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ABSTRACT 

PROGRAMME FREQUENCY DURING PHYSICAL 
RECONDITIONING: ITS INFLUENCE ON CERTAIN PHYSICAL, 

BIOCHEMICAL AND HEMODYNAMIC PARAMETERS 

1. RESEARCH PROBLEM 

In the practice of biokinetics, training programmes often have to be interrupted, 

leading to physical deconditioning. Little research has been done on the influence of 

previous training programmes on reconditioning by means of regular exercise after a 

period of inactivity ( deconditioning), or on the influence of programme frequency. 

These problems are highly relevant, since biokineticists are constantly confronted 

with them. The aim of this study was to investigate the influence of programme fre­

quency during physical reconditioning. 

2. METHOD OF RESEARCH 

To achieve the above-mentioned objective, data obtained from a survey undertaken 

by the Biokinetics centre of the Department of Human Movement Science at the 

University of the North were analysed. Data were obtained from a stratified non-ran­

domized sample of 60 white males between the ages 29 and 49, employed at the 

above-mentioned university. 

The sample was divided into an experimental and a control group, with the experi­

mental gro~p being further subdivided into two (Experimental Groups A and B). The 

experimental group underwent a programme of physical training, detraining and re­

training, each phase lasting 12 weeks. In the training phase, both experimental groups 

trained at a frequency of 3 sessions a week. In the retraining phase, group A trained 

at a frequency of 2 sessions a week and group B at 4 sessions a week. The control 



group continued with their normal lifestyle without undergoing any training pro­

gramme. At the end of each phase, all groups were evaluated. 

The sequence of the physical assessment was as follows: measurements of biochemi­

cal parameters, stature, body mass, body fat, heart rate, and blood pressure at rest, 

physical work capacity - including exercise blood pressure - and systolic time intervals. 

3. RESULTS 

The following results were found: 

3.1 Retraining at a frequency of 4 sessions per week occurred significantly 

faster than with 2 sessions a week in the case of physical work capacity, 

pre-ejection period/workload-ratio, (PEP-I/W-ratio) and left ventricular 

ejection time/workload-ratio (LYET-I/W-ratio), but not in the case of 

body composition, blood lipids (total cholesterol, HDL-C, LDL-C, trigly­

cerides, TC/ HDL-ratio, systolic and diastolic blood pressure (rest), sys­

tolic and diastolic blood pressure/workload-ratio, double product 

(rest), double product/workload-ratio, PEP-I (rest), PEP-I/W-ratio, iso­

volumetric contraction time (rest), isovolumetric contraction time/ 

workload-ratio (IYCT/W-ratio), LVET-I (rest), LVET-I/W-ratio, PEP/ 

LVET-ratio (rest and recovery) . 

3.2 Retraining at a rate of 2 sessions per week produced significant reduc­

tions in the percentage of body fat as well as significant improvements 

in the total cholesterol, TC/HDL-ratio, LDL-C, triglycerides, HDL-C, dia­

stolic blood pressure (rest), diastolic blood pressure/workload-ratio, 

but no change in physical work capacity, systolic blood pressure/work­

load-ratio, L VET-1/W-ratio, PEP /L VET-ratio. 

3.3 Retraining at 4 sessions per week proceeded significantly faster than 

training at 3 sessions a week when physical work capacity, total choles­

terol;"'HDL-C, TC/ HDL-ratio, LDL-C, triglycerides, do,uble product/ work­

load-ratio, PEP-1/W-ratio and PEP/LVET-ratio were considered. In the 

case of body composition, systolic and diastolic blood pressure (rest), 



double product (rest), diastolic blood pressure/workload-ratio, PEP-I 

(rest), PEP-I/W-ratio (recovery), LVET-I (rest), LVET-I/W-ratio (re­

covery), no significant difference occurred between the rate of retrain­

ing at 4 sessions a week and training at 3 sessions a week. 

3.4 Retraining at 4 sessions per week proceeded significantly slower than 

training at 3 sessions a week when only the physical work capacity of 

subjects was considered. 

3.5 Retraining at a frequency of 4 sessions per week progressed at the same 

rate as training at 3 sessions a week with regard to isovolumetric con­

traction time (rest and recovery). 

Keywords: physical conditioning, deconditioning, reconditioning, physical 
work capacity, body composition, blood lipids, blood pressure, 
double product, systolic time intervals 

Sleutelwoorde: fisieke kondisionering, dekondisionering, herkondisionering, fisieke 
werkvermoe, liggaamsamestelling, bloed lipiede, bloeddruk, dub­
belproduk, sistoliese tydintervalle 
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1.1 PROBLEEMSTELLING 

1 

PROBLEEM EN DOEL 
VAN DIE ONDERSOEK 

Dit is bekend dat fisieke inoefening (kondisionering) die fisieke werkvermoe van die mens, as­

ook gepaardgaande funksies van die hart soos die slagvolume, kardiale omset en arterio­

veneuse suurstofverskil verbeter (Bowers & Fox, 1992:257; ACSM, 1993 : 121 ; Bouchard & 

Despres, 1995 : 265; Pate, 1995 :313 ; Boutcher & Stein, 1995 :75 ; Hardman, 1996:201). 

Voorts bevorder dit die kontraktiliteit van die hart ( sistoliese tydintervalle - Wayne, 1973: 15 5; 

Harris, 1974:233; Willems et al. , 1975 :873 ; Meng et al. , 1975 :142; en Krzeminski et al. , 

1989:377,3 83) en die bloedlipiedbeeld (cholesterol, HDL en trigliseriedes - Sagiv & 

Goldbourt, 1994:261 ; Berg et al. , 1994:6; Blessing et al. , 1995 :192; Rubenstein et al. , 

1995:480; Bouchard & Despres, 1995 :270; en Pate, 1995 :314), terwyl dit verhoogde bloed­

druk verlaag (Gilders et al. , 1989: 629; Steinhaus et al. , 1990: 169; Wijnen et al. , 1994: 1 0; 

Pate, 1995 :314; Hardman, 1996:205). 

Tans bestaan daar nog onduidelikheid met betrekking tot wat die optimale "oefendosis" (fre­

kwensie, intensiteit en duur) moet wees om betekenisvolle gesondheidsverwante aanpassings 

teweeg te bring. Wetenskaplikes huldig twee menings met betrekking tot die invloed van fi­

sieke aktiwiteit, naamlik dat dit gesondheid bevorder of dat dit fiksheid positief bei"nvloed. 

Blair en Connely ( 1996: 194) is egter van mening dat fisieke aktiwiteit deur veelvoudige biolo­

giese bane werk om beide gesondheid en fiksheid (funksionele vermoe) te verbeter. ' n Klein 

hoeveelheid fisieke aktiwiteit kan byvoorbeeld ' n voordelige invloed op somrnige aspekte van 

die fibrinolitiese sisteem he en sodoende die risiko vir koronere insidente verrninder. Grater 

hoeveelhede of strawwer fisieke aktiwiteit verbeter die kardiorespiratoriese vermoe, en verbe­

ter sodoende fiksheid asook die kanse om ' n hartaanval te oorleef, aldus Blair en Connely 

( 1996: 194). 

Die fokus in hierdie studie val egter op die wyse waarop fisieke aktiwiteit gesondheid kan 

bevorder. 



Die optimale "oefendosis" en intensiteit van aktiwiteit vir optimale fisieke en fisiologiese voor­

dele kan op die oomblik nie gespesifiseer word nie vanwee ' n tekort aan stawende data. Dit 

wil voorkom of ' n groter volume fisieke aktiwiteit (en gevolglike fiksheid) asook fisieke akti­

witeit teen ' n hoer intensiteit die afname in kliniese siektes vergroot aldus Blair en Connely 

(1996:202). ' n Klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit is egter volgens Blair en Connelly 

(1996:203) meer voordelig as geen sodanige aktiwiteite nie, en meer aktiwiteit (tot op ' n 

sekere punt) beter as minder vir die verbetering van fisieke werkvermoe, bloedlipiedbeeld, 

bloeddruk asook antler gesondheidsverwante komponente van die menslike liggaam. Ook 

Haskell (1994:653) is van mening dat gesondheidsverwante veranderlikes eerder korreleer met 

die volume fisieke aktiwiteit as met die intensiteit van aktiwiteit. Vir groter 

gesondheidsvoordele is ' n toename in die duur en frekwensie van fisieke aktiwiteit, teen ' n 

matige intensiteit uitgevoer, belangriker as ' n verhoging in intensiteit self, veral waar 

laasgenoemde bo matige vlakke le, aldus Haskell (1994:653). ' n Meer aktiewe lewenswyse 

word derhalwe met beter gesondheid geassosieer (Haskell, 1994:657). 

Die teenoorgestelde is natuurlik ook waar, naamlik dat, indien 'n persoon van 'n fisiek-aktiewe 

na 'n meer sedentere lewenswyse oorskakel, agteruitgang in die fisieke werkvermoe (FWY), 

slagvolume, kardiale omset en AV- Oi-verskil voorkom, en fisieke dekondisionering derhalwe 

plaasvind (Johnson & Buskirk, 1974:100; Houston et al., 1979:163-170; Saltin & Rowell, 

1980:1507; Klausen et al. , 1981 :9-16; Ready & Quinney, 1982:292-296; Coyle et al. , 

1984:1857-1864; Allen, 1989:4-9; Fox et al., 1989:360 en ACSM, 1993 :121.) Fisieke kondi­

sionering en dekondisionering kan dus feitlik alle fisiologiese parameters positief 6f negatief 

bei:nvloed, wat die noodsaaklikheid van ' n volgehoue fisiek aktiewe lewenswyse vir die in­

standhouding van goeie gesondheid beklemtoon (Blair & Connelly, 1996: 194). 

Beide bogenoemde responsies (toename of afname in die fisieke werkvermoe) weerspieel 

derhalwe die vermoe van die liggaam om by 'n veranderde leefwyse aan te pas en die mens se 

gesondheidstoestand dienooreenkomstig te bei:nvloed (Pedersen & Jorgensen, 1978:233 ; Mor­

ris & Froelicher, 1993 :225-228; Blair & Connelly, 1996: 194, 198,202-203). 

In die biokinetika-praktyk kom onderbrekings van inoefeningsprogramme heel dikwels by 

deelnemers voor, onder andere vanwee beserings, siekte en werksverpligtinge. Die tydperk 

van onderbreking kan wissel van 'n paar dae tot selfs etlike maande. 

Onderbreking van 'n inoefeningsprogram het fisieke dekondisionering tot gevolg, aldus 
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Pedersen & Jorgensen (1978 :233), Ready & Quinney (1982 :292-296), ACSM (1 988 :88) en 

Allen (1989:4-9) . Die mate waarin bogenoemde dekondisionering sal plaasvind, word deur 

die duur van die onderbreking, die mate van fisieke aktiwiteit tydens die dekondisionerings­

tydperk en die vlak van fiksheid v66r die dekondisioneringstydperk bepaal (Johnson & Bus­

kirk, 1974:100; Houston et al. , 1979:163-170; Saltin & Rowell, 1980: 1507; Klausen et al. , 

1981:9-16; Ready & Quinney, 1982:292-296; Coyle et al. , 1984: 1857-1864 en Allen, 

1989:4-9). 

Die mate waarin die samestelling van die voorafgaande inoefeningsprogram, asook die fre­

kwensie van die inoefening, 'n invloed het op gesondheidsverwante aanpassings soos bloedli­

piedes, bloeddruk en sistoliese tydintervalle wanneer gereelde oefening na 'n periode van 

onaktiwiteit hervat word, is 'n aspek waaroor nog min navorsing gedoen is . Dit kan moontlik 

toegeskryf word aan die uitgerektheid van so 'n studie. Alvorens die mate van dekondisione­

ring bepaal kan word, moet fisieke kondisionering eers plaasvind. Eers nadat die proefgroep 

toegelaat is om weer te dekondisioneer, kan die proses van herkondisionering ondersoek 

word. Hierdie stadia (kondisionering, dekondisionering en herkondisionering) is interafhanklik 

en tydsgebonde, en derhalwe is so 'n studie tydrowend. 

Volgens Morehouse & Miller (1971:266) is dit onseker of dieselfde mate van positiewe fisio­

logiese aanpassings wat deur rniddel van fisieke kondisionering verkry is, en daama as gevolg 

van fisieke onaktiwiteit ( dekondisionering) verlore gegaan het, vinniger herwin kan word deur 

herkondisionering as wat deur die aanvanklike fisieke kondisionering bekom is . 

Sharkey (1984:44) is egter van mening dat herkondisionering we! vinniger sal plaasvind . Die 

tempo waarteen herkondisionering plaasvind, hang volgens horn van die aanvanklike vlak van 

fiksheid, die genetiese potensiaal van die individu, asook van die intensiteit of omvang van die 

oorspronklike inoefeningsprogram wat gevolg is, af. 

Pedersen & Jorgensen (1978 :234) en Fox et al. (1989 :363) is weer van mening dat daar geen 

positiewe oordrag vanaf een inoefeningsperiode na 'n volgende plaasvind nie. Volgens Fox et 

al. (1989:362) is dit 'n wanopvatting dat individue wat voorheen aan 'n fisieke kondisione­

ringsprogram deelgeneem het, teen 'n vinniger tempo herkondisioneer na 'n periode van de­

kondisionering. 

Hickson & Rosenkoetter ( 1981 : 16) beweer dat die frekwensie van fisieke kondisionering die 
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omvang of mate van V0rmaks-verbetering tydens fisieke kondisionering (inoefening) bepaal 

en dat die verbetering direk eweredig is aan die aantal weeklikse oefensessies. Ook Haskell 

( 1994:653) is van opinie dat sommige gesondheidsverwante verandedikes eerder afhang van 

die volume of hoeveelheid fisieke aktiwiteit as van spesifiek die intensiteit van die aktiwiteit. 

Yir gesondheidsbevordering sal ' n toename in die volume fisieke aktiwiteit (frekwensie en 

duur), met matige intensiteit uitgevoer, belangriker of meer voordelig wees as die verhoging 

van die intensiteit as sodanig bokant matige vlakke (relatief tot ' n persoon se vermoe), aldus 

Haskell (1994 :654). 

Hierby is ook bevind dat die bydrae van inoefeningsfrekwensie tot die verkryging en behoud 

van 'n hoer V0 r maks in die kondisioneringsfase verskil van die in die herkondisioneringsfase 

(Hickson & Rosenkoetter, 1981: 16). Meer oefening is naamlik nodig tydens die aanvanklike 

kondisioneringsfase as wat nodig is om dit op 'n sekere ingeoefende vlak te hou (Hickson & 

Rosenkoetter, 1981 :15-16). Wenger & Bell (1986 :350) meen dat verbeterings in die V0r 

maks, in absolute sowel as relatiewe terme uitgedruk, die grootste is wanneer daar 6 oefenses­

sies per week is, dit wil se indien die oefenfaktore/-komponente (intensiteit, duur, program­

duur en aanvangsfiksheidstatus) dieselfde is as in gevalle met minder of meer oefensessies per 

week. 

Pollock et al . (1975 : 141-145), Gettman et al. (1976 :638, 641 , 645), Hickson & Rosenkoetter 

(1981 :16) en Wenger & Bell (1986 :350) het alma! getoon dat daar ook 'n groter verbetering 

van die V0rmaks plaasvind wanneer die inoefeningsfrekwensie verhoog word. 

Gettman et al. (1976 :641) het bevind dat 'n verbetering van 8% in die V0rmaks intree teen 'n 

oefenfrekwensie van 1 (keer per week), 13% teen 3 en 17% teen 5, dit wil se gemeet oor 'n 

tydperk van 20 weke teen 'n oefenintensiteit van 85-90% van die maksimale harttempo. 

Morehouse & Miller (1971:264), Pate (1995 :313) en Hardman (1996:213) beweer dat die 

tempo waarin verbetering van die fisieke werkvermoe tydens 'n standaard inoefeningsprogram 

plaasvind, verhoog met verhoogde inoefeningsfrekwensie, dog dat die verhouding tussen die 

inoefeningsfrekwensie en die verbeteringstempo nie direk eweredig is nie. Yolgens Fox et al. 

(1989 :359-365) en Morris en Froelicher (1993 :225) kan persone wat reeds ' n instandhou­

dingsprogram volg, hul fisieke fiksheidstatus handhaaf met ' n· inoefeningsfrekwensie van 2 

keer per week. 
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Navorsers soos Pollock et al. (1975 :141-145), Gettman et al. (1976:638, 641 , 645), Hickson 

& Rosenkoetter (1981:16) en Wenger & Bell (1986:350) is van mening dat soos die tempo 

van verbetering in die VOrmaks (en ook fisieke werkvermoe) styg namate die inoefeningsfre­

kwensie toeneem, ' n hoer voorkoms van ortopediese probleme wat met 'n verhoging in in­

oefeningsfrekwensie geassosieer word, ook kan voorkom (Powers & Howley, 1990:332-333). 

Haskell ( 1994: 656) meen egter dat beseringsrisiko' s meer aan die intensiteit van inoefening 

toe te skryf is, as aan die frekwensie of duur van die inoefening. 

Alhoewel die ACSM (1990:265-274) se aanbevelings met betrekking tot oefenprogramvoor­

skrifte ter verbetering van fisieke fiksheid bekend is, is die hoeveelheid en intensiteit van fi­

sieke aktiwiteit wat benodig word om ' n lae-risiko lipiedprofiel te bereik, nog nie bo alle 

twyfel vasgestel nie (Marrugat et al. , 1996:526) . 

Volgens Hardman ( 1996:212) wil dit voorkom of die hoeveelheid oefening (totale energie­

verbruik) ' n belangriker bepaler van hoedigtheidlipoprote'ien is as die intensiteit van oefening. 

Gesien in hierdie lig, kan ' n hoer frekwensie van inoefening dus ook 'n groter energieverbruik 

bewerkstellig. Berg et al. ( 1994: 16) is van mening dat die afname in totale cholesterol en lae­

digtheidlipoprote'ien, asook die toename in hoedigtheidlipoprote'ien wat deur inoefening te­

weeggebring word, direk afhang van die intensiteit en frekwensie van die fisieke aktiwiteit. 

Wat die bloeddruk betref, is die meerderheid navorsers dit eens dat die bloeddrukwaardes van 

normotensiewe individue tydens rus nie deur inoefening be'invloed word nie, maar dat die 

inoefeningsinvloede ten opsigte van afname in bloeddrukwaardes die prorninentste is by 

individue met hipertensiewe neigings (Fox, 1984:233 ; Fagard, 1985:62; Fox et al. , 1989:261-

262,348; Arrol & Beaglehole, 1992:445; Massie, 1992:93). 

Inoefening kan die sistoliese bloeddruk tydens submaksimale arbeidsvlakke betekenisvol 

verlaag, al verander dit nie die bloeddruk tydens rus nie, wat beteken dat rniokardiale suurstof­

aanvraag asook moontlike iskernie kan verlaag (Leon, 1984:25 ; Larson & Bruce, 1987:354). 

Die afname in bloeddruk is oor die algemeen groter by diegene met ' n hoer aanvangswaarde, 

met ander woorde groter by hipertensie-geneigde individue as by normotensiewe individue 

(Arrol & Beaglehole, 1992:445). ' n Hoer frekwensie van inoefening (7 keer per week) het 

groter afnames in die bloeddruk tot gevolg as byvoorbeeld laer frekwensies van inoefening (3 

keer per week), aldus Arrol en Beaglehole (1992:446). 
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Volgens Vilikus ( 1992: 189) is daar ' n betekenisvolle verwantskap tussen die sistoliese 

tydintervalle en kardiorespiratoriese fiksheid, tydens rus sowel as tydens dinamiese oefening. 

Inoefening verhoog die slagvolume, kardiale omset, hartkamergrootte en -volume asook die 

ejeksiefraksie by normale individue; daar is met ander woorde ' n funksionele verbetering van 

die hart as ' n pomp (Leon, 1984:25). ' n Groter slagvolume verkort op sy beurt die verhou­

ding/ratio tussen die pre-ejeksieperiode (PEP) en die pre-ejeksieperiode : linkerventrikulere 

ejeksietyd (PEP/L VET), terwyl dit ook die linkerventrikulere ejeksietyd verleng (Wayne, 

1973 :164; Pust & Pevc, 1980:361). ' n Verkorte PEP en PEP/LVET verhouding/ratio dui 

weer op ' n verhoogde/verbeterde kardiale kontraktiliteit (Krzeminski et al. , 1989:383). 

Uit die bespreking tot dusver blyk dit dat afdoende antwoorde dus bestaan rondom vrae met 

betrekking tot programfrekwensie tydens kondisionering. Baie min navorsing bestaan egter 

oor die invloed van programfrekwensie tydens herkondisionering op aspekte soos fisieke 

werkvermoe, bloedlipiedprofiel, bloeddruk en sistoliese tydintervalle, maar die skrywer het in 

' n studie aangetoon dat daar wel navorsing bestaan oor soepelheid en spieruithouvermoe 

(Opperman, 1992: 115-133). 

In bedryfsfiksheids- en rehabilitasieprogramme is die probleem van herkondisionering baie 

relevant, aangesien die tyd wanneer werknemers met oefening besig is, in der waarheid tyd 

weg van die werk beteken. Indien dus bevind word dat 'n inoefeningsprograrnfrekwensie van 

2 keer per week tydens herkondisionering soortgelyke resultate kan !ewer as ' n frekwensie 

van 3-5 keer per week (ACSM, 1986:32, 1991:106), kan tyd en dus ook koste bespaar word. 

Programfrekwensie is daarom in terme van koste-effektiwiteit 'n baie belangrike komponent, 

aangesien die tyd wat die werknemer met die oefenprogram besig is en die moontlike voordele 

wat die program vir die werknemer sowel as die maatskappy mag inhou, teen mekaar opge­

weeg moet word. 

Die vraag wat gevolglik ontstaan, is of prograrnfrekwensie tydens die herkondisioneringstyd­

perk 'n invloed het op die aanpassings wat voorkom ten opsigte van fisieke, biochemiese en 

hemodinamiese aspekte. Antwoorde op die vrae sal waardevolle inligting aan biokinetici ver­

skaf met betrekking tot aanpassings aan oefenprogramme na periodes van onderbreking. 

Geen navorsingsverslae oor programfrekwensie tydens die herkondisioneringstydperk kon op­

gespoor word nie, en oplossings vir probleme wat biokinetici gereeld in hierdie verband 

ervaar, bestaan dus blykbaar nie. 
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In hierdie studie sal gepoog word om enkele vrae in hierdie verband te beantwoord. 

1.2 DIE DOEL VAN DIE ONDERSOEK 

Die doe! van hierdie studie is om die invloed van programfrekwensie tydens fisieke herkondi­

sionering op enkele fisieke, biochemiese en hemodinamiese parameters te ondersoek. 

Die parameters wat in hierdie studie betrek sal word, is die volgende : 

• Ware fisieke werkvermoe (FWV 170, watt.kg- 1
); 

• Liggaamsamestelling (liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet); 

• Vastende bloedlipiedkonsentrasies: 

- totale cholesterol; 

- hoedigtheid lipoprotei:n (HDL); 

- laedigtheid lipoprotei:n (LDL); en 

- trigliseriede; 

• Bloeddruk: 

- sistoliese bloeddruk; 

- diastoliese bloeddruk; en 

- dubbelproduk; 

• Sistoliese tydintervalle: 

- totale elektromeganiese sistolie (Q-S2); 

- pre-ejeksie periode (PEP); 

- isovolumetriese kontraksietyd (IVKT); 

- linkerventrikulere ejeksietyd (L VET); en 

- PEP/L VET ratio . 
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1.3 HIPOTESES 

Hierdie studie is op die volgende hipoteses gegrond: 

1.3 .1 Die verhouding tussen oefenprogramfrekwensie en inoefeningsrespons tydens 

herkondisionering met betrekking tot fisieke, biochemiese en hemodinamiese 

parameters is direk eweredig tot mekaar. 

1.3 .2 ' n Programfrekwensie van 2 keer per week is voldoende om ' n betekenisvolle 

inoefeningsrespons tydens herkondisonering uit te lok. 

1.3 .3 ' n Programfrekwensie van 4 keer per week is voldoende om ' n betekenisvolle 

inoefeningsrespons tydens herkondisionering uit te lok. 

1. 3 .4 Die verhouding tussen oefenprogramfrekwensie en inoefeningsrespons tydens 

herkondisionering en kondisionering is direk eweredig tot mekaar. 
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2 

DIE INVLOED VAN KONDISIONERING, 

DEKONDISIONERING EN 

HERKONDISIONERING 

OP ENKELE FISIEKE, BIOCHEMIESE EN 

HEMODINAMIESE PARAMETERS 

2.1 INLEIDING 

In die biokinetika-praktyk is dit nie ongewoon dat individue as gevolg van faktore buite hulle 

beheer, hulle oefenprogramme vir korter of !anger tye staak nie, byvoorbeeld weens siekte, 

beserings, oorsese en/of sakereise, ensovoorts. 

Hierdie staking van fisieke aktiwiteit na ' n periode van fisieke inoefening het bepaalde 

invloede op die kardiovaskulere sisteem en die aerobiese vermoe van die individu. 

Heelwat vrae ontstaan dan ook dikwels rondom so ' n onderbreking van ' n oefenprogram, 

byvoorbeeld : Hoe vinnig verloor die deelnemer die verworwe fiksheid? En hoe vinnig na 

hervatting van die program kan die fiksheid weer herwin word? Baie min navorsing is op die 

gebied gedoen, veral nie in die RSA nie, en in hierdie hoofstuk sal gepoog word om die 

relevante literatuur wat bekom kon word, te bespreek. Die bespreking sal beperk word tot die 

raamwerk van die onderhawige studie. Dit handel naamlik om herkondisionering, wat by 

implikasie kondisionering en dekondisionering as voorstadia insluit. Om herkondisionering in 

perspektief te plaas, is dit noodsaaklik dat die voorafgaande ·twee fases ook bespreek sal 

word. 

Die parameters van die onderhawige studie sal eerstens kortliks uiteengesit word, waarna daar 
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telkens ' n meer omvattende bespreking van die invloed van fisieke kondisionering, 

dekondisionering en herkondisionering op sodanige parameters sal volg. 

2.2 FISIEKE WERKVERMOE (FWV) 

Fisieke werkvermoe is ' n term wat op die vermoe dui om arbeid te verng (Simonson, 

1971: 3 22). Oefenfisioloe en praktisyns in verwante professies aanvaar ook die konsep "fisieke 

werkvermoe" (FWY) as ' n goeie aanduider van ' n persoon se vlak van fisieke fiksheid 

(Karvonen&Barry, 1967:250; Fallsetal. , 1970:115; Verducci, 1980:261). 

Singer (1976 :218) is egter van mening dat fisieke fiksheid as ' n samestelling van ten rninste 

twee hoofkomponente gesien kan word, naamlik motoriese fiksheid en die FWY. Die 

motoriese fiksheid word bepaal deur komponente soos krag, uithouvermoe, spoed, ratsheid, 

soepelheid, koordinasie, balans en liggaamsbeheer, terwyl fisieke werkvermoe (FWY) 

gedefinieer kan word as die maksimale vlak van arbeid waartoe ' n individu in staat is (Singer, 

1976 :218 ; De Vries, 1966:204; Verducci, 1980:261). 

Die fisieke werkvermoe van ' n individu hang af van sy liggaam se vermoe om suurstof (02) 

aan die werkende spiere te voorsien en daarom word ook soms daama verwys as die aerobiese 

vermoe (Verducci, 1980:261). 

In die literatuur word verskillende terme gebruik om na die aerobiese vermoe te verwys. So 

word gewag gemaak van die YOrmaks, bedoelende die maksimale vermoe van die persoon 

om suurstof op te neem (Verducci, 1980:261 ; Fox & Mathews, 1981:25, 28; Fox, 1984:187). 

In ander gevalle word daar weer verwys na die maksimale werklading op die fietsergometer 

wat die persoon in staat is om te hanteer. In laasgenoemde geval word die waardemeting 

uitgedruk in watt of kilogrammeter-arbeid (Fox & Mathews, 1981:625-626). 

Telkens kan die waardemetings uitgedruk word in verhouding tot die liggaamsmassa, wat 

bepaalde voordele inhou. In sommige gevalle mag daar selfs variasies op die verhouding in ag 



geneem word, byvoorbeeld deur die werkslas in relasie tot ' n bepaalde harttempo as 

aanduiding van fisieke werkvermoe te gebruik - soos in die geval van die FWY 170-toets 

(Verducci , 1980: 263 ; Fox & Mathews, 1981 :66, 623 , 625-626; Paolone, 1983 :367-368, 372; 

Strydom, 1986:94-95 ; Katch & McArdle, 1988 :61 , 225). 

Dit word algemeen aanvaar dat die Y0rmaks die beste aanduider van aerobiese vermoe is, 

aangesien die maksimale suurstofopname as ' n bruikbare parameter geag word vir die bepaling 

van ' n individu se vermoe om volgehoue intensiewe spieraktiwiteit te verrig (Simonson, 

1971 :408; Pennington et al. , 1988: 112). Dit moet egter altyd in gedagte gehou word dat die 

Y02-maks ' n aanduider is van "potensiaal", en nie ' n absolute voorspeller van prestasie nie 

(Fox, 1984:36; Appenzeller, 1988 :247) . Boonop is daar ' n hele aantal faktore wat die FWY 

kan beinvloed, byvoorbeeld ouderdom (Jensen & Fisher, 1979: 171-172), geslag (Morehouse 

& Miller, 1971 :289), omgewingsfaktore soos temperatuur en die tyd van die dag (Edington et 

al. , 1976:109; Pollock eta!. , 1978:83 ; Jensen & Fisher, 1979:173), die gebruik van medikasie 

(Edington et al. , 1976:111), liggaamstipe en liggaamsgrootte (Morehouse & Miller, 

1971:292), massa (Jensen & Fisher, 1979:173) en genetiese faktore (Astrand & Rodahl, 

1970:280, 359; Fox, 1984: 189). Hierdie faktore val egter buite die bestek van die 

onderhawige studie en word derhalwe nie verder bespreek nie. 

2.2.1 Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op 

die fisieke werkvermoe (FWV) 

Met die term fisieke kondisionering word fisieke inoefening ("training") bedoel. 

Dekondisionering veronderstel weer ' n periode van fisieke onaktiwiteit. Onaktiwiteit kan 

volgens Pedersen en Jorgensen (1978 :233-23 7) gedefinieer word as ' n periode sender 

geprogrammeerde oefening, maar met noodsaaklike daaglikse aktiwiteite. 

Herkondisionering vind plaas nadat ' n fisiek-gekondisioneerde persoon vir ' n tydperk onaktief 

was (dus gedekondisioneer het, byvoorbeeld as gevolg van ' n besering, ' n siekbed, ' n oorsese 

en/ of sakereis, ensovoorts) en dan weer ' n inoefeningsprogram hervat. 
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2.2.1.1 Die invloed van fis ieke kondisionering op die fis ieke werkvermoe 

Kroniese uithouvermoe-inoefening (kondisionering) verbeter die fisieke werkvermoe en 

hierdie verbeterde fisieke werkvermoe gaan gepaard met duidelik bewysbare toenames in die 

maksimale sistemiese aerobiese vermoe of V02-maks (Moore et al. , 1987: 1719; Stevens et 

al. , 1992:1235; en Hoffmann et al. , 1993:43). Gereelde fisieke aktiwiteit verbeter kompo­

nente van fisieke fiksheid, wat dikwels met fisieke funksionering te doen het, en help om 

sodanige verbeterde vermoens te handhaaf (Caspersen & Merritt, 1995 :713 ). 

' n Aantal studies wat die invloed van ' n inoefeningsprogram op die FWY nagegaan het, word 

hier ontleed. Eers volg ' n tabel waarin die verskillende studies wat oor die onderwerp handel, 

kripties opgesom word, en daama ' n kritiese bespreking daarvan. 

In die studie van Klausen et al. ( 1981 : 9-16; Tabel 1) is 6 gesonde manlike persone met 'n 

gemiddelde ouderdom van 24 jaar (22-26 jaar), ' n gemiddelde lengte van 187 cm (180-193 

cm), en ' n gemiddelde liggaamsmassa van 77 kg (65-93 kg) aan ' n inoefeningsprogram onder­

werp. Hierdie proefpersone het voor die proefneming ' n normale sedentere leefwyse gevolg en 

slegs 1-2 uur per week aan sport deelgeneem. 

Die proefpersone is 8 weke lank 3 keer per week op ' n fietsergometer laat oefen. Tydens elke 

oefensessie is 30 minute lank met die linkerbeen en daarna 30 minute met die regterbeen 

geoefen. Die intensiteit waarteen geoefen is, het ooreengestem met ' n harttempo van 170 slae 

per minuut (dit wil se 86.73 % van hul ouderdomsaangepaste maksimale harttempo). 

Inspanningstoetse is met behulp van die fietsergometer uitgevoer, waartydens onderskeidelik 

metings geneem is wanneer met een been en wanneer met beide bene getrap is. Die 

inspanningstoetse is binne 3 dae voor die aanvang van die inoefeningsprogram, asook na 

afloop van die inoefeningsprogram van 8 weke uitgevoer. Die proefpersone het tydens 

inoefeningsessies nooit met beide bene saam geoefen nie. 

Die gemiddelde persentasie-toename in die VOrmaks vir inspanning met een been was 
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Tabel 1: Die invloed van fisieke kondisionering op die FWV 

Navorser(s): Klausen et al. 

Datum: 1981 

Proefgroep: Ses sedentere manlike studente het 1-2 ure per week 
aan sport deelgeneem. Gemiddelde ouderdom 24 jaar. 

Tipe aktiwiteit: Inoefening op fietsergometers afwisselend met 
regter- en linkerbeen 

Intensiteit: 'n Harttempo van 170 s.min-1 wat gereken kan word op 
86.73 % van die studente se maksimale harttempo 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

30 minute per been 

3 

8 

V0 2-maks op fietsergometer 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

X X 

Ver- % 
skil 

p 

49 56.154 (2 bene) 7.154 14.6 Betekenisvol 

Kondisioneringstempo (%) : 

60.319 (1 been) 11.319 

1.83 % toename per week (2 bene) 
2.88 % toename per week (1 been) 

13 

23.1 Betekenisvol 



Tabel 1 ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Cilliers & Gordon 

1983 

24 jong, manlike SAW-dienspligtiges. Gemiddelde 
ouderdom 19.5 jaar. 

Week 1-2: Daaglikse deelname aan verskeidenheid 
sportsoorte, intensiewe opwarmingsoefeninge en 5-7 km 
landloop 

Week 3-4: Daaglikse hardloopintervalle is tot bg. program 
gevoeg 

Week 5-7: Hardloopintervalle is met sweminterval­
inoefening en verskeie wateraktiwiteite vervang; 
rondtebaaninoefening het gevolg en program is afgesluit 
met 8-14 km landloop 

Week 8-11: Alie fisieke inoefening is in uniform gedoen (i.e. 
langbroek, hemp, seillyfband en stewels); pale en gewere 
is vir oefening gebruik; roetemarse, waartydens elke 
individu 19 kg op die rug moes dra, is gedoen • 

Submaksimaal. Spesifieke intensiteit nie weergegee 

Frekwensie (kere per week): 7 

Kondisioneringstydperk (weke): 11 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: VO2-maks op fietsergometer. 

Resultate: Voor kondi- Na kondi- Ver- % p 

sionering sionering skil 
x x 

58.85 60.83 1.98 3.4 NB 

Kondisioneringstempo (%): 0.31 % toename per week 

NB = nie betekenisvol 
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Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Kondisioneringstempo (%): 

Haber et al. 

1984 

8 vroue, 4 mans; gemiddelde ouderdom 71.1 jaar. 

Inoefening op fietsergometer 

Oefen-harttempo gelykstaande aan 60 % van maksi­
male arbeidslas van eerste toets op fietsergometer 

2x10 min aan begin van program, vermeerder 
tot 2x20 min na 6 weke 

3 

12 

V02-maks op fietsergometer. 

Voor kondi­
sionering 

x 

Na kondi­
sionering 

x 

Ver­
skil 

% p 

11 Betekenisvol 

0.92 % toename per week 
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Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VOi-maks. (ml.kg-1.min-1) 

(FWV
170 

- ml.kg- 1 .min- 1

) 

Kondisioneringstempo (%): 

Strydom et al. 

1985 

Uitvoerende amptenare (manlil<) in Suid-Afrikaanse 
motorindustrie. Gemiddelde ouderdom van eksperimentele 
groep 43 jaar en van kontrolegroep 40 jaar; 
eksperimentele groep: n = 26; 
kontrolegroep: n = 23 

Inoefening op fietsergometers en trapmeul, krag- en 
soepelheidsoefeninge 

70-80 % van die ouderdomsaangepaste maksimale 
harttempo 

45-50 minute, wat 'n opwarmings- en 'n afkoelingsfase 
van .±. 5 minute elk insluit 

3 

24 

Indirekte YOz-maks op fietsergometer. 

Voor kondi- Na kondi- Ver-
sionering sionering skil 

i i 

% p 

.±. 23 .±. 40 17 73.9 Beteke-
nisvol 

.±. 3.08 % toename per week 
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Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Maciel et al. 

1985 

Sewe normale individue met sedentere gewoontes. Geslag 
en ouderdom van individue nie vermeld. 

Uithouvermoe-inoefening op fietsergometer 

Kondisioneringstydperk (weke): 10 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: Voor kondi- Na kondi- Ver- % p 

sionering sionering skil 
x x 

39.7 .±. 2 45.9 .±. 2.4 6.2 15.61 Nie be-
kend 

Kondisioneringstempo (%): 1.56 % toename per week 

17 



Tabet 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneriogstydperk (weke): 
Herkondisiooeringstydperk (weke): 

Fisieke iospanoiogstoets: 

Resultate: 

VO2-maks (l.m·1) 

Voorheen geoefendes 
Voorhen sedenter 

Kondisiooeringstempo (%) : 
Voorheen geoefendes 
Voorheen sedenter 

NB = nie-betekeoisvol 

Moore et al. 

1987 

Vier voorheen sedentere en vier voorheen fisiek aktiewe 
manlike en vroulike individue van die Colorado Universiteit. 
Gemiddelde ouderdom 27 jaar . 

Inoefening op fie tsergometer 

60-90 % van maksimale harttempo 

60 

5-6 

7 
3 

VO2-maks. op fie tsergometer. 

Voor kondi­
sioneriog 

i 

3.52 
2.77 

Na kondi­
siooering 

x 

3.54 
3.37 

.±. 0.08 % toename per week 

.±. 3.1 % toename per week 

18 

Ver­
skil 

% p 

0.02 0.57 NB 
0.6 21.7 Beteke-

nisvol 



Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefeosessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisiooeriogstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks (mJ.kg·1.min•l) 
Normotensiewe individue 

Kondisioneringstempo (%): 
Normotensiewe individue 

Gilders et al. 

1989 

29 manlike en vroulike individue, 14 normotensief en 15 
matig hipertensief. 
Gemiddelde ouderdom 43 jaar. 

Inoefening op fietsergometer 

80 % van maksimale harttempo 

30 

3 

16 
12 

V02-maks. op fietsergometer. 

Voor kondi­
sioneriog 

X 

32.5 

Na kondi­
siooering 

X 

35.6 

.±. 0.59 % toename per week 

19 

Ver­
skil 

3.1 

% 

9.54 

p 

Beteke­
nisvol 



Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke) : 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Kondisioneringstempo (%) : 

Stevens et al. 

1992 

Agt manlike individue, gemiddelde ouderdom 27.6 jaar. 

Loop, hardloop en fie tsry 

Oefen-harttempo gelykstaande aan 1 % laer as 
ventilasiedrempel soos gepaal deur VOz-maks. toets 

.±. 45 

4 

32 

Maksimale trapmeultoets. 

Voor kondi- Na kondi-
sioneriog sionering 

X X 

45.2 57.5 

.±. 0.85 % toename per week 

20 

Ver- % p 

skil 

12.3 27.2 Beteke-
nisvol 



Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VOz-maks (I.m-1) 

Groep A+B 

FWV130 (watt) 
GroepA+B 

Kondisioneringstempo (%): 
VO2-maks (Groep A+ B) 
FWV130 (Groep A+ B) 

Vanheeseta/. 

1992 

Gesonde sedentere manlike individue. 
Gemiddelde ouderdom 37.5 jaar. 
Groep A ( n = 13) het vir 16 weke geoefen, waarna hulle vir 
16 weke gedekondisioneer het. 
Groep B (n= 14) het vir 16 weke nie geoefen nie, waarna 
hulle vir 16 weke gekondisioneer het. 

lnoefening op fietsergometer en draf 

Oefen-harttempo gelykstaande aan 70 % van die inkrement 
tussen harttempo tydens rus vir maksimale harttempo, 
m.a.w. 70 % (MHT-RHT) 

25 min fietsry, 15 min draf, 10 min dinamiese vrystaande 
oefening (" calisthenics") 

3 

16 
16 

FWV130 op fietsergometer en VO2-maks. 

Voor kondi­
sionering 

i 

3.04 

127 

Na kondi­
sionering 

X 

1 % toename per week 
1.8 % toename per week 

21 

Ver­
skil 

% p 

16 Beteke-
nisvol 

29 Beteke-
nisvol 



Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

oefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Kondisioneringstempo (%): 

McDonald et al. 

1993 

Gesonde sedentere normotensiewe manlike individue 
(n =13). 
Gemiddelde ouderdom 28 jaar. 

Inoefening op fietsergometer 

60 % van VOz-maks. 

60 

3 

10 

Maksimale trapmeultoets. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x X 

45.6 50.0 

0.97 % toename per week 

22 

Ver- % p 

skil 

4.4 9.65 Beteke-
nisvol 



Tabel 1 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Boutcher & Stein 

1995 

Middeljarige (x-ouderdom 46.2 jaar) sedentere manlike 
individue. 
Eksperimentele groep (n=25), kontrolegroep (n = 15), 
waarvan 19 van die 25, die kondisioneringstydperk voltooi 
het. 

4 individue het fietsgery, die restant het 6f gedraf 6f gestap 

60 % van maksimale harttempo - harttempo tydens rus 

Oefensessie 1-3: 20 min 
Oefensessie 3-8: 25 min 
Oefensessie 9-25: 30 min 

Frekwensie (kere per week): 3 

Kondisioneringstydperk (weke): 8 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: Maksimale trapmeultoets. 

Resultate: Voor kondi- Na kondi- Ver- % p 

sionering sionering skil 
x x 

34.3 38.6 4.3 12.54 Beteke-
nisvol 

Kondisioneringstempo (%): 1.57 % toename per week 
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23 . 1 % na afloop van die 8 weke se inoefening. Die gemiddelde toename vir ins panning met 

beide bene was 14.6 % oor dieselfde tydperk. Die gemiddelde weeklikse toename in die YOr 

maks was onderskeidelik 2.88 % vir inspanning met een en 1.82 % vir inspanning met twee 

bene. 

Die verskille in toenames kan aan die spesifisiteit van die inoefeningsprogram toegeskryf word 

(Fox et al., 1989:353). Die bene is afsonderlik ingeoefen, maar is afsonderlik asook 

gesamentlik na afloop van die kondisioneringstydperk geevalueer. Die toename in die VOr 

maks was dus hoer toe die bene afsonderlik geevalueer is (23 .1 % ), dit wil se toe die 

evaluasiemetode ooreengekom het met die inoefeningsmetode. Daarenteen was die toename 

relatief laer ( 14. 6%) toe die bene gesamentlik geevalueer is. 

Cilliers & Gordon (1983 :35-41) het die uitwerking van die S.A.-Weermag se instrukteurs­

kursus op die fisieke werkvermoe bepaal. Vier en twintig gesonde jong mans is, na afloop van 

hul 3 maande basiese opleiding, op ' n ewekansige basis gekies om aan die proefneming dee! te 

neem. Die inoefeningsprogram het 11 weke geduur. Die intensiteit waarteen geoefen is, is nie 

duidelik uiteengesit nie, maar die soort en hoeveelheid arbeid verrig is in 4 fases oor die duur 

van die 11 weke versprei . ' n Duidelike toenemende intensiteit is merkbaar ten opsigte van die 

tipe aktiwiteite wat tydens die 4 fases verrig is, soos blyk uit Tabel 1. 

Voor die aanvang van die inoefeningsperiode is elke individu se FWV170 en YOrmaks met 

behulp van ' n fietsergometer bepaal. Na afloop van die inoefeningsprogram van 11 weke is 

dieselfde toetsprosedure herhaal (Cilliers & Gordon, 1983 :35-37). 

Daar word egter nie gemeld wat die FWV170-waardes voor en na die inoefeningsperiode was 

nie. Daar word wel vermeld dat 'n toename van 14.8% in die FWV170 na afloop van die inoefe­

ningsprogram gemeet is . Hierdie toename word deur Cilliers en Gordon (1983 :39) toegeskryf 

aan die verlaagde harttempo-reaksie by ' n gegewe submaksiml}le arbeid tydens die FWV170-

toets wat na afloop van die inoefeningsprogram afgeneem is. Die toename van 3 .4% in die 

YOrmaks oor die periode van 11 weke was egter nie betekenisvol nie. Die tempo van 

toename in die YOrmaks kan gereken word op 0.31 % per week. Die nie-betekenisvolheid van 



die toename kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat die rekrute na 3 maande basiese 

opleiding - in die destydse weermag bedeling ' n tydperk van strawwe fisieke opleiding -

alreeds oor ' n hoe vlak van fisieke fiksheid beskik het. 

In die studie van Haber et al. (1984 :37-39; Tabel 1) is ' n inoefeningsprogram op 

fietsergometers oor ' n tydperk van 12 weke gevolg, teen 'n frekwensie van drie oefensessies 

per week. Die oefenintensiteit was gelykstaande aan 60% van die maksimale arbeidslas van die 

eerste toets op die fietsergometer . Die maksimale arbeidslas en die maksimale suurstofopname 

het na ' n tydperk van inoefening betekenisvol verhoog (onderskeidelik met 16% en 11%). Die 

11 %-toename in die YOrmaks oor die inoefeningsperiode van 12 weke beteken ' n toename 

van gerniddeld 0.92% per week. Die spesifieke pre- en post-YOrmaks-waardes is ·egter 

onbekend. Die navorsers is dit eens dat die verhoogde oefenvermoe ' n gevolg is van die 

langdurige inoefeningsinvloed. 

Die positiewe invloed wat fisieke kondisionering op die FWY het, word ook deur die studie 

van Strydom et al. (1985 : 1, 4, l 0, 11, 13) gestaaf. (Vergelyk Tabel 1.) Laasgenoemde studie 

is onderneem om die invloed van ' n fisieke inoefeningsprogram met ' n duur van 24 weke op 

die FWY van uitvoerende amptenare van twee Suid-Afrikaanse motormaatskappye te bepaal. 

Die amptenare van een van die maatskappye het gedien as kontrolegroep en die 

kontrolepersone is nie aan die inoefeningsprogram onderwerp nie. Na afloop van die fisieke 

inoefeningsperiode is die FWY van die proefpersone weer gemeet. Die proefpersone in die 

eksperimentele groep het teen ' n intensiteit van tussen 70-80% van hul individuele 

ouderdomsaangepaste maksimale harttempo (HT), en teen ' n frekwensie van drie keer per 

week geoefen. Elke oefensessie het ± 45 minute geduur, wat die opwarmings- en atkoelings­

fases ingesluit het (±5 minute elk) . 

' n Betekenisvolle toename (p<0.05) m die fisieke werkvermoe het voorgekom by die 

eksperimentele groep ( aktiewes ), terwyl die kontrolegroep ( onaktiewes) se FWY ' n 

agteruitgang getoon het. 

S pesifieke waardes met betrekking tot die FWY 170 (watt) en FWY (ml.kg· 1. min· 1) word nie in 
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die studie van Strydom et al. weergegee me, maar uit die waardes wat we! aangedui is 

(Strydom et al. , 1985 :10), wil dit voorkom of die tempo van kondisionering met betrekking 

tot die FWY 110 (watt) op 28 . 5 7% gereken kan word, dit wil se ± 1. 19% per week. Die tempo 

van kondisionering met betrekking tot die FWV170 (ml.kg- 1.min- 1) kan op 73.9% gereken 

word, dit wil se ±3 .08% per week. 

In die proefneming deur Maciel et al. (1985:642-648) is 7 gesonde individue met sedentere 

gewoontes aan ' n 10 weke lange inoefeningsprogram op fietsergometers onderwerp (Tabel 1 ). 

Daar word egter geen melding gemaak van die intensiteit, die frekwensie of die duur van die 

inoefeningsprogram nie. Op grond van die gegewe pre- en post-VOrmaks-waardes kan die 

gerniddelde toename in die VOrmaks op 15 .6% gereken word, dit is ' n toenametempo van 

1.56% per week. 

Moore et al. (1987 : 1719-1724) het 8 individue (ouderdom 19 - 35 jaar) aan kondisionering (7 

weke) en dekondisionering (3 weke) onderwerp (kyk Tabel 1). Vier van die proefpersone, 

twee mans en twee vroue, het voor die aanvang van die studie 'n sedentere lewenswyse ge­

handhaaf. Die oorblywende proefpersone ( 2 manlik, 2 vroulik) het vir in die 4 tot 12 maande 

voor die kondisioneringsperiode aan ' n fietsry- en drafprogram deelgeneem. AJ die proef­

persone is vir die duur van 7 weke aan fietsergometrie van een uur per dag, op 5 tot 6 dae per 

week, teen 60 - 90% van hul maksimale harttempo, onderwerp. 

'n Kondisioneringstydperk van 7 weke het die voorheen geoefende groep se VOr maks met 

0.57% (van 3.52 l.rnin·1 na 3.54 l.rnin·1
) verhoog, wat nie betekenisvo was nie. Die VOr 

maks van die voorheen sedentere groep het met 21. 7% (van 2. 77 l.rnin·1 tot 3 .37 l.rnin·1) 

verhoog. Hierdie groot verskil in fiksheidstoename (weens kondisionering) kan moontlik aan 

die laer aanvangsfiksheidswaarde van die voorheen sedentere groep (naarnlik 2. 77 l.rnin·1) 

vergeleke met die van die voorheen geoefende groep (naamlik 3. 54 l.rnin·1
) toegeskryf word. 

Die tempo van kondisonering by onderskeidelik die voorheen fisiekaktiewe en voorheen 

sedentere groep kan onderskeidelik op 0.08% en 3. 1% per week gereken word. 

In die studie van Gilders et al. (1989 :629-636) is 29 manlike en vroulike individue (14 normo­

tensief en 15 hipertensief), met ' n gerniddelde massa van 75 kg en 85 kg onderskeidelik vir die 
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vroue en mans, aan fietsergometrie teen 80% van hul maksimale harttempo onderwerp . Vir 

die duur van 16 weke is daar telkens 3 keer per week vir 30 minute ingeoefen. (Vergelyk 

Tabel 1.) Die doeleindes van hierdie studie vereis dat net die normotensiewe individue se 

resultate bespreek word. 

Die VO2-maks (ml.kg" 1.min·1
) het na kondisionering ( 16 weke) met 9.54%, d.w.s. van 32.5 tot 

35 .6 ml.kg·1.min· 1 toegeneem. Dit is ' n gemiddelde toename van 0.59% per week. Die 

ouderdom van hierdie proefpersone is onbekend. Dit is ook nie bekend of hierdie individue, 

alvorens hul aan die studie deelgeneem het, geoefen het of ' n sedentere !ewe gevoer het nie . 

In die proefneming van Stevens et al. (1992 :1235-1244; kyk Tabel 1) is 8 manlike individue 

met ' n gemidddelde ouderdom van 27 .6 jaar, 32 weke (8 maande) lank aan aerobiese 

inoefening (hardloop, loop, fietsry) onderwerp . lnoefening/kondisionering het 4 keer per 

week vir periodes van ±45 minute geskied. Die intensiteit van inoefening was teen ' n 

harttempo gelykstaande aan 1 % laer as die ventilasiedrempel soos deur die VO2-maks voor 

kondisionering bepaal. Die kondisionering oor 32 weke het ' n toename van 27 .2%, vanaf 

45 .2 ml.kg·1.min·1 tot 57.5 ml.kg· 1.min·1
, in die VO2-maks teweeggebring. Die tempo van 

kondisionering kan dus gereken word op 0.85% per week. 

Die positiewe invloed wat fisieke kondisionering op die VO2-maks en FWY het, word ook 

deur die studie van Vanhees et al. (1992 :145-151) bewys. (Vergelyk Tabet 1. ) ' n Oorkruis­

studie is op 27 manlike sedentere individue uitgevoer wat in twee groepe verdeel is. Groep A 

(n=l3) se kondisionering het draf (15 minute), fietsergometrie (25 minute) en vrystaande dina­

miese oefening ("calisthenics") behels, telkens aaneengeskakeld drie keer per week, oor ' n 

tydperk van 16 weke uitgevoer. Die intensiteit van inoefening was bereken op 70% (van die 

maksimale harttempo - harttempo tydens rus). Groep B (n=14) het gedurende hierdie eerste 

16 weke nie geoefen nie en met hul normale daaglikse aktiwiteite voortgegaan. Na afloop van 

die eerste 16 weke het Groep A hul inoefeningsprotokol gestaak en vir 16 weke gedekon­

disioneer, terwyl Groep B aan dieselfde inoefeningsprotokol wat Groep A tydens die eerste 16 

weke gevolg het, onderwerp is . 

Die gemiddelde YOr maks-waarde van Groepe A en B was voor die kondisioneringstydperk 
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±3 .04 I.min·' en die FWV130-waarde 127 watt. Die inoefeningsprogram van 16 weke het ' n 

16% toename in die gemiddelde V02-maks-waarde van beide groepe teweeggebring, asook ' n 

toename van 29% in die FWY. Die gemiddelde kondisioneringstempo vir V02-maks was 

sowat 1 % per week en die vir die FWV130, 1.8% per week. Die post-kondisioneringswaardes 

van die twee afsonderlike groepe (t.o .v. VOr maks sowel as FWV130) is nie weergegee nie. 

In die studie van McDonald et al. (1993 :2469-2477; kyk Tabel 1) is nege gesonde, sedenter­

lewende, normotensiewe manlike individue (gemiddelde ouderdom 28 jaar) aan fisieke 

inoefening op ' n fietsergometer onderwerp (kondisioneringstydperk = 10 weke; frekwensie = 

3 keer per week; sessieduur = 60 minute) . Die inoefening het teen ' n intensiteit van 60% van 

die VOr maks-waarde geskied. Die kontrolegroep (n=4) het nie aan ' n geprogrammeerde in­

oefeningsprogram deelgeneem nie, maar met hul normale daaglikse aktiwiteite voortgegaan. 

Na afloop van die kondisioneringstydperk het die V02-maks-waarde met 9.65% vanaf 45.6 

ml.kg·1.min·1 tot 50.0 rnl .kg·1.min·1 toegeneem. Die tempo van kondisionering kan op 0. 96% 

per week gereken word. 

Boutcher en Stein (1995 :75-80; kyk Tabel 1) het ook die invloed van inoefening op sedentere 

middeljarige mans met betrekking tot onder andere die VOr maks bestudeer. Die proefper­

sone (n=l9) het 20-30 minute op ' n slag, drie keer per week vir ' n duur van 8 weke, teen ' n 

intensiteit van 60% van hul ouderdomsaangepaste maksimale harttempo ( die verskil van 60% 

van die maksimale harttempo en die harttempo tydens rus) geoefen. Die aerobiese oefening 

het hoofsaaklik uit stap, draf en fietsry (n=4) bestaan. Die opwarmings- en afwarmingsperio­

des is nie by die duur van die inoefeningsessies ingereken nie. Die VOr maks-waarde het oor 

die kondisioneringtydperk met 12.54% vanaf 34.3 rnl .kg·1.min·1 tot 38.6 ml.kg" 1.min·1 toe­

geneem. Die kondisioneringstempo was dus ongeveer 1.56% per week. 

Die tempo van toename (kondisionering) in die VOrmaks word deur Cilliers en Gordon 

(1 983) as 0.31 %, deur Haber et al. (1984) as 0.92%, deur Maciel et al. (1985) as 1.56% en 

deur McDonald et al. (1993) as 0.97% per week aangetoon. Die gemiddelde kondisionerings­

tydperk van hierdie vier studies was l 0. 7 weke. Die gemiddelde kondisioneringstempo in die 

genoemde proefnemings was dus 0.94% per week. Aangesien die aerobiese vermoe (Y0 2-
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maks) van die rekrute in Cilliers en Gordon se proefneming voor die aanvang van die kondi­

sioneringsprogram bo-gemiddeld was ( vergeleke met die aanvangswaardes soos deur Klausen 

et al. , 1981 en Maciel et al. , 1985 vermeld), behoort eersgenoemde se bevindings buite 

rekening gelaat te word. In daardie geval is die gerniddelde toenametempo in die V0 r maks 

1. 15% per week. Soos later in hierdie studie aangevoer sal word, word die tempo waarteen 

kondisionering plaasvind in ' n belangrike mate bepaal deur die fiksheidsvlak v66r aanvanklike 

kondisionering. Hoe hoer die aanvangsfiksheidsvlak, hoe laer is die tempo van kondisionering, 

en omgekeerd. 

Die tempo van VOi-maks-toename by proefpersone wat in die proefnernings van Moore et al. 

(1987) en Boutcher en Stein (1995) aan kondisioneringstydperke van onderskeidelik 7 en 8 

weke onderworpe was, was in die eerste O. 08% (by voorheen fisiek aktiewe persone) en 3. l % 

(by voorheen sedentere persone), en in die tweede 1.57% per week. Die voorheen fisiek 

aktiewe individue in Moore et al. se studie het ' n VO2-maks-aanvangswaarde van 3.52 I.min-' 

gehad, en die sedentere individue ' n VOi-maks-aanvangswaarde van 2.77 l.rnin-1
. Die groot 

verskil in toenametempo by die totale proefgroepe van Moore et al. (1987) en Boutcher en 

Stein (1995) kan waarskynlik aan die groot verskil in aanvangsfiksheidswaardes by onderskei­

delik die voorheen fisiek aktiewe en sedentere groepe in Moore et al. se eksperiment toege­

skryf word. 

Indien slegs die kondisionering van die sedentere groep in die studie van Moore et al. vergelyk 

word met die van Boutcher en Stein, verskil die tempo van kondisionering steeds heelwat, 

naarnlik met 3. 1 % per week teenoor 1. 5 7% per week. Hierdie groot verskil kan moontlik aan 

die verskil in inoefeneningsfrekwensie toegeskryf word. Die proefgroep van Moore et al. het 

5-6 keer per week geoefen (tempotoename = 3.1 % per week) teenoor die 3 keer per week 

wat die groep in die studie van Boutcher en Stein geoefen het (kondisioneringstempo = 1. 5 7% 

per week) . Die aanvangsfiksheidswaarde van die sedentere groep in Moore et al. se studie 

was hoer (2.77 l.min- 1

, ±38 ml.kg-1 .rnin-1

) as die van Boutcher·en Stein (34 .3 ml.kg-1 .min-1

) , 

dog Moore et al. se proefgroep het ' n hoer kondisioneringstempo getoon. 

Die kondisioneringsstempo in die studies van Gilders et al. ( 1989) en Vanhees et al. ( 1992) is 
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0.8% per week. In beide die studies was die kondisioneringstydperk 16 weke. Stevens et al. 

(1992) se proefgroep, met 'n kondisioneringstydperk van 32 weke, het ' n toename van 0.85% 

per week in die VOi-maks getoon, wat baie goed vergelyk met die gerniddelde waardes van 

Gilders et al. en Vanhees et al. (0.8% per week). 

In die onderstaande tabel (Tabel 2) word die bevinding van proefnernings waann wel 

verbeterings in die FWV (VOi-maks) aangeteken is, alhoewel nie altyd betekenisvol rue, 

saamgevat om sodoende te bepaal of 'n hoer oefenfrekwensie beter resultate in hierdie 

verband lewer as laer frekwensies van inoefening. 

Uit Tabel 2 wil dit tog voorkom of 'n hoer frekwensie van inoefening groter toenames in die 

FWV (VOi-maks) tot gevolg het. Die gerniddelde FWV-toenames in die genoemde studies 

(Cilliers & Gordon 1983 s'n uitgesluit, om redes vroeer genoem) was onderskeidelik, 1.42%, 

0.85% en 1.59% vir oefenfrekwensies van 3, 4 en 5 keer per week. Die FWV (VOi-maks) het 

dus proporsioneel toegeneem soos wat die inoefeningsfrekwensie toegeneem het, behalwe ten 

opsigte van 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week. Die rede waarom ' n oefenfrekwensie 

van 4 keer per week (luidens Stevens et al., 0.85% per week) swakker prestasies opgelewer 

het as frekwensies van 3 keer per week (gerniddeld 1.42% per week), is moontlik die verskil 

in VO2-maks by aanvang van die kondisioneringstydperk (onderskeidelik 45 .2 ml.kg· 1.rnin· 1 en 

' n gerniddeld van ±36.9 ml.kg·1.rnin· 1
) . 
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Tabel 2: Die tempo van fisieke kondisionering by 
verskillende oefenfrekwensies in terme van die 
FWV (VOz-maks) uitgedruk 

Frekwensie Kondisione- Tempo van 
Navorser van in- ringstydperk kondisionering 

oefening 
(kere per week) (weke) (% per week) 

Klausen et al. (1981) 3 8 1.83 
Haber et al. (1984) 3 12 0.92 
Maciel et al. (1985) 10 1.56 
Strydom et al. (1985) 3 24 3.08 
Moore et al . (1987) 

geoefendes 5-6 7 0.08 
sedenter 3.1 

Gilders et al. ( 1989) 3 16 0.59 
Stevens et al. (1992) 4 32 0.85 
Vanhees et al. (1992) 3 16 1.0 
McDonald et al. (1993) 3 10 0.96 
Boutcher & Stein (1995) 3 8 1.56 

Gemiddelde Gemiddelde tempo 
frekwensie 

(kere per week) 

3 1.42 
4 0.85 
5-6 1.59 
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2.2.1.2 Die invloed van fisieke dekondisionering op die fisieke werkvermoe 

(FWY) 

Soos reeds genoem, is dit vir die doeleindes van hierdie studie nodig om ook aandag aan die 

dekondisioneringsproses te gee. Vervolgens ' n bespreking van literatuur rakende die aspek. 

Verskeie navorsers is van mening dat die verbetering in die FWY (aerobiese vermoe) verkry 

deur ' n periode van inoefening, betekenisvol afneem na ' n periode van dekondisionering 

(Zoman & Phillips, 1973 :36, 98; Pollock et al. , 1978:42; Sjogaard, 1984:214). 

In die hieropvolgende tabelle word die studies met betrekking tot dekondisionering en die in­

vloed daarvan op die FWV saamgevat, waarna ' n kritiese bespreking van die bevindinge volg. 

Johnson en Buskirk (1974 :100; vergelyk Tabel 3) is van mening dat bedrus as gevolg van ' n 

siekte die mees algemene oorsaak vir die verlaging in VOrmaks is. In ' n proefneming waar 2 

groepe (gekondisioneerde en ongekondisioneerde) jong mans 3 weke lank in die bed moes 

deurbring, was die afname in die VOrmaks in beide groepe ongeveer dieselfde, naamlik 

onderskeidelik l 0.85 en 11.50 ml .kg- 1 .min- 1 (sonder dat enige verlies aan liggaamsmassa 

voorgekom het) . Die persentasie afname in VOrmaks was egter hoer by die ongekondisio­

neerde persone as by die gekondisioneerde persone. 

Omdat min proefpersone in bogenoemde studie gebruik is, kan betroubare of betekenisvolle 

afleidings egter nie gemaak word nie . 

In die studie van Miyashita et al. (1978 : 131-136; vergelyk Tabel 3) is elf manlike sedentere 

individue met ' n gemiddelde ouderdom van 40 jaar aan ' n kondisioneringsprogram van 15 

weke onderwerp . Elke individu het 3 dae per week vir 10 minute op ' n trapmeul geoefen, nl . 

teen ' n konstante spoed en helling en teen ' n intensiteit van 80% van hul V02-maks Addisio­

nele vrystaande oefening ("calisthenics") vir ' n verdere 30-45 minute het telkens gevolg. Na 

afloop van die kondisioneringstydperk het die VOi-maks met 11.9% toegeneem vanaf 36.9 tot 

41.3 ml .kg" 1.min-1
. Die tempo van kondisionering was 0.79% per week. 
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Tabel 3: Die invloed van fisieke dekondisionering op die FWV 

Navorser(s): Johnson & Buskirk 

Datum: 1974 

Proefgroep: 2 gekondisioneerde en 3 ongekondisioneerde jong mans. 
Ouderdom nie vermeld. 

Tipe aktiwiteit: Gekondisioneerde en ongekondisioneerde mans moes 3 
weke in die bed deurbring 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 3 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks. (mJ.kg-1.min•l) 
Gekondisioneerdes: 
Ongekondisioneerdes: 

Dekondisioneringstempo (%): 

Voor dekondi­
sionering 

X 

53.20 
36.23 

Na dekondi­
sionering -X 

42.35 
24.73 

Ver­
skil 

10.85 
11.50 

% p 

20.4 Nie bekend 
31.7 Nie bekend 

Gekondisioneerdes: 6.8 % afname per week 
Ongekondisioneerdes: 10.56 % afname per week 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekweosie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks. (ml.kg-1.min-1) 

Dekondisioneringstempo (%): 

Miyashita et al. 

1978 

Elf Japanese sedentere mans; ouderdom 35-54 jaar, gemiddeld 
dus 40 jaar. 

10 min. stap op trapmeul; 30-45 min. ligte vrystaande oefening 

80 % van V02-maks. 

Hoof inoefeningsprogram: 10 minute 
Addisionele ligte vrystaande oefening: 30-45 min. 

3 

15 
15 

Aangepaste Balke-protokol op trapmeul is gebruik om 
V02-maks te meet. 

Voor dekondi- Na dekondi-
sionering sionering 

X X 

Ver­
skil 

% p 

41.3 38.3 7.26 Beteke-
nisvol 

0.48 % afname per week 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneriogstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: Voor de-
kondi-

sionering 
X 

VO2-maks 
(ml.kg"1.min-1) 

Dekondisioneringstempo (%): 
Herkoodisioneringstempo (%): 

Houston et al. 

1979 

6 manlike gekondisioneerde kort- en langafstandatlete. 
4 van 6 individue was langafstandatlete wat 4 jaar lank 
dwarsdeur die jaar geoefen het. 2 van die 6 individue het korter 
afstande gehardloop ( 400-1500m). Massa x = 68.2 
kg; lengte x = 176 cm; ouderdom x = 32.5 jaar 

Langafstandhardloop (15-30 km) 

75 % en meer van individuele VO2-maks 

7 

18 
15 dae 
15 dae 

VOz-maks ( direkte metode) op motoraangedrewe trapmeul. 

Na de- Ver- % Na her-
kondi- skil kondi-

sionering sione-
X ring 

0.17 2.4-
l.min-1 

7.3 

1.2 - 3.65 % afname per week 
0.25 - 3.3 % toename per week 
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skil 

0.15 0.5- Beteke-
l.min-1 nisvol 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks (ml.kg-1.min-1) 

Dekondisioneringstempo (%): 

Klausen et al. 

1981 

6 manlike persone met sedentere lewenswyses. Gemiddelde 
ouderdom 24 jaar, lengte x = 187 cm en massa x = 77 kg. 

Inoefening op fietsergometers vir 30 min met regterbeen 
en daarna 30 min met linkerbeen 

Teen 'n harttempo van 170 s.min-1 (.±. 86.73 % van 
maksimale harttempo) 

30 minute met regterbeen en 30 minute met linkerbeen 

3 

8 
8 

V02-maks op fietsergometer . 

Voor dekon­
disionering 

X 

56.15 
(2 bene) 
60.32 
(1 been) 

Na dekon­
disionering 

X 

Nie aangetoon 

Nie aangetoon 

Ver­
skil 

% p 

Betekenisvol 

Betekenisvol 

Geen tempo kan bepaal word omrede geen waardes na afloop van 
dekondisionering verstrek is nie. 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Dekondisioneringstempo (%): 

Ready & Quinney 

1982 

21 manlike individue; gemiddelde ouderdom 25 jaar 

Inoefening op fietsergometers 

80 % van die V02-maks 

30 

4 

9 
9 

Elke 3 weke is maksimale en submaksimale waardes 
m.b.t. metaboliese veranderlikes m.b.v. 'n fietsergometer 
bepaal. 

Voor dekondi- Na dekondi- Ver- % p 
sionering sionering skil 

X X 

19.4 Betekenisvol 

2.15 % afname per week 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week) : 

Kondisioneringstydperk (weke): 

Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Coyle et al. 

1984 

7 atlete: 4 mans wat hardloop, 3 fietsryers 
waarvan een 'n dame is; ouderdom x = 29.1 jaar. 

l e 6 mde: 

2e 6 mde: 

Hardloop ( 4 mans); Fietsry (2 mans, 
1 dame) 
2-3 sessies van intervalinoefening 
3-4 sessies van 60 min "steady state"­
oefening 

le 6 mde: 70-80 % van VO2-maks 
2e 6 mde: 70-80 % van VOz-maks 

60 

le .6 mde: 5 
2e 6 mde: 5 

Atlete neem alreeds .±. 10 jaar lank aan langafstandhardloop 
dee!. Kondisioneringsprogram van 12 laaste pre-kondisio­
neringsmaande gestandaardiseer 
12 (84 dae) 

Trapmeul: Individue se responsie op 15 min se hardloop 
teen 75 % van hul inoefening-VOz-maks. 

Resultate: Voor dekondi­
sionering 

Dae van dekondisionering 

Dae 

VO2-maks (ml.kg-1.min-1) 
(%) verskil 

HT-maks (s.min-1) tydens 
oefening 

(%) verskil 

Dekondisioneringstempo (%): 

X 

62.1.±.3.3 

187.±.3 

12 21 

57.7.±.2.6 57.9.±.3.1 
-7 -7 
7 7 

195.±.2 195.±.2 

+4 +4 

1.5 % afname per week 
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56 84 

53.2.±.2.1 50.8.±.1.9 
-14 -18 
14 18 

199.±.3 197.±.2 

+6 +5 



Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks. (l.m·1) 

Voorheen fisiek-aktief 
Voorheen sedenter 

Dekondisioneringstempo (%): 
Voorheen fisiek-aktief 
Voorheen sedenter 

NB = nie-betekenisvol 

Moore et al. 

1987 

Vier voorheen sedentere en vier voorheen fisiek-aktiewe manlike en 
vroulike individue van die Colorado Universiteit. Gemiddelde 
ouderdom = 27 jaar. 

lnoefening op fietsergometers 

60-90 % van die maksimale harttempo 

60 

5-6 

7 
3 

VOz-maks op fietsergometer. 

Voor dekondi- Na dekondi-
sionering sionering 

X 

3.54 
3.37 

X 

3.41 
3.27 

1.2 % afname per week 
0.99 % afname per week 
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Ver­
skit 

0.13 
0.1 

% 

3.67 
2.97 

p 

NB 
NB 



Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s) : 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke) : 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Dekondisioneringstempo (%): 

Allen 

1989 

6 manlike liga-rugbyspelers; gemiddelde ouderdom 24 jaar 
en gemiddelde lengte 173.85 cm. 

Rugbyspel 

lntensiteit tydens toetsprotokol was van so 'n aard dat proefpersone 
hul VO2-maks binne 4-6 minute bereik het 

Volle rugbyseisoen 
6 

Direkte VO2- maks op fietsergometer. 

Voor dekondi- Na dekondi-
sionering sionering 

X i 

55.80 48.98 

2.03 % afname per week 
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Ver­
skil 

6.82 

% p 

12.22 Betekenisvol 



Tabel 3 ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks. (ml.kg-1.min•l) 
Normotensiewe individue 

Dekondisioneringstempo (%): 
Normotensiewe individue 

Gilders et al. 

1989 

Nege-en-twintig manlike en vroulike individue. 
14 normotensief en 15 matig hipertensief. 
Gemiddelde ouderdom: 43 jaar. 

Inoefening op fietsergometers 

80 % van die maksimale harttempo 

30 

3 

16 
12 

VOrmaks op fietsergometer. 

Voor dekondi- Na dekondi-
sioneriog sioneriog 

x X 

Ver­
skil 

% p 

35.6 31.9 3.7 10.39 Betekenisvol 

0.86 % afname per week 
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Tabel 3 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

V02-maks. (l.m-1) 

Groep A+B 
FWV130 (watt) 
Groep A+B 

Dekondisioneringstempo (%): 
V02-maks (Groep A+ B) 
FWV130 (Groep A+B) 

V anhees et al. 

1992 

Gesonde sedentere manlike individue. 
Gemiddelde ouderdom: 37.5 jaar. 
Groep A (n= 13) het vir 16 weke geoefen, waarna hulle 
vir 16 weke gedekondisioneer het. 
Groep B (n=14) het eers vir 16 weke nie geoefen rue, 
waarna hulle vir 16 weke gekondisioneer het. 

Inoefening op fietsergometers en draf 

Oefen-harttempo gelykstaande aan 70 % van die inkrement 
tussen die harttempo tydens rus en maksimale harttempo, 
m.a.w. 70 % (MHT-RHT) 

25 min. fietsry, 15 min. draf, 10 min. dinamiese losstaande 
oefening ("calisthenics") 

3 

16 
16 

FWY 130 op fietsergometer. 

Voor dekondi- Na dekondi-
sionering sionering 

X X 

0.75 % afname per week 
0.68 % afname per week 
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Ver­
skil 

% 

12 

11 

p 

Beteke­
nisvol 
Beteke­
nisvol 



Hiema het ' n ooreenstemmende tydperk (15 weke) van dekondisionering gevolg, d.w.s. 

waartydens die proefpersone teruggekeer het na ' n sedentere lewenswyse. Die V02-maks het 

met 7.26% afgeneem. Die tempo van dekondisionering was ongeveer 0.48% per week. Bly­

kens die studie is die tempo van dekondisionering stadiger as die tempo van kondisionering 

(0.48% teenoor 0.78% per week) . 

Houston et al. (1979:163-170; vergelyk Tabel 3) het die invloed van ' n dekondisionerings­

periode van 15 dae op die VOrmaks van 6 manlike langafstandhardlopers bepaal. Vier van 

hierdie proefpersone was vier jaar lank reeds gereelde oefenaars oor langafstande. Die ander 

twee het korter afstande gehardloop ( 400-1500 meter), maar drie maande voor die aanvang 

van die eksperiment dieselfde afstande begin hardloop as die langafstandatlete (Houston et al., 

1979:164). 

Die proefpersone is op die hoogtepunt van hul inoefening (voor dekondisionering) getoets. 

Die volgende 15 dae is geen inoefening toegelaat nie en vir die eerste 7 dae is die persone 

ge1mmobiliseer. In die oorblywende 8 dae van dekondisionering het die proefpersone hul nor­

male daaglikse aktiwiteite hervat, maar geen vermoeiende fisieke aktiwiteit is toegelaat nie . 

Na afloop van die dekondisioneringsperiode is ' n VOrmaks op die trapmeul uitgevoer. 

Dekondisionering het ' n gerniddelde afname van 0.17 l.min- 1 (2.4 - 7.3%) in die VOrmaks 

van die proefpersone teweeggebring. Dekondisionering het teen ' n tempo van tussen 1.2 -

3.65% per week by die verskillende atlete geskied (p<0.05). 

In die studie van Klausen et al. (1981 : 9-16) waama vroeer verwys 1s, is getoon dat die 

inoefeningsge1nduseerde verbetering wat tydens kondisionering in die oksidatiewe vermoe 

asook in die spierkapillarisasie voorgekom het, na 8 weke van dekondisionering verdwyn het. 

'n Betekenisvolle afname in die VOrmaks is na die dekondisioneringsperiode geregistreer. Die 

afname in die VOrmaks tydens die dekondisioneringsperiode word in verband gebring met ' n 

afname in sowel die aerobiese ensiem-aktiwiteite en die kapillarisasie (Klausen et al , 

1981 : 14 ). Geen spesifieke waardes ten opsigte van die invloed van dekondisionering op die 

VOrmaks is in Klausen et al. se studie aangebied nie; daarom kan die dekondisioneringstempo 
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nie bepaal word nie. 

Ready en Quinney (1982 :292-296; vergelyk Tabel 3) het vir die doeleindes van hul studie 

manlike proefpersone aan ' n inoefeningsprogram onderwerp om die responsie van die anaero­

biese drempelwaarde op uithouvermoe-inoefening (kondisionering) en dekondisionering te 

bepaal. Na afloop van die kondisioneringsperiode (9 weke) het ' n verdere 9 weke van de­

kondisionering gevolg. ' n Betekenisvolle afname (19.4%) in die VOrmaks is na de­

kondisionering gemeet. Die tempo van afname ( dekondisionering) was gemiddeld 2. 15% per 

week. 

In die studie van Coyle et al. (1984 :1857-1864; vergelyk Tabel 3) is 7 uithouvermoe-in­

geoefende persone telkens na 12, 21, 56 en 84 dae van dekondisionering getoets . Die proef­

persone het, v66r hulle aan dekondisionering onderwerp is, gemiddeld l O jaar lank aan uithou­

vermoe-oefeninge deelgeneem. 

Die kondisioneringsprogram is vir die proefpersone gedurende die 10 tot 12 maande voordat 

dekondisionering begin het, gestandaardiseer. In die 6 maande voor dekondisionering is hulle 

weekliks aan 2-3 sessies interval-inoefening en 3-4 60 minuut-lange uithouvermoe-oefen­

sessies (teen 70-80% van hul VOrmaks) onderwerp. 

Op die laaste dag van kondisionering, asook na 12, 21 , 56 en 84 dae van dekondisionering, 

het die proefpersone bepaalde oefentoetse ondergaan, soos gespesifiseer in Tabel 3. Tydens 

die dekondisioneringsperiode is fisieke aktiwiteit deur die proefpersone tot die minimum 

beperk, soos deur hul sedentere beroepslewens vereis. Hierdie proefpersone het byvoorbeeld 

minder as 500 meter per dag teen lae speed geloop. Ses van die 7 proefpersone het 84 dae 

lank gedekondisioneer. Die sewende het 42 dae gedekondisioneer. 

Coyle et al. (1984: 1861) maak melding van ' n gemiddeld 16% afname in die VOrmaks na 12 

weke van dekondisionering, met ' n snelle afname van 7% in die eerste 2-3 weke, en ' n 

stadiger afname van 9% in weke 3-8 (Tabel 3). Coyle et al. (1984 : 1862) skryf die totale 

afname in die VOrmaks tydens die eerste 3 weke van dekondisionering (gemiddeld 7%) toe 

aan die gemiddelde afname in die maksimale kardiale omset (Q-maks) van 8% oor dieselfde 
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periode. Die maksimale slagvolume (SV-maks), maksimale harttempo (HT-maks) en Q-maks 

het tussen die 21 ste en 84ste dae van dekondisionering nie betekenisvol verander nie. Die 9% 

afname wat we! voorgekom het, is volgens Coyle et al. waarskynlik in perifere verandering te 

vind, en kan feitlik geheel en al toegeskryf word aan die afname in die maksimale a-v Or 

verskil . 

Uit die studie van Coyle et al. (1984 : 1863) kom dit voor of sowel ' n afname in SV-maks as ' n 

afname in maksimale AV-O2-verskil ' n bydrae !ewer tot 'n afname in die V0rmaks, dit wil se 

wanneer goed gekondisioneerde individue dekondisioneer. 

Vervolgens is Coyle et al. (1986 :95) ook van mening dat afname in V0rmaks tydens die 

eerste 21 dae van dekondisionering hoofsaaklik aan sentrale sisterniese faktore (SY, Q en 

bloedvolume) toegeskryf kan word. ' n Verdere afname wat na 21 dae van dekondis1onering 

voorkom, is hoofsaaklik verwant aan afnames in die A V-0rverskil, wat die keer dui op 

verlaagde perifere suurstofverbruik (Coyle et al. , 1986:95). 

In die studie van Moore et al. (1987 :1719-1724; vgl. Tabel 3) is agt manlike en vroulike 

individue (ouderdomme 19-35 jaar) aan fisieke kondisionering en dekondisionering onder­

werp. Vier van die proefpersone (twee manlik en twee vroulik) het voor die aanvang van die 

studie ' n sedentere lewenswyse gehandhaaf. Die oorblywende vier proefpersone (waarvan 

66k 2 manlik en 2 vroulik) het voor die aanvang van die studie vir tydperke van 4 tot 12 

maande vir ontspanning fiets gery of gedraf. Al die proefpersone (n=8) is toe een uur per dag 

vir 5-6 dae per week, teen 60-90% van hul maksimale harttempo en vir ' n duur van 7 weke, 

aan fietsergometrie onderwerp. 

Die VO2-maks van die voorheen fisiek aktiewe proefpersone het met 0.57%, en die van die 

voorheen sedentere proefpersone met 21 . 7% toegeneem. Na die kondisioneringstydperk van 

7 weke is die proefpersone vir die duur van 3 weke aan dekonqisionering onderwerp. In die 

dekondisioneringstydperk het die proefpersone aan geen oefenprogram deelgeneem me en 

voortgegaan met hul daaglikse aktiwiteite. Die VOr maks van die voorheen fisiek aktiewe 

proefpersone het met 3.67%, en die van die voorheen sedentere proefpersone met 2.97% 
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afgeneem. Die tempo van dekondisionering was dus 1.2% per week by die voorheen fisiek 

aktiewe groep en 0.99% by die voorheen sedentere groep. Die fikser individue, met die hoer 

VOr maks (3 .54 l.min.1) voor die aanvang van dekondisionering, het dus vinniger gedekondi­

sioneer as die met ' n laer VOrmaks (3 .37 l.min·1). 

Allen (1989:4-9; vergelyk Tabel 3) het die invloed van dekondisionering na ' n rugbyseisoen 

op 6 liga-rugbyspelers bepaal. Toetsprosedures (onder andere die bepaling van VOrmaks) is 

48 uur na afloop van die finale wedstryd uitgevoer, en tweeweekliks daarna oor ' n tydperk 

van 6 weke. Die proefpersone het teen ' n trapfrekwensie van 50 omwentelinge per minuut 

getrap. Die intensiteit waarteen getrap is, was van so ' n aard dat die proefpersone binne 4-6 

minute hul VOrmaks bereik het. 

Die punte waar proefpersone nie meer met die trapfrekwensie vol kon hou nie, of waar die 

maksimale harttempo bereik is, is as toetseindpunte gebruik. 

Die gemiddelde relatiewe VOrmaks-waarde het vanaf 55 .80 ml .kg- 1.min-1 tot 48.98 

ml. kg-1. min-1 gedaal oor die dekondisioneringsperiode van 6 weke, wat ' n afname van 

12.22% beteken. Die mees betekenisvolle daling het in die laaste twee weke van dekondisio­

nering voorgekom (met ander woorde weke 4-6). Die afname kan dus ' n gemiddeld van 

2.03% per week gereken word. 

Die verskille in die mate en empo van VOrmaks-afname met dekondisionering hang 

waarskynlik saam met die tipe dekondisioneringsprotokol (normale daaglikse aktiwiteit versus 

algehele bedrus), asook met die relatiewe styging in die VOrmaks voor die aanvang van die 

dekondisioneringsperiode - aldus Allen (1989:6). 

Allen (1989 :5) het ' n totale VOrmaks-afname van 12.22% oor ' n 6 week lange 

dekondisioneringsperiode waargeneem. Die grootste afname het tydens die laaste twee weke 

(met ander woorde weke 4-6) ingetree. 

Gilders et al. (1989:629-636) het 29 manlike en vroulike individue ( 14 normotensief en 15 

matig hipertensief, met ' n gemiddelde massa van 75 en 85 kg onderskeidelik) aan 

46 



fietsergometriese kondisionering onderwerp . Daar is 16 weke lank geoefen, drie keer per 

week vir 3 0 minute op ' n slag en teen 80% van die proefpersone se maksimale harttempo 

(vergelyk Tabel 3) . ' n Dekondisioneringstydperk van 12 weke het gevolg. 

Vir die doe! van hierdie studie sal slegs die resultate van die normotensiewe individue 

bespreek word. Fisieke kondisionering (16 weke) het die VO2-maks betekenisvol met 9.54%, 

verhoog (van 32.5 tot 35 .6 ml.kg" 1.min- 1
) , dit wil se 0.60% per week. Dekondisionering (12 

weke), wat op kondisionering gevolg het en waartydens die individue nie aan ' n oefenprogram 

onderwerp was nie maar voortgegaan het met hul daaglikse aktiwiteite, het ' n betekenisvolle 

VO2-maks-afname van 10.39% (van 35 .6 tot 31.9 ml.kg-1.min-1
) teweeggebring. Die 

dekondisioneringstempo kan op 0.86% per week gereken word. Dit is egter nie bekend of die 

proefpersone geoefen het of ' n sedentere !ewe gevoer het alvorens hul aan die proefneming 

deelgeneem het nie. 

Die negatiewe invloed wat dekondisionering op die VOi-maks en FWY het, word ook deur 

die navorsing van Vanhees et al. (1992 :145-151) bewys. (Kyk Tabel 3.) ' n Oorkruis­

ondersoek is uitgevoer op 27 manlike sedentere individue wat in twee groepe verdeel is. 

Groep A ( n= 13) is drie keer per week vir die duur van 16 weke aan draf (15 minute), 

fietsergometrie (25 minute) en vrystaande dinamiese oefening ("calisthenics") onderwerp. Die 

intensiteit waarteen geoefen is was bereken op die som van 70% van die maksimale harttempo 

minus die harttempo tydens rus. Groep B (n=l4), het gedurende hierdie eerste 16 weke nie 

geoefen nie en met hul normale daaglikse aktiwiteite voortgegaan. Na afloop van die eerste 

16 weke het Groep A hul inoefeningsprotokol gestaak en vir die daaropvolgende 16 weke 

gedekondisioneer, terwyl Groep B, wat tydens die eerste 16 weke nie geoefen het nie, aan 

dieselfde inoefeningsprotokol as Groep A tydens die eerste 16 weke onderwerp is. Die VO2-

maks en FWV 130 is na die eerste asook tweede 16 weke tydperk vir beide groepe bepaal. 

Fisieke kondisionering (16 weke) het ' n toename van 16% in die VOi-maks en 29% in die 

FWV in beide groepe teweeggebring. Die kondisioneringstempo met betrekking tot die VO2-

maks en FWY was onderskeidelik 1 % en 1.81 % per week. Die post-kondisionerings- en 

dekondisioneringswaardes is egter nie bekend nie . Vanhees et al. ( 1992: 148-149) het egter ' n 



betekenisvolle afname in beide die VOi-maks ( 12%) en FWY ( 11 % ) na afloop van 

dekondisionering (16 weke) in beide groepe vasgestel. Die gemiddelde tempo van 

dekondisionering vir beide groepe was 0. 75% per week in die VO2-maks, 0.68% per week in 

FWY. Ook hieruit wil dit dus voorkom of kondisionering vinniger plaasvind as dekondisione­

rmg. 

Met bedrus kom betekenisvolle afnames in die sv voor, wat op sy beurt die Q en die daarmee 

gepaardgaande suurstoflewering aan die werkende spiere (weefsel) beperk, sodat die VOz­

maks verlaag word (Saltin et al., 1968: 17-18, 20, 49). 

Die resultate van die navorsing deur Johnson en Buskirk (1974) verskil beduidend met die 

deur Miyashita et al. (1978), Houston et al. (1979), Ready en Quinney (1982), Moore et al. 

(1987), Allen (1989), Gilders et al. (1989) en Vanhees et al. (1992) met betrekking tot die 

VOz-maks-afname oor die totale dekondisioneringsperiode, asook met betrekking tot die 

weeklikse afname-tempo. Dit kan toegeskryf word aan verskille m die 

dekondisioneringsprotokol, asook in die relatiewe styging in die VOrmaks voor die aanvang 

van die dekondisioneringsperiode. Die proefpersone in die studie van Johnson en Buskirk 

(197 4) is naarnlik nie vooraf aan 'n kondisioneringsprogram wat tot ' n relatiewe styging in die 

VOrmaks kon bydra onderwerp nie. Tweedens het slegs Johnson en Buskirk bedrus as 

dekondisioneringsprotokol gebruik. In die ander proefnemings is normale daaglikse aktiwiteit, 

dit wil se sender vermoeiende fisieke aktiwiteit, as dekondisioneringsprotokol gebruik. 

Die gemiddelde dekondisioneringstempo vir al bogenoemde proefnemings is ± 1. 82% per 

week (Tabel 5). Daar moet op gelet word dat die tempo van dekondisionering waarskynlik 

bepaal word deur die tipe dekondisioneringsprotokol en die VOrmaks-waardes voor dekondi­

s10nenng. Dit wil ook voorkom asof die eerste 21 dae van dekondisionering die mees 

betekenisvolle afnames oplewer, waarna daar 'n geleidelike afplatting in die afname-tempo 

intree. 

Uit die studies van Saltin et al. ( 1968: 1-78), Coyle et al. ( 1984: 185 7-1864) en Coyle et al. 

( 1986: 9 5) blyk dit dat die aanvanklike snelle afname van die eerste 21 dae aan sentrale 
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sistemiese faktore (sv, Q en bloedvolume) toegeskryf kan word, en die verdere, geleideliker 

afname eerder aan perifere verandering soos a-v 0rverskil. In aansluiting hierby is Saltin en 

Rowell (1980: 1507) se mening dat die V0rmaks-afname afhang van die omvang asook die 

duur van die dekondisioneringsperiode, en dat dekondisionering aanvanklik sneller plaasvind . 

Laasgenoemde is ook die bevinding van Coyle et al. (1984 : 1862), in wie se ondersoek die 

dekondisioneringstempo oor die eerste 21 dae 7% beloop het. 

Uit die studies van Miyashita et al. (1978 :131-136), Moore et al. (1987 :1719-1724) en 

Vanhees et al. (1992 :145-151) blyk dit verder dat dekondisionering teen ' n stadiger tempo 

plaasvind as kondisionering en dat fikser individue, met ' n hoer aanvanklike VOi-maks, 

vinniger dekondisioneer as onfikser individue (met laer aanvanklike VO2-maks) . 

Soos vermeld deur Allen (1989:6), is moontlike redes vir laasgenoemde die verskille in die 

dekondisioneringsprotokol (normale daaglikse aktiwiteit versus bedrus), asook die relatiewe 

styging in VOi-maks voor die aanvang van die dekondisioneringsperiode. 

Die tempo waarteen dekondisionering in die proefneming deur Johnson en Buskirk (1974) 

plaasgevind het, naamlik gemiddeld 20.4% per week oor 'n tydperk van 3 weke, is abnormaal 

hoog vergeleke met die tempo en mate van dekondisionering gemeet deur Miyashita et al. 

(1978), Houston et al. (1979), Ready en Quinney (1982), Moore et al. (1987), Allen, (1989), 

Gilders et al. (1989) en Vanhees et al. (1992). Die proefpersone in die studie van Johnson en 

Buskirk (1974) is naamlik nie vooraf aan ' n kondisioneringsprogram onderwerp wat tot ' n 

relatiewe styging in die VO2-maks kon hydra nie. Tweedens het slegs Johnson en Buskirk 

bedrus as dekondisioneringsprotokol gebruik. In die ander proefnemings is normale daaglikse 

aktiwiteit, dit wil se sender vermoeiende fisieke aktiwiteit, as dekondisioneringsprotokol 

gebruik. Indien die positiewe invloed van inoefening dus behou wil word, behoort oefening op 

' n gereelde basis (<lit wil se sender onderbrekingstydperke) volgehou te word - aldus die 

ACSM (1979:415). 
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2.2.1.3 Die invloed van fisieke herkondisionering op die FWV 

Volgens Fox en Mathews (1981 :335) is dit onwaar dat persone wat voorheen aan ' n fisieke 

kondisioneringsprogram deelgeneem het vinniger herkondisioneer na ' n periode van dekon­

disionering. 

In die meegaande tabelle word gegewens uit studies in verband met herkondisionering en die 

FWV opgesom, waarna 'n kritiese bespreking daarvan volg. 

In die proefnerning van Orlander et al. (1977 :3 51-362; kyk Tabel 4), is 24 sedentere mans 

agtereenvolgens aan fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering onder­

werp. Slegs 16 persone het die proefnerning voltooi . Die intensiteit van die oefening - wat 

bestaan het uit stap of draf vir 3-5 km, swem en algemene spierversterkende en soep.elheids­

oefeninge - het nie 80% van die VO2-maks oorskry nie. Die oefensessie het telkens 20-30 

minute geduur en is drie keer per week herhaal vir die duur van 7 weke. 

Na afloop van die kondisioneringstydperk (7 weke) het ' n dekondisioneringstydperk (8 weke) 

gevolg, waartydens die individue nie aan ' n oefenprogram onderwerp was nie en met hul nor­

male daaglikse aktiwiteite voortgegaan het. Hierop het ' n herkondisioneringstydperk (7 weke) 

gevolg, waarin die individue aan dieselfde protokol as tydens kondisionering onderwerp is. 

Die navorsers maak melding van ' n VOi-maks van gerniddeld 6.56% tydens die kondisione­

ringstydperk, en 6.26% in die herkondisioneringstydperk. Die tempo van kondisionering kan 

op 0.94% per week gereken word en die van herkondisionering op 0.89% per week. Die 

VO2-maks het in die dekondisioneringstydperk met 5.09% afgeneem, d.w.s. 0.64% per week. 

Die VO2-maks aan die einde van die dekondisioneringstydperk (44.7 ml.kg"1.rnin·1
) was nie 

betekenisvol verskillend van die VO2-maks aan die begin van die kondisioneringstydperk ( 44 . 2 

ml .kg· 1.min·1
) nie. Dit wil dus voorkom of 7 weke van fisieke dekondisionering genoegsaam 

was om die invloed wat 7 weke fisieke kondisionering op die VOi-maks gehad het, te 

neutraliseer. 
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Tabel 4: Die invloed van fisieke herkondisionering op die FWV 

Navorser(s): Orlander et al. 

Datum: 1977 

Proefgroep: Vier-en-twintig sedentere manlike individue, waarvan 16 die 
studie voltooi bet. 
Gemiddelde ouderdom: 35 (25-43) jaar, massa 77 kg 
(64.0 - 108.7) 

Tipe aktiwiteit: Stap of draf 3-5 km, swem en vrystaande oefening 

lntensiteit: Nie hoer as 80 % van V02-maks. 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week) : 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

20-30 

3 

7 
8 
7 

Fisieke inspanningstoets: Submaksimale fietsergometertoets (750 en 1050 kpm x min-1) 
asook V02-maks op trapmeul. 

Resultate: 

VOrmaks (mJ.kg-1.min•l) 

Kondisioneringstempo (%): 

Voor kondi­
sionering 

X 

44.2 

Na kondi­
sionering 

x 

47.1 

Voor herkondi- Na herkondi-
sionering sionering 

X X 

44.7 47.5 

Ver­
skil 

2.9 

Ver­
skil 

2.8 

Dekondisioneringstempo (%): 
0.94 % toename per week 
0.64 % afname per week 
0.89 % toename per week Herkondisioneringstempo (%): 
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% 

6.56 

% 

6.26 

p 

Beteke­
nisvol 

p 

Beteke­
nisvol 



Tabel 4 ( vervolg) 
Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

VO2-maks (ml.Jcg-1.min-1) 
% (verskil) 

Voor kondi­
sionering 

i 

41.5.±_2.0 

Pedersen & Jorgensen 

1978 

6 jong, gesonde, sedentere vroue; lengte x = 169.6, .±. 
5.3 cm; massa x = 56.9 .±. 8.5 kg; ouderdom x = 23 .±. 2 jaar 

Fietsergometrie 

Harttempo, 170 s.min-1 = .±. 85 % van die ouderdoms­
aangepaste maksimale harttempo 

40 minute: 10 min opwarming (HT = 140-150 s.min-1) 
30 min intensiewe oefening (HT = 170 s.min-1) 

2 

7 
7 
7 

Direkte VOz-maks op fietsergometer. 

Na kondisionering 

2 weke 

43.1.±.2.5 
+3.9 

x 

4weke 

44.9.±_2.4 
+4.17 

7weke 

46.7.±_2.l 
+4 

p 

Beteke­
nisvol 

Voor herkon­
disionering 

i 

Na herkondisionering 

i 

p 

VO2-maks (ml.Jcg-1.min-1) 
% (verskil) 

Kondisioneringstempo (%): 
Dekondisioneringstempo (%): 
Herkondisioneringstempo (%): 

43.8.±.2.2 

2 weke 

44.4.±.1.8 
+ 1.4 

4weke 

45.3.±.1.9 
+2.03 

1.79 % toenarne per week 
0.89 % afname per week 
1.17 % toenarne per week 
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7 weke 

47.4.±_2.3 
+4.6 

Beteke­
nisvol 



Pedersen en Jorgensen (1978 :233-237; vergelyk Tabel 4) beskryf in hul studie die invloed van 

fisieke herkondisionering na ' n tydperk van dekondisionering op die FWY. Ses jong, gesonde, 

sedentere vroue is agtereenvolgens aan fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering onderwerp. Om die intensiteit van oefening konstant te hou oor die twee 

kondisioneringstydperke, is die program een keer per week aangepas deur die weerstand 

(arbeidslas) te verhoog. Die trapfrekwensie (60 omwentelinge per minuut) is konstant gehou. 

Die VOrmaks (direkte metode) is vier keer gedurende elke kondisioneringsperiode met 

behulp van ' n fietsergometer bepaal, en we! ten aanvang en daama op 2, 4, en 7 weke van 

kondisionering. 

Die navorsers maak melding van 'n VOrmaks-toename van gemiddeld 13 .8% tydens die 

kondisioneringstydperk, en 9.5% in die herkondisioneringstydperk. Die tempo waarin 

kondisionering plaasgevind het, kan op 1 .4% tot 2% per week gereken word. Behalwe die 10-

14% toename in die VOrmaks wat plaasgevind het, is ' n toename van 24% in die FWV170 ook 

waargeneem. Terselfdertyd het die oefenvermoe, dit wil se die hoeveelheid arbeid verrig teen 

' n teikenharttempo van 170 slae per minuut (FWV170) , met 24% (150 kpm.min-1) toegeneem. 

Die VOrmaks aan die einde van die dekondisioneringstydperk was nie betekenisvol 

verskillend van die VOrmaks aan die begin van die kondisioneringstydperk nie (0.2 > p > 

0.1). Dit wil dus ook in hierdie studie voorkom of 7 weke van fisieke dekondisionering 

genoegsaam was om die invloed van 7 weke fisieke kondisionering op die VOz-maks te 

neutraliseer. 

Die kondisionering in die proefheming van Pedersen en Jorgensen was 12.5% oor die 7 weke, 

dit wil se gemiddeld 1.79% per week. Dekondisionering was 6.2% oor 7 weke, dit wil se in ' n 

tempo van gemiddeld 0.89% per week, terwyl herkondisionering 8.2% oor die 7 weke bedra 

het, en of dan 1. 17% per week. 
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Die verskil in tempo van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering in die studie 

van Pedersen en Jorgensen ( 1978) vergeleke met die van Orlander et al. ( 1977), wat 

soortgelyke kondisionering-, dekondisionering- en herkondisioneringstydperke gehad het, kan 

moontlik aan die laer aanvangswaarde ( 41.5 ml .kg· 1 .min· 1 van Pedersen & Jorgensen, teenoor 

44.2 ml.kg·1.rnin· 1 van Orlander et al.) toegeskryfword. 

Indien die persentasie toenames tydens die aanvanklike kondisioneringsperiode met die van die 

herkondisioneringstydperk vergelyk word, vind ' n mens dat herkondisionering nie vinniger 

nie, maar eerder stadiger geskied het. Daar is dus geen aanduiding van positiewe oordrag 

vanaf die kondisioneringstydperk oor die dekondisioneringsfase heen na die 

herkondisioneringstydperk nie. 

Die studie van Houston et al. (1979 :163-170) is reeds in 2.2.1.2 hierbo bespreek (Tabel 3) . 

Aangesien hul bevindinge aangaande aanvanklike kondisionering reeds bespreek is, word dit 

hier agterwee gelaat. 

Na afloop van die dekondisioneringsperiode in Houston et al. se proefneming, is die 

proefpersone (n=6) vir ' n periode van 15 dae aan 'n herkondisioneringsprogram onderwerp. 

Die intensiteit en duur van inoefeningsessies tydens herkondisionering is so vinnig verhoog as 

wat die proefpersone dit kon hanteer. Na afloop van hierdie herkondisioneringstydperk is die 

VOrmaks van die proefpersone op ' n trapmeul bepaal (Houston et al. , 1979: 164). Resultate 

het getoon dat die proefpersone slegs in die tweede helfte van die herkondisioneringstydperk 

in staat was om hul vorige inoefeningsafstande te haal. 

Dekondisionering het ' n betekenisvolle afname van 0.17 l.min- 1 (2.4-7.3%) in die VOrmaks 

teweeggebring, terwyl herkondisionering ' n betekenisvolle toename van 0.15 1.min-1 (0 .5-

6.6%) in die vo2-maks teweeggebring het. Geen betekenisvolle massaveranderinge het tydens 

die dekondisionerings- en herkondisioneringstydperke in die . proefgroep plaasgevind nie. 

Betekenisvolle veranderinge is wel by dekondisionering en herkondisionering aangeteken 

wanneer VOrmaks op ' n relatiewe basis (ml.kg- 1.min- 1) uitgedruk is (Houston et al. , 

1979: 165). 
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Die fisieke herkondisioneringstempo in Houston et al. se proefneming kan op 0.25-3 .3% per 

week gereken word. Indien hierdie persentasie met die van die dekondisioneringstempo 

vergelyk word (1.2-3 .65% per week), is af te lei dat ' n !anger fisieke herkondisioneringsperio­

de benodig word om ' n gelyke mate van verbetering in die VOrmaks teweeg te bring as 

tydens aanvanklike kondisionering. 

In Tabel 5 word ' n samevatting gegee van die gemiddelde waardes deur die onderskeie navor­

sers verkry met betrekking tot die tempo waarin fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering ( alma! uitgedruk in terme van die VOrmaks) plaasgevind het. 

Word die waardes vergelyk wat deur die verskillende navorsers verkry is (Tabel 5), kom dit 

voor of herkondisionering nie in ' n vinniger tempo as aanvanklike kondisionering plaasvind 

nie. Die teendeel is eerder waar. 
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Tabel 5: Die tempo waarin fisieke kondisionering, dekondisio­
nering en herkondisionering in terme van die VO2-

maks plaasvind 

NAVORSER TEMPO: TEMPO: TEMPO: 
KONDISIONERING DEKONDISIONERING HERKONDISIONERING 

TOTALE % TOTALE % TOTALE % 
PERIODE PER PERIODE PER PERIODE PER 

EN% WEEK EN% WEEK EN% WEEK 

Johnson & Buskirk 3 weke 
(1974) 20.4 6.76 

Orlander et al. 7weke 8 weke 7 weke 
(1977) 6.56 0.94 5.09 0.64 6.26 0.89 

Pedersen & 
Jorgensen 7weke 7weke 7 weke 
(1978) 12.5 1.79 6.2 0.89 8.2 1.17 

Miyashita et al. 15 weke 15 weke 
(1978) 11.9 0.79 7.26 0.48 

Houston et al. 15 dae 15 dae 
(1979) 2.4-7.3 1.2-3.65 0.5-6.6 0.25-3.3 

(x=2.43) (x=l.78) 

Klausen et al. 8 weke 
(1981) 14.6 1.82 

Ready & Quinney 9 weke 
(1982) 19.4 2.16 

Cilliers & Gordon 11 weke 
(1983) 3.4 0.31 

Haber et al. 12 weke 
(1984) 11 0.92 

Coyle et al. 3 weke 
(1984) 7.0 2.33 

8 weke 
14.0 1.75 
12 weke 
18.0 1.5 

Strydom et al. 24weke 3.08 
(1985) 73.9 

Maciel et al. 10 weke 
(1985) 15.6 1.56 

Moore et al. 7 weke 3 weke 
(1987) 21.7 3.1 2.97 0.99 
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NAVORSER TEMPO: TEMPO: TEMPO: 
KONDISIONERING DEKONDISIONERING HERKO DISIONERI G 

TOTALE % TOTALE % TOTALE % 
PERIODE PER PERIODE PER PERIODE PER 

EN% WEEK EN % WEEK EN % WEEK 

Gilders et al. 16 weke 12 weke 
(1989) 9.54 0.59 10.39 0.87 

Allen 6weke 
(1989) 12.22 2.04 

Stevens et al. 32 weke 
(1992) 27.2 0.85 

V anhees et al. 16 weke 16 weke 
(1992) 16.0 1.0 12.0 0.75 

McDonald et al. 10 weke 
(1993) 9.65 0.96 

Boutcher & Stein 8 weke 
(1995) 12.54 1.56 
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SAMEVATTING 

Uit die voorafgaande besprekings is dit duidelik dat fisieke kondi ionering ' n positiewe 

invloed op die fisieke werkvermoe het. Hierdie positiewe invloed hou direk verband met die 

frekwensie en intensiteit van die inoefening, met die duur van oefensessies asook met die duur 

van die inoefeningsprogram. Hoe hoer die inoefeningsfrekwensie, hoe groter is die positiewe 

invloed op die FWV. Dieselfde geld ten opsigte van die intensiteit van oefening, die duur van 

oefensessies en die duur van die kondisioneringstydperk. 

Dit is ook duidelik dat dekondisionering hierdie positiewe inoefeningsvoordele gedeeltelik of 

totaal verlore kan laat gaan, afhangende van die duur van die dekondisioneringstydperk. 

Indien alle voordele van kondisionering met dekondisionering verlore gaan, kan verwag word 

dat herkondisionering nie deur die aanvanklike kondisioneringstydperk bevoordeel sal word 

nie. In so ' n geval kan verwag word dat die tempo van herkondisionering eweneens direk 

verband sal hou met die frekwensie van inoefening, op dieselfde wyse as tydens aanvanklike 

kondisionering. 

Literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die FWV is baie skaars. 

Die gerniddelde toename in die FWV tydens herkondisionering was volgens die betrokke na­

vorsers (kyk Tabel 5) 1.17% per week waar 2 keer per week geoefen is, en 0.89% per week 

waar 3 oefensessies per week plaasgevind het. ' n Inoefeningsfrekwensie van 2 keer per week 

het dus sneller herkondisionering teweeggebring as ' n frekwensie van 3 keer per week. Dit 

kan moontlik aan verskille in aanvangsfiksheidswaardes toegeskryf word (43 .8 ml.kg·1.rnin·1 

teenoor 44. 7 m1 .kg" 1.rnin·1). 

Dit blyk ook dat geen positiewe oordrag plaasvind vanaf ' n kondisioneringstydperk na ' n 

fisieke herkondisioneringstydperk nie. Die bevinding ondersteun dus die siening van Fox en 

Mathews (1981 :335). 

Dit blyk ook dat selfs kort periodes van fisieke dekondisionering betekenisvolle veranderinge 

in die fisiologiese vermoe van goed gekondisioneerde atlete kan teweegbring. ' n Langer 

58 



tydperk van fisieke herkondisionering is nodig vir die spiere om te herstel na die vlak van hul 

oorspronklike ingeoefende toestand (Houston et al. , 1979: 163). 

2.3 LIGGAAMSAMESTELLING 

Een van die merkbaarste invloede van uithouvermoe-inoefening hou verband met liggaamsa­

mestelling (Sharkey, 1984:26). Liggaamsamestelling behels die relatiewe hoeveelhede vet- en 

skraalliggaamsmassa. Skraalliggaamsmassa word nie deur uithouvermoe-inoefening verander 

nie, aangesien skraalliggaamsmassa = liggaamsmassa - vetmassa (Sharkey, 1984:26-27). 

Veranderinge in liggaamsamestelling wat met inoefening gepaard gaan, behels volgens Fox et 

al. (1989:347) die volgende: 'n afname in totale liggaamsvet; 'n geringe toename of geen ver­

andering in die skraalliggaamsmassa nie; en 'n geringe afname in totale liggaamsmassa. 

Met vermindering in fisieke aktiwiteit vind 'n sekere toename in die persentasie liggaamsvet 

plaas. Vyftien tot twintig persent liggaamsvet is normaal vir mans tussen die ouderdomme 20 

en 30 jaar. 'n Toename van 5-10 kg in vetmassa na die ouderdom van 30 jaar is algemeen, wat 

die persentasie vetmassa na 25-30% verhoog (ACSM, 1988:300). 

