediening is 'n opname 
gemaak wat as kontrole vir hierdie eksperiment gebruik is. 
Daarna is 1 µg/Kg liggaamsmassa adrenalien intraveneus toe= 
gedien, en opnames is na ongeveer 10 sekondes, 1 minuut, 3 
minute en 5 minute na die toediening gemaak. 'n Totaal van 
10 eksperimente is op 3 verskillende skape uitgevoer. 

3.1 .4.2 Resultaat 

Die persentasieveranderi nge word in tabel 4A en 4B weergegee. 
Grafiese voorstellings van die gemiddelde persentasieverande= 
ringe t eenoo r die tyd word in f iguur 9A en 9B uitgestippel. 
Tipiese voorbeelde van die veranderinge wat ingetree het, word 
in figuu r l0A en 10B aangetoon. 
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PERS~NTASIEVERAHDERINGE NA ADRENAI.IENT0EDIEJIING TTDEIIS @·RESEPTOltBI.0ICXERING NET PROPRAIIOl.01. 

Skup Ollt,. LVSP LVEOP PIEK-i'OS. d?/dt t-dP/dt (Pos.) dP/dt 
-.ir-

10 1 3 5 10 1 3 5 10 1 3 5 10 1 3 5 10 1 3 5 
set. ■In •in. ■in. sek. ■in. ■1n. ■in . set. a1n. ■fn. uin. set. ■1n. ■in . ■fn. set . ■fn. sin. wtn. 

68 14/9/78 31,7 38,4 - 3,8 3,9 59,3 80,2 u,o -20,9 162,5 18,8 6,3 3,1 -30,0 • 2,5 • 2,5 0,0 43,8 • 4,1 1,4 ll,7 
6a 15/9/78 25,0 25,0 7,2 • 3,5 56,7 100,0 13,3 0,0 135,7 7,1 10,7 10,7 -20 ,0 • 2,5 • 2,5 0,0 49,3 -10,5 4,5 10,5 

69 25/9/78 21 ,a 10,3 5,2 0,0 73,6 122,6 22,6 -50,9 134,8 13,0 8,7 4,4 -30,4 -15,2 • 4,4 0,0 70,3 2,7 12,2 8,1 
69 26/9/78 48,7 7,7 5,1 2,6 75,2 49,5 • 25,7 -49 , 5 171,4 19,1 19,1 l~,l -Jl,8 -13,6 • 9,1 • 11,4 65,5 2,4 2,4 10,7 
69 28/9/78 42,4 15,2 6,1 15,2 150,0 38,5 50,0 0,0 124,4 12,2 7,3 2,4 -28,9 • 8,9 - 6,7 - 4,4 2J,7 3,3 3,J - 2,2 
69 30/9/78 42,1 21,0 2,6 2,6 ' 196,2 222,6 98,1 47,2 115,8 5,3 15,8 15,8 -34,8 • 4,4 - 4,4 - 8,7 20,6 5,2 8,1 - S,2 
71 16/10/78 30,4 12 ,3 1,5 5,0 i 228,6 557,1 9,5 11 ,4 105,5 2,7 16,4 15,1 -25,0 - 2,5 • 2,5 - 3,0 67,0 • 6,0 21,0 20,0 
71 18/10/78 46,0 J,8 0,0 o,o I 200,0 200,0 4,4 4,4 70,7 3,7 1,2 9,8 -23,1 • 1,0 0,0 - 1,3 I 33,3 - 9,4 1,7 18,0 
71 20/10/78 57,0 14,2 3,5 2 ,1 , 107,2 174,7 74,7 32,5 125,4 12,7 15,5 14,1 -20,0 • 5,0 • 2,5 - 2,5 44,3 1,3 7 ,6 14,0 
71 23/10/78 47,8 13,6 • 1,9 0,8 : 200,0 220,3 -10 ,1 7,3 80,3 13,1 9,8 - 3,J -32,6 - 9,J • 4,7 - 2,3 6,4 • 8,5 2,1 - 10,6 

! 
i 39,9 16,2 2,6 2,9 134,7 176,6 23,7 -11,3 122,7 10,8 11,1 9,1 -27,7 - 6,5 • 3,9 - 3,4 42,6 • 2,4 6,4 7,7 

SA+ 10,57 9,89 3,60 4,94 67 ,63 150,06 38,9S 29,23 31,84 5,86 5,54 7,19 5,29 5,0 2,56 3,86 21,32 5,97 6,2 10,27 
n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 
p I I I I I I I I I I ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ I 
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U1 

SkHp o.t .. 

6d 14/9/78 

6d 15/9/78 

69 25/9/78 

69 26/9/78 

69 28/9/78 

69 30/9/78 

71 16/10/78 

71 18/10/78 

71 Z0/10/78 

71 23/10/78 

i 
SA! 
n 
p 

PERSENTASIEVEAAN1l[RIIIGE NA ADRDW.IENT0EDIEIUNG TYDENS 8-RESEPTORBI.0W:RING MET PROPRANOlOl 

HF PQ PIEl·NCG. dl/dt t·dP/dt (Neg . ) 

10 I 3 5 ID I 3 5 ID I 3 5 ID I 3 5 
sek. ■tn. ■tn. ■1n . Sek. ■in . ■1n. ■tn. sek. ■tn . ■tn . ■in. sek . ■in. ■tn. ■tn . 

ZZ,7 4,6 1 0,D - 4,6 D,0 0,0 D,D D,0 zo,o 50,0 0,0 0,0 ·Z6,3 -4Z,1 0,0 0,0 

30,4 - 4,4 1 4,4 0,0 0,0 0,0 o,o 0,0 IZ,5 Z5,0 6,3 ·IZ ,5 -11 .1 ·Zl ,8 -11,1 • 5,6 

- 3,J • 9,1 3,0 0,0 0,0 0,0 0,0 o.o 0,0 o.o 0,0 4,6 0,0 0,0 0,0 -1,1 
Z ,8 o,o I 5,6 5,6 - 5,3 0,0 0,0 0,0 ·13,0 -13,0 8,7 4,4 ·IZ,5 ·IZ,5 ·IZ,5 -Z5,0 

- 8,3 - 4,Z i 4,Z 0,0 -36,8 0,0 0,0 0,0 17,1 17,1 12,Z lZ,2 -16,7 2,1 4,2 4,2 

• 3,7 - 33,3 . - 3 ,7 0,0 - 10,0 -10,0 0,0 0,0 19,1 23,8 9,5 9,5 -zo,o -18,8 • 6,3 0,0 

zo ,o zo,o 10,0 10,0 - - - - 15,8 21,1 10 ,5 - 0,5 -21,7 -13,0 -11,3 1,7 

-zo,o • 6,0 -10,0 10,0 - - - 25,0 3,3 • 0,5 • 3,3 • 5,2 • 2,6 - 0,9 0,9 

-18 ,4 -18,4 6,1 6,1 - - - - 33,3 11,1 0,0 1,1 -30,0 -10,0 - z,o 0,0 
-ZO ,u 0,0 10,0 6,0 - - - -

I 
25,3 8,4 8,4 6,0 • 5,8 • 3,9 • 5,8 • 5,8 

C,25 - 5,1 3,0 .I 3,3 • 8,1 • 1,7 0,0 0,0 15,5 14,7 5,5 2,2 -14,9 -12,9 - 4,6 • 3,7 
18,49 14,01 6,15 _ 4,9 14,35 4,08 0,0 0,0 13,34 17,2 5,08 6,98 9,73 13,73 5 , IZ 8,35 

10 10 . 10 

I 
10 6 6 6 6 10 10 10 10 10 10 10 10 

I I I I I I 

✓ Betektftisvollt v1ru•dertng oP 'n 51 peil (Tweesydtg) 
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Die grootste veranderinge in piek-positiewe dP/dt,~-dP/dten dP(:t 

het na ongeveer 10 sekondes voorgekom. Piek-positiewe dP/dt 
het gemiddeld 122,7% (70,7% tot 171,4%) toegeneem. Na een 
minuut was die gemiddelde verandering 10,8%, na vyf minute 9,1%. 
Al laasge~oemde veranderinge was betekenisvol. 

t-dP/dt (positief) het na ongeveer 10 sekondes _ gemiddeld 27,7% 
(20,0% tot -34,3%) verkort. Na 1 minuut was die verkorting 
6,5%, na 3 minute 3,9% en na 5 minute 3,4%. Al die verande= 
ringe was betekenisvol. 

dP/dt/IP het na ongeveer 10 sekondes met gemiddeld 42,6% 
(6,4% tot 70,3%) toegeneem. Dit was 'n betekenisvolle veran= 
dering. Na 1 minuut was daar 'n nie betekenisvolle afname van 
2,4%; na 3 minute was daar weer 'n gemiddelde toename van 6,4%, 
en na 5 minute was die toename 7,7%. Laasgenoemde was al 
twee betekenisvolle veranderinge. 

Die LVSP het na ongeveer 10 sekondes van gemiddeld 95,3 lllllHg 
tot 133,2 mmHg gestyg. Die gemiddelde verandering na ongeveer 
10 sekondes was 39 ,9% ( 25 ,0% tot 57 ,0%). i~a 1 mi nuut was die 
gemiddelde toename 16,2% en na 3 minute 2,6%. Almal was be= 
tekenisvolle veranderinge. Na 5 minute was die verandering 
nie meer betekenisvol nie. 

