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INLEIDING

Het embrio van dit proefschrift ontstond in mei 1989 op Flanders
Technology. Samen met Prof. Dr. ir. R. Verhoeven en dr. R. Hombrouckx
presenteerde ik er op de stand van de RUG de bidirectionele bloedpomp
"Ariadne 1" (een bloedpomp geschikt voor éénnaald huisdialyse). Naast ons
stelde cardioloog dr. Vandenbogaerde de eerste beschikbare kleuren echocar-
diograaf (toestel voor onderzoek van de hartholten berustend op registratie
van teruggekaatste ultrasone golven) van het Universitaire Ziekenhuis Gent
voor. Op mijn vraag of alle beeldinformatie correct gecorreleerd kan worden
met bepaalde pathologie antwoordde hij ontkennend. Dr. Vandenbogaerde
vervolgde : "Wat wij nodig hebben is een hartsimulator waarbij wij in
laboratoriumomstandigheden onafhankelijk van elkaar alle determinanten van de
stroming doorheen een kunstmatige hartklep kunnen wijzigen en de invloed van
iedere wijziging op de stroming doorheen de klep kunnen evalueren met behulp
van echografie. Een dergelijk fysisch hartmodel kan een aanzet zijn tot een
beter begrip en tot standaardisatie van echografische data."”

Bovenvermelde ontmoeting beinvioedde mijn beslissing om in Jjuli 1989
mijn mandaat als assistent aan het Laboratorium voor Hydraulica te verlengen
met als doel een hartsimulator te bouwen. Al snel kwam ik tot het inzicht dat
er deskundige hulp nodig was voor de elektronische sturing van het model. In
september 1989 maakte ik samen met Prof. Dr. ir. R. Verhoeven en dr. Vanden-
bogaerde kennis met Prof. Dr. ir. B. Angelsen (Hoofd Biomedisch Departement,
Universiteit van Trondheim, Noorwegen) in wiens laboratorium men reeds enige
ervaring had met de sturing van een eenvoudig model voor de stroming doorheen
de aorta. Deze ontmoeting resulteerde in een princiepsovereenkomst voor
samenwerking op voorwaarde dat de nodige fondsen verzameld konden worden.
Hiertoe werd een voorstel ingediend bij het Eigen Onderzoeksfonds van de
Universiteit Gent. Dit voorstel werd door de toenmalige Raad van Beheer in
Zijn vergadering van juli 1990 betoelaagd met een bedrag voor 985.000,- BEF.

In september 1990 ging ik naar het "XII Congress of the European Society
of Cardiology" te Stockholm, Zweden waar ik Prof. Dr. ir. B. Angelsen een
uitgewerkt voorstel voorlegde. In december 1990 werd ik uitgenodigd door
Prof. Dr. ir. B. Angelsen om in Trondheim kennis te maken met ir. Atle Kleven

(Burgerlijk Elektrotechnisch Ingenieur). Samen ontwikkelden wij de hartsimu-




lator. Atle was verantwoordelijk voor het elektronisch gedeelte, ikzelf voor
het mechanisch en hydraulisch gedeelte. Mijn reiskosten naar Scandinavié
werden steeds gedragen door het "Volvo-fonds" van de Universiteit Gent. Op
Flanders Technology International editie 1991 stelden wij onze hartsimulator
aan het publiek voor.

In tussentijd had ik mij ingewerkt in de cardiovasculaire fysiologie (de
werking van het hart in het algemeen en de stroming doorheen de mitraalklep
in het bijzonder), en de toepassing van echografie als niet-invasief diagnos-
tisch hulpmiddel. Literatuurstudie maakte mij duidelijk dat de vraag van dr.
Vandenbogaerde ook een oplossing kon krijgen met behulp van mathematische
modellering. Gelet op de 1in het Laboratorium voor Hydraulica aanwezige
ervaring wat betreft de succesvolle combinatie van fysische en mathematische
modellering, besloten mijn promotor en ikzelf beide paden gelijktijdig te
bewandelen om aldus de kans op succes te vergroten. Het voorlopige resultaat
is dit proefschrift samengesteld uit 3 delen :

Deel 1 : Echocardiografisch onderzoek van de natuurlijke mitraalklep,
mitraalklepgebreken en kunstmatige hartkleppen.

Deel I1 Mathematische modellering van de stroming doorheen en de
beweging van de natuurlijke mitraalklep.

Deel II1 : Hartsimulator voor echografisch onderzoek van kunstmatige
hartkleppen.

Het is een 1ijvig werk geworden omwille van het feit dat het aan onze
universiteit een eerste proefschrift is van een burgerlijk bouwkundig
ingenieur in het domein van de biomedische technieken, waardoor ik mij
genoodzaakt voelde de lezer-ingenieur eerst in te leiden in de vakgebieden
van de cardiovasculaire fysiologie, cardiologie en zelfs hartchirurgie.

Het interdisciplinaire karakter van dit onderzoek heeft mij enerzijds
leren luisteren en praten met "anders denkenden” (medici). Al viug kwam ik
tot de conclusie dat beide partijen hierbij water bij de wijn moeten doen.
Dit laatste manifesteert zich bijvoorbeeld in het aanwenden van millimeter
kwik als dimensie voor bloeddruk. Dit in tegenspraak met voorschriften van
het Systeme Internationale. Een basisformule aangewend in de cardiologie
Tuidt nu éénmaal
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met v de bloedsnelheid in meter per seconde en Ap de drukgradiént over een
hartklep in millimeter kwik. De lezer begrijpt dat het geen zin heeft deze
formule te herschrijven met Ap uitgedrukt in kiloPascal, indien dit proef-
schrift leesbaar wil zijn voor medici. Anderzijds heb ik ook de leesbaarheid
voor ingenieurs willen verhogen door de uitgebreide medische terminologie te
verklaren.

1k hoop met dit onderzoekswerk een bijdrage te kunnen Teveren tot de
wetenschappelijke ondersteuning van de dagelijkse beslissingen van cardiolo-
gen en hartchirurgen en tevens een aanzet te geven om nog andere bouwkundige
ingenieurs te motiveren biomedisch onderzoek te verrichten om aldus een
ingenieuze bijdrage te leveren tot de verbetering van de kwaliteit van het
menselijk leven.

December 1992.

ir. P. VERDONCK.




DEEL I

ECHOGRAFISCH ONDERZOEK VAN DE NATUURLIJKE MITRAAL-
KLEP, MITRAALKLEPGEBREKEN EN KUNSTMATIGE
HARTKLEPPEN

Deel 1 is in het bijzonder bestemd voor niet-"hart"specialisten.
Hoofdstuk 1 geeft een bondige samenvatting van de fysiologie van het cardio-
vasculaire systeem : ligging, bouw en functie van het hart en het bloedvaten-
stelsel. Vervolgens wordt de werking van het hart beschreven met aandacht
voor de dynamica van de hartcyclus. Tenslotte wordt in dit hoofdstuk de
regeling van het hartdebiet en het druk-volume verband van het Tlinker
ventrikel behandeld.

Hoofdstuk 2 beschrijft de anatomie en de fysiologie van de mitraalklep.
De mitraalklep is een complex apparaat dat de harmonieuze werking vereist van
het linker atrium, de mitraalring, de klepbladen, de chordae tendineae, de
papillaire spieren en de ventriculaire wand. Tevens verschaft het de lezer
inzicht omtrent gangbare methoden voor onderzoek van het hart in het algemeen
en de mitraalklep 1in het bijzonder : anamnese, lichamelijk onderzoek,
rontgenonderzoek, elektrocardiografie, catheterisatie, echocardiografie en
isotopenonderzoek.

Oe belangrijkste stoornissen van een mitraalklep zijn een mitraalklep-
stenose al dan niet gepaard gaande met mitraalklepinsufficiéntie. Deze
mitraalklepgebreken worden in-vivo hemodynamisch geévalueerd met behulp van
echografie (hoofdstuk 3). Patiénten met een aangetaste mitraalklep kunnen
tijdelijk met medicijnen geholpen worden. Wanneer de aantasting verder
schrijdt biedt enkel chirurgie een blijvende oplossing : klepreconstructie of
klepvervanging. Een overzicht van de bestaande kunstmatige hartkleppen wordt
gegeven in hoofdstuk 4. De stroming doorheen een kunstmatige hartklep wordt
in-vivo geévalueerd met behulp van echografie (hoofdstuk 5).

Tenslotte geven hoofdstukken 6 en 7 een overzicht van de niet-invasieve
methoden ter bepaling van de mitraalklepoppervlakte en het hartdebiet ter

hoogte van de mitraalklep. Hoofdstuk 8 vat de besluiten samen.
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HOOFDSTUK 1

FYSIOLOGIE VAN HET CARDIOVASCULAIRE SYSTEEM

1. INLEIDING

Het menselijk Tlichaam is een ingewikkeld meercellig organisme waarin
cellen voedingsstoffen uit de directe omgeving opnemen en afvalprodukten aan
die omgeving afstaan. Daar lichaamscellen enkel stoffen kunnen opnemen die
opgelost zijn, bestaat de omgeving van de cellen uit een waterige substantie,
het weefselvocht. Dit weefselvocht dient enerzijds voortdurend voldoende
zuurstof en voedingsstoffen te bevatten om de cellen in leven te houden en
anderzijds moet het instaan voor de afvoer van de afbraakprodukien. Om deze
functies te waarborgen heeft zich bij meercellige organismen een circulatie-
systeem ontwikkeld waardoor cellen in stand worden gehouden. Het bekendste
gedeelte van dit circulatiesysteem is het hart- en bloedvatenstelsel : het
cardiovasculaire systeem. Dit systeem heeft tot doel een voldoende hoeveel-
heid bloed per tijdseenheid, onder voldoende druk ter beschikking stellen van

de weefsels.

2. HET BLOEDVATENSTELSEL

2.1. De bloedsomloop

Het bloedvatenstelsel vormt anatomisch een gesloten buizensysteem waarin
het bloed met grote snelheid door de activiteit van het hart wordt rondge-
pompt. Naargetang van hun functie kunnen bloedvaten ingedeeld worden 1in
bloedvaten die het bloed van het hart afvoeren (slagaders of arterién) en
vaten die het bloed weer naar het hart terugvoeren (aders of venen). Op de
overgang tussen beide liggen de haarvaten- of capillairnetten, waarin de
stofwisseling plaatsvindt. Het bloed stroomt vanuit het hart via de slagaders
naar de arteriolen. Deze vertakken zich op hun beurt in capillairen of haar-

vaten die zich samenvoegen tot venulae, om van daaruit.via de grote venen




2

weer terug te stromen naar het rechterhart. Vanuit het hart stroomt het bloed
via de longstagader naar de longen, van waaruit het via vier venen terug naar
het hart stroomt. Er wordt aldus onderscheid gemaakt tussen grote en kleine
circulatie (figuur 1).

