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HOOFSTUK I 

I 'N ONDERSOEK VAN DIE HOllRDINAMIESE FUNKSIES VAN DIE KONYNHART 

Die hart is soos antler organe in die liggaam, ook 'n energietransfor= 

meerder wat voedselenergie omsit in meganiese energie vir die instand= 

houding van die bloedsirkulasie, 

'n Belangrike vraag ten opsigte van hartfunksie is wat die fundamenteel,; 

ste of grondliggendste meganiese funksie is. Jarelank bet navorsers 

hulle besig gehou met die studie van elektriese verskynsels m volume-

en drukveranderings. Dit is betreklik onlangs dat die belangrikheid van 

die toepassing van die wette van beweging soos deur Newton beskryf in die 

studie van die meganika van di e hart besef is . Met hierdie bmadering 

word bedoel dat veral die parameters wat inligting verskaf ten opsigte van 

die snelheid en versnelling tydens kardiale prosesse bestudeer word. 

Die hoerdinamiese funksies van die hart hou verband met die arbeid m 

krag van die miokardium. Die tempo _van volume-, druk- en vloeiverande-:: 

rings verskaf inligting omtrent die hoerdinamiese funksies. Jndirekte 

metings wat soortgelyke inligting verskaf, moet op die fisiese beginsels 

van die hemodinamiese funksies van die hart gebaseer wees. In hierdie 

verband mag tegnieke soos ballistokardiografie (Beg), elektroki~ografie 

en apekskardiografie van waarde wees. 

Aangesien die studie van die hoerdinamiese funksies inligting verskaf om= 

trent die fundamentele pompwerlcing van die hart, bestaan daar 'n behoefte 

om hierdi e funksies te ondersoek. Gedurende elke ventrikulere sametrek= 

king word 'n hoeveelheid bloed (slagvolume) in 'n bepaalde tyd (ejeksietyd) 



deur die ventrikels uitgepomp. Hierdie ejeksie gaan met 'n bepaalde mak7 

simale snelheid en versnelling gepaard en die grootste ejeksiesnelheid 

word vroeg in die ejeksieperiode bereik. Die slagvolume en hartminuut=· 

volume gee slegs beperkte inligting omtrent die hartwerking, en dit blyk 

nou dat veranderings in die ejeksiepatroon belangriker is en verder bee 

studeer moet word. Die foute in die verlede bet bewys hoe belangrik dit is 

om presies te definieer wat in die sirkulasie van belang is om te meet en 

om absoluut seker te maak dat dit korrlic gemeet word. 

Gedurende die vroee stadia van die ventrikulere sistolie bou die miokar=< . 

diale spanning vinnig op en die ventrikulere druk styg vinnig om die 

arteriele druk te oorskry sodat momentum vinnig oorgedra word op 4fe 

bloed wat uit die ventrikels vloei. Die versnelling van die bloed wat uit die 

ventrikels vloei, is 'n uitdrukking van die krag wat deur die sametrek-· 

kende miokardium uitgeoefen word, terwyl die piekvloeisnelheid beskou 

kan word as die produk van die krag uitgeoefen en die tyd van die begin 

van ejeksie 'ei· tot die maksimum ejeksie. Hiervolgens definieer Rushmer 

(1964) dan die .,begin ventrikulere impuls" (I = Ft). Waar F die krag is 

(uitgedruk as die produk van die massa en versnelling) en die impuls (I) 

gelyk is aan 'die produk van die krag (F) en die tyd (t). Hierdie im~ls kan 

'n belangrike kriterium in die evaluering van die hartfunksie wees. 

In die lruidige ondersoek is van konyne gebruik gemaak omdat hulle vol= 

gens Krayenbuhl e. a. (1964) gerieflike licsperimentele diertjies is. Ver= · 

der is die konynhart volgens Massmann en Opitz (1954) besonder sensitief · 

vir enige Eksperimentele verandering wat hierdie proefdiertjie besonder· 

geskik maak vir kardiovaskulere navorsing. Klein diertjies kan ook nuttig 

gebruik word in die bestuderlng van kardiovaskulere veranderings wat deur 

siekte veroorsaak word, byvoorbeeld aterosklerose en veroudering 

(Rademeyer, 1970 a), genetiese en metaboliese invloede. · 
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Vi r die ondersoek van geneesmiddels is die ontwikkeling van betroubare 

meettegnieke ook belangrik~ Die waarde van hierdie soort eksperimente 

met diere le verder daarin dat tegnieke ontwikkel kan word wat by mense 

doeltreffend aangewend kan word. Rushmer (1964) bet 'n spesifieke ek-= 

sperimwtele opstelling voorgestel vir die evaluering van sekere indirekte 

indikators wat potensiele waarde mag he in die roetinehepaling,. van die 

kardiale status. Die moderne rekenaars en kruiskorrelasies kan sekere 

aspekte van die perifere arteriele polsgolf, kinetokardiogram, elektroki= 

mogram en ballistokardiogram aan die lig bring wat van betroubaarheids­

en voorspelbaarheidswaarde is om die aanvanklike ventrikulere impuls by 

die mens te evalueer; 

Verskeie antler ondersoarnrs bet die behoefte en belangrikheid van 

11
eksterne monitormetodes" wat betekenisvolle fundamentele fisiologiese 

inligting verskaf en terselfdertyd eenvoudig en goedkoop is om herhaalde-= 

lik te gebruik en geen versteuring, pyn of gevaar vir die pasient inhou nie, 

aangetoon (vgl. Daddario en Freis; 1966; Reale, 1967; Scarborough en 

Smith, 1968; Simonyi, 1969 en Metzger e. a., 1970). 

Voordat egter van hierdie indirekte metodes gebruik gemaak kan word, 

moet eers 'n goeie beeld verkry word van die basale hemodinamiese 

groothede van d_ie sirkulasie, soos dit verkry kan word deur middel van 

eksperimente met direkte tegnieke by proefdiere. Die betroubaarheid van 

die indirekte metodes moet ook eers bekend wees asook die verhouding 

daarvan tot di~ fenomeen wat ondersoek moet word. 

Daarom is gepoog om die moontlike waardes van die tegnieke wat in die 

huidige ondersoek gebruik is, te bepaal. Deur verskeie direkte en 

indirekte tegnieke gelyktydig te registreer en met mekaar te vergelyk, 

kan bepaal word watter soort inligting uit indirekte tegnieke verkry kan 

3 



word, Daardeur kan die waarde en beperkings van di~ metodes bepaal 
' 

word, 

Die vroee ejeksiefase is die eintlike belangrike fase gedurende kontrak= 

sie, en dit verskaf fundamentele inligting omtrent die pompwerking van 

die hart. Die aanvanklike ventrikulere impuls (I) verskaf inligting omtrent 

hierdie fase. As 'n verband tussen die Bkg en hierdie impuls bestaan, kan 

die Bkg as indirekte metode by mense gebruik word om die waarde van die 

genoemde impuls te evalueer. 

Die vroee diagnose van hartsiektes is 'n belangrike probleem. Daar be= 

staan 'n dringende behoefte aan veral geskikte, eenvoudige, indirekte me=a.c. 

todes om die meganiese hartfunksie by mense te meet. Sulke tegnieke kan 

'n doeltreffende hulpmiddel in die vroee diagnose van har.tsiektes wees. 

Tydens die meeste van die hartsiektes waar daar waarskynlik 'n miokar,;, 

diale spierkontraksie-versteuring op tree, is die !11-eganiese funksiever~ 

steuring versluier. Dit is die gevolg van kompensasie-meganismes waar= 

deur die sisteem poog om homeostase te handhaaf. Die slagvolume en 
' drukontwikkeling bly tot baie laat tydens die s_iektetoestand konstant, fu~- -

dien basiese funksies gemeet kan word soos byvoorbeeld versnelling van 

bloeddruk of bloedvloei, sou waarskynlik V'roeedefekte beter aangetoonkon 

word. 

Die studie van koronere vloei, byvoorbeeld koronere-arteriografie·, ka,n 

belangrike inligting ten opsigte van die bloedtoevoer van die hart verskaf, 

maar gee ook nog nie 'n volledige beeld van die suurstoftoevoer nie omdat 

suurstoftransport, byvoorbeeld hemoglobienaffiniteit vir suurstof van be== . 

langis. Verd er geedit geen inligtingin verband met die suurstof-verbruik van 

die hartnie. Dit gee ook geen inligting in ·verband met die energie-ewewig van 

die hart nie, 
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Indien die verband tussen die Blcg en die direkte tegnieke (byvoorbeeld 

bloedvloei en afgeleides van die bloedvloei) nagegaan word, kan die 

waarde van die Blcg as parameter om die hoerdinamiese funksies te onder= 

soek; beter geevalueer word. 

Aangesien die Bkg verband hou met die kontraksie van die ventrikels en 

die ejeksie van bloed, is gepoog om veral hierdie tegniek beter te eva.= 

lueer. Meer aandag is aan die sistoliese en vroee sistoliese golwe van 

die Blcg gegee. As hierdie dele van die registrasie beter geevalueer is, 

kan dit van veel waarde wees om inligting aangaande die isovolumetriese 

fase van kontraksie te verskaf. In die huidige ondersoek is verskeie 

direkte en indirekte hemodinamiese tegnieke so ver moonUik gelyktydig 

geregistreer. Die normale waardes vir hierdie parameters is in hoofstuk 

3 aangetoon. 

Voorspelbare veranderings is in die kardiovaskulere funksionering aange= 

bring deur bekende farmaka toe te dien. Daarna is die veranderings wat 

in die ultra-laefrekwensie-versnellingsballistokardiogram (ULF Blcg a) 

voorgekom het, vergelyk met die veranderings in die registrasies van 

ander tegnieke. Hierdeur kon inligting omtrent die verband tussen die 

ULF Blcg a en die dinamiese hartfunksies (vgl. hoofstuk 5), verkry word. 

Die ULF Blcg a is verder geevalueer deur die verskillende parameters 

met mekaar te vergelyk by hartslae wat van mekaar verskil het soos t.v= 

dens ektopiese slae van verskillende oorsprong (vgl. hoofstuk 7) . 

Die werking van twee stowwe wat sogenaamd die beta-reseptore beihvloed, 

is nagegaan en word in hoofstuk 6 beskryf, terwyl die invloed van verdo= 

wingsmiddels op die sirkulasie ondersoek is en in hoofstuk 4 beskryf 

" -ord. 
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Uit die ondersoek het dit geblyk dat die absolute waardes vir die amplitux: 

des van die ULF Bkg a by normale konyne baie varieer. Die persentasie 

veranderings in individuele proefdiere vir hierdie waardes verskaf egter 

betroubare gegewens omtrent die dinamiese werkverrigting van die hart. 

Die ULF Bkg a hou verband met die bloedvloei en bloedvloeiversnelling 

uit die linker ventrikel. Die HI-segment verskaf blykbaar meer inligting 

omtrent die isovolumetriese kontraksiefase. 

Dit is moontlik datdie ULF Bkg a verband hou met die begin-ventrikulere 

impuls (I). 

Die volgende afkortings is gebruik 

Bkg 

Bkg a 

EKG 

Fono 

Pkg a 

Pkg d 

ULF Bkg a 

ULF Bkg d 

6 

ballistokardiogram (-grafie) 

versnellingsballistokardiogram (-grafie) 

elektrokardiogram (-grafie) 

fonokardiogram (-grafie) 

prekordiale versnellingskardiogram (-grafie) 

prekordiale verplasingskardiogram (-grafie) 

ultra-laefrekwensie-versnellingsballistokar= 
diogram (-grafie) 

ultra-laefrekwensie-verplasingsballistokar= 
diogram (-grafie) 



HOOFSTUK 2 

2 LITER.ATUUROORSIG 

Die lewensbelangrike prosesse in lewende weefsel sluit die gebruik van 

suurstof en metaboliese brandstowwe in asook die gelyktydige verwyde= 

ring van die metaboliese afvalprodukte. In ingewikkelde organismes word 

hierdie prosesse gehandhaaf deur 'n doeltreffende kardiovaskulere sis= 

teem. In hierdie sisteem is die pompwerking van die hart van deurslag= 

gewende belang, want dit bepaal die hoeveelheid bloed wat per tydseen= 

heid die weefsels bereik om sodoende in bogenoemde behoeftes te voorsien. 

Die hemodinamika (veral die meganiese eienskappe van die kardiovasku= 

Hire sisteem) word dikwels gesien as 'n afdeling van die wetenskap waarin 

geen essensiele werk meer gedoen hoef te word nie. Verskeie outeurs 

waaronder Brecher en Galletti (1963) is egter van mening dat daar nog 

baie gebreke in ons kennis van selfs so 'n basiese funksie as die pomp= 

werking van die hart bestaan. In die lig van die vooruitgang in die biome•= 

diese wetenskappe is dit eintlik skokkend om te sien hoe 'n klaarblyklik 

eenvoudige proses soos die pompwerking van die hart steeds so raaisel: 

agtig bly en geskikte metodes ontbreek om hierdie werking te bestudeer. 

Verskeie besware kan geopper word teen die gebruik van konvensionele 

metodes om die meganiese werkverrigting van die hart te bepaal: 

Mines (1913) het aangetoon dat die verwydering van kalsium uit die perfu= 

sievloeistof van 'n gefsoleerde paddahart skielike stopsetting van slegs 
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die meganiese aktiwiteit ten gevolg het, terwyl die elektriese aktiwiteit 

volgehou word. Drt bewys dat daar tussenstappe _ in die eksitasie-kontrak= 

sie-koppeling bestaan . 

Die eksitasie-kontraksie-koppeling is selfs op sellulere vlak nog nie heeb 

temal duidelik nie. In 'n gefsoleerde spiervesel of die intakte hart stel die 

elektromeganiese interval (EMI) die tyd voor tussen die eerste waarneem= 

bare elektriese gebeure en die meganiese gebeure. Spodick en Kumar 

(1968 b) het verskeie metodes vergelykomdie EMI te bereken, aangesien 

daar nie eensgesindheid oor die presiese duur van hierdieperiode is ~e. 

Hulle beskou die tyd van die begin van die depolarisasie af tot by die begin 

van die positiewe golf van die apekskardiogram as die beste metode om 'n 

aanduiding van die duur van hierdie period e te kry. Hierdie tyd verteen= 

woordig die kortste indirek meetbare EMI. 

Volgens Talbot (1958) en Starr en Noordergraaf (1967) verklaar die elek= 

triese inligting wel iets aangaande die potensiele krag van die spierpomp. 

Die EKG gee egter op geen manier inligting omtrent die meganiese werk= 

verrigting nie, naamlik die krag, snelheidspatroon of volume van die 

slag en die karakter van die sistemiese vloei n:t ejeksie nie. 

Gordh (1964) en Sporri en Denae (1969) het byvoorbeeld. aangetoon dat 'n 

mens nog 'n tyd n:t die sogenaamde kliniese dood 'n EKG met groot amp,: 

litudes kan registreer, alhoewel die hart prakties geen meganiese funksie 

verrig nie en hemodinamies volledig onaktief is. 

Pearce e. a. (1943) het uitgesproke miokardietes by konyne waargeneem 

sonder dat daar enige abnormaliteit in die EKG was. 
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Talbot (1958) en Piemme (1966) is van mening dat die detail van die 

fisiese beginsels van die fonokardiogram nog nie bekend is nie. Die ver= . 

band tussen fonokardiografie en die meganiese funksionering van die hart 

is nog nie duidelik nie. 

Direkte ventrikulere bloeddrukmetings gee veel meer inligting oor die 

dinamiese werkverrigting van die hart en vaskulere sisteem. Volgens 

Cohn e. a. (1970) en Lydtin e. a. (1970) is dit egter 'n moeilike en nade= 

lige tegniek om by mense te gebruik. 

Talbot (1958) meen dat die meting van die kardiale werkverrigting moet 

berus op vloeimetings en die verband tussen druk en vloei in die hart en 

sentrale bloedvate. 

Starr (1967) meen dat die konvensionele Kardiologie van vandag slegs die 

laaste stadia van hartversaking kan naspoor en selfs dan geld dit nie in 

alle gevalle nie. Die vroee diagnose van hartversaking is slegs een ma= 

nier waarop Newton se beginsels in die Kardiologie toegepas kan word. 

Starr (1967) noem dit die 
11

Newtoniaanse Kardiologie". 

2.1 Holrdi•11•i1~ fa•ltsits 

Die kardiale omset is aanvanklik as die enkele belangrike meting beskou 

om 'n aanduiding te kry van die hoeveelheid bloed wat die weefsels per 

tydseenheid bereik. Die kardiale omset word deur die hartsnelheid en 

s}agvolume bei'nvloed. Die slagvolume word op sy beurt weer beiiwloed 

deur die vullingsdruk, ventrikulere rekbaarheid, arteriele druk en ven= 

trikulere kontraktiliteit. Die ventrikulere rekbaarheid en kontraktiliteit 

word deur 'n aantal faktore bei'nvloed. Dit is dan ook met reg dat Page en 
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Mccubbin (1954) meen dat die reaksie van die kardiovaskulere sisteem 

op 'n sekere standaardprikkel bepaal sal word deur die funksionele toe= 

stand van die sisteem op die oomblik wat die prikkel ontvang word. 

Dit is egter nie moontlik om die kardiale omset op 'n roetinebasis by 

mense te bepaal nie. B.iitendien verskaf dit slegs beperkte inligting oor 

die hartwerking (Rushmer, 1964; Van den Bos, 1969 en Lydtin e. a., 

1970) en is eers by ver gevorderde siektetoestande ingrypend verander 

sodat dit nie van diagnostiese waarde is nie. 

Meer eksakte metodes (veral fisiese metodes) is in diejongste tyd beskik= 

baar om hartfunksie te ondersoek. Die ondersoekmetode moet so min 

moontlik deur verskillende faktore beihvloed word. 

Die kontraktiliteit word deur 'n kleiner verskeidenheid van faktore as die 

kardiale omset beihvloed. Daarom word hedendaags meer metodes ont= 

wikkel om die kontraktiliteit te meet waardeur 'n meer eksakte evaluering 

van die pompwerking van die hart verkry kan word. 

Volgens Levine e. a. (1966) is veral in die laaste dekade al hoe meer ge=· 

poog om die werkverrigting van die intakte hart te bestudeer. 

'n Verandering in die ventrikulere werkverrigting, wat 'n verhoogde kon= 

traktiliteit ten gevolg het, veroorsaak hoofsaaklik 'n verhoging in die 

tempo waarmee veranderlikes verander en nie soseer die hoeveelheid nie. 

Rushmer (1961) het hierdie siening gehuldig en het die fisiese verander = 

likes in figuur 2.1 voorgestel om die verandering in kontak_tiliteit te meet. 

Hierdie tempo van veranderings is van 'n hoer orde as die blote kwantita= 

tiewe verandering van 'n sekere parameter en verskaf inligting omtrent 

die hoerdinamiese funksies van die hart. 
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Die genoemde veranderlikes kan in vivo sowel as in 'n gefsoleerde orgaan 

of vesel bepaal word . Alhoewel 'n meer homogene. reaksiepatroon by die 

gefsoleerde preparate verkry word, en die veranderlikes dus makliker be"." 

paalbaar is, is dit nie moontlik om die afsonderlike reaksies in die intakte 

liggaam waar te neem nie. 

Beck en Shrire (1968) het daarop gewys dat inligting verkry uit gefsoleerde 

preparate nie direk op die totale ka rdiovaskulere sis teem toegepas kan 

word nie. Volgens Fry e . a. (1964) sal die verkortingsnelheid van die kon= 

traktiele elemente byvoorbeeld nie dieselfde wees as die verkortingsnelheid 

vandiespi~ras geheel nie. Verder pomp gei'soleerde harte of die hart­

long-apparaat volgens Rushmer e. a. (1963) baie minder bloed as die nor= 

male hart by dieselfde hartsnelheid, 

Volgens Topham (1969) is die effektiewe werkverrigting van die linker 

ventrikel gedurende elke harts lag h parameter wat help om die effektiwi"' 

teit van die hart aan te toon om sy primere funksie as pomporgaan te ver= 

vul. Dit kan maklik van slag tot s lag gedurende spontane kardiovaskulere 

aanpassing gevolg word, Sulke aanpassings word dikwels eksperimenteel 

by diere opgewek. Die kriteria wat aldus verkry word, mag 'n verband he 

met kliniese metodes soos die arteriele polsgolf, Bkg, elektrokim6gra= 

fie en kinetokardiografie . 

Rushmer (1964) druk hierdie veranderings in die pompwerking van die 

ventrikels uit in terme van 'n verandering in die 
11
begin-ventrikulere im"' 

puls" (I) . Hy het in gei"soleerde papillere spiere aangetoon dat die maksi"' 

mum tempo van miokardiale verkor ting aan die begin van kontraksie plaas= 

vind sodat die aanvanklike snelheid al tyd die grootste snelheid gedurende 

kontraksie bly. Hierdie vinnige aanvanklike verkorting vind uitdrukking in 

'n vinnige aanvanklike ejeksie van bloed uit die ventrikels wat saamtrek. 
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Ander eienskappe van die gei"soleerde papillere spiertjies toon nie 

direkte ooreenkoms met die ejeksie-eienskappe van die intakte ventrikels 

n.ie. In d ie in takte ha rt word die belasting verteenwoordig deu r di e vent ri= 

kulere druk en die tempo van die miokardiale verkorting deur die ejeksie= 

snelheid. 

Om die begin-ventrikulere impuls te interpreteer, sien Rushmer (1964) 

die ventrikels as impulsgenerators: krag kan gedefinieer word as die pro= 

duk van massa en versnelling (F = ma). Die versnelling van bloed uit die 

ventrikel word bepaal deur die krag (F) uitgeoefen deur die miokardium 

wat saamtrek en die piekuitvloei word bepaal deur hierdie krag en die tyd 

waarin dit werksaam is. Die produk van die krag en die tyd is die impuls 

(I = Ft). Die begin:...ventrikulere impuls word as die netto krag beskou wat 

werksaam is gedurende die tyd van die begin van die ejeksie af tot die 

bereiking van die piekvloeitempo. Die begin-ventrikulere impuls vind uit= 

drukking in die ejeksiepatroon as die begin van die ejeksie van die linker 

ventrikel wat gEkenmerk word deur 'n vinnige drukvermeerdering in die 

aortaboog, die vinnige verhoging in aortavloeisnelheid tot 'n maksimum 

in die vroee sistolie en die vinnige verhoging in ventrikulere druk. Die 

eerste tydsafgeleides van die aortavloeisnelheid en ventrikulere druk dui 

die grootte van die impuls aan wat deur die ventrikels opgewek word ge= 

durende die beslissende stadium aan die begin van die ejeksie. Ejeksie 

van die linker ventrikel word gekenmerk deur die skielike oordraging van 

momentum aan die bloed in die vorm van hoe vloeisnelhede gedurende die 

vroee sistolie. Alhoewel die regter ventrikel ook as impulsgenerator op= 

- tree, ontwikkel dit nie soveel impulse en hoe drukgradiente of uitvloeisnel= 

hede as die linker ventrikel nie. 'n Groter impuls verteenwoordig groter 

kragontwikkeling deur die sametrekkende miokardium. 'n Groter impuls 

vereis dat die hele ventrikulere miokardium gedurende die aanvanklike 
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s tadia van die sistolie gelyktydig sal saamtrek. 

As verminderde ventrikulere werkverr igting geevalueer kan word in 

terme van die aanduidings van 'n ver minderde ventrikulere impuls, kan 

hierdie aanduidings g root kliniese waarde he in die bepaling van die toe= 

stand van die hart, Die resultate wat by diere verkry is, kan egter nie 

di r ek by mens e toegepas wor d nie en direkte vloei- en drukmetings is ook 

nie altyd by mense moontlik nie. Om die aanvanklike ventrikulere impuls 

se waarde as hemodinamiese parameter beter te evalueer moet dit ook by 

mense ondersoek word. Indirekte metodes moet hiervoor gebruik word, 

en Rushmer (1964) stel die volgende tegnieke voor: die aanvanklike skie= 

like opwaartse helling in die eerste gedeelte van die aortadruk, elektroki= 

mografie, ultrasoniese metodes, prekordiale verplasingskardiografie en 

Bkg. Die eerste genoemde tegniek skyn die meeste inligting aangaande die 

aanvanklike ventrikulere impuls te gee. Hy is van mening dat die eerste 

tydsafgeleide van die elektrokimogram en die nuwe ultrasoniese metodes 

eerder gebruik moet word as die elektrokimogram en die ultrasoniese 

m etodes self. Die prekordiale verplasingskardiogram_· (Pkg d) se patroon 

varieer eintlik te veel om van enige waarde te wees, alhoewel dit van 

waarde sal wees om die Pkg d saam met 'n direkte indikator van die aan= 

vanklike ventrikulere impuls te registreer. Die amplitudes en hellings 

geregistreer gedurmde die aanvanklike ejeksie, kan dan statisties ontleed 

word. Dieselfde redenasie geld vir die Bkg, hoewel dit 'n metode is wat 

al beter gestandaardiseer is as die Pkg d. 

Starr en Noordergraaf (1967) se mening is dat in enige evaluering van die 

werkverrigting van die hart, nie net alleen die kardiale oms et nie, maar 

ook die snelheid en vemselling waarmee die bloed uitgepomp word, nodig 

is. Hierdie hoer afgeleides bevat inligting aangaande die kwaliteit van die 
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pumpwerking van die hart en hierdie inligting word deur geen metode ver= 

skaf wat vir kardiale ondersoeke gebruik is nie. 'n Enkele toets kan ook 

nie gebruik word om miokardiale funksie te bepaal nie, want dit kan slegs 

een aspek van die funksie ondersoek, byvoorbeeld bf ·verplasing, bf snel= 

heid, bf versnelling van die bloed wat uitgepomp word. 

Die aandag is _in die laaste jare dus veral toegespits op die basiese ven= 

trikulere funksie: kontraktiliteit en ejeksie. Daar word dan ook veral 

klem gele op die gebeure gedurende die begin van die ejmsie aangesieri 

dit die eintlike aktiewe fase van die ventrikelkontraksie is. Hierdie op= 

vatting kom in hoofsaak ooreen met wat deur Spencer en Greiss (1962), 

Rushmer (1964), Ambrosi en Starr (1965), Noble e. a . (1966 a en b), 

Noble (1968), Spodick en Kumar (1968 a en b) , en Van den Bos (1969) be= 

skryf is. 

In die lig van hierdie gegewens vind die volgende gedurende die normale 

ejeksiefase plaas: (Scarborough en Smith, 1968 en Spodick en Kumar, 

1968 b) die hart is 'n spieragtige houer waarin veranderings in lengte 

en spanning verband hou met periodiese veranderings in die volume en 

druk binne die houer. Ventrikulere sistolie begin deurdat spanning in 

die miokardium opbou en dit eindig n:1 volledige ejeksie. Aanvanklik word 

die spanning omvorm in beweging en dan 'n vinnige versnelling van die 

ventrikulere drukstyging sander dat die volume verander. Dit word ge= 

meet deur die eerste tydsafgeleide van die linker ventrikulere druk. Die 

groot krag wat gedurende die vroee sistolie ontwikkel, het 'n skielike en 

vinnige ef eksie van bloed in die sentrale bloedvate ten gevolg asook 'n toe= 

name in die versnelling wat gedurende die vroee ejmsie 'n piek bereik 

en dan weer afneem. Ooreenstemmend hiermee styg die ventrikulere uit= 

vloeisnelheid ook en bereik 'n maksimum binne die eerste een vyfde tot 
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een kwart van die ejeksiefase; gedurende die res van die ejeksiefase vloei 

bloed nog uit, maar teen 'n geleidelik verminderde tempo. Die groot 

momentum wat gedurende die vroegste ejeksiefase op die bloedmassa oor= 

gedra word, word geillustreer deur die feit dat die linker ventrikulere 

druk slegs gedurende die eerste vyfde van die ejeksiefase hoer is as die 

aortadruk; gedurende die laaste vier vyfdes van die ejeksiefase heers 

daar eintlik 'n negatiewe drukgradient tussen die linker ventrikel en die 

aorta. Die hoer pieksnelheid gedurende die vroee sistolie dui momentum 

(massa x snelheid) aan wat die oorsaak is van die passiewe uitvloei van 

bloed uit die ventrikel gedurende die latere sistolie. Dit word beskou as 

die traagheidseffek. Die versnelling van die drukstyging in die ventrikel 

asook die versnelling van die bloedvloei uit die ventrikels gedurende die 

vroee sistolie verskaf ook belangrike inligting oor die miokardiale kon= 

traktiliteit. 

Al hierdie begrippe kan slegs van waarde wees as dit deur doeltreffende 

en praktiese meettegnieke ondersoek kan word. Volgens Franklin e. a. 

(1962) en Rushmer e. a. (1963) moet die betrokke hemodinamiese groot= 

hede eers presies gedefinieer word om elkeen te kan meet. Die ejeksie= 

snelheid is nie so moeilik definieerbaar nie aangesien dit slegs die snel= 

heid voorstel waarteen bloed uitgepomp word. Die versnelling van bloed= 

vloei uit die ventrikels is die tempoverandering van die ejeksiesnelheid. 

11
Kontraktiliteit" is volgens Van den Bos (1969) 'n beter en ruimer begrip 

as hartkrag of kontraksiekrag omdat dit nie tot krag alleen bepaal word 

nie. In hierdie bespreking sal ook van die term kontraktiliteit in hierdie 

betekenis gebruik gemaak word. 

Kontraktiliteit is 'n begrip wat moeiliker definieerbaar is omdat daar 

velerlei betekenisse aan geheg is. Gerlings (1966) noem 'n aantal voor= 
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beelde wat duidelik die verwarring illustreer wat ontstaan wanneer die 

kontraktiliteit onjuis gedefinieer word of wanneer 'n verkeerde interpre= 

tasie daaraan geheg word. Vervolgens word 'n aantal definisies bespreek 

wat deur verskillende navorsers aan kontraktiliteit gegee is. 

Reeves en Hefner (1962) het tot die gevolgtrekking gekom dat kontraktili= 

teit moeilik definieerbaar is en deur 'n aantal faktore bepaal word. 

Rl1Shmer (1962) het daarop gewys dat die faktore wat in fisiologiese toe= 

stande kontraktiliteit bepaal, neig om gesamentlik te verander alhoewel 

dit verskillende meganismes mag behels. Byvoorbeeld: die vinniger mio= 

kardiale verkorting om 'n vinniger ejeksie te veroorsaak moet 'n veran= 

dering in die miokardiale kontraktiele elemente behels. 'n Meer volledige 

sistoliese ejeksie suggereer hf groter kontraktiele spanning hf vermin= 

derde verlies in spanning as gevolg van die verkorting wat die gevolg is 

van onbekende veranderings op sellulere of molekulere vlak. Kontraktili= 

teit moet dus behandel word as 'n term wat baie verskillende faktore in= 

sluit en elke faktor moet individueel gedefinieer word. 

Fry e. a. (1964) het ook die mening uitgespreek dat verskeie faktore 

(byvoorbeeld die ioniese en chemiese milieu) kontraktiliteit beihvloed. 

Hulle meendatkontraktiliteit spesificl< in terme van orientasie en ver= 

hoging of onderdrukking van die spanningsnelheidslengte en oppervlakver= 

houdings gedefinieer kan word. 

Franklin e. a. (1962) het die begrip 
11

arbeidstempo11 gebruik omdat dit 

makliker definieerbaar is. Hulle definieer dit as 'n meting van die tempo 

waarteen energie oorgedra word van die linker ventrikel af na die 

periferie. Aangesien die piekuitvloei voorkom gedurende die vroee sisto= 

lie, wanneer die druk sy maksimum waarde bereik, bereik die arbeids=c 
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tempo ook sy maksimum op hierdie tydstip. Om hierdie parameter te ver= 

kry, het hulle kontinu die produk van die aortavloei (tempo van verande= 

ring van die ventrikulere volume) en die ventrikulere druk elektronies 

bepaal. 

Sarnoff en Mitchell (1962) definieer die miokardiale kontraktiliteit as 

volg: 
11
When, from any given end diastolic pressure or fibre length, the 

ventricle produces more external stroke work and more external stroke 

power (stroke work per systolic second) an increase in ventricular con= 

tractility is said to have taken place and vice versa". 

Badeer (1967) is eg~er van mening dat hierdie definisie nie geld om die 

kontraktiliteit by intakte wakker honde te bepaal nie, want die slagvolume 

kan onveranderd bly of selfs verminder terwyl die kontraktiliteit verhoog. 

Noble e. a. (1966 a en b) voer ook direkte bewyse hiervoor aan. 

Noble e. a. (1969) het die volgende faktore van belang geag om kontrakti= 

liteit te definieer: die krag, snelbeid en lengte van verandering van die 

kontraktiele elemente asook die tydsverloop van hierdie veranderlikes. Dit 

is nie moontlik om kontraktiliteit op die oomblik aldus te -beskryf nie, 

want daar is nie 'n betroubare metode waarop hierdie veranderlikes, 

selfs in 'n gei'soleerde spiervesel bepaal kan word nie. In die intakte 

hart is daar nog veel meer probleme. N:>ble e. a. (1969) het die volgende 

definisie voorgestel: Enige verandering in die kontraksie van die linker 

ventrikel, wat nie veroorsaak is deur 'n verandering in die aanvanklike 

vesellengte of belasting nie, moet die gevolg wees van 'n verandering in 

kontraktiliteit. Noble e. a. (1969) het egter besef dat slegs beperkte 

aspekte van kontraktiliteit gemeet kan word. 
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Levine en Britman (1964) asook Ba.deer (1967) definieer kontraktiliteit as 

die eienskap van spierweefsel om bf te verkort hf spanning te ontwikkel 

C>f beide as gevolg van die ontwikkeling van intermolekurnre kragte waar= 

van die presiese geaardheid nog nie gedefinieer is nie, 

Van den Bos (1969) definieer veranderings in die kontraktiliteit van die 

miokardium as wysigings in die fundamentele eienskappe van die kontrak= 

tiele elemente self. Wat die presiese verandering is wat plaasvind in die 

kontraktiele elemente by 'n verande ring in kontraktiliteit, is nie bekend 

nie. 

Volgens Urschel e. a. (1970) behels die kontraktiliteit van die miokardium 

die onderlinge verband tussen die verkortingsnelheid en die ontwikkeling 

van krag en dit is eerder verwant aan die kapasiteit van die spier as sy 

eksterne werkverrigting, 

Noble en Nutter (1970) definieer kontraktiliteit in terme van die maksi= 

mum verkortingsnelheid van die kontraktiele elemente (V ak }, : die snel= 
m s 

heid waarmee die omtrekvesels verkort en die ontwikkelde spanning by 

dieselfde lengte, 

Morgenstern e. a. (1970) definieer die verandering in kontraktiliteit van 

die linker ventrikel as die maksimale verkortingsnelheid van die kontrak= 

tiele elemente by belasting nul. 

Veranderings in miokardiale kontraktiliteit word deur Blinks en Koch­

Weser (1963) gedefinieer as veranderings in die kardiale werkverrigting 

wat die gevolg is van veranderings in die onderlinge verbande tussen 

krag, snelheid, vesellengte en tyd na aktivering. 
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Reeves e. a . (1960) definieer kontraktiliteit as d ie maksimum s panning 

wat per eenheid aanvanklike rekking of verplasing uit die rusl engte van 

die vesel on twikkel. 

Om di e kriteria wat gebruik is om kontraktiliteit te bepaal, vervolgens .te 

beskryf, sal die algemene indeling van Badeer (1967) gevolg word . 

2.1.1 111 geisolttrdt spitrt 

2.1.1.1 Die klassieke benadering was' 'Jm die kontraksie isometries te 

registreer en dan di e maksimum krag wat ontwikkel het as indeks vir 

kontraktiliteit te gebruik. Hierdie maksimum krag hou verband met die 

massa weefsel en word uitgedruk as krag per eenheid--dwarsdeursnee­

oppervlak van die spiere (spanning). Hier word die verkortingsnelheid van 

die spiervesels in verband gebring met die ontwikkelde krag (byvoorbeeld 

spanning) in die ventrikelwand. 

2 .1.1.2 Siegel en Sonnenblick (1963) het die tempo van ontwikkeling van 

die isometriese spanning per eenheid geihtegreerde isometriese spanning 

(diJ~dt ) by die gei'soleerde hart as 'n aanduiding van kontraktiliteit ge= 

bruik. Die term UT is bepaal deur die oppervlak onder die stygende fase 

van die isometriese kontraksie te bepaal. Die geihtegreerde isometriese 

spanning is die totale meganiese energie wat gedurende die kontraksie 

gel ewer word. Die maksimum tempo ontwikkeling van isom etries e span= 

ning (dp/ dt) is bepaal deu r die tangens van die s pannings tyging te m eet. 

Die aanvanklike snelheid van verkorting van die ventrikulere miokardium 

word dus as 'n indeks van die kontraktiliteit beskou . Hulle het ook afgelei 
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dat die aktivering en verslapping van die kontraktiele elemente onafhank= 

like fenomene mag wees . Zieske en Levy (1968) het 'n rekenaar ontwerp 

om hierdie verhouding (d~:t) te verkry. Van den Bos (1969) het die 

vraag gestel of die meet van die term ITT wel van betekenis is, want die 

bepaling van die tyd waaroor geihtegreer moet word, is baie moeilik 

bepaalbaar en vaag. 

2.1.1.3 Sonnenblick (1962), Levine e . a . (1966)", Noble en Nutter 

(1970) m Tyberg e. a. (1970) het die maksimum verkortingsnelheid van 

die kontraktiele elemente (V ak ) gebruik om die kontraktiliteit te be= 
m s 

paal. Van dm Bos (1969) meen dat dit die ideaal sou wees om die kon= 

traktiliteitsveranderings met behulp van hierdie teoretiese V ak uit te 
m s 

druk. By die intakte sirkulasie kan dit egter nie dirEk toegepas word 

nie. 

Shimosato (1969) het V ak by intakte honde en mense gebruik om kon= 
m s 

traktiliteit be bepaal. Aangesien geen ejeksie plaasvind nie, en die ven= 

trikulere deursnee relatief konstant bly gedurende isovolumetriese kon= 

straksie, is die isovolumetriese spanning gelyk aan die produk van die 

isovolumetriese ventrikulere druk (P) en· 'n konstante (k). Die linker 

ventrikulere druk (P) en ooreenstemmende tydsafgeleide (dP / dt) op 'n 

gegewe oomblik is in tien-millisekonde-eenhede gedurende isovolume= 

triese kontraksie gemeet. Die verhouding tussen (dP/ dt)/kP en intraven= 

trikulere druk is grafies voorgestel. Ekstrapolasie van die kurwe tot by 

zero intraventrikulere druk, is 'n aanduiding van V ak (Fig. 2. 2). 
m s 

21 



(s -1) 
V 

1.0 .-- maks 

...... ._._ 
...... 

0.8 • ...... ....... 
......... ...... 

dP/ dt 
....... 

0.6 
...... 
~ ki? 

0.4 • ...... 

0.2 

Figuur 2. 2 

22 

• 

• • 
0 20 40 60 80 100 120 

Intraventrikulere druk (P) (mm Hg) 

Metode waarvol~ns Shimosato (1969) V ak bepaal het. 
m s 



Peirce e. a. (1970) het 'n tegniek voorgestel waarvolgens V ak by intakte m s 
diere bepaal kan word. Hulle het die verhouding tussen die eerste afge= 

leide van die ventrikulere druk en die ventrikulere druk self (~1:/:t) met 

dp/ dt 
LVP 
-1 
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Metode waarvolgens Peirce e. a. (1970) V ak bepaal het. m s 

behulp van 'n rekenaar bepaal. Deur ekstrapolasie van die liniere deel 

van die dP/ dt -kurwe het hulle 'n punt verkry wat V ak aandui (Fig. 
LVP ' m s 

2. 3) 
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1.1.1 f,r die i,rt,au hart (in vivo) 

1.1.1.1 Die tydsinterval tussen die Q-golf van die EKG en die eer= 

ste hartgeluid is deur Daddario en Freis (1966) gebruik om die kontraktili= 

teit te bepaal. 

1.1.1.1 Die kardiale omset is al as indeks van kontraktiliteit ge= 

bruik, maar dit is nie geregverdig nie omdat 'n verhoogde kardiale omset 

volgens Badeer (1967) die gevolg kan wees van 'n verhoogde hartsnelheid 

sonder enige verandering in die slagvolume. 

1.1.1.3 Volgens Badeer (1967) is die gebruik van die slagvolume nie 

geregverdig nie aangesien dit onder sekere omstandighede mag verminder 

of konstant bly tm spyte van 'n verhoogde kontraktiliteit. 

Volgens Badeer (1967) is :rekstrokies wat geheg i s aan die 

oppervlak van die ventrikels · ook gebruik om kontraktiliteit te bestudeer. 

1.1.1., Volgens Badeer (1967) is die kontraktiliteit bepaal uit metings 

van druk en ventrikulerevolumes en die gebruik van Laplace se formule. 

Die aanname is gemaak dat die ventrikulere ruimte sferies of ellipsoied 

is. Daar is egter baie praktiese probleme in die aanwending van hierdie 

formule by die pompende hart. 
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21.2.6 Om die kontraktiliteit van die hartweefsel te evalueer, het 

Meerson en Pshennikova (1965) die funksionele intensiteit van die miokar= 

diale strukture gebruik. Hulle het hierdie term gedefinieer as die ver= 

houding van miokardiale funksie tot miokardiale massa. Dit is dan eintlik 

'n uitdrukking van die funksionele werkverrigting van een eenheid van die 

miokardiale massa. Om die genoemde term te verkry, het hulle die ver= 

houding van die hoogste sistoliese druk in die ventrikel (P ak ) bf die 
m s 

spannings-tyd-indeks (TTI) tot die massa van die ventrikels bepaal. 

Dit is 

p 
maks 

of 
Droe gewig van die ventrikel 

TTI 
Droe gewig van die ventrikel 

Die spanningstydindeks is verkry deur die gemiddelde sistoliese druk 

gedurende 'n siklus te vermenigvuldig met die duur van die sistolie van 

dieselfde siklus. 