Die L VEDP het na ongeveer 10 sekondes van 'n gemi ddel de kontro le= 
waarde van 5,8 mmHg tot 'n gemiddelde van 12,5 nrnHg toegeneem. 
Die gemiddelde verandering na 10 sekondes was 134,7% (56,7% 
tot 228,6%). Na 1 minuut was die gemiddelde verandering 176,6%. 
Albei laasgenoemde veranderings was betekenisvol. Daarna was 
die veranderinge nie meer betekenisvol nie en het die waardes 
na die kontrolewaarde teruggekeer. 
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Die hartfrekwensie het na ongeveer 10 sekondes feitlik onver= 
anderd op 73 slae per minuut gebly. Die gemiddelde verande= 
ring was 0,25% (-20,0% tot 30,4%). Na 1 minuut het die hart= 
frekwensie afgeneem met gemiddeld 5,1%; na 3 minu te het die 
gemiddelde hartfrekwensie 'n verandering getoon van 3,0% en 
na 5 minute 'n gemi dde l de veranderi ng van 3, 3% . Nie een van 
die veranderings was betekenisvol nie. 

Die PQ-interval het na ongeveer 10 sekondes 'n verkorting van 
8,7% ondergaan, en na 1 minuut was die verkorting 1,7%. 
Daarna het die waardes na normaal teruggekeer . i~i e een van 
bogenoemde veranderings was betekenisvol nie. 

Piek-negatiewe dP/dt het na ongeveer 10 sekondes met 'n gemiddeld 
van 15,5% (-13,0% tot 33,3%) toegeneem. Na 1 minuut was die 
toename 14,7% en na 3 minute 5,5%. Al drie die veranderings 
was betekenisvol. Na 5 minute was die verandering (2,2%) nie 
meer betekenisvol nie. 

t-dP/dt (negatief) het na ongeveer 10 sekondes met gemiddeld 
14,9% (0,0%. tot -26,3%) verkort. Na 1 minuut was die gemid= 
delde verandering -12,9%, en na 3 minute was dit -4,6%. Al 
drie die veranderinge was betekenisvol . Na 5 minute was die 
verandering (-3,7%) nie meer betekenisvol nie. 

3.1.4.3 Bespreking 

Shanks (1966 ) vind by genarkotiseerde honde dat propranolol 
die werking van adrenalien blokkeer en dat dit die pressor= 
effek potensieer sonder dat die polsdruk toeneem. Hy skryf 
dit toe aan die feit dat die vasokonstriksiewerking van adre= 
nalien nie geblokkeer is nie, terwyl die vasodilatasie effek 
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van adrenalien wel geblokkeer is . . Dit lei dan tot die ver= 
hoogde arteriele druk. 

Ablad,.Carlsson,Carlsson,Dahlof en Hultberg (1974) het net 
soos Shanks (1966) gevind dat lae dosisse propranolol die 
vasodilatasie-effek van adrenalien in skeletspiere inhibeer 
en die pressoreffek potensieer. 

In die huidige ondersoek is van 'n l ae konsentrasie proprano= 
lol gebruik gemaak, en gevolglik kon algehele 8-reseptorblok= 
kering moontlik nie bewerkstellig word nie. Omdat proprano= 
lol 'n nie-sp,esifieke reseptorblokkeerder is, is dit ook nie 
duidelik in watter mate a- en 8-reseptore geblokkeer is nie. 
Die resultaat toon ooreenkomste met wat met adrenalientoe= 
diening verkry is onder normale omstandighede . 

By hierdie resultaat was die gemiddelde persentasieverande= 
ring na ongeveer 10 sekondes effens hoer as wat die geval 
met die toediening van adrenalien onder normale toestande was, 
terwyl die gemiddelde persentasieverandering van die LVEDP 
baie laer by hierdie resultaat was, as by die vorige resul= 
taat. 

Piek-positiewe dP/dt het nie so 'n groat gemiddelde persen= 
tasie toename getoon as tydens adrenalientoediening onder 
normale omstandighede nie. Die gemiddelde persentasieveran= 
deringe van t-dP/dt (positief) en dP/dt/IP het baie nou ooreen= 
gestem tydens hierdie twee toestande, behalwe dat die ver= 

houding dP/dt/IP tog 'n kleiner toename getoon het as adrena= 
lien tydens 8-b l okkeri ng met proprano lo l toegedi en word_. 
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Tydens S-blokkering met propranolol het die hartfrekwensie na 

die toediening van adrenalien feitlik geen gemiddelde persenta= · 

sieverandering na ongeveer 10 sekondes geto9n nie. Maar 
net soos in die geval van adrenalientoediening onder normale 
omstandighede het die hartfrekwensie na 1 minuut as gevolg van 
refleksiewe bradikardie afgeneem. Die PQ-interval het ook in 
hierdie geval meer verkort as in die vorige eksperiment. 

Piek-negatiewe dP/dt en t-dP/dt (negatief) het ook by hierdie 
resultaat 'n kleiner gemiddelde persentasietoename na ongeveer 
10 sekondes getoon as wat die geval by die vorige resultate 
was. 

0or die algemeen beskou lyk dit dus tog of die werking van 
adrenalien in 'n mate onderdruk was weens die B-reseptor= 
blokkeringsakt~wi~eit van propranolol. 

3.2 Hipodinamiese toestande 

3.2.1 Asetielcholien 

3.2.1.1 Metode 

Nadat kontroleopnames gemaak is, is 200 µg asetielcholien in= 
traveneus toegedien, en opnames is na ongeveer 10 sekondes, 
1 minuut, 3 minute en 5 minute na toediening gemaak. 'n 
Totaal van vyftien eksperimente is op dtie skape uitgevoer. 

3.2.1.2 Resultaat 

Die persentasieveranderinge word in tabel SA en 58 weerge= 
gee; grafiese voorstellings in figuur llA en 11B en tipiese 
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voorbeelde van die veranderinge in figuur 12A en 128. 

Daar het 'n afname in die tempo van drukstyging, soos uit 
die parameters waargeneem, plaasgevind. So het piek-posi= 
tiewe dP/dt na ongeveer 10 sekondesgemidd,ld 12,31 (12,51 tot 
-33,31) afgeneem. Na 1 minuut het piek-positiewe dP/dt weer 
met 4,61 toegeneem. Die twee veranderings was albe i bete= 
kenisvol. Na 3 en 5 minute was die veranderings nie meer be= 
tekenisvol nie. 

t-dP/dt (positief) het na ongeveer 10 sekondes met gemiddel d 
8,01 (-2,51 tot 15,81) toegeneem. Dit was 'n betekenisvolle 
verandering. Die veranderinge na 1 minuut, 3 minute en 5 mi = 
nute was nie betekenisvol nie. 

Die verhouding dP/dt/lP het na ongeveer 10 sekondes ' n geringe 
gemiddelde persentasie afname getoon, naamlik 6,31 (29,01 tot 
-26,71). Na 1 minuut was die afname 4,51, na 3 minute 3,61 en 
na 5 minute 8,21. Net die gemiddelde persentasi everandering 
na 5 minute was betekenisvol. 

Die LVSP het van 'n gemiddelde 100,l mmHg na 81,9 mmHg afge= 
neem. Die gemiddelde persentasieafname na ongeveer 10 sekon= 
des was 18,21 (-28,91 tot -9,51) . Di t was 'n betekenisvolle 
afname. Die veranderinge na 1 minuut, 3 minute en 5 minute 
was nie betekenisvol nie. 

Die LVEDP het na ongeveer 10 sekondes van 'n gemiddelde kon= 
trolewaarde van 6,1 mmHg na 1,9 mmHg afgeneem. Die gemid= 
delde afname was 67,01 (-27,01 tot -~00,01). Na 1 minuut het 
die LVEDP met 52,21 gestyg. Hierdie twee veranderings was 
albei betekenisvol. Na 3 minute was die LVEDP 20,41 hoer en 
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<.n 

TA8EL SA P[RSENTASIEYERAN0ERINGE NA ASETIELCHOLIENT0[0IENING ---
Skaap Cati.Ml LYSP LYE0P Pl[K-POS, dP/dt 

10 I 3 s 10 I 3 s 10 I 3 s 
sek. ■in. min . 111in. sek. •1n . rain. min. Sek . ■in. min. 1111n. 

71 2/10/78 -14,3 1,1 1,0 7,2 -89,9 75,4 8,1 8,1 - 9,7 - 1,9 - 1,3 3,3 

71 4/10/78 -12,8 5,7 0,7 0,7 -93,2 -46,6 -43,7 -33,0 7,1 21,4 17 ,9 9,3 

71 7/10/78 -13 ,8 3,4 6,9 3,4 -83,1 65,1 24,1 3,6 -10,0 -ll,3 - 6,7 0,0 

71 17/10/78 -13,4 0,0 6,7 1,4 -89,9 -50,0 -35,S -30,4 - 6,7 2,0 - 1,3 0,7 

69 18/9/78 -27 ,l - 2,8 10,9 5,3 -75,S -75,S 0,0 -50,9 -17,4 8,1 - 4,4 0,0 

69 Z0/9/78 -24,4 - 4,8 4,9 7,2 -92,3 0,0 100,0 18,0 -21,7 4,4 8,7 6,5 

69 25/9/78 - 9,5 4,7 2,4 2,4 -32,9 65,8 -17,7 16,S -16,7 8,3 - 4,2 12,S 

69 29/9/78 -27,2 -13,6 15,9 4,5 100,0 - 1,9 - 3,8 - 3,8 -12,0 0,0 - 4,0 0,0 

68 ll/9/78 -28,9 7,8 2,0 3,8 Z7,0 280,0 0,0 0,0 -15,2 3,0 6,1 0,0 

68 ll/9/78 -23,1 ll,6 1,1 1,1 60 lll,8 100,0 0,0 -17 ,6 0,0 5,9 0 ,0 

68 12/9/78 -19 ,2 19,2 3,9 0,0 61,8 129,4 102,4 0,0 -11,8 0,0 - 5,9 5,9 

68 12/9/78 -18,6 11,1 3,7 3,7 82,6 57 ,0 0,0 0,0 -33,3 0,0 5 ,6 0,0 
68 13/9/78 -14,8 18,S 7,4 7,4 32,4 76,S 51,5 0,0 -18,8 - 6,3 0,0 0,0 
68 13/9/78 -14,8 - 7 ,4 - - 34,0 19,4 - - -12,S 6,2 - -
68 14/9/78 -10,7 0,0 9,6 6,4 50,0 76,S 0,0 -25,0 12,S 12,S 6,3 6,3 