GROTE CIRCULATIE

KLEINE CIRCULATIE |
’

Figuur 1 : Schematische voorstelling van de bloedsomloop.

1. Tinker atrium

2. linker ventrikel

3. aorta

4. darmcapillairen

5. perifere capillairen
6. onderste holle ader
7. rechter atrium

8. poortader

9. leversinusoiden

10. rechter ventrikel
11. Tongarterie

12. longcapillairen

13. longader

14. perifere lymfevaten
15. darmlymfevaten

16. centraal lymfevat
17. bovenste holle ader
18. Tymfeknopen

Figuur 2 : Gedetailleerde weergave van de bloedsomloop.
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De circulaties hebben functioneel een heel eigen betekenis. De grote
circulatie (perifere circulatie) heeft een transportfunctie, waaronder het
overbrengen van zuurstof uit de longen naar de cellen van het organisme en
het opnemen van afvalprodukten (stofwisseling van de cellen). Kenmerkend voor
de grote circulatie is het driefasisch verlioop van het drukverval (figuur 3):
- van linker ventrikel tot arteriolen : 100 mmHg - 80 mmHg
- van arteriolen tot capillairen : 80 mmHg - 10 mmHg
- van venulen tot rechter atrium : 10 mmHg - O mmHg

De kleine circulatie (pulmonale circulatie) dient vooral om het bloed in
de Tongen opnieuw te beladen met zuurstof en er koolzuur af te staan (ademha-
ling). In tegenstelling met de grote circulatie verloopt het drukverval over
de kleine circulatie continu : rechter atrium (15 mmHg) - linker ventrikel (0
mmHg). Dit lineaire drukverval is een gevolg van de homogene verdeling van de
geringe weerstand over één vaatgebied (figuur 3).

GROTE CIRCULATIE KLEINE CIRCULATIE
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Figuur 3 : Schematische voorstelling van de gemiddelde bloeddruk in het

cardiovasculaiyr systeem.
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Behalve het transport van bloed vervult het vaatstelsel nog een belang-
rijke, zij het misschien minder opvallende functie : het vormt een reservoir
voor het bloed. Het kan een extra bloedhoeveelheid opslaan (vooral in de
venen) zonder dat er per minuut cok meer bloed door de weefsels stroomt.

2.2. De perifere circulatie

Het hartdebiet wordt continu verdeeld over de verschillende organen en
vaatgebieden in functie van de metabole en/of niet metabole behoeften. Vanuit
anatomisch standpunt kunnen zes grote, parallel geschakelde gebieden onder-
scheiden worden : (1) hersenen, (2) myocard, (3) huid, (4) nieren, (5)
gastro-intestinale organen en (6) skeletspieren. Bij een constante arteriéle
bloeddruk (Ap : constante drukgradiént tussen aorta en rechter atrium) treedt
een wijziging in een lokaal debiet op door een gewijzigde lokale weerstand

(openen van een kraan in figuur 4).

P e

- Pl ke ey —=-

Figuur 4 : Hydraulische voorstelling van de perifere circulatie.

Functioneel kunnen de bloedvaten ingedeeld worden in dempings-, weer-
stands-, capaciteits- en uitwisselingsvaten.

Het bloed wordt aangevoerd en afgevoerd uit de vaatgebieden door
geleidingsvaten die slechts een geringe weerstand bieden aan de bloedstroom,
zodat het transport geschiedt met een zeer gering drukverval. De grote en
middelgrote arterién (tot diameter groter dan 1| mm) hebben naast hun gelei-
dingsfunctie van linker ventrikel naar de organen en weefsels van de vaatge-
bieden ook een dempingsfunctie wegens hun grote elasticiteit. Zij verminderen
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de sterke drukwijzigingen die optreden door het discontinu uitpompen van het
bloed tijdens de hartcyclus (diastole = wvulling, systole = lediging) en
Zetten de discontinue ejectie van het slagvolume om tot een continue stroming
in de weefsels (het windketelprincipe).

Figuur 5 : Het windketelprincipe.

De venulen (diameter kleiner dan 1 mm) en venen hebben naast hun
geleidingsfunctie van de periferie naar het rechter atrium ook een capaci-
teijtsfunctie. Door hun grote uitzetbaarheid (compliantie) bevatten ze het
grootste gedeelte van het bloedvolume (meer dan 60 % 1liggend, 70-75 %
staande). In de weefsels eindigen de kleine arterién in arteriolen (diameter
50 tot 200 gm) waaruit het capillair netwerk ontstaat dat uitmondt in de
venulen. Het in serie geplaatste systeem van arteriolen, capillairen en
venulen (= microcirculatie) waarvan de lengte slechts een paar mm is, vormt
de grootste weerstand (meer dan 90 %, zie figuur 3) tegenover de hartejectie.
Hierbij is het aandeel van de arteriolen het grootst (meer dan 60 %), terwijl
de weerstand die ze bieden variabel is. Ze worden derhalve functioneel als
weerstandsvaten bestempeld.




3.

3.1.

HET _HART

Liqqing en bouw van het hart

Het hart is gelegen in de borstholte, tussen de beide longen, helemaal

vooraan achter de borstwand. Het heeft ongeveer de grootte van een vuist en

de vorm van een afgeronde kegel waarvan de basis gericht is naar achter,

boven en rechts terwijl de punt (apex) uitsteekt naar voor, onder en links.

Figuur 6 : Ligging van het hart in de borstholte.

Het hart is een hol orgaan waarvan de wand voornamelijk uit spierweefsel

bestaat dat in lagen is opgebouwd. Te onderscheiden zijn :

het endocard vormt de binnenste bekleding van het hart; het bestaat uit
één enkele laag endotheelcellen en is verbonden door middel van een
bindweefsellaagje met

het myocard, dat de hartspierwand zelf is; de dikte varieert naargelang
van de functie van het hartdeel;

het epicard is de buitenste bekleding van het hart en gaat zonder
onderbreking over in het pericard of het hartzakje dat verbonden is met
losmazig bindweefsel.

De ruimte binnen het hart wordt door een tussenschot, het septum cordis,

in een linker- en rechterhelft verdeeld. ledere harthelft is opgedeeld in een

boezem (atrium) en een kamer (ventrikel). De wand van de atria is duidelijk

verschillend van die van de ventrikels : de spierlaag is er veel dunner

waardoor de wand veel soepeler is, en de binnenkant is effen. De spierwand

van de ventrikels is aanzienlijk dikker, voornamelijk in het linker ventrikel
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(meer dan 1 c¢cm ten overstaan van 0.5 cm wanddikte in het rechter ventrikel).
Dit is te wijten aan de nodige arbeid die geleverd wordt bij het voortstuwen
van het bloed. Bovendien is de ventriculaire wand ook veel ruwer door in
reliéf komende spierbundels (trabeculae carneae).

5
1. endocard

! 2. myocard

2 3. epicard

. 4. pericard

6 5. rechter atrium

3 6. rechter ventrikel
7. septum

4 8. chordae tendinae
9. papillaire spieren
10. pericard holte

Figuur 7 : Hartdoorsnede.

Tinker atrium
rechter atrium
vena cava superior
vena cava inferior
ostijum venae cavae
inferijoris

sinus coronarius

. papillaire spier
. trabeculae carneae
. valvula tricuspidalis

truncus pulmonalis
aorta

. valvula aortae
, valvula mitraiis

Figuur 8 : Driedimensionale voorstelling van het hart.

Uit de beide ventrikels ontspringen de grote arterién : rechts de

longslagader (arteria pulmonalis) en links de lichaamsslagader (aorta). Deze

beide arterién ontspringen eveneens ter plaatse van de fibreuze ring (annulus

fibrosus) van het hart en zijn daaraan stevig verankerd. Aan het begin van de

beide grote slagaders bevinden zich telkens drie halvemaanvormige kleppen
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(valvulae semilunares), links de aortaklep en rechts de arteria pulmonalis-
klep. Dit zijn dunne (+ 0,3 mm) vliezige klepjes, plooien van het endocard,
die als zakjes tegen de wand van de slagader zijn gestikt. Wanneer deze
zakjes zich met bloed vullen, gaan ze bol staan, zodanig dat ze juist de
doorgang van de grote arterién afsluiten. Deze halvemaanvormige Kkleppen
worden gestuurd door de drukverschillen tussen rechter ventrikel en longslag-
ader respectievelijk linker ventrikel en aorta.

Dat deel van het septum cordis dat tussen de beide ventrikels ligt (het
ventrikelseptum) bestaat voor het grootste gedeelte uit hartspierweefsel en
voor een klein deel uit bindweefsel. Het atriumseptum (tussen beide atria)
bestaat geheel uit bindweefsel. Op de grens tussen het atrium en het ventri-
kelgedeelte van het hart wordt de spierlaag onderbroken door bindweefsel, dat
als een ring om beide ventrikels heen ligt : de fibreuze ring. Er zijn dus
geen verbindingen tussen de spieren van het atrium en het ventrikel. Op deze
ring zitten naast de valvulae semilunares de kleppen, die het atrium van het
ventrikel scheiden. In de rechterharthelft treft men een drieledige klep aan
(valvula tricuspidalis) en in de linkerharthelft een tweeledige (valvula
bicuspidalis), die in het algemeen valvula mitralis of mitraalklep (mitralis-
klep) genoemd wordt. Deze atrioventriculaire kleppen zijn te beschouwen als
plooien van het endocard waartussen zich een skelet van vezelig bindweefsel
bevindt, waardecor de klep een zekere stevigheid verkrijgt.

1. fibreuze ring

2. prikkelgeleidingssysteem
3. aortaklep

4. pulmonalisklep

0. tricuspidalisklep

1. mitraalklep

: Positie van de hartkleppen.

In de beide atria monden de venen uit, die naar het hart toe leiden. In
het rechter atrium bevindt zich de uitmonding van de grote lichaamsvenen, de

bovenste (vena cava superior) en de onderste {(vena cava inferior) holle aders
die het zuurstofarm bloed uit de periferie naar het rechterhart brengen. In
het Tinker atrium monden vier longvenen (venae pulmonalis) uit, twee komende
uit elke long, die het zuurstofrijke bloed uit de longen terug voeren naar
het linkerhart.




3.2. Functie van het hart

Het hart heeft als functie het nodige drukverschil te handhaven opdat
bloedstroming doorheen het menselijk 1lichaam zou kunnen plaatsgrijpen. Bij
iedere volledige doorstroming van het menselijk lichaam passeert het bloed
tweemaal het hart. Het hart kan gemodelleerd worden als twee 1in serie
geplaatste pompen die een constant debiet leveren (grootte-orde 5 1/min in
rust). Het rechterhart dat de longcirculatie of kleine circulatie verzorgt,
werkt op lage druk (gemiddelde druk ongeveer 10 mmHg). Het 1linkerhart dat de
lichaams- of grote circulatie bedient, werkt op hoge druk (gemiddeide druk
ongeveer 100 mmHg). Hierdoor 1is de arbeid geleverd door de hartspier,
corresponderend met het linkergedeelte veel groter dan die van het rechter-
deel.