'n Toename in liggaamsmassa oor die verloop van die volwasse leeftyd word hoofsaaklik 

toegeskryf aan 'n toename in vet (uitgesonderd wanneer spesifieke spierkrag- of spierverster­

kende inoefening plaasvind). 'n Afname in liggaamsmassa kan egter aan verminderings in die 

massa van die vet-, spier- of beenweefsel toegeskryf word (ACSM, 1988:301), moontlik van­

wee die verouderingsproses en toenemende fisieke onaktiwiteit, wat gepaard gaan met afname 

in beenmassa en skraalliggaamsmassa (ACSM, 1988:300). 

Die skraalliggaamsmassa kan moontlik effens toeneem met spieruithouvermoe- of spierkrag­

inoefening (Sharkey, 1984:27). Inoefening veroorsaak gewoonlik 'n afname in vetmassa en 'n 

toename in spiermassa (skraalliggaamsmassa) . In baie vet individue, oorskry die verlies in vet­

massa vanwee die inoefening gewoonlik die toename in spiermassa, en sal die totale liggaams­

massa dus afneem (Bowers & Fox, 1992:261) . 

Dit is moontlik om teen 'n vinniger tempo vetmassa te verloor indien 'n oefenprogram met 'n 
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dieet gekombineer word. Wanneer verlies van vet gekombineer word met 'n hoe 

energieverbruik, soos wat met inoefening die geval is, is die invloed van inoefening op 

vetmassaverlies merkwaardig (Sharkey, 1984:27, 121 , 123; McArdle et al., 1986:526) . 

Onfikse individue se vermoe om kaloriee te verbrand is beperk vanwee die feit dat hul gou 

vermoeid raak tydens oefening. Soos wat fiksheid verbeter, neem kalorie-verbranding toe as 

gevolg van 'n verhoogde intensiteit, duur en frekwensie van inoefening. Verhoogde fiksheid 

verhoog dus energieverbruik, en sodoende beheer oor liggaamsmassa (Sharkey, 1984: 100). 

Volgens McArdle et al. (1986 :549) is dit duidelik dat individue wat 'n fisiek aktiewe 

lewenswyse volg en aan uithouvermoe-inoefening deelneem, hul wenslike liggaamsamestelling 

behou. Al hoe meer navorsing ondersteun die gedagte dat oefening meer doeltreffend is om 

liggaamsmassa oor 'n tang termyn te beheer as blote dieet (McArdle et al., 1986:549). 

'n Negatiewe kaloriebalans as gevolg van dieet of oefening kan 'n wenslike verandering in die 

liggaamsamestelling veroorsaak, naamlik 'n afname in liggaamsmassa en die persentasie 

liggaamsvet (Katch & McArdle, 1988: 174). 'n Kombinasie van gereelde oefening en dieet 

verskaf meer geleentheid ter bereiking van 'n negatiewe kalorie- of energiebalans en 'n 

gepaardgaande vetverlies as of oefening of dieet alleen (McArdle et al. , 1986:553 ; Katch & 

McArdle, 1988 : 174). 

Dieet alleen veroorsaak volgens McArdle et al. (1986:556) verlies aan sp1ermassa 

(skraalliggaamsmassa). Skynbaar voorkom oefening 'n verlies aan spiermassa (skraalliggaams­

massa), en is massaverlies tydens inoefening toe te skryf aan vetmassaverlies (McArdle et al. , 

1986:556). 

Daar bestaan twee wanopvattings aangaande oefening en die beheer van liggaamsamestelling. 

Een is die geloof dat oefening 'n onvermydelike toename in eetlus tot gevolg het, sodat enige 

kalorie-tekort gou deur 'n verhoogde voedselinname aangevul word. Die tweede opvatting 

(aangehaal deur McArdle et al. , 1986:549) lui dat die hoeveelheid kaloriee wat met oefening 

verbrand word, so min is dat dit nie die soort noemenswaardige verskil in die 

liggaamsamestelling sal teweegbring as byvoorbeeld hongersn~d of semi-hongersnood nie. 

Katch & McArdle (1988 : 175) is egter van mening dat fisieke aktiwiteit op sigself, of in 

kombinasie met matige dieet, doeltreffend gebruik kan word om 'n doelmatige afname in 

liggaamsvet teweeg te bring. 
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Die hoeveelheid onderhuidse vet word gewoonlik deur onderwater-weegmetodes of deur 

middel van velvou-kalipers (huidplooimeters) bepaal (Sharkey, 1984:27; Katch & McArdle, 

1988 : 129). Die gemiddelde liggaamsvetwaardes vir manlike individue van 24-38 jaar word op 

17.8%, en vir mans van 40-48 jaar op 22.3% gestel (Katch & McArdle, 1988: 134). Die ACSM 

(1988 :251) stel die ideale persentasie liggaamsvet vir manlike individue op 16-20%. Dit kom 

redelik ooreen met die waardes soos aangedui deur Katch en McArdle (1988 : 134). Bowers en 

Fox (1992:322) is egter van mening dat 7-15% 'n aanvaarbare waarde vir manlike individue is 

en dat 'n liggaamsvetwaarde van > 15% as oorvet beskou moet word. 

2.3.1 Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering 
op die liggaamsamestelling 

2.3.1.1 Die invloed van fisieke kondisionering op die liggaamsamestelling 

'n Aantal studies wat die invloed van 'n inoefeningsprogram op die liggaamsamestelling 

nagegaan het, word in hierdie afdeling ontleed. 

In die onderstaande tabel word die verskillende studies wat oor die onderwerp handel, bondig 

saamgevat en daarna krities bespreek. 

Wilmore (1983 :21-31) het 'n meta-analise gedoen om die invloed van inoefening op die 

liggaamsamestelling (liggaamsmassa en liggaamsvet) te bepaal. Die studies wat hy geraad­

pleeg het, sal nie individueel bespreek word nie, omrede dit nie prakties moontlik is nie. Die 

inligting sal dus ook nie in 'n tabel saamgevat kan word nie. 

Uit Wilmore se analise wil dit tog voorkom of inoefening afnames in liggaamsmassa, matige 

tot hoe afnames in liggaamsvet en klein tot matige toenames in die skraalliggaamsmassa 

teweeg kan bring. Die omvang van hierdie veranderings hou direkte verband met die 

frekwensie, intensiteit en duur van die oefensessie, asook met die duur van die inoefenings­

program. Hoewel gewoonlik aanvaar word dat inoefening 'n belangrike dee! van enige massa­

verliesprogram moet vorm, toon die meta-analise van Wilmore ( 1983 :28-29) dat die 

veranderings in liggaamsamestelling met inoefening minimaal is. Die gemiddelde totale afname 

in relatiewe liggaamsvet in die 55 geraadpleegde studies, met inoefeningsprogramme duur wat 

wissel van 6-104 weke, was slegs 1.6%. 
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Tabel 6: Die invloed van fisieke kondisionering op die liggaamsame­
stelling 

Navorser(s): Toriola 

Datum: 1984 

Proefgroep: 40 ongeoefende manlike studente, gem. ouderdom 24.1 jaar, 
is aan 'n inoefeningsprogram wat uit verskillende 
hardloopafstande bestaan het, onderwerp. Die studente is in 
4 groepe verdeel, naamlik groep 1 (kontrole) , groep 2 (1.6 
km gehardloop ), groep 3 (3.2 km gehardloop ), groep 4 ( 4.8 
km gehardloop). Persentasie liggaamsvet is voor en na 
afloop van die inoefeningsprogram bepaal. 

Tipe aktiwiteit: Hardloop 

Intensiteit: .±. 85 % van die maksimale harttempo 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

3 

12 

Fisieke inspanningstoets: Velvoumetings d.m.v. Harpenden-velvoukaliper. 

Resultate: 

Liggaamsvet %: 
Groep 1 (kontrole) 
Groep 2 (1.6 km) 
Groep 3 (3.2 km) 
Groep 4 (4.8 km) 

Kondisioneringstempo (%): 

Voor kondi­
sionering 

X 

16.2 
16.8 
16.5 
17.0 

Na kondi­
sionering 

X 

16.5 
15.8 
15.7 
15.6 

Ver­
skil 

0.3 
1.0 
0.8 
1.4 

Groep 1: 0.15 % toename per week 
Groep 2: 0.49 % afname per week 
Groep 3: 0.4 % afname per week 
Groep 4: 0.69 % afname p~ week 
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1.85 
5.95 
4.85 
8.24 

p 

Nie bekend 
Nie bekend 
Nie bekend 
Nie bekend 



Tabel 6 ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 

Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisione ingstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Liggaamsmassa (kg): 
0kt 
Des 
Mrt 
Liggaamsvet (%): 
0kt 
Des 
Mrt 

Kondisioneringstempo (%): 
Liggaamsmassa (kg) 

Liggaamsvet (%) 

Meleski & Malina 

1985 

15 elite-damesswemmers, ouderdom 17.8-22.9 jaar (x= 19.1 jaar), 
is aan die begin van die seisoen, in le week van Oktober, in 3e 
week van Desember en in 2e week van Maart evalueer t.o.v. 
o.a. hul liggaamsmassa en liggaamsvet (%). 

Kort- en langafstandswem 

0kt - Des: 4572 en 7772 m geswem 
Einde Des - mid. Febr: 6858 m geswem 
Mid. Febr - Mrt: 1372 - 4572 m geswem 

0kt - Des: 10 
Einde Des - Mrt: 6 

0kt - Des: .±. 10 
Einde Des - Mrt: .±. 24 

Velvoumetings en liggaamsmassabepaling. 

Voor kondi­
sionering 

X 

60.4 

18.3 

Na kondi­
sionering 

X 

59.1 
59.9 

14.5 
15.7 

Ver­
skil 

1.3 
0.5 

3.8 
2.6 

0kt - Des: 0.22 % afname per week 
0kt - Mrt: 0.03 % afname per week 
0kt - Des: 2.08 % afname per week 
0kt - Mrt: 0.59 % afname per week 
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2.15 
0.82 

20.8 
14.2 

p 

Nie bekend 
Nie bekend 

Nie bekend 
Nie bekend 



Tabel 6 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week) : 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Liggaamsmassa (kg): 
Atlete 
Fietsryers 

Liggaamsvet (%): 
Atlete 
Fie ts rye rs 

Kondisioneringstempo (%): 
Liggaamsmassa (kg) 
Liggaamsvet (%) 

NB = nie-betekenisvol 

Despres et al. 

1985 

20 langafstandatlete en 13 sedentere manlike individue 
is in die proefneming gebruik. 
Die sedentere individue is aan ononderbroke en 
onderbroke/afwisselende fietsry op 'n ergometer onderwerp. 
Die langafstandatlete bet gemiddeld 120 km per week 
gehardloop. Die eind-inoefeningswaardes van die fietsryers 
is met die van die langafstandhardlopers vergelyk. 

Fietsergometrie en hardloop 

Fietsergometrie: Begin teen 60 % en neem toe tot 85 % van 
die maksimale harttempo 

40-45 

4 en neem toe tot 5 

20 

Velvoumetings d.m.v. Harpenden-velvoukaliper. % vet is 
bepaal volgens formule van Siri. Onderwaterweegmetode is 
gebruik om liggaamsdigtheid te bepaal. 

Voor kondi­
sionering 

i 

72.1 

17.3 

Na kondi­
sionering 

i 

67.6 
69.7 

10.1 
14.6 

Ver­
skil 

2.4 

2.7 

Fietsryers: 0.17 % afname per week 
Fietsryers: 0.78 % afname per week 

64 

% p 

NB 
3.3 Beteke-

nisvol 

NB 
15.6 Beteke-

nisvol 



Tabel 6 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke) : 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Liggaamsmassa (kg) 

Liggaamsvet (%) 

Kondisioneringstempo (%) : 
Liggaamsmassa (kg) 

Liggaamsvet (%) 

Vercruyssen & Shelton 

1988 

8 vroulike elite-gimnaste, gem. ouderdom 20.3 jaar, 
massa 42.6-62.1 kg, is pre-, mid- en post-seisoen geeva­
lueer t.o.v. hul liggaamsmassa en liggaamsvet 
( velvoumetings) . 
Hierdie prosedure is oor 2 seisoene herhaal, 1978/79 en 
1979/80. 

Gimnastiek 

1 Gimnastiekseisoen waarvan die duur onbekend is 

6 velvoumetings met 'n Lange-velvoukaliper, aan regterkant 
van liggaam, soos beskryf deur Sinning (1978); liggaams­
massa op standaard gekallibreerde skaal. 

Voor kondi- Na kondi- Ver- % 
sionering sionering skil 

i x 

55.1 53.9 1.2 2.2 

21.4 13.3 8.1 4.7 

2.2 % per week oor die duur van die seisoen 
( duur onbekend) 
4.7 % per week oor die duur van die seisoen 
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p 

Beteke-
nisvol 
Beteke-
nisvol 



Tabel 6 ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Liggaamsmassa (kg): 
Mans 
Dames 
Liggaamsvet (%): 
Mans 

Dames 

Kondisioneringstempo (%): 
Liggaamsmassa (kg) 

Liggaamsvet (%) 

NB = nie-betekenisvol 

Meijer et al. 

1991 

15 manlike en 13 vroulike individue met 'n lae fisieke akti­
witeitsvlak is voor inoefening, na 8 en na 20 weke van 
uithouvermoe-inoefening (met die oog op deelname aan 'n 
halfmarathon-kompetisie 10 maande later), t.o.v. hul 
liggaamsamestelling geevalueer d.m.v. die hidrostatiese 
weegmetode. 

Langafstandhardloop 

Onbekend 

20 

Liggaamsamestelling is d.m.v. hidrostatiese weegmetode 
bepaal. 

Voor kondi­
sionering 

Na kondi­
sionering 

x 

Ver­
skil 

x 

72.1 71.4 0.7 
63.3 63.4 0.1 

20.7 17.6 3.1 

29.0 27.6 1.4 

Mans: 0.07 % afname per week 
Dames: 0.005 % afname per week 
Mans: 0.75 % afname per week 
Dames: 0.24 % afname per week 
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Toriola (1984 : 13-1 7; vergelyk Tabel 6) het 40 manlike, ongeoefende individue met 'n 

gemiddelde ouderdom van 24. l jaar onderwerp aan 'n inoefeningsprogram. Die program het 

bestaan uit hardloopwerk oor wisselende afstande. Daar is drie keer per week vir 12 weke 

geoefen teen 'n intensiteit van 85% van die maksimale harttempo. Die individue is in 4 groepe 

van l O elk verdeel. Groep 1 was die kontrolegroep. Groep 2 het 1. 6 km gehardloop, groep 3 

3.2 km en groep 4 4.8 km. Na afloop van die inoefeningsprogram is afnames in die persentasie 

liggaamsvet van 5.95%, 4.85% en 8.24% by onderskeidelik groep 2, 3 en 4 gevind . Dit is 

opmerklik dat die groep wat die grootste afstand tydens die kondisioneringstydperk 

gehardloop het (groep 4: 4.8 km), die grootste afname in persentasie liggaamsvet (8.24%) 

getoon het. 

Die tempo van afname in die liggaamsvet as persentasie bereken, staan op onderskeidelik 

0.49%, 0.4% en 0.69% per week vir groepe 2, 3 en 4. 

In die studie van Meleski en Malina (Tabel 6) is 15 eliteswemmers (dames) aan die begin van 

die swemseisoen (eerste week in Oktober), in die middelseisoen (derde week in Desember) en 

aan die einde van die seisoen (tweede week in Maart) ten opsigte van hul liggaamsmassa en 

liggaamsvet geevalueer. Aan die begin van die seisoen (Oktober-Desember), is 10 weke lank 

teen l O oefensessies per week geoeten. Vanaf einde Desember tot die rniddel van Maart (24 

weke) is die frekwensie van inoefening na 6 oefensessies per week verminder. 

In die eerste 10 weke het die liggaamsmassa met 2.15% en die liggaamsvet met 20.8% 

afgeneem, terwyl die afnames onderskeidelik 0.82% en 14.2% in die tweede helfte van die 

seisoen was. Die grater afnames aan die begin van die swemseisoen kan aan die hoer 

frekwensie van inoefening, asook die grater afstande wat afgele is, toegeskryf word - aldus 

Meleski en Malina (1985 :36, 38). 

Die tempo waarin afnames in die liggaamsmassa aan die begin (Oktober-Desember) en aan die 

einde van die seisoen (Desember-Maart) plaasgevind het, kan onderskeidelik op 0.22% en 

0.03% per week gereken word. Die afnametempo in liggaamsvet oor dieselfde tydperke kan 

onderskeidelik op 2.08% en 0.59% per week gereken word. 

Om die invloed van fisieke kondisionering op liggaamsamestelling te bepaal, het Despres et al. 

(Tabel 6) 13 sedentere manlike individue 20 weke lank aan 'n inoefeningsprogram op 

fietsergometers onderwerp, en die verkree waardes na afloop van die kondisioneringstydperk 

met die van 20 langafstandatlete vergelyk, wat oor dieselfde tydperk gemiddeld 120 km per 
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week gehardloop het. Die inoefeningsfrekwensie op die fietsergometers was aanvanklik 4 keer 

per week, maar is later verhoog tot 5 keer per week. Daar is 40-45 minute per dag geoefen, 

aanvanklik teen 'n intensiteit van 60% van die maksimale harttempo, en later teen 85%, van 

die maksimale harttempo. 

Die fietsryers se liggaamsmassa (kg) en liggaamsvet (bereken as persentasie) het na 'n tydperk 

van inoefening betekenisvol afgeneem, onderskeidelik met 3.3% (p<0.05) en 5.8% (p<0.01 ). 

Die afuametempo kan onderskeidelik op 0.17% en 0. 78% per week gereken word. 

Die positiewe invloed wat fisieke kondisionering op die liggaamsamestelling het, word deur 

die studie van Vercruyssen en Shelton bevestig (Tabel 6) . Laasgenoemde studie het 8 elite­

gimnaste (vroulik) met 'n gerniddelde ouderdom van 20.3 jaar, aan die begin van die seisoen, 

rniddelseisoen- en aan die einde van die seisoen ten opsigte van hul liggaamsmassa en 

liggaamsvet (bereken as persentasie deur middel van velvoumetings) geevalueer. 'n Afname 

van 2.2% in die liggaamsmassa en 4.7% in die liggaamsvet het vanaf die begin van die seisoen 

tot aan die einde van die seisoen voorgekom. Die afname in liggaamsvet het 'n stygende 

tendens getoon. Die tempo waarin die liggaamsmassa en liggaamsvet afgeneem het, kan 

onderskeidelik op 2.2% en 4.7% per week gereken word. 

In die proefneming van Meijer et al. (1991 : 18-21 ; Tabel 6) is 15 manlike en 13 vroulike 

volwasse individue met 'n lae fisieke aktiwiteitsvlak vir die duur van 20 weke aan langafstand­

hardloop onderwerp. Die intensiteit en frekwensie waarteen geoefen is, is onbekend . Laas­

genoemde studie is ondemeem om die invloed van 'n fisieke inoefeningsprogram op onder 

andere die liggaamsamestelling van volwasse individue te bepaal. Die mans se liggaamsmassa 

en liggaamsvet het na die kondisioneringstydperk van 20 weke met onderskeidelik 1 .4% en 

15 .0% afgeneem, en die van dames met onderskeidelik 0.2% en 4.8%. 

Slegs die afuames in liggaamsvet van die mans ( 15%) en dames ( 4 . 8%) was betekenisvol 

(p<0.01) . Die tempo waarin die liggaamsmassa by die mans en dames afgeneem het, kan 

onderskeidelik op 0.07% en 0.01% per week oor die duur van die 20 weke gereken word . Die 

tempo van afname in liggaamsvet van die mans en dames kan onderskeidelik op 0. 75% en 

0.24% gereken word . 

Die afnametempo in liggaamsmassa was in die proefnemings van Meleski en Malina ( 1985) 

0.22% per week oor IO weke, van Despres et al. (1985) 0.17% per week oor 20 weke, van 

Vercruyssen en Shelton ( 1988) 2.2% per week oor die duur van 'n seisoen en van Meijer et al. 
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(1 991) 0.07% en 0.01 % oor die duur van 20 weke. 

Die afnametempo in liggaamsvet was soos volg: Toriola (1984) : 0.49, 0.4% en 0.69 % per 

week oor 12 weke; Meleski en Malina (1985) : 2.08% per week oor 10 weke; Despres et al. 

(1985): 0.78% per week oor 20 weke; Vercruyssen en Shelton (1988) : 4.7% per week oor die 

duur van 'n seisoen; en Meijer et al. (1991) : 0. 75% en 0.24% per week oor die duur van 20 

weke. 

Uit bogenoemde resultate kan die gemiddelde tempo van afname in liggaamsmassa by manlike 

individue oor 'n kondisioneringstydperk van 20 weke op 0.12% per week, en oor 'n 

kondisioneringstydperk van 10 weke op 0.22% per week gereken word . Die gemiddelde 

afnametempo in liggaamsvet by manlike individue kan oor 'n kondisioneringstydperk van 20 

weke op 0.77% per week, en oor 'n kondisioneringstydperk van 12 weke op 0.53% per week 

gereken word. 

Die gemiddelde afnametempo in liggaamsmassa by manlike individue vergelyk goed met die 

gemiddelde waardes van Wilmore (1983 :28), wat dit onderskeidelik op 0.08% per week oor 

20 weke en op 0.13% per week oor 10 weke bereken het. Die gemiddelde tempo van afname 

in liggaamsvet vergelyk eweneens goed met die gemiddelde waardes soos deur Wilmore 

bereken: 0.31% per week oor 20 weke en 0.7% per week oor 12 weke. 

Volgens McArdle et al. (1986:526) het navorsing getoon dat 'n inoefeningsfrekwensie van 2 

keer per week geen verandering in die liggaamsmassa, liggaamsvet of velvoumetings 

teweegbring nie. Met inoefeningsfrekwensies van 3 en 4 keer per week het betekenisvolle 

afnames in liggaamsmassa, liggaamsvet (%) en velvoumetings wel plaasgevind. Inoefening 

teen 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week het betekenisvol hoer afnames in liggaamsmassa 

en liggaamsvet (%) as 3 keer per week veroorsaak. 

'n Oefenfrekwensie van 3 dae per week behoort dus genoegsaam te wees om betekenisvolle 

afnames in liggaamsmassa en liggaamsvet teweeg te bring. Meer gereelde inoefening is egter 

meer effektief, vanwee die grater hoeveelheid kaloriee wat verbrand word . 

In die onderstaande tabel (Tabel 7), word die studies wat wel afnames in die liggaamsmassa 

(kg) en persentasie liggaamsvet vertoon het, alhoewel nie alma! betekenisvol nie, saamgevat 

om sodoende te bepaal of ' n hoer oefenfrekwensie beter resultate !ewer as laer frekwensies 

van inoefening met betrekking tot die liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet. 
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Tabel 7: Die tempo van fisieke kondisionering by verskillende 
oefenfrekwensies, in terme van die liggaamsmassa (kg) en 
persentasie liggaamsvet ( vet % ) uitgedruk 

FREKWENSIE VAN KONDISIONERINGS- TEMPO VAN 
NAVORSER INOEFENING 1YDPERK KONDISIONERING 

(KERE PER WEEK) (WEKE) (% PER WEEK) 

Liggaamsmassa (kg) 

Meleski & Malina (1985) 10 10 0.22 

Meleski & Malina (1985) 6 24 0.03 

Despres et al. (1985) 4-5 20 0.17 

Persentasie liggaamsvet (%): 

Toriola (1984) 3 12 0.43 

Meleski & Malina (1985) 10 10 2.08 

Meleski & Malina (1985) 6 24 0.59 

Despres (1985) 4-5 20 0.78 

GEMIDDELDE FREKWENSIE GEMIDDELDE TEMPO 

(KERE PER WEEK) 

Liggaamsmassa (kg): 4-5 0.17 

6 0.03 

10 0.22 

Persentasie liggaamsvet (%): 3 0.43 

4-5 0.78 

6 0.59 

10 2.08 
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Uit Tabel 7 wil dit tog voorkom of ' n hoer frekwensie van inoefening met groter afnames in 

die liggaamsmassa (kg) en persentasie liggaamsvet (vet%) gepaardgaan. Die gemiddelde 

afnames in die liggaamsmassa in die genoemde studies was vir 4-5 keer per week, 0.17%, 6 

keer per week, 0.03% en 10 keer per week, 0.22%. 

Die gemiddelde afnames in die persentasie liggaamsvet in die genoemde studies was vir 3 keer 

per week, 0.43%, 4-5 keer per week, 0.78%, 6 keer per week, 0.59% en vir 10 keer per 

week, 2.08%. Die liggaamsmassa asook persentasie liggaamsvet, het proporsioneel afgeneem 

soos wat die inoefeningsfrekwensie toegeneem het, behalwe by ' n oefenfrekwensie van 6 keer 

per week. e rede waarom ' n oefenfrekwensie van 6 keer per week (Meleski & Malina, 

1985 , onderskeidelik 0.03% en 0.59% per week in liggaamsmassa en persentasie liggaams­

vet), swakker presteer het as oefenfrekwensies van 4-5 keer per week (gemiddeld 0.17% in 

liggaamsmassa en 0. 78% in persentasie liggaamsvet), kan moontlik aan die verskil in duur van 

die inoefeningstydperke toegeslayf word. 

Dit wil voorkom of die tempo waarteen afname plaasvind ( die kondisioneringstempo ), nou 

saamhang met die frekwensie, intensiteit en duur van die oefensessies, asook die duur van die 

kondisioneringstydperk. 

2.3.1.2 Die invloed van fisieke dekondisionering op die liggaamsamestelling 

Min navorsing met betrekking tot hierdie aspek is beskikbaar. Soos blyk uit die voorafgaande 

bespreking, laat inoefening die liggaamsmassa en die persentasie liggaamsvet afneem, wat 

toegeslayf kan word aan die hoer kalorieverbranding wat met inoefening gepaard gaan. Indien 

inoefening gestaak en geen aanpassing in die dieet gedoen word nie, is die logiese afleiding dat 

die liggaam in 'n positiewe energiebalans sal verkeer, wat op sy beurt 'n hoer liggaamsmassa 

en ook 'n hoer persentasie liggaamsvet sal veroorsaak. 

In die onderstaande tabel word 'n proefneming met betrekking tot dekondisionering en die 

liggaamsmassa bondig opgesom, waarna 'n kritiese bespreking daarvan volg. 

In die eksperiment van Orlander et al. (Tabel 8) is sedentere m,mlike individue met 'n gemid­

delde ouderdom van 35 jaar aan 'n inoefeningsprogram - bestaande uit fietsry of hardloop, 

swem en vrystaande oefening - onderwerp . Die program het oor 7 weke gestrek, en daar is 3 

keer per week 20-30 minute lank geoefen teen 80% van die proefpersone se maksimale hart­

tempo . Na afloop van die kondisioneringstydperk was die individue fisiek onaktief vir 'n 
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Tabel 8: Die invloed van fisieke dekondisionering op die liggaam­
samestelling 

Navorser(s): Orlander et al. 

Datum: 1977 

Proefgroep: 16 manlike individue, gem. ouderdom 35 jaar, is aan twee 
periodes van inoefening (periode I en II) onderwerp, 
onderbreek deur 8 weke van onaktiwiteit. 

Tipe aktiwiteit: Hardloop of fietsry, swem en vrystaande oefening 

lntensiteit: .±. 80 % van die maksimale harttempo 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 
Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Liggaamsmassa (kg) : 

Kondisioneringstempo (%): 

Liggaamsmassa (kg): 

Dekondisioneringstempo (%): 

Liggaamsmassa (kg): 

Herkondisioneringstempo (%): 

20-30 

3 

7 
8 
7 
Fietsergometrie. 

Voor kondi­
sion!ring 

X 

77.0 

Na kondi­
sionering 

i 

77.3 

Ver­
skil 

0.3 

0.06 % per week toename oor 7 weke 

Voor dekon­
disione­

ri~g 
X 

77.3 

Na dekon­
disione­

ri!!g 
X 

76.1 

Ver­
skil 

1.2 

0.2 % per week afname oor 8 weke 

Voor herkon­
disione­

ri~g 
X 

76.1 

Na herkon­
disione­

ring 
i 

75.9 

0.04 % afnarne per week 
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0.2 

% 

0.39 

% 

1.6 

% 

0.26 

p 

Nie bekend 

p 

Nie bekend 
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verdere 8 weke. Hiema is hul 7 weke lank aan dieselfde inoefeningsprogram as tydens die 

kondisioneringsfase onderwerp. 

Tydens die aanvanklike kondisioneringsfase het die groep se liggaamsmassa met 0.39% 

toegeneem. Na die dekondisioneringstydperk is 'n afname van 1.6% waargeneem, terwyl 'n 

verdere afname van 0.26% aan die einde van die herkondisioneringsfase waargeneem is. Die 

tempo van liggaamsmassatoename tydens die kondisioneringstydperk kan op 0.06% per week 

gereken word, terwyl die tempo van afname tydens dekondisionering en herkondisionering op 

onderskeidelik 0.2% en 0.04% per week gereken kan word. 

Omdat die persentasie liggaamsvet nie in hierdie studie bepaal is nie, is dit moeilik om vas te 

stel waaraan die liggaamsmassa-toenames en -afnames toegeskryf kan word . Moontlik was 

daar 'n skraalliggaamsmassa-toename tydens kondisionering en liggaamsvet-afnames tydens 

die ander twee fases . Dit is egter interessant om daarop te let dat die persentasie afname in 

liggaamsmassa tydens die dekondisioneringstydperk grater was as die persentasie afname 

tydens herkondisionering (1.6% teenoor 0.26%) . Geen verklaring word hiervoor gebied nie. 

Geen verdere literatuur kon oor die aspek bekom word nie en gevolglik word met 

bogenoemde bespreking volstaan. 

2.3.1.3 Die invloed van fisieke herkondisionering op die liggaamsamestelling 

Ook ten opsigte van hierdie aspek kon slegs die navorsing van Orlander et al. (1977:351-362) 

opgespoor word (vergelyk eweneens Tabel 6). 

Interessant is om daarop te let dat daar met herkondisionering 0.26% afname in liggaams­

massa plaasgevind het, teenoor 'n 0.39% toename tydens kondisionering. Presies dieselfde 

inoefeningsprogram is tydens kondisionering en herkondisionering gevolg, en tog was die 

respektiewelike response uiteenlopend. Die rede hiervoor is egter onduidelik. 

Vanwee die min beskikbare literatuur kan geen werklike betekenisvo le en kritiese bespreking 

dus oor hierdie aspek gevoer word nie. 

SAME VATTING 

Uit voorafgaande besprekings is dit duidelik dat fisieke kondisionering 'n positiewe invloed op 
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die liggaamsamestelling (liggaamsmassa, persentasie liggaamsvet) het. 

Hierdie positiewe invloed hou direk verband met die frekwensie en intensiteit van inoefening, 

met die duur van oefensessies asook met die duur van die inoefeningspragram. Hoe hoer die 

frekwensie waarteen inoefening plaasvind, hoe grater is die positiewe invloed op die 

genoemde parameters. Dieselfde geld ten opsigte van die intensitiet van oefening, die duur 

van oefensessies en die duur van die kondisioneringstydperk. 

Dit is ook duidelik dat, indien dekondisionering plaasvind, hierdie pos1t1ewe inoefenings­

voordele weer gedeeltelik of totaal verlore kan gaan, afhangende van die duur van die dekon­

disioneringstydperk. 

Herkondisionering na ' n tydperk van dekondisionering sal ook nie bevoordeel word deur die 

aanvanklike kondisioneringstydperk nie, dit wil se indien alle voordele tydens dekondisione­

ring verlore gegaan het 

Literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die genoemde parameters 

is baie skaars. Wat egter duidelik is, is dat ' n hoer frekwensie van inoefening grater verbete­

rings veraorsaak. ' n Frekwensie van 4-5 , 6, en 10 keer per week het ' n hoer mate van verbe­

tering met betrekking tot afuames in die persentasie liggaamsvet tot gevolg, as byvoorbeeld ' n 

frekwensie van 1 keer per week. ' n Frekwensie van 10 keer per week het ook met betrekking 

tot die liggaamsmassa, ' n hoer mate van verbetering tot gevolg as byvoorbeeld ' n frekwensie 

van 4-5 keer per week. 

Indien alle voordele verkry met kondisionering tydens dekondisionering verlore gaan, kan 

verwag word dat herkondisionering nie deur die aanvanklike kondisioneringstydperk bevoor­

deel sou word nie. In so ' n geval kan verwag word dat die tempo van herkondisionering 

eweneens direk verband sal hou met die frekwensie van inoefening. ' n Hoer frekwensie van 

inoefening sal dus vinniger herkondisionering veraorsaak, net soos wat die geval was tydens 

die aanvanklike fisieke kondisioneringsfase. 
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2.4 DIE TOTALE CHOLESTEROL-, HOEDIGTHEIDLIPOPROTEIEN-, 

LAEDIGTHEIDLIPOPROTEIEN- EN TRIGLISERIEDKONSENTRASIE IN 

DIE BLOED. 

Inleiding 

' n Verhoogde cholesterolvlak in die bloed, asook ' n hoe konsentrasie van laedigtheidslipopro­

tei:en- cholesterol (LDL) e 'n lae konsentrasie van hoedigtheidslipoprotei:encholesterol 

(HDL), verhoog die risiko koronere arteriele siektes (KAS) . Die omgekeerde is ook 

waar, naamlik dat ' n verlaging van die totale cholesterol, en van die LDL-cholesterol, asook 

' n verhoging van HDL-cholesterol die risiko van koronere arteriele siektes verminder 

(McArdle et al. , 1994:518; ACSM, 1995 :32; Gordon et al. , 1996:332). 

Volgens Haskell (1986 :25) en Hespe! et al. (1988 :786) neig fisiek meer aktiewe individue om 

minder manifestasie van koronere hartsiektes te ervaar, terwyl die kliniese voorvalle by sulke 

persone minder emstig is en ook op ' n later leeftyd voorkom, indien we!. Die voordelige 

invloed van fisieke inoefening op die plasma-lipoprotei:enprofiel kan een van die faktore wees 

wat hiervoor verantwoordelik is (Haskell, 1986:25; Hespe! et al. , 1988:786). 

Totale cholesterol (TC) en trigliseriede (TG) is die twee algemeenste lipiedes wat met 

koronere hartsiektes geassosieer word (McArdle et al. , 1994:518; en 1996:651). Cholesterol 

en trigliseriede is nie wateroplosbaar nie en sirkuleer sodoende nie vryelik in die bloedplasma 

nie. Hulle word in kombinasie met ' n draer-protei:en in die bloed vervoer, om sodoende lipo­

protei:en te vorm. Daar is veral drie tipes lipoprotei:ene te onderskei, naamlik hoedigtheids­

lipoprotei:en (HDL), laedigtheidslipopro ei:en (LDL) en baie laedigtheidslipoprotei:en (BLDL) . 

Hoedigtheidslipoprotei:en (HDL) word in die !ewer en dunderm vervaardig en bevat die groot­

ste hoeveelheid protei:en en, ooreenstemmend, die kleinste hoeveelheid cholesterol. Laedigt­

heidslipoprotei:en (LDL) is ' n oorblyfsel van ' n baie laedigtheidslipoprotei:en (BLDL). Van al 

die lipoprotei:ene bevat die baie laedigtheidslipoprotei:en (BLDL) die grootste persentasie lipie­

de (95%), waarvan ±60% in die vorm van trigliseriede voorkom. Baie laedigtheidslipopro­

tei:en (BLDL) word as die hoofdraer van trigliseriede in die bloed gereken. Die LDL en baie 
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laedigtheidslipoproteien (BLDL) bevat die grootste konsentrasie vet en die minste proteienbe­

standdele (Haskell, 1984:216; ACSM, 1993 :469; McArdle et al. , 1994: 149). 

Laedigtheidslipoproteien-cholesterol as hoofdraer van cholesterol in die bloedserum word ge­

assosieer met die versnelde proses van aterosklerose in die arteries (ACSM, 1993 : 152,469; 

McArdle et al. , 1994: 149,519). ' n Verhoogde LDL-C-konsentrasie hou dus ' n verhoogde ri­

siko aan koronere hartsiekte in (ACSM, 1993 :152; McArdle et al. , 1994:149, 519). 

Hoedigtheidlipoproteien-cholesterol (HDL-C) reageer, in teenstelling met LDL-C, as ' n oprui­

mingsmiddel deur plaak van die arteriele wande te verwyder en na die !ewer te vervoer, waar 

dit gekataboliseer word, op sy beurt met gal verenig word en via die ingewande uitgeskei 

word (ACSM, 1993 : 153; McArdle et al. , 1994: 149-150). Hoedigtheidlipoproteien-choleste­

rol (HDL-C) belemmer ook die binding van laedigtheidlipoproteien-cholesterol (LDL-C) met 

die selmembrane (ACSM, 1993 :469). 

Die verhouding tussen die hoeveelhede LDL-C en HDL-C, asook tussen die hoeveelhede TC 

en HDL-C, kan ' n meer betekenisvolle aanduiding van koronere hartsiekte-risiko voorsien as 

die totale proporsie cholesterol op sigself, omrede verhoogde HDL-C-konsentrasie met ' n laer 

risiko, en ' n hoer konsentrasie van LDL-C met ' n hoer risiko aan koronere hartsiekte geasso­

sieer word (McArdle et al. , 1994:150; 1996:652). ' n Verhoogde HDL-C-konsentrasie, deur 

oefening teweeggebring, word as een van die belangrikste fisiologiese meganismes geag om 

die risiko aan koronere hartsiektes te verlaag (McArdle et al. , 1994: 150; Gordon et al. , 

1996:332). 

2.4.1 Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering 

op die totale cholesterol-, HDL-C-, LDL-C- en trigliseriedkonsentrasie in die 

bloed 

2.4.1.1 Die invloed van kondisionering op die totale cholesterol-, HDL-C-, LDL-C-en 

trigliseriedkonsentrasie in die bloed 

' n Groot aantal dwarsdeursnee - en longitudinale studies onder gesonde manlike individue het 
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aangetoon dat uithouverrnoe-tipe fisieke inoefening die massas van die hoedigtheidslipo­

protei"en-plasma (HDL) en die HDL-C-konsentrasie vergroot, wat op hulle beurt die 

trigliseriede- (TG) en die baie laedigtheidslipoprote"ienkonsentrasie (BLDL) kan verlaag. Die 

invloed van fisieke kondisionering op die totale cholesterolkonsentrasie (TC) of LDL-C-kon­

sentrasie is gewoonlik rninimaal (Hespell et al. , 1988:786). Hostmark (1982 :83) en Wood et 

al. (1985 :358) is egter van mening dat individue wat aan fisieke inoefening deelneem, neig om 

laer LDL-C- en TG-, en hoer HDL-C-konsentrasies te he as onaktiewe persone van dieselfde 

geslag en ouderdom. Ook Berg et al. (1994:12) maak melding van 'n laer LDL-C-konsentra­

sie by geoefende atlete vergeleke met hul onaktiewe ewekniee en dat oefeningsge"induseerde 

afnames in die LDL-C- en TC-konsentrasies die grootste is wanneer dit met liggaamsmassa­

verlies gepaardgaan. Haskell (1986:25) is egter van mening dat LDL-C-konsentrasie gewoon­

lik nie betekenisvol deur oefening verlaag word rnits dit met liggaamsmassaverlies gepaard­

gaan rue. 

Die primere hipotese, naarnlik dat oefening vir die verhoogde HDL-C-konsentrasie verant­

woordelik is, word gebasseer op die oefeningsverwante toename in lipoprotei"en-lipase-aktiwi­

teit (LPL), aldus Haskell (1984:225). Inoefening verhoog lipoprotei"en-lipase-aktiwiteit 

(LPL), wat op sy beurt verantwoordelik is vir die katabolisme van TG. Indien LPL-aktiwiteit 

verhoog, moet die katabolisme van TG teen 'n verhoogde tempo plaasvind, wat weer aanlei­

ding gee tot ' n verlaagde TG (Haskell, 1986:32; Superko, 1991 :678; Berg et al. , 1994:6, 13 ; 

Hardman, 1996:210). Die metabolisering van TG laat dit in HDL-deeltjies omsit, sodat die 

HDL-massa en gevolglik die HDL-C-konsentrasie verhoog. Klinies gesproke verhoog HDL­

C-konsentrasie soos wat die TG verlaag (Lehtonen & Viikari, 1978: 114; Superko, 1991:679; 

Haskell, 1984:225). Ook Hostmark (1982 :89) en Berg et al. (1994:6) getuig van 'n positiewe 

verwantskap tussen HDL-C-konsentrasie en lipoprotei"en-lipase-aktiwiteit (LPL). Uithouver­

moe-atlete ondergaan gewoonlik 'n hoer LPL-aktiwiteit, gepaardgaande met ' n hoer HDL-C­

konsentrasie (Haskell, 1984:225). 

Vanuit ' n ander hoek beskou, kan meer oefening of ' n toename in kalorieverbruik (om te 

kompenseer vir die verhoogde energieverbruik as gevolg van oefening) of ' n afname in lig­

gaamsmassa teweegbring, en we! as gevolg daarvan dat die energieverbruik die kalorie-inname 
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oortref(negatiewe energiebalans), aldus Skinner (1 987 :143). 

Volgens Lehtonen en Viikari (1978 :113) en Superko (1991 :681) is daar ' n sterk verband 

tussen liggaamsmassaverlies (vet), afname in TG- en toename in HDL-C-konsentrasie, soos 

deur oefening, dieet of albei bewerkstellig. Alhoewel fisiek aktiewe individue neig om ' n hoer 

HDL-C-konsentrasie in hul bloed te he, het hul normaalweg ook laer liggaamsmassas, is hulle 

dus skraler as hul sedentere ewekniee (Lipson et al. , 1980:529). Toenames in HDL-C-kon­

sentrasie gaan gewoonlik gepaard met afnames in liggaamsmassa (Kiens et al. , 1980:203). 

Kontroversie bestaan rondom die vraag of fisieke aktiwiteit op sigself verantwoordelik is vir 

die styging in die HDL-C-konsentrasie (deur die verhoging van LPL-aktiwiteit), en of lig­

gaamsmassaverlies as gevolg van oefening ( negatiewe energiebalans ), of dalk and er faktore 

wat ook ' n styging in die HDL-C-konsentrasie teweegbring (soos dieet en alkoholinname), 

verantwoordelik is vir die styging in HDL-C-konsentrasie (Kiens et al. , 1980:203 ; Hardman, 

1996:201, 205, 209). Volgens Lipson et al. (1980 :529-530) is HDL-C-konsentrasie in die 

bloed van die mens omgekeerd eweredig aan die mens se liggaamsmassa. Fisieke kondisio­

nering kan dus die HDL-C-konsentrasie bei"nvloed weens die verandering in liggaamsmassa 

wat dit kan veroorsaak (Lipson et al., 1980:530). 

Volgens Sopko et al. (1985:223) is liggaamsmassa, fisieke aktiwiteit, rook, dieetsamestelling 

en die gebruik van alkohol en sekere medikasies die vernaamste faktore wat die HDL-C-kon­

sentrasie bei"nvloed. Sopko et al. (1985 :224) bevestig dan ook in sy studie dat dinarniese in­

oefeningsprogramme teen matige intensiteit, asook liggaamsmassaverlies, selfs onafhanklik 

van mekaar, die HDL-C-konsentrasie by mans verhoog. Wood et al. (1985 :359) ondersteun 

hierdie siening. Hy is verder van mening dat 'n kombinasie van inoefening en liggaamsmassa­

verlies die grootste toenames in HDL-C-konsentrasie veroorsaak. Verder blyk dit dat, hoe 

hoer die aanvangswaarde van HDL-C-konsentrasie, hoe moeiliker dit is om toenames in HDL­

C-konsentrasie deur rniddel van inoefening teweeg te bring (Haskell, 1984:223). Wood et al. 

(1983 :31-39) maak melding van 'n waarskynlike drempelwaarde met betrekking tot die inten­

siteit en duur van inoefening wat eers oorskry moet word, alvorens HDL-C-konsentrasie sal 

toeneem. Hy beweer dat dit in die geval van hardloop, by middeljarige mans byvoorbeeld 10 
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myl per week is, vir ' n periode van ten minste 9 maande. 

Vanuit ' n oefeningsperspektief is dit bemoedigend dat verhoogde HDL-C-konsentrasie 

voorkom in atlete wat aan uithouvermoe-aktiwiteite deelneem, asook by sedentere individue 

wat aan matige oefening onderwerp is (McArdle et al. , 1994:519) . Terselfdertyd word LDL­

C-konsentrasie met oefening verlaag, wat weer ' n verbeterde HDL tot LDL-verhouding of 

HDL tot Totale Cholesterol (TC)-verhouding tot gevolg het. Hierdie inoefeningsinvloed kom 

onafhanklik van die vetinhoud van die dieet of skraalheid van die oefenaar voor (McArdle et 

al., 1994:519). Volgens Hardman (1996 :208) is HDL-C-konsentrasie tussen 20% en 30% 

hoer by geoefende individue as by hul sedentere ewekniee. 

Om die lipoprotei'enstatus doeltreffend te evalueer, moet die totale cholesterol- deur die HDL­

C-konsentrasie gedeel word. Hierdie TC/HDL-verhouding as aanduider van risiko aan 

koronere hartsiekte is betroubaarder as beide die totale cholesterol- of LDL-C-konsentrasies 

(McArdle et al., 1996:652). ' n Verhouding van >4.5 dui op ' n hoe risiko aan hartsiektes, ter­

wyl ' n verhouding van <3 .5 as optimaal beskou word (McArdle et al. , 1994:519; 1996:652). 

Hoe konsentrasie HDL-C (>45 mg.d1" 1 vir mans), laer konsentrasie van LDL-C (<130 

mg.dl"1), lae totale cholesterolkonsentrasie (<200 mg.dl"1) en ' n lae TC/HDL-C-verhouding 

(<4 .9) met lae trigliseriedkonsentrasie, hou die laagste risiko aan kardiovaskulere siekte in 

(ACSM, 1993:469; Bouchard & Despres, 1995 :270) . 

' n K.lassifikasie van totale cholesterol-, LDL-C- en HDL-C-konsentrasies asook trigliseried­

konsentrasie word in die onderstaande tabel (Tabel 9) weergegee. 

Verskillende vergelykende studies op atlete of fisiek baie aktiewe individue en hul sedentere 

ewekniee verskil met betrekking tot resultate aangaande die lipied- en lipoprotei'enprofiele van 

die onderskeie groepe proefpersone. Die atlete of aktiewe persone toon egter in die algemeen 

' n meer voordelige profiel (Bouchard & Despres, 1995 :270). Dit wil voorkom ofverandering 

in cholesterol-, LDL-C- en TG-konsentrasies deur middel van gereelde fisieke aktiwiteit be­

perk is tot diegene wie se cholesterol-konsentrasie aanvanklik hoog is, met ander woorde dat 

dit weinig impak het op normale konsentrasie (Montoye et al. , 1959:139-145; Golding, 

79 



Tabel 9: 'n Klassifikasie van die totale 
cholesterol- (TC), LDL-C- en HDL­
C- asook trigliseriedkonsentrasies 

TOTALE CHOLESTEROL KLASSIFIKASIE 

< 200 mg/dl (5.2 mmol/1) Aanvaarbaar 

200-239 mg/dl (5.3-6.2 mmol/1) Grensgeval hoe 

cholesterol 

> 240 mg/ dl ( 6.2 mmol/1) Hoe cholesterol 

LDL-CHOLESTEROL KLASSIFIKASIE 

< 130 mg/dl (3.4 mmol/1) Aanvaarbare LDL-C 

130-159 mg/di (3.4-4.1 mmol/1 Grensgeval hoe LDL-C 

> 160 mg/di (4.1 mmol/1) Hoe LDL-C 

HDL-CHOLESTEROL KLASSIFIKASIE 

< 35 mg/ dl (0.9 mmol/1) Lae HDL-C 

> 45 mg/dl Hoe HDL-C 

VASTENDE TRIGLISERIEDE KLASSIFIKASIE 

< 200 mg/dl (2.3 mmol/1) Normaal 

200-400 mg/dl (2.3-4.5 mmol/1) Grensgeval hoog 

400-1000 mg/dl (4.5-11.3 mmol/1) Hoog 

> 1000 mg/dl (11.3 mmol/1) Baie hoog 

TC/HDL-VERHOUDING KLASSIFIKASIE 

<4.9 mg/dl Laag 

(ACSM, 1993:153, 469; ACSM, 1995:36) 

80 



1961 :499-505; Holloszy et al., 1964:753-760; Campbell, 1968:47-53; Milesis, 1974:8-13; 

Gettman et al. , 1976:645 ; Bouchard & Despres, 1995 :270) . Tog is daar in die literatuur ook 

bewyse van betekenisvolle afnames in die TC- en TG-konsentrasies mi inoefening by mdividue 

met normale aanvangswaardes (Kiens et al. , 1980:203-209; Hong & Lien, 1984:362-365). 

Fisieke aktiwiteit en fisieke fiksheid word, soos reeds voorheen genoem, as beskermende 

faktore teen die voorkoms en ontwikkeling van koronere hartsiektes geag. Sulke positiewe 

effekte is, onder ander faktore, toe te skryf aan verbeterings in die lipiedprofiel (laer TG- en 

BLDL-, maar hoer HDL-C-konsentrasie), aldus Haskell (1986 :25) en Marrugat et al. 

(1996:562). 

Alhoewel die ACSM (1990:265-274) se aanbevelings aangaande oefenprogramvoorskrifte ter 

verbetering van fisieke fiksheid beskryf is, is die hoeveelheid en intensiteit van fisieke 

aktiwitieit wat benodig word om ' n lae-risiko lipiedprofiel te bereik, nog nie vasgestel nie 

(Marrugat et al. , 1996:562). Alhoewel die stimulus om spesifieke veranderinge mee te bring 

nog nie vasgestel is nie, wil dit voorkom of faktore soos ' n toename in energieverbruik ( soos 

tydens oefening we! gebeur), die hoer energie- of koolhidraatinname (soos vermeld deur die 

hoogs aktiewe individue ), die toename in die simpatiese to nus tydens oefening, asook 

slankheid hierby ingesluit word (Haskell, 1986:32). Dit lyk of maande eerder as weke se 

uithouvermoe-aktiwiteit, teen ' n energieverbruik van ± 1000-1200 kkal per week, nodig sal 

wees om voordelige lipoprote'ienveranderinge teweeg te bring. By ' n energieverbruik bokant 

1200 kkal per week bestaan daar ' n dosis-responsie-verwantskap, wat dui op groter 

veranderinge wat plaasvind tot en met ' n energieverbruik van 4500 kkal per week (Haskell, 

1986:25 ; Hardman, 1996:212) Vir voorkomende doeleindes stel Berg et al. (1994 :8) ' n 

energieverbruik van 1500 tot 2000 kkal per week voor. 

Die intensiteit van fisieke aktiwiteit en die invloed daarvan op die lipiedkonsentrasie is deur 

Marrugat et al. (1996 : 566) nagegaan. Fisieke aktiwiteit met ' n • intensiteit van meer as 7 kkal 

per rninuut, of 1200 kkal per week, word geassosieer met ' n hoer HDL-C-konsentrasie. 

Fisieke aktiwiteit van meer as 9 kkal per minuut het laer totale cholesterol-, LDL-C- en 

trigliseriedkonsentrasies tot gevolg (Haskell, 1986 :34; Marrugat et al. , 1996:566). Dit wil 
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ook voorkom of ' n hoer intensiteit van oefening nodig is om die lipiedbeeld te verander (>7 

kkal.rnin· 1

) as om die VO
2

-maks (>5 kkal.min· 1

) te verander (Marrugat et al. , 1996:568). Die 

drempelwaarde van die intensiteit van fisieke aktiwiteit om die lipiedprofiel te verander is 

naamlik >7 kkal.min· 1
, terwyl die drempelwaarde vir verandering in die VOi-maks slegs >5 

kkal.min· 1 is (Marrugat et al. , 1996:568). Fisieke aktiwiteit teen ' n intensiteit laer as 7.5 kkal 

per rninuut (byvoorbeeld wandel, stap, drat) is m.a.w. nie genoegsaam om relevante veran­

deringe in die lipiedprofiel teweeg te bring nie, maar we! om veranderinge in die VO2-maks 

teweeg te bring. Fisieke aktiwiteit met ' n intensiteit van >7.5 kkal.rnin· 1 (byvoorbeeld trappe 

klim, draf teen vinniger as 8 km/h, tennis, basketbal) sal dus geskik wees om nie net fisieke 

fiksheid te verander nie, maar ook die lipiedprofiel, aldus Marrugat et al. (1996 : 568) . 

Wat betref die HDL-C-konsentrasie is daar aanduidings dat ' n drempelwaarde van > 1000 

kkal per week veranderinge sal laat intree (Hardman, 1996:212). Volgens Hardman 

(1996 :212) wil dit voorkom of die hoeveelheid oefening (totale energieverbruik) ' n belang­

riker bepaler van die HDL-C-konsentrasie is as die intensiteit van oefening. Dit beteken dat ' n 

hoer frekwensie van inoefening ' n hoer vlak van energieverbruik bewerkstellig. Berg et al. 

( 1994: 16) is van mening dat die afname in TC- en LDL-C-, asook die toename in die HDL-C­

konsentrasie wat deur inoefening teweeggebring word, direk afhanklik is van die intensiteit en 

frekwensie van die fisieke aktiwiteit. 

' n Onlangse aanbeveling van die U.S . Centre for Disease Control en die American College of 

Sports Medicine verklaar dat volwassenes liefs elke dag van die week vir 30 en meer minute 

op ' n slag oefening teen 'n matige intensiteit moet doen, om sodoende die risiko aan koronere 

hartsiektes te verrninder, aldus Hardman (1996 :213). Hierdie siening sluit aan by die van Blair 

en Connelly (1996 :202), naamlik dat groter hoeveelhede (volumes) fisieke aktiwiteit teen ' n 

hoer intensiteit groter moontlikhede vir afname in kliniese siektes inhou as die teendeel. 

Die mees toepaslike bevindinge met betrekking tot die invloed van fisieke kondisionering (in­

oefening) op die TC-, HDL-C-, LDL-C- en TG-konsentrasies word in die onderstaande tabel 

bondig saamgevat, waarna ' n kritiese bespreking daarvan volg. 
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Tabel 10: Die invloed van fisieke kondisionering op die TC-, 
HDL-C-, LDL-C- EN TG-konsentrasies in die bloed 

Navorser(s): Harby-Petersen et al. 

Datum: 1982 

Proefgroep: Gesonde manlike individue (n=54), met gemiddelde ouderdom 20.7 
jaar en gemiddelde massa van 73.0 kg. 
Die groep is in twee gedeel op grond van hul oefenstatus. 
Groep A ( n = 19) was ongeoefende persone, Groep B ( n = 35) het 
gereeld aan oefening deelgeneem. 

Tipe aktiwiteit: Hardloop, gimnastiek, swem, atletiek 

lntensiteit: Onbekend 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mmol.1-1) 
HDL-C (mmolJ-1) 
LDL-C 
TG (mmol.1-1) 

Voor koridi­
sionering 

X 

A B 

4.58 4.58 
1.22 1.23 

1.56 1.42 

Kondisioneringstempo (%): 

TC Onveranderd 
HDL-C Onveranderd 
LD L-C Onveranderd 
TG Onveranderd 

45 

3 

12 

Fietsergometertoets en 12 minute-hardlooptoets. 

Na kondi­
sionering 

A B 

4.59 
1.23 

1.43 
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A 

Ver­
skit 
i 

B 

0.01 
0.0 

0.01 

% 

A B 

p 

A B 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: Voor kondi­
sionering 

i 

Toriola 

1984 

Ongeoefende manlike studente (n =40), gemiddelde ouderdom 24.1 
jaar en gemiddelde massa 65.2 kg is in 4 groepe verdeel. 
A = kontrole; B = 1.6km hardloop; C = 3.2km hardloop; D = 4.8km 
hardloop. 

Draf 

85 % van maksimale harttempo 

Groep B (1.6 km, 5-10 min); Groep C (3.2 km, 12-18 min); 
Groep D (4.8 km, 18-25 min) 

3 

12 

Na kondi­
sionering 

i 

Ver­
skit 

% p 

B C D A B C D A B C D A B C D A B C D A 

Eksp.groep: 
TC (mmol.1·1) 4.71 4.79 4.80 4.n 4.60 4.69 4.66 4.79 0.11 0.10 0.14 0.02 2.3 2.1 2.9 0.4 

Eksp.groep: 
HDL-C (mmol.l•l) 
Eksp.groep: 
LDL-C (m..mol.1-1) 
Eksp.groep: 
TG (mmol.1·1) 2.25 2.34 2.23 2.19 2.13 2.1 2.0 2.13 0.1 0.2 0.2 0.1 5.3 10.3 10.3 2.7 

Kondisioneringstempo (%): 
Groep D: 

TC 0.24 % afname per week 
HDL-C 
LDL-C 
TG 0.85 % afname per week 
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Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mg.dJ-1) 
HDL-C (mg.dl-1) 
LDL-C (mg.dJ-1) 
TG (mg.dl-1) 

Kondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

Perry et al. 

1986 

Manlike (n=6) en vroulike (n = 6) sedentere individue met 'n 
gemiddelde ouderdom van 50 jaar en 'n gemiddelde massa van 73 
kg. 

Fietsergometrie 

85 % van ouderdoms-aangepaste maksimale harttempo 

36 ( opwarming en afwarming uitgeskakel) 

3 

10 

S ubmaksimale fietsergometertoets . 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x X 

235.% 210.49 
47.0 52.33 

155.66 129.78 
250.0 156.2 

1.07 % afname per week 
1.13 % toename per week 
1.66 % afname per week 
3.75 % afname per week 
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Ver-
skil 

25.47 
5.33 

25.88 
93.8 

% p 

10.79 Nie bekend 
11.34 Nie bekend 
16.62 Nie bekend 
37.52 Nie bekend 



Tabel 10: ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mmol.1·1) 
HDL-C (mmol.l·l) 
LDL-C (mmol.l·l) 
TG (mmol.1·1) 

Kondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

McNaughton & Davies 

1987 

Manlike sedentere individue (n=7), ouderdom: 20-50 jaar, en massa: 
83.95 kg, asook vroulike ( n = 5) sedentere individue, ouderdom: 
19-45 jaar, gemiddelde massa: 62.4 kg. 

Aerobiese dans 

70 % van maksimale harttempo 

60 min verdeel in 4 x 15 minute-segmente 

2 

16 

Maksimale fiet sergometertoets. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

i i 

5.14 5.04 
1.13 1.2 

1.53 1.37 

0.12 % afname per week 
0.38 % toename per week 

0.01 % afname per week 

86 

Ver-
skil 

0.1 
0.07 

0.16 

% p 

1.94 Betekenisvol 
6.19 NB 

10.45 NB 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkoodisiooeringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

Groepe A & B 

TC ( mg.dl-1) 

HDL-C (mg.dl-1) 

LDL-C (mg.dl-1) 

TG (mg.dl-1) 

Voor kondi­
sionering 

i 

A B 

222 226 

33.1 36.5 

152 159 

121 139 

Kondisioneriogstempo ( o): 
Groep B: 

Hespe! et al. 

1988 

Manlike militere persone van dieselfde ouderdom (gemid. ± 37.5 
jaar) en massa (± 79.3 kg) met sedentere werksverpligtinge is in 
twee gelyke groepe verdeel, nl. groep A en B. 
Groep A is aan 'n oefenprogram onderwerp van 16 weke, terwyl 
groep B as kontrolegroep opgetree het. 
Na afloop van 16 weke is groep Book aan dieselfde oefenprogram 
as groep A onderwerp. 

Fietsry, draf, algemene spierversterkende en soepelheidsoefeninge. 

± 80-85 % van ouderdomsaangepaste maksimale harttempo 

60 (25 min fietsry, 15 min draf, 10 min losstaande oefening, elkeen 
afgewissel met 5 min ruspouses) 

3 

16 

Na kondi­
siooering 

x 

A B 

227 205.4 

43.1 44.66 

156 134.8 

130 117.1 

A 

5.0 

10.0 

4.0 

9.0 

Ver­
skil 

B 

20.6 

8.16 

24.2 

21.9 

% p 

A B A B 

2.25 9.1 NB Beteke-
nisvol 

30.21 22.35 Beteke- Beteke-
nisvol nisvol 

2.63 15.22 NB Beteke-
nisvol 

7.43 15.75 NB Beteke-
nisvol 

TC 0.56 % afname per week 
HDL-C 1.39 % toename per week 
LDL-C 0.95 % afnarne per week 
TG 0.98 % afname per week 

87 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneriogstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mg.dJ-1) 
HDL-C (mg.dJ-1) 

LDL-C (mg.dJ-1) 
TG (mg.dl-1) 

Kondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

NB = nie-betekenisvol 

Faria & Faria 

1991 

Gesonde manlike brandweermanne (n =38), gemiddelde ouderdom 
42.7 jaar 

Fietsry, roei, stap, draf en/of hardloop, weerstandsoefeninge 

75 % van ouderdomsaangepaste maksimale harttempo of 
70 % van maksimale harttempo 

30 minute, kalorieverbruik = 350-450 kkal/sessie) 

3 

32 

Voor kondi­
sionering 

X 

231.2 

129 

Na kondi­
sionering 

x 

0.13 % afname per week 
0.5 % toename per week 

Ver­
skil 

0.03 % afname per week oor 32 weke 
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% 

4 
16 

1 

p 

NB 
Beteke-
nisvol 

NB 
NB 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mmol.l-1) 

HDL-C (mmol.l-1) 

LDL-C (mmol.l-1) 

TG (mmol.l-1) 

Kondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

Kiens et al. 

1980 

Oenskynlik gesonde manlike sedentere individue ( n = 100), 
ouderdom 30-50 jaar en gemiddelde massa 74 kg is in 'n 
eksperimentele groep ( n = 24) en kontrolegroep ( n = 13) verdeel. 

Swem, gimnastiek, hardloop 

85 % van maksimale harttempo, energieverbruik per individu = 
1000-1950 kJ per sessie 

45, 1-4 min. oefen is deur 15-60 sek. gevolg 

4 

12 

Maksimale trapmeultoets. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

i x 

6.09 5.82 

1.18 1.27 

1.59 1.26 

0.35 % afname per week 
0.63 % toename per week 

1.72 % afnarne per week 
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Ver-
skil 

0.26 

0.09 

0.33 

% p 

4.26 Beteke-
nisvol 

7.62 Beteke-
nisvol 

20.75 Beteke-
nisvol 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mg.dl-1) 

HDL-C (mg.dJ-1) 
LD L-C ( mg.dJ-1) 
TG (mg.di-1) 

Kondisioneringstempo (%): 

TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

Hong & Lien 

1984 

Top-atlete van die Taiwanese atletiekspan (n= 16, 11 mans, 5 
dames), met gemiddelde ouderdom 21 jaar. 
Die manlike atlete se gemiddelde massa was 65.5 kg. 

Hardloop 

180 (3 ure) 

6 

4 

Voor kondi-
sionering 

x 

194.4 

86.2 

Na kondi-
sionering 

x 

155.0 

65.8 

5.05 % afname per week 

5.9 % afname per week 
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Ver- % p 

skil 

39.4 20.2 Beteke-
nisvol 

20.4 23.6 Beteke-
nisvol 



Tabel 10: (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Rubenstein et al. 

1995 

Gesonde manlike militere rekrute (n=73), ouderdom 18-20 jaar, 
is vir die eerste 12 weke van hul opleiding nagegaan. 

Energie-verbruik het begin met 1934 kkal per dag (11.603 
kkal/week) en toegeneem tot 4100 kkal/dag) (24625 kkal/week) 

Frekwensie (kere per week): 6 

Kondisioneringstydperk (weke): 12 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mg.dJ-1) 
HDL-C (mg.dl-l) 
LDL-C (mg.dl-l) 
TG (mg.dl-1) 

Kondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x x 

128.3 136.7 
40.0 52.8 
77.3 70.1 
62.1 69.1 

0.54 % toename per week 
2.66 % toename per week 
0.77 % afname per week 
0.93 % toename per week 
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Ver- % p 
skil 

8.4 6.54 Betekenisvol 
12.8 32.0 Betekenisvol 

7.2 9.31 Betekenisvol 
7.0 11.27 Betekenisvol 



Om die invloed van fisieke inoefening op lipied- en cholesterol-konsentrasies te bepaal, het 

Horby-Petersen et al. (1982:387-390; kyk Tabel 10) 54 manlike individue met ' n gerniddelde 

ouderdom van 20.7 jaar en gerniddelde massa van 73 kg aan fisieke inoefening onderwerp . 

Die groep van 54 individue is op grond van hul vorige oefenstatus in twee groepe verdeel. 

Groep A (n=l9) het ongeoefende individue en Groep B (n=35) individue wat gereeld geoefen 

het, ingesluit. Albei groepe is 12 weke lank, 3 keer per week vir 45 minute op ' n slag aan ' n 

oefenprogram onderwerp. Die oefenprogram het draf, gimnastiek, swem en atletiek ingesluit. 

Die intensiteit waarteen geoefen is, is onbekend. 

Na afloop van die kondisioneringstydperk (12 weke) was die TC-, TG- en HDL-C-konsen­

trasies onveranderd . Die rede is moontlik die baie lae aanvangswaardes van die TC en TG, 

vergeleke met normale waardes (kyk Tabel 9). Ook die HDL-C-aanvangswaarde was hoer as 

die normale, sodat daar waarskynlik nie ruimte vir verbetering was nie - soos ook gevind in 

die studies van Montoye (1959:139-145) en Golding (1961:499). Die liggaamsmassa van 

hierdie groep het ook onveranderd gebly. Alhoewel die oefenintensiteit onbekend is, kan ver­

moed word dat dit onvoldoende was. 

In die studie van Toriola (1984: 13-17; kyk Tabel 10) is ongeoefende manlike studente (n=40), 

met ' n gerniddelde ouderdom en massa van onderskeidelik 24.1 jaar en 65 .2 kg, in 4 groepe 

van l O lede elk verdeel. Groep A is nie aan ' n oefenprogram onderwerp nie en het as kon­

trolegroep gedien. Groep B het 3 maal per week vir die duur van 12 weke telkens ' n afstand 

van 1.6 km gehardloop, Groep C 3.2 km en Groep D 4.8 km. Die intensiteit van die 

hardloopprogram was teen 85% van die maksimale harttempo. 

Die TC van groepe B, C en D het onderskeidelik met 2.3% (vanaf 4.71 tot 4.60 mmol.r1), 

2.1% (vanaf 4.79 tot 4.69 mrnol.l"1) en 2.9% (vanaf 4.80 tot 4.66 mrnol.1"1) afgeneem. Die 

grootste afuame in TC het dus by groep D voorgekom, wat die grootste afstand per oefen­

sessie gehardloop het (4 .8 km). Alhoewel hierdie afname nie-'betekenisvol was nie, het die 

kontrolegroep in teenstelling ' n toename in die TC getoon. Die nie-betekenisvolheid van die 

afname in TC kan moontlik aan die lae aanvangswaarde daarvan in die eksperiment toegeskryf 

word, wat laer was as die normale. Die toedrag kom ooreen met die bevindinge in die studies 
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van onder andere Holloszy et al. (1964 :753-760) en Campbell (1968:47-53) . 

Daar was ook afnames in die gemiddelde TG-konsentrasies by groepe B, C en D van 

onderskeidelik 5.3% (vanaf 2.25 tot 2.13 mmol.1"1), 10.3% (vanaf 2.34 tot 2.1 mmol.1"1) en 

10.3% (vanaf 2.23 tot 2.0 mmol.1"1) na die kondisioneringstydperk van 12 weke waargeneem. 

Alhoewel die afname by beide groepe C en D 10.3% was, was slegs die afname by groep C 

(3 .2 km) betekenisvol, wat toe te skryf is aan die hoe aanvangswaarde (2 .34 mmol.1"1) van hul 

gemiddelde TG vergeleke by die van groepe B (2.25 mmol.r1) en D (2.23 mmol.r1). 

Die afname in die TC- en TG-konsentrasies het ook met ' n betekenisvolle afname in die 

liggaamsmassa by groepe B (5 .95%), C (4 .85%) en D (8 .24%) gepaardgegaan. Die afname in 

die TG-konsentrasie kan dus ook aan die liggaamsmassaverlies toegeskryf word, want volgens 

Lehtonen en Viikari (1978 :113) en Superko (1991 :681) is daar ' n sterk verband tussen 

liggaamsmassaverlies (vet) en afname in TG-konsentrasie. Die afname in liggaamsmassa kan 

op sy beurt weer deur of oefening, of dieet of albei teweeggebring word (Lipson et al. , 

1980:529). 

Die tempo van afname in die TC- en TG-konsentrasies teen die inoefeningsfrekwensie van 3 

keer per week in Toriola se proefneming kan onderskeidelik op 0.24% en 0.85% per week 

gereken word. 

Die positiewe invloed van inoefening op die lipied- en lipoproteienprofiel word ook deur die 

studie van Perry et al. (1986 :186-193 ; kyk Tabel 10) gestaaf. Sedentere manlike (n=6) en 

vroulike (n=6) individue, met ' n gemiddelde ouderdom van 50 jaar en gemiddelde massa van 

73 kg, is aan interval aerobiese oefening op fietsergometers onderwerp. Daar is 10 weke lank, 

drie keer per week vir 36 minute op ' n slag geoefen. Die intensiteit van die oefening was 

gelykstaande aan 85% van hul ouderdomsaangepaste maksimale harttempo. Hierdie individue 

is aangese om te poog om hul dieet en lewenswyse dieselfde te hou. 

Ook t.o .v. hierdie studie sal die resultate van slegs die manlike individue weergegee word. 

' n Fisieke kondisioneringstydperk van 10 weke het ' n afname in die TC- (10.79%, 235 .96 tot 
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210.49 mg.ctr'), LDL-C- (16 .62%, 155 .66 tot 129.78 mg.di" '), TG- (37 .52%, 250 tot 156.2 

mg.ctr'), en ' n toename in die HDL-C-konsentrasies (11.34%, 47 tot 52.33 mg.dl"1) teweeg­

gebring. Die groot afnames in TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies in hierdie proefneming kan 

waarskynlik aan die hoe aanvangswaardes (vergeleke met normale waardes; kyk Tabel 9), 

toegeskryfword. Dit word bevestig deur Perry et al. (1986 :193) en Hagan et al. , ( 1986:93 ) 

se mening, naamlik dat individue met ' n aanvanklike minder gunstige lipiedprofiel (geassosieer 

met groter koronere risiko) potensieel die grootste of voordeligste veranderinge na aerobiese 

inoefening vertoon. Die veranderinge (t.o .v. TC-, LDL-C-, TG-, HDL-C-konsentrasies) in 

die studie van Perry et al. (1986 :186-193) het nie met ' n betekenisvolle massaverlies 

gepaardgegaan nie. Liggaamsmassaverlies was dus waarskynlik nie die oorsaak van die 

veranderinge in die TC-, HDL-C- en TG-konsentrasies nie. 

Die tempo van verbetering in TC-, HDL-C- en TG-konsentrasies, teen die . genoemde 

inoefeningsfrekwensie van 3 keer pe~ week, kan onderskeidelik op 1. 07%, I. 66% en 3. 7 5% 

per week gereken word. Die toenametempo in die HDL-C-konsentrasie kan op 1. 13% per 

week gereken word. 

McNaughton en Davies (1987 :296-302; kyk Tabet 10) het 12 manlike en vroulike sedentere 

individue aan fisieke kondisionering onderwerp, om sodoende die invloed daarvan op onder 

andere die lipied- en lipoprote"ienprofiel te bepaal. Aangesien slegs manlike individue in my 

eie navorsing gebruik is, word net die resultate met betrekking tot die manlike individue in 

McNaughton en Davies se proefnerning bespreek. 

Die ouderdom van die manlike individue het gewissel tussen 20 tot 50 jaar, met ' n gemiddeld 

van 39.8 jaar, terwyl hul gerniddelde massa met die aanvang van die navorsing 79.14 kg was. 

Hierdie individue het 16 weke lank twee keer per week vir 60 minute op ' n slag aan ' n 

aerobiese dansprogram deelgeneem. Die oefenintensiteit was 70% van hul maksimale 

harttempo. 

Die intensiteit en duur van die aerobiese dansprogram was voldoende om ' n betekenisvolle 

afname in die liggaamsmassa (gemiddeld 4.81 kg) teweeg te bring, asook om die fisieke 
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werkvermoe betekenisvol te verbeter (gemiddeld 30.84%), maar was me genoeg om 

betekenisvolle veranderinge in die lipied- en lipoprote'ienprofiel teweeg te bring nie. Word die 

aanvangswaardes m.b .t. die TC-, HDL-C- en TG-konsentrasies in hierdie studie met die van 

die normale waardes in Tabel 9 vergelyk, kan gesien word dat dit normaal en selfs laer as 

normaal was. Nogtans het kondisionering veranderings bewerkstellig, alhoewel nie-betekenis­

vol nie, naamlik afnames in die TC- (1.94%) en TG- (10.45%), en ' n toename in die 

HDL-C-konsentrasies (6 .19%). Aanvanklik lae TG- en TC-konsentrasies sal oor die alge­

meen laag bly, terwyl hoe aanvangswaardes in die TG- en TC-konsentrasies na afloop van 

inoefening afnames sal vertoon (Hagan et al. , 1986:93) . 

Die afnametempo in onderskeidelik die TC- en TG-konsentrasies in bogenoemde studie was 

0.12% en 0.01% per week. 

In die studie van Hespe! et al. (1988 :786-792; kyk Tabel 10) is 27 manlike militere persone, 

wat sedentere werksverpligtinge gehad het, in twee gelyke groepe verdeel, naamlik Groep A 

(n=13), en Groep B (n=14). Die individue in Groep Ase gemiddelde ouderdom was 39.2 jaar 

en hul gemiddelde massa 78 .5 kg. Albei groepe is aangese om hul dieet, drink- en 

rookgewoontes so konstant moontlik te hou gedurende die navorsingstydperk. Groep A is 

aan fisieke kondisionering onderwerp vir 16 weke, wat oefening 3 keer per week vir 60 

minute op ' n keer behels het. Die fisieke aktiwiteit het telkens bestaan uit die komponente 

fietsry (25 min.), draf ( 15 min.) en algemene spierversterkende- en soepelheidsoefening ( 10 

min.). 

' n Ruspouse van 5 minute is tussen elke aktiwiteitskomponent toegestaan. Die intensiteit 

waarteen geoefen is, was 80-85% van die ouderdomsaangepaste maksimale harttempo van die 

proefpersone. 

Groep B, die kontrolegroep, is vir die proeftydperk nie aan pefening onderwerp nie. Na 

voltooiing van die eerste 16 weke het Groep A gestaak met die oefenprogram en is Groep B, 

aan dieselfde oefenprogram as A onderwerp . 

Die kondisioneringstydperk van 16 weke het nie die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies in 
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Groep A betekenisvol verander nie. Die HDL-C-konsentrasie is egter betekenisvol met 

30.21 % verhoog. Groep B het na voltooiing van hul kondisioneringstydperk betekenisvolle 

afnames in die TC- (9%), TG- (15 .75%) en LDL-C-konsentrasies (15 .22%) getoon. Die 

HDL-C-konsentrasie het ook betekenisvol toegeneem (22.35%). Die toename in die HDL-C­

konsentrasie was nie betekenisvol aan die veranderinge in die liggaamsmassa te verbind nie; 

aldus Hespel et al. (1988 :790). Word die aanvangswaardes van groep A met die van B 

vergelyk blyk dit dat groep B hoer TC-, HDL-C-, LDL-C- en TG-konsentrasies, as groep A 

gehad het - ook heelwat hoer as die normale waardes (kyk Tabel 9). Dit verklaar die groter 

verbeterings in groep B. 

Die tempo waarteen die TC- en TG-konsentrasies onderskeidelik afgeneem het, kan op 0.56% 

en 0.98% per week vir groep B gereken word. Die toename in HDL-C-konsentrasie in 

dieselfde groep het teen ' n tempo van 1.39% per week plaasgevind. 

Om die invloed van fisieke inoefening op die lipied- en lipoprote"ien-konsentrasies te bepaal, 

het Faria en Faria (1991 :75-81; kyk Tabel 10) brandweermanne met ' n gerniddelde ouderdom 

van 42. 7 jaar, vir 32 weke aan fisieke kondisionering onderwerp. Die oefening het bestaan uit 

opwarrnings-, afkoelings- en soepelheidsoefeninge, fietsry, roei, stap, draf en/of hardloop, 

asook weerstandsoefening. Die tydstoedeling vir die verskillende aktiwiteite was soos volg: 

fietsry 25%, roei 25% en stap, draf en/of hardloop 50%. Die weerstandsoefeninge is nie as ' n 

aerobiese aktiwiteit geag nie, maar as ' n addisionele oefening beskou. Elke oefensessie het 30 

minute geduur en is drie keer per week herhaal, teen ' n intensiteit van 75% van die 

ouderdomsaangepaste maksimale harttempo. Die energieverbruik was gereken op 350 - 450 

kkal per oefensessie, dus 1050 - 13 50 kkal per week. 

Geen betekenisvolle verandering in die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies is na die kondisio­

neringstydperk van 32 weke gemeet nie, selfs waar die TC-waarde voor inoefening (231 .2 

mg.ctr') effens hoer as die normale (<200 mg.dr') was. Soos -reeds vroeer genoem, wil dit 

voorkom of verandering deur rniddel van fisieke inoefening beperk is tot diegene wie se lipied­

en lipoprote"ien-konsentrasies aanvanklik hoog is, terwyl dit weinig impak het op normale 

konsentrasies (Milesis, 1974:8-13 ; Bouchard & Despres. 1995 :270).Volgens Haskell 
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(1984 :211) neem ' n Jae aanvanklike TG-konsentrasie (<120 mg.dr1) by volwassenes ge­

woonlik nie betekenisvol af tydens oefening nie, en in hierdie studie van Faria en Faria 

(1991 :75-81) was die aanvangswaarde 129 mg.dr' , wat as normaal geag kan word (Tabel 9). 

Die HDL-C-konsentrasie het we! met 16% toegeneem. Die aanvangs- en eindwaardes vir 

HDL-C-konsentrasie word egter nie gegee nie. Somrnige navorsers - soos Lehtonen en 

Viikari (1978 : 113), Kiens et al. (1980 :203) en Superko (1991 :681) - is dit egter eens dat die 

HDL-C-konsentrasie omgekeerd eweredig is aan liggaamsmassa (vet) en in hierdie studie was 

daar ' n afname van 2% in die liggaamsmassa. 

Die tempo waarteen die TC- en TG-konsentrasies afgeneem en die HDL-C-konsentrasie 

toegeneem het oor die kondisioneringsperiode van 32 weke, kan onderskeidelik op 0.13%, 

0.03% en 0.5% per week gereken word. 

Die resultate van die hierbo bespreekte proefnernings van Harby-Petersen et al., Perry et al. , 

McNaughton en Davies, Hespe! et al. en Faria en Faria kom ooreen met wat algemeen in die 

literatuur bevind word, naarnlik dat betekenisvolle veranderinge in die lipied- en 

lipoprotei'enprofiel deur middel van fisieke inoefening beperk is tot diegene waarvan die 

aanvangswaardes van die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies hoog, en van die HDL-C­

konsentrasie laag is, terwyl fisieke kondisionering weinig betekenisvolle impak het as die 

konsentrasies normaal is (Montoye, 1959:139-145; Golding, 1961:499-505; Holloszy et al. , 

1964:753-760; Campbell, 1968:44-53; Milesis, 1974:8-13 ; Haskell, 1984:211 ; Bouchard & 

Despres, 1995 :270). 

Kiens et al. (1980 :203-209; kyk Tabel 10) het in sy studie die positiewe invloed van 

inoefening op die TC-, TG- en HDL-C-konsentrasies aangetoon. Sedentere manlike individue 

van gerniddelde ouderdom 40 jaar en gerniddelde massa 74 kg, is in ' n eksperimentele en 

kontrolegroep verdeel. Die eksperimentele groep is aan ' n , 12-weke lange kondisione­

ringsprogram (swem, girnnastiek, hardloop) van 45 minute per dag, 4 keer per week onder­

werp . Die inoefeningsintensiteit was 85% van die maksimale harttempo. Die kontrole groep, 

het nie aan die oefenprogram deelgeneem nie. 
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Die kondisioneringstydperk van 12 weke het betekenisvolle afnames in die TC-konsentrasie 

( 4.26%, vanaf 6.09 tot 5.82 mmol.r1) teweeggebring. Hierdie betekenisvolle afname kan aan 

die hoer TC-aanvangswaarde toegeskryf word . Die TG-konsentrasie het ook ' n betekenisvolle 

afname getoon (20.75%, vanaf 1.59 - 1.26 mmol.r1) al was die aanvangswaarde heelwat laer 

as die normale (kyk Tabel 9). Die HDL-C-konsentrasie het toegeneem met 7.26% (vanaf 1.18 

tot 1.27 mmol.r1). Ongeag die feit dat die aanvangswaarde vir HDL-C hoer was as die 

normale, was die toename dus betekenisvol. Al hierdie positiewe veranderings het 

plaasgevind sender dat daar ' n betekenisvolle afname in die liggaamsmassa voorgekom het. 

Die tempo waarteen die TC- en TG-konsentrasies afgeneem het, kan op onderskeidelik 0.35% 

en 1. 72% per week gereken word. Die toename in die HDL-C-konsentrasie, was 0.63% per 

week. 

Hong en Lien (1984:362-365 ; kyk Tabel 10) het die invloed van inoefening teen ' n hoe 

intensiteit op die TC- en TG-konsentrasies van topatlete nagegaan. Manlike (n=l l) en 

vroulike (n=5) elite-atlete, met ' n gerniddelde ouderdom van 21 jaar en ' n gemiddelde massa 

van onderskeidelik 65 .5 kg (mans) en 62.9 kg (dames), is voor en na ' n periode van 

intensiewe inoefening ( 4 weke) getoets ten opsigte van onder andere hul liggaamsmassas, TC­

en TG-konsentrasies. Hierdie atlete was reeds 2 jaar lank verbonde aan die Taiwanese 

atletiekspan. Die oefenprogram het hoofsaaklik bestaan uit hardloopaktiwiteite, 6 keer per 

week vir 3 ure per keer. 

Ook hierdie navorsers het betekenisvolle afnames in die TC- (20.2%, vanaf 194.4 tot 155 

mg.dl"1) en die TG-konsentrasies (23.6%, vanaf 86.2 tot 65 .8 mg.dl"1) na afloop van die 

intensiewe inoefeningsperiode gemeet, ongeag die feit dat die TC- en TG- aanvangswaardes 

laer was as die normale (kyk Tabel 9). Hui het boonop ' n betekenisvolle afname in die 

gemiddelde liggaamsmassa ( 1.2%, vanaf gemiddeld 64. 7 tot 63 . 9 kg) vasgestel. 

Die afnametempo in die TC- en TG-konsentrasies was onderskeidelik 5.05% en 5.9% per 

week. 

Die betekenisvolle afname in die TG-konsentrasie soos deur Kiens et al. gemeet, asook die in 
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die TC- en TG-konsentrasies soos deur Hong en Lien vasgestel, in beide gevalle met 

aanvangswaardes laer as wat normaal geag word, is in teenstelling met wat algemeen in die 

literatuur bevind word (vergelyk Montoye, 1959:139-145; Golding, 1961:499-505; Holloszy 

et al., 1964:753-760; Campbell, 1968:47-53; Milesis, 1974:8-13 ; Haskell, 1984:211 ; 

Bouchard & Despres, 1995 :270). Alhoewel dus in die minderheid van die gevalle, wil dit tog 

voorkom of fisieke inoefening betekenisvolle afuames in die TC- en TG-konsentrasies by 

individue met normale of selfs laer as normale aanvangswaardes kan teweegbring. 

Somrnige navorsers (byvoorbeeld Lehtonen & Viikari, 1978: 113 ; Lipson et al. , 1980: 529-530; 

Kiens et al., 1980:203 ; Superko, 1991:681) is dit eens dat HDL-C-konsentrasie by persone 

omgekeerd eweredig aan hul liggaamsmassa (vet) is en dat daar dus ' n sterk verband is tussen 

liggaamsmassaverlies en toenames in HDL-C-konsentrasie, met ander woorde dat fisieke kon­

disionering die HDL-C-konsentrasie via verandering in die liggaamsmassa positief kan bein­

vloed. Hierdie tendens het ook in die proefuemings van Perry et al. (1986: 186-193), Mc­

Naughton en Davies (1987 :296-302) en Faria en Faria (1991 :75-81) voorgekom, soos reeds 

vroeer aangedui. In die studie van Kiens et al. (1980 :203-209) is egter geen betekenisvolle 

a · ame in liggaamsmassa vasgestel nie. 

Rubenstein et al. (1995 :480-484; kyk Tabel 10) het die invloed van die intensiewe fisieke 

opleidingsprogram van militere rekrute (eerste 12 weke) op die TC-, LDL-C-, HDL-C- en 

TG-konsentrasies nagegaan. Hierdie rekrute was gesonde jong mans (ouderdomme 18-20 

jaar) met normale lipiedkonsentrasies, normale liggaamsmassas en gesonde eetgewoontes. 

Die hoeveelheid fisieke inoefening het weekliks toegeneem. Gedurende die eerste 6 weke was 

die gerniddelde energieverbruik 11 603 kkal per week ( dus 1934 kkal. dag-1 ), waarna dit vanaf 

die sewende tot twaalfde week, tot 24 625 kkal per week ( 4100 kkal. dag-1) toegeneem het. 

Fisieke kondisionering het teen 'n frekwensie van 6 dae per week en teen ' n hoe intensiteit 

(wat nie gespesifiseer is nie) plaasgevind. 

Na afloop van die 12 weke intensiewe fisieke opleiding is betekenisvolle gemiddelde afnames 

en toenames in onderskeidelik die LDL-C- (9.3%) en HDL-C-konsentrasies (32%) 
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aangeteken. Die TG-konsentrasie het betekenisvol toegeneem (11.27%), wat korrelleer met 

die liggaamsmassatoename (2 .2 kg) . Die TC-konsentrasie het ook betekenisvol toegeneem 

(6.54%), wat teenstrydig is met wat ander navorsers in hul studies bevind het, en wat 

waarskynlik ook met die liggaamsmassatoename saamhang (Astrand & Rodahl, 1986:436-

437; Sphilberg et al. , 1990:305-308). 

Die tempo van afname in die LDL-C-konsentrasie kan op 0.77% per week en die toename in 

die HDL-C-konsentrasie op 2.66% per week oor die 12 weke gereken word . 

In hierdie ondersoek handel dit hoofsaaklik oor die invloed van inoefeningsfrekwensie en die 

invloed daarvan op die TC-, HDL-C-, LDL-C- en TG-konsentrasies. Of ' n hoer frekwensie 

van inoefening vinniger en groter gesondheidsvoordele inhou, is dus in hierdie studie van 

belang. 

Gesien in die lig dat veranderinge in die lipied- en lipoproteinprofiel deur middel van fisieke 

inoefening volgens die meerderheid van die geraadpleegde studies, beperk is tot diegene 

waarvan die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies v66r kondisionering hoog, en die HDL-C­

konsentrasie laag was, en kondisionering weinig betekenisvolle impak op normale 

konsentrasies het, kan afgelei word dat die frekwensie van inoefening waarskynlik ook min 

invloed sal he nie. Hierdie afleiding word bevestig deur die bevindinge van Gettmann et al. 

(1976:638-646). In hierdie studie is 55 manlike gevangenes (ouderdomme, 20-35 jaar) aan ' n 

20 weke lange hardloopprogram onderwerp, teen ' n frekwensie van onderskeidelik 1, 3 en 5 

keer per week vir die drie groepe waarin hulle verdeel is. Die oefensessies het loop en hard­

loop op 'n trapmeul vir 30 minute per dag, teen' n intensiteit van 85% van die maksimale 

harttempo, ingesluit. 

' n Kondisioneringstydperk van 20 weke, teen ' n oefenfrekwensie van so hoog as 5 keer per 

week, kon geen veranderinge in die lipiedprofiel van hierdie inpividue teweegbring nie. Die 

TC-aanvangswaardes van die 3 groepe was onderskeidelik 170, 152 en 180 mg.dr 1 
. Die 

aanvangswaardes van die TG-konsentrasies was onderskeidelik 122, 85 en 96 mg.dl" 1
, wat laer 

as die normale is. Die onvermoe om afnames in die lipiedprofiel te bewerkstellig is deur 
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Gettmann et al. (1976 :638-646) aan die laer as normale aanvangswaardes toegeskryf. Hierdie 

siening word versterk deur die feit dat Gettman et al. in die ooreenstemmende tydperk 

betekenisvolle toenames in die VO2-maks vasgestel het, asook bevind het dat die verbetering 

in die VO2-maks proporsioneel tot die frekwensie van inoefening plaasgevind het, naamlik 8% 

waar 1 keer, 13% waar 3 keer en 17% waar 5 keer per week geoefen is . 

In die meeste van die gevalle waar betekenisvolle afnames en toenames in onderskeidelik die 

TC-, TG- en HDL-C-konsentrasies voorgekom het, was die aanvangswaardes abnormaal en 

kon dalings of stygings verwag word. 

In Tabel 11 word proefnernings waar we! afnames in die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies, 

asook toenames in die HDL-C-konsenrasie vasgestel is (alhoewel nie deurgaans betekenisvol 

nie ), saamgevat. Daarvolgens kan bepaal word of hoer oefenfrekwensies beter resultate !ewer 

as laer frekwensies van inoefening met betrekking tot die lipied- en lipoprote'ienprofiel. 

Uit Tabel 11 blyk dit dat ' n hoer frekwensie van inoefening met groter toenames en afnames 

in die lipied- en lipoprote'inprofiel gepaardgaan. Die gerniddelde afnames in TC-konsentrasies 

in die genoemde studies was 0.12%, 0.35% en 5.05% vir oefenfrekwensies van onderskeidelik 

2, 3 en 6 keer per week. Die TC-konsentrasie het dus proporsioneel afgeneem soos wat die in­

oefeningsfrekwensie toegeneem het. Dieselfde tendens is ook met toename in die HDL-C­

konsentrasie ervaar, naamlik onderskeidelik 0.38%, 1.0% en 2.66% vir die genoemde fre­

kwensies. 

Proporsionele afnames in die TG-konsentrasie, tot dieselfde toenames in die oefenfrekwensie 

is ook gevind, naamlik onderskeidelik 0.01 %, 1 .4 % en 5. 9%. Daar was slegs ten opsigte van 

die gemiddelde LDL-C-konsentrasie nie 'n soortgelyke proporsionaliteit nie. Die gerniddelde 

afname in die LDL-C-konsentrasie was onderskeidelik 1.3% en 0.77% vir oefenfrekwensies 

van 3 en 6 keer per week. Die aanvangswaardes van die LDL-C-konsentrasie in hierdie studie 

(Rubenstein et al. , 1995; kyk Tabel 10), was laer as die normale waardes (kyk Tabel 9), en dit 

mag die rede vir die kleiner afname in die LDL-C-konsentrasie wees. Alhoewel inoefening nie 
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Tabel 11: Die tempo van fisieke kondisionering by v rskillende 
oefenfrekwensies, in terme van die TC-, H L-C-, LDL­
C- en TG-konsentrasies uitgedruk 

FREKWENSIE KONDISIO- TEMPO VAN KONDI-
NAVORSER VAN IN- NERINGS- SIONERING (% PER WEEK) 

OEFENING TYDPERK 

(KERE PER WEEK) (WEKE) TC HDL-C LDL-C TG 

Kiens et al. (1980) 4 12 0.35 0.63 1.72 

Toriola (1984) 3 12 0.24 0.85 

Hong & Lien (1984) 6 4 5.05 5.9 

Perry et al. (1986) 3 10 1.07 1.13 1.66 3.75 

McNaughton & Davies 

(1987) 2 16 0.12 0.38 0.01 

Hespe! et al. (1988) 3 16 0.56 1.39 0.95 0.98 

Faria & Faria (1991) 3 32 0.13 0.5 0.03 

Rubenstein et al. (1995) 6 12 2.66 0.77 

GEMIDDELDE GEMID. GEMID. GEMID. GEMID. 

FREKWENSIE TC HDL-C LDL-C TG 

(KERE PER WEEK) 

2 0.12 0.38 0.01 

3 0.5 1.0 1.3 1.4 

4 0.35 0.63 1.72 

6 5.05 2.66 0.77 5.9 
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gewoonlik ' n betekenisvolle verbetering van normale aanvangswaardes met betrekking tot die 

lipied- en lipoprote1enkonsentrasies teweegbring nie, het ' n oefenfrekwensie van 6 keer per 

week in Rubenstein et al. se studie tog ' n afname in die LDL-C-konsentrasie bewerkstellig. 

2.4.1.2 Die invloed van fisieke dekondisionering op die totale cholesterol-, HDL-C-, 

LDL-C- en trigliseriedkonsentrasies in die bloed 

In die studie van Hardman en Hudson (1994:261-266) is vroue vir ' n tydperk van 12 weke ge­

kondisioneer, waarna ' n dekondisioneringstydperk van 12 weke gevolg het. Tydens kondi­

sionering is die HDL-C-konsentrasie betekenisvol verhoog vanaf 1.21 tot 1.27 mmol.r1, d.w.s. 

in totaal 4.95%. Die omgekeerde is egter na afloop van die dekondisioneringsperiode gemeet, 

naarnlik <lat die HDL-C-konsentrasie betekenisvol verlaag het ( 1.27 tot 1.19 

mmol.r'), d.w.s. tot selfs laer as die aanvangswaarde (1.21 mmol.r') . Dit verteenwoordig 'n 

afname van 6.29%. Hieruit blyk dit dat die tempo van dekondisionering vinniger was as die 

tempo van kondisionering, vir ooreenstemmende kondisionerings- en dekondisioneringstyd­

perke (12 weke) . 

Literatuur wat spesifiek betrekking het op die invloed van fisieke dekondisionering op die 

lipied- en lipoprote1enprofiel van manlike individue, is baie skaars. In die onderstaande tabel 

(Tabel 12) word bestaande studies oor die onderwerp uiteengesit, gevolg deur 'n kritiese be­

spreking van resultate. Om die invloed van fisieke dekondisionering op die lipied- en lipopro­

te1enkonsentrasies te ondersoek, het Hortobagyi et al. (1993 :226-230; kyk Tabel 12) 12 lang­

afstandatlete (9 mans en 3 vroue), met'n gemiddelde ouderdom van 19.9 jaar en ' n gernid­

delde massa van 65 . 5 kg, 2 weke lank gedekondisioneer. Die atlete was goed ingeoefende 

veldwedloopatlete, wat reeds tussen 2 en 8 jaar in hul universiteitsveldwedloopspan opgeneem 

was. 

Die proefpersone is tydens hul normale inoefeningseisoen en net 'na afloop van ' n dekondisio­

neringstydperk van 2 weke geevalueer. Die TC-konsentrasie van die atlete het oor die de­

kondisioneringstydperk met 3.3% (vanaf 4.24 tot 4.38 mmol.r1) toegeneem. Ook die HDL-
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Tabel 12: Die invloed van fisieke dekondisionering op die TC-, 
HDL-C-, LDL-C- en TG-konsentrasies in die bloed 

Navorser(s): Hortobagyi et al. 

Datum: 1993 

Proefgroep: Atlete (langafstand-hardlopers, 9 mans en 3 dames) van die 
Universiteitsveldwedloopspan ("cross-country") met 
gemiddelde ouderdom 19.9 jaar en gemiddelde 
massa 65.5 kg) . 

Tipe aktiwiteit: Hardloop 65-80 km per week 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mmoJ.-1) 
HDL-C (mmoJ.-1) 
LDL-C (mmoJ.-1) 
TG (mmoJ.-1) 

Dekondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

NB = nie-betekenisvol 

Aile atlete bet vir 2-8 jaar gereeld geoefen 
2 

V02-maks toets op trapmeul. 

Voor dekon- Na dekon-
disione- disione-

ring ring 
x x 

4.24 4.38 
1.23 1.24 
2.48 2.59 
0.79 0.87 

1.65 % toename per week 
0.40 % toename per week 
2.21 % toename per week 
5.06 % toename per week 
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Ver-
skil 

0.14 
0.01 
0.11 
0.08 

% p 

3.3 NB 
0.81 NB 
4.43 NB 

10.12 NB 



Tabet 12 ( vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

TC (mmol.-1) 
HDL-C (mmoI.-1) 
LDL-C (mmoI.-1) 
TG (mmol.-1) 

Dekondisioneringstempo (%): 
TC 
HDL-C 
LDL-C 
TG 

Bonetti et al. 

1995 

Marathonatlete (5 mans en 3 dames) met gemiddelde ouderdom van 
40.2 jaar en liggaamsmassa-indeks van 26.3 kg. 

Langafstand-landloop 22-80 km per week 

4 

Fietsergometertoets teen.±. 50 % van die VO2-maks. 

Voor dekon-
disione-

ring 
x 

5.43 
1.66 
3.00 
0.94 

Na dekon-
disione-

ring 
x 

5.95 
1.58 
3.57 
3.97 

2.39 % toename per week 
1.20 % toename per week 
4.75 % toename per week 
80.57 % toenarne per week 
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Ver-
skil 

0.52 
0.08 
0.57 
3.03 

% p 

9.57 Betekenisvol 
4.81 Betekenisvol 

19.0 Betekenisvol 
322.3 Betekenisvol 



C-, LDL-C- en TG-konsentrasies het onderskeidelik met 0.81 % (vanaf 1.23 tot 1.24 

mmol.1"1), 4.43% (vanaf 2.48 tot 2.59 mmol.1"1) en 10.12% (vanaf0.79 tot 0.87 mmol.1"1) toe­

geneem. Geeneen van die toenames was egter betekenisvol nie. Dit is interessant dat daar 

ook geen betekenisvolle toenames (p>0.05) in die liggaamsmassa of persentasie liggaamvet 

plaasgevind het nie. 

' n Afname in die HDL-C-konsentrasie is met dekondisionering verwag, maar ' n effense 

toename (nie-betekenisvol) het plaasgevind, naamlik vanaf 1.23 tot 1.24 mmol.1" 1
. Die feit dat 

dekondisionering nie 'n afname in die HDL-C-konsentrasie teweeggebring het nie, kan 

toegeskryf word aan die feit dat daar ook geen betekenisvolle veranderinge in die liggaams­

massa en persentasie liggaamsvet plaasgevind het nie. Volgens Lehtonen en Viikari 

(1978:113), Kiens et al. (1980 :203) en Superko (1991 :681) is daar ' n sterk verwantskap 

tussen liggaamsmassaverlies (vet) en 'n toename in die HDL-C-konsentrasie in die bloed. ' n 

Toename in liggaamsmassa en die persentasie liggaamsvet sou dus waarskynlik tot ' n afname 

in die HDL-C-konsentrasie gelei het . Die feit dat die liggaamsmassa en of persentasie 

liggaamsvet in die studie van Hortobagyi et al. ( 1993) na dekondisionering nie verander het 

nie, kan die rede vir die onveranderde HDL-C-konsentrasie wees . 

Volgens Hortobagyi et al. ( 1993 :229) is hierdie nie-betekenisvolle veranderinge in die lipied­

en lipoprotei'enkonsentrasies dan ook toe te skryf aan die feit dat daar nie betekenisvolle 

veranderinge in die liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet plaasgevind het nie. 

Die tempo van toename in die TC-, HDL-C-, LDL-C- en TG-konsentrasies, alhoewel me 

betekenisvol nie, kan onderskeidelik op 1.65%, 0.40%, 2.21% en 5.06% per week gereken 

word. 

Bonetti et al. (1995 : 131-135; kyk Tabel 12) het 8 marathonatlete (5 mans en 3 vroue), wat in 

die 8 weke voor 'n spesifieke marathonwedloop, tussen 22 en 80 km per week gehardloop 

het, na afloop van die wedloop vir ' n tydperk van 4 weke laat dekondisioneer. Gedurende 

hierdie dekondisioneringstydperk is die atlete weerhou van enige oefening. Die gemiddelde 

ouderdom van die atlete was 40.2 jaar en hulle het ' n gemiddelde liggaamsmassa-indeks van 
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26.3 gehad. 

Die atlete is 2 dae voor die aanvang van die wedloop en 4 weke na afloop van die wedloop 

aan toetse met betrekking tot onder andere die lipied- en lipoprotei:enkonsentrasies in die 

bloed onderwerp. Na afloop van die dekondisioneringstydperk het die TC-, LDL-C- en TG­

konsentrasies met onderskeidelik 9.57% (vanaf 5.43 tot 5.95 mmoI.r'), 19.0% (vanaf 3.0 tot 

3.57 mmol.r1) en 322.3% (vanaf0.94 tot 3.97 mmol.r') toegeneem. Die HDL-C-konsentrasie 

het met 4.81 % (vanaf 1.66 tot 1.58 mmol.r') afgeneem. 

Dit is egter nie duidelik uit die verslag of die liggaamsmassa-indeks na afloop van die 

dekondisioneringstydperk verander het nie. Die tempo waarteen die TC-, LDL-C- en TG­

konsentrasie toegeneem het, kan op ondeskeidelik 2.39%, 4.75% en 80.57% per week gere­

ken word. Die merkbare fluktuasies in die TG-konsentrasie by verskillende atlete (0 .94 tot 

3.97 mmol.r') kan moontlik aan dieetverskille toegeskryf word. Die dieet is slegs voor die 

marathon gekontroleer en in die dekondisioneringstydperk aan die persoonlike keuse van 

individue oorgelaat (die energiewaardes van maaltye het gevarieer van 1800 - 4000 kkal) . 

Verder moet ook nie uit die oog verloor word dat bloedmonsters nie op gereelde tye geneem 

is nie. Die bloedmonsters is van so kort as 3 ure tot so lank as 12 ure na ' n maaltyd genuttig 

was, geneem, wat bepaalde invloede kon he op veral die gemete waardes van die TG­

konsentrasie. Die abnormaal hoe TG-konsentrasie na dekondisionering (3 .97 mmoI.r' ), wat 

' n 80.57% toename per week tydens dekondisionering weerspieel, kan dus aan die bogenoem­

de fak.tore toegeskryfword. Die tempo van afname in die HDL-C-konsentrasie was 1.2% per 

week. 

Indien die mate van dekondisionering, soos in bogenoemde twee studies bevind vergelyk 

word, blyk dit dat ' n !anger dekondisioneringstydperk (4 weke) groter toenames in die TC-, 

LDL-C- en TG- konsentrasies teweeggebring het as ' n korter dekondisioneringstydperk (2 

weke) . Die tempo van dekondisionering was in eersgenoemde ·geval meer as 2 keer vinniger 

as in laasgenoemde. 

Uit die genoemde twee studies blyk voorts dat fisieke dekondisionering tog ' n negatiewe 
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invloed het op die lipied- en lipoprote"ienprofiel en dus ook indirek op die algemene 

gesondheid van mense. Indien die positiewe invloed van inoefening dus behou wil word, 

behoort oefening op ' n gereelde basis, <lit wil se sander onderbrekirigstydperke, volgehou te 

word (ACSM, 1979:415). 

Literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke dekondisionering op die lipied- en 

lipoprote"ienprofiel van manlike individue is baie skaars en om hierdie rede kan aanvaarbare 

gevolgtekkings nie werklik gemaak word nie. 

2.4.1.3 Die invloed van fisieke herkondisionering op die totale cholesterol, HDL-C-, 

LDL-C- en triglisiriedkonsentrasies in die bloed 

Literatuur met spesifieke betrekking op die invloed van herkondisionering en die frekwensie 

van herkondisionering op die totale cholesterol-, HDL-C-, LDL-C- en triglisiriedkonsentrasies 

in die bloed, kon nie opgespoor word nie. 

In Tabel 13 word egter ' n samevatting gegee van die gerniddelde waardes deur die onderskeie 

navorsers verkry met betrekking tot die tempo waarin fisieke kondisionering en dekondisione­

ring plaasgevind het. 

Word die waardes in hierdie verband deur die verskillende navorsers verkry (kyk Tabel 13) 

vergelyk, kom <lit voor of dekondisionering in terme van die TC-, LDL-C- en TG­

konsentrasies teen 'n vinniger tempo plaasvind as kondisionering. Slegs ten opsigte van die 

HDL-C-konsentrasie is 'n stadiger dekondisioneringstempo as ' n kondisioneringstempo 

aangeteken. 
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Tabel 13: Die tempo waarin fisieke kondisionering en dekondi­
sionering in terme van die TC-, HDL-C-, LDL-C- en 
TG-konsentrasies in die bloed plaasvind 

NAVORSER TEMPO: TEMPO: 
KONDISIONERING DEKONDISIONERING 

TOTALE TOTALE %PER TOTALE %PER 
PERIODE % WEEK % WEEK 
(WEKE) 

Kiens et al. 
(1980) 12 4.26 7.62 20.75 0.35 0.63 1.72 
Toriola 
(1984) 12 2.9 10.30 0.24 0.85 
Hong & Lien 
(1984) 4 20.2 23.6 5.05 5.90 
Perry et al. 
(1986) 10 10.79 11.34 16.62 37.52 1.07 1.13 1.66 3.75 
McNaughton & 
Davies (1987) 16 1.94 6.19 10.45 0.12 0.38 0.01 
H espe! et al. 
(1988) 16 9.10 22.35 15.22 15.75 0.56 1.39 0.05 0.98 
Faria & Faria 
(1991) 32 4.00 16.00 1.00 0.13 0.5 0.03 
Rubenstein et al. 
(1995) 12 · 2.00 0.31 2.66 0.77 
Hortobagyi et al. 
(1993) 2 3.30 0.81 4.43 10.12 1.65 0.04 02.21 5.06 
Bonetti et al. 
(1995) 4 9.57 0.81 19.0 322.3 2.39 1.2 4.75 80.57 
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Alhoewel gebasseer op baie min beskikbare literatuur, kan afgelei word dat ' n !anger 

dekondisioneringstydperk groter toenames in die TC-, LDL-C- en TG-konsentrasies en ' n 

groter afname in die HDL-C-konsentrasie as ' n korter dekondisioneringstydperk teweeg sal 

bring. 

SAMEVATTING 

Uit al die voorafgaande is dit duidelik dat fisieke kondisionering ' n positiewe invloed het op 

die lipied- en lipoproteienprofiel van veral individue met ongunstige aanvangswaardes, maar 

weinig invloed het wanneer aanvangswaardes na aan die normale is. 

Die positiewe invloed hou direk verband met die frekwensie en intensiteit van inoefening, 

asook met die duur van die oefensessies en die duur van die inoefeningsprogram. Hoe hoer 

die inoefeningsfrekwensie, hoe groter die positiewe invloed (hoewel nie altyd betekenisvol 

nie) op die lipied- en lipoproteienprofiel van individue met ongunstige lipied- en 

lipoproteienkonsentrasies. 

Dit wil ook voorkom of positiewe inoefeningsvoordele gedeeltelik of totaal verlore kan gaan 

tydens dekondisionering, afhangende van die duur van die dekondisioneringstydperk. Die 

tempo van dekondisionering was meer as 2 keer vinniger tydens ' n dekondisioneringstydperk 

van 4 weke as tydens ' n dekondisioneringstydperk van 2 weke. 

Literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke dekondisionering op die lipied- en 

lipoproteienprofiel van manlike individue is baie skaars en werklik sinvolle gevolgtrekkings 

kan dus nie in hierdie verband gemaak word nie. 

Literatuur met spesifieke betrekking op die invloed van herkondisionering en die frekwensie 

van herkondisionering op die totale cholesterol-, HDL-C-, LDL-C- en trigliseried­

konsentrasies in die bleed, kan eweneens nie opgespoor word nie . Om hierdie rede is geen 

gevolgtrekking moontlik nie. 
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2.5 DIE BLOEDDRUK 

Inleiding 

Bloeddruk verskil van individu tot individu op grond van verskeie faktore, waaronder 

ouderdom, geslag, liggaamsmassa, fisieke aktiwiteit, dieet, ensovoorts (Schottelius & Schot­

telius, 1978:272; Skinner, 1987:225; en Gilders et al. 1989:631). Fox en Mathews 

(1981:238) definieer bloeddruk as die dryfkrag wat die bloed deur die sirkulatoriese sisteem 

laat beweeg. 

Tydens ventrikulere kontraksie verhoog die druk in die pulmonere en sistemiese sirkulasie. 