i -18,2 4,1 0,8 0,7 67,0 52,2 20,4 - 6,9 -12,3 4,6 1,6 -1,0 

SA!. 6,44 9,17 7,47 5,11 25,99 87,3 49,19 20,13 10,98 6,96 7,0 5,25 
n IS 15 14 14 IS IS 14 14 IS 15 14 14 
p I I I I I 

✓ Betekenisvolle ver-1ndering op 'n SS pe:11. (Twesydtg) 

t-dP/dt (Pos . ) ~ 
10 I 3 s 10 I 3 s 

!ek. •in. rain. ■in . sek. ■in. min . ■tn. 

5,3 2,6 5,3 2,6 3,1 -12,9 -21,1 - 1,1 

- 5,3 7,9 - 2,6 - 2,6 Z8,2 36,S 24,S 3,2 

4,2 5,3 - 0,3 - 1,3 9,7 -15,9 - 0,6 -14,8 
2,3 2,8 - 0,3 1,0 -20,s -21,0 -16,0 -15,3 

12,S 10,0 5,0 o,o - 7 ,4 14,1 0,8 -13,2 

12,S 10,0 0,0 5,0 - 4,4 - 1,5 - 2,2 - 6,7 

10,0 7,5 12,S 10,0 11,3 2,0 -14,7 -22,9 

12,S 0,0 0 ,0 0 ,0 29 ,0 -15,0 10,S -12,3 

s,o 2,5 0,0 0,0 - 12,8 - 2,1 6,4 3,4 

12,8 2,6 2,6 o,o -26,4 -19,8 -15,1 -19,8 

15,8 2,6 0,0 2,6 -20,0 -12,9 -10,6 - 5,9 

15,0 0,0 0,0 0,0 -26,7 - 4,7 0,0 0,0 

12 ,5 0,0 - 2,5 - 2,5 -14,3 -22,6 -13,1 - 4,8 
7, 5 0,0 - - - 2,5 - 7,5 - -

- 2,5 0,0 - 2,5 o,o -14,3 -10,7 1,2 1,2 

8,0 1,5 1,2 1,1 - 4,5 - 6,3 - 3,6 - 8,2 

6,3 4,99 4,06 3,26 17,81 15,35 12,43 8,32 
IS 15 14 14 IS IS 14 14 
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TABEL SB PERSENTASlEVERANOERlNGE NA ASETlELCHOLIENTO(OIENlNG 

Skaap Datum IIF PQ PIEK-NEG. 
- - 1-- - --· 

10 1 3 s ID 1 3 5 ID 1 
sek . rain. 111in. min. sek. 111in. min. min. sek. 111in. 

·-'----· ~ - ~ - - -
71 2/10/78 41,2 7,8 7,8 7 ,8 - - -37 .o 11 ,9 ! 
71 4/10/78 93 , 7 47 ,4 15 ,8 5,3 - - - -25,0 10 , 7 
71 7/10/78 26,2 6,8 6 ,8 2 ,9 - - -3S,7 10 ,7 
71 17/10/78 33,3 20,4 7 ,5 - 3,2 - - -43,B 6,3 
69 IB/9/78 14,3 7,1 - 3,6 3,6 5,0 0,0 0,0 - 5,0 -47 ,8 -13,0 
69 20/9/78 30,8 15,4 19 ,2 0,0 -10,0 - 5,0 -10,0 - 5,0 -52,2 -17,4 
69 25/9/78 46,2 73,1 11,5 3,9 - 5,3 - 5,3 - 5 , 3 0,0 -43,5 - 4 ,4 
69 29/9/78 14,3 7,1 7, 1 7,1 5,3 0,0 0,0 0,0 -44,2 11,5 
68 11/9/78 40 ,0 12,0 4,0 4,0 0,0 0,0 0,0 0,0 -41,2 2,9 
68 11/9/78 26 , 1 4,4 0 ,0 0,0 0 ,0 0,0 0 ,0 0,0 -20 .0 13,3 I 
68 12/9/78 1.3 1, 3 -13,8 6,3 5,3 5,3 5 ,3 5,3 -28,6 21,4 I 
68 12/9/78 -16,0 0 ,0 -12 ,o 12 ,0 0,0 0,0 0 ,0 0,0 -53,3 0,0 
68 13/9/78 10,0 5,0 - 5,0 5,0 0,0 o.o 0,0 0,0 -42,9 14,3 
68 13/9/78 40,0 10,0 - - 0,0 0,0 - - -28 ,6 7,1 
68 14/9/78 9 ,5 4,8 0,0 4 ,8 - 9, 1 - 9 , 1 - 9,1 ,- 9 , 1 0,0 12 ,5 

- -- · 
i 27,4 14,8 3 ,2 1,6 - O,B 1,3 - 1,9 - 1,4 -36,3 5,9 
SA! 25,01 19,75 9,6, 5,52 5,34 3,82 4,74 3,97 14,0 10 ,6 
n 15 15 14 14 II II 10 10 15 15 
p I I I I 

✓ Betekenhvoll e verandering op 'n si peil (Tweesydig) 

dP/dt t-dP/dt ("e9 . ) 

3 5 ID 1 3 . 5 
min. 111in. sek. 11in . min. 111in. 

18 ,5 18,5 66,7 33,3 16,7 16,7 
14,3 10,7 25,0 6,3 6 , 3 2,5 
21,4 21,4 25,0 12 ,5 25 ,0 , -12,5 

6,3 6,3 25,0 6,3 !5 ,0 1- 6,3 
-15,2 8,7 37 ,5 25,0 0,0 0,0 

4,4 13,0 37 ,5 18.Z 0,0 0,0 
8,7 4,4 25,0 25,0 0,0 0,0 

- 3, 9 3,9 50,0 0,0 2,5 0,0 
2,9 0,0 22,2 - 6,7 44,4 0 ,0 
6,7 6,7 37 ,5 - 6,3 6,3 0,0 
7, 1 0,0 25,0 25,0 6,3 0,0 

- 3, 3 3,3 50,0 0 ,0 1,3 0,6 
7,1 10,7 25,0 -12,5 1,3 0,1 

- - 41,2 5,9 - -
- 6,3 6,3 12 ,5 - 25,0 25,0 12 ,5 

4,9 4,3 33 , 7 7,2 2,6 0,9 
9,8 9 ,56 14,03 16,21 17,01 6,94 
14 14 15 15 14 14 
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na 5 minute 6,9% laer as die kontrolewaarde. Laasgenoemde twee 

veranderinge was nie betekenisvol nie. 

Die hartfrekwensie het na ongeveer 10 sekondes van 'n gemid= 
delde kontrole van 69,5 slae per minuut na 87,5 slae per mi= 
nuut toegeneem. 

Die gemiddelde toename na ongeveer 10 sekondes was 27,4% (-16,0% 
tot 93,7%). Na 1 minuut was die gemiddelde toename 14,8%. Albei 
was betekenisvolle veranderings. Na 3 en 5 minute was die ver= 
anderings nie meer betekenisvol nie. 

Die PQ- i nterval het nie betekenisvol verander nie. 

Piek-negatiewe dP/dt het na ongeveer 10 sekondes gemiddeld 
36,3% (0,0% tot -53,3%) afgeneem. Na 1 minuut was die ge= 
middelde afname 5,9%. Albei veranderinge was betekenisvol. 
uie gemiddelde persentasieveranderinge na 3 en 5 minute was 
nie betekenisvol nie. 

t-dP/dt (negatief) het slegs na ongeveer 10 sekondes 'n betekenis= 
volleverandering, naamlik 'ntoename van 33,7% (12,5% tot 66,7%), 

getoon. Die ander veranderinge was nie betekenisvol nie 

3.2.1.3 Bespreking 

Koelle (1975 ) wys hoofsaaklik op drie pr.1mere uitwerkings van 
asetielcholien (ach) op die kardiovaskulere sisteem, naamlik 
vasodilatasie , afname i n die hartfrekwensie (negatiewe chrono= 
trope effek) en 'n afname in die krag van kontraksie (nega= 
tiewe inotrope effek). Van hierdie uitwerkings kan egter ver= 
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skans wees deur ander faktore, soos byvoorbeeld die vrystel= 
ling van katesjolamiene sodra asetielcholien toegedien word, 
en die onderdrukking van &ch-effekte deur baroreseptore en 
ander reflekse . . Om bogenoemde invloede verder te omskryf 
kom dit daaropneer dat asetielcholien dilatasie van feitlik 
alle vaskul!re beddens, insluitend die pulmon!re .en koronere 
veroorsaak. Asetielcholien het 'n belangrike invloed op feit= 
lik alle tipes gespesialiseerde kardiale selle en laat die 
hartfrekwensie afneem deur 'n afname in die tempo van depo= 
larisasie in die SA-knoop. Asetielcholien verminder die krag 
van ventrikul!re kontraksie, maar as hoe konsentrasies toe= 
gedien word, kan 'n positiewe inotrope effek verkry word deur 
die lokale vrystelling van katesjolamiene. 