3.3. Werking van het hart

3.3.1. Historiek

Sinds het einde van de vorige eeuw zijn er drie grote gedachtenstro-
mingen omtrent de werking van het hart. Deze leiden tot een verschillende
klinische benadering van het hartprobleem. Op het einde van de vorige eeuw
werd het hart bekeken als een eenvoudig systeem met een input en een output
waartussen het orgaan als een black box geschakeld was. De druk werd aan de
in- en uitgang van het hart gemeten en daaruit werd het debiet van de hart-
kamers afgeleid. Een tweede gedachtengang ontstond in dezelfde periode : het
hart werd als een pomp beschouwd. Drukken, debieten en volumes werden in het
hart zelf gemeten zoals men eender welke pomp analyseert. De derde gedachten-
stroming stak pas in het begin van de jaren ‘60 de kop op. Het hart werd
voornamelijk als een spier gezien en vanuit de spierfysiologie werd een
verklaring gezocht voor de werking van het harisysteem.

In feite dient het hart niet als een bltack box, een pomp of een spier te
worden bekeken maar als een integratie van de drie functies : het hart is een

spierpompsysteem met extrinsieke eigenschappen afkomstig van het hemodyna-
misch systeem (alles wat het hart en de bloedvaten maar enigszins beinvloedt)
en inherente eigenschappen afkomstig van de hartspiercellen of myocyten.
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3.3.2. Algemeen

Het hart is een holle spier die een ritmische activiteit ondergaat,
gestuurd door het geleidingsweefsel. De ritmische activiteit kan opgedeeld
worden in een contractiefase of de systole, afgewisseld met een rust-,
ontspannings- of relaxatiefase, de diastole. De hartpomp werkt derhalve
discontinu. Tijdens de diastole wordt bloed "aangezogen” uit de grote vaten
waardoor een snelle vulling van het hart optreedt (vulling van het ventri-
kel). De hartspier oefent geen kracht uit op het bloed in de hartholtes.
Bijgevolg staat dit bloedvolume onder zeer lage druk waardoor het bloed uit
de venen het hart kan binnenstromen. De ventrikels zijn wijd, de arteriéle
kleppen zijn gesloten, de atrioventriculaire kleppen ziJn open. De atria
daarentegen zijn minder wijd. Tijdens de systole wordt het bloed met grote
kracht uit het hart geperst : nu zijn de atria wijd, de atrioventriculaire
kleppen gesloten, de arteriéle kleppen open en de ventrikels klein.

Diastole Systole

Figuur 10 : Doorsnede van de ventrikels.

Het afwisselen van de contractiefase of systole (ledigingsfase) met de
relaxatiefase of diastole (vullingsfase) tot de volgende contractiefase wordt
hartcyclus genocemd. De duur van de cyclus is afhankelijk van de hartfrequen-
tie (het aantal hartcycli per minuut). Voor een normale frequentie van 75
slagen/min duurt één cyclus 800 msec met ongeveer 500 msec diastole en 300
msec systole. Bij een frequentie stijging tot bijvoorbeeld 150 slagen/min
duurt één cyclus 400 msec (diastole 150 msec, systole 250 msec). Dit betekent
een proportioneel sterkere daling van de diastolische tijd ten overstaan van
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de systolische. Een hartfrequentie groter dan 200 slagen/min kan in rust
slechts gedurende een korte tijd aangehouden worden daar anders circulatoire
insufficiéntie ontstaat door onvoldoende diastolische vulling.

3.3.3. Prikkeloverdracht

Voor de regeling van de autonome ritmische activiteit zorgt het gelei-
dingsweefsel. Dit weefsel bestaat uit cellen, die in vele opzichten 1ijken op
die van de hartspier zelf. Men beschouwt ze dan ook wel als gewijzigde
spiercellen (= neuromusculair weefsel). Het geleidingssysteem bestaat uit :
a) de sinusknoop of de sino-atriale knoop van Keith-Flack (S-A-knoop);

b) de atrioventriculaire knoop of knoop van Aschoff-Tawara (A-V-knoop);
c) de atrioventriculaire bundel of bundel van His (A-V-bundel);
d) de vezels van Purkinje.

vena cava superior

_:;7 venae pulmonales

A-V-bundel

vena cava inferijor —L

rechter bundeltak tinker bundeltak

vezels van Purkinje

Figuur 11 : De geleidingsweefsels.

In de wand van het rechter atrium, op de plaats waar de vena cava
superior (bovenste holle ader) in het atrium uitmondt, ligt een groepje van
deze geleidingscellen. Dit is de sinusknoop (Keith-Flack of S-A-knoop). In de
sinusknoop eindigen de zenuwvezels. Zonder beinvloeding van buiten uit heeft
de sinusknoop de eigenschap om ongeveer 100 maal per minuut een prikkel af te
geven. Normaal is de hartfrequentie wat lager in rust (60-100 mmHg). Eveneens

in de wand van het rechter atrium, precies boven de fibreuze ring tussen
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atria en ventrikels 1ligt een tweede knoop, de atrioventriculaire knoop
(Aschoff-Tawara). Vanuit deze atrioventriculaire knoop {afgekort : A-V-knoop)
loopt een bundel vezels, de A-V-bundel of bundel van His, in de richting van
het atriumseptum. Hier buigt de bundel om naar omlaag en loopt door het
septum naar het ventrikel toe. Precies boven het musculaire deel van het
ventrikelseptum splitst de bundel zich in een linker en een rechter bundel-
tak, die ieder in het gelijknamige ventrikel langs het ventrikelseptum,
precies onder het endocard naar de hartpunt toe lopen. Daar gekomen buigen
zij om en lopen langs de andere wand van het hart weer naar omhoog. Ze
rafelen zich verder uit in linker en rechter ventrikel en eindigen in het
netwerk van Purkinje.

De activering van de atria begint bij de spiercellen die het dichtst in
de buurt van de S-A-knoop liggen. Een uitbreiding vindt plaats, zowel in de
boezemwand als in het tussenschot. De prikkelgeleiding ondervindt in de A-V-
knoop een sterke vertraging, waardoor de ventrikelmusculatuur op een later
tijdstip wordt gecontraheerd dan de boezems. Hieruit volgt de opeenvolging
van atrium- en ventrikelcontractie. Het grote belang van de bundel van His is
de voortgeleiding van de depolarisatie (actiepotentiaal) van atria naar
ventrikels. Hierdoor contraheren de ventrikels in hetzelfde ritme als de
atria. Zonder de bundel van His zouden de vezels van Purkinj)e de excitatie-
frequentie van de ventrikels bepalen.

3.3.4. Dynamica van de hartcvyclus

Gedurende de hartcyclus treden sterke drukveranderingen op in de
ventrikels. Een hartcyclus wordt onderverdeeld in zes perioden die elk hun
eigen karakteristiek verloop kennen. Dit is voorgesteld in figuur 12.

* Fase 1 : atriumcontractie

Aan het einde van de diastole geeft de sinusknoop een prikkel, die door
de spierwand van het atrium wordt overgenomen. De spiercellen rondom de
sinusknoop contraheren zich en deze contractie plant zich geleidelijk aan
voort over de beide atria. De tijd die verstrijkt tot beide atria in contrac-
tie zijn, bedraagt ongeveer 50 & 100 msec. Doordat de contractie begint bijJ

de sinusknoop, wordt eerst de toegang van de beide holle aderen tot het
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rechter atrium vernauwd. Daardoor wordt het bloed in het atrium naar het
ventrikel toegedreven, dat daardoor nog een extra vulling krijgt (systole van
het atrium). Hierdoor wordt de ventrikelwand iets meer uitgerekt waardoor een
iets hogere spanning ontstaat in de wand en bijgevolg een iets hogere druk.
Het belang van deze atriale "kick" neemt toe met stijgende hartfrequentie.

| | | svsToLe DIASTOLE
FASE 1 2 3 4} 5 6 1 (pmHg ]

130
DRUKVERLOOP \'\ 120

! 110
L 1100
1 a0
e ee 1 80
190

- 60
1 50
L 40
< 30
- 20

AORTA ---- 1

VENTRIKEL

ATRIUM _—

HARTTONEN —A

=

[m1)

'
VENTRICULAR VOLUME e \ 1 L
: .~ + 20

4+ 30

T 40
1 50

ELECTROCARDIOGRAM

N N

Figuur 12 : De hartcyclus.
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Tijdens de atriumcontractie treedt niet alleen in de atria maar ook in
de ventrikels een drukverhoging van 0 tot 5 mmHg op. Hoewel deze drukverho-
ging niet groot is, is ze toch zeer belangrijk. Nog voor de ventrikelcontrac-
tie aanvangt, treedt er een verslapping van de atriumspier op. Hierdoor daalt
de druk in het atrium en ontstaat een drukverschil tussen ventrikel en atrium
waardoor het bloed zou kunnen terugstromen van het ventrikel naar het atrium.
Dit gebeurt echter niet omdat onder invloed van hogergenoemd drukverschil de
atrioventriculaire kleppen onmiddel1ijk gesloten worden.

* Fase 2 : isovolumetrische contractie (snelle aanpassingsfase)

De contractie van de atriumspier loopt dood op de fibreuze ring tussen
atrium en ventrikel omdat het bindweefsel de prikkels niet geleidt. De
prikkel wordt wel, zij het met enige vertraging, overgenomen door de atrio-
ventriculaire knoop. Van hieruit wordt de prikkel via de bundel van His zeer
snel geleid naar alle delen van het ventrikel. Dit heeft tot gevolg dat de
hele ventrikelwand nagenoceg gelijktijdig in contractie komt. Door de toene-
mende spanning in de ventrikelwand wordt de druk in het ventrikel snel hoger.
Deze contractie is dus wezenlijk anders dan die van het atrium. Het begin van
de ventrikelsystole wordt gekenmerkt door een zeer snelle stijging van de
druk in de ventrikels waardoor de atrioventriculaire kleppen met een klap
strak gespannen worden. Deze sluiting der kleppen kan men horen {eerste
harttoon). Tegelijk met de contractie van de ventrikelwand contraheren ook de
papillaire spieren, die via de chordae tendineae, de randen van de kleppen
vasthouden. De kleppen worden als het ware als zeilen opgespannen, wat het
doorslaan van de kleppen onder de enorme bloeddruk verhindert. Het bloed in
de ventrikels kan nu nog maar één kant op : naar de grote arterién.

