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1. INLEIDING 

Die kardiopul.Jnon~re vloei-indeks (KPVI) kan bale nut• 

tig gebrulk word om die ontwikkeling van gousiekte, 

wat 'n verwydende kardiomiopatle ls by skape, te volg 

en die hemodinamiese toestand te evalueer. (I) 

Die afgelope drie jaar is die KPVI in die koronere sorg• 

eenheld van die Johannesburgse hospltaal gebrulk om die 

hartfunksie van die pasiente daar te eval~eer. Belo"' 

wende ongepubliseerde resultate is verkry wat daarop ' 

dui dat hierdle tegniek in die toekoms as 'n dlagnoss 

tiese roetinetegnlek gebruik kan word. tlierdie re .. 

sultate gee tot dusver slegs 'n aandulding van die 

kwantitatiewe korrelasie tussen die KPVI en die ander 

parameters wat waargeneem word by die pasiente, naam= 

lik kardiale indeks, slagindeks en slagarbeidsindeks. 

Behalwe in 'n paar gevalle bet die eksperimentele op= 

stelling hom nie geleen tot die evaluerlng van tera= 

pie nie omdat die opvolgstudies nie op die pasiente 

gedoen kon word nie. Aangesien si111patomlrnetlka en 

- bloedvatverwydende terapie en 'n kombinasie van bei"' 

de geweld.ig ingrypende resultate lewer in sommige pa= 

siente, is daar besluit 0111 die model van gousiekte 

by skape te gebruik om die rol van die geneesmiddels 

te evalueer met behulp van die KPVI. 

Aangesien die komplikasies van niere en longe asook 

die invloed van die ingrypende genee_smiddels bykom, 

is die evaluasie van hartfunksie bale meer kompleks 



en moet van soveel as moontlik modelle gebruik ge= 

maak word. Vanwee die uiteenlopende benadering van 

kliniese en sjirurgiese terapie is bes1uft om die op= 

names op die pasiente met hartklepdefekte, voor en na 

die hartklepvervanging, by die J.G. Strydom Hospitaal 

te doen. Na sjirurgie kan die aard van die defek bale 

noukeurig bepaal word en die sjirurgiese terapie daar= 

by aangepas word. 

1,1 Moderne Kardiologie 

Tydens akute miokardiale infarksie bestaan daar 'n 

area van nekrotiese weefsel wat omring word deur 'n 

area van ischemiese weefsel waarvan die lewensvat= 

baarheid afhang van faktore soos die balans tussen 

suurstofvoorsiening en aanvraag. (2) Die afgelope 

paar jaar is daar veral 'n groat belangstelling in 

mlddels wat die ischemiese maar bedreigde miokar= 

dium kan red . Sulke miokardiale weefsel kan ge= 

preserveer word indien daar 'n grater suurstofvoor= 

siening is deur middel van kollaterale bloedvoor= 

siening · en/of 'n verlaging in die suurstofverbruik. 

(2, 3 en 4) 

Daar is 'n aantal faktore wat die energieverbruik 

van die miokardium belnvloed. In die teenwoordig= 

heid van abnormale lae ventrikulere vermoe as ge= 

volg van beskadiging van die miokardiwn sal die toe= 

name in die uitvloeiimpidansie tot gevolg he dat 

daar 'n afname in die uitwerpingsfraksie is, met 

'n gevolglike verhoging in die ventrikulere vul= 

lingsdruk. Onder hierdie omstandighede sal die slag= 
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volume slegs gehandhaaf kan word deur 'n verhoglng 

in die mlokardiale energleverbrulk. Bykoaende fak.= 

tore wat 'n verhoging in die mlokardlale energiever­

bruik teweegbrlng, ls die verlenglng in dle _tydsver• 

loop van die sistollese wandspanning,(5) verhoglng 

in lmpedansle en nabeladlng. (3) , Die gevolgllke sty­

ging in die suurstofverbrulk lei tot addisionele is= 

chemia en dit lei weer tot verhooyde si■patiese to• 

nus met 'n gevolglike verhoglng in die perlfere · vas= 

kulere weerstand waarop meer toename in die voorbe= 

lading en nabelading volg. 

Dit is duidelik ult die voorafgaande dat die kompen• 

satories~ meganismes van die liggaam wat tydens ■ioa 

kardlale beskadiging aan die gang gesit word tot na• 

·deel van die ischemiese areas van die miokardiua werk 

in 'n poging 0111 die sirkulasie in stand te hou. Die 

kompensatoriese meganismes sal dus so gou as moontlik 

onderbreek moet word deur 'n verlaging in die voor­

en nabelading sodat die bedreigde ■iokardium gered 

kan word. 

