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The aim of treatment in
cardiac failure, is to manipu-
late therapeutically the pre-
load, contractility, afterload
and heart rate to provide
normal cardiac output —
American Journal of Medicine
65: 101-216 (Jul. 1978).
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van
(a) Akute longedeem
(b) Weerstandige hartversaking
(c) Hartversaking na'n miokard-
infarksie
(1) Opsomming van patofisio-
logiese beginsels en toepas-
sings:
Die bepaling, meting, verminder-
ing en kompensatories instand-
houding van die kardiale omset.
neE (b) slagvolume: wat van die drie
(i) Die hart se funksie word belangrike faktore afhanklik
gemeet aan die kardiale omset. is.
(Die volume bloed wat elke voorbelading: linkerventriku-
ventrikel per minuut uitwerp). lére einddiastoliese druk.
(ii) Die kardiale omset word kontraktiliteit: inherente
bepaal deur die:"? saamtrekbaarheid van ven-
(a) harttempo: wat outonoom trikels
gereguleer word nabelading: linkerventriku-
— simpatiese lére sistoliese druk

d.m.v. 1 reseptor stimulasie,
‘'n verhoging van sikliese
AMP met verhoogde outo-
matisiteit en versnelde
geleiding

— parasimpatiese reguler-
ing d.m.v. muskarien-resep-
tor stimulasie met hiperpo-
larisaie, verminderde outo-
matisiteit, 'n  verhoogde
drempel-waarde vir depolari-
sasie en stadiger geleiding.
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(iii) Die kardiale omset kan ge-
meet word deur die volgende me-
todes."

(a) Kliniese evaluasie: verskaf
slegs 'n indruk van die
kardiale omset, maar is
waarskynlik die belangrikste,
want dit kan 'n deurlopende
meet-metode van die Kkar-
diale funksie wees.

EKG en X-straal hart en
longe asook isotoopstu-
dies:

— verskaf ook 'n indruk van
die kardiale funksie en
kompensasie en is belangrik
in die opvolg van die pasiént,
as 'n verwysingspunt om
verandering in funksie aan te
meet

Hartkateterisasie: en die
meet van hidrostatiese

(b)

S

(e
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drukke, suurstofspanning
asook direkte meting van die
kardiale omset d.m.v. inge-
wikkelde prosedures kan nie
slegs 'n eenmalige nie, maar
'n deurlopende meting van
die kardiale funksie verskaf.
Dit is van groot waarde by die
behandeling van lewensbe-
dreigende en chronies
weerstandige hartversaking.

(iv) Die primére etiologiese

faktore van hartversaking vermin-

der die kardiale omset as volg:

(a) Siektetoestande van die
miokard: Verminderde kon-
traktiliteit, bv. isgemie mio-
kardiopatiee

(b) Obstruktiewe toestande:
Nabelading verhoog
ekstrakardiaal
kardiaal

(c) Toestande met vogretensie:
voorbelading verhoog

(d) Toestande met hiperdina-
miese sirkulasie: harttempo
verhoog

(v) Die kompensatoriese mega-
nismes ’® poog dus om die
kardiale omset van die siek hartin
stand te hou. Die kardiale omset
kan slegs binne die perke van die
kardiale reserwe in stand gehou
word. Die kompensatoriese me-
ganismes veroorsaak die sekon-
dere en farmakokinetiese veran-
deringe van hartversaking. Die
belangrikste van hierdie verander-
inge is verminderde orgaanper-
fusie

verminderde orgaanfunksie

kleiner volume van distribusie van

geneesmiddels

vertraagde totale versuiwering

van geneesmiddels

(hepaties en renaal).