Niet alleen de atrio-ventriculaire, maar ook de halvemaanvormige kleppen
zijn gesloten ten gevolge van de hogere druk in de aorta en de longslagader
ten opzichte van de druk in Tinker, respectievelijk rechter ventrikel. De
eerste fase van de ventrikelsystole vindt dus plaats zonder dat bloed kan
wegstromen : met andere woorden, deze fase van de ventrikelcontractie vindt
plaats bij gelijkblijvend volume. Men noemt dit de isovolumetrische ventri-

kelcontractie of snelle aanpassingsfase.
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Overschrijdt de intraventriculaire druk de diastolische druk in de
bijbehorende grote slagader, de aorta (90 mmHg), respectievelijk de Tongslag-
ader (10 mmHg), dan worden de halvemaanvormige kleppen opengedrukt en wordt
het bloed uit het linker ventrikel naar de aorta en uit het rechter ventrikel
naar de longslagader geperst. Op het moment dat de halvemaanvormige Kleppen
opengedrukt worden door de toenemende intraventriculaire druk, eindigt de
isovolumetrische contractiefase en begint de uitdrijvings- of ejectiefase.

* Fase 3 : de ejectiefase

De ejectiefase kan opgedeeld worden in een periode van snelle drukstij-
ging tot ongeveer 130 mmHg systolische 1linkerventrikeldruk, gevolgd door een
langere fase van geleidelijke drukvermindering tot het einde van de systole.
De tijdsduur bedraagt ongeveer 250 msec. In het rechter ventrikel is de
drukstijging beperkt tot 30 mmHg.

Tijdens de eerste kortdurende periode vindt een snelle uitdrijving van
relatief veel bloed plaats. Dit bloed veroorzaakt een toenemend volume in de
arterie doordat in de periferie het bloed niet onmiddellijk kan wegstromen
ten gevolge van de weerstand die het stromende bloed in de bloedvaten
ondervindt. Door de toename van het volume in het arteriéle stelsel treedt
een uitzetting van de bloedvaatwand op (zie windketelprincipe in figuur 5),
waardoor meer spanning wordt opgewekt en het bloed onder een hogere druk komt
te staan. Doordat de ventrikels het bloed uitdrijven tegen een toenemende
druk, neemt ook de druk in de ventrikels toe.

In de tweede periode van de ejectiefase neemt de druk in het arteriéle
stelsel weer af. Doordat meer bloed wegstroomt dan in het ventrikel bin-
nenstroomt, neemt het volume in het arteriéle gebied van het linker zowel ats
het rechter ventrikel af en daardoor de uitzetting van de vaatwand waardoor
een drukdaling plaats vindt. Ook in de ventrikels treedt een drukdaling op.
Het bloed dat nu onder hoge druk in de arterién zit, zal terug willen
stromen. Hierdoor worden de halvemaanvormige kleppen gevuld en gaan bol
staan, zodat het bloed in de arterién wordt vastgehouden. Het sluiten van
deze kleppen is eveneens te horen in de vorm van de tweede harttoon.
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bl Fase 4 : isovolumetrische relaxatie (snelle ontspanningsfase)

De eerste fase van de ventrikelverslapping vindt plaats bij gesloten
halvemaanvormige kleppen en gesloten atrioventriculaire kleppen. Deze laatste
blijven nog steeds gesloten door de hogere intraventriculaire druk ten
opzichte van de druk in atria. Deze relaxatiefase wordt de isovoiumetrische
relaxatiefase genoemd. Gedurende deze relaxatiefase treedt zeer snel een
drukdaling op. De tijdsduur bedraagt 50 tot 100 msec.

* Fase 5 : snelle vulling

Wordt de intraventriculaire druk lager dan de druk in de atria, dan
worden de atrioventriculaire kleppen opengedrukt en stroomt het ventrikel
snel vol bloed, mede doordat tijdens de contractiefase het toestromende
veneuze bloed in de grote aderen en atria werd opgehoopt. De snelheid waarmee
deze vulling optreedt, hangt mede af van het verschil in druk tussen de
borst- en de buikholte. In de buikholte heerst altijd een hogere druk dan in
de borstholte, waardoor het bloed naar de borstholte wordt gedreven. Tijdens
deze fase wordt het ventrikel nagenoeg geheel gevuld, en de atrioventriculai-
re Kkleppen gaan drijven op de hoeveelheid bloed in de ventrikels. Deze
atrioventriculaire kleppen worden tijdens de vulling van de ventrikels
gedurende de hartpauze niet tegen de wand gedrukt door het binnenstromende
bloed, maar blijven door wervelingen van bloed achter deze kleppen in een
vrije positie ten opzichte van de ventrikelwand. Tijdens deze fase gaat de
verslapping nog verder maar de drukdaling is veel minder stejl geworden door
de snelle vulling. De druk wordt bij volledige verslapping van het 1linker
ventrikel ongeveer gelijk aan de intrathoracale druk : ongeveer - 5 mmHg.

* Fase 6 : diastasis

Tot het tijdstip waarop een nieuwe atriumcontractie aanvangt, treedt een
meer geleidelijke vulling op doordat de wand van het ventrikel enigszins
uitzet door toenemende vulling. Tijdens een hartcyclus verloopt de druk in
het rechter ventrikel analoog aan die in de linker kamer. Er is echter een
duidelijk verschil in de grootte van de druktoename te wijten aan de veel

lagere druk in de longslagader.




17

FASE TIJDSDUUR ATRIUM VENTRIKEL
[millise-
conden]
Diastole Systole
(2) Isovolumetrische 50
contractie 300 msec
(3) Ejectiefase 250
Diastole
700 - 750 msec
(4) Isovolumetrische 50 - 100
relaxatie
(5) Snelle vulling 100 - 150
(6) Diastasis 100 - 150 500 msec
Systole
(1) Atriumcontractie 50 - 100 | 50 - 100 msec
800 msec 800 msec

Tabel | : Tijdsverloop van één hartcyclus bij een hartfrequentie

van 75 slagen/min.

3.3.5. Het elekirocardiogram

Het lichaam, dat voor het grootste deel uit water met daarin aanwezige

elektrolyten vormt een goed geleidend medium voor elektrische
spanningen. Door de elektrische spanningsveranderingen in het hart worden op
verschillende punten van het huidoppervlak eveneens elektrische spanningsver-
schillen opgewekt. Doordat onder invloed van de de- en repolarisatieprocessen
de elektrische spanningsverschillen in het hart voortdurend wisselen, treedt
ook een verandering van het spanningsverschil op tussen twee vaste punten op
de huid. Einthoven slaagde erin de spanningsverschillen tussen twee punten op
de huid te registreren en te interpreteren. Het totaal van geregistreerde
spanningsverschillen ten gevolge van de de- en repolarisatieprocessen in het

hart wordt elektrocardiogram (EKG) genoemd.

bestaat,
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Figuur 13 : Het elektrocardiogram.

Het elektrocardiogram is opgebouwd uit een reeks toppen in boven- en
benedenwaartse richting die aangeduid worden met een letter P, Q, R, S en T.
De P-top wordt veroorzaakt door het depolarisatieproces dat over de atria
voortschrijdt. De tijd van het begin van de P-top tot het begin van het QRS-
complex wordt P-Q-interval genocemd. Dit is de tijd die het depolarisatiepro-
ces nodig heeft om via de atrioventriculaire knoop, de bundel van His en de
vezels van Purkinje op het ventrikelspierweefsel te komen. De duur van het P-
Q-interval wordt vooral bepaald door de vertraging in de prikkelgeleiding
over de atrioventriculaire knoop. Het QRS-complex daarentegen wordt veroor-
zaakt door de depolarisatie van de ventrikelmusculatuur. De T-top stelt het
repolarisatieproces voor van de ventrikels.

Het EKG heeft bijzondere waarde bij de analyse van ritme- en geleidings-
stoornissen. Er moet echter in acht genomen worden dat het EKG op zichzelf
geen absolute diagnostische betekenis heeft. Het registreert enkel elektroni-
sche membraanfenomenen en is dus geen weerspiegeling van mechanische fenome-
nen. In samenhang met anamnese (geheel van de door de arts verkregen inlich-
tingen omtrent de patiént en zijn omgeving), Tichamelijk onderzoek en
rontgenonderzoek, is het EKG in staat inzicht te geven in de pathologie

{(ziektenleer) van de hartspier.
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4. REGELING VAN HET HARTDEBIET

4.]1. Het hartdebiet

De hoeveelheid bloed die in een ventrikel aanwezig is na de atriumcon-
tractie en aan het begin van de ventrikelcontiractie, vormt het eind-diasto-
jisch volume van het ventrikel (VEDV). Bij elke hartcontractie wordt van het
eind-diasteclisch volume een bepaalde hoeveelheid bloed door de ventrikels
uitgeperst. Dit is het slagvolume. Een deel van het sltagvolume wordt tijdens
de systole eerst in de aorta bewaard, waardoor de elastische vezels van de
vaatwand worden uitgerekt. Tijdens de diastole geven zij de verzamelde
energie aan het bloed af dat daardoor voortbewogen wordt: het zogenaamde
windketelprincipe (zie figuur 5). Ongeveer 5 a 10% van slagvolume dient
uitsluitend voor de voeding van de hartspier. Dit gebeurt door de kransslag-
aders en kransaders. De hoeveelheid bloed die aan het einde van de systole in
het ventrikel achterblijft, is het systolisch restvolume (VESV). Indien men
uitgaat van een slagvolume van 75 ml en een hartfrequentie van 70/min, zal
het ventrikel per minuut 5.3 1 bloed uitpersen (rechtstaande houding).

De hoeveelheid bloed die per minuut door één harthelft wordt weggeperst,
heet het hartminuutvolume (HMV) of hartdebiet (RD). Het hartdebiet van het
linker en van het rechter ventrikel is even groot. Door de Tinker harthelft
wordt evenveel bloed uit de kleine circulatie in de grote circulatie geperst,
als door de rechter harthelft uit de grote circulatie in de kleine, waardoor
geen bloedstuwing optreedt. Er is wel een groter rechter ventriculair eind-
diastolisch volume waardoor de ejectiefractie in het 1linkerhart groter is
(zie 4.2.).