Badeer (1967) het gemeen dit is nie moontlik om die maksimum kontrak= 

tiliteit en spanning uit hierdie gegewens te bereken deur die gebruik van 

Laplace se formule nie, omdat die einddiastoliese volume van die ven= 

trikels gedurende P ak onbekend is . Onder hierdie omstandighede mag 
m s · 

die meting van die druk nie 'n baie betroubare indeks vir kontraktiliteit 

wees nie. 

2.1.2.7 Noble e. a. (1966 a) het aangetoon dat die enigste parameters 

wat 'n verandering in kontraktiliteit aandui, die maksimum tempo in die 

linker ventrikulere drukstyging (maksimum dP/ dt), piekvloei, gemiddelde 

ejeksietempo en maksimum versnelling is. Die_laaste parameter het egter 

die grootste verandering getoon wanneer die kontraktiliteit verander. 

Verder is ook deur Noble , e. a. (1966 c) aangetoon dat die hartsnelheid 
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min of geen invloed op die miokardiale kontraktiliteit het nie. Noble e. a. 

(1966 c) gebruik dus as 'n indeks vir kontraktiliteit, 'n veranderlike wat 

'n aspek van kontraktiliteit beskryf wat nie beihvloed word deur aanvank= 

like vesellengte of belasting nie, maar wel deur toestande wat kontrakti= 

liteit volgens die bekende kriteria beihvloed, byvoorbeeld 'n verhoging in 

die kalsiumioonkonsentrasie. 

Letac e. a. (1968) het daarop gewys dat meting·van die bloedvloei en afge= 

leides di~ deel van die sistolie ondersoek wat n:i die isometriese kon= 

traksieperiode kom, wanneer die aortaklep al oop is en die ejeksie reeds 

'n aanvang geneern het. Daarom kan hierdie parameters nie as indikators 

van miokardiale kontraktiliteit gebruik word nie. 

Van den Bos (1969) het kritiek gelewer op die idees van Noble dat die 

maksimum versnelling van bloed in die aorta (A ak ) 'n indikator van 
m s 

miokardial_e kontraktiliteit is . Van den Bos (1969) het aangevoer dat die ge= 

noemde outeurs se mening gebaseer is op die feit dat A ak veral van 
m s 

kontraktiliteit afhanklik skyn te wees en nie eintlik van die aanvanklike 

vesellengte (einddiastoliese volume) nie. Van den Bos (1969) het egter 

aangetoon dat A ak wel beihvloed word deur die einddiastoliese volume . 
. m s 

Aangesien A ak dus afhanklik is van die kontraktiliteit, aorta-impe= 
m s 

dansie en ventrikulere vulling, mag dit nie as parameter vir kontraktili= 

teit gebruik word nie. Hy gee egter toe dat die miokardiale kontraktili= 

teit 'n groter invloed as die ander faktore op A ak het. 
m s 

1.1.1.s Presies gedefinieerde fi siese terme wat die pompwerking van 

die hart beskryf, word deur Rushmer e. a . (1963) gebruik om kontraktili= 

teit te meet. Dit , sluit terme in soos ventrikulere druk en slagvolume, 

ventrikulere deursnee en duur van die sistolie (vgl . Fig. 2. 1). Die 
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matematies-tydsafgeleides van hierdie begrippe kan ook maklik verkry 

word deur byvoorbeeld analoe rekenaars te gebruik. Die tempo waarmee 

die veranderlikes verander,is in die bepaling van die kontraktiliteit eint= 

lik van belang (vgl. Fig. 2.1). 

Johnson en Katz (1937) het die helling van die drukkurwes en helling van 

die volumekurwes gedurende sistolie beskou as 'n aanduiding van miokar= 

diale werkverrigting. 

Van den Bos (1969) is van mening dat 'n begrip van die kontraktiliteit van 

die ventrikel verkry kan word wanneer gelet word op die amplitude ~n 

patroon van die vloei- en versnellingskurwes . Deur dus op die groot 

tempo veranderings te let (soos Rushmer voorstel) kan gou 'n indruk van 

die kontraktiele toestand van die hart op 'n bepaalde moment verkry word. 

2.1.2.9 Reeves e. a. (1960), Gleason en Braunwald (1962), Landry 

en Goodyer (1965), Sporri en Denae (1969) en Noble e. a. (1969) het die 

maksimumtempoindielinker ventrikulere drukstyging (maksimum dP / dt) 

gebruik om die kontraktiliteit te bepaal. 

Noble e. a. (1969) se egter dat die gebruik van hierdie waarde beperk is 

omdat dit slegs inligting verskaf aangaande die spierkontraksie gedurende 

die heel vroee sistolie en die tydsverloop van die aktiewe stadium van die 

miokardium nog nie gestandaardiseer is nie. Sporri en Denae (1969) noem 

ook verskillende faktore wat die genoemde waarde kan beihvloed, byvoor= 

beeld die rekkingsgraad van die spiervesels voor die kontraksie, hartfre= 

kwensie en druk in die aorta en arteriepulmonalis. Wildenthal e. a. (1969) 

het aangetoon dat die aortadruk hierdie parameter beihvloed. Volgens 

Morgenstern e. a. (1970) kan hierdie waarde deur die koronere perfusie= 

druk en die nabelasting beihvloed word. 
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Volgens Reeves e. a . (1960) is die tempo van ventrikulere drukvermeer= 

dering (dP/ dt) 'n belangrike faktor in die vermoe van die hart om die 

ejeksiesnelheid te verhoog wanneer die slagvolume vermeerder of die 

ejeksieperiode verminder. 

As indirekte meting van maksimum dP / dt het Landry en Goodyer (1965) 

die volgende parameter gebruik: die aorta-dias toliese druk, gedeel deur 

die tydsinterval tussen die eerste vibrasies van die eerste hartgeluid en 

die begin van ventrikulere ejeksie. 

Volgens Badeer (1967) is die maksimum tempo van drukstyging in die ven= 

trikel 'n beter kriterium · vir die bepaling van die miokardiale kontrak= 

tiliteit as die ventrikulere druk, kardiale omset of slagvolume. 

Kavaler (1967) het die meting van maksimum dP / dt gedurende optimale 

gepaarde polsstimul ering as 'n bruikbare aanduiding van kontraktiliteit 

voorgestel. 

Volgens Shimosato (1969) kan die verkortingsnelheid van die kontraktiele 

elemente bera<.en word as die verhouding van die eers.te afgeleide van die 

linker ventrikulere druk (dP/ dt) tot die ooreenstemmende isovolumetriese 

spanning (T). Dit is dan 'n aanduiding van die kontraktiliteit. 

2.1.2.10 Letac e. a . (1968) het die versnelling van die linker ventriku= 

lere drukstyging gebruik om miokardiale kontraktiliteit te bepaal. Dit is 
2 

die tweede afgeleide van die ventrikulere drukpols (dP / dt ) • Maksimale 

verandering in hierdie parameter is gedurE!lde die heel aanvanklike iso= 

metriese kontraksieperiode verkry. Hierdie parameter is tweekeer ge= 

voeliger vir verande rings as die eerste afgeleide van die ventrikulere 

drukpols. Hierdie twee afgeleides is afgelei van verskillende dele van die 
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stygende deel van die ventrikulere drukkurwe en kan onafhanklik verander . 

Daarom mag hulle met betrekking tot die kontraksieproses ook verskil= 

lende betekenisse he. 

Aangesien die hoofuitwykings van die snelheid (dP/ dt) en versnelling 

(dP / dt2) gedurende isovolumetriese fases voorkom, meen Neal e. a. 

(1960) dat hierdie parameters 'n baie noue verband met kontraktiliteit 

het. 

Kohlhardt e. a . ,1968 a, b enc) hetdie tweedeafgeleidevandieventrikulere 

drukpols gebruik om kontraktiliteit te bepaal (dP /dt
2

). Daar is 'n verband tus= 

sen rnaksimumdP/ dt
2 

en dieduurvan dieisometriesekontraksie. Die snel= 

heid en versnelling van die isometriese verslapping het 'n verband met die sis to= 

liese en isometriese ventrikulere druk. 

2.1.2.11 Reale (1967) het die tyd van die R-golf af tot die piac van die 

afgeleide van die apekskardiogram voorgestel as indikator van verande"' 

rings in die kontraktiliteit. As gevolg van die groot variasie wat voorkom 

in die absolute waardes, kan die tegniek net gebruik word om verande= 

rings in kontraktiliteit by dieselfde pasient aan te toon. 

2.1.2./2 Gerlings (1966) en Van den Bos (1969) het gebruik gemaak 

van 

. die kombinasie van die tydsverloop tus sen die begin van die drukstyging 

eh die oomblik wanneer die maksimale druk bereik is (wat inligting ver= 

skaf oor die duu r van die aktiewe toestand), 

. die maksimum drukstyging per tydseenheid, maksimum dP / dt (graad 

van aktivering), en 

. die maksimale ontwikkelde druk (gelewerde energie). 
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Om die krag en snelheid van miokardiale kontraktiliteit by konyne te ver= 

kry, het Markovskaya (1968) die volgende drie parameters (verkry vanaf 

die intra-ventrikulere drukkurwe) gebruik: 

. Die maksimale sistoliese druk wat die maksimum krag wat ontwikkel 

gedurende isometriese kontraksie, voorstel. 

. Die verhouding tussen die maksimum ventrikulere druk en die massa 

van die ventrikel. 

Die kontraktiliteitsindeks wat verkry is deur die gemiddelde tempo 

van ontwikkeling van isometriese kontraksie te deel deur die geihte= 

greerde isometriese spanning. Die gemiddelde tempo van ontwikkeling 

van isometriese kontraksie is bereken as die verhouding tussen die ont= 

wikkelde druk en die tyd vanaf die begin van die drukstyging tot die mak= 

simum druk. Die geihtegreerde isometriese spanning is bereken as die 

oppervlak tussen die stygende deel van die drukkurwe, die loodlyn vanaf 

die maksimum druk en die horisontale reguit lyn wat met die druk aan 

die einde van diastolie ooreenstem. 

2.1.2.13 Volgens Kraunz en Kennedy (1970) mag die ultrasoniese 

metodes bruikbaar wees om veranderings in ventrikulere kontraktiliteit 

aan te dui. 

Dit blyk uit die bespreking dat die kontraktiliteit wel verband hou met en 

weerspieel word deur di e aanvanklike ejeksiefase van die ventrikels. 

R6sa (1948) het al bewee r dat die kontraktiliteit van die hartspier gedu= 

r ende die begin van die sis tolie beoordeel kan word. Volgens Spodick en 

Kumar (1968 a ) skyn hie rdi e fase in die kardiale siklus van primere be= 
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lang te wees in die doeltreffende pompwerking van die hart. 

Spodick en Kumar (1968 b) het die betekenis van die isovolumetriese kon= 

traksieperiode (IVKP) soos volg opgesom: 

. dit i s 'n dir ekte ui tdrukking van die totaal van fakto r e waaruit kontrak= 

tiliteit bes taan , hoofs aaklik die tempo van die linker ventrikuler e druksty= 

ging (dP / dt) ; 

• dit reflekteer eind-diastoliese rekking en sekonder eind-diastoliese 

volume, en 

-veranderings in die IVKP reflekteer veranderings in elektriese,senuwee, 

metaboliese en farmakologiese invloede sowel as anatomiese versteu= 

rings van die kontraktiele elemente. Omdat dit van soveel fisiologiese be= 

lang is , is dit wen.slik om betroubare indirekte metodes te he om die 

IVKP te meet. 

Spodick en Kumar (1968 b) definieer die IVKP as die totale sistoliese 

periode voor ejeksie. Nader bepaal, neem dit 'n aanvang met die eerste 

beweging van die linker ventrikel wat moontlik die gevolg is van die sty= 

ging in spanning in die miokardium voor die druk verhoog. Hierdie 

outwrs beskou hierdie defin isie as die beste nadat hulle 'n aantal meto= 

des ondersoek het. Die IVKP kan die beste gemeet word as die tyd van 

die begin van die positiewe golf van die apekskardiogram af tot by die be= 

rekende punt van ejeksie (waar die ventri kulere druk hoer is as die 

aortadruk). 

Volgens Reeves e. a. (1960) bly die IVKP relatief konstant, al verander 

die diastoliese druk in die aorta en pulmonale arterie aansienlik, vanwee 
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die feit dat die miokardium sy kontraksiesnelheid en die tempo van druk= 

verandering in die ventrikel kan verander. Die tempo van drukvermeer= 

dering in die ventrikel gedurende isovolumetriese kontraksie is 'n liniere 

funksi e van die produk van die eind-diastoliese rekking en kontraktiliteit 

van die ventrikel. 

Wallace e. a. (1963) het die duur van die totale linker ventrikulere sis= 

tolie gedefinieer as die tydsduur tussen die begin van die linker ventriku= 

!ere drukstyging en die insisuur in die aortadrukpols. Die duur van cfie 

ejeksie beslaan die tyd tussen die begin van die aortadrukstyging en die 

insisuur in die aortadrukpols. Die duur van die isovolumetriese kon= 

traksie is van die begin van die ventrikulere drukstyging af tot die begin 

van die aortadrukstyging. Wanneer die aortadruk verhoog, verkort die 

ejeksieperiode en verhoog die kontraktiliteit wat d1:1i op die homeome= 

triese selfregulering van die hart. Hierdie selfregulering veroorsaak nie 

net dat dfeselfde slagvolume en arbeid per slag gehandhaaf word nie, 

maar het ook ten gevolg dat hierdie arbeid in 'n korter tyd verrig word. 

By konyne het Sel'tser (1968) en Trokhimenko (1968) 'n reglynige ver= 

band aangetoon tussen die duur van die elektriese, totale· en meganiese 

sistolie en die ejeksieperiode aan die een kant, en die duur van die kar= 

diale siklus aan die antler kant. Verder is daar geen betekenisvolle ver= 

band tussen die duur van die ongesinkroniseerde en isometriese kon= 

traksie· of die duur van die totale kontraksieperiode en die duur van die 

kardiale siklus nie. 

Inoue e. a. (1970) het die tyd tussm die begin van die sistoliese golf (A) 

van die apekskardiogram en die begin van die positiewe golf van die 

carotispols as indirekte metode gebruik om die IVKP te bepaal. 
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Metzger e . a. (1 970) het die verband tussen die IVKP en twee indirekte 

metodes nagegaan. Die indirekte metodes wat hulle gevolg het, is: 

• Die pre-ejeksieperiode. Dit is die tyd tussen die Q-golf van die EKG 

en die tweede hartgeluid minus die linker ventrikulere ejeksietyd. 

• Die eksterne isovolumetriese kontraksietyd. Dit is die tyd tussen die 

eerste en tweede hartgeluid minus die linker ventrikulere ejeksietyd. 

Veranderings in die IVKP is herhaaldelik en noukeurig deur hierdie meto= 

des aangetoon. Dit is beter om albei hierdie metodes gelyktydig te regi= 

streer, maar die pre-ejeksieperiode mag ook alleen gebruik word. Die 

IVKP of genoemde twee indirekte tegnieke is omgekeerd eweredig aan 

die linker ventrikulere dP/dt en kontraktiliteit mits die aortadiastoliese 

druk konstant bly. 

Die metodes wat gebruik is om kontraktiliteit te bepaal, verskaf dus 

sekere inligting omfrent die isovolumetriese fase van kontraksie. Dit 

blyk dat die aanvanklike ventrikulere impuls (I) deur Rushmer n964) be= 

skryf, 'n goeie kriterium in hierdie verband is. 

1.1 Ballistoltardiografi~ 

Volgens Starr en Noordergraaf (1967) en Scarborough en Smith (1968) 

hang die ontwikkeling van die Bkg nou saam met die geskiedenis van die 

· Kardiologiein die algeme~n. 

In die bestudering van die hart is aanvanklik baie klem op die patologie 

gele. Hieruit kan egter nie veel inligting omtrent die funksionele basis 

van die hartwerking verkry word nie. Soos Starr (1967) tereg opgemerk 
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he\;.,. •• ·• the pathologist holds the heart in his hand at necropsy; he looks 
, 

over it and says, 'This heart is normal'. Physiologically (it) is not 

normal at all". Terwyl die hart patologies heeltemal normaal kan voor= 

kom, kon dit heeltemal abnormaal in die liggaam gefunksioneer het. 

Namate die pols en veneuse druk meer bestudeer is, het die idees van 

die patologiese skool meer in perspektief gekom. Patologiese tegnieke 

is wel heel eenvoudig, maar dit het nie 'n noue verband met die hart= 

funksie nie. 

Die bestudering van die elektriese aktiwiteit van die hart en die groot 

belangstelling wat die EKG sedert die werk van Einthoven in 1902 geniet 

het, . het daarto e gelei dat hierdie tegniek algemeen gebruik is om hart= 

funksies te ondersoek. Die EKG gee egter net inligting omtrent die elek= 

triese aktiwiteit van die hart, terwyl die meganiese aktiwiteit 'n belang= 

rike rol in die funksionering van die hart speel. Die groot l eemtes in die 

kennis van die eksitasie-kontraksie-koppeling wat vandag nog bestaan, 

regverdig nie afleidings in verband met die basies meganiese aktiwiteit 

uit die elektriese verskynsels nie. 'n Hele aantal fisiologiese abnormali= 

teite van die hart word dus oor die hoof gesien as die konvensionele me= 

todes (EKG, bloeddruk, thorakale roentgenbeeld en fisiese ondersoeke 

van die hart) gevolg word om die toestand van die hart te evalueer. 

Daarom het die belangstelling verskuif na die bepaling van die kardiale 

omset. Volgens die nuutste ontwikkelings word die kardiale omset bepaal 

deur hartkateterisering. Dit mag egter 'n nadelige invloed op die pasient 

he. Dit veroorsaak minstens emosionele· versteurings van die normale 

kardiovaskulere funksionering en is nie kwantitatief betroubaar nie. Die 

probleme verbonde aan hierdie tegniek is volgens Lydtin e. a. (1970) nog 

slegs gedeeltelik opgelos. 
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Die nuutste neiging in die Kardiologie is om die funksionele toestand van· 

die hart te bepaal met behulp van roentgenkimografie en koronere arte= 

riografie (Vgl. Sones, 1970). Aan hierdie metode is ook etlike probleme 

verbonde, byvoorbeeld dat dit as gevolg van die risiko van bestraling, 

net eenkeer toegepas kan word. Eenvoudiger metodes word dus benodig om 

die miokardiale funksie te bepaal. 

2.2.1 Gesltitdnris 11,m die metode 
C 

Dit is lank reeds bekend dat daar sekere liggaamsbewegings plaasvind wat 

met die hartslag 'n verband bet. Hierdie bewegings is die eerste keer 

deur Gordon in 1877 geregistreer. Hy bet 'n platform gemaak wat met 

lang toue aan die dak opgehang is, Die pasient of proefpersoon bet op 

die platform gele en die bewegings van die platform is op 'n beroete trom 

geregistreer. Dit was die eerste 
11
ultra-laefrekwensie" apparaat. 

In 1.905 bet Henderson soortgelyke bewegings op 'n beroete trom geregi= 

streer, onbewus daarvan dat dit al tevore gedoen is. 

Die moderne era van Bkg bet eers in 1936 'n aanvang geneem toe 

dr. Isaac Starr hierdie metode begin ondersoek bet (vgl. Scarborough en 

Smith, 1968). Hy word ook met reg die 
11
vader" van die Bkg genoem en 

by was die eerste persoon wat die term ballistokardiogram gebruik bet. 

Starr bet aanvanklik navorsing in verband met die kardiale omset gedoen 

en was eintlik op soek na 'n klinies bruikbare metode om die kardiale 

omset te bepaal. Nadat hy by Henderson self gehoor bet van die registra= 

sies wat laasgenoemde in 1905 gemaak bet, bet Starr 'n min of meer S?ort= 

gelyke opstelling gebruik. Hy bet net van 'n ligter platform gebruik ge= 
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maak, die bewegings versterk en opties geregistreer. Later bet by stywe 

vere aangebring aan die bed sodat die resonansfrekwensie hoer was as 

die hartsnelheid. Die steurings op die registrasies, veroorsaak deu,r die 

asemhaling, is sodoende uitgeskakel. Daardeur is die vroee era in die 

geskiedenis van die 13kg ingelui waarin veral gebruik gemaak is van hoe= 

frekwensie-instrumente (vgl. Starr en Noordergraaf, 1967). Starr bet 

_baie waardevolle bydraes gelewer om die Bkg te evalueer en ,fisies be= 

troubaar te maak. Hy het veral baie werk gedoen met kadawers en het 

ook belangrike inligting uit opvolgstudies verkry (vgl. Starr m 

Noordergraaf, 1967). 

Die direkte liggaamsballistokardiogram is in 1949 deur Dock en Taubman 

geregistreer. Hulle bet 'n staaf op die proefp.ersoon se bene geplaas ter= 

wyl hy op 'n tafel op sy rug le. Die bewegings van die staaf ten opsigte 

van die tafel is geregistreer. 

Nickerson en Curtis (1944) bet 'n ultralaefrekwensie-instrument gekon= 

strueer. Hierdeur kan betroubare Bkg-opnames by hoe hartsnelhede ge= 

maak word. 

Die biofisiese studies oor die metode bet tot gevolg gehad dat die ultra= 

laefrekwensie:-instrumente hedendaags meer algemeen gebruik word en 

as die betroubaarste beskou word (vgl. :&lrger e. a., 1953; Talbot e. a. , 

1954; Noordergraaf, 1956; Starr en Noordergraaf, 1967 en Scarborough 

en Smith, 1968). 

Die begins els van die ultralaefrekwensie-tegniek het dit moontlik gemaak 

om Bkg by diere te registreer; nie net die verplaeing nie, maar ook die 

snelheid en versnelling: 
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S-edert 1956 het Noordergraaf 'n uitgebreide studie gemaak van analoe 

rekenaarmodelle asook elektriese modelle van die kardiovaskulere s is= 

teem waaruit fundamentele inligting verkry kan word oor die ontstaan 

van die Bkg (Starr en Noordergraaf, 1967). 

Gedur ende die laaste aantal jare het die m etode baie vinnig ontwikkel. Die 

aanwending van fisiese beginsels en matematiese analise het daartoe gelei 

dat die fisiologiese basis van die metode beter verstaan word. Daar is 'n 

noue verband afgelei tussen die Bkg, kontraktiliteit en versnelling van 

bloed in die aorta. Hierdie verband sal breedvoeriger bespreek word in 

paragraaf 2. 2. 5_ (bl. 49). 

'n Komitee vir Bc~-nomenklatuur, terminologie en konvensies is ook ge= 

stig en hulle het in 1956 aanbevelings gemaak oor sekere standaarde wat 

aan Bcg-opnames gestel word (vgl. Scarborough en Talbot, 1956). In 

1970 is strenger fisiese spesifikasies vir die ULF Beg neergele (vgl. 

Cunningham, 1970). Die vernaamste van hierdie gesamentlike •aanbevelings 

met betrekking tot die ULF Beg is die volgende: 

'n Relatief stywe platform ondersteun die liggaam. 

'n Klein hoeveelheid eksterne demping word gewoonlik gebruik, maar 

is nie noodsaaklik nie. 

• Die maksimum massa van die platform is vyf persent van die lig= 

gaamsmassa. 

• 'n Natuurlike frekwensie van die platform van 0. 30 Hz of minder, is 

aanbeveel. 

Die proefpersoon of proefdier moet op sy rug op die platform le. 

Die verhouding tussen die sein m die agtergrond steurings moet twintig 
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tot een wees. 

. Die stadigste papiersnelheid waarby registrasies gemaak kan word, is 

100 mm/s. 

• Die versnellingsmeter se registrasie-as moet in lyn met die ~waai:te= . 

punt van die liggaam wees. 

. Indien antler fisiologiese parameters gelykty!fig geregistreer word (by= 

voorbeeld EKG en Fono) moet die omsetters so lig moontlik wees, en dit 

moet ook nie die vrye beweging van die platform strem nie. Hierdie 

omsetters moet in 'n vaste paneelbord aan skakelaars verbind kan word • 

. Die H-, J-, L- en N-golwe·is positief gerig (hoofwaarts) en die G-, 

I- en M-golwe is negatief gerig (voetwaarts) . 

. Die H-, I- en J-golwe kom voor gedurehde -sistolieendieM.:.en_N-golwege= 

durende diastolie, terwyl die L-golf gewoonlik saam met die tweede hart= 

geluid geregisti:-eer. 

. Die registrasie moet gekalibreer word sodat 'n standaardversnelling 

van die platform of versnellingsmeter h standaarduitwyking van die 
2 , 

. basislyn gee, byvoorbeeld 2 cm/s /cm. 

2.2.2 Fis~ wgn,~ls 

Aangesien die hart se funksie is om bloed in beweging te bring, is 

Newton se bewegingswette daarop van toepassing. Starr (1967) bet hierdie 

beginsels op 'n eenvoudige manier verduidelik deur van die gegewens in 

tabel I- gebruik te maak. 
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Tabel I 

Verband tussen s ekere kardiale tegnieke en kardiale funksies 

Totale k r ag 
= ax + bx ' +ex" 
verplasing snelheid versnelling 

Vir 'n motor= mylmeter snelheidsmeter versnellings= 
voertuig meter 

Vir die hart 

Kardiale slagvolume 
sl~olume 

omset 
duur van ejeksie 

Drukpols Oppervlak onder Amplitude van Helling van die 
die polsgolf die polsgolf stygende deel van 

die polsgolf 

Beweging van Verplasings- Snelheids- Krag-Bkg 
die swaarte= ULF Beg ULF Beg (ULF Bkg a) 
punt 

Bo-aan tabel I is 'n basiese fisiese vergelyking gegee wat die basis vorm 

van Starr (1967) se hele redenasie. Om die krag te bereken wat aange= 

wend word, moet die verplasing, snelheid en versnelling van die beweging 

in berekening gebring word. Hierdie beginsels kan op 'n eenvoudige ma= 

nier geiUustreer word deur die werkverrigting van 'n motorvoertuig as 

voorbeeld te gebruik. Die verplasing word weergegee deur die mylmeter, 

die snelheid deur die snelheidsmeter en die vers:ri_eliing· deu r die versnel= 

lingsmeter (wat spesiaal aangebring kan word). Die relatiewe belangrik= 

heid van die verskillende aspekte hang af van die vraag wat beantwoord 

moet word. Veronderstel een silinder van die motor is defek, hoe sal dit 

bepaal kan word? Die my~meter sal dit nie aantoon nie, want die motor 

kan nog so ver ry as wat nodig is. Die snelheidsmeter sal dit ook nie dui= 

39 



delik aantoon nie, want 'n snelheid van 120 km/ h sal selfs nog gehandhaaf 

kan word. Die parameter wat di t wel duidelik sal aantoon, is die versnel= 
1 , l r , 

ling.Die mylmeter en snelheidsmeter gee eers 'n aanduiding van die ver= 

minderde k r ag van die motor wanneer die fout sd groot is dat die motor 

langs die pad gelaat moet word. 

Op dieselfde wyse kan die kardiale krag ook bepaal word. Enige tegniek 

wat gebruik word, sal slegs een a spek van die kardiale funksie onder= 

soek. Uit tabel ! is dit byvoorbeeld duidelik dat die slagvolume, die 

oppervlak onder die polsgolf en die amplitude van qi"e. ULF Beg d ver= 

plasing meet, terwyl slegs die helling van die stygende deel van die 

polsgolf en die amplitude van die kr ag-Bkg of ULF Beg a inligting ver= 

skaf aangaande die versnelling. 

Soos in die geval van 'n motor hang die relatiewe belangrikheid van die 

verskillende metodes af van die vraag wat beantwoord moet word. Starr 

(1967) beskou die tegnieke wat versnelling meet, · as die belangrikste om= 

dat hy van mwing is dat dit die beste inligting verskaf aangaande vroee ·• 

miokardiale verswakking en ongekoordineerde aktivering w sametrek= 

king. 

Op grond van die fisiese verskille van die instrumente wat gebruik word; 

word drie groepe instrumente onderskei (Starr en Noordergraaf, 1967) : 

. ULF Bkg, wat die instrumente insluit met 'n resonansfrekwensie van 

platform en proefobjek wat kleiner is as die hartfrekwensie; 

. laefrekwensie-instrumente wat 'n resonansfr ekwensie het na aan die 

hartfrekwensie ; 

. hoefrekwensie-instrumente wat 'n naluurlike frekwensie het baie hoer 

as die hartfrekwensie. 
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Die feit dat die liggaam en die platfo rm nie stewig gekoppel is nie en dus 

afsonder l ik kan beweeg, veroorsaak onbetrru bare regis tras ies . Hierdie 

invloed is volgens Starr en Noordergraaf (1967) en Nickerson e. a. (1 968) 

nie so belangrik by die ULF Bkg-ins trum ente nie. 

Alhoewel die koppeling tussen die kardiovaskulere sisteem en die liggaam 

ook vervorming van die registrasies kan teweegbring, het Nickerson e. a . 

(1966)., asook Starr en Noordergraaf (1967) tot die gevolgtrekking gekom 

dat die ULF Ikg die voorkeurinstrument is om die longitudinale Bkg te 

registreer. Die platform wat gebruik word , moet net baie lig wees en 

demping moet onder die kritiese waarde wees. Uit matematiese en ekspe'"' 

rimentele gegewens i s afgelei da t die ULF verplasings-, snelheids- en 

versnellingsregistrasies waarheidsgetrou die ooreenstemmende aspek van 

die interne . beweging var: die swaartepunt van die liggaam weergee. 

Asemhaling het ook 'n invloed op die ULF Ikg-registrasies . Volgens 

Starr en Noordergraaf (1967) is die amplitudeverhouding tus s en die d irekte 

asemhalingsinvloede en die kardiovaskuler e invloede in die ULF Bkg a ge woon-

lik minder as een en daarom word die ULF Bkg a nie so baie deur die 

asemhaling beihvloed nie . 

Vir die ULF Ikg is dit nodig dat die natuurlike frekwensie van di e sis =­

teem so laag moontlik moet wees. Om die natuurake frekwen s ie van die 

sis teem baie laag te kry, het Ba.an en Noordergraaf (1968) di e volgende 

voorstelle gemaak: 

. Die afstand tussen di e ophangtoue en die swaartepunt moet kl ein wees . 

Dit kan egter soms onprakties wees om die toue nader as 'n sekere af­

stand van mekaar te bring. 



Die toue moet so lank wees as wat dit prakties moontlik is. 

Die platform moet so lig moontlik wees. 

Die ophangtoue moenieparallel hang nie, maar bo nader aan mekaar 

wees as onder. 

Hiei-die outeurs kom tot die konklusie dat 'n baie eenvoudige metode om 

artiakte· te elimineer, is om die boonste punte van die toue nader 

aan mekaar te bring. Daardeur kan die natuurlike frekwensie van die sis= 

teem ook verlaag word. 

Alhoewel 'n aantal ULF B<g-instrumente volgens Starr en Noordergraaf 

(1967) in die jongste tyd kommersieel verkrygbaar is, het baie laborato== 

riums self hul instrumente on twerp. In laasgenoemde geval was die fre= 

kwensies binne die aanvaarde frekwensiegebied, maar die platforms was 

nie altyd so lig as wat verkieslik is nie. Die modeme instrumente wat 

vi r mense gebruik word, word al meer gekalibreer deur 'n vibreerder op 

die platform te plaas wat 'n konstante massa van ongeveer 70 kg bevat. 

Die vibreerder se massa is ongeveer 150 g en ossileer teen 'n frekwensie 

van ongeveer 3 Hz en 'n amplitude van ongeve_er 25 mm. Hierdie kombina= 

sie het ten gevolg dat die verplasing, snelheid en versnelling gelyktydig 

gekalibreer kan word sander dat die versterking van die registreerder 

verander hoef te word. 

'n Belangrike komponent van enige Bkg is die elektroniese opnamesisteem. 

Die verplasing, snelheid en versnelling moet suiwer geregietreer word. 

Elliot e. a. (1954) het die mening uitgespreek dat die ideale instrument vir 

die algemene gebruik in Bkg, 'n versnellingsmeter skyn te wees wat sterk, 

draagbaar en goedkoop is en wat aan 'n skrywer gekoppel kanword. Hierdie 

42 



ins trument moet die vermoe besit om versnelling akkuraat te meet onaf= 

hanklik van verplasing of snelheid. Dit moet die vermoe besit om veran= 

derings in die rigting van versnelling te volg. Dit moet ook maklik geka= 

libreer kan word. 

Elliot e. a. (1954) en Elliot en Krill (1966) het st1 'n tipe versnellings= 

meter gemaak. Die versnellingsmeter bestaan uit 'n kapillere buisie met 

alternerende kwik en lN swaelsuurkolommetjies. Twee koper of plati= 

numelektrodes word in albei uiteindes van die kapillere gesteek en verseel. 

As die buisie beweeg word, produseer dit elektriese spanning deurdat die 

oppervlaktes van die kwik en elektrolietoplossing verander; die elektriese 

spanning is eweredig aan die verandering in die oppervlaktespanning. Die 

versnellingsmeter reageer optimaal in die lengte-as. 

2.2,3 Klein dierljits 

Ongelukkig het die aanvanklike instrumente wat vir Bkg gebruik is, hul 

nie daartoe geleen om hierdie metode by diere toe te pas nie. Met die 

ontwikkeling van die ULF Bkg kon hierdie metode ook by diere gebruik 

word. Daar is veral baie van honde gebruik gemaak en interessante 

gegewens is daaruit verkry (vgl. Starr en Noordergraaf, 1967) . 

'n Verskeidenheid diere is reeds gebruik. 'n Uitgebreide studie oor die 

ULF Bkg by honde is deur Knoop (1962) en Pretorius (1962) gedoen. 

Bkg opnames is al by skape en bokke (Pretorius en Terblanche, 1967 en 

Pretorius e. a., 1968), ape (Smith e. a., 1970) en varkies (Arntzenius 

e. a., 1970) gemaak. Honig en Tenney (1956) kon nie die Bkg van 'n skil= 

pad regis treer nie. 
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Volgens Starr en Noordergraaf (1967) word 'n vrybewegende platform met 

'n natuu r like frekwensie van ongeveer o. 2 Hz benodig, terwyl die plat= 

fo rm se massa ook m inder as 10% van die dier se massa moet wees as die 

ULF Bkg by diere gebruik word. Veral twee probleme word ondervind 

met die opnam es, naamlik die invloed van asembaling op die registrasies 

en die hoe hartsnelheid van veral die klein diertjies. Daarom word die 

diertjies gewoonlik genarkotiseer om opnames te kan maak. 

In 1961 het Alieff die &g van die padda geregi_streer en ook die invloed 

van afkoeling en narkose nagegaan. Hy het tot die gevolgtrekking gekom 

dat die Bkg as indirekte indikator van die boedsomloop ook by klein dier= 

tjies gebruik kan word. 

Klensch (1961) bet 'n ULF Bkg-apparaat beskryf wat die &g by klein 

diertjies (paddas en muise) kan waarneem. Die massa van die platform 

was twintig gram en die natuurlike frekwensie O. 3 Hz, terwyl daar ver= 

der van oliedemping gebruik gemaak is . Dwrmiddel van dieselfde formule 

wat by mense gebruik is, bet hy die slagvolume van die padda bereken. 

Die laefrekwensie-&g van marmotte is deur Juifoi~ (1961) geregistreer. 

Hy het egter opgemerk dat daar nog meer eks'perimentele gegewens inge= 

win moet word oor die kwantitatiewe patroon van die normale Bkg van die 

marmot. 

Juzni~ en Klensch (1962) het die ULF Bkg d van konyne, marmotte, rotte, 

muise en paddas opgeneem. Die platform wat vir konyne gebruik is, bet 'n 

natuurlike frekwensie van O. 5 Hz gehad, . en die verbouding van die mas~a 

van die platform tot d ie liggaamsm~ssa van die konyn was 1:4. 35 . . 'n 

Kalibr eerder met eksentriese massa is gebruik om die sisteem te kali= 

breer. Die diertjies is genarkotiseer om die asemhalings teurnisse op die 
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ULF Bkg d-registrasies uit te skakel. Die slagvolume en kardiale omset · 

is uit die registrasies bereken. Die Blcg-registrasies wat van die klein 

diertjies verkry is, het dieselfde vorm as di~ van mense. Dit is egter on= 

geveer tien keer kleiner as di6 van mense. Hierdie outeurs het tot die ge= 

volgtrekking gekom dat verdere Bkg-metings nog op konyne gedoen moet 

word. 

Die verplasing, snelheid en versnelling is by konyne, marmotte, rotte en 

muise deur Juznic (1968 a) geregistreer. Hierdie outeur het tot die gevolg= 

trekking garnm dat die snelheid en versnelling van die verskillende spesies 

konstant is, asook dat die ULF Blcg inligting verstrEk omtrent die snelheid 

en versnelling van bloed in die aorta. 

Om kwantitatiewe werk op die ULF _Blcg van klein diertjies te doen, is 

dit waardevol om 'n doeltreffende metode te he waarvolgens die registra= 

sies gekalibreer kan word. Juznil: (1968 b) het 'n kalibreerder met 'n 

eksentriesell}Assa gebruik en het ook die kalibreringsfrekwensies vir ver= 

skillende spesies probeer nag~. Hy het verkry dat 'n frekwensie van 9 Hz 

die maksimum reaksie op die versnellingskurwes van konyne lewer, maar 

bygevoeg dat verdere studies in hierdie verband gedoen moet word. 

Die ULF Blcg-sisteem wat Jinnil! (1968 c) gebruik oni die verplasing, 

snelheid en versnelling van muise te registreer, is van die slingertipe. 

Hierdie sisteem beweeg vry in die ruimte, is vasgeheg met behulp van 

ophangtoue; dit het 'n natuurlike frekwensie van O. 5 Hz en word met olie 

gedemp. 'n Kalibreerder met 'n eksentriese Iiiassa is gebruik. Die mak= 

simum versnelling (Lr-amplitudes van die Bkg-kurwe) is 1. 9 - 4. 5 cm'/s
2 

by vier verskillende spesies: muise, rotte, marmotte en konyne. 
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Juznil: (1970) het hierdie tegniek vir die opnames by muise verder verbe= 

ter en ook die absolute waardes van die verskillende kurwes bereken. Die 

volgende absolute waardes is verkry: verplasing ("J"M) 
+ . + . 

1. 256 - o. 7410 pm; snelhe1d ('I'J) 119. 88 - 27. 059 pm/s en versnellmg 

(JJ) 25 500 ~ 5 080 pm/s
2

. 'n Hoe standaardafwyking is in alle gevalle 

verkry. 

Die ULF .Bkg a van rotte is geregistreer deur Pretorius e. a. (1966), 

Rademeyer (1968) en Rademeyer (1970 a en b). In hierdie studies is 'n 

baie ligte platform met 'n baie lae natuurlike frekwensie gebruik. Die in= 

gewikkelde atriale en pre-ejeksiegolwe van hierdie registrasies is veral 

opvallend. 

Om die hartsnelheid van die ontwikkelende kuikenembrio te bestudeer, 

het Cain e. a. (1967) die hoefrekwensie .Bkg gebruik. Hulle het 'n ultra­

sensitiewe piezo-elektriese opnemer gebruik wat spesiaal ontwerp is om 

te gebruik vir 'n hoefrekwensie Bkg. 

Yuceoglu e. a. (1955) het die direkte Bkg van genarkotiseerde konyne ge= 

registreer. Hulle het 'n tipiese Bkg geregistreer maar met klein ampli= 

tude. Aangesien die EKG ook gelyktydig geregistreer is, is opgemerk dat 

genoemde uitwykings nie deur die hartsametrekking nie maar deur asem= 

haling veroorsaak is. Wanneer baie groot konyne gebruik word, is wel 

klein .Bkg-uitwykings verkry wat gelyktydig met die EKG voorgekom het 

en dus die gevolg van die hartslag was . As gevolg van die noue samehang 

wat daar tussen die Bkg-registrasies en die asemhaling bestaan, moet 

die .Bkg-golwe dus baie versigtig geihterpreteer word. 

Ogawa e. a. (1964) het die ULF .Bkg van konyne geregistreer. Die m·asea 

van die platform was 1. 2 kg, die natuurlike frekwensie o. 23 Hz en die 
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demping 4. 1 % van die kritiese waarde wanneer die platform 'n ,m."assa van, . . 

8 kg dra. Aangesien hierdie outeurs die verplasing moeilik kon regi= 

streer, het hulle slegs die versnelling geregistreer. Hulle het 'n normale 

gemiddelde IJ-waarde van 14.1 x 10
3 

dime verkry. Konyne met hiper= 

cholesterolemia het 'n gemiddelde IJ-waarde van 9, 7 x 10
3 

diene gehad. 

Uit bogenoemde besprecing blyk dit dat die Bkg van veral klein diertjies 

nog nie presies geevalueer is nie. Die uitgebreidste ondersoek tot dusver 

in hierdie verband is by rotte gedoen deur Rademeyer (1968). 

Die gegewens by konyne is egter nog baie onvolledig. Jufoil! en Klensch 

(1962) het self tot die gevolgtrekking gekom dP.t nog meer Bkg-metings 

op konyne gedoen moet word. Hulle het egter later meer op die Bkg van 

muise gekonsentreer (vgl. Jufoi~ 1970). Die Bkg-registrasies wat 

Yuceoglu e. a. (1955) van konyne verkry het, het onprakties geblyk te wees 

omdat asemhaling die direkte !kg te veel beihvloed. Die platform wat 

Ogawa e, a. (1964) gebruik het, is te swaar in verhouding tot die konyne 

se liggaamsmassa, en hulle het ook slegs sewe nonnale konyne gebruik. 

Sedert 1965 is studies uitgevoer om die ULF Bkg a van konyne te onder= 

soek. Alhoewel voorlopige gegewens reeds verkry is, (Pretorius en 

Green, 1968; Green e. a., 1969 en Green e. a. 1970 a) is die huidige 

ondersoek daarop gerig om die ULF Bkg a van die konyn verder te eva= 

lueer, m die toepassing daarvan te ondersoek. 