Die kompensatoriese meganis-

mes is:

(a) Refleks simpatiese aktiwiteit:

"~ verhoogde kontraktiliteit
verhoogde nabelading

(b) Volume belading weens
verminderde renale perfusie,
herdistribusie van bloed-
vloei, intrarenaal en sekon-
dere aldosteronisme: ver-
hoogde voorbelading

(c) Hipertrofie van hartspierselle
en dilatasie van die ventri-
kels: verhoogde kontraktili-
teit

(2) Die behandeling van konges-

tiewe hartversaking:

(a) Verwydering of behandeling
van etiologiese faktore:
Kongestiewe hartversaking
is as sulks nie 'n voldoende
kliniese diagnose nie. Kon-
gestiewe hartversaking a.g.v.
hipertensie a.g.v. isgemiese
hartsiekte is ’'n korrekte
diagnose. Die behandeling
van kongestiewe harversak-
ing a.g.v. essensiéle hiper-
tensie is om die hiperten-
siewe toestand en die hart-
versaking gelyktydig te
beheer en te herevalueer. So

'n pasient sal dus waarskyn-
lik langtermyn antihiperten-
siewe behandeling en kort-
termyn  hartversakingsbe-
handeling benodig®®

(b) Bedrus: Minder energie is
nodig vir die meganiese
pomp-funksie van die hart,
en met dieselfde energie kan
'n groter kardiale omset
moontlik gehandhaaf word?
Dit skep 'n optimale toe-
stand vir die aanvang van
spesifieke behandeling®®

liese AMP word deur inhibisie
van die fosfodiesterase-en-
siem veroorsaak
Teofilien: verbeter kontrakti-
liteit ( s AMP) verminder
voorbelading (diurese en
veneuse dilatasie. Die diure-
tiese effek is weens verbeterde
nierdeurbloeding en die
blokkering van natriumherab-
sorpsie)

(iv) Diuretika: verminder voorbe-
lading. (L.W.: verbeter nie
kardiale omset nie, maar verlig
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(c) Dieét: Die natriuminhoud
van 'n normale dieet is 175
mmol., en dit kan tot 50
mmol verminder word deur
slegs rousout en hoé&
soutkonsentrasie-voedsel te
vermy. Dit is 'n voldoende
maatreél behalwe in weer-
standige hartversaking. Vog-
inname tot 3 liters per dag is
toelaatbaar, mits daar nie
ingekorte nierfunksie teen-
woordig is nief®

(d) Farmakoterapie: Tot baie
onlangs was die terapie van
hartversaking beperk tot
digitalis en diuretika met
kaliumtoevoeging. Die ge-
bruik van hierdie middels
was dikwels onoordeelkun-
dig. Die korrekte benadering
is om die kardiovaskulére
sisteem as 'n eenheid te sien
en om die faktore wat die
kardiale omset reguleer so te
manipuleer dat die kardiale
omset na normaal kan
terugkeer(®

Al die middels wat gebruik word

het 'n spesifiecke effek op die

faktore wat die kardiale omset
bepaal.

(i) Kardiale glikosiede?®
verbeter kontraktiliteit (posi-
tiewe inotropie)
verminder voorbelading (diu-
rese a.d.v. verbeterde renale
deurbloeding)

(ii) Simpatiese stimulante'®

Dopamien: verbeterde kon-
traktiliteit (+ inotropie) (B1)
verminder voorbelading (diu-
rese a.g.v. beter renale deur-
bloeding weens dilatasie van
die renale arterioli — stimuleer
spesifieke  dopamien-resep-
tore)
Dobutamien: verbeter kon-
traktiliteit (+ inotropie) (1)
verminder nabelading (ge-
ringe B2 effekte)

(iii) Metielxantiene:?®

Verhoogde konsentrasie sik-

slegs die simptome van
veneuse stuwing))@G)

(v) Vasodilatore?®®)
Natrium-nitroprussied:  ver-
minder voor en na belading
Nitrate: verminder voor en na

belading, maar veral voor
belading.
Hidrallasien: verminder na
belading

(vi) Morfien:?®erminder voor be-
lading (direkte veneuse dilata-
sie en a.g.v. voorkoming van

ondoeltreffende  hiperventi-
lasie wat die voor belading sal
verhoog).

verhoog kontraktiliteit (posi-
tief inotrope effek)
Bespreking van die Kkliniese
farmakologie van hierdie mid-
dels:
(i) Kardiale glikosiede:
Die kardiale glikosiede word
onder die volgende hoofde
bespreek:
(1) Inotropie
(2) Harttempo
(3) Sellulére effekte
(4) Binding aan hartspierweefsel
(5) Kinetika
(6) Plasmakonsentrasies
)