Bogenoemde outeur vind dat klein dosisse asetielcholien 
(1-5 µg/Kg) 'n kortstondige daling in die bloeddruk as ge= 
volg van vasodilatasie veroorsaak, wat opgevolg word deur 'n 
reflekSiewe tagikardie. 'n Baie groter dosis, 90 - 140 mg 
per minuut, ·1ntraveneus toegedien, word benodig om tipiese 
bradikardie en hipotensie te bewerkstellig. 

Volgens Koelle (1975) veroorsaak intraveneuse toediening van 
asetielcholien by die mens feitlik net vasodilatasie en 'n 
effense daling in die bloeddruk. Geen duidelike veranderinge 
in die hartfrekwensie en bloeddruk kom tot uiting nie . as 
gevolg van die vinnige ensiematiese hidrolise van asetielcholien, 
die effektiewe kompenserende kardiovaskulere reflekse via die 
baroreseptore, die simpatoadrenale ontlading en die nikoti= 
niese werking van asetielcholien. 

Franklin, Van Citters en Rushmer (1962) vind ook bradikardie 
by honde na 'n vinnige intraveneuse toediening van 15 µg/Kg 
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asetielcholien. Dit het slegs 2-4 sekondes geduur, waarna 

dit opgevolg is deur refleksiewe tagikardie. Hulle vind ver= 
der dat die piek-sistoliese druk, die slagvolume en die slag= 
werk afneem. As die bradikardie deur tagikardie opgevolg 
word, begin die linkerventrikul~re sistoliese druk weer ge= 
leidelik . s~yg. 

Uit die huidige resultate blyk dit ook dat die krag van ven= 
trikul~re kontraksie afgeneem het, soos waargeneem uit 
die afnames in piek-positiewe dP/dt, die verlenging van t-dP/dt 
(positief) en die afname in dP/dt/IP. Die afname in LVEDP na 
ongeveer 10 sekondes kan moontlik verklaar word uit die af= 
name i n kontraksiekrag en 'n gevolglike venninderde veneuse 
terugvoer en ook uit die vasodilatasie wat plaasgevind het. 

Soos uit die afname in die kontraksiekrag van die ventrikel 
verwag word, het LVSP ook na ongeveer 10 sekondes afgeneem. 

Piek-negatiewe dP/dt het ook na ongeveer 10 sekondes afgeneem, 
en dit dui op 'n afname in die tempo van isovolumetriese ver= 
slapping. t-dP/dt (negatief) het verleng, en dit dui op 
'n verkorte vullingsfase, veral omdat die hartfrekwensie ook 
nog gestyg het. Hierdie faktore kan moontlik ook bygedra het 
tot die afname in die LVEDP na 10 sekondes. 

Na 1 minuut het piek-positiewe dP/dt betekenisvol toegeneem, 
terwyl die ander twee parameters, t-dP/dt (positief) en dP/dt/ 
IP, nie betekeni svo 1 verande r, 1het ni e. LVEDP het ook na 1 

minuut betekenisvol toegeneem. Die toename in LVEDP kan 
moontl i k die gevo 1 g van kompenseri ng wees ,en di t ka·n wees 
dat piek-positiewe dP/dt as gevolg van die toename in LVEDP 
toegeneem het. Daar moet ook in die verband daarop gewys word 
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dat tydens noradrenalientoediening daar nie eintlik 'n korre= 
lasie tussen piek-positiewe dP/dt en LVEDP gevind is nie. uie 
korrelasiekoeffisient was wel groter as wat met die ander 
twee parameters vrkry is ( kyk fi guur 5 • p. 56 ) . Di t is ook 
moeilik om te verklaar hoekom dP/dt/IP eers na 5 minute 'n be= 
tekenisvolle verandering getoon het. 

Die hartfrekwensie het na ongeveer 10 sekondes toegeneem. 
moontlik as gevolg van kompensering. Die PQ- interval het 
nie betekenisvol verander nie, wat daarop dui dat die gemid= 
delde AV-geleiding nie veel verander het nie. 

3.2.2 Propranolol (Inderal) 

3.2.2.1 Metode 

Nadat kontroleopnames gemaak is, is 0,03 mg/Kg propranolol oor 'n 
tydperk van 1 minuut intraveneus toegedien. 0pnames is na 
1 minuut, 3 minute, 5 minute en 10 minute na toediening ge= 
maak. Tien eksperimente is op drie skape uitgevoer. 

3.2.2.2 Resultaat 

Die persentasieveranderinge word in tabel 6A en 6B aangetoon. 
Grafi ese voorstellings van die gemiddelde persentasieverande= 
ringe wat by die verskillende parameters ingetree het, word 
in figuur 13A en 13B weergegee en tipiese voorbeelde van die 
veranderinge in figuur 14A en 14B. 

Omdat propranolol 'n redelike lang werking het, is die ge= 
.mi dde l de persentasi everanderi ngs n~ 10 minute beskryf. 
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<O 
(.11 

Sklap Oatua 

68 14/9/78 
68 15/9/78 

69 25/9/78 
69 26/9/78 
69 28/9/78 
69 3()/9/78 
71 16/10/78 
71 18/10/78 

71 20/10/78 

71 23/10/78 

i 
SA! 
n 
p 

PERSENTASIEVEIWIOERINGE NA PROPRANOLOLTOEOIEIIING 

LVSP LYEDP PliK-POS . dP/dt 

I 3 5 10 1 3 5 10 1 3 5 10 
■in . ■in. ■fn. ■in . llln. ■tn . llln ■tn. min. ■tn . ■fn . ■in . 

- 2,6 - 3,8 3,8 - 3,8 o,o -16,5 -16,5 -16,5 0 ,0 - 2,9 - 8,6 - 8,6 
- 3,2 - 3,2 3,8 3,7 -34 ,6 ll,2 30,8 15 , 4 -15,2 -15,2 ·15,2 ·15,2 
- 1,0 0,0 0,0 - 2,0 26 ,4 -50,9 -75,5 0,0 • 2,3 ·II,5 ·Il,5 ·Il,5 
• 1,6 0,0 2,4 · 4,8 9,3 22,1 37,2 22,I • 22,2 ·18,5 ·25,9 ·22,2 
• 8,3 • 8,3 5,6 • 8 ,3 83,3 ·93,3 -87,2 ·33 ,3 ·13,0 ·10,9 • 8,7 ·10,9 
• 2,5 • 7,4 4,9 • 4,9 0,0 • 5,9 15,5 • 5,9 • 8,3 ·16,7 ·16,7 ·20,8 
• 6,7 • 6,7 13,3 • 8,1 69,6 -59,4 - 79,7 ·89,9 -21,1 ·16,8 -22,1 -23,2 

0,7 • 7,1 12,9 • 7,1 68;3 · 48,8 ·82,9 107,3 - 22,2 • 5,6 ·13,3 • 8,9 
1,4 0,0 1,4 • 6,7 16,I ·16,0 ·21,4 ·36,6 .. 5,3 • 6,7 • 5,3 • 5,3 
0,0 • 2,2 2,2 • 0,8 14,5 6 , 7 ·31,1 ·23,3 ·12,9 • 1,4 • 8,6 ·12,9 

2,8 • 3,9 5,0 • 4,3 12,4 ·24,1 ·31,I ·27,5 ·12,3 ·10,6 ·13,6 ·14,0 
2,68 3,3 4,56 3,7! 43,91 37,94 48,4l 42,22 8,16 6,18 6,52 6,21 
10 IO IO IO IO IO 10 IO IO IO IO IO 
I I I I I I I ., 

✓ Beteken1svo11e verandertnt op •n 51 petl (Twesydtg) 

t-dP/dt (Pos.) ~ 

1 3 5 IO 1 3 s IO 
■tn. 11tn. 1111n, 11tn . ■tn. ■tn . ■tn . ■tn. 

2,6 2,6 2,6 2,6 0,0 1,3 • 4,0 - 4,0 
5 ,3 7,9 7,9 5,3 ·15,2 ·II,4 ·Il,4 -15,2 
0,0 20,0 15,0 15,0 • 2,3 ·II,5 -15,0 -15,0 

20,0 20,0 10,0 10,0 ·18,8 ·15,6 ·16,7 ·12 , 5 
2,4 5,0 7,3 7,3 • l,I 1,1 3,3 1,1 

15,0 12,5 10,0 15,0 • 8,0 • 4,7 I • 4,7 • 9,3 
8,1 6,8 8,4 8,1 ·16,0 • 5,1 I ·ll ,O -16 ,0 

15,8 5,3 5,3 2,6 ·17,7 ? .1 ·1;8 1,8 
8,1 8,l 5,4 8,1 ·16,0 · 15,0 I -24,5 ·16,0 

10,5 5,3 10,5 13,2 ·13,6 • 2,3 i · 9,1 ·18,2 

I 

8,8 9,4 8,2 8,7 ·10,9 • 5,6 ! · 9,5 ·10,3 
6,55 6,18 3,44 4,59 7,33 7,62 i 8,09 7,42 
IO IO IO 10 IO 10 10 10 
I I I I I I I I 



r:.ea 6B PERSEIITASIEVERANDERINGE NA PROPRANOLDLTDEDIENIIIG 

Stup Dot .. Hf PQ PIEK-NEG. dP/dt t-dP/dt (!log.) 