4.2. Determinanten van het hartdebiet

Op elk ogenblik geldti de relatie : HD = HF * Sy
waarin HD : hartdebiet [1/min)
HF : hartfrequentie [slagen/min)
SV : slagvolume [1/s1ag]

Het hartdebiet wordt bepaald door de hartfrequentie en het slagvolume.
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* Hartfrequentie

De natuurlijke pacemaker is de sinusknoop met een eigenfrequentie van
100 slagen/min. Deze rustfrequentie daalt progressief met de leeftijd net als
de maximale frequentie (vuistregel : HF . = 220 - leeftijd in Jjaren). Oe
verandering in hartfrequentie geeft enkel een verandering in het hartdebiet
als er simultaan een verandering optreedt in het inotropisme (het vermogen
van het hart om samen te trekken). Als het inotropisme gelijk blijft en de
hartfrequentie stijgt dan zal het slagvolume echter dalen waardoor het
hartdebiet gelijk blijft. Bij hartfrequenties groter dan 180 slagen/minuut

zal het hartdebiet dalen door onvoldoende vulling.
* Slagvolume

Het slagvolume (SV) kan bepaald worden als het volume bloed dat per
systole in de aorta uitgestoten wordt. Bijgevolg is het slagvolume het
verschil tussen het ventriculair eind-diastolisch volume (VEDV) en het
ventriculair eind-systolisch volume (VESV). De ejectiefractie (EF) wordt
gedefinieerd als het deel van het eind-diastolisch bloedvolume in de ventri-
kel dat uitgestoten wordt :

_ SV
EF = Yoy

Deze ejectiefractie kan theoretisch variéren tussen 0 en 100 %. Een gemiddel-
de waarde is 50 a 60 %. De kwantitatieve limiet van het slagvolume is de
maximale inhoud van de ventrikel. Deze inhoud is voor 80 % genetisch bepaald
en wordt slechts voor 20 % door fysische activiteit beinvlioed. Zowel het
slagvolume als de ejectiefractie worden bepaald door drie factoren : de
preload of voorbelasting, het inotropisme of contractiliteit en de afterload
of nabelasting.

4.3, De preload of voorbelasting

4.3.1. Definitie

De preload of voorbelasting is per definitie de uitzettingsgraad van de
ventrikel net voor de aanvang van de systole en kan aldus gecorreleerd wor-

den met het ventriculair eind-diastolisch volume en de gemiddelde eind-dias-
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tolische sarcomeerlengte (de sarcomeer is de contractiele eenheid van een
myocardcel). De arbeid die geleverd wordt door een sarcomeer berust op
cyclisch vormen en Tloskomen van bruggen ("cross-bridge cycling”) tussen
bepaalde bindingsplaatsen op de actine en myosine filamenten. Het aantal
bruggen dat gevormd wordt en de frequentie wordt bepaald door de calcium
concentratie. Tijdens de diastole is er geen brugvorming tussen de actine en
de myosine filamenten en is de sarcomeer gerelaxeerd (laag calcium gehalte).
Bij een normaal hart neemt onder invloed van de actiepotentiaal (zie 3.3.2.)
de calciumconcentratie toe, waardoor binding op actine filamenten en brugvor-
ming met myosine filamenten optreedt. Aldus gaat elke systole-diastole
gepaard met een toename en afname van calcium, de zogenaamde "Caz*-cyclus".

4.3.2. Klinische parameter

Klinisch wordt de preload voor het Tlinkerhart gecorreleerd met de
opmeting, via een met vioeistof gevulde catheter (Swan-Ganz), van de pulmo-
nale capillaire wiggedruk, als maat voor de Tinker ventriculaire einddias-
tolische druk. De preload van het rechterhart wordt opgemeten door via een
catheter de centraal veneuze druk op te meten in het rechter atrium.

4.3.3. De systolische arbeid

Het belang van de preload wordt uitgedrukt in het verband tussen de
arbeid die ontwikkeld kan worden door het ventrikel, de systolische arbeid SA
en de voorbelasting. Een maat voor de systolische arbeid is het produkt van
het slagvolume met de gemiddelde arteriéle bloeddruk.

De arteriéle bloeddruk is de druk die heerst in het arterieel systeem
tussen het 1linker ventrikel en de weerstandsvaten (grote- en middelgrote
arterién). Daar de druk onderhevig is aan de zwaartekracht wordt de druk
gemeten ter hoogte van de bovenarm, met andere woorden op hartniveau. DOe
arteriéle bloeddruk wordt gemeten met een sfygmomanometer (bloeddrukmeter) en

wordt uitgedrukt in twee waarden : de maximale, systolisch P en de minimale,
diastolische P, bloeddruk in millimeter kwik [mmHg]. Na het in-voeren van het
Systeme International is de voorgeschreven eenheid de Pascal zodat drukwaar-
den dienen uitgedrukt te worden in kilopascals (760 mmHg = 100 kPa). Andere
indicatoren zijn :
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- de differentiéle of polsdruk Py, = P, - Py

Pdif

- de gemiddelde druk P = P, +
3

De gemiddelde arteriéle bloeddruk bepaalt de gemiddelde druk aan de
ingang van de vaatgebieden en bepaalt tevens samen met de rechter atriale
druk de drukgradiént die aan de basis 1ligt van circulatie in perifere

vaatgebieden.
[kPa] [mmHg] | RARTCYCLUS |
|
120 | |
15 L
|
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Figuur 14 : Indicatoren voor de arteriéle bloeddruk.

De systolische arbeid SA kan bijgevolg in formulevorm worden neerge-

schreven
SA =SV %P
]
SA=SV*Pd+§(PS~ )

4.3.4. Het verband preload - systolische arbeid

Het belang van de preload voor de systolische arbeid ligt in het feit
dat bij een constant onderstelde contractiliteit de contractiekracht en
snelheid sterk afhankelijk zijn van de eind-diastolische sarcomeerlengte
(EDSL). Dit blijkt duidelijk uit figuur 15 :

- de maximale systolische arbeid wordt bereikt wanneer alle sarcomeerleng-

ten ongeveer 2.3 micrometer bedragen;
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- boven de 2.3 micrometer kan het ventrikel niet verder uitgezet worden;

- bij geringere vulling is er een lichte daling van de systolische arbeid
tot alle sarcomeerlengten onder de 2 micrometer;

- kenmerkend voor het myocard is de zeer sterke daling van de systolische
arbeid bij sarcomeerlengten tussen 2 ym en 1.9 a 1.8 micrometer.

SYSTOLTSCHE WERKINGSZONE
ARBEID MYOCARD
L

GEMIDDELDE VENTRICULAIRE
EIND-DIASTOLISCHE
\ . . ‘ SARCOMEERLENGTE

1.6 1.8 2.0 2.4 2.6 2.8 micrometer

|
I
I
I
|
I
|

|
i
I
I
I
I
I
)

Figuur 15 : Verband systolische arbeid en eind-diastolische sarcomeerlengte
voor myocard bij constante contractiliteit.

4.3.5. Determinanten

Door de beperkte uitzetbaarheid van de sarcomeren (maximaal 2.3 microme-
ter) is het ventriculair eind-diastolisch volume een maximum dat structureel
gelimiteerd en quantitatief bepaald wordt door de anatomie van het ventrikel.
Dit laatste is, zoals vermeld onder 4.2, hoofdzakelijk genetisch bepaald en
wordt beinvloed door de graad en aard van belasting van het ventrikel. Om een
optimale en maximale uitzetting te bereiken, moet tijdens de diastole het
ventrikel voldoende kunnen relaxeren en gevuld worden. Hierdoor is de preload
afhankelijk van de diastolische ventriculaire compliantie (cardiale factor)
en de veneuze terugkeer (extracardiale factor).

* Ventriculaire compliantie

De diastolische ventriculaire compliantie C is een maat voor de uitzet-
baarheid van het ventrikel tijdens de diastole en wordt gedefinieerd als de

verandering in volume AV per verandering in druk Ap :
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Functioneel berust de relaxatie van het ventrikel, vooral in het begin
van de diastole ({snelle isovolumetrische relaxatie, snelle vullingsfaze), op
de snelheid en omvang van de calciumheropname in de sarcotubulen (buisvormige
structuurtjes) en het uitstoten van calcium uit de cellen. Structureel berust
de relaxatie van het ventrikel vanaf het einde van de snelle vulling en
tijdens de diastase op de terugvering (“recoil") van de niet-contractiéle
elementen in de cellen en tussen de cellen, die tijdens de inkorting van de
sarcomeren gedrukt of uitgerokken geweest zijn. Na de actieve contractie
komen deze structuren terug in rust. Wegens het belang van het bindweefsel-
skelet voor deze "“passieve" relaxatie-eigenschappen, gaat elke toename van
het bindweefsel en vooral ook elke wijziging in de eigenschappen gepaard met
een niet omkeerbare vermindering van de uitzetbaarheid van het ventrikel
tijdens de diastole. Dit "stijver" worden van het ventrikel wordt onder meer
progressief waargenomen bij toenemende leeftijd, bij pathologische hypertro-
fieén (bij hypertensie, klepletsels), na myocardinfarcten, ontstekingen
{myocarditis) en myocard-degeneraties.

* Veneuze terugkeer

De hoeveelheid bloed per tijdseenheid die terugstroomt uit de periferie
naar het hart vormt de veneuze terugkeer VIK. Deze veneuze terugkeer is op
elk ogenblik van de hartcyclus, per definitie, de verhouding van het bloedvo-
Tume BV tot de capaciteit van de venen, de zogenaamde veneuze capaciteit VC :

vik = BY
T

Het bloedvolume is meestal constant. Het bedraagt gemiddeld 5 a 6 liter
(ongeveer 70 ml/kg). Het kan wel toe- of afnemen door regelmatige fysische
activiteit of bedlegerigheid en blootstelling aan koude of warmte. Patholo-
gisch kan het bloedvolume afnemen door bloed- of plasmaverlies en door zout
en water deficiet. De veneuze capaciteit daarentegen is variabel. Normaal
bevindt zich 80 % van het bloedvolume in de "lage druk gebijeden" : 1liggend
60% in de perifere venen en 20 % in de longcirculatie, terwijl in staande

houding 70 % in de perifere venen en 10 % in de longcirculatie.
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4.4. Het inotropisme of de contractiliteit

4.4.1. Definitie

Het inotropisme of de contractiliteit is de kracht die ontwikkeld wordt
door het ventrikel bij een bepaalde vulling ervan (voor een constante voorbe-
lasting). Er dient onderscheid gemaakt te worden tussen intrinsiek en
extrinsiek inotropisme.

Intrinsiek inotropisme is een cardiale factor en staat voor de basishoe-
veelheid contractie die door de ventrikelwand, onafhankelijk van alle uitwen-
dige factoren, kan geleverd worden. Deze massa is hoofdzakelijk genetisch be-
paald (70 a 80 %) en kan slechts gedeeltelijk beinvlioed worden door fysische
activiteit (20 a 30 %) : verminderde activiteit leidt tot hypotrofie (afname
van het volume van de spiercellen) terwijl vermeerderde activiteit aanleiding
geeft tot hypertrofie (toename van het volume van de spiercellen). Het aantal
myocardspiercellen kan niet vermeerderen aangezien die individueel genetisch
bepaald zijn. Het aantal myocardcellen kan dalen door pathologie en veroude-
ring. Het volume van de cellen is evenredig met de belasting, hetzij een
drukbelasting (concentrische hypertrofie, bijvoorbeeld bij statische inspan-
ning (gewichtheffen), bij kiepstenose), hetzij een volumebelasting (excentri-
sche hypertrofie, bijvoorbeeld bij dynamische inspanning (lopen), bij klep-
insufficiéntie).