(7) Wisselwerking met skildklier-

siekte

(8) Keuse van 'n preparaat

(9) Ladingsdosering

(10) Evaluasie van die graad van
digitalisering

(11) Instandhoudingsdosering

(12) Digitalistoksisiteit

(13) Perspektief en nuwe gedag-
terigtings

(1) Inotropie:

(a) By die normale hart veroor-
saak digitalis 'n verhoogde
kontraktiliteit weens 'n positief
inotrope effek. Dit veroorsaak
egter ook 'n verhoogde perifere
weerstand weens sametrekking
van die arterioli en ook 'n
vagotoniese bradikardie. Hierdie
lg. effekte veroorsaak dat die
verhoogde kontraktiliteit nie die

kardiale omset betekenisvol
verander nie?

(b) By die versakende hart is
die perifere weerstand reeds
maksimaal verhoog weens die
refleks simpatiese effek. Digitalis
het dus geen direkte effek op die
perifere weerstand waar hartver-
saking teenwoordig is nie. Die
reflekse  simpatiese  aktiwiteit
veroorsaak ook dat digitalis nie 'n
betekenisvolle vagotoniese effek
het nie. By die versakende hart is
digitalis se effek dus hoofsaaklik
verhoging van kontraktiliteit met
gevolglike toename in die
kardiale omset(

(c) Soos wat die kardiale omset
verhoog word die kompensato-
riese meganismes opgehef en
diurese vind plaas®(®

(d) Daar is nie 'n drempel-
waarde vir die positiewe inotrope
effek van digitalis nie, en dit is
direk eweredig aan die dosering®®

(e) Digitalis verminder die
suurstof-aanvraag van die versa-
kende hart, omdat die ventrikel-
spanning en harttempo afneem.
Dit vermeerder die suurstof-
aanvraag van die normale hart,
want dit veroorsaak vermeerder-
de kontraktiliteit.?)©

(2) Harttempo: (Drie meganis-
mes waarby digitalis harttempo
laat afneem)

(a) Waar digitalis die kardiale
omset by die versakende hart
verbeter (weens die verhoogde
kontraktiliteit), word die refleks
simpatiese effek verminder met
afname van die harttempo.
Hierdie meganisme van afname
van harttempo is indirek en sal nie
voorkom waar daar sinus tagikar-
die a.g.v. 'n ander oorsaak, bv.
hipertiriose is nie/

(b) Digitalis het 'n vagotoniese
effek a.g.v. verhoogde sensitiwi-
teit van die karotis-sinus barore-
septore, met afname in hart-
tempo. Daar is ook 'n teorie dat
digitalis die muskariene reseptore
by die hart self sensitiseer vir
asetielcholien{?®

(c) Digitalis het 'n direkte effek
op die atrioventrikulére gelei-
dingsweefsel. (A.V.knoop). Dit
vertraag die geleidingsnelheid en
verleng die refraktére periode van
die A.V.-knoop. Groter doserings
digitalis kan tweede en derde-
graadse hartblok veroorsaak wat
natuurlik nie wenslik is by
pasiente met sinusritme nie,
maar terapeuties is by pasiénte
met supraventrikulere tagikardie.
Hierdie effek van digitalis om 'n
hartblok te veroorsaak word dus
terapeuties gebruik by atriale
fibrillasie met 'n vinnige ventriku-
lere reaksie. Digitalis verleng die
refraktere periode van die AV.-
knoop sodat die ventrikels teen 'n
stadiger tempo saamtrek. Dit
verbeter die ventrikel diastoliese
vulling en dus die kardiale omset.
Daarna word die atriale fibrillasie
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met 'n anti-aritmiese middel of

elektriese kardioversie behandel.
@) (6)

(3) Sellulére effekte :

Digitalis het geen direkte effek
op die kontraktiele proteiene of
op die miokardiale intermediére
metabolisme nie, maar is
waarskynlik struktureel spesifiek
en veroorsaak sy effekte a.g.v.
binding aan 'n spesifieke resep-
tor. Dit word tans met redelike
sekerheid aanvaar dat die
digitalis-reseptor op die Na*, K -
ATPase ensiem geleé is. Die
inhibisie van die Na*, K *-ATPase
ensiem vind reeds by terapeu-
tiese doserings van digitalis plaas,
met verlies van intrasellul&re
kalium® ©

As gevolg van sy binding aan

hierdie spesifieke ensiemreseptor
kan digitalis se effekte dus as volg
opgespoor word.?