Daar word daarna verwys as die sistoliese bloeddruk. Tydens die ventrikulere rustoestand 

( die vullingsfase, wanneer die hartspier ontspan) staan die druk bekend as die diastoliese 

bloeddruk (Armstrong & Jackson, 1972:177; Strydom, 1980:21 ; Thibodeau, 1987:489). 

Bloeddruk kan voorts as die produk van die kardiale omset en die sistemiese vaskulere weer­

stand uitgedruk word (Fagard, 1985:63). Die kardiale omset is op sy beurt die produk van die 

harttempo en die slagvolume. Die vaskulere weerstand word bepaal deur die viskositeit van 

die bloed en die bloedvatlengte en-deursnee (Fox et al., 1989:243,261). 

Definisies van bloeddruk en/of hipertensie varieer, maar die volgende is algemeen-gebruikte 

standaardomskrywings: 

N ormale bloeddruk 

Sistoliese druk <140 mmHg en diastoliese druk <90 mmHg (Kenney & Zambraski, 1984:459-

460; ACSM, 1993 :187). 

Grenslyn-hipertensie 

Dit dui op ' n sistoliese druk van <160 mmHg en ' n diastoliese druk van <95 mmHg, maar nie 

kleiner as onderskeidelik 140 mmHg (sistolies) en 90 mmHg (diastolies) nie (Kenney & 

Zambraski, 1984:459-460). 
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Matige essensiele hipertensie 

Dit dui op 'n sistoliese druk van 140 - 180 mmHg en ' n diastoliese druk van 90 - 105 mmHg 

(McArdle et al. , 1996:275 ; Hardman, 1996:205; ACSM, 1995 :208) . Essensiele hipertensie, 

oak primere hipertensie genoem, het geen bekende oorsaak nie, maar is die mees algemene 

vorm van hoe bloeddruk en kom by 95% van hoebloeddrukpasiente voor (McArdle et al. , 

1996:804; ACSM, 1993: 187). Aangesien bloeddruk die produk van die kardiale omset en die 

vaskulere weerstand is, is hipertensie die resultaat van ' n verhoogde kardiale omset (slag­

volume x harttempo) en/of ' n verhoogde vaskulere weerstand (Fox et al. , 1989:261 ; McArdle 

et al., 1994:244). In die geval van essensiele hipertensie is die kardiale omset normaal, maar 

die arteriele druk hoer as gevolg van ' n verhoogde perifere weerstand (Ganong, 1995 :587; 

Rushmer, 1961:165). 

Hoe bloeddruk of hipertensie 1s ' n primere risikofaktor wat met • koronere hartsiekte 

geassosieer word. ' n Individu met 'n sistoliese bloeddruk tydens rus van >150 mmHg loop ' n 

twee keer grater risiko om koronere hartsiekte te ontwikkel as iemand met ' n soortgelyke 

druk van < 120 mmHg (Katch & McArdle, 1988:253 ; Fox et al. , 1989:422). Hipertensie val 

egter buite die bestek van die onderhawige studie en daarom sal geen bespreking hiervan 

geskied nie. Daar sal slegs na normale bloeddruk en/of essensiele hipertensie verwys word. 

Soos dikwels aangaande harttempo, verwys sommige navorsers aangaande bloeddruk na 

waardes tydens rus en ander na die waardes tydens ' n bepaalde inspanningstoets. 

Vervolgens word aandag gegee aan die invloed van kondisionering, dekondisionering en her­

kondisionering op die sisterniese bloeddruk. Wanneer in hierdie teks verwys word na bloed­

druk, word sistemiese bloeddruk bedoel. 

2.5.1 Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op 

die sistemiese bloeddruk 

2.5.1.1 Die invloed van fisieke kondisionering op die sistemiese bloeddruk 

Volgens Hardman (1996 :204) kan oefening ' n rol in beide die voorkorning en behandeling van 
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hipertensie speel. Die rede is dat daar tydens oefening ' n merkbare dilatasie (verwyding) van 

die bloedvate in die aktiewe skeletspiere plaasvind, waardeur die weerstand teen vloei vermin­

der word. Die bloedvatverwyding duur tydens die herstelperiode voort, wat waarskynlik tot • 

chroniese verlaging in bloeddruk bydra, soos dikwels deur gereelde aerobiese oefening te­

weeggebring word (Hardman, 1996:204). 

Navorsers soos Pollock et al. (1978 :37) en Fox (1984 :233) is van mening dat inoefening wei­

nig of geen invloed het op die bloeddruk tydens rus van individue met ' n normale bloeddruk 

nie. Volgens Leon (1984 :22) lyk dit of die primere invloed van uithouvermoe-oefening op die 

bloeddruk tydens rus met massaverlies geassosieer kan word. 

Daar bestaan kontroversie oor die invloed van aerobiese oefening op persone met essensiele 

hipertensie, maar die meeste bevindinge wil dit he dat oefening voordelig is. Hoe hoer die 

bloeddruk en hoe minder aktief die pasient, hoe groter is die kans dat die bloeddruk sal 

verlaag as daar we! tot oefening oorgegaan word, aldus Massie (1992:89) en Arrol en 

Beaglehole (1992:445). 

Pollock et al. (1978 :37) en Fox (1984 :233) is ook van mening dat gereelde oefening die 

bloeddruk tydens rus van middeljarige of ouer individue - wat by die aanvang van so ' n inoefe­

ningsprogram ' n ondergemiddelde fiksheidstatus en ' n hoer as normale bloeddruk (essensiele 

hipertensie) getoon het - kan verlaag. Dit wil dus voorkom of die pre-inoefeningsbloeddruk­

waardes ' n belangrike bepaler is van die graad van bloeddrukveranderinge met inoefening. 

Hoe hoer die aanvangsbloeddruk, hoe groter is die afname in die druk (Fagard, 1985 :62; Arrol 

& Beaglehole, 1992:445; Massie, 1992:93). Die bevinding is bevestig deur verskeie navorsers, 

waaronder Johnson en Buskirk (1974:462), Fox en Mathews (1981:408-410), Lowenthal en 

Broderman (1983 :295), Hagberg en Seals (1986 :131-136) en Westheim et al. (1987:99-102). 

In die meegaande tabel (Tabel 14) word die bevindinge van studies oor die invloed van 

kondisionering op die sistemiese bloeddruk weergegee. 

In die studie van Westheim et al. (1987 :99-102; kyk Tabel 14) het essensiele hipertensielyers 
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Tabel 14: Die invloed van fisieke kondisionering op die sistoliese bloeddruk 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Metode van BD-bepaling: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 
SBD (mmHg) tydens 
submaks. oefening 
DBD (mmHg) tydens sub­
maks. oefening 
@ 100 watt 
@ 150 watt 

Kondisioneringstempo (%): 
Afname in SBD tydens rus 
Afname in DBD (rus) 
Afname in SBD ( oef) 
Afname in DBD 
@ 100 watt 
@ 150 watt 

NB = nie-betekenisvol 

Westheim et al. 

1987 

34 individue ( 4 dames en 30 mans) met essensiele hipertensie 
(DBD= 100-110 mmHg) ; ouderdom x=41.3, .±. 5.4 jaar. 
Medikasie is by 5 individue vir 8 weke voor die aanvang van die 
eksperiment gestaak. 
Die ander individue het nie medikasie gebruik nie. 

70 % van individue se maksimale arbeidsvermoe 

3 x per week op hul eie geoefen en 1 x per week in die gimnasium 
onder toesig 

12 

'n Maksimale fisieke inspanningstoets op 'n fietergometer is voor die 
eksperiment, asook na 6 en 12 weke van kondisionering gedoen 

D.m.v. 'n sphygmomanometer, volgens Korotkoff se vyfde klank 
(verdwyning van klank). 
BD is tydens die pre-kondisioneringsperiode asook na 6 en 12 weke 
van kondisionering bepaal. In rus: Na 5 min in die leposisie; 
Tydens oefening: BD aan die regterarm gemeet. 

Voor kondi­
sion_!ring 

X 

152 .±. 2 
106 .±. 1 

110 .±. 2 
111.±. 2 

0.16 % per week 
0.31 % per week 
NB 

0.9 % per week 
0.45 % per week 

114 

Na kondi­
sionering 

x 

149 .±. 2 
102 .±. 1 

98 .±. 3 
105 .±. 3 

Ver­
skil 

3 
4 

12 
6 

% 

1.97 
3.77 

10.9 
5.4 

p 

Betekenisvol 
Betekenisvol 

NB 

Betekenisvol 
Betekenisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 

Nelson et al. 

1986 

Sedentere individue (6 vroue, 7 mans) met hipertensie en/ of 
essensiele hipertensie. 
Gemiddelde ouderdom 44 jaar. 
Geen medikasie is gebruik. 

Fietsergometrie 

60-70 % van maksimale arbeidsvermoe (W-maks) 

45 

3 en 7 

4 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%) : 
SBD tydens rus 
DBD tydens rus 

Maksimale inspanningstoets op fietsergometer is met die aanvang en 
na afloop van elke 4 weke gedoen. 

Voor kondi- Na kondi- Ver-
sionering sionering skil 

X x 

3x/w 7x/w 3x/w 

143 132 127 11 
96 87 85 9 

1.92 % en 2.79 % afname per week 
2.34 % en 2.86 % afname per week 
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7x/w 

16 
11 

% p 

3x/w 7x/w 

7.69 11.18 Betekenisvol 
9.37 11.45 Betekenisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Koro 

1990 

Afgetrede manlike en vroulike individue. 
Groep A (n=25) bet bestaan uit fisiek-aktiewe manlike individue, 
met 'n gemiddelde ouderdom van 65 jaar. 
Groep B (n= 13) bet bestaan uit fisiek-onaktiewe manlike individue 
met gemiddelde ouderdom van 69 jaar. 

Gimnastiek, balspele, volksdanse, loop-draf 

68 % van ouderdomsaangepaste maksimale harttempo 

Kondisioneringstydperk (weke): 

60 

2 

16 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 'n Maksimale trapmeultoets is voor en na 16 weke van 
kondisionering gedoen. 
Die DB is elke 1 min. d.m.v. 'n outomatiese spbygmomanometer 
bepaal tydens die toetse. 

Resultate: 

SBD (mmHg) 
tydens rus 

DBD (mm.Hg) 
tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

NB = nie-betekenisvol 

Voor kondi­
sionering 

x 

Na kondi­
sionering 

i 

Ver­
skit 

Groep Groep Groep Groep Groep Groep 
A B A B 

190.8 184.8 179.7 201.2 

98.0 103.0 81.8 95.3 

Groep A: 0.36 % afname per week 
Groep A: 1.03 % afname per week 
Groep B: 0.46 % afname per week 
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A B 

11.1 16.4 

16.2 7.7 

% p 

Groep Groep Groep Groep 
A B A B 

5.81 8.87 Beteke- NB 
nisvol 

16.5 7.47 Beteke- Beteke-
nisvol nisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Matsusaki et al. 

1992 

Manlike en vroulike matig hipertensiewe individue is in twee groepe 
verdeel. 
Groep A: Lae arbeidslas-oefengroep (n= 16), x ouderdorn 45 jaar, x 
massa 57.2 kg, x bloeddruk 152/96. 
Groep B: Hoe arbeidslas-oefengroep (n= 14), x ouderdom 46 jaar, x 
massa 58.8 kg, x bloeddruk 153/99. 

Fietsergometrie 

Groep A: 50 % van VOz-maks; Groep B: 75 % van VOz-maks. 

Groep A: 60; Groep B: 30-40 

3 

Kondisioneringstydperk (weke): 10 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) 
tydens rus 
DBD (mmHg) 
tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 

DBD (mmHg) 

Maksimale fietsergometertoets en bloeddrukmetings (tydens rus in 
sitposisie en tydens fietsergometertoets) voor en na afloop van 
kondisioneringstydperk. 

Voor kondi- Na kondi- Ver-
sionering sionering skit 

x x 

Groep Groep Groep Groep Groep Groep 
A B A B 

152 153 143 150 

96 99 90 94 

Groep A: 0.59 % afname per week 
Groep B: 0.19 % afname per week 
Groep A: 0.62 % afname per week 
Groep B: 0.50 % afname per week 

117 

A B 

9 3 

6 5 

% p 

Groep Groep Groep Groep 
A B A B 

Beteke- Beteke-
5.92 1.96 nisvol nisvol 

Beteke- Beteke-
6.25 5.05 nisvol nisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

NB = nie-betekenisvol 

Van Hoof et al. 

1989 

Sedentere manlike individue is in 2 vergelykbare groepe verdeel. 
Groep 1 se gemiddelde ouderdom was 39 jaar en massa 78 kg. 
Groep 2 se gemiddelde ouderdom was 37 jaar en massa 80 kg. 
Almal het 'n bloeddruk van < 160/95 mmHg vertoon. 

Fietsry, draf, dinamiese spierversterkende- en soepelheidsoefeninge 

60 

3 

16 

Maksimale inspanningstoets op fietsergometer. 
Bloeddruk is met aanvang en aan einde van elke studietydperk 
bepaal in rus, in sit op fietsergometer en na elke arbeidsvlak wat 
voltooi is op fietsergometer. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x x 

126 122 
86 81 

0.19 % afname per week 
0.36 % afname per week 
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Ver- % p 
skil 

4.0 3.17 NB 
5.0 5.81 Betekenisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

McDonald et al. 

1993 

Normotensiewe sedentere manlike individue, ouderdom 22-34 jaar. 
Groep A (n=9) is aan oefening onderwerp. 
Groep B (n=4) het as kontrole gedien en het nie geoefen. 

Fietsergometrie 

60 % van V02-maks. 

60 

3 

10 

Maksimale trapmeultoets en bloeddrukmetings (tydens rus) voor en 
na afloop van die kondisioneringstydperk. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x x 

117 109 
63 58 

0.68 % afname per week 
0.79 % afname per week 

119 

Ver- % p 

skil 

8 6.83 Betekenisvol 
5 7.93 Betekenisvol 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke) : 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

NB = nie-betekenisvol 

Grant et al. 

1992 

Normotensiewe manlike individue. 
Groep A (n =22) met 'n gemiddelde ouderdom van 37 jaar, massa 
77.6 kg en bloeddruk 129/85 is aan oefening onderwerp. 
Groep B (n =22) met gemiddelde ouderdom 38.6 jaar, massa 75 kg, 
en bloeddruk 125/80 het as kontrole gedien. 

Aerobies (tipe nie bekend) 

20 

3 

10 

Sub-maksimale toets op fietsergometer, 75-85 % van VOr maks en 
bloeddrukmetings (tydens rus in sitposisie) voor en na afloop van 
kondisioneringstydperk. 

Voor kondi- Na kondi- Ver- % p 
sionering sionering skil 

x x 

129.8 131.1 1.3 1.0 NB 
85.3 85.3 0.0 0.0 NB 

0.1 % toename per week 
0.0 % afname/toename per week 
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Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) (tydens rus) 
DBD (mmHg) (tydens rus) 

SBD (mmHg) (tydens rus) 
DBD (mmHg) (tydens rus) 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 

Voor kondi­
sionering 

i 

114 
79 

Voor dekon­
disionering 

x 

114 
82 

DBD (mmHg) 
Dekondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

NB = nie-betekenisvol 

Gilders et al. 

1989 

Manlike en vroulike individue met sogenaamde essensiele 
hipertensie (n = 15) asook normotensiewe individue (n = 14). 
Ouderdom en massa is onbekend. 

Fietsergometrie 

80 % van maksima1e harttempo (70 % VOz-maks) 

30 

3 

16 
12 

VO2-maks op fietsergometer. Bloeddruk is pre- en post­
kondisioneringstydperk tydens rus bepaa1 asook 
dubbelproduk (SBD X HT) . 

Na kondi- Ver-
sionering skil 

i 

114 
82 

0 
3 

Na dekon- Ver­
disionering skil 

x 

116 
79 

2 
3 

0.00 % afname per week 
0.23 % toename per week 

0.14 % toename per week 
0.30 % afname per week 
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% 

0 
3.79 

% 

1.75 
3.65 

p 

NB 
NB 

p 

NB 
NB 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s) : 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD ( mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%) : 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

NB = nie-betekenisvol 

Blumenthal et al. 

1991 

Manlike en vroulike essensiele hipertensielyers tydens aerobiese 
groep (n =39); x ouderdom 44 jaar; x massa 82 kg. 
Krag- en soepelheidsgroep (n =31); x ouderdom 46 jaar; x massa 81 
kg. 
Kontrolegroep (n =22); x ouderdom 45.7 jaar; x massa 81 kg. 

Aerobiese groep: loop of draf 

70 % van V0 2-maks. 

35 min loop of draf, plus 15 min opwarmingsaktiwiteite 

3 

16 

Maksimale trapmeultoets (Bailee protokol) en bloeddrukmetings 
(tydens rus en elke 2 min. tydens trapmeultoets) voor en na afloop 
van kondisioneringstydperk. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

i X 

141 133 
95 89 

0.35 % afname per week 
0.39 % afname per week 
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Ver- % p 

skil 

8 5.67 NB 
6 6.31 NB 



Tabel 14 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke) : 
Herkondisioneringstydperk (weke) : 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

SBD (mmHg) tydens rus 
DBD (mmHg) tydens rus 

Kondisioneringstempo (%): 
SBD (mmHg) 
DBD (mmHg) 

NB = nie-betekenisvol 

Wijnen et al. 

1994 

Normotensiewe (n = 12) en essensiele hipertensiewe (n =7) manlike 
sedentere individue, x ouderdom 37 jaar; x massa 77kg; x bloeddruk 
tydens rus 139 /91 mmHg. 

Fietsergometrie 

75 % van V0 2-maks. 

45 met addisioneel 10 min opwarming en afkoeling 

3 

6 

Maksimale toets op fie tsergometer en bloeddrukmeting (tydens rus, 
en na elke arbeidsvlak) voor en na afloop van die 
kondisioneringstydperk. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

i x 

123 120 
76 73 

0.40 % afname per week 
0.65 % afname per week 
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Ver- % p 
skil 

3 2.43 NB 
3 3.94 NB 



aan ' n inoefeningsprogram, van 12 weke (3 oefensessies per week) lank deelgeneem. Tydens 

twee van die 3 sessies het die proefpersone op hul eie geoefen, en die oefenintensiteit is dus 

nie bekend nie. Die gemiddelde sistoliese bloedruk (SBD) tydens rus het na 12 weke van 

inoefening van 152 tot 149 mmHg (p<0.05) afgeneem, en die diastoliese bloeddruk (DBD) 

van 106 tot 102 mmHg (p<0.001). Teen ooreenstemmende submaksimale arbeidsvlakke (100 

en 150 watt) het die DBD tydens arbeid van onderskeidelik 110 tot 98 mmHg (p<0.001) en 

111 tot 105 mmHg (p<0.01) afgeneem, terwyl daar geen betekenisvolle afname in die SBD 

tydens arbeid voorgekom het nie. 

Die tempo waarteen die SBD tydens rus afgeneem het oor die 12 weke van inoefening kan op 

1.97% gereken word, d.w.s. 0.164% per week. Die DBD tydens rus het in dieselfde tyd met 

3.77% afgeneem, of met 0.314% per week. Oefening teen 100 en 150 watt, het geen 

betekenisvolle afname in die SBD meegebring nie. Die DBD het teen hierdie arbeidsvlakke 

onderskeidelik met 10.9% (0.9% per week) en 5.4% (0.45% per week) afgeneem. 

Na afloop van die inoefeningsperiode (kondisionering), kon proefpersone gemiddeld 16% 

meer arbeid verrig, as in die pre-kondisioneringsfase. Geen afname in liggaamsmassa is egter 

na afloop van die inoefeningsprogram aangeteken nie. Die afname in bloeddruk kan dus nie 

aan massaverlies toegeskryf word nie. Die drukverlagingsmeganisme wat deur fisieke kon­

disionering by hipertensielyers bewerkstellig word, is tans nog nie heeltemal te verklaar nie. 

Een moontlikheid is dat die simpatiese aktiwiteit met fisieke kondisionering verminder. Die 

betekenisvolle afname in die HT tydens rus na fisieke kondisionering, versterk die aanduiding 

dat dit die verlaagde simpatiese aktiwiteit kan wees (Westheim et al., 1987: 102). 

Nelson et al. (1986:473-476; kyk Tabel 14) het I 3 sedentere individue (6 vroulik en 7 manlik) 

met hipertensie en/of essensiele hipertensie - wat geen medikasie geneem het nie en ' n gemid­

delde ouderdom van 44 jaar gehad het - aan fisieke kondisionering teen verskillende frekwen­

sies onderwerp om die invloed daarvan op hul bloeddruk na te gaan. Al die proefpersone het 

vooraf 'n sedentere leefwyse gevoer en aan geen gereelde uitputtende oefening deelgeneem in 

die 12 maande wat die proefneming voorafgegaan het nie. Die drie aktiwiteitsperiodes ( 4 

weke elk) wat op mekaar gevolg het, het soos volg daar uitgesien: ' n sedentere 
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periode; ' n periode waarin die sedentere groep drie keer per week, vir 45 minute op ' n slag 

teen 60-70% van hul maksimale arbeidsvermoe (watt maks.) aan fietsergometrie onderwerp is; 

en ' n periode waarin die sedentere groep sewe keer per week vir 45 minute op ' n keer teen ' n 

intensiteit van 60-70% van hul maksimale arbeidsvermoe (watt maks) op fietsergometers 

geoefen het. Voor en na afloop van elkeen van die aktiwiteitsvlakke is die bloeddruk tydens 

die leposisie asook tydens die staande posisie bepaal. 

Die gemiddelde sistoliese en diastoliese bloeddruk van die individue (leposisie) tydens die 

sedentere periode was onderskeidelik 143 en 96 mmHg Dit het vir die groepe wat 3 en 7 keer 

per week geoefen het, onderskeidelik betekenisvol met 11 en 9 mmHg gedaal. Die daling in 

die sistoliese- en diastoliese bloeddruk was dus betekenisvol groter wanneer ' n 

oefenfrekwensie van 7 keer per week gevolg is as wanneer 3 keer per week geoefen ts. 

Hierdie dalings in bloeddruk het plaasgevind sonder dat daar betekenisvolle afnames in 

liggaamsmassas plaasgevind het. Dit wil dus voorkom of hierdie afname in bloeddruk 66k nie 

aan massaverlies toegeskryf kan word nie, maar aan hoer aanvangswaardes, wat daarop dui 

dat hierdie individue grenslyn - tot matig hipertensief was en/of aan matige essensiele 

hipertensie gely het. Nelson et al. ( 1986:4 76) skryf hierdie daling in bloeddruk toe aan onder 

andere ' n daling in die totale perifere weerstand. 

Die tempo waarteen die SBD tydens rus afgeneem het, was oor die 4 weke onderskeidelik 

7. 69% en 11 . 18% vir inoefeningsfrekwensies van 3 en 7 keer per week, dus onderskeidelik 

1.92% en 2.79% per week. Die DBD tydens rus het terselfdertyd met onderskeidelik 9.37% 

en 11 .45% gedaal, dus onderskeidelik teen 2.34% en 2.86% per week. 

Nelson et al. (1986:476) beskou inoefening as ' n kragtige nie-farmakologiese metode van 

verlaging van bloeddruk by sedentere persone met hipertensie en/of essensiele hipertensie - ' n 

verlaging wat onafhanklik is van veranderinge in liggaamsmassa of soutinname. 

Koro (1990 : 1465-1470; kyk Tabel 14) het manlike en vroulike afgetredenes fisiek laat 

kondisioneer, om die uitwerking daarvan op onder andere die bloeddruk na te gaan. Die 

individue is in 2 groepe verdeel, wat op hul beurt weer in manlike en vroulike groepe 
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onderverdeel is. Groep A het by hul families ingewoon en was fisiek redelik aktief. Die lede 

van groep B het in ' n ouetehuis gewoon en was fisiek onaktief. Aangesien dit in my ondersoek 

oor manlike individue handel, word slegs die resultate van die manlike individue in Koro se 

studie betrek. 

Die gemiddelde ouderdom van die manlike individue in Groep A (aktief, n=25) was 65 jaar en 

die van Groep B (onaktief, n= l3) s'n 69 jaar. Hierdie individue is 16 weke lank 2 keer per 

week, vir 60 minute op ' n slag aan fisieke kondisionering onderwerp . Die fisieke kondisio­

nering het bestaan uit gimnastiekoefeninge, balspele, volksdanse, loop-draf, ensovoorts en die 

intensiteit van die oefeninge was gereken op 68% van die ouderdomsaangepaste maksimale 

harttempo . 

Na afloop van die kondisioneringstydperk het die SBD van Groep A (aktiewes) met 11.1 

mmHg vanaf 190.8 tot 179.7 mmHg, dus met 5.81% afgeneem. Hierdie afname was 

betekenisvol. Groep B (onaktiewes) se SBD het vanaf 184.8 tot 201.2 mmHg toegeneem, ' n 

toename van 8.87%. Die DBD het in groepe A en B met onderskeidelik 16.2 mmHg en 7.7 

mmHg afgeneem, d.w.s. onderskeidelik met 16.5% en 7.4%. Die aanvangswaarde van die 

DBD (103 mmHg) by Groep B was hoer as die van A (98 mmHg); tog het Groep Ana afloop 

van kondisionering ' n grater persentasie afname (16.5%) as Groep B (7.4%) getoon. Dit is 

teenstrydig met wat onder andere Fagard (1985 :62), Massie (1992 :89) en Arrol en Beaglehole 

(1992:445) bevind het, naarnlik dat ' n hoer aanvangsbloeddrukwaarde, ' n grater afname na 

fisieke kondisionering behoort op te !ewer. Volgens Koro (1990: 1469) het Groep A egter 

harder geoefen as Groep B, en die teenstrydigheid kan dus daaraan toegeskryf word. 

Die tempo waarteen die SBD by Groep A (meer aktiewe groep) afgeneem het, kan op 0.36% 

per week gereken word, en die afuametempo van die DBD op 1.03% per week. 

' n Ander moontlikheid is dat gereelde oefening ' n chroniese vasodilatasie kan veroorsaak 

(Westheim et al. , 1987:102; Hardman, 1996:204). Die verlaging in die DBD tydens rus, maar 

veral tydens oefening, suggereer dat fisieke kondisionering vasodilatasie kan veroorsaaak 

(Westheim et al. , 1987: 102; Hardman, 1996:204) Hieruit blyk dit dat inoefening ' n 
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betekenisvolle bloeddrukafname by persone met verhoogde bloeddruk (DBD = 106 mmHg) 

teweeg kan bring. Inoefening kan dus vir sommige pasiente met verhoogde bloeddruk ' n 

alternatief wees vir farmakologiese behandeling (Nelson et al. , 1986:476; Westheim et al. , 

1987:99-102). 

De Vries ( 1966: 23 3) maak melding van afnames van 12 mmHg in die SBD en 13 mmHg in die 

DBD na 6 maande van inoefening in 'n studie van 23 hipertensielyers. Inligting aangaande die 

intensiteit, duur en frekwensie van oefening is egter nie bekend nie. 

Hagberg en Seals (1986 : 132) het deur rniddel van ' n meta-analise in 11 ( elf) van sestien 

gevalle waar die invloed van inoefening op die bloeddruk (essensiele hipertensie) ondersoek is, 

na inoefening ' n betekenisvolle afuame in die SBD tydens rus gevind. Die gerniddelde SBD­

waarde voor inoefening in hierdie 16 studies was 153 mmHg terwyl die afname in ·sBD na 

inoefening, gernidddeld 11 mmHg was. ' n Betekenisvolle afuame in die DBD na inoefening 

(kondisionering) is ook in 13 van die 16 studies vasgestel. Die aanvanklike waarde van 94 

mmHg, het gemiddeld met 8 mmHg as gevolg van die inoefeningafgeneem. Elf van die 16 

studies het individue wat aanvanklik ' n verhoogde diastoliese druk vertoon het, ingesluit (>90 

mmHg), aldus Hagberg en Seals (1986:132). In agt van hierdie 11 studies het ' n betekenis­

volle afname in die DBD met inoefening voorgekom. Die gerniddelde afname in die DBD was 

9 mmHg, d.w.s. vanaf 'n aanvanklike waarde van 101 mmHg 

Beskikbare bewyse toon volgens Hagberg en Seals (1986:133) aan dat inoefening ' n afname 

van ± 10 mmHg in beide die SBD en DBD by individue met essensiele hipertensie teweeg kan 

bring. Die mees prominente afname kom egter in die SBD voor. Die DBD moet met groot 

versigtigheid benader word, omrede somrnige proefnernings volgens Hagberg en Seals 

( 1986: 13 3 ), wat oor ' n vergelykbare tydsperiode gestrek het, aangetoon het dat onaktie­

we/ ongeoefende hipertensiewe individue (kontrolegroepe) ooreenstemmende afnames in die 

DBD as die geoefende individue ondergaan. 

Volgens Hagberg en Seals ( 1986: 13 3) is die aanpassmg wat deur fisieke inoefening 

teweeggebring kan word oor die algemeen direk proporsioneel tot die intensiteit van die 
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inoefening. Teenstrydighede het we! in die studies wat Hagberg en Seals ( 1986) ondersoek 

het, voorgekom. Dit lyk ook asof inoefening teen ' n matige tot laer intensiteit ewe, indien nie 

meer nie, suksesvol as inoefening teen ' n hoer intensiteit kan wees om ' n verlaging in 

bloeddruk by hipertensiewe individue teweeg te bring (Hagberg & Seals, 1986: 133). So ' n 

bevinding word deur die studie van Matsusaki et al. (1992:471-479), wat hierna bespreek 

word, ondersteun. Kontroversie oor hierdie saak duur egter voort . 

Die verwantskap tussen arbeidslas en die anti-hipertensiewe invloed van oefening op 

hipertensiewe individue, asook die meganisme van daardie inoefeningsinvloed, is deur 

Matsusaki et al. (1992:471-479; kyk Tabel 14) ondersoek. Manlike (n=5) en vroulike (n=25) 

individue, met ' n gemiddelde ouderdom van 47.2 jaar en met onderskeidelik ' n sistoliese- en 

diastoliese bloeddruk bokant 140 en 90 mmHg, is in twee groepe verdeel: ' n lae-arbeidslas­

oefengroep (n= l6) en ' n hoe-arbeidslas-oefengroep (n=l4). Die lae-arbeidslas-oefengroep se 

gemiddelde ouderdom was 45 jaar, hul gemiddelde massa 57.2 kg en hul gemiddelde sistoliese 

en diastoliese bloeddruk onderskeidelik 152 en 96. Gemiddeld was die hoe-arbeidslas­

oefengroep se ouderdom 46 jaar, massa 58 .8 kg en sistoliese- en diastoliese bloeddruk 

onderskeidelik 15 3 en 99. 

Die lae-arbeidslas-oefengroep het teen 50% van hul VOrmaks geoefen op fietsergometers, 

drie keer per week vir 60 minute op ' n keer, volgehou vir 10 weke. Opwarming en afwarming 

het telkens ' n addisionele ±20 minute geduur. Die hoe-arbeidslas-oefengroep het dieselfde 

oefenprotokol gevolg, behalwe dat hulle teen ' n intensiteit van 75% van hul VO2-maks 

geoefen het en vir slegs 30 - 40 minute per dag. Die duur van die oefensessies is vir 

laasgenoemde groep verkort sodat die totale energieverbruik van die Jae- en hoe-arbeidslas­

oefengroepe gelyk kon wees. 

Die lae-arbeidslas-oefengroep het na die eerste 3 weke van inoefening reeds 'n betekenisvolle 

verlaging in die SBD getoon, en na die eerste 4 weke in die DBD. Die hoe-arbeidslas­

oefengroep het na 8 weke van inoefening eers ' n betekenisvolle verlaging in die SBD kon 

behaal, en van die DBD na 6 weke. Die totale afname in SBD was by die lae-arbeislas­

oefengroep na afloop van die kondisioneringsperiode van 10 weke 9 mmHg, naamlik vanaf 
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152 tot 143 mmHg ('n afuame van 5.9%) . Die van die DBD was in dieselfde tyd 6 mmHg, 

d.w.s. vanaf 96 tot 90 mmHg ('n afname van 6.25%). 

Die totale afname in die SBD by die hoe-arbeidslas-oefengroep, was weer 3 mmHg, d.w.s. 

vanaf 153 tot 150 mmHg (1.96%) en die van die DBD 5 mmHg, naamlik vanaf 99 tot 94 

mmHg (5 .05%). 

Die tempo waarteen die sistoliese- en diastoliese bloeddruk by die lae-arbeidslas-oefengroep 

afgeneem het kan onderskeidelik op 0.59% en 0.62% per week gereken word. Die tempo 

waarteen die sistoliese- en diastoliese bloeddruk by die hoe-arbeidslas-oefengroep afgeneem 

het, was 0.19% en 0.50% per week, onderskeidelik. Hieruit blyk dit dat die mate en tempo 

van afname in die sistoliese- (5 .9%) en diastoliese bloeddruk (6.25%) by die lae-arbeidslas­

oefengroep groter was as die afname in die sistoliese (1.96%) en diastoliese bloeddruk 

(5 .05%) by die hoe-arbeidslas-oefengroep. 

Dit wil dus voorkom of inoefening teen 'n laer intensiteit groter voordele met betrekking tot 

die verlaging van bloeddruk by matig hipertensiewe individue inhou as inoefening teen ' n hoer 

intensiteit, veral ook gesien in die Jig dat die aanvanklike diastoliese bloeddrukwaarde by die 

hoe-intensiteits-oefengroep hoer was as die van die laer-intensiteits-oefengroep (99 teenoor 

96 mmHg). ' n Hoer aanvangswaarde behoort volgens die reeds bespreekte literatuur, ' n 

groter afname tot gevolg te he. Dit is navorsingsresultate wat vir die Biokinetikus van groot 

belang is, aangesien ' n oefenprogram teen ' n laer intensiteit ' n kleiner risiko inhou en dus 

veiliger is vir persone met hipertensie en aanverwante kardiale siektes. 

Soos reeds ook vroeer gemeld, lyk dit of die primere invloed van uithouvermoe-oefening op 

die bloeddruk tydens rus met massaverlies geassosieer word (Leon, 1984:22). Dit is ' n baie 

belangrike aspek wat nie uit die oog verloor behoort te word nie. Die vraag ontstaan egter of 

die afname in bloeddruk die resultaat van die inoefening is, ery of dit die gevolg is van die 

massaverlies wat deur die inoefening teweeggebring is, of ' n kombinasie van beide. 

Volgens Montoye (1979 :65-69) en Leon (1984 :22), word in somrnige studies betekenisvolle 

afnames in liggaamsmassa na inoefening aangeteken, wat kan impliseer dat fisieke inoefening 
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per se nie verantwoordelik is vir die afname in bloeddruk nie . Ander studies, soos deur 

Westheim et al. (1987 :102) bestudeer, verskaf egter geen inligting omtrent liggaamsmassa nie, 

terwyl ander (Nelson et al., 1986:473-476) we! bevind dat daar geen massaverlies plaasgevind 

het met inoefening nie, maar dat daar we! ' n afname in bloeddruk na inoefening plaasgevind 

het (Westheim et al. , 1987: 102). 

In die studie van Van Hoof et al. (1989 :945-949; kyk Tabel 14) is 30 sedentere manlike 

individue aan fisieke kondisionering vir die duur van 16 weke onderwerp . Hierdie individue 

het geen medikasie gebruik nie en het hul dieet, drink- en rookgewoontes so konstant 

moontlik deur die loop van die studie gehou. AJmal het ' n bloeddruk van < 160/95 mmHg 

gehad. AJhoewel Van Hoof et al. (1989 :945-949) sy proefpersone as essensieel hipertensief 

geklassifieer het, wil dit voorkom of sy essensieel hipertensiewe proefpersone eerder as 

grenslyn-hipertensief beskryf kan word (<160/95 mmHg), d.w.s. gemeet aan die klassifikasie 

van Kenney en Zambraski ( 1984 :459-460) soos vroeer in hierdie afdeling weergegee. Hierdie 

individue is in twee vergelykbare groepe verdeel op grond van hul ouderdom en massa. 

Groep 1 se gemiddelde ouderdom en massa was onderskeidelik 39 jaar en 78 kg. Groep 2 s'n 

was 37 jaar en 80 kg. 

Groep 1 is oor 16 weke 3 keer per week vir 60 minute per dag aan fisieke kondisionering 

onderwerp. Die fisieke kondisionering het fietsergometrie, draf en dinarniese spierverster­

kende- en soepelheidsoefeninge behels. Die intensiteit waarteen geoefen is, is nie bekend nie. 

Gedurende die kondisioneringstydperk van Groep 1 het Groep 2 as kontrolegroep gedien, 

d. w. s. vir die eerste 16 weke nie geoefen nie. Onmiddellik na afloop van die eerste 16 weke is 

Groep 2 aan fisieke kondisionering onderwerp, terwyl Groep 1 weer as kontrolegroep gedien 

het en dus gedekondisioneer is . Die gemiddelde bloeddruk van beide groepe is met die aan­

vang en aan die einde van elke proefdeeltydperk bepaal. 

Vergeleke met die waardes deur die kontrolegroepe bereik, het kondisionering telkens te­

weeggebring dat die liggaamsmassa betekenisvol (p<0.01) met gerniddeld 1.6 kg afgeneem, 

die VOi-maks met 14% toegeneem en die FWV 130 met 25% toegeneem het. Die gemiddelde 

DBD tydens rus het terselfdertyd met 5 mmHg gemiddeld van 86 tot 81 mmHg afgeneem 
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(p<0.01), en die gemiddelde SBD tydens rus met gemiddeld 4 mmHg van 126 tot 122 mmHg 

Laasgenoemde afnames was egter nie betekenisvol nie. Gesien in die lig van die lae 

aanvangswaarde van die gemiddelde SBD ( 126 mmHg) by beide groepe, wat as normaal geag 

kan word, is dit te verstane dat daar nie ' n betekenisvolle afname plaasgevind het nie. Dit 

strook met die bevindinge van Pollock et al. (1978 :37) en Fox (1984 :233), naamlik dat 

inoefening weinig of geen invloed het op die bloeddruk tydens rus by individue met ' n normale 

bloeddruk nie. Van Hoof et al. ( 1989:948) skryf hierdie inoefeningsgei:ndusseerde ver­

anderings in die bloeddruk aan die simpatiese aktiwiteit toe. Die daling in liggaamsmassa 

(gemiddeld 1.6 kg), was waarskynlik verantwoordelik vir die afname in bloeddruk. 

Die tempo waarteen die SBD tydens rus afgeneem het, kan op 3.28% oor die tydperk van 16 

weke van inoefening gereken word, dus 0.21% per week. Dit is nie-betekenisvol. Die DBD 

het terselfdertyd met 5. 81 % afgeneem, of teen 0. 3 6% per week. 

McDonald et al. (1993 :2469-2477; kyk Tabel 14) het sedentere, normotensiewe mans met 

ouderdomme tussen 22 en 34 jaar vir 10 weke aan fisieke kondisionering blootgestel. V 66r 

kondisionering is hulle vir 4 weke lank aan ' n kontroleperiode onderwerp. Die individue is 

voorts in twee groepe verdeel, naamlik ' n inoefeningsgroep (n=9) en ' n kontrolegroep (n=4). 

Die kontrolegroep het gedurende die kondisioneringstydperk nie aan oefeninge deelgeneem 

nie . Die inoefeningsgroep moes fietsergometrie doen, en we! 3 keer per week vir 60 minute 

op ' n slag teen ' n intensiteit van 60% van die VO2-maks 

Die gemiddelde sistoliese bloeddruk van die inoefeningsgroep het na afloop van die 

kondisioneringstydperk (10 weke) met 8 mmHg vanaf 117 tot 109 mmHg afgeneem 

(p<0.01),wat 'n afname van 6.83% verteenwoordig. Die DBD het met 5 mmHg vanaf 63 tot 

58 mmHg afgeneem (p<0.05), d.w.s. met 7.93%. A1bei hierdie afnames was statisties 

betekenisvol. 

Die sistoliese en diastoliese bloeddruk van die kontrolegroep het onderskeidelik met 3 mmHg 

vanaf 110 tot 113 mmHg en met 7 mmHg vanaf 58 tot 65 mmHg, toegeneem. 

Die daling in die sistoliese en diastoliese bloeddruk van die inoefeningsgroep het met ' n daling 
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van gemiddeld 1.1 kg ' n massa vanaf 96 .6 tot 95 .5 kg gepaardgegaan. Ook die kontrolegroep 

se gemiddelde liggaamsmassa het egter afgeneem, naamlik met 1.3 kg vanaf 85 . 7 tot 84.4 kg. 

Die afnames in liggaamsmassa was egter nie betekenisvol nie. 

Dit is interessant om te merk dat, alhoewel die aanvangswaardes van die sistoliese- en 

diastoliese bloeddruk telkens baie laag was vergeleke met normale waardes, daar steeds 

betekenisvolle afnames in hierdie verband plaasgevind het. In die literatuur word algemeen 

aanvaar dat hoer aanvanklike bloeddrukwaardes grater afnames deur fisieke kondisionering 

teweeggebring het (vergelyk onder meer Fagard, 1985 :62 en Massie, 1992:89) . Dit is ook 

bekend dat inoefening weinig of geen invloed het op bloeddruk tydens rus by individue met ' n 

normale bloeddruk nie (Pollock et al., 1978:37 en Fox, 1984:233). 

Indien die betekenisvolle afnames in die sistoliese- en diastoliese bloeddruk nie • aan die 

inoefeningsprogram toegeskryf kan word nie, moet dit waarskynlik • aan die afname in 

liggaamsmassa gewyt word, al het beide groepe (sowel die proefgroep as die kontrolegroep), 

afnames in die gemiddelde liggaamsmassa ervaar. McDonald et al. (1993 :2469-2477) se 

resultate stem in hierdie verband ooreen met die van Van Hoof et al. (1989:945-949). 

In die studie van Grant et al. (1992 :39-44; kyk Tabel 14) is normotensiewe mans, met ' n 

gemiddelde ouderdom van 37 jaar aan'n fisieke kondisioneringsprogram onderwerp om die 

invloed daarvan op onder andere hul bloeddruk te bepaal. In die studie is die proefpersone in 

twee groepe verdeel. Groep A (n=22), met 'n gemiddelde massa van 77.6 kg en ' n 

gemiddelde bloeddruk tydens rus van 129/85, het aerobiese akti iteit (tipe nie bekend nie) 

uitgevoer. Daar is 10 weke lank 3 keer per week vir 20 minute op 'n slag geoefen. Groep B 

(n=22), met ' n gemidddelde massa en bloeddruk tydens rus van onderskeidelik 75 kg en 

125/80, het as kontrolegroep gedien en is nie aan ' n formele oefenprogram onderwerp nie. 

Die sistoliese bloeddruk van Groep A het na afloop van die konqisioneringstydperk gemiddeld 

met 1.3 mmHg vanaf 129.8 tot 131.1 mmHg toegeneem. Die DBD (85.3 mmHg) het geen 

verandering ondergaan nie . Die SBD van die kontrolegroep het met 0.3 mmHg vanaf 125 .9 

tot 126.2 mmHg toegeneem, en hul gemiddelde DBD met 2 mmHg vanaf 80. l tot 82. l mmHg 
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Geeneen van hierdie veranderings was betekenisvol me. Tog was daar afnames m lig­

gaamsmassa van gemiddeld 0.9 kg by Groep A (77.6 tot 76. 7 kg) en 0.1 kg by die 

kontrolegroep (75 tot 74.9 kg) . 

Die aanvangswaardes van die sistoliese en diastoliese bloeddruk in beide groepe was 

aanduidend van normotensiwiteit. Volgens Grant et al. (1992:42) is dit onwaarskynlik dat 

inoefening ' n daling in bloeddruk sal teweegbring, ornrede dit nie moontlik is om ' n reeds nor­

male bloeddruk betekenisvol te verlaag nie. Fagard et al. (1985 :62) se mening dat bloeddruk 

se aanvangswaarde ' n belangrike bepaler is van die bloeddrukresponsie op inoefening, 

bevestig Grant et al. se beskouing. 

Die moontlikheid om die bloeddruk van hipertensiewe individue deur middel van 

uithouvermoe-inoefening te verlaag, is ook deur Gilders et al. (1989 :629-636; kyk Tabel 14) 

getoets . Manlike en vroulike individue, 15 met grensgeval/matige hipertensie en 14 met nor­

motensiwiteit, is 16 weke lank fisiek gekondisioneer, waama ' n dekondisioneringstyperk van 

12 weke gevolg het. Tydens die kondisioneringstydperk het die individue 3 keer per week vir 

30 minute per keer fietsergometrie gedoen teen ' n intensiteit van 80% van die maksimale hart­

tempo (70% van die VO2-maks). Geen medikasie is gedurende hierdie tydperk geneem nie. 

' n Kontroleperiode van 8 weke het die navorsingsprotokol voorafgegaan om die aanvangs­

bloeddruk te bepaal. 

Die kondisionering het rue die gemiddelde SBD ( 114 mmHg) van die normotensiewe 

individue verander nie. Die gemiddelde DBD van die normotensiewe individue het egter met 

3 mmHg vanaf 79 mmHg na 82 mmHg toegeneem. Die SBD van die hipertensiewe individue 

het met 4 mmHg vanaf 125 mmHg tot 121 mmHg afgeneem, wat egter nie betekenisvol was 

nie. Verd er het die DBD van die hipertensiewe individue met 1 mmHg vanaf 88 tot 8 7 mmHg 

afgeneem. Geen veranderings het ook in die liggaamsmassa, liggaamsamestelling, kardiale 

omset en totale perifere weerstand ingetree na afloop van die kohdisioneringstydperk nie. 

Alhoewel Gilders et al. (1989 :631) grensgeval- matige hipertensie as ' n diastoliese druk van 

> 85 mmHg en <104 mmHg klassifiseer, en normotensiwiteit as ' n diastoliese bloeddruk van 
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<85 mmHg, wil dit voorkom of sy hipertensiewe proefpersone normale SBD- ( 125 mmHg) en 

DBD-waardes (88 mmHg) tydens rus gehad het, gemeet aan die klassifikasie van Kenney en 

Zambraski (1984:459-460) en die ACSM (1995:33), wat ' n SBD <140 mmHg en DBD <90 

mmHg as normaal ag. Volgens die klassifiskasie het die proefpersone in Gilders et al. 

(1989:629-636) se studie normale bloeddrukke vertoon, en sou inoefening volgens Pollock et 

al. (1978 :37) en Fox (1984:233) in hierdie geval geen betekenisvolle invloed daarop he nie. 

Volgens Fagard (1985 :62) kom slegs klein afnames in die sistoliese bloeddruk tydens rus voor 

na inoefening van individue met pre-inoefeningswaardes van < 140 mmHg Verder is dit 

volgens horn moontlik dat dinarniese tipe inoefening sistoliese aanvangsbloeddrukwaardes 

bokant 140 mmHg betekenisvol kan verlaag. 

Gilders et al. (1989:634) is ook van mening dat ' n afname in bloeddruk met of ' n afname in 

die kardiale omset, 6f 'n afname in die totale perifere weerstand, of albei gepaard moet gaan. 

Ten opsigte van geeneen van laasgenoemde parameters het in die studie van Gilders et al. 

(1989:629-636) egter ' n afname ingetree nie. 

Wijnen et al. (1994: 10-15; kyk Tabel 14) het 19 sedentere manlike individue met 'n 

gemiddelde ouderdom van 37 jaar en ' n gemiddelde liggaamsassa van 77 kg, en wat normale 

of effens verhoogde bloeddrukwaardes (essensiele hipertensie) vertoon het, aan ' n fisike 

inoefeningsprogram onderwerp. Die groep het 12 normotensiewe en 7 essensieel hiper­

tensiewe individue ingesluit. Die gemiddelde bloeddruk van die individue by aanvang van die 

studie was 139/91 mmHg. Die individue is in 2 groepe verdeel. Groep A (n=l0) het vir die 

eerste 6 weke van die navorsing met hul sedentere lewenswyse voortgegaan, waarna hul vir ' n 

verdere 6 weke aan ' n oefenprogram deelgeneem het. Groep B (n=9), is by aanvang van die 

studie aan ' n 6 weke lange oefenprogram onderwerp, waarna hul vir die daaropvolgende 6 

weke weer ' n sedentere lewenswyse gevolg het, en dus gedekondisioneer het. 

Die fisieke kondisioneringsprogram het fietsergometrie behels, drie keer per week vir 45 

minute per keer teen ' n intensiteit van 75% van hul VO2-maks Elke oefensessie is deur ' n op­

warmingsperiode van 5 minute voorafgegaan en gevolg deur ' n afkoelingsfase van 5 minute. 
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Die proefpersone het in die tyd geen medikasie geneem nie en hul fisieke aktiwiteit, dieet en 

massa vir die duur van die studie so konstant moontlik gehou. Alie metings is by aanvang van 

die studie en na aflloop van elke periode van 6 weke gedoen. 

' n Inoefeningstydperk van 6 weke het geen betekenisvolle veranderinge m die bloeddruk 

tydens rus meegebring nie. Die SBD het met 3 mmHg vanaf 123 tot 120 mmHg afgeneem, 

d.w.s. met 2.43%. Die DBD het ook met 3 mmHg gedaal vanaf 76 tot 73 mmHg, of met 

3.94%. Dat die inoefening nie 'n betekenisvolle afname in die bloeddrukwaardes (tydens rus) 

van normotensiewe sedentere individue teweeg kon bring nie, is in ooreenstemming met die 

navorsing van Gilders et al. (1989 :629-636). 

Die tempo waarteen afnames in die sistoliese- en diastoliese bloeddruk plaasgevind het kan 

onderskeidelik op 0.40% en 0.65% per week gereken word. 

Die feit dat daar nie betekenisvolle afnames in die bloeddruk voorgekom het nie, kan aan ' n te 

kort inoefeningstydperk of ' n te hoe intensiteit van inoefening toegeskryf word. Matsusaki et 

al. (1992:471-479) se proefpersone het ook teen 75% van hul V02-maks geoefen en wel drie 

keer per week vir 30-40 minute per keer. Eers na 8 weke van inoefening is ' n betekenisvolle 

afname in die SBD tydens rus waargeneem. Matsusaki et al. het voorts bevind dat ' n laer 

intensiteit van inoefening gouer (na 4 weke reeds) betekenisvolle resultate !ewer, terwyl dit 

met 'n hoer intensiteit van inoefening !anger neem (8 weke) om betekenisvolle resultate te 

bereik. 

Die proefpersone in Matsusaki et al. se studie het aanvangswaardes gehad (153/99) wat 

heelwat hoer was as die in Wijnen et al. (1994) se proefneming (123/76 mmHg). Hoe hoer 

die bloeddruk en hoe minder aktief die pasient, hoe groter is die kans volgens Fagard 

(1985 :62) en Massie (1992 :89), dat inoefening die blceddruk sal verlaag. Om hierdie rede sou 

vinniger afnames in die proefnerning van Matsusaki et al. verw~g kon word; tog is daar eers 

na 8 weke betekenisvolle afnames bespeur. Om dieselfde rede sou 'n !anger inoefeningstyd­

perk in die eksperiment van Wijnen et al. wat normotensiewe en essensiele hipertensiewe 

sedentere individue ingesluit het, betekenisvolle resultate kon oplewer. 
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Kenney en Zambraski (1984:464) het die invloed van inoefening op hipertensie deur middel 

van ' n meta-analise bestudeer. Uit hul analise, wat al die ondergenoemde navorsers se werk 

betrek het, blyk dit dat navorsingsresultate met betrekking tot die invloed van inoefening op 

die bloeddrukwaardes tydens rus teenstrydig is. 

Twee van die studies, naarnlik die van Boyer en Kasch (1970) en Kukkonen et al. (1982), 

toon dat kontrolegroepe wat nie geoefen het nie, ook 'n verlaging in die DBD tydens rus 

getoon het. In ten minste drie van die proefnemings (De Plaen & Detry; 1980, Heyden et al., 

1983; en Dittman 1984) is proefpersone gebruik wat anti-hipertensiewe medikasie geneem 

het. Alhoewel die medikasie konstant gehou is, kan nie uitgesluit word dat 'n oefenings­

medikasie-interaksie, as ' n moontlike drukverlaging-meganisme, sy invloed laat geld het nie. 

Roman et al. (1981) se studie het by die oefenprogram ook ' n beperking op soutinname in die 

dieet behels, wat ook ' n bydrae kon !ewer tot die verlaging van bloeddruk. 

Om die invloed wat fisieke inoefening op die bloeddruk van hipertensiewe pasiente na te gaan, 

het Blumenthal et al. (1991 :2098-2104; kyk Tabel 14) 99 mans en vroue met ' n geskiedenis 

van essensiele hipertensie maar wat nie medikasie gebruik het nie, laat kondisioneer. Die 

proefpersone is in drie groepe verdeel: ' n Groep wat aerobiese oefeninge gedoen het (Groep 

A), 'n krag- en soepelheidsinoefeningsgroep (Groep B), en ' n kontrolegroep (Groep C) wat 

nie aan oefening onderwerp is nie. Omdat slegs die resultate met betrekking tot die aerobiese 

inoefeningsgroep en kontrolegroep direk verband hou met my navorsing, sal hierop 

gekonsentreer word. 

Die aerobiese inoefeningsgroep (Groep A, n=39), se gemiddelde ouderdom was 44.3 jaar. 

Yier-en-twintig persone, naarnlik 62% van die groepslede, was mans. Die gemiddelde massa 

van die mans was 82 kg. ' n Maksimale trapmeultoets (Balke-protokol), asook bloeddruk­

metings, is voor en na afloop van die kondisioneringstydperk gedoen. 

Die fisieke kondisioneringsprogram van die aerobiese groep (Groep A) het bestaan uit op­

warmingsoefeninge ( l 0-15 minute) en loop of draf vir 3 5 minute teen 70% van die YO2-maks 

Daar is drie keer per week geoefen vir die duur van 16 weke. 
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Verrassenderwys het beide die aerobiese en kontrolegroepe betekenisvolle afnames in die 

SBD getoon na afloop van die kondisioneringstydperk. Die aerobiese groep het gemiddeld ' n 

8 mmHg afname in die SBD, d.w.s. vanaf 141 tot 133 mmHg, en ' n 6 mmHg in die DBD, 

d.w.s. vanaf 95 tot 89 mmHg, getoon. Die kontrolegroep het op sy beurt gemiddeld ' n 9 

mmHg afname in die SBD, van 142 tot 133 mmHg, en ' n 5 mmHg in die DBD, van 95 tot 90 

mmHg, aangeteken. Hierdie resultate is teenstrydig met wat onder andere Nelson et al. 

(1986), Westheim et al. (1987), Van Hoof et al. (1989), Karo (1990) gevind het. Daar was 

egter geen statisties betekenisvolle verskil tussen die twee groepe nie. Die gemiddelde 

liggaamsmassas van sowel die aerobiese groep (82 kg) as die kontrolegroep (81 kg) het oak 

nie tydens die kondisioneringstydperk verander nie. 

Blumenthal et al. (1991:2103) is van mening dat ' n matige aerobiese oefenprogram, sander 

enige dieetveranderinge, relatief min voordeel inhou vir pasiente met normale liggaamsmassa 

( < 120% bokant normale liggaamsmassa). 

Die feit dat beide die aerobiese en die kontrolegroep se gerniddelde bloeddrukwaardes na 

normaal teruggekeer het, maak dit moeilik om die onsuksesvolheid om deur rniddel van 

inoefening die waardes verder te laat daal, te interpreteer, behalwe om te se dat inoefening nie 

' n verdere voordeel teweeggebring het nie. Dit mag ook wees dat dit nie die inoefenings­

program se skuld is dat ' n verdere daling in die bloeddruk nie teweeggebring is nie, maar wel 

die feit dat die meeste van die proefpersone nie regtig hipertensief was nie . 

In die meta-analise van Kenney en Zambraski ( 1984 :464) is egter oak van studies soos die van 

Barry et al. (1966) melding gemaak. Inoefening het volgens Kenney en Zambraski 

( 1984:464) in die laasgenoemde studie teen ' n "baie Jae intensiteit" plaasgevind (HT = 130 

slae per minuut) . Die proefpersone in die studie van Barry et al. (1966) was gemiddeld 70 

jaar oud. ' n Harttempo van 130 slae per minuut dui vir sewentigjariges op ' n inoefenings­

intensiteit van ongeveer 86% van hul maksimale HT. Dit kan nie as ' n Jae intensiteit van 

oefening vir sewentigjariges geag word nie. Barry et al. het ' n betekenisvolle afname in die 

sistoliese (-20 mmHg) sowel as diastoliese bloeddruk (-6 mmHg) tydens rus gevind, s6nder 

enige massaverandering of inname van medikasie en met beperkte soutinname. 
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In die eksperiment van Krotkiewski et al. ( 1979), wat 27 vetsugtige vroue as proefpersone 

gebruik het, is na inoefening ook ' n betekenisvolle verlaging in die gemiddelde diastoliese (-7 

mmHg) sowel as sistoliese bloeddruk (-9 mmHg) aangeteken, maar met geen betekenisvolle 

afname in die gemiddelde liggaamsmassa nie. Die resultate van ' n antler studie deur Krot­

kiewski et al. (1983), waar 12 vetsugtige vroulike individue as proefpersone gebruik is, het 

ook gewys dat die SBD na inoefening betekenisvol afneem, sonder enige verandering in die 

liggaamsmassa. 

Uit die meerderheid van bogenoemde studies wil dit dus voorkom of die inoefening wel vi r die 

afname in bloeddruk verantwoordelik kan wees, omrede geen medikasie of antler voorskrifte 

gevolg is wat die resultate kon be"invloed, en daar ook geen massaverandering plaasgevind het 

me. 

Die meerderheid navorsers is dit egter eens dat die bloeddrukwaardes van normotensiewe 

individue tydens rus nie deur inoefening betnvloed word nie, maar dat die afnames die 

prominentste is by individue met hipertensiewe neigings (Fox, 1984:233 ; Fagard, 1985 :62; 

Fox et al. , 1989:261-262, 348; Arrol & Beaglehole, 1992:445 ; Massie, 1992:93) . 

Inoefening kan die SBD tydens submaksimale arbeidsvlakke betekenisvol verlaag, al verander 

dit nie die bloeddruk tydens rus nie, wat beteken dat die rniokardiale suurstofaanvraag, sowel 

as die iskernie moontlik verlaag (Leon, 1984:25 ; Larson & Bruce, 1987:354). Die iskemiever­

laging is volgens Strydom et al. (1985 :11-13) van belang omdat dit op ' n beter miokardiale 

werkverrigting en derhalwe op 'n beter fisieke werkvermoe (VO2-maks) kan dui . 

Volgens Kenney en Zambraski (1984:466) kan inoefening nie die bloeddruk verlaag sonder 

om die simpatiese funksie van die individu te verander nie. 

In die onderstaande tabel (Tabel 15) word die gemiddelde bloeddrukwaardes van die 

verskillende studies wat afnames aangetoon het weergegee, om daaruit die invloed van 

inoetening en daarom ook van die frekwensie van inoefening op bloeddrukverlaging te bepaal. 

Soos reeds vroeer in hierdie hoofstuk aangedui, is daar konsekwente bewyse dat fisieke 
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Tabel 15: Die fisieke kondisioneringstempo by verskillende 
oefenfrekwensies, in terme van 'n verlaging in bloed­
drukwaardes uitgedruk 

FREKWENSIE INOEFE TEMPO VAN KONDISIO-
NAVORSER VAN INOEFE- NINGSPE- NERING 

NING RIODE (% PER WEEK) 
(KERE PER WEEK) (WEKE) 

SBD DBD 

Nelson et al. (1986) 3 4 1.92 2.34 

7 4 2.79 2.86 

Westheim et al. (1987) 3 12 0.16 0.31 

Van Hoof et al. (1989) 3 16 0.21 0.36 

Koro et al. (1990) 2 16 0.36 1.03 

Blumenthal et al. (1991) 3 16 0.35 0.39 

Matsusaki et al. (1992) 3 10 0.59 0.62 

McDonald et al. (1993) 3 10 0.68 0.79 

Wijnen et al. (1994) 3 6 0.40 0.65 

GEMIDDELDE FREKWENSIE GEMID. GEMID. 

(KERE PER WEEK) SBD DBD 

2 0.36 1.03 

3 0.62 0.78 

7 2.79 2.86 
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aktiwiteit die bloeddruk van veral hipertensief-geneigde individue verlaag. Volgens Arrol en 

Beaglehole ( 1992 :444) was afnames in gemiddelde bloeddruk na afloop van inoefening kleiner 

in die beter ontwerpte navorsingsvoorstelle (soos in die literatuur weerspieel) as in die swak­

keres. By die swakker navorsingsontwerpe, was die gemiddelde afnames 9.4 mmHg en 7.1 

mmHg vir onderskeidelik die sistoliese en diastoliese bloeddruk. By die beter ontwerpte na­

vorsingvoorstelle was dit telkens tussen 6 en 7 mmHg 

Die afname in bloeddruk is oor die algemeen groter by diegene met hoer aanvangswaardes, 

d.w.s. by hipertensief-geneigde individue eerder as by normotensiewe individue (Arrol & 

Beaglehole, 1992:445). Negatiewe resultate of onveranderde bloeddrukwaardes na afloop 

van fisieke inoefening soos veral by normotensiewe individue voorkom, word dikwels 

gei"nterpreteer as sou dit daarop dui dat die inoefening geen waarde het nie. Die teendeel is 

egter eerder waar, naamlik dat 'n fisiek aktiewe lewenswyse ' n mate van beskerming teen die 

ontwikkeling van hipertensie kan verleen - soos byvoorbeeld Alpert en Wilmore (1994:362) 

beweer. 

Uit Tabel 15, is dit duidelik dat ' n hoe inoefeningsfrekwensie ' n groter mate van afname (in% 

per week uitgedruk), in bloeddrukwaardes teweegbring as ' n laer frekwensie . ' n 

Oefenfrekwensie van drie keer per week byvoorbeeld, het ' n groter afname (0.61% per week) 

in die SBD meegebring as ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week (0.36% per week) . ' n 

Oefenfrekwensie van sewe keer per week het die grootste afname veroorsaak (2. 79% per 

week). ' n Oefenfrekwensie van sewe keer per week het bowendien groter afnames in die 

DBD (2.86% per week) as 2 (1.03% per week) en 3 oefensessies per week (0.78% per week) 

teweeggebring. 

Dit blyk dus dat daaglikse oefening die beste medisyne v1r hoe bloeddruk 1s (Arrol & 

Beaglehole, 1992:446). 
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2.5.1.2 Die invloed van fisieke dekondisionering op die sistemiese bloeddruk 

' n Sedentere leefwyse kan die ontwikkeling van ' n hele aantal siektetoestande, waaronder 

hipertensie, met toenemende ouderdom by beide geslagte bevorder (Bouchard & Despres, 

1995 :268). 

Volgens McArdle et al. (1 996:396) en Fox en Mathews (1981:333) gaan die meeste voordele 

of aanpassings wat deur inoefening (kondisionering) verkry word, verlore binne ' n relattewe 

kort periode nadat inoefening gestaak is . Afnames van 6-7% in die VO2-maks, FWY, totale 

hemoglobien, en bloedvolume is na slegs een week van algehele bedrus gevind, aid us Fox en 

Mathews (1981 :333). Fox en Mathews is verder van mening dat die fiksheidsafnametempo 

tydens dekondisionering gelyk is aan die ensiemafnametempo, waarvan die opbou tydens 

kondisionering na 4-8 weke van dekondisionering totaal verlore is. 

Penny en Wells (1975 :223-228) het die SBD van sokkerspelers van ' n universiteitspan direk 

na afloop van die sokkerseisoen, asook na 3, 6, en 9 weke van dekondisionering vasgestel en 

vergelyk met die van ongeoefende individue (kontrolegroep) op dieselfde tye. In alle gevalle is 

die SBD tydens rus en na afloop van ' n fietsergometertoets (duur = 6 minute; intensiteit = 

1200 kpm/rnin) bepaal. Die gemiddelde ouderdom en massa van die individue is onbekend. 

Die spelers se gerniddelde SBD was na afloop van die sokkerseisoen 124 mmHg tydens rus en 

151 mmHg na afloop van die fietsergometertoets wat daarop dui dat hulle normotensiewe 

bloeddruk gehad het. Na afloop van die voile dekondisioneringstydperk (9 weke) was die 

SBD van die sokkerspelers na fietsergometrie gemiddeld 161 mmHg (Die waardes tydens rus 

is nie aangedui nie.) Die SBD van die sokkerspelers het dus gedurende die dekondisio­

neringstydperk met 10 rnmHg (6.62%) gestyg. Na afloop van die dekondisioneringstydperk, 

het die SBD van die kontrolegroep tydens die fietsergometertoets van 162 mmHg na 168 

mmHg gestyg (3 .7%) . Die SBD van die sokkerspelers en die van die kontrolegroep het na 

afloop van die dekondisioneringperiode (9 weke) nie betekenisvol van mekaar verskil nie . 

Die tempo waarteen die SBD tydens die 9 weke van dekondisonering toegeneem het, kan op 

0. 73 % per week gereken word. Na 3 weke van dekondisionering het die SBD met 1. 98%, na 
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6 weke met 4.57% en na 9 weke met 0.62% toegeneem. Die grootste toename was dus ge­

durende weke 3-6. 

Omrede die spesifieke intensiteit, duur en frekwensie van inoefening nie bekend is nie, kan ' n 

volledige tabel nie saamgestel word nie. Dit was slegs 'n vergelykende studie tussen 

geoefende en ongeoefende individue met betrekking tot onder and ere die SBD. 

Hagberg en Seals (1986 : 134) het 'n groep individue met sistoliese hipertensie voor die 

aanvang van inoefening, na afloop van die inoefeningsprogram asook na staking van alle 

vorme van inoefening ondersoek. Die duur van die kondisionerings- en dekondisionerings­

periodes is nie bekend nie. Die intensiteit, duur, frekwensie en tipe aktiwiteit van die oefen­

program is ook onbekend; daarom kan ' n volledige tabel ter vergelyking ook nie saamgestel 

word nie. Die beskikbare resultate was egter as volg: 

Met uithouvermoe-inoefening (kondisionering) het die SBD betekenisvol verlaag. Na staking 

van alle vorme van aktiwiteit ( dekondisionering) het die bloeddrukwaardes weer teruggekeer 

tot die aanvanklike waardes, d.w.s. voor kondisionering plaasgevind het. 

Natelson et al. (1985 :199-203) wou die mate van kardiovaskulere dekondisionering by 

individue in die ruimte bepaal en het rniddeljarige mans (aantal is nie gespesifiseer nie), ouder­

domme tussen 55 en 65 jaar, vir 5 dae aan bedrus onderwerp. Bloeddruklesings is op dag l 

en dag 5 geneem. ' n Betekenisvol hoer gemiddelde arteriele druk is op die vyfde dag van 

bedrus gevind, vergeleke met die van dag 1. Spesifieke waardes word nie verskaf nie en dus 

kan ' n tabel ook in hierdie geval nie saamgestel word nie. Die studies van Natelson et al. en 

Hagberg en Seals, bevestig egter die voorheen vermelde mening van Fox en Mathews ( l 981 ), 

naamlik dat die meeste voordele wat deur inoefening verkry word binne ' n relatiewe kort 

periode van dekondisionering verlore gaan. 

In die meegaande tabel (Tabel 16) word die resultate van studies met betrekking •0t die 

invloed van dekondisionering op die sistemiese bloeddruk aangebied, gevolg deur 'n kritiese 

bespreking daarvan. 
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Tabel 16: Die invloed van fisieke dekondisionering op die 
bloeddruk 

Navorser(s): Coyle et al. 

Datum: 1986 

Proefgroep: 8 mans, waarvan 4 gehardloop en 4 fietsgery het. 
Die proefpersone het voor die aanvang van die eksperiment vir 6-12 
maande fietsgery / gedraf. 
Ouderdom x = 25 .±. 2 jaar; massa x = 68.5 .±. 2.0 kg. 

Tipe aktiwiteit: Fietsergometrie 

Intensiteit: 70-80 % van YOi-maks. 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 

Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Metode van bloeddrukbepaling: 

60 

4 

8 
2 ( 4 persone) 
4 ( 4 persone) 

VO2-maks is tydens 7-10 min op die fietsergometer bepaal. 
Individue het vir 0-4 min teen 75 %, 4-6 min teen 95-100 % vd VO2-

maks getrap en daarna vir solank as moontlik teen 105-110 % vd 
VO2-maks getrap. 

Resultate: Normale bloedvolume Verhoogde bloedvolume 
Na Na Na Na 

Kondisio- Dekondi- % p Kondisio- Dekondi- % p 
nering sionering nering sionering 

X X X X 

Gem. bloeddruk Beteke-
(mmHg) 98 .±. 3 105 .±. 3 7 nisvol 103 .±. 3 100 .±. 3 2.9 NB 
Totale periferie 
weerstand Beteke- Beteke-
( dyn.s.cm5) 388 .±. 30 418 .±. 21 7.7 nisvol 384 .±. 21 379 .±. 2 1.3 nisvol 

Massa (kg) 68.5 .±. 2 68.7 .±. 1.8 29 NB 

Dekondisioneringstempo (%): 
Gem. bloeddruk ( mm Hg) 1.75 % toename per week 

NB = nie-betekenisvol 
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In die studie van Coyle et al. (1986 :95-99; kyk Tabel 16) is 8 mans wat vooraf aan intensiewe 

uithouvermoe-inoefening vir tussen 6 maande en 1 jaar deelgeneem het, as proefpersone 

gebruik. Twee maande voor dekondisionering het die mans 4 dae per week vir 1 uur per dag 

teen ' n intensiteit gelyk aan 70-80% van hul VO2-maks geoefen. Hierby het hulle 1 of 2 

intervalsessies (bestaande uit 5 oefenbeurte van 5 minute elk, teen 90-100% van hul VOi­

maks) per week voltooi . 

Hierdie proefpersone is tydens die kondisioneringsperiode asook na 2 of 4 weke van on­

aktiwiteit (dekondisionering) geevalueer. Vier van die persone het vir 'n tydperk van 2 weke 

gedekondisioneer, terwyl die ander 4 vir 4 weke gedekondisioneer het. Tydens die dekon­

disioneringsperiodes het die persone geen uitputtende oefening gedoen nie en voortgegaan 

met hul sedentere daaglikse roetines. Submaksimale toetse (teen 50-60% van hul VOi-maks), 

is voor en na 2 en 4 weke van onaktiwiteit deur die proefpersone op die fietsergometer 

uitgevoer. 

Die navorsers getuig van 'n verhoging in die gerniddelde bloeddruk tydens submaksimale 

fietsergometrie na die dekondisioneringsperiode van 4 weke. Daar was terselfdertyd ook 'n 

betekenisvolle toename in die HT ( 11 % en p<0.01 ), en totale perifere weerstand (8%, 

p<0.05), asook ' n afname in die bloedvolume (9%, p<0.01). Die toename van 7% in die 

gerniddelde bloeddruk (p<0.05) en van 8% in die totale perifere weerstand (p<0.05) tydens 

submaksimale fietsergometrie skryf Coyle et al. (1986 :97-98) aan 'n verrnindering in die 

bloedvolume toe, veroorsaak deur die fisieke onaktiwiteit na ' n periode van fisieke aktiwiteit 

/inoefening. 

Nadat die bloedvolume tydens die kondisioneringsperiode asook die dekondisioneringsperiode 

verhoog is, is die invloed van dekondisionering op die kardiovaskulere responsie omgekeer 

deur die binneaarse toediening van ' n 6% dextran-oplossing in 'n 0.9%-soutoplossing. Die 

totale perifere weerstand is sodoende byna na die oorspronklike kondisioneringswaardes 

verlaag. Hierdie bevindinge toon volgens Coyle et al. (1986 :95, 98) aan, dat die afname in die 

kardiovaskulere funksie na afloop van ' n paar weke van dekondisionering grootliks aan die 

daling in bloedvolume toegeskryf kan word. 
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Dit is interessant om daarop te let dat toe die bloedvolume verlaag is deur middel van fisieke 

dekondisionering, die bloeddruk en totale perifere weerstand tydens oefening in die regop­

posisie merkbaar gestyg het. Met die verhoging van die plasmavolume was die reaksie weer 

net teenoorgesteld (Coyle et al. , 1986:98). 

Verlagings in die sentrale veneuse druk veroorsaak vasokonstriksie in die splangiese area, die 

vel en onaktiewe spiere, wat weer vir die verhoging in die gerniddelde bloeddruk verantwoor­

delik kan wees (Coyle et al. , 1986:98). 

Die gerniddelde liggaamsmassa van die proefpersone in die studie van Coyle et al. het we! met 

0.29% gedurende die dekondisioneringsperiode toegeneem. Dit is nie duidelik of die toename 

in liggaamsmassa toe te skryf is aan ' n toename in vetmassa (% vet) nie. Coyle et al. gee 

egter geen aanduiding of hulle meen hierdie massatoename kan ' n direkte invloed he op die 

styging in die gemiddelde bloeddruk nie . 

Convertino et al. (1980 :665-669), Coyle et al. (1986 :95) en Hawley (1987 :17-20) is dit eens 

dat die hipervolumie, wat met uithouvermoe-aktiwiteit gepaardgaan, vinnig verlore gaan 

indien inoefening gestaak word. Dekondisionering veroorsaak ' n verlaging in bloedvolume en 

dit het ' n styging in die gerniddelde bloeddruk tot gevolg. Navorsingsresultate met betrekking 

tot die bydrae van massaverlies tot ' n verlaging in verhoogde bloeddrukwaardes is nog 

teenstrydig. 

Die styging in die gerniddelde bloeddruk oor die 4 weke van dekondisionering in die studie 

van Coyle et al. (1986 :95-99) word op 7% gereken. Die tempo waarteen die toename in die 

gerniddelde bloeddruk plaasgevind het, was 1. 75% per week. 

Gilders et al. ( 1989:629-636; kyk Tabel 14) het 15 mans en vroue met grensgeval- matige 

hipertensie asook 14 normotensiewe mans en vroue aan fisieke kondisionering vir die duur 

van 16 weke onderwerp, waarna ' n dekondisioneringstydperk van 12 weke gevolg het. Die 

kategorisering van grensgeval- matige hipertensie is op ' n diastoliese bloeddruk van >85 

mmHg en < 104 mmHg gebasseer, en die van normotensief op ' n diastoliese bloeddruk van 

<85 mmHg Die volledige bespreking van die verloop van hierdie studie is reeds vroeer 
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gedoen (vgl. Die gedeelte oor die invloed van kondisionering op bloeddruk - Tabel 14). Hier 

word slegs die resultate soos gemeet na afloop van dekondisionering bespreek. 

Na afloop van die dekondisioneringsperiode was daar volgens Gilders et al. geen verandering 

in die sistoliese en diastoliese bloeddrukwaardes tydens rus nie. (Die waardes self word egter 

nie weergegee nie.) Daar was ook geen verandering in die liggaamsamestelling, kardiale 

omset, totale perifere weerstand of dieet nie. Die normotensiewe groep het we! ' n betekenis­

volle toename in die liggaamsmassa ondervind. 

Dat die bloeddruk tydens rus dieselfde gebly het, kan toegeskryf word aan die feit dat daar 

ook geen verandering in die kardiale omset of totale perifere weerstand tydens die dekondisio­

neringsperiode plaasgevind het nie. Volgens Gilders et al. (1989 :634) moet ' n verandering in 

bloeddruk met ' n verandering in of die kardiale omset, of die totale perifere weerstand, of 

albei gepaardgaan. Dit het egter nie gebeur nie. 

In terme van die k.lassifikasie van Kenney en Zambraski ( 1984 :459-460) en die ACSM 

(1995 :33), wat ' n SBD van <140 mmHg en ' n DBD <90 mmHg as normaal ag, het die 

proefpersone van Gilders et al. (1989 :629-636) eintlik normale bloeddrukke vertoon. Fisieke 

dekondisionering het waarskynlik geen betekenisvolle invloed op normale bloeddrukwaardes 

na afloop van ' n fisieke kondisioneringstydperk nie. Volgens Grant et al. (1992 :42) is dit ook 

nie moontlik om ' n reeds normale bloeddruk met fisieke kondisionering verder betekenisvol te 

verlaag nie. 

Uit die min beskikbare literatuur oor die invloed van dekondisionering op die bloeddruk kan 

die tempo van dekondisionering nie werklik bepaal word nie. Derhalwe kan die tempo van 

dekondisionering ook nie met die van kondisionering vergelyk word nie. 

2.5.1.3 Die invloed van fisieke herkondisionering op die sistemiese bloeddruk 

Geen literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die bloeddruk kon 

opgespoor word nie. Daar sal gepoog word om die leemte deur hierdie studie te vu!. 



Dit is nie duidelik of die invloed van herkondisionering dieselfde uitwerking op die bloeddruk 

sal he as op die V02-maks nie. Coyle et al. (1986 :95-99; kyk Tabel 16) het reeds bewys dat 

onaktiwiteit ( dekondisionering) wel ' n verlaging in die bloedvolume tot gevolg het, en dat dit 

op sy beurt die gerniddelde bloeddruk verhoog. Verder het Coyle et al. (1986 :95) ook bewys 

dat fisieke kondisionering hipervolurnie veraorsaak sodat die gerniddelde bloeddruk verlaag. 

Dit wil dus voorkom asof herkondisionering dieselfde invloed op die bloeddruk kan he as 

kondisionering. 

Uit die resultate van Coyle et al. (1986 :95-99) kan afgelei word dat alle voordele met 

betrekking tot bloeddrukwaardes, deur rniddel van fisieke kondisionering verkry, binne ' n kort 

tyd van dekondisionering (1-4 weke) verlore gaan en dat herkondisionering na ' n tydperk van 

dekondisionering nie bevoordeel sal word deur die aanvanklike kondisioneringsperiode nie. 

SAME VATTING 

Soos blyk uit die voorafgaande bespreking, is daar duidelike bewyse dat fisieke kondisionering 

die bloeddruk verlaag. Dit blyk ook dat afnames in bloeddruk oor die algemeen grater by 

persone met hoer aanvangsbloeddrukwaardes is, met ander woorde dat hipertensief-geneigde 

individue met betrekking tot bloeddrukafnames meer baat by kondisionering as normoten­

siewe individue. 

Die positiewe invloed wat fisieke kondisionering op die bloeddruk het hou ook direk verband 

met die frekwensie en intensiteit van inoefening, met die duur van die oefensessies asook met 

die duur van die inoefeningspragram. Dit is duidelik dat 'n hoe frekwensie van inoefening 'n 

grater mate van afname (% per week) in bloeddrukwaardes teweegbring as ' n laer frekwensie. 

Dit is ook duidelik dat, indien dekondisionering plaasvind, hierdie positiewe inoefe­

ningsvoordele weer gedeeltelik of totaal verlore kan gaan, afhangende van die duur van die 

dekondisioneringstydperk. Dit wil verder voorkom of daar ' n noue verwantskap bestaan 

tussen bloedvolume en liggaamsmassa aan die een kant en bloeddrukveranderinge aan die 

ander kant. 
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Indien alle voordele met kondisionering tydens dekondisionering verlore gaan, kan verwag 

word dat herkondisionering nie deur die aanvanklike kondisioneringsptydperk bevoordeel sal 

word nie. In so ' n geval kan eweneens verwag word dat die tempo van herkondisionering 

direk verband sal hou met die frekwensie van inoefening. 

Geen literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die bloeddruk kon 

opgespoor word nie, en gevolgtrekkings kan dus nie werklik gemaak word nie. 

2.6 DIE SISTOLIESE TYDINTERV ALLE 

Inleiding 

Deur die kontraktiliteit of werkverrigting van die linkerventrikel te bepaal, kan ' n goe1e 

aanduiding van die toestand van die hart verkry word . Die sistoliese tydintervalle (STI) 

verwys na die verskeie fases en die duur van sistolie (Wayne, 1973 : 155). Die STI is ook 

integrale en unieke komponente van die linkerventrikulere vermoe en kontraktiliteit van die 

hart . Hui meting verskaf inligting met betrekking tot die linkerventrikulere vermoe wat op 

geen ander manier bekombaar is nie, aldus Harris (1974 :233), Willems et al. (1975 :873) en 

Meng et al. (1975 : 142). 

Die sistoliese tydintervalle (STI) hou verder verband met die slagvolume (SV) en kardiale 

omset (Q), en kan gebruik word as ' n nie-binneaarse evaluering van die linkerventrikulere en 

dus ook kardiale vermoe, selfs in individue sonder kliniese of elektrokardiografiese simptome 

van hartsiekte (Wartak, 1972:34; Levi et al. , 1982 : 157). 

Die STI kan deur gelyktydige opnames van die EKG, fonokardiogram en karotispols bepaal 

word (Wartak, 1972:34). Sistoliese tydinterval-opnames !ewer die beste inligting onmiddellik 

na oefening, d . w.s. op 30 sekonde- en 1 minuut-intervalle vir die eerste 5 minute van herstel. 

Die meeste veranderinge word in die aanvanklike 2-3 minute van herstel waargeneem (Wayne, 

1973 :209). 



2.6.1 Enkele belangrike sistoliese tydintervalle en die betekenis daarvan 

Die sistoliese tydintervalle (STI) wat met betrekking tot hul verwantskap met miokardiale 

funksie die meeste bestudeer is, is die pre-ejeksie periode (PEP), die isovolumetriese kontrak­

sietyd (IVKT) en die linkerventrikulere ejeksietyd (L VET). Aangesien die IVKT en L VET 

die miokardiale funksie weerspieel (Wayne, 1973 : 156-157, 162) wat deur inoefening bein­

vloed kan word, sal die PEP, IVKT en L VET vir die doe! van hierdie studie as die belang­

rikste STI's beskou word. Die totale elektromeganiese sistolie-interval (Q-S2), wat ' n skat­

ting is van die totale elektromeganiese sistolie, word gebruik om die PEP te bepaal. 

Vervolgens sal elke interval kortliks bespreek word. 

• Die totale elektromeganiese sistolie (Q-S2) 

Die elektromeganiese sistolie-interval (Q-S2; kyk Figuur 1) wat ' n skatting is van die totale 

elektromeganiese sistolie, word gemeet vanaf die aanvang van die QRS-kompleks op die EKG 

tot by die eerste hoefrekwensievibrasies van die aortakomponent van die tweede hartklank 

(Wartak, 1972:34; Harris, 1974:236; Weissler, 1974:304). Die totale elektromeganiese sisto­

lie (Q-S2) word gebruik om die PEP te bepaal. Die PEP is daardie gedeelte van die totale 

elektromeganiese sistolie wat die linkerventrikulere ejeksie voorafgaan (Harris, 1974:236). 

Die elektromeganiese sistolie (Q-S2), gekorrigeer vir harttempo (Q-S2c), word soos volg 

bereken: Q-S2c=Q-S2+2.1 xHT(Harris, 1974:237; Weissler, 1974:311). 
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Figuur 1: 

Karotispols 

FKG 

ORS 

I 
' Q-S1 -t I 

Q-S2 

p 

LVET 

A2P2 

Die sistoliese tydintervalle gemeet vanaf 'n gelyktydige opname van die 

EKG, FKG en karotispols (Wartak, 1972:35) 

• Die Pre-ejeksie periode (PEP) 

Die PEP is die funksie van die totale elektromeganiese sistolie (Q-S2) minus die L VET, aan­

gesien die PEP daardie gedeelte van die totale elektromeganiese sistolie is wat die linkerven­

trikulere ejeksie voorafgaan. Hieruit kan die PEP dus bereken word, naamlik: PEP = Q-S2 

minusLVET. 
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Die pre-ejeksie periode (PEP) is dus die tyd wat tussen die begin van depolarisasie van die 

linkerventrikel en die begin van linkerventrikulere ejeksie verloop, aldus Weissler (1974 :305) 

en Huisman (1983 : 19). Die PEP sluit alle elektriese en meganiese gebeure in vanaf die 

verskyning van die Q-golf op die EKG tot by die opening van die aortaklep. Die PEP sluit 

dus die elektromeganiese interval plus die hele periode van linkerventrikulere drukstyging (L V 

dp/dt)in(Tavel, 1972:49; Wayne, 1973 :159; Willems et al. , 1975 :874) . 

Die PEP word geag as ' n potensiele parameter van die intrinsieke rniokardiale kontraktiele 

vermoe (Weissler, 1974:316), maar die PEP is ook ' n parameter van die totale/algehele 

linkerventrikulere vermoe tydens isovolumetriese kontraksie/sistolie en dui dus nie 

noodwendig op die intrinsieke kontraktiele aspekte van die linkerventrikel nie (Weissler, 

1974:317). Die duur van die PEP word hoofsaaklik deur die linkerventrikulere end-diastoliese 

druk, die aorta-diastoliese druk en die tempo van die linkerventrikulere drukontwikkeling (L V 

dp/dt), vanaf die aanvang van sistolie tot en met die opening van die aortaklep bepaal 

(Weissler, 1974:316). ' n Hoer diastoliese bloeddruk (DBD) sal die PEP verleng, terwyl ' n Jae 

DBD weer die PEP verkort (Wayne, 1973 : 156). Dit lyk nie of die harttempo (HT) die PEP 

be1nvloed nie, tensy dit gepaardgaan met verandering in enige van die genoemde 

veranderlikes, byvoorbeeld die • linkerventrikulere end-diastoliese druk, ensovoorts (Wayne, 

1973 :199; Weissler, 1974:316-317; Harris, 1974:238). 

Die normale waarde aangegee vir die PEP, is 100 millisekondes (Wayne, 1973 : 163) of 0. 131 

sekondes (Tavel, 1972:49). Ornrede die HT op sigself nie die PEP beinvloed nie, hoef die 

PEP nie vir HT gekorrigeer te word nie (Harris, 1974:238, 240). lndien die PEP we! vir HT 

gekorrigeer moet word, is die volgende formule volgens Weissler (1974 :311) van toepassing: 

PEP-I (PEPc) =PEP + 0.4 x HT aangetoon in sekondes. Volgens Tave! (1972:49) is dit PEPc 

= PEP + 0. 0004 x HT aangetoon in millisekondes. 

Inoefening verlaag die HT tydens rus asook tydens aktiwiteit teen submaksimale 

arbeidsverrigting (Di Bello et al. , 1996: 192). ' n Laer HT gee aanleiding tot ' n verhoogde 

veneuse terugvoer vanaf die periferie, wat op sy beurt tot groter ventrikulere vulling kan lei 

(Di Bello et al. , 1996: 192). ' n Direkte gevolg van hierdie verskynsel is die aktivering van die 
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sogenaamde Frank-Starling-meganisme (veral by atlete), wat weer die slagvolume (SV) 

verhoog (Di Bello et al. , 1996: 195). ' n Grater SV verkort die PEP en verklein die 

PEP/LVET-verhouding (Pust & Pevc, 1980:361). ' n Verhoging in die SV as gevolg van 'n 

verhoogde ventrikulere vulling verleng die L VET, verkort die PEP en laat die Q-S2 interval 

onveranderd (Wayne, 1973 :164). Die PEP/LVET-verhouding is die mees sensitiewe en bruik­

bare aanduider van die linkerventrikulere funksie/vermoe en is oak nie aan HT verwant nie, 

aldus Weissler (1974:322), Meng et al. (1975 :142) en Child et al. (1984:177). ' n Verkorte 

PEP en en verkleinde PEP/L VET-verhouding dui op ' n verhoogde kontraktiliteit van die 

linkerventrikel (Krzeminski et al. , 1989:383). 

• Die Isovolumetriese kontraksietyd (IVKT) 

Die isovolumetriese kontraksietyd (IVKT) is die mees akkurate meting van die totale periode 

van linkerventrikulere drukstyging (L V dp/dt) . Die IVKT sluit nie die drukstyging voor die 

rnitrale klep-sluiting in nie. Die IVKT is die tyd wat verloop vanaf die sluiting van die mitrale 

kleppe tot die oomblik dat die aortakleppe oopmaak. Die IVKT kan bereken word deur die 

L VET af te trek van (S 1-S2), met ander woorde IVKT = (S 1-S2) minus L VET (Tave!, 

1972:48; Wayne, 1973 :160; Harris, 1974:238; Willems et al. , 1975:875; Huisman, 1983 :19). 

Dit kan oak bereken word deur Q-S 1 af te trek van PEP, dus IVKT = PEP minus Q-S 1 

(Wartak, 1972:35; Harris, 1974:244). 

Die duur van die IVKT is ' n indeks van die snelheid van ventrikulere kontraksie, m.a.w. as die 

volume bloed wat in die ventrikels akkumuleer tydens diastolie vergraot, verleng die 

spiervesels van die ventrikels om die grater vraag te hanteer. Die vesels werk soos ' n rek: hoe 

meer jy horn uitrek (binne perke ), hoe vinniger keer hy terug na sy oorspranklike posisie nadat 

hy gelos het. Daar is met ander woorde grater elastisiteit, gebasseer op die Frank-Starling­

meganisme, aldus Wayne (1973 :155). 

Die faktore wat die IVKT be1nvloed is die volgende: 
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• Voorbelading ( vesellengte/ graad van rekking van die vesels van die ventrikel tydens 

diastolie; diastoliese volume of linkerventrikulere end-diastoliese druk) 

• Nabelading (aorta-diastoliese druk of diastoliese druk in die groot vate wanneer die 

aortaklep open) 

• Kontraktiliteit van die hart 

• Miokardiale siekte (Wayne, 1973 : 155). 

Die IVKT word egter nie deur die HT bei:nvloed nie (Wayne, 1973 : 15 7). 

' n Verhoogde SV as gevolg van ' n laer HT en !anger vullingsfase, verkort die IVKT en 

verleng die linkerventrikulere ejeksietyd (L VET), (Weissler et al. , 1961:369; Wallace et al. , 

1963 :612; Aronow, 1970:240). Die IVKT reflekteer dus ook die funksionele vermoe van die 

hart (Wayne, 1973 : 157). ' n Verkorte IVKT dui op groter kontraksiesnelheid . Die kwessie is 

egter nie net of ' n verkorte IVKT dui op ' n groter kontraksiesnelheid nie, maar of die 

verbinding van ' n groter kontraksiesnelheid met ' n verkorte IVKT sinoniem is met verbeterde 

rniokardiale werkverrigting (Wayne, 1973 : 156). 

' n Groter hartkontraksiesnelheid as gevolg van ' n verhoogde voorbelading of ' n verminderde 

nabelading, gaan nie hand aan hand met ' n verandering in die intrinsieke reaksiesnelheid van 

die individuele rniokardiale vesels nie, tensy ' n verandering in kontraktiliteit ook plaasgevind 

het (Wayne, 1973 :156). ' n Groter kontraksiesnelheid van die onbeskadigde hart word geas­

sosieer met meer hartkontraksiekrag (Wayne, 1973 : 156). ' n K walitatiewe verandering in die 

kardiale funksie vind slegs plaas wanneer die rniokardiale kontraktiliteit (positief) geaffekteer 

is. As kontraktiliteit verbeter, sal die kwaliteit van die kardiale funksie dus ook verhoog. ' n 

Verhoogde kontraktiliteit veroorsaak kwalitatiewe verandering in die kontraksie van die 

miokardiale vesel. ' n Verhoogde miokardiale kontraktiliteit resulteer in ' n vergroting van die 

krag en snelheid waarmee miokardiale kontraksie plaasvind (Wayne, 1973 : 156). 

In geval van iskemiese hartsiektes, hartversaking, hipertrofie, kardiomiopatie of miokardiale 
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infarksie sal die drukstygingstempo afneem en die duur van die isovolumetriese kontraksie 

toeneem (Wayne,1973 :156-157). Volgens Aronow (1 970:240) is die IVKT die kortste by 

jonger persone en verleng dit soos wat ouderdom toeneem. Die normale waarde vir die IVKT 

tydens rus is by normale gesonde individue tussen 38 en 43 millisekondes (0.038 - 0.043 

sekondes ), terwyl die van kardiale pasiente ±5 7 millisekondes is (Braunwald et al. , 19 5 5: 3 11; 

Aronow, 1970:240; Wayne, 1973 :160). Die IVKT-waardes onrniddellik na oefening is 25 

millisekondes (0 .025 sekondes); na ' n herstelperiode van 3 minute is dit 36 millisekondes 

(0.03 6 sekondes), aldus Aronow (1970:238). 

• Die Linkerventrikulere ejeksietyd (L VET) 

Die linkerventrikulere ejeksietyd (L VET) verteenwoordig die hele linkerventriklulere 

ejeksieperiode. Die duur van L VET is ' n funksie van die totale elektromeganiese sistolie 

(Q-S2) minus die PEP. Die L VET word verkry deur die afstand tussen die begin van die 

stygende been van die karotispols, wat volg net na die eerste hartklank op die EKG, tot aan 

die insisuur van die karotispols te meet (kyk Figuur 1). Hierdie afstand word in millisekondes 

uitgedruk. Die twee punte waartussen die afstand gemeet is om die L VET te bepaal, verteen­

woordig die oop- en toemaak van die aortaklep; dus is die L VET die interval tussen die ope­

ning en sluiting van die aortaklep (Weissler et al. , 1961 :368; Weissler et al. , 1963 :920; Wil­

lems & Kesteloot, 1967:402; Luisada, 1972:198, 227; Wartak, 1972:34; Wayne, 1973 :160; 

Harris, 1974:236; Willems eta/. , 1975:874; Huisman, 1983 :19). 

By normale individue is daar ' n direkte verband tussen SY en L VET (Wayne, 1973: 157). 

Soos wat die SV vergroot, verleng die LVET (Weissler et al. , 1961 :369; Wallace et al. , 

1963 :612; Aronow, 1970:240). Die grater SV is die resultaat van ' n !anger ventrikulere 

vullingsfase (hoer end-diastoliese volume) as gevolg van ' n laer HT (Weissler, 1974:3 16). Die 

duur van die L VET word deur dieselfe faktore wat die IVKT beheer, bepaal, naamlik die 

voorbelading en nabelading, die miokardiale kontraktiliteit en die abnormale wandkontraksie 

as gevolg van siekte. Die L VET word dus verleng deur ' n verhoogde voorbelading of ver­

minderde nabelading, asook deur ' n toename in die SY (Wayne, 1973 :157). Die LVET va­

rieer dus direk met die veneuse terugvoer, SV, Q en nabelading. ' n Mengsel van hierdie fak-
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tore bepaal die LVET-indeks (Harris, 1974:246). Met ' n konstante of normale voorbelading, 

nabelading en inotropiese stand van die ventrikel in die afwesigheid van klepsiekte, staan die 

duur van die IVKT van die ventrikulere sistolie, die L VET en die miokardiale funksie direk in • 

verband met mekaar (Wayne, 1973 : 157-158). Soos wat die IVKT verkort, verleng die 

LVET, wat op 'n verbeterde kontraktiliteit en uitset van die hart dui . Verandering in die 

teenoorgestelde rigting - met ander woorde verlenging van die IVKT en verkorting van die 

L VET - dui op 'n verswakking van die miokardiale funksie (kontraktiliteit), aldus Wayne 

(1973 :158). 

Die L VET word be"invloed deur die HT, wat nie die geval is by isovolumetriese kontraksietyd 

nie (Wayne, 1973 : 15 7) . Die duur van sistolie verkort met toename in die HT; dus verkort die 

L VET as die HT toeneem. Inotropiese middels (byvoorbeeld digitalis) verkort alle fases van 

ventrikulere sistolie. Betablokkers, byvoorbeeld propanalol, verleng die tydsintervalle, terwyl 

diuretikums die L VET verkort omdat dit plasmavolume verminder (Wayne, 1973 : 158). 

Aangesien daar ' n liniere verband tussen HT en die L VET bestaan (L VET verkort linier met 

toename in HT), moet die L VET gekorrigeer word vir harttempo en staan dit dan as die 

LVET-indeks (LVET-I) of (LVETc) bekend, Wayne (1973 :157, 160). Die volgende formule 

is van toepassing by die korrigering van LVET vir HT: LVET-I (LVETc) = LVET + 1.7 x 

HT, aldus Harris (1974 :237-238) en Weissler (1974 :311). Die normale waarde vir die LVET 

by gesonde individue word gereken op 3 02 millisekondes (Wayne, 1973 : 163). Die normale 

waarde vir LVETc of LVET-I by volwasse mans word aangegee as 0.395 sekondes, dus 395 

millisekondes (Tave!, 1972:47). 

Volgens Willems et al. (1975 :877-878) is die vernaamste faktore wat die STI be"invloed die 

HT, perifere weerstand, nabelading, voorbelading, slagvolume en die ventrikulere aktiverings­

program. Enige akute verandering in die voorbelading (byvoorbeeld verlies in bloedvolume, 

aanneming van die regopposisie, fisieke oefening) sal die STI verander (Wayne, 1973 : 184). 

Slegs indien al bogenoemde veranderlikes konstant gehou, of in berekening gebring word, 

kan verandering in die STI op veranderinge in die tempo van intra-ventrikulere drukstyging en 

miokardiale kontraktiliteit dui (Willems et al. , 1975 :877-878) . 
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Vervolgens word aandag geskenk aan die invloed van kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering op die PEP, IVKT en L VET. 

2.6.2 Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op 

die sistoliese tydintervalle 

2.6.2.1 Die invloed van fisieke kondisionering op die sistoliese tydintervalle 

Daar is volgens Vilikus (1992: 189) ' n betekenisvolle verband tussen die STI en kardiorespira­

toriese fiksheid tydens rus asook tydens dinarniese oefening. Inoefening/kondisionering 

verbeter die SV, Q, hartkamergrootte en -volume, asook die ejeksiefraksie by normale 

individue - in totaal dus die funksionering van die hart as 'n pomp (Leon, 1984:25). Aan die 

ander kant verlaag inoefening die HT tydens rus en tydens aktiwiteit teen submaksimale ar­

beidsverrigtingsvlakke (Di Bello et al. , 1996: 192). ' n Laer harttempo gee aanleiding tot ' n 

verhoogde veneuse terugvoer vanaf die periferie, wat tot 'n groter ventrikulere vulling en gro­

ter end-diastoliese volume lei. 'n Direkte gevolg hiervan is die aktivering van die Frank-Star­

ling-meganisme, veral by atlete, sodat hul SV verhoog (Wayne, 1973 : 157; Weissler, 

1974:316; Di Bello et al. , 1996:195). ' n Verhoogde SV veroorsaak weer 'n verkorting of 

verbetering van die PEP, PEPc (PEP-I) PEP/L VET-verhouding tydens rus en tydens oefening, 

asook van die IVKT en ' n verlenging van die LVET (Pust & Pevc, 1980:361). Soos wat die 

IVKT verkort, verleng die L VET, wat op 'n verbeterde kontraktiliteit en uitset van die hart 

dui (Wayne, 1973 :158). ' n Verkorte PEP en verbeterde PEP/LVET- en IVKT/LVET-ver­

houdings dui op 'n toename in kardiale kontraktiliteit (Krzeminski et al. , 1989:383). 

Ten spyte van konstante waamemings van verlagings in HT tydens rus en teen submaksimale 

arbeidslaste, asook van verhoogde maksimale suurtofverbruik by normale individue (wat 'n 

fisieke kondisioneringsprogram voltooi het), is dit nog onduidelik of hierdie voordele die 

resultaat is van verbeterde kardiale vermoe of van verbeterde' 0 2-voorsiening en -verbruik 

deur die perifere- of spiersirkulasie (De Maria et al. , 1978:237). 'n Goeie aanduider van mio­

kardiale suurstofverbruik is die dubbelproduk (SBD x HT), aldus McArdle et al. (1994:250). 

Dit is in die literatuur bewys dat uithouvermoe-inoefening die dubbelproduk tydens rus asook 
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tydens standaardarbeidverrigting verlaag, wat ' n beter miokardiale suurstofvoorsiening aandui, 

want die dubbelproduk is ' n beraming van die miokardiale arbeidslas en dus van 0 2 -verbruik 

(Martin et al., 1984:75 ; McArdle et al. , 1994:250). 

Literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke kondisionering op die STI (PEP, IVKT, 

L VET) is skaars. STI-waardes word, soos ten opsigte van HT, tydens rus, tydens arbeidsbe­

lading en tydens die herstelfase na afloop van arbeidsverrigting vasgestel. Die meerderheid 

studies verwys na STI-waardes tydens rus (vergelyk Weissler, 1972:633 en Dubiel et al. , 

1975:180A). Slegs ' n paar metings van die STI is tydens arbeidsverrigting of direk daarna 

(herstelperiode) gedoen (Weissler, 1972:633 ; Ieri et al. , 1980:569, 573 ; Krzeminski et al., 

1989:384). 

In hierdie studie word die STI gebruik om fisieke kondisionering, dekondisionering en herkon­

disionering se sentrale hemodinarniese invloede te bepaal ( dit is : op welke wyse die hart as 

pomp bei:nvloed is) omrede die STI ' n aanduiding van die effektiwiteit van die rniokardiale 

kontraksie asook van intrinsieke kardiale veranderinge gee. 

In die onderstaande tabel (Tabel 17) word die bevindinge van verskillende studies oar die 

onderwerp volledig weergegee, waarna ' n kritiese bespreking daarvan gevoer sal word. 

Ieri et al. (1980:569; kyk Tabel 17) het die invloed van submaksimale oefening m die 

leposisie, op die L VET van gesonde mans bestudeer. Daar word nie melding gemaak van die 

frekwensie, duur of intensiteit van die oefenprogram wat deur hierdie fietsryers gevolg is nie. 

Die proefpersone was onderwerp aan ' n konstante belading op die fietsergometer, wat aan 'n 

stewige bed gekoppel was. Die pedale van die fiets se steunpunt was 40 cm bokant die bed. 

N adat daar ± 15 minute in die rugleposisie gerus is met voete vasgemaak aan die pedale, is die 

toets begin. Die proefpersone moes eers 3 minute opwarm teen 'n belading van 10 watt. 

Sander onderbreking is hierna vir ' n verdere 9 minute teen 90 watt getrap. In die herstel­

periode na afloop van die trapsessie, sander dat daar 'n verandering in die liggaamsposisie 

plaasgevind het, is metings geneem. 
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Tabel 17: Die invloed van fisieke kondisionering op die STI 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Dour van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Op-
Resultate Rus warm-

ing 1 

LVET (ms) 
Groep 1: 
Sedenter 280 273 261 
Groep 2: 
Geoefende 305 297 278 
V erskil (ms) 25 24 17 
Betekenis-
volheid: Betekenisvol 

Op-
Rus warm-

ing 1 

LVET-1/ LVETC 
Groep 1: 
Sedenter 415 430 449 
Groep 2: 
Geoefende 412 433 443 
Verskil (ms) 3 3 6 
Betekenis-
volheid: NB 

NB = nie-betekenisvol 

Ieri et al. 

1980 

Groep 1: 25 gesonde sedentere manlike individue, ouderdom x 
= 4-0,4; lengte x = 172.8; massa x = 73.8; 
Groep 2: 25 lede van 'n amateur fi etsryklub, ouderdom x = 42.7; 
lengte x = 173.5; massa x = 77.2. 

Fietsergometrie 

Opwarming: Fietsry @ 10 watt vir 3 min; daarna sonder 
onderbreking @ 90 watt vir 9 min. 

Arbeidsbelading Herstelperiode 
(minute) (minute) 

3 5 7 1 3 5 7 9 

251 243 239 244 260 267 269 272 

271 265 261 275 290 292 293 294 
20 22 22 31 30 25 24 22 

Arbeidsbelading Hers tel periode 
(minute) (minute) 

3 5 7 1 3 5 7 9 

452 450 449 417 414 414 414 414 

443 443 441 414 412 410 409 408 
9 7 8 3 2 4 5 4 
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Tabel 17 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

lntensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

STI waardes 
tydens rus 

PEP (ms) 
PEP-I (ms) 
LVET (ms) 
LVET-I (ms) 
IVKT (ms) 

NB = Nie-betekenisvol 

Voor 
kondi­
sione­
ring 

75.12 
105.57 
263.72 
393.09 

41.10 

Krzeminski et al. 

1989 

18 manlike individue wat nie aan sport deelgeneem het nie. 
x ouderdom = 20 jaar; x lengte = 176.7 cm; x massa = 73.6 kg. 

Fietsergometrie 

Eerste 8 weke: 50-60 % van die V02-maks. (HT 135-140 s.m-1) 

Oorblywende 5 weke: 70-75 % van die V02-maks (HT 150-160 s.m-1) 

30 

3 

13 
6 

V02-maks tydens fietsertometer voor, na elke 3-4 weke tydens 
kondisioneringsperiode, asook 6 weke nadat kondisionering gestaak 
is. 

Na4 Na8 Na 13 Na 6 weke 
weke weke weke dekon-
kondi- kondi- kondi- disio- p 
sione- sione- sione- nering 
ring ring ring 

79.00 76.92 78.22 75.05 NB 
108.51 107.21 105.91 105.28 NB 
260.25 258.39 264.33 260.58 NB 
385.68 387.11 382.01 389.05 NB 

42.47 39.51 40.21 38.96 NB 

159 



Tabel 17 (vervolg) 

Navorser(s): 

Datum: 

Proefgroep: 

Tipe aktiwiteit: 

Intensiteit: 

Duur van oefensessie (min): 

Frekwensie (kere per week): 

Kondisioneringstydperk (weke): 
Dekondisioneringstydperk (weke): 
Herkondisioneringstydperk (weke): 

Fisieke inspanningstoets: 

Resultate: 

OSrI (ms) 
PEP-I/ PEPc (ms) 
IVKT (ms) 
LVET-1/LVETc (ms) 

Kondisioneringstempo (%) : 
QS2-I (ms) 
PEP-I/PEPc (ms) 
IVKT (ms) 
LVET-1/ LVETc (ms) 

NB = nie-betekenisvol 

Wroblewski et al. 

1991 

Eksperimentele groep: Manlike en vroulike gesonde individue 
(n =25);xouderdom = 72 jaar. 
Kontrolegroep: Manlike en vroulike gesonde individue (n=30); 
x ouderdom = 73 jaar. 

Stap, draf 

80 % van maksimale harttempo 

30-45 

5 

6 

Submaksimale fietsergometertoets met aanvang en na afloop 
van 6 weke. 

Voor kondi- Na kondi-
sionering sionering 

x i 

517 516 
128 132 

407 398 

0.03 % afname per week 
0.52 % toename per week 

0.36 % afname per week 

160 

Ver- % p 

skit 

1 0.19 NB 
4 3.12 NB 

9 2.21 NB 



Voor die aanvang van die toets is die HT (d.m.v. die EKG), die sistoliese en diastoliese bloed­

druk en die suurstofverbruik bepaal. Hierdie opnames is in die derde minuut van die 

opwarmingsfase, in die eerste, derde, vyfde en sewende minuut van die trapsessie, asook in die 

eerste, derde, vyfde, sewende en negende minuut van die herstelperiode herhaal. 

Die HT van die sedentere groep was betekenisvol hoer (p<0.05) as die van die ingeoefende 

groep op elke stadium van meting (Ieri et al. , 1980:569-571). Die geoefende groep het ook 

' n betekenisvol langer L VET (p<0.05) tydens rus en tydens al die ander meettydstippe getoon 

(Ieri et al., 1980:573). Daar is egter geen betekenisvolle verskil in die LVET-indeks (die HT­

en L VET-verhouding) op enige meettydstip tussen die twee groepe waargeneem nie (Ieri et 

al. , 1980:574, 578) . 

In die studie van Krzeminski et al. (1989 :377-484; kyk Tabel 17) is 18 manlike individue met 

' n gemiddelde ouderdom van 20.9 jaar en ' n gemiddelde massa van 73 .6 kg aan ' n 

inoefeningsprogram van 13 weke onderwerp. Hulle het voor die aanvang van die studie aan 

geen sportaktiwiteite deelgeneem nie. Die oefensessies het bestaan uit fietsergometrie teen ' n 

intensiteit van 50 - 75% van die VOi-maks en is drie keer per week herhaal. Na elke 4 weke 

is ender andere die STI, HT, bloeddruk, SV, VOi-maks bepaal tydens rus, asook teen 

submaksimale arbeidsvlakke (50 watt, 100 watt, 150 watt) tydens fietsergometriese oefening. 

Matige uithouvermoe-inoefening oor die 13 weke het 'n 22% toename (vanaf 46.3 tot 56.6 

ml .kg: 1 min •1
) in die VOi-maks bewerkstellig, asook 'n betekenisvolle afname (p<0.05) in die 

HT tydens rus en teen submaksimale oefening. 