Die fundamentele doel van hartversakingsterapie is 

die verbetering van die ventrikulere lediging wat 

sal lei tot 'n toename in die verlaagde slagvolume. 

Vroeer jare was die konvensionele behandeling van 

hartversaking primer gefokus op die verhoging van 

slagvolwne en kardiale omset deur gebruik te maak van 

direkte positiewe inotrope middels en gesamentlike 

diuretiese terapie. Die oorblywende funksionele mio= 

kardiwn kan egter in sonwiige gevalle te min wees, so= 
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dat die inotrope stimulering van die oorblywende 

spiermassa nie genoegsaam sal wees om 'n betekenis= 

volle styging in die slagvolume teweeg te bring nie. 

Verder sal die sterk inotrope middels ook die suur= 

stofverbruik v·an die miokardium verhoog. (6) 

1.1.l Bloedvatverwydendeterapie 

Die moderne benadering vir hartversakingsterapie in 

'n groot aantal gevalle is die gebruik van sistemlese 

bloedvatverwydende middels wat beide nabelading en 

vcorbeladlng verlaag met 'n gevolglike toename in die 

kardiale omset, verlaglng in pulmonere kongestie en 

'n verbeterde miokardiale energleverbruik. Die pri= 

mere faktore wat die miokardiale energieverbruik 

bepaal, kan ook beskou word in terme van arterlele 

druk, harttempo, ha~tgrootte en kontraktiele toe= 

stand. Die bloedvatverwydende middels sal die aorta= 

impedansie verlaag deur mlddel van 'n verwydende ef= 

fek op die arteriele weerstandsvate of deur 'n 

verhoglng in die ~compliance" van die groot arteries 

en dus die aangetasde ventrlkel in staat stel om 

meer volledig te kan ledig. (7) Die bloedvat= 

veniydende terapie sal ook die hartgrootte verminder 

deur die verhoging in die kapasiteit van die siste= 

miese veneuse bloedvate wat sal lei tot 'n herdls= 

trlbusie van die bloedvolume na die perifere re= 

servoirs. Dus, die verwyding van die kapasiteits= 

vate sal 'n daling in die kardiale vullingsdruk tot 

gevolg he. 
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Daar is geen bewyse dat die bloedvatven,ydende aide 

dels enige direkte effek op die kontraktiliteit van 

die m.iokardiwn bet nie. (8) Die harttempo sal kon• 

stant bly of selfs effens daal wanneer diE ■iddels 

toegedien word by 'n aanvanklike hoe vullingsdruk. 

Wanneer die bloedvatverwydende aiddel egter toege= 

dien word by 'n lae vullingsdruk, :word daar 'n komc 

pensatoriese tagikardia waargenee~. Dit gebeur om= 

dat die verdere verlaging in die ,1nddiastoliese voa 

lume die hart sal laat afbeweeg op die ventrikulere 

funksiekurwe met 'n gevolglike daling in die slagz 

volume.(2) Die bloedvatverwydende terapie aoet 

dus slegs toegedien word by hoe vullingsdrukke waar 
I 

daar 'n algehele verbetering in d;e faktore sal wees 

wat die miokardiale suurstofbehoeftes bepaal. 

Dit moet egter onthou word dat die arteriele diasto= 

liese druk die koronere perfusiedruk bepaal. Dus 

sal 'n verlaging in die arteriele druk ook die koro= 

', nere perfusie verlaag met 'n gevolglike verlaagde 

suurstofvoorsiening na die miokardium. 

Die balans tussen suurstofvoorsiening en -aanvraag is 

dus uiters belangrik vir die oorlewing van die be= 

dreigde ischemiese miokardium tydens vasodilator= 

terapie. Daar sal dus deurentyd hemodinamiese me= 

tinge gedoen moet word tydens bl~edva~verwydende= 

terapie sodat die hemodinamika geevalueer kan word 

tydens terapie. 
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1.1.2 Inotrope terapie 

Die inotrope middels werk primer deur die verhoging 

in die miokardiale kontraktiliteit. Inotrope mid= 

dels soos dobutamien is sintetiese katesjolamiene 

wat meer kardiospesifiek is as die natuurlike kate= 

sjolarniene of isoproterenol omrede dit 'n aansien= 

like spesifisitiet besit vir die 0 1 -kardiale resep= 

tor. (9) Die primere effek van dobutamien is die 

verhoging in die miokardiale kontraktiliteit deur die 

stimulering van die B1-kardiale reseptore en die ver= 

hoging in die sikliese AMP. Die inotrope middels sal 

dus die kardiale omset laat styg deur 'n verhoging 

in die slagvolume. Die onderdrukte Frank-Starling­

ventrikulere funksiekurwe sal hierdeur opgeskuif word 

na normaal. {7) 

Inotrope middels word oor die algemeen minder effektief 

namate linkerventrikulere versaking toeneem. (6) Met 

toenemende infarksiegrootte is daar 'n -afname in die 

funksionele miokardiurn wat positief kan reageer op 

die inotrope stimulis. 