(a) Versteuring van die trans-
membraan Na'-K “-pompmega-
nisme

— Die rustende membraanpo-
tensiaal kan dus nie stand
gehou word nie en fase 4
diastoliese depolarisasie
vind plaas. (verhoogde
outomatisiteit)

— Die versteurde Na' en K’
balans veroorsaak dat die
rustende membraanpoten-
siaal minder negatief word
met gevolglike vertraagde
impulsgeleiding.® © (10

(b) Verhoogde intrasellulére
beskikbaarheid van CA2"

— Die vry kalsiumione bind aan
troponien sodat die wissel-
werking tussen aktien en
miosien kan lei tot kontrak-
sie.@®

— Omdat bindingaanNa'-K -
ATPase spesifiek is vir die
aktiewe glikosiede en daar
korrelasie is tussen hierdie
bindingsvermoé€ en die
glikosiede se positief ino-
trope effek, word dit aanvaar
dat hul inotrope effek wel
dm.yv. binding aan die
ensiemreseptor bewerkstel-
lig word.?

— Die verband tussen inhibisie
van Na'- K'-ATPase en
verhoogde intrasellulére
beskikbaarheid van Ca?* is
egter onduidelik.

(c) Vagotoniese effek:

— Die sentisetisering van die
baroreseptore in die karotis-
sinusse of die muskariene
reseptore van die hartspier-
selle mag ook deur die effek
van digitalis op NatK?*
(/:\TPase veroorsaak word.
)

(4) Binding aan hartspierweefsel

Digitalis bind ook nie-spesifiek
aan miokardiale weefsel, en die
verhouding spesifieke teenoor
nie-spesifieke binding is onbe-
kend. Hipokalemie en hipomag-
nesiumie verhoog die totale
konsentrasie digoksien in die

hart. Hiperkalemie verminder die
miokardiale  digoksienkonsen-
trasie. Hierdie waarnemings
verklaar moontlik die neiging van
hipokalemie en hipomagne-
siumie om digitalis-toksisiteit te
vererger. @
(5) Die digitalisglikosiede se
kinetika: Dit is van kardinale
belang om te besef dat al die
digitalisglikosiede dieselfde far-
makodinamika het en net t.o.v.
hul farmakokinetika verskil.* ®
Die digitalisglikosiede word uit

* Die tyd wat dit neem om
helfte van die maksimum
effek te verkry, nadat die
middel intraveneus toege-
- dien is.

** Die tyd wat dit neem om
maksimum effek te verkry
nadat die middel intraveneus
togedien is.

*** Orgaan waar eliminasie
hoofsaaklik plaasvind®
Ouabien word nie meer gebruik
nie en die enigste voordeel van
deslanosied bo digoksien is dat
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verskillende plante verkry.
Ouabien: Die saad van Strophan-
tus gratus verskaf hierdie
glikosied
Deslanosied (“Cedilanid”): word
verkry deur die asetilering van
Lanatosied C wat 'n natuurlike
glikosied van die blare van
Digitalis lanata is.
Digoksien (“Lanoxin”): is 'n
natuurlike glikosied van die blare
van Digitalis lanata.
Digitoksien (“Acylanid”’): is 'n
natuurlike glikosied van die blare
van Digitalis purpurea.
Struktureel is daar 'n noue
ooreenkoms en al hierdie
glikosiede bestaan uit 'n steroied-
kern met 'n onversadigde
laktoonring aan C17, 'n hidrok-
sielgroep aan C"en suikermole-
kules aan C®Verbind®

dit 'n vinniger aanvang van
werking het na intraveneuse
toediening.
Kinetiese feite van belang i.v.m.
digoksien: @10
(a) Daar is 'n variasie in die bio-
beskikbaarheid van orale
digoksienpreparate
(b) Digoksien word onbetrou-
baar geabsorbeer na orale
toediening vir persone met
wanabsorpsie-sindrome.
Binnespierse digoksien toe-
diening veroorsaak spier-
weefselskade en erge lokale
pyn in die spier waarin dit
toegedien is. Verder is daar
betekenisvolle verskille in die
plasma-vlakke van digoksien
waar dit binnespiers aan
verskeie persone toegedien