In die bogenoemde studie is die STI-waardes tydens rus egter nie deur die inoefening 

(kondisionering) betekenisvol be"invloed nie. Laasgenoemde kom ooreen met die bevindinge 

van Weissler (1972:633), naamlik dat geoefende en ongeoefende individue se PEP en LVET 

(gekorrigeer vir harttempo) asook hul PEP/L VET-verhouding tydens rus nie van mekaar 

verskil nie. Daar was we! veranderinge in die verhoudings tussen die duur van sommige van 

die STI's en HT's, soos gemeet tydens oefening teen verskillende intensiteite. Geen spesifieke 

waardes ten opsigte van STI tydens submaksimale oefening word gegee nie. Krzeminski et al. 
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(1989 :377) maak melding van ' n verkorting, of neiging tot verkorting, van die Q-S2, PEP en 

L VET (gekorrigeer vir HT), onmiddelik sowel as 3 minute na herstel van oefening gemeet, by 

atlete wat strawwe fisieke kondisionering ondergaan het. 

Die totale elektromeganiese sistolie (Q-S2), het na afloop van die kondisioneringstydperk 

betekenisvol verkort . Ook die PEP en IVKT, gemeet teen submaksimale arbeidsvlakke 

gelykstaande aan ' n HT van 100 slae per minuut op die fietsergometer, het na afloop van die 

kondisioneringsperiode van 13 weke, betekenisvol afgeneem. 

Teen submaksimale arbeidsvlakke gelykstaande aan ' n HT van 130 slae per minuut, het die 

PEP, IVKT en totale elektromeganiese sistolie (Q-S2) egter reeds teen die vierde week van 

kondisionering betekenisvol afgeneem. Die PEP/L VET-verhouding het teen submaksimale 

oefening (intensiteit: 150 watt) reeds vanaf die agtste week van inoefening betekenisvol 

verbeter (Krzeminski et a/.,1989 :380) Die IVKT/LVET-verhouding het teen submaksimale 

oefening (intensiteit: 100 watt) eers na 13 weke betekenisvol verkort (Krzeminski et al. , 

1989:380). 

Die inoefeningsge"induseerde verbeterings kan duidelik aan die verhoogde intensiteit van 

inoefening toegeskryf word (100 slae per minuut vs. 130 slae per minuut), aldus Krzeminski et 

al. (1989:377, 379, 383). 

Die L VET, gekorrigeer vir HT, is nie deur fisieke kondisionering be"invloed nie. Die verkorte 

totale elektromeganiese sistolie (Q-S2) na afloop van inoefening dui volgens Krzeminski et al. 

(1989:383) daarop dat die periode van sistolie ' n kleiner persentasie van die kardiale siklus 

uitmaak maar ' n langer vullingsfase bewerkstellig. Volgens hulle is die verkorting van die Q­

S2 die gevolg van ' n verkorte PEP, want L VET-I/L VETc het nie tydens inoefening verander 

nie, alhoewel daar 'n betekenisvolle verhoging in die SY plaasgevind het. Voorts impliseer die 

verbetering van die PEP en IVKT, asook die PEP/LVET- en, IVKT/LVET-verhoudings ' n 

toename in miokardiale kontraktiliteit. Dit wil volgens Krzeminski et al. , verder ook voorkom 

of die miokardiale kontraktiliteit in enge verband staan met die intensiteit van oefening. Met 

ander woorde: hoe hoer die intensiteit van oefening, hoe grater die moontlikheid dat 
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kontraktiliteit van die hart sal verbeter. Omrede geen spesifieke waardes deur die navorsers 

beskikbaar gestel is nie, kan die mate en tempo van kondisionering in hul proefneming egter 

nie bepaal word nie. 

Wroblewski (1991:43-45 ; kyk Tabel 17) het gesonde manlike en vroulike individue (n=25) 

met ' n gemiddelde ouderdom van 72 jaar (65-80 jaar) aan ' n fisieke kondisioneringsprogram 

onderwerp om sodoende die invloed van inoefening op hul STI tydens rus vas te stel. Die 

kontrolegroep (n=30), met ' n gemiddelde ouderdom van 73 jaar (65-82 jaar), is aan ' n 

inoefeningsprogram van lae intensiteit onderwerp. Die inoefeningsprogram het stap, spierver­

sterkende en soepelheidsoefeninge behels, en oefensessies is 5 keer per week vir die duur van 

6 weke herhaal . Die eksperimentele groep is 30-45 minute per <lag teen 80% van hul mak­

simale harttempo aan stap- en drafaktiwiteite onderwerp. Die oefeninge is eweneens 5 keer 

per week oor 6 weke herhaal. 

Na afloop van die kondisioneringstydperk was daar ' n 15%-toename (p<0.05) in die VOr 

maks (vanaf 26.1 tot 31.6 ml .kg·' .min-1
) by die eksperimentele groepvasgestel. Die kontrole­

groep het ook ' n verbetering getoon, maar dit was nie betekenisvol nie. Die totale elektrome­

ganiese sistolie (Q-S2) en L VET-UL VETc, gekorrigeer vir harttempo, het na afloop van die 

kondisioneringsperiode by die eksperimentele groep onderskeidelik met 0.19% (vanaf 517 tot 

516 ms) en 2.21% (vanaf 407 tot 398 ms) afgeneem. Die PEP/LVET-verhouding het terself­

dertyd met 10.25% (vanaf0.39 tot 0.35) afgeneem. Die kondisionering het by die eksperimen­

tele groep dus geen betekenisvolle verskil in die STI teweeggebring nie. By die kontrolegroep 

is eweneens geen betekenisvolle veranderinge vasgestel nie. 

Wroblewski (1991 :46) toon aan <lat intense uithouvermoe-inoefening die VOr maks 

betekenisvol verhoog het (vanaf 26.1 tot 31.6 ml.kg·1.min·1
) , maar geen invloed op die STI 

tydens rus gehad het nie. Laasgenoemde bevinding stem ooreen met die van Weissler 

(1972:633), Krzeminski et al. (1989 :377-384) en Seals et al. (1994 :573). Die rede hoekom 

die STI tydens rus nie betekenisvol verander is nie, kan toegeskryf word aan die feit <lat die 

proefpersone gesond was (vry van enige kardiale siekte) en normale PEP en PEP/L VET­

verhoudings getoon het. Volgens Wroblewski is <lit dus onwaarskynlik <lat selfs 
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uithouvermoe-inoefening normale STI-waardes sal verbeter. 

Die tempo waarteen die Q-S2 en L VET-I/L VETc afgeneem het kan onderskeidelik op 0.03% 

en 0.36% per week gereken word, alhoewel <lit nie betekenisvol was nie. 

Dubiel et al. (1975 :180A) het 12 manlike langafstand-atlete wat gemiddeld 70 my! per week 

(±119 km) teen gemiddeld 6 minute per my! gehardloop het, vergelyk met 12 manlike 

kontroleproefpersone van ongeveer dieselfde gemiddelde ouderdom. Dubiel et al. 

(1975 :180A) maak melding van ' n betekenisvol korter IVKT by die atlete (p<0.05) vergeleke 

met die kontroleproefpersone (0 .029 vs . 0.041 sek./29 vs. 41 ms), asook van ' n betekenisvol 

laer IVKT/L VET-verhouding (p<0.05). Geen spesifieke waardes ten opsigte van die PEP en 

L VET word egter gegee nie en dus kan ' n volledige tabel nie saamgestel word nie. 

In die studie van Koro (1990:1465-1470; kyk Tabel 14) is manlike en vroulike afgetredenes 

fisiek gekondisioneer. ('n Volledige bespreking van hierdie studie is vroeer ender die hofie 

"die invloed van fisieke kondisionering op die bloeddruk", gedoen.) 

Die gemiddelde ouderdom van die mans in Groep A (fisiek aktief, n=25) was 65 jaar en die 

van die mans van Groep B (onaktief, n=l3) 69 jaar. Al die proefpersone het 60 minute per 

dag, 2 keer per week vir die duur van 16 weke, geoefen teen 'n intensiteit van 68% van hul 

ouderdomsaangepaste maksimale harttempo. 

Na afloop van die kondisioneringsperiode was daar by altwee groepe ' n betekenisvolle afname 

in die PEP/L VET-verhouding tydens rus. Spesifieke waardes is egter onbekend en daarom 

kan ' n tabel ook in hierdie geval nie saamgestel word nie. Die verbetering in die PEP/L VET­

verhouding dui volgens Koro (1990:469) op ' n toename van die miokardiale kontraktiliteit. 

Dit word verder as die resultaat van die simpatiese senuwee-aktivering beskou (Koro, 

1990:469). 

Perrault et al. ( 1986: 1026-1031) het 13 goed geoefende manlike atlete, wat ten minste 2 jaar 

lank aan marathonwedlope deelgeneem het, eggokardiografiese toetse laat ondergaan. 

Hiermee wou hy indirek die invloed van marathon-deelname op rniokardiale werkverrigting 
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bepaal. Eggokardiografiese registrasies is in die rustoestand voor en ± 15 minute na afloop 

van ' n wedloop geneem. 

Eggokardiografiese aanduidings het geen verlaagde ventrikulere werkverrigting na afloop van 

die marathonwedloop aangetoon nie . ' n Merkbare afname in die PEP het egter na afloop van 

die marathonwedloop voorgekom, alhoewel die verskil tussen die pre- en postmarathon­

waardes (PEP) nie betekenisvol was nie (p<0.10). Dit kan moontlik aan die verhoogde HT 

toegeskryf word . 

' n Betekenisvolle afname (p<0.05) in die L VET is na afloop van die wedloop geregistreer, 

maar die verbetering het verdwyn toe die L VET vir HT gekorrigeer is (Perrault et al. , 

1986: 1028, 1030). Volledige waardes word ook nie in hierdie studie verstrek nie, en ook in 

hierdie geval kan 'n volledige tabel nie saamgestel word nie. 

Harris (1974 :245) is van mening dat swak funksionerende linkerventrikels ne1g om kort 

ejeksiefraksies en lang PEP's tot gevolg te he, terwyl gesonde linkerventrikels normale 

ejeksiefraksies en PEP's teweegbring. 

Volgens Weissler (1972:633) is die PEP en LVET tydens rus, gekorrigeer vir HT, asook die 

PEP/L VET-verhouding (rus), dieselfde by geoefende en ongeoefende individue. 

In die studie van Child et al. (1984 :176-181) is die invloed van intense inoefening op onder 

andere die STI nagegaan. Die proefgroep het uit gesonde manlike individue wat in drie 

groepe verdeel is, bestaan. Groep A (n=9) het bestaan uit langafstandatlete met 'n gemiddelde 

ouderdom van 54 jaar. Groep B (n=l3) het naellopers met ' n gemiddelde ouderdom van 47 

jaar ingesluit. Albei die groepe het aan die "Meester atletiek- kompetisie" deelgeneem, en 6 

van die langafstandatlete het reeds >20 jaar aan ' n inoefeningsprogram deelgeneem. Normale 

sedentere manlike individue (n=l2) met ouderdomrne tussen 40 en 69 jaar het as die kon­

trolegroep gedien. 

Die naellopers was jonger (gemiddeld 47 jaar) as die langafstandatlete (gemiddeld 54 jaar). 

Die proefpersone het ' n trapmeultoets teen ' n intensiteit wat gelyk was aan 95-100% van hul 
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ouderdomsaangepaste maksimale harttempo, ondergaan. Die harttempo, bloeddruk en VO2-

maks, is tydens rus en oefening op die trapmeul bepaal. Die sistoliese tydintervalle is slegs 

tydens rus (d.m.v. indirekte karotispols, EKG en fonokardiogram) bepaal. Die langafstand­

atlete het ten tye van die toetsafneming tussen 67 en 200 km per week gehardloop en was dus 

besonder goed geoefen. 

Die bloeddruk was tydens rus vir al die proefpersone dieselfde. Die VOi-maks van die lang­

afstandatlete (44.4 tot 71.0, d.w.s. gemiddeld 56 ml.kg·1.min·1
) was hoer as die van die nael­

lopers (gemiddeld 47 .2 ml .kg" 1.min· 1
) , ongeag die feit dat die langafstandatlete ouer was as die 

naellopers . Die langafstandatlete het ook ' n laer harttempo tydens rus (gemiddeld 49.0 slae 

per minuut) gehad. In die proefneming van Child et al. ( 1984: 176-181) is die resultate van die 

PEP en L VET nie afsonderlik weergegee nie, maar as verhouding tot mekaar uitgedruk, 

naamlik as die PEP/L VET-verhouding. 

Die PEP/L VET-verhouding tydens rus (' n aanduider van linkerventrikulere funksie/werk­

vermoe) van die langafstandatlete (0.34), naellopers (0.32), en kontrolegroep (0.34) het nie 

betekenisvol van mekaar verskil nie. Dit stem ooreen met die bevindinge van Weissler 

(1 972:633), naamlik dat die PEP/L VET-verhouding tydens rus dieselfde by geoefende en 

ongeoefende individue is. Omdat slegs die waardes van PEP/L VET-verhouding weegegee is, 

is ' n tabel nie saamgestel nie. 

Daar is we! navorsers wat ' n verbetering of neiging tot verbetering van die IVKT, die L VET 

en die PEP/L VET-verhouding tydens rus by ingeoefende atlete vasgestel het 

(Dubiel, 1975 : 180A). 

Pust en Pevc (1980 :359-360), het die invloede van ' n aerobiese inoefeningsprogram, ' n 

anaerobiese inoefeningsprogram en ' n krag-inoefeningsprogram op die linkerventrikulere 

funksie op grond van STI's bestudeer. Groep A, die aerobiese inoefeningsgroep, het bestaan 

uit fietsryers wat 15 uur per week (±3 ure per keer) geoefen het 'en wat reeds gerniddeld 5 jaar 

aan die sport deelgeneem het. Groep B, die anaerobiese inoefeningsgroep, het bestaan uit 

kortafstand-naellopers wat ±12 ure per week geoefen het en ook gemiddeld 5 jaar betrokke 

was by hul sport . Groep C, die krag-inoefeningsgroep, het gewigoptellers ingesluit wat ±6 
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ure per week geoefen het en reeds gemiddeld 6 jaar hul sport beoefen het. Groep D, die 

kontrolegroep, het uit 25 gesonde sedentere individue bestaan wat by geen sport betrokke was 

rue. Die drie eksperimentele groepe (A, B en C) het elk 25 sportmanne ingesluit, met 

ouderdomme tussen 18 en 28 jaar. 

Alie metings (HT, arteriele bloeddruk, PEP en L VET) is tydens rus en onmiddellik na afloop 

van twee fases van fietsergometrie geneem. Die eerste fase van oefening het geskied teen die 

helfte van die proefpersone se submaksimale aerobiese vermoe, en die tweede teen submaksi­

male oefenvermoe. Die spesifieke waardes is egter nie verstrek nie. Die toetse het aan die 

einde van die inoefenings- en kompetisieperiode (±7 maande of 28 weke) plaasgevind. 

Die fietsryers (Groep A) het na afloop van die inoefeningstydperk betekenisvol korter PEP- en 

PEP-I- (pre-ejeksieperiode-indeks-) waardes tydens rus (p<0.001) en na oefening (p<0.001) 

vertoon. Die PEP/L VET-verhouding tydens rus en na oefening was vir hierdie groep ook 

betekenisvol beter (p<0.001) as die van die anaerobiese groep, die krag-inoefeningsgroep, of 

die kontrolegroep. 

Betekenisvol laer (p<0.001) harttempowaardes tydens rus en met oefening is by die fietsryers 

gevind. Dit word deur Pust en Pevc (1980 :360) aan ' n verlaagde simpatiese aktiwiteit (ken­

merkend van uithouvermoe-atlete) toegeskryf. Die laer harttempo, met daaruit voortsprui­

tende beter ventrikulere vulling, verhoog die end-diastoliese volume asook end-diastoliese 

druk van die linkerventrikel. Op die manier - volgens die wet van Starling - verhoog die SV 

(Pust en Pevc, 1980:361). ' n Groter SV verbeter weer die PEP en die PEP/LVET-verhou­

ding, en verleng die LVET (Wayne, 1973 :164; Pust en Pevc, 1980:361). 'n Verkorte PEP en 

kleiner PEP/L VET-verhouding dui op ' n verhoogde/verbeterde kontraktiliteit van die linker­

ventrikel (Krzeminski et al., 1989:383). 

Spesifieke waardes is nie verstrek nie; daarom kan die tempo van toename en/of afname nie 

bepaal word nie. Geen tabel kan dus saamgestel word nie. 

Uit die literatuur tot dusver bespreek, blyk dit dat kontroversie by navorsers bestaan rondom 

die vraag of inoefening die STI betekenisvol bei"nvloed, al dan nie. 
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2.6.2.2 Die invloed van fisieke dekondisionering op die sistoliese tydintervalle 

Volgens Ehsani et al. ( 1978: 52) is voldoende inligting met betrekking tot die agteruitgang van 

oefeningsge"indusseerde kardiale hipertrofie nadat inoefening gestaak is, nie beskikbaar nie. 

Relevante literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke dekondisionering op die L VET, 

PEP en IVKT, kon nie opgespoor word nie. Oor die invloed van dekondisionering op die 

linkerventrikulere dimensies (byvoorbeeld linkerventikulere massa, linkerventrikulere end­

diastoliese volume, ensovoorts) is daar egter we! literatuur beskikbaar (Ehsani et al. , 1978 :52-

56; Hickson et a/., 1985:492-499; Pavliketa/. , 1986:226-231 ; Vanheesetal. , 1992:145-151 ; 

Morris & Froelicher, 1993 :227-228, 234). Hierdie linkerventrikulere dimensies word egter 

nie as STI-indekse geag nie. Dit word we! aanvaar dat veranderinge in die linkerventrikulere 

dimensies die STI's indirek be"invloed. 

2.6.2.3 Die invloed van fisieke herkondisionering op die sistoliese tydintervalle 

Literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die PEP, IVKT en L VET 

kon ook nie bekom word nie. 

' n Leemte in navorsing met betrekking tot die invloed van fisieke herkondisionering op die 

sistoliese tydintervalle in die algemeen word ondervind. 

SAMEVAITING 

Dit blyk dat die STI (PEP, L VET gekorrigeer vir HT) tydens rus, nie deur fisieke kondisione­

ring bei"nvloed word nie, alhoewel sommige navorsers van mening is dat dit neig om die 

IVKT, die L VET en die PEP/L VET-verhouding tydens rus te verkort of te verklein. Een­

stemmigheid rondom hierdie saak is daar egter nie. 

Leemtes bestaan met betrekking tot navorsingsliteratuur oor die invloed van fisieke dekondi­

sionering en herkondisionering op die STI (PEP, IVKT en L VET); derhalwe is dit onduidelik 

of fisieke dekondisionering en herkondisionering ' n betekenisvolle invloed het op die STI, al 

dan nie. 
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3.1 INLEIDING 

3 

FAKTOREWAT 

OEFENPROGRAMSAMESTELLING 

KAN BE"iNVLOED, MET SPESIFIEKE 

VERWYSING NA INOEFENINGS­

PROGRAMFREKWENSIE 

Volgehoue deelname aan fisieke aktiwiteite stimuleer bepaalde reaksies in die menslike 

liggaam, waarvan die eindresultaat onder andere die voorkorning van siekte en die verlenging 

van lewensduurte kan wees (Lee & Paffenbarger, 1996:208). Die eindresultaat hang in ' n 

groot mate af van die toepassing van verskillende inoefeningsfaktore/-komponente, te wete 

die intensiteit van die oefening, die frekwensie en duur van die oefensessies, die duur (lengte) 

van die inoefeningsprogram asook die aanvanklike fiksheidsvlak van die individu (Pollock et 

al. , 1978:38; Paolone, 1983 :366; Fox, 1984:238; Strydom, 1986:73 , 101 ; ACSM, 1986:31; 

Cox et al. , 1986:929 en Wenger & Bell, 1986:346, 353). Faktore wat ook die inoefenings­

programvoorskrif direk kan be'invloed, is die fisieke begaafdheid van die individu, vorige deel­

name aan fisieke inoefening en die ouderdom, geslag en gesondheidstoestand van die individu 

(Morris & Froelicher, 1993 :227). 

Alvorens die verskillende inoefeningsfaktore/-komponente bespreek word, word 'n ander be­

langrike aspek met betrekking tot oefenprogramvoorskrif onder die loep geneem, naamlik die 

spesifisiteit van inoefening. 
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Spesifisiteit van inoefening beteken dat inoefening die spesifieke fisiologiese response/aanpas­

sings bevorder wat benodig word om 'n gegewe sportvaardigheid of aktiwiteit uit te voer. 

Yolgens Fox (I 984 :202-205, 250), Fardy et al. (1988 : 178), Fox et al. (1989 :354) en Powers 

en Howley (1990 :269, 285) bestaan daar verskeie tipes inoefeningspesifisiteite, onder andere : 

metaboliese spesifisiteit (byvoorbeeld naellope vs. uithouvermoe-sportsoorte); 

spesifisiteit met betrekking tot die tipe inoefening (byvoorbeeld fietsry vs. 

hardloop, hardloop vs. swem); 

spesifisiteit met betrekking tot spiergroepe, byvoorbeeld arbeidsverrigting deur 

rniddel van die arms ( armergometrie) vs. arbeidsverrigting met die bene ( fiets­

ergometrie) . 

Die redes waarom individue aan inoefeningsprogramme deelneem, kan volgens Pollock et al. 

( 1978 : 24) in twee kategoriee verdeel word : 

deelname ter wille van algemene fiksheids- en gesondheidsbevordering; 

deelname ter wille van optimale sportprestasie. 

' n Oefenprogramvoorskrif is spesifiek tot die behoefte van 'n individu . In hierdie studie handel 

dit hoofsaaklik oor inoefening ter wille van fiksheid en gesondheidsbevordering, maar daar sal 

ook verwys word na inoefening ter wille van optimale prestasie, sodat die verskille in spesifisi­

teit van inoefening duidelik onderskeibaar is . Op grond van die spesifisiteit van inoefening het 

oefenprogramvoorskrywing alreeds ontwikkel tot 'n wetenskap in eie reg. Hoeveel oefening 

nodig is en watter tipe oefening die beste is vir die ontwikkeling en behoud van fiksheid, word 

volgens Strauss (1979 :414) dikwels gevra. 

Navorsing deur Wenger en Bell (1986 :346, 353) het getoon dat veranderinge in die VOrmaks 

van verskillende inoefeningsfaktore/-komponente afhang, waaronder die intensiteit van die oe­

fening, die frekwensie en duur van die oefensessies, die lengte (duur) van die 
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inoefeningsprogram en die aanvanklike vlak van fiksheid van die individu. Ondersoeke deur 

Pollock et al. (1978 :38), Fox (1984:238) en Strydom (1986:101) bevestig die siening. 'n 

Oefenprogramvoorskrif behoort derhalwe bogenoemde faktore in ag te neem, ongeag die 

ouderdom of funksionele vermoe van individue, of die teenwoordigheid al dan nie van 

siektetoestande (Pollock et al. , 1978:23 , 38; Paolone, 1983 :366; Wenger & Bell, 1986:346 en 

ACSM, 1986:31). 

Ornrede die inoefeningsfaktore/-komponente interafhanklik is en derhalwe die oefendosis 

en/of oefenprogramvoorskrif bei:nvloed, sal dit ' n leemte in hierdie studie skep, indien nie aan­

dag daaraan geskenk word nie. Aangesien dit in hierdie studie egter hoofsaaklik handel oor die 

inoefeningsprogramfrekwensie, sal grater klem op hierdie aspek geplaas word. 

Genoemde inoefeningsfaktore/-komponente word vervolgens kortliks bespreek, waarna meer 

aandag aan die frekwensie van inoefening geskenk word. 

3.2 TIPE AKTIWITEIT 

Die aard van aktiwiteite wat in 'n oefenprogram ingesluit word, sal deur die doelstelling van 

die program bepaal word. Volgens Pollock et al. (1978:23), Fox en Mathews (1981:44), die 

ACSM (1986:31), Skinner (1987:6), Morris en Froelicher (1993 :226) en Haskell (1994:649) 

behoort die tipe aktiwiteit of oefening aan die volgende vereistes te voldoen: 

dit moet grootspiergroepe soos die van die bene betrek; 

die aktiwiteit moet vir 'n bepaalde tyd volgehou kan word (30-60 minute, of 

langer); 

die aktiwiteit moet ritmies en aerobies van aard wees. 

Voorbeelde van sulke aktiwiteite is onder meer stap, draf, swem, fietsry, roei, landloop en 

ander soorte uithouvermoe-aktiwiteite (ACSM, 1986:31 ; ACSM, 1993 :84; Morris & Froelicher, 

1993 :226). 
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Ten einde die oefenprogramvoorskrif wetenskaplik te kan kwantifiseer, is <lit volgens Snyman 

( 1986: 17) en Skinner (1987:6) noodsaaklik <lat 'n spesifieke aktiwiteit of oefensoort aan die 

volgende bykomende vereistes sal voldoen: 

die intensiteit daarvan behoort volgens 'n aanvaarbare wetenskaplike metode 

bepaal te word, wat impliseer dat die tempo waarteen <lit uitgevoer word 

volgens geykte prosedures bereken moet word; 

'n betrokke inoefeningsessie behoort herhaalbaar te wees terwyl veranderlikes 

relatief konstant gehou word. 

3.3 INTENSITEIT 

Met intensiteit word bedoel hoe intensief of moeilik die aktiwiteit vir die beoefenaar is. 'n 

Program kan vir die een persoon geskik wees, maar vir 'n volgende te intensief of te maklik 

(Strydom, 1986: 101-102). Die intensiteit van inoefeningsprogramme vir persone wat alge­

mene fiksheid en gesondheid wil bevorder sal byvoorbeeld laer wees as die vir persone wat 

optimale prestasie (VOrmaks) wil verbeter (ACSM, 1990:265-266). 

Die intensiteit van 'n aktiwiteit kan in verskeie maateenhede uitgedruk word, (Strydom, 

1986: l 03) te wete: kilokaloriee; kilojoules; volume suurstof wat per minuut tydens 'n bepaalde 

aktiwiteit verbruik word ( dikwels word die intensiteit dan uitgedruk as 'n persentasie van die 

maksimumwaarde waartoe die persoon in staat is) ; HT in slae per minuut; en gradering met be­

trekking tot basale metaboliese snelheid (METS). 

Intensiteit word deur Cox et al. (1986:929), Wenger en Bell (1986:353-354) en Fardy et al. 

(1988 : 171) geag as die belangrikste van die drie inoefeningsfaktore/-komponente (frekwensie, 

intensiteit en duur) ter verkryging van optimale voordele in die aerobiese vermoe via interval -

sowel as uithouvermoe-inoefening. 

In 'n proefnerning van Wenger en Bell ( 1986: 34 7) is die grootste toenames in VOrmaks ver­

kry teen inoefeningsintensiteite van 90-100% van 'n proefpersoon se VOrmaks Hierteenoor 
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was die minimum stimulus nodig om verandering in die VOrmaks (van normale persone) te­

weeg te bring, naamlik ±50% van die VOrmaks of 75% van die maksimale HT (Wenger & 

Bell, 1986:347) . Die gewensde inoefeningsintensiteit word blykbaar behaal deur aktiwiteite 

wat 'n teikenharttempo van tussen 60-90%, d.w.s. 50-85% van die VOrmaks of ten minste 

300 kkal energieverbranding, per oefensessie teweegbring (ACSM, I 986:32; Morris & 

Froelicher, 1993 :226; Haskell, 1994:649). 

In Snyman (1986 :86) se ondersoek na die minimumvereistes waarby die verskillende inoefe­

ningsfaktore/-komponente positiewe responsie ontlok, is verskeie studies bestudeer en verge­

lyk. Snyman (1986 :98-99) het tot die volgende gevolgtrekkings gekom: 

dat 'n intensiteit van 30% van die VOrmaks betekenisvolle verbeteringe in die 

fisieke werkvermoe kan veroorsaak (bevinding van die studie van Bouchard et 

al. , 1980); 

dat 'n intensiteit van 70% van die maksimale harttempo 'n betekenisvolle veran­

dering in die VOrmaks teweeggebring het (bevinding van die studie van 

Brownell et al. , 1982). 

Daar moet egter op gewys word dat Snyman die verskillende studies geraadpleeg het om 

eerstens die minimum effektiewe waardes van die verskillende inoefeningsfaktore vas te stel, 

en tweedens om die interafhanklikheid van die faktore te bepaal. Dit het geblyk dat faktor­

interafhanklikheid 'n belangrike rol gespeel het, en dat waar byvoorbeeld 'n lae frekwensie ge­

handhaaf is, die intensiteit en duur van inoefening weer hoog was, of die aanvangsfiksheid 

laag. 

Dit is verder ook belangrik om die aanvanklike vlak van fiksheid van die proefpersoon in ag te 

neem, aangesien toenames in die VOrmaks omgekeerd eweredig is aan die vlak van fiksheid 

(Wenger & Bell, 1986:352) . Persone met 'n lae aanvanklike fiksheidstatus kan moontlik by 'n 

oefenprogram met 'n lae intensiteit baat vind, terwyl persone met 'n relatief hoe aanvangsfiks­

heid moontlik geen baat by sodanige oefenprogram sal vind nie. 
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Johnson en Buskirk (1974:97), Fox (1984 :239), Hickson et al. (1985:492-499), Fardy et al. 

( 1988: 171) en Blair en Connelly ( 1996: 198) bevestig dat die intensiteit 'n baie belangrike 

inoefeningskomponent/-faktor is om verandering in die aerobiese vermoe deur middel van 

inoefening teweeg te bring. 

Intensiteit is volgens Wenger en Bell (1986 :354) die sleutelfaktor, aangesien 'n verhoging in 

die intensiteit tot 100% van die VOrmaks die grootste verbeterings bewerkstellig oor alle fre­

kwensies, oefensessie-duurtes, oefenprogram-duurtes en aanvanklike fiksheidsvlakke heen. 'n 

Intensiteit van 90-100% van die VOrmaks is volgens hulle die effektiefste om verbeterings te 

bewerkstellig. 

Om ' n betekenisvolle verandering in die lipiedprofiel teweeg te bring, word fisieke aktiwiteite 

met intensiteite groter of gelyk aan 7.5 kkal.min·1 aanbeveel. Aktiwiteite met ' n intensiteit van 

laer as 7.5 kkal.min·1 is onvoldoende om betekenisvolle veranderinge in die lipiedprofiel te be­

werkstellig (Marrugat et al. , 1996:568). 

Volgens Hardman ( 1996:212) is die minimum hoeveelheid oefening om HDL-C betekenisvol 

te verhoog, ' n totale energieverbruik van 21000 kkal.week·1
. Duncan et al. (1991:3295 , 

3299) en Pate (1995 :314) is van mening dat die totale energieverbruik tydens oefening ' n be­

langriker bepaler van HDL-C is as die intensiteit waarteen geoefen word. 

Wat die bloeddruk tydens rus betref, wil dit voorkom of oefening teen ' n matige intensiteit 

(40 - 70% V02-maks) neig om groter afnames in die bloeddruk tydens rus teweeg te bring as 

oefening teen hoer intensiteite, aldus Pate (1995 :314), Hardman (1996:212) en Blair en Con­

nelly (1996:201). Onlangse navorsing het bevestig dat inoefening teen lae tot matige intensi­

teite die fisieke fiksheid kan bevorder en verbeterings in verskeie kliniese en gesondheidsver­

wante komponente kan meebring (Blair & Connelly, 1996:20). 

Vanwee die noue verband en interaksie tussen die inoefeningsintensiteit, -duur, -frekwensie en 

-aanvangsfiksheid, moet die komponente in hulle samehang beoordeel word . 
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3.4 DIE DUUR VAN 'N OEFENSESSIE 

'n Oefensessie van 20 tot 30 minute per keer is volgens die ACSM ( 1986:40) die minimum 

vereiste duur om bepaalde aanpassings teweeg te bring. Die duur van die sessie hang egter 

ook saam met die intensiteit van die oefening, uitgedruk as 'n persentasie van die funksionele 

vermoe (ACSM, 1986:40). Persone met hoe funksionele vermoens is in staat om hoer intensi­

teit oefeninge vir !anger tydsdure volte hou as persone met lae funksionele vermoens (ACSM, 

1986:40-41 , 1991 :99). 

Daar is verskeie biologiese meganismes waarvolgens fisieke aktiwiteit gesondheid kan bevor­

der en siektes kan voorkom. Sommige gesondheids- en siektetoestande word moontlik deur 

middel van meer as een meganismebevoordeel/verbeter, waarvan sommige van die intensiteit 

van die oefening afhanklik is en andere weer nie, sommige van die oefensessieduur en ander 

van die oefeningsfrekwensie (byvoorbeeld 6 dae per week teenoor 3 dae per week), aldus 

Slattery (1996:211). 

Volgens Pollock et al. (1978:38) het daaglikse inoefening teen 'n matige tot hoe intensiteit 

[85-90% van die maksimale harttempo (MHT)] vir 5 tot 10 minute 'n verbetering in die aero­

biese vermoe bewerkstellig. In die reel het oefenprogramme met korter sessies ( 10-15 minute) 

en matige tot hoe intensiteite (85-90% van die MHT) 'n betekenisvolle laer inoefeningsinvloed 

as programme met sessies van 30-60 minute (Pollock et al., 1978:38-39). 

Die proefueming is deur Pollock et al. op mans tussen 20 en 35 jaar oud uitgevoer oor 'n 

periode van 20 weke. Die intensiteit van inoefening was gestandaardiseer op 85-90% van die 

maksimale HT en die frekwensie van inoefening was 3 keer per week. Die resultate het 'n ver­

betering in die maksimale suurstofopname van 8.5%, 16.1% en 16.8% vir die 15-, 30-, en 45-

minuutgroepe onderskeidelik getoon. Hoe !anger die duur van die oefenprogramsessie dus 

was, hoe groter was die verbetering in die vo2-maks. Oefenprogramsessies met 'n !anger duur 

( 4 5 minute) hou groter voordele met betrekking tot die VOrmaks in as oefenprogramsessies 

met 'n korter duur (15 minute) . 

Die persentasieverskil in die verbetering van die VOrmaks tussen die groepe wat onderskei-
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delik 30 minute en 45 minute geoefen het, was klein (0. 7%) in vergelyking met die persenta­

sieverskil tussen die groepe wat onderskeidelik telkens 15 en 30 minute geoefen het (7 .6%). 

Omdat ekonomiese benutting van tyd dikwels van kardinale belang vir sommige deelnemers is, 

is dit die ideaal om met die kortste moontlike oefensessietyd die grootste moontlike fisieke 

verbetering te bewerkstellig. 

Wenger en Bell (1986:351) is egter van mening dat die verbetering in die VOrmaks dieselfde 

is met sessies van onderskeidelik 15-25 minute en 25-35 minute, maar dat die mate van verbe­

tering toeneem wanneer die sessieduur 3 5 minute oorskry ( ander veranderlikes konstant 

gehou). Die inoefensessies van )anger as 35 minute sal die grootste invloed op VOrmaks he 

(Wenger & Bell, 1986:354) . 

Daar is selfs aanduidings dat 'n )anger sessieduur (>35 min) met laer oefenintensiteite net so of 

meer effektief kan wees as oefensessies van korter duur maar met hoer intensiteite (Wenger & 

Bell, 1986:351 , 352,354). Kontroversie bestaan egter nog rondom hierdie saak en verdere na­

vorsing is nodig om dit op te klaar. · 

Bevindings deur die ACSM (1986:41) bevestig bogenoemde siening van Wenger en Bell. Die 

ACSM stel dat, nadat 'n aanvanklike normale kondisioneringsreaksie sender komplikasies ver­

kry is, die duur van die oefensessie na die eerste twee weke geleidelik verleng kan word vanaf 

20 na 45 minute. Die interaksie tussen intensiteit en duur behoort volgens die instansie van so 

'n aard te wees dat die deelnemer een uur na voltooiing van die oefensessie geen oormatige 

uitputting meer ondervind nie. 

Dit lyk of sessies van 15-60 minute ononderbroke aerobiese aktiwiteit genoegsaam is om 'n 

verbetering in die aerobiese vermoe van die deelnemers te bewerkstellig. Sessies wat !anger 

duur, maar wat oefening van laer intensiteit verg, word veral deur volwassenes in die middel­

jare verkies. Korter sessies met hoer oefenintensiteit het wel oor 'n !anger inoefeningstydperk 

dieselfde invloed op die kardiorespiratoriese fiksheid as 'n )anger tydperk met laer oefeninten­

siteit, maar hoe oefenintensiteite kan sekere risiko's vir die ouer deelnemers inhou (ACSM, 

1986:41 ; Morris & Froelicher, 1993 :226; Haskell, 1994:649). 
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Volgens Powers en Howley (1990 :333) verhoog die risiko aan ortopediese probleme indien 

uitputtende oefening (75% van die YOrmaks) vir !anger as 30 minute volgehou word, of 

indien te veel oefensessies per week plaasvind. Die moontlikheid van kardiale komplikasies 

neem toe soos wat die intensiteit van inoefening styg bokant dit wat vir kardiorespiratoriese 

verbeterings aanbeveel word . 

Snyman (1986 :28-54) het ook m die bestudering van verskeie toepaslike studies probeer 

vasstel wat die minimum tydsduur per oefensessie behoort te wees om gunstige kardiorespira­

toriese aanpassings teweeg te bring. Hy het tot die volgende gevolgtrekkings gekom: 

'n oefensessie wat 6 minute per keer duur, en 2 keer per dag herhaal word, ver­

oorsaak betekenisvolle veranderinge in die FWY 150 (bevinding van Terjung et 

al., 1973); 

15 minute kan as die minimum tydsduur per oefensessie aanvaar word waar­

deur betekenisvolle verbeterings in die YOrmaks intree, soos bepaal deur 'n 

maksimale inspanningstoets (bevinding van Milesis et al. , 1976 en Pollock et 

al. , 1978); 

2 oefensessies per <lag van 6 minute elk het 'n afname in die HT tydens oefening 

teweeggebrin . (Die betekenisvolheid hiervan word egter nie in die studie van 

Terjung et al. , 1973 genoem nie) 

Die lae minimumwaardes vir die bewerkstelliging van gunstige kardiorespiratoriese/hemodina­

miese aanpassings kan waarskynlik toegeskryf word aan die lae aanvanklike vlak van fiksheid 

by die proefpersone wat aan die proefneming deelgeneem het. 

3.5 DIE DUUR VAN DIE INOEFENINGSTYDPERK 

Fox (1984 :212-213) stel voor <lat die inoefeningstydperk vir kompeterende atlete wat aan 

uithouvermoe-aktiwiteite deelneem ( aerobiese inoefening) 12-16 weke behoort te wees, en die 

van atlete wat nie aan uithouvermoe-aktiwiteite deelneem nie (anaerobies), 8-10 weke. Die 
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rede vir die verskil is dat die oefensessies in die naelloopprogram gewoonlik baie intensief is 

en daar dus meer rus tussen oefensessies nodig is. Daar moet egter nie uit die oog verloor 

word nie dat chroniese moegheid die vyand van effektiewe inoefeningsprogramme is (Fox, 

1984 :215). Oefenfrekwensie en die duur van die inoefeningstydperk be,nvloed die omvang van 

die verlaging in HT tydens submaksimale oefening. Hoe !anger en meer gereeld die inoefening, 

hoe laer sal die HT tydens submaksimale oefening wees (Fox, 1984:238). 

Wenger en Bell (1986:352, 353) maak melding van 'n direkte verband tussen die verbetering 

in die VOrmaks en 'n inoefeningstydperk van 10-11 weke (toename 13 .9%), waarna die 

verbeterings dan kleiner is (na 12-14 weke byvoorbeeld 7.6%; na 15 weke 11 .9%). Dit blyk 

die patroon te wees vir elke aanvanklike vlak van fiksheid en vir elke intensiteitsvlak, en geld 

ook in 'n rnindere mate vir frekwensie en duur. 

Die ACSM ( 1979 :416) is van mening dat korttermynstudies, uitgevoer oor slegs 'n paar weke 

van inoefening, sekere beperkinge toon. Middeljarige sedentere mans en ouer deelnemers kan 

verskeie weke neem om by die aanvanklike strafheid van die inoefening aan te pas, en benodig 

dus 'n !anger aanpassingsperiode om die optimale voordele van 'n inoefeningsprogram te 

verkry. Hoe lank 'n inoefeningsprogram gevolg behoort te word, hang van verskeie faktore af, 

dog die ACSM (1979 :416) is van mening dat 15 tot 20 weke van inoefening 'n goeie 

rninimumriglyn is. 

Dit moet onthou word dat by diegene wat aan fisieke aktiwiteit deelneem ter wille van ge­

sondheid en fiksheid, die ideaal moet wees om sodanige deelname 'n lewenswyse te maak. 

Wanneer daar dus ten opsigte van 'n groep deelnemers na ' n "minimum kondisioneringstyd­

perk" verwys word, word gewoonlik die duur van inoefening wat betekenisvolle aanpassings 

teweegbring, bedoel. Na hierdie "fase", wat ook as die "progressiewe kondisioneringsfase" 

(Pollock et al. , 1978: 131-13 3) bekend staan, kan deelnemers oorgeskakel word na 'n instand­

houdingsprogram. 

In 'n poging om te bepaal wat die minimum inoefeningsduur is wat betekenisvolle resultate in 

die fisieke parameters uitlok, het Snyman ( 1986: l 04-105) beskikbare studies geevalueer. Hy 

ag die volgende minimum inoefeningstydperke nodig vir betekenisvolle veranderinge in die 
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onderskeie parameters : 

3 weke van inoefening vir afname in die HT tydens oefening (Hollmann, 1972); 

3 weke van inoefening vir die verbetering van die fisieke werkvermoe 130 

(Hollmann, 1972); 

3 weke van inoefening vir die verbetering van die vo2-maks (Hollmann, 1972). 

Soos vroeer aangetoon, verteenwoordig bostaande minimumwaardes slegs die beoordeling 

van die duur van die inoefeningstydperk, sender dat die ander inoefeningskomponente in ag 

geneem word. 

3.6 DIE VLAK VAN AANV ANGSFIKSHEID 

Die vlak van die aanvangsfiksheid is volgens Strydom (1986 : 118) baie belangrik, aanges,en 

die intensiteit waarteen die program van aktiwiteite uitgevoer word, hierdeur be1nvloed sal 

word. 

Toenames in die YOrmaks is volgens Wenger en Bell (1986 :352) en Franklin et al. (1989 : 11) 

omgekeerd eweredig aan die fiksheidsvlak, ouderdom en normale daaglikse fisieke aktiwiteit 

van individue. Wenger en Bell is van mening dat, soos wat die fiksheidsvlak toeneem, die ver­

betering in VOrmaks met daaropvolgende inoefening sal daal , selfs al vind daar toenames in 

die intensiteit en duur plaas. Die omvang van die inoefeningsinvloed hang dus af van die aan­

vanklike vlak van fiksheid van die deelnemers, met in verhouding minder vordering soos wat 

die fiksheidsvlakke verbeter (Wenger & Bell, 1986:354). Persone met 'n lae fiksheidsvlak kan 

'n betekenisvolle inoefeningsinvloed verkry met 'n volgehoue HT van so laag as 110-120 slae 

per rninuut, terwyl persone met 'n hoer fiksheidsvlak 'n hoer stimulasie benodig (ACSM, 

1979:415; 1986:43; 1991 :99). 

Strydom (1986 : 118) is egter van mening dat hoe laer die vlak van aanvangsfiksheid van 

deelnemers is, hoe laer die intensiteit van die program en hoe !anger die responstydperk sal 
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wees, en we! vanwee die feit dat persone met 'n lae aanvanklike vlak van fiksheid nie tot 'n hoe 

intensiteit van inoefening in staat sat wees nie. 

Dit moet ook egter benadruk word dat die tydsduur, frekwensie en intensiteit van 'n inoefe­

ningsprogram interafhanklik is en nie totaal losstaande van mekaar gesien moet word nie 

(Pollocketal., 1978 :121 ). 

3. 7 FREKWENSIE 

Die frekwensie van inoefening verwys na die aantal oefensessies per week. Volgens Pollock et 

al. ( 1978 :40) het verskeie studies die frekwensie van inoefening minder belangrik geag as by­

voorbeeld die intensiteit en duur van die inoefening. Franklin et al. (1989 :34) is weer van 

mening dat die gereeldheid waarmee inoefening plaasvind, die belangrikste element van 'n 

oefenprogram is, en stel 'n oefenfrekwensie van 4-5 keer per week voor. 

Twee groepe mans het 3 of 5 keer per week vir 8 weke lank geoefen. Na afloop van die 8 

weke is albei groepe geherevalueer. Die groep wat 5 keer per week geoefen het, het groter 

verbetering getoon as die groep wat 3 keer per week geoefen het. In 'n poging om die 

inoefeningsessies gelyk te stel (totale kalorie-verbruik), het die groep wat 3 keer per week 

geoefen het 'n addisionele 5 weke met oefening volgehou. Na afloop van die addisionele 5 

weke is die groep weer geevalueer en is gevind dat hierdie groep gelykwaardig aan die groep 

wat 5 dae per week geoefen het, verbeter het (Pollock et al. , 1978:40-41 ). 

Volgens Pollock et al. (1978:41) is bogenoemde nie die wyse waarop na die saak gekyk moet 

word nie. Hulle meen dat inoefeningsprogramme in werklikheid nie veronderstel is om na 

slegs 'n paar weke geterrnineer te word nie, maar om lewenslank volgehou te word. Wanneer 

die aantal weke van inoefening in plaas van die totale aantal inoefeningsessies konstant gehou 

word, word die frekwensie van inoefening as 'n inoefeningskomponent dus as 'n betekenisvolle 

inoefeningstimulus beskou. 

Gettman et al. ( 1976:641) het gevind dat ' n verbetering van 8% in die VOr maks intree teen 

' n oefenfrekwensie van 1 (keer per week), 13% teen 3 en 17% teen 5, dit wil se gemeet oor ' n 
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tydperk van 20 weke teen ' n oefen-intensiteit van 85-90% van die maksimale harttempo. Hoe 

groter die inoefeningsfrekwensie, hoe groter was die verbetering dus . 

Ook Strauss (1979:414) en Hickson en Rosenkoetter (1981:16) 1s van menmg dat die 

verbetering in VOrmaks direk eweredig is aan die aantal weeklikse oefensessies en dat die 

frekwensie van fisieke kondisionering die omvang of mate van verbetering in die VO2-maks 

tydens fisieke kondisionering bepaal. Wat die sistoliese en diastoliese bloeddruk asook cho­

lesterol betref, was daar geen betekenisvolle verskille tussen die groepe wat 1, 3 of 5 keer per 

week geoefen het nie . Die feit dat die bloeddruk en cholesterol nie gereageer het op verskil­

lende inoefeningsfrekwensies nie, kan moontlik aan die normale (Jae) aanvangswaardes toege­

skryf word. Montoye et al. (1959 :139-145), Golding (1961:499-505), Holloszy et al. 

(1964 :753-760), Campbell (1968:47-53), Milesis (1974 :8-13), Pollock et al. (1978 :37), Fox 

(1984 :233) en Bouchard en Despres (1995 :270) meen alma! dat betekenisvolle afnames in die 

bloeddruk en cholesterol weens kon isionering beperk is tot persone waarvan die aanvangs­

waardes hoog is. Kondisionering, teen verskillende frekwensies, het weinig impak op normale 

waardes. 

Morehouse en Miller (1971:264), Kujala et al. (1994 :893), Pate (1995 :313) en Hardman 

(1996 :213) is ook van mening dat die tempo waarteen verbetering van die fisieke werkvermoe 

tydens ' n standaard inoefeningsprogram plaasvind, verhoog soos wat die frekwensie van 

inoefening verhoog, dog dat die verhouding tussen die frekwensie van inoefening en die tempo 

van verbetering nie direk proporsioneel is nie. 

Wanneer die inoefeningsfaktore/-komponente van intensiteit, sessieduur, programduur en aan­

vangsfiksheidstatus nie in ag geneem word nie, raak die verbeterings in die VOz-maks in sowel 

absolute (ml.kg·1 .rnin-1) as relatiewe (%) terme volgens Wenger en Bell (1986 :350) met toene­

mende oefenfrekwensies (2-6 keer per week) groter. As die frekwensie verhoog, vind daar 'n 

verhoogde verbetering van die VOz-maks plaas. Die effekte van inoefening teen onderskeidelik 

frekwensies van 4 en 5 keer verskil egter minimaal. 

Alhoewel navorsers soos Morehouse en Miller (1971 :264), Pollock et al. (1 975:141-145), 

Gettman et al. (1976 :638, 641 , 645), Hickson en Rosenkoetter (1981:16), Wenger en Bell 
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( 1986:350), Pate (1995 :313) en Hardman ( 1996:213) van mening is dat die tempo waarin ver­

betering in die V02-maks (en dus fisieke werkvermoe) intree, verhoog socs wat die frekwen­

sie van inoefening styg meet die hoer voorkoms van ortopediese probleme wat met ' n ver­

hoging in inoefeningsfrekwensie geassosieer word, egter nie uit die oog verloor word nie (Po­

wers & Howley, 1990:332-333). In hierdie verband is Haskell (1994 :656) egter van mening 

dat beseringsrisiko ' s meer aan die intensiteit van oefening te wyte is as aan die frekwensie of 

duur van die oefening. 

Wenger en Bell (1986 :350, 354) onderskei tussen 3 fiksheidskategoriee, naamlik individue 

met aanvangsfikshede (VOrmaks) van 30-40, 40-50 en 50-60 ml.kg- 1 .rnin- 1 onderskeidelik. 

Hulle is van mening dat inoefenfrekwensies van 2-6 keer per week verbeterings in die twee 

laer fiksheidskategoriee (VOrmaks 30-40 en 40-50 ml .kg- 1.rnin- 1) teweeg kan bring, waarvan 

die grootste verbetering (relatief: 20 .3%; absoluut : 0.3-0 .6 ml .kg- 1.rnin-1) teen 6 oefensessies 

per week voorkom. Volgens hulle is 2 oefensessies per week nie genoeg om enige aanpassings 

in die hoe fiksheidskategorie (VOrmaks: 50-60 ml .kg- 1.rnin- 1) te bewerkstellig nie, terwyl be­

tekenisvolle vooruitgang in die hoer fiksheidskategoriee teen 'n oefenfrekwensie van 4 sessies 

per week voorkom. 

Fox (1984:212) is egter van mening dat atlete wat aan uithouvermoe-aktiwiteite deelneem se 

inoefenfrekwensie tussen 4 en 5 keer per week behoort te wees. In die geval van langafstand­

atlete en swemmers kan 6-7 kere per week selfs nodig wees om maksimale aanpassing te ver­

seker. Fox (1984:213) spekuleer ook dat inoefeningsfrekwensies van 2 en selfs 3 keer per dag 

meer effektief is as een oefensessie per dag. Min navorsing is nog in die verband gedoen; tog 

lyk dit of navorsing in hierdie verband die akkumulasie-hipotese (akkumulering van aktiwiteite 

oor die verloop van 'n dag) bevestig (Pate et al. , 1995 :402-407 en Blair & Connelly, 

1996:202). 

Twee oefensessies per dag is volgens Fox ( 1984: 213) dikwels nodig vir langafstandhardlopers 

en -swemmers, om sodoende voorsiening te maak vir die groter volume (kilometer-afstand) 

van inoefening. Hy huldig voorts die mening dat die frekwensie van inoefening vir die meeste 

nie-uithouvermoe-atlete 3 tot 5 keer per week vir die duur van ten minste 8-10 weke behoort 
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te wees. Ook Noakes ( 1986: 13 5) meen dat 30 minute se draf op 'n keer, 3 of 4 keer per week, 

genoeg is om gesondheid te bevorder, maar dat minstens 6 keer per week geoefen moet word 

indien prestasie voorop gestel word . 

Die sienings van Fox (1984:212) en Wenger en Bell (1986 :350, 354) het klaarblyklik 

betrekking op die bevordering van optimale prestasie, en nie op algemene fiksheid en gesond­

heidsbevordering nie. 'n Duidelike onderskeid moet getref word tussen die twee stelle doel­

witte, naamlik fisieke aktiwiteit ter wille van gesondheid versus fisieke aktiwiteit ter wille van 

fiksheid . Die kwantiteit en kwaliteit van oefening wat benodig word om gesondheidsverwante 

voordele te verkry, verskil van wat aanbeveel word vir die verkryging van fiksheidsvoordele 

(VO2-maks), aldus ACSM (1990:265-266). 

Volgens laasgenoemde instansie is die vlakke van fisieke aktiwiteit wat nodig is om sekere 

chroniese, degeneratiewe siektes te verminder, laer as wat benodig word om die VO2-maks te 

verbeter. Daar is dus meer potensiele gesondheidsvoordele opgesluit in meer gereelde 

oefening (frekwensie), uitgevoer vir ' n !anger duur en teen ' n laer intensiteit. Ook Blair en 

Connelly (1996 :202) is van mening dat ' n klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit meer voordelig is 

as geen oefening nie, en meer (tot ' n sekere punt) beter as minder. Pate et al. (1995:402-407) 

stel voor dat volwassenes 30 of meer minute per dag lank matige intensiteit oefening moet 

doen, verkieslik op die meeste dae van die week. 

Haskell ( 1994: 65 3) en Pate ( 199 5: 3 14) is van mening dat sommige gesondheidsverwante 

veranderlikes nouer saamhang met die volume of hoeveelheid fisieke aktiwiteit as met die 

intensiteit van die aktiwiteit. Ter bevordering van gesondheid sal ' n toename in die volume 

fisieke aktiwiteit (frekwensie en duur), teen ' n matige intensiteit be-oefen, belangriker of meer 

voordelig wees, as sodanig as verhoging van die intensiteit bokant matige vlakke ( relatief tot 

' n persoon se vermoe as sodanig), aldus Haskell (1994:654). 

Hierby is ook bevind dat die bydrae van inoefeningsfrekwensie tot die verkryging en behoud 

van ' n hoer VO2-maks, tydens die twee fases (kondisieverbetering en - behoud) verskil 

(Hickson & Rosenkoetter, 1981: 16). Meer oefening/' n hoer inoefeningsfrekwensie is nodig 

om die VO2-maks tydens die aanvanklike kondisioneringsfase te verbeter, as wat nodig is om 
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dit op ' n sekere ingeoefende vlak te hou (Hickson & Rosenkoetter, 1981 :15-16). ' n 

Uithouverrnoe-inoefeningsprogram van 10 weke lank (40 min.dag·' , 6 dae per week) wat deur 

Hickson en Rosenkoetter (1981:13-16) gelei is, het ' n gemiddelde toename van 20-25% in die . 

VO2-maks van die proefpersone bewerkstellig. Oor die volgende 15 weke is die duur en 

intensiteit van inoefening konstant gehou, maar die frekwensie van oefening is van 6 dae per 

week na 4 of 2 dae per week verrninder. Die afuame in frekwensie het egter nie met ' n oor­

eenstemmende afuame in die VO2-maks gepaard gegaan nie. Hierdie resultate bevestig die be­

vinding dat meer oefening nodig is om die VOi-maks tydens fisieke kondisionering te verhoog 

as wat nodig is om dit op ' n sekere inoefeningsvlak te hou. Volgens Fox et al. (1989 :359-

365) en Morris en Froelicher (1993 :225) kan persone wat reeds ' n instandhoudingsprogram 

volg, hul fisieke fiksheidstatus handhaaf met ' n inoefeningsfrekwensie van 2 keer per week. 

Die ACSM (1986:41) meen die frekwensie van inoefening hang deels van die duur en deels van 

die intensiteit van die oefensessies af. Die gewensde frekwensie vir die bevordering van 

algemene fiksheid en gesondheid kan volgens navorsers op 3-5 keer per week gestel word 

(Pollock et al. , 1978:23; ACSM, 1986:32; Haskell, 1994:649). 

Die minimum aantal kere per week wat 'n persoon behoort te oefen ten einde betekenisvolle 

kardiorespiratoriese aanpassings te verkry, is deur Snyman (1986:58-76) ondersoek. Hy het 

studies wat hoofsaaklik sedert 1970 oor die onderwerp verskyn het, vergelyk en tot die 

volgende gevolgtrekkings gekom: 

'n Betekenisvolle afuame in die harttempo het voorgekom teen 'n frekwensie 

van 2 keer per week (soos bevind in die proefueming van Pollock et al., 1969). 

'n Betekenisvolle verskil in die VOrmaks kan teen 'n oefenfrekwensie van 

keer per week voorkom (studie van Gettman et al. , 1976). 

Om 'n betekenisvolle verskil in die FWY 170 te laat plaasvind, is 'n minimum 

frekwensie van 1 keer in 2 weke nodig, dit wil se 'n halwe keer per week (soos 

bevind in die studie van Bouchard et al., 1980). 

'n Inoefeningsfrekwensie van 3 keer per week bring betekenisvolle verskille in 
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die HT (-7 .7 slae.min-1) en V0i-maks (+7.6 ml .kg-1 .min-l) teweeg na 'n 

inoefeningstydperk van 20 weke (gemeet tydens rustoestand) . Die duur van die 

oefensessies was 45 minute (studie van Milesis et al., 1976). 

In die biokinetika-praktyk kom onderbrekings van inoefeningsprogramme heel dikwels van­

wee onder andere beserings, siekte en werksverpligtinge by deelnemers voor. Soos blyk uit die 

besprekings in Hoofstukke l en 2, het die onderbreking van ' n inoefeningsprogram dekondi­

sionering tot gevolg. 

Die mate waarin die samestelling van die voorafgaande inoefeningsprogram en die inoefe­

ningsfrekwensie, ' n invloed het op gesondheidsverwante aanpassings van bloedlipiedes, bloed­

druk en sistoliese tydintervalle wanneer gereelde oefening na ' n periode van onaktiwiteit her­

vat word (herkondisionering dus plaasvind), is ' n aspek waaroor nog min navorsing gedoen is. 

Volgens Morehouse en Miller ( 1971 :266) is dit onseker of die positiewe fisiologiese aanpas­

sings verkry tydens kondisionering, en wat met fisieke onaktiwiteit ( dekondisionering) verlore 

gegaan het, vinniger herwin kan word tydens herkondisionering as tydens die aanvanklike 

fisieke kondisionering. 

Sharkey (1984:44) is van mening dat herkondisionering wel vinniger plaasvind. Die herkon­

disioneringstempo hang vol gens Sharkey ( 1984 :44) af van die aanvanklike fiksheidsvlak asook 

van die genetiese potensiaal van die individu en die mate en omvang van die aanvanklike in­

oefeningsprogram. Pedersen en Jorgensen (1978 :234) en Fox et al. (1989:363) stem egter nie 

met Sharkey saam nie. Hulle is van mening dat herkondisionering nie in ' n vinniger tempo 

plaasvind as die aanvanklike kondisionering nie. 

In die studie van Orlander et al. (1977:351-362; kyk Tabel 4) is proefpersone aan kondisione­

ring (7 weke), dekondisionering (8 weke) en herkondisionering (7 weke) onderwerp. Die 

kondisionerings- en herkondisioneringsprotokol was dieselfde. Die VOi-maks het tydens die 

kondisioneringsperiode met 6.56% (vanaf 44.2 tot 47. l ml .kg·1.min·1
) toegeneem en tydens 

die herkondisioneringsperiode met 6.26% (vanaf 44 . 7 tot 47.5 ml.kg" 1 .min.1
) . Die tempo 

waarin die VO2-maks tydens die kondisioneringsperiode en herkondisioneringsperiode toege-
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neem het, kan onderskeidelik op 0.93% en 0.89% per week gereken word . In hierdie geval 

het herkondisionering dus nie teen ' n vinniger tempo as die aanvanklike kondisionering plaas­

gevind nie, wat die bevindinge van Pedersen en Jorgensen (1978 :234) en Fox et al. 

(1989:363) bevestig. 

Die VOi-maks het tydens die dekondisioneringsperiode (waartydens geen oefening gedoen is 

nie) met 5.09%, dus 0.63% per week, afgeneem wat stadiger was as tydens kondisionering 

(0.93% per week) . Hierdie bevindings strook met die van Miyashita et al. (1978 :131-136), 

Moore et al. (1987 : 1719-1724) en Vanhees et al. (1992 : 145-151 ). 

Alhoewel die aanvangswaardes van die VO2-maks aan die begin van die kondisionerings- en 

herkondisioneringsperiodes nie betekenisvol van mekaar verskil het nie, was die aanvangs­

waarde aan die begin van die herkondisioneringsperiode (44.7 ml.kg·1.min·1
) 0.5 rri1 .kg"1.min·1 

hoer as met die aanvang van die kondisioneringsperiode ( 44.2 ml.kg·' .min-1). Die stadiger 

herkondisioneringstempo mag moontlik hieraan toegeskryf word, aangesien dekondisioner~ng 

klaarblyklik nie l 00% plaasgevind het nie. Soos vroeer in hierdie hoofstuk gestel, sal die kon­

disioneringstempo in 'n hoe mate bepaal word deur die fiksheidsvlak v66r aanvanklike kondi­

sionering. Hoe hoer die aanvangsfiksheidsvlak, hoe laer is die kondisioneringstempo en om­

gekeerd. Dit is waarskynlik ook waar van die herkondisioneringstempo . 

Pedersen en Jorgensen (1978 :233-237; kyk Tabel 4) het ook proefpersone aan fisieke 

kondisionering (7 weke ), dekondisionering (7 weke) en herkondisionering (7 weke) teen ' n 

inoefeningsfrekwensie van 2 keer per week onderwerp . Die kondisionerings- en herkondisio­

neringsprotokol was eweneens dieselfde. Die kondisioneringstempo met betekking tot die 

VO2-maks was 12.5% (vanaf 41.5 tot 46.7 ml .kg·1.min·1
), dit wil se gemiddeld 1.79% per 

week. Dekondisionering het teen 6.2% (vanaf 46.7 tot 43 .8 ml .kg·1.min·1
), dit wil se teen ge-

' 
middeld 0.89% per week plaasgevind, terwyl herkondisionering teen 8.2% (vanaf 43 .8 tot 

47.4 ml.kg·' .min-1), dus teen 1.17% per week, geskied het. Ook' hierdie resultate bevestig dat 

herkondisionering teen ' n frekwensie van 2 keer per week stadiger plaasvind as kondisionering 

teen 'n oefenfrekwensie van 2 keer per week. Die stadiger tempo van herkondisionering kan 

eweneens aan die hoer VOi-maks-aanvangswaarde aan die begin van herkondisionering (43 .8 

ml .kg· 1.min·1
), vergeleke met die van kondisionering (41 .5 ml.kg"1

. min- 1
) , toegeskryfword. 
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' n Oefenfrekwensie van 2 keer per week in die proefneming van Pedersen en Jorgensen (1978) 

het kondisionering dus vinniger laat plaasvind as die oefenfrekwensie van 3 keer per week in 

die studie van Orlander et al. (1977). Herkondisionering teen ' n frekwensie van 2 keer per 

week het eweneens vinniger plaasgevind as ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week . Hierdie 

bevindinge is egter teenstrydig met die van Morehouse en Miller ( 1971 :264), Gettman et al. 

(1976 :641), Hickson en Rosenkoetter (1981:16), Pate (1995 :313) en Hardman (1996 :2 13 ), 

wat alma! van mening is dat die mate van kondisionering proporsioneel is tot die frekwensie 

van inoefening (alle ander parameters of inoefeningskomponente konstant gehou). Die verskil 

in tempo van kondisionering en herkondisionering in die studie van Pedersen en Jorgensen 

vergeleke met die van Orlander et al. wat soortgelyke kondisionerings-, dekondisionerings- en 

herkondisioneringstydperke gehad het terwyl net die oefenfrekwensies verskil het, kan aan die 

laer aanvangswaardes in eersgenoemde se proefnerning (41.5 teenoor die 44 .2 ml.kg·1.min· 1 in 

Orlander et al. se eksperiment) toegeskryf word. 

Wat duidelik in die bogenoemde twee proefnemings na vore kom, is dat herkondisionering 

teen ' n stadiger tempo plaasvind as die aanvanklike kondisionering indien dekondisionering 

nie ten volle (100%) plaasgevind het nie, d.w.s. indien die oefenfrekwensies tydens die 

kondisionerings- en herkondisioneringsperiodes dieselfde gehou word. Die studies laat blyk 

ook dat ' n geringe positiewe oordrag van fiksheid , alhoewel nie betekenisvol nie, vanaf die 

kondisioneringstydperk na die herkondisioneringstydperk plaasvind, m.a.w. dat na ' n 

ooreenstemmende tydperk van dekondisionering alle voordele verkry tydens kondisionering 

nie verlore gegaan het nie. Die absolute waardes in ag genome, is laasgenoemde teenstrydig 

met die bevindinge van Fox en Mathews (1981 :335) en Fox et al. (1989 :362). Volgens die 

navorsers vind geen positiewe oordrag vanaf een inoefeningsperiode na ' n volgende plaas nie. 

Hulle meen ook dat dit ' n wanopvatting is dat individue wat voorheen aan ' n fisieke 

kondisioneringsprogram deelgeneem het, in ' n vinniger tempo herkondisioneer na ' n periode 

van dekondisionering. Indien die nie-betekenisvolheid van die verskil in aanvangswaardes 

(V02-maks) tussen die kondisionerings- en herkondisioneringsperiode gebruik word as 

uitgangspunt, stem die resultate van Orlander et al. en Pedersen en Jorgensen egter ooreen 

met die van Fox en Mathews en Fox et al. 
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Dit blyk ook uit voorafgaande dat, indien dekondisionering nie ten voile ( 100%) plaasgevind 

het nie, ' n hoer frekwensie van inoefening tydens die herkondisioneringsperiode nodig is om 

die VOi-maks-waardes binne ' n tydperk ooreenstemmend met die van kondisionering na die 

waardes na afloop van kondisionering te herstel. 

Literatuur met spesifieke betrekking op die invloed van herkondisionering en die herkondi­

sioneringsfrekwensie op die totale cholesterol-, HDL-C-, LDL-C- en triglisiriedkonsentrasies 

in die bloed, asook bloeddruk en sistoliese tydintervalle, kon nie opgespoor word nie. Om 

hierdie rede is dit nie moontlik om te bepaal of herkondisionering, na ' n periode van dekondi­

sionering teen dieselfde tempo as kondisionering, of vinniger of stadiger sal plaasvind as ge­

volg van positiewe oordrag van die een inoefeningstydperk na die volgende nie. As gevolg 

van ' n gebrek aan toepaslike literatuur is dit dus nie duidelik of die invloed van herkondisione­

ring dieselfde uitwerking op die gesondheidsverwante komponente ( cholesterol, bloeddruk en 

sistoliese tydintervalle) sal he as op die VO2-maks nie. Navorsers is egter van mening dat die 

vlakke van fisieke aktiwiteit wat benodig word om gesondheidsvoordele tydens kondisione­

ring te verkry, laer is as wat benodig word om die VO2-maks te verbeter (ACSM, 1990:266 

en Haskell, 1994:653). 

Dit moet egter benadruk word dat die invloede van die tydsduur, frekwensie en intensiteit van 

' n inoefeningsprogram interafhanklik is en nie totaal losstaande van mekaar beoordeel moet 

word nie (Pollock et al. , 1978:121). 

SAMEVAITING 

Uit die voorafgaande bespreking blyk dit dus dat die verskillende inoefeningsfaktore in noue 

interaksie met mekaar verkeer tydens die kondisioneringsproses. 

Indien die bevordering van algemene fiksheid en gesondheid die doel is, is die kwantiteit en 
' 

kwaliteit van oefening wat voorgeskryf word anders as wat aanbeveel word vir die verkryging 

van fiksheidsvoordele (VOi-maks). Potensieel meer gesondheidsvoordele is te verkry deur 

meer gereelde oefening (frekwensie) vir ' n !anger duur en teen ' n laer intensiteit as deur 

minder gereelde oefening vir ' n korter duur en teen ' n hoer intensiteit is. Verder blyk dit dat 
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' n klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit meer voordelig is as geen aktiwiteit me, en meer 

oefening (tot 'n bepaalde perk) beter is as minder oefening. 

Die volgende algemene riglyne kan geld by die opstel van 'n oefenprogram ter verkryging van 

betekenisvolle resultate met fisieke kondisionering: 

'n oefenfrekwensie van 3-5, of meer, keer per week; 

'n inoefenintensiteit van 50-85% van die persoon se YOrmaks; 

'n sessieduur van 15-60 minute; 

'n inoefeningstydperk van 15-20 weke. 

Ter bevordering van prestasie kan 'n frekwensie van 6-7 dae per week teen 90-100% van die 

YOrmaks, en vir 15-60 minute per oefensessie oor ' n tydperk van 12-16 weke, as algemene 

riglyn gestel word. 

Inligting uit die huidige beskikbare literatuur is egter nie genoegsaam om spesifieke minimum-, 

maksimum- of optimale vlakke van oefening te spesifiseer nie (Blair & Connelly, 1996:203; 

Lee & Paffenbarger, 1996:208). 

Uit die bespreking in Hoofstuk 2 en 3 blyk dit dat afdoende antwoorde reeds bestaan rondom 

vrae met betrekking tot programfrekwensie tydens kondisionering. Baie min navorsing 

bestaan egter oor die invloed van programfrekwensie tydens herkondisionering op die fisieke 

werkvermoe en op sekere gesondheidsverwante komponente soos bloeddruk, cholesterol en 

sistoliese tydintervalle. Geen navorsing oor die uitwerking van programfrekwensie tydens die 

herkondisioneringstydperk kon opgespoor word nie. Geen spesifieke riglyne ten opsigte van 

die herkondisioneringsperiode kan dus daargestel word nie. Uit die besprekings van die twee 

toepaslike studies met betrekking tot herkondisionering lyk dit asof ' n hoer frekwensie van 

inoefening tydens die herkondisioneringsperiode nodig is om voordele verkry tydens die 

kondisioneringstydperk, en wat tydens dekondisionering nie ten voile verlore gegaan het nie, 
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volledig te herwin. Dit lyk voorts of herkondisionering nie in sulke gevalle ' n vinniger tempo 

as die aanvanklike kondisionering plaasvind nie, d.w.s. indien die inoefeningsfaktore gelyk 

gehou word. 

Dit is dus duidelik dat meer navorsing oor die invloed van dekondisionering en herkondisione­

ring nodig is om afdoende antwoorde te kan verskaf aan persone wie se oefenprogramme 

onderbreek word. Die vraag of ' n frekwensie van 2 keer per week, wat tydens kondisionering 

genoegsaam was om die vlak van aerobiese vermoe in stand te hou, tydens herkondisionering 

voldoende is om die bepaalde vlak van gekondisioneerdheid te herwin, asook hoe sulke resul­

tate vergelyk met die van 'n frekwensie van 4 keer per week, sal in hierdie ondersoek onder 

die loep geneem word. Dit behoort riglyne aan die Biokinetika-praktyk te verskaf oor die 

hantering van persone wat om gesondheidsredes oefen en hul program vir ' n tydperk onder­

breek. 
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4 

METODEVANONDERSOEK 

4.1 INLEIDING 

In hierdie hoofstuk word aandag geskenk aan die keuse van proefpersone, die prosedure van 

die studie, die metode waarop die inligting ingesamel is, oefen-programvoorskrifte asook die 

verwerking van die gegewens. 

Relevante literatuur is opgespoor via 'n intemasionale rekenaarsoektog met gebruikmakiag 

van die "Dialog Search from the Medline Database" en "Datastar" . 

4.2 KEUSE VAN PROEFPERSONE 

In hierdie studie is gesonde manlike individue tussen die ouderdomme 28 en 49 jaar, en wat 

nie aan georganiseerde of gereelde fisieke aktiwiteite deelgeneem het nie, as proefpersone 

gebruik. Hulle is individueel genader om aan die projek dee! te neem en is dus nie ewekansig 

gekies nie. Die proefgroep het bestaan uit persone wat aan die Universiteit van die Noorde 

werksaam was. Die projek is by die Biokinetikasentrum van die Departement Menslike Bewe­

gingskunde aan die Universiteit van die Noorde ondemeem. Die proefpersone is ewekansig in 

'n eksperimentele en 'n kontrolegroep verdeel. 

Die eksperimentele groep is voorts in twee vergelykbare groepe, (eksperimenteel A en B) ver­

deel, wat verskillende inoefeningsfrekwensies tydens die herkondisioneringstydperk gehand­

haaf het (onderskeidelik 2 en 4 keer per week) . 
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Eksperimentele groepe A en B het elk 20 persone ingesluit. Hierdie persone is aan 'n program 

van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering onderwerp . Elke fase het 

12 weke geduur. Die kondisioneringstydperk het by eksperimentele groepe A en B teen 'n 

frekwensie van 3 keer per week plaasgevind. Tydens die herkondisioneringstydperk het groep 

A 2 keer per week geoefen, terwyl groep B 'n frekwensie van 4 keer per week gehandhaaf het. 

Slegs 13 van die 20 proefpersone in eksperimentele groep A en 16 van die 20 proefpersone in 

eksperimentele groep B het vir die totale tydperk van 36 weke voldoen aan die vereistes van 

die navorsingsprotokol, en slegs hulle gegewens is dus gebruik in die berekening van navor­

singsresultate. 

Die kontrolegroep het aanvanklik ook 20 persone ingesluit. Hierdie persone het met hul 

normale lewenswyse voortgegaan en het gedurende die hele ondersoek geen formele program 

van fisieke inoefening gevolg nie. 

Slegs 9 van die 20 proefpersone in die kontrolegroep het die studie end-uit meegemaak Die 

hoe uitvalsyfer kan aan die volgende faktore toegeskryf word : 

verhuising; 

siekte; 

die uitgerekte eksperimentele navorsingstydperk (36 weke) ; 

ongemotiveerdheid. 

Die eksperimentele groepe sowel as die kontrolegroep 1s op die volgende tydstippe 

geevalueer: 

T 1 = aanvangstoets; 

T2 = nadat die eksperimentele groep (A en B) 12 weke lank ingeoefen is teen 'n fre-
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kwensie van 3 keer per week en teen 'n intensiteit van 60-85% van hulle ouder­

domsaangepaste maksimale harttempo; 

T3 = nadat die eksperimentele groep (A en B) gedekondisioneer is oor 'n tydperk van 

12 weke. Tydens hierdie tydperk is die proefpersone toegelaat om met hulle 

normale daaglikse en vryetyd- en beroepsaktiwiteite voort te gaan, uitgeson­

derd deelname aan formele inspannende fisieke aktiwiteit; 

T 4 = nadat die eksperimentele groep A vir 12 weke lank geherkondisioneer is teen 'n 

frekwensie van 2 keer per week, en eksperimentele groep B teen 'n frekwensie 

van 4 keer per week oor dieselfde tydperk. In beide gevalle was die intensiteit 

van die inoefeningsprogram dieselfde as tydens die aanvanklike kondisione­

ringsfase, naarnlik 60-85% van die ouderdomsaangepaste maksimale hart­

tempo. 

Die kontrolegroep het gedurende die hele ondersoek geen formele program van fisieke in­

oefening gevolg nie. 

4.3 PROSEDURE VAN ONDERSOEK 

'n Onderhoud is met elke persoon gevoer, waartydens inligting rakende sy persoonlike ge­

sondheidsgeskiedenis, familie-gesondheidsgeskiedenis, huidige gesondheidstoestand en 

lewenswyse bekom is. (Dit is gedoen na die model van Fardy et al., 1988:78-86.) Elke indi­

vidu het ook 'n ingeligte toestemming ("informed consent") voor die aanvang van die projek 

onderteken. 

Die volgende fisieke, biochemiese en hemodinamiese metings 1s op alle proefpersone 

uitgevoer: 

liggaamslengte; 

liggaamsmassa; 
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persentasie liggaamsvet; 

fisieke werkvermoe (FWV170) ; 

biochemiese bepalings; 

sistoliese tydintervalle tydens rus; 

harttempo tydens rus; 

sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus; 

dubbelproduk tydens rus; 

harttempo na voltooiing van elke progressiewe arbeidsvlak van die FWV-toets; 

sistoliese en diastoliese bloeddruk na voltooiing van elke progressiewe arbeids­

vlak van die FWV-toets; 

sistoliese tydintervalle direk na staking van FWV-toets, asook na 2 minute van 

herstel; 

dubbelproduk by piekarbeidsbelading. 

4.4 METODE VAN ONDERSOEK 

4.4.1 Liggaamslengte 

Die liggaamslengte van die proefpersone is met behulp van 'n stadiometer bepaal. Die proef­

persone moes regop staan, met die hakke (teen mekaar), boude en rug teenaan die muur. Die 

kop is in die Frankfurter-posisie geplaas ( dit wil se met die boonste grens van die opening van 

die oor en die onderste grens van die oogkas in 'n horisontale lyn, soos beskryf deur Fardy et 

al. , 1988:78, 87; Carter en Heath, 1990:368 en Van der Westhuizen, 1991:118). Die proef­

persone is telkens versoek om die asem in te trek, waarna die skuifbare platform van die sta-
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diometer af beweeg is totdat die vertex bereik is. Die lesing is op hierdie punt tot die naaste 

0. 5 cm bepaal. 

4.4.2 Liggaamsmassa 

Die liggaamsmassa is met behulp van 'n Detecto-skaal bepaal. Die proefpersone, telkens 

geklee in slegs 'n oefenbroekie, het in die rniddel van die platform op die skaal gestaan. Die 

liggaamsmassa is tot die naaste tiende van 'n kilogram bepaal (na die model van Barnard, 

1987: 124; Fardy et al. , 1988:78 en Carter & Heath, 1990:368). 

4.4.3 Persentasie liggaamsvet 

Die persentasie liggaamsvet is deur rniddel van die formule van Carter ( 1982: 109) bepaal, 

naarnlik (die som van die ses velvoue x 0.1051) + 2.585 . Die ses velvoumetings (subscapula, 

triceps, anterior supra-iliac/supra-spinale, para-umbilicus, anterior mid-dy en mid-kuit) is 

met behulp van 'n Lange-velvoukaliper (huidplooimeter) aan die regterkant van die liggaam 

geneem. Die velvoumetings (huidplooimetings) van die proefpersone is in die regopstaande 

posisie geneem, met uitsondering van die rnid-kuit, wat in die sitposisie geneem is (na die 

voorbeeld van Carter & Heath, 1990:368) . 

4.4.4 Biochemiese bepalings 

' n Vastende bloedmonster is twee dae voor die aanvang van die fisieke-werkvermoetoets van 

elke proefpersoon geneem. Die bloedmonsters is die volgende oggend, nadat vanaf 22:00 die 

vorige aand tot 8:00 die volgende oggend geen voedsel of drank ingeneem is nie, deur perso­

neel van Die Suid-Afiikaanse Instituut vir Mediese Navorsing geneem. Die biocherniese ont­

ledings is deur die patologielaboratorium van die instituut uitgevoer. Die metode en 

prosedure van die onderskeie biocherniese bepalings het soos volg daaruit gesien: 

• Totale cholesterolkonsentrasie (TC), bepaal volgens die CHOD-P AP-metode (Boehringer 

Mannheim); 
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• HDL-cholesterolkonsentrasie (HDL-C), bepaal volgens die metode van Burstein et al. 

(1970 :583); 

• LDL-cholesterolkonsentrasie (LDL-C), afgelei van die onderskeie berekende TC' s en 

HDL-C' s; 

• Trigliseriedkonsentrasie (TG), bepaal volgens die GPO-P AP-metode (Boehringer 

Mannheim); 

• TC/HDL-ratio, bepaal deur die TC deur die HDL te dee! (McArdle et al. , 1996:652). 

4.4.5 Sistoliese tydintervalle (STI) 

Om die sistoliese tydintervalle (STI) te bepaal, is die volgende opnames verkry : 

• elektrokardiogram (EKG); 

• karotispols; 

• fonokardiogram (FKG). 

Die STI is deur gelyktydige indirekte opnames van die EKG, karotispols en die FKG deur 

middel van ' n "Physiograph Mark" III-opnemer ("Narco Bio-Systems Inc.") vasgestel deur 

ervare, opgeleide laboratoriumpersoneel (kyk Hoofstuk 2, Fig 1). ' n Sensitiewe pneumatiese 

piesoelektriese pols-oordraer is gebruik ter vasstelling van die karotispols kontoer, asook ' n 

sensitiewe piesoelektriese mikrofoon om die hartklanke op te spoor ("Narco Bio-Systems 

Inc."). Om die karotispols kontoer vas te stel en die hartklanke op te neem is die frekwensie 

van die hoewin-versterker (Tipe 7171 , "Narco Bio-Systems Inc.") op tussen 0.05 tot 10.000 

Hz gestel, soos beskryf deur Molnar (1976: 177). Die karotispols-opname is bepaal deur die 

klein klankversterker op die punt waar die karotispulsasie maksimaal was, te plaas, meestal in 

die middel van tot laer af teen die nek (Luisada, 1972: 198, 227; Tave!, 1972:24). Die 

mikrofoon van die FKG is, deur middel van ' n rek wat om die bolyf vasgemaak is, in die vyfde 
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linkerinterkostale spasie, 1 - 2 cm mediaal van die midklavikulere lyn, geplaas. Dit was omdat 

die eerste hartklank, asook die aortakomponent van die tweede hartklank, in hierdie posisie 

die duidelikste waameembaar is (Wartak, 1972: 112; kyk Fig. 2 hierna) . Persone het tydens 

die opnames normaal asem gehaal, alhoewel aanbeveel is dat die asem opgehou moes word vir 

die duur van die opname. Vir die opnames direk na aktiwiteit, waartydens die respiratoriese 

tempo hoog was, was dit vir die proefpersone prakties onmoontlik om hul asems op te hou. 

Ter wille van eenvormigheid in die studie is normale asernhaling dus deurgaans tydens opna­

mes toegelaat. ' n Standaard EKG, met elektrodes op al 4 ekstremiteite geplaas asook met ' n 

elektrode in die derde of vierde linkerinterkostale spasie (V 2), is voorts gelyktydig met die van 

die FKG en die karotispols opgeneem (Weissler et al. , 1961:368, Tave!, 1972:30; Child et al. , 

1984: 177; Pavlik et al. , 1986:227). 

Die doe! met die EKG-toetse was telkens om die presiese tyd van elektriese aktivering van die 

hart te bepaal. Die FKG het die verskeie hartklanke weergegee en die karotispols het die 

linkerventrikulere ejeksietyd gemeet (Wayne, 1973 :158). 

Yoor elke FWV-toets is die karotispols-golfopnemer, die mikrofoon van die FKG en die 

EKG-elektrodes aan die pasient gekoppel na die model van Pritchett (1978 :99, kyk Fig. 2). 

Hiema het die proefpersoon vir ten minste 15 minute, effens op die linkersy gedraai, gele en 

rus (Molnar, 1976: 177; Levi et al. , 1982: 158; Pavlik et al. , 1986:227; Cox et al. , 1986:927). 

EKG-, FKG- en karotispols-opnames is tydens rus, asook gedurende die voile 3 minute van 

die herstelperiode (na afloop van die FWV), gemaak (Weissler et al., 1961:368; Child et al. , 

1984: 177). In die herstelperiode is die STI's na die eerste 30 sekondes mi staking van die 

FWV, asook na 2 minute van herstel, bepaal. Alie STI's is bepaal deur die gemiddeld van 10 

opeenvolgende komplekse/slae tot die naaste 5 millisekondes (0.0005 sekondes) uit te werk. 

Die syfer is dan as die gemete waarde geag (Weissler et al. , 1961 :368; Mirsky et al. , 

1974:236). Die harttempo is bepaal deur die gemiddelde R-R-interval (sekondes) op die EKG 

in 60 te deel (60
/R-R; Mirsky et al. , 1974:236). 

Alie STI's is teen ' n papierspoed van 100 mm per sekonde geneem (Weissler et al., 1961 :368; 
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Figuur 2: Posisionering van elektrodes en sensors op proef persone ter be paling van 

die EKG, FKG en karotispols (Pritchett, 1978:99) 

Tavel, 1972:22-23). Teen ' n laer papierspoed (<100 mm/sek) sal slegs groot veranderinge in 

die STI's akkuraat bepaal kan word. Vanuit ' n tegniese oogpunt vereis die meting van STI ' s 

dus hoespoedopnames (Weissler, 1974:306). 
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Alie STI-opnames het tussen 8:30 - 12 :00 plaasgevind, na die aanbeveling van Weissler 

(1974:311) en Pavlik et al. (1986 :227). Die opnames/metings (STI, HT, bloeddruk, FWV 

ens.) tydens al vier toetstye het op dieselfde uur en teen dieselfde gereguleerde temperatuur . 

(25°C) in ' n stil kamer, plaasgevind (Wartak, 1972:120-121) . Die volgende maatreels met be­

trekking tot toetsing is getref: 

• Die proefpersone is gevra om 48 uur lank voor toetsing sou plaasvind, nie aan uitputtende 

aktiwiteit dee! te neem nie; 

• om geen voedsel of drank (koffie/tee ingesluit) binne 2 ure voor toetsing in te neem nie; 

• om nie te rook vir ten rninste 2 ure voor toetsing nie (Molnar, 1977: 177). 

Die STI-data is vir HT gekorrigeer na die formule van Weissler (1974 :311) en Harris 

( 197 4 :23 7-23 8), soos reeds in Hoofstuk 2 bespreek. Die presiese meetmetodes ter bepaling 

van die STI's, te wete die LVET, PEP en IVKT, is ook reeds in Hoofstuk 2 bespreek. In 

Hoofstuk 5 word alle STI's in verhouding tot die piekarbeidslas uitgedruk, naamlik deur 

telkens die spesifieke STI te deel deur die piekarbeidslas (STI + piekarbeidslas). 

4.4.6 Bloeddruk 

Die bloeddruk van die proefpersone is met behulp van ' n kwik-sphygmomanometer bepaal, 

gehanteer deur die navorser self na die model van Rushmer ( 1961 : 13 7), Powers en Howley 

(1990:179) en die ACSM (1993 :576-577) . 

Die prosedure en metode van bloeddrukbepaling was soos volg: Die lengte van die 

bloeddrukband was 15 x 31 tot 39 cm om voorsiening te maak vir proefpersone met gespierde 

arms, vir wie die normale grootte band (12 x 23 cm) nie geskik sou wees nie. Alvorens die 

bloeddruk bepaal is, is toegesien dat die kwik presies op die 0-merk was. Die bloeddruk 

tydens rus en tydens die herstelperiode is bepaal in die rugle-posisie, met die proefpersoon 

effens op die linkersy gedraai (ter wille van die bepaling van die STI); die FWV-toets is weer 
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in die sitposisie op die fietsergometer bepaal. Die bloeddruk tydens rus is direk na afloop van 

die bepaling van die STI tydens rus bepaal, met die proefpersone steeds in die rugle-posisie, 

etfens op die linkersy gedraai . Die bloeddruk is deurgaans aan die regterarm vasgestel, om­

rede die proefpersone tydens rus asook tydens die herstelperiode etfens op hul linkersye moes 

le. Ter wille van konsekwentheid is die bloeddruk dus deurgaans aan die regterarm bepaal. 

Tydens die sitposisie op die fietsergometer is die arm tot hartvlak gelig, waarna die bloeddruk 

gemeet is. 

Metode: 

Die bloeddrukband is 2-3 cm bokant die antekubitale fossa van die regterarm van die 

proefpersoon geplaas. Die sistoliese bloeddruk is geskat deur die bloeddrukband op te pomp 

terwyl die radiale pols gevoel word. Die druk waarteen die radiale pols verdwyn, of waarteen 

dit herverskyn by die afblaas van die bloeddrukband, is as die geskatte sistoliese bloeddruk 

geag. Hiema is die bloeddrukband dadelik afgeblaas. Nadat die sistoliese bloeddruk geskat 

is, is die bloeddrukband weer styf opgepomp, tot 'n waarde 20 - 30 mmHg bokant die aan­

vanklike geskatte sistoliese bloeddruk-waarde. Die stetoskoop is dan oor die brachiale arterie 

geplaas (kyk Fig. 3 vir skematiese voorstelling deur McArdle et al. , 1994:245), waarna die 

bloeddrukband toegelaat is om afte blaas teen ' n tempo van 3 mmHg per sekonde of per hart­

klop. Die sistoliese bloeddruk is geneem by die verskyning van die eerste duidelike, herhaal­

delike klopgeluid (Korotkoff Fase 1) - vergelyk Amery et al. (1986:383) en ACSM, 

(1993 :576-577). Die diastoliese bloeddruk is geneem by die verdwyning van die herhaaldelike 

klopgeluid (Korotkotf Fase 5) - vergelyk Aoki en Sato, (1986:469) en ACSM, (1993 :576-

577). Hierdie prosedure is tydens rus, tydens die laaste 30 sekondes van oefening by elke ar­

beidsvlak (met die proefpersoon se hande vry van die fietsergometer-handvatsel), tydens die 

laaste 30 sekondes van die eerste minuut van herstel, asook na die tweede minuut van die her­

stelperiode, herhaal. Aile bloeddrukbepalings is twee keer direk na mekaar herhaal en indien 

die waardes telkens met <2 mmHg verskil het, is die waa'rdeverskil genoteer (ACSM, 

1993 :576-577). Die dubbelproduk is bepaal deur die sistoliese bloeddruk met die harttempo 

te vermenigvuldig (na die voorbeelde van Martin et al. , 1984:76; Gilders et al. , 1989:631). 
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Die sistoliese bloeddruk (SBD) en dubbelproduk (DP) is, soos die sistoliese tydinvalle (STI), 

is ook in verhouding tot die piekarbeidslas uitgedruk deur die SBD of DP, soos vasgestel by 

die hoogste arbeidslas, te deel deur die piekarbeidslas (SBD/DP + piekarbeidslas). 

l Step 1 I I Step 2 I 

Figuur 3: Metode van bloeddrukbepaling (McArdle et al., 1994:245) 
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4.4. 7 Fisieke werkvermoe (FWV) 

'n Fisieke werkvermoe-toets (FWY) is op 'n Monark-fietsergometer (model 864) gedoen. 

Astrand en Rodahl ( 1977: 3 3 7) is van mening dat die fietsergometer die mees geskikte en 

akkurate apparaat ter uitvoering van FWY-toetse is. Die fietsergometer as toetsapparaat om 

die FWY te bepaal, is gebruik omdat beweging van die bolyf tydens die toetsing minimaal is en 

die bloeddruk, wanneer nodig, makliker en meer akkuraat bepaal kan word. Dit is veral van 

toepassing by hoer arbeidsbeladings (Pollock et al. , 1978:298). Toetsing op die fietsergometer 

veroorsaak volgens Pollock et al. (1978 :298), Skinner (1987:10) en Fardy et al. (1988 :96) 

ook minder steurnisse tydens moontlike EKG-opnames, vanwee die min bolyfbeweging. 

Alvorens 'n proefpersoon met die submaksimale FWY-toets begin het, is 'n teikenharttempo 

(THT - 85% van die ouderdomsaangepaste maksimale harttempo) bepaal, wat gedien het as 

toetseindpunt. Karvonen se formule (Pollock et al. , 1978: 124; Fox & Mathews, 1981 :264 en 

Reilly et al. , 1990: 188) is vir die bepaling van THT benut. 

Na verstelling van die saalhoogte sodat die knie ongeveer 5° gebuig is wanneer die pedaal op 

sy laagste punt is (na die beskrywing van ACSM, 1986: 18), het 'n proefpersoon die fietsergo­

meter bestyg. Die trapspoed is deurgaans gehou op 50 omwentelinge per minuut (na die 

model van ACSM, 1986: 18). Die arbeidslas waarteen getrap is, is aanvanklik op 75 watt gestel 

en daama elke 5 minute met 25 watt verhoog, totdat die persoon 6f sy teikenharttempo bereik 

het, 6f totdat ' n aanduiding tydens die toets voorgekom het dat die FWY gestaak behoort te 

word (ACSM, 1986:56). In laasgenoemde geval is die toets onmiddellik gestaak en die ge­

gewens nie vir die studie gebruik nie. 

Die harttempo is tydens die laaste 30 sekondes van inspanning op elke arbeidsvlak bepaal (met 

die proefpersoon se hande vry van die fietsergometer-handvatsel) . Dit is gedoen met behulp 

van 'n Heuer-kardiotagimeter en 'n Littman-stetoskoop, geplaas regoor die apeks van die hart 

(tussen die vyfde en sesde interkostale spasies) en in lyn met die middelpunt van die 

linkerklavikel (na die beskrywings van Berne & Levy, 1972:75 en Thibodeau, 1987:442). 

Sodra 'n proefpersoon sy THT bereik het, is die finale harttempo en bloeddruk tydens die 
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laaste 30 sekondes van oefening op die betrokke arbeidsvlak genoteer. Hierna het die proef­

persoon onmiddellik op die ondersoekbed gaan le, waarna die STI bepaal is. 

4.5 OEFENPROGRAMVOORSKRIF 

Na afloop van die fisieke evaluasie is die proefpersone van die eksperimentele groep (n=40) 

aan 'n individueel-aangepaste inoefeningsprogram (kondisioneringsprogram) onderwerp. 

Inoefening het op fietsergometers (Monark-tipe) plaasgevind. Die proefpersone het 5 minute 

lank teen 'n lae weerstand op die fietsergometers opgewarm. Hierna is 30 minute lank onon­

derbroke teen 'n intensiteit van 60% van die ouderdomsaangepaste maksimale harttempo 

(MHT) van elke proefpersoon getrap (na die voorbeeld van Pollock et al. , 1978: 122). Na af­

loop van die oefensessie op die fietsergometer, is algemene soepelheids- en spierversterkende 

oefeninge vir 20 tot 30 minute gedoen. Die soepelheidsoefeninge wat gedoen is, was spesifiek 

toegespits op die verbetering van laerug-, skouer- en beensoepelheid. Die spierversterkende 

oefeninge was grotendeels gemik op versterking van die bolyf en die abdominale spiere. 

Die totale oefensessie het 50-60 minute geduur. Hierdie oefensessies is 3 keer per week 

herhaal, met rusdae tussen-in (na die voorskrif van Pollock et al., 1978: 119-120). 

Die intensiteit van die inoefeningsprogram is tweeweekliks met 5% verhoog ten einde voort­

durende fisieke progressie te verseker. Aan die einde van die inoefeningsprogram (kondisione­

ring) het al die persone dus teen 'n intensiteit van 85% van hul ouderdomsaangepaste MHT 

geoefen. 

Die kondisioneringstydperk - soos voorheen aangedui - het oor 'n tydperk van 12 weke 

gestrek. Hierna is al die proefpersone van die eksperimentele gmep 'n verdere 12 weke lank 

fisiek onaktief gehou (dekondisionering) . 'n Herkondisioneringstydperk van 12 weke, waar­

tydens die eksperimentele groep in 2 vergelykbare groepe op grond van hul ouderdom. rook­

gewoontes en massa verdeel is, het hierop gevolg. 

Die oefenprogramvoorskrif en intensiteitsaanpassing vir die herkondisioneringstydperk het op 
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dieselfde wyse as tydens die kondisioneringstydperk plaasgevind, behalwe dat die oefenfre­

kwensie verander het. 

Die kondisioneringsfrekwensie was 3 keer per week. Verskeie navorsingsprojekte het aange­

toon dat die frekwensie voldoende is om kondisioneringsaanpassings te stimuleer, dit wil se 

indien die ander inoefeningsbeginsels (soos intensiteit, duur en tydperk van inoefening) ook 

aan die nodige vereistes voldoen (Pollock et al. , 1978:23 ; McArdle et al. , 1986:360; en Fox et 

al. , 1989:435). 

Soos reeds in Hoofstuk 1 aangedui, is programfrekwensie 'n belangrike faktor wat betref 

effektiewe tydsbenutting. In die biokinetikapraktyk, waar die primere klem op die bevordering 

van gesondheid val, is deelnemers dikwels ingestel om 'n programfrekwensie van 3 keer per 

week te handhaaf. In die geval van oefening ter wille van sportprestasieverbetering kan ver­

wag word dat deelnemers eerder op 'n frekwensie van 5, 6 of 7 keer per week ingestel sal 

wees (Fox et al. , 1989:296; en Wenger & Bell, 1986:350). 

Fox en Mathews (1989 :362) het reeds aangetoon dat 'n frekwensie van 2 keer per week ge­

noegsaam is om 'n bepaalde fisieke fiksheidstatus in stand te hou. Dit impliseer dat persone 

wat op 'n instandhoudingsprogram is, dikwels 'n frekwensie van 2 keer per week handhaaf, 

omdat dit meer tydseffektief is. 

Die frekwensies wat derhalwe tydens die herkondisioneringsfase in hierdie navorsingsprojek 

gehandhaaf is, was 2 en 4 vir eksperimentele groepe A en B onderskeidelik. 

4.6 VERWERKING VAN GEGEWENS 

Alie gegewens oor al die proefpersone ( eksperimentele en kontrolegroep) is op 'n rekenaar­

vorm ingevul en by die Rekensentrum van die UOVS ingedien vir statistiese ontleding. Die 

SPSS-pakket van UNIX op die Convex-hoofraam is gebruik vir sodanige statistiese verwerking 

(na die model van Norusis, 1990:509-516, 701-703). 

Die intragroepverskille ( dit wil se met betrekking tot die verskillende toetstye vi r elk van die 
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drie groepe) is deur middel van gepaarde t-toetse vergelyk ten einde die betekenisvolheid, al 

dan nie, van bevindings te bepaal. Die gepaarde t-toets as statistiese tegniek word aanbeveel in 

gevalle waar evaluering van dieselfde proefgroep op verskillende toetstye uitgevoer is · 

(Norusis, 1990:164; en Thomas & Nelson, 1990:130-131). 

Die intergroepverskille ( dit wil se onderling tussen die drie groepe op die verskillende toets­

tye) is statisties deur middel van die eenrigting-ANOVA (variansie-analise) met meervoudige 

afhanklike veranderlikes bepaal. Scheffe se toets is gebruik om betekenisvolle verskille op 'n 

betroubaarheidspeil van 5% aan te toon. 

Om moontlike betekenisvolle verskille tussen twee onafhanklike groepe te bepaal, word die 

eenrigting-ANOVA (variansie-analise) aanbeveel (Ott, 1977:396; Norusis, 1990:196). 'n 

Betekenisvolle F-waarde is slegs 'n aanduiding dat die gemiddeldes van mekaar verskil, maar 

dui nie aan watter onderskeie groepe van mekaar verskil nie . Daarom word meervoudig ver­

gelykende prosedures gebruik om te bepaal watter groep moontlik betekenisvol van die res 

verskil (Norusis, 1990: 197-198). Vir die doeleindes van hierdie studie is Scheffe se meer­

voudig vergelykende prosedure dus aangewend. 
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5 
RESULTATE EN BESPREKING 

5.1 INLEIDING 

Die resultate van hierdie ondersoek sal aan die hand van tabelle bespreek word en waar van 

toepassing, sal tendense wat tydens die verskillende fases voorgekom het, ook grafies voor­

gestel word. 

In die tabelle word die gemiddelde waardes (x), die standaardafwyking (SA), en die hoogste 

en laagste waardes (minimum, voortaan min. en maksimum, voortaan maks) van die onder­

skeie parameters soos tydens elke opname verkry, aangebied. Die betekenisvolheid van die 

verskille tussen die verskillende opnames word ook in die tabelle opgesom. 

Ter wille van eenvormigheid en duidelikheid in die bespreking, sal die intragroepverskille 

(dit wil se ten opsigte van dieselfde groep by die verskillende toetstye) eerste bespreek word. 

Daarna sal die intergroepverskille ( dit wil se ten opsigte van die verskillende groepe onder­

ling tydens elke toetsperiode) bespreek word. 

Die eksperimentele groep is in die ondersoek in twee groepe verdeel, naamlik eksperimenteel 

A en B, aangesien die herkondisioneringsfrekwensie van die twee groepe verskil het. Ekspe­

rimenteel A het tydens herkondisionering teen 'n frekwensie van 2 oefensessies en eksperi­

menteel B teen 'n frekwensie van 4 oefensessies per week geoefen. 

Soos reeds in Hoofstuk 4 aangetoon, is die eksperimentele groepe sowel as die kontrolegroep 

op die volgende tye geevalueer: 

T 1 = aanvangstoets; 

T2 = nadat die eksperimentele groepe A en B, 12 weke lank ingeoefen is teen 'n 
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frekwensie van 3 keer per week en 'n intensiteit van 60-85% van hulle ouder­

domsaangepaste maksimale harttempo; 

T3 = nadat die eksperimentele groepe A en B gedekondisioneer is oor 'n tydperk 

van 12 weke. In hierdie tydperk is die proefpersone toegelaat om met hulle 

normale daaglikse vryetyd- en beroepsaktiwiteite voort te gaan, uitgesonderd 

deelname aan formele inspannende fisieke aktiwiteit ; 

T4 = nadat een helfte van die eksperimentele groep A geherkondisioneer is teen 'n 

frekwensie van 2 keer, en die ander groep (B) teen 'n frekwensie van 4 keer 

per week. In beide gevalle was die intensiteit van die inoefeningsprogram die­

selfde as die van die eerste inoefeningstydperk, naamlik 60-85% van die 

ouderdomsaangepaste maksimale harttempo. 

Die kontrolegroep het gedurende die hele ondersoek geen formele program van fisieke in­

oefening gevolg nie. 

Vervolgens 'n bespreking van die resultate. 

5.2 FISIEKE WERKVERMOE (PIEKARBEIDSLAS WATT.KG-1) 

Soos reeds aangetoon in Hoofstuk 4, is die fisieke werkvermoe van die proefpersone bepaal 

ooreenkomstig die piekarbeidslas (watt), dit wil se die hoogste las wat hulle tydens die ver­

skillende toetsperiodes kon behaal. Volgens die ACSM (1986: 17 en 1991:40) speel die lig­

gaamsmassa 'n bepaalde rol in fietsergometrie en gevolglik is daar besluit om die piekar­

beidslas in verhouding tot elke respondent se liggaamsmassa uit te druk. In Tabel 18 word 

die resultate aangebied. 

5.2.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 18 blyk dit dat die eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) 'n piekarbeidslas van onderskeidelik 1.8 watt.kg- 1, 1.9 watt.kg- 1 en 1.7 

watt .kg-1 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen 'n frekwensie van 
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Tabel 18: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die piekarbeidslas (watt.kg-1) 

PIEK­
ARBEIDS­

lAS 
(WATI.KG-1) 

INTERGROEP­
VERSKlLLE 

Eksp.A 
(n=13) 

~ Eksp. B 
oo (n=16) 

Kontrole 
(n =9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Kontrole 
(n =9) 

* = p < 0.05 

AANVANGSTOETS 

Tl 

X SA MIN p 
MAKS 

1.8 0.58 1.2 
3.1 

1.9 0.32 1.3 
2.5 

1.7 0.32 1.3 
2.3 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
12 WEKE: 3~EK 12WEKE 

60-85 % IIT 

T2 T3 

X SA MIN p X SA MIN 
MAKS MAKS 

2.16 0.53 1.4 2.0 0.48 1.4 
3.2 2.8 

2.24 0.30 1.7 2.1 0.30 1.6 
2.8 2.8 

1.8 0.35 1.3 1.8 0.31 1.3 
2.3 2.2 

NB 

NB 

* 

HERKONDISIONERING 
12WEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4Xo,(WEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKlLLE 

p x SA MIN p 
MAKS 

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 

2.0 0.49 1.4 
* * * * 3.1 0.01 0.03 0.01 0.01 0.01 

2.4 0.34 1.7 
* * * * 3.1 0.01 0.03 0.01 O.Dl 0.04 

1.8 0.26 1.5 
2.2 0.47 0.14 0.92 0.65 0.49 

NB NB 

NB NB 

* NB 

3-4 

* 0.83 

* * 0.01 

0.53 



3 keer per week, het eksperimentele groepe A (2 .16 watt .kg- 1) en B (2.24 watt.kg- 1) 'n 

betekenisvol hoer piekarbeidslas getoon (p<0.01). Die kontrolegroep (1 .8 watt.kg- 1), wat nie 

aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het 'n nie-betekenisvolle toename getoon. Die 

(nie-betekenisvolle) toename in piekarbeidslas by die kontrolegroep kan moontlik toegeskryf 

word aan die feit dat die lede van die kontrolegroep bekend geraak het met die 

toetsprosedures, en dus meer gemotiveerd was om )anger vol te hou daarmee. Hierdie nie­

betekenisvolle oename in die piekarbeidslas by die kontrolegroep kan egter nie aan die 

massaverandering toegeskryf word nie, omrede die kontrolegroep 'n liggaamsmassatoename 

en nie ' n liggaamsmassa-afname ervaar het, nie (vergelyk Tabel 20). 

Nadat die eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde fisieke werkvermoe van die groepe A en B gedaal tot onderskeidelik 2.0 en 2.1 

watt.kg-1. Dit verteenwoordig 'n betekenisvolle afname (p<0.01) in die piekarbeidslas 

(watt.kg-1). Die piekarbeidslas van die kontrolegroep het steeds geen verandering getoon nie 

(1.8 watt.kg-1). 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke, het die eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenprogramfrekwensie van 2 keer per week gevolg het, in die T4 geen verbetering in 

fisieke werkvermoe getoon (2.0 watt .kg-1) nie. Daarenteen het die eksperimentele groep B, 

wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, 'n fisieke 

werkvermoe van 2.4 watt.kg-1 getoon wat betekenisvol hoer (p<0.01) was as na 

dekondisionering (T3 , 2.1 watt. kg-1 ). Die kontrolegroep se piekarbeidslas het konstant gebly 

teen 1.8 watt.kg-1. Geen betekenisvolle verskille is dus tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3 , Tl-

4, T2-3 , T3-4) by die kontrolegroep waargeneem nie, wat toegeskryf kan word aan die feit 

dat die groep nie aan 'n inoefeningsprogram deelgeneem het nie. Hierdie reaksie kon dus 

verwag word. 

Die betekenisvol hoer (p<0.01) piekarbeidslas en die gevolglike verbeterde fisieke werk­

vermoe van die eksperimentele groepe A en B na kondisionering, kan toegeskryf word aan 

die heilsame invloed wat fisieke kondisionering gehad het. Dit bevestig bevindinge van 

Haber et al. (1984 :37-39), Strydom et al. (1985 :1, 4, 10, 13) en Maciel et al. (1985 :642-648) 

soos reeds in Hoofstuk 2 bespreek. 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan vir groep A op 20% en 
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vir groep Bop 17.9% bereken word, dit wil se op gemiddeld 18.95%. Dit verteenwoordig 'n 

toename van 1.55% per week, bereken oor 12 weke. Dit vergelyk goed met die resultate in 

verband m t fisieke werkvermoe in die navorsing van Maciel et al. (I 985 :642-648) waar die • 

toename 1.56% per week oor ' n tydperk van 10 weke was. 

Die tempo waarin fisieke kondisionering plaasvind, kan beinvloed word deur die aanvanklike 

vlak van fiksheid, intensiteit, frekwensie en duur van die oefensessie, asook deur die duur 

van die inoefeningstydperk (Powers & Howley, 1990:271-272). Volgens die ACSM 

(1990:270) en Bowers en Fox (1992 :270) reageer ouer persone in relatief dieselfde mate as 

jonger persone op fisieke inoefeningsprogramme, en word die tempo van fisieke kondisione­

ring nie deur die ouderdom van die individue beinvloed nie. 

Na afloop van die dekondisioneringsperiode (T3) was die piekarbeidslas by die eksperimen­

tele groepe A (2.0 watt.kg-I) en B (2.1 watt.kg-I) nog betekenisvol hoer (p<0.03) as tydens 

die aanvangstoets (Tl) . Dit dui daarop dat al die voordele verkry deur kondisionering nie 

heeltemal tydens 'n dekondisioneringstydperk van 12 weke verlore gegaan het nie. Die kon­

trolegroep se piekarbeidslas was na dekondisionering (T3, 1.8 watt .kg-I) hoer as die van die 

aanvangstoets (Tl, 1.7 watt .kg-I). Tog was daar nie ' n betekenisvolle verskil nie. 

Die tempo waarin dekondisionering plaasgevind het, kan derhalwe gereken word op 7.41 % 

en 6.25% vir groepe A en B onderskeidelik oor 'n tydperk van 12 weke - 'n gemiddelde afna­

me dus van 0.57% per week. Dekondisionering het in hierdie proefneming teen 'n stadiger 

tempo plaasgevind (0.57% per week) as in die proefnemings wat in Hoofstuk 2 bespreek is. 