Alhoewel al die navorsing oor !kg daartoe bygedra het om die betEicenis 

;van die !kg te evalueer, is die grootste bydraes in hiemie verband waar= 
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skynlik deur Starr en Noordergraaf gelewer. Deur hul_afsonder l~e en ge= 

samentlike werk bet hulle die betekwis van die Bkg-golwe probeer ve r= 

klaar. Jn hulleondersoekeps van onder andere kadawereksperimente, 

matematiese en elektroniese modelle gebruik gemaak. Aanvanklik was 

die vernaamste verskil Ills sen hierdie teoretiese kurwes w die ekspe= · 

rimentele ku rwes die afwesigheid van die H-golf in die teoretiese ve r= 

snellingsregistrasie. Die resultate van die jongste verfynde matematiese 

model van Noordergraaf toon wel 'n H-golf aan. Die totaal van ·h~erdie . 

gegewens het hul saamgevat in 'n boek 
11
Ballistocardiography in cardiovas= 

cular research" (Starr en Noordergraaf, 1967). 

In hoofslllk vier van bogenoemde werk is Noordergraaf se teorie oor die 

betekenis van die verskillende Bkg-golwe weergegee: as die oorsprong 

van die individuele golwe van die Bkg verklaar word, moet in gedagte ge= 

hou word dat 'n aantal gebeure gelyktydig gedurende die kardiale siklus 

werksaam is, en <lat die piek van 'n golf slegs beteken <lat die som van 

'n aantal gebeure maksimaal of minimaal is. Daarom kan in die algemeen 

'n golf van die Bkg nie aan 'n enkele fisiologiese gebeurtenis toegeskryf 

word nie, alhoewel 'n enkele fisiologiese gebeurtenis vir eenvandie pieke 

in die Bkg verantwoo rdelik mag wees. Die pre-ejeksiegolwe, FGH, is 

moontlik die gevolg van bloedbeweging veroorsaak deur atriale sametrek= 

king asook hartbeweging gedurwde die pre-ejeksiefase van kontraksie. 

Die fisiologiese toestand van die hart op die spesifime tydstip sal bepaal 

watter een van hierdie twee faktore die groots te invloed op hierdie golwe 

het veral op die H-golf. 

Die ejeksiegolwe, IJK, i s hoofsaaklik die gevolg van bloedbeweging in die 

aorta en, in 'n mindere mate, in die pulmonale arteries. Die diastoliese · 

golwe, LMN~ is die gevolg van bloedbeweging in die perifere arteries wan= 

neer die polsgolf die onderste ledemate bereik. Die beweging van bloed in 
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die venae en die beweging gedurende die vulling van die hart het onder · 

normale omstandighede, 'n geringe invloed, maar gedurende abnormale 

toestande mag die bloedbeweging in die venae 'n baie groter rol speel. 

Dit is ook opvallend dat die meeste resultate wat by diere verkry is, 

hierdie teorie van Noordergraaf bevestig. Die resultate van die eksperi= 

mente op diere het duidelik aangetoon dat die middels wat die hart sti= 

muleer, die amplitude van die I- en J-golwe van die Bkg vergroot, ter= 

wyl middels wat 'n onderdrukkende invloed op die hart het, ve~oorsaak 

dat die amplitude van hierdie golwe verklein en veroorsaak dat die regi= 

strasies abnormaal word. 

Die betdrnnis van die Bkg by klein diertjies is nog nie vasgestel nie. 

Slegs die Bkg van rotte is breedvoerig bestudeer deur Rademeyer 

(1968). Volgens hierdie studie bevat die ULF Bkg a van rotte 'n ingewik= 

kelde H-gollkompleks wat hoofsaaklik die gevolg is van gebeure gedu= 

rende die isovolumetriese kontraksiefase. Ook die HI-segment word deur 

die isovolumetriese kontraksie beihvloed. Di~ outeur het tot die gevolg= 

trekking gdrnm dat die ULF Bkg a 'n uitstekende metode is om die dina= 

miese funksies van die kardiovaskulere sisteem te bepaal. Tegnieke 

soos die bloeddruk, afgeleide van die druk, EKG en Fono verleen wel 

bykomstige gegewens wat in die interpretasie van die ULF Bkg a baie 

waardevol is, maar hetook:hul eie tekortkominge in die bepaling van die 

hoerdinamiese funksies van die hart. 

2.2., V,rb,md 11mm Big m hartfa,••;,_ 

Aanvanklik is die Bkg gebruik om die kardiale omset te bereken. Belang= 

stelling in hierdie bepaling het egter afgeneem namate dit duidelik geword 
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liet dat die berekenings moeilik of onmoontlik is wanneer die Bkg abnor= 

maal is. 

Scarborough en Smith (1968) en Pretorius (1969) meen dat die Beg inlig= 

ting bevat wat nader verwant is aan die .hoerdinamiese funksies. 

Uit diemees resente navorsing blyk dit dat al die gegewens oor die Bkg, 

verkry deur analoii rekenaars, kadawereksp_~rimenfe, eksperimente met 

diere en kliniese srudies, in dieselfde rigting dui, naamlik dat die ULF 

Bkg a hoofsaaklik cntstaan as gevolg van die sistoliese bloedvloeiver= 

snelling uit die. har: en daarom belangrike fundamentele inligting om= 

trent miokardiale kontraktiliteit verskaf (Noble e. a., 1966 d ; Deuchar, 

1967; Winter e. a., 1967 a en b; Scarborou~h en Smith, 1968; Zollner 

e. a., 1970). 

Deuchar (1967) het die verband van die Bk~ met kontraktiliteit soos volg 

beskryf: met die aanvang van ventrikulere sistolie verkort die kontrak= 

tiele elemente van die miokardium baie vinnig en kragtig wat die in 

serie gerangskikte elastiese elemente trek en strek. Die latere stadige 

verkorting van die miokardiale vesels word deur hierdie passiewe elas= 

tiese elemente veroorsaak. Die aktiewe verkorting voorsien die krag vir 

die vinnige .bereiking van die hoe piekversnelling van bloed vanuit die 

ventrikel. Hierdie skerp maksimale versnelling veroorsaak dat dje mak= 

simum bloedvloei gedurende die vroee sistolie bereik word. Wanneer 

die bloed gedurende die midsistoliese periode stadiger uit die vmtrikel 

vloei, pomp die ventrikel nie meer bloed nie, maar die bloed beweeg uit 

die ventrikel as gevolg van eie momentum. Al die krag van die miokar= 

diale kontraktiliteit ontwikkel en word aangewend gedurende die aanvank= 

like versnelling van bloed in die aorta. Hierdie versnelling wat ook die 

aanvanklike drukstyging in die aorta veroorsaak, het ten gevolg dat die 
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verspreiding van die blo~massa in die aorta vinnig verander. Dit ver= -

skuif weer die swaartepunt van die liggaam en veroorsaak die Beg bewe= 

gings. Hierdie redenasie verkl aar ook waarom 'n afwyking in die hart= 

funksie makliker bepl:!-8,lbaar is deur die Bkg: die aktiwiteit van die kon= 

traktiele elementeb~paal grootliks die vroee sistoliese patroon van die 

Bkg. Indien die kontraktiele elemente deur biochemiese versteurings 

beihvloed word, kan dit in die vroee sistoliese patroon van die Beg opge= 

merk word. 

Lydtin e. a. (1970) het aangetoon dat 'n versnelling in die isometriese 

kontraksie die tyd tussen die EKG en die aankoms van die pols in die 

carotis sowel as die tyd tussen die elektriese aktiwiteit van die ventrikels 

en die begin van die bloedbeweging in 'n hoofwaartse rigting versnel. 

Hierdie verkorting in die isometriese kontraksiefase gaan gepaard met 'n 

toename in die helling van die ID-segment van die verplasings-Bkg. 

Laasgenoemde dui dan op 'n vermeerdering van die vroee ejeksiesnelheid. 

Veranderings in die duur van die pre-ejeksieperiode word deur verande= 

rings in die QH- en QI-tye weerspieel wanneer die diastoliese druk en 

PQ-tyd konstant bly. 

Die presiese verband tussen die spesifieke Bkg-golwe en die verskillende 

dele van ejeksie is in die jongste tyd baie ondersoek. Daar is veral klem . 

op diedele' in die Bkg gem wat moontlik 'n verband met die aanvanklike 

ejeksiefase kan he. Die verskillende gegewens wat hieruit verkry is, 

word vervolgens bespreek, 

Tabeau (1968) het tot die gevolgtrekking gekom dat verandering in die 

tydsinterval tussen die begin van sistolie en die H-golf en die tydsinterval 

tussen die oopgaan van die aortakleppe en die H-golf asook die tydsinter= 

val tussen die toegaan van die aortakleppe en die H-golf betekenisvolle 
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aanduidings is van dinamiese ondoeltreffendheid ·van die kardiovaskuler e 

sisteem. Die tydsverbande tussen die verskillende fases van die hart se 

aktiwiteit en die H-golf kan as kriterium gebruik word om die dinamiese 

toestand van die hart te evalueer. 

Volgens Ambrosi en Starr (1965) sal die vorm van die aanvanklike deel 

van die _ejt:1Ksiekurwe die beste weerspieel word in die HI-segment van 

die 13kg. Deur die HI-segment as die aanvang van die ejeksie, en die 

JN-gebied as die einde van ejeksie..tebestudeerkan 'n groot deel, indien 

nie alles nie, van die vorm van die hele ejeksiekurwe afgelei word. 

Winter e. a. (1967 a) het aangetoon dat die begin van die HI-golf met die 

begin van die ventrikulere ejeksie saamval. Hulle het 'n verband gevind 

tussen die patroon van die vroee linker ventrikulere ejeksie en die am= 

plitudevandie HIJ-uitwyking. Smithe. a. (1970) het hierdie bevindings 

bevestig deurdat hulle in eksperimente met bobbejane 'n noue verwant= 

skap tussen die versnellings-&g en eerste afgeleide van die bloedvloei 

verkry het. 

Winter e. a. (1967 b) het 'n verband aangetoon tussen die amplitude van 

die HIJ-uitwykings en die miokardiale kontraktiliteit. 

Volgens Starr en Luchi (1968) kan die aanvanklike deel van die miokar= 

diale kontraksie (,, the jerk of the cardiac contraction" ) wat duidelik in 

die ULF 13kg a gesien word~· as die skerp negatiewe HI-uitwyking, wat 

die begin van die ejeksieversnelling aantoon, die beste gemeet word 

deur die helling van die HI-segment te gebruik. 

Talbot e. a. (1966) het 'n rekenaar gebruik om die ULF 13kg a van persone 

met koronere hartsiektes te ondersoek. Hulle het tot die gevolgtrekking 
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gekom dat die HI-helling die aanvanklike fase van die ventrikulere ejeksie 

meet. Die IJ - en J -amplitudes meet weer die vertraging wa t die bloed= 

massa by die vertakkings en in di e aortaboog onder gaan, waardeur dit die 

miokardiale beperkings op die aanvanklike snelheid aandui. Hulle het 

voorgestel dat dit van waarde sal wees om die hoer afgeleides saam met 

die ULF Bkg a te registreer . 

Eddleman en Bancroft (1968) en Smithe. a. (1970) hetdie HI-helling van die 

ULF Bkg a met behulp van 'n rekenaar bepaal. 

Noordergraaf (1966) het m etbehulpvan 'nmatematiesemodel tot die gevolg= 

trekking gekom dat die Hl-segmmtdie aanvanklikedeel van die ventrikulere 

ejeksie weerspieel. 

Deur 'n elektriese model van die bloedsomloop en 'n rekenaar te gebruik, 

het Verdouw en Noordergraaf (1970) bewys dat die amplitude van die I­

golf van die versnellings-Bkg vergroot wanneer die uitvloeiversnelling 

van bloed uit die linker ventrikel vermeerder. Die vroee deel van die ver= 

snellings-Bkg (IJK-kompleks) weerspieel die linker ventrikulere ejeksie= 

patroon duideliker en suiwerder as die LMN-kompleks. 

Corbascio e. a. (1966) het die ULF Bkg a en intraventrikulere druk by 

mense gelyktydig geregistreer. Hulle het tot die gevolgtrekking gekom 

dat daar 'n duidelike tydskorrelasie bestaan tussen die komponente van 

die sistoliese komplekse van die Bkg en die tan po van die intraventri= 

kulere drukstyging. Aangesien die tydsinterval van hul Bkg-registrasies 

verskil van die algemeen aanvaarde standaarde, kan spesifieke golwe van 

die 13kg nie met die intraventr ikulere drukkurwe vergelyk word nie. 

Lydtin e. a. (1970) het tot die gevolgtrekking gekom dat die eerste dele 

van die ULF 13kg die kontraksiesnelheid s6 goed weerspieel dat klein ver= 

anderings wat farmakologies teweeggebring is , deur die Bkg aangedui word. 
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Die eksperimente wat West en Corbascio (1968) gemaak bet om hartblok 

by honde op te wek, bet getoon dat die H-golf van die Bkg die gevolg is 

van kragte wat deur atriale kontraksie opgewek is. Die amplitude van die 

H-golf bet 'n direkte verband met die sterkte van die artriale kontraksie, 

en dit bet 'n direkte tydsverband met die P-golf van die EKG. 

Volgens die resente gegewens wat uit eksperimente met diere verkry is, 

(Winter e. a., 1967 a en b; Rademeyer, 1968) en met mense (Ambrosi en 

Starr, 1965; Corbascio e. a., 1966; Talbot e. a., 1966; Starr en Luchi, 

1968; Tabeau, 1968; Lydtin e. a., 1970) en, uit analoe rekenaarmodelle 

(Noordergraaf, 1966; Talbot e. a., 1966; Eddleman en Bancroft, 1968; 

Verdouw en Noordergraaf, 1970) word die begin van die ventrikulere ejek= 

sie aangedui deur die begin van die HI-golf in die Bkg. Die gebwre gedu= 

rende die aanvanklike ejeksiefase word weerspieel deur die HI-segment 

(veral die HI-helling) van die R:g. 

Die Bkg skyn 'n indirekte metode te wees om die aanvanklike ventrikulere 

impuls (I), beskryf deur Rushmer (1964), te evalueer aangesien dit uit die 

voorafgaande bespreking blyk dat die verband tussen die Bkg en die 

direkte tegnia<:e in die lig van die jongste gegewens duideliker word. 

Volgens Starr en Noordergraaf (1967) kan die effektiwiteit van die hart 

se aktiwiteit nie deur die kardiale omset bepaal word nie.,_ maar wel deur 

die vloeiversnelling te meet. Die versnellings-Bkg blyk 'n betroubare 

metode hiervoor te wees. 

Deur die Bkg met verskillende tegnieke te vergelyk, kan meer inligting 

aangaande die presiese betekenis van die verskillende Bkg-golwe verkry 

word. Starr en Noordergraaf (1967) bet aangetoon dat die Bkg al verge= 

lyk is met die vektorelektrokardiogram, bloeddruk, bloedvloei, die eer= 
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ste en tweede afgeleides van druk en vloei, intrakardiale drukke, prekor= 

diale bewegings, hartgeluide, elektrokimogram, suurstofverbruik en die 

kardiale omset. 

Wanneer die !kg en afgeleides van die polsdrukkurwe gelyktydig geregi= 

streer word, word daar, volgens ,Ambrosi en Starr (1965 en 1966) belang= 

rike inligting omtrent die miokardiale funksionering verkry wat nie dwr 

ander metodes verskaf word nie. 

Winter e. a. (1967 a en b) het aangedui dat die Bkg 'n sensitiewer metode 

is as die bloedvloei om kontraktiliteit aan te dui. Dit is duidelik dat die 

Bkg• .miokardiale abnormaliteite en verandersings in kardiale funksie 

bepaal wat nie aangedui word dwr die bloeddruk, polsamplitude of EKG 

nie. Dit wil dus voorkom of die Bkg voordelig gebruik kan word in ekspe= 

rimen.te op sowel mense as diere om die kardiovaskulere invloede van 

nuwe middels na te gaan en ook .meer inligting omtrent die werking van 

reeds bekmde middels te verkry. Aangesien die Bkg 'n relatief eenvou= 

dige, veilige, pynlose en indirekte tegniek is, en baie inligting kan ver= 

strek omtrent die ejeksiepatroon al kontraktiliteit van die linkerventrikel, 

is dit 'n goeie kliniese metode. (vgl. Deuchar, 1967; Starr en 

Noordergraaf, 1967 en Lydtin e. a., 1970). 

Om meer inligting aangaande die hoerdinamiese funksies van die hart te 

verkry, is in die huidige ondersoek gepoog om die !kg van die konyn te 

evalueer. Vir hierdie doel is die Bkg vergelyk met tegnieke soos die af= 

geleides van die druk en vloei al die prekordiale versnellirg skardiogram. 

Aangesien die prekordiale versnellingskardiogram 'n meer resente teg= 

niek is, sal dit vervolgens bespreEk word. 
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Die term 
11
prekordiale versnelllngskardiogram" is in 1959 deur Mounsey 

in gebrufk geneem. Dit beskryf hoofsaaklfk die vibrasies wat op die pre= 

kordium oorgedra word as gevolg van die meganiese aktiwiteit van die . 

hart gedurende elke kardiale siklus. 

Volgens Lohr e . a. (1963) is Pkg a nie die versnelling in die lntraventr i= 

kurnre drukstyging of die versnelling van die hartbeweging gedurende 

kontraksie nie. Dit is die versnelling van die thorakale wand wanneer 

dit beweeg as gevolg van ventrikuUlre kontraksie en verslapping. Die 

begin van sistolie is van belang in die Pkg a omdat dit verband hou met 

kontraksie en ejeksie. 

Marey het om en by 1880 (vgl. J aeger, 1883) eerste die laefrekwensie · 

vibrasies as gevolg van har tbeweging indirek geregistreer. Hy het ge= 

bruik gemaak van twee kapsules wat oor die kardiale apeks geplaas is. 

Hierdie r egistr asies is by klein diertjies en perde gemaak. 

In 1940 het Landes 'n elektro-magnetiese opnemer gehruik om die 

thoraksbewegings op te neem. Die opnemer is op die linkerkant van die 

thoraks geplaas en met die blote oog kon gesien word hoe asemhalings= 

• bewegings daarop oorgedra is. N.ogtans kon die hartinv~oede duidelik hier= 

van .onderskei word wanneer dit geregistreer is. Die versnelling, snelheid 

en verplasing is geregistreer door eersgenoemde te integreer. Die bewe= 

gings loodreg op die thoraks het duidelfke hartinvloede. Aangesien die 

vorm van die kurwes afhanklik is van die eienskappe van die borskas en 

longe wat dus in 'n mate damping veroorsaak, is 'n korreksie aangebring. 

Daardoor is die suiwerder hartinvloede verkry. In die versnellingskurwe 

is twee groepe uitwykings verkry wat met die eerste en tweede hartge= 
' 

66 



luide saamgeval het. Bewegings van die hartspier en beweging van die 

hartmassa gedurende flistolie het 'n invloed op die kurwes. Verder het dit 

ook dieselfde basisfrekwensie as die eerste hartgeluid. 

Edson e. a. (1954) het tot die gevolgtrekking garnm dat Bkg-opnames van= 

af die sternum meer deur die hartaktiwiteite beihvloed word as wat die 

longitudinale Bkg daardeur beihvloed word. 

Mounsey (1957) het 'n versnellingsmeter (volgens Elliot e . a . 1954) gebruik 

om die Pkg ate registreer. Die versnellingsmeter is afgeskerm met 'n 

metaalbuisie en op 'n ligte houtblokkie gemonteer. Die instrument is met 

behulp van twee rubberbande om die hors vasgemaak sodat dit in 'n rig= 

ting loodreg op die liggaamsoppervlak gereageer het. Die polariteit is s6 

gekies dat 'n versnelling van die thorakswand na buite 'n negatiewe regi= 

strasie gegee het. 'n Kwantitatiewe bepaling van die versnelling as gevolg 

van die hartslag is nie gemaak nie, want verskeie faktore het die amp= 

litude van die Pkg a beihvloed. Hierdie faktor e sluit in: hoe styf die bande 

om die hors vasgemaak is, die hoeveelheid onderhuidse weefsel, die 

anatomie van die thoraks, die variasie in die hoek watrtielengte-as van 

die versnellingsmeter vorm met die rigting van die swaartepunt. Mounsey 

(1957) het die Pkg a in verskillende fases wat verband hou met sekere 

dele van die kardiale siklus verdeel (Tab. II~ bl. 64 en Fig. 2. 4, bl. 63) . 

Op grond van 'n verdere studie het Mounsey (1959) tot die gevolgtrekking 

gekom dat die Pkg a help om die onderliggende kardiale bewegings en 

kragte wat hartgeluide veroors aak, te verklaar. 

Hollis (1958 a) het nie die polari teit van Mounsey s e registrasies aanvaa r 

nie. Aangesien die prekordiale vibrasies eerder semi-<lirekte bewegings 

van die kragopwekker (die hart) is en nie reaksiekragte nie, moet die 
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uitwaartse beweging van die thorakswand geregistreer word as 'n posi= 
' 

tiewe uitwyking. Hy het ook hierdie polariteit in sy studies gebruik. Al= 

hoewel hy 'n elektroniese opnemer gebruik het, het hy die registrasies 

as die versnelling beskou. Hy het die versnellings-Bcg gelyktydig geregi= 

streer. Aangesien daar 'n noue ooreenkoms tussen die Pkg a en Bkg be= 

staan het, het hy dieselfde terminologie van die Beg by die Pkg a toege= 

pas (Tab. III bl. 64 en Fig. 2. 4 bl. 63). Hy het daarop gewys 

dat een van die probleme van die Pkg a-studies, die reproduseerbaarheid 

van die registrasies van tyd tot tyd is, aangesien daar heelwat variasie 

voorkom. 

Faktore wat verantwoordelik is vir hierdie variasie, is volgms Hollis 

(1958 b) die volgende: 

variasie in die thorakale anatomie, 

dikte van die thorakale wand, 

afstand van die hart vanaf die thorakale wand, 

abnormale hartposisie of rotasie sowel as ventrikulere hipertrofie en 

kritiese plek van opname op die thoraks. Die gebied waar die prekor= 

diale opnames gemaak word, is gewoonlik in die vierde of vyfde linker. 

interlrnstale ruimte, vier of agt sentimeter vanaf die midsternale lyn. . 

Verder het Hollis en Vidrine (1959) ook die verband van die Pkg a met die 

EKG en die meganiese gebeure van die hartsiklus nagegaan (vgl. Tab. III 

bl. 64 en Fig. 2. 4 bl. 63). 

R6sa het waarskynlik die meeste werk oor die Pkg a gedoen. Hy het 'n elek= 

tromagnetiese omsetter in die 5 tot 25 Hz-frekwensiegebied gebruik 
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(R6sa e, a,, 1962 a en b). R6sa (1956 a m b), R6sa en Kaplan (1960) en 

R6sa e. a. (1961) het hierdie tegniek eksperimenteel en statisties by honde 

en mense ondersoek. Die Pkg a het ooreenkoms getoon met die Pkg a soos 

beskryf deur Mounsey (1957) en Hollis (1958 a en b) asook die ULF Bkg a. 

R6sa (1948) en R6sa en Szabo (1956) het die Pkg a van konyne geregi= 

streer. 

Die werk van R6sa oor die Pkg a is later alles saamgevat in een publika= 

sie (vgl. R6sa, 1962). Hieruit blyk die volgende: die pulserende bewegings 

en kragte word deur talle faktore beihvloed. Strukturele aspekte van die 

hart en bloed, bloedvate, druk en weerstand, neurohormonale regulering 

en ekstra-kardiovaskulere strukture speel alles 'n belangrike rol in die 

ontstaan of verandering van die pulsermde bewegings in en buite die 

hart, aldus R6sa (1962). 

Kinetiese kragte is verantwoordelik vir die pulserings. Polsgolwe en 

11
terugslagkragte" is gesuperponeer op die bloedvloei en tesame met 

drukvolumeverandering, het dit die ritmiese'vibrering van byvoorbeeld 

die bloedvate, organe en prekordium ten gevolg. Hierdie bewegings word 

op die hele liggaam oorgedra en bestaan uit lae en hoe ossilerende fre= 

kwensies. Prekordiale ossilasies sluit die 
11
hoefrekwensie"-ossilasies in, 

bekend as die hartgeluide. Die hartgeluide is slegs een aspek van die 

vibrasies wat deur die kinetiese energie van die hart veroorsaak word. 

'n Oorsig van sommige kliniese en eksperimentele grafiese metodes om 

die pluserings te registreer, word in tabel II weergegee. 

Meeste navorsers onder andere Starr (1967) huldig die mening dat geen 

enkele grafiese metode wat tans bekmd is alleen volledige ip.formasie 

verskaf aangaande die meganiese doeltreffmdheid of reserwe van die hart 

nie. 
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t5ruik kan word. Die vibrasies het hule oorsprong in die meganiese ge= -

bw.re van die kardiale siklus. 

Die Pkg a-registrasie bevat meer detail en word nie so veel vervorm 

dw.r respiratoriese bewegings as die verplasingsregistrasies (Pkg d) 

nie. Die feit dat die versnellingsregistrasies meer detail bevat, kan soos 

volg verduidelik word: gedurende die ventrikurnre isometriese spanning 

oorheers die kontraksiekragte die bewegings en die bewegings is vertraag 

ten opsigte van die 
11
dryfkragte" van die liggaam. Die versnellingsregi= 

strasie weerspieel eerder kragte as bewegings, en die reproduseerbaar= 

heid en konstantheid daarvan is be ter as di~ van die verplasingsregistra= 

sie. 

2,3.I Plig a m die jo,,ourdiogra,. 

Volgens R6sa (1962) _is daar 'n ooreenkoms tussen die Pkg a en die lae= 

frekwensie-fonokardiogram. Dit is omdat die hartgeluidemikrofoon dik= 

wels vibrasies van die thorakswand wat nie altyd hoorbaar is nie, op= 

neem (15-20 Hz). 

Die laefrekwmsie-fonokardiogram is egter nie identies aan die Pkg a 

nie. Die meeste mikrofone wat algemeen gebruik word, het nie 'n 

liniere reproduksie vir frekwensies laer as 20 Hz nie. 'n Frecwensie= 

respons vir frecwensies so laag as 2 Hz is nodig om die Pkg a op te 

neem. 

2,3.2 P!tg a ,. Bjg 

Volgms R6sa (1962) is die meganisme waardeur ballistiese bewegings en 

prdrnrdiale pulserings veroorsaak word, waarskynlik dieselfde. Die 
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f1siese betekmis van die Bkg en prekordiale registrasies is egter verskil= 

la:id. Die longitudinale Bkg verteenwoordig longitudinale kragte wat die 

hele liggaam 
11
dryf' 1

, terwyl die prekordiale kragte wat dwr die Pkg a 

registreer word, in die antero-posterior as van die thoraks werksaam 

is. Die invloed van die ledemate, abdominaalorgane en verskille in die 

ekstrakardiovaskul~re strukture word dus by die Pkg a uitgeskakel. Die 

vorm van die Pkg a word minder deur asemhaling beihvloed en is ook nie 

afhanklik van die manier waarop die liggaam aan die platform gekoppel is 

nie. Nie een van die twee metodes (Pkg a of Bkg) leen hul tot die noukeu= 

rige meting van die absolute grootte van die kardiovaskulere kragte nie 

aangesien oordraging vanaf die liggaam se middelpunt na die oppervlak 

onbekend is. Hierdie twee metodes vul mekaar in die studie van die hart= 

funksie aan. 

Volgens Lohr e. a. (1963) beihvloed die bewegings van die prekordiale 

sagte weefsels die Pkg a. Daardeur word 'n onnoukwrige aanduiding 

van die hartfunksie verkry. 

Die betekenis van die verskillende Pkg a golwe asook die verband tussen 

die benamings wat verskillende skrywers aan die golwe gegee het, word 

in figuur 2. 4 (bl. 63) en tabel III (bl. 64) weergegee. 

Uit al hierdie gegewens is dit duidelik dat die belangrikste golwe van die 

Pkg a gedurende die vroee sistolie (isovolumetriese kontraksie- en mak= 

simale ejeksiefases) geregistreer word. Indien die Pkg a en Bkg verge= 

lyk word, k~ die invloed van gebeure gedurende die vroee sistolie op die 

Bkg nagegaan word. 
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A. 

Mounsey 

EKG 

1-follJs 

_J.>kg a 

Rdsa C. EKG 

Pkg ;i 

IJ . EKG 

llkg 

Figuur 2. 4 'n Vergelyking tussen die verskillende Pkg a-registrasies 

(vgl. Mounsey, 1957; Hollis en Vidrine, 1·959 en R.6sa e. a., 1961). Om 
die tydsverband met die Beg aan te toon, is die Beg ook voorgestel in 
figuur D. 
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Tabel ill 

'q. VergelykJng tu.a1Je11 die Pkg a-golwe m die ooreenstemmende kard.tovaakul~re gebaire. 
In kolom een ts die versktllende golwe van die Beg aangedul. In die daaropvolgmde kolomme 
is die Pkg a-golwe soos beskryf deur verak.Hlende out.a.Ira ungedui. Die Pkg a- en Btg-golwe 
In dieselfde cy kom voor gedurende dleselfde kardlovaakul&re gebeurlenls, 

ll<g Mounsey 

F As1 en As2 

G(-), H PS, !C
1

, IC
2 

1(-) ME
1

, ME
2 

J 

L, m'. IR2, IR3, 

M(-), N Ril ar2, Rl3 
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j, H 

Jl, 12H' 

J2' l3H• 

J3 

geen golf 

Ll, Ml(-), 

L2, M2(-), 

Nl, N2 

Rdsa 

pen pl 

A, B(-), 
C 

E, F(-), ­

G 

H(-) , I, 
J(-) 

Kardlovaekul&re gebelre 

Atrfale alstolle, 

ProtoslstoUe Ell isovoluw,etrieee kon= 
lrakale, Die plElc van IC , 1i en D val 
ongeveer sum met die einde van die 
eerste butgeluld, 

Malcalmale ejElcale, Die H-golf van 
die Beg loon ongeveer die begin van 
malcslmale eJElcsle aan. 

GeFaeerde ejekale K en elnde van 
RE val sum m et begin van tweede 
bartgeluld (alulllng van balfmaanvol'°' 
mlge kleppe). 

Dlaalolle, 



HOOFSTUK 3 

3 EKSPERIMENTELE METODES EN STANDAARDISERING VAN PARAMETERS 

3.1 Mdode 

Volgroeide konyne van onbekende genetieseherkoms watgemiddeld?. 98 kgge\1 

het, is gebruik. Vir die eksperimente waar die bloedvloei en tydsafge= 

leides geregistreer is, is 'n Doppler-ultrasoniese vloeimeter sewe dae 

voor die eerste eksperiment om die thorakale aorta ingeplant. Die teg= 

niek van hierdie inplanting is reeds beskryf deur Wentzel (1969) en 

Green e. a. (1970 b). 

Vir die eksperimente is die konyne genarkotiseer deur 24. 1 tot 44. 4 (ge= 

middeld = 33.12) mg/kg liggaamsmassa* natriumpentob2.rbitoon 

(,,Sagatal") deur middel van die vena plopitea toe te dien. As die konyne 

senuweeagtig raak, spartel hulle en kan sodoendewerwelkolom- en daar= 

deur rugmurgbeskadiging opdoen. Daarom is die diertjies versigtig en 

deur 'n vir die diere bekende assistent gehanteer. Aangesien verdowings= 

middels die kardiovaskulere sisteem beiilvloed, is die invloed van 'n aantal 

verdowingsmiddels nagegaan en in hoofstuk 4 bespreek. Dit het daaruit 

geblyk dat natriumpentobarbitoon die geskikste verdowingsmiddel vir die 

huidige ondersoek is. 

* In gevalle waar in die proefskrif gebruik gemaak is van 'n eenheid per 
kilogram (bv. m_g/kg) om 'n dosis aan te dui, word bedoel di~ 
spesifieke eenheid per kilogram liggaamsmassa. 
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D,ie arterie en vena femoralis (of die arterie carotis en vena jugularis, in 

sommige gevalle) is gekateteriseer deur politeenkateters . Om verstop= 

ping van die kateters te voorkom, is 200 IE* /kg heparien inh:aveneus in= 

gespuit. 

Volgens Reed (1928) kan heparien met welslae in eksperimente met diere 

gebruik word sander dat dit antler funks ies beihvloed. Louhimo , (1967) 

is van mening dat dit beter is om heparien te gebruik as om die kateters 

herhaaldelik met fisiologiese soutoplossing deur te _spoel wanneer klein 

diertjies gebruik word. 

Die veneuse kateter is gebruik om verskeie stowwe intraveneus toe te 

dien. Die arteriele kateter is verbind aan 'n Elema-drukkop vir direkte 

bloeddruk regis tras ies. 

Volgens Neal e. a. (1960) word die eerste matematies-afgeleide van die 

verplasingsdrukpolskurwe verkry, wat 'n registrasie is van die snelheid 

van die drukverandering, as die verandering in die drukpols per tydseen= 

heid bereken word . As dieselfde begins el op laasgenoemde kurwe toegepas 

word, word die tweede afgeleide of die versnelling van die drukverande= 

ring geregis treer. 

Volgens Reeves e. a. (1960) kan hierdie differensiasie meer akkuraat uit= 

gevoer word met behulp van 'n differensieerder as deur grafiese metodes, 

veral gedurende vinnig veranderende toestande. 

* IE = Internasionale eenhede 
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fu die huidige ondersoEk is die gedifferensieerde kurwes met behuJp van­

'n Tektronix Tipe O operasionele versterker elektronies verkry. Die 

tydskonstante vir die eerste afgeleide was O. 0005 sEkonde en vir die 

tweede afgeleide O. 0001 sekonde. Aanvanklik is hierdie konstantes nie 

gebruik nie, met die gevolg dat vervorming van die afgeleide kurwes dan 

voorgekom bet (vgl. Fig. 6. 2, bl. l~0). Vir die registrasie van die af= 

geleide kurwes is die versterking konstant gehou. 'n Skematiese voorstel= 

ling van die elektroniese opstelling om die bloeddruk te registreer, word 

in figuur 3.1 gegee. 

anometer 

Figiiur 3.1 ::kematiese voorstelling van die stroombaan wat gebruik is 
om die bloeddruk en afgeleides te registreer. 
A. Bloeddruk 
B. Eerste afgeleide van die bloeddruk 
C. Tweede afgeleide van die bloeddruk 

- , 
· Uit die literatuur blyk die ULF Bkg die betroubaarste 3kg-instrumente te 

wees (vgl. Battye e. a.~ 1966; Nickerson e. a., 1966; Starr en 

Noordergraaf, 1967 en Scarborough en Smith, 1968). In die huidige onder= 

soek is dan ook gebruik gemaak van die ultr:1-laefrEkwensie•-tegniek. 

Die ULF B{g a is opgeneem deur die konyn op sy rug op die platform te 

plaas. Hierdie liggaamsposisie is aanbeveel deur die komitee vir B{g 

(vgl. Cunningham, 1970). Die natuurlike frekwensie van die sisteem is 
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o. 39 Hz. Dit is 'n ietwat hoer natuurlike frekwensie as die O. 3 Hz wat 

deur genoemde komitee aanbeveel is. Die verdere eienskappe van die sis= 

teem word in figuur 3. 2 aangedui. Die massa van die platform is meer 

as vyf persent van die liggaamsmassa. (Laasgenoemde maksimum massa 

is deur genoemde komitee aanbeveel). Die ULF Bkg a is direk geregi= 

streer deurdat 'n versnellingsmeter (gekonstrueer volgens Elliot e. a., 

1954 en Elliot en Krill, 1966) onder aan die platform vasgeheg is (vgl. 

Cunningham, 1970) . . 

Om die regte ?olariteit te verkry, geld die volgende: wanneer die ver= 

snellingsmeter aan die platform gekoppel is, en die platform in die voet= 

waartse rigting beweeg, word 'n negatiewe registrasie verkry. As 'n 

slinger byvoorbeeld bo-op die platform gepl'.13-S word, sal met 'n voet= 

waartse uitwyking van die slinger, 'n positiewe registrasie verkry word. 

Die invloed van asemhaling op die registrasies kon duidelik van die 

hartinvloede onderskei word. Om verdere fisiese probleme, byvoorbee1d 

koppeling van die iiggaam en platform en koppeling van die bed aan die 

grond, te oorkom, is die konyne sd op die platform geplaas dat hul 

agterpote teen die platform gesteun het. Om <;lie natuurlike frekwensie 

van die sis teem te verlaag is die ophangtoue so lank moontlik gemaak 

en hierdie toue het ook nie parallel gehang nie, want hul boonste -steun= 

punte is nader aan mekaar geplaas. Die natuurlike frekwens ie van die 

sis teem was egter nog hoer as die O. 3 Hz wat deur bogenoemde komitee 

aanbeveel is. Hierdie hoer natuurlike frekwensie is waarskynlik verkry 

as gevolg van die swaarder platform, die feit dat die ophangtoue nog 

langer kon wees terwyl hul boonste steunpunte ook nader aan mekaar kon 

wees (vgl. Baan en Noordergraaf, 1968). 
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Figuur 3. 2 Eienskappe "'" die siateem wai geb,uik is om di• ULF 

Bkg a op te neero. 
Natuurlike frel{Wensie yan platforlll O. 39 Hz 

Lengte van ophangtoue 1. 65 roeter 

Massa van platforro 187 g Die massa van die p\atim.,o is 6. 2% van die gemiddelde n,,ssa van die konyne 69 



Twee metodes is gevolg om die sis teem te kalibree r: 

. 'n Slinger is op die platform geplaas en die maksimum versnelling van 

die slinger s e swaartepunt is bepaal as die slinger in 'n enkelvoudige har= 

moniese beweging verkeer. P r etorius en Green (1968) het die eienskappe 

van hierdie slinger verder beskryf. Dieselfde metode van standaardisering 

is deur Pretorius e. a . (1966) gevolg. 

Die versnellingsmeters is gestandaardiseer deur dit op 'n verplaasbare 

houtplatformpie vas te heg. Hierdie platformpie is aangedrywe deur 'n 

losstaande elektriese motortjie. Sowel die frekwensie as die uitwyking 

van die platform kon verander word (Fig. 3. 3). 

'n Voorbeeld van 'n kalibreringskurwe wat deur middel van hierdie sis= 

teem verkry is, is in figuur 3. 4 aangetoon. Dit is 'n kurwe wat verkry is 

van die versnellingsmeter wat vir die meeste eksperimente gebruik is. 

Uit hierdie registrasie blyk dit dat die sein-tot-steuring-verhouding wat 

deur bogenoemde komitee aanbeveel is, wel gehandhaaf is . 

Om die EKG op te neem, is dun injeks i.enaalde ·as elektrodes gebruik. Die 

elektrodes is onder die vel in die dorsale gedeelte van die dis tale seg= 

mente van die ledemate ingesteek volgens die metode soos beskryf deur 

Slapak en Hermanek (1957). Saitanov.., "(1960) enLouhimo (1967). Die 

registrasies is gestandaardiseer sodat 1 mV 'n 2 cm uitwyking op die 

regis trasiepapier gee soos aanbeveel deur Sai tanov (1960). Afleiding II 

is geregistreer aangesien dit volgens Levine en Bristol (1942) die mees 

konstante afleiding by konyne is. Die feit dat die diertjies op hul rue gele 

het, maak volgens Saitanov (1 960) geen betekenisvolle verskil aan die 

EKG-registrasies nie. Die posis ie van die voorpote beihvloed egter die 
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Figuur 3. 3 Apparaat wat gebruik is vir die standaardisering van die versnellingsmeter 



.0.25 s 

Figuur 3. 4 Kalibreringskurwf vir die ULF Bkg a-sisteem 
. ~ Maksimum versnelling = 

2 
T 

a = afstand wat houtplatformpie uitwyk = o. 7 mm 

T = periode = O. 7 s 



EKG-opnamea by diere volgens Hill (1968) en Hulin en Rippa (1970). DaaT= 

om !s die voorpote altyd ongeveer loodreg ten opsigte van die liggaam 

geplaas, terwyl die konyn op sy rug gele het. 

Die fonokardiogram is geregistreer deur die mikrofoon op die sternum te 

plaas op die punt waar die hartvibrasiea die sterkste gevoel kon word. Dit 

was nie nodig om die diertjie se hare af te sny om die geluide op te neem 

nie. Dit stem ooreen met wat Mineev en Sel' tser (1960) bevind het. Aan= 

ges·ien die konyn op sy rug geUi het, het die mikrofoon vir die duur van 'n 
C 

eksperiment in posisie gebly, en dit was nie nodig om die mikrofoon vas 

te heg nie. 'n Elemamikrofoon en fonover1:1terker met ses frekwensiege= 

biede is vir die opneem van die hartgeluide gebruik. 

Die Pkg a is opgeneem deur 'n versnellingsmeter (volgens Elliot e. a., 

1954) wat links van die sternum loodreg op die thoraks geplaas is op di~ 

punt :Vaar die apeksslag die sterkste gevoel kon word. Op die posisie 

waar die versnellingsmeter geplaas is, is die hare afgesny sodat die ver= 

snellingsmeter met kleefverband stewig op die thoraks vasgeplak kon 

word. Om die Pkg a te registreer,is die versterking konstant gehou, al= 

hoewel die sisteem nie gekalibreer is nie en die absolute waardes dus nie 

bereken is nie. 

Die bloedvloei, eerste en tweede afgeleides van die bloedvloei is volgens 

Wentzel (1969) geregistreer. 

Sover moontlik is al die genoemde parameters met behulp van 'n 8-kanaal­

Elemamingograaf gelyktydig geregistreer. Die registrasies is teen 

papiersnelhede van 100, 250 en 500 mm/s gemaak. 

73 



Metings is van die verskillende parameters by 'n papiersnelheid van 

250 mm/s gemaak. Hoe papiersnelhede is aanbeveel vir die registrasie 

van die ULF 13kg a (vgl. Cunningham, 1970). Selfs wat die EKG-registra= 

sies betref, is dit volgens Nelson e. a. (1964) beter om die metings by 'n 

hoe papiersnelheid te maak. 

By die EKG is die PR-tyd en die tydsduur van die QRS-kompleks asook 

die amplitudes van P, R en T gemeet. Die tyd tussen die opeenvolgende 

R-golwe van die EKG is gemeet en gebruik om die hartsnelheid in slae 

per minuut direk af te lees van die tabel soos deur Antropov (1965) aange= 

gee. Die QH-, QI- en QJ-tye afiook die amplitude van~ en IJ van die ULF 

13kg a is gemeet. Die amplitud~ van HI en IJ is as versnelling in cm/s2 

uitgedruk, 

Die sistoliese-, diastoliese- en polsdruk is in millimeter' kwik gemeet. 