—~
(@)
~

(d) Ma intraveneuse toediening
van digoksien word helfte
van die maksimum effek na
20 minute verkry, en die
maksimum effek na 3 uur.

(e) Hemodialiese of peritoniale
dialiese verwyder digoksien
nie betekenisvol uit die
liggaam nie.

Kinetiese feite van belang i.v.m.
digitoksien.® (19
(a) Digitoksien is minder poler,
m.a.w. meer vetoplosbaar as
digoksien.
(b) 'n Enterohepatiese kring-
loop bestaan vir digitoksien
en die toediening van
kolestiramien (‘‘cholesty-
ramine”) kan 'n geringe ver-
mindering van die elimina-
sie-halflewe veroorsaak.
Fenobarbitoon, fenielbuta-
soon en difenielhidantdien
versnel die eliminasie van
digitoksien a.g.v. induksie
van die lewer se mikroso-
male ensieme.
(6) Plasmakonsentrasies:® (19

Digoksien en digitoksien .se
plasmakonsentrasies kan bepaal
word. Die plasmakonsentrasies
van hierdie middels korreleer wel
met hul farmakologiese effekte
en toksisiteitsverskynsels.

Die bepaling van plasmakon-
sentrasies kan dien as 'n gids by
die regulering van die dosering
van digoksien, veral in pasiente
met nierversaking. Die terapeu-
tiese perke le tussen 1 tot 2
nanogram/ml.

—
)
~

(7) Wisselwerking met skildklier-
siekte:®

Pasiénte met hipertiriose is
relatief weerstandig teen die
digitalis-glikosiede, terwyl pa-
siénte met hipotiriose baie
gevoelig vir hierdie middels is, en
maklik aritmieé ontwikkel.

Die rede hiervoor is blykbaar
farmakokineties en die versuiwer-
ing en skynbare volume van
distribusie van digitalis glikosiede
is laer by pasiénte met hipotiriose
en hoér by pasiénte met
hipertiriose.

(8) Keuse van ’n preparaat:®(10)

Die keuse van 'n preparaat
hang af van die noodsaaklikheid
(of nie) vir vinnige effekte, die
beskikbare roete van toediening
en die verlangde werkingsduur vir
die spesifieke pasiént. Die keuse
tussen die digitalislikosiede is dus
slegs op grond van hul farmako-
kinetiese verskille:

1S.
Glikosied Orale abs. aanvang* maks.** Prot. binding  Eliminasie*** the
Ouabien wisselend 4 min 20 min min. Nier 22 uur
Deslanosied wisselend 5 min 30 min min Nier 33 uur
Digoksien +60% 20 min + 3uur 30% Nier 36 uur
Digitok- 100 % 40 min +5uur + 95% Lewer +7 dae
sien (vetoplosbaar)
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(a) Lanatosied C (“Cedilanid”)
word gebruik waar intraveneuse
toediening van 'n digitalisgliko-
sied met 'n vinnige aanvang van
werking en 'n kort werkingsduur
aangewys is? ©
(b) Digoksien (“Lanoxin”) kan
intraveneus of oraal toegedien
word, en die werkingsduur en
duur van toksisiteit is relatief kort
in vergelyking met digitoksien. Dit
is 'n keusemiddel vir aanvangs
en instandhoudingsbehandeling.
Daar is geen rede vir die neiging
om digitalispreparate nie oor
naweke toe te dien nie.?®
(c) Digitoksien (“Acylanid”) word
slegs oraal toegedien en het 'n
stadige aanvang van werking, en
'n lang werkingsduur. Dit kan met
goeie resultate as instandhoud-
ingsterapie gebruik word, aange-
sien dit betroubaar geabsorbeer
word, daar baie min variasie in die
plasmavlakke voorkom (lang t2)
en die farmakokinetika nie
betekenisvol deur ingekorte
nierfunksie beinvloed word nie®
Prakties gesproke het dit nie
voordele bo digoksien nie, en
digitoksien word nie algemeen
gebruik nie.®
(9) Ladingsdosering:
(@) 'n Ladingsdosering van
digoksien beinvioed nie die tyd
wat dit sal neem om 'n platoviak
te bereik nie. Hierdie tyd hang
slegs van die t%2 af, soos by alle
middels wat volgens le orde
kinetika beginsels elimineer
word @ ® (10
(b) 'n Ladingsdosering is prakties
gesproke nie by digoksien-ge-
bruik aangedui nie, want:® ®
(i) Daar is nie 'n drempelwaar-
de konsentrasie vir digok-
sien se positief inotrope effek
nie, dit is eweredig aan die
plasmakonsentrasie en reeds
(in geringe mate) by lae
konsentrasies teenwoordig.
(ii) Dit is selde noodsaaklik om
onmiddellik 'n positief ino-
trope effek te bewerkstellig.
@ ®)
(c) Die gewensde terapeutiese
doelwit is om die minimum
digoksiendosering vir die ver-
lengde inotrope effek toe te dien®
— Oraal: 0,5 mgm tot 1,25
mgm oor 12 uur
— Intraveneus: ongeveer 30%
van die orale dosering of
Massa in kg x 10 = aantal
mikrogram  digoksien (1
mgm = 1 000 mikrogram)
Verdeel intraveneuse doser-
ing in 2 gelyke dele en dien
oor 12 ure toe®
— Binnespierse digoksien word
onbetroubaar geabsorbeer
en is 'n pynlike inspuiting!®®
— Die tyd wat dit neem om
helfte van die maksimale
effek te verkry na intrave-
neuse toediening van digok-
sien is + 20 minute, en
maksimale effek kom na + 3

uur voor.
— Met hierdie ladingsdosering,
word 75‘Z,van die vlak van Css
na ongeveer 3 uur bereik.
Die ladingsdosering kan na
24 uur herhaal word.?)
(d) Dit word tans betwyfel of
neonate en babas wel groter
serum-konsentrasies digitalis as
volwassenes benodig('"
Die volgende doserings word
voorgestel:'"

(g) Nuwere eksperimentele
benaderings:
Kolestiramien vir digitoksien-
vergiftiging
Ca-chelering d. m.v. EDTA
Mg toediening
Antiligg teen dig
(a) Die volle effek kan slegs
evalueer word nadat 'n plato-kon-
sentrasie bereik is.®)
(b) Die minimum digoksiendo-
sering vir die verlangde inotrope

Digitalis by die
behandeling van
hartversaking

— Orale doserings digoksien
vir neonate tot 1 maand oud:
Ladingsdosering en eerste
instandhoudingsdosering
0,03 mgm/kg
Instandhoudingsdosering:
0,01 mgm/kg

— Orale dosering vir babas 1
maand tot 1 jaar oud:
Ladingsdosering en eerste
instandhoudingsdosering
0,04 mgm/kg
Instandhoudingsdosering:
0,015 mgm/kg tot 0,025
mgm/kg

— Digoksienvergiftiging is net
so algemeen in babas as in
volwassenes.'"

(10) Kliniese evaluering met
doserings-aanpassing is die
belangrikste metode.?