2. METODE 

2.1 Bepaling van die KPVI 

'n Bolu·s van 5 mCl "mTc-per~echnotaat word 6£ direk 

in die regteratrium van die hart ingespuit deur die 

proksimale opening van 'n Swan-Ganz-kateter, of in 

'n bolusvorm direk in de mediale kubitale vena . 
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Oie eerste deurvloei van die ''111.rc-pertechnotaat word 

waargeneem deur 'n Nal-kristal wat 5cm in deursnee is 

en gekollimeer is oor die twee ventrikels deur middel 

van 'n loodkollimater wat 1cm dik en 10cm lank is. 

Die loodkollimator is so ontwerp dat n,eeste van die 

radioa.ktiwiteit wat in die longe gaan nie waargeneem 

word nie. Die radioaktiwitelt wa~ deur die Nal-kris= 

tal opgevang word, produseer fotope in die kristal 

wat deur die fotonvermenigvuldigirgsbuis opgevang word 

en dan versterk word sodat 'n elektriese sein ontstaan 

wat dan tesame met die EKG op ' n tweekanaalskrywer ge= 

registreer word. 

As daar na die eerste deurvloeikurwe gekyk word by 

figuur 1, sien ons twee duidelik 'gedifferensieerde 

pieke. Die eerste piek is die deursloei van die 

''~c-pertechnotaat in die regterventrikel. Die 

radioaktiwiteit word dan deur die regterventrikel uit= 

gepomp na die longe toe wat die afname na die eerste 

piek verklaar. Die tweede piek word verkry wanneer 

die radioaktiwiteit in die linkerventrikel invloei 

vanaf die pulmon~re sirkulasie, 'n maksimale inten= 

siteit bereik en dan weer deur die linkerventrikel 

uitgepomp word na die sistemiese sirkulasie. 

Die KPVI word bereken uit die deurvloeityd tussen die 

twee pieke en die periode van di,e harttempo. Die 

deurvloeityd word geneem as die tydsverloop tussen 

die maksimum aktiwiteit in die regterventrikel en 

die maksimum aktiwitei t in die linkerventrikel. Vir 

die KPVI-berekening word die deurvloeityd gedeel deur 
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FIGUUR 1. 
EKG 

RADIOKAROIOGRAM 

f lQJUR I 'n Radiokardiogram en elektrokardiogram (EKG) 
gelyktydig opgeneem by 'n gousiekteskaap. 
Uaar is 10 hartslae tuseen die twee pieke van 
die radiokardiogr3JII 
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die gemiddelde periode tussen die opeenvolgende hart• 

slae. Die KPVI is dus die aantal kere vat die hart 

moet saamtrek om die 11»:l'c-pertechnotaat vanuit die 

regterventrikel deur die longe na die linlterventrikel 

te pomp. 

Die KPVI kan ook as volg afgelei word. (1) 

KPVI 

KPTT C 

t = 
KPBV s 

KO = 

s.v. s 

II. T. = 

-
KPTT/- : 

t ' 

KPBV/KO/­
t 

KPBV/(S.V.X H.T)/­
t 

KPBV/ 
sv 

Kardiopulmonere deurvloeityd 

Gemiddelde periode van die harttempo 

Kardiopu lmon~ re bloedvolume 

Kardiale omset 

Slagvolume 

Harttempo 

Die KPVI is dus ook die KPBV gemeet in terme van slag= 

volumes. 

2.2 Proefdiereksperimente 

Dilatoriese kardiomiopatie, naamlik gousiekte ( I) is 

opgewek by die skape. Tydens die verloop van die siek= 

te is bloedvatverwydende- en inotrope terapie t oegepas, 
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terwyl hemodinamiese metinge gedoen is . 

'n 7F-Swan-Ganz-kateter is deur die vena jugularis ge= 

voer na die regterventrikel en vandaar deur die tri= 

kuspidale klep na die pulmonere arterie, waar die op= 

geblaasde ballon wat om die distale punt van die ka= 

teter is, in een van die kleiner pulmonere bloedvate 

vig. Die kateter het 'n distale en 'n proksimale 

opening, waardeur die drukke gemeet kan word. Wan= 

neer die ballon opgeblaas i s, word die pulmonere, 

kapillere wigdruk (PCWP) gemeetcn wanneer die ballon 

afgeblaas is, word die pulmonere arteriedruk gemeet. 