I 3 5 ID 1 3 5 10 I 3 5 10 1 3 5 10 
■tn. ■in . loin. ■in. ■in . ■in. ■tn . ■in, ■in. ■in. ■in. ■tn . ■tn. ■tn. ■tn. ■tn. 

6/l 14/9/78 - 12,0 - 8,0 -16,0 -12,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 - 3,3 3,2 - 3,l 18,8 18,8 25,0 18,8 
6/l 15/9/78 -15,4 -15,4 -15,4 -11,5 0,0 0,0 0,0 0,0 -13,3 • 6,7 6,7 6,) 3l,3 20,0 20,0 20,0 
69 25/9/78 2,9 0,0 - 2,9 - 2,9 0,0 5,6 5,6 5,6 2,3 2,3 2,3 2,l 16,7 20,0 16,7 16,7 
69 26/9/78 5,6 5,6 0,0 0,0 0,0 3,3 2,2 5,6 4,4 0,0 0,0 0,0 6,7 6 ,7 6,7 6,7 
69 28/9/78 - 7,1 -10,7 -17,9 -14,3 0,0 0,0 0,0 0,0 - 8,7 - 8,7 8,7 -10,9 22,5 18,8 18,8 20,0 
69 30/9/78 - 3,3 -10,0 -10,0 -10,0 5,3 5,3 5,3 5,3 - 4,2 - 10,4 8,3 -12,5 23,1 23,1 23,1 23,1 
71 16/10/78 -18,2 -14,6 - 9,1 - 9,1 - - - - - 5,6 - 8,9 1,1 5,6 10,0 9,0 10,0 15,0 
71 18/10/78 -27,6 1,4 - 4,8 3,5 . - - - - 6,7 - 2,2 11,1 2,2 9,1 4,6 4,6 5,5 
71 20/10/78 -10,9 - 9,1 -12,7 -10,9 - - - -. - 5,0 - 9,0 7,0 -10,0 6,7 8,9 8,9 11,1 
71 23/10/78 - 9,1 - 3,6 - 9,1 - 9,1 - - - - - 7,1 -11,8 4,7 - 2,4 5,6 11,1 11,1 15,6 

i - 9,5 - 6,4 - 9,8 - 7,6 0,9 2,4 2,2 2,8 - 4,4 - 5,9 4,7 - 2,2 15,) 14,1 14,5 15,3 
SA.! 9,85 7,02 5,9 5,81 2,16 2,71 2,67 3,01 5, 31 4,7 4,5 6,90 9,19 i,68 7,15 5,8 
n 10 10 10 10 6 6 6 6 10 10 10 10 10 10 10 10 
p I I I I I I I I I I I 

I Beteken1svolle verandertng op 'n SS pe11 (Tweesyd1g) 
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Piek-positiewe dP/dt het na 10 minute die _grootste persentasit= 
afname getoon. Die gemiddelde afname was 14,0% (-5,3% tot 
-23,2%). Die veranderinge was betekenisvol. 

t-dP/dt (positief) het na l0minute'ngemiddelde verandering van 
8,7% (2,6% tot 15,0%) getoon. Die veranderinge op die verskil= 
lende tye was betekenisvol. 

dP/dt/IP het na 10 minute 'n gemiddelde verandertng van 
-10,3% {11,1% tot -18,2%) getoon. 

Die LVSP het ook op al die tye betekenisvol afgeneem. Na 10 
minute het die LVSP gemiddeld afgeneem van 98,9 11111Hg tot by 
94,6 R111Hg. Die gemiddelde afname na 10 minute was 4,3% (3,7% 
tot -8,3%). Die afnames was betekenisvol. 

Die LVEDP het geen betekenisvolle afname getoon nie. Die 
persentasieverandering was soos in die meeste gevalle groot, 
met 'n ewe groat standaardafwyking. Na 10 minute het die 

LVEDP afgeneem van 'n gemiddelde kontrolewaarde van 7,2 R111Hg 
tot by 5,5 11111Hg. Die gemiddelde persentasieverandering was 
-27,5% (-107,3% tot 22,1%). 

Die hartfrekwensie het ook op al die tye betekenisvol afge= 
neem. Na 10 minute het die hartfrekwensie van 'n gemiddelde 
kontrolewaarde van 79,3 slae per minuut afgeneem na 73,4 slae 
per minuut. Die gemiddelde verandering was -7,6% (3,5% tot 
14,3%). 

Die PQ-interval het nie betekenisvol verander nie. 
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Piek-negatiewe dP/dt het nie na 10 minute 'n betekenisvolle 

verandering getoon nie. Die gemiddelde afname was 2,2% 
(6,7% tot -12,5%). 

t-dP/dt (negatief) het na 10 minute 'n betekenisvolle ge= 
middelde verandering van 15,3% (5,5% tot 23,1%) getoon. 

3.2.2.3 Bespreking 

Vol gens Ablad, Carlsson; Carlsson, ,Dahlof, Ek en Hultberg 
(1974) is propranolol 'n nie-selektiewe S-blokkeerder. 

Wat die hemodinamiese invloed van propranolol betref, het 
Horwitz, Atkins en Leshin (1974) die volgende gevind: Wanneer 
propranolol toegedien is, was die hartfrekwensie en slagvo= 
lume oor die algemeen tydens oefening laer as wat die geval 
tydens oefening sonder die toediening van propranolol was. 

Shubrooks, Zir, Dinsmore en Harthorne (1975) vind dat 
die linkerventrikulere eindsistoliese en einddiastoliese 
druk tydens propranololtoedi ening nie veel verander het nie. 

Sowton en Hamer (1966) vind nie betekenisvolle veranderings 
in die sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens S-blokkering 
nie. 

Parker, West en Di Giorgi (1968) vind wel 'n styging in LVEDP 
tydens propranololtoediening. 

Bishop en Horwitz (1971) toon ook 'n toename in die linker= 
ventrikulere einddiastoliese druk aan, terwyl hulle nie eintlik 
'n verandering in die slagvolume, hartfrekwensie en linker= 
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ventrikul~re sistoliese druk vind nie. 

Helfant, Herman en Gorlin (1971) vind dat propranolol 'n afname 
in kontraktil i tei t veroorsaak, en daar is ook faktore wat nei,g 
om die bloedtoevoer na die hart te verminder. Hulle vind groot 
variasies in die LVEDP. 

In die huidige ondersoek het piek-positiewe dP/dt en dP/dt/IP 
'n betekenisvolle afname getoon, terwyl die tydsinterval 
t-dP/dt (positief) betekenisvol verleng het. Dit dui moontlik 
op 'n afname in kontraktiliteit van die linkerventrikel. Dit 
is in ooreenstemming met die bevinding van Helfant et al. (1971) 
wat ook 'n afname in kontraktiliteit gekry het. 

Die afname in kontraktiliteit is moontlik die oorsaak van die 
afname in die LVSP, want Reeves et al. (1960) en Furnival et 
al. (1970) het gevind dat daar 'n ooreenkoms tussen piek-po= 
sitiewe dP/dt en LVSP is. Die ooreenkoms is van so ' n aard dat 
as piek-positiewe dP/dt styg, die LVSP . ook S!Y9· Met ander 
woorde albei dui op 'n verhoogde kontraktil i teit. Gevolglik 
kan daar verwag word dat ' n afname in piek-positiewe dP/dt 
ook met 'n afname in LVSP geassosieer word, en dit dui op 
'n afname in die kontraksiekrag van die hart . 

Net soos Helfant et al . (1971) en Shubrooks et al. (1975) gevind 
het, het daar ook in die huidige ondersoek groot variasies 
in die waardes van LVEDP voorgekom. Dit het daartoe gelei dat 
die gemiddelde standaardafwyking groot was en die veranderinge 
nie betekenisvol nie. 

Die afname in LVEDP hoewel nie betekenisvol nie kan moontlik 
verklaar word uit die feit dat die bloedtoevoer na die hart met 
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propranololtoediening verminder (Helfant et al. 1971) 

Die afname in die hartfrekwensie is tipies van die werking 
van propranolol (Helfant et al. 1971). 

Die PQ-interval het nie betekenisvol verander nie. 

Piek-negatiewe dP/dt het afgeneem. Dit dui op 'n afname in die 
tempo van verslapping. t-dP/dt (negatief) het verleng. Oit 
dui moontlik op 'n verkorte vullingsfase, en beide kon moont= 
lik in die daling van die LVEDP 'n rol gespeel het. 

3.2.3 Gousiekte 

3.2.3.1 Metode 

Nadat 'n druksensor en 'n rumenfistel ingeplant is, is die 
· skape in alle gevalle 7 - 10 dae kans gegee om van die ope= 
rasie te herstel. Kontroleopnames is gemaak, en nadat die 
waardes oor 'n tydperk van 'n paar dae redelik konstant gebly 
het, is begin om die skape, nadat hulle gevas het, deur die 
rumenfistel met die blare van die plant Paahystigma pygmaem 

te doseer. 