Houston et al. (1979 :163-170) het byvoorbeeld 'n gemiddelde afname van± 1.2 - 3.65%, 

Ready en Quinney (1982:292-296) 'n gemiddelde afname van± 2.15% en Allen (1989:5) 'n 

gemiddelde afname van± 2.03% per week opgeteken. Die resultate van hierdie studie stem 

egter naastenby ooreen met die van Pedersen en Jorgensen (1978 :233-237) en die van Coyle 

et al. (1984:1857-1864) wat onderskeidelik 'n gemiddelde afname van± 0.88% en 0.66% per 

week opgeteken het. 

Soos uit die literatuur blyk (Johnson & Buskirk, 1974:100; Houston et al., 1979:163-170; 

Saltin & Rowell, 1980:1507; Klausen et al., 1981:9-16; Ready & Quinney, 1982:292-296; 

Coyle et al., 1984:1857-1864 en Allen, 1989:4-9), is die tempo van dekondisionering moont­

lik afbanklik van die tipe dekondisioneringsprotokol (normale daaglikse aktiwiteit vs. 
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algehele bedrus), die duur van die dekondisioneringstydperk asook die vlak van fiksheid v66r 

dekondisionering. Die feit dat die proefpersone van die eksperimentele groep in hierdie 

studie nie so vinnig en algeheel gedekondisioneer het nie, kan daaraan toegeskryf word dat 

die persone toegelaat is om met hulle "normale" beroeps- en vryetyd-aktiwiteite voort te 

gaan. 

Die duur van die dekondisioneringstydperk, asook die dekondisioneringsprotokol (bedrus 

teenoor byvoorbeeld normale daaglikse aktiwiteit) speel waarskynlik 'n rol om die mate van 

dekondisionering te bepaal. Die dekondisioneringstydperk in die studie van Houston et al. 

( 1979: 163-170) het egter slegs 15 dae geduur, waartydens geen inoefening toegelaat is nie en 

die individue gedurende die eerste 7 dae gei"mmobiliseer is. Die hoe dekondisioneringstempo 

(±1.2 - 3.65% per week) in laasgenoemde studie, kan moontlik aan hierdie dekondisione­

ringsprotokol asook die korter dekondisioneringstydperk toegeskryf word. Die hoer dekon­

disioneringstempo in die studie van Ready en Quinney (1982 :292-296; 2.15% per week) en 

Allen (1989:4-9; 2.03% per week) kan waarskynlik ook aan die korter dekondisionerings­

tydperke (onderskeidelik 9 en 6 weke) vergeleke met die in die onderhawige studie (12 

weke), toegeskryf word. Coyle et al. (1984: 1857-1864) het 'n ooreenstemmende dekondisio­

neringstydperk (12 weke) gebruik. Die mate van dekondisionering vergelyk dus goed in die 

twee proefnemings (0 .66% en 0.57% per week) . 

Na afloop van herkondisionering (T4) was die piekarbeidslas van eksperimentele groepe A 

(2 .0 watt.kg- 1) en B (2.4 watt.kg-1) betekenisvol hoer (p<0.01) as die waardes tydens die aan­

vangstoets (Tl , A = 1.8 en B = 1.9 watt .kg-1). Eksperimentele groep A het geen verbetering 

vanaf dekondisionering na herkondisionering getoon nie, terwyl eksperimentele groep B 'n 

betekenisvol hoer piekarbeidslas (p<0.01) getoon het. Hierdie tendens kan moontlik 

toegeskryf word aan die hoer fiksheidstatus van eksperimentele groep A na dekondisionering 

(T3 , 2.0 watt.kg-1) vergeleke met die aanvangswaarde (Tl, 1.8 watt.kg- 1). Volgens Wenger 

en Bell (1986 :352) is die mate van toename in die VOi-maks omgekeerd eweredig aan die 

vlak van aanvangsfiksheid. Hoe hoer die aanvanklike fiksheidsvlak dus is, hoe hoer is die sti­

mulus benodig tydens ' n inoefeningsprogram en omgekeerd (Wenger & Bell, 1986:350, 

354). In die literatuurbespreking (Hoofstuk 3) is hierdie aspekte reeds breedvoerig bespreek. 

Twee oefensessies per week was dus nie genoegsame stimuli om enige verbetering in die 

piekarbeidslas teweeg te bring nie, moontlik vanwee die hoer piekarbeidslas wat die 
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eksperimentele groep A na dekondisionering (T3, 2.0 watt.kg- 1 ), vergeleke met die aan­

vangstoets (Tl, 1.8 watt.kg-1) getoon het. 'n Oefenfrekwensie van 2 oefensessies per week 

was egter genoeg om die bestaande fiksheidsvlak of piekarbeidslas (watt .kg- 1) te handhaaf. 

Laasgenoemde kom ooreen met die bevindinge van Wenger en Bell (1986 : 3 50, 3 54 ), naam­

lik dat 2 oefensessies per week nie genoegsaam is om betekenisvolle aanpassings in die hoe 

fiksheidskategorie (VOi-maks van 50-60 ml.kg- 1.min- 1) te bewerkstellig nie, maar dat 'n 

frekwensie van 4 oefensessies per week vooruitgang in die hoer fiksheidskategoriee kan toon. 

Die kontrolegroep het na herkondisionering 'n hoer piekarbeidslas (T4, 1.8 watt.kg- 1) verge­

leke met die aanvangstoets (Tl, 1.7 watt.kg- 1) getoon, alhoewel dit nie ' n betekenisvolle 

verskil was nie. 

Die tempo waarteen die herkondisionering van die proefpersone in hierdie studie plaasgevind 

het (4 oefensessies per week), kan bereken word op 'n totaal van 14.3% met 'n gemiddeld van 

1.2% per week. 

Uit die resultate van hierdie proefneming is dit dus duidelik dat 'n oefenfrekwensie van 2 

keer per week geen betekenisvolle resultate opgelewer het nie, maar slegs die fiksheidsvlak 

in stand gehou het. Die hoer fiksheidsvlak van die individue aan die einde van die dekondi­

sioneringstydperk (T3 , 2.0 watt.kg-1), vergeleke met die aanvangswaarde (Tl, 1.8 watt.kg-1) 

kan moontlik die rede hiervoor wees. Daarenteen het 'n frekwensie van 3 keer per week 

tydens kondisionering (T2) 'n betekenisvolle toename aangedui. Dieselfde tendens het voor­

gekom toe 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week (T4) gehandhaaf is, en in hierdie geval 

toon die groep proefpersone die grootste gemiddelde verbetering. 

Herkondisionering teen 'n oefenfrekwensie van onderskeidelik 2 en 4 keer per week kan nie 

sender meer met 'n oefenfrekwensie van 3 keer per week (soos tydens die kondisionerings­

tydperk) vergelyk word nie. Die rede hiervoor is dat kondisionering (teen 3 keer per week) 

herkondisionering (teen 2 en 4 keer per week) voorafgegaan het, en oordrag vanaf die kondi­

sionerings- na die herkondisioneringstydperk moontlik kon plaasvind. Nie alle voordele van 

kondisionering het dus tydens die dekondisioneringstydperk verlore gegaan nie. Die piek­

arbeidslas van beide die eksperimentele groepe was na dekondisionering steeds betekenisvol 

hoer as ydens die aanvangstoets (T3 , A = 2.0 watt .kg-1 en B = 2.1 watt.kg- 1; teenoor Tl , A= 

1.8 watt .kg-I en B = 1.9 watt.kg-1). 'n Frekwensie van 2 keer per week was dus nie 
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genoegsame stimulus om die hoer fiksheidsvlak na dekondisionering betekenisvol te verbeter 

nie. Al was daar moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering (T2) na herkondisione­

ring (T4), was die resultate van 'n oefenfrekwensie van 2 keer per week egter steeds beteke­

nisvol swakker as die van 3 keer per week. 

Die betekenisvol laer piekarbeidslas (p<0.01) van beide eksperimentele groepe A en B na de­

kondisionering vergeleke met die waardes na kondisionering, dui daarop dat die verbeterde 

fisieke werkvermoe na 'n periode van inoefening betekenisvol afneem tydens dekondisione­

ring. Dit is ook die bevindinge in studies soos die van Zoman et al. (1973 :36, 98), Pollock et 

al. (1978:42), Sjogaard (1984:214) en die reeds in Hoofstuk 2 bespreek. 

Die piekarbeidslas van die eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 oefen­

sessies per w.eek) betekenisvol laer (p<0.01) as die na kondisionering (2 .0 watt.kg-I teenoor 

2.16 watt .kg-I) waar daar teen 'n frekwensie van 3 keer per week geoefen is . Daarenteen het 

eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering teen 'n frekwensie van 4 keer per 

week geoefen het, 'n betekenisvol hoer (p<0.04) piekarbeidslas getoon in vergelyking met die 

na kondisionering, waar teen 3 oefensessies per week geoefen is (2.4 watt.kg-I teenoor 2.24 

watt.kg-I). 

Bogenoemde resultate kom eweneens ooreen met die bevindinge van Wenger en Bell 

(1986 :350, 354), naamlik dat 4 oefensessies per week betekenisvolle vooruitgang in die hoer 

fiksheidskategoriee kan bewerkstellig. Dit hang egter nou saam met die aanvangsfiksheid. 

Hoe hoer die fiksheidsvlak by die aanvang van 'n inoefeningsprogram, hoe hoer is die 

stimulus wat benodig word, en omgekeerd. Die doe! van die inoefeningsprogram, naamlik of 

dit prestasie-georienteerd of gesondheidskonserverend is, is bepalend . 'n Oefenprogram 

gemik daarop om prestasie te verbeter (byvoorbeeld om 'n marathonwedloop in 'n rekordtyd 

af te le), sal anders daar uitsien as 'n oefenprogramvoorskrif wat slegs gesondheid wil 

bevorder. Die frekwensie, intensiteit, duur en tipe aktiwiteit wat in sulke programme gebruik 

word, sal verskil. Daar sal in 'n prestasie-georienteerde oefenprogram van 'n hoer frekwensie, 

hoer intensiteit en !anger duur van inoefening gebruik gemaak word as in die geval van 'n 

gesondheidskonserverende oefenprogram. 

In hierdie ondersoek was die doel hoofsaaklik gesondheidskonservering. Vanwee praktiese 

oorwegings (tyd) is 3 oefensessies beter as 4 oefensessies, aangesien 3 sowel as 4 oefen-
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sessies betekenisvolle verbeterings in die fisieke werkvermoe teweeg kan bring. 'n Oefen­

frekwensie van 4 sessies per week het egter 'n groter verbetering in die fisieke werkvermoe 

tot gevolg gehad. 

Die piekarbeidslas by die kontrolegroep het na herkondisionering (T4, 1.8 watt .kg- 1) nie van 

die waarde na kondisionering (T2, 1.8 watt.kg-I) verskil nie. 

5.2.2 Intergroepverskille 

Die piekarbeidslas van die eksperimentele groep A was tydens die aanvangstoets (T 1, 1. 8 

watt. kg- 1) nie betekenisvol verskillend van die van eksperimentele groep B (T 1, 1. 9 

watt.kg-I) nie. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n frekwensie van 3 keer per 

week, was daar in hierdie opsig ook geen betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep 

A (T2, 2.16 watt.kg-1) en B (T2, 2.24 watt.kg-1) nie. Dit was ook die geval nadat beide 

groepe 12 weke lank aan dieselfde dekondisioneringsprotokol onderwerp is. 

Na herkondisionering (T4), wat gevolg het op dekondisionering (T3) het die eksperimentele 

groep A, wat teen 'n frekwensie van 2 oefensessies per week geherkondisioneer het, wel 'n 

betekenisvol laer piekarbeidslas getoon as eksperimentele groep B, wat 4 keer per week 

geoefen het (2 .0 watt.kg-I teenoor 2.4 watt.kg-I : p<0.05). 

Die feit dat die arbeidslas van eksperimentele groepe A en B in die aanvangstoets me 

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gekweek dat daar na 

kondisionering ook geen betekenisvolle verskil sou wees nie, soos wat die geval dan ook 

was. Die rede hiervoor is dat beide groepe aan dieselfde kondisioneringsprotokol (oefen­

frekwensie, duur, intensiteit en tipe aktiwiteit) onderwerp is en dus ~ieselfde reaksie daarop 

getoon het. Dit sou ook geld vir dekondisionering (T3). 

Met herkondisionering (T4) was daar egter 'n verskil in die frekwensie van inoefening en 

eksperimentele groep B het 'n betekenisvol hoer piekarbeidslas na herkondisionering getoon 

(2.4 watt.kg-I; p<0.01), terwyl eksperimentele groep A geen verbetering getoon het nie (2.0 

watt .kg-I). Hierdie bevindinge stem ooreen met bevindinge van Wenger en Bell (1986 :350, 

354). 

214 



Die kontrolegroep, met 'n piekarbeidslas van 1. 7 watt . kg- 1, het in die aanvangstoets nie bete­

kenisvol anders as eksperimentele groepe A ( 1. 8 watt. kg- 1) en B (1 . 9 watt. kg- 1) presteer nie. 

Eksperimentele groep A het 'n verbeterde piekarbeidslas na kondisionering (T2, 2. 16 watt. 

kg-l) as die kontrolegroep getoon, maar nie in betekenisvolle mate nie. Die kontrolegroep 

(T2, 1.8 watt.kg-1) het we! 'n betekenisvolle laer piekarbeidslas (p<0.05) as eksperimentele 

groep B (T2, 2.24 watt.kg-1) mi kondisionering getoon. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil m die piekarbeidslas van die 

kontrolegroep (T3, 1.8 watt.kg-1) en die van eksperimentele groepe A en B (T3, 2.0 en 2.1 

watt.kg-1 onderskeidelik) aangetref nie. Dit dui op 'n verswakking in die piekarbeidslas by 

groepe A en B weens die invloed van dekondisionering. Die waardes van eksperimentele 

groepe A en B was bykans dieselfde as die waardes van die aanvangstoets (Tl , A= 1.8 en B 

= 1.9 watt.kg- 1 onderskeidelik). 

Na herkondisionering het die piekarbeidslas van die kontrolegroep (T4, 1.8 watt .kg- 1) nie 

betekenisvol verskil van die van eksperimentele groep A, wat 2 keer per week geoefen het 

nie (T4, 2.0 watt.kg-1 ) . Die resultaat stem dus ooreen met die bevindinge na die 

kondisioneringstydperk (T2). Soos reeds aangedui, kan dit moontlik aan die lae frekwensie 

van inoefening deur groep A toegeskryf word. Die verskil tussen die piekarbeidslas van die 

kontrolegroep en die van eksperimentele groep B (T4, 2.4 watt .kg-1), wat 4 keer per week ge­

oefen het, het we! betekenisvol verskil (p<0.01). Dit dui op die heilsame invloed van 'n 

oefenfrekwensie van 4 keer per week op die piekarbeidslas. 

Daar kon verwag word dat eksperimentele groep A en B na kondisionering (T2) 'n 

betekenisvol hoer piekarbeidslas as die kontrolegroep sou toon, aangesien al drie groepe 

aanvanklik ongeveer gelykwaardig getoets het. Eksperimentele groepe A en B is ook daarna 

aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp. Oat slegs eksperimentele groep B en nie ook 

eksperimentele groep A betekenisvol beter as die kontrolegroep na kondisionering presteer 

het nie, moet waarskynlik toegeskryf word aan die verskil in liggaamsmassa, wat 'n 

bepalende rol tydens fietsergometrie speel (ACSM, 1991 :40). 

Tydens kondisionering het sowel eksperimentele groep A as die kontrolegroep se gemiddelde 

liggaamsmassa toegeneem, onderskeidelik vanaf 84. 7 kg tot 85 . 9 kg en vanaf 81. 8 kg tot 
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82.8 kg. In dieselfde tyd het eksperimentele groep B se gemiddelde liggaamsmassa vanaf 85 

kg na 84.6 kg afgeneem. Die gevolgtrekking word ondersteun deur die resultate ten opsigte 

van die piekarbeidslas (watt), waar liggaamsmassa nie in ag geneem is nie (Tabel 19). 

Die piekarbeidslas van eksperimentele groepe A (182, 7 watt) en B ( 189.1 watt) was na 

kondisionering beide betekenisvol hoer (p<0.05) as die van die kontrolegroep (144.4 watt) . 

Wanneer liggaamsmassa hierby in berekening gebring word (Tabel 18), is die verskil tussen 

groep A en die kontrolegroep nie meer betekenisvol nie. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

piekarbeidslas (watt.kg-I en watt) word grafies in Figuur 4 en 5 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Uit die bespreking tot dusver blyk dit dat daar 'n betekenisvolle verskil in resultate voorkom 

wanneer persone teen 'n frekwensie van 2 en teen 'n frekwensie van 4 keer per week kon­

disioneer. 

Tydens herkondisionering het 'n frekwensie van 2 keer per week geen verbetering in eksperi­

mentele groep A se fisieke werkvermoe teweeggebring nie, terwyl 'n frekwensie van 4 keer 

per week die fisieke werkvermoe van eksperimentele groep B betekenisvol laat toeneem het. 

Die gemiddelde tempo waarteen aanvanklike kondisionering by eksperimentele groepe A en 

B plaasgevind het (frekwensie : 3 keer per week), was 1.6% per week, terwyl die tempo van 

herkondisionering onderskeidelik 0 en 1.2% per week was (frekwensies: 2 en 4 keer per 

week) . Alhoewel die kondisioneringstydperk nie heeltemal met die herkondisionerings­

tydperk vergelyk kan word nie, blyk dit uit hierdie studie dat die tempo van kondisionering in 

beide tydperke dieselfde teen frekwensies van 3 en 4 keer per week was. 

Tydens dekondisionering verloor deelnemers bepaalde inoefeningsvoordele wat tydens kon­

disionering behaal is. Die gemiddelde tempo waarteen die eksperimentele groepe gedekondi­

sioneer het, was 0.57% per week, wat laer was as die kondisioneringstempo (1.6% per week 

teen 'n frekwensie van 3 keer per week) sowel as die herkondisioneringstempo (teen 'n fre­

kwensie van 4 keer per week) . Dit lyk dus asof kondisionering vinniger plaasvind as dekon­

disionering. 
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Tabel 19: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die piekarbeidslas (watt) 

PIEK-
ARBEIDS-

IAS AANVANGSI'OE:I'S 
(WATD 

INTERGROEP-
VERSKJLLE 

Tl 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 150.0 38.2 125.0 
(n= 13) 250.0 

Eksp. B 160.9 24.1 125.0 
(n=16) 200.0 

Kontrole 138.9 28.3 100.0 
(n=9) 200.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n =9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
12 WEKE: 3X~EK 12WEKE 

60-85% M 

T2 T3 

X SA MIN p X SA MIN 
MAKS MAKS 

182.7 35.9 125.0 169.2 32.5 125.0 
250.0 225.0 

189.1 31.6 125.0 176.6 29.5 125.0 
250.0 225.0 

144.4 27.3 100.0 147.2 23.2 125.0 
200.0 200.0 

NB 

* 

HERKONDISIONERING 
UWEKE: 

EKSP. A = 2X~EK 
B = 4~WEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKJLLE 

p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

169.2 32.5 125.0 * * * * 250.0 0.01 0.Dl 0.01 0.01 0.01 

198.4 29.5 150.0 * * * * 250.0 0.Ql 0.02 0.01 0.02 0.03 

150.0 21.7 125.0 * 200.0 0.35 0.08 0.04 0.59 0.35 

* 
NB 

NB NB 

* 
NB 

3-4 

* 
1.0 

* * 
0.Ql 

0.35 
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□ Eksp A □ Kontrole □ Eksp B 

Figuur 4: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en 
herkondisionering op die piekarbeidslas (watt.kg -1). 
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Figuur 5: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering 
op die piekarbeidslas (watt). 
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Dit beteken dat, indien die dekondisioneringstydperk lank genoeg sou wees, deelnemers 

waarskynlik na 'n vlak sal terugkeer vergelykbaar met die aanvanklike vlak voor kondi­

s10nermg. 

5.3 LIGGAAMSAMESTELLING (LIGGAAMSMASSA, PERSENTASIE LIGGAAMSVET) 

In Tabel 20 en 21 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkon­

disionering op die liggaamsamestelling van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, 

aangebied. 

5.3.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 20 en 21 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B sowel as die kontrolegroep 

tydens die eerste evaluering (T 1) gemiddelde liggaamsmassas van onderskeidelik 84 . 7 kg, 

85 .0 kg en 81.8 kg gehad het. Die gemiddelde persentasie liggaamsvet vir die drie groepe 

was onderskeidelik 17.2%, 16.2% en 14.1 %. 

Na 'n kondisioneringstydperk (12 weke, teen 'n frekwensie van 3 oefensessies per week) het 

eksperimentele groep A 'n gemiddelde toename (na 85 .9 kg), eksperimentele groep B 'n 

gemiddelde afname (na 84.6 kg) en die kontrolegroep 'n gemiddelde toename (na 82 .8 kg) in 

liggaamsmassa getoon, alhoewel geen verandering statisties betekenisvol was nie. 

Eksperimentele groepe A (14.6%) en B (14.5%) het egter 'n betekenisvolle afname (p<0.01) 

in die gemiddelde persentasie liggaamsvet getoon. Die kontrolegroep (13 . 1 % ) het ook 'n 

afname getoon, maar hierdie afname was nie-betekenisvol. 

Nadat die eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde liggaamsmassa van die groepe onderskeidelik tot 87.5 kg en 85 .1 kg toegeneem. 

Slegs eksperimentele groep A se gemiddelde liggaamsmassatoename was betekenisvol 

(p<0.02). Die liggaamsmassa in die kontrolegroep het ook toegeneem (na gemiddeld 83 .1 

kg), maar hierdie toename was eweneens nie-betekenisvol. Die gemiddelde hoeveelheid 

liggaamsvet (uitgedruk as persentasie) van beide eksperimentele groepe A (na 16.8%) en B 

(na 15 .9%) het tydens dekondisionering betekenisvol toegeneem (p<0.01). Die kontrolegroep 

het ook 'n toename (na 13 .3%) ervaar, hoewel dit nie-betekenisvol was. 
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Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke (T4) het die eksperimentele groep A, 

wat 'n oefenprogramfrekwensie van 2 keer per week gehandhaaf het, 'n nie-betekenisvolle 

gemiddelde afname in liggaamsmassa getoon (na 87.0 kg) . Eksperimentele groep B, wat 

geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, het 'n groter 

gemiddelde afname in liggaamsmassa as eksperimentele groep A getoon (na 84.2 kg), 

alhoewel dit ook nie-betekenisvol was. 

Die kontrolegroep het op sy beurt 'n verdere gemiddelde toename (na 83 .5 kg) m 

liggaamsmassa getoon, alhoewel nie betekenisvol nie. 

Eksperimentele groep A het na herkondisionering teen 'n oefenfrekwensie van 2 keer per 

week, 'n betekenisvolle gemiddelde afname (p<0.01) in die persentasie liggaamsvet (na 

15 .7%) getoon. Eksperimentele groep B, wat 4 keer per week geoefen het, se afname (na 

14.7%) was eweneens betekenisvol (p<0.01). Die kontrolegroep het egter in dieselfde tyd 'n 

toename in die persentasie liggaamsvet (na 13 .8%) getoon, alhoewel nie-betekenisvol van 

aard . 

Die toename m liggaamsmassa by eksperimentele groep A tydens kondisionering (T2) 

beloop in totaal 1.4%, dit wil se gemiddeld 0.1% per week, terwyl 'n afname van 0.47% by 

groep B voorgekom het, dit wil se teen 'n koers van 0.04% per week. Terwyl eksperimentele 

groep A egter 'n gemiddelde toename in liggaamsmassa in die tyd ervaar het, was daar 

terselfdertyd 'n betekenisvolle gemiddelde afname (p<0.01) in die persentasie liggaamsvet 

( 15 . 1 % ). Eksperimentele groep B het op sy beurt in hierdie tydperk 'n betekenisvolle 

gemiddelde afname (p<0.01) in die persentasie liggaamsvet (10.5%) ervaar. 

Die reaksie in terme van liggaamsmassa kan tydens inoefening van proefgroep tot proefgroep 

verskil (Fox et al. , 1989:585-586; Powers & Howley, 1990:402-403; Meijer et al. , 1991 : 18-

19). Veranderinge in liggaamsmassa ten tye van inoefening kan aan verskeie faktore 

toegeskryf word, naamlik: 

'n toename in spiermassa vanwee die inoefeningsprogram; 

verhoogde fisieke aktiwiteit kan die eetlus stimuleer, wat aanleiding kan gee 

tot 'n hoer liggaamsmassa; 
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Tabel 20: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die liggaamsmassa (kg) 

MASSA (KG) 

INTERGROEP­
VERSKILLE 

Eksp. A 
(n=13) 

Eksp. B 
(n=16) 

Kontrole 
(n=9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp. B VS 

Kontrole 
(n=9) 

* = p < 0.05 

AANVANGSTOETS 

Tl 

x SA MIN p 
MAKS 

84.7 9.7 71.0 
104.5 

85.0 11.0 62.5 
102.5 

81.8 11.1 65.0 
96.0 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
U WEKE: 3~WEEK UWEKE 

60-85% HT 

T2 T3 

x SA MIN p x SA MIN 
MAKS MAKS 

85.9 9.0 71.3 87.5 9.8 72.0 
105.0 105.5 

84.6 11.4 61.0 85.1 11.2 62.0 
107.0 107.5 

82.8 11.5 66.5 83.1 11.5 67.5 
99.5 100.0 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
UWEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4~WEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

87.0 9.5 72.0 
* * * 103.5 0.19 0.01 0.01 0.02 0.13 

84.2 10.5 60.0 
102.5 0.61 0.8 0.27 0.31 0.51 

83.5 11.7 67.5 
* * 101.0 0.09 0.04 0.02 0.18 0.08 

NB NB 

NB NB 

NB NB 

3-4 

0.13 

0.51 

0.08 



Tabel 21: Die invloed van fisieke kondisionering, dekoodisionering en herkondisionering op die persentasie liggaamsvet (%) 

PERSEN­
TASIE 
LIGGAAMS­
VET (%) 

INTERGROEP­
VERSKILLE 

Eksp.A 
(n=13) 

Eksp. B 
(n= 16) 

Kontrole 
(n=9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole 
(n=9) 

* = p < 0.05 

AANVANGSTOETS 

Tl 

X SA MIN 
MAKS 

p 

17.2 3.1 9.9 
21.1 

16.2 4.3 7.5 
23.3 

14.1 3.8 7.3 
20.2 

NB 

NB 

NB 

p<0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
UWEKE:3~EK 

60-85% 

T2 

X SA MIN p 
MAKS 

14.6 1.9 10.2 
16.9 

14.5 3.2 6.7 
18.6 

13.1 2.8 8.2 
17.7 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING UWEKE: 

UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B=4~EK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

X SA MIN 
MAKS 

p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

16.8 2.4 10.2 15.7 1.6 11.3 
* * * 

18.8 17.1 0.01 0.34 0.Ql 0.01 0.01 

15.9 3.5 7.3 14.7 3.3 6.9 
* * * 

19.9 18.5 0.01 0.59 0.Ql 0.Ql 0.48 

13.3 2.7 8.2 13.8 2.7 8.2 
16.8 16.6 0.1 0.1 0.47 0.33 0.12 

NB NB 

* NB 

NB NB 

3-4 

* * 0.01 

* 0.01 

0.07 



verhoogde fisieke aktiwiteit kan die eetlus inhibeer, wat aanleiding kan gee tot 

'n laer liggaamsmassa. 

Dit lyk of die gemiddelde liggaamsmassatoename wat tydens kondisionering by eksperimen­

tele groep A voorgekom het, aan 'n toename in spiermassa (skraalliggaamsmassa) toegeskryf 

moet word. Die persentasie liggaamsvet wat oor die ooreenstemmende tydperk betekenisvol 

afgeneem het, noodsaak sodanige gevolgtrekking. 

Die gemiddelde afnames in die persentasie liggaamsvet van die eksperimentele groep A en B 

kan, soos aangetoon, op onderskeidelik 15 .1% en 10.5% oor die tydperk van kondisionering 

gestel word, dit wil se teen 'n koers van 1.26% en 0.88% per week. 

Soos aangetoon, is dit bekend dat strawwe oefening die eetlus kan stimuleer of inhibeer 

(Powers & Howley, 1990:402-403). Die literatuur maak byvoorbeeld melding van sowel 

toenames en afnames as geen veranderings in liggaamsmassa en liggaamsvet na aanleiding 

van inoefening (Fox et al., 1989:585-586; Meijer et al., 1991 : 18-19). 

Die gemiddelde liggaamsmassa na dekondisionering het by eksperimentele groep A 

betekenisvol verskil van die aanvangswaarde (Tl = 84.7 kg; T3 = 87.5 kg; p<0.01). 

Eksperimentele groep B het in dieselfde tyd 'n geringe styging in gemiddelde liggaamsmassa 

getoon (Tl = 85 .0 kg; T3 = 85.1 kg; nie-betekenisvol) . Die verskil by die kontrolegroep was 

betekenisvol (Tl= 81.8 kg; T3 = 83 .1 kg; p<0.04). 

Die gemiddelde persentasie liggaamsvet was na dekondisionering nie-betekenisvol 

verskillend van die aanvangswaardes by eksperimentele groepe A (T3 = 16.8% teenoor Tl = 

17.2%) en B (T3 = 15.9% teenoor Tl = 16.2%). Dieselfde geld vir die kontrolegroep (T3 = 

13 .3% teenoor Tl= 14.1%). 

Die positiewe invloed wat inoefening (kondisionering) op die liggaamsmassa van eksperi­

mentele groep B gehad het, is deur 'n gelykwaardige periode van dekondisionering geneutra­

liseer. Hierdie latere toename in liggaamsmassa (by beide eksperimentele groepe A en B) kan 

waarskynlik deels aan die fisieke onaktiwiteit van die groepe tydens die dekondisione­

ringsperiode toegeskryf word. 
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Na herkondisionering was die verskil in gemiddelde liggaamsmassa teenoor die aan­

vangswaarde by groep A steeds betekenisvol (T4 = 87.0 kg; Tl = 84 .7 kg; p<0.01), terwyl dit 

by eksperimentele groep B, wat 4 keer per week geoefen het met herkondisionering, nie die 

geval was nie (T4 = 84.2 kg; Tl = 85 .0 kg; nie-betekenisvol) . Dit is wat groep B betref, 

moontlik toe te skryf aan 'n gei:nhibeerde eetlus tesame met 'n hoer energieverbruik vanwee 

die hoer frekwensie van inoefening. (Vergelyk ook die bevindings van Powers & Howley, 

1990:402-403 in soortgelyke verband. ) 

Die kontrolegroep het na herkondisionering (T4, 83 .5 kg) 'n betekenisvol hoer liggaams­

massa (p<0.02) getoon as met die aanvangswaarde (Tl , 81.8 kg) . Die liggaamsmassa by die 

kontrolegroep het dus tydens die proefneming deurgaans toegeneem. 

Die gemiddelde persentasie liggaamsvet was in beide eksperimentele groepe A en B na 

herkondisionering betekenisvol laer as die aanvangswaardes (T4, A = 15 .7% en B = 14.7%; 

Tl , A = 17.2% en B = 16.2%; p<0.01). Die kontrolegroep se laer gemiddelde persentasie lig­

gaamsvet na herkondisionering (T4 = 13 .8%) het nie-betekenisvol van die waardes van die 

aanvangstoets (Tl = 14.1 %) verskil. Dit dui by herhaling op die positiewe invloed van fisieke 

kondisionering op die persentasie liggaamsvet. Gevolglik bewys dit dat kondisionering die 

persentasie liggaamsvet betekenisvol kan verlaag. 

Na dekondisionering (T3 , 87.5 kg) het eksperimentele groep A gemiddeld 'n betekenisvol 

hoer liggaamsmassa vergeleke met die na kondisionering (T2, 85 .9 kg) getoon (p<0.02). Dit 

was ook die geval met eksperimentele groep B (T3 = 85 .1 kg teenoor T2 = 84.6 kg), maar 

hierdie verskil was nie-betekenisvol. Hierdie toenames in gemiddelde liggaamsmassa kan 

onderskeidelik op 1.86%, dit wil se 0.16% per week vir groep A en op 0.59%, dit wil se 

0.05% per week vir groep B bereken word. 

Die gemiddelde persentasie liggaamsvet vir beide eksperimentele groepe A en B was na 

dekondisionering (T3 , A = 16. 8%; B = 15 . 9%) betekenisvol hoer (p<0. 01) as na 

kondisionering (T2, A = 14.6%; B = 14.5%). Dit moet heel waarskynlik aan fisieke 

onaktiwiteit toegeskryf word. Telkens na kondisionering (T2 en T4) was daar betekenisvolle 

afnames in die gemiddelde persentasie liggaamsvet en die mate, van afname het direk met die 

frekwensie van inoefening saamgehang. 
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Die kontrolegroep se gemiddelde persentasie liggaamsvet was na dekondisionering hoer as 

na kondisionering (T3 = 13 .3% teenoor T2 = 13 .1 %), dog nie betekenisvol nie. Persentasie­

gewys was die toenames in liggaamsvet by eksperimentele groepe A en B en die kontrole­

groep na dekondisionering onderskeidelik 15 .07%, 9.7% en 1.5%, dit wil se onderskeidelik 

1.26%, 0.8% en 0.1% per week. 

As die persentasie afname in gemiddelde liggaamsmassa tydens kondisionering ten opsigte 

van eksperimentele groep B vergelyk word met die persentasie toename tydens dekondisio­

nering, val dit op dat eersgenoemde die kleinste is (0.47% teenoor 0.59%). Die omgekeerde 

is egter waar wat betref die gemiddelde persentasie liggaamsvet ( 10. 5% afname teenoor 9. 7% 

toename, onderskeidelik). Die tempo van toename in liggaamsmassa tydens dekondisio­

nering was dus minimaal hoer as die tempo van afname tydens kondisionering (0.05% 

teenoor 0.04% per week). In die geval van die gemiddelde persentasie liggaamsvet was die 

toenametempo tydens dekondisionering bykans gelyk aan die tempo van afname tydens kon­

disionering (0.81 % teenoor 0.88% per week). 

Die toenames gedurende die dekondisioneringstydperk moet waarskynlik aan die fisieke 

onaktiwiteit toegeskryf word. 

Alhoewel eksperimentele groepe A en B na herkondisionering onderskeidelik 'n toename 

(T4, 87.0 kg) en 'n afname (T4, 84.2 kg) in gemiddelde liggaamsmassa vertoon het vergeleke 

met die na kondisionering (T2, A= 85.9 kg en B = 84.6 kg), is die verskille nie-betekenisvol. 

Wat betref die gemiddelde persentasie liggaamsvet, het eksperimentele groep A (wat 2 keer 

per week tydens herkondisionering geoefen het) 'n betekenisvol hoer persentasie liggaamsvet 

na herkondisionering as na kondisionering getoon (T4 = 15 .7% teenoor T2 = 14.6%; p<0.01). 

Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van 3 keer per week 'n meer waarneembare verlaging in 

die persentasie liggaamsvet teweegbring as 'n frekwensie van 2 keer per week (hoewel ook 

herkondisionering teen 'n frekwensie van 2 keer per week betekenisvolle verlagings in die 

persentasie liggaamsvet bewerkstellig het) . Eksperimentele groep B het weer na herkondisio­

nering 'n gemiddeld hoer persentasie liggaamsvet as tydens kondisionering getoon (14.7% 

teenoor 14.5%), hoewel hierdie verskil nie betekenisvol was nie. 

Die kontrolegroep se persentasie liggaamsvet na herkondisionering het nie-betekenisvol van 

die waarde na kondisionering verskil (T4 = 13 .8% teenoor T2 = 13 .1%). 

225 



Eksperimentele groep B het egter 'n grater persentasie afname in gemiddelde liggaamsmassa 

na herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 keer per week) as na kondisionering ( oefenfre­

kwensie 3 keer per week) getoon (1.06% teenoor 0.47%). Dit was egter nie die geval met 

afnames in die persentasie liggaamsvet nie. 

Die gemiddelde liggaamsmassa van eksperimentele groep A was na herkondisionering nie 

betekenisvol verskillend van die waarde na dekondisionering nie (87.0 kg teenoor 87.5 kg), 

wat daarop dui dat 'n oefenfrekwensie van 2 sessies per week nie genoegsaam is om enige 

betekenisvolle veranderinge in die liggaamsmassa teweeg te bring nie. Die gemiddelde 

persentasie liggaamsvet van eksperimentele groep A was na herkondisionering egter 

betekenisvol laer as na dekondisionering (T4 = 15 .7% teenoor T3 = 16.8%; p<0.01), wat 

daarop dui dat 'n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week we! 'n betekenisvolle afname in 

die persentasie liggaamsvet teweeg kan bring. 

Eksperimentele groep B, wat 4 keer per week tydens herkondisionering geoefen het, het 'n 

laer liggaamsmassa getoon as na dekondisionering (T4 = 84.2 kg teenoor T3 = 85.1 kg; nie­

betekenisvol). Dit moet waarskynlik aan die gepaardgaande hoer energieverbruik toegeskryf 

word, soos ook Fox et al. (1989:347, 585) in hul ondersoek bevind het. Die persentasie 

liggaamsvet van eksperimentele groep B na herkondisionering was eweneens betekenisvol 

laer as na dekondisionering (T4 = 14.7% teenoor T3 = 15.9%; p<0.01). 

Die kontrolegroep se gemiddelde liggaamsmassa was na herkondisionering (T4, 83 .5 kg) 

hoer as na dekondisionering (T3 , 83 .1 kg). Soos voorheen vermeld, was daar vanaf die 

aanvangstoets deurgaans 'n konstante toename in die liggaamsmassa. Die gemiddelde 

persentasie liggaamsvet van die kontrolegroep het ook deurgaans toegeneem, maar geen van 

die toenames tydens enige van die fases was betekenisvol nie. 

Die afnames in gemiddelde liggaamsmassa na herkondisionering van eksperimentele groepe 

A en B kan onderskeidelik op 0.57% (dit wil se 0.05% per week) en 1.06% (dit wil se 0.09% 

per week) oor die totale tydperk gereken word. Die afnames in gemiddelde persentasie 

liggaamsvet van dieselfde groepe oor dieselfde tydperk, was onderskeidelik 6. 5% ( dit wil se 

0.55% per week) en 7.5% (dit wil se 0.63% per week). 

Die kontrolegroep het in dieselfde fase onderskeidelik gemiddelde toenames m 
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liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet van 0.48% (dit wil se 0.04% per week) en 3.76% 

(dit wil se 0.31% per week) ervaar. 

Indien die gemiddelde liggaamsmassawaarde van eksperimentele groep B na 

herkondisionering vergelyk word met dieselfde waarde na kondisionering (84 .2 kg teenoor 

84.6 kg), word gevind dat die afname tydens herkondisionering (oefenfrekwensie 4 keer per 

week) twee keer vinniger was as die afname tydens kondisionering (1.06% teenoor 0.47%, 

dit wil se 0.09% per week teenoor 0.04% per week). Hierdie veskil moet waarskynlik aan die 

hoer frekwensie van inoefening en die gepaardgaande hoer energieverbruik tydens die 

herkondisioneringsfase toegeskryf word. 

Eksperimentele groep A het tydens kondisionering (toe daar teen 3 keer per week geoefen is) 

'n 1 .4% toename in die gemiddelde liggaamsmassa en 15 .1 % afname in die gemiddelde 

persentasie liggaamsvet getoon. Tydens herkondisionering (toe daar teen 2 keer per week 

geoefen is) was daar 'n 0.57% afname in die liggaamsmassa en 'n 6.5% afname in die 

persentasie liggaamsvet. 'n Hoer inoefeningsfrekwensie het dus 'n vinniger afname in die 

persentasie liggaamsvet teweeggebring. Die afname in gemiddelde liggaamsmassa na 

herkondisionering moet aan 'n kleiner toename in skraalliggaamsmassa toegeskryf word, 

teenoor 'n grater toename in die skraalliggaamsmassa tydens kondisionering, toe daar teen 'n 

frekwensie van 3 keer per week geoefen is. 

Eksperimentele groep B het tydens kondisionering ( oefenfrekwensie 3 keer per week) 'n 

0.47% afname in die gemiddelde liggaamsmassa en 'n 10.5% afname in die gemiddelde 

persentasie liggaamsvet ervaar. Tydens herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 keer per week) 

was daar 'n 1. 06% afname in die liggaamsmassa en 'n 7. 5% afname in die persentasie 

liggaamsvet. Dit blyk dus dat groep B se liggaamsmassa meer afgeneem het met 'n hoer 

inoefeningsfrekwensie. Die persentasie liggaamsvet het egter nie in dieselfde mate afgeneem 

met 'n hoer frekwensie van inoefening nie. Dit mag toegeskryf word aan die feit dat 

eksperimentele groep B tydens dekondisionering nie so 'n groot toename (9. 7%) in die 

gemiddelde persentasie liggaamsvet gehad het as byvoorbeeld eksperimentele groep A 

(15 .07%) nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat eksperimentele groep A feitlik deurgaans 'n toename in 

gemiddelde liggaamsmassa getoon het, uitgesonder tydens herkondisionering toe dit met 0.5 
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kg gedaal het. Die feitlik konstante toename moet aan 'n toename in skraalliggaamsmassa 

toegeskryf word, aangesien daar telkens betekenisvolle afnames in die gemiddelde 

persentasie liggaamsvet was. Die afname van 0.57% tydens herkondisionering kan moontlik 

aan 'n kleiner toename in skraalliggaamsmassa toegeskryf word, en we! vanwee die laer 

i noefeningsfrekwensi e. 

Die deurgaanse toenames in die gemiddelde liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet by 

die kontrolegroep, kan aan 'n gebrek aan inoefening en aan 'n ongekontroleerde dieet 

toegeskryf word. 

5.3.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot veranderings in gemiddelde 

liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet tydens enige van die fases het tussen eksperimen­

tele groepe A en B voorgekom nie. 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot veranderings in gemiddelde 

liggaamsmassa is ook tussen eksperimentele groepe A en B aan die een kant, en die 

kontrolegroep aan die ander kant, aangeteken nie. Dieselfde geld vir veranderings in die 

gemiddelde persentasie liggaamsvet, behalwe <lat eksperimentele groep A 'n betekenisvol 

hoer gemiddelde persentasie liggaamsvet as die kontrolegroep na dekondisionering gehad het 

(16.8% teenoor 13 .3%; p<0.05). 

Die volgehoue toename in liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet by die kontrolegroep 

mag ook aan 'n ongekontroleerde dieet toegeskryf word. Normaalweg sou verwag kon word 

<lat die stygings in gemiddelde liggaamsmassa by elke volgende meting nie-betekenisvol sal 

wees. Die betekenisvolle verskille wat we! voorgekom het, kan waarskynlik aan die 

volgehoue toename in liggaamsmassa toegeskryf word. 

In Figuur 6 en 7 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering op onderskeidelik die gemiddelde liggaamsmassa en persentasie liggaams­

vet voorgestel. 
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Figuur 6: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die liggaamsmassa. 
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Figuur 7: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die persentasie liggaamsvet. 
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SAMEVATTING 

Na herkondisionering het beide groepe A en B 'n afname in die gemiddelde liggaamsmassa 

getoon. Eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 keer per week) het 'n afname van 0.57% 

(dit wil se 0.05% per week) en eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 4 keer per week) 'n 

afname van 1.06% (dit wil se 0.09% per week) getoon. 

'n Hoer inoefeningsfrekwensie ( 4 keer per week) het dus 'n groter afname in die gemiddelde 

liggaamsmassa teweeggebring as 'n oefenfrekwensie van 2 keer per week, dog geeneen van 

hierdie afnames was betekenisvol nie. 

Die afname in die persentasie liggaamsvet tydens herkondisionering was by die 

eksperimentele groepe A en B onderskeidelik 6.5% (0.55% per week) en 7.5% (0.63% per 

week). Ook hier het 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week 'n groter afname teweeggebring 

as een van 2 keer per week. 

'n Oefenfrekwensie van 2 keer per week is wel genoegsame stimulus om 'n betekenisvolle 

afname in die persentasie liggaamsvet te bewerkstellig. Oefenfrekwensies van 3 keer en 4 

keer per week het egter betekenisvol hoer afnames tot gevolg. Die verskil in afname met 

oefenfrekwensies van onderskeidelik 3 en 4 keer per week, is egter nie betekenisvol nie. 

Dit blyk dat, om betekenisvolle afnames in die gemiddelde liggaamsmassa deur middel van 

inoefening teweeg te bring, 'n oefenprogram waarskynlik aan 'n bepaalde dieet gekoppel 

moet word. 

5.4 DIE TOTALE CHOLESTEROL-, HOEDIGTHEIDLIPOPROTEIEN-, LAE­
DIGTHEIDLIPOPROTEiEN- EN TRIGLISIERIEDKONSENTRASIES IN DIE 
BLOED 

In Tabel 22-26 word die inlvoed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondi­

sionering op die bloedchemie van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

Die totale cholesterol-, hoedightheidlipoprote1en-, laedigtheidlipoprote'ien- en trigliseried­

konsentrasies sal individueel en in laasgenoemde volgorde bespreek word. 
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5.4.1 Die totale cholesterolkonsentrasie (TC) 

5.4.1.1 lntragroepverskille 

Uit Tabel 22 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) totale deursnee cholesterolwaardes (TC) van onderskeidelik 200.1 

mg.dr1
, 218 mg.dl" 1 en 212.3 mg.ell-I gehad het. 

Na 'n kondisioneringstydperk (12 weke, teen ' n oefenfrekwensie van 3 oefensessies per 

week) het eksperimentele groep A (9.89%) en B (11. 1%) 'n betekenisvolle afname (p<0.00) 

in die gemiddelde TC ervaar. Die kontrolegroep (7.67%) het 'n toename getoon, maar 

hierdie toename was egter nie-betekenisvol. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde TC van hierdie groepe na onderskeidelik 201.1 mg.dr1 en 213 .5 mg.dr1 

toegeneem. 1?eide eksperimentele groepe A (11.53%) en B (10.05%) se gemiddelde toename 

in TC was betekenisvol (p<0.00). Die TC in die kontrolegroep het ook toegeneem (na 

gemiddeld 235 .3 mg.dr1, 2.93%), maar hierdie toename was nie betekenisvol nie. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke (T4) het eksperimentele groep A, wat 

' n oefenfrekwensie van 2 keer per week gehandhaaf het, 'n betekenisvolle gemiddelde 

afname in TC getoon (na 186.3 mg.dr1
, 7.35%). Eksperimentele groep B, wat geherkon­

disioneer het teen ' n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, het ' n groter gemiddelde 

afname in TC as eksperimentele groep A getoon (na 179.4 mg.dr1, 15 .97%). Hierdie afname 

was ook betekenisvol (p<0.00). Die kontrolegroep het egter in dieselfde tydperk 'n verdere 

gemiddelde toename (na 239.7 mg.dr1, 1.86%) in TC getoon, alhoewel nie betekenisvol nie. 

Die gemiddelde betekenisvolle afnames in TC by eksperimentele groepe A en B na afloop 

van kondisionering (T2), het ook met ' n betekenisvolle afname ih die persentasie liggaamsvet 

van die proefpersone gepaard gegaan. Die groter afname in T~ by eksperimentele groep B 
( 

na kondisionering (T2, 1 1. 1 % ) as die van eksperimentele groep A (9. 89% ), terwyl albei teen 

' n oefenprogramfrekwensie van drie keer per week geoefen het, kan moontlik aan die hoer 

aanvangswaarde van groep B toegeskryf word. Volgens Perry et al. ( 1986: 193) en Hagan et 
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al. (1986:93) s~ individue met ' n aanvanklike, minder voordelige lipiedprofiel, potensieel 

die grootste veranderinge na inoefening teweegbring. 

Die gemidddelde afnames in TC van eksperimentele groepe A en B kan, soos aangetoon, op 

onderskeidelik 9.89% en 11 .1 % oor die tydperk van kondisionering gestel word, dit wil se 

teen 'n koers van 0.82% en 0.92% per week. Dit kom min of meer ooreen met die tempo van 

kondisionering soos gevind in die studie van Toriola ( 1984: 13-17), naamlik 1. 07% per week, 

(vanaf235 .96 mg.dr1 
- 210.49 mg.dr1

), teen ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week. 

Die gemiddelde TC was na dekondisionering nie-betekenisvol verskillend van die aanvangs­

waarde by elcsperimentele groepe A (T3 = 201.1 mg.dr1 teenoor Tl = 200.1 mg.dr1
) en B 

(T3 = 213 .5 mg.dr1 teenoor Tl= 218.3 mg.ctr\ Dieselfde geld vir die kontrolegroep (T3 = 

235 mg.dr1 teenoor Tl = 212 .3 mg.ctr\ 

Die positiewe invloed wat inoefening (kondisionering) op die TC van beide eksperimentele 

groepe A en B gehad het, is deur ' n gelykwaardige periode van dekondisionering geneutra­

liseer. Hierdie latere toename in TC (by beide eksperimentele groepe A en B) wat ook met 

' n betekenisvolle toename in die persentasie liggaamsvet by beide eksperimentele groepe A 

en B gepaardgegaan het, kan waarskynlik deels aan die fisieke onaktiwiteit van die groepe 

tydens die dekondisioneringsperiode toegeskryf word. 

Die gemiddelde TC was in beide eksperimentele groepe A en B na herkondisionering 

betekenisvol laer as die aanvangswaardes (T4, A= 186.3 mg.dr1 en B = 179.4 mg.dr1
; Tl , A 

= 200.1 mg.dr1 en B = 218.3 mg.dr1; p<0.00). Die kontrolegroep het na herkondisionering 

(T4, 239.7 mg.dr1) 'n gemiddeld hoer TC vertoon as met die aanvangswaarde (Tl , 212.3 

mg.dr1) dog nie-betekenisvol. Die TC by die kontrolegroep het dus deurgaans toegeneem. 

Dit dui by herhaling op die positiewe invloed van fisieke kondisionering op die TC by groep 

A en B. Dit toon aan dat kondisionering die TC van individue met normale waardes [(<200 

mg.dr1) (vergelyk bevindinge van Kiens et al. , 1980:203-209; Hong & Lien, 1984:362-365)], 

asook individue met grensgeval waardes (<200 -239 mg.dr1
) , kan verlaag en kom oreen met 

wat in die literatuur bevind is. (Vergelyk ook die bevindings van Bouchard & Despres, 

1995 :270). Die presiese meganisme waardeur dit plaasvind, is egter nog nie heeltemal duide­

lik nie. Dit mag wees dat fisieke kondisionering die TC op 'n indirekte wyse (vetverlies) kan 

be'invloed, en dat die verlaging dalk meer as gevolg van die vetverlies en nie kondisionering 
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per se is nie. V.9lgens Haskell (1984:208-209) het resultate soos gevind, v66r en na afloop 

van verskeie inoefeningsprogramme, geen duidelike konsensus gelewer met betrekking tot 

die feit of m~tige tot intensiewe inoefening ' n onathanklike verlagingseffek op die TC het 

me. 

Die gemiddelde TC vir beide eksperimentele groepe A en B was na dekondisionering (T3 , A 

= 201.1 mg.dr1; B = 213 .5 mg.dl"1) betekenisvol hoer (p<0.00) as na kondisionering (T2, A= 

180.3 mg.dr1; B = 194.0 mg.di"\ wat waarskynlik aan fisieke onaktiwiteit toegeskryf moet 

word. Dit het ook met ' n betekenisvol hoer persentasie liggaamsvet (p<0.01) in beide 

eksperimentele groepe A en B gepaard gegaan. Telkens na kondisionering (T2 en T4) was 

daar betekenisvolle afnames in die gemiddelde TC, en die mate van afname het direk met die 

frekwensie van inoefening saamgehang. 

Die kontrolegroep se gemiddelde TC was na dekondisionering hoer as na kondisionering (T3 

= 235 .3 mg.dl"1 teenoor T2 = 228 .6 mg.dl" 1
), dog nie betekenisvol nie. Persentasiegewys was 

die toenames in TC by eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep na dekondisio­

nering onderskeidelik 11.53%, 10.05% en 2.93%, dit wil se 0.96%, 0.83% en 0.24% per 

week respektiewelik. 

As die persentasie afname in gemiddelde TC tydens kondisionering (9.89%) van 

eksperimentele groep A vergelyk word met die persentasie toename tydens dekondisionering 

(11.53%), val dit op dat eersgenoemde die kleinste is (9.89% teenoor 11.53%). Die 

omgekeerde is egter waar wat betref die gemiddelde TC by eksperimentele groep B (11 .1 % 

afname teenoor 10.05% toename, onderskeidelik). Die tempo van toename in TC tydens 

dekondisionering by eksperimentele groep B was dus effens laer as die tempo van afname 

tydens kondisionering (0.83% teenoor 0.92%). In die geval van die gemidddelde TC by eks­

perimentele groep A, was die tempo van toename tydens dekondisionering, effens hoer as die 

tempo van afname tydens kondisionering (0.96% teenoor 0.82% per week). Dekondisione­

ring het dus teen 'n vinniger tempo as kondisionering plaasgevind. Die gemiddelde tempo 

van kondisionering en dekondisionering van groepe A en B kan op onderskeidelik 10.49% en 

10.79% bereken word. Hieruit kan afgelei word dat die gemiddelde tempo van herkondisio­

nering van groepe A en B (10.79%) effens vinniger plaasgevind het as die tydens kondi­

sionering (10.49%). 
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Tabel 22: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die totale cholesterolkonsentrasie 
(mg.dl"1) 

TOTALE 
CHOLES-
TEROL_

1 
AANV ANGSTOETS 

(mg.di ) 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp.A 200.1 28.1 153.0 
(n = 13) 253.0 

Eksp. B 218.3 44.5 173.0 
(n= 16) 318.0 

Kontrole 212.3 38.8 157.0 
(n =9) 284.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
12 WEKE: 3X/WEEK 12 WEKE 

60-85% MHT 

T2 T3 

X SA MIN p X SA MIN 
MAKS MAKS 

180.3 27.2 135.0 201.1 26.3 154.0 
233.0 251.0 

194.0 41.8 128.0 213.5 37.0 171.0 
279.0 293.0 

228.6 45.9 169.0 235.3 44.9 185.0 
304.0 317.0 

NB 

* 

NB 

HERKONDISIONERING 
l2WEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4~WEEK 
60-85 o MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

186.3 26.5 138.0 
* * * 237.0 0.00 0.82 0.00 0.00 0.07 

179.4 27.1 127.0 
* * * * 

235.0 0.00 0.15 0.00 0.00 0.02 

239.7 46.1 181.0 * 
328.0 0.10 0.06 0.05 0.06 0.03 

NB NB 

* 
NB 

* NB 

3-4 

* 0.00 

* 
0.00 

0.84 



Die toenames gedurende die dekondisioneringstydperk moet waarskynlik aan die fisieke 

onaktiwiteit, wat op sy beurt tot ' n hoer persentasie liggaamsvet aanleiding kon gee, toege­

skryf word. 

Eksperimentele groep A (wat 2 keer per week tydens herkondisionering geoefen het), het ' n 

hoer TC na herkondisionering as na kondisionering getoon, alhoewel dit nie betekenisvol 

was nie (T4 = 186.3 mg.dl"1 teenoor T2 = 180.3 mg.di"\ Dit beteken dat ' n oefenfrekwensie 

van 3 keer per week ' n groter verlaging in die TC teweegbring (alhoewel nie-betekenisvol) as 

' n frekwensie van 2 keer per week (hoewel ook herkondisionering teen ' n frekwensie van 2 

keer per week betekenisvolle verlagings in die TC bewerkstellig het) . Eksperimentele groep 

B (wat 4 keer per week tydens herkondisionering geoefen het) het ' n betekenisvol laer TC na 

herkondisionering as na kondisionering getoon (T4 = 179.4 mg.dl"1 teenoor T2 = 194.0 

mg.di"\ Dit beteken dat ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week ' n betekenisvol groter 

verlaging in die TC teweegbring as ' n frekwensie van 3 keer per week. 

Die kontrolegroep se TC na herkondisionering was betekenisvol hoer as die waarde na 

kondisionering (T4 = 239 mg.d1" 1 teenoor 228.6 mg.dr1
; p<0.03) wat op ' n deurgaanse toe­

name in TC dui . 

Die gemidddelde TC van eksperimentele groep A was na herkondisionering betekenisvol laer 

as na dekondisionering (T4 = 186.3 mg.dl" 1 teenoor T3 = 201 .1 mg.dl" 1
; p<0.00), wat daarop 

dui dat ' n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week wel ' n betekenisvolle afname in die TC 

teweeg kan bring. 

Eksperimentele groep B, wat 4 keer per week tydens herkondisionering geoefen het, het 

eweneens ' n betekenisvol laer TC getoon as na dekondisionering (T4 = 179.4 mg.dl" 1 teenoor 

T3 = 213 .5 mg.dl" 1
; p<0.00). 

Die kontrolegroep se TC was na herkondisionering (T4 = 239.7 mg.dl"1) hoer as na dekon­

disionering (T3 = 235 .3 mg.di"\ Soos voorheen vermeld, was daar vanaf die aanvangstoets 

deurgaans ' n konstante toename in die TC. 

Die afnames in die gemiddelde TC na herkondisionering van eksperimentele groepe A en B 

kan onderskeidelik op 7.35% oor die totale tydperk (dit wil se 0.61% per week) en 15 .97% 

(dit wil se 1.33% per week) gereken word. 
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Die kontrolegro~p het in dieselfde fase ' n gemiddelde toename van 1. 86% ( dit wil se 0. 15% 

per week) in die TC getoon. 

Indien die gemiddelde TC-waarde van eksperimentele groep B na herkondisionering 

vergelyk word met dieselfde waarde na kondisionering (T4 = 179.4 mg.d1"1 teenoor T2 = 

194.0 mg.ctr\ blyk dit dat die afname tydens herkondisionering (oefenfrekwensie 4 keer per 

week) vinniger was as die afname tydens kondisionering (15 . 97% teenoor 11 . 1 %, dit wil se 

1.33% per week teenoor 0.92% per week) . Hierdie verskil moet waarskynlik aan die hoer 

frekwensie van inoefening tydens die herkondisioneringsfase toegeskryf word. 

Eksperimentele groe A het tydens kondisionering (toe daar teen 3 keer per week geoefen is) 

' n 9.89% afname in die gemiddelde TC getoon. Tydens herkondisionering (toe daar teen 2 

keer per week geoefen is) was daar ' n 7.35% afname in die TC. ' n Laer oefenfrekwensie (2 

keer per week) het dus ' n stadiger afname in die TC tydens herkondisionering teweegge­

bring. 

Eksperimentele groep B het tydens kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) ' n 

11 . 1 % afname in die gemiddelde TC ervaar. Tydens herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 

keer per week) was daar ' n 15.97% afname in die TC. Dit blyk dus dat groep B se TC meer 

afgeneem het met ' n hoer inoefeningsfrekwensie. Wat laasgenoemde saak nog verder 

versterk, is die feit dat die aanvangswaarde van TC by groep B voor kondisionering, hoer 

was (218 .3 mg.dl"1) as met die aanvang van herkondisionering (213 .5 mg.dr1). Hoe hoer die 

aanvangswaarde, hoe groter is die afname volgens Milesis (1974 :8-13) en Bouchard en 

Despres (1995 :270). Die tempo van afname in TC na kondisionering (0.92%) was ongeag ' n 

hoer aanvangswaarde, laer as die tempo van afname in TC na herkondisionering (1.33%), 

met ' n laer aanvangswaarde. Die feit dat die TC tydens herkondisionering (met 'n laer aan­

vangswaarde, 213 .5 mg.dl"1), vinniger as die van kondisionering (218 .3 mg.dl"1) afgeneem 

het, noodsaak bogenoemde gevolgtrekking, naamlik dat die hoer inoefeningsfrekwensie ' n 

groter afname in die TC teweegbring. Hierdie bevindinge kom ooreen met die van Berg et 

al. (1994:16). 

Dit is interessant om daarop te let dat wanneer eksperimentele groep B betekenisvolle afna­

mes in die TC ervaar het, dit ook met betekenisvolle afnames in die persentasie liggaamsvet 

gepaard gegaan het. Die aanname naamlik dat liggaamsmassaverlies (vet¾) moontlik hoof-
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saaklik verantwoordelik is vir die afname in TC, kan gemaak word, soos ook uit die literatuur 

blyk. Volgens Lehtonen en Viikari (1978 :113) en Superko (1991 :681) is daar 'n sterk ver­

wantskap tussen liggaarn<; assaverlies (vet¾), afname in LDL-C, TG en toename in HDL-C 

vlakke. Die navorsingstukke stel dit ook dat oefeningsge"indusseerde afnames in LDL-C die 

grootste is wanneer dit met liggaamsmassaverlies gepaard gaan (Berg et al., 1994: 12). 

Dit is egter opmerklik dat die gemiddelde TC by eksperimentele groep B na herkondisio­

nering, betekenisvol laer was as na kondisionering (T4 = 179.4 mg.dl" 1 teenoor T2 = 194.0 

mg.dl"1), maar dat die gemiddelde persentasie liggaamsvet by eksperimentele groep B nie be­

tekenisvol verskil het van die waarde na kondisionering nie (T 4 = 14. 7% teenoor T2 = 

14.5%). Dit dui daarop dat inoefening en dus ook die hoer frekwensie van inoefening, ' n 

betekensvolle rol speel in die afname van TC. Die deurgaanse toenames in die gemiddelde 

TC by die kontrolegroep kan aan ' n gebrek aan inoefening en moontlik aan ' n ongekontrol­

Ieerde dieet toegeskryf word. 

5.4.1.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot veranderings in gemiddelde TC 

tydens enige van die fases, het tussen eksperimentele groepe A en B voorgekom nie. 

Die kontrolegroep met ' n TC waarde van 212.3 mg.dl"1
, het in die aanvangstoets me 

betekenisvol van eksperimentele groep A (200.1 mg.dl"1) en B (218 .3 mg.d1"1) verskil nie. 

Eksperimentele groep A het 'n betekenisvol Iaer TC na kondisionering (T2, 180.3 mg.dl" 1
) as 

die kontrolegroep getoon. Eksperimentele groep B het ook ' n Iaer TC na kondisionering (T2, 

194.0 mg.dl"1
) as die kontrolegroep (T2, 228.6 mg.dl" 1

) getoon, maar die verskil was nie 

betekenisvol nie. Na dekondisionering is ewe eens geen betekenisvolle verskille in die TC 

van die kontrolegroep (T3 , 235 .3 mg.dl" 1
) en die van eksperimentele groepe A en B (T3 , 

201.1 mg.dl" 1 en 213 .5 mg.dl" 1 onderskeidelik) aangetref nie. Dit dui op ' n verhoging in die 

TC weens die invloed van dekondisionering. Die waardes van eksperimentele groepe A en B 

was bykans dieselfde as die waardes van die aanvangstoets (Tl, A = 200.1 mg.dl" 1 en B = 

218.3 mg.dl"1 onderskeidelik). 

Na herkondisionering was die TC van die kontrolegroep (T4, 239.7 mg.dr1; p<0. 05) 

238 



betekenisvol ho~r as die van eksperimentele groepe A en B (T4, A = 186.3 mg.dr 1 en B = 

179.4 mg.dl"1). Die verskil tussen die TC van die kontrolegroep en die van eksperimentele 

groep A (T4, 186.3 mg.dl"1) wat 2 keer per week geoefen het, dui daarop dat ' n 

oefenfrekwensie van slegs twee keer per week, genoegsaam is om ' n betekenisvolle afname 

in die TC teweeg te bring. Die betekenisvol hoer TC van die kontrolegroep (T4, 239. 7 mg.di" 
1) in vergelyking met die van eksperimentele groep B (T4, 179.4 mg.dr1; p<0.05) wat 4 keer 

per week geoefen het, dui ook op die heilsame invloed van ' n oefenfrekwensie van 4 keer per 

week op die TC. 

In Figuur 8 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering op die totale cholesterolkonsentrasie voorgestel. 

SAMEVATTING 

Na herkondisionering het beide groepe A en B ' n betekenisvolle afname in die gemiddelde 

TC getoon (p<0.00). Eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 keer per week) het ' n 

afname van 7.35% (dit wil se 0.61% per week) en eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 

4 keer per week) ' n afname van 15 .97% (dit wil se 1.58% per week) getoon. 

' n Hoer inoefeningsfrekwensie ( 4 keer per week) het dus ' n groter afname in die gemiddelde 

TC teweeggebring as ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week. 

' n Oefenfrekwensie van 2 keer per week is wel genoegsame stimulus om ' n betekenisvolle 

afname in die TC te bewerkstellig. Oefenfrekwensies van 3 keer en 4 keer per week het egter 

betekenisvol hoer afnames tot gevolg. 

Dit blyk dat ' n hoer inoefeningsfrekwensie ' n groter afname in die TC teweegbring, veral by 

diegene met TC-waardes aan die bopunt van normaal (<200 mg.dl"1) en by grensgeval hoe 

TC (>200 - 239 mg.ctr\ 

5.4.2 DIE HOEDIGTHEIDLIPOPROTEIENCHOLESTEROL-KONSENTRASIE 
(HDL-C). 

In Tabel 23 word die resultate soos in hierdie studie verkry, saamgevat. 
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Figuur 8: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die totale 
cholesterolkonsentrasie. 
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N 
~ .... 

Tabel 23: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 
hoedigtheidlipoproteienkonsentrasie (HDL-C, mg.dl"1) 

HERKONDISIONERING 
HDL-C KONDISIONERING DEKONDISIONERING UWEKE: 
(mg.dl"1) AANVANGSTOETS U WEKE: l~WEEK 12WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 

60-85% HT 8 = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

INTERGROEP- Tl T2 Tl T4 
VERSKILLE 

X SA MIN p X SA MIN p X SA MIN p X SA MIN p 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp. A 37.2 7.3 29.0 43.5 7.8 36.0 37.5 7.6 30.0 41.8 7.7 33.0 
(n=13) 56.0 64.0 57.0 62.0 

,Eksp. B 37.9 6.4 28.0 43.7 7.6 34.0 37.5 6.9 29.0 45.7 7.7 36.0 
(n= 16) 50.0 63.0 54.0 60.0 

Kontrole 42.3 16.7 27.0 42.2 15.9 24.0 44.7 16.5 29.0 42.2 15.3 25.0 
(n=9) 82.0 80.0 85.0 79.0 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p <0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

INTRAGROEPVERSKILLE 

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

* * * * * 
0.00 0.65 0.00 0.00 0.00 0.00 

* * * * * 
0.00 0.33 0.00 0.00 0.03 0.00 

0.94 0.18 0.97 0.09 1.00 0.06 



5.4.2.1 Intragroepverskille 

Tabel 23 toon dat eksperimentele groepe A en B, sowel as die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n gemiddelde hoedigtheidlipoproteiencholesterol-konsentrasie (HDL­

C) van onderskeidelik 37.2 mg.dr1, 37.9 mg.dr 1 en 42.3 mg.dr1 gehad het. Na ' n kondisio­

neringstydperk van 12 weke ( oefenfrekwensie van 3 keer per week) het beide eksperimentele 

groepe A en B ' n betekensvol hoer gemiddelde HDL-C getoon (p<0.00; A= 43 .5 mg.dl" 1 en 

B = 43 .7 mg.dr\ By die kontrolegroep was daar geen noemenswaardige verandering nie 

( 42.2 mg.dr\ 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde HDL-C van hierdie groepe beide na 37.5 mg.dl" 1 afgeneem, wat in albei gevalle 

' n betekenisvolle afname is (p<0.00). Terselfdertyd het die kontrolegroep ' n nie­

betekenisvolle styging tot by 44. 7 mg.dl" 1 getoon. 

Na ' n herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 

2 keer per week) en eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde HDL-C getoon (T4, A= 41.8 mg.dr1, B = 45. 7 

mg.dr1; p<0.00). Die kontrolegroep het in dieselfde tydperk ' n effense afname (na 42 .2 

mg.dl"1) in die HDL-C getoon, maar hierdie afname was nie betekenisvol nie 

Die betekenisvol hoer HDL-C van beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 

kan waarskynlik toegeskryf word aan die heilsame invloed van die inoefeningsprogram. Dit 

bevestig die bevindinge van Hostmark ( 1982:83); Haskell (1984 :225); Wood et al. 

(1985 :358). Hierdie betekenisvol hoer HDL-C van beide eksperimentele groepe A en B, het 

ook met ' n betekenisvol laer gemiddelde persentasie liggaamsvet gepaard gegaan, en volgens 

Lehtonen en Viikari ( 1978: 113 ), en Superko ( 1991: 681) is daar ' n st erk verwantskap tussen 

die persentasie liggaamsvetverlies en 'n toename in HDL-C. 

Kontroversie bestaan steeds rondom die vraag of fisieke aktiwiteit opsigself verantwoordelik 

is vir die styging in die HDL-C (deur byvoorbeeld verhoging van lipoproteien-lipase aktiwi­

teit) en of liggaamsmassaverlies (vet¾) as gevolg van oefening (negatiewe energiebalans) 

verantwoordelik is vir die styging in die HDL-C (Kiens et al. , 1980:203 ; Hardman, 

1996:201 ,205 ,209) . Volgens Lipson et al. (1980:529-530) is HDL-C omgekeerd eweredig 

verwant aan liggaamsmassa, en kan fisieke kondisionering dus die HDL-C via verandering in 

242 



liggaamsmassa _{vet) be1nvloed. Sopko et al. (1985 :224) het in sy studie, soos reeds in 

Hoofstuk 2 bespreek, bevestig dat dinamiese inoefeningsprogramme van selfs matige 

intensiteit en liggaamsmassaverlies onafuanklik van mekaar, die HDL-C in mans kan 

verhoog. Wood et al. (1986:359) ondersteun ook hierdie siening en is verder van mening dat 

' n kombinasie van inoefening en liggaamsmassaverlies (vet), waarskynlik die grootste 

toenames in HDL-C sal veroorsaak. 

Die kontrolegroep wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het soos verwag kan word, 

geen verbetering in die HDL-C na kondisionering getoon nie. Die tempo van verbetering in 

die gemiddelde HDL-C by eksperimentele groepe A en B gedurende hierdie tydperk (kondi­

sionering), kan onderskeidelik op 16.93% (1.41% per week) en 15 .3% (1 .27% per week) 

gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik ' n swakker gemiddelde HDL-C as eksperimentele 

groep B gehad het, het ' n groter mate van verbetering tydens kondisionering getoon (16.93% 

teenoor 15 .3%). Dit blyk uit die resultate dat die mate waarin HDL-C verbeter, omgekeerd 

eweredig is aan die aanvangsvlak, wat dan ooreenkom met wat in die literatuur gevind is 

(Haskell, 1984:223). Dieselfde tendens is ten opsigte van fisieke werkvermoe waargeneem 

(Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groepe 

A en B na bykans dieselfde waardes as die van die aanvangstoets gedaal (Tl : A= 37.2 mg. 

dl" 1 en B = 37.9 mg.d1" 1
; T3 : A= 37.5 mg.dl" 1 en B = 37.5 mg.ctr\ Dit beteken dat die ver­

betering in HDL-C verkry deur kondisionering, tydens dekondisionering verlore gegaan het, 

en dat daar geen betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en die 

van die aanvangsevaluasie nie. Hierdie bevindinge bevestig die van Hardman en Hudson 

(1994 :261-266) en Bonetti et al. (1995 :131-135) wat aanvoer dat fisieke onaktiwiteit die 

HDL-C verminder en dus ook indirek ' n negatiewe invloed het op die algemene gesondheid 

van die individu. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die fisieke werkvermoe (0.57% per week) en HDL-C (1.16% per week), 

stadiger is as die gemiddelde tempo van kondisionering (1.55% en 1.34% per week 

onderskeidelik). Met betrekking tot die TC, blyk dit dat die gemiddelde tempo van 
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dekondisionerin_g (0.89% per week) effens vinniger plaasgevind het as die gemiddelde tempo 

van kondisionering (0.87% per week). 

Die gemiddelde HDL-C van die kontrolegroep was na dekondisionering hoer as met die 

aanvangstoets (T3 , 44.7 mg.d\" 1 teenoor Tl , 42.3 mg.ctr\ hoewel nie-betekenisvol. Die 

latere beter prestasie kan waarskynlik toegeskryf word aan die feit <lat hierdie individue ' n 

liggaamsvet (%) verlies getoon het (T3, 13 .3% teenoor Tl ,14.1%), wat op sy beurt ' n styging 

in die HDL-C veroorsaak het (Lehtonen & Viikari, 1978:113 ; Superko, 1991 :681). Die feit 

<lat die HDL-C van die kontrolegroep (wat nie geoefen het nie) toegeneem het, versterk dus 

die mening van laasgenoemde navorsers wat meen <lat liggaamsmassaverlies (vet) 

onafhanklik van inoefening, die HDL-C kan verhoog, alhoewel <lit in hierdie geval nie­

betekenisvol was. 

Na herkondisionering was die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groepe A en B beteke­

nisvol hoer as tydens die aanvangstoets (Tl : A = 37.2 mg.d\" 1 en B = 37.9 mg.dr1; T4 : A= 

41.8 mg.d\" 1 en B = 45 .7 mg.dr1; p<0.00). Dit beteken <lat ' n oefenfrekwensie van 2 keer per 

week we! ' n heilsame invloed kan he op die HDL-C (soos by eksperimentele groep A). 

Die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groep A het na dekondisionering (T3 , 37.5 

mg.dl" 1
) tot bykans dieselfde vlak as tydens die aanvangstoets (Tl ,37.2 mg.dr1

) gedaal. Daar 

was dus geen betekenisvolle verskil tussen die dekondisionerings- en aanvangswaardes nie. 

Hieruit kan afgelei word <lat alle voordele wat tydens die kondisioneringstydperk verkry is, 

gedurende 'n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering feitlik geneutraliseer is. 

Tydens herkondisionering was 'n inoefeningsfrekwensie van slegs 2 keer per week dus 

genoegsaam om ' n betekenisvolle verbetering in die HDL-C teweeg te bring (p<0.00). 

Die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groep B het na dekondisionering (T3 , 37.5 

mg.dl" 1
) na ' n vlak laer as die tydens die aanvangstoets (Tl , 37.9 mg.dl" 1

) gedaal. Aile 

voordele wat tydens die kondisioneringstydperk verkry is, is met ander woorde gedurende ' n 

ooreenstemmende dekondisioneringstydperk geneutraliseer. Daar kan dus van die veronder­

stelling uitgegaan word <lat hierdie groep weer by ' n HDL-C vlak gelykstaande aan die van 

die aanvangswaarde (Tl) begin het, toe daar met herkondisionering begin is. In laasge­

noemde fase het ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week ook ' n betekenisvolle verbetering in 

die HDL-C teweeggebring (p<0.00). 
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Die kontrolegro£p se gemiddelde HDL-C na herkondisionering het nie-betekenisvol van die 

aanvangswaarde verskil (T4, 42.2 mg.dr1 teenoor Tl, 42.3 mg.dr\ 

Die betekenisvol laer (p<0.00) gemiddelde HDL-C by beide eksperimentele groepe A en B 

na dekondisionering (T3 : A = 37.5 mg.d1" 1 en B = 37.5 mg.dr1), vergeleke met die waardes 

na kondisionering (T2: A = 43 .5 mg.dl" 1 en B = 43 .7 mg.dr1), dui daarop dat die verbeterde 

HDL-C soos gevind na ' n periode van inoefening, betekenisvol afneem na ' n periode van 

dekondisionering (p<0.00). In die onderhawige studie wil dit voorkom of die gemiddelde 

tempo van dekondisionering stadiger plaasgevind het as die gemiddelde tempo van kondisio­

nering. Hierdie bevindinge is teenstrydig met wat in die studie van Hardman en Hudson 

(1994:261-266) bevind is, naamlik dat die tempo van dekondisionering met betrekking tot 

HDL-C, vinniger plaasgevind het as die tempo van kondisionering. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde HDL-C na dekondisionering (T3 , 

44.7 mg.dl"1) hoer as na kondisionering (T2, 42.2 mg.di"\ dog nie-betekenisvol. 

Die tempo waarin dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 13. 79% ( 1.14% per week) en 14.18% ( 1.18% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets ' n laer aanvangswaarde gehad het as B 

(Tl : A = 37.2 mg.d1"1 teenoor B = 37.9 mg.dl" 1
), het vinniger en in ' n groter mate as B 

gekondisioneer (T2 : A= 16.93% en B = 15.3%), maar stadiger gedekondisioneer (T3 : A= 

13 .79% en B = 14.18%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering en dekondisionering ten 

opsigte van HDL-C, soos ten opsigte van die fisieke werkvermoe, afhang van die vlak van 

aanvanklike fiksheid . Hoe groter die aanvanklike fiksheid, hoe groter is die stimulus benodig 

om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos bevind deur Wenger & Bell, 

1986:352). Hoe hoer die aanvangswaarde van HDL-C, hoe moeiliker is dit om betekenis­

volle toenames in HDL-C deur middel van inoefening teweeg te bring (soos bevind deur 

Haskell, 1984:223). 

By eksperimentele groep B het dekondisionering stadiger plaasgevind as kondisionering 

(14.18% teenoor 15.3%). 

Die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 oefen­

sessies per week) betekenisvol laer as na kondisionering toe daar teen ' n frekwensie van 3 
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keer per week ~oefen is (T4 : 41.8 mg.d1" 1 teenoor T2:43 .5 mg.dr1; p<0.00) . Eksperimentele 

groep B wat tydens herkondisionering 4 keer per week geoefen het, het ' n betekenisvol hoer 

HDL-C as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) getoon (T4: 45 .7 mg.dr1 

teenoor T2 : 43 .7 mg.dr1
; p<0.03). Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van 4 

keer per week met betrekking tot HDL-C, betekenisvol beter resultate oplewer as ' n oefenfre­

kwensie van 3 keer per week. ' n Frekwensie van 3 keer per week bring ook ' n betekenisvol 

hoer HDL-C as 2 keer per week teweeg. 

Daar moet in gedagte gehou word dat beide eksperimentele groepe A en B die voordele wat 

hulle tydens kondisionering verkry het, tydens ' n ooreenstemmende tydperk van dekondisio­

nering verloor het. Geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkon­

disionering het dus plaasgevind nie. Beide groepe A en B het ook presies dieselfde aan­

vangswaardes met herkondisionering gehad (T3 : A= 37.5 mg.dr1 en B= 37.5 mg.di" \ Om 

hierdie rede kan absolute vergelykings gemaak word tussen die uitwerking van oefenfre­

kwensies van 3 keer per week (kondisionering) en oefenfrekwensies van 2 en 4 keer per 

week (herkondisionering) . 

Die gemiddelde HDL-C van die kontrolegroep na herkondisionering (T4: 42.2 mg.ctr ') was 

nie betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2: 42.2 mg.dr1). 

a herkondisionering het eksperimentele groep A ( oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n betekenisvol hoer gemiddelde HDL-C as na 

dekondisionering getoon (p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n frekwensie van slegs 

2 keer per week ' n betekenisvolle verbetering in die HDL-C van individue met ' n Jae tot 

gemiddelde HDL-C vlak teweeg kan bring. ' n Lae waarde vir mans word as <35 mg.ctr ' 

geag, aldus ACSM (1993 :153, 469), ACSM (1995 :36). Die gemiddelde HDL-C na dekondi­

sionering van eksperimentele groepe A en B in die onderhawige studie (T3 : A en B = 37.5 

mg.ctr\ kan dus as laag beskou word. 

Weereens wil dit voorkom asof die mate van verbetering in HDL-C afuang van die 

aanvanklike waarde, soos ook die geval is met die fisieke werkvermoe. 

Die tempo waarin herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 11.46% (0.95% per week) en 21.8% (1.8% per week) gereken word. 

246 



' n OefenfrekweEsie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n groter mate van 

verbetering in die HDL-C tot gevolg gehad as byvoorbeeld ' n oefenfrekwensie van 3 keer per 

week tydens kondisionering, of amper dubbel so groot as 2 keer per week tydens herkondi­

sionering (21.8% , 15.3% en 11.46% onderskeidelik). Omdat oefenfrekwensies van 2, 3 of 4 

keer per week almal betekenisvolle verbeterings in die HDL-C tot gevolg gehad het (p<0.00), 

sal die keuse tussen sodanige oefenfrekwensies weereens afhang van die doel van die 

oefenprogram. In hierdie geval was die doe! hoofsaaklik gesondheidskonservering en daar­

om word 2 oefensessies in plaas van 3, of 3 oefensessies in plaas van 4, vanuit ' n oogpunt 

van effektiewe tydsbenutting voordeliger geag. Vanuit ' n oogpunt van rehabilitasie, waar 

vinniger resultate moontlik noodsaaklik is, sou ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week in 

plaas van 3, of 3 oefensessies in plaas van 2, groter voordele inhou. Laasgenoemde gevolg­

trekking kom ooreen met die stelling van Blair en Connely (1996:202), soos in Hoofstuk 1 

bespreek, naamlik dat ' n klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit voordeliger is as geen en meer 

aktiwiteit beter as minder. Dit het betrekking op die lipiedbeeld, en veral in hierdie geval dan 

die HDL-C. 

5.4.2.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot HDL-C het tussen eksperimentele 

groepe A en B tydens enige van die evaluerings (Tl , T2, T3 en T4) voorgekom nie. 

Die feit dat die prestasies van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie 

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol verskillend van mekaar 

sou presteer nie. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan dieself de 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp is, en dus dieselfde reaksie getoon 

het. 

Tydens herkondisionering was daar egter ' n verskil in die inoefeningsprotokol, naamlik ten 

opsigte van die frekwensie van inoefening. Daar sou dus verwag kan word dat 

eksperimentele groep A (frekwensie 2 keer per week) ' n betekenisvol laer gemiddelde HDL­

C as eksperimentele groep B (frekwensie 4 keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was 

egter nie die geval nie. 
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Soos aangetoon, het ' n oefenfrekwensie van 2 oefensessies per week na dekondisionering ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde HDL-C van eksperimentele groep A 

teweeggebring. ' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week in dieselfde tydperk het in die geval 

van eksperimentele groep B, ook'n betekenisvol hoer gemiddelde HDL-C tot gevolg gehad, 

maar die verskil in verbetering tussen eksperimentele groepe A en B was nie betekenisvol 

nie. Die kwessie rondom die uitwerking van verskillende frekwensies van inoefening tydens 

herkondisionering op ' n komponent soos HDL-C, vereis nog verdere navorsing. Ten opsigte 

van fisieke werkvermoe is literatuur in hierdie verband wel beskikbaar. (Vergelyk Pollock et 

al., 1975 :141-145; Gettman et al. , 1976:638-646; Orlander et al. , 1977:351-362; Pedersen & 

Jorgensen, 1978:233-237; Houston et al. , 1979:163-170; Hickson et al. , 1984:1834-1841 ; 

Wenger & Bell, 1986:346-355). 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot HDL-C is voorts tussen 

eksperimentele groepe A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan die ander kant 

tydens enige van die opnames T 1, T2, T3 en T 4 gevind nie. Dit mag wees omdat die 

kontrolegroep ' n hoer gemiddelde HDL-C tydens die aanvangstoets as beide eksperimentele 

groepe A en B getoon het (42.3 mg.dl" 1 teenoor A= 37.2 mg.dl" 1 en B = 37.9 mg.di" \ 

Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvol beter as die 

kontrolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, en wel omdat die 

eksperimentele groepe aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. 

Soos genoem, kan die feit dat dit nie die geval was nie, slegs toegeskryf word aan die kon­

trolegroep se aanvanklike hoer gemiddelde HDL-C. Ook na die dekondisioneringstydperk 

het die kontrolegroep ' n hoer gemiddelde HDL-C gehad (44.7 mg.dl" 1 teenoor A en B = 37.5 

mg.di"\ 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die HDL­

C-konsentrasie in die bloed word vervolgens grafies voorgestel (Figuur 9). 
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Figuur 9: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 
hoedigtheidlipoprote'inkonsentrasie. 
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SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen 'n tempo van 11.46% ( dit wil se 

0.95% per week), en herkondisionering teen ' n frekwensie van 4 oefensessies per week teen 

' n vinniger tempo van 21.8% (1.81% per week) plaasgevind . 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die HDL-C teweeg te bring (p<0.00), dit wil se terwyl geen 

betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind het 

me. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (21.8%, dit wil se 1.81% per week) het 

betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week ( 15.3%, dit 

wil se 1.27% per week, p<0.00). Oefensessies van 4 keer per week het dus ' n betekenisvol 

vinniger kondisioneringstempo (p<0.00) as oefensessies van 3 keer per week opgelewer. 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen 

kondisionering teen 3 oefensessies per week en herkondisionering teen 2 of 4 oefensessies 

getref word, aangesien daar geen noemenswaardige positiewe oordrag vanaf kondisionering 

was wat die tempo van herkondisionering positief kon be1nvloed nie. 

Eksperimentele groepe A en B wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het (A = 

16.93%, dit wil se 1.41% per week en B = 15 .3%, dit wil se 1.27% per week), het stadiger 

gedekondisioneer (A= 13 .79%, dit wil sel.14% per week en B = 14.18%, dit"wil se 1.18% 

per week) . 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf aanvanklike 

kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van ' n hoer frekwensie van 

inoefening. 

5.4.3 Die totale cholesterol/HDL-ratio 

Om die lipoprotei"en status doeltreffend te evalueer, moet die· TC deur die HDL-C gedeel 

word en as verhouding tot mekaar uitgedruk word soos reeds in Hoofstuk 2 bespreek. ' n 

Verhouding van >4.9 dui op 'n hoe risiko vir hartsiektes . 'n Lae TC/HDL-C verhouding 
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(<4.9) op sy bsurt dra die laagste risiko vir kardiovaskulere siekte (ACSM, 1993:469; 

McArdle et al. , 1994:519; Bouchard & Despres, 1995 :270). Omrede dit in die onderhawige 

studie dan ook hoofsaaklik oor gesondheidskonservering handel , is dit belangrik om te weet 

watter invloed inoefening (kondisionering) op die TC/HDL-C verhouding sal he . Om hierdie 

rede is dit in die onderhawige studie ook nodig geag om die TC in verhouding tot HDL-C uit 

te druk en daaroor verslag te doen. Die TC/HDL verhouding sal vervolgens as die TC/HDL­

ratio bekend staan. 

5.4.3.1 Intragroepverskille 

Tabet 24 toon dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die eerste 

evaluasie (Tl) ' n gemiddelde TC/HDL-ratio van onderskeidelik 5.5, 5.9 en 5.4 gehad het, 

wat alma! op ' n verhoogde risiko vir hartsiektes dui. Na ' n kondisioneringstydperk van 12 

weke (frekwensie 3 keer per week) het beide eksperimentele groepe A en B ' n betekenisvolle 

kleiner gemiddelde TC/HDL-ratio getoon (p<0.00; A= 4.3 en 4.5). By die kontrolegroep 

was daar egter ' n toename (5 .8), alhoewel nie-betekenisvol. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde TC/HDL-ratio van hierdie groepe na onderskeidelik 5.5 en 5.9 toegeneem, wat 

betekenisvol is (p<0.00). Terselfdertyd het die kontrolegroep ' n effense, hoewel nie­

betekenisvolle afname, na 5. 7 getoon. 

Na ' n herkondisioneringtydperk van 12 weke het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 

keer per week) en eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde TC/HDL-ratio getoon (T4, A = 4.6, B = 4.0; 

p<0.00). Die kontrolegroep het in dieselfde tydperk ' n verdere vergroting/toename (6.2) in 

die TC/HDL-ratio beleef, maar hierdie toename was oak nie betekenisvol nie. 

Die betekenisvol kleiner TC/HDL-ratio van beide eksperimentele groepe A en B na 

kondisionering kan waarskynlik toegeskryf word aan die hei lsame invloed van die 

inoefeningsprogram wat waarskynlik indirek ' n betekenisvolle afname in die persentasie 

liggaamsvet veroorsaak. Dit dra weer op sy beurt by tot ' n betekenisvolle verhoging van die 

HDL-C. Laasgenoemde bevindinge kom dus ooreen met wat Lehtonen en Viikari 

(1978 : 113), Hostmark (1982:83), Haskell (1984:225) en Wood et al. (1985 :358) ook bevind 
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t-..> 
V, 
t-..> 

Tabel 24: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die TC/HDL-ratio 

TCfHDL-
RA IO AANVANGSTOETS 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp.A 5.5 1.1 3.6 
(n = 13) 7.0 

Eksp. B 5.9 1.5 3.8 
(n=16) 8.7 

Kontrole 5.4 1.5 3.5 
(n =9) 7.9 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB 
(n = 9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~WEEK 

60-85 % HT 

T2 

X SA MIN p 
MAKS 

4.3 0.9 2.7 
5.7 

4.5 1.2 2.7 
7.1 

5.8 1.9 3.6 
9.8 

NB 

* 

NB 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING 12WEKE: 

12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B=4~EK 
60-85 oMHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

X SA MIN 
MAKS 

p X SA MIN p 1-2 
MAKS 

1-3 1-4 2-3 24 

5.5 1.2 3.3 4.6 0.9 2.8 • * * 7.4 6.1 0.00 0.77 0.00 0.00 0.00 

5.9 1.4 3.5 4.0 0.9 2.5 • • * 
8.7 5.5 0.00 0.59 0.00 0.00 0.00 

5.7 2.1 3.3 6.2 2.1 3.6 
10.6 10.3 0.25 0.49 0.20 0.58 0.27 

NB NB 

* NB 

* NB 

3-4 

* * 
0.00 

• * 
0.00 

0.09 



het. Die kontrolegroep wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het ook soos verwag 

kan word, geen verbetering in die TC/HDL-ratio getoon nie. Die tempo van verbetering in 

die gemiddelde TC/HDL-ratio by eksperimentele groepe A en B gedurende hierdie tydperk 

kan onderskeidelik op 21.8% (1.82% per week) en 23 .7% (1.98% per week) gereken word. 

Eksperimentele groep B wat aanvanklik 'n groter (swakker) gemiddelde TC/HDL-ratio as 

eksperimentele groep A gehad het, het 'n groter mate van verbetering tydens kondisionering 

getoon (23 .7% teenoor 21.8%). Dit blyk dus uit die resultate dat die mate waarin die 

TC/HDL-ratio verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Dit bevestig die 

bevindinge van Haskell (1984:223), Perry et al. (1986:193) en Hagan et al. (1986:93). 

Dieselfde tendens is ook ten opsigte van fisieke werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 

1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde TC/HDL-ratio van eksperimentele 

groepe A en B na presies dieselfde waardes as die van die aanvangstoets toegeneem (Tl : A= 

5.5 en B = 5.9; T3 : A= 5.5 en B = 5.9). Dit beteken dat die verbetering in TC/HDL-ratio 

verkry deur kondisionering, tydens dekondisionering totaal en al verlore gegaan het, en dat 

daar geen betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en die van die 

aanvangsevaluasie nie. Hierdie bevindinge bevestig die van Hardman en Hudson (1994:261-

266) en Bonetti et al. ( 1995: 131-13 5), wat aanvoer dat fisieke onaktiwiteit die HDL-C per se 

verminder. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die TC/HDL-ratio (29.5%, dit wil se 2.46% per week) vinniger is as die 

gemiddelde tempo van kondisionering (22.8%, dit wil se 1.9% per week). Hierdie bevinding 

is teenstrydig met betrekking tot die fisieke werkvermoe, waar die gemiddelde tempo van 

dekondisionering (0.57% per week) stadiger is as die gemiddelde tempo van kondisionering 

(1.55% per week). 

Die gemiddelde TC/HDL-ratio van die kontrolegroep was na dekondisionering groter as met 

die aanvangstoets (5 .7 teenoor 5.4), hoewel nie-betekenisvol. 

Na herkondisionering was die gemiddelde TC/HDL-ratio van eksperimentele groepe A en B 

betekenisvol kleiner as tydens die aanvangstoets (Tl: A= 5.5 en B = 5.9; T4: A= 4.6 en B = 
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4.0; p<0.00) . !?it beteken dat ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week we! ' n heilsame 

invloed op die TC/HDL-ratio (soos by eksperimentele groep A) het. 

Die gemiddelde TC/HDL-ratio van eksperimentele groepe A en B het na dekondisionering 

(T3 : A = 5. 5 en B = 5. 9) na dieselfde vlak as tyderis die aanvangstoets (T 1: A = 5. 5 en B = 

5.9) gestyg (verswak). Aile voordele wat tydens die kondisioneringstydperk verkry is, is met 

ander woorde gedurende ' n ooreenstemmende dekondisioneringstydperk geneutraliseer. 

Daar kan dus van die veronderstelling uitgegaan word dat beide groepe weer by ' n TC/HDL­

ratio gelykstaande aan die aanvangswaarde (T 1) begin het toe daar met herkondisionering 

begin is. In laasgenoemde fase het ' n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week ' n 

betekenisvolle verbetering in die TC/HDL-ratio teweeggebring. (p<0.00). 

Die kontrolegroep se gemiddelde TC/HDL-ratio na herkondisionering was hoer as die 

aanvangswaarde (6.2 teenoor 5.4), dog nie betekenisvol nie. 

Die hoer gemiddelde TC/HDL-ratio by beide eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering (T3 : A= 5.5 en B = 5.9), vergeleke met die waardes na kondisionering (T2: 

A = 4.3 en B = 4.5), dui daarop dat die verbeterde TC/HDL-ratio soos gevind na ' n periode 

van inoefening, betekenisvol toeneem na ' n periode van dekondisionering (p<0.00). Dit wil 

voorkom of ' n gelykwaardige dekondisioneringstydperk genoegsaam is om alle voordele ten 

opsigte van die TC/HDL-ratio verkry deur kondisionering, te neutraliseer. Hierdie 

bevindinge bevestig die van Hortobagyi et al. (1993 :229), Hardman en Hudson (1994:261-

266) en Bonetti et al.(1995 : 131-135). 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde TC/HDL-ratio na dekondisionering 

(T3 , 5. 7) effens laer as na kondisionering (T2, 5.8), dog nie-betekenisvol. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 27.9% (2.33% per week) en 31.1% (2.59% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep B wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as A (T 1: B = 5. 9 

teenoor A= 5.5), het vinniger en in ' n groter mate as A gekondisioneer (T2: B = 23 .7% en A 

= 21 . 8% ), maar ook in ' n ruimer mate gedekondisioneer (T3 : B = 31 .1 % en A = 27. 9% ). Dit 

lyk dus ook hier of die mate van kondisionering en dekondisionering ten opsigte van die 

TC/HDL-ratio, soos ook van die fisieke werkvermoe, afuang van die aanvangsvlak. Hoe laer 
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(beter) die aaQ_vangswaarde, hoe groter is die stimulasie benodig om betekenisvolle 

verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Haskell, 1984:223 ; Wenger & Bell, 

1986:352) . 

By eksperimentele groep A het kondisionering stadiger as dekondisionering geskied (21.8% 

teenoor 27.9%) . 

Die gemiddelde TC/HDL-ratio van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) betekenisvol hoer as na kondisionering toe daar teen ' n frekwensie 

van 3 keer per week geoefen is (T4: 4.6 teenoor T2: 4.3; p<0.00). Eksperimentele groep B 

wat tydens herkondisionering 4 keer per week geoefen het, het na herkondisionering ' n 

betekenisvol laer TC/HDL-ratio as tydens kondisionering ( oefenfrekwensie 3 keer per week) 

getoon (T4: 4.0 teenoor T2: 4.5). Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van 4 keer 

per week betekenisvol beter resultate oplewer (p<0.00) as ' n oefenfrekwensie van 3 keer per 

week, en dat ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week 'n betekenisvol beter (laer) TC/HDL­

ratio (p<0.00) as een van 2 keer per week teweegbring. 

Daar moet in gedagte gehou word dat beide eksperimentele groepe A en B die voordele 

verkry tydens kondisionering, tydens ' n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering 

verloor het. Albei groepe se gemiddelde TC/HDL-ratio ' s was na dekondisionering dieselfde 

as die waardes tydens die aanvangstoets. Geen positiewe oordrag vanaf kondisionering na 

herkondisionering het dus plaasgevind nie. Om hierdie rede kan absolute vergelykings 

tussen die uitwerking van oefenfrekwensies van 3 keer per week (kondisionering) en 

oefenfrekwensies van 2 en 4 keer per week (herkondisionering) gemaak word. 

Die gemiddelde TC/HDL-ratio van die kontrolegroep na herkondisionering (T4: 6.2), was 

nie-betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering (T2 : 5.8). 

Na herkondisionering het eksperimentele groepe A (oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n betekenisvol laer gemiddelde TC/HDL-ratio as 

na dekondisionering getoon (p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n frekwensie van 

slegs 2 keer per week 'n betekenisvolle verbetering in die TC/HDL-ratio van individue met 

verhoogde aanvangswaardes (>4.9) teweeg kan bring. ' n Verhouding van >4.9 dui op 'n 

verhoogde risiko vir hartsiektes, aldus ACSM ( 1993 :469), McArdle et al. ( 1994: 5 19) en 
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Bouchard en D~spres (1995 :270). Die gemiddelde TC/HDL-ratio na dekondisionering van 

eksperimentele groepe A en B in die onderhawige studie (T3 : A= 5.5 en B = 5.9), val dus 

binne die genoemde waarde wat dui op 'n hoe risiko vir hartsiektes. 

Weereens wil dit voorkom asof die mate van verbetering in TC/HDL-ratio afhang van die 

aanvangswaarde, soos ten opsigte van die fisieke werkvermoe. 

Die tempo waarin herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 16.4% (1.37% per week) en 32.2% (2.68% per week) bereken word . 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n groter mate van 

verbetering in die TC/HDL-ratio tot gevolg gehad as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van 3 

keer per week tydens kondisionering, of 2 keer per week tydens herkondisionering (32.2%, 

23 .7% en 16.4%). Omdat oefenfrekwensies van 2, 3 en 4 keer per week alma! betekenisvolle 

verbeterings in die TC/HDL-ratio tot gevolg gehad het (p<0.00), sal die keuse tussen 

sodanige frekwensies weereens afhang van die doe! van die oefenprogram. In hierdie geval 

was die doe! ook hoofsaaklik gesondheidskonservering en daarom word 2 oefensessies m 

plaas van 3, of 3 oefensessies in plaas van 4, vanuit ' n oogpunt van effektiewe tydsbenutting 

voordeliger geag. Vanuit 'n oogpunt van rehabilitasie, waar maksimale resultate noodsaaklik 

is, sou ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week in plaas van 3, of 3 oefensessies in plaas van 

2, groter voordele inhou. 

Laasgenoemde gevolgtrekking kom ook ooreen met die stelling van Blair en Connely 

(1996:202-203) naamlik dat 'n klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit voordeliger is as geen, en 

meer aktiwiteit beter as minder, met betrekking tot die lipiedbeeld. 

5.4.3.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die TC/HDL-ratio het tussen 

eksperimentele groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (T 1, T2, T3 en T 4) 

voorgekom nie. 

Die feit dat die prestasies van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie 

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 
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kondisionering tT2) en dekondisionering (T3) ook nie-betekenisvol verskillend van mekaar 

sou wees. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan dieselfde 

kondisionerings- en herkondisioneringsprotokol onderwerp is, en derhalwe dus dieselfde 

reaksie getoon het. 

Tydens herkondisionering was daar egter ' n verskil in die inoefeningsprotokol ten opsigte 

van die frekwensie van inoefening. Daar sou dus ook verwag kon word dat eksperimentele 

groep A (frekwensie 2 keer per week) ' n betekenisvol hoer gemidelde TC/HDL-ratio as 

eksperimentele groep B (frekwensie 4 keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was egter 

nie die geval nie. 

Soos aangetoon het ' n oefenfrekwensie van 2 oefensessies per week na ' n dekondisio­

neringsfase, 'n betekenisvolle verbetering in die gemiddelde TC/HDL-ratio van eksperimen­

tele groep A teweeggebring. ' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week in dieselfde tydperk het 

in die geval van eksperimentele groep B ook ' n betekenisvol laer gemiddelde TC/HDL-ratio 

tot gevolg gehad, maar die verskil in verbetering by eksperimentele groep B was groter as die 

by eksperimentele groep A. Die verskil was egter nie betekenisvol nie. 

Na kondisionering het eksperimentele groep A ' n betekenisvol laer TC/HDL-ratio as die 

kontrolegroep vertoon (T2: A= 4.3; kontrolegroep = 5.8). Die TC/HDL-ratio van eksperi­

mentele groep B het nie betekenisvol van die kontrolegroep verskil (T2 : B = 4.5 teenoor kon­

trolegroep = 5.8) nie. 

Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvol beter as die 

kontrolegroep na kondisionering moes presteer en we! omrede die eksperimentele groepe aan 

fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. Die feit dat slegs eksperimentele 

groep A betekenisvol verskil het van die kontrolegroep met betrekking tot die TC/HDL-ratio, 

kan moontlik aan die kontrolegroep se aanvanklike hoer gemiddelde TC/HDL-ratio 

toegeskryf word. 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekkking tot die TC/HDL-ratio is voorts 

tussen eksperimentele groepe A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan die ander 

kant, na dekondisionering gevind nie. Dit dui daarop dat eksperimentele groepe A en B alle 

voordele soos verkry deur kondisionering tydens ' n ooreenstemmende tydperk van 
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dekondisionerin_g verloor het. 

Die TC/HDL-ratio van eksperimentele groepe A en B aan die een kant, was na herkondisio­

nering betekenisvol laer as die van die kontrolegroep aan die ander kant (T4 : A= 4.6, B = 4.0 

en kontrolegroep = 6.2). 

Daar sou ook verwag kan word dat eksperimentele groepe A en B ' n betekenisvol laer 

TC/HDL-ratio na herkondisionering moes vertoon en we! omdat die eksperimentele groepe 

ook hier aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. Dit was dan ook die 

geval (T4: A = 4.6, B = 4.0 teenoor die kontrolegroep = 6.2). 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

TC/HDL-ratio word grafies in Figuur IO voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen ' n tempo van I 6.4% (I. 3 7% per 

week) en herkondisionering teen ' n frekwensie van 4 oefensessies per week, teen ' n vinniger 

tempo van 32.2% (2 .68% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die TC/HDL-ratio teweeg te bring (p<0.00), in ag genome dat 

daar geen positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind het nie. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (32.2%, dit wil se 2.68% per week; p<0.00), 

het betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (23 . 7%, dit 

wil se 1.98% per week; p<0.00). Drie oefensessies per week het betekenisvol vinniger 

geskied as herkondisionering teen 2 oefensessies per week (16.4%, dit wil se 1.37% per 

week) . Twee, drie en vier oefensessies per week het alma! betekenisvolle afnames in die 

TC/HDL-ratio teweeggebring. 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk afgelei, kan absolute vergelykings tussen kondisionering 

teen 3 oefensessies per week en herkondisionering teen 2 en 4 oefensessies getref word, 

aangesien daar geen positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die tempo van 
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Figuur 10: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die TC/HDL-ratio. 
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herkondisioneri~g positief kon beinvloed nie. 

Eksperimentele groep B wat aanvanklik in 'n groter mate gekondisioneer het (23 .7%, dit wil 

se 1.98% per week), het ook vinniger en in ' n groter mate gedekondisioneer (31.1 %, dit wil 

se 2. 59% per week) . Eksperimentele groep A het ook teen ' n vinniger tempo gedekondisio­

neer (27 .9%, dit wil se 2.33% per week) as waarteen hy aanvanklik gekondisioneer het 

(21 . 8%, dit wil se 1. 82% per week). 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf aanvanklike 

kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van ' n hoer frekwensie van 

inoefening. 

5.4.4 Die Laedigtheidlipoprote'iencholesterol-konsentrasie 

In Tabel 25 word die resultate van hierdie studie aangebied. 

5.4.4.1 Intragroepverskille 

Uit die Tabel 25 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n gemiddelde laedigtheidlipoproteiencholesterol-konsentrasie (LDL­

C) van onderskeidelik 139.3 mg.dr1, 153 .2 mg.dr1 en 137.8 mg.dr1 gehad het. Na ' n kon­

disioneringstydperk van 12 weke ( oefenfrekwensie 3 keer per week) het beide eksperimen­

tele groepe A en B ' n betekenisvol laer gemiddelde LDL-C getoon (A= 117.1 mg.dr1 en B = 

132.4 mg.dr1
; p<0.00). By die kontrolegroep was daar ' n verhoging, alhoewel nie-betekenis­

vol (145.6 mg.dr1). 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde LDL-C van hierdie groepe na onderskeidelik 134.5 mg.dr1 en 151.9 mg.dr 1 

toegeneem, wat 'n betekenisvolle toename verteenwoordig (p<0.00). Terselfdertyd het die 

kontrolegroep ook ' n effense, hoewel nie-betekenisvol, toename na 146.6 mg.dr1 getoon. 

Na ' n herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 

2 keer per week) en eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde LDL-C getoon (T4, A = 117.6 mg.dr1, B = 
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Tabel 25: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die laedigtheidlipoproteienkonsentrasie 
(LDL-C, mg.dr1) 

HERKONDISIONERING 
LDL-C KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12WEKE: 
(mg.dl-1) AANVANGSl'OETS 12 WEKE: 3~EK 12WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 

60-85% HT 8 = 4XoJWEEK 
60-85 MHT 

INTERGROEP- Tl T2 
VERSKILLE 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p X SA MIN p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp. A 139.3 33.4 85.0 117.1 33.2 63.0 134.5 33.3 78.0 117.6 31.8 60.0 • • • * (n=13) 192.0 167.0 187.0 165.0 0.00 0.00 0.00 0.00 0.85 0.00 

Eksp. B 153.2 43.3 90.0 132.4 40.6 71.0 151.9 40.0 86.0 122.3 30.6 74.0 • • • • (n = 16) 239.0 214.0 233.0 193.0 0.00 0.43 0.00 0.00 0.01 0.00 

Kontrole 137.8 46.3 68.0 145.6 48.2 66.0 146.6 45.5 73.0 148.8 45.5 79.0 • • • (n=9) 206.0 210.0 217.0 226.0 0.07 0.02 0.01 0.67 0.36 0.15 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p<0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

* 
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122.3 mg.dr1; p_<0.00). Die kontrolegroep het in dieselfde tydperk ' n verdere toename (na 

148.8 mg.dl"1) in LDL-C getoon, maar hierdie toename was ook nie betekenisvol nie. 

Die betekenisvol laer LDL-C van beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering kan 

waarskynlik toegeskryf word aan die heilsame invloed van die inoefeningsprogram. Dit 

bevestig die bevindinge van Berg et al. (1994: 12). 

Alhoewel sommige navorsers (Milesis, 1974:8-13 ; Gettman et al. , 1976:645 ; Bouchard & 

Despres, 1995 :270) van mening is dat verandering in die LDL-C deur middel van gereelde 

fisieke aktiwiteit, beperk is tot diegene wie se cholesterolvlakke aanvanklik hoog is, en 

weinig impak het op normale konsentrasies, het al drie groepe A, B en die kontrolegroep 

aanvangswaardes gehad wat volgens die ACSM (1993 :153,469; 1995:36) as grensgeval hoe 

LDL-C geag kan word (130 - 159 mg.di"\ Haskell (1986:25) is verder van mening dat 

LDL-C gewoonlik nie betekenisvol deur oefening verlaag word nie, mits dit nie ook met lig­

gaamsmassaverlies gepaard gaan nie. Eksperimentele groepe A en B het egter ook beteke­

nisvolle afnames in liggaamsmassa (vet) na kondisionering getoon (T2 : A = 15 .11 % en B = 
10.49%). Ornrede die proefpersone in hierdie studie nie aan ' n spesifieke dieet onderwerp is 

nie, kan die liggaamsmassaverlies (vet) wat plaasgevind het, waarskynlik aan die invloed van 

inoefening toegeskryf word, wat op sy beurt weer tot ' n betekenisvolle verlaging in die LDL­

C by beide groepe A en B kon gelei het. 

Die kontrolegroep wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het ' n toename in die LDL­

C getoon. Die feit dat die LDL-C oor die ooreenstemmende tydperk toegeneem het 

(alhoewel nie-betekenisvol) noodsaak die gevolgtrekking dat inoefening direk of indirek 

verantwoordelik was vir die afname in LDL-C by eksperimentele groepe A en B. 