(b) Bepaling van die plasmakon-
sentrasies kan 'n hulpmiddel
wees om die kliniese indruk mee
aan te wvul. Die terapeutiese
grense word aanvaar as tussen 1
en 2 nanogram per m|®®

(c) Sistoliese “tydintervalle” en
veranderinge van die EKG
korreleer ook met plasmakonsen-
trasies®

(11) Instandhoudingsdosering:
(ongeveer 35% van die ladings-
dosering van digoksien)®

effek is aangedui.®
(c) Met ingekorte nierfunksie
verleng die t/2 van digoksien en
dit neem langer om platoviak
(Css) te bereik en die plato-kon
sentrasie mag hoér wees as
normaal met die gevaar van
digitalistoksisiteit.”’
(d) Die instandhoudingsdosering
moet verminder word in pasiente
met ingekorte nierfunksie'?, en dit
word gedoen na aanleiding van
die kreatinien-versuiwering of
slegs die serumkreatinienvlak-
ke.!? Die meeste pasiente met
matige ingekorte nierfunksie
(kreatinien versuiwering 40ml/
min) benodig 0,124 mgm tot
0,25 mgm per dag, terwyl
pasiente met erge inkorting van
nierfunksie (kreatinienversuiwer-
ing 20ml/min) doserings vanaf
0,0625 mgm tot 0,125 mgm
benodig.
(e) Die gebruik is om 0,25 mgm
digoksien daagliks aan alle
volwasse pasiénte wat nie
ingekorte nierfunksie het nie,
voor te skryf, en dan die Kkliniese
reaksie te evalueer en aan te
pas.1?
(12) Digitalis toksisiteit:® ©
Simptome: Ekstra kardiaal

Kardiaal: bradi en tagi-
aritmieé + hartblok a.g.v.
versteurde impulsvorming +
geleiding + vagotonisiteit
Behandeling in)

(a) nier, lewer en skildklier-
funksies kontroleer

(b) elektrolietbalans herstel
en kontroleer

(c) hemodialiese nie van
waarde nie

(d) onttrek dig. + diuretika
(e) EKG hartblok — (digita-
lis) — (vagotonies)

(13) Digitalis in perspektief:

(a) 40% (tenminste) van pa-
siente wat dit neem vandag
se bloedvlakke is subtera-
peuties en kan (gestaak
word® 86% van pasiente met
sinusritme wat instandhoud-
ingsdosering neem se digi-
talis is suksesvol gestaak.”
Digitalis is 'n swak inotrope
middel in vergelyking met
die simpatomimetiese amiené

(b)

(c) Digitalis-toksisiteit is  die
algemeenste en gevaarlikste
van alle iatrogene siektes®

Verwysings Bld. 44

versnel fase o

vagolities
L.W. kan ook hartblok ver-
oorsaak
Lignokaien — hoofsaaklik
ventr. effek

hoofsaaklik outomatisiteit

NIE HARTBLOK NIE | AS HARTBLOK
Nie hartblok nie As hartblok
Orale KC1 Intensiewe sorgeenheid
fenitoien Atropien

outom. (onderdruk fase 4) pasaangeér

dan versigtig fenitoien (fisiol.

antag. van digitalis)
Fenitoien by hartblok toegedien kan
die ventrikulere ektopiese pasaangeer
onderdruk voordat dit vagolities op-
tree en AV. geleiding versnel, en
dus ventrikulere asistolie veroor-
saak.

(f) Ventrikeltagi-aritmiee met lae
spanning elektroversie behandel
met beskerming d.m.v. prokaie-
namied, lignokdien of meksile-
tien, want digitalis verlaag die
drempelwaarde vir verdere
elektries geinduseerde aritmieé.

Gastro intest: naarheid,
anoreksie, diarree — Gine-
komastie — Neurologies:
abnormale kleur persepsie,
dowwe visie fotofobie, spier-
swakheid, sielkundige reak-
sie
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DIE SKRYWER:

Dr Loubie Walters kwalifiseer met
MB Ch B (Pret.) in 1968 en doen
dan sy intern jaar asook 'n senior
huisdokterskap in die departe-
ment Interne Geneeskunde by die
H. F. Verwoerd Hospitaal. Hierna
is hy vir 2 jaar 'n mediese be-
ampte by die Verre Oosrand
Hospitaal en ook assistent
distriksgeneesheer van Springs.
Hy vestig hom in privaat praktyk
in Pretoria vanaf 1971 totdat hyin
1979 die pos van senior lektor in
die departement Farmakologie
van Pretoria Universiteit aanvaar.
Hy behaal die M. Pharm. Med met
lof in 1979 aan Universiteit
Pretoria.
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