Ori e skape is met vars plantmateriaal gedoseer (25g/Kg lig= 
gaamsmassa), en 4 skape is met gedroogde plantmateriaal ge= 
doseer (300 gram per totale liggaamsmassa). Die skape is 
daagliks gedoseer tot op die dag van dood. Daar is in die 
meeste gevalle daagliks opnames gemaak en in so11111ige gevalle 
tweedaagliks sodat die verloop van gousiekte gevolg kon word. 
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3.2.3.2 Resultaat 

Die resultate van die meeste van die skape wat in hierdie 
ondersoek gebruik is, stem ooreen met die van skaap nolllTier 
66, en daarom is sy resultaat as tipies beskou om die ver= 
loop van gousiekte aan te toon (Figuur 15A, 158, 16A, 168 en 
16C). 

Al die skape se resultate word as persentasieveranderinge in 
tabel 7, 8 en 9 weergegee. Grafiese voorstellings van skaap 
nommer 66 se resultaat word in fi guur 15A en 158 weergegee. 'n 
Tipiese voorbeeld om die verloop van gousiekte aan te toon 
word in figuur 16A, 168 en 16C vervat. 

By skape no1m1er 37, 66, 59, 68 en 69 het piek-positiewe 
dP/dt tydens die verloop van gousiekte afgeneem. Die laagste 
waarde is gewoonlik een dag voor dood bereik, behalwe by skaap 
nolllTier 21, waar piek-positiewe dP/dt tot bokant die kontrole= 
waarde gestyg het. Skaap no111Tier 44 het ook 'n nie-tipiese 
patroon getoon: eers 'n afname in piek-positiewe dP/dt en 
toe na 15 dae weer 'n styging, om die dag voor dood weer 
af te neem. 

Die verhouding ~ het oor die algemeen dieselfde patroon 
gevolg as piek-positiewe dP/dt behalwe by skaap no1m1er 21, 
waar die verhouding dP/dt /IP 'n grater persentasie afname 
getoon het as piek-positiewe dP/dt. 

t-dP/dt het tydens die verloop van gousiekte in alle gevalle 
toegeneem. Piek-positiewe dP/dt en t-dP/dt het oor die al= 
gemeen in 'n omgekeerde verhouding verander. 
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..... 
0 

°' 

SkHp 
no. 

37 

~4 

21 

o.t .. 

9/4/77 
13/4/77 

18/4/77 

23/4/77 

26/4/77 

27/4/77 

28/4/77 

13/4/78 

17/4/78 

22/4/78 

27/4/78 

1/5/78 

4/5/78 

5/5/78 

6/5/78 

25/2/78 

1/3/78 

6/3/78 

8/3/78 

9/3/78 

Ou n1. unv•ng LYSP LYEDP wan doser1ng 

1 1,1 - 4,4 
5 -20,0 -os.2 

10 -28,4 -30,4 
15 -36,8 4,4 
18 -35,8 13,0 
19 -39,0 30,4 

0000 

I 6,1 8,9 
5 - 9,4 -13,3 

10 -30,0 - 23,7 
15 -17,1 -60,0 
20 -20,7 -88,2 
23 -22,1 100,0 
24 - 9,3 • 7,4 

0000 

I 1,7 123,9 
5 - 3,3 123,9 

10 -33,3 123,9 
12 -13,3 161,2 

0000 

S YERAHOERINGE TYOEJtS GOUSIEKTE (YAAS PLANT,..TERIML I 

PIEK-POS .dP/dt t-dP/dt (Pos . ) ~ HF PQ PIEK-NE&. dP/dt .t-dP/dt (N•9. ) 

5,5 1,7 10,0 6,0 0,3 U,1 0,1 
-12,8 8,3 0,0 4,4 0,3 13,3 15 ,1 
-45,0 16,7 -31,6 12,5 1,8 -U,1 22 ,3 
-47 ,3 20,0 -31.6 46,7 0,6 -13,3 15,1 
-54,1 25,0 -42,1 38,6 4,8 -40,0 22,J 
-58,7 26,7 -42,1 39,1 4,8 -40,0 23,0 

12,2 0,0 1,1 3,0 -1,5 4,6 8,1 
-10,1 5,6 - 3,3 0,0 1,9 1,3 15,9 
-31,1 11,1 - 1,1 0,0 1,3 -31,4 30,4 
-13,3 11,1 - 6,6 5,9 1,9 -21,6 15,9 
-10,7 - 2,8 20,0 22,7 -3,7 •15,0 13,0 
- 5,6 11,1 2,2 52,5 13,3 -11,8 15,9 
-13,3 11,1 -15,4 48,5 13,3 - 8,5 1,5 

-24,7 6,7 -42,1 -16,9 5,9 -19,8 11,5 
-21,7 2,2 -32,1 - 8, 2 5,9 1,6 11,5 
-39,8 4,4 -47,9 42,2 5,9 -45,5 20,1 

2,4 2,3 -29,2 44,6 -11,7 • 9,1 2,9 



-0 ...... 

~klap 
no. 

66 

59 

Dot .. 

6/7/78 
10/)/78 

15/7/78 

20/7/89 

25/7/78 

30/7/78 

4/8/78 

9/8/78 

14/8/78 
18/8/78 

19/8/78 
20/8/78 

15/5/77 

19/5/77 

24/5/77 

29/5/77 

3/6/77 

8/6/77 

13/ 6/77 

16/6/77 
17/6/77 

18/6/77 

Dee na 11nvan9 LVSP LVEDP van doser1 ng 

1 - 9,8 5,6 

5 -15,9 5,6 

10 -15,9 - 3,1 

15 -15,9 -11,8 

20 -17,4 -11,8 

25 -24,9 -32,8 

30 -30,9 -47,2 

35 -15,2 - 2,6 

40 -21,9 41,5 

44 -27,9 74,4 

45 -21,8 111,8 

0000 

I - 1,9 -15,5 
5 - 3,7 -12,0 

10 -14,8 -15,5 
15 -22,z -57,8 
20 -29,6 -71,8 
25 -33,3 -43,7 
30 ...... •15,5 
33 -53,7 -15,5 
34 -48,2 12,7 

0000 

S VERANDERINGE TYDENS OOUSIEKTE (DROi! PLAIITHATERIAAl) 

PlEK·P0S .dP/dt t-dP/dt (Pos . ) ~ IF PQ PlEK-NEG.dP/dt t·dP/dt (Neg.) 

• 8,6 5,1 - 7,9 -19,1 1,9 - 11,1 14,7 

-23,9 8,1 -11,2 -34,9 13,3 - 25,0 16,0 

-31,5 20,1 -23,6 -20,6 13,3 - 27,8 23,9 

-41,6 26,1 -31,5 - 1,9 15,5 - 27 ,8 25,2 

-42,1 29,1 -33,7 - 3,2 24,6 - 30,6 29,1 
-43,2 30,6 -33,7 3,2 22,3 - JS,9 43,4 

-44,2 35,l -36,0 6,4 13,3 - 44,4 49,9 

-51,8 44,1 -37,.1 11,l 20,1 - 55,6 56,5 

-41,6 44,1 -JS,2 33,J 13,J - 55,6 60,4 
-54,3 47,2 -47,2 39,7 7,6 - 72,2 69,5 
-56,8 44,1 -48,3 60,3 -9,4 - 72,2 63,0 

- 9,2 - 5,2 5,6 2,0 - 0,3 - 7,4 - 1,7 
-19,1 - J,6 - 5,7 2,0 - 0,3 - 7,8 - 0 ,8 
-28,6 2,7 -16,8 -3,6 0,7 - 17,1 0,0 
-38,1 7,4 -22,2 -1,5 3,8 - 14,8 0,0 

-47,6 10,6 -23,3 1,0 3,8 - 40,1 5,0 

-54,8 12,2 -33,8 16,J 14,2 - 44,7 8,3 

-56,7 13,7 -36,7 25,5 14,2 - SJ,9 16,7 
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By al die skape het die LVSP afgeneem hoewel die druk gewoon= 
lik een dag voor dood effens gestyg het (skape no11111er 69, 21, 
44, 66 en 59). 

By die meeste skape het die LVEDP eers afgeneem tydens die 
verloop van gousiekte en dan weer begin toeneem tot by die 
dag van dood (skape no11111er 69, 37, 44, 59 en 66). By skaap 
no11111er 68 het die LVEDP gedurende die, doseringstydperk baie 
gevarieer, en by skaap no11111er 21 het die LVEDP min of meer 
konstant gebly en eers kort voor dood 'n styging getoon. 

Die hartfrekwensie het by al die skape tydens een of ander 
stadium begin styg. Hierdie styging in die hartfrekwensie 
was gewoonlik kort voor dood. 

Die PQ-interval het tydens die verloop van gousiekte oor die 
algemeen baie gevarieer. 

Piek-negatiewe dP/dt het tydens die verloop van gousiekte, 
oor die algemeen baie afgeneem, behalwe by skaap no11111er 21 
en 44, waar die parameter eers 'n afname getoon het en toe 
weer 'n toename. 

t-dP/dt (negatief} het _net soos in die geval van piek-positiew.e 
dP/dt in 'n omgekeerde verhouding tot piek-negatiewe dP/dt 
verander. 

3.2.3.3 Bespreking 

Volgens Theiler, Du Toit en Mitchell (1923} , is gousiekte 'n 
, plantvergiftiging wat by h~rkouers voorkom. 'n Skielike 

dood tree gewoonlik na .'n latente periode van twee tot ses 
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weke in. 

Pretorius en Terblanche (1967) beskryf die volgende simptome vir 
gousiekte, naamlik tagikardie, hipernee, dispnee, sistoliese 
geruise, gallopritme, split~ing van die eerste hartgeluid, 
ari~me en 'n afname in kontraktiliteit. 