Extrinsiek inotropisme daarentegen is een extracardiaal fenomeen dat
optreedt bij stimulatie door de orthosympathicus waardoor de hartcontractie
toeneemt en aldus de ontwikkelde kracht per tijdseenheid (positief inotroop
effect). De systolische arbeid is recht evenredig met de hoeveelheid inotro-
pisme voor eenzelfde preload en per eenheid myocardweefsel (figuur 16).

SYSTOLISCHE

ARBETD
EXTRINSIEK INOTROPISME

Y INTRINSIEK [NOTROPTSME

T1JD

Figuur 16 : Kwantitatief verband systolische arbeid -

inotropisme bij constante preload.
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4.4.2. Klinische parameter

[n de literatuur zijn reeds vele indices voorgesteld als klinische
parameter voor het inotropisme. Geen enkele parameter is momenteel éénduidig
aanvaard. Voorbeelden zijn :

- de helling van de ventriculaire drukcurve tijdens de isovolumetrische
contractiefase : dp ; hoe groter dp , hoe steiler het drukverloop,
hoe groter de contggtt11iteit.

- de ejectiefractie.

4.4.3. Verband inotropisme - preload - systolische arbeid

Figuur 17 stelt het verband tussen inotropisme, preload en systolische
arbeid kwalitatief voor. Curve I, en I, stellen het verband tussen systoli-
sche arbeid en preload voor bij respectievelijk minimale inotropisme (enkel
intrinsiek inotropisme) en maximale inotropisme (intrinsiek en maximale
extrinsieke inotropisme). Talloze tussenliggende curven zijn mogelijk. Het
prestatievermogen of systolische arbeid wordt bepaald door het inotropisme
bij een bepaalde preload.

SYSTOLISCHE
ARBEID 1

-

PRELOAD

Figuur 17 : Kwalitatief verband inotropisme - preload - systolische arbeid.
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Beschouw het scenario waarbij een persoon overgaat van liggende naar
staande positie. Hierdoor daalt de preload van punt A naar B langsheen de
curve [, daar de veneuze capaciteit toeneemt en bijgevolg de veneuze terug-
keer afneemt (zie 4.3.5.). Door activatie van de orthosympathicus zal echter
het inotropisme verhoogd worden tot bijvoorbeeld de curve I.. Door dit
positief inotroop effect is het punt C het werkingspunt, waardoor de systoli-
sche arbeid constant blijft. Omdat het hart in normale omstandigheden steeds
bij een optimale preload werkt, is in fysiologische omstandigheden de preload
van ondergeschikt belang ten overstaan van het inotropisme.

4.5. De afterload of nabelasting

4.5.1. Definitie

De afterload of nabelasting van het linkerhart is de spanning die in de
ventriculaire wand ontwikkeld wordt om enerzijds de aortaklep te openen en
anderzijds een bepaalde hoeveelheid bloed tegen de weerstand in te ejecteren.
Deze spanning kan berekend worden met de formule van Laplace :

Psr
e

T =

waarin T de spanning, P de gemiddelde bloeddruk, r de inwendige straal van
het bloedvat en e de wanddikte van het bloedvat. Determinanten van de after-
load zijn het ventriculair eind-diastolisch volume en de ventriculaire sys-
tolische druk die evenredig is met de aortadruk en de totale perifere weer-
stand van de verschillende vaatgebieden.

4.5.2. Klinische parameter

De afterload van het linker ventrikel kan begroot worden via de bereke-
ning van de totale perifere weerstand TPW als de verhouding van de gemiddelde
arteriéle bloeddruk tot het hartdebiet :

[
D

TPW =

H
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Indien tussen twee punten van een bloedvat een drukval bestaat ter grootte
van 1 mmHg en het bloeddebiet 1 ml/min bedraagt, dan is de weerstand 1
perifere weerstandseenheid (PRU : "peripheral resistance unit").

4.5.3. Het verband afterload - systolische arbeid - slagvolume

4.6.

BiJ een constante systolische arbeid varieert de ejectiefractie omge-
keerd evenredig met de afterload.

Als de afterload stijgt (bijvoorbeeld bij een toename van de totale
perifere weerstand bij statische inspanning) en het slagvolume dient
constant gehouden te worden, moet de systolische arbeid toenemen door
een toename van het inotropisme, anders daalt de ejectiefractie.

Druk - volume diaqram van het linker ventrikel

De druk (P) - volume (V) relatie van het linker ventrikel kan als een

lus voorgesteld worden tijdens de hartcyclus (figuur 18). De positie van de
Tus varieert bij wijzigingen in voorbelasting, inotropisme en nabelasting.

Constante voorbelasting, inotropisme en nabelasting (figuur 18a)
- A : einde van de diastole, aanvang van de systole
- A-B : isovolumetrische contractie
8 : openen aortaklep
- B+C : ejectiefractie
- C . einde van de systole, aanvang van de diastole
- C-D : isovolumetrische relaxatie
- D : openen mitraalklep
- D~A : diastolische vulling
Invloed van de voorbelasting (figuur 18b)
Bij constant inotropisme (constante eind-systolische drukcurve, ES-1ijn)
en nabelasting (constante aortadruk, B = B’) veroorzaakt een toename van
de voorbelasting (A~A’) een toename van de systolische arbeid en
bijgevolg van de ejectiefractie (B'~C in plaats van B-C).

Invlced van het inotropisme (figuur 18c)
Een toename van het inotropisme verplaatst de ES-1ijn naar boven-1inks,
een daling naar onder-rechts. Bij toename van het inotropisme zal bij
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eenzelfde voorbelasting (constant eind-diastolisch volume A) en nabelas-
B)
(B-C" in plaats van B~C). Bij een toename van de nabelasting (B-B’) laat

ting {constante aortadruk, de ejectiefractie belangrijker worden
een toename van het inotropisme bij eenzelfde voorbelasting (A) toe de
ejectiefractie gelijk te houden (B’»C’ in plaats van B-C).

* Invioed van de nabelasting (figuur 18d)
Bij constant inotropisme (ES-1ijn) en voorbelasting (A) veroorzaakt elke
toename van de nabelasting (B=B’) een vermindering van de ejectiefractie
(B’~C’ in plaats van B-C). '
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Figuur 18a : Algemeen Figuur 18b : I[nvloed van de
voorbelasting
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/ | /
d /
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Figuur 18c : Inviced van het Figuur 18d : Invloed van de
inotropisme nabelasting
Figuur 18 : Druk (P) - volume (V) diagrammen van het linker ventrikel.
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4.7. Samenvatting

De determinanten van het hartdebiet en bijgevolg de gemiddelde arteriéle
bloeddruk, gelet op de definitie van de totale perifere weerstand in 4.5.2.,
zijn schematisch samengevat in figuur 19.

TOTALE PERIFERE WEERSTAND , =

~~

,,,/’“””/"’

AFTERLOAD —> Easmsmma

#

VENTRICULAIR VOLUME

INTRINSTIEK

] £ Y ARYERIELE
B8LOEDDRUK

EXTRIRSTEK

DrasToLIScHE ////
COMPLYIANTYE
PRELOAD —»-‘ HARTDESIET |-t

VENEUZE TERUGKEER

SLAGVOLUME

CHRONQTROPYSME > [_HARTFREOUENTIE l

Figuur 19 : Schematische voorstelling van de determinanten van
het hartdebiet en de arteriéle bloeddruk.
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BESCHRIJVING EN ONDERZOEK VAN DE MITRAALKLEP

1. INLEIDING

1.1. Ligging en bouw

)Leh atrium

AL. wvoorste klepblad

An. annulus, mitraalring

APM. voorste papillaire
spier

PL. achterste klepblad

PPM. achterste papillaire
spier

Figuur 1 : De mitraalklep.

De "valvula mitralis", de mitralisklep of de mitraalklep bevindt zich in
het Tinkerhart, meer bepaald in een fibreuze ring (annulus) tussen het linker
atrium en het Tinker ventrikel. Deze atrioventriculaire klep is een plooiing
van het endocard en bestaat uit twee klepbladen die dun en van ongelijke
grootte zijn. De klepbladen ontspringen in een min of meer ellipsvormige
mitraalring en vormen in open stand een afgeknotte kegel. De vrije randen
worden door peesjes (chordae tendineae) via kleine spiertjes (papillaire
spieren) met de wand van het ventrikel verbonden. De papillaire spieren maken
eigenlijk deel uit van het myocard. Ze contraheren dan ook tegelijk met de
ventrikelwanden. De mitraalklep is aldus een complex épparaat dat de harmo-
nieuze werking vereist van zes elementen : het linker atrium, de mitraalring,
de klepbladen, de chordae tendineae, de papillaire spieren en de linker

ventriculaire wand (figuren 1 en 2, waarbij in figuur 1 een snede is gemaakt
door het midden van het achterste klepblad en de mitraalklep vervolgens is

32
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opengespreid, terwijl in figuur 2 de snede is gemaakt tussen het vcorste en
achterste klepblad zodanig dat de voorste papillaire spier afwezig is en de
achterste papillaire spier meer gedetailleerd wordt voorgesteld).