Die wigdruk gee 'n aanduiding van die linkerventri= 

kulere einddiastoliesedruk of die linkeratriale 

vullingsdruk . (11 en12 ) Die proksimale opening sal nou 

i n die regteratrium wees s o dat die regteratriale 

d ruk saam met die wigdruk gemeet kan word. 

Die geneesmiddels wat g ebruik word, is deur die prok= 

s i male opening toegedien deur middel van 'n peristal= 

tiese pomp. Die KPVI -opnames is gedoen op die skape 

vat in die staanders vas is. Die ''mTc- pertechno= 

taat is deur die proksimale opening van die Swan­

Ganz-kateter direk in die regteratrium gespuit, ter= 

vyl die kollimator oor die twee ventrikels gehou 

vord. Die harttempo is verkry deur die EKG-elektro= 

des in 'n driehoek op die borskas om die hart te plaas. 

2.3 KPVI by hartpasiente 

KPVI-op_names i s gemaak op pasiente wat hartklepver= 

vangings ondergaan het. Daar is opnames gemaak voor 
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en na sekere tydsintervalle na die klepvervanging. 

By hierdie pasiente vas daar nie 'n Swan-Ganz-kate= 

ter waardeur die ''IDTc-pertechnotaat direk in die reg• 

teratriwn gespuit kon word nie. Die beste opnames is 

as volg verkry: 

Die pasient se bloeddruk is gemeet met behulp van 'n 

sfigmomanometer en die druk in die band is tussen 

diastoliese- en sistoliese drult gehou. 'n •autter= 

fly 21G• is op hierdie stadium in die mediale kubia 

tale vena geplaas en die 5 IIICi ttm.rc-pertechnotaat 

is in die dooie ruimte van die buis ingespuit. Daar= 

na is 'n spuit met 5ml fisiologiese soutoplossing 

aan die buis gekoppel en gelyktydig met die afblaas 

van die band word die ''IIITc-pertechnotaat deurgespoel 

met die 5ml fisiologiese soutoplossing. Op die wyse 

bereik die ''mrc-pertechnotaat die hart in 1 11 redelike 

goeie bolus. 

Die harttempo is gelyktydig saam met die radiokar= 

diogram geregistreer deur middel van EKG-elektrodes 

wat op die ledemate geplaas is. 

2.4 Plasing van kollimator 

Die plasing van die kollimator oor die hart is bale 

krities vir die verkryging van 'n akkurate en be= 

troubare KPVI (Ongepubliseerde resultate). 'n Ek= 

speriment is uitgevoer op die kontroleskaap waar die 

posisie van die kollimator verander is en telkens 'n 

KPVI-opname verkry is. 
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FIGUUR 2 .. VERSKILLENDE POSISIES VAN KOLLIMA TOR. 

SUPERIOR 

KAUOAAL KPVI 
5 

= 8.3 KPVI 1 = 7.5 STERNAAL 

f 1GUUR 2 Verskillende posisies van kolJimator. 
Vy£ posisies ongeveer 3.5cm van die posisie van 
die L.V. is gebruik vir die opnamea. Uie opna• 
me van die cerste posisie is die posisie van 
die linkerventrikel (L.V.) 

Uit die resultate kan daar gesien word dat daar 'n 

redelike verspreiding van die KPVI-waardes kan voor= 

kom indien die posisie nie optimaal is nie. 
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3. RESULTATE EN BESPREKING 

3.1 Gelnduseerde pulmonere emboli by skape 

Teoreties behoort die KPBV 'n groot invloed op die 

KPVI te h~ aangesien dit in die teller van die KPVI­

formule voorkom. Om dit eksperimenteel te toets by 

skape is bloed getrek en toegelaat om te •koaguleer. 

Die gekoaguleerde bloed is in fraksies van 5ml en 

10ml deur die Swan-Ganz-kateter in die pulmonere 
I 

arterie ingespuit. Na elke frak~ie gekoaguleerde 

bloed wat so ingespuit was, is die KPVI en die hart= 

tempo gemeet. 