Die tempo van verlaging (verbetering) in die gemiddelde LDL-C by eksperimentele groepe A 

en B gedurende hierdie tydperk kan onderskeidelik op 15.9% (1.32% per week) en 13 .57% 

(1.13% per week) gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik 'n laer gemiddelde LDL-C (139 .3 mg.dl"1) as 

eksperimentele groep B (153 .2 mg.dl"1) gehad het, het'n groter mate van verbetering tydens 

kondisionering getoon (15.9% teenoor 13 .57%). Hierdie tendens is egter teenstrydig met wat 

in die literatuur gevind word. Perry et al. ( 1986: 193) en Hagan et al. (1986 : 93) is van 
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mening <lat indi._vidue met ' n aanvanklik, minder voordelige lipiedprofiel (geassosieer met 

groter koronere risiko), potensieel die grootste veranderinge na aerobiese inoefening toon. 

Eksperimentele groep B wat ' n hoer LDL-C met die aanvang van kondisionering getoon het, 

het tot ' n geringer mate as eksperimentele groep A verbetering getoon in die LDL-C (B = 

13 .57% teenoor A= 15 .9%) . Hierdie verskil mag moontlik aan die feit <lat ekperimentele 

groep A ' n groter mate van liggaamsmassaverlies (vet) as B, tydens die ooreenstemmende 

tydperk ervaar het (A= 15 .11% vetverlies teenoor B = 10.49% vetverlies), toegeskryf word . 

Die hoer liggaamsmassa (vet) verlies by eksperimentele groep A (15 .11 %) kon dus in hierdie 

geval 'n groter afname in LDL-C veroorsaak (15 .9%) het, ongeag die laer aanvangswaarde 

van LDL-C (139.3 mg.di"\ Dit word vergelyk met ' n hoer aanvangswaarde by B, (153.2 

mg.dr1), asook ' n kleiner afname in liggaamsmassa (vet, 10.49%) en die LDL-C (13 .57%). 

Uit hierdie resultate wil <lit blyk asof liggaamsmassaverlies (vet) per se ' n baie belangrike 

bepaler is om LDL-C te verlaag. Laasgenoemde kom ooreen met Berg et al. ( 1994: 12) se 

mening naamlik dat oefengei'nduseerde afnames in LDL-C die grootste is wanneer <lit met 

liggaamsmassaverlies (vet) gepaard gaan. 

Die gemiddelde LDL-C na dekondisionering het by eksperimentele groep A betekenisvol 

verskil van die aanvangswaarde (Tl = 139.3 mg.dr1; T3 = 134.5 mg.dr1; p<0.00) . Eksperi­

mentele groep B het in dieselfde tydperk ook ' n styging in die gemiddelde LDL-C getoon 

(Tl= 153 .2 mg.dl"1
; T3 = 151.9 mg.dr1

; nie-betekenisvol) . Die verskil by die kontrolegroep 

was betekenisvol (Tl = 137.8 mg.dl" 1
; T3 = 146.6 mg.dr1

; p<0.02). 

Die positiewe invloed wat inoefening (kondisionering) op die LDL-C van eksperimentele 

groep B gehad het, is deur 'n gelykwaardige periode van dekondisionering geneutraliseer. 

Hierdie latere toename in LDL-C (by beide eksperimentele groepe A en B) kan waarskynlik 

deels aan die fisieke onaktiwiteit van die groepe tydens die dekondisioneringsperiode toege­

skryf word. Hierdie toename in LDL-C (by beide eksperimentele groepe A en B) is ook deur 

' n toename in liggaamsmassa (vet) vergesel. Hierdie liggaamsmassa toename (vet) was egter 

nie-betekenisvol. 

Soos vroeer in hierdie hoofstuk bespreek, is gevind <lat die gemiddelde tempo van 

dekondisionering met betrekking tot die fisieke werkvermoe (0.57% per week), stadiger is as 

die gemiddelde tempo van kondisionering (1.55% per week). Met betrekking tot LDL-C, 

blyk <lit dat die gemiddelde tempo van dekondisionering (14.79%, <lit wil se 1.23% per week) 
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bykans dieselfd~ is as die gemiddelde tempo van kondisionering (14.74%, dit wil se 1.22% 

per week) . 

Die gemiddelde LDL-C van die kontrolegroep was na dekondisionering betekenisvol hoer as 

met die aanvangstoets (146.6 mg.d1" 1 teenoor 137.8 mg.dl" 1
; p<0.02). 

Na herkondisionering was die gemiddelde LDL-C van eksperimentele groepe A en B 

betekenisvol laer as tydens die aanvangstoets (Tl: A= 139.3 mg.dl" 1 en B = 153.2 mg.dr1; 

T4 : A= 117.6 mg.dl" 1 en B = 122.3 mg.dl"1
; p<0.00). Dit beteken dat ' n oefenfrekwensie van 

2 keer per week we! ' n heilsame invloed op LDL-C (soos by eksperimentele groep A) het. 

Die kontrolegroep se gemiddelde LDL-C na herkondisionering was ook betekenisvol hoer as 

die aanvangswaade (148 .8 mg.dl" 1 teenoor 137.8 mg.d1" 1
; p<0.01) . Die LDL-C by die 

kontrolegroep het tot dusver deurgaans toegeneem. Dit dui by herhaling op die positiewe 

invloed van fisieke kondisionering op die LDL-C by groepe A en B. Dit bewys ook dat 

kondisionering die LDL-C van individue met grensgeval hoe waardes (130 - 159 mg.dr 1
) kan 

verlaag en kom ooreen met wat in die literatuur bevind is (Berg et al. , 1994: 12). 

Die hoer gemiddelde LDL-C by beide eksperimentele groepe A en B na dekondisionering 

(T3: A= 134.5 mg.dl"1 en B = 151.9 mg.dl"1), vergeleke met die waardes na kondisionering 

(T2 : A = 117.1 mg.dl"1 en B = 132.4 mg.dl"1), dui daarop dat die verbeterde LDL-C soos 

gevind na ' n periode van inoefening, betekenisvol toeneem na ' n periode van 

dekondisionering (p<0.00). Dit word ook aangetref in die studies van Hortobagyi et al. 

(1993 :226-230), Bonetti et al. (1995 : 131-135) soos in Hoofstuk 2 bespreek. Hierdie toename 

in LDL-C kan waarskynlik aan die onaktiwiteit toegeskryfword. Hierdie hoer LDL-C na de­

kondisionering vergeleke met kondisionering, het ook met ' n betekenisvolle hoer persentasie 

liggaamsvet (p<0.01) in beide eksperimentele groepe A en B gepaard gegaan (T3 : A = 16.8% 

en B = 15 .9% teenoor T2: A= 14.6% en B = 14.5%; p<0.01). 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde LDL-C na dekondisionering (T3 , 

146.6 mg.dl"1) ook hoer as na kondisionering (T2, 145 .6 mg.dl"1), dog nie-betekenisvol. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 14.85% (1.23% per week) en 14.72% (1.22% per week) bereken word . 
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Eksperimentele_groep A wat tydens die aanvangstoets ' n laer gemiddelde LDL-C as B getoon 

het (Tl : A= 139.3 mg.dl" 1 teenoor B = 153 .2 mg.dr1), het vinniger en in ' n groter mate as B 

gekondisioneer (T2 : A = 15 .9% en B = 13 .57%), maar ook in ' n ruimer mate 

gedekondisioneer (T3 : A = 14.85% en B = 14.72%). Soos reeds vroeer in hierdie afdeling 

bespreek, is dit teenstrydig met wat in die literatuur gevind word. Die teenstrydige reaksie 

word aan die groter mate van liggaamsmassaverlies (vet) by eksperimentele groep A 

vergeleke met B tydens kondisionering toegeskryf (T2 : A = 15 .11 % vetverlies teenoor B = 
10.49% vetverlies) . Die groter liggaamsmassaverlies (vet) by eksperimentele groep A het 

dus ook met ' n groter afname in LDL-C (15 .9%) gepaard gegaan. Die feit dat ekperimentele 

groep A tot ' n groter mate as B gedekondisioneer het, kan op sy beurt weer aan ' n gr0ter 

liggaamsmassa (vet) toename tydens dekondisionering toegeskryf word (T3 : A = 15 .06% 

toename in ¾vet teenoor B = 9.65% toename in ¾vet). 

By eksperimentele groep B het dekondisionering betekenisvol vmmger plaasgevind as 

kondisionering (14.72% teenoor 13 .57%; p<0.00). 

Die gemiddelde LDL-C van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) nie betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie, 

toe daar teen' n frekwensie van 3 keer per week geoefen is (T4 : 117.6 mg.dl" 1 teenoor T2 : 

117.1 mg.dr1; nie-betekenisvol) . Eksperimentele groep B het daarenteen (wat tydens 

herkondisionering 4 keer per week geoefen het), betekenisvol beter (laer) as tydens 

kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) presteer (T4 : 122.3 mg.dr1 teenoor T2: 

132.4 mg.dr1; p<0.01). Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week 

tydens herkondisionering nie betekenisvol verskil van 3 keer per week tydens 

kondisionering, met betrekking tot die verlaging van LDL-C nie. ' n Oefenfrekwensie van 4 

keer per week tydens herkondisionering het egter ' n betekenisvol groter verlaging in die 

LDL-C teweeggebring as ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week tydens kondisionering. 

Daar moet in gedagte gehou word dat slegs eksperimentele groep B die voordele verkry 

tydens kondisionering, tydens ' n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering verloor 

het. Alhoewel albei groepe A en B se gemiddelde LDL-C waardes na dekondisionering laer 

as die waardes tydens die aanvangstoets was, was slegs eksperimentele groep A se waarde 

betekenisvol laer (p<O. 00). Positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering het 

dus by eksperimentele groep A plaasgevind, omrede nie alle voordele ten opsigte van 
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kondisionering t'dens dekondisionering verlore gegaan het nie. 

Die gemiddelde LDL-C van die kontrolegroep na herkondisionering (T4: 148.8 mg.di"\ was 

nie betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2 : 145 .6 mg.dr'). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) beide 'n betekenisvol laer gemiddelde LDL-C as na 

dekondisionering getoon (p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n frekwensie van 2 

keer per week ' n betekenisvolle verbetering in die LDL-C van individue met grensgeval hoe­

aanvangswaardes, teweeg kan bring. ' n Aanvaarbare waarde vir mans is <130 mg.dr1
, aldus 

ACSM (1993 :153,469; 1995 :36). Die gemiddelde LDL-C na dekondisionering van eksperi­

mentele groep A in die onderhawige studie (T3: 134.5 mg.dr1), was dus hoer as die ge­

noemde aanvaarbare waarde. 

Weereens wil dit voorkom asof die mate van verbetering in die LDL-C afuang van die aan­

vanklike waarde, soos ten opsigte van die fisieke werkvermoe. Die mate van verbetering in 

die LDL-C is ook direk verwant aan liggaamsmassa (vet) verlies. Soos uit die resultate blyk, 

kan dit gebeur dat die LDL-C met ' n laer aanvangswaarde, groter afnames vertoon as die 

LDL-C met ' n hoer aanvangswaarde, indien eersgenoemde met 'n groter liggaamsmassaver­

lies (vet) as laasgenoemde gepaard gaan. ' n LDL-C met ' n laer aanvangswaarde, maar met 

' n hoer liggaamsmassaverlies (vet) kan dus 'n groter afname in die LDL-C teweegbring as ' n 

LDL-C met ' n hoer aanvangswaarde, maar met ' n laer liggaamsmassaverlies (vet) . 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 12.56% (1.04% per week) en 19.48% (1.62% per week) gereken word. 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n groter mate van 

verbetering in die LDL-C tot gevolg gehad as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van 3 keer per 

week tydens kondisionering, of 2 keer per week tydens herkondisionering ( 19 .48%, 13 . 5 7% 

en 12.56% onderskeidelik). Ornrede oefenfrekwensies van 2, 3 of 4 keer per week alma! 

betekenisvolle verbeterings in die LDL-C tot gevolg gehad het (p<0.00), sal die keuse tussen 

sodanige frekwensies weereens afuang van die doel van die oefenprogram, soos ook 

voorheen in hierdie afdeling bespreek. 
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5.4.4.2 IEtergroepverskillle 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die LDL-C het tussen eksperi­

mentele groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (Tl , T2, T3 en T4) voorgekom 

me. 

Die feit dat die LDL-C van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie 

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol verskillend van mekaar 

sou wees nie. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan diesefde kondi­

sionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp was, en dus dieselfde reaksie getoon 

het. 

Tydens herkondisionering was daar egter ' n verskil in die inoefeningsprotokol, naamlik ten 

opsigte van die frekwensie van inoefening. Daar sou dus verwag kon word dat eksperimen­

tele groep A (frekwensie 2 keer per week) ' n betekenisvol laer gemiddelde LDL-C as 

eksperimentele groep B (frekwensie 4 keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was egter 

nie die geval nie. 

Soos aangetoon, het 'n oefenfrekwensie van 2 oefensessies per week na ' n dekondisio­

neringsfase ' n betekenisvolle verbetering in die gemiddelde LDL-C van eksperimentele 

groep A teweeggebring. ' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week in dieselfde tydperk het in 

die geval van eksperimentele groep B ook ' n betekenisvol hoer gemiddelde LDL-C tot 

gevolg gehad, maar die verskil in verbetering tussen eksperimentele groepe A en B was nie 

betekenisvol nie. Die kwessie rondom die uitwerking van verskillende frekwensies van 

inoefening op ' n komponent soos LDL-C, vereis nog verdere navorsing. Ten opsigte van 

fisieke werkvermoe is literatuur in hierdie verband wel beskikaar (Vergelyk Pollock et al. , 

1975 :141-145; Gettman et al. , 1976:638-646; Hickson et al. , 1984:1834-1841 ; Wenger & 

Bell, 1986:346-355) . 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die LDL-C is voorts tussen 

eksperimentele groep A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan die antler kant 

tydens enige van die opnames Tl , T2, T3 en T4 gevind nie. Dit mag wees omdat die kon­

trolegroep ' n gemiddeld laer LDL-C tydens die aanvangstoets as beide eksperimentele 

groepe A en B getoon het (137.8 mg.d\" 1 teenoor A = 139.3 mg.d\" 1 en B= 153 .2 mg.dr1). 
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Daar sou verw~ kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvol beter as die 

kontrolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, en wel omdat die 

eksperimetele groepe aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. Daar 

moet aan die ander kant egter nie uit die oog verloor word dat al drie die groepe deurgaans 

normale LDL-C waardes vertoon het nie. 

Soos reeds genoem, kan die feit dat dit nie die geval was me, toegeskryf wod aan die 

kontrolegroep se aanvanklike laer gemiddelde LDL-C asook aan die normale waardes wat al 

drie groepe deurgaans vertoon het. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die LDL­

C-konsentrasie word grafies as volg voorgestel (Figuur 11 ). 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen ' n tempo van 12.56% (1.04% per 

week), en herkondisionering teen ' n frekwensie van 4 oefensessies per week teen ' n vinniger 

tempo van 19.48% (1.62% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die LDL-C teweeg te bring (p<0.00), ongeag die positiewe 

oordrag (nie-betekenisvol) wat vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind het. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week ( 19 .48%, dit wil se 1. 62% per week) het 

betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (13 .57%, dit 

wil se 1. 13% per week, p<0.01). 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisione­

ring teen 3 oefensessies per week en herkondisionering teen 4 oefensessies per week getref 

word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat 

die tempo van herkondisioneirng positief ken be1nvloed nie. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het (15 .9%, dit wil 

se 1.32% per week), het stadiger gedekondisioneer (14.85%, dit wil se 1.23% per week). 
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Figuur 11: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 
laedigtheidlipoproteincholesterol-konsentrasie. 
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Eksperimentele _groep B het teen ' n betekenisvol vinniger tempo gedekondisioneer ( 14. 72%, 

dit wil se 1.22% per week) as waarin aanvanklik gekondisioneer is (13 .57%, dit wil se 1.13% 

per week) . 

Herkondisionering by eksperimentele groep B het nie as gevolg van moontlike positiewe 

oordag vanaf aanvanklike kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar ook eerder as 

gevolg van ' n hoer frekwensie van inoefening. 

5.4.5 Die trigliseriedkonsentrasie 

In Tabel 26 word die resultate in hierdie studie verkry, weergegee. 

5.4.5.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 26 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) trigliseriedkonsentrasies (TG) van onderskeidelik 157.5 mg.dr 1
, 148.2 

mg.dl" 1 en 132.0 mg.dl"1 gehad het. 

Na ' n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen ' n frekwensie van 3 oefensessies per week) 

het beide eksperimentele groepe A en B ' n betekenisvol laer gemiddelde TG in die bleed 

getoon (p<0.00, A= 124.1 mg.dr1 en B = 119.6 mg.ctr ' . By die kontrolegroep was daar ' n 

toename in die TG, alhoewel nie-betekenisvol (145 .3 mg.ctr') . 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde TG van hierdie groepe na onderskeidelik 137.9 mg.ctr' en 148.6 mg.ctr' 

toegeneem. Slegs die toename by eksperimentele groep B was betekenisvol (p<0.00). 

Terselfdertyd het die kontrolegroep ' n geringe, hoewel nie-betekenisvolle afname tot 139.3 

mg.dl" 1 getoon. 

Na ' n herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 

2 keer per week) en eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde TG getoon (T4, A= 126.5 mg.ctr' , B = 112.6 

mg.dr1; p<0.00) . Die kontrolegroep het in dieselfde tydperk ' n geringe toename (na 139.6 

mg.dl"1) in die TG getoon, maar hierdie toename was ook nie betekenisvol nie. 
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Tabel 26: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die trigliseriedkonsentrasie (TG, mg.dl"1) 

TRIGLI- HERKONDISIONERING 
SERIED KONDISIONERING DEKONDISIONERING UWEKE: 
(mg.dl-1) AANVANGSTOETS U WEKE: 3~WEEK UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 

60-85% HT B=4~EK 
60-85 MHT 

INTERGROEP-
VERSKILLE 

Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p X SA MIN p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp. A 157.5 54.6 84.0 124.1 47.4 71.0 137.9 61.3 00.0 126.5 60.1 00.0 • • (n=13) 242.0 202.0 231.0 222.0 0.00 0.31 0.11 0.46 0.89 0.00 

N Eksp. B 148.2 48.1 72.0 119.6 32.9 72.0 148.6 39.6 74.0 112.6 31.4 71.0 
-..J • • • • • ,_. (n= 16) 204.0 165.0 201.0 157.0 0.00 0.89 0.00 0.00 0.00 0.00 

Kontrole 132.0 75.5 60.0 145.3 95.8 61.0 139.3 85.5 60.0 139.6 86.1 59.0 
(n=9) 261.0 327.0 277.0 282.0 0.12 0.17 0.15 0.32 0.30 0.86 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

p < 0.05 
p<0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 



Die betekenisvcl laer TG van beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering kan 

waarskynlik toegeskryf word aan die heilsame invloed van die inoefeningsprogram. Dit 

bevestig die bevindinge van Hostmark (1982 :83) en Wood et al. (1985 :358) . Die 

kontrolegroep, wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het ook soos verwag kan word, 

geen verbetering in die TG getoon nie. ' n Verdere agteruitgang (verhoging) het egter 

plaasgevind. Die tempo van verbetering in die gemiddelde TG by eksperimentele groepe A 

en B gedurende hierdie tydperk kan onderskeidelik op 21.21% (1 .77%) en 19.30% (1.61% 

per week) gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik ' n hoer TG aanvangswaarde ( alhoewel heeltemal 

binne normale waardes, <200 mg.d1"1) as eksperimentele groep B gehad het, het ' n grater 

mate van verbetering tydens kondisionering getoon (21.21% teenoor 19.30%). Dit blyk dus 

uit die resultate dat die mate waarin die TG verbeter, omgekeerd eweredig is aan die 

aanvangsvlak. 

Dieselfde tendens is ook ten opsigte van fisieke werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 

1986:352). Perry et al. (1986 :193) en Hagan et al. (1986 :93) is van mening dat individue 

met ' n aanvanklike, minder voordelige lipiedprofiel, potensieel die grootste veranderinge na 

fisieke kondisionering kan toon. Laasgenoemde stelling kom dus ooreen met wat tydens 

fisieke werkvermoe deur Wenger en Bell, (1986:352) ondervind is. Volgens Milesis 

(1974:8-13); Gettman et al. (1976 :645) en Bouchard en Despres (1995 :270), is verandering 

in TG beperk tot diegene wie se trigliseriedkonsentrasies aanvanklik hoog is en weinig impak 

het op normale konsentrasies. Tog is daar ook bewyse in die literatuur, alhoewel in die 

minderheid, van betekenisvolle afnames in die TG na inoefening by individue met normale 

aanvangswaardes (Kiens et al. , 1980:203-209; Hong & Lien, 1984:362-365). 

Die TG waardes in die onderhawige studie by eksperimentele groepe A en B asook die 

kontrolegroep, tydens al vier evaluasies (Tl , T2, T3 en T4) kan vergeleke met die normale 

waarde <200 mg.dr1, soos deur ACSM (1993 :153,469; 1995 :36) aangetoon, alma! as 

normaal geag word. 

Volgens Lehtonen en Viikari (1978 :113) en Superko (1991:681) is daar ook ' n sterk 

verwantskap tussen liggaamsmassaverlies (vet), afname in die TG en toename in die HDL-C­

konsentrasies. Die betekenisvolle afname in die TG wat eksperimentele groepe A en B (met 
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normale aanva~gswaardes) na kondisionering beleef het, kan dus moontlik aan die 

betekenisvolle afname in liggaamsmassa (vet%), wat beide groepe A en B na kondisionering 

ervaar het, toegeskryf word (T2: A= 15 .1% en B = 10.49%). Uit die resultate blyk dit dat 

eksperimentele groep A ' n groter liggaamsmassa (vet%) verlies as ekperimentele groep B na 

kondisionering getoon het. Die groter mate van verbetering (verlaging van TG) by eksperi­

mentele groep A na kondisionering, kan dus moontlik aan die groter mate van liggaams­

massaverlies toegeskryf word. Dit is die gevolg van die noue verwantskap tussen liggaams­

massaverlies (vet%) en afname in die TG, eerder as van die hoer aanvangswaarde van die 

TG, wat steeds normaal was. 

Die gemiddelde TG van eksperimentele groep A het na ' n waarde selfs laer as die van die 

aanvangstoets tydens die dekondisioneringstydperk gestyg (T3 , A = 137.9 mg.d1" 1 teenoor 

Tl , A= 157.5 mg.d1" 1
) , wat kan beteken dat nie alle voordele tydens kondisionering verkry, 

tydens dekondisionering verlore gegaan het nie. Laasgenoemde was egter nie-betekenisvol. 

Die gemiddelde TG was na dekondisionering nie-betekenisvol verskillend van die aanvangs­

waardes by eksperimentele groepe A (T3 = 137.9 mg.d1" 1 teenoor Tl = 157.5 mg.dl" 1
) , B ('f3 

= 148.6 mg.dl"1 teenoor Tl = 148.2 mg.dl" 1
) en die kontrolegroep (T3 = 139.3 mg.ctr' teenoor 

Tl = 132.0 mg.d1" 1
) . Dit beteken dat die verbetering in die TG, verkry deur kondisionering, 

tydens dekondisionering verlore gegaan het, en dat daar geen betekenisvolle verskil was 

tussen die waardes na dekondisionering en die van die aanvangsevaluasie nie. Hierdie 

bevindinge bevestig die van Bonetti et al. (1995 :131-135), naamlik dat fisieke onaktiwiteit 

die TG verhoog. 

Dit is ook in hierdie geval interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van 

dekondisionering met betrekking tot die fisieke werkvermoe (0.57% per week), stadiger is as 

die gemiddelde tempo van kondisionering (1 .55% per week) . Met betrekking tot die TG, 

blyk dit dat die gemiddelde tempo van dekondisionering (1.47% per week) ook stadiger is as 

die tempo van kondisionering (1.69% per week). 

Na herkondisionering was die gemiddelde TG van eksperimentele groep A laer as tydens die 

aanvangstoets (Tl : A= 157.5 mg.dl" 1 teenoor T4: A= 126.5 mg.ctr'), dog nie betekenisvol 

nie. Die gemiddelde TG van eksperimentele groep B was egter betekenisvol laer as tydens 

die aanvangstoets (Tl: B = 148.2 mg.dl" 1 teenoor T4: B = 112.6 mg.ctr' ; p<0.00). Dit 
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beteken dat ' n _?efenfrekwensie van 4 keer per week 'n heilsame invloed het op die TG 

konsentrasie in die bloed. 

Die gemiddelde TG van eksperimentele groep A het na dekondisionering (T3 , 137.9 mg.dl" 1
) 

na 'n vlak laer as die van die aanvangstoets (Tl, 157.5 mg.dl"1) gestyg. Alie voordele wat ty­

dens die kondisioneringstydperk verkry is, is met ander woorde gedurende ' n ooreenstem­

mende dekondisioneringstydperk nie geneutraliseer nie. Alhoewel hierdie verandering me­

betekenisvol was, kan van die veronderstelling uitgegaan word dat hierdie groep nie by ' n 

TG vlak gelykstaande aan die aanvangswaarde (Tl) begin het toe met herkondisionering 

begin is nie. 

Die kontrolegroep se gemiddelde TG na herkondisionering was ook hoer as die aanvangs­

waarde (139.6 mg.dl" 1 teenoor 132.0 mg.di"\ alhoewel ook nie betekenisvol nie. 

Na dekondisionering (T3, 137.9 mg.di"\ het eksperimentele groep A 'n gemiddeld hoer TG 

vergeleke met die na kondisionering (T2, 124. l mg.d1"1) getoon, maar hierdie verskil was 

nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B het egter ' n betekenisvol hoer TG vergeleke met 

die van kondisionering (T3 = 148.6 mg.dl" 1 teenoor T2 = 119.6 mg.dr1; p<0.00) getoon, wat 

daarop dui dat die verbeterde TG soos gevind na ' n periode van inoefening, betekenisvol 

toeneem na 'n periode van dekondisionering. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde TG na dekondisionering (T3 , 139.3 

mg.dl"1) laer as na kondisionering (T2, 145 .3), dog nie-betekenisvol. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 11.12% (0.93% per week) en 24.25% (2 .02% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets 'n hoer TG as B (Tl: A= 157.5 mg. 

dl" 1 teenoor B = 148.2 mg.dl"1
) getoon het, het vinniger en in ' n groter mate as B gekondisio­

neer (T2 : A = 21. 21 % en B = 19. 3 0% ). Die teendeel is egter waar met betrekking tot dekon­

disionering, waar eksperimentele groep B wat ' n laer aanvangswaarde tydens kondisionering 

(T2 : B = 119.6 mg.dl"1) as eksperimentele groep A gehad het (T2 : A= 124. l mg.dl"1), in ' n 

ruimer mate gedekondisioneer het (T3: A= 11.12% teenoor B 24.25%). Soos reeds vroeer in 

die afdeling bespreek, blyk dit dat die mate van kondisionering en dekondisionering ten 

opsigte van die TG, by individue met normale TG waardes, nie afuang van die aan-
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vangswaarde n~, maar eerder van die mate van liggaamsmassaverlies (vet%). Alhoewel 

ekperimentele groep A tydens die aanvangstoets ' n hoer TG as B gehad het (Tl : A = 157.5 

mg.dr1 teenoor B = 148.2 mg.dr1
) , het eksperimentele groep A tydens kondisionering ' n 

grater liggaamsmassaverlies (vet%) as die van B getoon (T2 : A= 15 .11 % vetverlies teenoor 

B = 10.49% vetverlies). Omrede die aanvangswaardes van die TG by beide eksperimentele 

groepe A en B as normaal geag kan word, en inoefening volgens die meerderheid studies 

(Campbell, 1968:47-53; Milesis, 1974:8-13 ; Gettman et al. , 1976:645 en Bouchard & 

Despres, 1995 :270) weinig impak op normale TG konsentrasies het (soos reeds in hierdie 

afdeling bespreek), is dit waarskynlik dat die mate van kondisionering en dekondisionering 

ten opsigte van die TG, eerder verwant is aan die mate van liggaamsmassaverlies (vet%). 

By eksperimentele groep B het kondisionering stadiger as dekondisionering geskied (19.30% 

teenoor 24 .25%). 

Die gemiddelde TG van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) hoer as na kondisionering toe daar teen ' n frekwensie van 3 keer per 

week geoefen is (T4: 126.5 mg.dr1 teenoor T2: 124.1 mg.dr\ dog nie-betekenisvol. Ekspe­

rimentele groep B, wat tydens herkondisionering 4 keer per week geoefen het, het betekenis­

vol beter as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) presteer (T4 : 112.6 

mg.dr1 teenoor T2: 119.6 mg.dr\ Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van 4 

keer per week ' n betekenisvol laer TG as een van 3 keer per week teweegbring. 

Daar moet in gedagte gehou word dat slegs eksperimentele groep B die voordele verkry 

tydens kondisionering, tydens 'n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering verloor het 

(p<0.00). Slegs eksperimentele groep A se gemiddelde TG was na dekondisionering laer as 

die waarde tydens die aanvangstoets, wat op positiewe oordrag, vanaf kondisionering na 

herkondisionering by eksperimentele groep A dui, alhoewel die oordrag nie-betekenisvol 

was. Om hierdie rede kan absolute vergelykings tussen die uitwerking van oefenfrekwensies 

van 3 keer per week (kondisionering) en oefenfrekwensies van 2 en 4 keer per week (herkon­

disionering) gemaak word, alhoewel nie-betekenisvolle positiewe oordrag tog plaasgevind 

het. 

Die gemiddelde TG van die kontrolegroep na herkondisionering (T4: 139.6 mg.dl"1) was nie 

betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering (T2: 145 .3 mg.d1"1) nie. 
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a herkondisio!}_ering het eksperimentele groep A ( oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

( oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n betekenisvol laer gemiddelde TG as na 

dekondisionering getoon (p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n frekwensie van 2 

keer per week ' n betekenisvolle verbetering in die TG van individue met ' n normale aan­

vangswaarde teweeg kan bring. Dit moet egter nie uit die oog verloor word <lat hierdie bete­

kenisvolle afnames in TG ook met betekenisvolle afnames in die liggaamsmassa (vet%) by 

beide groep A en B gepaard gegaan het (p<0.01), en daar ' n noue verwantskap tussen lig­

gaamsmassaverlies (vet%) en afnames in TG bestaan nie (Lehtonen & Viikari, 1978 :113 ; 

Superko, 1991 :681). Die normale TG waarde vir mans is <200 mg.dr1, aldus ACSM 

( 1993 : 153,469; 1995 :36). Die gemiddelde TG na dekondisionering van eksperimentele 

groep A in die onderhawige studie (T3: 137.9 mg.dr1), kan dus as normaal geag word. 

Weereens wil <lit voorkom asof die mate van verbetering in die TG by individue met normale 

waardes, eerder van die mate van liggaamsmassaverlies (vet%) afhang as van die aanvank­

like TG-vlak. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 8.26% (0.69% per week) en 24 .22% (2.02% per week) gereken word. 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n groter mate van 

verbetering in TG tot gevolg gehad as byvoorbeeld ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week 

tydens kondisionering, of 2 keer per week tydens herkondisionering (24.22%, 19.30% en 

8.26%). Omdat oefenfrekwensies van 2, 3 of 4 keer per week alma! betekenisvolle ver­

beterings in die TG tot gevolg gehad het (p<0.00), sal die keuse tussen sodanige frekwensies 

weereens afbang van die doe! van die oefenprogram. Ook in hierdie geval was die doe! hoof­

saaklik gesondheidskonservering en daarom word 2 oefensessies in plaas van 3, of 3 oefen­

sessies in plaas van 4, vanuit ' n oogpunt van etfektiewe tydsbenutting voordeliger geag. 

Vanuit ' n oogpunt van rehabilitasie, waar optimale resultate noodaaklik is, sou ' n oefen­

frekwensie van 4 keer per week in plaas van 3, of 3 oefensessies in plaas van 2, groter voor­

dele inhou. 
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5.4.5.2 l!_ltergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die TG het tussen eksperimentele 

groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (Tl , T2, T3 en T4) voorgekom nie. 

Die feit dat die aanvangswaardes van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets 

nie betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol verskillend van mekaar 

sou wees nie. Dit was dan ook die geval . Die rede hiervoor is dat hulle aan dieselfde 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp is, en dus dieselfde reaksie 

getoon het. 

Tydens herkondisionering was daar egter ' n verskil in die inoefeningsprotokol, naamlik ten 

opsigte van die frekwensie van inoefening, Daar sou dus verwag kon word dat 

eksperimentele groep B (frekwensie 4 keer per week) 'n betekenisvol laer gemiddelde TG as 

eksperimentle groep A (frekwensie 2 keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was egter 

nie die geval nie. 

Soos aangetoon, het ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week na 'n dekondisioneringsfase 'n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde TG van eksperimentele groep A teweeggebring. 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week in dieselfde tydperk het in die geval van 

eksperimentele groep B ook ' n betekenisvol laer gemiddede TG tot gevolg gehad, maar die 

verskil in verbetering tussen eksperimentele groepe A en B was nie betekenisvol nie. Die 

kwessie rondom die uitwerking van verskillende frekwensies van inoefening op ' n 

komponent soos TG, soos ook op alle ander cholesterol-verwante komponente, vereis nog 

verdere navorsing ten einde voldoende antwoorde te kan voorsien. Ten opsigte van fisieke 

werkvermoe (soos reeds telkens vroeer in die hoofstuk genoem) is literatuur wel beskikbaar. 

(Vergelyk Pollock et al. , 1975 :141-145; Gettman et al. , 1976:638-646; Hickson et al. , 

1984:1834-1841 ; Wenger & Bell, 1986:346-355). 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die TG is voorts tussen 

eksperimentele groep A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan die ander kant 

tydens enige van die opnames Tl , T2, T3 en T4 gevind nie. Dit mag wees omdat die 

kontrolegroep alhoewel ' n normale waarde, ' n laer gemiddelde TG tydens die aanvangstoets 

as beide eksperimentele groepe A en B getoon het (132.0 mg.dl" 1 teenoor A = 157.5 mg.dl"1 
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en B = 148.2 m~.dr
1
). 

Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvol beter as die 

kontrolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, en we! omdat die 

eksperimentele groepe aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. 

Soos aangedui, kan die feit dat dit nie die geval was nie, moontlik toegeskryf word aan die 

kontrolegroep se aanvanklike laer gemiddelde TG, en die feit dat dit ' n normale TG waarde 

was. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die TG­

konsentrasie in die bloed, word vervolgens grafies in Figuur 12 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen ' n tempo van 8.26% (0.69% per 

week) en teen 'n fre ensie van 4 oefensessies per week teen 'n vinniger tempo van 24.22% 

(2.02% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in .die TG teweeg te bring (p<0.00), dit wil se terwyl geen 

betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind het 

me. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (24.22% dit wil se 2.02% per week; p<0.00), 

het betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (19.30%, 

dit wil se 1.61% per week). 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het (21.21 %, dit 

wil se 1.77% per week), het stadiger gedekondisioneer (11.12%, dit wil se 0.93% per week). 

Eksperimentele groep B het vinniger gedekondisioneer (24.25%, dit wil se 2.02% per week) 

as waarteen hy aanvanklik gekondisioneer het (19.30% , dit wil se 1.61% per week). 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf aanvanklike 

kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van ' n hoer frekwensie van 

278 



160 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

mg.dt-1 

----------------------~ 

0 ~ ,__..__..,__ ........ .,......,__L--_.__ ........ .,......_.._~..-..,.......---J'--.-0... ........ ,......_--.JL..........L--~ 

Tl T2 T3 T4(A) T(4B) 

o Eksp A □ Kontrole Q Eksp B 

Figuur 12: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die trigliseriedkonsentrasie. 
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inoefening. 

5.5 Bloeddruk 

5.5.1 Sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus 

In Tabel 27 en 28 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering op die sistoliese asook diastoliese bloeddruk van die betrokke persone, 

aangebied. Eerstens sal die sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus gesamentlik be­

spreek word, waarna die dubbelproduk tydens rus sal volg Hierna sal die sistoliese bloed­

druk tydens piekarbeidslas, diastoliese bloeddruk tydens piekarbeidslas en dubbelproduk 

tydens piekarbeidslas, bespreek word. 

5.5.1.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 27 en 28 b'. yk <lit <lat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens 

die eerste evaluering (Tl) ' n gemiddelde sistoliese bloeddruk tydens rus (SBD-rus) van 

onderskeidelik 130.8 mmHg, 127.5 mmHg en 127.8 mmHg getoon het. Die gemiddelde 

diastoliese bloeddruk tydens rus (DBD-rus) vir die drie groepe was onderskeidelik 86.4 

mmHg, 82.8 mmHg, 83 .1 mmHg 

Na ' n kondisioneringstydperk (12 weke, teen 'n frekwensie van 3 oefensessies per week) het 

eksperimentele groepe A en B 'n gemiddelde afname (na 125 .1 mmHg en 127.0 mmHg 

onderskeidelik) en die kontrolegroep ' n gemiddelde toename (na 129.6 mmHg) in die 

sistoliese bloeddruk tydens rus (SBD-rus) getoon. Geen verandering was egter statisties 

betekenisvol nie. Eksperimentele groep A het egter 'n betekenisvolle afname (p<0.00) in die 

gemiddelde diastoliese bloeddruk tydens rus (DBD-rus) na 81 . 7 mmHg getoon. 

Eksperimentele groep B asook die kontrolegroep het toenames na onderskeidelik 84.1 mmHg 

en 85 . l mmHg getoon, maar hierdie toenames was nie-betekenisvol. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde SBD-rus van groepe A en B onderskeidelik tot 130.1 mmHg en 130.1 mmHg 

toegeneem. Hierdie toenames was egter nie-betekenisvol. Die SBD-rus van die 

kontrolegroep het ook toegeneem (na gemiddeld 135 .8 mmHg), maar hierdie toename was 
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~ ..... 

Tabel 27: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die sistoliese bloeddruk tydens rus 
(SBD; mmHg) 

SISI'O-
LIESE 
BWEDDRUK AANVANGSI'OETS 
(RUS; mrnHg) 

INTERGROEP-
VERSKILLE 

Tl 

X SA MIN p 
MA.KS 

Eksp. A 130.8 10.9 110.0 
(n = 13) 145.0 

Eksp. B 127.5 10.8 110.0 
(n = 16) 150.0 

Kontrole 127.8 8.7 118.0 
(n=9) 140.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB 
(n =9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~EK 

60-85 % lIT 

T2 

X SA MIN p 
MA.KS 

125.1 5.0 120.0 
136.0 

127.0 9.9 118.0 
148.0 

129.6 10.9 118.0 
150.0 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING 12 WEKE: 

12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

X SA MIN p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MA.KS MAKS 

130.1 9.8 118.0 126.3 9.8 104.0 
146.0 140.0 0.13 0.78 0.20 0.17 0.69 

130.1 11.6 120.0 126.6 11.3 110.0 
158.0 158.0 0.80 0.23 0.65 0.23 0.89 

135.8 15.5 118.0 134.9 11.5 120.0 
170.0 160.0 0.73 0.30 0.18 0.16 0.07 

NB NB 

NB NB 

NB NB 

3-4 

0.34 

0.12 

0.80 



Tabel 28: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die diastoliese bloeddruk tydens rus 

&l 

DIASTO­
LIESE 
BWEDDRUK 
(RUS; mmHg) 

INTERGROEP­
VERSKILLE 

Eksp.A 
(n=13) 

(DBD; mmHg) 

AANVANGSTOETS 

Tl 

x SA MIN p 
MAKS 

86.4 5.8 78.0 
96.0 

N Eksp. B 82.8 7.9 70.0 
(n =16) 

Kontrole 
(n=9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole 
(n =9) 

* = p < 0.05 

83.1 

100.0 

4.3 80.0 
90.0 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
UWEKE:3~EK 

60-85% }IT 

T2 

x SA MIN p 
MAKS 

81.7 3.9 78.0 
92.0 

84.1 4.9 78.0 
92.0 

85.1 4.3 80.0 
90.0 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING UWEKE: 

UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
8 = 4XJWEEK 
60-8S MlIT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS MAKS 

87.2 5.5 80.0 81.2 6.5 70.0 * * * 
96.0 90.0 0.00 0.52 0.Ql 0.00 0.77 

86.1 7.5 70.0 83.5 6.1 72.0 
100.0 98.0 0.30 0.12 0.62 0.25 0.65 

87.2 8.3 80.0 85.8 7.8 80.0 
100.0 100.0 0.35 0.23 0.40 0.41 0.75 

NB NB 

NB NB 

NB NB 

3-4 

* 
0.00 

0.12 

0.42 



eweneens nie-b~tekenisvol. Die gemiddelde DBD-rus van beide eksperimentele groepe A 

(na 87.2 mmHg) en B (na 86.1 mrnHg) het tydens dekondisionering toegeneem, dog slegs die 

toename by eksperimentele groep A was betekenisvol (p<0.00). Die kontrolegroep het ook 

' n toename (na 87.2 mrnHg) getoon, maar dit was nie betekenisvol nie. 

Na ' n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke (T4) het eksperimentele groep A, wat 

' n oefenfrekwensie van 2 keer per week gehandhaaf het, ' n nie-betekenisvolle gemiddelde af­

name in die SBD-rus getoon (na 126.3 mmHg). Eksperimentele groep B, wat geherkondisio­

neer het teen ' n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, het ' n kleiner gemiddelde 

afname in die SBD-rus as eksperimentele groep A getoon (na 126.6 mmHg), dog dit was ook 

nie-betekenisvol. 

Die kontrolegroep het op sy beurt ' n gemiddelde afname (na 134.9 mmHg) m SBD-rus 

getoon, alhoewel nie betekenisvol nie. 

Eksperimentele groep A het na herkondisionering teen 'n oefenfrekwensie van 2 keer per 

week, ' n betekenisvolle afname in die DBD-rus getoon (na 81 .2 mrnHg). Eksperimentele 

groep B, wat 4 keer per week geoefen het, se afname (na 83 .5 mrnHg) was egter nie­

betekenisvol. Die kontrolegroep het egter in dieselfde tyd ook ' n afname in die DBD-rus 

getoon (na 85.8 mrnHg) wat ook nie-betekenisvol was. 

Die afnames in SBD-rus by eksperimentele groepe A en B tydens kondisionering (T2), 

beloop in totaal onderskeidelik 4.6%, dit wil se 0.38% per week en 0.4%, dit wil se 0.03% 

per week. Die gemiddelde afnames in die DBD-rus van eksperimentele groepe A en B kan, 

soos aangetoon, op onderskeidelik 5.4% en 1.6% oor die tydperk van kondisionering gestel 

word, dit wil se teen ' n koers van 0.45% per week en 0.13% per week. 

Dit is interessant om daarop te let dat ekperimentele groep A wat ' n hoer aanvangswaarde in 

sistoliese sowel as diatoliese bloeddruk (SBD: 130.8 mrnHg en DBD: 86.4 mrnHg), as 

ekperimentele groep B (SBD: 127.5 mmHg en DBD: 82.8 mmHg) getoon het, ook in 'n 

groter mate (T2: SBD = 4.6% en DBD = 5.4%) as eksperimentele groep B (T2: SBD = 0.4% 

en DBD = 1.6%) gekondisioneer het. 

Volgens die literatuur wil dit voorkom of die pre-inoefeningsbloeddrukwaardes, ' n 

belangrike bepaler is vir bloeddrukveranderinge tydens inoefening. Hoe hoer die aanvangs-
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bloeddruk, hoe_ groter is die afname met kondisionering (Fagard, 1985 :62; Arrol & 

Beaglehole, 1992:445; Massie, 1992:93). 

Navorsers soos Pollock et al. (1978:37) en Fox (1984 :233) is egter van menmg dat 

inoefening weinig of geen invloed op die bloeddruk tydens rus by individue met ' n normale 

bloeddruk het nie. Volgens Leon (1984 :22) weer, word die primere invloed van inoefening 

op bloeddruk tydens rus met massaverlies geassosieer. ' n Sistoliese druk van <140 mmHg 

en diastoliese druk van <90 mmHg, word volgens Kenney en Zambraski (1984:459-460) en 

die ACSM (1993 : 187) as normaal geag. Die individue in die onderhawige studie se bloed­

drukwaardes tydens rus val dus binne die normale waardes. Alhoewel ekperimentele groepe 

A en B afnames in die sistoliese sowel as diastoliese bloeddruk tydens kondisionering ervaar 

het, was slegs die afname in die DBD-rus (van 86.4 na 81.7 mmHg) van eksperimentele 

groep A, betekenisvol (p<0.00). Dit beteken dat daar tog ' n betekenisvolle afname by ' n 

normale bloeddrukwaarde kan voorkom. Hierdie afnames (betekenisvol asook nie-betekenis­

vol) in die sistoliese sowel as diastoliese bloeddruk, het egter ook met betekenisvolle 

afnames in die persentasie liggaamsvet (p<0.01) van beide groepe A en B gepaard gegaan. 

Die gemiddelde SBD-rus na dekondisionering het by eksperimentele groep A nie 

betekenisvol verskil van die aanvangswaarde (Tl = 130.8 mmHg; T3 = 130.1 mmHg) nie. 

Eksperimentele groep B het in die dieselfde tyd 'n geringe styging in die gemiddelde SBD­

rus getoon (Tl = 127.5 mmHg; T3 = 130.1 mmHg), dog dit was ook nie-betekenisvol. Die 

kontrolegroep het ook 'n toename in die gemiddelde SBD-rus getoon (Tl = 127.8 mmHg; T3 

= 135.8 mmHg) wat eweneens nie-betekenisvol was. 

Die gemiddelde DBD-rus was na dekondisionering nie-betekenisvol verskillend van die 

aanvangswaarde by eksperimentele groepe A (T3 = 87.2 mmHg teenoor Tl = 86.4 mmHg) 

en B (T3 = 86.1 mmHg teenoor Tl = 82.8 mmHg) . Dieselfde geld vir die kontrolegroep (T3 

= 87.2 mmHg teenoor Tl= 83 .1 mmHg). 

Die positiewe invloed wat inoefening (kondisionering) op die sistoliese sowel as diastoliese 

bloeddruk tydens rus by eksperimentele groepe A en B gehad het, is deur ' n gelykwaardige 

periode van dekondisionering geneutraliseer. Hierdie latere toename in die sistoliese asook 

diastoliese bloeddruk tydens rus (by beide eksperimentele groepe A en B) kan waarskynlik 

aan die fisieke onaktiwiteit van die groepe tydens die dekondisioneringsperiode toegeskryf 
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word. 

Na herkondisionering was die verskil in die gemiddelde SBD-rus teenoor die 

aanvangswaarde by groep A, steeds nie-betekenisvol (T4 = 126.3 mmHg; Tl = 130.8 

mrnHg), alhoewel tog laer, terwyl dit by eksperimentele groep B wat 4 keer per week tydens 

herkondisionering geoefen het, ook die geval was (T4 = 126.6 mmHg; Tl = 127.5 mmHg) . 

Dit is moontlik toe te skryf aan die normale waardes van die SBD-rus, wat soos Pollock et al. 

(1978 :37) en Fox (1984:233) beweer, nie betekenisvol deur inoefening beinvloed word nie . 

Die kontrolegroep het na herkondisionering (T4, 134.9 mrnHg) ' n hoer gemiddelde SBD-rus 

vertoon as met die aanvangswaarde (Tl, 127.8 mrnHg), dog dit was nie-betekenisvol. Die 

SBD-rus by die kontrolegroep het tydens die proefneming feitlik deurgaans toegeneem. 

Slegs die waarde na herkondisionering was effens laer as die waarde na dekondisionering (T4 

= 134.9 mrnHg teenoor T3 = 135 .8 mrnHg). 

Die gemiddelde DBD-rus was by eksperimentele groep A na herkondisionering betekenisvol 

laer as die aanvangswaarde (T4 = 81.2 mrnHg; Tl = 86.4 mrnHg; p<0.00). Eksperimentele 

groep B het 'n effense toename in die DBD-rus ervaar (T4 = 83 .5 mrnHg; Tl = 82.8 mmHg; 

nie-betekenisvol), alhoewel die toename nie betekenisvol was nie. Hierdie verskil in reaksie 

by eksperimentele groepe A en B kan moontlik aan die verskil in aanvangswaardes 

toegeskryfword (Tl: A= 86.4 mmHg en T4 = 81.2 mmHg; Tl : B = 82.8 mmHg en T4=83.5 

mrnHg). Die kontrolegroep het na herkondisionering (T4, 85 .8 mmHg) ' n hoer gemiddelde 

DBD-rus vertoon as met die aanvangswaarde (Tl, 83 .1 mrnHg), wat ook nie-betekenisvol 

was. Die DBD-rus by die kontrolegroep het tydens die proefneming feitlik deurgaans 

toegeneem. Slegs die waarde na herkondisionering was soos in die geval by SBD-rus, effens 

laer as die waarde na dekondisionering (T4 = 85 .8 mmHg teenoor T3 = 87.2 mmHg). 

Die hoer gemiddelde sistoliese en diastoliese bloeddrukwaardes tydens rus na herkondisio­

nering, vergeleke met die aanvangswaardes (alhoewel nie-betekenisvol), dui by herhaling op 

die positiewe invloed van fisieke kondisionering op die sistoliese en diastoliese bloeddruk 

tydens rus. 

Na dekondisionering (T3, 130.1 mmHg) het eksperimentele groep A 'n hoer gemiddelde 

SBD-rus vergeleke met die na kondisionering (T2, 125.1 mmHg) getoon, dog nie-
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betekenisvol. Ook by eksperimentele groep B (T3 = 130.1 mmHg teenoor T2 = 127.0 

mmHg) was hierdie verskil nie-betekenisvol. Die kontrolegroep het ook ' n nie-betekenis­

volle hoer SBif-rus na dekondisionering as na kondisionering getoon (T3 = 135.8 mmHg 

teenoor T2 = 129.6 mmHg). Hierdie toenames in gemiddelde SBD-rus kan onderskeidelik 

op 4.0%, dit wil se 0.33% per week vir groep A, op 2.4%, dit wil se 0.2% per week vir groep 

Ben 4.8%, dit wil se 0.4% per week vir die kontrolegroep, bereken word. 

Die gemiddelde DBD-rus vir beide ekperimentele groepe en B was na dekondisionering 

(T3 : A= 87.2 mmHg; B = 86.1 mmHg) hoer as na kondisionering (T2 : A= 81.7 mmHg; B = 

84.1 mmHg), alhoewel nie betekenisvol nie. Hierdie toenames in SBD-rus en DBD-rus van 

groepe A en B het ook met betekenisvolle toenames (p<0.01) in die persentasie liggaamsvet 

van beide groepe A en B gepaard gegaan. Die toenames in SBD-rus, DBD-rus en persentasie 

liggaamsvet kan waarskynlik aan fisieke onaktiwiteit toegeskryf word. 

Die kontrolegroep se gemiddelde DBD-rus was na dekondisionering hoer as na 

kondisionering (T3 = 87.2 mmHg teenoor T2 = 85 .1 mmHg), dog nie-betekenisvol. • Persen­

tasiegewys was die toenames in DBD-rus by eksperimentele groepe A en B en die kontrole­

groep na dekondisionering onderskeidelik 6.7%, 2.4% en 2.5%, dit wil se 0.56%, 0.2% en 

0.21% per week. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B, met 

betrekking tot die sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus (Tl : A, SDB = 130.8 mmHg 

en DBD = 86.4 mmHg teenoor B, SBD = 127.5 mmHg en DBD 82.8 mmHg), het vinniger en 

in ' n groter mate as B gekondisioneer (T2 : A, SBD = 4.6% en DBD = 5.4% teenoor B, SBD 

= 0.4% en DBD = 1.6%), maar ook in'n ruimer mate gedekondisioneer (T3 : A, SBD = 4.0% 

en DBD = 6.7%; B, SBD en DBD = 2.4%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering en 

dekondisionering ten opsigte van die sistoliese en diastoliese bloeddruk (rus), soos ten 

opsigte van fisieke werkvermoe, afbang van die aanvangswaarde. Hoe beter die aanvanklike 

waarde, hoe groter is die stimulasie benodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring 

(soos ook bevind deur Fagard, 1985 :62; Hagberg & Seals, 1986:131-136; Westheim et al., 

1987:99-102; Arrol & Beaglehole, 1992:445; Massie, 1992:93). 

Dekondisionering met betrekking tot SBD-rus by eksperimentele groep A het stadiger 

geskied as kondisionering. Wat die DBD-rus by eksperimentele groep A betref, het dekon-
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disionering vinajger geskied as kondisionering. 

By eksperimentele groep B het dekondisionering met betrekking tot die sistoliese en 

diastoliese bloeddruk vinniger as kondisionering geskied (SBD: 2.4% teenoor 0.4%; DBD: 

2.4% teenoor 1.6%). Alhoewel eksperimentele groepe A en B na herkondisionering onder­

skeidelik ' n toename (T4, 126.3 mmHg) en ' n afname (T4, 126.6 mmHg) in die gemiddelde 

SBD-rus vertoon het vergeleke met die na kondisionering (T2 : A = 125. 1 mmHg en B = 

127.0 mmHg), is die verskille nie-betekenisvol. Wat betref die gemiddelde DBD-rus, het 

eksperimentele groep A (wat 2 keer per week tydens herkondisionering geoefen het) ' n laer 

DBD-rus mi herkondisionering as na kondisionering getoon (T4 = 81.2 mmHg teenoor T2 = 
81. 7 mmHg). Dit was egter ook nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B het weer na 

herkondisionering 'n gemiddelde laer DBD-rus as tydens kondisionering getoon (83 .5 mmHg 

teenoor 84.1 mmHg), hoewel hierdie verskil ook nie betekenisvol was nie. 

Die kontrolegroep se DBD-rus na herkondisionering het nie-betekenisvol van die waarde na 

kondisionering verskil (T4 = 85 .8 mmHg teenoor T2 = 85.1 mmHg). 

Eksperimentele groep B het egter ' n groter persentasie afname in die gemiddelde SBD-rus na 

herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 keer per week) as na kondisionering ( oefenfrekwensie 

3 keer per week) getoon (2.7% teenoor 0.4%). Hierdie verskil kan aan 6f die hoer frekwensie 

van inoefening 6f die hoer aanvangswaarde voor herkondisionering (130.1 mmHg), verge­

leke met die voor kondisionering (127.5 mmHg), toegeskryf word. Dit was egter nie die 

geval met eksperimentele groep A nie. Eksperimentele groep A het egter 'n kleiner 

persentasie afname in die gemiddelde SBD na herkondisionering ( oefenfrekwensie 2 keer per 

week) as na kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) getoon (2 .9% teenoor 4.6%). 

Hierdie verskil kan waarskynlik aan die laer oefenfrekwensie toegeskryf word, omrede die 

aanvangswaardes voor herkondisioneri ng (130.1 mmHg) min of meer dieselfde as die 

aanvangswaarde voor kondisionering (130.8 mmHg) was. 

Ook wat die gemiddelde DBD-rus betref, het eksperimentele groep B 'n groter persentasie 

afname na herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 keer per week) as na kondisionering ( oefen­

frekwensie 3 keer per week) getoon (3 .0% teenoor 1.6%). Ook in hierdie geval kan die 

verskil aan 6f die hoer oefenfrekwensie 6f die hoer aanvangswaarde voor herkondisionering 

(86.1 mmHg) vergeleke met die voor kondisionering (82.8 mmHg) toegeskryf word. 

287 



Eksperimentele groep A het egter 'n groter persentasie afname in die gemiddelde DBD-rus 

na herkondisionering ( oefenfrekwensie 2 keer per week) as na kondisionering ( oefenfre­

kwensie 3 keer per week) getoon (6.9% teenoor 5.4%). Hierdie verskil kan waarskynlik ook 

aan die hoer aanvangswaarde voor herkondisionering (87.2 mmHg) vergeleke met die voor 

kondisionering (86.4 mmHg) toegeskryf word. 

Die gemiddelde SBD-rus van eksperimentele groep A was na herkondisionering me­

betekenisvol verskillend van die waarde na dekondisionering (SBD: 126.3 mmHg teenoor 

130.1 mmHg)maar die van die DBD-rus was we! betekenisvol laer (DBD: 81 .2 mmHg 

teenoor 87 .2 mmHg). Dit dui daarop dat ' n oefenfrekwensie van 2 oefensessies per week nie 

genoegsaam is om enige betekenisvolle veranderinge in die sistoliese bloeddruk (rus) teweeg 

te bring nie, maar we! genoegsame stimulus om die DBD (rus) betekenisvol te verlaag. 

Eksperimentele groep B, wat 4 keer per week tydens herkondisionering geoefen het, het ' n 

laer sistoliese en diastoliese bloeddruk (rus) getoon as na dekondisionering (SBD: T4 = 126.6 

mmHg teenoor T3 = 130.1 mmHg; DBD: T4 = 83 .5 mmHg teenoor T3 = 86.1 mmHg; nie­

betekenisvol). Die feit dat hierdie verskille egter nie-betekenisvol was, moet waarskynlik 

aan die normale bloeddrukwaardes toegeskryf word, soos ook Pollock et al. (1978 :37), Fox 

(1984:233) en Grant et al. (1992 :39-44) bevind het, naamlik dat inoefening geen bete­

kenisvolle invloed by individue met 'n normale bloeddruk op die bloeddruk tydens rus het 

me. 

Die kontrolegroep se gemiddelde SBD-rus asook DBD-rus was na herkondisionering (SBD: 

T4 = 134.9 mmHg en DBD: T4 = 85 .8 mmHg) nie-betekenisvol laer as na dekondisionering 

(SBD: T3 = 135.8 mmHg en DBD: T3 = 87.2 mmHg). Soos voorheen vermeld, was daar 

vanaf die aanvangstoets deurgaans ' n konstante toename in die sistoliese en diastoliese 

bloeddruk (rus) tot na dekondisionering, waarna 'n effense afname plaasgevind het. Geeneen 

van die toenames en afnames tydens enige van die fases was egter betekenisvol nie. 

Die afnames in die gemiddelde SBD-rus na herkondisionering van eksperimentele groepe A 

en B kan onderskeidelik op 2.9% (dit wil se 0.24% per week) en 2.7% (dit wil se 0.23 % per 

week) oor die totale tydperk gereken word. Die afnames in die gemiddelde DBD-rus van 

dieselfde groepe oor dieselfde tydperk, was onderskeidelik 6.9% (dit wil se 0.58% per week) 

en 3.0% (dit wil se 0.25% per week). 
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Die kontrolegroep het in dieselfde fase onderskeidelik gemiddelde afnames in die sistoliese 

en diastoliese bloeddruk (rus) van 0.7% (dit wil se 0.06% per week) en 1.6% (dit wil se 

0.13% per week) getoon, wat alma! nie-betekenisvol was. 

Die deurgaanse toenames in die gemiddelde sistoliese en diastoliese bloeddruk (rus) by die 

kontrolegroep kan aan ' n gebrek aan inoefening en moontlik aan ' n ongekontroleerde dieet 

toegeskryf word. 

5.5.1.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot verandering in die gemiddelde 

SBD-rus en DBD-rus tydens enige van die fases het tussen eksperimentele groepe A en B 

voorgekom nie. Dit kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat al die individue in die 

onderhawige studie normale bloeddrukwaardes vertoon het. 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot veranderings in gemiddelde SBD­

rus is ook tussen eksperimentele groepe A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan 

die antler kant aangeteken nie. Dieselfde geld vir veranderings in die gemiddelde DBD-rus. 

Ook hier is die rede moontlik aan die normale bloeddrukwaardes van die individue toe te 

skryf 

Die volgehoue toename in SBD- en DBD-rus by die kontrolegroep, mag aan ' n gebrek aan 

inoefening en moontlike toename in liggaamsmassa (vet%) toegeskryf word. 

In Figuur 13 en 14 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondisionering op onderskeidelik die gemiddelde SBD-rus en DBD-rus voorgestel. 
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Figuur 13: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering 
op die sistoliese bloeddruk tydens rus. 
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Figuur 14: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering 
op die diastoliese bloeddruk tydens rus. 
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SAMEVATTING 

Na herkondisionering het beide groepe A en B ' n afname in die gemiddelde SBD-rus getoon, 

alhoewel nie-betekenisvol. Eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 keer per week) het 

' n groter afname (2.9%, dit wil se 0.24% per week) as eksperimentele groep B (oefen­

frekwensie 4 keer per week) wat ' n afname van 2.7% (dit wil se 0.24% per week) gehad het, 

getoon. 

' n Hoer inoefeningsfrekwensie (4 keer per week) het dus me 'n groter afname in die 

gemiddelde SBD-rus teweeggebring as ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week nie, dog 

geeneen van hierdie afnames was betekenisvol nie. Dit dui daarop dat inoefening, selfs teen 

' n hoer frekwensie, nie ' n verdere betekenisvolle afname in ' n reeds normale SBD-rus 

teweeg kon bring nie. 

Die afname in DBD-rus tydens herkondisionering was by eksperimentele groepe A en B 

onderskeidelik 6.9% (0.58% per week) en 3.0% (0.25% per week). Ook hier het ' n 

oefenfrekwensie van 4 keer per week nie ' n groter afname teweeggebring as een van 2 keer 

per week nie. 

'n Oefenfrekwensie van 3 keer per week is genoegsame stimulus om ' n betekenisvolle 

afname in die DBD-rus van individue met ' n waarde aan die hoer grens van normaal, teweeg 

te bring. Dit gaan met ' n betekenisvolle afname in die persentasie liggaamsvet gepaard. Die 

betekenisvolle afname in die persentasie liggaamsvet het dus waarskynlik ' n rol gespeel in 

die betekenisvolle afname in DBD-rus. 

Dit blyk dat, hoe hoer die aanvangswaarde van sistoliese en diastoliese bloeddruk (rus) is, 

hoe groter is die mate van verbetering deur inoefening bewerkstellig, alhoewel dit nie altyd 

betekenisvol is nie. 

Dekondisionering met betrekking tot die gemiddelde sistoliese en diastoliese bloeddruk 

tydens rus (3.2% en 4.6% onderskeidelik), het teen ' n vinniger tempo as kondisionering 

(2.5% en 3.5% onderskeidelik) plaasgevind. 
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5.5.2 Dubbelproduk tydens rus 

Die dubbelproduk is ' n goeie aanduider van miokardiale suurstofverbruik en word bepaal 

deur die sistoliese bloeddruk met die harttempo te vermenigvuldig (SBD x HT), aldus 

McArdle et al. (1994:250). Dit is in die literatuur bewys dat uithouvermoe-inoefening die 

dubbelproduk verbeter (verlaag), wat op ' n beter miokardiale suurstofvoorsiening dui aange­

sien die dubbelproduk ' n aanduiding is van die miokardiale arbeidslas en dus ook van die 

suurstofverbruik van die miokardium (Martin et al. , 1984:75 ; McArdle et al., 1994:250). 

Ornrede die dubbelproduk ' n afgeleide parameter van die produk van SBD x HT is, wat ook 

bepaalde inligting oor fynere veranderinge gee, sal daar ter wille van meer volledigheid ook 

daaroor verslag gedoen word. Daar is nie ' n volledige bespreking in die literatuurstudie 

(Hoofstuk 2) met betrekking tot die dubbelproduk gedoen nie, ornrede dit slegs as ' n afge­

leide parameter gebruik word. Die dubbelproduk - veral teen piekarbeidsbelading - is 

sensitiewer met betrekking tot fisiologiese aanpassing wat mag plaasvind as gevolg van 

kondisionering en daarom word dit hier bespreek. 

Normale waardes vir die dubbelproduk tydens rus word aangetoon as ongeveer 6,000 (HT= 

50 spm; SBD = 120 mmHg) en ongeveer 40,000 (HT= 200 spm; SBD = 200 mmHg) en selfs 

hoer tydens oefening, afhangende van die intensiteit en tipe oefening (McArdle et al. , 

1996:280). 

In Tabel 29 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die dubbelproduk van die betrokke proefpersone aangebied. 

5.5.2.1 Intragroepverskille 

Uit Tabet 29 blyk <lit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n dubbelproduk van onderskeidelik 9637.1, 8359.5 en 10290.7 getoon 

het. Na ' n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen ' n frekwensie van 3 keer per week, het 

eksperimentele groep A (8727.7) en B (8146.0) 'n laer dubbelproduk (beter) getoon, alhoe­

wel nie-betekenisvol. Die kontrolegroep (9759.8) wat nie aan ' n inoefeningsprogram onder­

werp is nie, het ook ' n nie-betekenisvolle afname getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 
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Tabel 29: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die dubbelproduk tydens rus (DP-rus) 

DUBBEL-
PRODUK AANVANGSI'OETS 
(RUS) 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 9637.1 22125 6480.0 

(n=13) 14000.0 

Eksp. B 8359.5 2038.1 5610.0 

(n = 16) 13172.0 

Kontrole 10290.7 1954.6 7320.0 

(n =9) 13440.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~WEEK 

60-85% HT 

T2 

x SA MIN p 
MAKS 

8727.7 1399.9 6120.0 
11640.0 

8146.0 1795.8 5546.0 

12180.0 

9759.8 21145 6726.0 
12450.0 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING 12WEKE: 

12WEKE EKSP. A = 2XfWEEK 
B = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN 
MAKS 

p x SA MIN 
MAKS 

p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

9211 .0 1448.8 7320.0 85395 1338.4 6720.0 
12638.0 10920.0 0.07 0.39 0.11 0.16 0.69 0.29 

8492.1 2527.5 5490.0 7975.8 1865.9 5830.0 
15168.0 13430.0 0.45 0.65 0.24 0.38 0.61 0.16 

9992.4 1758.4 7316.0 10143.1 1829.3 7680.0 
12920.0 12480.0 0.57 0.75 0.81 0.66 0.48 0.80 

NB NB 

NB NB 

* NB 



gemiddelde dubbelproduk van die groepe gestyg tot onderskeidelik 9211.0 en 8492.1, wat ' n 

nie-betekenisvolle toename (verswakking) in die dubbelproduk verteenwoordig. Die dubbel­

produk van die kontrolgroep het ook ' n nie-betekenisvolle toename getoon (9992.4) . 

Na ' n verdere herkondisioneringsperiode van 12 weke het eksperimentele groep A wat ' n 

oefenprogramfrekwensie van 2 keer per week gevolg het, in die T4 ' n verbetering in die 

dubbelproduk getoon (8539.5), dog nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B wat 

geherkondisioneer het teen ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week, het ' n dubbelproduk van 

7975 .8 getoon, wat laer was as na dekondisionering (T3 , 8492.1), dog ook nie-betekenisvol. 

Die kontrolegroep se dubbelproduk het verder toegeneem ( 10143 .1 ), en dit was eweneens 

nie-betekenisvol. 

Die laer dubbelproduk (alhoewel nie-betekenisvol) van eksperirrientele groepe A en B na 

kondisionering, kan toegeskryf word aan die heilsame invloed wat fisieke kondisionering ge­

had het. Dit bevestig bevindinge van Martin et al. (1984:75) en McArdle et al. (1994 :250). 

Die kontrolegroep wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het ook ' n verbetering in die 

dubbelproduk getoon. Hierdie reaksie is teenstrydig met wat in die literatuur gevind is 

(vergelyk Martin et al. , 1984:75 ; McArdle et al. , 1994:250). Die latere beter prestasie kan 

moontlik toegeskryf word aan die feit dat die individue toe beter bekend was met die 

toetsprosedures, en dus minder gespanne was, wat op sy beurt die komponente van die 

dubbelproduk naamlik SBD en harttempo, direk be1nvloed. Die tempo van verbetering in die 

gemiddelde dubbelproduk by eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep gedurende 

hierdie tydperk kan onderskeidelik op 9.4% (0.78% per week), 2.5% (0.21% per week) en 

5.2% (0.43% per week) gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik 'n swakker gemiddelde dubbelproduk as eksperi­

mentele groep B gehad het, het 'n grater mate van verbetering tydens kondisionering getoon 

(9.4% teenoor 2.5%). Dit blyk dus uit die resultate <lat die mate waarin die dubbelproduk 

verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Dieselfde tendens is ten opsigte van 

die fisieke werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde dubbelproduk van eksperimentele 

groep B na ' n waarde selfs hoer as die van die aanvangstoets toegeneem (Tl : B = 8359.5; T3 : 

B = 8492.1). Dit beteken dat die verbetering in dubbelproduk (miokardiale Orverbruik) ver-
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kry deur kondisionering, tydens dekondisionering verlore gegaan het, en dat daar geen 

betekenisvolle verskil was tussen die waarde na dekondisionering en die van die aanvangs­

evaluasie nie. Alhoewel die dubbelproduk van eksperimentele groep A nie heeltemal toege­

neem het tot na die aanvangswaarde nie, (Tl : A = 9637.1 ; T3 : A = 9211.0) was daar ook 

geen betekenisvolle verskil tussen die waarde na dekondisionering en die van die aanvangs­

waarde nie. Hieruit kan afgelei word dat fisieke onaktiwiteit die dubbelproduk verhoog. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die dubbelproduk (4.9%, dit wil se 0.41% per week), stadiger is as die 

gemiddelde tempo van kondisionering (5 .6%, dit wil se 0.47% per week), wat dus 

ooreenkom met bevindinge by die fisieke werkvermoe in die onderhawige studie. 

Die gemiddelde dubbelproduk van die kontrolegroep was na dekondisionering laer as met die 

aanvangstoets (9992.4 teenoor 10290. 7), hoewel nie-betekenisvol. Die latere beter prestasie 

kan waarskynlik toegeskryf word aan die feit dat die individue toe beter bekend was met die 

toetsprosedure, en dus minder gespanne was, wat die harttempo en SBD direk bei:nvloed het. 

Na herkondisionering was die gemiddelde dubbelproduk van eksperimentele groepe A en B 

laer (beter) as tydens die aanvangstoets (Tl : A = 9637.1 en B = 8359.5; T4 : A= 8539.5 en B 

= 7975 .8), dog nie-betekenisvol. Dit beteken dat ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week 

we! ' n heilsame invloed het op die dubbelproduk, maar ook dat dit statisties nie-betekenisvol 

IS . 

Die gemiddelde dubbelproduk van eksperimentele groep A het na dekondisionering (T3 , 

921 I. 0) nie na dieselfde hoe vlak as die tydens die aanvangstoets (T 1, 963 7. 1) toegeneem 

nie. Alie voordele wat tydens die kondisioneringstydperk verkry is, het streng gesproke nie 

gedurende die dekondisioneringsperiode verlore gegaan nie. Daar was dus ' n mate van 

positiewe oordrag vanaf die kondisioneringsperiode na die herkondisioneringsperiode, dog 

dit was nie-betekenisvol. Die gemiddelde dubbelproduk van eksperimentele groep B het na 

dekondisionering (T3 , 8492.1) na ' n vlak hoer as die tydens die aanvangstoets (Tl, 8359.5) 

toegeneem. Alie voordele wat tydens die kondisioneringstydperk verkry is, is met ander 

woorde gedurende ' n ooreenstemmende dekondisioneringstydperk geneutraliseer. Daar kan 

dus van die veronderstelling uitgegaan word dat hierdie groep weer by ' n dubbelprodukvlak, 

gelykstaande aan die aanvangswaarde (Tl) begin het, toe daar met herkondisionering begin 
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IS. 

Die kontrolegroep se gemiddelde dubbelproduk na herkondisionering was laer as die van die 

aanvangswaarde (10143 .1 teenoor 10290. 7), dog nie betekenisvol nie. 

Die hoer gemiddelde dubbelproduk by beide eksperimentele groepe A en B na dekondisione­

ring (T3 : A = 9211 . 0 en B = 8492.1 ), vergeleke met die waardes na kondisionering (T2 : A = 

8727.7 en B = 8146.0), dui daarop dat die verbeterde dubbelproduk soos gevind na ' n periode 

van inoefening, toeneem na ' n periode van dekondisionering. Die toename is egter nie­

betekenisvol. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde dubbelproduk na dekondisionering 

(T3, 9992.4) hoer as na kondisionering (T2, 9759.8), dog eweneens nie-betekenisvol. 

Die tempo waarin dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 5.5% (0.46% per week) en 4.2% (0.35% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het (dus ' n hoer 

waarde het), as B (Tl : A= 9637.1 teenoor B = 8359.5), het vinniger en in ' n groter mate as B 

gekondisioneer (T2: A= 9.4% en B = 2.5%), maar ook in ' n mimer mate gedekondisioneer 

(T3 : A = 5.5% en B = 4.2%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering en dekondisio­

nering ten opsigte van die dubbelproduk, soos ten opsigte van fisieke werkvermoe, afuang 

van die aanvangswaarde. Hoe beter (laer) die aanvangswaarde, hoe groter is die stimulus be­

nodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Wenger & Bell, 

1986:352). 

By eksperimentele groep B het dekondisionering vinniger as kondisionering geskied (4.2% 

teenoor 2.5%). 

Die gemiddelde dubbelproduk van eksperimentele groep A was na herkondisionering ( teen 2 

oefensessies per week) laer as na kondisionering toe daar teen ' n frekwensie van 3 keer per 

week geoefen is (T4: 8539.5 teenoor T2 : 8727.7), dog nie-betekenisvol. Eksperimentele 

groep B wat tydens herkondisionering 4 keer per week geoefen het, het ook ' n nie-betekenis­

vol laer dubbelproduk as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) vertoon. 

Hieruit kan afgelei word dat oefenfrekwensies van 3 en 4 keer per week nie betekenisvolle 
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verskille in resultate oplewer nie. ' n Oefenfrekwensie van 3 keer per week bring ook nie ' n 

betekenisvol beter (laer) dubbelproduk as een van 2 keer per week, teweeg nie. 

Daar moet in gedagte gehou word dat alhoewel eksperimentele groep A se dubbelproduk­

waarde na dekondisionering nie-betekenisvol verskil het van die waarde met die aanvangs­

toets (Tl: 9637.1 teenoor T3 : 92 11 .0), daar tog, alhoewel nie-betekenisvol, positiewe oordrag 

vanaf die kondisioneringsperiode na die dekondisioneringsperiode plaasgevind het. Her­

kondisionering het dus teen ' n laer aanvangswaarde begin. Dit was egter nie die geval met 

eksperimentele groep B nie. Omrede positiewe oordrag by eksperimentele groep A vanaf 

kondisionering na herkondisionering, alhoewel nie-betekenisvol, plaasgevind het, kan 

absolute vergelykings gemaak word tussen die uitwerking van oefenfrekwensies van 3 keer 

per week (kondisionering) en oefenfrekwensies van 2 en 4 keer per week (herkondisione­

ring) . 

Die gemiddelde dubbelproduk van die kontrolegroep na herkondisionering (T 4: 10143 . 1 ), 

was nie-betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2: 9759 .8). Tog 

was die waarde hoer, wat op ' n swakker dubbelproduk en dus miokardiale Or verbruik kan 

dui . 

Na herkondisionering het eksperimentele groepe A ( oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n nie-betekenisvolle, laer gemiddelde dubbelpro­

duk (T4: A= 8539.5 en B = 7975 .8 teenoor T3 : A = 9211.0 en B = 8492.1) as na dekondisio­

nering getoon. Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n frekwensie van slegs 2 keer per week, ' n 

verbetering, alhoewel nie-betekenisvol, in die miokardiale suurstofverbruik ( dubbelproduk) 

teweeg kan bring. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 7.3% (0.61% per week) en 6.1% (0.51% per week) gereken word. 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n groter mate van 

verbetering in die miokardiale Or verbruik (dubbelproduk) tot gevolg gehad, (alhoewel nie 

betekenisvol) as byvoorbeeld ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week tydens kondisionering. 

' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week het nie ' n groter verbetering in die dubbelproduk tot 

gevolg gehad as byvoorbeeld ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week nie. Die rede hiervoor 
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kan waarskynlik aan die verskil in aanvangswaardes tussen eksperimentele groepe A en B 

tydens herkondisionering toegeskryf word (A= 9211.0 teenoor B = 8492. l ), wat die aaname 

dat die mate van verbetering in dubbelproduk afuang van die aanvangswaarde, bevestig. 

Omdat oefenfrekwensies van 2, 3 en 4 keer per week almal nie-betekenisvo lle verbeterings in 

die dubbelproduk (rus) tot gevolg gehad het, kan die afleiding waarskynlik gemaak word dat 

inoefening weinig of geen betekenisvolle invloed op die dubbelproduk (rus) by individue met 

lae (goeie) dubbelprodukwaardes het nie. 

5.5.2.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die dubbelproduk het tussen 

eksperimentele groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (T 1, T2, T3 en T 4) 

voorgekom nie. 

Die feit dat die prestasies van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie­

betekenisvol van mekaar verskil het, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol verskillend van mekaar 

sou presteer nie. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan dieselfde 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp was, en dus dieselfde reaksie 

getoon het. 

Tydens herkondisionering was daar egter ' n verskil in die inoefeningsprotokol, naamlik ten 

opsigte van die frekwensie van inoefening. Daar sou dus verwag kon word dat eksperimen­

tele groep B (frekwensie 4 keer per week) ' n betekenisvol laer gemiddelde dubbelproduk as 

eksperimentele groep A (frekwensie 2 keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was egter 

nie die geval nie. 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die dubbelproduk is voorts tussen 

eksperimentele groep A en die kontrole tydens enige van die opnames Tl , T2, T3 en T4 ge­

vind nie. Dit mag wees omrede die kontrolegroep ' n hoer (swakker) gemiddelde dubbelpro­

duk tydens die aanvangstoets as beide eksperimentele groepe A en B getoon het (10290 . 7 

teenoor A = 9637.1 en B = 8359.5). 
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Eksperimentele groep B het met die aanvangstoets, na kondisionering en dekondisionering, 

met betrekking tot die dubbelproduk ook nie-betekenisvol van die kontrolegroep verskil. Na 

herkondisionering het die dubbelproduk van die kontrolegroep (T4, 10143 .1) nie betekenis­

vol verskil van die van die eksperimentele groep A nie (8539.5), wat 2 keer per week geoefen 

het. Die dubbelproduk van eksperimentele groep B (T4, 7975 .8), wat 4 keer per week ge­

oefen het, was wel betekenisvol laer (p<0.05) as die van die kontrolegroep (T4, 10143.1 ). 

Dit dui op die heilsame invloed van ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week op die 

miokardiale Orverbruik (dubbelproduk). 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

dubbelproduk (miokardiale Orverbruik) tydens rus, word grafies in Figuurl 5 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen' n tempo van 7.3% (0.61 % per 

week), en teen ' n frekwensie van 4 oefensessies per week, teen ' n stadiger tempo van 6.1 % 

(0.51 % per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was me genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die dubbelproduk teweeg te bring nie, wat waarskynlik aan die 

positiewe oordrag (alhoewel nie-betekenisvol) wat vanaf kondisionering na herkondisione­

ring plaasgevind het, toegeskryfkan word. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (6.1%, dit wil se 0.51 % per week) het 

vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (2.5%, dit wil se 0.21 % per 

week), maar hierdie verskil was nie betekenisvol nie . Drie of vier oefensessies per week het 

dus geen betekenisvolle verskille in kondisioneringstempo opgelewer nie. 

Soos vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisionering teen 

3 oefensessies per week en herkondisionering teen 2 en 4 oefensessies getref word, aangesien 

daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die tempo van 

herkondisionering positief kon bei'nvloed nie. 
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Figuur 15: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die dubbelproduk tydens rus. 
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Eksperimentele groep A, wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het (9.4%, dit wil 

se 0.78% per week), het stadiger gedekondisioneer (5 .5%, dit wil se 0.46% per week) . 

Eksperimentele groep B het teen ' n vinniger tempo gedekondisioneer ·(4.2%, dit wil se 0.35% 

per week) as waarteen hy aanvanklik gekondisioneer het (2.5%, dit wil se 0.21 % per week) . 

Eksperimentele groep A wat met die aanvangstoets ' n hoer aanvangswaarde as eksperimen­

tele groep B gehad het, het teen ' n vinniger tempo en tot ' n groter mate as eksperimentele 

groep B gekondisioneer (Tl : A = 9637.1, 9.4% en B = 8359.5, 2.5%). Eksperimentele groep 

A wat met die aanvang van die dekondisioneringsperiode ook ' n hoer dubbelprodukwaarde 

(8727. 7) as die van eksperimentele groep B gehad het (8146. 0), het ook teen ' n vinniger 

tempo en tot ' n groter mate gedekondisioneer as eksperimentele groep B (T3 : A = 5.5% 

teenoor B = 4.2%). 

5.5.3 Die sistoliese bloeddruk by piekarbeidslas 

Die sistoliese bloeddruk by piekarbeidslas is die SBD soos gevind by die hoogste arbeidslas 

wat die indiviue tydens ' n fisieke werkvermoetoets kon hanteer. Indien die sistoliese 

bloeddrukwaardes by piekarbeidslas in isolasie beskou moet word, sal ' n inkorrekte en skewe 

beeld verkry word, want soos wat die arbeidslas toeneem, so is daar dan ook ' n liniere sty­

ging in die SBD. Individue wat dus fisiek gekondisioneer is, sal in staat wees om teen ' n 

hoer arbeidslas arbeid te kan verrig vergeleke met die tydperk voordat hulle aan ' n fisieke 

kondisioneringsprogram onderwerp is. Die hoer arbeidslas sal ' n hoer SBD teweegbring, 

vanwee die liniere verwantskap tussen arbeidslas en SBD en sodoende ' n inkorrekte of skewe 

beeld van wat werklik die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die SBD is, skep. Daarom, ten einde die resultate met mekaar te kan vergelyk, is ge­

bruik gemaak van die verhouding tussen SBD tot piekarbeidslas, wat bereken is deur die 

SBD deur die piekarbeidslas te dee! (SBD/ A-ratio) . 

Vervolgens sal die sistoliese bloeddruk teenoor die piekarbeidsbelading, wat vervolgens as 

die sistoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio bekend sal staan, bespreek word. 

5.5.3.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 30 blyk dit dat ekperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die eerste 
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Tabel 30: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die sistoliese bloeddruk by 
piekarbeidslas (SBD /A-ratio) 

SISTOLIESE 
BLOEDDRUK/ 
ARBEIDS- AANVANGSTOETS 
lAS-RATIO 

INTERGROEP- Tl 
VERSKJLLE 

x SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 1.4 0.3 0.8 
(o = 13) 1.7 

Eksp. B 1.2 0.2 0.9 
(n=16) 1.6 

Kontrole 1.4 0.3 1.0 
(n=9) 2.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kootrole NB 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Kontrole NB 
(n =9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekeoisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3MWEEK 

60-85 % HT 

T2 

X SA MIN 
MAKS 

1.1 0.2 0.8 
1.4 

1.0 0.2 0.8 
1.5 

1.4 0.4 1.1 
2.3 

p 

NB 

* 

* 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING 12 WEKE: 

12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKJLLE 

X SA MIN 
MAKS 

p X SA MIN 
MAKS 

p 1-2 1.J 1-4 2-3 2-4 

1.2 0.3 0.9 1.2 0.2 0.8 
* * * 1.8 1.6 0.01 0.05 0.01 0.02 0.10 

1.1 0.2 0.8 1.0 0.2 0.7 
* * * 1.6 1.3 0.01 0.20 0.00 0.03 0.11 

1.4 0.2 1.1 1.4 0.2 1.1 
1.8 1.8 0.97 0.35 0.54 0.48 0.70 

NB NB 

NB NB 

* NB 

3-4 

0.17 

* 0.01 

0.23 



evaluering (T 1) ' n gemiddelde sistoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio (SBD/ A-ratio) van onder­

skeidelik 1 .4, 1.2 en 1 .4 gehad het. Na ' n kondisioneringstydperk van 12 weke (frekwensie 3 

keer per week) het beide eksperimentele groepe A en B 'n betekenisvol kleiner (met ander 

woorde verbeterde) gemiddelde SBD/A-ratio getoon (A = 1.1 en B = 1.0; p<0.01) . Die 

SBD/ A-ratio van die kontrolegroep was onveranderd ( 1 .4 ). 

Nadat ekperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde SBD/ A-ratio van hierdie groepe na onderskeidelik 1.2 en 1.1 vergroot (met ander 

woorde verswak). Terselfdertyd het die kontrolegroep weereens geen verandering getoon nie 

(1 .4). 

Na ' n herkondisioneringstydperk van 12 weke het ekperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 

keer per week) geen verandering in die SBD/ A-ratio getoon nie. Eksperimentele groep B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) het we! 'n betekenisvolle verbetering in die gemiddelde 

SBD/A-ratio getoon (T4, A= 1.2, B = 1.0; p<0.01). Die kontrolegroep het in dieselfde 

tydperk steeds geen verandering in die SBD/ A-ratio getoon nie ( 1. 4 ). 

Die betekenisvol kleiner SBD/ A-ratio van beide eksperimentele groepe A en B na kondisio­

nering, kan waarskynlik toegeskryf word aan die heilsame invloed van die inoefeningspro­

gram. Dit bevestig die bevindinge van Leon (1984 :25), Larson en Bruce (1987:354) naamlik 

dat inoefening die SBD tydens submaksimale arbeidsvlakke betekenisvol kan verlaag al ver­

ander dit nie die bloeddruk tydens rus nie, wat beteken dat die miokardiale suurstofverbruik, 

asook moontlike iskemie, verlaag. Die kontrolegroep, wat aan geen oefenprogram 

onderwerp is nie, het ook soos verwag kan word, geen verandering in die SBD/ A-ratio gehad 

nie. Die tempo van verbetering in die gemiddelde SBD/ A-ratio by eksperimentele groepe A 

en B gedurende hierdie tydperk kan onderskeidelik op 21.4% (1 .78% per week) en 16.7% 

(1.4% per week) gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik ' n swakker (hoer gemiddelde SBD/ A-ratio) as eks­

perimentele groep B gehad het, het ' n groter mate van verbetering tydens kondisionering 

getoon (21.4% teenoor 16.7%). Dit blyk dus uit die resultate dat die mate waarin SBD/A­

ratio verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Hierdie afleiding word deur 

Fox (1984:233), Fagard (1985 :62), Fox et al. (1989:261-262), Arrol en Beaglehole 

(1992:445), Massie (1992:93) ondersteun in hul siening, dat hoe hoer die aanvangsbloed-
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druk:waarde is, hoe groter is die afname na fisieke kondisionering. Hierdie stelling kan direk 

van toepassing gemaak word op SBD/ A-ratio, want hoe grater die SBD/ A-ratio, hoe swakker 

presteer so ' n individu. 

Na afloop van die dekondisioneringsperiode (T3) was die gemiddelde SBD/A-ratio by 

ekperimentele groepe A (1.2) en B (1. 1) kleiner (dus beter) as tydens die aanvangstoets (Tl : 

A = 1.4 en B = 1.2), dog nie-betekenisvol. Dit beteken dat die verbetering in SBD/ A-ratio 

verkry deur kondisionering tydens dekondisionering verlore gegaan het, en dat daar geen 

betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en die van die 

aanvangsevaluasie nie. Hierdie bevindinge bevestig die van Fox en Mathews (1981 :333) 

naamlik dat die meeste voordele wat deur inoefening (kondisionering) verkry word, binne ' n 

relatiewe kart periode na inoefening gestaak is, verlore gaan. As na die waardes tydens die 

aanvangstoets en die na dekondisionering soos hierbo vermeld, gekyk word, sal opgemerk 

word dat daar tog positiewe oordrag was vanaf kondisionering na herkondisionering, 

alhoewel nie betekenisvol nie. Na dekondisionering (T3) was die waardes van eksperimen­

tele groepe A en B nie so hoog soos die van die aanvangstoets nie (T3 : A = 1.2 en B = 1.1 

teenoor Tl: A = 1 .4 en B = 1.2) wat tog daarop dui dat nie alle voordele tydens dekondisio­

nering verlore gegaan het nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die fisieke werkvermoe (0.57% per week), stadiger is as die gemiddelde tempo 

van kondisionering (1 .55% per week). Met betrekking tot die SBD/ A-ratio, lyk dit ook of die 

gemiddelde tempo van dekondisionering (0.80% per week) stadiger is as die gemiddelde 

tempo van kondisionering (1 .59% per week) . 

Die gemiddelde SBD/ A-ratio van die kontrolegroep het na dekondisionering nie verskil van 

die van die aanvangstoets (1 .4 teenoor 1 .4) nie. Hierdie tend ens sou verwag kan word, 

ornrede die kontrolegroep aan geen oefenprogram onderwerp is nie. 

Na herkondisionering was die gemiddelde SBD/ A-ratio van eksperimentele groepe A en B 

betekenisvol kleiner as tydens die aanvangstoets (Tl: A= 1.4 en B = 1.2; T4: A= 1.2 en B = 

1.0; p<0.01 ; p<0.00). Die betekenisvol kleiner SBD/A-ratio van eksperimentele groep Ana 

herkondisionering vergeleke met die van die aanvangswaarde, dui daarop dat ' n oefen­

frekwensie van 2 keer per week slegs genoegsaam was om die bestaande SBD/ A-ratio te 
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handhaaf. Dit was egter nie genoegsaam om enigsins verbetering in die SBD/ A-ratio na 

dekondisionering teweeg te bring nie. Hierdie afleiding kan gemaak word omrede die 

SBD/ A-ratio van eksperimentele groep A na herkondisionering, presies diesel fde was as na 

dekondisionering (T4: A= 1.2; T3 : A= 1.2). 

Die kontrolegroep se gemiddelde SBD/ A-ratio na herkondisionering was steeds dieselfde as 

die aanvangswaarde (1 .4), en het dus deurgaans onveranderd gebly. 

Die groter gemiddelde SBD/ A-ratio ( wat op agteruitgang dui) by beide eksperimentele 

groepe A en B na dekondisionering (T3 : A = l . 2 en B = 1. l ), vergeleke met die waardes na 

kondisionering (T2 : A= 1.1 en B = 1.0), dui daarop dat die verbeterde SBD/A-ratio soos 

gevind na 'n periode van inoefening, betekenisvol afneem na ' n periode van dekondisione­

ring (p<0.02; p<0.03). Soos ook Fox en Mathews (1981 :333) aangetoon het, gaan die meeste 

voordele wat deur inoefening verkry word, binne ' n relatiewe kort periode na inoefening ge­

staak is, verlore. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde SBD/ A-ratio na dekondisionering 

(T3 , 1.4) dieselfde as na kondisionering (T2, 1 .4). Dit kan verwag word. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 9.1% (0.76% per week) en 10% (0.83% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B (T 1 : A = 1. 4 

teenoor B = 1.2), met ander woorde 'n groter/hoer waarde gehad het, het vinniger en in ' n 

groter mate as B gekondisioneer (T2 : A = 21.4% en B = 16. 7% ). Hy het egter nie in ' n 

ruimer mate gedekondisioneer (T3 : A= 9.1% en B = 10%) nie. Dit lyk dus of die mate van 

kondisionering ten opsigte van die SBD/ A-ratio, soos ook in die geval van die fisieke werk­

vermoe, atbang van die vlak van aanvangsfiksheid. Hoe kleiner die aanvanklike SBD/ A­

ratio, met ander woorde hoe beter die SBD/ A-ratio met die aanvang, hoe groter is die stimu­

lasie benodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Fagard, 

1985:62 en Massie, 1992:89). 

By eksperimentele groep B het kondisionering ook vinniger as dekondisionering geskied 

(16.7% teenoor 10%). 
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Die gemiddelde SBD/ A-ratio van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) grater (met ander woorde swakker) as na kondisionering, toe daar 

teen ' n frekwensie van 3 keer per week geoefen is (T4 : 1.2 teenoor T2: 1. 1). Dit was egter 

nie-betekenisvol. Die gemiddelde SBD/ A-ratio van eksperimentele groep B, wat tydens 

herkondisionering 4 keer per week geoefen het, het nie-betekenisvol verskil van die waarde 

na kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week, T4: 1.0 teenoor T2 : 1.0). Hieruit kan 

afgelei word dat oefenfrekwensies van 3 en 4 keer per week nie betekenisvolle verskille in 

resultate oplewer nie. 

Die gemiddelde SBD/ A-ratio van die kontrolegroep (T4: 1.4) was me betekenisvol 

verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2: 1.4). 

Indien die SBD/ A-ratio by eksperimentele groep Ana herkondisionering (T4, 1.2) vergelyk 

word met die waarde na dekondisionering (T3 , 1.2), is dit duidelik dat daar geen verbetering 

plaasgevind het nie. Laasgenoemde kan moontlik aan die kleiner (dus beter) vlak van 

SBD/A-ratio na dekondisionering (T3 , 1.2) vergeleke met die aanvangswaarde (Tl , 1.4) 

toegeskryf word, asook aan moontlike positiewe oordrag wat vanaf kondisionering na her­

kondisionering plaasgevind het. Alhoewel daar ' n oordrag was, was dit nie statisties beteke­

nisvol nie. Verder kan afgelei word dat 2 oefensessies per week tydens herkondisionering 

nie ' n genoegsame stimulus was om ' n verbetering in die SBD/A-ratio teweeg te bring nie . 

Die stimulus was we! genoegsaam om die SBD/ A-ratio te handhaaf. 

Eksperimentele groep B het na afloop van herkondisionering teen ' n frekwensie van 4 

oefensessies per week, ' n betekenisvolle verbetering (p<0.01) in die SBD/A-ratio getoon, 

vergeleke met die dekondisioneringswaarde ( 1. 0 teenoor 1.1 ). Dit kom dus voor of 3 en 4 

oefensessies per week genoegsaam is om betekenisvolle verbetering in die SBD/ A-ratio 

teweeg te bring. Twee oefensessies per week is nie genoegsaam om ' n verbetering in ' n reeds 

normale SBD/ A-ratio teweeg te bring nie. 

Die SBD/ A-ratio van die kontrolegroep het na herkondisionering oak nie van die waarde na 

dekondisionering verskil nie (telkens 1.4). Die SBD/ A-ratio van die kontrolegroep het dus 

deurgaans onveranderd gebly. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 
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kan onderskeidelik op 0% en 9.1 % (0. 76% per week) gereken word. 

Omrede oefenfrekwensies van 3 en 4 keer per week albei betekenisvolle verbeterings in die 

SBD/A-ratio tot gevolg gehad het (p<0.00; p<0.01), sal die keuse tussen sodanige 

frekwensies weereens afuang van die doe! van die oefenpragram. 

5.5.3.2 Intergroepverskille 

Die SBD/A-ratio van eksperimentele graep A was tydens die aanvangstoets (Tl , 1.4) nie 

betekenisvol verskillend van die van eksperimentele graep B (Tl , 1.2) nie. Na 'n kondisio­

neringstydperk van 12 weke teen ' n frekwensie van 3 keer per week, was daar in hierdie 

opsig ook geen betekenisvolle verskil tussen eksperimentele graep A (T2, 1.1) en B (T2, 1.0) 

nie. Dieselfde was die geval nadat beide graepe 12 weke lank aan dieselfde dekondisione­

ringspratokol onderwerp is . 

Na herkondisionering (T4), wat gevolg het op dekondisionering (T3), het eksperimentele 

graep A wat teen 'n frekwensie van 2 oefensessies per week geherkondisioneer het, ' n grater 

(dus swakker) SBD/A-ratio getoon as eksperimentele graep B, wat 4 keer per week geoefen 

het (1.2 teenoorl.0) . Dit was egter nie-betekenisvol. 

Die feit dat die SBD/ A-ratio van eksperimentele graepe A en B in die aanvangstoets nie bete­

kenisvol van mekaar verskil het nie, het ' n mens laat verwag dat daar na kondisionering ook 

geen betekenisvolle verskil sou wees nie, soos wat die geval dan ook was. Die rede hiervoor 

is die feit dat beide graepe aan dieselfde kondisioneringspratokol ( oefenfrekwensie, duur, 

intensiteit en tipe aktiwiteit) onderwerp is en dus dieselfde reaksie daarap getoon het. Dit 

sou ook geld vir dekondisionering (T3). 

Met herkondisionering (T4) was daar egter ' n verskil in die frekwensie van inoefening en 

eksperimentele graep B het ' n betekenisvol kleiner (dus beter) SBD/A-ratio na herkondisio­

nering getoon (1.0), terwyl ekspern entele graep A geen verbetering getoon het nie (1.2) . 

Die kwessie random die uitwerking van verskillende frekwensies van inoefening op ' n kom­

ponent soos die SBD/ A-ratio, vereis nog verdere navorsing. Ten opsigte van die fisieke 

werkvermoe is literatuur in hierdie verband wel beskikbaar. (Vergelyk Pollock et al. , 

1975:141-145; Gettman et al. , 1976:638-646; Hickson et al. , 1984:1834-1841 ; Wenger & 
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Bell, 1986:346-355). 

Die kontrolegroep met ' n SBD/ A-ratio van 1.4, het in die aanvangstoets nie betekenisvol 

anders as eksperimentele groepe A (1.4) en B (1.2) presteer nie. 

Eksperimentele groepe A en B het ' n betekenisvol beter SBD/A-ratio na kondisionering (T2 : 

A = 1.1 en B = 1.0) as die kontrolegroep getoon. Dit dui op ' n verbetering in die SBD/ A­

ratio weens die invloed van fisieke kondisionering. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die SBD/ A-ratio van die kontrolegroep 

(T3, 1.4) en die van eksperimentele groep A en B (T3, 1.2 en 1.1 onderskeidelik) aangetref 

nie. Dit dui op ' n verswakking in die SBD/ A-ratio weens die invloed van dekondisionering. 

Alhoewel die waardes van eksperimentele groepe A en B kleiner (dus beter) was as die 

waardes van die aanvangstoets (Tl, A = 1.4 en B = 1.2 onderskeidelik), was dit nie­

betekenisvol. 

Na herkondisionering het die SBD/A-ratio van die kontrolegroep (T4, 1.4) nie betekenisv0l 

verskil van die van eksperimentele groep A (T4, 1.2) wat 2 keer per week geoefen het, nie . 

Soos reeds aangedui, kan dit moontlik aan die lae frekwensie van inoefening deur groep A 

toegeskryf word. Die verskil tussen die SBD/ A-ratio van die kontrolegroep en die van 

eksperimentele groep B (T4, LO) wat 4 keer per week geoefen het, het we! betekenisvol 

verskil (p<0.05). Dit dui op die heilsame invloed van ' n oefenfrekwensie van 4 keer per 

week op die SBD/ A-ratio. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

SBD/ A-ratio word vervolgens grafies in Figuur 16 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Uit die bespreking tot dusver blyk dit dat daar ' n betekenisvolle verskil in resultate is wan­

neer persone teen ' n frekwensie van 2, en teen' n frekwensie van 4 keer per week herkondi­

s10neer. 
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Figuur 16: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die sistoliese 
bloeddruk/arbeidslas-ratio. 
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' n Frekwensie van 2 keer per week het geen verbetering in eksperimentele groep A se 

SBD/ A-ratio teweeggebring nie, terwyl ' n frekwensie van 4 keer per week die SBD/ A-ratio 

van eksperimentele groep B betekenisvol laat toeneem het. 

Die gemiddelde tempo waarteen aanvanklike kondisionering by eksperimentele groepe A en 

B plaasgevind het (frekwensie: 3 keer per week), was 19.1%, dus 1.59% per week, tewyl die 

tempo van herkondisionering onderskeidelik 0% en 9.19% was, dus 0% en 0.77% per week 

(frekwensies : 2 en 4 keer per week). 

Tydens dekondisionering verloor deelnemers bepaalde inoefeningsvoordele wat tydens 

kondisionering behaal is. Die gemiddelde tempo waarteen die eksperimentele groepe 

gedekondisioneer het, was 9.6%, dus 0.8% per week, wat laer/stadiger was as die kondisio­

neringstempo (19.1%, dit wil se 1.59% per week). Dit lyk dus asofkondisionering vinniger 

plaasvind as dekondisionering. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (9.19%, dit wil se 0.77% per week), het 

stadiger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (16.7%, dit wil sel.39% per 

week), maar hierdie verskil is nie betekenisvol nie. 

Alhoewel nie betekenisvol nie, was daar tog ' n mate van pos1t1ewe oordrag vanaf 

kondisionering na herkondisionering by eksperimentele groepe A en B. Hierdie aanname 

word gemaak op grond van die feit dat voordele soos verkry deur die kondisionerings­

tydperk, nie deur 'n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering ten voile geneutraliseer 

is nie, ongeag die feit dat aanvangswaardes en waardes na dekondisionering nie-betekenisvol 

van mekaar verskil het. 

5.5.4 Die diastoliese bloeddruk tydens piekarbeidslas 

In Tabel 31 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die diastoliese bloeddruk by piekarbeidslas van die betrokke proefpersone aangebied. 

Die diastoliese bloeddruk tydens piekarbeidslas word nie in verhouding tot die 

arbeidsbelading (diastoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio) uitgedruk, soos die geval is met die 

sistoliese bloeddruk by piekarbeidslas (sistoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio) nie. Die rede 

hiervoor is dat die diastoliese bloeddruk (DBD) nie lynreg met die toename in 
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arbeidsbelading vermeerder soos wat we! gebeur met die sistoliese bloeddruk nie, en dit 

daarom nie nodig is om die diastoliese bloeddruk deur die arbeidsbelading te dee! nie . 

5.5.4.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 31 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) diastoliese bloeddrukke by piekarbeidslas (piek-DBD) van onderskei­

delik 87.2 mmHg, 84.5 mmHg en 89.1 mmHg gehad het. 

Na ' n kondisioneringstydperk (12 weke, teen ' n frekwensie van 3 oefensessies per week) het 

eksperimentele groepe A en B 'n gemiddelde afname in die piek-DBD na onderskeidelik 

84.8 mmHg en 83.4 mmHg getoon, alhoewel geen verandering statisties betekenisvol was 

nie. Die kontrolegroep het ' n betekenisvolle (p<0.03) toename (na 92.4 mmHg) in die piek­

DBD getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde piek-DBD van groepe A en B onderskeidelik tot 89.1 mmHg en 86.4 mmHg toe­

geneem. Slegs eksperimentele groep Ase gemiddelde piek-DBD-toename was betekenisvol 

(p<0.03). Die piek DBD van die kontrolegroep het op sy beurt betekenisvol (p<0.03) 

afgeneem (na gemiddeld 88 .0 mmHg). 

Na ' n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke (T4) het eksperimentele groep A wat 

' n oefenfrekwensie van 2 keer per week gehandhaaf het, ' n betekenisvolle gemiddelde 

afname in piek-DBD getoon (na 82.2 mmHg; p<0.00). Eksperimentele groep B wat geher­

kondisioneer het teen ' n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, het ook ' n 

betekenisvolle afnane in die piek-DBD getoon (na 83 .3 mmHg; p<0.02). 

Die kontrolegroep het op sy beurt ' n verdere gemidddelde toename (na 88.9 mmHg) in die 

piek-DBD getoon, alhoewel nie betekenisvol nie. 

Die afname in die piek-DBD by eksperimentele groepe A en B tydens kondisionering (T2) 

beloop in totaal onderskeidelik 2.6% en 1.3%, dit wil se 0.22% en 0.12% per week. 
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Tabet 31: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die diastoliese bloeddruk by 
piekarbeidslas (Piek-D8D) 

PIEK­
DIASTO­
LIESE 
BWEDDRUK 

INTERGROEP­
VERSKILLE 

Eksp. A 
(n=13) 

Eksp. B 
(n= 16) 

Kontrole 
(n=9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole 
(n=9) 

* = p < 0.05 

AANVANGSTOETS 

Tl 

x SA MIN p 
MAKS 

87.2 8.3 70.0 
100.0 

84.5 7.5 74.0 
100.0 

89.1 7.1 80.0 
100.0 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~EK 

60-85% HT 

T2 

X SA MIN 
MAKS 

84.8 7.8 74.0 
100.0 

83.4 8.0 68.0 
98.0 

92.4 6.3 80.0 
100.0 

DEKONDISIONERING 
12WEKE 

T3 

p X SA MIN 
MAKS 

89.1 5.9 80.0 
98.0 

86.4 7.4 70.0 
100.0 

88.0 8.2 80.0 
100.0 

NB 

NB 

* 

HERKONDISIONERING 
12WEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
8 = 4>;(WEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

p X SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

82.2 7.7 70.0 * * 98.0 0.08 0.34 0.01 0.03 0.17 

83.3 6.9 70.0 
98.0 0.36 0.16 0.19 0.07 0.93 

88.9 8.6 80.0 * * 100.0 0.03 0.57 0.91 0.03 0.04 

NB NB 

NB NB 

NB NB 

3-4 

* 
0.00 

* 0.02 

* 
0.68 



Die laer piek-DBD van beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering, alhoewel nie 

betekenisvol nie, kan moontlik toegeskryf word aan die heilsame invloed van die 

inoefeningsprogram. Volgens Pollock et al. (1978 :37) en Fox (1984:233), soos reeds be­

spreek in Hoofstuk 2, is die pre-inoefenings-bloeddrukwaardes, 'n belangrike bepaler vir 

bloeddrukveranderinge tydens inoefening. Hoe hoer die aanvangsbloeddruk, hoe groter is 

die afname in die druk (Fagard, 1985 :62; Arrol & Beaglehole, 1992:445; Massie, 1992:93) . 

Pollock et al. (1978 :39) en Fox (1984:233) is egter verder van mening dat inoefening weinig 

of geen invloed op die bloeddruk, by individue met ' n normale bloeddruk het nie. Die piek­

DBD waardes in die ,.mderhawige studie kan gemeet aan die klassifikasie van Kenney en 

Zambraski (1984:459-460) en die ACSM (1993:187) naamlik <90 mmHg, as normaal geag 

word. Die nie-betekenisvolle afnames wat in die piek-DBD by eksperimentele groepe A en 

B plaasgevind het, bevestig dus die bevindinge van Pollock et al. (I 978:39) en Fox 

(1984:233). 

Die kontrolegroep wat aan geen oefenprogram onderwerp is me, het ' n betekenisvolle 

toename in die piek-DBD gehad (92 .4 mmHg; p<0.03). Die tempo van verlaging in die ge­

middelde piek-DBD by eksperimentele groepe A en B gedurende die kondisioneringstydperk 

kan onderskeidelik op 12.6% (0.22% per week) en 1.3% (0.12% per week) gereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik ' n hoer piek-DBD as eksperimentele groep B gehad 

het, het ' n groter mate van verbetering (verlaging) tydens kondisionering getoon (2.6% teen­

oor 1.3%). Dit blyk dus uit die resultate dat die mate waarin die piek-DBD afneem, ook om­

gekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak, soos bevind deur Johnson en Buskirk (1974:462), 

Fox en Mathews (1981:408-410), Lowenthal en Broderman (1983 :295); Fagard (1985 :62); 

Hagberg en Seals (1986:131-136), Westheim et al. (1987:99-102), Arrol en Beaglehole 

(1992:445) en Massie (1992:93). Dieselfde tendens is ook ten opsigte van fisieke 

werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde piek-DBD van eksperimentele 

groepe A en B na waardes selfs hoer as die van die aanvangstoets gestyg (Tl: A = 87.2 

mmHg en B = 84.5 mmHg; T3 : A= 89.1 mmHg en B = 86.4 mmHg). Alhoewel dit beteken 

dat die afname in piek-DBD wat deur kondisionering verkry is tydens dekondisionering 

verlore gegaan het, was dit egter nie statisties betekenisvol nie. Die toename in die piek­

DBD by beide groepe A en B tydens dekondisionering bevestig die bevindinge van Fox en 
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Mathews (1981 :333) naamlik dat die meeste voordele of aanpassings wat deur inoefening 

(kondisionering) verkry word, binne ' n relatiewe kort periode na inoefening gestaak 1s, 

verlore gaan. 

Dit is interessant om daarap te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die fisieke werkvermoe (0.57% per week) stadiger is as die gemiddelde tempo 

van kondisionering (1.55% per week). Met betrekking tot die piek-DBD, blyk dit dat die 

gemiddelde tempo van dekondisionering (4 .35%, dus 0.36% per week) vinniger is as die 

gemiddelde tempo van kondisionering (3 .9%, dus 0.33% per week) . 

Die gemiddelde piek-DBD van die kontralegraep was na dekondisionering laer as met die 

aanvangstoets (88.0 mmHg teenoor 89.1 mmHg), hoewel nie-betekenisvol. Die latere laer 

piek-DBD kan waarskynlik toegeskryf word aan die feit dat die individue ' n afname (dog 

nie-betekenisvol) in die persentasie liggaamsvet getoon het (van 14.1% - 13 .3%). Volgens 

Leon (1984:22) word afnames in bloeddruk met massaverlies geassosieer. Kontraversie 

random hierdie standpunt bestaan egter. Volgens Montoye (1979:65-69) en Leon (1984:22) 

toon sommige studies betekenisvolle afnames in liggaamsmassa na oefening aan, wat kan 

impliseer dat fisieke inoefening per se nie verantwoordelik is vir die afname in bloeddruk nie. 