Die tyd van Q af tot die begin van die bloeddrukgolf is ook gemeet. 

Die tye van Q aftotbydie maksimumuitwykingvandiepositiewe en nega= 

tiewe golwe van albei afgeleides van sowel die bloeddruk as die bloedvloei 

is gemeet. Verder is die amplitudes van die positiewe golwe van die afge= 

leides van die druk gemeet en in millimeter uitgedruk. 

Die duur van die meganiese sistolie is as die tyd tussen die aanvang van 

die eerste en tweede hartgeluide gemeet. 

Wat die Pkg a betref, is die QE-, QF- en QG-tye en die amplitudes van 

DE, EF en fG gemeet. Laasgenoemde amplitudes is in millimeter uitge= 

druk. Die Pkg a-kurwe is benoem volgens Msa e. a. (1961). 

Die 
11
Q" waarvan telkens melding gemaak word, is die Q-golf van die 

EKG. Alle tye is in millisekondes bereken en die amplitudes van die EKG-
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golwe is in millivolt ber eken. 

Die r ekenkundige gemiddeld en standaardafwyking van al die betrokke nor= 

m ale metings is m et behulp van 'n rekenaar bereken volgens die standaard 

vergelykings . 

3,2 Reudt11u n, besprdtnig 

Die gemiddelde waardes en standaardafwyking van normale konyne is in 
I 

ta.belle IV tot VIII weergegee. Die absolute waardes van die verskillende 

parameters is aangetoon in bylae A, B, C en D. 

Uit tabel IV blyk dit dat die gemiddelde hartsnelheid 260 slae per minuut 

is. Hierdie waarde stem ooreen met die resultate van Slapak en Hermanek 

(1957), Saitanov (1960) en Sel'tser (1968). 

Tabel IV Gemiddelde waardes vir die EKG en hartsnelheid van normale 
konyne 

Reken= Stan= 
kundige daard 

Aantal 
gemid= afwy= 
deld king 

Hartsnelheid (slae per minuut) 260 37 141 
PR-tydsduur (ms) 61.4 5.7 130 
Duur van QRS-kompleks (ms) 27.3 3.4 130 
Amplitude van die P-golf (mV) 0.095 0.025 127 
Amplitude van die R-golf (mV) 0.309 0. 192 116 
Amplitude van die T-golf (mV) 0.108 0.044 126 
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Die met.ode van Nelson e. a. (1964) is gevolg om die iso-elektriese lyn van 

die EKG te bepaal: die PQ-segment is as iso-elektries aanvaar en 'n 

.basislyn . is vandaar tussen twee opeenvolgende segmente getrek. Die 

waardes vir die tye en amplitudes van die EKG (Tab. IV), rn almal binne 

die grense van die normale waardes soos deur verskeie outeurs aangegee 

(vgl. Levine en Bristol, 1942; Slapak en Hermanek, . 1957; Saitanov, 1960; 

Nelson e. a., 1964). 

Die gemiddeldewaardes virdie sistoliese en diastoliese blooodruk (tabel V), ii 

indieselfdeordeasdiewaardesvan Friedmand en Pauls (1952) en Rothman 

(1955). Tabel V bevat ook die gemiddelde waardes vir die afgeleides van 

die bloeddruk. In die literatuur is geen verwysing na hierdie waardes by 

konyne gevind nie. Starr en Ogawa (1962 en 1963) en Ambrosi en Starr 

(1965) bet wel normale waardes vir die eerste afgeleide van die arteriele 

druk by mense weergegee. Die vorm van die afgeleides van die arteriele 

druk stem wel in die algemeen ooreen met die normale vorm van hierdie 

registrasie by mense. Die registrasies van die konyne bevat net minder 

detail aangesien dit die afgeleides van die femoralisdruk is en nie die 

druk in die arterie carotis of arterie brachialis nie. 

Uit tabel VI blyk dit dat die gemiddelde normale waardes vir die versnel= 

ling van die HI- en IJ-golwe baie groter is as die waardes wat vir verskeie 

spesies deur antler ondersoekers verkry is (vgl. Elliot e. a., 1954; 

Pretorius e. a., 1966 en Julnic'.!, 1968 a, b enc). 
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Tabel V Gemiddelde waardes vir die arteriele bloeddruk en afgeleides van normale konyne 

_Rekenkundige Standaard 
Aantal 

gemiddeld afwyking 

Sistoliese arteriele druk (mm Hg) 115. 7 17.8 101 

Diastoliese arteriele druk (mm Hg) 72.7 14.0 101 

Polsdruk (mm Hg) 43.1 10.5 101 

Tyd vanaf Q tot begin van polsgolf (ms) 106.6 17. 8 130 

Tyd vanaf Q tot positiewe golf van die eerste afgeleide 
van die arteriele druk (ms) 141. 3 13.9 89 

Tyd vanaf Q tot negatiewe golf van die eerste afgeleide 
van die arteriele druk (ms) 195.2 28.5 89 

Amplitude van die positiewe golf van die eerste 
afgeleide van die arteriele druk (mm) 11. 54 6.17 89 

Tyd vanaf Q tot positiewe golf van die tweede afgeleide 
van die arteriele druk (ms) 136.6 12.2 75 

Tyd vanaf Q tot negatiewe golf van tweede afgeleide 
van die arteriele druk (ms) 171. 9 16.5 74 

Amplitude van die positiewe golf van die tweede af= 

-.:i 
geleide van die arteriele druk (mm) 12.59 4.23 75 
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Tab el VI Gemiddelde waarcles vi r die U LF Bkg a van normale konyne 

Reken= Stan= 
kundige daard 

Aantal 
gemid= afwy= 
deld king 

Tyd vanaf Q tot die H-golf van die ULF 
Bkg a (ms) 52.2 6.6 175 

Tyd vanaf Q tot die I-golf van die ULF 
B<g a (ms) 66.3 7.3 175 

Tyd vanaf Q tot die J -golf van die U LF 
Bkg a (ms) 84.2 8.0 175 

Versnelling van die HI-golf (cm/s
2

) 94.588 58.363 146 

Versnelling van die IJ-golf (cm/ s 
2

) 132.364 69.419 133 

Dit is ook groter as die waarcles wat verkry is wanneer 'n slinger gebruik 

is om die sisteem te kalibreer (vgl. Green , 1967). Dit is moontlik dat die 

hoer waarcles van laasgenoemde ondersoek asook die hoer waardes van die 

huidige ondersoek in vergelyking met die waarcles van ander ondersoekers , 

die gevolg is van die weglating van demping in die eersgenoemde gevalle. 

Die waardes van die HI- en IJ-golwe verteenwoorclig die versnelling van 

die liggaam. Die maksimum versnelling van die bloed in die aorta vir ver= 

skillende spesies is deur verskeie ondersoekers as volg aangegee: 

Juznic (1970) 

Juznic (1970 )" 

Spencer en 
Greiss (1962) 
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2 074 cm/s
2 

in muis se aorta. 

4 009. 43 cm/s4 in mens se aorta. 

4 650 cm/s
2 

in hond se aorta. 



Die hoer waardes wat vir die HI- en LJ-versnelling in ·die huidige ender= 

soek verkry is, val eerder in die orde van bogenoemde waardes vir die 

versnelling van bloed in die aorta as in die orde van die waardes wat vir 

die Uggaamsvernselling aangegee is. Daarom gee hierdie golwe moontlik 

eerder 'n aanduiding van die vloeiversnellin~ in die aorta. 

Uit tabel VI blyk verder dat die standaardafwyking vir die versnelling 

groot is. By normale konyne is opgemerk dat die amplitudes van die ULF 

Bkg·a selfs by dieselfde konyn op verskillende tye heelwat varieer. Hier= 

die variasie is egter nie so groot as die variasie wat tussm verskillende 

konyne voorkom nie. Die Q-tye het egter meer konstante waardes aange= 

neem. 

Dieselfde variasie in die amplitudes van die Pkg a kan in tabel VII. gesien 

word. By dieselfde konyn het daar ook variasie voorgekom indien die 

Pkg a op verskillende dae opgmeem is (bylae C). 

Tabel VII Gemiddelde waardes vir die Pkg a van normale konyne 

Tyd vanaf Q tot die C-golf van die 
Pkg a (ms) 

Tyd vanaf Q tot die E-golf van die 
Pkg a (ms) 

Tyd vanaf Q tot die G-golf van die 
Pkg a (ms) 

Amplitude van die DE-golf (mm) 

Amplitude van die EF-golf (mm) 

Amplitude van die FG-golf (mm) 

Reken= 
kundige 
gemid= 
deld 

29.4 

42.9 

54. 7 

12. 60 

12.86 

10.87 

Stan= 
daard 
afwy= 
king 

6.6 

5.8 

7. 9 · 

9. 11 

8. 95 

7.00 

Aantal 

63 

64 

64 

64 

64 

64 
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Die groat variasie wat in die par~etersvoorgekomhet, mag die gevolg 

wees van verskille in die grootte van die diere, liggaamabou, erflike fak= 

tore, fisiologiese faktore, diepte van narkose en die liggaamaposisie. 

In tabel VIII is die gemiddelde normale waardes vir die Q-tye van die afge= 

leides van die aortabloedvloei aangetoon. llierdie tye is korter as die 

Q-tye van die afgeleides van die druk. Terwyl die aortavloei en afgeleides 

geregistreer is, is die afgeleides van die femoralisdruk geregistreer, en 

daar is 'n vertraging van die polsgolf in laasgenoemde geval ten opsigte 

van die eersgenoemde. 

Tabel VIII Gemiddelde waardes vir die meganiese sistolie en die 
Q-tye van die afgeleides van die vloei 

Reken= Stan= 
kundige daard 

· gemid= afwy= 
deld king 

Duur van die meganiese sistolie (ms) 122.8 10.7 

Tyd vanaf Q tot positiewe golf van die 
eerste afgeleide van die vloei (ms) 98.2 14.0 

Tyd vanaf Q tot negatiewe golf van die 
eerste afgeleide van die vloei (ms) 174.4 21.0 

Tyd vanaf Q tot positiewe golf van die 
tweede afgeleide van die vloei (ms) 91. 6 10.0 

Tyd vanaf Q tot negatiewe golf van die 
tweede afgeleide van die vloei (ms) 164.8 11.4 

Aantal 

71 

37 

37 

31 

31 

In ooreenstemming met die resultate van Mineev en Sel'taer (1960) is 

vasgestel dat in die fonokardiogram van die konyn. die eerste hartgeluid 

komplekser is, meer golwe bevat, 'n groter amplitude Jiet en !anger 

duur as die tweede hartgeluid. Die intensiteit van die :hattgeluide bet ook 
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vergroot gedurmc;ie ekspirasie wat ooreenstem met wat deur Gordh (1964) 

bevind is. 

Die gemiddelde duur van die meganiese sistolie (tabel VIII) is effens hoer 

as die gemiddelde waarde wat Sel 'tser (1968) en Trokhimmko (1968) aan= 

gee. Nogtans is hierdie waarde binne die grense wat vir die normale 

waarde by konyne deur die genoemde outrurs aangegee word. 

Die waardes wat in die huidige ondersoek verkry is vir die konvensionele 

tegnieke (EKG, Fono en arteriele druk), stem in die algemeen dus oor= 

een met die waardes wat deur antler ondersoekers verkry is. 
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HOOFSTUK 4 

4 VERDOWINGSMIDDELS 

In die algemeen bet verdowingsmiddels 'n onderdrukkende invloed op die 

hart en veroorsaak dit 'n daling in die bloeddruk (vgl. Eger m Hiigin, 

1961; Hiigin, 1962; Mushin, 1964; Rushmer , 1964 en Dobkin en Po-Giok 

Su, 1966). Scarborough (1957) skryf hierdie onderdrukkende invloed toe 

aan abdominale opeenhoping van bloed. Volgens Dobkin en Po- Giok Su 

(1966) bestaan daar 'n behoefte aan h doeltreffende verdowingsmiddel en 

moet alle middels wat 'n nadelige invloed op miokard iale funksie en rit= 

mi siteit bet, verwerp word. Die interpretasie van ~sperimentele r esul= 

tate word volgens Giles en Burch (1970) bemoeilik deurdat 'n verdowings= 

middel nie net 'n invloed op die bloedsomloop het nie, maar ook die 

reaksie van die bloedsomloop op farmakologiese stowwe beihvloed. 

Chen en Bohner (1968) het daarop gewys dat daar spesieverskille voorkom 

wat betref die reaksie op verdowingsmiddels. Volgens Kim e. a. (1966) 

is klein diertjies soos konyne byvoorbeeld baie smsitief vir verdowings= 

middels. Volgens Kisch (1953) word gasse nie as verdowingsmiddels by 

konyne aanbeveel nie omdat die geringste irritasie van die mukusmem= 

brane asistolie (waarskynlik via stimulering van die vagussenuwee) ver= 

oorsaak. 

Volgens Juznic en Klensch (1962) moet 'n geskikte verdowingsmiddel 

gebruik word wat die respirasiesnelheid verlaag tot 'n snelheid wat gedu= 

rende slaap voorkom, terwyl dit nie 'n onderdrukkende invloed op die 

bloedsomloop het wanneer die Bkg geregistreer word nie. 
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Purchase (1970) het daarop gewys dat dit in belang van sowel die proef= 

dier as die eksperiment is om pyn en ongemak van die dier te beheer deur 

geskikte verdowingsmiddels te gebruik. 

Green e. a. (1970 b) het tot die gevolgtrekking gekom dat hemodinamiese 

tegnieke soos die ULF Bkg a, bloeddruk en afgeleides asook die bloedvloei 

en afgeleides van waarde is in die bepaling van die invloed van verdowings= 

middels op die hemodinamiese funksies van klein diertjies. 

Om die diertjies makliker te hanteer en onnodige steurings op die verskil= 

lende registrasies uit te skakel, is die konyne in die huidige ondersoek 

genarkotiseer vir die duur van die eksperiment. Aangesien die verdo= 

wingsmiddels 'n invloed op die kardiovaskulere sis teem mag he, is die 

invloed van 'n aantal verdowingsmiddels nagegaan. 

4-1 Natriumptntobarbitoon 

4-1,/ LiteratuMroorsig 

Morgan e. a. (1966) het 'n dos is van 15 tot 20 mg/kg natriumpentobar= 

bitoon intraveneus toegedien. Indien nodig, is 'n bykomstige hoeveelheid 

gedurende die eksperiment toegedien. Die konyne het na ongeveer ses 

uur herstel van die narkose. Morgan e . a. (1966) beskou dit 'n noukeu= 

rige en relatief veilige manier om langdurige verdowing by konyne te 

onderhou. 

Volgens Croft (1964) is natriumpentobarbitoon die bruikbaarste verdo= 

wingsmiddel vir konyne. 

Ling (1957) het 'n dosis van 20 mg/kg by konyne aanbeveel, alhoewel hy 

daarop gewys het dat daar 'n groot variasie in die reaksie van verskil= 
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lende diertjies is. 

Field (1957) het ook 'n barbituraat as verdowingsmiddel by konyne ge= 

bruik. Hy het aanbeveel dat die middel stadig intraveneus ingespuit word 

tot wanneer die konyn sug. Daarna word die naald nog stewig in posisie 

gehou, terwyl die diertjie se reflekse getoets word. Indien nodig, word 

daar nog ingespuit totdat die onttrekkingsrefleks via die achillis-tendon 

byna geihhibeer is. Op hierdie stadium is die kornea-refleks nog aanwe= 

sig. As die kornea-refleks onderdruk is, is dit 'n teken van baie diep 

narkose. Wanneer die konyn begin bykom, is 'n addisionele hoeveelheid 

van die verdowingsmiddel intraveneus toegedien. As die verdowingsmiddel 

te vinnig toegedien is, hou die diertjie op met asemhaal. Indien met die 

hand liggies op die konyn se hors gedruk word, sal hy weer begin asem= 

haal, maar die asemhaling hou weer op sodra die hand weggeneem word. 

Korner e. a. (1968) het bevind dat natriumpentobarbitoon gedurende die 

eerste rukkie na toediening 'n invloed op die kardiovaskulere sisteem van 

konyne het. Die daling in bloeddruk en kardiale omset gedurende hierdie 

periode het waarskynlik 'n verband met die kardiotoksiese en ganglion­

blokkerende eienskappe van die barbiturate. Hoe konsentrasies het 'n 

direkte mid!:ardiale onderdrukking tot gevolg. Alhoewel daar nie 'n noe= 

menswaardige ·verandering in die hartsnelheid was wanneer die sirkulasie 

weer stabiel was nie, slui t dit nie die moontlikheid van onderdrukte kon= 

traktiliteit uit nie. Die veranderings in die outonome aktiwiteit op die sir= 

kulasie of hart mag die gevolg wees van die invloed van die verdowings= 

middel op die l?entrale senuweesisteem, maar waarskynlik is dit deels die 

gevolg van reflekswerking deur die baroreseptore. Hulle beskou lokale 

faktore (soos bloedverlies en skok) van primere belang wat betref die kar= 

diovaskulere reaksie op 'n stimulus gedurende eksperimmtele kardio-
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vaskulere studies op genarkotiseerde diertjies. 

Hodesson e. a. (1965) het die volgende standaarde voorgestel waarvolgens 

die diepte van narkose by konyne bepaal kan word: 

4-1.1.1 Ko.;,,.J,lw..nfklis 

Wanneer die konjunktiva met die vinger aangeraak word en beweging van 

die ooglid plaasvind, kan dit as 'n positiewe reaksie beskou woril en indien 
Le~ ~, 1 

geen beweging plaasvind Die 1?n clit as 'n negatiewe r~ie;;~~u .wqrg. 

4-L L2... K9""fkla 

Die vel van die pote is tussen die vingernaels· vasgeknyp. Indien die 

beenspiere saamgetrek bet, is dit as 'n positiewe reaksie beskou m wan= 

neer geen beweging plaasgeyind bet nie, is dit as negatief beskou. Die 

oor is tussen die vingernaels vasgeknyp. 'n Beweging van die kop is as 'n 

positiewe reaksie beskou. 

4-1.1.3 As-..Ji,,pJ'-itl 

Wimneer abdominale asembaling voorgekom bet, is dit geregistreer. 

4-1.1 -M-.. 

'n Aanvanklike intraveneuse dosis van 24.1 tot 44.14 mg/kg natriumpm= 

tobarbitoon (
11

Sagatal") is gebruik om die konyne te narkotiseer. Die ge= 

middelde dosis }VaS" 33.12 mg/kg. Die metode wat deur Croft (1964) be= 

skryf is vir die intraveneuse toediening van verdowingsmiddels is gevolg. 

Ongeveer driekwart van die dosis is redelik vinnig toegedien en daarna is 

die verdowingsmiddel stadig toegedien, terwyl die konjunktiva- en knyp= 

k-efleks soos voorgestel deur Hodesson e. a. (1965), gebruik is om die 
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dlepte van narkose te bepaal. Die asemhalingsnelheid en -diepte is voorF-
' 

durend dopgehou. Deur die middel nie te vinnig toe te dien nie, en ·die 

reflmse voortpurend te toets, is die persentasie diertjies wat doodgegaan 

het as gevolg van oordosering beperk. Indien die konyn miskien opgehou 

het met as~mhaal ·is die metode van Field (1957) vir kunsmatige asemha= 

ling gevolg om horn weer spontaan te laat asemhaal. 

Nadat die normale opnames gemaak is, is 'n addisionele dosis van gemid= 

deld 10 mg/kg natriumpentobarbitoon intravenws toegedien om die in= 

vloed van die narkosemiddel te ondersom. Daarna is opnames weer ge= 

maak. Sestien msperimente is uitgevoer. 

4,l.3 R-M• • ·-•g 
In tabel IXa en IXb is die persentasie veranderings aangetoon wat voorge= 

. ' 

kom het nadat 'n bykomstige dosis natriumpentobarbitoon toegedien is. 

Figuur 4.1 gee •n· tipiese_ voorbeeld van die invlo_ed van natriumpentobar= 

bitoon op die verskillende registrasies. 

In alle gevalle het die sistoliese en diastoliese druk gedaal en die ampli= 

tndes van die afgeleides van die bloeddruk verklein, terwyl 'n gemiddelde 

afname in die polsdruk voorgekom het. Die Q·-tye van die ULF Beg a en . 
die meganiese sistolie het effens verminder. 'n Gemiddelde toenaine het 

voorgekom in die hartsnelheid en amplitndes van die ULF Bkg a-golwe. 

Die gemiddelde toename in hartsnelheid en afname in die meganiese ~is= 

tolie en Q-tye van die ULF Beg a is moontlik die gevolg van 'n verhoogde 

katecholamienvrystelling in die miokardium. Kim e. a. (1966) het 'n ver= 

hoogde katecholamienvrystelling in die· miokardium van konyne waarge= 

neem na die toediening van vlugtige verdowingsmiddels. · 
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,.. _ ,,.,,_, 
bo16 , ·~"..:: .- - '. _. ,c< ,,_ .....,, 

T.t>el oca Pernntuie vel'&l'lderln._. tn die. EKG • ULJ' ... a& patobut,jlOOn- to.U•i• 

Proe:[dier HF PR QRS p R T QH QI QJ HI u 

15 / 1/10 
30 • na 
11. l mv'kl 28.83 -14.29 -6.88 o.oo 3J . 33 ...U.S3 

15/ 1/70 
27 1 na 
11.1 ms/kl Zl . 95 o. oo o.oo o. oo 11.11 -:2S.8l 

U / t/70 
2◄ • na 
11, 1 m&/k1 0 . 00 . o.oo o. oo .... 11,711 •25, 71 

20/ 1/70 
57 1 na 
11,lm&fkl 0. 00- . o.oo -11 . 78 ~.70 31 , 67 50,29 

20/1 / 70 
21 I •• 
11 , 1 me/kl 0.00 . . .... o.oo · -4.S$ 15,00 8.57 

Z0/ 1/70 ..... 
11.lma/\c o.oo ~ o.oo •. ,t 5.00 30, 43 21,1% 

20/ 1/70 
10 • na 
11,1 ms/kc" . .. o.oo 5,81- o.oo 3. 33 ..... 
2, 11/ 2/ M 
22 • na 
30 me ... oo u ~,q - • . 70 100. 00 50.00 50. 00 - 3, 40 -3, 00 0 . 00 7.IO 0,30 

2.22/9/ .. 
ft& JO.ma: -3.5G . ... 0. 00 .... 11, 00 -30. 00 4,30 I . 70 .... - 17. 10 -H,40 

4. 50/ 9/ M .. .. 
50 me .... zo.oo - t. 70 . 150,00 0 . 00 0.00 -3 . 70 o.oo -2.40 24.40 Hi,10 

1.Zl / 9/ M 
15 • na 
30 me 0.00 o. oo o.oo .... .... 0. 00 o.oo -3, 10 -2. 40 2.10 23.IO 

4, %2/ 9/ M 
11 ••• 
30 ms 8. 30 o. oo 0.00 -JG. 00 ..... o. oo -n.oo -12, 90 - 10. 30 89, 40 61.10 

2. 26/ 10/ 66 
15 I a& 

30 me 45 . 50 0.00 - .JI. 70 ..... o.oo 28.00 -8. 30 -•. 70 0.00 - 10. 00 ..... IO 

2. 2Si' JO / M 
1~ • na 
30' m1 45,50 o. oo -1,.10 .... - ti.JO H •. 80 ~a.30 o.oo 0 .00 '29, 70 -~.80 

1.H/1 0 / 16 
U sna 
.. ma 12.10 ·15.00 I . 70 o.oo .... o.oo -11. 10 0 . 00 -2,IO ....... .... 
3.2; 110 / 66 

11 • na 

30 "'' 
1 .30 0 . 00 0.00 211. 00 .... .o.oo. o.oo o.oo o.oo 81.50 22.50 

Cem kldt!ld 18. 05 3. 75 ·8. 02 57. 60 26.62 19. 00 -5.38 -2.67 - 2.06 23. 70 11,.22 

\'I r al dlr labrlle celd di• vot.stlftde afkor Uq1: 

HF Hartfrekwsi• le QH Tyd vanaf die Q -coU van die EKG tot die H-Solf 

PR PR-tydlduur ,·an die EKG van die l Lf ac a 

QRS Duu r \ ' In QRS-komplek., van d ie DC C QI Tyd \'&naf Q lot I 

p AmtJlitude van di<' P-colf \' &n die D<C.. QJ T~d vana( Q tot i 
R ·Amplib.lde van die R-eolf van d ie £KC Ill Amplitude van die m -iroH van di• l LF Bee a 

T :\mr>li.tl.lde van die T - irotf van die DCG 1-1 Amplitude van die U - irolf van die l" LF ag a .. CHn metlnp 11 CBI._.., n.i~ 
Du l 'n afname aan 
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Tabel IXb Per■entule vennderlnp In die bloeddruk m afgelaida uook die G.lur nn die mepnleae alatolJe 
na pmtoharbll4)0n-toedl«1in5t" 

Proefdler Stat. Olut. Pola Q Q Q 
dp/ dt 

Q Q dp/ dt
2 

M ... b'"1n pos. Ip Dfll. Ip .... Zp neg. 2p 

15/ 1/70 ,. ... 
11.1 mc/k1 -44. 29 -57 . 33 -29.23 13.79 10.26 13. 21 -14.29 7.89 10.00 -6.88 -12.12 

15/ 1/70 
27 • na 
11.1 ms/kl -42. 86 -46.67 -38.46 20.69 12.82 13.21 -42.86 10.53 14.00 - 17.65 -9 .09 

15/ 1/70 
Z4 • na 
11. l mc/k.1 -46 .43 -53.33 -38.46 20.69 -28.21 13.21 - 42.86 13. 16 16.00 -11.76 -3.03 

20/1 / 70 
57 • na 
II.I ms/kg -15.38 -16.67 -12.50 0. QO -3.03 -3.85 0.00 -1. 13 -2. 13 -3.01 -13.33 

20/1 / 70 
21 • ne 
11. l mg/kg - 34.62 -17. 78 -72.50 4.00 -3.03 -3.85 -22.50 0.00 6.38 -32.53 -10,00 

20/ 1/70 
40 • na 
11.1 mg/k.1 -4.00 -7.14 0.00 4.17 o.oo o.oo -9,09 0.00 -2.50 -6,19 8.33 

20/ 1/70 
10 • na 
11.1 me/kl -ZZ .22 -20.00 -25.00 3,45 z. 78 2. 38~ -50.00 2. 78 7.14 -46. 15 ,.oo 
:,17/2/ &e 
22 • na 
30 m1 -7.80 -10.00 o.oo -18.20 

2.22/ 9/ 66 
na 30 ms -23.20 -7.1 0 -5.IO 3.80 10.00 

4.30/ 9/ 66 
8 • na 
30 mr -20.80 -14.20 10.00 6,60 . -3.30 

1. 21/9/ 66 
15 • na 
30 m1 - 14.80 -lZ.50 -18.20 o.oo 0.00 

4 . 22/ 9/ 66 
11 • na 
30 mg -35.30 - 38.40 -25.00 ..... o.oo 
2, 26/ 10/ 66 
15 • na 
30 mi -1. 70 - 11.10 o.oo o.oo -2.20 

2. 26/ 10/ &e 
13au 
30 m1 -11. 70 -27.80 o.oo 8, 70 -'Z.20 

1. 26/10/ 66 
15aaa 
30 m1 - 10.00 -11.~ -7. 70 , ... -7.50 

3.27/ 10/ 16 
11 • na 
30 m1 -10.30 - 29.4<1 18. 20 4.00 :-9. 10 

Gemlddeld -22.23 -23.82 -20.37 7.09 -1.40 5, 72 -30.27 6.24 6.98 - 17.60 -4.83 

Vlr all• ta.belle S"eld die volgende aJl:ort inp: 

Slat. SJatoliese bloeddnik ~ poa. 2p 'l)'d vanaf Q tot by die poalUwwe p,lf n.n die 
Oiul. Olutollese bloe:ktNk tweede af1eleicle van die a.rterlt!le dnak 
Pola Poladnak Qnea. 2p T)'d vanaf Q lot by die nep.Uewe p,lf van die 
Q begin 'l)'d vanaf Q tot by begin van die bloedd nik gol{ 

dp/ dt
2 twe«le af&elekle van die ar-tertete druk.-

Q poa. Ip T)'d vana{ Q totbydlepoaldewe golf van die Amplltude van die poalllewe Soll nn die lweede 
...-.le at1elelde van die arterille dnak afa:ele.ide van die artertile dndt 

Q nee. 1p T)'d vanaf Q tot by die nepUe.e Solf van die 
M ... Duur VIII die meganle.se slalolle 

Ge• metlnp la 1eneem nle 
eerate afgeleide vu die arteriEle dNk Dul 'e afn&me. un 

dp/ dt Amplitude van die pos!Uewe p,lf van die eerale 
at«etekle van die arler1e1e dnik 
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EKG 

Fono 1 

Fono 2 

Fono 3 

Bkg 

BD 

!!E. 
dt 

EKG 

Normaal 

o. 25 s 

M-- • 

20/1/70 

Fono 1 - · l't. · · · · fl -- - . fl -
~ ~ \~ ~ 

Fono 2 

Fono 3 

B{g 

!!E. 
dt 
BD 

~ 
Figuur 4.1 

43 s na 11 mg/kg natriumpentobarbitoon 

50 

150 

100 

50 

0 
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Viral die figure geld die volgende afkortings: 

EKG 

BD 

Fono 

ULF Bkg a 

Vloei 

df 
dt 

df 
~ 

Q2. 
dt 

Pkg a 

Elektrokardiogram 

Bloeddruk in arterie femoralis tensy anders vermeld. 
Die skaal dui die bloeddruk in mm Hg aan. 

Fonokardiogram 

Ultra-laefrekwensie-versnellingsballistokardiogram 

Bloedvloei in thorakale aorta 

Eerste afgeleide van die bloedvloei 

Tweede afgeleide van die bloedvloei 

Eerste afgeleide van die arteriele druk 

Tweede afgeleide van die arteriele druk 

P rekordiale versnellingskardiogram 

Die amplitude van die HI-golf het 'n groter gemiddelde toename vertoon 

as die amplitude van die IJ-golf. Dit dui daarop dat hierdie twee golwe 

nie dieselfde oorsprong het nie. 

Die veranderings wat voorgekom het, is na ongeveer twaalf minute opgehef 

en normale registrasies is weer verkry. 
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Die teenoorgestelde gemiddelde veranderings wat voorgekom het in die 

amplitudes van die ULF Beg a en afgeleides van die druk, is waarskynlik 

omdat die verlaagde perifere weerstand 'n groter invloed het op die druk 

en afgeleides van die druk as op die ULF Beg a. 

4,2 Kda,.it11-hidrod>loritd (. Kttalar") 

4,2.l ultrahl,mxmig 

Volgens Dowdy en Kaya (1 968) besit ketamien anti-aritmiese eienskappe. 

Dit veroorsaak 'n direkte negatiewe inotrope-effek op die miokardium en 

verminder die frekwensierespons van die sinus carotis baroreseptore. Die 

pressorfase wat ontstaan na ketamien-toedieningis die· gevolg van 'n direkte 

invloed op die baroreseptormeganisme deurdat dit 'n verlaging in die 

frekwensierespons veroorsaak. 

Volgens Lear (1968) het ketamien nie 'n drastiese invloed op die sirku= 

lasie en respirasie nie. 

St,anley e. a. (1968) het nadat ketamien toegedien is, 'n hoer bloeddruk en 

hartsnelheid opgemerk. Dit blyk dat ketamien die bloeddruk hoofsaaklik 

beihvloed deur die invloed daarvan op die sentra le kardiovaskulere regule= 

ringsmeganismes. 

Volgens Traber e. a. (1968) veroorsaak 'n dosis van 5 mg/kg ketamien 'n 

betekenisvolle arteriele drukstyging. Die diastoliese druk het meer ver= 

hoog as die sistoliese druk. Verder veroorsaak ketamien 'n hoer hart= 

snelheid en miokardiale onderdrukking het voorgekom wanneer 20 mg/kg 

"toegedien is. 
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Wilson e. a. (1968) het nadat ketamien toegedien is , 'n stimulering van die 

kardiovaskulere en respiratoriese sisteme verkry. 

Dundee e. a. (1970) het nadat 2 mg/kg ketamien aan pasiente toegedien is, 

'n verhoogde sistoliese druk verkry, terwyl slegs minimale veranderings 

in die hartsnelheid voorgekom het. Dundee (1970) het die verhoogde druk 

toegeskryf aan 'n moontlike verhoogde noradrenalien vrystelling. 

4-2,2 Mttodt. 

Nadat normale i konyne met natriumpentobarbi toon verdoof is en opna= 

mes gemaak is, ·is 'n gemiddelde dosis van 1. 5 mg/kg ketamien intrave= 

neus toegedien. Opnames is daarna gemaak. Vyftien eks perimente is ge= 

doen. 

4-2,3 Resultat, m lmpreking 

Uit tabel Xa blyk dit dat die hartsnelheid in alle gevalle 'n geringe toe= 

name getoon het terwyl 'n geringe gemiddelde tomame in die amplitudes 

van die ULF Bkg a voorgekom het. Volgens tabel Xb het die polsdruk en 

amplitudes van die U LF Beg a-golwe en afgeleides van die druk 'n geringe 

gemiddelde toename getoon. Verder het daar 'n gemiddelde daling in die 

arteriele druk , 'n korter meganiese sistolie en vermindering in die Q-tye 

voorgekom. Oor die algemeen was die veranderings egter baie gering en 

nie betekenisvol nie. Stimulering van die asemhaling het voorgekom. 

Indien 'n tweede dosis binne 5 tot 12 minute na die toediening van die 

eerste dosis toegedien is, het abnormale hartslae voorgekom. Die tyds= 

duur tussen die opeenvolgende dosisse was waarskynlik te kort. 
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Tabel Xa Versmtule verandertng• In die hart,nelbeid, &tur van die meganlese 
•lstolle a1 die t.:LF Bega na kecamlen-to«Umlnc 

Proefdler 

N$.21/1/70 
49 • na 
I. 55 ma:/1r.1 

NS.21 11/'70 
25 • na 
3. 1 m1/k1 

NS . 21/1 / 70 
36 • na 
1. 55 ms/kr 
N3.3i' l /70 
27 • na 
1.4 m&fk& 

N3.30/ 1/70 

172 • na 
1.4 mJ/k1 

Nl.30 / 1/70 
23tna 
1.4 mc/k& 

N3.30/ l/70 
26 • na 
1.4 m1/kg 

N5 ,3/2/70 
15 • na 
1. 7 ms/kg 

N5.3/ 2/ 70 
46 • na 
I. 7 mg/kg 

NS. 3/ 1/70 
96 a na 
I. 7 m&fkg 

NS.3/ 2/iO 
12 • na 
1.1 mc/k1 

~5 . 3/ 2/"10 
10 • na 
1.7 mg'k,: 

s:..3 :! 10 
28 11 na 
I.7 mslkK 

SS.S/ 2/ 70 
20 ~ na 
I. 7 mg/kg 

XS.3 1:! 70 
i.fsna 
5 . I rn,; kg 

r.emlddeld 

HF 

o.oo 

8, 00 

4.00 

o.oo 

5.26 

5.26 

5.26 

5.26 

10.53 

10.53 

5.26 

5, :!G 

10. 5:i 

o.oo 

7.11 

M"" Qlf QI 

-3.03 6.67 6.26 

-9. 09 -40 , 00 -26 . 32 

3. 03 ·33 . 3:1 -21, OS 

3,23 20.00 7.H 

-6,45 20.00 7.14 

-li. 4:i 20 . 00 14.20 

-9. 68 2'0.00 6.61 

0.0tl 0.00 

-)2 .60 -i.0!) -11, 76 

-15.til -15. JII -ll, 76 

- 15.63 -7.6!) - 11. 76 

- :!J.8" -15 . 30 -11. 7G 

-li. l!I - 15.1tl - 11. iG 

Sien verldarlng ,an AfkorllrtRS" Tah. "• en L"I,, bl. l\i 

QJ Ill IJ 

4.11 -25,00 -11.:13 

-1. 17 5~. 00 45.33 

◄ .11 -25.00 --45 . 33 

0.00 ll.11 19. U 

-4.SS :16. 51 70.2.f 

◄ . 76 

-4. 76 r. . 00 -s. 06 

•l. ib -10 . 00 -...i,,., 

--1, iG 14.00 ·:.t.SJ 

- 11 • .W -l'l.00 11.39 

8,52 D.&1 
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Tabel Xb PtrHnlllle ,·eranderlnp in die bloeddruk • afgeleldea na ketamlen -toedlenlng 

Pr-oerdler 

S-5. 21/1/70 
49 a na 
1.55 ma:/kg 

NS.21 / 1/10 
25 • na 
3. 1 mlllkg 

NS.21 / 1170 
36 s na 
1. 5S ma:/kg 

SJ ,30/1 / 70 
27a na 
t . .i me/kg 

N'!l.30/ 1/70 
172 a na 
1.4 mg/kg 

ll/3.30/ 1 /70 
23 a na 
1.4 mg/ltg 

N3 .30/l/70 
26 s na 
1.4 mg/ kg 

NS. 3/2/70 
15 • na 
I. 7 m&/kg 

:-lS.3/2/ 70 
46 a na 
1. 7 mg/kg 

NS.3 / 2/70 
96 a na 
J. 7 m&fkg 

N5.3/t/70 
12 111 na 
1. 7 mg/kg 

N5.3/:? 170 
10 a na 
1. 7 ms/kg 

N5.3/ 2/70 
28 s na 
1. 7 ms/kg 

S-5.3 2 70 
20 s na 
1.7 m11: 'ltJ[ 

35 .3/ 2 17u 

14 .!Ina 
3.--l mg'kg 

Gemkldeld 

Si ■ t. 

o.oo 

o.oo 

--48.00 

0. 00 

~.oo 

-24.00 

-28.00 

0.00 

0,00 

-21.74 

4 . 35 

0.00 

o.oo 

8. i0 

Dlut. Pola 

0, 00 0. 00 

Q . ..,. 

0.00 

o. 00 0. 00 -13. 33 

-62. 50 -22. 22 10. 00 

0.00 o.oo o.oo 

-21.43 9.09 0.00 

-42.86 0.00 o.oo 

-42.86 -9.09 o.oo 

0. 00 0.00 0. 00 

-7.14 11.11 -3.85 

-42.!6 11. Jl 7.69 

0.00 11.11 -7.89 

o.oo o.oo -7.69 

- 7.H 11.11 -11 ,54 

7. 14 0,00 - 11.5" 

i . H 11.lJ -7.69 

-2J . GJ 4.16 -5 ,07 

Sien \·erklartn1 van aJ'kortlng!I: Tab. JXb, bl, 88 

Q Q 
pos. 1µ nee. Ip 

dp/dl 
Q Q 
po■. 2p nee. 2p 

dp/dt2 

0.00 11.63 -12.50 -2. 70 2.27 -s.oo 

-8.57 -9,30 25.00 -8.11 -9.09 26 . 40 

11.43 6.98 -25 .00 5.41 4.55 -20,00 

-2. 94 o.oo 5. 19 22.41 -'1.65 10,00 

-5.88 -6.98 20 . 74 13,79 -4.65 20.00 

o.oo -1.65 21,48 20,69 -4.65 0,77 

-2.94 -6.98 -0,';'4 17 . 2-1 -L6.'i -23.0e 

-3. 03 -4, 76 32 . J7 -l. 03 -2. 44 24 . 35 

6. 08 2.38 18. 52 6. 06 4 . 3'i 

-9.09 -7. 14 O. 00 -6. DI -'7. 32 6.09 

-9,09 -7.14 -8,70 -9.09 -7.:'2 -4.35 

-9.09 -7.1 ◄ -6.09 --6.06 -7.32 o.oo 

-12.12 -7. H -4 . 3S -12 . 12 -7.32 -4.35 

-6,06 -4. 78 4.35 -6. 06 - 2. 44 -;1. 74 

-4, 18 -l.38 5. 48 2.31 -l .58 1, 36 



0 25 s 

Normaal 

Figuur 4. 2 
25 s na 3. 1 mg/kg ketamien 
Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 

Fono 2 

N5.21/l/70 

EKG 
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Nadat wakker konyne 10 mg/kg ketamien intraveneus toegedien is, is die 

diertjies vir 'n periode van vyf minute slegs lig verdoof, terwyl die respi= 

rasiesnelheid baie min of glad nie verander het nie. 

'n Tipiese voorbeeld van die invloed van ketamien word in figuur 4. 2 weer= 

gegee. 

Vanwee die feit dat ketamien die respirasiesnelheid nie verminder tot die 

vlak van normale slaap nie, kon dit nie as verqowingsmiddel gebruik word 

wanneer die ULF Beg a geregistreer is nie. Die duur van die verdowing is 

te kort en spierbewegings asook asemhalingsinvloede beihvloed die regi= 

strasies dan te veel. 'n Addisionele dosis ketamien vir volgehoue verdowing 

het egter weer abnormale hartslae veroorsaak. 

4-3 0,/ootpn,.,.,in, (.LirgMlil") 

4-3.I Liurd11,w-,ig 

Volgens Le Blanc (1958 en 1960) veroorsaak chloorpromasien 'n bloed= 

drukdaling en daling van die liggaamstemperatuur. Verder kan dit verhoed 

dat 'n bloeddrukstyging voorkom wanneer adrenalien toegedien word. 

Volgens Goodman _en Gilman (1958) verhoog chloorproma_~en die werking 

van middels wat die sentrale senuweesisteem onderdruk. Verder veroor= 

saak dit 'n bloeddrukdaling, tagikardie, dating in die liggaamstemperatuur 

en motoriese onderdrukking. Aangesien chloorpromasien ·•n relatief nuwe 

middel is, moet die werking daarvan nog verder ondersoek word. 

Volgens Lumb (1963) veroorsaak chloorpromasien 'n daling in die respi= 

ratoriese snelheid en die bloeddruk, en dit verhoog die effek van antler 
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verdowingsmiddels op die organisme. As dit saam met natriumpentobar= 

bitoon by konyne gebruik word, verleng dit die duur van die verdowing. 