Na elke Sml-fraksie gekoaguleerde bloed wat inge= 

spuit word, is daar 'n trapsgewyse afname in die 

KPVI wat in ooreenstemming is met die daling in die 

KPDV soos vat verwag kan word na 'n pulmonere em= 

bolus. In skape Ben C was die laaste fraksie wat 

ingespuit vas, 10ml gekoaguleerde bloed wat 'n sty= 

ging in die KPVI en 'n aansienlike styging in die 

harttempo teweegbring. Dit toon aan dat die KPVI 

'n funksie is van die harttempo. Eksperimenteel is 

met 'n elektroniese pasaangeer gevind dat daar 'n 

toename in die KPVI is met 'n toename in die hart= 

tempo. (I) Die basis van die toename kan daarin 

gelee wees dat KPBV of slagvolume 'n funksie is van 

hart tempo. 

llierdie eksperiment toon aan dat die KPVI moontlik 

gebruik kan word om pasiente met pulmonere embolus 
13 



FIGUUR l 
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AANT AL EHBOLI 

FlGUUR J KPVl :1s 'n funksie van die aantal kere wat 
pulmonere elllboli ingespuit is. Volume gekoagu• 
leerde bleed was 5ml per inspuiting behalwe in 
twee gevalle waar 10ml ingespuit is (pyltjies) 
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FliUUR 4. 
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FIGUUR 4 Harttempo as 1 n funksie van die aantal kere wat 
pulmonere eaboli ingespuit is. Volume ge• 
koaguleerde bloed was Saal per inspuiting behal• 
we in twee gevalle waar 10ml ingespuit is (pyl• 
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te kan onderskei van pasiente met miokardiale in= 

farksie, waar daar soms 'n ooreenstemming tussen 

die kliniese simptome kan voorkom. Pulmonere em= 

bolus is ook ' a kompliserende faktor tydens hart= 

siekte en d.:1arom kan die KPVI moontlik 'n belangrike 

rol speel in die evaluering daarvan. Hierdie ek= 

spcriment kan ook gesien word as 'n gecleeltelike 

toet s van die PVl-formule. 

3.2 Die invl~ van dobutamien op gousiekteskape 

Dobutamien is 'n betreklike nuwe geneesmidclel met 'n 

redelike ingrypende farmakologlese werking. (9) Die 

sintetiese kate sjolamien oefen sy invloed uit op 

die 81-reseptore wat in die rniokardium gelee is. 

Die verhoogde kontraktiliteit wat teweeggebring word 

deur die toediening van die geneesmidclel sal clus die 

verlaagde kard ale omset wat voorkom met gousiekte, 

laat styg as gevolg van die verhoging in die slag= 

volume . Die onderdrukte hartfunksiekurwe wat voor= 

kom met gousie te sal dus herstel word met die toe= 

diening van dobutamien . 

Dobutamien is t oegedien by die gousiekteskape op 

verskillende s t adiums van die hartversaking. 'n Ti= 

piese patroon vat in rneeste eksperimente verkry is met 

die toediening van dobutamien, word in figuur 5 aan= 

getoon. 
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FIGUUR 5. 
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DOBltTAttEN INFUSIETEHPO 

FlGUUR 5 KFVI en PCWP as 'n funksie van dobutamicn 
toedienings tempo by gousiekteskaap no. 56 
op twee verskil lende stadia van hartversa= 
king. Dobut amien toedieningstempo is in 
druppels per 11inuut ( 12. 5µg dobulamien/drup• 
pel) 

17 



Oor die alyemcen word daar 'n verlaging in die KPVI 

verkry met 'n verhoging in die dobutamientoediening . 

PCWP daal eers en styg daarna met 'n verdere verho= 

ging in <lie dobutamicntoedieningstempo. In sommige 

eksperlmente styg die PCWP selfs terwyl die KPVI ver= 

der daal met 'n verhoging in die dobutamientoedienings= 

tempo. 

As Jaar na die formule vir die KPVI gekyk word, naamlik 

KPVI = KPBV/S.V. (I) i s dit duidelik dat enige fak= 

tor wat die KPDV of S.V. belnvloed, ook die KPVI 

sal belnvloed. Die slagvolume sal verhoog word 

deur die positiewe inotrope effek van dobutamien op 

die mlokardium. ( •J) Wat die KPBV betref: 

KPDV x (Pi\P + PCWl')/2 (IJ) 

PiP = gemiddeldc pulmon~re arteriile druk . 

Dobutamien kan die PAP laat styg en die PCWP laat 

daal as gevolg van die verbeterde lediging van die 

hart. uus, die KPBV se effek tydens dobutamien= 

toediening is nie so groat as die sty~ ing in die 

slagvolume se effek op die KPVI nie. Die belangrik= 

ste invloed van dobutamientoediening vir die KPVI is 

Jus die styging in die slagvolume. 