Ander studies soos Nelson et al. (1986:473-476) en Westheim et al. (1987:102) toon weer 

dat daar geen massaverlies plaasgevind het met inoefening nie, maar dat daar we! ' n afname 

in bloeddruk na inoefening aanwesig was. Die kontralegraep was egter aan geen oefenpra­

gram onderwerp nie, en dus bestaan die waarskynlikheid dat die afname in bloeddruk 

moontlik aan die afname in die persentasie liggaamsvet toegeskryf kan word, tog we!. 

Na herkondisionering was die gemiddelde piek-DBD teenoor die aanvangswaarde by graep 

A betekenisvol laer (T4 = 82.2 mmHg; Tl = 87.2 mmHg; p<0.01), terwyl dit by eksperimen­

tele graep B, wat 4 keer per week met herkondisionering geoefen het, nie die die geval was 

nie (T4 = 83 .3 mmHg; Tl = 84.5 mmHg; nie betekenisvol). Dit is wat graep B betref, 

moontlik toe te skryf aan die laer aanvangswaarde van piek-DBD (Tl : 84.5) vergeleke met 

die van eksperimentele graep Ase aanvangswaarde (Tl : 87.2 mmHg). In die literatuur word 

dit algemeen aanvaar dat hoe hoer die aanvanklike bloeddrukwaardes is, hoe grater is die 

afnames teweeggebring deur fisieke kondisionering, aldus Fagard ( 1985 :62) en Massie 

(1992:89). 
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Die kontrolegroep het na herkondisionering (T4, 88 .9 mmHg) ' n laer gemiddelde piek-DBD 

vertoon as met die aanvangswaarde (Tl , 89.1 mmHg), alhoewel die verskil nie betekenisvol 

was nie. Hierdie laer piek-DBD na herkondisionering (T4, 13 .8%) vergeleke met die aan­

vangswaarde (Tl , 14.1 %), het weereens met ' n afname (dog nie-betekenisvol) in die persen­

tasie liggaamsvet gepaard gegaan. 

Na dekondisionering (T3 , 89.1 mmHg) het eksperimentele groep A ' n betekenisvol gemid­

delde hoer piek-DBD vergeleke met die van kondisionering (T2, 84.8 mmHg) getoon 

(p<0.03). Dit was ook die geval met eksperimentele groep B (T3 = 86.4 mmHg teenoor T2 = 

83 .4 mmHg), maar hierdie verskil was nie-betekenisvol. Die toenames gedurende die 

dekondisioneringstydperk moet waarskynlik aan die fisieke onaktiwiteit toegeskryf word. 

Hierdie toenames in piek-DBD by eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering 

het ook met betekenisvolle hoer persentasies liggaamsvet (T2: A = 14.6% teenoor T3 : A = 

16.8% en T2 : B = 14.5% teenoor T3 : B = 15 .9%; p<0.01) gepaard gegaan. Dit wil tog voor­

kom of daar ' n noue verwantskap tussen liggaamsmassa (vet%) afname en afname in bloed­

druk en vice versa is, wat dan ooreekom met die bevindinge van Montoye (1979:65-69) en 

Leon ( 1984 :22). Die fisieke onaktiwiteit tydens die dekondisioneringstydperk het aanleiding 

gegee tot betekenisvolle toenames in die persentasie liggaamsvet, wat moontlik op sy beurt 

aanleiding kon gee tot toenames in die piek-DBD. Hierdie toenames in gemiddelde piek­

DBD kan onderskeidelik op 5.1%, dit wil se 0.43% per week vir groep A, en 3.6%, dit wil se 

0.3% per week vir groep B, bereken word. 

As die persentasie afname in gemiddelde piek-DBD van eksperimentele groep A en B tydens 

kondisionering vergelyk word met die persentasie toename tydens dekondisionering, val dit 

op dat eersgenoemde die kleinste is (A: T2 = 2.6% teenoor T3 = 5.1 % en B: T2 = 1.3% 

teenoor T3 = 3.6%). Die tempo van toename in die piek-DBD tydens dekondisionering was 

dus hoer as die tempo van afname tydens kondisionering (A: 5.1 % teenoor 2.6% en B: 3.6% 

teenoor 1.3%). 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets ' n hoer piek-DBD gehad het as B (Tl: 

A = 87.2 mmHg teenoor B = 84.5 mmHg), het vinniger en in ' n groter mate as B 

gekondisioneer (T2: A= 2.6% en B = 1.3%) en gedekondisioneer (T3 : A= 5.1% en B = 

3.6%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering en dekondisionering ten opsigte van die 

piek-DBD, soos by die fisieke werkvermoe ook afhang van die vlak van aanvanklike 
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fiksheid . Hoe hoer die bloeddruk met die aanvang, hoe kleiner is die stimulasie benodig om 

betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Fagard, 1985 :62 en 

Massie, 1992:89). 

Die kontrolegroep se gemiddelde piek-DBD was na dekondisionering betekenisvol laer as na 

kondisionering (T3 = 88.0 mmHg teenoor T2 = 92.4 mmHg; p<0.03). Persentasiegewys was 

die afname in piek-DBD by die kontrolegroep 4.8%, dit wil se 0.4% per week. 

Alhoewel eksperimentele groepe A en B na herkondisionering beide afnames (T4: A= 82.2 

mmHg en B = 83.3 mmHg) in die piek-DBD vertoon het, vergeleke met die na kondisio­

nering (T2: A= 84.8 mmHg en B = 83.4 mmHg), is die verskille nie-betekenisvol. Eksperi­

mentele groep A het egter 'n groter persentasie afname in die gemiddelde piek-DBD na 

herkondisionering ( oefenfrekwensie 2 keer per week) as na kondisionering ( oefenfrekwensie 

3 keer per week) getoon (7.7% teenoor 2.6%). Hierdie teenstrydigheid kan moontlik aan die 

hoer aanvangswaarde in piek-DBD by herkondisionering (T4: A = 89.1 mmHg) vergeleke 

met die voor kondisionering (Tl : 87.2 mmHg), toegeskryfword. Ook eksperimentele groep 

B het 'n groter persentasie afname in die gemiddelde piek-DBD mi herkondisionering 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) as na kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) 

getoon (3 .6% teenoor 1.3%). Dit kan waarskynlik aan die hoer frekwensie van inoefening of 

ook hoer aanvangswaarde toegeskryf word ornrede die aanvangswaarde by herkondisionering 

(T4: B = 86.4 mmHg) hoer was vergeleke met die voor kondisionering (Tl : 84.5 mmHg). 

Volgens die literatuur toon hoer bloeddrukwaardes groter afnames na fisieke kondisionering 

(vergelyk Fagard, 1985 :62 en Massie, 1992:89). 

Die kontrolegroep se gemiddelde piek-DBD na herkondisionering was betekenisvol laer as 

die waarde na kondisionering (T4 = 88.9 mmHg teenoor T2 = 92.4 mmHg). 

Na herkondisionering het eksperimentele groepe A (oefenfrekwensie 2 keer per week) en B 

(oefenfrekwensie 4 keer per week) beide ' n betekenisvol laer gemiddelde piek-DBD as na 

dekondisionering getoon (A= p<0.00 en B = p<0.02). Hieruit kan afgelei word dat selfs ' n 

frekwensie van slegs 2 keer per week ' n betekenisvolle verbetering in die piek-DBD van 

individue met ' n verhoogde aanvangswaarde, teweeg kan bring. Die normale waarde vir 

mans is <90 mmHg, aldus Kenney en Zambraski (1984:459-460) en die ACSM (1993 :187). 

Die gemiddelde piek-DBD na dekondisionering van eksperimentele groep A in die 
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onderhawige studie (T3 : 89.1 mmHg), was dus aan die hoer grens van die genoemde normale 

waarde. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele graepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 7.7% (0.6% per week) en 3.6% (0.3% per week) gereken word. 

Weereens wil dit voorkom asof die mate van verbetering in die piek-DBD afbang van die 

aanvanklike waarde, soos ook die geval is ten opsigte van fisieke werkvermoe. 

Die kontralegraep het tydens herkondisionering (T4: 88.9 mmHg) 'n toename in die piek­

DBD van 1.0% getoon (dit wil se 0.08% per week), dog dit was nie-betekenisvol. 

Indien die gemiddelde piek-DBD waarde van eksperimentele graep B na herkondisionering 

vergelyk word met dieselfde waarde na kondisionering (83 .3 mmHg teenoor 83.4 mmHg), 

word gevind dat die afname tydens herkondisionering ( oefenfrekwensie 4 keer per week) 

twee keer vinniger was as die afname tydens kondisionering (3 .6% teenbor 1.3%, dit wil se 

0.3% per week teenoor 0.1% per week). Hierdie verskil moet waarskynlik aan die hoer 

frekwensie van inoefening tydens die herkondisioneringsfase toegeskryf word. 

Eksperimentele graep A het tydens kondisionering (toe teen 3 keer per week geoefen is) ' n 

2.6% afname in die gemiddelde piek-DBD getoon. Tydens herkondisionering (toe daar teen 

2 keer per week geoefen is) was daar ' n 7.7% afname in die piek-DBD. ' n Hoer 

inoefeningsfrekwensie het dus nie 'n sneller afname in die piek-DBD teweeggebring nie. Met 

antler woorde, 'n oefenfrekwensie van 2 keer per week het ' n grater mate van afname in die 

piek-DBD as 'n oefenfrekwensie van 3 keer per week teweeggebring. Hierdie teenstrydig­

heid moet aan die hoer aanvangswaarde tydens herkondisionering (T 4: 89. 1 mmHg) toege­

skryf word, omrede dit in die literatuur aanvaar word dat hoe hoer die aanvanklike bloed­

drukwaardes is, hoe grater is die afnames teweeggebring deur fisieke kondisionering ( verge­

lyk Fagard, 1985 :62; Massie, 1992:89). 

5.5.4.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde piek-DBD van eksperimentele graep A was tydens die aanvangstoets (Tl: 

87.2 mmHg) nie-betekenisvol verskillend van die van eksperimentele graep B (Tl: 84.5 
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mmHg). Na ' n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen ' n frekwensie van 3 oefensessies 

per week) was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe 

nie (A = 84.8 mmHg en B = 83.4 mmHg). Na onderwerping aan dieselfde dekondisio­

neringsprotokol (12 weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (A = 89.1 

mmHg en B = 86.4 mmHg). Dieselfde was die geval met herkondisionering (T4: A= 82.2 

mmHg en B = 83 .3 mmHg), al was eksperimentele groep Ase oefenfrekwensie 2 en die van 

eksperimentele groep B, 4 keer per week. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering natuurlik 

te wagte, aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Die 

geval ten opsigte van die reaksies op herkondisionering was egter anders, aangesien die 

inoefeningsfrekwensies verskil het (soos aangetoon) . En tog was die verskil steeds nie­

betekenisvol. Die rede hiervoor moet gesoek word in die hoer gemiddelde waarde wat 

eksperimentele groep Ana dekondisionering aangeteken het (T3 : A= 89. l mmHg en B = 

86.4 mmHg). Eksperimentele groep A (met die laer oefenfrekwensie) het dus ' n hoer 

aanvangswaarde met herkondisionering gehad as eksperimentele groep B. 

Die kontrolegroep, met ' n gemiddelde piek-DBD van 89.1 mmHg, het aanvanklik me­

betekenisvol van eksperimentele groepe A (87.2 mmHg) en B (84.5 mmHg) verskil. Na 

kondisionering was daar ' n betekenisvolle toename in piek-DBD by die kontrolegroep (92.4 

mmHg). Eksperimentele groep A (84.8 mmHg) het toe nie-betekenisvol van die kontrole­

groep verskil, maar eksperimentele groep B (83.4 mmHg) we! betekenisvol (p<0.05). 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde piek-DBD tussen die 

kontrolegroep (88.0 mmHg) en eksperimentele groepe A (89.1 mmHg) en B (86.4 mmHg) 

gemeet nie. Dit dui op ' n verswakking (verhoging) in piek-DBD weens die invloed van 

dekondisionering. Die waardes van eksperimentele groepe A en B (na dekondisionering) 

was selfs hoer as die waardes van die aanvangstoets (Tl: A = 87.2 mmHg en B = 84.5 

mmHg), wat daarop dui <lat die waardes nog swakker was as tydens die aanvangstoets (T3 : A 

= 89. l mmHg en B = 86.4 mmHg). 

Na herkondisionering het die gemiddelde piek-DBD van die kontrolegroep (88 .9 mmHg) nie­

betekenisvol verskil van eksperimentele groepe A (82.2 mmHg) wat 2 keer per week geoefen 

het, en B (83 .3 mmHg) wat 4 keer per week geoefen het. 
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Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering ' n 

betekenisvol laer piek-DBD as die kontrolegroep sou toon, aangesien beide eksperimentele 

groepe aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp is. Slegs eksperimentele groep B het 

egter ' n betekenisvol laer gemiddelde piek-DBD as die kontrolegroep gehad . Dat slegs eks­

perimentele groep B, en nie ook eksperimentele groep A betekenisvol beter as die kontrole­

groep na kondisionering presteer het nie, moet waarskynlik toegeskryf word aan die verskil 

in aanvangswaardes van piek-DBD, wat 'n bepalende rol tydens kondisionering speel 

(Fagard 1985 :62; Massie, 1992:89). 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

diastoliese bloeddruk by piekarbeidslas (mmHg) word grafies in Figuur 17 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week na dekondisionering het teen 'n tempo van 

7.7% (dit wil se 0.6% per week) plaasgevind, terwyl herkondisionering teen 4 oefensessies 

per week teen' n tempo van 3.6% (0.3% per week) plaasgevind het. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week het dus stadiger as herkondisionering teen 2 

oefensessies per week plaasgevind. Die rede is waarskynlik gelee in die verskil in 

aanvangswaarde voor herkondisionering (A = 89.1 mmHg en B = 86.4 mmHg). 

Herkondisionering teen slegs 2 oefensessies per week was dus genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die gemiddelde piek-DBD van individue met verhoogde 

waardes, wat aan essensiele hipertensie grens, teweeg te bring (p<0.00). Daar het dus geen 

positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind nie. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (3 .6%, dit wil se 0.3% per week) het 

vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week (1.3%, dit wil se 0.1 % per 

week), maar ·hierdie verskil is nie-betekenisvol. Drie of vier oefensessies per week het dus 

geen betekenisvolle verskille in kondisioneringstempo opgelewer nie. 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisione­

ring teen 3 oefensessies per week en herkondisionering teen 2 en 4 oefensessies getref word, 

aangesien daar geen positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die tempo van 
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herkondisionering positief kon bei'nvloed nie. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik ' n hoer piek-DBD as B gehad het (Tl : A = 87.2 

mmHg en B = 84.5 mmHg), het in ' n groter mate gekondisioneer as B (A = 2.6% en B = 

1.3%). Eksperimentele groep A wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het, het ook 

vinniger gedekondisioneer (5 .1%, dit wil se 0.4% per week). Eksperimentele groep B het 

ook teen 'n vinniger tempo gedekondisioneer (3 .6%, dit wil se 0.3% per week) as waarin hy 

aanvanklik gekondisioneer het (1.3%, dit wil se 0. 1% per week) . 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf aanvanklike 

kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer aanvangswaarde. 

5.5.5 Dubbelproduk/arbeidslas-ratio 

Dubbelproduk by piekarbeidslas, is die dubbelproduk (SBD x HT) soos gevind by die 

hoogste arbeidslas wat die individue tydens ' n fisieke werkvermoetoets kon hanteer. Indien 

die dubbelproduk by piekarbeidslas in isolasie beskou moet word, sal ' n inkorrekte en skewe 

beeld verkry word, want soos wat die arbeidslas toeneem, so is daar ook ' n liniere styging in 

die komponente van dubbelproduk, naamlik die SBD en harttempo. Individue wat dus fisiek 

gekondisioneer is, sal in staat wees om teen 'n hoer arbeidslas arbeid te kan verrig vergeleke 

met die tyd voordat hulle aan 'n fisieke kondisioneringsprogram onderwerp is. Die hoer 

arbeidslas sal uiteraard 'n hoer SBD en HT teweegbring, vanwee die liniere verwantskap 

tussen arbeidslas aan die een kant en die SBD en HT aan die ander kant. Sodoende word ' n 

inkorrekte of skewe beeld van wat werklik die invloed van kondisionering, dekondisionering 

en herkondisionering op die dubbelproduk is, geskep. 

Die dubbelproduk sal vervolgens in ' n verhouding tot die arbeidslas uitgedruk word, soos 

ook die geval was met die sistoliese bloeddruk by piekarbeidslas. Die dubbelproduk, veral 

teen piekarbeidsbelading, is meer sensitief om fynere veranderings wat met betrekking tot die 

miokardiale Orverbruik plaasvind, uit te wys, as die SBD op sigself. Om hierdie rede is dit 

nodig geag om ' n bespreking oor die dubbelproduk as afgeleide parameter van die SBD en 

HT te doen. Hierdie verhouding, dubbelproduk teenoor arbeidslas, sal vervolgens as die 

dubbelproduk/arbeidslas-ratio bekend staan en dienooreenkomstig bespreek word. 
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5.5.5.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 32 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n dubbelproduk/arbeidslas-ratio (DP/A-ratio) van onderskeidelik 

217.4, 189.2_ en 229.9 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen ' n 

oefenfrekwensie van 3 keer per week, het eksperimentele groep A (190.5) ' n betekenisvol 

kleiner (beter) DP/A-ratio getoon (p<0.01). Eksperimentele groep B (175 .9) het ook ' n 

verkleining (verbetering) in die DP/ A-ratio getoon, maar hierdie afname was egter nie 

betekenisvol nie. Die kontrolegroep (236.0) wat nie aan ' n inoefeningsprogram onderwerp is 

nie, het ' n nie-betekenisvolle vergroting (verswakking) in die DP/ A-ratio getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde DP/ A-ratio van groepe A en B betekenisvol vergroot tot onderskeidelik 206.4 en 

188.1 (p<0.04), wat 'n betekenisvolle verswakking in die DP/ A-ratio verteenwoordig. Die 

DP/A-ratio by die kontrolegroep het verklein (verbeter), dog hierdie verbetering was nie 

betekenisvol nie. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat ' n 

oefenprogramfrekwensie van 2 keer per week gevolg het, in die T4 ' n nie-betekenisvolle 

verbetering in die DP/ A-ratio getoon ( 195. 6). Daarenteen het eksperimentele groep B wat 

geherkondisioneer het teen ' n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, ' n DP/A-ratio 

van 165.9 getoon, wat betekenisvol kleiner (beter; p<0.00) was as na dekondisionering (T3 , 

188.1). Die kontrolegroep se DP/A-ratio het vergroot en dus verswak (229.3) . Geen beteke­

nisvolle verskille is dus tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3 , Tl-4, T2-3, T2-4, T3-4) by die 

kontrolegeroep waargeneem nie, wat toegeskryf kan word aan die feit dat die groep nie aan 

' n inoefeningsprogram onderwerp is nie. Hierdie reaksie kon dus verwag word. 

Die betekenisvol kleiner (p<0.01) en dus verbeterde DP/A-ratio van eksperimentele groep A 

na kondisionering (190.5), kan toegeskryf word aan die heilsame invloed wat fisieke kon­

disionering gehad het. Ook eksperimentele groep B het na kondisionering ' n kleiner DP/A­

ratio getoon (175 .9), dog dit was nie betekenisvol nie. Die feit dat eksperimentele groep B 

nie ' n betekenisvolle verkleining in die DP/ A-ratio na kondisionering gehad het nie, maar 

eksperimentele groep A we!, kan moontlik aan die hoer aanvangswaarde van eksperimentele 

groep A toegeskryf word (Tl: A= 217.4 en B = 189.2). 
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Tabel 32: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die dubbelproduk by piekarbeidslas 
(DP/ A-ratio) 

DUBBEL- HERKONDISIONERING 

PRODUK/ KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12 WEKE: 

ARBEIDS- AANVANGSTOETS 12 WEKE: 3X/WEEK UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 

LAS-RATIO 60-85% MHT B = 4X/WEEK 

60-85% MHT 

INTERGROEP- Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 
VERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p X SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

w Eksp. A 217.4 45.0 144.0 190.5 32.7 136.8 206.4 43.3 152.5 195.6 37.2 136.0 ~ * * * 
(n=13) 275.0 237.8 288.6 266.1 0.01 0.31 0.02 0.04 0.21 0.17 

Eksp. B 189.2 28.6 142.2 175.9 37.8 139.4 188.1 34.3 138.4 165.9 33.3 124.7 
* * * * (n= 16) 244.8 272.1 259.8 233.9 0.09 0.89 0.01 0.04 0.04 0.00 

Kontrole 229.9 40.5 160.0 236.0 57.3 165.9 218.8 37.2 171.6 229.3 46.7 158.6 
(n=9) 316.8 370.3 281.6 315.0 0.47 0.35 0.94 0.24 0.51 0.22 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
* * * Kontrole NB 

(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 



Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan vir groep A op 12.4% 

(1 .03% per week) en vir groep Bop 7.0% (0.58% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik 'n swakker (groter) gemiddelde DP/A-ratio as 

eksperimentele groep B gehad het, het ' n groter mate en tempo van verbetering tydens 

kondisionering getoon (12.4% teenoor 7.0%). Dit blyk dus uit die resultate dat die mate 

waarin die DP/A-ratio verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Dieselfde 

tendens is ten opsigte van die fisieke werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde DP/ A-ratio van eksperimentele 

groepe A en B na waardes feitlik dieselfde as die van die aanvangstoets gestyg (Tl : A = 

21 7.4 en B = 189.2; T3 : A = 206.4 en B = 188.1). Dit beteken dat die verbetering in DP/A­

ratio wat verkry is deur kondisionering, tydens dekondisionering verlore gegaan het, en dat 

daar geen betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en die van die 

aanvangsevaluasie nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die DP/ A-ratio van eksperimentele groepe A en B (7. 6%) stadiger is as die 

gemiddelde tempo van kondisionering (9.7%). Hierdie tendens kom ooreen met wat ook by 

die fisieke werkvermoe gevind is. 

Die gemiddede DP/A-ratio van die kontrolegroep was na dekondisionering kleiner (beter) as 

met die aanvangstoets (218.8 teenoor 229.9), dog nie-betekenisvol. 

Die latere beter prestasie kan waarskynlik toegeskryf word aan die feit dat die individue toe 

beter bekend was met die toetsprosedures, en dus minder gespanne was, wat op sy beurt ' n 

direkte invloed op die komponente van die dubbelproduk naamlik SBD en HT, het. 

Na herkondisionering was die gemiddelde DP/ A-ratio van eksperimentele groep A 

betekenisvol kleiner (beter) as tydens die aanvangstoets (Tl: A = 217.4 teenoor T4 = 195.6; 

p<0.02). Ook eksperimentele groep B het ' n betekenisvol beter (kleiner) DP/A-ratio na 

afloop van herkondisionering getoon (Tl : B = 189.2 teenoor T4 = 165.9). Dit beteken dat 'n 

oefenfrekwensie van 2 en 4 keer per week genoegsame stimulus was om betekenisvolle laer 

miokardiale suurstofverbruik (DP/ A-ratio) teweeg te bring. Hierdie aanname kan gemaak 

word, omrede daar geen betekenisvolle verskil in die DP/ A-ratio waardes van eksperimentele 
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groepe A en B na dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets was nie. 

Die kontrolegroep se gemiddelde DP/ A-ratio na herkondisionering het nie verskil van die van 

die aanvangswaarde (229.3 teenoor 229.9) nie. 

Die betekenisvol groter gemiddelde DP/ A-ratio by beide eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering (T3 : A = 206.4 en B = 188.1 ), vergeleke met die waardes na 

kondisionering (T2: A= 190.5 en B = 175 .9), dui daarop dat die verbeterde DP/A-ratio met 

ander woorde laer miokardiale 0 2-verbruik, soos gevind na ' n periode van inoefening, 

betekenisvol vergroot (verswak) na ' n periode van dekondisionering (p<0.04). ' n 

Gelykwaardige dekondisioneringstydperk was dus genoegsaam om alle voordele ten opsigte 

van die DP/ A-ratio wat deur kondisionering verkry is, te neutraliseer. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde DP/A-ratio na dekondisionering (T3 , 

218.8) laer as na kondisionering (T2, 236.0), dog nie-betekenisvol. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 8.3 (0.69% per week) en 6.9 (0.58% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B (T 1 : A = 

217.4 teenoor B = 189.2), het vinniger en in ' n groter mate as B gekondisioneer (T2: A = 

12.4% en B = 7.0%), en gedekondisioneer (T3 : A = 8.3% en B = 6.9°/4). Dit lyk dus of die 

mate van kondisionering en dekondisionering ten opsigte van die DP/ A-ratio, soos ten 

opsigte van die fisieke werkvermoe, afhang van die aanvangswaarde. Hoe kleiner (beter) die 

aanvangswaarde, hoe groter is die stimulus benodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg 

te bring (soos ook bevind deur Wenger & Bell, 1986:352). 

By eksperimentele groep B het kondisionering so te se ewe ru1m en ewe vinnig as 

dekondisionering geskied (7.0% teenoor 6.9%). 

Die gemiddelde DP/ A-ratio van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) groter (swakker) as na kondisionering, toe daar teen ' n frekwensie 

van 3 keer per week geoefen is (T4: 195 .6 teenoor T2: 190.5; nie-betekenisvol). Daarenteen 

het eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering 4 keer per week geoefen het, 

325 



betekenisvol beter as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 3 keer per week) presteer (T4: 

165 .9 teenoor T2: 175 .9). Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van 4 keer per 

week betekenisvol beter (p<0.04) resultate oplewer met betrekking tot die DP/ A-ratio as ' n 

frekwensie van 3 keer per week, maar dat frekwensies van 2 en 3 keer per week me 

betekenisvol van mekaar verskil met betrekking tot verbetering in die DP/ A-ratio nie. 

Daar moet in gedagte gehou word <lat beide eksperimentele groepe A en B die voordele wat 

tydens kondisionering verkry is tydens ' n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering 

verloor het. Albei groepe se gemiddelde DP/ A-ratio waardes was na dekondisionering nie­

betekenisvol verskillend as die waardes tydens die aanvangstoets. Geen betekenisvolle 

oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering het dus plaasgevind nie . Om hierdie rede 

kan absolute vergelykings gemaak word tussen die uitwerking van oefenfrekwensies van 3 

keer per week (kondisionering) en oefenfrekwensies van 2 en 4 keer per week (herkondi­

sionering). 

Die gemiddelde DP/A-ratio van die kontrolegroep na herkondisionering (T4 : 229.3) was nie­

betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering (T2: 236.0). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie 2 keer per week) ' n nie­

betekenisvolle kleiner (beter) gemiddelde DP/ A-ratio as na dekondisionering getoon. 

Eksperimentele groep B (oefenfrekwensie 4 keer per week) daarenteen het ' n betekenisvol 

kleiner (beter) DP/A-ratio na herkondisionering as na dekondisionering getoon (p<0.00). 

Hieruit kan afgelei word dat ' n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week nie genoegsame 

stimulus is om 'n betekenisvolle verbetering in die DP/ A-ratio, met antler woorde 

miokardiale 0 2-verbruik teweeg te bring nie. ' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week was 

egter genoegsame stimulus om 'n betekenisvolle verbetering in die DP/ A-ratio van individue 

met ' n selfs klein (beter) DP/ A-ratio, teweeg te bring. 

Dit wil dus voorkom of 3 en 4 oefensessies per week genoegsaam is om betekenisvolle 

verbetering in die DP/ A-ratio teweeg te bring, maar <lat 2 keer per week nie genoegsaam is 

om ' n verbetering in die DP/A-ratio teweeg te bring nie. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 5.2% (0.43% per week) en 11.8% (0.98% per week) gereken word. 
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' n Oefenfrekwensie van 4 keer per week tydens herkondisionering, het ' n betekenisvol 

(p<0.00) groter mate van verbetering in die DP/A-ratio tot gevolg gehad as byvoorbeeld ' n 

oefenfrekwensie van 3 keer per week tydens kondisionering, of 2 keer per week tydens 

herkondisionering (11.8%, 7.0% en 5.2% onderskeidelik). Omdat oefenfrekwensies van 3 en 

4 keer per week albei betekenisvolle verbetering in die DP/ A-ratio tot gevolg gehad het 

(p<0.01), sal die keuse tussen sodanige frekwensies weereens afuang van die doe! van die 

oefenprogram. In hierdie geval was die doe! weereens hoofsaaklik gesondheidskonservering 

en daarom word 3 oefensessies in plaas van 4, vanuit ' n oogpunt van effektiewe tydsbenut­

ting voordeliger geag. Vanuit 'n oogpunt van rehabilitasie, waar vinniger resultate moontlik 

noodsaaklik is, sou 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week in plaas van 3, groter voordele 

inhou. 

Bogenoemde gevolgtrekking naamlik dat meer fisieke aktiwiteit meer voordelig is as minder, 

met betrekking tot die miokardiale 0 2-verbruik (DP/ A-ratio), kom ooreen met die stelling 

van Blair en Connely (1996:202-203) naamlik, dat ' n klein hoeveelheid fisieke aktiwiteit 

voordeliger is as geen, en meer aktiwiteite (tot ' n sekere punt) beter as minder. Dit het 

betrekking op gesondheidsverwante komponente, waarvan bloeddruk een is . 

5.5.5.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde DP/ A-ratio van eksperimentele groep A was tydens die aanvangstoets (T 1: 

217.4) nie-betekenisvol verskillend van die van eksperimentele groep B (Tl: 189.2). Na ' n 

kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwensie van 3 keer per week) was daar ook 

geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe nie (T2: A = 190. 5 en B 

= 175.9). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 weke) was die 

resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A= 206.4 en B = 188.1). Dieselfde was die 

geval met herkondisionering (T4: A= 195.6 en B = 165.9), al was eksperimentele groep Ase 

oefenfrekwensie 2 en die van eksperimentele groep B, 4 keer per week. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering natuurlik 

te wagte, aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Die 

geval ten opsigte van die reaksies op herkondisionering was egter anders, aangesien die 

inoefeningsfrekwensies verskil het (soos aangetoon). En tog was die verskil steeds nie­

betekenisvol. Die rede hiervoor moet gesoek word in die kleiner (beter) gemiddelde waarde 
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wat eksperimentele groep B na dekondisionering aangeteken het (T3 : B = 188. 1 enA = 
206.4). Eksperimentele groep B (met die hoer oefenfrekwensie) het dus 'n kleiner (beter) 

aanvangswaarde met herkondisionering gehad as eksperimentele groep A. 

Die kontrolegroep, met ' n gemiddelde DP/A-ratio van 229.9, het aanvanklik nie-betekenisvol 

van eksperimentele groep A (217.4) verskil, maar wel betekenisvol van B ( 189.2). Na kondi­

sionering was daar ' n nie-betekenisvolle toename by die kontrolegroep (236.0). Eksperi­

mentele groep A (teen 190.5) het toe nie-betekenisvol van die kontrolegroep verskil, maar 

eksperimentele groep B (met 175 .9) wel betekenisvol (p<0.05). 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep A en die kontrolegroep kan 

moontlik aan die hoer aanvangswaarde van eksperimentele groep A (217.4) vergeleke met 

die van ekperimentele groep B (189.2) toegeskryf word. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde DP/A-ratio tussen die 

kontrolegroep (218.8) en eksperimentele groepe A (206.4) en B (188.1) gevind nie. 

Na herkondisionering het die gemiddelde DP/ A-ratio van die kontrolegroep (229.3) me­

betekenisvol verskil van eksperimentele groep A (195 .6), maar wel betekenisvol van B 

(165 .9) wat 4 keer per week geoefen het (p<0.05). 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groep A en B na kondisionering ' n 

betekenisvol kleiner DP/ A-ratio as die kontrolegroep sou toon, aangesien beide eksperi­

mentele groepe aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp is. Slegs eksperimentele groep 

B het egter ' n betekenisvol kleiner gemiddelde DP/ A-ratio as die kontrolegroep gehad. Die 

rede hiervoor mag wees dat eksperimentele groep B tydens die aanvangstoets (189 .2) reeds 

' n betekenisvol kleiner DP/A-ratio as die kontrolegroep (229.9) getoon het. Na kon­

disionering het eksperimentele groep B ' n verdere betekenisvolle afname (175 .9) in DP/A­

ratio getoon, terwyl die kontrolegroep daarenteen, 'n verdere toename (236.0) in die DP/ A­

ratio in die ooreenstemmende tyd gehad het. Vandaar die n6g grater verskil tussen die 

kontrolegroep en eksperimentele groep B. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskille tussen die kontrolegroep 

en eksperimentele groepe A en B was nie, dui daarop dat die meeste van die voordele ten 

opsigte van die verbeterde DP/ A-ratio tydens dekondisionering verlore gegaan het. 
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Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkon­

disionering (p<0.05), moet aan die positiewe invloed van die hoe-frekwensie-inoefenings­

program toegeskryf word. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die DP/A­

ratio, word grafies in Figuur 18 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week het teen' n tempo van 5.2% (0.43% per 

week), en herkondisionering teen' n frekwensie van 4 oefensessies per week teen 'n vinniger 

tempo van 11 .8% (0.98% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen 2 oefensessies per week was me genoegsame stimulus om ' n 

betekenisvolle verbetering in die DP/ A-ratio teweeg te bring nie. 

Herkondisionering teen 4 oefensessies per week (11.8%, dit wil se 0.98% per week) het 

betekenisvol ·(p<0.04) vinniger geskied as kondisionering teen 3 oefensessies per week 

(7.0%, dit wil se 0.58% per week). 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisione­

ring teen 3 oefensessies per week en herkondisionering teen 2 en 4 oefensessies getref word, 

aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die 

tempo van herkondisionering positief kon beinvloed nie. 

Eksperimentele groep A wat met die aanvangstoets ' n groter (swakker) aanvangswaarde as 

eksperimentele groep B gehad het, het teen ' n vinniger tempo en tot ' n groter mate as ekspe­

rimentele groep B gekondisioneer (Tl: A = 217.4, 12.4% en B = 189.2, 7.0%). Eksperi­

mentele groep A wat met die aanvang van die dekondisioneringsperiode ook ' n groter DP/A­

ratio (190.5) as die van eksperimentele groep B gehad het (175 .9), het ook teen ' n vinniger 

tempo en tot ' n groter mate gedekondisioneer as eksperimentele groep B (T3 : A = 8.3% 

teenoor B = 6.9%). 
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Ratio 

Tl T2 T3 T4(A) T(4B) 

D Eksp A □ Kontrole ■ Eksp B 

Figuur 18: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die dubbelproduk /arbeidslas­
ratio. 
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Eksperimentele groep A wat aanvanklik in ' n groter mate gekondisioneer het (12.4%, dit wil 

se 1.03% per week), het stadiger gedekondisioneer (8 .3%, dit wil se 0.69% per week) . 

Eksperimentele groep B het nie naastenby in dieselfde tempo gedekondisioneer (6. 9%, dit 

wil se 0.58% per week) as waarin aanvanklik gekondisioneer is (7.0%, dit wil se 0.58% per 

week) nie. 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf aanvanklike 

kondisionering vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van ' n hoer frekwensie van 

inoefening. 

5.6 DIE SISTOLIESE TYDINTERV ALLE (STI). 

In die literatuur is dit gebruiklik om die pre-ejeksie periode (PEP) en linkerventrikulere 

ejeksietyd (L VET) vir harttempo te korrigeer, deur gebruik te maak van bepaalde formules, 

soos reeds in Hoofstuk 2 en 4 bespreek is. Die gekorrigeerde PEP en L VET staan as die 

PEPc of PEP-indeks (PEP-I) en LVETc ofLVET-indeks (LVET-1) bekend. 

In Tabelle 33-44 word die invloed van kondisionering, -dekondisionering en herkondisione­

ring op die sistoliese tydintervalle van die persone wat in die onderhawige studie betrek is, 

aangebied. Eerstens sal die pre-ejeksie periode (PEP) tydens rus asook tydens herstel ( on­

middellik na staking van aktiwiteit en na 2 minute van herstel) afsonderlik bespreek word. 

Hierna sal die isovolumetriese kontraksietyd, linkerventrikulere ejeksietyd en PEP/L VET­

ratio, in die volgorde, op dieselfde wyse bespreek word. 

5.6.1 Die pre-ejeksie periode (PEP) 

In Tabel 33 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die pre-ejeksie periode (PEP) tydens rus van die betrokke proefpersone aangebied. 

Om die PEP vir harttempo te korrigeer word die pre-ejeksieperiode-indeks (PEP-I) in die 

bespreking gebruik. 
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Tabel 33: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die pre-ejeksieperiode tydens rus (PEP-I; ms) 

HERKONDISIONERING 
KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12WEKE: 

PEP-I AANVANGSTOETS 12 WEKE: 3X/WEEK 12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
(RUS; ms) 60-85 % MHT B = 4Xc£WEEK 

60-85 MHT 

INTERGROEP- Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKlLLE 
VERSKlLLE 

x SA MIN p x SA MIN p x SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp. A 126.2 21.4 89.4 118.1 18.6 89.6 113.5 26.6 69.4 118.8 29.9 76.2 
(n=13) 158.2 157.4 171.4 167.4 0.27 0.10 0.44 0.53 0.94 0.65 

(.;j Eksp. B 103.1 18.1 66.7 109.8 31.3 70.1 103.4 24.6 60.1 103.5 19.0 72.6 
(.;j 
N (n = 16) 133.6 168.0 152.3 145.7 0.30 0.97 0.93 0.48 0.30 0.98 

Kontrole 115.7 19.9 88.6 124.8 18.9 100.3 90.7 21.1 71.5 114.2 28.1 67.6 
* * * (n =9) 140.8 154.0 135.7 137.8 0.37 0.01 0.87 0.01 0.35 0.04 

* Eksp. A vs B NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n =9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 



5.6.1.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 33 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n PEP-I tydens rus (PEP-I rus) van onderskeidelik 126.2 ms, 103 .1 

ms en 115. 7 ms getoon het. Na ' n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen ' n oefenfre­

kwensie van 3 keer per week, het eksperimentele groep A (118 .1 ms) ' n kleiner (beter) PEP-I 

rus, alhoewel nie-betekenisvol, getoon. Eksperimentele groep B (109.8 ms) het ' n effense 

vergroting (verswakking), dog ook nie betekenisvol nie, in die PEP-I rus getoon. Die kon­

trolegroep (124.8 ms), wat nie aan ' n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het ook ' n nie­

betekenisvolle vergroting (verswakking) in die PEP-I rus getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir ' n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde PEP-I rus van groepe A en B verklein tot onderskeidelik 113 .5 ms en 103.4 ms, 

wat ' n nie-betekenisvolle verbetering in die PEP-I rus verteenwoordig. Die PEP-I rus van 

die kontrolegroep het ' n betekenisvolle verkleining (verbetering) na 90.7 ms (p<0.01) getoon. 

Na ' n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat ' n 

oefenfrekwensie van 2 keer per week in die T4 gevolg het, ' n vergroting in die PEP-I rus 

getoon (118 .8 ms), dog nie betekenisvol nie. Eksperimentele groep B wat geherkondisioneer 

het teen ' n oefenprogramfrekwensie van 4 keer per week, het ' n PEP-I rus van 103 .5 ms 

getoon, wat nie verskil het van die waarde na dekondisionering nie (T3 , 103 .4 ms) . Daar het 

met antler woorde geen verbetering of verswakking plaasgevind nie. Die kontrolegroep se 

PEP-I rus het betekenisvol vergroot en dus verswak (114.2 ms). 

Geen betekenisvolle verskille is tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3 , Tl-4, T2-3, T2-4, T3-4) 

by eksperimentele groepe A en B waargeneem nie. Hierdie reaksie kom ooreen met die 

bevindinge van Weissler (1972:633), Krzeminski et al. (1989:377-484), Wroblewski 

(1991 :46) en Seals et al. (1994:573) naamlik dat geoefende en ongeoefende individue se PEP 

gekorrigeer vir harttempo (PEP-I ) tydens rus, dieselfde is, en dat dit onwaarskynlik is dat 

selfs fisieke inoefening normale PEP-waardes sal verbeter. 

Die kleiner en dus verbeterde (dog nie-betekenisvol) PEP-I (rus) van eksperimentele groep A 

na kondisionering (118 .1 ms), kan moontlik aan die betekenisvolle afname in diastoliese 

bloeddruk (p<0.00, Tabel 26) toegeskryf word, omrede die duur van die PEP hoofsaaklik 

deur die linkerventrikulere end-diastoliese druk, die aorta diastoliese druk en die tempo van 
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die linkerventrikulere drukontwikkeling (LV dp/dt) bepaal word, aldus Weissler ( 1974:316) . 

' n Hoer diastoliese bloeddruk sal die PEP vergraot en ' n laer diastoliese bloeddruk sal weer 

die PEP verklein (Wayne, 1973: 156). Eksperimentele graep B het na kondisionering ' n 

langer PEP-I (rus) getoon (109.8 ms), dog dit was nie betekenisvol nie. Hierdie grater PEP-I 

(rus) kan op sy beurt weer moontlik aan die toename in diastoliese bloeddruk (Tabel 26, T2) 

wat tydens kondisionering plaasgevind het, toegeskryf word vanwee die verwantskap tussen 

styging in diastoliese bloeddruk (DBD) en die vergrating van PEP, soos hierbo bespreek. 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan in graep A op 6.4% 

(0 .53% per week) bereken word. Eksperimentele graep B asook die kontralegraepe het egter 

' n vergrating in die PEP gedurende hierdie tydperk getoon (6.5% en 7.9% onderskeidelik). 

Hulle het beide ook ' n toename in DBD gedurende hierdie tydperk beleef wat dan 

waarskynlik verantwoordelik is vir die vergrating in PEP-I (rus) van beide laasgenoemde 

graepe. 

Eksperimentele graep A wat aanvanklik 'n swakker (groter) gemiddelde PEP-I (rus) as 

eksperimentele graep B gehad het, het 'n grater mate en tempo van verbetering tydens 

kondisionering getoon (6.4% verkleining teenoor 6.5% vergrating). Dit blyk dus uit die 

resultate dat die mate waarin die PEP-I (rus) verbeter, omgekeerd eweredig is aan die 

aanvangsvlak. Dieselfde tendens is ten opsigte van die fisieke werkvermoe waargeneem 

(Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringsperiode het die gemiddelde PEP-I (rus) van eksperimentele 

graep B na 'n waarde feitlik dieselfe as die van die aanvangstoets afgeneem (T 1: B = 103 . l 

ms; T3 : B = 103.4 ms). Eksperimentele graep Ase waarde na dekondisionering was laer 

(beter) vergeleke met die van die aanvangswaarde. Alhoewel die PEP-I (rus) van eksperi­

mentele groepe A nie heeltemal vergraot het tot na die van die aanvangswaarde nie (Tl : A= 

126.2 ms; T3 : A= 113 .5 ms), was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waarde mi 

dekondisionering en die van die aanvangswaarde nie . Hieruit kan afgelei word dat positiewe 

oordrag alhoewel nie-betekenisvol, tog vanaf kondisionering na herkondisionering by ekspe­

rimentele groep A plaasgevind het. Daar was dus by eksperimentele graepe A en B egter 

geen betekenisvolle verskil tussen die waardes na dekondisionering en die van die 

aanvangsevaluasie nie. 
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Dit is interessant om daarop te let dat die dekondisioneringstydperk geen negatiewe invloed 

op die PEP-I (rus) gehad het nie. In beide eksperimentele groepe A en 8 het daar ' n 

verbetering in die PEP-I (rus) plaasgevind en geen agteruitgang nie. Beide groepe A en 8 het 

tydens die dekondisioneringstydperk ' n toename in die D8D beleef, maar tog ' n verkleining 

in die PEP-I (rus), wat teenstrydig is met wat in die literatuur bevind is, naamlik dat met 'n 

toename in D8D 'n vergroting in PEP-I (rus) die resultaat is (Wayne, 1973 : 156). 

Die gemiddelde PEP-I (rus) van die kontrolegroep was na dekondisionering betekenisvol 

kleiner (beter) as met die aanvangstoets (90.7 ms teenoor 115.7 ms) . Ook die kontrolegroep 

het ' n verdere toename in die D8D ervaar, waar ' n verkleining in die PEP-I (rus) aangetoon 

is, wat ook eweneens teenstrydig is met wat in die literatuur gevind word. Omrede geen 

literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke dekondisionering op die PEP-I (rus) 

beskikbaar is nie, is dit moeilik om bogenoemde reaksie te verklaar. 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP-I (rus) van ekperimentele groep A kleiner 

(beter) as tydens die aanvangstoets (Tl: A= 126.2 ms teenoor T4=118 .8 ms), dog nie 

betekenisvol beter nie. Eksperimentele groep 8 se PEP-I (rus) na herkondisionering het ewe­

eens nie betekenisvol verskil van die aanvangswaarde nie (Tl : 8= 103 .1 ms teenoor T4= 

103 .5 ms) . Dit beteken dat ' n oefenfrekwensie van 2 en 4 keer per week nie genoegsame 

stimulus is om ' n betekenisvolle verbetering in die PEP-I (rus) teweeg te bring nie. 

Laasgenoemde reaksie kom ooreen met die bevindinge van Weissler (1972 :633), Krzeminski 

et al. (1989 :377-484), Wroblewski (1991:46) en Seals et al. (1994:573) naamlik dat 

geoefende en ongeoefende individue se PEP gekorrigeer vir harttempo, tydens rus dieselfde 

is en dat dit onwaarskynlik is dat inoefening normale PEP-I waardes tydes rus betekenisvol 

sal verbeter. 

Die kontrolegroep se gemiddelde PEP-I (rus) na herkondisionering was bykans dieselfde as 

die van die aanvangswaarde (Tl ; 115,7 ms; T4, 114.2 ms), en dus nie betekenisvol 

verskillend nie. 

Die kleiner gemiddelde PEP-I (rus) by beide eksperimentele groepe A en 8 na dekondisio­

nering (T3 : A= l 13 .5 ms en 8=103.4 ms), vergeleke met die waardes na kondisionering 

(T2 :A= l 18. l ms en 8=109.8 ms), dui dus daarop dat geen dekondisionering plaasgevind het 

me. 
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In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde PEP-I (rus) na dekondisionering (T3 , 

90,7 ms; p<0.01) betekenisvol kleiner as na kondisionering (T2, 124.8 ms). Die rede hiervoor 

kan nie aan 'n afname in DBD toegeskryf word nie, omdat die kontrolegroep gedurende 

hierdie tydperk 'n toename in DBD ervaar het (Tabel 26, T3). Omrede daar geen literatuur 

met betrekking tot die invloed van dekondisionering op die PEP-I (rus) beskikbaar is nie, is 

dit moeilik om bogenoemde reaksie te verklaar. 

Omrede geen dekondisionering by enige van die eksperimentele groepe of kontrolegroep 

plaasgevind het nie, kan die tempo van dekondisionering dus nie in hierdie geval bepaal 

word nie. 

Die gemiddelde PEP-I (rus) van eksperimentele groep A was na herkondisionering (teen 2 

oefensessies per week) bykans dieselfde en nie betekenisvol verskillend van die waarde mi 

kondisionering, toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is, nie (T4: 118.8 

ms teenoor T2 : 118.1 ms) . Eksperimentele groep B wat tydens herkondionering vier keer per 

week geoefen het, het 'n korter PEP-I (rus) as tydens kondisionering (oefenfrekwensie drie 

keer per week) vertoon, dog nie-betekenisvol. Hieruit kan afgelei word dat oefenfrekwensies 

van twee, drie en vier keer per week nie betekenisvolle verskille in resultate oplewer nie. 

Hierdie reaksie kom weereens ooreen met wat in die literatuur bevind is, naamlik dat fisieke 

kondisionering nie normale PEP-waardes betekenisvol sal verander (Weissler, 1972:633 ; 

Krzeminski eta!. , 1989:377-384; Wroblewski 1991:46; Seals et al., 1994:573) nie. 

Daar moet in gedagte gehou word dat alhoewel eksperimentele groep A se PEP-I (rus) na 

dekondisionering nie betekenisvol verskil het van die waarde met die aanvangstoets nie (Tl : 

A=126.2 teenoor T3=113 .5) daar tog, alhoewel nie-betekenisvol, positiewe oordrag vanaf die 

kondisioneringsperiode na die dekondisioneringsperiode plaasgevind het. Herkondisionering 

het dus teen 'n kleiner (beter) aanvangswaarde begin. Dit was egter nie die geval met 

eksperimentele groep B nie. 

Die gemiddelde PEP-I (rus) van die kontrolegroep na herkondisionering (T4: 114.2 ms), was 

ook nie betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2: 124.8 ms) . 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week) en 

B (oefenfrekwensie vier keer per week) beide 'n nie-betekenisvolle groter gemiddelde PEP-I 
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tydens rus (T4: A=l 18.8 ms en B=l03 .5 ms teenoor T3 : A=l 13.5 ms en B=l03.4 ms) as na 

dekondisionering getoon. Hieruit kan afgelei word dat selfs 'n frekwensie van vier keer per 

week nie 'n verbetering in 'n normale PEP-I (rus)-waarde en dus reeds normale miokardiale 

kontraktiliteit, teweeg kan bring nie, wat ooreenstem met wat ook in die literatuur bevind is 

(vergelyk die bevindinge van Weissler, 1972:633 ; Krzeminski et al. , 1989:377-384; 

Wroblewski, 1991 :46 en Seals et al. , 1994:573 , soos reeds bespreek.) 

Soos met dekondisionering, het herkondisionering ook geen invloed op die PEP-I (rus) 

getoon nie en kan die tempo waarteen herkondisionering plaasgevind het, eweneens nie 

bepaal word nie. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering het nie 'n groter mate 

van verbetering in die PEP-I (rus) en dus miokardiale kontraktiliteit tot gevolg gehad as 

byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer per week tydens kondisionering en twee keer 

per week tydens herkondisionering nie. Die rede hiervoor kan waarskynlik aan die verskil in 

aanvangswaarde tussen eksperimentele groepe A en B tydens onderskeidelik kondisionering 

en herkondisionering toegeskryf word (Tl: A=126.2 ms teenoor B=l03 . l ms; T4: A=l 13 .5 

ms teenoor B=l03.4 ms). 

Omdat oefenfrekwensies van twee, drie en vier keer per week alma! nie-betekenisvolle 

veranderings in die PEP-I (rus) tot gevolg gehad het, kan die afleiding waarskynlik gemaak 

word dat inoefening geen betekenisvolle invloed op die PEP-I (rus) by individue met 

normale PEP-I waardes het nie. 

5.6.1.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde PEP-I (rus) van eksperimentele groep A was tydens die aanvangstoets 

(Tl : 126.2 ms) betekenisvol !anger as die van eksperimentele groep B (Tl : 103 .1 ms) . Geen 

betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die PEP-I (rus) het verder tussen 

eksperimentele groepe A en B tydens enige van die ander evalueringstoetse (T2, T3 en T4) 

voorgekom nie. 

Die feit dat die PEP-I (rus) van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets bete-
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kenisvol van mekaar verskil het, het die verwagting gekweek dat die twee groepe na kon­

disionering (T2) en dekondisionering (T3) nie betekenisvol verskillend van mekaar sou 

presteer nie. Dit was ook die geval. Die rede hiervoor is dat eksperimentele groep B reeds 'n 

normale PEP-I waarde getoon het (103 . l ms) asook 'n normale DBD (82 .8 mmHg). Verbe­

tering is omgekeerd eweredig aan die aanvangswaarde, en daar was dus weinig ruimte vir 

verbetering. Eksperimentele groep A, wat 'n betekenisvol langer PEP-I getoon het tesame 

met 'n hoer DBD (86.4 mmHg) sou dus 'n groter mate van verbetering kon toon, omrede die 

mate van verbetering eweneens omgekeerd eweredig is aan die aanvangswaarde. Dit kom 

daarop neer dat eksperimentele groep B (normale waarde) nie 'n verdere afname/verkorting 

sou toon nie, maar eksperimentele groep A wel. 

Tydens herkondisionering was daar egter 'n verskil in die inoefeningsprotokol, met betrek­

king tot die frekwensie van inoefening. Daar sou dus verwag kon word dat eksperimentele 

groep B (frekwensie vier keer per week) 'n betekenisvol hoer gemiddelde PEP-I (rus) as 

eksperimentele groep A (frekwensie twee keer per week) in die T4 moes toon. Dit was egter 

nie die geval nie, wat waarskynlik aan die normale (lae) PEP-I-waarde toegeskryf kan word . 

Voorts is geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die PEP-I (rus) tussen 

die eksperimentele groepe A en B aan die een kant, en die kontrolegroep aan die antler kant 

tydens enige van die opnames Tl , T2, T3 en T4 gevind nie. 

Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groep A en B betekenisvol beter as die 

kontrolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, omrede die eksperi­

mentele groepe aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. Gemeet aan 

bevindinge in die literatuur, soos reeds in Hoofstuk 2 bespreek, het inoefening egter weinig 

of geen invloed op die PEP-I tydens rus nie. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP-I 

tydens rus word grafies in Figuur 19 voorgestel. 
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Figuur 19: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP-I tydens rus. 
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SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies en herkondisionering teen vier oefensessies per 

week het geen invloed op die PEP-I tydens rus gehad nie. Dit het dus nie genoegsame 

stimulus voorsien om 'n betekenisvolle verbetering in 'n normale (lae) PEP-I (rus) teweeg te 

bring nie. 

Dekondisionering het eweneens geen invloed gehad op die normale PEP-I tydens rus nie. 

5.6.2 Die pre-ejeksieperiode tydens herstel (onmiddellik na aktiwiteit) 

In Tabel 34 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die PEP-I tydens herstel (onmiddellik na staking van aktiwiteit), van die betrokke 

proefpersone aangebied. Met betrekking tot die STI is daar twee waardes tydens die 

herstelperiode wat bespreek gaan word. Die eerste waarde tydens die herstelperiode is die 

waarde wat verkry is onmiddellik nadat die FWV-toets gestaak is (herstel 1 ). Die tweede 

waarde tydens herstel, is die waarde soos bepaal twee minute na afloop van die staking van 

die FWV-toets (herstel 2). 

Indien die STI (PEP-I, IVKT, L VET-I, PEP/L VET) by piekarbeidslas in isolasie beskou 

word, soos met die geval by die dubbelproduk, sal 'n inkorrekte en skewe beeld verkry word. 

Soos wat die arbeidslas toeneem, is daar ook 'n liniere styging in harttempo en sistoliese 

bloeddruk. Individue wat dus fisiek gekondisioneer is, sal in staat wees om teen 'n hoer 

arbeidslas te funksioneer, vergeleke met die tydperk voordat hulle aan 'n fisieke 

kondisioneringsprogram onderwerp is. Die hoer arbeidslas sal uiteraard 'n hoer harttempo 

asook verhoogde miokardiale kontraktiliteit teweegbring vanwee die liniere verwantskap 

tussen arbeidslas aan die een kant en kardiale funksie aan die antler kant, wat op sy beurt die 

waardes tydens die herstelperiode ook sal bei:nvloed. Deur die gekorrigeerde sistoliese 

tydintervalle ·onmiddellik na aktiwiteit asook na twee minute van herstel te dee! deur die 

piekarbeidslas, word die waardes in verhouding tot die arbeidslading uitgedruk, byvoorbeeld 

PEP-I ..,.. piekarbeidslas (watt), L VET-I ..,.. piekarbeidslas (watt); IVKT ..,.. piekarbeidslas (watt) . 
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Tabel 34: Die invloed van fisieke kondisionering-, dekondisionering en herkondisionering op die pre-ejeksieperiode tydens herstel, 
onmiddellik na aktiwiteit (PEP-I/ A-ratio) 

PEP-I/ ARBEIDS- HERKONDISIONERING 
IAS-RATIO KONDISIONERING DEKONDISIONERING UWEKE: 
(ONMIDD. AANVANGSTOETS UWEKE:3~EK UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
NAAKTIW.) 60-85% HT B = 4\(WEEK 

60-85 o MHT 

INTERGROEP-
VERSKILLE 

Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p x SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp. A 0.33 0.07 0.19 0.29 0.06 0.21 0.31 0.05 0.23 0.29 0.05 0.21 • • (n= 13) 0.41 0.38 0.40 0.38 0.03 0.16 0.04 0.06 0.64 0.15 

Eksp. B 0.29 0.06 0.22 0.27 0.07 0.17 0.29 0.08 0.20 0.24 0.06 0.17 
* * * (n= 16) 0.41 0.42 0.48 0.37 0.07 0.97 0.00 0.91 O.Ql 0.00 

Kontrole 0.35 0.07 0.23 0.34 0.09 0.22 0.33 0.06 0.23 0.33 0.07 0.22 
(n=9) 0.44 0.46 0.40 0.46 0.75 0.06 0.32 0.67 0.59 0.95 

* Eksp.Avs B NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp. B vs 
* * Kontrole NB NB 

(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 



Hierdie tegniek is spesifiek vir die onderhawige studie ontwikkel om die STI in verhouding 

tot die piekarbeidslas uit te druk. Sodoende word 'n meer korrekte beeld van die invloed van 

fi sieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die STI gegee. 

Die gekorrigeerde STI sal vervolgens in verhouding tot die piekarbeidslas uitgedruk word en 

sal dan as die betrokke STI/arbeidslas-ratio bekend staan, byvoorbeeld die PEP-I/arbeidslas­

ratio, L VET/arbeidslas-ratio, ens. 

5.6.2.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 34 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl), ' n PEP-I/arbeidslas-ratio (PEP-I/A-ratio) tydens die herstelperiode 

onmiddellik mi aktiwiteit (PEP-I/A-ratio tydens herstel 1) van onderskeidelik 0.33 , 0.29 en 

0.35 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefenfrekwensie van drie 

keer per week, het eksperimentele groep A 'n betekenisvol kleiner (beter) PEP-I/ A-ratio 

tydens herstel (1) getoon (0.29; p<0.03). Eksperimentele groep B het ook 'n verkleining in 

die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) ervaar (0.27), maar hierdie afname was nie betekenisvol 

nie. Die kontrolegroep (0.34) wat nie aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het ook 'n 

nie-betekenis"volle verkleining in die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die ge­

middelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) van die groepe A en B vergroot (verswak) tot 

onderskeidelik 0.31 en 0.29, wat 'n verswakking, alhoewel nie-betekenisvol, in die PEP-I/ A­

ratio verteenwoordig. Die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep (0.33) het 'n 

verdere nie-betekenisvolle verkleining getoon. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het die eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week gevolg het, in die T4 ' n nie-betekenisvolle 

verbetering (verkleining), in die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) getoon (0.29). Daarenteen 

het eksperimentele groep B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van 
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vier keer per week, 'n PEP-VA-ratio van 0.24 (p<0.00) tydens herstel (1) getoon. Dit is ' n be­

tekenisvolle beter (kleiner) PEP-VA-ratio as na dekondisionering (T3: 0.29). Die kontrole­

groep se PEP-VA-ratio tydens herstel (1) het geen verandering getoon nie (0.33). 

Die betekenisvol kleiner (p<0.03) en dus verbeterde PEP-VA-ratio tydens herstel (1) van 

eksperimentele groep Ana kondisionering (0.29), kom ooreen met die bevindinge van Pust 

en Pevc (1980:359-360) soos in Hoofstuk 2 bespreek. 'n Verkorting van die PEP veronderstel 

'n toename in miokardiale kontraktiliteit (Krzeminski et al. , 1989:383). Ook eksperimentele 

groep B het na kondisionering 'n kleiner (beter) PEP-VA-ratio tydens herstel ( 1 ), dus miokar­

diale kontraktiliteit, getoon (0.27) wat nie betekenisvol was nie. Die feit dat eksperimentele 

groep B nie •n betekenisvolle verbetering in die PEP-VA-ratio tydens herstel (1), met ander 

woorde miokardiale kontraktiliteit gehad het nie, maar eksperimentele groep A wel, kan 

moontlik aan die hoer (swakker) aanvangswaarde van eksperimentele groep A toegeskryf 

word (Tl : A=0.33 en B=0.29). 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan vir groep A op 12.1 % 

(1.0% per week) en vir groep Bop 6.9% (0.58% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik 'n swakker (groter) gemiddelde PEP-VA-ratio 

tydens herstel (1), en dus 'n swakker miokardiale kontraktiliteit as eksperimentele groep B 

gehad het, het 'n groter mate en tempo van verbetering tydens kondisionering getoon (12.1 % 

teenoor 6.9%). Dit blyk dus uit die resultate dat die mate waarin die PEP-VA-ratio tydens 

herstel ( 1) in die miokardiale kontraktiliteit verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aan­

vangsvlak. Dieselfde tendens is ook ten opsigte van die fisieke werkvermoe waargeneem 

(Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1) die 

miokardiale kontraktiliteit van eksperimentele groep A na ' n waarde feitlik dieselfde as die 

van die aanvangstoets laat toeneem, en die van eksperimentele groep B het tot dieselfde 

waarde as die van die aanvangstoets toegeneem (Tl : A=0.33 en B=0.29; T3 : A=0.31 en 
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B=0.29). Dit beteken dat die verbetering in die PEP-VA-ratio tydens herstel (1) en dus mio­

kardiale kontraktiliteit, verkry deur kondisionering tydens dekondisionering, verlore gegaan 

het en dat daar geen betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en 

die van die aanvangsevaluasie nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die PEP-VA-ratio tydens herstel (1) by eksperimentele groep A (6.9% en wat 

'n hoer, (dus swakker) aanvangswaarde as B gehad het), stadiger was as die van 

eksperimentele groep B (7.4%). Dit lyk dus op grond van die resultate asof individue met 'n 

hoer aanvangswaarde en dus swakker miokardiale kontraktiliteit 'n vmmger 

kondisioneringstempo (T2: A=l2.1% en B=6.9%) en 'n stadiger dekondisioneringstempo 

(T3 : A=6.9% en B=7.4%) meebring en omgekeerd. 

Die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (I), en dus miokardiale kontraktiliteit van die 

kontrolegroep was na dekondisionering beter (kleiner) as met die aanvangstoets (0.33 teenoor 

0.35), dog nie-betekenisvol. Die latere beter prestasie kan waarskynlik toegeskryf word aan 

die feit dat die individue toe beter bekend was met die toetsprosedures, en dus minder ge­

spanne, wat 'n direkte invloed op die HT het. Dit het op sy beurt weer 'n direkte invloed op 

die PEP-VA-ratio tydens herstel (1). 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1), van 

eksperimentele groep A betekenisvol beter (kleiner) as tydens die aanvangstoets (Tl: A=0.33 

teenoor T4=0.29; p<0.04). Ook eksperimentele groep B het na afloop van herkondisionering 

'n betekenisvol beter (kleiner) PEP-VA-ratio tydens herstel (1) getoon (Tl : B=0.29 teenoor 

T4=0.24; p<0.00). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van twee en vier keer per week 

genoegsame stimulus was om 'n betekenisvolle toename in miokardiale kontraktiliteit teweeg 

te bring (PEP-VA-ratio). Hierdie aanname kan gemaak word omrede daar geen 

betekenisvolle verskil is in die PEP-VA-ratio van eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering, [tydens herstel (1) se waardes] vergeleke met die van die aanvangstoets 

me. 
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Die kontrolegroep se gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1 ), na herkondisionering het 

nie betekenisvol verskil van die van die aanvangswaarde nie (0.33 teenoor 0.35). 

Die groter gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1), by beide eksperimentele groepe A en 

B na dekondisionering (T3 : A=0.31 en B=0.29), vergeleke met die waardes na 

kondisionering (T2: A=0.29 en B=0.27), kan daarop dui dat die verbeterde PEP-VA-ratio, 

soos gevind na 'n periode van inoefening, verswak na 'n periode van dekondisionering. Dit 

was egter nie-betekenisvol. 'n Gelykwaardige dekondisioneringstydperk was dus nie 

genoegsaam om ten opsigte van eksperimentele groep A alle voordele ten opsigte van die 

miokardiale kontraktiliteit, verkry deur kondisionering, te neutraliseer nie. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1), na 

dekondisionering (T3 , 0.33) beter (kleiner), as na kondisionering (T2, 0.34), dog nie­

betekenisvol. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 6.9°/o (0.58% per week) en 7.4% (0.62% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as groep B (Tl : 

A=0.33 teenoor B=0.29), het vinniger en in 'n groter mate as B gekondisioneer (T2: 

A= 12.1 % en B=6. 9% ). Dit lyk dus asof die mate van kondisionering ten opsigte van PEP­

VA-ratio tydens herstel (1 ), soos ook ten opsigte van die fisieke werkvermoe, athang van die 

aanvangswaarde. Hoe beter die aanvangswaarde, hoe groter is die stimulus wat benodig word 

om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Wenger & Bell, 

1986:352). Die teendeel blyk egter eerder van toepassing te wees met betrekking tot die 

dekondisionering. By eksperimentele groep B wat 'n beter (kleiner) PEP-VA-ratio tydens 

herstel (1) tydens die aanvangstoets vertoon het, was die dekondisioneringstempo vinniger as 

die kondisioneringstempo (7. 4% teenoor 6. 9°/o ). 

Die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1) van die eksperimentele groep A was na 
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herkondisionering (teen twee oefenfrekwensies per week) nie verskillend van die waarde na 

kondisionering toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is nie (T4:0.29 

teenoor T2:0.29; nie-betekenisvol) . Daarenteen het eksperimentele groep B, wat tydens 

herkondisionering vier keer per week geoefen het, betekenisvol beter as tydens kondi­

sionering (oefenfrekwensie van drie keer per week) presteer (T4: 0.24 teenoor T2: 0.27). 

Hieruit kan afgelei word dat 'n oefenfrekwensie van vier keer per week betekenisvol beter 

(p<0.01) resultate oplewer met betrekking tot die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) as 'n 

frekwensie van drie keer per week. Frekwensies van twee en drie keer per week verskil egter 

nie betekenisvol van mekaar met betrekking tot verbetering in die PEP-I/ A-ratio tydens 

herstel ( 1 ), nie. 'n Verdere afleiding wat uit die resultate gemaak kan word, is dat 'n 

oefenfrekwensie van drie keer per week nie genoegsame stimulus bied om 'n betekenisvolle 

verbetering in 'n reeds klein PEP-I/ A-ratio tydens herstel (1 ), soos gevind by eksperimentele 

groep B (0.2_9) teweeg te bring nie, maar wel by 'n grater (swakker) PEP-I/A-ratio, soos 

gevind by eksperimentele groep A (0.33). 

Daar moet in gedagte gehou word dat beide eksperimentele groepe A en B die voordele 

verkry tydens kondisionering, wat tydens 'n ooreenstemmende tydperk van dekondisionering 

verlore gegaan het. Albei groepe se gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) het na 

dekondisionering nie betekenisvol verskil van die waardes tydens die aanvangstoets nie. 

Geen betekenisvolle oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering het dus plaasgevind 

nie. Om hierdie rede kan absolute vergelykings gemaak word tussen die uitwerking van 

oefenfrekwensies van drie keer per week (kondisionering) en oefenfrekwensies van twee en 

vier keer per week (herkondisionering). 

Die gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep na herkondisionering 

(T4:0.33) was nie-betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2:0.34). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (teen 'n oefenfrekwensie van twee keer per 

week) 'n nie-betekenisvolle beter (kleiner) gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1), as na 

dekondisionering getoon (T4: 0.29 teenoor T3: 0.31). Eksperimentele groep B (oefenfre-
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kwensie van vier keer per week) daarenteen, het 'n betekenisvol beter (kleiner) PEP-VA-ratio 

tydens herstel (1) na herkondisionering as na dekondisionering getoon (T 4: 0. 24 teenoor T3 : 

0.29; p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat 'n frekwensie van slegs twee keer per week nie 

genoegsame stimulus bied om 'n betekenisvolle verbetering in die PEP-VA-ratio tydens 

herstel ( 1 ), met ander woorde toename in miokardiale kontraktiliteit, teweeg te bring nie. 'n 

Oefenfrekwensie van vier keer per week was egter genoegsame stimulus om 'n 

betekenisvolle verbetering in die PEP-VA-ratio van individue met selfs 'n klein PEP-VA-ratio 

tydens herstel ( 1) teweeg te bring. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 6.5% (0.54% per week) en 17.2% (1.43% per week) bereken word. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering, het 'n betekenisvol 

(p<0.00) groter verbetering in die PEP-VA-ratio tydens herstel (1), met ander woorde 

miokardiale kontraktiliteit, tot gevolg gehad as byvoorbeeld tydens 'n oefenfrekwensie van 

drie keer per week tydens kondisionering, of twee keer per week tydens herkondisionering 

(17.2%, 6.9% en 6.5% onderskeidelik). Dit wil dus voorkom of die minimum frekwensie om 

'n betekenisvolle verbetering in 'n reeds klein PEP-VA-ratio tydens herstel (1) teweeg te 

bring, vier keer per week blyk te wees. Pust en Pevc (1980:359-360) het met 'n 

oefenfrekwensie van vyf keer per week betekenisvolle verkleining in die PEP-I tydens herstel 

gevind. Die. aanvangswaardes van die proefpersone in laasgenoemde studie is egter 

onbekend, en daar kan nie bepaal word of die aanvangswaardes in PEP tydens herstel kort of 

lank was nie, wat waarskynlik die mate van verbetering bei:nvloed. 

5.6.2.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (1) van eksperimentele groep A was tydens die 

aanvangstoets (Tl : 0.33) nie-betekenisvol verskillend van die . van eksperimentele groep B 

nie (Tl : 0.29) . Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwensie van drie keer 

per week) was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe 
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nie (T2: A=0.29 en B=0.27). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 

weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A=0.31 en B=0.29). Na 

herkondisionering het eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie van vier keer per week) 

egter 'n betekenisvol beter (kleiner) PEP-I/ A-ratio tydens herstel ( 1) as die van 

eksperimentele groep A getoon, dus 'n betekenisvol hoer miokardiale kontraktiliteit. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille is tot na dekondisionering verwag 

aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die 

inoefeningsfrekwensies van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil 

het (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik), kon verwag word dat 

eksperimentele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit was 

dan ook die geval. 

Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) van 0.35, het 

aanvanklik nie-betekenisvol van eksperimentele groepe A (0.33) en B (0.29) verskil. Na 

kondisionering was daar 'n nie-betekenisvolle verkleining in die PEP-I/ A-ratio tydens herstel 

(1) by die kontrolegroep (0.34). Eksperimentele groep A (teen 0.29) het toe nie-betekenisvol 

van die kontrolegroep verskil, terwyl eksperimentele groep B (met 0.27, p<0.05) we! 

betekenisvol verskil het. 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep A en die kontrolegroep kan 

moontlik aan die hoer (grater) aanvangswaarde van eksperimentele groep A (0.33) vergeleke 

met die van eksperimentele groep B (0.29) toegeskryf word. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens 

herstel (1) tussen die kontrolegroep (0.33) en eksperimentele groepe A (0 .31) en B (0.29) 

aangetref nie. 

Na herkondisionering het die gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) van die 

kontrolegroep (0.33) nie-betekenisvol verskil van die eksperimentele groep A (0.29), maar 
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wel betekenisvol van B (0.24), wat vier keer per week geoefen het (p<0.05) . 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n 

betekenisvol beter (kleiner) PEP-VA-ratio tydens herstel (1) as die kontrolegroep sou toon, 

aangesien beide eksperimentele groepe aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp is . 

Slegs eksperimentele groep B het egter 'n betekenisvol beter (kleiner) gemiddelde PEP-VA­

ratio tydens herstel .( 1) as die kontrolegroep gehad. Die rede hiervoor mag wees dat eksperi­

mentele groep A en die kontrolegroep reeds vanaf die aanvangstoets hoer (swakker) waardes 

as eksperimentele groep B getoon het. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskille tussen die kontrolegroep 

en eksperimentele groepe A en B was nie, dui daarop dat meeste van die voordele ten opsigte 

van die verbeterde PEP-VA-ratio tydens herstel (1) tydens dekondisionering verlore gegaan 

het. 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na 

herkondisionering (p<0.05) moet aan die positiewe invloed van die hoe frekwensie­

inoefeningsprogram toegeskryf word. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP­

VA-ratio tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit, word grafies in Figuur 20 voorgestel. 

SAMEVAITING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 6.5% (0.54% per 

week), en herkondisionering teen 'n frekwensie van vier oefensessies per week teen 'n 

vinniger tempo van 17.2% (1.43% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 'n 

betekenisvolle verbetering in die PEP-VA-ratio tydens herstel (1) teweeg te bring nie. 
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Figuur 20: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP-J/arbeidslas-ratio 
tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit. 
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Kondisionering teen drie oefensessies per week het 'n betekenisvolle verbetering in die PEP­

VA-ratio tydens herstel ( 1) van individue met aanvanklik swakker waarde teweeggebring 

(soos in die geval van eksperimentele groep A, 0.33; p<0.03), maar nie by individue met 'n 

beter (lae) aanvangswaarde (soos in die geval van eksperimentele groep B, 0.29; nie­

betekenisvol) nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (17.2%, dit wil se 1.43% per week) het 

betekenisvol (p<0.00) vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week 

(6.9%, d.w.s. 0.58% per week). 

Soos vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisionering teen 

drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies getref word, 

aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die 

tempo van herkondisionering kon beinvloed nie. 

Eksperimentele groep A wat met die aanvangstoets 'n swakker (hoer) waarde as 

eksperimentele groep B gehad het, het teen 'n vinniger tempo en tot 'n groter mate (Tl: 

A=0.33, 12.1 % en B=0.29, 6.9%) as eksperimentele groep B gekondisioneer. Eksperimentele 

groep A wat met die aanvang van die dekondisioneringstydperk ook 'n swakker (groter) PEP­

VA-ratio tydens herstel (1) (0.29) en dus miokardiale kontraktiliteit, as die van 

eksperimentele groep B gehad het (0.27), het teen 'n stadiger tempo en tot 'n geringer mate 

gedekondisioneer as eksperimentele groep B (T3 : A=6.9% teenoor 8=7.4%). 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 

5.6.3 Die pre-ejeksieperiode tydens herstel (na twee minute van herstel) 

In Tabet 35 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die PEP-I tydens herstel (twee minute nadat die fisieke werkvermoe-toets gestaak is) 
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van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

5.6.3.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 35 blyk dit dat eksperimentele groepe A en Ben die kontrolegroep tydens die eer­

ste evaluering (Tl) 'n PEP-I/arbeidslas-ratio (PEP-I/A-ratio tydens herstel 2) van 

onderskeidelik 0.30, 0.25 en 0.32 getoon het (na 2 minute van herstel) . Na 'n 

kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per week, het 

eksperimentele groepe A en B beide 'n betekenisvol beter (kleiner) PEP-I/A-ratio tydens 

herstel (2) getoon (T2: A=0.25; p<0.00 en B=0.23 , p<0.01). Die kontrolegroep (0.31) wat nie 

aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie het ook 'n afname, dog nie-betekenisvol in die 

PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2), getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) van die groepe A en B betekenisvol verswak 

(vergroot) tot onderskeidelik 0.28 en 0.26, wat 'n betekenisvolle verswakking in die PEP-I/ A­

ratio verteenwoordig (p<0.01 en p<0.00 onderskeidelik). Die PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) 

van die kontrolegroep het geen verandering getoon nie (0.31). 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n nie-betekenisvolle verbe­

tering (verkleining) in die PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) getoon (0.26). Daarenteen het eks­

perimentele groep B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van vier 

keer per week, 'n PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) van 0.21 (p<0.00) getoon, wat 'n betekenis­

vol beter (kleiner) PEP-I/A-ratio was as na dekondisionering (T3 :0.26). Die kontrolegroep se 

PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) het 'n verdere nie-betekenisvolle verbetering getoon (0.30). 
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Tabel 35: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die pre-ejeksieperiode-indeks na 2 
minute van herstel (PEP-I/A-ratio) 

PEP-I/ARBEIDS- HERKONDISIONERING 
LAS-RATIO KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12WEKE: 
(NA2 MIN AANVANGSI'OETS 12 WEKE: 3~EK 12WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
HERSfEL) 60-85% HT B=4~EK 

60-85 MHT 

INTERGROEP-
VERSKILLE 

Tl Tl T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

X SA MIN p X SA MIN p X SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 14 2-3 24 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

Eksp.A 0.30 0.07 0.17 0.25 0.05 0.19 0.28 0.05 0.19 0.26 0.05 0.19 • • * (n=13) 0.39 0.32 0.37 0.36 0.00 0.08 0.01 0.01 0.23 

Eksp. B 0.25 0.06 0.19 0.23 0.07 0.13 0.26 0.07 0.16 0.21 0.04 0.15 • • • (n = 16) 0.39 0.36 0.41 0.30 O.Ql 0.88 0.00 0.00 0.06 

Kontrole 0.32 0.06 0.21 0.31 0.08 0.18 0.31 0.05 0.21 0.30 0.07 0.21 • (n=9) 0.42 0.43 0.38 0.41 0.24 0.26 0.03 0.95 0.47 

• Eksp.A vs B NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp. B vs • • • Kontrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

34 

0.11 

• 0.00 

0.46 



Die betekenisvol kleiner (p<0.00 en p<0.01 onderskeidelik) en dus verbeterde PEP-I/A-ratio 

tydens herstel (2) en daarom ook beter miokardiale kontraktiliteit van eksperimentele groepe 

A en B na ko_ndisionering (0.25 en 0.23 onderskeidelik), kom ooreen met die bevindinge van 

Pust en Pevc (1980:359-360). Soos reeds vroeer in die hoofstuk genoem, veronderstel 'n 

verkorting van die PEP 'n toename in miokardiale kontraktiliteit (Krzeminski et al. , 

1989:383). 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan vir groep A op 16. 7% 

(1 .39% per week) en vir groep Bop 8% (0.67% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik 'n groter (swakker) gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens 

herstel (2), dus swakker miokardiale kontraktiliteit as eksperimentele groep B gehad het, het 

'n groter mate en tempo van verbetering tydens kondisionering getoon (16.7% teenoor 8%). 

Dit blyk dus uit die resultate dat die mate waarin die PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) en dus 

miokardiale kontraktiliteit verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Dieselfde 

tendens is ook ten opsigte van die PEP-I/A-ratio tydens herstel (1) waargeneem. Hierdie 

reaksie kom ook ooreen met dit wat by die fisieke werkvermoe waargeneem is (Wenger & 

Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) 

van eksperimentele groep A na 'n waarde feitlik dieselfde as die van die aanvangstoets 

toegeneem, en die van eksperimentele groep B, tot 'n waarde selfs hoer as die van die 

aanvangstoets (Tl: A=0.30 en B=0.25 ; T3 : A=0.28 en B=0.26). Dit beteken dat die 

verbetering in die PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2), verkry deur kondisionering, tydens 

dekondisionering verlore gegaan het en dat daar geen betekenisvolle verskil was tussen die 

waardes na dekondisionering en die van die aanvangsevaluasie nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) by eksperimentele groep A (12%, wat 'n 

hoer aanvangswaarde gehad het as B) stadiger was as die van eksperimentele groep B (13%). 
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Dit wil dus uit die resultate blyk asof individue met 'n hoer (swakker) aanvangswaarde, 'n 

vinniger kondisioneringstempo (T2 : A=l6.7% en B=8%) toon, maar 'n stadiger dekondisio­

neringstempo (T3 : A=l2% en B=l3%) en omgekeerd. 

Die gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep was na dekondisione­

ring nie betekenisvol verskillend van die waarde tydens die aanvangstoets (0.31 teenoor 0.32) 

me. 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) van 

eksperimentele groep A betekenisvol beter (kleiner) as tydens die aanvangstoets (Tl : A=0.30 

teenoor T4 =_0.26; p<0.01). Ook eksperimentele groep B het na afloop van herkondisionering 

'n betekenisvol kleiner PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) getoon (Tl: B=0.25 teenoor T4=0.21 ; 

p<0.00). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van twee en vier keer per week genoegsame 

stimulus is om 'n betekenisvolle toename in miokardiale kontraktiliteit teweeg te bring (PEP­

I/ A-ratio). Hierdie aanname kan gemaak word omrede daar geen betekenisvolle verskil in die 

PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) se waardes, van eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets was nie. 

Die kontrolegroep se gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) was ook betekenisvol 

kleiner (beter) as die van die aanvangswaarde (0.30 teenoor 0.32). Hierdie latere beter pres­

tasie van die kontrolegroep kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat die individue beter 

bekend was met die toetsprosedures en dus minder gespanne was, wat 'n direkte invloed op 

die harttempo het. 

Die betekenisvol groter gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) by beide eksperimentele 

groepe A en B na dekondisionering (T3 : A=0.28 en B=0.26) vergeleke met die waardes na 

kondisionering (T2: A=0.25 en B=0.23 onderskeidelik; p<0.01 en p<0.00) kan daarop dui dat 

die verbeterde PEP-I/ A-ratio, soos gevind na ' n periode van inoefening, betekenisvol 

verswak na 'n periode van dekondisionering. 'n Gelykwaardige dekondisioneringstydperk 

was dus genoegsaam om alle voordele ten opsigte van die PEP-I/ A-ratio verkry deur 
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kondisionering, te neutraliseer. 

In die geval van die kontrolegroep was daar geen verskil in die gemiddelde PEP-I/A-ratio 

tydens herstel (2) na dekondisionering (T3, 0.31), vergeleke met die van kondisionering (T2, 

0.31) nie. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 12% (1 % per week) en 13% (1.08% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B (T 1: 

A=0.30 teenoor B=0.25), het vinniger en in 'n groter mate as B gekondisioneer (T2: 

A=l6.7% en B=8%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering ook ten opsigte van die 

PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) soos ook ten opsigte van die fisieke werkvermoe, afliang van 

die aanvangswaarde. Hoe beter (kleiner) die aanvangswaarde, hoe groter is die stimulus 

benodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos ook bevind deur Wenger & 

Bell, 1986:352). Die teendeel blyk egter eerder van toepassing te wees met betrekking tot die 

dekondisione_ring. By eksperimentele groep B wat 'n kleiner (beter) PEP-I/ A-ratio tydens 

herstel (2) tydens die aanvangstoets getoon het, was die dekondisioneringstempo vinniger as 

die kondisioneringstempo ( 13% teenoor 8% ). 

Die gemiddelde PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) van eksperimentele groep A was na 

herkondisionering (teen twee oefenfrekwensies per week) groter (swakker) as na 

kondisionering, toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4: 0.26 

teenoor T2: 0.25), alhoewel nie-betekenisvol van aard. Eksperimentele groep B, wat tydens 

herkondisionering vier keer per week geoefen het, het egter 'n kleiner (beter) PEP-I/A-ratio 

tydens herstel (2) en dus hoer miokardiale kontraktiliteit na herkondisionering vergeleke met 

die na kondisionering getoon (T4: 0.21 teenoor T2: 0.23), maar dit was egter ook nie­

betekenisvol. Hieruit kan afgelei word dat oefenfrekwensies v~n drie en vier keer per week 

nie-betekenisvol van mekaar verskil, alhoewel 'n oefenfrekwensie van vier keer per week 

(0.21) tog e~ens beter resultate opgelewer het met betrekking tot miokardiale kontraktiliteit, 
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as 'n oefenfrekwensie van drie keer per week (0.23 , nie-betekenisvol) . 

Die gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep na herkondisionering 

(T4: 0.30) was nie-betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering (T2 : 0.31). 

Na herkondisionering het die eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week) 

'n nie-betekenisvolle kleiner (beter) gemiddelde PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) as na 

dekondisionering getoon (T4: 0.26 teenoor T3 : 0.28). Eksperimentele groep B (oefenfre­

kwensie vier. keer per week) het daarenteen, 'n betekenisvol kleiner (beter) PEP-I/ A-ratio 

tydens herstel (2) na herkondisionering, as na dekondisionering getoon (T4 : 0.21 teenoor T3 : 

0.26; p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat 'n frekwensie van slegs twee keer per week 

tydens herkondisionering nie genoegsame stimulus is om 'n betekenisvolle verbetering in die 

PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) met ander woorde toename in miokardiale kontraktiliteit, 

teweeg te bring nie. 'n Oefenfrekwensie van vier keer per week was egter genoegsame 

stimulus om 'n betekenisvolle verbetering in die PEP-I/ A-ratio van individue met selfs 'n 

klein PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2), dus hoer miokardiale kontraktiliteit, teweeg te bring. 

Die tempo waarin herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 7 .1 % (0. 59% per week) en 19 .2% ( 1. 6% per week) bereken word. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering, het 'n betekenisvol 

(p<0.00) groter mate van verbetering in die PEP-I/ A-ratio tydens herstel (2) tot gevolg gehad 

as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer per week tydens kondisionering, of twee 

keer per week tydens herkondisionering (19.2%, 8%, 7.1 % onderskeidelik) . Dit wil dus 

voorkom of die minimum frekwensie om 'n betekenisvolle verbetering in 'n reeds klein PEP­

I/ A-ratio tydens herstel (2) teweeg te bring, drie keer per week blyk te wees. Omdat 

oefenfrekwensies van drie en vier keer per week albei betekenisvolle verbeterings in die 

PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) tot gevolg gehad het (p<0.01), sal die keuse tussen sodanige 

frekwensies weereens afhang van die doe! van die oefenprogram. In hierdie geval was die 

doe! weereens gesondheidskonservering en daarom word drie oefensessies in plaas van vier, 
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vanuit 'n oogpunt van etfektiewe tydsbenutting, voordeliger geag. Vanuit 'n oogpunt van 

rehabilitasie, waar vinniger resultate moontlik noodsaaklik is, sou 'n oefenfrekwensie van 

vier keer per week in plaas van drie, groter voordele inhou. 

Bogenoemde gevolgtrekkings, naamlik dat meer fisieke aktiwiteit voordeliger is as minder, 

ook met betrekking tot miokardiale kontraktiliteit (PEP-I/A-ratio), kom ooreen met die 

stelling van Blair en Connely (1996:202-203), naamlik dat 'n klein hoeveelheid fisieke akti­

witeit meer voordelig is as geen. Net so is meer fisieke aktiwiteit beter as minder met betrek­

king tot gesondheidsverwante komponente waarvan miokardiale kontraktiliteit een is. 

5.6.3.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde PEP-I/ A-ratio na twee minute van herstel (herstel 2) van eksperimentele 

groep A was tydens die aanvangstoets (Tl : 0.30) nie-betekenisvol verskillend van die van 

eksperimentele groep B (0.25). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwen­

sie van drie keer per week) was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van 

die twee groepe nie (T2: A=0.25 en B=0.23). Na onderwerping aan dieselfde dekondisione­

ringsprotokol (12 weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A=0.28 en 

B=0.26). Na herkondisionering het eksperimentele groep B (oefenfrekwensie van vier keer 

per week) egter 'n betekenisvol kleiner (beter) PEP-I/A-ratio tydens herstel (2) as die van 

eksperimentele groep A getoon, wat dus 'n betekenisvol hoer miokardiale kontraktiliteit tot 

gevolg het. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering te wagte, 

aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die 

inoefeningsfrekwensies van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil 

het (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik) kon verwag word dat eksperimen­

tele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit was dan ook 

die geval. 
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Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (2) van 0.32 het aanvank­

lik nie-betekenisvol van eksperimentele groep A (0 .30) verskil, maar wel betekenisvol van 

groep B (0.25) . Na kondisionering was daar 'n nie-betekenisvolle afname by die kontrole­

groep (0.31) . Eksperimentele groep A (0.25) het toe nie-betekenisvol van die kontrolegroep 

verskil, maar eksperimentele groep B (0.23) het we! betekenisvol verskil (p<0.05). 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep A en die kontrolegroep kan 

moontlik aan die hoer aanvangswaarde van eksperimentele groep A (0.30) vergeleke met die 

van eksperimentele groep B (0.25) toegeskryf word. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde PEP-VA-ratio na twee 

minute van herstel (herstel 2) tussen die kontrolegroep (0.31) en eksperimentele groep A 

(0.28) en B (0 .26) gemeet nie. 

Na herkondisionering het die gemiddelde PEP-VA-ratio tydens herstel (2), dus miokardiale 

kontraktiliteit van die kontrolegroep (0.30), nie-betekenisvol verskil van die eksperimentele 

groep A (0.26), maar wel betekenisvol van B (0.21 ; p<0.05), wat vier keer per week geoefen 

het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n be­

tekenisvol kleiner (beter) PEP-VA-ratio tydens herstel (2) as die van die kontrolegroep sou 

toon, aangesien beide eksperimentele groepe A en B aan dieselfde inoefeningsprotokol on­

derwerp is. Slegs eksperimentele groep B het egter 'n betekenisvol kleiner (beter) gemiddelde 

PEP-VA-ratio tydens herstel (2) teenoor die van die kontrolegroep gehad. Die rede hiervoor 

mag wees dat eksperimentele groep B tydens die aanvangstoets (0.25) reeds 'n betekenisvol 

kleiner (beter) PEP-VA-ratio tydens herstel (2), as die kontrolegroep (0.32) getoon het. Na 

kondisionering het die eksperimentele groep B 'n verdere betekenisvolle verbetering (verklei­

ning, 0.23) in die PEP-VA-ratio tydens herstel (2) getoon, met ander woorde verhoogde mio­

kardiale kontraktiliteit, terwyl die kontrolegroep 'n etfense, dog nie-betekenisvolle verklei­

ning (0.31) in die PEP-VA-ratio tydens herstel (2) in die ooreenstemmende tydperk gehad 
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het. Vandaar die groter verskil tussen die kontrolegroep en eksperimentele groep B. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskille tussen die kontrolegroep 

en eksperimentele groepe A en B was nie, dui daarop dat meeste van die voordele ten opsigte 

van die verbeterde PEP-VA-ratio tydens herstel (2) en dus miokardiale kontraktiliteit tydens 

dekondisionering verlore gegaan het. 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkon­

disionering (p<0 .05), moet aan die positiewe invloed van die hoe frekwensie-inoefenings­

program toegeskryfword. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP­

VA-ratio na 2 minute van herstel, word grafies in Figuur 21 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 7.1% (0.59% per 

week) en herkondisionering teen 'n frekwensie van vier oefensessies per week teen 'n 

vinniger tempo van 19. 2% ( 1. 6% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 'n be­

tekenisvolle verbetering (verkleining) in die PEP-VA-ratio tydens herstel (2), dus in mio­

kardiale kontraktiliteit teweeg te bring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (19.2%, d.w.s. 1.6% per week) het egter 

betekenisvol (p<0.00) vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week 

(8%, d.w.s. 0.67% per week; p<0.01). 

Soos reeds oak vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisio­

nering teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefen-
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Figuur 21: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP-1/arbeidslas-ratio, na 
twee minute van herstel . 

361 



sessies getref word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisio­

nering was wat die tempo van herkondisionering kon beinvloed nie. 

Eksperimentele groep A wat met die aanvangstoets 'n hoer/groter (swakker) waarde, dus 

swakker miokardiale kontraktiliteit as eksperimentele groep B gehad het, het teen 'n vinniger 

tempo en tot 'n groter mate (Tl: A=0.30, 16.7% en B=0.25, 8%) as eksperimentele groep B 

gekondisioneer. Eksperimentele groep A wat met die aanvang van die dekondisioneringstyd­

perk ook 'n groter PEP-VA-ratio tydens herstel (2) (0.25), dus swakker miokardiale kontrak­

tiliteit as die van eksperimentele groep B gehad het (0.23), het teen 'n stadiger tempo en tot 'n 

geringer mate gedekondisioneer as eksperimentele groep B (T3 : A=l2% teenoor B=l3%) . 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 

5.6.4 Isovolumetriese kontraksietyd (rus) 

Ornrede die isovolumetriese kontraksietyd (IVKT) nie deur harttempo beinvloed word nie is 

dit nie nodig om hierdie waarde vir harttempo te korrigeer soos wat die geval by die PEP en 

LVET is nie. 

In Tabel 36 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisio­

nering op die isovolumetriese kontraksietyd tydens rus (IVKT-rus) van die betrokke 

proefpersone aangebied. 

5.6.4.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 36 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) 'n IVKT-rus van onderskeidelik 53 .1, 43 .1 en 57.8 ms getoon het. Na 

'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen 'n frekwensie van drie keer per week, het ekspe­

rimentele groep A (60.0 ms) 'n hoer/langer (swakker) IVKT-rus getoon, alhoewel nie-
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Tabel 36: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die isovolumetriese kontraksietyd tydens rus 
(IVKT-rus; ms) 

IVKT 
(RUS; ms) AANVANGSTOITS 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

-X SA MIN p 
MAKS 

Eksp.A 53.1 24.6 0.0 
(n=13) 90.0 

Eksp. B 43.1 26.0 10.0 
(n= 16) 100.0 

Kontrole 57.8 26.4 20.0 
(n=9) 100.0 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desirnaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
U WEKE: 3UiWEEK 

60-85 % HT 

T2 

-X SA MIN p 
MAKS 

60.0 26.8 30.0 
110.0 

43.8 17.8 10.0 
70.0 

74.4 23.0 40.0 
100.0 

NB 

NB 

* 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING UWEKE: 

UWEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4~WEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

- -
X SA MIN p 

MAKS 
X SA MIN 

MAKS 
p 1-2 1--3 1-4 2-3 2-4 3-4 

59.2 24.7 20.0 68.5 27.3 20.0 
100.0 120.0 0.30 0.55 0.24 0.95 0.48 0.44 

50.0 24.2 0.0 59.4 18.1 30.0 
90.0 100.0 0.94 0.47 0.09 0.42 0.01• 0.19 

50.0 10.0 40.0 72.2 25.9 40.0 
70.0 110.0 0.21 0.37 0.19 0.02· 0.85 0.05 

NB NB 

NB NB 

NB NB 



betekenisvol. Eksperimentele groep B ( 43. 8 ms) het egter geen verandering in die IVKT-rus 

gedurende hierdie tydperk getoon nie. Die kontrolegroep (74.4 ms) het ook 'n verdere toe­

name in die IVKT-rus ervaar, dog ook nie-betekenisvol. 

Nadat eksperimentele groep A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die ge­

middelde IVKT-rus van eksperimentele groep A (59.2 ms) geen betekenisvolle verandering 

getoon nie, terwyl eksperimentele groep B ( 50. 0 ms) 'n toename in die IVKT-rus ervaar het 

wat nie-betekenisvol was. Die IVKT-rus van die kontrolegroep (50 .0 ms) het 'n 

betekenisvolle afname getoon (p<0.02). 

Na 'n verdere herkondisioneringsperiode van 12 weke het die eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenprogramfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n verdere verswak­

king in die IVKT-rus getoon (68.5 ms), wat eweneens nie-betekenisvol was. Eksperimentele 

groep B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenfrekwensie van vier keer per week, het 'n 

IVKT-rus van 59.4 ms getoon, wat swakker (hoer) was as na dekondisionering (T3 , 50.0 ms), 

alhoewel ook nie-betekenisvol. Die kontrolegroep se IVKT-rus het weer eweneens nie­

betekenisvol toegeneem (72.2 ms) . 

Die nie-betekenisvolle verandering in die IVKT-rus by eksperimentele groep A ( 60. 0 ms) en 

B (43 .8 ms) na kondisionering kom ooreen met wat in die literatuur gevind word, naamlik 

dat die sistoliese tydintervalle tydens rus dieselfde is en nie betekenisvol van mekaar verskil 

nie (Weissler, 1972:633 ; Krzeminski et al. , 1989:377-384; Wroblewski, 1991 :46; Seals et al. , 

1994:573). Tog is die nie-betekenisvolle toename wat by eksperimentele groep A 

plaasgevind het (60.0 ms), teenstrydig met wat in die literatuur bevind is. Die kontrolegroep, 

wat aan geen oefenprogram onderwerp is nie, het ook 'n verswakking in die IVKT-rus gehad 

(74.4 ms), maar hierdie verswakking in IVKT-rus, wat nie-betekenisvol was, kan moontlik 

aan die verhoging in diastoliese bloeddruk (T2: 85 .1 mmHg) toegeskryf word. Omrede die 

IVKT ook deur faktore soos voorbelading en nabelading be'inyloed word, sal 'n styging in 

diastoliese druk die IVKT verleng. Daar was egter geen styging in die DBD by eksperimen­

tele groep A tydens hierdie tydperk nie, inteendeel ; daar het 'n betekenisvolle verlaging in die 
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DBD (T2: 81.7 mmHg, p<0.00) plaasgevind. 

Omrede daar geen verbetering in die IVKT-rus van eksperimentele groepe A en B asook die 

kontrolegroep was nie, kan die tempo van kondisionering dus nie bepaal word nie. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik ' n swakker gemiddelde IVKT-rus as eksperimentele 

groep B gehad het, het nie soos by die ander parameters ' n grater mate van verbetering 

tydens kondisionering getoon nie, maar verder verswak (Tl : A= 53 .1 ms; T2 = 60.0 ms; nie 

betekenisvol). Dit geskied ongeag die feit dat eksperimentele groep A ' n betekenisvolle 

verlaging in die DBD (T2: 81.7 mmHg; p<0.00) getoon het, en dit op sy beurt tot ' n 

moontlike verkorting ( verbetering) in die IVKT-rus kon aanleiding gee. 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde IVKT-rus van eksperimentele 

groepe A en B tot waardes selfs hoer (swakker) as die van die aanvangstoets toegeneem (Tl: 

A= 53 .1 ms en B = 43 .1 ms; T3 : A= 59.2 ms en B = 50.0 ms). 

Daar was dus geen betekenisvolle verskille tussen die waardes mi dekondisionering en die 

van die aanvangsevaluasie nie. Hieruit kan afgelei word dat ook fisieke dekondisionering nie 

' n betekenisvolle invloed op die IVKT-rus het nie. Hierdie reaksie versterk die aanname dat 

die STI tydens rus by geoefende en ongeoefende individue nie-betekenisvol verskil, en kom 

dan ooreen met die bevindinge van Weissler (1972:633), Krzeminski et al. (1989:377-384), 

Wroblewski (1991 :46) en Seals et al. (1994:573). 

Eksperimentele groep A het egter geen verswakking getoon nie (T2=60.0 ms; T3=59.2 ms) 

en daarom kan die tempo van dekondisionering dus nie bepaal word nie. Eksperimentele 

groep B, wat aanvanklik geen kondisionering ondergaan het nie (Tl =43 .1 ms; T2=43 .8 ms), 

het 'n gemiddelde tempo van dekondisionering van 25% (dus 2,08% per week) getoon, wat 

nie-betekenisvol is. 

Die gemiddelde IVKT-rus van die kontrolegroep was na dekondisionering korter (beter) as 
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met die aanvangstoets (50.0 teenoor 57.8 ms), hoewel ook nie-betekenisvol. Hierdie beter 

(korter) IVKT-rus is nie van 'n laer DBD (Tl: 83 .1 mmHg; T3 : 87.2 mmHg) wat moontlik tot 

die verkorting kon lei, vergesel nie. 

Na herkondisionering was die gemiddelde IVKT-rus van eksperimentele groepe A en B hoer 

(swakker) as tydens die aanvangstoets (Tl: A=53 . l ms en B=43. l ms; T4 : A=68 .5 ms en 

B=59.4 ms), alhoewel nie-betekenisvol. Dit beteken dat oefenfrekwensies van twee en selfs 

vier keer per week geen invloed gehad het op die IVKT-rus nie, wat ooreenkom met 

bevindinge deur Weissler (1972 :633), Krzeminski et al. (1989 :377-384), Wroblewski 

(1991 :46) en Seals et al. (1994 :573). 

Die kontrolegroep se gemiddelde IVKT-rus was ook hoer (swakker) as die van die 

aanvangswaarde (72.2 ms teenoor 57.8 ms), wat ook nie betekenisvol was nie. 

Eksperimentele groep A se IVKT-rus na dekondisionering (59.2 ms) het nie verskil van die 

waarde na kondisionering (T2=60.0 ms) nie. Die gemiddelde hoer (swakker) IVKT-rus by 

eksperimentele groep B na dekondisionering (T3=50.0 ms) vergeleke met die waarde na 

kondisionering (T2=43.8 ms) dui op 'n verdere agteruitgang, wat nie-betekenisvol is. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde IVKT-rus na dekondisionering 

(T3=50.0 ms; p<0.02) betekenisvol laer (beter) as na kondisionering (T2=74.4 ms). Hierdie 

betekenisvol korter (beter) IVKT-rus, is egter nie vergesel deur 'n afname in die DBD 

(T2=85 . l mmHg, T3=87.2 mmHg) wat moontlik verantwoordelik kon wees vir hierdie 

verkorting nie. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groep B plaasgevind het, kan op 

25% (2. 08 % per week) bereken word. Eksperimentele groep A het geen dekondisionering 

getoon nie. 

Die gemiddelde IVKT-rus van die eksperimentele groep A was na herkondisionering ( teen 
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twee oefensessies per week) hoer (swakker) as na kondisionering toe daar teen 'n frekwensie 

van drie keer per week geoefen is (T4=68 .5 ms teenoor T2=60 .0 ms), maar dit was nie­

betekenisvol. Eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering vier keer per week 

geoefen het, het ook 'n hoer (swakker) IVKT-rus as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 

drie keer per week) vertoon (T4=59.4 ms teenoor T2=43 .8 ms) . Hieruit kan afgelei word dat 

oefenfrekwensies van twee, drie en vier keer per week geen verskille in resultate oplewer nie 

en inoefening dus geen betekenisvolle invloed op die IVKT tydens rus het nie wat met die 

bevindinge in die literatuur ooreenstem (soos reeds vroeer in hierdie afdeling bespreek). 

Die gemiddelde IVKT-rus van die kontrolegroep na herkondisionering (T4=72.2 ms) was nie 

verskillend van die waarde na kondisionering (T2=74.4 ms) nie. 

Na herkondisionering het eksperimentele groepe A (oefenfrekwensie twee keer per week) en 

B (oefenfrekwensie vier keer per week) beide 'n hoer (swakker) gemiddelde IVKT-rus (T4: 

A=68 .5 ms en B=59.4 ms teenoor T3 : A=59.2 ms en B=50.0 ms) as na dekondisionering 

getoon, alhoewel dit nie-betekenisvol hoer was. Hieruit kan weereens afgelei word dat 

inoefening, teen frekwensies van twee, drie en vier keer per week, geen invloed het op die 

IVKT tydens rus nie, en daarom ook geen invloed op die miokardiale kontraktiliteit nie. 

Die gemiddelde IVKT-rus van die kontrolegroep na herkondisionering (T4=72.2 ms) was 

hoer (swakker) as die waarde na dekondisionering (T3=50.0 ms), alhoewel nie betekenisvol 

hoer (swakker) nie. 

Omrede daar geen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het nie, 

kan die tempo van herkondisionering ook dus nie bepaal word nie. 

5.6.4.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die IVKT-rus het tussen eksperi­

mentele groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (Tl , T2, T3 en T4) voorgekom 
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me. 

Die feit dat die prestasies van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie­

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie-betekenisvol verskillend van mekaar 

sou presteer. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan dieselfde 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp was, en dus dieselfde reaksie 

getoon het. 

Tydens herkondisionering was daar egter 'n verskil in die inoefeningsprotokol ten opsigte van 

frekwensie van inoefening. Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groep B (teen 'n 

frekwensie van vier keer per week) 'n betekenisvol korter IVKT-rus as eksperimentele groep 

A (teen 'n frekwensie van twee keer per week) in die T4 moes vertoon. Dit was egter nie die 

geval nie . 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die IVKT-rus is voorts tussen 

eksperimentele groep A en die kontrolegroep tydens enige van die opnames Tl , T2, T3 en T4 

gevind nie . Hierdie reaksie kom ooreen met wat in die literatuur bevind is, naamlik dat 

inoefening geen invloed op die IVKT tydens rus het nie (Weissler, 1972:633; Krzeminski et 

al. , 1989:377-384; Wroblewski, 1991 :46; Seals et al. , 1994:573). 

Eksperimentele groep B het met die aanvangstoets, na dekondisionering en na herkondisio­

nering met betrekking tot die IVKT-rus, ook nie-betekenisvol van die kontrolegroep verskil. 

Na kondisionering het die IVKT-rus van die eksperimentele groep B (T2: 43 .8 ms) beteke­

nisvol verskil van die van die kontrolegroep (T2: 74.4 ms, p<0.05). Dit mag wees omrede die 

kontrolegroep na kondisionering 'n verdere verswakking in die IVKT-rus getoon het verge­

leke met die waarde tydens die aanvangstoets (Tl: 57.8 ms; T2: 74.4 ms) . Hulle het reeds 

met die aanvangstoets 'n hoer (swakker) waarde as die van eksperimentele groep B getoon 

(Tl : 43 .1 ms; T2: 43 .8 ms) . 
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Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvol beter as die kon­

trolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, en we! omdat die ekspe­

rimentele groepe aan fisieke .inoefening onderwerp was en die kontrolegroep nie . Gemeet aan 

bevindinge in die literatuur, socs reeds vroeer in hierdie afdeling bespreek, het inoefening 

egter geen invloed op die IVKT-rus tydens rus nie. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die IVKT 

tydens rus word grafies in Figuur 22 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week, en herkondisionering teen vier 

oefensessies per week het geen invloed op die IVKT tydens rus gehad nie. 

Herkondisionering teen twee of vier oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 

'n verbetering in die IVKT tydens rus teweeg te bring nie. 

Dekondisionering het eweneens geen betekenisvolle invloed op die IVKT tydens rus nie. 

5.6.5 Isovolumetriese kontraksietyd tydens herstel ( onmiddellik na aktiwiteit) 

Die IVKT reflekteer die funksionele vermoe van die hart (Wayne, 1973 :157). 'n Verhoogde 

slagvolume as gevolg van 'n laer harttempo en !anger vullingsfase verkort die IVKT, aldus 

Weissler (1961:369), Wallace et al. (1963 :612), Aronow (1970:240). 'n Verkorte IVKT dui 

op 'n verhoogde snelheid van kontraksie (Wayne, 1973 : 156), wat indirek die miokardiale 

kontraktiliteit kan bei'nvloed. 

Die STI tydens herstel, en daarom ook IVKT tydens herstel, socs reeds vroeer bespreek, 

meet in verhouding tot die piekarbeidslas uitgedruk word om sodoende 'n korrekte beeld van 

die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering daarop te kan 
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bepaal. Om hierdie rede sal die isovolumetriese kontraksietyd tydens herstel vervolgens as 

die isovolumetriese kontraksietyd/arbeidslas-ratio tydens hers tel (1) ( wat herstel onmiddellik 

nadat die fisieke werkvermoetoets gestaak is, verteenwoordig) bekend staan. 

In Tabel 3 7 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisio­

nering op die isovolumetriese kontraksietyd/arbeidslas-ratio (IVKT/A-ratio) tydens herstel 

(1) van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

5.6.5.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 37 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl), 'n IVKT/A-ratio tydens herstel (1) van onderskeidelik 0.22, 0.22 en 

0.44 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefenfrekwensie van drie 

keer per week, het eksperimentele groepe A (T2=0.20) en B (T2=0.20), geen verandering in 

die IVKT/A-ratio tydens herstel (1) getoon nie. Ook die kontrolegroep het geen verandering 

getoon nie (T2=0.44). 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde IVKT I A-ratio tydens herstel ( 1) steeds nie verander nie. Die kontrolegroep het 'n 

effense verbetering (verkleining) getoon (T3=0.33), alhoewel dit nie-betekenisvol was. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenprogramfrekwensie van twee keer per week gevolg het, in die T4 'n nie-betekenisvolle 

verswakking in die IVKT/A-ratio tydens herstel (1) (T4=0.30) getoon. Eksperimentele groep 

B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenfrekwensie van vier keer per week, het steeds geen 

verandering in die IVKT/A-ratio herstel (1) ervaar nie (T4=0.20). Die kontrolegroep se 

IVKT/A-ratio tydens herstel (1) het weer toegeneem en dus verswak (T4=0.44). 