4-3,2 Mtwdt 

Die konyne is met natriumpentobarbitoon verdoof, normale opnames is 

gemaak en daarna is 1. 8 - 2 mg/kg chloorpromasien intraveneus toege= 

dien en opnames is weer gemaak. Sewe eksperimente is gedoen. 

4-3.3 Res11/J'11t m besprtlt:ing 

Gedurende al die eksperimente het die asemhalingsnelheid verhoog, en 

die bloeddruk het direk na die toediening van chloorpromasien gedaal. 

Daarna het die asemhalingsnelheid weer verminder. Ongeveer tien minute 

na die toediening het daar 'n gemiddelde afname in die hartsnelheid en die 

amplitudes van die ULF Bkg a-golwe voorgekom. Die bloeddruk was nog 

steeds laag en die amplitude van die tweede afgeleide van die druk het 'n 

gemiddelde afname getoon, terwyl 'n gemiddelde toename in die duur van 

die meganiese sistolie voorgekom het (Fig. 4. 3). 

Die persentasie veranderings word in tabel Xla en XIb aangetoon. 

Gedurende twee eksperimente het daar later aritmie en abnormale hart= 

slae ontwikkel, terwyl die konyne opgehou het met asemhaal. Hierdie 

konyne is dood as gevolg van anoksie. 

Uit die resultate het dit geblyk dat chloorpromasien 'n langdurige onder= 

drukkende invloed opdie·.kardiovaskulere sisteem het. 

4- 4 Gtvolgtrtlii11g1 

Uit bogenoemde resultate blyk dit da t ketamien 'n hoer asemhalingsnelheid 

asook skelet spiersametrekkings veroorsaak wat steurings tot gevolg het 
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o. 25 s 

Normaal 

1 min na 2 mg/kg chloorpromasien 
Figuur, 4, 3 Invloed van chloorpromasien 
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Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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Fono 

Bkg 
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100 
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Tabel Xia PCr&C!nUlsl e veranderln1• In die ha rtanelheld , duur van die meganleae altlollc 
C!n die l Lf,' ,_., a na c hloorpromulan - loedlenlng 

Proefdler 

5/.1/70 
60 • n• 
I . K5 m1'l.1t 

5 / 3/70 
10 min na 
1.15 m1/k1 

5 / 3/ 70 
14 min na 
1.85 m1A:c 

~13. 1013 n o 
JO min na 
2 m1/kg 

M3. 10 13 , 70 
10 min ria 
2 ma/kg 

H / 4 170 

91 • na 
I. 93 m1/k1t 

28/4/70 
8 s na 
t. 28 mi;'kc 

Gemlddeld 

Hf 

-7.41 

-25 .9:S 

- 15. 00 

-9 . JO 

0. 00 

Mq. QH QI 

G. 90 15. lK 5. j6 

6.90 15. 36 11.ll 

20.fi9 -7. 69 16. 61 

8.57 0 . 00 o.oo 

22.k6 6.67 

9. 3d 16. 07 

o.oo 0,00 -j.i;~ 

l!.55 9.28 8,58 

Si~ \ crklaring van :ifllorllnga Tab. [Xa en !Xb. bl. 87 en 88 

QJ HI IJ 

8.70 -6.2:'i -19 , :17 

8. 70 -29. 17 -55. 06 

4.17 -32.43 -ll.16 

21.4:1 l2 . 85 -il.5i 

..?.U -10 , 7 1 l"i.1:'i 

8.30 -4 . 50 -l5. i4 
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Tahcl Xlb P('r1'l'n lUIC \C rande r m i::• 111 ,lie l1lo«ldn1k en afgeleidt!;S n■ chloorpromasien-toed ltl'lin& 

Pn,cr.tic r 

:. :1 ;u 
fiO'flH\ 

\,14:i ml{\i,: 

5 ;1 'jO 

10 mh1 n■ 
1. ',~ m.cr,., 
!i ·3 iO 
1-1 minna 

l."i mp.\.a:. 

;\ l:J . 1(\!t·iU 

IOmmn• 

t Ill): ~i.:-

:t . 10 :I 711 
10 nun n;, 
.! mK 1.~ 

I I I iO 
!.tl,;na 

l . !.t:i mi.:-1.. 

:t'- I 70 

-•JI.Di 

l)iul. Pola Q 
begin 

-5'1.J:J -20. 00 20.G!.l 

-lli. ti7 ~0.00 17 .:U 

- 16. lli -◄ 0 . 00 31.03 

-!l.! . !11 ..fik.09 -Hi. 15 

-:.!ti.3:t 11. .!9 9.IW 

-31'1 . 20 -3 1. al 23.14 

() Q 
1-.0li . 111 nt"f(. Ip 

dp d i 
Q 
pos. tp 

Q 
n t-g. Zp 

I ii. Ji,. 38 .-16 12 . 82 :i! -1. 0-0 -.!O. 9;j 

l l!.112 18. 18 53. 85 7. 69 16 . 00 -:tO . !J 

17. !>:i 18. 18 ~ . 115 17 . 95 20 . 00 -t:i . 91! 

14. j; -1 00. 00 -40. 00 1\.57 6 . 98 -35.00 

?0. 00 - 100.00 -«l,00 20 . 00 Pl. GO -55 , 00 

3 3. JJ 50,00 -79.17 :JC,3ti J4.15 -90.~0 

9.38 9 . S9 t5.00 !.t.;U1 l :i! . 00 IG . J,1, 

16. 711 - 12.26 - 1.1 -1 16.11 lrl. 82 - 'JI.If'., 



veral op die registrasies van die ULF !kg a. Indien 'n hoer dosis ,toege= 

dien is, is die kardiovaskurnre sisteem baie onderdruk. Daarom word 

hierdie mfddel vir die huidige ondersoek, nie 1as 'n geskikte verdowingsmiddel 

beskou nie. 

Soos uit die resultate blyk, het chloorpromaaien.'weer 'n langdurige onder= 

drukkende invloed op die kardiovaskul~re sisteem. Dit kan egter nie 

alleen as verdowingsmiddel gebruik word nie, aangesim dit eerder as 'n 
( 

kalmeermiddel of voorverdowingsmiddel beskru moet word. 

I 
Volgens Wentzel (1969) het die aanvanklike toediening van natriumpento= 

barbitoon die bloedvloei, afgeleides van die· bloedvloei en hartsnelheid 

slegs vir 'n kort rukkie beihvloed. 

-Edwards e. a. (1959) het bevind dat 'n aanvanklike intravenwse dosis van 

30 mg/kg nembutal geen betekenisvolle veranderings in die kardiale om= 

set, hartsnelheid en bloeddruk by konyne veroorsaak nie. 

Op grond van bogenoemde gegewens m in die lig van die feit dat die ver= 

skillende normale parameters gedurende dieselfde eksperiment nie baie 

verander het nie, is ~atriumpentobarbitoon as verdowingsmiddel gebruik. 

In die huidige studie is bevind dat die invloed van 'n addisionele dosis 

natriumpentobarbitoon op die kardiovaskurnre sisteem na 'n maksimum 

van twaalf minute beeindig is. Indien daar gedurm.de 'n _ekllperiment dus 

'n addisionele hoeveelheid natriumpentobarbitoon toegedien is, js die 

registrasies wat binne die eerste vyftien minute na hierdie toediening 

gemaak is, versigtig geihterpreteer of nie gebruik nie. 

Die algemene kardiovaskurnre Iunksie mag egter deur die natriumpento= 

barbitoon beihvloed word as gevolg van veranderings in die liggaamstem= 
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peratuur, abdominale opeenhoping van bloed, die suurstofdruk en pH van 

die bloed. Hierdie faktore mag verantwoordelik wees vir die groot varia= 

sie wat voorgekom bet in die normale waardes van verskillende konyne m 

van dieselfde konyn op verskillende dae. 

Volgens Shabetai e_. a. · (1963) is dit belangrik dat elke proefdier as sy 

eie kontrole gebruik moet word wanneer .die invloed van farmakologiese 

stoww~ op die bloedsomloop nagegaan word, en dat dieselfde veranderings 

in 'n groep diere waargeneem moet word voordat enige gevolgtrekkings 

gemaak kan word. Die huidige studie bevestig hierdie bevinding van 

Shabetai e. a. (1963). 

Verder moet die stelling_ van Rushmer ea. (196~ in gedagte gehou word, naam~ 

lik dat die bloedsomloop van genarkotiseerde diere beskou moet word as . 

eksperimentele modelle van die normale kardiovaskulere funksie. 
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HOOFSTUK 5 

5 DIE GEBRUIK VAN FARMAKOLOGIESE MIDDELS OM KARDIOVASKULERE 

VERANDERJNGS TE VERKRY 

As die kardiale en vaskurnreveranderings in die kardiovaskulere stelsel 

van mEkaar onderskei kan word, kan meer inligting omtrmt die hart= 

werking ingewin word. Om dit te bewerkstellig moet daar volgens 

Talbot (1958) middels gebruik word wat kortwerkend is en standaardver= 

anderings teweegbring waardeur die tipiese reaksie van die hart bestu= 

deer kan word. Volgens Daddario en Freis (1966) behoort sulke observa= 

sies op die invloecf van bekende veranderings in die hemodinamika byvoor= 

beeld verder te help om die kinetokardiogram en polsgolfregistrasies te 

interpreteer. 

Volgens Blinks en Koch-Weser (1963) kan die invloed van geneesmiddels 

nienoukeurig genoeg gedefinieer word deur net die invloed daarvan op 

die rigting en grootte van die verandering in die kontraksiekrag te be= 

skryf nie. Terwyl die kontraksiekrag byvoorbeeld onveranderd bly, kan 

die basiese meganiese eienskappe wat die kontraksiekrag bepaal, verskil= 

lend befuvloed word. Dit is essensieel dat die inwerking van die genees= 

middels op hierdie basiese eienskappe verstaan moet word, aangesien die 

invloed van fisiese faktore op kontraktiliteit belangrik is. In sommige 

gevalle is die werking van die fisiese en chemiese bepalers van kontrak= 

tiliteit sd nou verwant dat dit nie van mekaar onderskei kan word nie. Die 

wisselwerking tussen hierdie faktore is nog nie heeltemal duidelik nie. 

In hierdie hoofstuk word die invloed van 'n aantal farmaka beskryf. Vir 

elke stof wat gebruik is, word 'n kort literatuuroorsig gegee, gevolg deur 
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die metode wat toegepas is. Daarna word die resultate beskryf en be= -

spreek. Die volgende stowwe is gebruik: asetielcholien, ami elnitriet, 

pitressien, adrenalien en noradrenalien. 

5, I ,fatidd,olin, 

5.1.J Litw11t11•roonig 

Volgens Wedd (1936) kan asetielcholien verwyding of vernouing van die 

koronere bloeqvate; by konyne veroorsaak. Hoe dosisse en opeenvolgende 

toedienings van asetielcholien veroorsaak egter koronere vaatvernouing. 

Volgens Goodman en Gilman (1958) veroorsaak asetielcholien algemene 

bloedvatverwyding en bloeddrukdaling. Verskeie aritmiee kan ook deur 

aseti_elcholi~ -~ed!ening opgewek word, byvoorbeeld bradlkardie, gedeel = 

telike of volledige hartblok , ventrikulere asistolie en atriale fibrillasie of 

atriale tagikardie. 

Thijs (1962) het 'n teenoorgestelde reaksie opgemerk in die sentrale en 

perifere polsdruk se reaksi e nadat asetielcholien konyne toegedien is. 

Die sentrale polsdruk het vermeerder, terwyl die perifere polsdruk ver= 

minder het. 'n Afname in die hartsnelheid het voorgekom en die vorm 

van die polsdruk het ve·rander. 

Na die i11traveneuse toediening van 0.1 tot 3. 2 pg/kg asetielcholien het 

Ng e. a. (1965) 'n arteriele drukdaling van 24 tot 59 millimeter kwlk by 

konyne waargeneem. Onder dieselfde omstandighede het 'n daling van 5 

tot 25 millimeter water in die regter ventrikulere druk voorgekom. 

Die eksperimente van Collier m. Mitchell (1966) dui daarop dat die vrystel= 

ling van asetielcholien in die serebrale korteks van konyne afhanklik is 
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van die aktiwiteit en mate van verdowing van die diertjies. 

Die invloed van asetielcholien op gefsoleerde konynharte is deur Gerlings 

(1966) nagegaan. Hy het gevind dat die invloed van asetielcholien groter 

op die atria is as op die ventrikels. Die maksimale ontwikkelde druk en 

die tempo van die drukstyging (dP /dt) het afgeneem nt die toevoeging van 

asetielcholien. 

Wentzel (1969~ het sowel hartvertraging as hartversnelling verkry nadat 

asetielcholien toegedien is, hoewel hierdie reaksie nie so duidelik by 

konyne onderskei kon word nie. Sy het in dating in die sistoliese en 

diastoliese druk by Jconyn~_1u1.die toedi_ening Ylllll 10. 7 fg/kg _asetielcholien 

oi:igemerk Venier_ is verlenging van die tyd tussen die elektriese en 

meganiese aktiwiteite en 'n afname in die vloeisnelhede en afgeleides 

daarvan verkry. Sino-atriale blok het voorgekom by die toedien van 'n 

hoer dosis. Die gevolgtrekking is gemaak dat asetielcholien 'n verlaagde 

koronere bloedvoorsiening, 'n verlaagde kontraksiekrag van die hart en 

'n verlaagde perifere weerstand tot gevolg het. 

Nadat die algemene metode gev.olg is, (vgl. hoofstuk 3) is 'n gemiddeld 

van 21. 77 fg/kg asetielchol_ien intraveneus toegedien en opnames is 

weer gemaak. Vyf en twintig eksperimmte is uitgevoer. By die ekspe= 

rimen le waar opnames van die bloedvloei en afgeleides van die vloei ge= 

maak is, is die laer dosisse toegedien (vgl. Tab. XIld). 

Na die toediening van die hoer do81ss.e· het atrio-ventrikulere blok, 

aritmie en soma abnormale slae voorgekom. Die hartsnelheid as sodanig 

bet nie 'n betekenisvolle verandering ondergaan nie. Die T-golf van die 
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EKG ~~~ 
BD 
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Bkg 

Vloei 

df 
dt 

EKG 

BD 
Fono 

Bkg 
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df 
dt 

df 
dt2 

Normaal 

20 s na 27. 7 fg/kg asetielcholien 

Vk6. 29/10/69 

G 

0 

Figuur 5.1. 1 'n Tipiese voorbeeld van die invloed van asetielcholien _op:, 
bloedvloei en afgeleides. Die bloeddruk is in die arterie carotis gemeet. 
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!!e. 
dt2 

Pkg a 

Bkg 

BD 

EKG 
!!E_ r 
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dt 

BD 

0.25 s 
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25 s na 25. 63 fg/kg asetielcholien 
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50 

Figuur 5.1. 2 'n '!1piese voorbeeld van di e invloed van asetielcholiw op die 
bloeddruk en afgeleides. Siw verklaring van afkortings: Fig. 4. 1, bl. 90 
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Figuur 5. 2 Reaksie van die amplib.ldes van die Pkg a en die HI-golf van diE 
ULF B<:g a gedurende 'n hemodinamiese verandering nacfai l!-Betielcholim_ 
toegedien is. 
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Tabet Xflc Persentasle ver:mderlngs In die Pkg a na a.sctlelcbollen-toedlenlng 

Proefrl.ler QC QE QG OE EF FG 

23/7/70 
21 a na 
24 . 55 p/kg o.oo -12.50 0,00 -74.03 -13.33 SO.tis 

23/7/70 
55 s na 
24 . 55 p/kg o.oo -l&.67 - 18, 75 · -35.06 -20.00 234.04 

21/7/70 
24- s na 
15. 63 ,./kg 28,57 8,33 13. 33 16i.84 173.42 110,17 

21/7/70 
26 s na 
25.63,./kg 66 . 67 3li.30 . 114.29 46.15 ◄2.50 -27.Sti 

21/7/70 
27 s na 

38. <5 f"'" <12.88 27.27 13.33 -25.97 -81.48 --06. JO 

2'2/7/70 
24 s na 
37.58f/kg 25.00 25.00 JJ,33 66.67 123.~9 6.:.:J 

22/ 7/70 
37 s na 

37.58flk• 50.00 33 . 33 53.33 34.li7 6·1,•l-l -7li.';"-I 

22/7/70 
22 s na 
25.05 f/kg 12. 50 7.69 11.76 -I.Bl 121.82 105.00 

'l.2/7/70 
33 s na 
50,11 f/kg - 100.00 25.00 26.67 -21, 15 20.37 -83.05 

Gemlddeld 17. 9'4. 14.87 30,91 16.91 50, l 1 31,3!1 

Vlr al die Labelle geld die volgende a!korUngs: 

QC Tyd vanaf Q tot 1:,y die C-golf van die Pkg a 
QE Tyrl vanaf Q tot by die E-gol[ van die Pkg n 
QG Tyd vanaf Q tol t,y die G-gol[ van die Pki,; a 
OE Amplitude van die DE-golf van die Pkg :i 

SF Amplitude \'an die EF-gotr van die .Pkg a 
FG Amplitude ,•an dlt> FG-gol{ van die Pkg a 

Dul 'n afna.mc aan 
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Tabel XTld Pernntuile YennderiDp In die vlod na 
aaetielcholicra-toedlcra ln& 

Proefdler 
Q Q Q Q 
pos, u nc. u pos. 2( nee. 2f 

Vkl. 20 / 6 / 68 
na 36 • -12 .50 -2. 78 . 
Vk2.5/8/68 
120 • na 

'flk< , ... 5. 00 . 
Vk4.2/5/69 
25 s na 

' flk< -4.00 21,211 o.oo I. 76 

Vk◄ . 2/ 5/69 
60 s na 

' l'/kg o.oo 10. 00 o.oo -5,2& 

Vk.6. %1/ 10/ 69 
◄G II na 
l.5ffk• 0.00 - 2,38 o.oo -1.$0 

Vk6.21/ 10/ 69 
l!'i an■ 

'· ' /' /kg o.oo -Z,38 .... -2. 50 

Vk6. 21 / 10/ 69 
SO s na 

1.5/'/k• 0,00.. .z.u 0,00 .... 
VI<< 
30 11 na 

'- 'fil<• -4. 35 -2.38 -◄. 55 0, 00 

Vl<G 
30 ... 

l.5fil<K -◄. ti -2,27 -◄ .35 -6.8% 

Vkt.:. 24 110 / 69 
-15 s na 
5,Gf/kg O,QO 9.09 0 ,00 -2.~◄ 

Vk6. 24/10 / 69 

l!i • na 
i . 4flkl -4, 17 2.38 -◄ .17 , ... 
Vk6.2◄ /t0/69 
16 II' na 
11,lflkg -◄ , 35 9. 76 -◄ . 35 9.76 

\'k&.29 1 10/69 
15 s na 
lb .5flkC o.oo 8.89 '4.35 16. 67 

n:r.. :?9/ 10 /69 
ln s na 
l.i . 7 /'/kg 25 . 00 2. 13 30. 43 9.00 

\'k6.29/ 10/ 69 
33 a na 
! 7.7y,!lf.1 21.7-1 6.67 :u. 74 , ... 
Gemlddeld 1. 79 ..... 5.58 3.34 

Vlr al die Labelle &eld die volgmde a.fknrt.lnp: 

(J poa, H 'J)'d vans.( Q tot by die poslUewe goH van die eerste 
afgelelde van die vloet 

Q neti;. If 'l)'d vanaf O tot by die 
afgelcide .,.n die vloel 

negallewe golJ van die ee~t• 

Q poa. 2f Tyd vanaf Q tot by die poalllewe rolf van die twee:Je 
afgclekle van die vloel 

O neg. 2r Tyd vauf Q tot~· die n91attewe go IC van die twl!«le 
a(gelelde van die vloel 
Dul 'n afname un 
GHn metln&• I• remaak nlci 
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EKG se amplitude het 'n gemiddelde afname getoon. In alle gevalle het 

die bloeddruk gedaal, die polsdruk het oor die algemeen verklein en die 

amplitudes van die eerste en tweede afgeleides van die druk het meestal 

verklein •. Terwyl die amplitudes van die ULF Bkg a-golwe verklein het, 

het die amplitudes van die Pkg a-golwe 'n gemiddelde toename getoon 

(Fig. 5.1.1, 5.1.2 en 5.2). 

Die persentasie veranderings is aangetoon in bylae E -en Fen tabelle X!Ic 

en XIId • . Tip_iese voorbeelde van die veranderings wat in die registrasies 

voorgekom het, is aangetoon in figure 5.1.1 en 5.1. 2. 

"1.4 &sprelting 

Uit die literatuur is dit duidelik dat asetielcholien die perifere weerstand 

verlaag en 'n verlaagde kontraksiekrag van die hart asook 'n verlaagde 

koronere bloedvoorsiening tot gevolg het. 

Die huidige ondersoek se resultate dui ook daarop dat die perifere weer= 

stand verlaag het. Diefeit dat die T-golf van die EKG se amplitude ver= 

minder het, dui op 'n moontlike verminderde koronere bloedvloei. Die 

ondoeltreffende kardiale werkverrigting word weerspieel deur die verlaagde 

·amplitudes van die afgeleides van die vloei en druk, die ULF Bkg a en die 

toename in amplitude van die Pkg a. Alhoewel daar dus baie energie aange= 
-~ 

wend word vir die kardiale pompwerking, word hierdie energie nie doel= 

treffend verbruik nie; bale energie gaan verlore in die hartbewegings en 

ongekoordineerde miokardiale sametrekking sonder dat daar 'n doeltref= 

fmde ejeksie plaasvind. 

Terwyl die amplitude van die HI-golf van die ULF Bkg a die teenoorge= 

stelde veranderings ten opsigt_~ van die amplitudes van die Pkg a onder= 

gaan het, het die amplitudes van die LI-golf en die tweede afgeleide van 
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die bloedvloei dieselfde veranderings ondergaan (vgl. Fig. 5. 2 en 5. 3). 

Uit hierdie gegewens kom dit dus voor dat die IJ-golf verband hou met die 

bloedvloei in die aorta, terwyl daar 'n ingewikkelde verband tussen die 

HI-segmen_t en die gebeure gedurende die vroee ejeksiefase bestaan. 

5,2 A•uh,itrid 

5.2. l literlZluuroonig 

Die belangrikste en kenmerkendste invloed van amielnitri.et is verwyding 

van die perifere bloedvate. Amielnitriet verhoog verder die koronere 

bloedvloei volgens _Raab en Lepeschkin (1950). Volgms Goodman en 

Gilman (1958) is die hart in staat tot 'n beter werkverrigting na die inase= 

· ming van amielnitreit deurdat die bloedvoorsiming na die miokardium ver= 

hoog. Die sistoliese bloeddruk daal meer as die diastoliese bloeddruk met 

tn gevolglike kleiner polsdruk. Die tagikardie wat voorkom na inaseming 

van amielnitriet is die gevolg van die kompensatoriese sinus carotis.re= 

fleks wat simpatiese impulsontlaaiing ten gevolg het waardeur die bloed= 

druk selfs tydelik mag styg. 

Figuur 5. 3 Na die toediening van asetielcholien het 'n drukdaling voorge= 
kom. Gedurende hierdie hemodinamiese verandering het die amplitudes 
van die IJ-golf en die tweede afgeleide van die vloei dieselfde reaksiepatroon 
getoon. 

IJ 

df 
-------- dt 2 
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Nadat konyne 0. 25 ml amielnitriet ingeasem bet, bet Ckegawa e. a. (1965) 

'n skielike en treffende arteriele drukdaling opgemerk ongeveer 30 tot 60 

sekondes n:! die inaseming. Na drie minute het die bloeddruk weer berstel, 

Behalwe dat die bartsnelheid tydelik verboog bet direk m! die toediening, 

bet daar geen betekenisvolle veranderings in die EKG-registrasies voor= 

gekom nie. 

By konyne bet Wentzel (1969) 'n verboogde bartfrekwensie, korter sis= 

tolie, groter ULF 1kg a en 'n vergroting in die amplitudes van die afge= 

leides van die bloedvloei n:! die inaseming van amielnitriet verkry. Amie!= 

nitriet veroorsaak 'n verlaagde perifere weerstand. 

,.2.2 Mtwde 

Nadat normale opnames gemaak is, is 'n ampulla van gemiddeld 1. 7 

minum/kg voor die konyn se neus gebreek sodat die amielnitriet ingeasem 

kon word. Die ampulla is ongeveer vier minute lank voor die konyn se 

neus gehou. Dit is egter moeilik om die presiese boeveelheid amielnitriet 

wat deur die diertjie ingeasem is, vas te stel. Negentien eksperimente 

is uitgevoer. 

j,2,3 Ren,/tatt 

Die hartsnelbeid het 'n gemiddelde toename getoon en die amplitude van 

die T-golf bet afgeneem. In die Q-tye van die ULF .B{g a m afgeleides 

van die vloei het 'n algemene afname voorgekom, terwyl 'n geringe ge= 

middelde toename in die Q-tye van die bloeddruk en afgeleides voorgekom 

bet. Verder het die amplitudes van die ULF 1kg a, Pkg a en bloedvloei 

vergroot en die bloeddruk het in elke individuele geval gedaal. 

Die persentasie veranderings word in tabel xrrta tot XIIId weergegee. In 

figuur 6. 4- is 'n tipiese voorbeeld van die invloed van amielnitriet weergeg1 
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Tabel XIUa Pern ntule ve rande rlng:s tn d ie DCG m ULF IJkg an& am.lela.llriet-loe:llmln& 

Proefdler KF PR QRS p R T QH QI QJ HI u 

1 / l h O 
12 a na 
1. &3 minum/kr .... -7. 14 o.oo o.oo - l ◄ .Z9 0. 00 - 14.29 -r.. :!:i .... 1 23. ◄7 i1 . 0fo 

23/2 165 

6 • n• 
I , 7 mlnum/kr -5.26 0,00 - 20. 00 .... o.oo o.oo . 
17/ 6/70 
75 • na 
!, 08 mlnum/ks 23.91 -6.67 .... o.oo -11.$0 -40. 00 -14.21 -11 . 71 ...... 4. 62 21 , 74 

18/6/70 
27 a na 
1. ◄l m.Jnum/11:g 11 . 63 1 . 25 o.oo 42.86 - 16. 67 -to.00 -7 . 14 -11. 71 - 9.52 - 38.14 7.1!2 

18/ 8 / 70 
40 • na 
1. 43 mlnum/kg 17.39 o.oo o.oo .... - 16.67 -50 .00 -21.43 -23.53 -9.52 24 .63 72. 08 

23/ 6/70 
2 min n.a 
l. 79 mlnum/kr 26.00 .... o.oo .... -ll.3l ....... -11.43 -23.53 -10. 00 3:J.63 74.09 

23/6/ 70 
30 a na 
1. 79 mlnum/ks ..... - 7.14 -14. H .... - 33.33 -$0.00 -14. 29 -11.71 -4.55 -1 . 73 100.95 

1. 24/ 6 / 70 
65 a na 
I . 74 mlnum /kg 5. 5G o.oo 0.00 o.oo o.oo 0. 00 -7.69 - 11 ,76 -8.98 33 , 10 16.7 ::0 

1,24 / 6/70 
30 a na 
1. 74 m lnum/k g ll.11 0.00 0. 00 0. 00 o.oo -33.33 - 14.29 -17.65 -1.09 13. 40 IIJ. I~ 

2. 24/ 6/70 
28a na 
1. 46 mlnum/kg 9. 62 o.oo 0,00 0.00 0. 00 o.oo -H. 29 - 6.25 0 . 00 37 . 84 131. 71i 

2. 24/ 6 / 70 
6◄ a na 
I . 46 minum/kg 10,53 - 6, 67 0 . 00 - 33. 33 -lG . 67 0 . 00 -l ◄ . 29 -11.76 - 4. 76 9tl.tl6 171!,.29 

5/ 4/ 65 
na 27 • 3 . 85 0.00 o.oo o.oo 0 . 00 o.oo . 
18/3/69 
1 min na 
I . 7 mlnum /k g - 12.50 0. 00 - 28. 57 -80.00 -7 . 69 -6.25 -5.00 -44.44 . 
Vk3 . 8/ 8/ 69 
25 a na 
I. 7 minu m/kg 21. 7 o.oo· 7 .1-1 -30. 00 - 50.00 - 37 . 50 -33 . 33 - 16, 67 o. oo :!0.04• 

Vk◄ • 29 / 10/ 69 
17 a na 
1.7 minum /kg o.oo 0. 00 0.00 o.oo ....... o.oo o.oo -9.09 7. 69 . 
\"k◄ .8/8/69 

10 • na 
I . 7 minum /kg , ... 0. 00 o.oo 0 . 00 - 25. 00 0.00 0.00 9. 09 ◄ 6 , 15 50.00 . 

\');◄ , 9/◄ /69 
12 a na 
I. 7 mlnum/kg 10. 2 -5.88 o.oo ..... .... -33. 33 . 
V"6 , 17 / 10/ 69 
27 • na 
I. 8 mlnum /kg 9.00 - 14.29 - 5.88 ◄ . 7G 200 . 00 12l!.00 

V"-6. 17/ 10 / 69 

9 • na 
1. 8 mlnum/kg 1. 80 ◄2 .86 23, 08 o.oo 88.89 60, 00 

Gem ldd eld 11 .G2 -7. ◄6 - 9. 04 - 1. IU -20. ◄ 9 -◄◄. 70 -11. ◄3 -11 .31 - 5. 83 ◄ 2 . 96 65. ◄ 3 

Sim ve ri..larlng van afkortlngs: T•b. L'C a, bl. 117 
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TabelXIJib Penientaate veranderlng:a In die bloeddNk eh afgeleides na arnlelnitrtet-toa::llenlo& 

Proefdler Si11t, Dlut. Pol11 
Q Q Q dp/dt 

Q Q 
dp/di2 

h"'1• poa, lp neg. Ip poa, 2p neg. 2p 

6/6/70 
12 11 na 
1. 83 m.Inum/kg -28,57 --41 ,67 -11.11 3,33 5.26 3. 77 ..... 5.88 4.35 -29.41 

23/ 2/ 65 
D8 6 II -20.00 -11.76 -37,50 -22. 22 -27.27 6,25 -45,45 . 
17/6/ 70 
75 a na 
2. 08 mJhum/kg -21 ,05 -2.3.08 -16.67 o.oo -2.44 -1.59 -7.14 2.94 13.64 -20. 00 

18/ 6/'70 
27 s na 
1. 43 mlnum/kg -12.50 -16.67 0,00 - 8.67 -5. 71 0,00 -14.71 -3. 13 -2.63 -14.29 

18/ 6/70 
40 s na 
1. 43 mlnum/kg -50.00 -55.56 -33.33 7. 14 8, 82 10.00 -35. 00 9.68 7.89 -54.47 

23/6/70 
2 min na 
1, 79 mlnum/kg -37.50 -46.67 -22.22 3.57 o.oo 4,00 -32.89 3.13 -2.33 -34.29 

23/6/70 
30 s na 
1, 79 mlnum/kg -34. 78 --46,67 -12.50 13.79 5.41 6,00 -i9.os 6. 25 2.35 -23.91 

1.24/6/70 
65 sna 
1. 7t minum/kg -23.73 -33.33 -6. 98 3.45 8.82 o.oo -17.78 6,25 7,69 -23,85 

1, 24/6/70 
30 s na 
1. 7-4 mlnum/kg -43.64 -51.39 -28.95 6.90 8.82 -2.13 -20.69 6,25 7,69 -36 .00 

2.24/6/70 
28 11-na 
1.46 mlrLim/kg -33 . 33 -44.44 o.oo 7.14 3,03 -1.85 8. 75 6.45 8. 33 0.00 

2. 24/6/70 
64 11 na 
I, 46 minum/kg -36.36 -36.00 '-37.14 10,71 6,06 0 . 00 -9.15 o.oo 8.11 -17.00 

5/4/65 
na 27 11 -60.00 -58.33 -66, 67 '27 .27 0,00 -80,00 

Gemiddeld -33.46 -38.80 -27,31 5.16 1,08 3.05 , -~.43 4.85 5.51 -28,13 

Sien verklartng van afkortinp: Tab. 00,, bl. 88 
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TabeJ Xlllc Peraentule verande r lni.ri, In die Pk( a na amlelnltriet-tocdlming 

Proddler 

17 / 1 / 70 
75 • na 
2. 08 mlnum/kg 

11/ 1/70 
27•n• 
1. 43 ni lnum/kg 

18/ 1/ 70 
40 a na 
I. 4'3 mlnum/kg 

1.24/ 1/ 70 
ti5 • na 
I. 74 n1lnum/kg 

l , 2~/ 1/ 70 
30 • na 
I . 74 mlnum/kg 

2. 24/ 6/ 70 
28 • na 

QC 

o.oo 

20.00 

0.00 

0.00 

o.oo 

1, 46 m lnum/kg - 14. 29 

2.24 / 6 ' 70 
64 • na 
1.46 mlnum/kg 8.3:1 

Gemlddeld 4.68 

QE QG OE FC i 

0,00 0.00 . 16.00 :l(),f\h I , :! .", 

6 , 67 -7.6!1 -6.89 - 100 . 00 44.0fi 

12,50 -7 . 69 2~.00 1100 . 0(1 74-1 . 4◄ 

0.00 0.00 :lG.l'l7 7.G1 ·20.51 

0.00 0,00 41. 79 

CJ . OU 0.00 :?5. 00 

0. 00 0.00 k ,00 

9.:i8 -7.69 ~.10 

s;en verkla rlng \'&n ar'korlln1•: Tab. Xllc. bl. JO!J 
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Tabet XIJld Peraen taafe veranderlnge In die vloei en die duur van die mo1anleee 
•l ■ to l le na amlelnltrlet-toalltr1lna 

Proefdler Mes. Q Q Q Q 
poa. u nes. 1f po•. 2f nei.2f 

18/3/ 69 
1 min na 
1. 7 mlnum/kc 3.03 2.13 3.0J -12,MI 

V'KJ. 8/ 8/ 69 
25 • na 
I. 7 mlnum /kJ -20 .00 -37,M> -22. 22 -27.0& -3.M5 

Vkt.21/10/ 11 
17 ■ n• 

1. 7 mlnumlkc 0 , 00 -12.~ -6.:?5 -7.14 -6.67 

V'k◄ .11/8 169 
70 ll na 
I, 7 mlnura/k1 -Hl.J , ... 8.25 o.oo , ... 
\l'K,1,9/ 4/ 69 
12 • na 
1. 7 mlnum/kJ -7.1 -8.00 -4,21 -11 . 117 -25.00 

V'Kl,17/ 10/ H 
271n■ 

I . 8 mlnum/k1 -5,40 -8. 71'> -2.41 -8,70 -7,32 

Vlc:6, 17 ' I0 / 89 
9 • na 
1.1\ mlnum/k1 -1,80 o.oo o.oo o.oo -2.4◄ 

CiemlddekS -9.92 -12,73 - •1,46 -11,31 .9,83 

Sien YertclarinJ Yan atkortlnp: 
Tab. om, bl, 811 
en Tab. Xlld, bl. 110 
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Nol'lllaal 

31 s na 5 minums amielnitriet 

Fono 1 

Fono 2 

Vloei 

Bkg 

df 
dt 

df 
dt2 

Vk:5.8/ 8/ 69 

EKG 

Fono 1 

Fono 2 

Vloei 

Bkg 

df 
dt 

df 
dt2 

Figuur 5. 4 'n Voorbeeld van die invloed van amielnitriet. Sien verklaring 
van afkortings: Fig. 4. 1, bl. 90 119 
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Figuur 5. 5 Verandering in die amplitudes van DE , EF, F G en Ill 
nadat amielnitriet ingeasem is. 
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5,2.4 &spr,J,;,,g 

Die verwagte drukdaling wat dui op 'n verlaagde perifere weerstand, is 

wel verkry. 'n Refleksiewe tagikardie het voorgekom. Die geringe gemid= 

delde verl~ging van die Q-tye wat in die druk en afgeleides van die druk 

voorgekom het asook die verkleining in die amplitudes van die afgeleides 

weerspieel waarskynlik die verlaagde perifere weerstand. Aangesien 

die ULF Beg a-golwe se amplitudes toegeneem het, terwyl die afgeleides 

van die druk se amplitudes verklein het, verskaf die ULF Bkg a waar= 

skynlik nie veel inligting omtrent die perifere weerstand nie. 

Volgens Raab en Lepeschkin (1950) en Goodman en Gilman (1958) veroor= 

saak amielnitriet 'n verhoogde koronere bloedvloei wat die miokardiale 

werkverrigting kan verhoog. Die verkorte tyd tussen die elektriese en 

meganiese gebeure wat in die huidige ondersoek verkry is asook die 

groter amplitudes van die bloedvloei en die afgeleides van die bloedvloei 

dui op 'n verbeterde miokardiale werkverrigting. Die amplitudes van die 

Pkg a en die ULF Beg a het vergroot. Die ULF B<:g a verskaf dus waar= 

skynlik meer inligting omtrent die miokardiale werkverrigting as om= 

trent die perifere weerstand, 

5. 3 Pilressietr 

5,3,l Liltralllll'l'OOnig 

Volgens Melville (1938) veroorsaak pitressien (vasopressien) 'n vergrote 

T-golf in die EKG en verlaging in die hartsnelheid. Hierdie laer hart= 

snelheid is die gevolg van baro-refleksiewe vagusprikkeling. Die invloed 

van pitressier: op die hart is hoofsaaklik 'n seko~ere miokardiale beska= 

diging wat die gevolg is van die koronere vaatvernouing waardeur 

anoksie ontstaan. Pitressien het geen direkte invloed op die miokardium 
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of geleidingsisteem nie. 

'n Spesie-spesifisiteit wat betref die r eaksie van die kardiovaskulere 

sis teem op pitressien, is deur Friedman en Pauls (1952) aangetoon. Hulle 

het konyne 'n dosis van 0. 02 tot 0. 12 eenhede per kilogram liggaams= 

massa pitressien intraveneus toegedien en 'n arteriele bloeddrukstyging 

verkry, terwyl die polsdruk nie eintlik verander het nie. Hulle het tot die 

gevolgtrekking gekom dat pitressien by konyne 'n verhoogde perifere 

weerstand veroorsaak. 'n Refleksiewe daling in die hartsnelheid kom as 

gevolg van die verhoogde perifere weerstand voor. Al EKG-verandering 

wat voorgekom het , was 'n vergroting van die T-golf. 

Pitressien veroorsaak koronere bloedvaatvernouing met 'n gevolglike 

verminderde koronere bloedvloei. Volgens Goodman en Gilman (1958) 

veroorsaak die toediening van pitressien by genarkotiseerde diere 'n 

bloeddrukstyging. 

Black (1960) het die EKG-veranderings wat by konyne voorgarnm het 

nadat pitressien toegedien is, toegeskryf aan 'n aanvanklike, onstabiele 

en versnelde apikale repolarisasie gevolg deur 'n volgenoue subendokar= 

diale beskadiging. 

Hikosaka e. a. (1965) het by konyne verskeie ·EKG-veranderings verkry na 

die intraveneuse toediening van pitressien. Hierdie EKG-veranderings 

het ingesluit: sinusbradikardie, sinusaritmie, verlenging van die PQ­

tydsinterval, ventrikulere ekstrasistoliee, 'n verhoogde T-golf en verho= 

ging of onderdrukking van die ST-segmmt. Hulle het voorgestel dat die 

oorsaak van die ritme-afwykings moontlik verband hou met die 

cholinergiese refleksmeganisme. Volgens hierdie outeurs mag die veran= 

derings in die T-golf en die ST-segment die gevolg wees van hipoksie van 
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die hart as gevolg van die koronere blo_edva,at;v:erqguing wat intree nadat 

pitressien toegedien is. 

Okegawa e. a. (1965) het 'n vergrote T-golf in die EKG opgemerk nadat 

O. 7 eenhede per kilogram liggaamsmassa pitressien konyne toegedien 

is. Die hartsnelheid het afgmeem, maar dit is nie 'n direkte aanduiding 

van koronere _vaatvemouing_ nie. 

Volgens Marmo e. a. (1967) veroorsaak pitressim koronere vaatver= 

nouing en ritmesteurings by konyne. 

Wentzel (1969) het 'n afname in die hartfrekwensie verkry na die toedie= 

ning van pitressien by konyne. Verder het sy aangetoon dat pitressien 'n 

negatiewe effek op die meganiese funksie van die hart het, wat hoofsaaklik 

aan 'n verlaagde koronere bloedvoorsiening toegeskryf word. 

,.3-2 MdoM 

'n Gemiddeld van 2. 62 IE/kg pitressien is intravenrus toegedien nadat 

normale opnames gemaak is. Veertien Eksperimente is uitgevoer. 

, . J. 3 Res11IIAI~ 

Oor die algemeen het die amplitudes van die EKG vergroot terwyl die 

hartsnelheid effens afgeneem het. Die HI-golf van die ULF !kg a het ge= 

middeld toegmeem en die JJ-golf het gemiddeld afgmeem. Die meganiese 

sistolie en alle Q-tye het 'n gemiddelde toename getoon. Die diastoliese- , 

sistoliese- en polsdruk het ook 'n gemiddelde toename getoon. Di e afge= 

leides van die druk se amplitudes het verklein. 