De verbinding van de vrije randen met de papillaire spieren door de
chordae tendineae verhindert het doorslaan van de vliezige bladen van de klep
naar het atrium toe onder een hoge ventrikeldruk. Hierdoor zal het bloed
enkel van atrium naar ventrikel stromen. Het klepblad dat het dichtst bij de
aortaklep gelegen is, noemt men het aortablad, het voorste klepblad of het
grote mitraalklepblad, terwijl het blad dichter bij de ventrikelwand wand-
blad, achterste klepblad of kleine mitraalklepblad wordt genoemd. B8ij
sluiting wordt het vrije eind van het ene blad tegen het andere gedrukt om de
klep te verzegelen.

anterolaterale com-
missuur

voorste klepblad
posteromediale com-
missuur

achterste klepblad
posteromediale schelp
middelste schelp
anterolaterale schelp
kloof

papillaire spier
commissurale chorda
kloof chorda

gestippelde zone : basis zone

Y

gestreept gebied : ruwe zone
- de rest : heldere zone

Figuur 2 : Schematische voorstelling van de mitraalklep.
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1.2. Functie

De atrioventriculaire kleppen functioneren passief en worden gestuurd
door de drukgradiént tussen atrium en ventrikel. De essentiéle functie van de
mitraalklep bestaat erin in het linkerhart een éénrichtingsstroming voor het
bloed te onderhouden van atrium naar ventrikel tijdens de diastole. Deze
functie is niet altijd bij iedere patiént vervuld omwille van ziekteomstan-
digheden. Men spreekt van :

mitraalstenose bij een vernauwing van de klepopening;

mitraalinsufficiéntie bij een partiéle terugstroming of regurgitatie

door onvolledig sluiten van de klepbladen;
- mitraalziekte bij combinatie van mitraalstenose en -insufficiéntie.
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2. DE ANATOMIE EN FYSIOLQGIE VAN DE MITRAALKLEP

2.1. De klepbladen

2.1.1. Algemeen

De mitraalklep bestaat uit twee klepbladen : een voorste en een achter-
ste klepblad. De vorm van deze klepbladen verschilt behoorlijk. Zo is de
basisverbinding van het voorste blad kort, terwijl die van het achterste blad
lang is. Dit heeft als gevolg dat de vrije lengte van het voorste blad twee-
of meermaals dat van het achterste bedraagt, waardoor het voorste blad
mobieler is. De twee klepbladen zijr voornamelijk samengesteld uit elastisch
bindweefsel. Ze zijn partieel met elkaar verbonden door middel van de
anterolaterale en posteromediale commissuren {(figuur 2 : A-B, C-D). Abnorma-
lTiteiten zoals onvoldoende of overmatig weefsel en verminderde mobiliteit
kunnen de goede werking van het gehele mitraalapparaat verstoren.

2.1.2. Het voorste klepblad

APM. voorste papillaire

spiertje

commissurale chordae

pc. paracommissurale
chordae

pm. paramediale chordae

PPM. achterste papillaire
spiertje

5. strut chordae

rz. ruwe zone

(@]

Figuur 3 : Het voorste klepblad.

De structuur van het voorste klepblad is semicirculair of driehoekig
(figuur 3). Aan de basis is het blad dun en doorschijnend, doch er 1is een
halvemaanvormig, dikker en ondoorschijnend vrij uiteinde dat men de ruwe zone
noemt en dat de chordae tendineae ontvangt. De oppervlakte van deze ruwe zone
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bedraagt ongeveer één derde van de totale bladoppervlakte. Tijdens de
sluiting van de klep komt de ruwe zone in aanraking met het overeenkomstige
deel van het achterste klepblad. Het voorste klepblad is een continu voort-
vlioeise) van de aortawand (figuur 4, waarin men aan de hand van de schema-
tisch uitgestrekte klep onderaan de figuur bemerkt dat de oppervlakten van de
bladen quasi gelijk zijn, doch dat het voorste blad langer is dan het
achterste).

A. voorste klepblad
P. achterste kiepblad

Figuur 4 : Verbinding van de klepbladen.

2.1.3. Het achterste klepblad

Hoewel het achterste klepblad korter is dan het voorste, heeft het een
grotere hechting aan de atrioventriculaire ring (figuur 5). Zo komt men tot
ongeveer dezelfde oppervliakte voor beide bladen. Het wandblad is op twee
plaatsen ingesneden, wat aanleiding geeft tot een schelpvormig voorkomen
een brede middelste schelp (cuspis) en twee schelpen van dezelfde grootte aan
elke zijde ervan (figuren 2 en 6). We kunnen drie zones onderscheiden : een
ruwe ondoorschijnende distale (van het middelpunt verwijderde) zone, een

heldere doorschijnende zone grenzend aan deze ruwe zone, en een basiszone.
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at. verbinding van de
chordae tendineae

Figuur 5 : Het achterste klepblad.

Deze ruwe zone van het achterste klepblad is analoog aan de ruwe zone
van het aortablad. Beide zones vormen contact met elkaar tijdens de sluiting
van de klep. De ruwe zone van het achterste klepblad is breed in het midden
van de schelp, maar versmalt naar de kloven toe (figuur 2). Ze is groter dan
de overeenkomstige heldere zone (tabel 1) en is groter dan de ruwe zone van

het voorste klepblad.

posteromediale schelp
brede middelste schelp
anterolaterale schelp

Figuur 6 : Drie-schelpig of tricuspied achterste klepblad.
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BREEDTE [cm]
LENGTE HELDERE ZONE RUWE ZONE
[cm]

Voorste klepblad 2.5 - 4.5 1.2 - 2.0 0.6 - 1.2
Achterste Klepblad
* laterale schelp 1.0 - 1.8
* middelste schelp 2.0 - 4.0 0.4 - 0.9 0.5 - 1.2
* mediale schelp 0.8 - 1.6

Tabel 1 : Dimensies van de klepbladen.

De basiszone tussen de heldere zone en de annulus ontvangt de "basis
chordae", die rechtstreeks afkomstig zijn van de trabeculum canneae (bundel
bestaande uit hartspierweefsel) van het Tlinker ventriculaire myocard. Men
vindt deze zone voornamelijk terug in de middelste schelp. De kloven gevormd
door de verschillende schelpen ontvangen de waaiervormige "kloof chordae"
(figuur 2).

Naast het voorste en het achterste klepblad, bestaat de mitraalklep nog
uit een laterale en een mediale slip. Deze zijn niet meer semicirculair, doch
gewoonlijk tweelobbig (figuren 7 en 8).

voorste blad
achterste blad
laterale blad
mediale blad

X oX

TN R
IH,IIIIIIH T
2.

METRIC | 1

Figuur 7 : Mitraalklep in gesloten positie gezien vanuit het linker atrium.
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d werme 117 K |4 5

Figuur 8 : Mitraalklep in open toestand gezien vanuit het linker atrium.

2.1.4. Het openen en sluiten van de mitraalklep

Na de contractie van het ventrikel, die plaats vindt tijdens de sluiting
van de mitraalklep, gaat het ventrikel zich ontspaanen. De klep opent en
slaat in het ventrikel door wegens van de snelle vulling. Wervels, die zich
tijdens deze snelle vulling achter de klepbladen ontwikkelen, leiden quasi
tot de sluiting van de klep en dit tot een evenwichtsstand is bereikt. Door
de atriale systole zal de klep heropenen om nadien, tijdens de ventriculaire
contractie, volledig te sluiten. Deze cyclus herhaalt zich voortdurend in het
normale hart.

De grootste bijdrage tot de sluiting wordt geleverd door het voorste
klepblad dat mobieler is. Het achterste klepblad daarentegen heeft een
ondersteunende rol en dit door haar langere insertie ter hoogte van de
annulus (figuur 4).

2.2. Het Tinker atrium

Atriale dilatatie kan net als ventriculaire dilatatie de competentie van
de mitraalklep in belangrijke mate beinvloeden. Zo kan een uitgesproken
dilatatie van het linker atrium secundair een mitraalinsufficiéntie veroorza-

ken (figuur 9).
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LA. Yinker atrium
LV. Tinker ventrikel

NORMAAL TERUGSTROMING

Figuur 9 : Mitraalinsufficiéntie ten gevolge van dilatatie

van het Tinker atrium.

2.3. De chordae tendineae

Oe peesdraden van de papillaire spieren blijven de meest betwistbare
componenten van het mitraalapparaat. De zones van de klepbladen die in
contact zijn met de chordae tendineae, zijn de ruwe zones en de basiszone van
het achterste blad. Vooraleer de ruwe zones worden bereikt, splitsen de
chordae in drie peesjes, en dit al vlug na het ontspringen van de chordae uit
de papillaire spieren. fen eerste peesje komt aan in de vrije rand van het
klepbiad, een tweede in de sluitingslijn van de klep, en een derde tussen de

vorige twee in. Deze drie pezen vertakken zich verderop (figuur 10).
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KLEPBLAD  BASAAL

MARGINAAL

PAPILLAIRE SPIER

Figuur 10 : Vertakking van de chordae tendineae.

Onder de chordae van het voorste blad zijn er twee die het dikst en het
breedst zijn : de "strut chordae tendineae". Zij dragen bij tot de "hoek-
steen” van het chordae systeem en zijn dikwijls afkomstig van de toppen van
de anterolaterale en posteromediale papillaire spieren (figuur 11). De
chordae behorende tot het achterste blad zijn korter en dunner en zijn
bijgevolg geen “strut chordae tendineae". Wel bevat de wandklep "basis
chordae” en "kloof chordae". De eerste ontspringen uit de papillaire spieren
of uit de ventriculaire wand en zijn verbonden met de basiszone. De laatste
hebben hun oorsprong in de papillaire spiertjes en komen aan in de randen en
aanliggende zones van de schelpen.

Figuur 11 : De "strut chordae tendineae” (zie pijlen).
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De graad van terugstroming (regurgitatie of insufficiéntie) doorheen een
zieke mitraalklep en de graad van hemodynamische verstoring, is niet alleen
afhankelijk van het aantal chordae, maar ook van het type chordae dat
gescheurd is. Onderbreking van de "strut chordae tendineae” geeft aanleiding
tot belangrijke terugstroming, terwijl de onderbreking van de chordae van het
achterste blad slechts een matige regurgitatie zouden veroorzaken. Abnormaal
lange of korte chordae, ectopisch (buiten de normale plaats) tussengevoegde
chordae, fusie van chordae kunnen ook oorzaak zijn van verstoring van de

functie van het mitraalapparaat.

Naast de chordae van de twee klepbladen, bestaan er ook nog commissurale
chordae. Een enkele chorda verdeelt zich in smallere chordae die in waaier-
vorm aankomen in de vrije rand van de commissurale zones (figuur 12). De
verdeling 1is voor beide conmissuren gelijk, doch een wijdere laterale
spreiding is op te merken in de posteromediale commissurale zone. Tweede- en

derde-orde commissurale chordae zijn niet aanwezig.

Algemeen 2zijn er zo'n 17 a 29 eerste-orde chordae waarvan 5 a 13
aankomen in het voorste blad, 8 a 20 in het achterste blad en 2 1in de

commissurale zones.

ALC. anterolaterale com-
missuur

APM. voorste papillaire
spiertje

PL. achterste blad

AL. voorste klepblad

cc. commissurale chordae

Figuur 12 : De commissurale chordae.
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2.4. De papillaire spieren en de linker ventrikelwand

2.4.1. Ontleding

De papillaire spieren zijn vingervormige uitstulpingen van het Tlinker
ventrikel myocard en delen daarmee de bezenuwing en de bevloeiing. Zowel de
papillaire spiertjes als het myocard omvatten de musculaire compcnenten van
het mitraalapparaat. De spiertjes duiken op uit het linker ventrikel myocard
en verdelen zich in vier tot zes koppen, elk dienend als verankering voor
twee primaire chordae. Er zijn twee groepen van spieren : de anterolaterale
en de posteromediale. Ze hebben hun oorsprong in het middelste derde van de
ventrikelwand. De anterolaterale zullen vanuit de voorste wand vertrekken, de
posteromediale vanuit de achterste. Beide spiertjes hebben een gelijke
functionele belangrijkheid en een zelfde volume, maar ze verschillen qua vorm
(figuur 13).

chordae tendineae
koppen

. linker ventricu-
laire wand
papillaire spier
valse chordae

Figuur 13 : Achterste papillaire spier.