Wat die PCWP betref , word die aanvanklike daling 

meestal gevolg deur 'n verlioging by die hoir dobuta= 

mientoedieningstempo. Die verlaging in <lie PCWP is 

as gevolg van ule verbeterde kontraktilitcit van die 

miokardlum en dle daaropvolgende styging kan moontllk 
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wees as gevolg van die oneffektiewe funksionering 
van die hart by die hoer kardiale omset. Dit mag 

wees omdat gousiekte 'n dilatoriese kardioaiopatie 

is met sistoliese en dias toliese geruise. ( 10) Die 

kleppe van die hart funksioneer dus nie meer opti= 

maal nie en die inotrope werking van dobutaaien kan 

dus op hierdie stadium nadelig wees vir die kardio= 

vaskulere sisteem. Die felt dat die PCWP styg ter= 

wyl die KPVI verder daal, dui daarop dat die KPVI be: 

perk is tot die doeltreffendheid van die hart terwyl 

PCWP die doeltreffendheid van die kardlovaskulere sis= 

teem as geheel weerspieel. 

Wanneer dobutamien toegedlen word by 'n lae PCWP en 

KPVI word geen verandering waargeneem in d i e twee 

parameters nle (Figuur 5). 

Het die toedlening van dobutamlen sal die slagvolumes 

sowel as die KPBV styg; daarom sal die KPVI konstant 

bly. Daar moet eers ontkoppellng plaasvind tussen die 

slagvolume en die KPBV voordat die KPVI sal daal of 

styg. 

3.3 Die invloed van natrlumnltroprussied op gouslekte= 

skape 

Die bloedvatverwydende middel werk op die veerstands­

en kapasltiewe vate, dus voor- en nabelading. (2,3 en 4) 

Met die toedlening van natrlumnltroprussied is <laar 'n ver= 
laging in die voor- en nabelading. Die effek wat 

verkry word met natrlumnitroprussieu ls afhanklik 

van die hemodinamiese toestand met die aanvang van 
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die behandcling. Die posisie van die hart op die 

ventrikulere funksiekurwe is geweldig belangrik ty= 

dens bloedvatverwydendeterapie en die posisie sal 

afhanklik wees van die vullingsdruk of PCWP op daardie 

stadium. (2) Die vcrlaging in die arteriele impedan= 

sie en die verhoging in die kapasiteit van die siste= 

miese veneuse sirkulasie met die toediening van na= 

trium11itroprussied sal 'n daling in die vullingsdruk 

teweegbri11g en dus die hart bevoordeel of benadeel af= 

hangende van die aanvangsvullingsdruk en die tempo 

waarteen die vullingsdruk verminder word. 

Natriumnilroprussied is toegedien by die gousiektc= 

skape op verskillende stadia van gousiekte. Orie 

van die eksperimente wat op verskillende stadiums ge= 

doen is, word voorgestel in figure 6, 7 en 8. 

Die onderske ie waarnemings wat bespreek gaan word, 

is op die grafieke aangetoon as a, b enc. 

a) Wannecr die aanvanklike vullingsdruk hoog is en 

die PCWP word met 'n klein hoeveelheid verlaag 

deur die toediening van natriumnitroprussied, 

saldie slagvolwne styg volgens Chatterjee (2) en 

daarom sal die KPVI daal. 

b) /\s die hoeveelheid waarmec die PCWP verminder word 

te groat is, sal die KPVI en waarskynlik ook die 

slagvolume konstant bly omdat die styging in die 

slayvolume wat by die hoi vullingsdrukke verkry 

word en die daling in die slagvolume wat by aan= 

vanklike lae vullinysdrukke verkry word, mekaar 

uilkansclleer as gevolg van die groat verandering 
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in die PCWP wat oor bei de gebiede van hoe en lac 

vullingsdrukke van die ventrikulere funksiekurwe 

strek. (2) 

c) Dy 'n hoe toedieningstempo van natriumnit rop= 

russied kan 'n nadelige effek verkry word soos 

weerspieel is in die styging van die PCWP en KPVI. 

uie styging is waarskynlik as gevolg van daling in 

die artericle druk, deurdat die afname in die peri= 

fere weerstand nie meer verband hou met die sty= 

glny in die slagvolume nie. Oaar moet onthou word 

dat die arteriele diastoliesc druk ook die koro= 

nere perfusiedruk bepaal. Dus, as die koronere 

per[usiedruk daal, sal die suurstofvoorsiening 

na die hart daal wat die hart nadelig sal beln= 

vloed. 

i. t die resultate L>lyk dit da t bloedvatverwydende 

terapie slegs toegcpas moet word uy hoe vullingsdrukke 

en daar moet deu rentyd hcmodinamiese metinge gedoen 

wo rd om te verseker dat die vullingsdruk nie te laag 

sal daal nie. 