In tabel XIVa- tot XIVc _word die persentasie veranderings aangetoon. 'n 

Voorbeeld van die invloed van pitressien word in figuur 5. 6 weergegee. 
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Tabel XIVa Persentule veranderl~• In die £KG en CLF 91:g an• pllr•■ lm-to.tJmlng 

Proefdler IIF PR QRS p R T QII QI QJ HI IJ 

A.14/ 5/70 
55 • n■ 
1.8 ![/kg o.oo 0. 00 o.oo 0. 00 o.oo o.oo IJ , JJ 6.2j 0.00 3:?. ,U - :i. 16 

B.14 / 6/ 70 
2 mi n na 
&. 6 )[/kg -19.30 2, 94 7, 14 -50. 00 -14.29 33.33 . 
9/ 6/70 
25 • n■ 
3, 66 fE/kg -tti.22 7.14 4.17 0.00 42 . 88 o.oo -?8.57 , ... 13, 6-t -4J. 6;:? -f'> • .>'> 

30/7 / 6!1 
U ana 
6. 8 t£/k1 -11.38 li . 65 86.67 50.00 :t00 . 00 200.00 •12.88 12.50 14. 58 -59,2!.i -'"l&.40 

28/6 / 70 
56 • na 
1.91 !£/kg 17 . 39 0, 00 0. 00 100.00 -7 ,41 0 . 00 -7 . G9 o.oo -5.00 21,90 t),il(: 

6/ 9/ 88 
40 • na 
I. 73 IE/kg -13.04 11. 1\7 o.oo o.oo 0 . 00 0,0\1 - 13,33 -6.2G ·19.05 -18.28 -i0.~ 

Vk2, 20/ 8/ 68 
73ltna 
2. 7 IE/kg - 20.00 5, 85 0. 00 0 , 00 42.b6 ,U). 00 'W, 6~ 100.00 -60. 71 · Sl. Jll 

Vk2. 30/7/ 68 
24 a: na 
I. 7 l..E/kl -3 . 70 -3.95 78.57 -33.33 0.00 -14.06 -7. 8!) 2.27 Jd0,00 -?5,00 

VkS.5/ 8/ 89 
2.:1 • na 
1.7 IE/kl ... _,. 8.67 -12.50 0. 00 Zli. 00 - 16. 67 0.00 5.2G -50, 00 -48.90 

Vk4. 23/ J l tl9 
15 8 na 
1, 7 It/kg - 17,65 0.00 0,00 0. 00 13.1 . 33 . 
V\:4.25 / 3/ 69 
40 11 na 
1. 7 IE/kl -15. ◄0 5.88 0. 00 0.00 0. 00 0, 00 7.1.f 10.5:1 -G8.42 -7J.ltl 

VkG , fl/ 10 / 89 
29 a na 
1.5 1£/k& -J2. 50 72. 73 57 .1 4 35,00 18.1' tO . 70 

Gemlddeld -9, 74 1.04 28.81 IG.86 80,29 86, 90 - 9. 28 1!:t • .SS 15.13 15.~1 ...;,3_e,1 

Sien verklaring ,an alko rtlngs· Tnb. 1-..:a, bl. 87 
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TobelXlVb Penienta■ le verander1np in die bloeddnik en afrelekta. na pltrenla:i-toet:l!Mlng 

ProefcUer Sl•t. Olut. Pol• 
Q Q Q 

dp/ dt 
Q Q dp / dt

2 ..... p<M. lp ne&, lp pos . ?p nee. 2p 

A, 14/ 5/70 
55 • na 
1.6 IE/kc 18.18 40.00 .... .... -t.86 ◄ .35 - 25 . 00 0.00 0 . 00 -51.00 

B. 14/ 5/ 70 
2 min na 
8.6 IE/kc 21.43 37.50 .... ~. 17 7.14 19.57 -20.63 7,1-1 5. 56 -•rn .oo 
9/ 1/10 
25 ■ na 
3. 66 IE/kc 45. 83 &1.17 -22.22 12.07 

'l6/ I/TO 
5& • na 
1. 91 JE/k1 ..... 1.17 6'.67 -7.14 ~.23 -~. 13 -'4::i,00 19.30 - 2.1 7 -43_,;; 

6 / 9/ 88 

40 • na 
I. 73 IE/k1 -50. 00 -38.46 -71.43 ff, 15 JO, 77 18,52 -75 , 00 

Gemkkleld 12.09 2 6.47 8,99 11 , 47 7,95 1.32 -41,41 13. 22 1.69 - -11. 119 

Sien verklar1n1 van afttort1n1a: Tab. DCb. bl. •• 
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Tabet XIVc Perunta•le verandertnp In die vloet .-. die duur van die mepnleae 
al1tolle na p1tre1aten-toedlmtn1 

Proeldler Mea, 
Q Q Q Q 
poa. lf aec. lf poa. zr nes. 2f 

A. 14/ 5/ 70 

55 • n• 
1, 8 IE/ks 3.33 

Vk2. 20/ 1/ 88 
73 8 ILl 
2.1 IE/ks , ... 30.H 7.41 

Vlr.Z.30/ T/ 88 
24 • n• 
1. 1 1£/kr 13. 84 41.51 

VU. 5/ 1/ 89 
24 8 II& 
1. 7 IE/k( -18, 87 0 ,00 8. 70 7.32 

Vk4.25/3/ 19 
15 • na 
1. 7 IE/k1 72,00 90,48 

Vk.4 . 25/ 3/ 81 
40 8 l\l 
1, 7 lE/k1 12, 00 Z0,00 76, 74 57.14 11. 50 

Vk8, 8/ 11/ 69 
29 • na 
1.5 IE/k1 -1.ao 13.08 -2, 04 24,00 11 , 36 

Gemlddekl s.u 23,82 42. 82 29.95 12. 08 

Sien verklarlng van dkortlnga : Tab. XUd , bl , 110 
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Normaal Vk5.5/8/69 

11.oei 

1ono 

f 
t 

ID 

28 s na 1. 7 IE/kg pitressien 

'iguur 5. 6 'n Voorbeeld van die invloed va"l. pitressien op die bloedsomloop. 
ien verklaring van atkortings: Fig. · 4.1, bl. 90 
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.5.3.4 Bapr,jj11g 

Uit die literatuur blyk dat pitressien verhoogde pirefere weerstand, 

bloeddrukstyging, verlaagde koronere h!<;i.edvloei, 'n vergrote T-golf van 

die EKG en 'n afname in die hartsnelheid tot gevolg het. 

In die huidige studie is ook 'n verhoogde bloeddruk en groter T-golf ver= 

kry. 'n RefleksiewE., verlaagde hartsnelheid hef voorgekom. Die mega= 

niese gebeure het !anger na die elektriese gebeure gevolg wat die nadelige 

invloed van pitressien op die meganiese aktiwiteit van die hart beklemtoon. 

Di-e afname in die amplitudes van die afgeleides van die druk is waarskyn= 

lik hoofsaaklik die gevolg van die onderdrukte meganiese hartfunksie. 

Aangesien die amplitude van die IJ-golf afgmeem het, weerspieel hierdie 

golf waarskynlik die meganiese hartfunksie. 

Die gemiddelde toename in die amplitude van die HI-golf wat voorgekom 

het terwyl die amplitudes van die afgeleides van die druk afgmeem het, 

dui daarop dat verskillende faktore verantwoordelik is vir die ontstaan 

van hierdie onderskeie registrasies. 

Aangesfen die gemiddelde veranderings in die HI- en IJ-golwe nie die= 

selfde reaksie toon nie, kan aangeneem word dat die genese van hierdie 

golwe verskillend is. Die perifere weerstand het waarskynlik 'n groter 

invloed op die IJ-golf as op die HI-golf. Die HI-golf gee moontlik 'n aan= 

duiding van die energievrystelling gedurende die eksitasie-kontraksie­

koppeling, terwyl die IJ -golf 'n aanduiding is van die energie-transfor= 

mering na vloei-energie in die aorta. 
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,.4 Adrmalim 

, .4-1 Liurat11lll'fHmig 

Daar is 'n verskil tussen die invloed van adrenalien (epinefrien) en nora= 

drenalien (norepinefrien) op die hart. Adrenalien is aktiewer en dus 

skadeliker vir die hart volgens Von Euler (1958) en Melville en Shister 

(1959). 

Volgens Von Euler (1958) word die bloeddruk verskillend beihvloed dwr 

adrenalien m noradrenalien, In fisiologiese dosisse veroorsaak adrena= 

lien slegs geringe veranderings in die gemiddelde arteriele bloeddruk, 

terwyl noradrenalien die sistoliese en diastoliese druk verhoog. Terwyl 

adrenalien die perifere weerstand verlaag, verhoog noradrenalien die 

perifere weerstand. 

Lae intraveneuse dosisse van adrenalien of noradrenalien (10 )1g) beih= 

vloed die EKG nie betekenisvol nie. Hoer dosisse (50 - 100 pg/kg) veroor= 

saak tagikardie volgens Melville en Shister (1959). Na 'n bloeddrukstyging 

is daar refleksiewe bradikardie. 

Msa en Kaplan (1960) het 'n vergroting van die Pkg a verkry nadat 

adrenalien of noradrenalien toegedien is. 

Gordh (1964) het 2 pg/kg adrenalien aan konyne toegedien en 'n bloed= 

drukstyging, verhoging in die aortabloedvloei en 'n positiewe inotrope 

effek op die kontraksiekrag van die hart verkry. 

'n Duideliker styging in die ontwikkelde druk, en die eerste afgeleide van 

die ventrikulere drukkurwe het voorgekom nadat adrenalim of noradrena= 

lien konyne toegedien is volgens Gerlings (1966). Adrenalien en noradre= 

nalien veroorsaak verhoogde kontraktiliteit. Hierdie invloed is merkwaar= 
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diger ten opsigte van die ventrikels as die atr~a. 
, 

Fhel en Fhel 'ovi! (1966.) het 'n laer hartsnelheid by konyne gevind nadat 

adrenalien toegedien is. Daar was ook 'n toename in die hartgewig, 

natrium- en kaliuminhoud van die miokardium, terwyl 'n daling in die 

kalium- en glikogeeninhoud voorga rnm het. 

'- 4-2 Mtlode 

Normale opnames is gemaak en daarna is gemiddeld 2. 2 pg/kg adrena= 

lien intraveneus toegedien. Verdere opnames is weer gemaak. Elf ekspe= 

r imente is uitgevoer. 

Soos blyk ult tabel :XVa tot :XVc, het die Q-tye nie betekenisvolle veran= 

derings getoon nie. 'n Gemiddelde afname in <lie hartsnelheid het voorge= 

kom. Die amplitudes van die ULF Bkg a, Pkg a en eerste afgeleide van 

die druk het 'n gemiddelde _toename getoon, terwyl die amplitude van die 

tweede afgeleide van die druk effens verklein het en die druk .oor •die alge= 

meen gestyg het. Figuur 5. 7 toon 'n tipies e voorbeeld van die invloed van 

adrenali·en. 

}.4-4 Besprdti•g 

Die h<:>er bloeddruk en verlaagde hartsnelheid wat in die literatuur beskryf 

is, is wel in die huidige studie gevind nadat adrenalien toegedien is. Die 

Pkg a se amplitude het ook vergroot in oor eenstemming met die resultate 

van R6'sa en Kaplan (1960). Die verlaagde h.artsnelheid is 'n reffeks= 

reaksie op die verhoogde perifere weerstand. 
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Tabet XVa Per•mta•le ver•dertnp In die EKG • \! LF Bi:1 a u adrmaU•-lotdl•tQs 

ProeldJer . HF · PR ; QRS p R , T QH QI QJ HI L! 

17/t/TO 
23 ••• i , .. ,~ -31,82 13.:13 0.00 0 , 00 18,67 -so.oo -8.33 -ti,211 -4. 76 25.00 40,48 

18/ 1 /~0 
4t ·•u 
.; .. f~ ..... ,.11 0.00 o.oo 0.00 M.87 o.oo -14.29 -17.15 -19.05 -13, 00 -2.63 

18/1/10 
8t I Ila 

'·'"f~ -18.IO C,25 .0.00 0.00 o.oo o.oo -7,14 ~.00 -9.52 -S.37 -14 .• 51 

23/8/70 
140 • na 
2. 33}'/kl -19.SO 7.19 IO,O(! 0,00 200.00 -100.00 25,00 26.87 26,32 ,28.28 -70,:16 

1.24/ 1/70 
34 1 na 

·2.18f~ -44.44 o.oo .... o.oo 107,69 50.00 -7.14 -23.08 -9.09 -22..5-'4 7.22 

1.2'/8/TI) 
30 • na 

· 2. 18/'/kl ...... e.,, 0. 00 o.o~ . 91,31 0.00 -7. 14 -5.88 .-9,09 -21.54 -?8.14 

1,24/ 6/70 
30 1 na 

•.. 1Bf~ -12.00 0,00 o.oo o.oo 53,85 o.oo -7.14 -5.88 -4.55 20.00 33.4C 

2,24/1/'10 . 
33 ... 

··••}'~ -33.33 12, SO 0.00 · o.oo 100.00 o.oo -7.14 -11 .76 -10.00 -20. 75 78.53 

2,24/ 6/'10 
35 ••• 

t.82fikl -15,90 13.S3 14. H o.oo 57.14 0.00 -10,34 -s:IW:I --4,55 -3,33 6;33. .... 
nalt • 52.17 -tee.oo 60.00 -100.00 -50.00 ·l00.00 50.00 42.86 37.50. 255,86 . 146. 92 

, ... 
na 70 • -100.00 Ul,67 -100.00 o.oo -100.00 -:33.,33 -47.37 -40,91 -ll.00 72.03 

Gemlddul -U.23 -l7.52 4..2.14 -100.00 · 71.59 ....... -2,45 · -5.39 -4,33 16.0!I 24 .4d 

Slt11 vertdarhla. .-1111 alltort1n1•: Tab, , Dta, bl. .,. 
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TabelXVb Pen•--f• "•rand•rtnp In die bloedd,_ • ..,... ... aa adraall•-INdl•Jac 

Proefdter Slat. Dtu~ Poh Q Q Q dp/dt Q Q 
dp/ dt

2 ..... poa. l p •C. l p .... Ip . ..... 
l'T/ 1/70 ..... •.• ,./ki n .n ..... .... - 15. 31 ..8.38 14.38 - 5,11 -10,34 ·8. S3 -20,45 

11/ 1 / TO 
41 ... 

'·'•ttt« ..... ..... ..... - M,14 -J0,00 •l, 72 .... -U.13 -13,11 64,18 

18/1/70 

st a•• 
'· ••t!tc ..... ..... ..... -J0.00 -I.II .... n.as -12.12 -10,$3 -1.09 

23/&/TO 
140 ana .... ,./k. 45.00 

--♦-
-33,33 11,57 ..... 12,TS -31,N lt. U 21.0S --46. 0& 

l.M/ 8/70 
34 • na 

'·"tll<• :u. 15 "·" Jl , 62 -ll.11 -1.38 Jt,$1 11. 51 -10.00 -1.11 -7.89 

1,24/ t/70 ..... 
! . l8flkl .,_ .. 100.00 ..... -11,35 -11.43 S.45 "·" - 1'1. 45 -12.12 21. 74 

1.24/ 1/10 ..... 
!, 18 flkl u: .so t , 09 ..... - 3, 23 . ... - 14.N 28,32 -2,9-4 -2.H 111.52 

2.14/ 1/70 
33 all& , ... ,.11<, ..... ..... H.57 -lf,111 -lt, 12 , ... ..... - 11,IO - I S. It -11.28 

2.24/ 8/ 70 
35 a aa 
, ... tll<• 52,38 71,43 14.11 - 10, 00 -11 . ~ ,_.., •T,H - 11.12 - 12.12 -zo.oo 
, ... ..... 11.11 25,00 . ... -:n,!50 

, ... 
D& TO a ..... ..... -14,JI -&,87 •. 
Gomlddeld 32,19 :tl.91 H,21 -tz,42 -7.41 .... 18,U -7.18 -8.05 -2.48 

SI~ veddarlnc van atkortlqa : T,b. IXb, bl, 88 
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Tabet XVc Penai tule .-ennderln1• In die Plt1 au adraialien-toedlening 

Prot!ldier QC QE QG OE EF FG 

17/ 1/70 
23 a na 

•·•r"• -37.50 -20.00 - H.67 1 37.1 ◄ 200.00 250.91 

18/ 1/'10 
41 a na 

1. 79flkl -16.67 -22 . 22 4. 76 140. 00 293.33 373.91 

18/6/70 
89 a na 
1.79,/kg 16.67 11.11 - 15.38 31. 75 -s-t.05 4. U 

1. 24/ 6/70 
34 a na 
2. l 'if /kg - 16.67 -22 . 22 -9.09 o.oo -45. 9:1 -38.6f; 

1 . 24/ 6/70 
30 11 na 
2. 1s,/k1 -14 .29 -30.00 -8. 33 - 111 . 52 -27 .03 ~ . 24 

1.24 / 6/70 
30 • na 

z.1•r"• -14. 29 -10.00 --6.33 3. 70 -18. 92 -20.00 

2. 24 / 6/70 
33•~ 
l ,82f /k.g - 16. 67 o.oo 0.00 2.56 J 17.:J9 - l t.00 

2. 24/ 6/70 
35 a na 

'-"f¾ - 14.29 -10.00 0. 00 - '7.50 ~.00 12:1.53 

Gemlddeld -14.21 -14 . 76 -8.84 37.02 61.59 ft-4.08 

Slai veridarlng van aftto r llnp: Tab. Xlh:, bl. 109 
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!!£~ 
dt 

Normaal 

EK 

dp . 
ctt2 

41 s na 1. 79 pg/kg adrenalien 

18/6/70 

Figuur 5. 7 'n Voorbeeld om die invloed van adrenalien aan te dui. 
Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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Die gemiddelde toename wat voorgekom het in die amplitudes van sowel 

die Pkg a- as die ULF Bkg a-golwe is 'n aanduiding van die gemeenskap= 

like oorsprong van hierdie golwe. As gevolg van die verhoogde perifere 

weerstand, moet meer intrakardiale energie aangewend word vir doeltref= 

fende hartfunksionering. 

Uit tabel XVb blyk dit dat die amplitude van die tweede afgeleide van die 

druk gemiddeld afgeneem het, terwyl die amplitude van die eerste afge= 

leide gemiddeld toegeneem het. Hierdie verskil is 'n aanduiding dat die 

gemiddelde veranderings nie so betroubaar is nie. Daar moet ·eerder gelet 

word op i:ildividuele veranderings in die verskillende parameters - veral 

as daar slegs 'n geringe gemiddelde verandering voorkom. 

Adrenalien veroorsaak 'n verhoogde kontraktiliteit volgens Gordh (1964) 

en Gerlings (1966). In die huidige ondersoek het die HI- en IJ-golwe van 

die ULF Beg a 'n gemiddelde toename getoon. Moontlik dui hierdie deel 

van die ULF Bkg a-registrasie dus die verhoogde kontraktiliteit aan. 

5.5 Nor,,,J,,,.,Jin, 

j, 5. I Litn-111"_.sig 

Thijs (1962) het 'n afname in die hartsnelheid en 'n verhoogde diastoliese 

druk by konyne verkry nadat noradrenalien toegedien is. 

Volgens Wallace e. a. (1963) verhoog norepinefrien die miokardiale kon= 

traktiliteit, terwyl die duur van die isovolumetriese sistolie, ejeksie en 

totale sistolie verkort. Norepinefrien veroorsaak 'n verhoogde snelheid 

en korter duur van die kontraksie. 
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Bachledovi! e, a. (1968) het 5 pg/kg per minuut noradrmalien vir dertig 

minute intraveneus vir konyne toegedien, Die EKG-veranderings, wat 

alreeds binne die eerste paar minute voorgekom het, het volgens die 

outeurs op moontlike miokardiale iskemie gedui. Binne tien minute nadat 

die toediming gestaak is, het die EKG weer na die normale vorm terug= 

gmeer. Verd er beweer Bachledovl! e. a. (1968) dat no rad renal ien die 

energievrystelling gedurende oksidatiewe fosforilasie en gedurende die 

glikoliseproses blokkeer. 

De Swiet en Dickinson (1969) het die hoogste volgehoue styging in bloed= 
-1 -1 

druk by wakker konyne verkry deur O. 05 tot O. 5 p g/kg min noradre= 

nalien intraveneus toe te dien. 

Wentzel (1969) het gevind dat noradrmalien bradikardie, verlengde sis= 

toliese duur, vergrote QRS-kompleks, groter ULF Bkg a, hoer arteriele 

druk m 'n toename in die polsdruk by konyne veroorsaak. Die resultate 

het daarop gedui dat die hartfunksie gestimuleer is deur noradrenalien. 

Normale opnames is gemaak en daarna is 'n gemiddeld van 9. 7 fg/kg 

noradrmalien toegedim en opnames is weer gemaak. Nege msperimente 

is uitgevoer. Die Pkg a en afgeleides van die bloeddruk is nie gedurende 

hierdie eksperimente geregistreer nie. 

Nadat noradrenalien toegedim is, het die hartsnelheid in alle gevalle afge= 

neem, dte Q-tye oor die algemeen afgeneem en die bloeddruk gestyg. Die 

amplitudes van die ULF B<g a, vloei en afgeleides van die vloei het ver= 

groot. 
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TabelXVla Peruntule veranderlnp In die EKG m ULF 9tg a na noradrenallen-toedlenlng 

l'roefdler !IF R QH QI QJ HI LI 

Vk&, 17/10/89 
15 • na 

•·•r• -u:.oo 14.40 o.oo -5.88 -4. 76 ~.o, 10.00 

Vkl.17/10/19 
38 • na 
11.aJ'lkl 35.80 47.J0 - 20.00 -11.78 -t.52 133.33 iS.00 

V1c6.17/10/69 
20 • na 
11.sJ'lkl -27.30 ..... 25. 00 -6.G7 -14,2~ .... 103, IO 

a: Vk:8.17/10/ 69 
25 a na 
11.•,.lk• -1.40 51.90 -30. 00 - 25.00 -19.05 --45.4!1 74.90 

Vkt.28/ 8/ ti8 
23 •na 
IO . l}'/ki -20.90 19.90 -16, 67 - 13. 6'1 -16 , 67 ll8, JS 25 , 40 

Vk6 , 14/10/ 69 
38 • na 
5. t}'lkl -28. 70 47.40 - 15.38 - 12. 50 -s.oo 100, 00 49.20 

Vk8. 14/ 10/ 89 

44 • na 

• ·•J'lkl -32.20 40.00 -21.43 - 6. 25 - 9.52 66.67 !)J , 70 

VU.14/ 10/ 19 
29 a na 
11 , 8f1lkC -3<1.50 34_00 -28,5'1 - 12.50 -27 . 2i -14.29 155.60 

vu. 14/10/ 69 
25 ,na 
ll.8fl'kl -18.00 51,20 -15.38 -12.50 -23.81 28,57 59. 30 

Gemlddeld -23. 60 41.10 -15.30 -11.86 -14.43 49.1.1 77. 70 

~ #' .. ~ -; V 
Si• nrttla.rlQ& vu a&ortinp· Tab, IXa, bi. 87 

. , 

rl 

r 'I 
l' 

Fi ·ur 4 . 2 
~5 s na 3 . 1 m",lk w ten 

::;1en verkla l'ing vu.., a .ortm,;, • 1- 1g. 4 . l . bl. 90 
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Tabel XVIb Persl!'htasle vuanderlngw In.die bloeddruk, bloedvloel endleduur van die mega.nleu 
aiatolJe na noradrena!len-toodlening 

Proefdler 

Vk6. l7/10/ 69 
15 s na 
•. 9p/kg 

Vk6,17/J0/69 
36 s na 
II. Sp/kg 

Vk6. 17/10 / 69 
20 s na 11 .,,.11<, 
VkG.17/ 10/69 
25 s na 
ll, 8 JJ /kg 

Vkl. 28/6/68 
23 s na 
10.1 p /kg 

VkG.14/10/69 
38 s na 
5.9p/l:g 

Vk6. 14/ 10/69 
44 a na 
5. 9 p /kg 

Vk&. l ◄ /10/69 
29 a na 
ll,8flkK 

Vk6. 14/10 / 69 
2S s na 

''-'!'~• 

Oemiddcld 

Pol, 

13. 30 

26.60 

' ( 

Q 

"""'" 
-1 2.50 

-20.83 

Meg, Q Q Q Q 
po■. If neg, H pos. 2f nc-g. 2f 

3.40 -4 , 17 o.oo -8. 33 0.00 

6.90 0,00 6.82 - 8. 70 -11.63 

69.00 :?8 . 57 3,40 -12.50 ·-2 . 27 -12.50 - 18,60 

17.90 -30 . 43 2◄ .20 -9.os 1 o. oo -13. 64 ;-2 . so . 

18.00 -25.58 16. 70 -22, 73 13.16 e 

-36,40 -8.70 7.30 -i!.33 G.82 -4.65 -5. 13 

13.30 -16.00 J ◄, 80 -8.00 U . 11 -12,00 -11 , 90 

26. 70 -26 , 92 2, 20 -11.54 o. 00 - 8. 33 -13. 64 

35. 70 -20.00 6.60 -12.50 4,65 -16.67 -5.41 

16,4() I • l◄, 7J 9.50 -11. ll 6. 71 -10.59 .-!l.8:l 

Sien vefi'"lar1cg \"11.n alkortings: Tab. OCb en Tab. Xnd, bl, t!B ai 110 

'" , .. ..it 1: 1: ... \ " 
l I ' I ~ ... : lo. I \ :i: l·e l ' t ' 

\\ ( I ('. ,l(, to.rot,• .. B ;! .. 
v. tr_ .. ~ I, I It• u I, Ll'•· I 'l,:Ol I \''.lr J.,. I 'I .,. 

Jl 
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EKG ---J,,....-----------1,,----_,-..._-1 ,,,_---"'-- too 
BD 

Vloei 

df 
dt 

df 
dt2 

Normaal 

·156 

100 
ir-----"l'--~l\tl'---y1~~~,J------150 

J 

"Vk6 14/10/6 9 

Figuur 5. 8 Tipiese veranderings wat voorgekom bet nadat noradrenalien 
toegedien is. Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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Die persentasieveranderings i s in tabel XVIa en XVlb weergegee. Figuur 

5. 8 toon die tipiese veranderings wat voorgekom het. 

,.,.4 IHf,rdillg 

Noradrenalien verhoog die perifere weerstand en veroorsaak verhoogde 

kontraktiliteit (vgl. paragrawe 5. '1. ;t. . en 5, 5, l). Hoe dosisse blokkeer 

die energievrystelling in die miokardium volgms Bachledovl! e. a. (1968). 

Die resultate van die huidige ondersoek dui op gestimuleerde hartfunksies 

nadat noradrmalien toegedien is. Ejeksie het vinniger en beter plaasge= 

vind en is weerspieel in die afname in die tyd tussen elektriese en mega= 

niese gebrure en die toename in die amplitudes van die ULF Bkg a, bloed= 

vloei en afgeleides. Die vloeiversnelling van bloed uit die linker ventrikel 

het verhoog. Die toename in die ULF Bkg a-golwe dui daarop dat hierdie 

golwe moontlik as indikators van die miokardiale kontraktiliteit en die 

vloeiversnelling van bloed uit die linker ventrikel kan dien, 

Gedurende die hemodinamiese veranderings wat voorgekom het direk 

nadat noradrenalien toegedien is, het die amplitudes van LJ m die 

tweede afgel"eide van die vloei dieselfde reaksiepatroon vertoon (Fig, 5. 9). 

Dit wil dus voorkom of daar 'n verband is tussen die LJ -golf van die ULF 

Bkg a m die grootte van die vloeiversnelling in die aorta gedurmde die 

ejeksiefase. 
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Figuur 5, 9 Veranderings in die amplitudes van IJ en die tweede afgeleide van die 
vloei sewe sekondes nadat noradrenalien toegedien is. 



HOOFSTUK 6 

6 EV ALUERJNG VAN DIE INVLOED VAN PROPIUNOLOL EN 'N AMINOKETOON OP 

DIE BLOEDSOMLOOP 

Propranolol hidroc~oried (.,Inderal") het 'n negatiewe inotro_pe' _invloed op c 

hart, terwyl L-~-metoksie-~-(l-hidroksi-1-feniel-isopropiel-amino)­

propiofenoon ~~-7:tc1-- (.,lldamen") (aminoketoon) 'n positiewe inotrope in= 

vloed op die hart het, .,lldamen" is 'n aminoketoon, In hiel'9ie hoofstuk is 

daar gepoog om die invloed van hierdie twee middels op die bloedsomloop 

na te gaan, Daardeur kan 'n aanduiding verkry word van die bruikbaarheid 

van die verskillende tegnieke om die invloed van nuwe farmakologiese 

middels op die kardiovaskulere sisteem na te gaan. 

6.1 'Proprt1110lol 

6.1.1 LJtn-1111111,oorsig 

Volgens Stephen (1966) is die newewerkinge van propranolol gering. 

Propranolol veroorsaak bradikardie en bloeddrukdaling. 

Kelly (1968) het aangetoon dat die gemiddelde bloeddruk en · slagvolume 

verminder terwyl die linker ventrikulere einddiastoliese druk styg nadat 
I 

O. 4 mg/kg propranolol toegedien is. Hy het 'n dosis gebruik wat hoer 
l ~ I ; I ' • 

was ~s--dii:i'dosis wat nodig is om volledige beta-blo~ering van die mio= 

kardium te veroorsaak. 

Volgens Prichard (1970) veroorsaak propranolol 'n bloeddrukdaling en 

die veiligheidsgrens van die dosis wat gebruik word, is hoog. 



Zollner e. a. (1970) het die ULF verplasings-Ikg by mense gebruik om die 

invloed van propranolol op die miokardium te evalueer. Hulle het 'n bete= 

kenisvolle verlenging van die QH-tyd en 'n afname in die helling van die 

HI-golf van die verplasings-Bkg gevind, Die sistoliese bloeddruk het 

effens afgeneem terwyl 'n afname in hartsnelheid voorgekom het. 

6.J.2 Mttodt ' 

Nadat normale opnames gemaak is, is 'n gemiddelde dosis van O. 52 mg/kg 

propranolol intraveneus toegedien. Opiui.riies is weer gemaak. Die 

Pkg a, bloedvloei en afgeleides van die bloedvloei is nie gedurende hierdie 

eksperimmte geregistreer nie. Vyf eksperimmte is uitgevoer. 

6. J.3 ResMlllllt t11 btsprtbllg 

Die bloeddruk bet effens gedaal nadat propranolol toegedien is. Al die 

Q-tye het gemiddeld effens toegeneem. Die amplitudes van die ULF 

!kg a en die afgeleides van die bloeddruk het 'n gemiddelde afname ge= 

toon. Hierdie resultate stem met die resultate van Zollner e. a. (1970) 

ooreen. In die huidige ondersoek het daar slegs geringe veranderings 

voorgekom. Die gemiddelde afname wat in die amplitudes van die ULF 

Bkg a voorgekom het, en die afgeleides van die druk dui op 'n onder= 

drukte kardiale funksie, 

Die persentasieveranderings word in tabel XVIIa en XVllb aangetoon. In 

figuur 6. 1 is 'n tipiese voorbeeld van die resultate van 'n eksperiment 

om die invloed van propranolol aan te goon, weergegee. 
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Tabel XVlla PerHntule verandertrip In dfe EKG si ULF Ht1 • na propranolol-to«iJ.flllD.I 

Proe[dler HF PR QRS p R T QH QI QJ HI lJ 

21/7/ H 
15 min na 
0.5 m1/kg 13.33 o.oo o.oo J7 , SO JOl),00 8.33 13,33 10.53 - 12.50 -30,64 

21/7 / 89 
20 min na 
1 m&fk1 - 11. 76 11. 76 -28. 57 o.oo o.oo 0, 00 0.00 0,00 0.00 -6.9" 7.14 

4/ 8/ H 
14 min na 
o. 28 mlfk1 -18.60 0,00 0.00 o.oo -25.00 50,0" 7.14 5.b8 4. 'f8 -37,M~ -28.48 

4/ 8/ 89 
16 min na 
o.58 mc/1t1 • -10.29 23,08 11.11 0,00 o.oo -25.00 0.00 0. 00 -4.35 S.14 22.81 

17 / 6 /89 
58 • na 
0.25m1At1 0.00 0.00 o.oo 0,00 o.oo o.oo 0,00 0.00 0.00 -19. 15 -•• Be 

Oemlddeld -13.SG 18. 08 -8. 73 o.oo - 31.25 41.66 7, 74 9,&I , ... -13.59 ~.24 

Sien nriclartnc van afkortlnp. Tab. IXa, bl. 87 
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Tabol XVllb P•ra•tu1e ••nmlerinp la dte bh>«klnak • af&eletde■ uoolt die dwr van dJe mepnlNe alatoUe na 
propnnolol-tdidl•tq 

Proefdler Stet. Diul. Pou Q c; c; 
dp/ dt 

c; <i dp/ J t: M ~ . b4sin prt)e. l p ,reg. lp poa. ta, ,reg. !p 

21 /7/89 
15 min na 
O.S me/kl -10. 71 -25.00 25. 00 11,11 a.11 ,.26 13. 33 '· " 4. 3::i 26 . "7 10, 7: 

21 /"1 / 19 
20 min na 

1 ms/111 .... ➔,67 1 , 09 3, 45 0.00 .... 24 .00 0.00 o.oo 33,33 !), 09 

4/ 1/ 19 
1'mJDU 
0.211111&/'kc -12. 50 0. 00 -S0. 00 3 .33 7,50 7 , 1 4 - 39.02 7, 89 , ... - 4) .67 21. 21 

4/ 8/ 19 
11 min na 
.... mr/kr -12, 50 - 7,H - 20.00 0,00 2.33 7,27 - 34. 21 - 2.33 1. 59 -32 , 81 q_ -;r 

17/ 1/ 19 

$8 • na 
o. as mc/k.1 -f,25 .... -20.00 0.00 ··"" 
Oamkldeld - 10 , 41 -12.94 -7 .18 .... S, 98 6, 46 -6,97 ◄ , S!S 3 • .fl ·J . r.2 l .!, I!~ 

SI• verk1ar1nc van atkortlftp : Tab. IXb. bl. 88 
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EKG 

~ 
dt2 

1kg 

~ 
dt 

BD 

EKG 

Normaal 

Fono,.__ __ 

~ 
dt 

BD 

ve-.., ... , 

14 min na 0, 1 mg propranolol 

FJguur 6, l lnvloed van propranolol. 
Sien verklariJ}g van afkortinga: Fig. 4. i, bl. 90 
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6.2 ,A.,;,,._ 

6.2,l Litn-.1t1111roorsig 

Moll en Petzel (1967) het vasgestel dat aminoketoon iskemiese verande= 

rings in die EKG kan ophef. 

Volgens Sternitzke e. a. (1966) het aminoketoon 'n positiewe inotrope 

invloed op die miokardium. Aminoketoon veroorsaak 'n geringe dating in 

die bloeddruk, 'n verlaagde perifere weerstand, 'n toename in die hart= 

minuutvolume en 'n verhoogde koronere bloedvloei. Hierdie stimulerende 

invloro vanaminoketoonopdie hart en blorosomloop ontstaan waarskynlik 

vanwee 'n direkte stiniulering van die sogenaamde __ beta_-reseptore. 

6.2.2 Mdodt 

Normale opnames is gemaak. Daarna is 'n gemiddelde dosis van o. 357 

mg/kg aminoketoon ·intraveneus toegroien. Grourende hierdie eksperi= 

mente is die blorovloei en tweede afgeleide van die blorodruk nie geregi= 

streer nie. Agt eksperimmte is uitgevoer. , 

6.2,3 Ro11ltate m btspreld,rg 

In tabel -XVIIIa en XVIIIb word die persentasieveranderings wat voor ge= 

kom het naaminoketoo_11-toedieningweergegee. 'n Tipiese voorbeeld van 

die resultate van 'n eksperiment waartydens aminoketoon toegedien is, is 

. aangetoon in figuur 6. 2. 

'n Gemiddelde toename in die hartsnelheid het voorgekom. Die duur van 

die meganiese sistolie het gemiddeld afgeneem en 'n gemiddelde daling in 

die blorodruk het voorgarnm. 
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Tabet XVTIJa Peu«ttuie veraideri~s in die EKG en t1LF 111.g • na aminoketoon-toedienlng 

-Proefdler HF PR QRS p R T QH - QI QJ HI l,J 

20/8/68 
9½ min na 
0. 115 mg/kg 4.00 o.oo -14.29 50.00 fl.25 -25,00 -7.14 -16.67 -9,09 20,67 22.39 

20/8/68 
13 s D■ 
0. 288 mg/kg o.oo o.oo o.oo o.oo o.oo 0,00 7.69 6.67 o.oo 26. 53 13.91 

NS 
62 s .na 
0.615 mJ/kc 4.00 6.67 o.oo o.oo o.oo -100,00 -8.33 -13.33 -10.53 9. 92 39.53 

N3.3/9/ 68 
61 s na 
0.577 mg/kg o.oo 17.65 25,00 o.oo -9,09 0,00 l3,G4 -57.1,i -6-1,11 -2'l . 19 63 . 11! 

N3. 3/9/68 
60 a na 
O. 577 mg/kg 0,00 3,45 20.00 -50.00 7.14 0,00 .0.00 -4.00 -5.88 97.80 49.40 

16/4/68 
6 min 23 a na 
0.027 ma/kg 10.26 - 8.57 -6.67 25.00 -9.09 0.00 o.oo -3,23 7. 69 -11 . 54 -1.32 

16/ 4/68 
5 min na 
0.548 mg/kg 2.33 6.25 0,00 o.oo 0.00 0. 00 -7.69 --ii.25 -4 . 76 9.66 21.18 

15/8/68 
80 s na 
0.115 mg/kg o.oo 7.14 o.oo o.oo 7.14 o.oo 6.67 2.94 o.oo 21.74 11.24. 

Gemlddeld s. 15 5,4.'.J 6.01 8.33 0.47 -62.50 0.80 -11.37 - 13,95 18.20 27.40 

Sien verklarlng van ■fkort:lngs: Tab. txa, bl, 87 

148 



Tabet XVlllb Pera.-.wfe verandertnp In die blo«klruk .-. afselelde uook die duut van die mepnieH alal.olle 
na amlnoketoon-toeclltr1ln1 

Proddler Slat. Olul. Poll Q Q Q dp/ dt Me,c. ... ,. poa:. J p nett. Jp 

20/ 8/ &8 
9½ min na 
0.115 ml/ks -19.23 -23 , 53 -11 .11 .... o.oo o.oo -Z7.27 -e. 6'1 

20/ 1/ 68 
13 a na 
0.288 me/kg -4.55 -7. 14 0.00 3.85 .... 3.45 ..... 3. 51 

NS 
62 • na 
0.615 ms/ks · -10.00 • l6,f7 - 25.00 o.oo - 15.00 - 1.85 -15. 79 -14.81 

N3.3h lS8 
111 • na 
0 . 577 ms/ks -5. 56 - B.J3 o.oo 15,38 12.50 111.38 '1 . 14 -11.29 

N3.3/ 9/ &8 
60 • na 
0 . 577 mcfk:1 -17.65 - 18.U -18 . 67 12.50 8.33 -4.35 -6.6'1 . 
18/ 4/ 58 
6 min 23 • 
na 0.027 
m&ll<& - 11.00 -14.29 - 9.09 -1 . 6~ -S.82 

16/ 4/ 88 
5 min na 
0.548 mcfk:1 8.33 o.oo ..... -3.45 o.oo 
15/S/ &8 ..... 
0.115 mc/k1 - 7. 14 -10 . 53 o.oo o.oo o.oo 0. 00 o.oo 0.00 

Geralddekl -8.47 -14.10 - S. 37 5.09 1.71 , ... -9.69 -7 . 60 

Sien verldarin1 van a.tkorUnp: Tab. IXb, bl. 88 
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QQ. 
dt 

.Bkg 

BD 

Normaal 

EKG 

Fono 

QQ. 
dt 

.Bkg 

BD 

9 min 30 s na 0.1151 mg/kg aminoketoon 

Figuur 6. 2 Invloed van aminoketoon. 

150 Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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Die verlaagde bloeddruk dui op 'n verlaagde perifere weerstand nadat 

aminoketoon toegedien is. Die amplitudes van die ULF Bkg a bet gemid= 

deld toegeneem. Die veranderings in die duur van die meganiese sistolie, 

dieQi::. __ en QJ-tye en die HI- en IJ-amplitndes dui op 'n verbeterde hart= 

funksie. Hierdeur word bevestig dat aminoketoon 'n positiewe inotrope 

invloed op die hart bet. 

Uit die voorafgaande bespreking is dit duidelik dat die ULF Beg a as 

indirekte tegniek gebruik kan word om die invloed van geneesmiddels op 

die kardiovaskulere sisteem na te gaan. 
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HOOFSTUK 7 

7 OORSPRONG VAN DIE GOLWE VAN DIE ULF Big a 

In die lig van die baie aandag en navorsing wat tans bestee word aan die 

verklaring van gebeure gedurende die ejek.siefase van die kardiale siklus, 

is gepoog om die oorsprong van slegs die sistoliese golwe van die ULF 

Beg a na te gaan. Daar is nie baie aandag aan die diastoliese golwe gegee 

nie. Gegewens is verkry deur die ULF R:g a met btkende parameters te 

vergelyk nadat voorspelbare veranderings in die kardiovaskurnre sisteem 

eksperimmteel aangebring is (vgl. hoofstuk 5). 

Verdere gegewens is verkry deur verskillende hartslae wat voorgekom 

het nadat farmaka toegedien is, met mekaar te vergelyk. Deur na te gaan 

watter parameters ooreenstemmende veranderings met die ULF Beg a 

toon, kan inligting aangaande die verband van die ULF Bkg a met die 

kardiale funksionering bekom word. 

'n Groot verskeidenheid van abnormale hartslae is bestudeer en waarde= 

volle inligting is ingewin ten opsigte van oorsaak-gevolg-verband tussen . 

kardiale fenomene. 

Die afleidings uit abnormale hartslae moet met die nodige versigtigheid 

gemaak word, aangesien belangrike veranderings sowel in opeenvolging 

as in oorsaaklike verbande tussen kardiale prosesse tydens so 'n abnor= 

male siklus kan ontstaan. 

Nadat asetielcholien toegedien is, het meganiese veranderings in die 

bloedsomloop voorgekom wat nie vergesel is deur elektriese veranderings 
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nie (Fig, 7. 1). Tydens die drie hartslae in figuur 7 .1 het die tyd van Q 
, 

af tot die begin van die bloeddrukgolf en die tyd tussen Q m die aanvang 

van Pkg a agtereenvolgens verleng. 'n Afname in die polsdruk en die amp= 

litudes van die afgeleides van die bloeddruk het hierdie tydsverlenging 

vergesel. Daar is egter geen verskil in die vorm en tydsintervalle van 

die EKG van hartslae 2 en 3 nie. Slegs die meganiese aktiwiteit van die 

hart het verminder. 'n Progressiewe afname in die amplitudes van die 

HI- en JJ-golwe tesame met 'n toename in die QH-, QI- en QJ-tye toon 

dus hierdie verminderde meganiese aktiwiteit van die hart tydens hart= 

slae 2 en 3 aan. rn die registrasie van die Pkg a kan ook kleiner ampli= 

tudes en minder ossilasies gedurende slae 2 en 3 waargeneem word. 