Valse chordae verzorgen de verbinding tussen de papillaire spiertjes en
de wand, en tussen de papillaire spiertjes onderling. De bezenuwing gebeurt
via de linker tak van de bundel van His. De bloedtoevoer naar de papillaire
spieren wordt verzorgd door de linker en rechter kransslagader. Het zijn de
meest distale structuren in het hart die bevloeid worden door de coronaire
arterién. Daarom zijn hun toppen dan ook zo kwetsbaar voor ischemie (tekort

aan zuurstof of hypoxie).
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Er kan een onderscheid gemaakt worden tussen drie herkenbare types die
functie zijn van de verbinding van de papillaire spieren met de lager gelegen
ventrikelwand en naargelang de relatieve lengte van het spierlichaam dat

uitsteekt in het ventrikel

l. vrije spiertjes : - Zeer weinig gebonden;
- een derde van het lichaam, of zelfs meer, is vrij;
2. volledig gebonden spiertjes : een weinig van het lichaam steekt uit in

de ventrikeiwand;

3. tussentype - deel van het lichaam is vri};

- redelijke binding.

De vrije spier wordt aan haar basis gevoed via een brede centrale

slagader. De gebonden spier daarentegen wordt doordrongen met lange intra-

myocardiale vaten met segmentale distributie en rijke subendocardiale

anastomosis (natuurlijk of kunstmatig verbonden vaten). Het gemengde type 1is
voorzien van een centrale arterie en van een segmentale distributie (figuur

14, waarin de streeplijn de papillaire spier aanduidt).
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VINGERVORMIG VRIJ SPIERTJE

B

TUSSENTYPE

GEBONDEN SPIERTJES

Figuur 14 :

Drie types papillaire spiertjes in het Tinker ventrikel.
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2.4.2. Werking

De papillaire spieren brengen vertikale spanningen over naar de chordae
tendineae en de klepbladen gedurende de systole. Wanneer de spieren niet
orthogonaal gericht zijn ten overstaan van de annulus, dan kunnen laterale
spanningen ontstaan, vooral op het voorste klepblad, wat incompetentie van de
klep in de hand werkt.

Contractie van de papillaire spieren begint pas na de start van de
ventriculaire ejectie. Elongatie van de papillaire spiertjes gedurende de
isovolumetrische ventriculaire contractie vergemakkelijkt de sluiting omdat
de afstand tussen de linker ventriculaire vrije wand en de klepbladen dan
overbrugd is. De verkorting van de papillaire spiertjes gedurende de ejectie-
fase draagt bij tot de preventie van prolaps (bolvormig doorklappen van de
klepbladen naar het atrium toe) van de bladen.

De chordae die in de ruwe zones toekomen, spelen een belangrijkere rol
in het voorkomen van prolaps dan de chordae naar de commissuren. Onder de
eerst genoemde chordae, zijn de "strut chordae tendineae" essentiéle pilaren
van het mitraalklepmechanisme. De rol van de "basis chordae" van het achter-
ste blad is nog steeds niet erg duidelijk. Ze zouden belangrijk zijn in het
verschaffen van een zekere continuiteit tussen de linker ventriculaire vrije
wand, het achterste klepblad en de annulus.

2.5. De annulus

.l PULMONALISKLEP  1ft. linker fibreuze drie-
hoek

rft. rechter fibreuze
AORTAKLEP driehoek

MITRAALKLEP TRICUSPIDALISKLEP

Figuur 15 : Fibreuze skelet van het hart (doorsnede).
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Twee fibreuze driehoeken maken deel uit van de annulus : een rechtse en
een linkse driehoek, waarbij de rechtse het meest in het oog springt (figuur
15). Ze zijn gesitueerd tussen de aortaklep- en de mitraalklepopening en zijn
verbonden door collageenvezels (lijmvormende vezels). De twee fibreuze
lTichamen lopen verder en omringen gedeeltelijk de mitraalklepopening. De be-
langrijkste functies van de annulus zijn enerzijds de basishechting van het
achterste klepblad en anderzijds speelt de grooite van de annulus een rol in
het behoud van de competentie van de mitraalopening. Het ringweefsel is
flexibel en laat variatie in diameter toe gedurende de linker atriale en ven-
triculaire systole. De oppervlakte die de bladen moeten overbruggen vermin-
dert op die manier tot 20 a 40 %. Proeven gedaan door Tsakiris [4] worden
weergegeven in figuur 16, waarin de vernauwing van de mitraalring (in een
dikke 1ijn aangeduid) samen met het verloop van enkele hemodynamische

parameters zijn aangegeven.
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Figuur 16 : Dynamische vernauwing van de annulus.

De mitraalring vernauwt tijdens de systole. Een snelle toename van de
afmetingen gedurende de ventriculaire Jsovolumetrische relaxatie, veolgt
hierop. Tenslotte treedt verdere vergroting van de afmetingen op in de laat-
" diastolische fase en dit tot een maximum bereikt wordt, wat overeenstemt met

de P-golf in het EKG. Daarna herbegint de cyclus.
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3. DE PATHOLOGIE VAN DE MITRAALKLEP

Klepafwijkingen in het algemeen kunnen zowe)l aangeboren als verworven
zi)n. Tot voor kort werden ze meestal verworven op basis van acuut gewrichts-
reuma. Het endocard van de kleppen zwelt en langs de klepranden verkrijgt men
een ontstekingsreactie met later vorming van bindweefsel. Meestal wordt de
mitraalklep getroffen, minder frequent de aortaklep, zelden de tricuspied-
klep, terwijl de pulmonaalklep altijd gespaard blijft. Acuut gewrichtsreuma
is in onze landen behalve bij immigranten een zeldzame ziekte geworden en dit
door grotere welvaart met betere hygiéne en vroegtijdiger antibiotica-
gebruik. Het relatieve belang van andere oorzaken 1s echter toegenomen
degeneratief kleplijden bij de steeds ouder wordende bevolking treedt meer en

meer op de voorgrond.

Bij de hemodynamische afwijkingen van de mitraalkliep onderscheidt men de

mitraalstenose en de mitraalinsufficiéntie. Mitraalstenose is een verkleining
van de oppervlakte van de mitraalklep in diastole (bijvoorbeeld kleiner dan 1
cmz). De mitraalinsufficiéntie bestaat uit een onvolledige sluiting van de
klep tijdens de systole van het ventrikel. Deze klepgebreken komen uitgebreid
aan bod in hoofdstuk 3.
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4. ONDERZOEK VAN DE MITRAALKLEP

Het doel van deze paragraaf is een inzicht te verschaffen omtrent
gangbare methoden voor onderzoek van het hart en de mitraalklep. Verder in
dit werk wordt gebruik gemaakt van metingen bij patiénten met behulp van een
aantal van deze methoden. De resultaten die met deze methoden worden bekomen
moeten geinterpreteerd worden. Hierop wordt teruggekomen in de desbetreffende
hoofdstukken.

4.1. Anamnese

Anamnese staat voor de beschrijving van de klachten en ziekteverschijn-
selen zoals die door de patiént naar voren worden gebracht, alsmede van de
medische voorgeschiedenis van de patiént. Beschrijving van de mededelingen
van derden is de hetero-anamnese. De belangrijkste klachten die door hartpa-
tiénten worden geuit, zijn : pijn, kortademigheid (dyspnoe) en hartkloppingen
(palpitaties).

4.2. Lichamelijk onderzoek

Naast inspectie (onderzoek met behulp van de ogen), palpatie (aftasten
met de hand of met één, twee of drie vingers) en percussie (uitgevoerd door
met de losjes gebogen middelvinger van de ene hand te kloppen op de middelste
vingers van de niet drukkende, maar wel goed aansluitend op de huid van de
patiént liggende vingers van de andere hand), hoort ook auscultatie tot de
1ichamelijke onderzoeksmethoden naar kwalen van het hart.

Auscultatie is het belangrijkste onderdeel van het fysisch diagnostisch
onderzoek van het hart en wordt uitgevoerd met behulp van de stethoscoop. Men
onderscheidt harttonen die altijd aanwezig zijn en hartgeruisen die meestal
op een hartgebrek wijzen. ledere systole gaat gepaard met twee harttonen. De
eerste toon wordt teweeggebracht door de sluiting van de atrioventriculaire
kleppen. Deze toon is iets gerekt, met een aanzwellend begin en een uitster-
vend einde. De tweede toon ontstaat door de sluiting van de aorta- en

pulmonaalklep. Deze toon 1is kort, zonder crescendo en decrescendokarakter.
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Tussen de eerste en de tweede toon is er een korte stilte, tussen de tweede
en de eerste van de volgende cyclus heerst een ijets langere stilte. Deze
stille fasen corresponderen respectievelijk met de systole en de diastole van
het hart (figuur 17).

Stenose van de mitraalklep wordt gekenmerkt door een luide kloppende
eerste toon. Een souffle (abnormaal geruis) die ontstaat tijdens de stilte
tussen de tweede toon en de eerste toon van de volgende cyclus is de diasto-
lische souffle. Bi) vernauwing van de mitraalklep zal een diastolische
souffle ontstaan door de bemoeilijkte stroming van het bloed in het tinker
ventrikel tijdens de diastole. De mitraalklepopening gebeurt Kloppend en
geeft aanleiding tot een mitraalopeningssnap (specifiek geluid). Deze
openingssnap 1S hoorbaar kort na de tweede toon.

X. sluiten atrioventricu-
laire kleppen

sTuiten halvemaanvormige
kleppen

sTuiten mitraalklep
sluiten tricuspidaalkiep
sluiten aortaklep
sluiten pulmonaalkiep
korte stilte : systole

. langere stilte

<

N— OO D>

Figuur 17 : Harttonen.

4.3. Rontgenonderzoek van het hart

Het rontgenonderzoek omvat het doorlichten en het fotograferen van de
thorax (borstkas) en soms ook angiocardiografie of coronarografie.

4.3.]. Rontaendoorlichting

Bij doorlichting van de thorax kan men de bewegingen van het hart en de
grote vaten onderzoeken, alsmede de beweging van het middenrif. Tevens kan
een mogelijk aanwezige kalkafzetting in de hartkleppen worden gelokaliseerd.
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4.3.2. Rontgenfotoqrafie

In tegenstelling tot de doorlichting verschaft de foto van de thorax een
statisch beeld. Het voordeel hiervan is dat men de bevindingen vastlegt en
dat men deze kan vergelijken met mogelijk later opnieuw te maken foto’s. Soms
worden slikfoto’