3.4 Gesamentlikc effek van natriumnitroprussied en 

dobutamien tydens gousiekte uy skape 

In moderne kardiologie word daar in bale gevalle ' n 

ombinasie van inotrope en blocdvatverwydende terapie 

toegepas . Dieselfde terapie is ook toegepas op die 

gousiekteskape. '1'wee eksperimente waar dobutamien en 

nat riumnitruprussied gesamentlik toegedien is by die 

gousieklcskape word grafies in figure 9 en 10 voorgeslcl. 
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Die veranderinge 1n KPVI en PCWP verloop parallel met 

die kombinasieterapie in beide eksperimente. Daar is 

'n heilsame effek verkry in die een geval waar beide 

die KPVI en PCWP daal met die gekombineerde terapie en 

in die ander eksperlment ls daar 'n nadelige effek ver= 

kry waar die PCWP en KPVI styg met die kombinasiete= 

raple. 

Oaar moet in gedagte gchou word dat die eksperimente 

nle beplan was tot direkte voordeel van die proefdier 

nie, maar om sinvolle veranderinge in die hcmodina= 

miese parameters te verkry. 

Die resultate vat hier verkry ls, toon weer eens op 

die belang van korrekte terapie wat· saamhang met die 

~pesifieke hemodinamiese toestand op 'n sekere tyd= 

stip. Die kombinasie van natriumnitroprussied en 

dobutamien is geweldig kompleks in terme van hemodi= 

namlese verklaring. Die twee geneesmiddels belnvloed 

verskillende sisteme en die beginsels wat by die af= 

sonderlike Werking van die middels bespreek is, geld 

ook hier. 

3.5 Sjlrurgiese herstel van hartklepdefekte 

KPVI-opnames ls gedoen op pasiente wat aorta- en 

mitraalklepvervangings ondergaan het. KPVI-opnames 

is voordie klepvervanging gedoen en dan na sekere tyds= 

intervalle na die operasle. 
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Die aorta- en mitraalklepvervanging het volgens die 

KPVI-opnames 'n merkbare verbetering tot gevolg ge~ 

had in meeste van die pasiente. Sonder tvyfel is die 

hemodinamika in die pasiente verbeter en in allege= 

valle is die toestand van die pasiente verbeter. Al= 

hoewel daar 'n verhoging na die tweede opname na die 

operasie by die een pasient was, is die vaarde in elk 

geval nog laer as die kontrolewaarde voor die opera= 

sie. 

llierdie ontleding is net kwalitatief van aard. l>ie 

gevalle waar daar 'n toename i ·n die KPVI na die ope= 

rasie is, dui dus nie noodwendig op 'n mislukking in 

die operasie nie, aangesien al die kompliserende fak= 

tore wat betrokke is by die hartsiekte nie in bere= 

kening gebring kan word nie. 

4. S1\MEVATTING 

Die kardiopulmonere vloeiindeks (KPVI) is alreecls 

baie nuttig gebruik om die ontwikkeling van gousiekte 

by skape te volg en om die hemodinamiese toestand te 

evalueer. (I) 

Aangesien daar belowende, ongepubliseerde resultate 

verk.ry is met die KPVI op pasiente in die koronere 

waakeenheid van die Johannesburgse hospitaal, is daar 

besluit om van die terapie wat daar aangewend word, 

op die gousiekteskape uit te toets om sodoende vas te 

stel of die KPVI gebruik kan word om terapie te eva= 

lueer. Dobutamien en natriumnitroprussied is afsonder= 
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liken in komblnasie intravencus toegedien by die 

skape terwyl PCWP- en KPVI-opnames gemaak is. Uit 

die resultate wat op verskillende stadiums van gou= 

siekte verkry is, blyk dit dat die KPVI gebruik kan 

word om die hemodinamika te evalueer, aangesien daar 

geen teenstrydighede waargeneem is met die KPVI ty= 

dens terapie nie. Met die dobutamien-eksperimente het 

dit egter na vore gekom dat die KPVI beperk is om die 

doeltreffendheid van die kardiovaskulere sisteem as ge= 

heel tc weerspieel. Met die natriumnitroprussied toe= 

diening liet die KPVI die hemodinamika akkuraat geeva= 

lueer tydens teraple . Ult die eksperimente met na= 

triumnitroprussied, het die belangrikheid van die 

aanvanklike vullingsdruk en die posisie van die hart 

op die ventrikulere funksiekurwe weer na vore gekom. 

Hloedvatverwydende terapie, soos natriumnitroprussied= 

toediening, wat op die voor- en nabelading werk, kan 

nie toegepas word sonder behoorlike hemodinamie~e waar= 

ncmlng gedurende die terapie nie. Die KPVI is in staat 

om enige nadelige effek wat natriumnitroprussied op 

die hart mag he, soos 'n te hoe toedieningstempo of 

'n te lae aanvanklike vullingsdruk, aan te toon. So 

ook sal die KPVI die heilsame effek wat verkry word 

met die bloedvatverwydende terapie by aanvanklike hoe 

vullingsdruk, aantoon. 