Aritmie het soms voorgekom nadat asetielcl!olien toegedien is. 86 'n 

voorbeeld is in figuur 7. 2 aangetoon. In hierdie figuur word hartslag 1 

gevolg deur 'n lang kompensatoriese pouse voor hartslag 2. Hierdie lang 

kompensatoriese pouse behoort 'n effektiewer hartslag tot gevolg te hEI. ·· 

Uit die figuur is dit duidelik dat die verskillende Q-tye en die algemene 

vorm van die registrasies ~edurende hartslag 2 konstant gebly het, Die 

hoer effektiwiteit van hierdie hartslag kon slegs g':lsien word in die effens 

groter amplitude van die tweede afgeleide van die vloei en die amplitudes 

van die HIJ-kompleks wat vergroot het. Dit toon dus ook die verband tus= 

sen die ULF Pkg a en die tweede afgeleide van die bloedvloei aan. Die 

amplitudes van die HIJ-kompleks het egter 'n grater toename getoon as die 

amplitude van die tweede afgeleide van die vloei. Hieruit blyk die sensiti= 

witeit van die U LF Pkg a om meganiese veranderings in die bloedsomloop 

aan te dui. Hierdie verskynsel is herhaal by soortgelyke hartslae. 

· Die atriale golf kan in die ULF Bkg a 'onderskeLword gedurende hartslae 

1 en 2 (Fig, 7. 2). Dit stem ooreen met die vierde hartgeluid. Gedurende 
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g: Figuur 7. 2 Aritmie. Die carotisdruk is in hierdie geval geregistreer. Sien verlclaring van afkortings: 
Fig. 4.1, bl. 90 



liartslag 2 het die PQ-tyd verleng en die tyd tussm die atriale golf en die! 

sistoliese kompleks van die UL:F' Beg a het 'n ooreenstemmende verlmging 

getoon. Gedurende hartslag 3 was daar geen atriale aktiwiteit nie. Die IIl­

segment se amplitude is groter gedurende hierdie hartslag. Dit is waar= 

skynlik vanwee die feit dat daar geen atriale aktiwiteit is waardeur die 

HI-segment beihvloed word nie. Die HI-segment is in hierdie geval waar= 

skynlik die gevolg van gebeure gedurmde die vroee ventrikulere ejeksie. 

Gedurende hartslag 3 (Fig. 7. 2) is daar geen golwe in die arteriele bloed= 

druk, bloedvloei of afgeleides van die bloedvloei geregistreer nie. Daar 

het dus waarskynlik geen ejeksie plaasgevind .nie. Dit word aanvaar dat 

die eerste hartgeluid die gevolg is van kragte wat gedurmde isovolume= 

tri,~s; _k9.,ntraksie opgewek word (Luisada m MacCanon, 1966 en Piemme 

e. a., 1966). Gedurende hartslag 3 (Fig. 7. 2) is daar wel 'n eerste hart= 

geluid geregistreer, hoewel die tyd tussen Q en die aanvang van die 

eerste geluid verleng het. Die Ql!.:,~QI-:- en QJ-tye het 'n ooreenstemmende 

verlenging getoon. Aangesien geen ejeksie plaasgevind het gedurende 

hierdie hartslag nie, het die H-golf van die ULF Bkg a in hierdie geval 

moontlik 'n verband met isovolumetriese kontraksie, ori.der andere intra= 

kardiale bloedvloei en spiermassa ver-snelling. Die IJ -golf in hartslag 3 

het egter verklein ten opsigte van die IJ -golf wat in hartslag 2 geregi= 

streer is. Dit kom dus voor dat hierdie golf meer bei.hvloed word deur 

ejeksie, terwyl die isovolumetriese kontraksie weer 'n groter rol speel 

in die ontstaan van die HI-segment. 

In figuur 7. ~ is 'n tipiese voorbeeld aangetoon van 'n reaksie van die kar= .. . 

diovaskulere sisteem nadat prokafen-amied hidrochloried toegedien is. 

Hierdie tipe veranderings het herhaaldelik voorgekom. 'n Vergelyking 

tu·ssm hartslag 1 en 2 in figuur 7. 3 bring die volgende aim die lig: die tyd 
I 
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Figuuf 7. 3 Reaksie van die kardiovaskulere sisteem nadat prokafen­
amied hidrochloried toegedien is. S;en verklaring van afkortings: 
Fig~ 4.1, bl. 90 
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vanaf Q tot die begin van die Pkg a het 200% toegmeem en die tyd vanaf Q 
' 

tot die begin van die polsgolf het 16% toegeneem gedurende hartslag 2. 

Gedurende hartslag 2 het QH 261 %, QI 100% en QJ 30% toegeneem. Die 

duur van die sistoliese kompleks van sowel die Pkg a as die ULF Bkg a 

het gedurende hartslag 2 verkort. Dit blyk dus dat daar 'n noue verband 

tussen die HI-segment en die aanvanklike ejeksiefase (aangalui deur die 

Pkg a) bestaan. Die polsdruk het verminder, terwyl die amplitudes van 

die ULF Bkg a en van die afgeleides van die druk gErlurende hartslag 2 

verklein het. Die IJ-golf het egter meer as die In-golf verklein en het 

dus waarskynlik 'n direkter verband met ejeksie. 

In figuur 7. 4 word twee tipiese abnormale hartslae aangetoon wat dirac 

nit' mekaar gevolg het nadat asetielcholien ~egedien is. Hierdie tipe hart= 

slae het herhaaldelik voorgacom. Die tydsintervalle van die verskillende 

parameters verskil nie in die twee hartslae nie. Die polsdruk en ampli= 

tudes van die vloei en tweede afgeleide van die vloei is wel groter gedu= 

rende hartslag 2. Daar het dus 'n toename in die ejacsiesnelheid plaas= 

gevind. 

Gedurende hartslag 2 is die amplitudes van die Ill- en IJ-golwe groter. 

Verder toon figuur 7.4 'n ooreenkoms in die vorm van die ULF Bkg a 

en tweede afgeleide van die bloErlvloei. Dit illustreer heelwaarskynlik 

die verband tussen die ULF Bkg a en die vloeisnelheid en .vloeiversnel= 

ling van bloed uit die linker ventrikel. 

Verskillende gevalle het voorgekom waar aangetoon is hoe onbetroubaar . 

die EKG is om afleidings ten opsigte van· die meganiese funksies van die 

hart te maak. 'n Tipiese. voorbeeld hiervan ·is in figuur 7. 5 weergegee. 

As die EKG in figuur 7. 5 beskou word, blyk dit dat drie 
11
normale" hart= 

slae deur 'n abnormale hartslag en dan weer twee 
11
normale" hartslae 

gevolg word. Uit die registrasies van die ULF Bkg a en bloErldruk blyk 
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Figuur 7. 4 'n Vergelyking tussen twee hartslae wat direk op mekaar 
gevolg het. Q = Q-golf van die EKG. D = begin van die bloeddrukgolf. 
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~ egter dat slegs die eerste hartslag en dM een wat volg op die abnorm;e 

hartslag as normaal beskou. kan word, 

Gedurende hartslae 2 en 6 is daar gem polsdruk nie, Daar is dus geen 

bloed uitgepomp nie, Die ULF Beg a i s heelwat kleiner gedurende hart= 

slae 2 en 6; veral die LT-golf het bate verklein, Gedurende hartslag 3 is 

daar wel weer 'n polsdruk, alhoewel dit klelner is as die polsdruk in 

hartslae 1 en 5, In hierdie geval is daar wel bloed uitgepomp, maar nog 

nie soveel as gedurende hartslae 1 en 5 nie, Die ULF Beg a is weer gro= 

ter, maar die LT-golf het nog nie die normale amplitude bereik nie, Die 

LT-golf van die ULF ikg_agee dus volgens die resultate 'n aanduiding 

van die ejeksie van bloed ult die ventrikel. Indien die ULF Beg a wat ge= 

durmde die hartslag 2 en 6 geregistreer is, bekyk word, blyk dit dat 

hierdie HI-segment nie dieselfde amplitude en helling het as die Hl-seg= 

ment v.an hartslag 1 en 5 nie. Daarom speel sekere faktore gedurende 

ejeksie ook 'n rol in die ontstaan van die Iil-segmmt. 

Die genoemde veranderings in die registrasies het 1n aantal kere agter= 

emvolgens voorgekom en kan dus as werklfke veranderlngs in die kardio= 

vaskuUlre sisteem beskou word. 

'n Verdere voorbeeld dat die elektriese en meganiese funksies van die 

hart onafhanklik van mekaar kan verander, word in figuur 7. 6 aangetoon 

waaruit dit blyk dat die parameters wat verband hou met die meganiese 

funksie van die hart dieselfde veranderings weerspieel, terwyl die EKG 

onafhanklik: verander. Aangesien daar geen bloedvloei gedurmde hartslag 

5 (!'lg. 7. 6)v~rgekoiq. het nie, is hierdie hartslag in die bespreking wat 

volg, buite rekelling gelaat. 'n Vergelyking van die verskilleode hart= 

slae in figuur 7. 6 bring die volgende aan die lig: hartslae 2 Ell 6 kan as 

file effektiefste slae beskou word, aangesim die hoogste vloeisnelheid, . 
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vloeiversnelling en arteriele polsdruk gedurende hierdie slae geregistreer 

is. Die tydsduur tussen Q en die eerste bartgeluid sowel as die tydsduur 

tussen Q en die begin van die polsgolf en positiewe golf van die bloedvloei 

is die kortste gedurende hierdie bartslae. Op dieselfde wyse kan aange= 

toon word dat hartslae 3 en 4 minder effektief is: hartslag 3 is in hierdie 

opsigte die abnormaalste. 

Gedurende hartslag 3 het die grootste verlenging van die QH-, QI- en 

QJ-tye voorgekom, terwyl die amplitudes van die HI- m 1J -golwe die 

kleinste is. Die amplitude van die tweede afgeleide van die vloei is ook 

die kleinste gedurende hartslag 3. Die amplitudes van die bloedvloei, 

eerste en tweede afgeleides van die vloei het verklein, terwyl die amplitu= 

des van die HI- en ·1J-golwe ook gedurmde hartslag 3 verklein het. 

Die isovolumetriese kontraksieperiode, gemeet as die tyd tussm die 

aanvang van die eerste hartgeluid en die begin van die carotis polsdruk, 

het gedurende hartslag 3 aansienlik verleng. Daar het ooreenstemmende 

verlenging in die QH-, QI-en QJ-tye voorga.rnm. 

Dit is hieruit duidelik dat die HIJ-kompleks van die ULF !kg a met die 

ejeksiefase verband hou. Dit illustreer weereens die moontlike verband 

tussen die ULF !kg a en die afgeleides van die bloedvloei, omdat hierdie 

parameters ooreenstemmende veranderings toon. 

Verder blyk dit uit figuur 7. 6 dat die gebeure verantwoordelik vir die 

eerste hartgeluid nie veel invloed het op die ULF Bkg a nie. Gedurende 

bartslae 1 en 3 is daar byvoorbeeld nog 'n duidelike eerste hartgeluid, 

terwyl die ULF !kg a nie veel uitwykings toon nie. In hierdie gevalle kon 

die isovolumetriese fase van die kontraksie nie 'n te groot invloed op die 

ULF Bkg a he nie. Daar was nie veel sprake van bloedvloei gedurende 
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Figuur 7. 7 Alternering nadat 24. 55 fg/kg asetielcholien toegedien is. 
Sien verklaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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lm:rtslag 3 nie (vergel yk klein amplitudes van die vloei en afgeleides). 

'n Voorbeeld van alternering is aangetoon in figuur 7. 7. Hierdie opnames 

is gemaak nadat 'n groot dosi s asetielcholien toegedien is. Hartslae 1 en 

3 (Fig. 7. 7) kan as ekwivalent beskou word, terwyl hartslae 2 en 4 oor= 

eengekom het. Die elektromeganiese interval het verleng gedurmde laas= 

genoemde hartslae soos blyk uit die verlenging van die polsgolfsnelheid 

en die tyd tussen Q en die aanvang van die eerste hartgeluid. Die polsdruk 

en amplitudes van die afgeleides van die bloeddruk het verklein. Die 

ejeksiesnelheid het dus vertraag. Wat die ULF Beg a betref, het die amp= 

litudes van die HIJ-kompleks verklein, terwyl die QH-tyd verleng het. 

Volgens hierdie gegewens is dit duidelik dat die LI-segment 1n noue verband 

met die ejdfsiesnelheid het. 

Gedurende die abnormale hartsametrekking (hartslag 2) in figuur 7. 8 is 

daar 'n vertraging in die Q-tye. Die elektromeganiese interval het dus 

verleng. Die persentasie afname in die QH-, QI- en QJ-tyd het 'n nouer 

ooreenkoms getoon met die persentasie afname (57%) in die tyd tussen~-Q :en 

die aanvang van die apekskardiogram as met die persentasie afname (37%) 

in die polsgolfsnelheid. Die grootste persentasie afname (50%) het voor= 

gekom in die QH-tyd. Die H-golf bevat dus moontlik informasie omtrent 

die meganiese gebeure gedurende die aanvanklike ejeksiefase. Die pols= 

druk en amplitudes van die afgeleides het gedurende die abnormale 

hartslag afgeneem. Die amplitudes van die ULF Bkg a is kleiner gedu= 

rende die abnormale hartslag. Hieruit word afgelei dat die amplitudes 

van die HIJ-kompleks waarskynlik 'n aanduiding van die ejeksie van bloed 

uit die linker ventrikel gee. Hierdie tipe abnormale hartslag het meer 

dikwels voorgekom en is elke keer van die genoemde veranderings in die 

verskillende parameters vergesel. 
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Figuur 7. 8 'n Voorbeeld van 'n ekstrasistolie. 
Sien verklaring van afkortings: Fig. 4. 1, bl. 90 
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Figuur 7, 9 'n Vergelyking tussen twee tipiese hartslae wat voorgekom bet 
nadat asetielcholien toegedien is, Sim verklaring van afkortings: 
Fig, 4, 1, bl, 90 167 



!n Vergelyking tussen die twee hartslae in figuur 7. 9 bring die volgende ' 

aan die lig: gedurende hartslag 2 is die polsdruk en die amplitudes van die 

afgeleides van die bloeddruk groter. Die tyd vanaf Q tot by die begin van 

die polsgolf en die tyd vanaf Q tot by die begin van die Pkg a, is tydens 

hartslag 2 korter. Die ejeksie het dus gedurende hartslag 2 verbeter. Die 

QH-, QJ-_ en QJ-tye van die ULF Beg a is gedurmde hartslag 2 korter, 

terwyl die amplitudes van HI en IJ groter is. Die HI-golf het egter 'n gro= _·. 
v,., ,.. ,. . 

ter toename as die IJ-golf getoon. Dit blyk ook dat die GHI-kompleks van die 

ULF Bkg a en die DEF-golf van die Pkg a gedurende hartslag 2 vergroot 

het. Dit kom dus voor dat daar 'n noue verband tussen die HJJ-kompleks 

van die ULF Beg a en ejeksie bestaan, die HI-segment het moontlik 'n 

nouer ooreenkoms met die aanvanklike ejeksiefase. 

In figuur 7. 10 is normale opnames van 'n konyn weergegee. Die eerste 

vertikale streep toon die begin van die eerste hartgeluid aan, terwyl die 

tweede vertikale streep die begin van die carotis polsdruk aandui. Indien 

die tyd tussen hierdie twee s~repe die isovolumetriese kontraksieperiode 

voorstel (volgens Metzger e. a., · 1970} kan alle dele van die ULF Beg a­

registrasie wat binne hierdie periode val, beskou word as golwe wat ver= 

band hou met die isovolumetriese kontraksieperiode. Uit figuur 7 .10 blyk 

dit dat dit veral die HI-segment is wat dus moontlik 'n verband met die 

isovolumetriese kontraksieperiode het. 

Daar mag 'n mate van vertraging in die verskillende registrasies voorkom, 

maar hierdie vertraging is nie meer as ongeveer 0.1 s nie. Aangesien die 

antler golwe van die ULF Bkg a egter geruime tyd na die HI-segment voor= 

kom, het hierdie golwe n{ die HI-segmmt moontlik nie soveel verband 

met die isovolumetriesekontraksieperiode nie. Die absolute tydsverbande 

tussen die verskillende registrasies is slegs in hierdie een geval gebruik; 
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<.O Figuur 7, 10 Normale opnames om moontlike duur van die isovolumetriese kontraksieperiode aan te dui . 
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1! 

5( 



verder is telkens van veranderings in die verskillende parameters gebruik 

gemaak. 

In die normale ULF Bkg a is die atriale invloed nie duidelik onderskei= 

baar nie. Indien die PQ-tyd egter verleng, kan die atriumgolf duideliker 

in die ULF Bkg a onderskei word. In figuur 7 .11 is 'n aantal hartslae aan= 

getoon wat geregistreer is nadat asetielcholien toegedien is. 'n Progres= 

siewe verlenging i1t die PQ-tyd kan van bo na onder in die figuur gesien 

word. Gelyktydig iB die verlenging van die tyd tussen die atriumgolf en 

die sistoliese komp. eks van die ULF Bkg a duidelik m erkbaar. 

Gedurende gedeeltelike hartblok het daar 'n atriumgolf in die ULF Bkg a 

voorgekom wat die gefsoleerde P-golf in die EKG vergesel het. Soos in 

figuur 7. 12 gesim kan word, het daar weinig B<g-golwe in hierdie geval 

op die atriumgolf gevolg. Hierdie spesifieke verskynsel het herhaadelik 

by dieselfde konyn voorgacom. Dit blyk uit die registrasies van die arte= 

riele druk, afgeleides van die druk en die Fono dat daar geen arteriele 

bloedvloei was gedurende die periode wanneer slegs atriale sametrekking 

voorkom het nie. Dit is dus duidelik dat atriale sametrekking nie die sis= 

Figuur 7 .11 Verlenging van die PQ-tyd nadat 27. 7 fg/kg asetielcholien · 
toegedien is. 

Q = Q-golf van die EKG 
a = atriumgolf van die ULF Bkg a 

Sien verltlaring van afkortings: Fig. 4.1, bl. 90 
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toliese deel van die ULF Bkg a veel sal beihvloed nie, en dus, by die 

konyn altans, nie soos West en Corbascio (1968) beweer het, die H-golf 

veroorsaak nie. 

'n Verdere voorbeeld van die invloed van die atriale sametrekking op die 

ULF Bkg a is in figuur 7. 13 aangetoon, In hierdie geval het 'n progres= 

siewe verkorting van die PQ-tyd plaasgevind, Namate die PQ-tyd verkort, 

vind 'n ooreenstemmende verkorting in die tyd tussen die atriale golf en 

sistoliese golwe van die ULF Bkg a plaas, Indien die atriale golf van die 

ULF Bkg a na aan die sistoliese kompleks van die ULF Bkg a gelee is, is 

die Hl-segment se amplitude kleiner (vgl. hartslag N en verder). Hierdie 

verkleining kan toegeskryf word aan die feit dat die atriale sametrEkking 

eintlik 'n voetwaartse versnelling van bloed veroorsaak, terwyl die bloed 

gedurende die aanvanklike ejeksiefase 'n hoofwaartse versnelling onder= 

gaan. Daar vind dus in 'n mate 'n kansellering van versnelling plaas so= 

dat die HI-segment dienooreenkomstig verklein. Gedurende hartslag N 

(Fig. 7_.1~ is die PQ-tyd ongeveer normaal, Aangesien die Hl-segment 

reeds gedurende hierdie hartslag 'n verkleining ondergaan het, kan aan= 

geneem word dat die genese van die Hl-segment moontlik deur atriale 

sa,metrekking beihvloed word. 

7,J SatrUVatti,,g 

Gedurende abnormale hartslae· kan die opeenvolging sowel as die oor= 

saaklike verbande tussen die kardiale prosesse belangrike veranderings 

ondergaan, Dit is wel by die voorafgaande bespreking In gedagte gehou; 

slegs abnormale hartslae wat herhaaldelik voorgekom het, is bespreek 

en verder is die moontlike invloed op die kardiovaskulere sisteem van 

die stof wat toegedien ·is ook in gedagte gehou, 
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Figuur 7. 13 Verkorting van die PQ-tyd 
Sien verklaring van afkortings: Fig. 4. 1, bl. 90 



Uit die voorafgaande bespreking en die gegewens in verband met die 

invloed van farmakologiese stowwe in hoofstuk 5, kan die volgende ver= 

klaring vir die oorsprong van die ULF 1kg a-golwe gegee word: 

Die ULF Beg a van die konyn bestaan uit twee groepe golfkompl(i{se: 'n 

sistoliese en diastoliese golfkompleks. Die sistoliese groep bestaan uit 

twee prominente golfkomplekse: GHI en IJK. Hierdie komplekse het ver= 

band met die aktivering en energie-omsetting en die ej(i{sie van bloed uit 

die linker ventrikel. Daar is moontlik 'n verband tussen die vloeisnelheid en 

vloeiversnelling van bloed in die aorta en die IIlJ-kompleks van die U LF 1kg a. 

Die HI-golf het waarskynlik 'n verband met die meganiese gebeu re in die hart 

gedurehdedievroee ej(i{siefase. Daaris moontlik 'n verband tussendie HI­

segment endieisovolumetriesekontraksiegedurendedie vroee ejd{siefase 

van die kardiale siklus. 

Die sistoliese kompleks van die ULF 1kg a het waarskynlik nouer verband 

met die kardiale funksie as met die perifere weerstand. 
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HOOFSTUK 8 

8 VERDERE NAVORSING 

Volgens Constantinides (1965) is navorsing op diere ideaal om tegnieke te 

ontwikkel waarmee aterosklerose in vivo ondersoek kan word. Om hier= 

die rede is ondersoek ingestel na die moontlike bruikbaarheid van indi= 

rekte metodes gedurende hemocUnamiese eksperimente. Die hemodina= 

miese tegnieke wat in die huidige ondersoek gebruik is, kan moontlik ge= 

bruik word om aterosklerose in vivo te ondersoek. As gevolg van die 

groot individuele variasie in die parameters (vgl. hoofstuk 3), sal dit 

egter wenslik wees om eerder i:lie parameters van Jieselfde proefdier tel= · 

kens met mekaar te vergelyk as om die gemiddelde waardes te gebruik. 

Sekere toetse waardeur die kardiovaskurnre sisteem onder spanning ge= 

plaas word, kan uitgevoer word om te onderskei tussen normale diere en 

diere met aterosklerose. Anoksie en die toediening van kobaltchloried 

kan as sulke toetse gebruik word. 

Die resultate van Tauberger en Klimmer (1963) het daarop gedui dat 

kobaltverbindings EKG-veranderings by katte veroorsaak, wat soortge= 

lyk is aan die veranderings wat deur akute miokardiale i skemie veroor= 

saak word. Mohiuddin e. a. (1970) het kobalt aan marmotte toegedien _ 

en daardai r 'n eksperim entel e model geskep waardair kardiomiopatiee 

onder soek kan word. Volgens die r esultate van Mohiuddin e. a. (1 970) 

het kobalt-toediening aan marmotte ventrikulere degener asie, perikar= 

dial e en endokardial e beskadiging, asook die vorming van trombi veroor= 

saak. Hierdie onder soekers he t ook EKG-veranderings by ma rmotte ver = 

k ry nadat kobalt toegedien i s . 
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~ die huidige ondersoEk bet die amplitudes van die ULF Beg a 

verklein nadat 6 mg/kg kobaltchloried intraveneus toegedien is 

(Fig. 8.1). Die gemiddelde afname in die HI- en IJ-amplitudes was 

48. 5% en 51. 5% respektiewelik. Verder bet daar 'n effmse daling in 

die bloeddruk voorgekom. 

Coulshed (1960) bet tot die gevolgtrekking gekom dat 'n anoksietoets meer 

betroubaar is as die oefeningtoets om miokardiale iskemie aan te dui. 

Volgens Tabachnick e. a. (1965) veroorsaak anoksie groter veranderings 

in die kardiovaskulere funksionering van konyne op 'n hoe vetdieet as by 

normale konyne. In die huidige studie bet 'n gasmengsel van 6% suurstof, 

4% koolsuurgas en 90% stikstof 'n effense drukdaling en 'n vermindering 

in die amplitudes van die ULF Beg a van normale konyne ten gevolg gehad 

(Fig. 8. 2). Hierdie veranderings bet eers tien minute na die aanvang van 

die anoksie voorgekom. 'n Onderdrukking van die meganiese funksionering 

van die hart bet dus voorgekom. Die IJ -golf se amplitude bet 'n groter 

afname as die amplitude van die HI-golf getoon. Die verhouding van die 

amplitudes van die H- tot J-golwe gee waarskynlik 'n aanduiding van die 

meganiese doeltreffendheid van die hart. Dit is moontlik dat die intrakar= 

diale energie-omsetting in bloedvloei as gevolg van die anoksie nie meer 

so doeltreffend plaasvind nie. 

Uit bogenoemde resultate blyk dit dat kobaltverbindings gebruik kan w-0rd 

om die veranderings in die hemodinamiese parameters tydens iskemiese 

toeatande (soortgelyk aan di€ wat voorkom tydens aterosklerose) te eva7 

lueer. Verder kan die konklusie gemaak word dat die tegnieke wat in die 

huidige ondersoek gebruik is, ook van waarde kan wees by die evaluering 

van die anoksietoets oni. tussen normale proefdiere en diere met ateros= 

klerose te onderskei. 
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Figuur 8. 2 Anoksie bet voorgecom na die inaseming van 'n gasmengsel van 
6% suurstof, 4% koolsuurgas en 90% stikstof vir 15 min. Sien verklaring 
van afkortings Fig. 4. 1, bl. 90 
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Figuur 8. 3 YZ-vektor ULF Beg a van 'n normale konyn 
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m Verdere ontwikkeling van die tegnieke self, sluit in die registrasie van die 

YZ-vektor ULF Bkg a. Die betekenis van die verskillende golwe kan 

nagegaan word deur kardiovaskulere ingrepe waardeur funksionele ver= 

anderings opgewek word. Deur die veranderings in die vektor ULF Bkg a 

en longitudinale ULF Bkg a dan te vergelyk, kan die betekenis van die 

verskillende golwe in die vektor ULF Bkg a nagegaan word. 'n Voorbeeld 

van s6 'n normale lus is in figuur 8. 3 aangetoon. 

Die duidelikste lus word geregistreer indien die konyn op sy linker sy le; 

hierdie metode moet egter nog gestandaardiseer word. 'n Probleem wat 

in hierdie verband opgelos moet word, is die fiksering van die versnel= 

lingsmeter in die sagitale posisie sodat so min moontlik steurings geregi= 

street word. 

Die tegnieke wat in die huidige studie gebruik is, kan belangrike inligting 

verskaf omtrent die kardiovaskulere funksionering gedurende metaboliese 

invloede of veroudering. Vir sodanige studies sal egter slegs groot ver= 

anderings in die verskillende parameters as betekenisvol aanvaar kan 

word, vanwee die groot variasies. In hierdie gevalle sal die verskillende 

waardes van dieselfde konyn vergelyk moet word en nie die waardes van 

die verskillende proefdiergroepe nie. 

l: 

1 81 



HOOPSTUIC 9 

9 GBf/OLGTUICICJNGS 

Die normale wa rdes van die konvenslonele tegnleke wat 1n hlerdie studii 

(hoofstuk S) .toegepas is, het wel ooreengestem met die waardes wat deur 

ander ondersoekers verkry is. Daar het egter groot individuele variasle 

tussen konyne voorgekom wat die amplitudes van die ULF Bkg a en die 

Pkg a betref. Die groot var1as1e wat 1n die normale parameters voorgekc 

h t, ls hoofsaaklik die gevolg van fisl~logle'se veranderlngs m die versld 

1n die diepte van narkose, aangesien daar selfs by dieselfde proefdier 

groot vari sie 1n die normale parameters voorgekom het. Wat die fislo-= 

logiese toestand van die proefdier betref, moet die proefdier verkieslik 

nle voor 1n eksperiment eet_nle, aangesien 'n groot volume voedsel 1n di1 

maag kan veroorsaak dat die abdomen gedeeltelik 1n die .thorakale ruimtE 

ultbol waardeur die hartfunksie dan beihvloed word. Aangesien die stan= 

d rdafwyklng so groot is, kan slegs waardes wat groot versldlle toon 

van die gemiddelde waardes wat 1n hoofstuk 3 aangegee is, as statisties 

betekenisvolle verskille beskou word wanneer verskillende indivlduele 

proefdiere met mekaar vergelyk word. 

Dit is egter wel betekenisvol om gedurende eksperimentele ingrepe in 

die kardiovaakul&re sisteem die veranderings 1n die ULF Bkg a- en 

Pkg a-kurwes na te gun by een proefdier, Onder hierdie omstandighede 

verakaf hierdie tegnieke wel betroubare inligting omtrent die meganiese 

doeltreffendheid van die hart wanneer die verakillende parameters voor, 

tydens m na 'n 1ngreep vergelyk word. 
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Indien daar van verdowingsmiddels gebruik gemaak word, moet die 

moontlike invloerl van hierdie middels in gerlagte gehou word. Die proef= 

dier moet ook nie aan spanningstoestande (byvoorbeeld bloeding) blootge= 

stel word gerlurende 'n akute eksperiment nie. 

Wat die betekenis van die verskillende golwe van die 13kg betref, kan aan= 

gmeem word soos in die bespredngs aangetoon is dat die ULF 13kg a van 

die konyn uit 'n sistoliese en diasto,iese golikompleks bestaan. Die twee 

hoof golfsegmente in die sistoliese kompleks, naamlik HI en IJ bet nie die= 

selfde oorsprong nie aangesien dit verskillend reageer gerlurende sekere 

veranderings in die kardiovaskulere sisteem. Hierdie feit bet veral dui= 

delik geblyk uit die gegewens in hoofstuk 5 en 7. 

Uit die literatuuroorsig (hoofstuk 2) bet dit geblyk dat die maksimum 

tempo van die drukstyging in die ventrikel (maksimum dP /dt) in die 

intakte toes.tand 'n aanduiding gee van miokardiale kontraktiliteit. Hierdie 

parameter moet egter versigtig geihterpreteer word. Gesien in die lig van 

die feit dat daar nie 'n algemeen aanvaarde definisie vir kontraktiliteit 

bestaan nie, is dit wenslik om hierdie begrip nie algemeen te gebruik nie. 

Aangesien baie faktore invloed op die kontraktiliteit bet, verklaar dit ook 

die groot aantal parameters wat dair verskillende ondersoekers gebruik 

is om kontraktiliteit te meet (vgl. hoofstuk 2). 

Meting van kontraktiliteit alleen gee rue ·1n beeld van die transport van 

bloed _\ranaf die hart na die weefsels nie. Die ULF 13kg a en tydsafgeleides 

van die bloedvloei is beter aanduiders hiervan en verskaf dus ook inligting 

omtrent die hoieirdinamiese funksies van die hart. 

In hoofstuk 5 bet dit geblyk dat die amplitudes van die Pkg a en die HI­

segment van die ULF 13kg a teenoorgestelde veranderings ondergaan bet 
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nadat asetielcholien toegedien is. Daar bestaan dus moontlik 'n ~ngewik= 

kelde verband tussen die HI-segmmt en die vloeigebrure gedurende die 

vroee ejeksiefase. 

Nadat noradrenalien toegedien is, het die vloeiversnelling van bloed uit 

die linker ventrikel verhoog en die amplitudes van die ULF ·Beg a-golwe 

toegeneem (Fig. 5.8, bl.139) . Die amplitudes van die IJ-segment van 

~e U_LF Beg a en die tweede afgeleide van die vloei, het verder dieselfde 

veranderings. ondergaan nadat asetielcholien en noradrmalien toegedien is 

(Fig. 5. 3, bl. 112 en 5. 9, bl. 141),._ Die HIJ-kompleks van die ULF Beg a 
hou dus waarskynlik verband met die vloeisnelheid en vloeiversnelling 

van bloed in die aorta. 

Uit die resultate· ·van die eksperimente waartydens noradrenalien toege= 

dien is, het dit verder geblyk dat, alhoewel die ULF Bkg a en die tweede 

afgeleide van die bloedvloei ooreenstemmende veranderings getoon het, 

die ULF Beg a 'n groter verandering ondergaan het (vgl. hoofstuk 5). So oc 

het tydms die aritmie wat voorgekom het nadat asetielcholien toegedien 

is, (Fig. 7. 2, bl.155) geblyk dat die ULF B<:g a in vergelyking met die 

antler parameters die grootste verandering qndergaan het. Die ULF 

Bkg a is egter 'n sensitiewer parameter om veranderings aan te dui as 

die afgeleides van die bloedvloei, aangesien die ULF B<:g a groter ver= 

anderings ondergaan het as die tweede afgeleide van die bloedvloei gedu= 

rende funksionele veranderings (Fig. 7. 2, bl. 155). 

Asetielcholien-toedierili_!ghetsoms 'n verandering in die PQ-tyd veroor= 

saak. Onder hierdie omstandighede kon die invloed van die atria duidelik 

op die ULF B<:g a-registrasie onderskei word (Fig. 7. 11 m 7 .13, bl. 171 & 

Indien die PQ-tyd norm.aal is, bet die a~~ale sametrekking moontlik 'n 

geringe invloed op die amplitude van die HI-segment van die ULF B<:g a. 
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Soos in hoofstuk 5 en 7 aangetoon is, speel die isometriese kontraksie 

egter 'n groot rol in die ontstaan van die H-golf. Dit is moontlik dat die 

isometriese kontraksi e 'n groter invloed het as die atriale sametrekking 

op die ontstaan van die H-golf. Die gelyktydige veranderings wat in die 

ULF Bkg a en Pkg a voorgekom het, het hierdie vermoedE_i bevestig. 

Uit die gegewens in hoofstuk 5 en 7 het dit geblyk dat daar wel 'n verband 

bestaan tussen die ULF Bkg a en die Pkg a. Dit is egter 'n ingewikkelde 

verband aangesien energie-vrystelling gedurende eksitasie-kontraksie­

koppeling soms plaasvind, wat groot Pkg a-vibrasies mag veroorsaak, 

terwyl die energie-omsetting in bloedvloei nie doeltreffend plaasvind nie, 

waardeur dan kleiner ULF Bkg a-vibrasies veroorsaak word. 

Die verband tussen die perifere weerstand en die kontraktiliteit is nie 

altyd baie duidelik nie. Van primere belang in die sirkulasie is die bloed= 

~ na die weefsels. Nadat amielnitriet toegedien is, (hoofstuk 5) het die 

ULF 13kg a die veranderings in die hartfunksie nader gevolg as die veran= 

derings in die perifere weerstand. Die ULF 13kg a meet die bloedvloei in 

die sirkulasie en gee dus waarskynlik eerder 'n aanduiding van die kon= 

traktiliteit van die hart as die verandering van die perifere weerstand. 

In hoofstuk 7 is aangetoon dat daar 'n moontlike verband bestaan tussen 

die HIJ-kompleks en afgelejdes van die bloedvloei en bloeddruk asook die 

ID-golf en die aanvanklike ejeksiefase. Die ULF Bkg a is dus waarskynlik 

'n aanduiding van die begin-ventrikulere impuls soos deur Rushmer (1964) 

gebruik. Dit is egter wenslik om hierdie verband meer kwantitatief te 

bepaal. Om dit te bewerkstellig, kan waardevolle inligting verkry word 

deur die ULF Beg a gelyktydig te registreer met die intraventrikulere 

druk, die bloedvloei en afgeleides van die bloedvloei in die basis van die 

aorta asook die arteriele druk in die aorta. Al hierdie verskillende para= 
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meters kan dan vergelyk word. 

Indien daar 'n kwantitatiewe verband tussen hierdie parameters aangedui 

kan word, kan die ULF Bkg a as indirekte metode by mense gebruik 

word om die aanvanklike ventrikulere impuls (I) te evalueer. Daardeur 

kan dan op 'n indirekte wyse inligting omtrent die hoerdinamiese funk= 

sies van die hart by mense bekom word. 

Die ULF Beg a kan ook met welslae vir eksperimentele doeleindes soos 

metaboliese studies, voedingsiektes m veroudering gebruik word. Verder 

kan dit gebruik word om die evaluering van die invloed van geneesmiddels 

op die sirkulasie. 

Dit blyk dus dat die ULF Beg a baie sensitief is om klein veranderings 

in die kardiovaskulere sisteem aan te dui. Hierdie indirekte metode kan 

dus moontlik toegepas word by die vroee diagnose van hartsiektes aange= 

sien die konvensionele metodes (byvoorbeeld EKG, bloeddruk eri fonokar= 

diografie) 'n ondoeltreffende meganiese hartfunksie eers op 'n baie gevor= 

derde stadium aandui. 
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OPSOMMING 

Die hoerdinamiese funksies van die hart hou verband met die arbeid en 

krag van die miokardium. Die tempo van volume-, druk- en vloeiveran= 

derings verskaf inligting omtrent die hoerdinamiese funksies. Daar be= 

staan 'n behoefte aan indirekte tegnieke wat inligting verskaf omtrent die 

hoerdinamiese funksies van die hart en moontlik ook in die vroee diag= 

nose van hartsiektes gebruik kan word. 

In hierdie studie is verskeie direkte en indirekte hemodinamiese tegnieke 

by konyne bestudeer. Direkte tegnieke het ingesluit direkte arteriele 

bloeddruk en die tydsafgeleides asook aortabloedvloei m tydsafgeleides, 

terwyl die indirekte tegnieke prekordiale versnellingskardiografie 

(Pkg a) en ultra-laefrekwensie-versnel.lingsballistokardiografie (ULF 

&g a) ingesluit het. Die elektrokardiogram (EKG) m fonokardiogram 

(Fono) is ook geregistreer. 

Die normale waardes wat-vir die hartsnelheid, EKG, bloeddruk en Fono 

verkry is, het ooreengekom met die waardes wat deur ander navorsers 

vasgestel is. Die normale waardes van die ander parameters is ook vas= 

gestel. Veral die amplitudes van die ULF &gen Pkg a bet groot indivi=­

duele variasie vertoon. 

Die invloed van 'n aantal narkose- en ve_rdowingsmiddels op die genoemde 

tegnieke is nagegaan. Vir die huidige ondersoek het natriumpentobarbi= 

toon die geskikste verdowingsmiddel geblyk te wees. 

Deur die veranderings in die verskillende parameters na te gaan nadat 

verskeie farmaka toegedien is, asook wanneer abnormale hartslae voor= 

gekom het, is meer inligting verkry omtrent die waarde en ontstaan van 
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die ULF Bkg a van konyne. Hierdie tegniek het sensi tief geblyk te wees , 

om veranderings in die hoerdinamiese funksies van die hart aan te toon. 

Die ULF Beg a van konyne bestaan uit 'n sistoliese en diastoliese kom= 

pleks. Di e HI-segment van die ULF Beg a het 'n verband met isovolume= 

triese kontraksie, terwyl die IJ-segment 'n aanduiding is van die bloed= 

vloeisnelheid en -versnelling in die aorta. Atriale sametrekking het nie 

'n baie groot invloed op die H-golf van die ULF Bkg a nie. 

Die invloed van twee middels wat onderskeidelik 'n negatiewe inotrope en 

'n positiewe inotrope invloed op die hart het, is nagegaan. Daar is tot 

die gevolgtrekking gekom dat die gebruikte tegnieke wel sensitief genoeg 

is om die invloed van geneesmiddels_ op die kardiovaskulere sisteem na 

te gaan. 

Verder kan die ULF !kg a van waarde wees as indirekte tegniek in die 

vroee diagnose van hartsiektes. Dit kan byvoorbeeld in eksperimentele 

aterosklerose gebruik word gedurende 'n anoksietoets om in vivo te onder 

skei tussen die kardiovaskulere reaksies van normale di ere en diere met 

aterosklerose. 
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SUMMARY 

The higher dynamic _functions of the heart are related to the work power 

and force of contraction of the myocardium. The rate of volume-, 

pressure- and flow changes is closely related to the higher dynamic 

functions. Indirect techniques for early diagnosis of heart disea.s.e in man 

are needed which give information about the higher dynamic functions of 

the heart. 

In the recent study various direct and in~rect haemod~ techniques 

were studied simultaneously in rabbits. Direct techniques included direct 

arterial blood pressure and its time derivatives as well as aortic blood 

flow and its time derivatives. Indirect techniques included precordial 

accelerography (Peg a) and ultra-low frequency acceleration ballistocar= 

diography (ULF Beg a). The electrocardiogram (ECG) and phonocardio= 

gram (Phono) were also registered. 

The normal values of the heart rate, ECG, bloodpressure and Phono 

were in the same order as the values obtained by other investigators. The 

normal values of the amplitudes of the ULF Beg a and Peg a displayed 

much individual variation. 

The influence of a few anaesthetics on the results obtained by means of 

the above techniques was investigated. Sodium pentobarbital seemed to 

be the best anaesthetic for the recent study. 

When the more or less predictable changes in the different parameters 

were studied, after the administration of various drugs, an evaluation 

could be made of the value as well as the genesis of the ULF Beg a of the 

rabbit. A systolic and diastolic complex could be distinguished in the 
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rabbit ULF Beg a. The HI-segment of the ULF Beg a is related to .the 

isovolumetric contraction and the JJ -segment is related to aortic blood 

flow velocity and acceleration. 

The influence on the cardiovascular system of a negative inotropic drug 

as well as a positive inotropic drug was investigated by means of the 

above mentioned techniques. It is concluded that the ULF Beg a can be 

used to study the influence of various drugs on the cardiovascular system 

in vivo. 