In die huidige ondersoek is afnames van tot 63,0% in piek­
positiewe dP/dt gekry. t-dP/dt het in al die gevalle ver= 
leng, terwyl dP/dt/IP ook afgeneem het. Dit dui op 'n moont= 
like afname in kontraktiliteit tydens gousiekte. 

Die afname in die LVSP bevestig dit verder, omdat 'n afname 
in kontraktiliteit met afname in LVSP geasosieer word. 

Die styging van die LVEDP wat in die meeste gevalle kort voor 
dood voorgekom het, kan daarop dui dat die linkerventrikel 
as gevolg van die afname in kontraktiliteit nie daarin kon 
slaag om sy inhoud genoeg uit te pomp nie. Die kardiale omset 
neem dus af en die eindsistoliese volume verhoog, en dit kan 
tot 'n verhoogde LVEDP lei. 

Die toenames in die hartfrekwensie is in ooreenstemming met 
wat vorige outeurs gevind het (Pretorius, Terblanche, Van der 
Walt en Van Ryssen (1973) en Pretorius en Terblanche (1967)). 

Die dramatiese afname in piek-negatiewe dP/dt was in allege= 
val le van gousiekte ba ie opvallend (kyk figuur 16A, Ben C), 
terwyl t-dP/dt (negatief ) verl~ng het. 
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Die afname in piek-negatiewe dP/dt dui op 'n afname in die 

tempo van isovolumetriese verslapping. 

Katz et al. (1973) wys daarop dat inotrope stowwe en siekte= 
toestande die nie-meganiese faktore van verslapping bein= 
vloed,soos byvoorbeeld kalsiumopname in die sarkoplasmiese 
retikulum. 

Pretorius en Malan {1974) vind 'n afname in ca·~+-opname en 
'n toename in die Ca2 +-vrystelling tydens gousiekte. 

Die afname in piek-negatiewe dP/dt kan dan moontlik op grond 
van die nie-meganiese faktore van verslapping verklaar ·word. 

Daar is vasgestel dat die druksensor nie vasgegroei het nie en 
~at daar ook nie uitermate bindweefsel op die sensor gevorm 
het tydens die kroniese gousiekte eksperimente nie. Dus moet 

die veranderinge in die parameters toegeskryf word aan 'n af= 

name in hartfunksie. 
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HOOFSTUK 4 

GEV0LGTREKKING 

Hiperdinamiese toestande het oor die algemeen 'n verhoging in 
kontraktiliteit, linkerventrikulere sistoliese druk en linker= 
ventrikulere einddiastoliese druk soos waargeneem uit die para= 
meters veroorsaak, behalwe met digoksien, waar daar na on= 
geveer 10 sekondes eers 'n daling in die LVEDP voorgekom het, 
en eers daarna het die LVEDP gestyg. Die tempo van isovo= 
lumetriese verslapping soos waargeneem uit piek-negatiewe dP/dt 
het toegeneem, terwyl t-dP/dt (negatief) verkort het, wat moont= 
lik op 'n verlengde vullingsfase dui. Die hartfrekwensie.het 
gewoonlik na ongeveer 10 sekondes gestyg en daarna afgeneem tot 
onder die kontrolewaarde waarskynlik as gevolg van refleksiewe 
bradikardie, behalwe met noradr.enalien, waar die hartfrekwensie 
gedaal het en geleidelik na normaal teruggekeer het. Die AV­
geleidingstyd soos waargeneem uit die P-Q-interval van die EKG 
het oor die algemeen baie min verander. 

Hipodinamiese toestande wat met farmaka opgewek is, het oor die 
algemeen 'n afname in die kontraktiliteit en linkerventrikulere 
bloeddruk soos waargeneem uit die parameters veroorsaak. Die 
maks i male i sovo l umetri ese vers l appi ngs teinpo soos waargeneem 
uit piek-negatiewe dP/dt het afgeneem en t-dP/dt het verleng. 
Die AV-geleidingssnelheid hetnie veel verander nie. Die hart= 
frekwensie het tydens propranololtoediening afgeneem, terwyl 
dit tydens asetielcholientoediening gestyg het. Laasgenoemde 
is waarskynlik as gevo lg ,,an refleksiewe tagika rdie. By gou= 
siekte was daar met die verloop van die proefneming oor die al= 
gemeen 'n afname in kontraktiliteit en linkerventrikulere sis= 
toliese druk. Die LVEDP het baie gevarieer maar het oor die 
algemeen 'n rukkie voor die dag waarop die skaap dood is, 'n 
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styging getoon. Die maksimale tempo van isovolumetriese ver= 

slapping het drasties afgeneem, soos blyk uit die afname van 
piek-negatiewe dP/dt t-dP/dt (neg) het met die verloop van 
gousiekte verleng. Die hartfrekwensie het in die reel baie toe= 
geneem. Die presiese tyd waarop dit tydens die verloop van 
die siekte begin styg het, het van skaap tot skaap verskil, en 
veral wanneer droe plantmateriaal gedoseer is, het die tyd baie 
gevarieer. 

Dit blyk uit die veranderinge in die parameters dat die ventriku= 
lere werkverrigting van die skaaphart tydens hiper- en hipodina= 
miese toestande groot veranderinge ondergaan. Die parameters 
piek-positiewe dP/dt, t-dP/dt (pos) en dP/dt/IP verskaf inligting 
aangaande die kontraktiliteit van die hart, terwyl die parameter 
piek-negatiewe dP/dt inligting verskag aangaande isovolumetrie= 
se verslapping en t-dP/dt (neg) i nligting aangaande die vul= 
lingsfase tydens diastolie. LVSP en LVEDP verskaf ook inligting 
aangaande die hartwerking.LVEDP het hoofsaaklik met die Frank­
Starling-meganisme te doen, terwyl LVSP inligting aangaande 
kontraktiliteit verskaf. 

Tydens die toediening van farmaka was dit baie opvallend dat die 
verhoging in kontraktiliteit baie grater was as die afname in 
kontraktiliteit socs waargeneem uit die verskillende parameters . 
Uit bevestig die standpunt van Van Ryssen {1978) dat dit wil 
voorkom asof die skaaphart ender normale omstand i ghede nie baie 
effektief as 'n pomp funksioneer nie. 

Dit wil ook voorkom asof 'n verhoogde kontraksiekrag geassosieer 
kan word met 'n verhoogde tempo van i$ovolumetriese verslapping 
socs waargeneem uit piek-positiewe dP/dt , piek-negatiewe dP/dt, 
t-dP/dt (pos) en dP/dt/IP. 'n Afname in kontraktiliteit is ook 
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met 'n afname in die tempo van isovolumetriese verslapping ge= 

assosieer. Veral by gousiekte was die afname in kontraktili= 
teit en isovolumetriese verslapping baie opvallend (kyk figuur 
16A, Ben C). Die afname na die kontrole in piek-negatiewe dPidt 
was egter in die meeste gevalle groter as die afname wat piek­
positiewe dP/dt na die kontrole getoon het. Dit kan moontlik 
wees dat Ca2~opname in die sarkoplasmiese retikulum hierin 'n 
rol gespeel het, want Katz (1973) stel dit duidelik dat inotrope 
stowwe en siektetoestande die nie-meganiese faktore van ver= 
slapping beinvloed, soos byvoorbeeld kalsiumopname in die sar= 
koplasmiese retikulum. 

As die drie parameters wat kontraktiliteit meet, oppervlakkig 
vergelyk word, wil dit voorkom asof piek-positiewe dP/dt ook 
deur die voorbelaciing (LVEDP) beinvloed word. Piek-positiewe 
dP/dt het oor die algemeen tydens inotrope veranderinge 'n baie 
groter verandering getoon as wat die geval was met t-dP/dt (pos) 
en dP/dt/IP, terwyl die LVEDP ook verander het. Om dit nader te 
ondersoek is by 'n hiperdinamiese toestand (toediening van nora= 
drenalien) die korrelasie tussen die genoemde parameters en 
LVEDP bepaal. Uit die resultate (figuur 5) blyk dit dat daar 
nie Ju1s 'n korrelasie voorgekom het nie. Die korrelasiekoef= 
fisient van piek-positiewe dP/dt was r 2 = 0,1069. t/dP/dt­
(pos) het 'n r 2 ~ 0,1010 getoon, en dP/dt/IP 'n r 2 = 0,044. 

In watter mate LVEDP die hartfunksie beinvloed, is moeilik om 
uit hierdie ondersoek te bepaal, want die standaardafwyking van 
die gemiddelde van die persentasieveranderinge van LVEDP was 
oor die algemeen baie groot. Die moontlike oorsake daarvan kan 
wees dat die LVEDP normaalweg by 'n skaap baie varieer of die 
feit dat die skape tydens die toedieningvan die farmakologiese 
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stowwe op hulle regtersy moes le, wat 'n baie ongewone posi= 
sie vir 'n skaap is. In so 'n posisie neig die skaap se maag om 
op te blaas, en dit kan ook die waardes beinvloed het. Die 
groot variasie kan ook toegeskryf word aan tegniese faktore wat 
ondervind is, soos byvoorbeeld sweef van die papier by die 
fisioregistreerder, tesame met die feit dat dit nie moontlik was 
om die zeroreferensielyn naby die betrokke drukkrorrme te regis= 
treer nie. Omdat LVEDP en LVSP uit dieselfde drukregistrasie 
met dieselfde sensitiwiteit geregistreer is, het dit veroorsaak 
dat die totale LVEDP-uitwyking op die papier baie klein was 
(2-4 rrm). Gevolglik sal 'n baie klein foutjie as gevolg van die 
papiersweef by die bepaling van die waardes 'n relatiewe groot 
fout veroorsaak het. Dit kan egter nie 'n · beduidende verandering 
by die groter LVSP-uitwyking op die registrasiepapier (40 mm) 
gehad het nie. 