Wat die verandering in die KPVI betref, blyk dit uit 

die resultate met dobutamientoediening dat die ver= 

andering in die slagvolume groter is as die verande= 

ring in die KP BV; daarom word daar 'n konstante af= 

name in die KPVI verkry alhoewel die PCWP weer begin 

styg met 'n verhoging in die dobutamientoediening. 

30 



Die kombinasie van natrlumnitroprussied en dobutamien 

het 'n heilsame effek in die een geval en 'n nadelige 

effek in die ander geval getoon, wat dui op die kom= 

pleksiteit van die hemodinamika tydens hartversaking. 

Hemodlnamiese parameters sal dus deurentyd gemonitor 

moet word sodat die terapie aangepas kan word soos 

wat die hemodlnamlese toestand verander. 

Eksperlmente met die pullnon~re emboll het nie alleen 

gedien as toets van die KPVI-formule nie, maar het ook 

bewys gelewer dat die KPVI bale nuttig gebruik kan 

word om die teenwoordigheid van 'n pulmonere embolus 

by pasiente aan te toon, veral omdat pulmonere emboll 

'n kompliserende faktor kan wees in die evaluasie 

van die hemodinamiese toestand tydens hartsiektes. 

Die KPVI-opnames wat gedoen ls op die pasiente met 

dubbele klepvervanging bet beslis 'n verbetering ge= 

toon na die operasle. Daar is beslis 'n hemodina= 

miese verbetering na die dubbele klepvervanging, aan= 

gesien die presiese aard van die klepdefek tydens 

die operasie geevalueer en dan daarvolgens herstel 

kan word. Die KPVI kan dus gebruik word om die ver= 

betering in die hart se pompeffektiwiteit aan te loon 

na die klepvervanging. 

As daar na al die resultate gekyk word en in ag geneem 

word dat die bepaling van die KPVI nie ingrypend is 

nie en die berekening van die KPVI bale eenvoudig is, 

is dit duldelik dat daar wel 'n plek in die moderne 

kardiologie behoort te wees vir die RPVI as 'n parame= 

• ter vir die evaluasie van die verandering in die heme= 

dinamika tydens hartversaking en gedurende terapie. 
31 
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5 . OPSOMMING 

Ji e gebruik van die kardlopulmonere vloel-lndeks 

( KPVI) i s getoets om hartdefekte en terapie te eva= 

ueer by die mens en proefdier. Die KPVI blyk sensi= 

ief genoeg te wees om bloedvatverwydende- en ino= 

t rope terapie t e evalueer tydens hartversaking wat 

voorkom by gousiekteskape, Pulmonere emboli is op= 

1ewek by skape deur gekoaguleerde bleed in die pul= 

Jtonere sirku lasie in te spuit. Die pul.monere emboli 

i et 'n daling in die KPVI teweeggebring. Daar is 

J Ok KPVI opnames voor en na aorta- em mitraal klep= 

·1ervang ings by mens e gedoen. Die KPVI is sens itief 

1enoeg om die klepondoeltreffendheid waar te neem en 

JOk om die ver.,betering in die pompeffektiwiteit van 

jie hart waar te neem na die dubbele klepvervanging. 

i e resultate wat verkry is dui daarop dat daar wel 

'n plek vi r die KPVI in die moderne kardiologie be= 

hoor t te wees om terapie (klinies en s jirurgies) te 

~valuee r en om te kan onderskei tussen hartdefekte 

en pulmonere emboli . 

] 2 



6. SUMMARY 

The efficiency of the cardiopulmonary flow index 

(CPFI) to detect cardiac defects and to evaluate therapy 

in man and animal is tested. The CPFI seems to be 

sensitive enough to evaluate vasodilator and inotropic 

therapy during cardiac failure with "gousiekte• sheep. 

Pulmonary emboli in sheep is induced by injecting 

coagulated blood into the pulmonary circulation. These 

pulfflOnary emboli caused a decrease in the CPFI. 

CPFI recordings were made on patients, before and afc: 

ter aorta- and mitralvalve replacements. The CPFI is 

sensitive enough to detect the valveinefficiency and 

also to detect the inprovement in the pump efficiency 

of the heart after the double valve replacelllent. The 

results obtained prove that the CPFI could have a 

proper place in JDOdern cardiology to evaluate therapy 

(clinical and surgical) and also to distinguish be= 

tween cardiac defects and pulmonory emboli. 
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