The ULF Beg a may also be of value as an indirect technique to detect 

certain heart diseases at an early stage. For exalll)le, in experimental 

atherosclerosis the ULF Beg a may be used during an anoxia test to 

distinguish between the cardiovascular reactions of normal animals and 

atherosclerotic animals. 
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A 1. 13/ 8 / 88 

2/ 8 / 68 

18/ 8/ 86 

230. 00 · "°· 00 

28.00 

2~.00 

24.00 

J0.00 

24.00 

:io.oo 

30 . 00 

0, 10 0.4!'i 0, 15 

•• 
Q 

260,00 

230.00 

240.00 

250,00 

285,00 

64 ,00 

70.00 

60.00 

70.00 

60 , 00 

0, 10 0.80 o.os j2,00 

o . 10 o. 30 0, 10 60. 00 

0.05 O. 10 0, JO 52.00 

0.05 0,30 o. 10 

0 .10 o • .:i.:; 0.15 50.00 

84.00 80 , 00 

80. 00 100. 00 

68,00 88.00 224 . 27 241.28 

66,00 84.00 123.47 139, 85 



Bylae A. (vervolg) 

Proefdier HF PR QRS p R T QH QI QJ HI IJ 

21 / 7/ 69 8 60 , 00 28,00 0,10 0,40 0,05 48. 00 60 , 00 76,00 80.63 108,98 

1. 21/ 7 / 69 187 , 00 68.00 28.00 0. 10 0, 25 0,10 52,00 64 . 00 80 , 00 72.44 70,55 

1. 4/ 8/ 69 215, 00 56 , 00 36,00 0,10 0, 20 0, 10 56 , 00 68 , 00 84, 00 70 , 55 103. 94 

4/ 8/ 69 175. 00 52.00 36 . 00 0.10 0,15 0.20 60,00 72.00 92, 00 54.17 72,44 

17 / 6/ 69 250, 00 56. 00 24. 00 0,05 0.35 0. 10 42.00 50.00 66 . 00 59,21 100, 80 

20/ 8/ 68 250, 00 56. 00 28.00 0.10 0.80 0, 20 56.00 72,00 88. 00 112. 76 126.62 

1, 20/ 8/ 68 260,00 56.00 24. 00 0,15 0.85 0.20 52,00 60.00 80 , 00 123 . 47 144,89 

N5 250. 00 60 . 00 24.00 0.10 0,50 o. 05 48. 00 60 . 00 76.00 76.22 135.45 

N3,3 / 9/ 68 230 , 00 68.00 24, 00 0,10 0,55 0.10 44.00 56.00 72.00 116, 54 150, 56 

N3a, 3/ 9/ 68 315. 00 58.00 20.00 0,10 0. 70 0. 08 40.00 50.00 68,00 114. 65 209.15 

1. 16/ 4/ 68 195. 00 70 . 00 30.00 0.08 0.55 0, 10 52. 00 62 . 00 78 , 00 98.27 143.63 

16/ 4/ 68 215. 00 64.00 28,00 0.10 0,50 0,10 52 , 00 64.00 84. 00 91,34 127. 88 

15/ 8/68 250,00 56.00 28.00 0,10 0~ 70 0, 25 60.00 68. 00 84. 00 72.44 112.13 

Vk 6, 17 / 10/ 69 8 8 8 8 8 8 52 . 00 68 . 00 84. 00 69,30 8 

Vk 6a, 17 / 10/69 8 8 8 8 8 8 60 . 00 68 . 00 84. 00 37.80 8 

Vk 6b, 17 / 10/ 69 8 8 8 8 8 8 32. 00 60. 00 84, 00 75.60 8 

Vk 6c . 17 / 10/ 69 8 8 8 8 8 8 40.00 64. 00 84. 00 69,30 8 

Vk 1. 28/6/ 68 8 8 8 8 8 8 36, 00 44.00 60 . 00 8 8 

Vk 6, 14/ 10/ 69 8 8 8 8 8 8 52. 00 64,00 80,00 50.40 8 

Vk 6a. 14/ 10/ 69 8 8 8 8 8 8 56,00 64,00 84,00 56.69 8 

Vk 6c . 14/ 10/ 69 8 8 8 8 8 8 52, 00 64,00 84,00 44. 09 8 

Vk 6b. 14/10/ 69 8 8 8 8 8 8 56. 00 64. 00 88. 00 44,09 8 

1. 15/1/70 205, 00 8 8 8 e 8 56,00 68,00 88 , 00 42.52 99 , 22 

BS. 8/7/69 315 . 00 64.00 24. 00 0,10 0,35 0,10 40 .00 56.00 72 . 00 119. 69 148, 67 

BS.9/7 / 69 270, 00 56,00 28.00 0, 08 0,20 0, 05 50. 00 58,00 74.00 37.79 65,39 

BS,1/7/ 69 270 . 00 64. 00 28.00 0:10 0,10 0.10 8 8 8 8 8 

BS,2/ 7/ 69 215, 00 68,00 20.00 0,05 0.25 0. 05 48.00 56,00 76 . 00 66,14 152.45 

BS. 10/7 /69 270, 00 52. 00 24. 00 0.05 0, 13 8 48,00 64.00 84, 00 59,53 112. 89 

BS,4/ 7/ 69 250,00 56.00 20,00 0,05 0, 15 0, 13 64. 00 88,00 120, 00 88.19 107,09 

2, 25/ ll / 69 Z5o.oo 52.00 20.00 8 8 8 52 , 00 72.00 92,00 63,00 75,60 

1. 25/ 11/ 69 250 . 00 56. 00 24.00 8 8 8 60 , 00 76.00 92 , 00 37,80 69.30 

A. 14/ 5/ 70 230, 00 60.00 28,00 0,10 0,10 0.10 48 , 00 64,00 88.00 68.03 147,41 

26/ 5/70 250. 00 64.00 28,00 0.15 o. 45 0, 20 56. 00 68.00 88,00 78,75 88, 82 

Pr.21/ 5/ 70 240 . 00 56.00 28.00 0,10 0. 20 0. 07 56,00 68.00 88. 00 60.47 99.53 

Nor.16/ 6/70 260.00 52.00 24. 00 0,10 0, 35 0. 10 56,00 68,00 84,00 54.17 268.38 

Sien verklaring van afkor t!ngs: Tab. IXa, bl, 87 



Bylae B. :,;.J r-male waardes van konyne 

Proefdler 

A, 14/ 5/70 

B.14/ 5/70 

9/ 6/70 

26/ 6/70 

6/ 9/ 68 

Vk2, 20/ 8/ 68 

Vk5. 5/ 8/ 69 

Vk4. 25/ 3/ 69 ,. 

Vk4a . 25/ 3/ 69 

Vk6. 8/ 10/ 69 

16/ G/70 

23 / 2/ 65 

17 / 6/70 

1.18/ 6/70 

18/ 6/ 70 

23/ 6/70 

l . 23/ 6/ 70 

1. 24 / 6/70 

la. 24/ 6/70 

2. 24 / 6/70 

29. 24/ 6/ 70 

5/ 4/ 65 

\1k6. 17 /10/ 69 

Vk6a.17/ 10/ 69 

17 / 6/ 70 

18/6/70 

1.18/ 6/ 70 

23/ 6/ 70 

1. 24 / 6/70 

la . 24/6/70 

lb. 24 / 6/ 70 

2. 24 / 6/ 70 

2a. 24 / 6/70 

1965 

1968 

25/5/66 

24/7/70 

1. 24/7/70 

2, 24/7/70 

3. 24/7/70 

4.24/ 7/70 

23/7 / 70 

2. 23/7/ 70 

3. 23/ 7/ 70 

21/7/70 

1.21 /7/ 70 

2.21 / 7/ 70 

22/7/70 

1. 22/7 / 70 

2. 22/ 7/70 

3. 22 17/70 

Vk4. 2/ 5/ 69 

Vk4a. 2/ 5/ 89 

Vk6a.21 / 10 l69 

Vk6b..21 / 10/ 89 

Vk6c. 21 / 10/ 69 

Vk6 

Vk6a 

Vk6. 24/ 10 / 89 

Vk6a, 24/ 10/ 89 

Vk6b. 24 / 10 / 69 

Vk6, 29 / 10 / 69 

Vk6a. 29 / 10 / 69 

Vk6b . 29/ 10 / 69 

21/7 / 69 

1 , 21/7 / 69 

4 / 8/ 69 

1. 4/ 8 / 69 

17 / 6 / 69 

20/ 8/ 68 

1. 20/ 8/ 68 

MS 

N3. 3/ 9/ 68 

N3a. 3 / 9 / 68 

51st. 

110.00 

140.00 

120.00 

108.00 

100,00 

105,00 

125.00 

95 , 00 

120.00 

120,00 

120.00 

115, 00 

118.00 

110,00 

120,00 

Olast. 

50.00 

80.00 

75.00 

75,00 

65 , 00 

60.00 

85. 00 

Pols 

60.00 

60.00 

45.00 

33 ,00 

35,00 

45,00 

-10.00 

65 , 00 30.00 

90.00 30.00 

90, 00 30.00 

75.00 45.00 

75.00 40 , 00 

75.00 43 , 00 

72,00 38.00 

90 . 00 30 , 00 

110. 00 75, 00 35.00 

30.00 150.00 120.00 

75.00 35.00 

80,00 30.00 

80, 00 30.00 

55, 00 45.00 

85 . 00 37 , 00 

55 , 00 25,00 

55.00 25.00 

80,00 35 , 00 

70, 00 35 , 00 

80 , 00 

80.00 

65.00 

35,00 

55. 00 

78.00 

35.00 

70.00 

85.00 

86 , 00 

70.00 

80.00 

30,00 

35.00 

35 , 00 

37,00 

40.00 

40.00 

40.00 

40.00 

37 , 00 

37 , 00 

40,00 

50.00 

Q 
begin 

108.00 

116.00 

116.00 

112,00 

10-1,00 

100.00 

108.00 

104.00 

104,00 

116,00 

120, 00 

90 , 00 

124 . 00 

120.00 

112.00 

112.00 

116, 00 

116,00 

llG.00 

112.00 

112, 00 

110, 00 

96 , 00 

92.00 

104 . 00 

116. 00 

120, 00 

ll2 . 00 

108. 00 

124.00 

124.00 

112.00 

120.00 

128.00 

120. 00 

108.00 

136.00 

128.00 

116, 00 

136.00 

120,00 

112 . 00 

112.00 

124 . 00 

116,00 

110.00 

110, 00 

110 , 00 

100 , 00 

122,00 

80 . 00 

80.00 

115,00 

105,00 

110,00 

115, 00 

100.00 

72,00 

95.00 

118.00 

75,00 

110 , 00 

122.00 

122,00 

110. 00 

130 , 00 

115. 00 70. 00 46.00 116.00 

110.00 

95.00 

90.00 

85.00 

95.00 

70.00 40.00 120 . 00 

60.00 35.00 128,00 

60.00 30.00 136,00 

60 , 00 25.00 132. 00 

65.00 30.00 124.00 

60.00 

70.00 

96.00 

96.00 

96.00 

96.00 

96.00 

60.00 

60 , 00 

60.00 

52.00 

56 , 00 

,)2,00 

140.00 100. 00 40 , 00 108. 00 

130. 00 75. 00 

120 , 00 70.00 

120,00 70 ,00 

80.00 

130 , 00 

110, 00 

100.00 

90.00 

85 . 00 

55.00 

85.00 

70.00 

60.00 

60.00 

aa.oo 

55 ,00 

50.00 

S0.00 

25.00 

-15 , 00 

-10,00 

40 , 00 

J0 . 00 

30,00 

116. 00 

120,00 

124. 00 

100.00 

100.00 

104 , 00 

96 . 00 

104,00 

96.00 

Q 
pos. Ip 

140,00 

140.00 

Q 
ne.c. Ip 

184.00 

184.00 

dp/ dl 

4,00 

12,60 

124.00 156.00 10.00 

156.00 216.00 6.00 

152. 00 212. 00 12. 50 

110.00 160.00 11.00 

16<1,00 252,00 7,00 

140.00 200.00 13. 60 

136.00 200.00 12. 00 

144.00 200 , 00 15.20 

1 ◄8.00 200 , 00 8.40 

136.00 188,00 18.00 

136.00 188,00 14 . 50 

132.00 216 , 00 16,00 

132,00 212,00 14.20 

120. 00 270 . 00 5. 00 

128. 00 208. 00 13. 50 

140, 00 232. 00 13, 00 

136, 00 240.00 17,00 

140,00 176.00 12.90 

128, 00 172.00 19,40 

140. 00 232. 00 11. 30 

140.00 232.00 11.30 

132, 00 212 . 00 15, 10 

140.00 220.00 16. 30 

156,00 l8t1.00 22.20 

144.00 176, 00 25.00 

136.00 168.00 26. 70 

156.00 192.00 17.50 

140, 00 172.00 23,90 

128.00 176.00 19. 00 

128 , 00 176.00 19. 00 

144,00 188,00 23.10 

136. 00 180.00 26.50 

Q Q 

pos. 2p neg, 2p 

136. 00 180. 00 

140. 00 180. 00 

dp/ dt2 

20.00 

5 . 00 

114.00 184.00 24.50 

136.00 184.00 8,50 

136.00 176.00 5.00 

128.00 152.00 14.00 

124.00 152.00 12. 30 

128.00 172.00 14 , 00 

128.00 168.00 9,20 

128.00 156.00 13,00 

128.00 156.00 12,aO 

12-1.00 144.00 13.00 

128,00 148 , 00 10.00 

116.00 1+1 . 00 17 . 60 

128.00 152.00 13.40 

132.00 152,00 17.60 

124.00 148.00 17.80 

120. 00 148, 00 15. 20 

136.00 156, 00 11.50 

136.00 156, 00 11.50 

124.00 152, 00 11.40 

132. 00 166, 00 12. 50 

144,00 172 , 00 14,40 

140, 00 16. 50 

136.00 164.00 15.50 

156,00 180.00 10 . 50 

140,00 168. 00 14.00 

128.00 160.00 17.00 

128,00 160.00 17,00 

140. 00 172. 00 20. 60 

136.00 172.00 10.00 

138.0(', 180,00 24.40 136.00 168.00 13.00 

140,00 184.!10 21, 10 140, 00 168.00 16.60 

148, 00 200.00 16,00 148, 00 180.00 7.30 

152 , 00 208.00 l ◄ ,70 152,00 184.00 12. 20 

152,00 244.00 13,00 1 ◄ 8.00 180.00 12.00 

140.00 228.00 12.00 144.00 172 . 00 12,00 

148.00 188. 00 15,00 144.00 184.00 15.00 

156.00 196.00 12.50 156.00 192,00 9.00 

160.00 204 , 00 12.30 156,00 200.00 12.00 

172. 00 220.00 7,60 172. 00 212. 00 6 , 70 

164.00 236 ,00 11.00 

160.00 232. 00 8. 50 

160.00 216.00 9, 50 

160.00 232,00 7.00 

144.00 230 .00 7. 50 

Meg. 

120.00 

124.00 

136.00 

110. 00 

110.00 

104.00 

132.00 

124.00 

112,00 

112.00 

116.00 

112.00 

116,00 

116.00 

132.00 

112. 00 

132.00 

132.00 

164.00 

ll0.00 

120.00 

112.00 

108, 00 

124.00 



&dae B. (vervolg) 

Proefdler 

N3a.30 / 1/70 

N3b.30 11/70 

N3c. 30/1 / 70 

N3.30/ l /70 

NS. 3 / 2/70 

N5a. 3/ 2/ 70 

N5b. 3 / 2/70 

N5c, 3/ 2/70 

N5d. 3/2/70 

N5e. 3/ 2/70 

NS. 3/ 2/70 

N5a. 3 / 2h0 

l. 5/ 3/ 70 

2. 5/ 3/70 

3. 5/ 3/70 

M3. 10/3/70 

M3a. J0/ 3/70 

14/ 4/70 

28/ 4/70 

15/ 6/ 68 

Al . 12/8/ 68 

18/ 8/ 66 

•• 
Q 

BS. 8/ 7/ 69 

BS. 9/7 / 09 

BS. 1/7 / 69 

BS. 2/ 7 / 6!1 

BS. 10/7 / 69 

BS. 4/7/ 69 

2. 25/ 11 / 69 

1,25/11 /69 

A. 14 / 5/70 

26/ 5/ 70 

125.00 

12J.00 

125.00 

125.00 

115.00 

115.00 

)15,00 

115. 00 

115 . 00 

115.00 

115. 00 

115.00 

122.00 

122.00 

122.00 

128.00 

128.00 

112.00 

130.00 

120.00 

125. 00 

80,00 

120.00 

115.00 

110.00 

125.00 

130.00 

140.00 

140.00 

135.00 

110,00 

Dlut. Pols 

70.00 55,00 108.00 

70 . 00 55, 00 108. 00 

70.00 55.00 108.00 

70.00 55,00 108.00 

70.00 45,00 104. 00 

70. 00 45, 00 104 , 00 

70.00 45.00 104.00 

70.00 45.00 104.00 

70.00 45.00 104,00 

70,00 45.00 104.00 

70. 00 45. 00 104. 00 

70.00 45.00 104.00 

72 . 00 50,00 116.00 

72.00 50 , 00 116,00 

72.00 50.00 116.00 

70.00 58.00 108.00 

70.00 58. 00 108.00 

65.00 47.00 104 . 00 

95.00 3j,00 102.00 

90. 00 

90.00 

55. 00 

8-0.00 

75.00 

60.00 

80.00 

70.00 

70. 00 

70.00 

90.00 

50 , 00 

30.00 

35. 00 

35.00 

40.00 

40 . 00 

50,00 

45.00 

60.00 

70 . 00 

70.00 

-15.liO 

60.00 

92.00 

~ .oo 
160.00 

120. 00 

118, 00 

108.00 

108.00 

120.00 

104.00 

108.00 

108.00 

108.00 

Pr. 21/ 5/70 

Nor. 16/ 6 / 70 

Vlt2. 30/8/68 

195,00 130.00 65.00 

45.00 

120.00 

12-1,00 

96.00 

l . H / 4/68 

) 6/4/68 

15/8/68 

Vk6.17 / 10/ 69 

Vk6a. l7 / 10 l69 

Vk6b.17/10/ 69 

Vk6c, 17/10/ 69 

Vk l. 28/ 6 / 68 

Vk8. 14 / 10/ 89 

Vk6a , 14/ J0 / 69 

Vk6b. 14/ 10/ 69 

Vk6c, 14/ 10/ 89 

100. 00 

125, 00 

120.00 

140.00 

15/ 1/70 140. 00 

1. 15/ 1/ 70 140.00 

2.15 / 1170 140, 00 

20/ 1/70 130,00 

1.20/ 1/70 130.00 

2. 20 / 1/70 125.00 

3. 20 / 1 /70 90. 00 

NSa. 21 / 1/70 125.00 

N5b. 21 / 1/70 125. 00 

N5c. 21 / 1 /70 125, 00 

55.00 

70.00 

70,00 

95.00 

65 . 00 

50,00 

45,00 

75 , 00 65 . 00 

75,00 65.00 

75 , 00 65 , 00 

90.00 40,00 

90. 00 40.00 

70.00 55 . 00 

50.00 40.00 

80.00 45 . 00 

80 . 00 45.00 

~0 . 00 45.00 

Sien verklar1ng van afkorUngs · Tab. IXh, bl. 88 

118.00 

116.00 

104.00 

96.00 

96.00 

~. 00 

92.00 

86.00 

92.00 

100.00 

104.00 

100.00 

116.00 

116.00 

116.00 

100.00 

100. 00 

96,00 

116. 00 

120.00 

120.00 

120. 00 

Q Q 
pos. lp neg. J p dp/ d t Meg. 

136.00 172,00 13.50 116.00 172.00 13.00 124,00 

136,00 172.00 13.50 116.00 172.00 13,00 124,00 

136.00 172.00 13.50 116.00 172.00 13,00 124.00 

136, 00 172.00 13.50 118.00 172.00 13 . 00 124.00 

132,00 188.00 11.50 132.00 184.00 11,50 128.00 

132.00 168.00 ll. 50 132.00 164.00 11 . 50 128.00 

132.00 168.00 11.50 132.00 164, 00 11.50 128.00 

132.00 168.00 11.50 132.00 164.00 11.50 128,00 

132 , 00 168.00 11.50 132. 00 164. 00 11 , 50 128.00 

132.00 168.00 11 , 50 132.00 164,00 11.50 128.00 

132, 00 188.00 11 . 50 132.00 184,00 11 . 50 128.00 

132. 00 168.00 11.50 132. 00 164.00 11.50 128.00 

156.00 220.00 1.30 U6.00 200.00 4.30 118.00 

156.00 220.00 1. 30 156.00 200,00 4.30 116.00 

156. 00 220,00 1.30 156.00 200.00 4.30 116.00 

140. 00 172. 00 4. 00 140. 00 172. 00 18, 00 140. 00 

140.00 172.00 4.00 140,00 172.00 16.00 140.00 

132. 00 180.00 4,80 132. 00 164.00 20.40 128.00 

128,00 146.00 2.00 128.00 150.00 13.00 120.00 

11 2. 00 164.00 14.50 

80 . 00 100. 00 19.00 

132 . 00 160. 00 

152.00 224,00 

7.00 

6.50 

148.00 216.00 13.50 

128. 00 200. 00 19. 70 

172.00 232.00 7, 50 

164.00 232.00 7.00 

140.00 184.00 4, 00 

152.00 212.00 12. 50 

164 . 00 240.00 7.00 

156.00 212,00 3.50 

156.00 212.00 3.50 

156 , 00 212.00 3. 50 

132, 00 208. 00 4, 00 

132.00 208.00 4.00 

132, 00 156. 00 5. 50 

144 .00 168.00 4.00 

140,00 172.00 4.00 

140.00 172.00 4.00 

140 , 00 172.00 4.00 

132. 00 158. 00 

148. 00 204, 00 

168.00 212.00 

5. 50 

7.00 

8.30 

136.00 180.00 20.00 

136,00 180.00 9,00 

152. 00 200, 00 8. 50 

152.00 200.00 8.50 

152.00 200 . 00 8.50 

128. 00 188. 00 16.60 

128.00 188. 00 16.6& 

132. 00 160,00 21.00 

144.00 168, 00 16.90 

148. 00 176, 00 12. 50 

148. 00 176. 00 12. 50 

148. 00 176, 00 12. 50 

120, 00 

140. 00 

110. 00 

120.00 

1.30.00 

112.00 

104,00 

112.00 

116.00 

136. 00 

128.00 

128. 00 

128.00 

120. 00 

128. 00 

120.00 

136.00 

128, 00 

128, 00 

132,00 

132.00 

132.00 

120.00 

120.00 

96.00 

100.00 

132. 00 

132, 00 

132.00 



Oylae c. Ko rmalc waardes vir Prck a van komne 

Proefd!er QC QE QG DE E>' FG 

26/ 6/iO .ll.00 32.00 41.00 11, 10 II.SO 10.00 

17 / 6/70 :l2.00 110.00 ""' · 00 5,00 7. 00 A. 00 

1. Jlol 16 ' 70 .!0.00 :10 . 00 j2,00 1.:10 3,00 2.50 

18 / 6/ 70 24, 00 32.00 :12,00 5,00 :1.00 4,50 

24/ 6/70 !•4.00 36.00 44 , 00 6, 70 11.80 11, 70 

la. 24 / 6170 .!LOO 36.00 ·H,00 6. 70 11.50 11, 40 

2. 24 / 6/10 :?d.on 36.00 44,00 6.40 5,00 6.40 

29. 24 16/70 24.00 36.00 14,00 5, 00 3.00 7 , 20 

17 / 6/ 70 :n.oo 40.00 <IK . 00 7, 00 8.00 5,50 

18/ 6/70 2◄ .00 :u;,oo 42 . 00 5,00 3,00 4,60 

l . 18/ 6 /70 2◄ .00 36.00 52.00 12,60 11.10 12, 10 

1. 24 / 6 170 24 .00 36. 00 44.00 6,60 13.50 18,30 

ta.24 / 6/70 28,00 40,00 ◄ A.00 5. 40 7,40 8,50 

lb. 24/ 6/ 70 2A.00 40,00 <IA.00 5.40 7.40 8 , 50 

2. 24 / 8/70 24.00 :rn.oo 44,00 3, 90 2. 30 6 . 20 

2a. 24/ 6/ 70 28.00 40 . 00 •h i,00 4,00 2.50 1. 70 

23/7 /70 2S , 00 4,-i .OO 64.00 7, 70 7.50 4. 70 

2. 23/ 7/ 70 28,00 4A.OO 6<1.00 7 . 70 7, 50 4. 70 

21/7/70 28.00 4 .00 60 . 00 14. 80 15. 80 ll.80 

1. 21 /7/70 24.00 44 . 00 56.00 JG.GO 12,00 9.30 

2. 21 / 7/70 28.00 11.00 60.00 15.40 10.80 5,90 

22/7/70 32,00 48.00 60,00 7.M 7. 30 <1.80 

J . 22/ 7/ 70 32 , 00 411.00 00,00 7.50 4. 50 4.30 

2. 22/7/70 32.00 52 ,00 68 , 00 10, 90 5,50 2.00 

3. 22/ 7/ 70 36.00 <ltJ.00 60 , 00 10,40 5,40 5,90 

PG. 2/7 / 70 20.00 36,00 52.00 12. 10 22, 10 17 . 20 

PG •. 20/7/70 24,00 48 . 00 :16,00 24,20 19.00 6,90 

P6. 21/7/70 22 , 00 44.00 56.00 30.50 14,00 3,90 

P6. 22/ 7/70 36.00 44 , 00 56.00 7,90 10, 70 9 . 20 

PG . 2:J/7 /70 28. 00 40,00 52 . 00 11.50 14 . 30 6 , 50 

P6 , 2-1 /7/70 36.C'IO 48.00 1,50 4,50 2.50 

PS . 2/ 7/70 16.00 40,00 52.00 21 . AO 25 . 80 21.30 

P5. 20/7/70 16,00 48.00 56.00 29. 90 27.60 19.40 

PS . 21 17/70 28.00 ◄ tJ.00 72.00 20, JO 20.30 13.40 

PS.22/ 7 /70 24.00 48.00 72.00 14,00 20. 70 16.30 

PS , 23/ 7 '70 :rn.oo 4R.OO b0.00 3,00 6,50 10.90 

P4. 2 /7 /70 20.00 1-1.00 56.00 22. 70 26. 70 6, 60 

P4.20 / 7 170 32,00 48.00 56.00 28.30 24,00 27.30 

P4 . 2l/7 /70 38.00 ,1c;,oo 60.00 17, 20 20.50 30 , 10 

P 4. 22 /7/7 0 36.00 48 . 00 G0.00 13.40 22.50 2:l.00 

P4, 23/ 7/70 4◄ .00 56 , 00 68.00 8, 50 11. 70 8.10 

P4.24 / 7/70 ◄◄ .00 52,00 64.00 5, 30 7,00 7 , 30 

P3 . 2/ 7/70 28.00 40.00 56.00 14. 00 37.30 23 . 00 

P3. 20/7 /70 32.00 44.00 52.00 31.00 33,00 24.20 

P3, 21/7/ 70 2~.00 44.00 50.00 21, 20 21 , 90 20 , 50 

P3. 22/ 7 170 32.00 44 .00 52.00 12.30 11 , 70 8 . 00 

P3. 23/ 7/70 40.00 48.00 50.00 7 . 00 · 4 , 50 4. 70 

P3. 24/ 7/70 4-4,00 52.00 60,00 3. 00 4. 00 6,5') 

P2. 2/7/70 36.00 -IS.00 56.00 25. 10 10.20 9.20 

P2. 3/ 7/ 70 28 , 00 36. 00 48 , 00 G. 40 18. 70 17.00 

P2 , 20 / 7 170 3:l.00 4-1.00 4tJ,OO 9, 70 5.20 2, 90 

P2.21 / 7/70 26,00 40.00 52.00 3. 50 3,00 5.00 

P2.22/7 17(1 44.00 5:t.00 68.00 4. 70 4, 50 6,00 

Pi.1 17/70 <l0.00 ' t4.00 52.00 25.50 26. 70 15.00 

Pl.2 / 7,'70 28.00 4--l.00 60.00 12.00 13.50 15.50 

Pl.3 ' 7 ' 70 25.00 40.00 52.00 27 , 70 3◄.◄0 23.50 

Pl.4 1i/70 36.00 48.00 G0.00 30,00 17.30 12, 70 

Pl.21 / 7/ 70 36.00 48.00 60,00 45. 30 33, ◄0 23.50 

Pl . 22/7170 3.l,00 46,00 60.00 IA.10 20 . 50 19.80 

Pl, 23/ 7/70 36.00 44.00 Sfi.00 3.60 6.30 10,50 

Pl . 2<1/7170 36.00 4-1.00 56.00 ,.oo 9,00 20.00 

2. 25 / ll / 69 28.f\('I 16. 00 411.,00 14.00 7.00 2.00 

I, 25 / J I 169 24 . 00 H . 00 52.00 13. 00 6,00 7,00 

20 /5/70 20 . 00 32.00 .u .oo 8.30 10.00 l:.! .00 

Sfen \erklarlng ,·an alkortinl{s : Tab. Xlk, bl. 10~ 



Bylae D. Normale waardes vir vloeitye van konyne 

Proefdier Q Q Q Q 
pos • . lf neg. lf pos. 2f neg. 2f 

Vk2 . 20/8/68 136. 00 216 . 00 8 8 

Vk2 . 30/8/68 132. 00 212.00 8 8 

Vk5. 5/8/69 96 . 00 180. 00 92 . 00 164.00 

Vk4. 25/ 3/ 69 100. 00 84. 00 8 8 

Vk4a. 25/ 3/ 69 100. 00 172.00 84.00 160.00 

Vk6. 8/10/69 104. 00 196 . 00 100 . 00 176 . 00 

18/ 3/ 69 132. 00 188. 00 132. 00 192. 00 

Vk3 . 8/8/69 112.00 180.00 96 . 00 156. 00 

Vk4. 29/ 10/ 69 80. 00 160.00 70.00 150 . 00 

Vk4. 8/8/69 80 . 00 160.00 70.00 150 . 00 

Vk4. 9/4/69 100. 00 188. 00 96.00 160 . 00 

Vk6. 17 / 10/ 69 92 . 00 164.00 92. 00 164. 00 

Vk6a. 17/ 10/ 69 92 . 00 168. 00 92.00 164.00 

Vkl . 20/ 6/ 68 80 . 00 144. 00 8 8 

Vk2. 5/8/68 136. 00 200 . 00 8 8 

Vk4. 2/ 5/ 69 100. 00 188. 00 88. 00 164. 00 

Vk4a. 2/ 5/69 90 . 00 200.00 90 . 00 190. 00 

Vk6a. 21/10/69 88.00 168.00 84.00 160 . 00 

Vk6b.21/ 10/ 69 88.00 168. 00 84. 00 160. 00 

Vk6c.21/10/69 88 . 00 168.00 84. 00 160 . 00 

Vk6 92 . 00 168.00 88.00 160. 00 

Vk6a 96. 00 176. 00 92. 00 176.00 

Vk6. 24/10/69 92. 00 176. 00 92.00 136.00 

Vk6a. 24/10/69 96 . 00 168.00 96. 00 160. 00 

Vk6b. 24/ 10/ 69 92 . 00 164.00 92. 00 164. 00 

Vk6. 29/ 10/ 69 96 . 00 180 . 00 92.00 168. 00 

29/10/69 96 . 00 188.00 92. 00 176. 00 

Vk6b. 29/10/69 92 . 00 180.00 92 . 00 176.00 

Vk6. 17 / 10/ 69 96 . 00 176.00 96.00 172. 00 

Vklla. 17 / 10/ 69 92 . 00 176.00 92.00 172. 00 

Vk6b. l 7 / 10/ 69 96 . 00 176 . 00 96.00 172. 00 

Vk6c.17/ 10/ 69 88.00 164.00 88.00 160 . 00 

Vkl . 28/ 6/ 68 88.00 152.00 8 8 

Vk6. 14/ 10/ 69 96 . 00 176.00 88. 00 156. 00 

Vk6a. 14/ 10/ 69 100. 00 180. 00 100. 00 168. 00 

Vk6b.14/ 10/ 69 104. 00 180.00 96.00 176. 00 

Vk6c . 14/ 10/ 69 96 . 00 172.00 96.00 148.00 

Sien verklaring van afkortings: Tab. Xlld, bl. 110 



Bylae [ Penenlasle veranderlngs In dip bloeddn.1k en afgele.lde1 ssook die duur v1n die mecantese 
slstolte na ueUelchollen-toedlenlng 

Proefdler Slat. Dlast. Pols 
Q Q Q 

dp/ dt Q Q 
dp/dt2 

begin pol, lp neg. Ip POI, ,. neg, 2p Meg. 

25/ 5/ 66 
5 s na 
20f -85 . 00 -92.31 -7).43 -29.63 -33.33 

24/7/70 
14 1 na 
19.64flkC -58 , 33 -57 . 14 -59, 46 2.94 -2.56 -4, 26 -72,07 11. 11 11 . 63 -30.56 0.00 

24/7 /70 
34 1 na 
19, ••tlk• -63, 16 -54,55 -75.00 9.38 13.89 15, 91 -74. 00 11.43 7,7 -76,36 7. 14 

24/ 7/'/0 
15 1 na 
19, "flk& -67, 80 -74 . 36 -55.00 17.24 14. 71 14. 29 -68.67 14. 71 14. 63 -69.03 3,57 

24/7/70 
36 1 na 
29, 46f/kg -73.33 -57. 14 -87.50 17,65 15.38 -100.00 -86.57 15.38 -100.00 -90 . 48 5.17 

24/i / 70 
20 • na 
39, 28flkg -68.18 -71.43 -62 . 50 16.67 14 . 29 -100.00 -79.08 14,29 14.29 -80 . 00 7, 14 

23 / 7/ 70 
21 • na 
24, ssflkC -54, 92 - 64., 71 -32.43 14.29 15.63 2. 27 -38.95 15.63 10.00 -«.12 3.45 

23/7 / 70 
55 • na 
24,55,"lkl -22.13 -35.29 8 , 11 -3 . 57 o.oo 9, 09 2, 11 0,00 -2.50 9,41 3.4:i 

23 /7 / 70 
43 a na 
24, 55 flkl -77.27 -71,43 -87. 50 32.26 25,00 -100 ,00 -87,01 25,71 23.26 -90.29 -3.03 

21/i/70 
24 1 na 
25 , 63ffkl -65,38 -75 . 00 -50.00 17.24 17.65 8.89 -70.19 14.71 9.30 -59.00 

21/7/70 
26 a na 
25,83 flkl -82.61 -78.57 -88,8!1 34.48 24 . 64 26 . 67 -90 .56 26,47 23,81 -84,.82 

21/i / 70 
27 1 na 
38.45 flkl -86.36 -78.57 -100 , 00 -100.00 -100.00 -100.00 -100.00 -100.00 -100,00 - 100.00 

22/ 7/ 70 
24 .• na 
37. 58flkC -73 , 68 -66.67 -85. 71 34,38 24.32 12.00 -85.63 21,62 17. 78 -72,80 

22/ 7/70 
37 • na 
37 ,58flkl -77. 78 -70.00 -93, 33 32,35 28.95 15,38 -88.44 26. 32 6.52 -91.80 

22/7/ 70 
22 1 na 
25,05flkl -70.59 -86 , 67 -80,00 24 . 24 21.05 -100.00 -84.62 21.62 17. 78 -87. 50 

22/7/70 
33 1 na 
50, 11 flkl -81.05 -72,31 -100.00 -100.00 -100,00 -100.00 -100.00 -100.00 -too.no -100.00 

Vk4. 2/5/69 
25 1 na 
3f lk l 6, 60 6.67 -2. 9 

Vk6. 21/ 10/ 69 
45 a na 
l.5 /'lkl - 6,60 4, 17 -1,80 

V\t6. 21 / 10/ 69 
15 1 na 
l. 5 flkl 10.00 -◄ .17 5.80 

V'k6 
30 a na 
l.5flkl . 4. 17 

V1<6, 24/ 10/ 69 
45 • na 
s. s f lk& -3. 20 13.33 

V\t6, 24 / 10/ 69 
15 1 na 
7 , ◄r/kr 0,00 o. oo 5,80 

Vk6. 2'/ 10/ 89 
16 a na 
11, l flkl 9,00 0,00 -4.30 

Vk6. 29/10 / 69 
15 a na 
18, SflkC 47 , 00 0.00 - 0.30 

V'k6, 29/ 10/ 69 
28 1 na 
27 . 7 f lk l 27. 70 28.57 0.80 

V\t6. 29/ 10 / 69 
33 1 na 
27. 7 flkl -30.00 38. ◄6 -8.10 

Gem. lddeld -69,22 -67, 88 -33. 61 4.83 0 , 92 -33 . 31 -'74,91 1,36 -9.72 - 'Tl . 13 - 2.08 

Sien verklarln& van alkorUn1•: Tab. IXb. bl, 88 

C 



Bylae F PerSentasle verande rings In die EKG en l. LF IJcg a na aaeUelchollen-toedlenlng 

Proefdler IIF PR QR.S p R T QH QI QJ HI IJ 

25/ 5 / 66 
5 s na 

20/' - 44.00 -25. 00 -14 . 2~ -50.00 -85 ,00 0,00 - 100,00 -100 , 00 -100 . 00 -100.00 -100.00 
24 /7/70 
14 ~ na 
19,64flkl -2,44 11. 76 - 12.50 o.oo -25.00 -50.00 -V . 67 0.00 -4,35 -1 . 52 24.06 

24/ 7/ 70 
34 s na 
19,64t/k• 4, 17 G,67 0 , 00 0.00 0 , 00 0 , 00 6.67 -11 , 76 17.07 -19. 69 -21,03 

24 /7/70 
15 s na 

"· 641' /kc -18,00 13.33 o.oo 0.00 -33.33 0,00 -6.67 -5.56 0,00 -51.28 -37.91 

24/7/70 
36 11 na 

29. ••tlk• 4.35 0.00 7.14 0,00 o.oo 0.00 - 16.67 -16.67 -23.91 -56.31 -48.63 

24 /7/70 
20 s na 
39. 28flkl - 25.20 12.50 16. 67 - 37. 50 -28. 57 -37.50 o.oo 6,25 4. 55 -51. 70 -24,26 

23 /7/70 
21 • na 
24, 551'/kg 9, 62 0 ,00 0.00 0.00 -12.50 - 37.50 -13.33 -6 . 25 0 . 00 -18.22 20.19 

23/7/70 
55 s na 
24,55,./kg 15.38 0,00 0.00 o.oo -12.50 25.00 -26.67 -12.50 -9,52 32.24 76,44 

23/7/ 70 
43 s na 
24. 55flkl 9.09 7.14 o.oo 0.00 0,00 - 100.00 0,00 0.00 0.00 - 9.34 -20.00 

21 / 7/ 70 
24 s na 
26,63,./kg 14.00 -12.50 -7 . 14 0,00 0. 00 -50,00 0 , 00 0 , 00 - 4,55 - 2.86 -51. 79 

21/7/70 
26 s na 
25. 63,./kg 4, 00 o.oo 16. 67 0.00 0,00 - 100. 00 -21,43 -11 . 76 -14, 29 -5.88 -21.05 

!1 / 7/ 70 
27 s na 
38,461'/k• 25.00 0,00 -7.14 0.00 0.00 - 100,00 30. 77 37 . 50 31.82 -1.67 -19.10 

22/7 / 70 
24 a na 
37,SBp/kg 0. 00 - 6.67 0.00 0,00 50 , 00 -50.00 7, 14 11 . 76 8, 70 -29.66 -42. 79 

22/7/70 
37 s na 
37,58p/kg 23.91 -6.67 0.00 0,00 100. 00 - 100. 00 0,00 -5 , 56 -2,33 -66, 67 -7 4.88 

22/7/ 70 
22 s na 
25,05,./kg 8 . 70 0.00 0.00 0,00 0,00 - 100,00 -1 3. 33 -10.53 16.28 - 50.00 -57.32 

22/7/70 
33 a na 
50 .11 JJ lkl 20.00 0 . 00 0.00 0,00 50,00 - 100.00 0,00 -15.00 -13 . 04 -67.21 -57,89 

Vkl. 20/ 6/ 68 
na 36 a 9 , 38 4.l 'i o.oo - 3:1,33 - 16.67 -JG . 67 -lG,67 ·1.00 

Vk.2. 5 / 8/ 68 
120 Sl'la 

. ,./k. -3. 70 - 21.88 25.00 0,00 0.00 4. 17 9 . 38 -4, 76 6,67 -20, 10 

Vk4 . 2/ 5/ 69 
25 a na 
3p /kc -12.50 0. 00 0,00 0.00 14.20 42.86 n.oo 7,69 11. 76 o.oo 

Yk4. 2/ 5/ 69 
60 a na 
. ,,. /kg 0. 00 0.00 40,00 -50.00 0,00 9,09 0,00 38,46 

Vk6. 21 / 10/ 69 
45 a na 
I. Sf /kl o.oo 0.00 -6, 25 o.oo o.oo -11.80 

Vk6,21 / 10/ 69 
J!i s na 

I. •t lk• 1. 6-0 - 11.60 0.00 -6.25 -5, 00 -30 , 00 -17,60 

Vk6. 21 / 10/ 69 
30 Iba 

I.Sf/kl 0,00 -6. 25 -5.00 -30,00 

Yk6 
30 s na 

1.•tlk• -7,69 -6.25 -5.00 16.67 

Yk6 
30 s na ... ,./'k. 0. 00 0,00 0,00 -7.14 

V'lc6 . 2◄ /1 0/69 
45 • na 
5 . 5 flkl 0 ,00 -9 . 00 0 , 00 0,00 0, 00 - 56.25 -50.6-0 

Vk6. 24 / 10/ 69 
15 s na 
7, 4flkl -4.00 -◄ . 90 o.oo 0,00 0,00 0.00 - 17.30 

vu. 24/ 10/ 69 
16 a na 
11 , I f lkl 2.80 -5.20 0.00 -5. 88 9, 09 12, 50 21,00 

Vk6. 29/10/ 69 
28 a na 
27. 7f lkl I, 90 - Ui.60 - 100.00 - 100.00 -100 , 00 -100.00 45 . 00 

Vlc6. 29 / 10 / 69 
33 a na 
27 , 7flk• - 11.10 47. 70 30.00 15.38 27, 78 -16.67 -66.10 

V'lc&.29/ 10/ 69 
15 s na 
1_8. 6 p/kg 6,60 -30.:\0 -15.38 -13 . 33 0. 00 -40.00 -10 . 90 

Gemlddcld 0. ◄ 7 - J. 08 3.17 - 15, 83 - 1.96 - 56.03 -15 . 63 -9.43 ~8,24 -25.05 -21.69 

Sien veridarlnR van a.fkortlngs: Tab. lXa , bl, R7 