Uit die resultate blyk dit dat die skaaphart groot veranderinge 
wat betref die kontraksiekrag, isovolumetriese verslapping, 
LVSP en LVEDP ondergaan tydens hiper- en hipodinamiese toestan= 
de soos blyk uit die verskillende parameters. Dit dui ook 
daarop dat die linkerventrikulere drukkromme en tydsafgeleide 
gebruik kan word om veranderinge in die hartwerking van . die 
skaap en veral veranderinge in kontraktiliteit aan te toon. 
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OPSOMMING 

Daar is nog baie min aangaande die hemodinamika van die skaap= 
hart beker.d. Om meer inligting daaroor te bekom is dia linker= 
ventrikulere drukkronme by die intakte hart geregistreer. Omdat 
dit slegs beperkte inligting oor die hartfunksie lewer, is die 
eerste tydsafgeleide van die druk (dP/dt) ook geregistreer, sodat 
daaruit inligting aangaande kontraktiliteit en die isovolume= 
triese verslapping tydens onderskeidelike sistolie en diastolie 
verkry kan word. 

Die linkerventrikulere druk is met behulp van 'n druksensor, 
wat regstreeks by die apikale dimpel van die skaaphart in 
die linkerventrikel ingeplant is, geregistreer. Die eerste af= 
geleide van die druk (dP/dt) is met behulp van 'n elektroniese 
differensieerder verkry, en die parameters piek-positiewe 
dP/dt, t-dP/dt (Pos), dP/dt/IP, piek-negatiewe dP/dt en t-
dP/dt (neg) is daaruit bepaal. Uit die linkerventrikulere druk= 
kronme is ook die linkerventrikulere sistoliese druk en die lin= 
kerventrikulere einddiastoliese druk bepaal. Saam met die lin= 
kerventrikulere drukkronme en die eerste tydsafgeleide daarvan 
is ook die EKG geregistreer. Die hartfrekwensie en die pQ­
interval is uit die EKG bereken. 

Om ve rande ringe in die funksie van die skaaphart soos waargeneem 
uit die 1 inkerventrikulere druk en afgeleide daarvan waar te neem was 
dit nodig om hipo- en hiperdinamiese toestande op te wek. Hi= 
perdinamiese toestande is opgewek deur middel van die toediening 
van adrenalien, noradrenalien, digoksien asook adrenalien ty= 
dens 8-reseptorblokkering. Hipodinamiese toestande is opgewek 
deur middel van die toediening van asetielcholien, propranolol 
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en die opwekking van gousiekte. 

Uit die resultaat het dit geblyk dat hiperdinamiese toestande 
'n verhoging in piek-positiewe dP/dt en ander parameters ver= 
oorsaak het wat op 'n verhoogde kontraktiliteit dui. Piek-ne= 
gatiewe dP/dt het ook verhoog, en dit dui daarop dat 'n ver= 
hoogde kontraksiekrag met 'n vinnfger isovolumetriese verslap= 
ping geassqsieer word. Die LVSP en LVEDP het ook as gevolg van 
hierdie toestande verhoog. Die hipodinamiese toestande het 'n 
afname in kontraktiliteit veroorsaak asook 'n afname in die 
tempo van isovolumetriese verslapping. Tydens gousiekte was 
hierdie afname in isovolumetriese verslapping baie opvallend. 
Die hartfrekwensie het nie tydens die toediening van farmaka 
baie opvallend verander nie, behalwe tydens gousiekte, waar 
dit 'n paar dae voor die dood ingetree het, begin styg het. 
Tydens die hipodinamiese toestande het die LVEDP en LVSP ge= 
daal, behalwe tydens gousiekte, waar die LVEDP kort voor die 
dag van dood begin styg het. 

Uit die resultaat is dit duidelik dat die skaaphart tydens hi= 
per- en hipodinamiese toestande groot veranderinge ondergaan, 
soos blyk uit die linkerventrikul~re drukkromme en die tyds= 
afgeleide daarvan, en dat hierdie parameters bruikbaar is om 
die hoer dinamiese funksies soos kontraktil iteit van die skaap= 
hart te bestudeer. 
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SUMMARY 

Very little is known regarding the haemodynamics of the 
sheep heart. In order to obtain more information, a left 
ventricular pressure curve was registered for the intact 
heart. As this still yields only limited information regar= 
ding heart function, the first time derivative of the pressure 
{dP/dt) was also registered, so that information regarding 
constractility and isovolumetric relaxation could be ob= 
tained during systolic and diastolic phases. 

Left ventr i cular pressure was regi st ered by means of a pressure 
transducer inplanted directly at the api cal dimple of the 
left ventricle of the sheep heart . The first deri vative of 
the pressure {dP/dt) was obtained with the help of an elec= 
troni c differentiator, and the parameters of peak positive 
dP/ dt, t-dP/dt (positi ve), dP/dt/IP, peak negative dP/dt 
and t-dP/dt (negative) were ·determined through it. By means 
of the left ventricular pressure curve left ventricular sys= 
tolic pressure and left ventr icular end diastolic pressure 
were determined . Together with the left ventricular pressure 
curve and the first time derivative of it, the EKG was also 
registered. The heart frequency and the PQ interval were 
calculated from the EKG. 

In order to discern changes in the function of the sheep 
heart as observed from left ventricular pressure and its deri= 
vative, it was necessary to induce hypodynamic and hyperdy= 
namic conditions. Hyperdynamic conditions were induced 
through the application of adrenaline,noradrenaline,digoxin as 
well as adrenaline in the course of a-receptor blockage. Hypo= 
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dynamic conditions were induced by means of the application of 
acetylcholine,propranolol and the induction of gousiekte. 

From results it has emerged that hyperdynamic conditions 
caused an increase in peak positive dP/dt and other parameters 
which point to increased contractility. Peak negative dP/dt 
also increased, and this points to the fact that increased 
strength of contraction is associated with a more rapid iso= 
volumetric relaxation. The LVSP and the LVEDP also increased 
as a result of these conditions. Hypodynamic conditions caused 
a decrease in contractility and in the tempo of isovolLm1etric 
relaxation. In the course of gousiekte this decrease in iso= 
volumetric relaxation was very noticeable. Heart frequency 
did not change very significantly during the application of 
pharmaceutical' preparations, except in the course of gousiekte 
where it showed an increase a few days before death. During 
hypodynamic conditions the LVEDP and the LVSP decreased, 
e·xcept in the case of _gousiekte where the LVEDP showed 
an increase shortly before the day on which death occurred. 

From the results it has become clear that the sheep heart 
undergoes significant change during hyperdynamic and hypody= 
namic changes, as emerges from the left ventricular pressure 
curve and its time derivative. These parameters are useful 
in the study of the higher dynamic functions of the sheep 
heart, such as contractility. 
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AFKORTINGS 

LVSP 
LVEDP 
dP/dt 

linkerventrikulere sistoliese druk 
linkerventrikulere einddiastoliese druk 
eerste tydsafgeleide van die linkerventrikulere 
druk (tempo van linkerventrikulere drukstyging 
en drukdaling) 

PIEK-POS dP/dt amplitude van die positiewe golf van die eerste 
tydsafgeleide van die linkerventrikulere druk 
(maksimum tempo van linkerventrikulere druk= 
styging) 

t-dP/dt (pos) tydsinterval gemeet van die begin van linker= 
ventrikulere drukstyging tot waar piek-pos 
dP/dt bereik word 

IP isovolumetriese druk 
PIEK-NEG dP/dt amplitude van die negatiewe golf van die eerste 

tydsafgeleide van die linkerventrikulere druk 
(maksimum tempo van linkerventrikulere druk= 
daling) 

t-dP/dt (neg) tydsinterval gemeet van piek-neg dP/dt tot 
waar die basislyn laasgenoemde kruis 

LV linkerventrikel 
POS positief 
NEG negatief 
HF hartfrekwensie 
EKG elektrokardiogram 
PQ tydsinterval van die begin van die P-golf tot 

by die Q-golf van die EKG 
AV atrioventrikuler(e) 
SA sinoatriaal(ale) 

140 



BEDANKINGS 

Graag bedank ek die volgende persone vir die hulp wat hulle 
aan my verleen het om hierdie studie te voltooi: 

Dr.J.C. Jansen van Ryssen vir sy bekwame hulp en leiding wat 
hy as leier gebied het. Sy bereidwilligheid om te alle tye 
behulpsaam te wees word hoog op prys gestel. 

Prof. J.J. van der Walt vir die hulp wat hy met die oplossing 
van tegniese probleme verleen het. 

Prof. P.J. Pretorius vir sy aanmoediging en belangstelling~ 

1-n-r. D. Lowings vir sy hulp. 

Al die personeellede van die Departement Fisiologie. 

Mev. E. Schutte vir die netjiese tikwerk. 

Mev. M. Gericke vir die noukeurige natrek van die figure. 

Die personeel van die Ferdinand Postma-biblioteek vir die 
hulp met die verkryging van artikels, maak van afdrukke en 
die bind van die verhandeling. 

Die WNNR vir finansiele ondersteuning. 

My moeder vir haar liefde, belangstelling en aanmoediging. 

Elsie Swaters vir haar liefdevolle hulp en aanmoediging. 

AAN GOD ALLEEN DIE EER! 

141 