Geen betekenisvolle verskille is dus tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3, Tl-4, T2-3, T2-4, T3-

4) by eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep waargeneem nie. Hieruit kan 
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Tabel 37: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die isovolumetriese kontraksietyd/arbeidslas-
ratio tydens herstel2 onmiddellik na aktiwiteit {IVKTLA-ratio} • 

IVKT~ARBEIDS-
IAS- TIO 
(ONMIDD. AANVANGSTOETS 
NAAKTIW.) 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 0.22 0.15 0.08 
(n = 13) 0.48 

Eksp. B 0.22 0.14 0.06 
(n = 16) 0.56 

Kontrole 0.44 0.15 0.20 
(n =9) 0.72 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole * 
(n =9) 

Eksp. B vs 
Kontrole * 
(n =9) 

* = p < 0.05 
p<0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
U WEKE: 3~WEEK 

60-85% HT 

T2 

X SA MIN 
MAKS 

0.20 0.10 0.10 
0.40 

0.20 0.10 0.11 
0.48 

0.44 0.25 0.15 
0.80 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING 12WEKE: 

12WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 

p X SA MIN p x SA MIN 
MAKS MAKS 

0.20 0.16 0.13 0.30 0.15 0.10 
0.50 0.53 

0.20 0.14 0.10 0.20 0.08 0.04 
0.64 0.30 

0.33 0.15 0.20 0.44 0.25 0.13 
0.67 0.88 

NB NB 

* NB 

* NB 

INTRAGROEPVERSKILLE 

p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

0.61 0.63 0.09 0.32 0.05 0.33 

0.73 0.60 0.21 0.82 0.14 0.12 

0.77 0.16 0.83 0.25 0.97 0.29 

NB 

NB 

* 



afgelei word dat inoefening geen invloed het op die IVKT / A-ratio tydens herstel (1) van 

individue met normale waardes nie. Relevante literatuur met betrekking tot die invloed van 

fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die IVKT tydens herstel 

kon nie opgespoor word nie en dus is dit nie moontlik om vergelykings te tref nie. 

5.6.5.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde IVKT / A-ratio onmiddellik na die fisieke werkvermoetoets (herstel 1) van die 

eksperimentele groep A was tydens die aanvangstoets (T 1 =0.22) nie verskillend van die van 

eksperimentele groep B (Tl=0.22) nie. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n 

frekwensie van drie keer per week) was daar ook geen verskil tussen die waardes van die 

twee groepe nie (T2: A=0.20 en B=0.20). Na onderwerping aan dieselfde dekondisionerings­

protokol (12 weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3: A=0.20 en 

B=0.20). Dieselfde was die geval met herkondisionering (T4: A=0.30 en B=0.20), al was 

eksperimentele groep A se oefenfrekwensie twee, en die van eksperimentele groep B, vier 

keer per week. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering natuurlik 

te wagte, aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Die 

geval ten opsigte van die reaksies op herkondisionering was egter anders, aangesien die in­

oefeningsfrekwensies verskil het (soos aangetoon). En tog was die verskil steeds nie-beteke­

nisvol. 

Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde IVKT/A-ratio tydens herstel (1) van 0.44, het met die 

aanvangstoets betekenisvol verskil (p<0.05) van die van eksperimentele groep A (0.22) en B 

(0.22). Na kondisionering het die IVKT/A-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep nie 

verskil van die van die aanvangstoets (Tl =0.44; T2=0.44) nie. Eksperimentele groep A en B 

het toe 'n betekenisvol kleiner (beter) IVKT/A-ratio tydens herstel (1) as die van die 

kontrolegroep getoon. 
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a dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde IVKT/ A-ratio tydens 

herstel (1) tussen die kontrolegroep (0.33) en eksperimentele groep A (0.20) en B (0.20) 

gemeet nie . Die rede hiervoor kan moontlik aan die verbetering (verkleining) van die 

IVKT / A-ratio by die kontrolegroep toegeskryf word. 

Na herkondisionering het die gemiddelde IVKT / A-ratio tydens hers tel (1) van die 

kontrolegroep nie-betekenisvol verskil van die van eksperimentele groep A (0.30), maar wel 

betekenisvo l van B (0.20; p<0.05). Die rede hiervoor kan moontlik wees dat die kontrole­

groep na herkondisionering weer 'n verswakking in die IVKT/ A-ratio ervaar het (T4=0.44) 

en gevolglik was daar weer 'n grater verskil tussen die kontrolegroep en eksperimentele 

groep B (T4=0.20) soos met die aanvangstoets. Eksperimentele groep A het ook in die oor­

eenstemmende tydperk 'n verdere verswakking in die IVKT/A-ratio getoon (T4=0.30), wat 'n 

kleiner verskil tussen laasgenoemde en die kontrolegroep (T4=0.44) teweeggebring het. 

Die verskille wat wel tussen eksperimentele groepe A, B en die kontrolegroep plaasgevind 

het, kan nie aan die invloed van inoefening toegeskryf word nie, vanwee die feit dat eksperi­

mentele groepe A en B deurgaans geen betekenisvolle intragroepverskille tussen evaluasies 

(Tl-2, Tl-3, Tl-4, T2-3 , T2-4, T3-4) getoon het nie. Die betekenisvolle verskille wat wel 

tussen eksperimentele groepe A, B en die kontrolegroep plaasgevind het, kan moontlik wel 

aan die verskil in aanvangswaardes toegeskryf word (Tl: A=0.22, B=0.22, kontrolegroep = 

0.44). 

Dit wil dus uit die resultate blyk asof inoefening geen invloed op die IVKT tydens herstel, 

onmiddellik na aktiwiteit, het nie. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

IVKT/ A-ratio tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit, word grafies in Figuur 23 voorgestel. 
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Figuur 23: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die isovolumetriese 
kontraksietyd/arbeidslas-ratio tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit. 
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SAME VATTING 

Herkondisionering teen twee en vier oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 

enigsins 'n verandering in die IVKT I A-ratio tydens herstel (1) teweeg te bring nie. Vir hierdie 

rede kan die tempo waarteen herkondisionering plaasgevind het dus ook op 0% bereken 

word. 

Kondisionering teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per week, was eweneens me 

genoegsame stimulus om enigsins 'n verandering in die IVKT I A-ratio tydens herstel ( l) 

teweeg te bring nie. 

5.6.6 Die isovolumetriese kontraksietyd tydens herstel (na twee minute van herstel) 

In Tabel 38 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die isovolumetriese kontraksietyd/arbeidslas-ratio (IVKT I A-ratio) tydens herstel (2) 

(wat die herstel twee minute nadat die fisieke werkvermoetoets gestaak is, verteenwoordig) 

van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

5.6.6.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 38 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl), 'n IVKT/A-ratio tydens herstel (2) van onderskeidelik 0.22, 0.22 en 

0.48 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefenfrekwensie van drie 

keer per week, het eksperimentele groepe A (T2=0.22) en B (T2=0.22) geen verandering in 

die IVKT I A-ratio tydens herstel (2) getoon nie. Die kontrolegroep het 'n effense verbetering 

(verkleining) in die IVKT/ A-ratio tydens herstel (2) getoon (T4=0.40), alhoewel dit nie­

betekenisvol was. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde IVKT / A-ratio tydens herstel (2) van eksperimentele groep A steeds nie verander 
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Tabet 38: Die invloed van fisieke koodisiooering, dekondisionering en berkondisionering op die isovolumetriese kontraksietyd/arbeidslas-ratio, na 2 minute van 
hers tel (IVKT /A-ratio) 

IVKT~RBEIDS-
LAS- TIO 
(NA2 MIN AANVANGSfOETS 
HERSfEL) 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

X SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 0.22 0.12 0.08 
(n=13) 0.40 

Eksp. B 0.22 0.16 0.00 
(n= 16) 0.56 

Kontrole 0.48 0.18 0.30 
(n=9) 0.80 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole * 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Kontrole * 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~WEEK 

60-85 % IIT 

T2 

X SA MIN p 
MAKS 

0.22 0.10 0.10 
0.34 

0.22 0.15 0.10 
0.60 

0.40 0.18 0.16 
0.64 

NB 

* 

* 

HERKONDISIONERING 
DEKONDISIONERING UWEKE: 

12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4~WEEK 
60-85 MIIT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

X SA MIN p X SA MIN 
MAKS MAKS 

p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

0.22 0.13 0.10 0.30 0.20 0.10 
0.40 0.67 0.78 0.46 0.09 0.46 0.08 0.10 

0.25 0.12 0.10 0.20 0.10 0.04 
0.51 0.04 0.59 0.32 0.63 0.50 0.20 0.08 

0.32 0.15 0.15 0.43 0.22 0.13 
0.56 0.88 0.16 0.07 0.63 0.30 0.62 0.11 

NB NB 

* NB 

NB * 



nie (T3 =0.22). Eksperimentele groep B het 'n effense vergroting in die IVKT/ A-ratio tydens 

herstel (2) getoon (T3=0.25), maar dit was nie-betekenisvol. Ook die kontrolegroep het in die 

ooreenstemmende tydperk 'n verdere effense verkleining (verbetering) in die IVKT/ A-ratio 

tydens herstel (2) ervaar (T3=0.32), wat weereens nie-betekenisvol was. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n nie-betekenisvolle ver­

swakking in die IVKT/ A-ratio tydens herstel (2) getoon (T4=0.30). Eksperimentele groep B, 

wat geherkondisioneer het teen 'n oefenfrekwensie van vier keer per week, het weer 'n 

effense verbetering in die IVKT/ A-ratio tydens herstel (2) getoon (T4=0.20), dog was dit nie­

betekenisvol. Die kontrolegroep se IVKT / A-ratio tydens herstel (2) het weer toegeneem en 

dus verswak (T4=0.43). 

Geen betekenisvolle verskille is dus tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3, Tl-4, T2-3, T2-4, T3-

4) by eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep waargeneem nie. Hieruit kan 

afgelei word dat inoefening geen betekenisvolle invloed op die IVKT/ A-ratio tydens herstel 

(2) van individue met normale waardes het nie. Relevante literatuur met betrekking tot die 

invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die IVKT 

tydens herstel kon nie opgespoor word nie, en derhalwe is dit nie moontlik om vergelykings 

te tref nie. 

5.6.6.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde IVKT/ A-ratio na twee minute se herstel (herstel 2) van eksperimentele groep 

A, was tydens die aanvangstoets (Tl =0.22) nie verskillend van die van eksperimenele groep 

B nie (Tl =0.22). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwensie van drie keer 

per week) was daar ook geen verskil tussen die waardes van die twee groepe nie (T2: A=0.22 

en B=0.22). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 weke) was die 

resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A=0.22 en B=0.25). Dieselfde was die 

geval met herkondisionering (T4: A=0.30 en B=0.20), al was eksperimentele groep A se 
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oefenfrekwensie twee en die van eksperimentele groep B, vier keer per week. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering natuurlik 

te wagte, aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Ten 

opsigte van die reaksies op herkondisionering was dit egter anders aangesien die inoefenings­

frekwensie verskil het (soos aangetoon) . En tog was die verskil steeds nie-betekenisvol. 

Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde IVKT/A-ratio tydens herstel (2) van 0.48, het met die 

aanvangstoets betekenisvol verskil (p<0.05) van die van eksperimentele groepe A (0.22) en B 

(0.22). Na kondisionering was die IVKT/ A-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep 

effens beter (kleiner) as die van die aanvangstoets (Tl =0.48, T2=0.40), dog nie-betekenisvol. 

Eksperimentele groep A en B het toe nog steeds 'n betekenisvol kleiner (beter) IVKT/ A-ratio 

tydens herstel (2) as die van die kontrolegroep getoon. 

Na dekondisionering was die gemiddelde IVKT/A-ratio tydens herstel (2) van 

eksperimentele groep A (T3=0.22; p<0.05) betekenisvol laer as die van die kontrolegroep 

(T3=0.32). Die rede hiervoor kan moontlik aan die volgehoue verbetering (verkleining), 

alhoewel nie-betekenisvol, van die IVKT / A-ratio tydens herstel (2) by die kontrolegroep toe­

geskryf word. 

Na herkondisionering het die gemiddelde IVKT/ A-ratio tydens herstel (2) van die kontrole­

groep (T4=0.43) nie-betekenisvol verskil van eksperimentele groep A (T4=0.30), maar we! 

betekenisvol van B (T4=0.20). Die rede hiervoor kan wees dat die kontrolegroep na 

herkondisionering 'n verswakking (vergroting) in die IVKT/A-ratio ervaar het (T4=0.43) en 

eksperimentele groep B 'n verbetering (T4=0.20). Gevolglik is daar dan 'n groter verskil 

tussen die kontrolegroep en eksperimentele groep B. Eksperimentele groep A het ook in die 

ooreenstemmende tydperk 'n verdere verswakking in die IVKT/ A-ratio getoon (T4=0 .30) wat 

'n kleiner verskil tussen laasgenoemde en die kontrolegroep (T4=0.43) teweeggebring het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n 
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betekenisvol kleiner IVKT / A-ratio tydens herstel (2) as die kontrolegroep sou toon, 

aangesien beide eksperimentele groepe aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp is. Dit 

was we! die geval. Die rede hiervoor was nie die heilsame invloed van inoefening nie, maar 

eerder die reeds betekenisvolle verskil in aanvangswaardes (Tl: A=0.22; B=0.22; kontrole­

groep = 0.48), ornrede geen verandering in waardes na kondisionering by eksperimentele 

groepe A en B plaasgevind het nie. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskil tussen die kontrolegroep en 

eksperimentele groep B was nie, kan eerder toegeskryf word aan die verbetering wat die 

kontrolegroep gedurende hierdie tyd ervaar het, as aan die invloed van dekondisionering op 

sigself 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep kan aan 6f die 

invloed van inoefening wat 'n nie-betekenisvolle verbetering in die IVKT / A-ratio na herkon­

disionering teruggebring het, toegeskryf word 6f aan die verswakking wat die kontrolegroep 

gedurende hierdie ooreenstemmende tydperk ervaar het. Die feit dat daar na herkondisio­

nering 'n verswakking in die IVKT/ A-ratio by die kontrolegroep ingetree het (T4=0.43) en 

tegelykertyd 'n verbetering by eksperimentele groep B (T4=0.20), maak die verskil tussen die 

twee groepe dus grater. 'n Verdere, en miskien die belangrikste rede vir hierdie beteke­

nisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkondisionering, 

kan toegeskryf word aan die feit dat eksperimentele groep B reeds sedert die aanvangseva­

luasie betekenisvol verskil het van die kontrolegroep. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

IVKT I A-ratio na twee minute herstel word grafies in Figuur 24 voorgestel. 
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Figuur 24: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die isovolumetriese 
kontraksietyd/arbeidslas-ratio na twee minute van herstel. 
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SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het geen invloed op die IVKT / A-ratio 

tydens herstel (2) gehad nie. Herkondisionering teen 'n frekwensie van vier oefensessies per 

week het teen 'n tempo van 33 .3% (2.78% per week) plaasgevind, maar dit was nie­

betekenisvol. 

Herkondisionering teen twee en vier oefensessies per week, asook kondisionering teen drie 

oefensessies per week, was nie genoegsame stimulus om 'n betekenisvolle verbetering in die 

IVKT/ A-ratio tydens herstel (2), dus miokardiale kontraktiliteit by individue met reeds 

normale waardes teweeg te bring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week het we! 'n verbetering in die IVKT I A-ratio 

tydens herstel (2) teweeggebring (33 .3%), dog nie-betekenisvol. Herkondisionering teen vier 

oefensessies per week het teen 'n tempo van 2. 78% per week plaasgevind. 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisione­

ring teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies ge­

tref word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was 

wat die tempo van herkondisionering kon be'invloed nie. 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 

5.6.7 Die linkerventrikulere ejeksietyd (tydens rus) 

Aangesien daar 'n liniere verband tussen harttempo (HT) en die linkerventrikulere ejeksietyd 

bestaan (L VET verkort tinier met toename in HT), moet die L VET gekorrigeer word vir 

harttempo, wat dan as die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks (L VET-I of L VETc) bekend 

staan (Wayne, 1973 :157-160). Die formules vir die korrigering van harttempo vir ie PEP-
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I/PEPc en LVET-I/LVETc is reeds in Hoofstuk 4 bespreek. In die literatuur word dikwels na 

die linkerventrikulere ejeksietyd (L VET) verwys, maar omdat L VET nie vir harttempo 

gekorrigeer is nie, is die waarde nie van veel betekenis nie vanwee die feit dat daar 'n liniere 

verwantskap tussen harttempo en LVET is (Wayne, 1973 :157). 

In Tabel 39 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks tydens rus (L VET-I rus) van die proefper­

sone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

5.6.7.1 In tragroepverskille 

Uit Tabel 39 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) 'n LVET-I tydens rus van onderskeidelik 332.8, 302.8 en 352.9 ms ge­

toon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n frekwensie van drie keer per 

week, het eksperimentele groep A (319.9 ms) en B (284.8 ms) 'n korter (beter) LVET-I (rus) 

getoon, alhoewel dit nie-betekenisvol was. Die kontrolegroep (319. 8 ms), wat nie aan 'n 

inoefeningsprogram onderwerp is nie, het ook 'n nie-betekenisvolle verkorting (verbetering) 

getoon. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die ge­

middelde L VET-I (rus) van die groepe onderskeidelik verkort (verbeter) en verleng (ver­

swak) tot onderskeidelik 316.4 ms en 303.4 ms, wat 'n nie-betekenisvolle verbetering en ver­

swakking onderskeidelik in die L VET-I (rus) verteenwoordig. Die L VET-I (rus) van die kon­

trolegroep het 'n nie-betekenisvolle verlenging (verswakking) getoon (338.5 ms) . 

Na 'n verdere herkondisioneringsperiode van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n verdere verbetering in die 

L VET-I (rus) getoon (300 .6 ms), dog nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B, wat gekon­

disioneer het teen 'n oefenfrekwensie van vier keer per week, het 'n LVET-I (rus) van 285.9 

ms getoon, wat laer (beter) was as na dekondisionering (T3=303.4 ms), alhoewel dit ook nie-
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Tabet 39: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks 
tydens rus (LVET-1; ms) 

LVET-1 
(RUS; ms) AANVANGSfOETS 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

x SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 332.8 38.7 259.1 
(n=13) 415.4 

Eksp. B 302.8 55.1 217.8 
(n= 16) 393.2 

Kontrole 352.9 38.9 293.5 
(n =9) 404.9 

Eksp. A vs B NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB 
(n=9) 

Eksp.B vs 
* Kontrole 

(n =9) 

* = p < 0.05 
p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
12 WEKE: 3~WEEK 12 WEKE 

60-85% HT 

T2 T3 

x SA MIN p x SA MIN 
MAKS MAKS 

319.9 59.7 253.9 316.4 25.8 275.1 
470.4 352.2 

284.8 52.8 218.9 303.4 61.6 220.8 
379.4 420.2 

319.8 50.3 275.5 338.5 29.1 284.2 
423.5 394.3 

NB 

NB 

NB 

HERKONDISIONERING 
12WEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
8 = 4XJWEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

p x SA MI p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 
MAKS 

300.6 30.0 266.7 * 355.4 0.27 0.10 0.00 0.80 0.16 0.07 

285.9 45.6 222.2 
391.9 0.06 0.97 0.09 0.19 0.92 0.20 

335.5 25.9 303.5 * 373.3 0.09 0.38 0.04 0.34 0.40 0.77 

NB NB 

NB NB 

* 
NB 



betekenisvol was. Die kontrolegroep se LVET-I (rus), (335 .5 ms) het ook verkort (verbeter), 

maar die verbetering was eweneens nie betekenisvol nie. 

Die korter (beter) L VET-I (rus), dog nie-betekenisvol, van eksperimentele groepe A en B na 

kondisionering, kan moontlik toegeskryf word aan die heilsame invloed wat fisieke 

kondisionering gehad het. Oefening oor die algemeen verleng die L VET (nie gekorrigeer vir 

HT), aldus Wayne (1973 :157), Ieri et al. (1980 :573), Pust en Pevc (1980 :361), wat dus op 'n 

verbetering dui . 'n Verlenging van die L VET (nie gekorrigeer vir harttempo) vind plaas as 

gevolg van 'n verhoogde voorbelading of verminderde nabelading asook 'n verhoogde SV 

(Weissler et al. , 1961 :369; Wallace et al. , 1963 :612; Aronow, 1970:240). Die groter SV is op 

sy beurt weer die resultaat van 'n !anger ventrikulere vullingsfase as gevolg van 'n laer HT 

(Weissler, 1974:316). Die verlenging van die LVET dui daarom op 'n verbeterde kontralctili­

teit en uitset van die hart (Wayne, 1973 : 158). Aangesien daar 'n liniere verband tussen HT en 

L VET bestaan (L VET verkort lineer met toename in HT), moet die L VET gekorrigeer word 

vir harttempo, wat dan as die LVET-indeks (LVET-I) bekend staan (Wayne, 1973 :157,160). 

Volgens Weissler (1972 :633) word die L VET tydens rus gekorrigeer vir harttempo . Dit 

word nie deur fisieke inoefening bei'nvloed nie vanwee die feit dat geoefende en ongeoefende 

individue se L VET gekorrigeer vir harttempo tydens rus dieselfde is, en nie van mekaar 

verskil nie. 

Oefening op sy beurt verkort die L VET-I wat 66k op 'n verbetering dui, omrede arbeid teen 

'n hoer intensiteit binne 'n korter L VET plaasvind. Die nie-betekenisvolle verbetering in die 

L VET-I (rus) by eksperimentele groepe A en B na kondisionering, kom egter ooreen met die 

bevindinge van Weissler (1972 :633), Ieri et al. (1980 :574, 578), Krzeminski et al. 

(1989 :383), naamlik dat geoefende en ongeoefende individue se LVET-I tydens rus me 

betekenisvol van mekaar verski l nie. 

Die korter L VET-I (rus) van die kontrolegroep na kondisionering, alhoewel ook rne­

betekenisvol, verskil wel numeries van die waarde tydens die aanvangstoets, maar weens die 

groot standaard afwyking (T2), kan daar geen betekenisvolle verski l aangedui word nie. Die 
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verklaring vir die nie-betekenisvolle verkorting (verbetering) van die L VET-I (rus) van die 

kontrolegroep na kondisionering, kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat sommige 

proefpersone moontlik meer vertroud was met die toetsprosedure as ander. Daarom dan die 

groot standaardafwyking. Dit word verder bevestig deur die waardes tydens dekondisio­

nering (T3) en herkondisionering (T4) waar die numeriese verskil vergeleke met die van die 

aanvangstoets (Tl) kleiner is, terwyl die standaardafwyking in beide gevalle ook kleiner is as 

in die geval van kondisionering (T2). Dit verklaar ook insgelyks die betekenisvolle verskil 

wat gevind is tussen herkondisionering vergeleke met die van die aanvangsevaluering. 

Die tempo van verbetering in die gemiddelde L VET-I (rus) by eksperimentele groepe A en B 

en die kontrolegroep gedurende hierdie tydperk kan onderskeidelik op 3.9%, 5.9% en 9.4% 

bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik 'n swakker LVET-1 (rus) as eksperimentele groep 

gehad het, het nie 'n groter mate van verbetering tydens kondisionering getoon (3 . 9% teenoor 

5.9%) soos moontlik verwag kon word nie, en dit is dus teenstrydig met die tendens ten 

opsigte van fisieke werkvermoe. 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde L VET-I (rus) van eksperimentele 

groep B na 'n waarde selfs hoer as die van die aanvangstoets toegeneem (Tl: B=302.8 ms; 

T3 : B=303.4 ms) . Dit beteken dat die verbetering in LVET-I (rus) (alhoewel nie-betekenis­

vol) verkry deur kondisionering, tydens dekondisionering verlore gegaan het en dat daar geen 

betekenisvolle verskil was tussen die waarde na dekondisionering en die van die aanvangs­

evaluasie nie. Alhoewel die LVET-I (rus) en dus miokardiale kontraktiliteit van eksperimen­

tele groep A verder verbeter (verkort) het vergeleke met die van die aanvangswaarde (Tl : 

A=332.8 ms; T3 : A=316.4 ms), was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waarde 

na dekondisionering en die van die aanvangswaarde nie. Hieruit kan afgelei word dat fisieke 

onaktiwiteit geen betekenisvolle invloed het op die L VET-I en 9us miokardiale kontraktiliteit 

tydens rus nie. Relevante navorsing met betrekking tot die invloed van dekondisionering op 

die L VET-I tydens rus, kon nie in die literatuur opgespoor word nie, wat 'n groot leemte laat. 
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Vergelykings na bevindinge in die literatuur met betrekking tot die L VET-I tydens rus, kan 

dus nie weens die gebrek aan inligting gemaak word nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die LVET-I (rus, 6.5%, d.w.s. 0.54% per week), vinniger plaasgevind het as 

die gemiddelde tempo van kondisionering (5 .9%, d.w.s. 0.49°/o per week) . 

Die gemiddelde L VET-I (rus) en dus miokardiale kontraktiliteit van die kontrolegroep was 

na dekondisionering korter (beter) as met die aanvangstoets (338.5 ms teenoor 352.9 ms), 

hoewel dit ook nie-betekenisvol was. Die latere beter prestasie kan waarskynlik soos vroeer 

in hierdie afdeling reeds genoem, toegeskryf word aan die feit dat individue toe beter bekend 

was met die toetsprosedure en dus moontlik minder gespanne was, wat die HT en SD8 en 

dus ook die L VET-I (rus) direk be1nvloed het. 

Na herkondisionering was die gemiddelde L VET-I (rus) van eksperimentele groep A 

betekenisvol beter (korter) as tydens die aanvangstoets (Tl : A=332 .8 ms; T4: A=300.6 ms, 

p<0.00). Eksperimentele groep 8 het ook 'n beter (korter) LVET-I (rus) dus miokardiale 

kontraktiliteit na herkondisionering vergeleke met die van die aanvangstoets getoon, dog nie­

betekenisvol (Tl: 8=302.8 ms; T4: 8=285 .9 ms) . Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van 

twee keer per week die LVET-I (rus) betekenisvol verlaag het, maar 'n oefenfrekwensie van 

vier keer per week het nie 'n betekenisvolle verkorting (verbetering) in die L VET-I tydens 

herkondisionering teweeggebring nie. Daar kan moontlik 'n tweerlei verklaring hiervoor 

wees. Eerstens kan dit moontlik aan die hoer (swakker) aanvangswaarde van eksperimentele 

groep A tydens herkondisionering vergeleke met die van groep 8 (T3 : A=3 l 6.4 ms teenoor 

8=303.4 ms) toegeskryf word. Tweedens kan dit waarskynlik toegeskryf word aan die feit 

dat eksperimentele groep 8 as proefgroep nie homogeen genoeg was nie, soos blyk uit die 

groot standaardafwyking (SA) wat eksperimentele groep 8 deurgaans getoon het (Tl , T2, T3 , 

T4). Eksperimentele groep A was meer homogeen, dog het hulle ook 'n groot SA na 

kondisionering (T2) getoon, wat kan verklaar hoekom daar 'n betekenisvolle verskil na 

herkondisionering was (met 'n Jae SA), maar nie na kondisionering (toe 'n hoe SA getoon is) 
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me. Geen literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die L VET-I 

(rus) is egter beskikbaar nie, derhalwe kon geen vergelykings getref word nie . 

Die L VET-I (rus) van die kontrolegroep na herkondisionering was betekenisvol beter (korter) 

as die waarde met die aanvangsevaluasie (T4=335 .5 ms teenoor T1=352.9 ms) . Die LVET-I 

tydens rus van die kontrolegroep na kondisionering verskil we! numeries van die waarde met 

die aanvangsevaluasie (T2=319. 8 ms teenoor 3 52. 9 ms), maar weens die groot SA (T2 : 

SA=50.3) kan daar geen betekenisvolle verskil aangedui word nie. Die verklaring hiervoor 

mag wees dat sommige proefpersone moontlik meer vertroud was met die toetsprosedure as 

ander, daarom dan die groot SA Dit word verder bevestig deur die LVET-I (rus) na 

dekondisionering en herkondisionering (T3=338 .5 ms en T4=335 .5 ms) waar die numeriese 

verskil verge I eke met die van die aanvangsevaluasie (T 1=352. 9 ms) kleiner is, terwyl die SA 

in beide gevalle (T3 : SA=29.1, T4 : SA=25 .9) ook kleiner is as in die geval na kondisionering 

(T2 : SA=50.3). Dit verklaar insgelyks ook die betekenisvolle verskil wat verkry is tussen die 

waarde na herkondisionering en die van die aanvangswaarde. 

Eksperimentele groep A se LVET-I (rus) na dekondisionering was nie-betekenisvol 

verskillend van die waarde na kondisionering (T2: A=319.9 ms; T3=316.4 ms) . Die hoer 

(swakker) gemiddelde LVET-I (rus) by eksperimentele groep B na dekondisionering (T3 : 

B=303.4 ms) vergeleke met die waarde na kondisionering (T2: B=284.8 ms) dui daarop dat 

die verbeterde LVET-I (rus) alhoewel nie-betekenisvol, soos gevind na 'n periode van inoefe­

ning, toeneem na 'n periode van dekondisionering, alhoewel die toename ook nie 

betekenisvol was nie. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde LVET-I (rus) na dekondisionering 

(T3=338 .5 ms) hoer (swakker) as na kondisionering (T2=319,8 ms), dog eweneens nie-bete­

kenisvol. Hieruit kan afgelei word dat fisieke dekondisionering geen betekenisvolle invloed 

op die L VET-I tydens rus en dus miokardiale kontraktiliteit _tydens ms by beide eksperi­

mentele groepe A en B of die kontrolegroep gehad het nie. 
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Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groep B en die kontrolegroep 

plaasgevind het, kan onderskeidelik op 6.5% (0.54% per week) en 5.9% (0.49% per week) 

bereken word. 

Eksperimentele groep B, wat tydens die aanvangstoets beter presteer het ( dus 'n laer L YET-I 

waarde vertoon het) as A (Tl : B=302.8 ms teenoor A=332.8 ms), het vinniger en in 'n groter 

mate as A gekondisioneer (T2 : B=S .9% en A=3.9%), maar ook in 'n ruimer mate 

gedekondisioneer (T3 : B=6.5% en A=0¾). Uit die resultate wil dit blyk of die mate van 

kondisionering en dekondisionering ten opsigte van die L VET-I teenstrydig reageer met die 

van die fisieke werkvermoe. Daar sou verwag kon word dat hoe hoer (swakker) die 

aanvangswaarde, hoe groter die mate van verbetering sou wees. Dit was egter hier nie die 

geval nie. 

By eksperimentele groep B (met 'n laer aanvangswaarde tydens dekondisionering) het 

dekondisionering vinniger as kondisionering geskied (6.5% teenoor 5.9%). 

Die gemiddelde LVET-I (rus) van die eksperimentele groep A was na herkondisionering 

(teen twee oefensessies per week) laer as na kondisionering toe teen 'n frekwensie van drie 

keer per week geoefen is (T4=300.6 ms teenoor T2=3 l 9.9 ms), alhoewel dit nie-betekenisvol 

was. Eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering vier keer per week geoefen het, 

se L VET-I (rus) het ook nie betekenisvol verskil van die waarde na kondisionering 

( oefenfrekwensie drie keer per week) nie. Hieruit kan afgelei word dat oefenfrekwensies van 

drie en vier keer per week nie-betekenisvolle verskille in resultate oplewer, maar dat 'n 

oefenfrekwensie van drie keer per week ook nie 'n betekenisvol beter (korter) LYET-I (rus) 

en dus miokardiale kontraktiliteit as een van twee keer per week teweegbring nie. 

Daar moet in gedagte gehou word dat alhoewel eksperimentele groep Ase LVET-I (rus) na 

dekondisionering nie betekenisvol verskil het van die waarde met die aanvangstoets nie 

(Tl=332.8 ms teenoor T3=316.4 ms), die waarde tog laer (beter) was, dog nie-betekenisvol. 

Herkondisionering het dus teen 'n laer aanvangswaarde begin. Dit was egter nie die geval met 
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eksperimentele groep B nie. Omrede geen betekenisvolle oordrag vanaf kondisionering na 

herkondisionering plaasgevind het nie, kan absolute vergelykings gemaak word tussen die 

uitwerking van oefenfrekwensies van drie keer per week (kondisionering) en oefenfrekwen­

sies van twee en vier keer per week (herkondisionering). 

Die gemiddelde LVET-1 (rus) van die kontrolegroep na herkondisionering (T4=335.5 ms) 

was nie-betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering (T2=3 l 9.8 ms) en tog 

was die waarde hoer, wat op 'n swakker LVET-I (rus) kan dui . 

Na herkondisionering het eksperimentele groepe A (oefenfrekwensie twee keer per week) en 

B (oefenfrekwensie vier keer per week) beide 'n nie-betekenisvolle laer (beter) gemiddelde 

L VET-I (rus) en dus miokardiale kontraktiliteit as na dekondisionering getoon (T4 : A=300.6 

ms en B=285.9 teenoor T3: A=316.4 ms en B=303.4 ms) . Hieruit kan afgelei word dat selfs 

'n frekwensie van twee keer per week 'n verbetering, alhoewel nie-betekenisvol, in die 

L VET-I (rus) teweeg kan bring. Die kontrolegroep se L VET-I (rus) na herkondisionering was 

beter (korter) vergeleke met die waarde na dekondisionering (T4=335 .5 ms; T3=338.5 ms), 

dog ook nie betekenisvol nie. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 5.0% (0.42% per week) en 5.8% (0.48% per week) bereken word en 

die van die kontrolegroep op 0.9%( 0.08% per week). 

'n Oefenfrekwensie van ·vier keer per week tydens herkondisionering, het 'n groter mate van 

verbetering in die L VET-I (rus) en dus miokardiale kontraktiliteit tot gevolg gehad as 

byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van twee keer per week. 'n Oefenfrekwensie van vier keer 

per week tydens herkondisionering het nie 'n groter mate van verbetering in die L VET-I (rus) 

tot gevolg gehad as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer per week tydens 

kondisionering nie. 

Die volgehoue nie-betekenisvolheid van verskille tussen eksperimentele groepe A en B asook 
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die kontrolegroep tydens al die toetse, uitgesonderd T 1-4, dui daarop dat fisieke kondisione­

ring, dekondisionering en herkondisionering geen betekenisvolle invloed op die L VET-I 

tydens rus toon nie. Die rede waarom die L VET-I tydens rus nie betekenisvol verander het 

nie, kan moontlik toegeskryf word aan die feit dat die proefpersone gesond was (vry van 

enige kardiale siekte) en normale LVET-waardes getoon het. 'n Normale waarde vir LVET-I 

tydens rus word as ' n waarde van 395 ms geag, aldus Tave! (1972:47) . 

5.6. 7.2 Intergroepverskille 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die L VET-I (miokardiale kontrak­

tiliteit), het tussen eksperimentele groepe A en B tydens enige van die evalueringstoetse (Tl , 

T2, T3 en T4) voorgekom nie. 

Die feit dat die prestasies van eksperimentele groepe A en B tydens die aanvangstoets nie 

betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die twee groepe na 

kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol verskillend van mekaar 

sou presteer nie. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat hulle aan dieselfde 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol onderwerp is, en dieselfde reaksie getoon het. 

Tydens herkondisionering was daar egter 'n verskil in die inoefeningsprotokol, naamlik ten 

opsigte van die frekwensie van inoefening. Daar sou dus verwag kon word dat ekspe­

rimentele groep B (frekwensie vier keer per week) 'n betekensivol beter (korter) gemiddelde 

LVET-1 tydens rus as eksperimentele groep A (frekwensie twee keer per week) in die T4 

moes vertoon. Dit was egter nie die geval nie. 

Geen betekenisvolle intergroepverskille met betrekking tot die L VET-I tydens rus is voorts 

tussen eksperimentele groep A en die kontrolegroep tydens enige van die opnames T 1, T2, 

T3 en T4 gevind nie. Dit mag wees omrede die kontrolegroep 'n swakker (!anger) gemid­

delde L VET-I (rus) tydens die aanvangstoets as beide eksperimentele groepe A en B getoon 

het (352 .9 ms teenoor A=332.8 ms en 8=302.8 ms) . 
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Eksperimentele groep B het deurgaans (Tl , T2, T3 en T4) 'n beter (korter) LVET-I (rus) as 

die van die kontrolegroep getoon, dog slegs die waarde tydens die aanvangstoets (T 1: 

B=302.8 ms) en die na herkondisionering (T4: B=285 .9 ms) was betekenisvol beter (p<0.05) 

as die van die kontrolegroep (Tl=352.9 ms en T4=335.5 ms). 

Die betekenisvol beter (laer, p<0.05) LVET-I (rus) van eksperimentele groep B (T4=285 .9 

ms) wat vier keer per week geoefen het, vergeleke met die van die kontrolegroep (T4=335 .5 

ms) kan enersyds dui op die heilsame invloed van 'n oefenfrekwensie van vier keer per week 

op die miokardiale kontraktiliteit of kan andersyds die resultaat wees van die groot verskil in 

SA tussen eksperimentele groep B (T4: SA=45.6) en die van die kontrolegroep (T4: 

SA=25.9). 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

L VET-I (miokardiale kontraktiliteit) tydens rus, word grafies in Figuur 25 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 5% (0.42% per 

week) en herkondisionering teen 'n frekwensie van vier oefensessies per week teen 'n 

vinniger tempo van 5.8% (0.48% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 'n 

betekenisvolle verbetering in die LVET-I (miokardiale kontraktiliteit) teweeg te bring nie, 

wat waarskynlik aan die normale L VET-I ( rus) waarde wat die proefpersone vertoon het, 

toegeskryf kan word. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (5 .8%, d.w.s. 0.48% per week) het nie 

vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week nie (5 .9%, d.w.s. 0.49% 

per week), dog was hierdie verskil nie betekenisvol nie. 
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Figuur 25: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die LVET-1 tydens rus. 
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Soos vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisionering teen 

drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies getref word, 

aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die 

tempo van herkondisionering positief kon be'invloed nie. 

Eksperimentele groep B wat met die aanvangstoets 'n beter (laer) L VET-I (rus) as eksperi­

mentele groep A gehad het, het teen 'n vinniger tempo en tot 'n groter mate gekondisioneer 

(Tl : B=302.8 ms, 5.9% en A=332 .8 ms, 3.9%) as eksperimentele groep A Eksperimentele 

groep B wat met die aanvang van die dekondisioneringstydperk ook 'n beter (laer) L VET-I 

(rus) as die van eksperimentele groep B gehad het (284.8 ms), het ook teen vinniger tempo en 

tot 'n groter mate gedekondisioneer as eksperimentele groep A (T3 : B=6.5% teenoor A=0¾). 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 

5.6.8 Die linkerventrikulere ejeksietyd tydens herstel (onmiddellik na aktiwiteit) 

Die L VET eq daarom dan ook die L VET-I, soos vroeer reeds in die afdeling bespreek, gee 'n 

aanduiding van die kontraktiliteit en uitset van die hart (Wayne, 1973 : 158). 

Die STI tydens herstel, en daarom ook die L VET-I tydens herstel, soos vroeer in hierdie af­

deling bespreek, moet in verhouding tot die piekarbeidslas uitgedruk word om sodoende 'n 

korrekte beeld van die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisio­

nering daarop te kan bepaal. Om hierdie rede sal die linkerventrikulere ejeksietyd tydens die 

herstelperiode vervolgens as die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks/arbeidslas-ratio tydens 

herstel (1) (wat die herstelperiode onmiddellik nadat die fisieke werkvermoetoets gestaak is, 

verteenwoordig) bekend staan. 

In Tabel 40 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

nng op die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks/arbeidslas-ratio (L VET-I/ A-ratio) tydens 
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herstel, onmiddellik na fisieke aktiwiteit (herstel-1 ), van die proefpersone wat in hierdie 

studie betrek is, aangebied. 

5.6.8.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 40 blyk <lit <lat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) 'n L VET-I/A-ratio tydens herstel (1) van onderskeidelik 3.0, 3.0 en 3.2 

getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefenfrekwensie van drie keer 

per week, het eksperimentele groepe A en B beide 'n betekenisvolle kleiner (beter) L YET­

I/ A-ratio tydens herstel (1) getoon (T2: A=2.5; p<0.01 en B=2.3; p<0.00). Die kontrolegroep 

(3 .2) wat nie aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het geen verandering in die L YET­

I/ A-ratio tydens herstel (1) getoon nie. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde LVET-1/A-ratio tydens herstel (1) van groepe A en B vergroot (verswak) tot 

onderskeidelik 2.7 en 2.5. Slegs die toename (verswakking) by eksperimentele groep B was 

betekenisvol (p<0.01). Die LVET-1/A-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep het 'n 

effense verkleining (verbetering) getoon (3 .1), alhoewel <lit nie-betekenisvol was. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n oe­

fenfrekwensie van twee keer per week in die T 4 gevolg het, geen verandering in die L YET­

I/ A-ratio tydens herstel (1) getoon nie (T 4=2. 7). Daarenteen het eksperimentele groep B, wat 

geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van vier keer per week, 'n L VET-I/ A­

ratio tydens ~erstel (1) van 2.1 (p<0.00) getoon, wat 'n betekenisvol kleiner (beter) LVET-

1/ A-ratio was as na dekondisionering (T3=2 .5). Die kontrolegroep se L VET-I/ A-ratio tydens 

herstel ( 1 ), het 'n verdere nie-betekenisvolle verbetering ( verkleining) getoon (3 . 0) . 

Die betekenisvol kleiner (p<0.0 1 en p<0.00 onderskeidelik) ~ dus verbeterde L VET-1/ A­

ratio tydens herstel (1) en daarom ook beter miokardiale kontraktiliteit van eksperimentele 
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Tabet 40: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die linkerventrikulere ejeksietyd-
indeks/arbeidslas-ratio tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit (LVET-1/ A-ratio) • 

LVET-I/AR­
BEIDS(AS. 
RATIO 

INTERGROEP­
VERSKILLE 

Eksp. A 
(n = 13) 

Eksp. B 
(n = 16) 

Konlrole 
(n =9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Konlrole 
(n =9) 

* = p < 0.05 

AA 

x 

3.0 

3.0 

3.2 

VANGSTOETS 

Tl 

SA MIN p 
MAKS 

0.6 1.8 
3.8 

0.4 1.8 
3.6 

0.7 2.3 
4.5 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-belekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
U WEK.E: 3~EK 12WEKE 

60-85% HT 

T2 T3 

x SA MIN p X SA MIN 
MAKS MAKS 

2.5 0.7 1.7 2.7 0.5 1.9 
4.1 3.4 

2.3 0.4 1.7 2.5 0.6 1.8 
3.3 3.7 

3.2 0.7 2.3 3.1 0.4 2.3 
4.3 3.6 

NB 

NB 

• 

HERKO DISIONERING 
UWEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4~WEEK 
60-85 MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

2.7 0.5 1.8 • • • 3.6 0.01 0.04 0.04 0.28 0.30 

2.1 0.5 1.6 • * * 
3.5 0.00 0.35 0.00 0.01 0.20 

3.0 0.4 2.3 
3.7 0.92 0.44 0.31 0.68 0.23 

* NB 

NB NB 

* * 

3-4 

0.28 

* 
0.00 

0.25 



groepe A en B na kondisionering (2 .5 en 2.3 onderskeidelik), kom ooreen met die bevindinge 

van Krzeminski et al. (1989:377) wat ook 'n verkleining (verbetering) onmiddellik en na drie 

minute van herstel van oefening, gevind het. Soos reeds vroeer in die afdeling genoem, ver­

onderstel 'n verkorting van die L VET-I 'n toename in miokardiale kontraktiliteit. Volgens 

Krzeminski et al. (1989 :383) wil dit voorkom asof die miokardiale kontraktiliteit nou ver­

want is aan die intensiteit van oefening, met ander woorde, hoe hoer die intensiteit van 

oefening, hoe groter is die vermoe om kontraktiliteit van die hart te verhoog. 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan vir groep A op 16. 7% 

(1.39% per week) en vir groep Bop 23 .3% (1 .94% per week) bereken word. 

Eksperimentele groepe A en B het met betrekking tot hul LVET-VA-ratio waardes tydens 

herstel (1) met die aanvangstoets nie van mekaar verskil nie (Tl: A=3 .0 en B=3 .0). Tog het 

eksperimentele groep B 'n groter mate en tempo van verbetering tydens kondisionering ge­

toon (23 .3%) as die van eksperimentele groep A (16.7%). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde LVET-VA-ratio tydens herstel (I) 

van eksperimentele groep A vergroot (verswak), dog die waarde na dekondisionering was 

steeds betekenisvol kleiner as die van die aanvangswaarde (Tl: A=3 .9; T3 : A=2 .7, p<0.04). 

Hieruit kan afgelei word dat die verbetering in die L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1 ), verkry 

deur kondisionering, tydens dekondisionering nie totaal verlore gegaan het nie, en dat daar 'n 

betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering en die van die aanvangs­

evaluasie (Tl : A=3 .0, T3=2. 7, p<0.04). Eksperimentele groep B het ook 'n toename (ver­

swakking) na dekondisionering in die LVET-VA-ratio tydens herstel (1) beleef (T3=2 .5), al­

hoewel hierdie waarde nie betekenisvol verskillend van die aanvangswaarde was nie 

(T 1 =3 . 0). Dit beteken dat die verbetering in die L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1 ), en dus die 

miokardiale kontraktiliteit verkry deur kondisionering, tydens dekondisionering verlore ge­

gaan het, en dat daar geen betekenisvolle verskil was tussen die waardes na dekondisionering 

en die van die aanvangsevaluasie nie. 
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Die gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel ( l) van die kontrolegroep was na dekondisio­

nering effens kleiner (beter) vergeleke met die waarde tydens die aanvangsevaluasie (T3=3 . l 

teenoor Tl =3. 2, dog nie-betekenisvol) . 

Na herkondisionering was die gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel ( l) van 

eksperimentele groep A betekenisvol kleiner (beter) as tydens die aanvangstoets (Tl: A=3.0 

teenoor T4=2.7; p<0.04) . Ook eksperimentele groep B het na afloop van herkondisionering 'n 

betekenisvol kleiner (beter) L VET-VA-ratio tydens herstel ( l ), dus betekenisvol beter mio­

kardiale kontraktiliteit getoon vergeleke met die van die aanvangstoets (Tl: B=3 .0 teenoor 

T4=2. l ; p<o:oo). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van vier keer per week genoegsame 

stimulus is om betekenisvolle toenames in die miokardiale kontraktiliteit teweeg te bring 

(LVET-VA-ratio) . Hierdie aanname kan gemaak word omrede daar geen betekenisvolle 

verskil in die L VET-VA-ratio tydens herstel ( l) se waardes van eksperimentele groep B na 

dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets, was nie. Daar het dus geen bete­

kenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind nie. 

Alhoewel eksperimentele groep A na herkondisionering ook 'n betekenisvolle kleiner (beter) 

(T4=2 .7; p<0.04) LVET-VA-ratio tydens herstel (1) getoon het vergeleke met die waarde 

tydens die aanvangstoets (T 1 =3 . 0), het daar betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisio­

nering na herkondisionering plaasgevind. Hierdie aanname kan gemaak word, omrede daar 

we! na dekondisionering 'n betekenisvolle verskil in die L VET-VA-ratio tydens herstel ( l) se 

waarde was vergeleke met die van die aanvangstoets. Hierdie positiewe oordrag kan dus die 

tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groep A plaasgevind het, be"invloed. 

Die kontrolegroep se gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel ( l) was ook na herkondisio­

nering (T4=3.0) kleiner en dus beter as die van die aanvangswaarde (Tl=3.2), alhoewel nie­

betekenisvol. Hierdie latere beter prestasie van die kontrolegroep kan moontlik toegeskryf 

word aan die feit dat die proefpersone beter bekend was met die toetsprosedure, en dus 

minder gespanne was, wat 'n direkte invloed op die harttempo gehad het. 
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Eksperimentele graep A se gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) was na dekondisio­

nering (T3: A=2. 7) groter (swakker) vergeleke met die waarde na kondisionering (T2: 

A=2. 5), dog nie-betekenisvol. Dit kan daarap dui dat die verbeterde L VET-VA-ratio met 

ander woorde miokardiale kontraktiliteit, soos gevind na 'n periode van inoefening, na 'n 

ooreenstemmende periode van dekondisionering nie totaal verlore gegaan het nie. 

Eksperimentele graep B daarenteen het na dekondisionering (T3 : B=2. 5; p<0.01) 'n beteke­

nisvol grater (swakker) LVET-VA-ratio tydens herstel (1) getoon vergeleke met die waarde 

na kondisionering (T2 : B=2.3). Dit dui daarap dat die verbeterde L VET-VA-ratio, met ander 

woorde miokardiale kontraktiliteit soos gevind na 'n periode van inoefening, betekenisvol 

verswak na 'n periode van dekondisionering. 'n Gelykwaardige dekondisioneringsperiode was 

dus genoegsaam om alle voordele ten opsigte van die L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) en 

dus miokardiale kontraktiliteit, verkry deur kondisionering, te neutraliseer. 

Die kontralegraep het 'n effense kleiner (beter) gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel 

(1) na dekondisionering (T3=3. l), vergeleke met die net na kondisionering (T2=3.2) getoon, 

alhoewel dit nie-betekenisvol was. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele graepe A en B plaasgevind het, kan 

onderskeidelik op 8% (0.67% per week) en 8.7% (0.73% per week) bereken word. 

Dit is interessant om daarap te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met 

betrekking tot die L VET-VA-ratio tydens herstel (miokardiale kontraktiliteit) by eksperimen­

tele graep A (8%, wat 'n hoer en dus swakker aanvangswaarde met die aanvang van dekon­

disionering gehad het), stadiger was as die van eksperimentele graep B (8.7%). Dit wil uit 

hierdie resultate blyk asof die LVET-VA-ratio tydens herstel (1), 'n hoer aanvangswaarde, en 

nie 'n vinniger kondisioneringstempo (T2 : A=l6.7% en B=23.3%) toon nie, omrede 

eksperimentele graepe A en B dieselfde LVET-VA-ratio waarde tydens herstel (1) met die 

aanvangsevaluasie getoon het (Tl: A=3.0 en B=3.0). Eksperimentele graep B met 'n laer 

(beter) aanvangswaarde tydens die aanvang van dekondisionering (2.3) het in 'n vinniger en 

tot 'n grater mate gedekondisioneer (8 . 7%) as eksperimentele graep A (met 'n hoer en dus 
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swakker aanvangswaarde, 2.5, 8%). 

Die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel ( 1) van eksperimentele groep A was na 

herkondisionering (teen twee oefensessies per week) groter (swakker) as na kondisionering, 

toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4=2 .7 teenoor T2=2.5), 

alhoewel dit nie-betekenisvol was. Eksperimentele groep B wat tydens herkondisionering 

vier keer per week geoefen het, het egter 'n kleiner (beter) LVET-I/A-ratio tydens herstel (1) 

en dus ook beter miokardiale kontraktiliteit na herkondi ionering vergeleke met die na 

kondisionering, getoon (T4=2. l teenoor T2=2. 3), dog dit was ook nie-betekenisvol. Hieruit 

kan afgelei word dat oefenfrekwensies van drie en vier keer per week nie betekenisvol van 

mekaar verskil nie, alhoewel 'n oefenfrekwensie van vier keer per week (2. 1) tog effens beter 

resultate opgelewer het met betrekking tot die miokardiale kontraktiliteit, as 'n oefenfre­

kwensie van drie keer per week (2.3, nie-betekenisvol) 

Die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep na 

herkondisionering (T4=3 .0) was laer as die waarde na kondisionering (T2=3 .2), alhoewel ook 

ni e-betekenisvo I. 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week) se 

L VET-I/ A-ratio tydens herstel (1 ), nie verskil van die waarde na dekondisionering nie 

(T4=2.7 teenoor T3=2.7). Eksperimentele groep B (oefenfrekwensie vier keer per week) 

daarteenoor het 'n betekenisvol kleiner (beter) L VET-I/ A-ratio tydens herstel ( 1) en dus ook 

miokardiale kontraktiliteit, na herkondisionering as na dekondisionering getoon (T4=2.1 

teenoor T3=2 .5; p<0.00). Hieruit kan afgelei word dat 'n oefenfrekwensie van slegs twee keer 

per week tydens herkondisionering nie genoegsame stimulus is om enige verbetering in die 

LVET-I/A-ratio tydens herstel (1), met ander woorde verbetering in die miokardiale kontrak­

tiliteit, teweeg te bring nie. 'n Oefenfrekwensie van vier keer per week was egter genoegsame 

stimulus om 'n betekenisvolle verbetering in die LVET-I/A-ratio tydens herstel (1), (miokar­

diale kontraktiliteit) van individue met selfs ' n klein L VET-I/ A-ratio teweeg te bring. Die 

kontrolegroep het 'n effense beter L VET-I/ A-ratio tydens herstel ( 1) na herkondisionering 
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(T4=3 .0) vergeleke met die waarde na dekondisionering (T3=3 . l) getoon, alhoewel me­

betekenisvol. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 0% en 16% (1.33% per week) bereken word. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering, het nie 'n groter mate 

van verbetering in die LVET-1/A-ratio tydens herstel (1) tot gevolg gehad (16%) as byvoor­

beeld 'n oefenfrekwensie van 3 keer per week tydens kondisionering nie (23 .3%), wat 

moontlik aan die kleiner (beter) L VET-I/ A-ratio tydens herstel (1) voor herkondisionering 

(2.5) vergeleke met v66r kondisionering (3 .0) toegeskryf kan word. Omdat oefenfrekwensies 

van drie en vier keer per week albei betekenisvolle verbetering in die L VET-I/ A-ratio tydens 

herstel ( 1) en dus miokardiale kontraktiliteit tot gevolg gehad het (p<0. 00), sal die keuse tus­

sen sodanige frekwensies weereens afuang van die doe! van die oefenprogram. In hierdie ge­

val was die doe! weereens gesondheidskonservering en daarom word drie oefenfrekwensies 

in plaas van vier, vanuit 'n oogpunt van effektiewe tydsbenutting, voordeliger geag. 

Bogenoemde gevolgtrekking, naamlik dat meer fisieke aktiwiteit voordeliger is as minder 

aktiwiteit, met betrekking tot die miokardiale kontraktiliteit (L VET-I/ A-ratio), kom ooreen 

met die stelling van Blair en Connely (1996:202-203) naamlik dat 'n klein hoeveelheid 

fisieke aktiwiteit voordeliger is as geen en meer beter as minder. Dit het betrekking op 

gesondheidsverwante komponente, waarvan miokardiale kontraktiliteit een is. Onvoldoende 

Iiteratuur met betrekking tot die L VET-I tydens die herstelperiode na kondisionering, dekon­

disionering en herkondisionering is beskikbaar, wat 'n groot leemte laat. Om hierdie rede kan 

min vergelykings vanuit hierdie studie met ander relevante Iiteratuur gemaak word. 

5.6.8.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde LVET-1/A-ratio onmiddellik na staking van fisieke aktiwiteit (herstel 1) van 

eksperimentele groep A was tydens die aanvangstoets (T 1 =3 . 0) nie-betekenisvol verskillend 
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van die van eksperimentele groep B (3 .0). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n 

frekwensie van drie keer per week) was daar oak geen betekenisvolle verskil tussen die waar­

des van die twee groepe nie (T2 : A=2 .5 en B=2 .3). Na onderwerping aan dieselfde dekondi­

sioneringsprotokol ( 12 weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3: 

A=2.7 en B=2. 5). Na herkondisionering het eksperimentele groep B (oefenfrekwensie van 

vier keer per week) egter 'n betekenisvol kleiner (beter) L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) en 

dus 'n betekenisvol hoer/beter miokardiale kontraktiliteit as die van eksperimentele groep A 

getoon. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering te wagte, 

aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die 

inoefeningsfrekwensie van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil 

het (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik), kan verwag word dat eksperimen­

tele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit was dan oak 

die geval. 

Die kontrolegroep, met ' n gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel (1) van 3 .2, het aan­

vanklik nie betekenisvol van eksperimentele groepe A (3 .0) en B (3 .0) verskil nie. Na kondi­

sionering was daar geen verandering in die L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) by die kontro­

legroep (3 .2) nie. Eksperimentele groep A (2.5) het toe nie-betekenisvol van die kontrole­

groep verskil, maar eksperimentele groep B (2.3; p<0.05) we! betekenisvol. 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep A en die kontrolegroep kan 

moontlik aan die groter (swakker) L VET-VA-ratio van eksperimentele groep A (2. 5) verge­

leke met die van eksperimentele groep B (2 .3), na kondisionering, toegeskryf word. Die ver­

skynsel is gegrond op die feit dat eksperimentele groep B 'n groter mate van kondisionering 

beleef het. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde L VET-VA-ratio tydens 
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herstel ( 1 ), dus miokardiale kontraktiliteit, tussen die kontrolegroep (3. I) en eksperimentele 

groep A (2 .7) gemeet nie. Die kontrolegroep het we! 'n betekenisvol groter (swakker) LVET­

VA-ratio tydens herstel ( 1) en dus miokardiale kontraktiliteit, na dekbndisionering (T3=3 .1 ), 

as eksperimentele groep B (2.5; p<0.05) getoon. 

Na herkondisionering het die gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel (1 ), dus miokardiale 

kontraktiliteit van die kontrolegroep (3 .0), nie betekenisvol verskil van eksperimentele groep 

A (2. 7) nie maar we! betekenisvol van B (2 .1; p<0.05), wat vier keer per week geoefen het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n 

betekenisvol • kleiner (beter) L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) en dus miokardiale 

kontraktiliteit, as die van die kontrolegroep sou toon, aangesien beide eksperimentele groepe 

A en B dieselfde aanvangswaarde (3 . 0) gehad het, asook aan dieselfde inoefeningsprotokol 

onderwerp is . Slegs eksperimentele groep B het egter 'n betekenisvol kleiner (beter) 

gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1) as die kontrolegroep gehad . Die rede hiervoor 

mag wees dat eksperimentele groep B meer homogeen was, soos blyk uit die kleiner SA 

(0.4), vergeleke met die van eksperimentele groep A, soos blyk uit die groter SA (0 ) na 

kondisionering. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskil tussen die kontrolegroep 

(3. 1) en eksperimentele groep A (2. 7) was nie, dui daarop dat die meeste voordele ten opsigte 

van die verbeterde L VET-VA-ratio tydens herstel ( 1 ), en dus miokardiale kontraktiliteit by 

eksperimentele groep A, nie tydens dekondisionering verlore gegaan het nie. 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkondi­

sionering (p<0.05), moet aan die positiewe invloed van die hoe-frekwensie inoefeningspro­

gram toegeskryf word. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

L VET-VA-ratio onmiddellik na fisieke aktiwiteit (herstel 1) word grafies in Figuur 26 voor­

gestel. 
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Figuur 26: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die L VET-1/arbeidslas-ratio 
tydens herstel, onmiddellik na aktiwiteit. 
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SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 0% en herkondisio­

nering teen 'n frekwensie van vier oefenfrekwensies per week teen 'n vinniger tempo van 

16% (1.33% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om enige 

verandering in die LVET-UA-ratio tydens herstel (1), en dus miokardiale kontraktiliteit, te­

weeg te bring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (16%, d.w.s. 1.33% per week) het nie 

vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week nie (23 .3%, d.w.s. 1.94% 

per week). Gesien in die lig van die aanvangswaarde by eksperimentele groep B (3 .0), het 

herkondisionering teen vier oefensessies per week 'n kleiner (beter) L VET-U A-ratio bewerk­

stellig (2 .1) as die van kondisionering teen drie oefensessies per week (2 .3). 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisio­

nering teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen vier oefensessies getref 

word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat 

die tempo van herkondisionering kon be1nvloed nie. Absolute vergelykings tussen kondisio­

nering teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee oefensessies per week, 

kan egter nie getref word nie vanwee die betekenisvolle positiewe oordrag wat vanaf kondi­

sionering na herkondisionering plaasgevind het. 

5.6.9 Die linkerventrikulere ejeksietyd tydens herstel (na twee minute van herstel) 

In Tabel 41 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkon­

disionering op die linkerventrikulere ejeksietyd-indeks/arbeidslas-ratio (L VET-U A-ratio), na 

afloop van 'n herstelperiode van twee minute (herstel 2) van die betrokke proefpersone 

aangebied. 
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Tabel 41: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die linkerventrikulere ejeksietyd-
indeks/arbeidslas-ratio na 2 minute van herstel (LVET-1/A-ratio) 

LVET-1/AR­
BEIDS(AS­
RATIO 
(NA 2 MIN. 
HERSfEL) 

INTERGROEP­
VERSKJLLE 

Eksp. A 
(n = 13) 

Eksp. B 
(n = 16) 

Kontrole 
(n =9) 

Eksp. A vs B 

Eksp. A vs 
Kontrole 
(n=9) 

Eksp. B vs 
Kontrole 
(n =9) 

* = p < 0.05 

MNVANGSTOETS 

Tl 

x SA MIN p 
MAKS 

2.9 0.7 1.7 
4.0 

2.4 0.5 1.9 
3.6 

3.0 0.6 2.3 
4.1 

NB 

NB 

NB 

p < 0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING DEKONDISIONERING 
U WEKE: 3~WEEK 12 WEKE 

60-85% HT 

T2 T3 

x SA MIN p 
MAKS 

x SA MIN p 
MAKS 

2.3 0.4 1.7 2.7 0.6 1.8 
2.8 3.8 

2.1 0.5 1.3 2.4 0.6 1.5 
3.5 3.7 

3.0 0.7 1.8 3.0 0.4 2.4 
4.2 3.5 

NB NB 

* NB 

* * 

HERKONDISIONERING 
UWEKE: 

EKSP. A = 2X/WEEK 
B = 4XJWEEK 
60-85 o MHT 

T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS 

2.5 0.5 1.7 * * * 3.7 0.00 0.16 0.02 0.01 0.06 

2.0 0.4 1.6 * * * 2.8 0.00 0.45 0.00 0.01 0.27 

2.8 0.4 2.2 
* 3.5 0.77 0.60 0.03 0.97 0.17 

* 

NB 

* 

3-4 

0.14 

* 
0.00 
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5.6.9.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 41 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) ' n LVET-I/A-ratio na twee minute van herstel (herstel 2) van onder­

skeidelik 2.9, 2.4 en 3.0 getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke teen 'n oefen­

frekwensie van drie keer per week, het eksperimentele groepe A en B beide 'n betekenisvol 

kleiner (beter) LVET-I/A-ratio tydens herstel (2), met ander woorde ' n hoer miokardiale 

kontraktiliteit, getoon (T2: A=2.3 en B=2 . l ; p<0.00). Die kontrolegroep (3 .0) wat nie aan die 

inoefeningsprogram onderwerp is nie, het geen verandering in die L VET-I/A-ratio tydens 

herstel (2) getoon nie. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde LVET-I/A-ratio tydens herstel (2) van groepe A en B betekenisvol vergroot 

(verswak) tot onderskeidelik 2.7 en 2.4, wat 'n betekenisvolle verswakking in die L VET-I/A­

ratio verteenwoordig (p<0.01) . Die LVET-I/A-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep 

het steeds geen verandering getoon nie (3 .0) . 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n nie-betekenisvolle verklei­

ning (verbetering) in die L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) getoon (2 . 5). Daarenteen het eks­

perimentele groep B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van vier 

keer per week, 'n LVET-I/A-ratio tydens herstel (2) van 2.0 (p<0.00) getoon, wat 'n beteke­

nisvol kleiner (beter) LVET-I/A-ratio was as na dekondisionering (T3=2.4). Die kontrole­

groep se LVET-I/A-ratio tydens herstel (2) het 'n nie-betekenisvolle verkleining getoon (2 .8). 

Die betekenisvol kleiner en dus verbeterde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2), en daarom ook 

beter miokardiale kontraktiliteit van eksperimentele groepe A en B na kondisionering (2 .3 en 

2.1 onderskeidelik; p<0.00), kom ooreen met die bevindinge van Krzeminski et al. 

(1989:377) wat ook 'n verkleining (verbetering) onmiddellik en na drie minute van herstel 

van oefening, gevind het. Soos ook reeds vroeer in hierdie afdeling genoem, veronderstel 'n 
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verkorting van die L YET-I 'n toename in miokardiale kontraktil iteit (Krzeminski et al. , 

1989:383). 

Die tempo van fisieke kondisionering _'.edurende hierdie tydperk kan vir groep A op 20 . 7% 

(1.73% per week) en vir groep Bop 12.5% (1.04% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A wat aanvanklik 'n groter (swakker) gemiddelde L VET-I/ A-ratio ty­

dens herstel (2), dus swakker miokardiale kontraktiliteit as eksperimentele groep B gehad 

het, het 'n groter mate en tempo van verbetering tydens kondisionering getoon (20. 7% teen­

oor 12. 5% ). Dit blyk dus uit die resultate dat die L YET-I/ A-ratio tydens herstel (2) omge­

keerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Hierdie reaksie kom ook ooreen met dit wat by die 

fisieke werkvermoe waargeneem is (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde L YET-I/ A-ratio tydens herstel (2) 

van eksperimentele groep A na 'n waarde feitlik dieselfde as die van die aanvangstoets 

toegeneem, en die van eksperimentele groep B, tot presies dieselfde waarde as die van die 

aanvangstoets (Tl: A=2.9 en B=2.4; T3 : A=2 .7 en 8=2.4) . Dit beteken dat die verbetering in 

die L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) verkry deur kondisionering, tydens dekondisionering 

verlore gegaan het, en dat daar geen betekenisvolle verskille was tussen die waardes na 

dekondisionering en die van die aanvangsevaluasie nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat die gemiddelde tempo van dekondisionering met be­

trekking tot die L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) by eksperimentele groep A (17.4%, wat 'n 

hoer en dus swakker aanvangswaarde gehad het as B), vinniger was as die van eksperimen­

tele groep B (14.3%). Dit wil dus uit die resultate blyk asof individue met 'n hoer (swakker) 

aanvangswaarde voor dekondisionering soos met kondisionering, 'n vinniger dekondisio­

neringstempo toon (T3 : A=l 7.4% en 8=14.3%). 

Die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep het nie na dekondi­

sionering verskil van die waarde tydens die aanvangstoets (3 . 0 teenoor 3. 0) nie. 
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Na herkondisionering was die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) van eksperi­

mentele groep A betekenisvol kleiner (beter) as tydens die aanvangstoets (T 1: A=2. 9 teenoor 

T4=2.5; p<0.02). Ook eksperimentele groep B het na atloop van herkondisionering 'n beteke- • 

nisvol kleiner L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2), dus beter miokardiale kontraktiliteit, getoon 

(Tl: B=2.4 teenoor T4=2.0; p<0.00). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van twee en vier 

keer per week genoegsame stimulus is om 'n betekenisvolle toename in die miokardiale kon­

traktiliteit teweeg te bring (L VET-I/ A-ratio) . Hierdie aanname kan gemaak word omrede 

daar geen betekenisvolle verskil in die L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) se waardes, van 

eksperimentele groepe A en B na dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets 

was me. 

Die kontrolegroep se gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2), was na herkondisione­

ring ook betekenisvol kleiner (beter) as die van die aanvangswaarde (2 .8 teenoor 3.0). Hier­

die latere betere prestasie van die kontrolegroep kan moontlik toegeskryf word aan die feit 

dat die individue beter bekend was met die toetsprosedure, en dus minder gespanne was, wat 

'n direkte invloed op die harttempo gehad het. 

Die betekenisvol groter (swakker) gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) by beide 

eksperimentele groepe A en B na dekondisionering (T3 : A=2.7 en B=2.4; p<0.01) vergeleke 

met die waardes na kondisionering (T2: A=2.3 en B=2. l), kan daarop dui dat die verbeterde 

L VET-I/ A-ratio, met ander woorde miokardiale kontraktiliteit soos gevind na 'n periode van 

inoefening, betekenisvol verswak na 'n periode van dekondisionering. 'n Gelykwaardige 

dekondisioneringstydperk was dus genoegsaam om alle voordele ten opsigte van die L YET­

I/ A-ratio en dus miokardiale kontraktiliteit verlang deur kondisionering, te neutraliseer. 

In die geval van die kontrolegroep was daar geen verskil in die gemiddelde L VET-I/ A-ratio 

tydens herstel (2) na dekondisionering (T3=3.0), vergeleke met die-ratio na kondisionering 

(T2=3.0) nie. 

Die tempo waarteen dekondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, kan 
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onderskeidelik op 17.4% (1.45% per week) en 14.3% (1.19% per week) bereken word . 

Eksperimentele graep A, wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B (Tl : A=2 .9 

teenoor B=2,4), het vinniger en in 'n grater mate as B gekondisioneer (T2: A=20.7% en 

B= l2.5%). Dit lyk dus of die mate van kondisionering ook ten opsigte van die LVET-I/A­

ratio tydens herstel (2) en dus ook miokardiale kontraktiliteit, soos ten opsigte van die fisieke 

werkvermoe, afuang van die aanvangswaarde. Hoe kleiner (beter) die aanvangswaarde, hoe 

grater is die stimulus wat benodig word om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring (soos 

ook bevind deur Wenger & Bell, 1986:352). Laasgenoemde blyk ook van toepassing te wees 

met betrekking tot dekondisionering. By eksperimentele graep B, wat 'n kleiner (beter) 

L VET-I/ A-ratio met die hersteltydperk (2) tydens die aanvangstoets getoon het, was die 

dekondisioneringstempo vinniger as die kondisioneringstempo (14.3% teenoor 12.5%). 

Die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) van eksperimentele graep A was na 

herkondisionering (teen twee oefenfrekwensies per week), grater (swakker) as na kondisione­

ring, toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4=2.5 teenoor T2=2.3), 

dog nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering vier keer per 

week geoefen het, het ook 'n kleiner (beter) L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2), en dus mio­

kardiale kontraktiliteit na herkondisionering vergeleke met net na kondisionering getoon 

(T4=2.0 teenoor T2=2. l), dog dit was ook nie-betekenisvol. Hieruit kan afgelei word dat 

oefenfrekwensies van drie en vier keer per week nie-betekenisvol van mekaar verskil , alhoe­

wel 'n oefenfrekwensie van vier keer per week (2.0) effens beter resultate opgelewer het met 

betrekking tot die miokardiale kontraktiliteit (L VET-I/ A-ratio), as 'n oefenfrekwensie van 

drie keer per week (2.1; nie-betekenisvol) . 

Die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) en dus miokardiale kontraktiliteit van die 

kontrolegraep na herkondisionering (T4=2.8), was nie-betekenisvol beter (kleiner) as die 

waarde na kondisionering (T2=3 .0). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week), 'n 
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nie-betekenisvolle kleiner (beter) gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel (2) en dus mio­

kardiale kontraktiliteit, as na dekondisionering getoon (T4=2.5 teenoor T3 =2.7). Eksperimen­

tele groep B (oefenfrekwensie vier keer per week) daarenteen, het 'n betekenisvol kleiner 

(beter) L VET-VA-ratio tydens herstel (2) en dus miokardiale kontraktiliteit, na herkondi­

sionering as na dekondisionering getoon (T4=2.0 teenoor T3=2.4; p<0.00). Hieruit kan af­

gelei word dat 'n oefenfrekwensie van slegs twee keer per week tydens herkondisionering nie 

genoegsame stimulus is om 'n betekenisvolle verbetering in die L VET-VA-ratio tydens 

herstel (2), met ander woorde 'n toename in miokardiale kontraktiliteit, teweeg te bring nie. 'n 

Oefenfrekwensie van vier keer per week was egter genoegsame stimulus om 'n 

betekenisvolle verbetering in die L VET-U A-ratio van individue met 'n hoer miokardiale 

kontraktiliteit, teweeg te bring. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groepe A en B plaasgevind het, 

kan onderskeidelik op 7.4% (0.62% per week) en 16.7% (1.39% per week) bereken word. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering het 'n nie-betekenisvol 

groter mate van verbetering in die L VET-U A-ratio tydens herstel (2), met ander woorde mio­

kardiale kontraktiliteit tot gevolg gehad, as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer per 

week tydens kondisionering of twee keer per week tydens herkondisionering (16.7%, 12.5%, 

7.4% onderskeidelik). Dit wil dus voorkom of die minimum frekwensie om 'n betekenisvolle 

verbetering in die L VET-U A-ratio tydens herstel (2) teweeg te bring, drie keer per week blyk 

te wees. Omdat oefenfrekwensies van drie en vier keer per week albei betekenisvolle verbe­

terings in die L VET-U A-ratio tydens herstel (2) en dus miokardiale kontraktiliteit tot gevolg 

gehad het (p<0.00), sal die keuse tussen sodanige frekwensies weereens afuang van die doe! 

van die oefenprogram. In hierdie geval was die doel weereens gesondheidskonservering en 

daarom word drie oefenfrekwensies in plaas van vier, vanuit 'n oogpunt van effektiewe tyds­

benutting, voordeliger geag. Vanuit 'n oogpunt van rehabilitasie, waar vinniger resultate 

moontlik noodsaaklik is, sou 'n oefenfrekwensie van vier keer per week in plaas van drie, 

groter voordele inhou. 
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Bogenoemde gevolgtrekking, naamlik dat meer fisieke aktiwiteit voordeliger is as minder, 

ook met betrekking tot die miokardiale kontrak:tiliteit (L VET-VA-ratio), kom ooreen met die 

bevinding van Blair en Connely (I 996 :202-203) naamlik dat 'n klein hoeveelheid fisieke akti­

witeit voordeliger is as geen, en meer beter is as minder. Dit het betrekking op gesondheids­

verwante komponente, waarvan miokardiale kontrak:tiliteit een is. 

5.6.9.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel (2) van die eksperimentele groep A was ty­

dens die aanvangstoets (Tl =2. 9) nie-betekenisvol verskillend van die van eksperimentele 

groep B (2.4). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwensie van drie keer 

per week) was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe 

nie (T2: A=2 .3 en 8=2.1). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 

weke) was die resultate steeds nie-betekeni$vol verskillend (T3: A=2 . 7 en B=2.4). Na her­

kondisionering het eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie vier keer per week) egter 'n be­

tekenisvol kleiner (beter) L VET-VA-ratio tydens herstel (2), en dus ook 'n betekenisvol hoer 

miokardiale kontrak:tiliteit, as die van eksperimentele groep A getoon (T4: A=2.5 en B=2.0; 

p<0.05). 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na die dekondisioneringstyd­

perk te wagte, aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. 

Aangesien die inoefeningsfrekwensie van eksperimentele groepe A en B tydens herkondi­

sionering verskil bet (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik), kon verwag word 

dat eksperimentele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit 

was dan ook die geval. 

Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde L VET-VA-ratio tydens herstel (2) van 3. 0, het aan­

vanklik nie betekenisvol van eksperimentele groepe A (2 . 9) en B (2.4) verskil nie. Na 

kondisionering was daar geen verandering in die L VET-VA-ratio tydens herstel (2) by die 

kontrolegroep (3 .0) nie. Eksperimentele groep A (2.3) en B (2 .1) het toe betekenisvol kleiner 
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(p<0.05) LVET-1/A-ratio's by herstel (2) getoon as die van die kontrolegroep (3 .0), wat we! 

moontlik aan die heilsame invloed van inoefening toegeskryf kan word. 

Na dekondisionering is geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens 

herstel (2), dus miokardiale kontraktiliteit tussen die kontrolegroep (3 .0) en eksperimentele 

groep A (2.7), gemeet nie. Die kontrolegroep het we! 'n betekenisvol groter (swakker) LVET-

1/ A-ratio tydens herstel (2) en na dekondisionering (T3=3 .0), as die van eksperimentele groep 

B (2.4; p<0.05) getoon. 

Na herkondisionering het die gemiddelde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2), dus ook miokar­

diale kontraktiliteit van die kontrolegroep (2 .8), nie-betekenisvol verskil van eksperimentele 

groep A (2.5), maar wel betekenisvol van B (2 .0; p<0.05) wat vier keer per week geoefen 

het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n be­

tekenisvol kleiner (beter) L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) as die van die kontrolegroep sou 

toon, aangesien beide eksperimentele groepe A en B se L VET-I/ A-ratio's tydens die aan­

vangsevaluasie, nie-betekenisvol verskil het. ' n Verdere rede kan ook wees dat hul aan die­

selfde inoefeningsprotokol onderwerp is. Dit was dan ook die geval waar eksperimentele 

groepe A en B beide 'n betekenisvol beter (p<0.05) L VET-I/A-ratio tydens herstel (2), as die 

van die kontrolegroep getoon het. 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskil tussen die kontrolegroep 

(3 . 0) en eksperimentele groep A (2. 7) was nie, dui daarop dat die meeste voordele ten opsigte 

van die verbeterde L VET-I/ A-ratio tydens herstel (2) by eksperimentele groep A, tydens 

dekondisionering verlore gegaan het. 

Die feit dat die kontrolegroep met die aanvangsevaluasie (3 .0) nie-betekenisvol verskil het 

van eksperimentele groep B (2.4), maar wel betekenisvol na dekondisionering, terwyl die 

waardes by beide groepe presies dieselfde was (T3 : B=2.4 en kontrolegroep=3 .0), kan 
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moontlik aan die groter SA wat by eksperimentele groep B aangetref word (T3: SA=0.6) en 

die kleiner SA soos gevind by die kontrolegroep na dekondisionering (T3 : SA=0.4), 

toegeskryf word . 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkon­

disionering (p<0.05), moet aan die positiewe invloed van die hoe-frekwensie-inoefenings­

program toegeskryf word. 

Die invloed · van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

L VET-VA-ratio na afloop van 'n twee minute-herstelperiode (herstel 2), word grafies in Fi­

guur 27 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 7.4% (0.62% per 

week) en herkondisionering teen vier oefensessies per week teen 'n vinniger tempo van 

16.7% (1.39% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was nie genoegsame stimulus om 'n 

betekenisvolle verbetering (verkleining) in die L VET-VA-ratio tydens herstel (2), teweeg te 

bring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (16.7%, d.w.s. 1.39% per week) het 

vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week (12.5%, d.w.s. 1.04% per 

week), dog nie-betekenisvol vinniger. 

Soos reeds vroeer in die hoofstuk aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisio­

nering teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies 

getref word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was 

wat die tempo van herkondisionering kon be"invloed nie. 
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Ratio 

Tl T2 T3 T4(A) T(4B) 

D Eksp A □ Kontrole □ Eksp B 

Figuur 27: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die L VET-1/arbeidslas-ratio, 
na twee minute van herstel. 
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Eksperimentele groep A, wat met die aanvangstoets 'n groter (swakker) L VET-VA-ratio 

tydens herstel (2) as eksperimentele groep B gehad het, het teen 'n vinniger tempo en tot 'n 

groter mate gekondisioneer (Tl : A=2 .9, 20.7% en B=2.4, 12.5%) as eksperimentele groep B. 

Eksperimentele groep A wat met die aanvang van die dekondisioneringstydperk ook 'n groter 

(2 .3) LVET-VA-ratio tydens herstel (2) as die van eksperimentele groep B gehad het, het 

weereens teen 'n vinniger tempo gedekondisioneer as eksperimentele groep B (T3 : A=2 . 7, 

17.4% en B=2.4, 14.3%). 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 

5.6.10 Die PEP/LVET-ratio (tydens rus) 

Die PEP/L VET-ratio is die mees sensitiewe en bruikbare aanduider van die 

linkerventrikulere funksie/vermoe en is ook nie aan HT verwant nie (Weissler, 1974:322; 

Meng eta/., 1975 :142; Child eta/., _ 1984:177). 'n Verlaagde PEP/LVET-verhouding dui op 'n 

verhoogde kontraktiliteit van die linkerventrikel (Krzeminski et al. , 1989:383). 

In Tabel 42 word die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op 

die PEP/L VET-ratio tydens rus van die betrokke proefpersone aangebied. 

5.6.10.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 42 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl), 'n PEP/LVET-ratio tydens rus van onderskeidelik 0.47, 0.41 en 0.39 

getoon het. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen 'n oefenfrekwensie van drie keer 

per week, het eksperimentele groep A (0.46) 'n effense verkleining (verbetering) in die 

PEP/L VET-ratio tydens rus, alhoewel nie-betekenisvol van aard getoon. Eksperimentele 

groep B (0.47) het 'n groter (swakker), dog ook nie betekenisvol nie, PEP/L VET-ratio tydens 

rus getoon. Die kontrolegroep (0.49) wat nie aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het 
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Tabet 42: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP /LVET-ratio tydens rus 

PE~LVET-
RA 0 AANVANGSfOETS 
(RUS) 

INTERGROEP- Tl 
VERSKILLE 

x SA MIN p 
MAKS 

Eksp. A 0.47 0.08 0.29 
(n = 13) 0.57 

Eksp. B 0.41 0.09 0.30 
(n= 16) 0.57 

Konlrole 0.39 0.08 0.25 
(n =9) 0.52 

Eksp. A vs 8 NB 

Eksp. A vs 
Konlrole NB 
(n =9) 

Eksp. B vs 
Konlrole NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p<0.00 = afgerond tol die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 

KONDISIONERING 
12 WEKE: 3~WEEK 

60-85 % HT 

T2 

x SA MIN 
MAKS 

p 

0.46 1.0 0.20 
0.60 

0.47 0.10 0.33 
0.63 

0.49 0.06 0.41 
0.58 

NB 

NB 

NB 

HERKO G 
DEKONDISIONERING 12 WEKE: 

12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
8 = 4x_£WEEK 
60-85 MHT 

T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 

x SA MIN p x SA MIN p 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 
MAKS MAKS 

0.44 0.14 0.18 0.50 0.15 0.27 
0.71 0.82 0.79 0.52 0.63 0.71 0.47 

0.40 0.08 0.27 0.44 0.10 0.24 
0.55 0.68 0.10 0.81 0.29 0.07 0.45 

0.29 0.08 0.21 0.40 0.11 0.21 * * * 
0.48 0.52 0.04 0.00 0.69 0.00 0.16 

NB NB 

* NB 

* 
NB 

3-4 

0.42 

0.25 

* 
0.02 



ook 'n betekenisvolle grater (swakker) PEP/L VET-ratio tydens rus getoon (T2=0.49; 

p<0.04). 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer het, het die 

gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van groepe A en B verklein/verlaag tot 

onderskeidelik 0.44 en 0.40, wat 'n nie-betekenisvolle verbetering in die PEP/L VET-ratio 

tydens rus verteenwoordig. Die PEP/L VET-ratio van die kontrolegroep tydens rus het 'n 

betekenisvolle verkleining (verbetering) na 0.29 (p<0.00) getoon. ' n Moontlike verklaring 

hiervoor kan aan ' n verhoogde gemotiveerdheid van proefpersone gekoppel word, wat 

aanleiding gee tot ' n verhoogde simpatiese aktiwiteit soos weerspieel deur die verhoogde 

sistoliese bloeddruk (Tabel 27), asook verhoogde piekarbeidslas (watt .kg·1; Tabel 18), wat 

moontlik ' n verhoogde kontraktiliteit en dus kleiner PEP/L VET-ratio tot gevolg het. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, 'n grater PEP/L VET-ratio 

tydens rus getoon (0.50), dog nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B, wat geherkondisio­

neer het teen 'n oefenfrekwensie van vier keer per week, het 'n PEP/L VET-ratio van 0.44 

tydens rus getoon, wat ook 'n nie-betekenisvolle verlenging (verswakking) verteenwoordig. 

Die kontrolegroep se PEP/L VET-ratio tydens rus het betekenisvol vergroot en dus verswak 

(0.40; p<0.02). 

Geen betekenisvolle verskille is tussen die evaluasies (Tl-2, Tl-3, Tl-4, T2-3, T2-4, T3-4) 

by eksperimentele groepe A en B waargeneem nie. Hierdie reaksie kom ooreen met die 

bevindinge van Weissler (1972:633), Krzeminski et al. (1989:377-384), Wroblewski 

(1991:46) en Seals et al. (1994:573) naamlik dat inoefening/fisieke kondisionering geen 

invloed het op die PEP/L VET-ratio tydens rus nie. Die rede hoekom die PEP/L VET-ratio 

tydens rus nie verander nie, kan aan die feit dat die proefpersone gesond was (vry van enige 

kardiale siekte) en normale PEP/LVET-ratio ' s vertoon het, toegeskryf word. Om hierdie rede 

is dit onwaarskynlik dat selfs uithouvermoe-inoefening die normale PEP/L VET-verhouding 

verder sal verbeter, aldus Wroblewski ( 1991 :46). 
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Die kleiner en dus verbeterde (dog nie-betekenisvolle) PEP/LVET-ratio tydens rus van 

eksperimentele groep A na kondisionering (0.46), kan moonttik aan die betekenisvolle 

afname in diastoliese btoeddruk (p<0.00, Tabet 28) toegeskryf word, omrede die duur van die 

PEP hoofsaaklik deur die tinkerventrikutere end-diastoliese druk, die aorta-diastoliese druk 

en die tempo van die linkerventrikulere drukontwikkeling (LV dp/dt) bepaal word, aldus 

Weissler (1974 :316). 'n Hoer diastoliese bloeddruk sal die PEP verleng en 'n laer DBD sal 

weer die PEP verkort (Wayne, 1973 : 156). Eksperimentele groep B het na kondisionering 'n 

groter PEP/LVET-ratio tydens rus getoon (0.47), dog <lit was nie-betekenisvol. Hierdie groter 

PEP/L VET-verhouding kan op sy beurt weer moontlik aan die toename in DBD (Tabet 28, 

T2), wat tydens kondisionering plaasgevind het, toegeskryf word, vanwee die verwantskap 

tussen die styging in DBD en die verlening van PEP soos hierbo bespreek. 

Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie tydperk kan in groep A op 2. 1 % 

(0.18% per week) bereken word. Eksperimentele groep B asook die kontrolegroep, het egter 

'n vergroting in die PEP/LVET-ratio tydens rus gedurende hierdie tydperk getoon (14.6% en 

25.6% onderskeidetik), wat beide ook 'n toename in DBD gedurende hierdie tydperk vertoon 

het. Dit is waarskyntik verantwoordelik vir die groter PEP/L VET-ratio tydens rus van beide 

laasgenoemde groepe. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik 'n groter (swakker) gemiddelde PEP/L VET-ratio 

tydens rus as eksperimentele groep B gehad het, het 'n groter mate en tempo van verbetering 

tydens kondisionering getoon (2.1 % verkleining teenoor 14.6% vergroting) . Dit blyk dus uit 

die resultate <lat die mate waarin PEP/L VET-ratio tydens rus verbeter, omgekeerd eweredig 

is aan die aanvangsvlak. Dieselfde tendens is ten opsigte van die fisieke werkvermoe 

waargeneem (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringsperiode het die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van 

eksperimentele groep B, na 'n waarde wat feitlik dieselfde is as die van die aanvangstoets 

afgeneem (T 1: B=0.41; T3 : B=0.40) . Eksperimentete groep Ase waarde na dekondisionering 

was laer/kleiner (beter) vergeteke met die van die aanvangswaarde. Alhoewet die 
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PEP/L VET-ratio tydens rus by eksperimentele groep A nie heeltemal vergroot het tot die van 

die aanvangswaarde nie (Tl : A=0.47, T3 : A=0.44), was daar ook geen betekenisvolle verskil 

tussen die waarde na dekondisionering en die van die aanvangswaarde nie. Eksperimentele 

groepe A en B het egter geen betekenisvolle verskil tussen die waardes na dekondisionering 

en die van die aanvangstoets getoon nie. 

Dit is interessant om daarop te let dat ie dekondisioneringstydperk geen betekenisvolle 

negatiewe invloed gehad het op die PEP/L VET-ratio tydens rus nie. In beide eksperimentele 

groepe A en B het daar 'n verbetering in die PEP/L VET-ratio tydens rus plaasgevind en was 

daar geen agteruitgang nie. Beide groepe A en B het tydens die dekondisioneringstydperk 'n 

toename in die DBD beleef, maar tog 'n verkleining (verbetering) in die PEP/L VET-ratio 

tydens rus, wat teenstrydig is met wat in die literatuur bevind is, naamlik dat 'n toename in 

DBD 'n verlenging in die PEP tydens rus tot gevolg het (Wayne, 1973: 156). 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio van die kontrolegroep tydens rus, was na dekondisionering 

betekenisvol kleiner (beter) as met die aanvangstoets (0.29 teenoor 0.39). Ook die kontrole­

groep het 'n verdere toename in die DBD ervaar, maar 'n verkleining in die PEP/L VET-ratio 

tydens rus, wat ook eweneens teenstrydig is met wat in die literatuur gevind word. Omrede 

geen literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke dekondisionering op die 

PEP/L VET-ratio tydens rus beskikbaar is nie, is dit moeilik om bogenoemde reaksie vanuit 

die literatuur te verklaar. 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van eksperimentele 

groep A groter (swakker) as tydens die aanvangstoets (Tl: A=0.47; T4: A=0.50) dog nie­

betekenisvol. Hierdie swakker PEP/L VET-ratio tydens rus het nie met 'n toename in DBD 

tydens herkondisionering gepaard gegaan nie. Eksperimentele groep B se PEP/L VET-ratio 

tydens rus na herkondisionering, het nie betekenisvol verskil van die aanvangswaarde nie 

(Tl: B=0.41 teenoor T4=0.44). Laasgenoemde reaksies kom ooreen met die bevindinge van 

Weissler (1972:633), Krzeminski et al. (1989 :377-384), Wroblewski (1991 :46) en Seals et 

al. (1994:573) naamlik dat geoefende en ongeoefende individue se PEP/L VET-ratio tydens 
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rus dieselfde is, en dat dit onwaarskynlik is dat inoefening normale PEP/L VET-ratio tydens 

rus betekenisvol sal verbeter. 

Die kontrolegroep se gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus na herkondisionering was 

bykans dieselfde as die van die aanvangswaarde (Tl =0.39; T4=0.44) en dus nie-betekenisvol 

verskillend. 

Die kleiner gemiddelde PEP/LVET-ratio ' s tydens rus by beide eksperimentele groepe A en B 

na dekondisionering (T3 : A=0.44 en B=0.40), vergeleke met die waardes na kondisionering 

(T2: A=0.46 en B=0.47), dui daarop dat geen dekondisionering plaasgevind het nie, omdat 

beide groepe A en B 'n verbetering na dekondisionering getoon het. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus na 

dekondisionering (T3=0.29; p<0.00) betekenisvol kleiner as na kondisionering (T2=0.49). 

Die rede hiervoor kan nie aan 'n afname in DBD toegeskryf word nie, ornrede die kontrole­

groep gedurende hierdie tydperk 'n toename in DBD ervaar het (Tabel 28, T3). Omrede daar 

geen literatuur met betrekking tot die invloed van dekondisionering op die PEP/L VET-ratio 

tydens rus beskikbaar is nie, is dit moeilik om bogenoemde reaksie te verklaar. 

Omrede geen dekondisionering by enige van die eksperimentele groepe of kontrolegroep 

plaasgevind het nie, kan die tempo van dekondisionering dus nie in hierdie geval bepaal 

word nie. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio van eksperimentele groep A tydens rus, was na herkondi­

sionering (teen twee oefensessies per week) effens groter (swakker) as die waarde na kondi­

sionering, toe daar teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4=0.50 teenoor 

T2=0.46), dog nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering vier 

keer per week geoefen het, het 'n kleiner PEP/L VET-ratio tydens rus as tydens kondisio­

nering ( oefenfrekwensie van drie keer per week) getoon, dog ook nie-betekenisvol. Hieruit 

kan afgelei word dat oefenfrekwensies van twee, drie en vier keer per week nie betekenisvol-
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le verskille in resultate oplewer nie. Hierdie reaksie kom weereens ooreen met wat in die 

literatuur bevind is, naamlik dat fisieke inoefening nie normale PEP/L VET-ratio's betekenis­

vol sal verander nie (Weissler, 1972:633 ; Krzeminski et al. , 1989:377-384; Wroblewski, 

1991:46enSealseta/., 1994:573). 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van die kontrolegroep na herkondisionering 

(T4=0.40) was ook nie betekenisvol verskillend van die waarde na kondisionering nie 

(T2=0.49). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A ( oefenfrekwensie twee keer per week) en 

B (oefenfrekwensie vier keer per week) beide 'n nie-betekenisvolle groter (swakker) gemid­

delde PEP/LVET-ratio tydens rus (T4: A=0.50 en B=0.44 teenoor T3 : A=0.44 en B=0.40) as 

na dekondisionering, getoon. Hieruit kan afgelei word dat selfs 'n frekwensie van vier keer 

per week nie 'n verbetering in normale PEP/L VET-ratio's tydens rus, en dus reeds normale 

miokardiale kontraktiliteit, teweeg kan bring nie, wat ooreenstem met wat in die literatuur be­

vind is (vergelyk die bevindinge van Weissler, 1972:633; Krzeminski et al. , 1989:37-384; 

Wroblewski, 1991 :46 en Seals et al., 1994:573, soos reeds in die literatuur bespreek). 

Soos met dekondisionering, het herkondisionering ook geen invloed op die PEP/L VET-ratio 

tydens rus gehad nie en kan die tempo waarteen herkondisionering plaasgevind het, ewen­

eens nie bepaal word nie. 

Omdat oefenfrekwensies van twee, drie en vier keer per week almal nie-betekenisvolle ver­

anderinge in die PEP/L VET-ratio tydens rus tot gevolg gehad het, kan die afleiding waar­

skynlik gemaak word dat inoefening geen betekenisvolle invloed het op die PEP/L VET-ratio 

tydens rus by individue met normale PEP/L VET-ratio's nie. 

5.6.10.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van eksperimentele groep A was tydens die 
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aanvangstoets (Tl=0.47) nie betekenisvol verskillend van die van eksperimentele groep B nie 

(0.41). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per 

week, was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe nie 

(T2: A=0.46 en B=0.47). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 

weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A=0.44 en B=0.40). Na 

herkondisionering het eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie vier keer per week) 

eweneens nie-betekenisvol verskil van eksperimentele groep A (T4: A=0.50 en B=0.44) . 

Die feit dat die PEP/L VET-ratio tydens rus van eksperimentele groepe A en B tydens die 

aanvangstoets nie betekenisvol van mekaar verskil het nie, het die verwagting gewek dat die 

twee groepe na kondisionering (T2) en dekondisionering (T3) ook nie betekenisvol ver­

skillend van mekaar sou presteer nie. Dit was dan ook die geval. Die rede hiervoor is dat die 

kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die inoefeningsfre­

kwensie van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil het (twee keer 

teenoor vier keer per week onderskeidelik), kan verwag word dat eksperimentele groep B 

betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit was egter nie die geval nie, 

wat waarskynlik aan die normale (klein) PEP/L VET-ratio's toegeskryf kan word. 

Die kontrolegroep met 'n gemiddelde PEP/LVET-ratio van 0.39 tydens rus, het aanvanklik 

nie betekenisvol van eksperimentele groep A (0.47) en B (0.41) verskil nie. Na 

kondisionering was daar 'n vergroting in die PEP/L VET-ratio by die kontrolegroep tydens 

rus, dog die kontrolegroep het steeds nie-betekenisvol verskil van beide eksperimentele 

groepe A (T2=0.46) en B (T2=0.47). 

Na dekondisionering het die kontrolegroep 'n betekenisvol kleiner PEP/L VET-ratio tydens 

rus (T3=0.29; p<0.05) as die van beide eksperimentele groepe A (T3=0.44) en B (T3 =0.40) 

getoon. 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens rus van die kontrolegroep 

(T4=0.40), nie-betekenisvol verskillend van die van eksperimentele groep A (T4=0.50) en B 
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(T4=0.44) nie. 

Daar sou verwag kon word dat eksperimentele groepe A en B betekenisvo l beter as die 

kontrolegroep na kondisionering en herkondisionering moes presteer, en we! omrede die 

eksperimentele groepe aan fisieke inoefening onderwerp is en die kontrolegroep nie. Gemeet 

aan die bevindinge in die literatuur, soos reeds vroeer in hierdie afdeling asook in Hoofstuk 2 

bespreek, het inoefening weinig of geen invloed op die PEP/L VET-ratio tydens rus nie. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

PEP/L VET-ratio tydens rus, word grafies in Figuur 28 voorgestel. 

SAME VATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week, en herkondisionering teen vier 

oefensessies per week het geen invloed op die PEP/L VET-ratio tydens rus gehad nie . 

Herkondisionering teen twee of vier oefensessies per week het me emge betekenisvolle 

verbetering in 'n normale PEP/L VET-ratio tydens rus teweeggebring nie. 

Dekondisionering het eweneens geen invloed gehad op normale PEP/L VET-ratio's tydens rus 

me. 

5.6.11 Die PEP/LVET-ratio tydens herstel (onmiddellik na aktiwiteit) 

Al die sistoliese tydintervalle (tydens die herstelperiode) is tot dusver in verhouding tot die 

piekarbeidslas uitgedruk vanwee die lineere verwantskap tussen harttempo, sistoliese bloed­

druk en arbeidsbelading. Die rede hiervoor is reeds vroeer in hierdie hoofstuk bespreek (kyk 

5.6.2). Die verdere verwysing na PEP/L VET-ratio tydens herstel, impliseer die ratio gekorri­

geer vir piekarbeidslas. 
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Figuur 28: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP/L VET-ratio tydens 
rus. 
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In Tabel 43 word die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisione­

ring op die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( onmiddellik na staking van aktiwiteit), van die 

proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. Soos ook reeds vroeer genoem, is 

daar twee waardes tydens die herstelperiode wat bespreek gaan word. Die eerste waarde 

tydens die herstelperiode is die waarde wat verkry is onmiddellik nadat die fisieke werkver­

moetoets gestaak is (herstel 1 ). Die tweede waarde tydens herstel, is die waarde soos bepaal 

twee minute na afloop van die staking van die fisieke werkvermoetoets (herstel 2). 

5.6.11.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 43 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl), ' n PEP/LVET-ratio tydens die herstelperiode onmiddellik na akti­

witeit (herstel 1) van onderskeidelik 0.004, 0.003 en 0.004 getoon het. Omrede die 

PEP/L VET 'n verhouding is, is daar geen eenheid betrokke nie en word dit ook nie verskaf 

nie. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke, teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per 

week, het eksperimentele groep A 'n kleiner (beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) 

getoon (0.003), dog dit was nie-betekenisvol. Eksperimentele groep B het egter geen ver­

andering in die PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) ervaar nie (0.003). Die kontrolegroep 

(0.004), wat nie aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het eweneens geen verandering 

in die PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) getoon nie. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) van groepe A en B onveranderd gebly 

(0.003). Die PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep (0.003) het 'n effense 

verkleining (verbetering) getoon, maar hierdie afname was egter nie-betekenisvol. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, steeds geen verandering in die 

PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) getoon nie (0.003). Daarenteen het eksperimentele groep 

B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van vier keer per week, 'n 
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Tabel 43: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP/LVET-ratio tydens herstel, 
onmiddellik na aktiwiteit 

PE~LVEf- HERKONDISIONERING 
RA O (ON - KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12WEKE: 
MIDDELLIK AANYANGSTOETS 12 WEKE: 3~WEEK 12 WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
NAAK- 60-85% HT B = 4XJWEEK 
TIW.) 60-85 MHT 

INTERGROEP- Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKILLE 
YERSKILLE 

x SA MI 
MAKS 

p x SA MIN p x SA 
MAKS 

Ml p x SA MIN p 
MAKS MAKS 

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

Eksp. A 0.004 0.002 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.001 0.003 0.001 0.002 
(n= 13) 0.007 0.004 0.005 0.006 0.07 0.10 0.26 0.74 0.21 0.55 

Eksp. B 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.002 0.001 0.001 * * 
(n = 16) 0.005 0.005 0.006 0.004 0.20 0.63 0.01 0.12 0.00 0.09 

Konlrole 0.004 0.001 0.002 0.004 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.004 0.002 0.002 
* (n=9) 0.005 0.005 0.005 0.007 0.71 0.01 0.95 0.06 0.81 0.18 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Konlrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp. B vs 
* 

Konlrole NB NB NB 
(n=9) 

* = p < 0.05 
p <0.00 = afgerond lot die Lweede desimaal 
NB = Nie-belekenisvol 



PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) van 0.002 getoon, wat 'n beter (kleiner) PEP/LVET-ratio 

was as na dekondisionering (T3=0.003), dog nie-betekenisvol. Die kontrolegroep se 

PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) het 'n nie-betekenisvolle toename getoon (0.004). 

Die kleiner en dus beter PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) (alhoewel nie-betekenisvol) van 

eksperimentele groep Ana kondisionering (0.002) kom ooreen met die bevindinge van Pust 

en Pevc (1980:359-360), naamlik dat fisieke inoefening die PEP/LVET-ratio onmiddellik na 

oefening/aktiwiteit betekenisvol verklein (verbeter) . Hierdie betekenisvolle verkleining in die 

PEP/L VET-ratio onmiddellik na aktiwiteit, het na 'n oefenprogram met 'n oefenfrekwensie 

van vyf keer per week plaasgevind. 

Krzeminski et al. (1989:377-384) het ook 'n betekenisvolle verkleining in die PEP/L VET­

ratio in sy studie gevind, maar wel tydens arbeidsverrigting. Laasgenoemde navorser het nie 

die STI tydens die herstelperiode bepaal nie. 

'n Verkleining van die PEP/L VET-ratio veronderstel 'n toename in miokardiale kontraktiliteit 

(Krzeminski et al., 1989:383). Eksperimentele groep B het na kondisionering egter geen 

verandering in die PEP /L VET-ratio tydens herstel ( 1) getoon nie. Die feit dat eksperimentele 

groep B nie 'n verkleining in die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) maar eksperimentele 

groep A wel (dog nie-betekenisvol), kan moontlik aan die hoer (swakker) aanvangswaarde 

van eksperimentele groep A toegeskryf word (Tl: A=0.004 en B=0.003). Dit is moontlik ook 

die gevolg van die feit dat eksperimentele groep A wat aanvanklik 'n hoer DBD (87.2 

mmHg) gehad het, 'n groter mate van afname in die diastoliese bloeddruk na kondisionering 

getoon het as eksperimentele groep B (Tabel 29, T2 : A=2.6% en B=l.3%), en dat 'n afname 

in die diastoliese bloeddruk. 'n Verkorting van die PEP veroorsaak, aldus Wayne ( 1973: 156). 

Literatuur met betrekking tot die invloed van fisieke kondisionering op die STI (PEP, IVKT, 

L VET, PEP/L VET-ratio) is skaars. Die meerderheid studies het die STI tydens die 

rustoestand bepaal en verwys na STI-waardes tydens rus. Slegs een studie wat na die 

PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode verwys het, kon opgespoor word, naamlik die van 

Pust en Pevc (1980:359-360). Die tempo van fisieke kondisionering gedurende hierdie 
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tydperk kan vir groep A op 25% (2 .08% per week) bereken word. 

Eksperimentele groep A, wat aanvanklik 'n groter (swakker) gemiddelde PEP/L VET-ratio 

tydens herstel ( 1) as eksperimentele groep B gehad het, het 'n groter mate in tempo van 

verbetering tydens kondisionering getoon (25% teenoor 0%). Dit blyk dus uit die resultate 

dat die mate waarin die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) en dus miokardiale kontraktiliteit 

verbeter, omgekeerd eweredig is aan die aanvangsvlak. Dieselfde tendens is ook ten opsigte 

van die fisieke werkvermoe waargeneem (Wenger & Bell, 1986:352). 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (1) 

van eksperimentele groep A, nie teruggekeer na die waarde soos gevind tydens die 

aanvangstoets nie (Tl=0.004; T3=0.003), alhoewel eksperimentele groep A 'n toename in die 

DBD vertoon het (T2=84.8 mmHg; T3=89. l mmHg) en 'n toename in die DBD ' n verlenging 

( verswakking) van die PEP veroorsaak het (Wayne, 1973 : 156). Eksperimentele groep B se 

PEP/L VET-ratio tydens herstel (1) na dekondisionering het nie verskil van die waarde tydens 

die aanvangstoets nie (Tl =0.003 ; T3=0.003). Dit beteken dat die verbetering in die 

PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) en dus verbetering in miokardiale kontraktiliteit, verkry 

deur kondisionering by eksperimentele groep A, nie tydens dekondisionering verlore gegaan 

het nie. Tog was daar geen betekenisvolle verskil in die waardes na dekondisionering en die 

van die aanvangsevaluasie nie. Wat eksperimentele groep B betref, wil dit voorkom of beide 

fisieke kondisionering en dekondisionering geen invloed gehad het op die PEP/L VET-ratio 

tydens herstel (1) nie, vanwee die feit dat die waardes vanaf die aanvangstoets tot na 

dekondisionering onveranderd gebly het. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) van die kontrolegroep was na 

dekondisionering betekenisvol kleiner (beter) as met die aanvangstoets (0.003 teenoor 0.004; 

p<0. 01). Die latere beter prestasie kan waarskynlik toegeskryf word aan die feit dat die 

individue toe beter bekend was met die toetsprosedures en dus minder gespanne was, wat 'n 

direkte invloed op die HT het. Dit het weer op sy beurt 'n direkte invloed op die PEP en 

L VET. 'n Verdere rede kan ook wees dat die kontrolegroep na dekondisionering 'n afname 
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van 4.8% in die diastoliese bloeddruk vertoon het, wat nie die geval was na kondisionering 

nie (Tabel 29, T3). 

Na herkondisionering was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (I) van 

eksperimentele groep A steeds kleiner (beter) as tydens die aanvangstoets (Tl: A=0.004 

teenoor T4=0.003), dog nie-betekenisvol. Daarenteen het eksperimentele groep B na afloop 

van herkondisionering 'n betekenisvol kleiner (beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel (I) 

getoon (Tl : B=0.003 teenoor T4=0.002; p<0.01). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van vier 

keer per week genoegsame stimulus is om 'n betekenisvolle verbetering in die miokardiale 

kontraktiliteit teweeg te bring (PEP/L VET-ratio) . Hierdie aanname kan gemaak word omrede 

daar geen betekenisvolle verskil in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (I) se waardes van 

eksperimentele groepe A en B na dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets, 

was me. 

Die kontrolegroep se gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (I), na herkondisionering, 

het nie verskil van die van die aanvangswaarde nie (0.004 teenoor 0.004). 

Die feit <lat die PEP/L VET-ratio tydens herstel (I) van beide eksperimentele groepe A en B 

na dekondisionering (T3 : A=0.003 en B=0.003), nie verskil het van die waardes na 

kondisionering (T2: A=0.003 en B=0.003) nie, kan daarop dui <lat dekondisionering geen 

invloed gehad het op die miokardiale kontraktiliteit (PEP/L VET-ratio) tydens herstel ( 1) nie. 

In die geval van die kontrolegroep was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1 ), 

na dekondisionering (T3=0.003), kleiner (beter) as na kondisionering (T2=0.002), dog nie­

betekenisvol. 

Geen dekondisionering het by eksperimentele groepe A en B plaasgevind nie, en die tempo 

van dekondisionering kan dus nie bepaal word nie. 

Eksperimentele groep A, wat tydens die aanvangstoets swakker presteer het as B (Tl: 

A=0.004 teenoor B=0.003), het vinniger en in 'n groter mate as B gekondisioneer (T2 : 
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A=25% en B=0¾). Dit lyk dus of die mate van kondisionering ten opsigte van PEP/L VET­

ratio tydens herstel ( 1 ), dus miokardiale kontraktiliteit, soos ook ten opsigte van fisieke 

werkvermoe, afuang van die aanvangswaarde. Hoe beter (kleiner) die aanvangswaarde, hoe 

groter is die stimulus benodig om betekenisvolle verbeteringe teweeg te bring, soos ook blyk 

uit die resultate na herkondisionering vergeleke met na kondisionering by eksperimentele 

groep B. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) van eksperimentele groep A was na 

herkondisionering (teen twee oefensessies per week) nie verskillend van die waarde na 

kondisionering toe teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4=0.003 teenoor 

T2=0.003) nie. Daarenteen het eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering vier 

keer per week geoefen het, betekenisvol beter as tydens kondisionering (oefenfrekwensie van 

drie keer per week) presteer (T4=0.002 teenoor T2=0.003 ; p<0.00). Hieruit kan afgeiei word 

dat 'n oefenfrekwensie van vier keer per week betekenisvol beter resultate oplewer met 

betrekking tot die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1 ), as 'n frekwensie van drie keer per 

week, maar dat 'n oefenfrekwensie van twee en drie keer per week nie betekenisvol van 

mekaar verskil nie. Daar word egter nie ' n bepaalde patroon gevolg nie, waarskynlik vanwee 

die feit dat van gesonde individue (met gesonde harte) as proefpersone gebruik gemaak is. ' n 

Heeltemal antler beeld mag waarskynlik verkry word, sou persone met bestaande kardiale 

probleme gebruik word as proefpersone. Laasgenoemde behoort dan ook nagevors te word. 

Vanwee die feit dat die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (1) van beide eksperi­

mentele groepe A en B na dekondisionering, nie-betekenisvol verskillend was van die waar­

des tydens die aanvangstoets, kan afgelei word dat geen betekenisvolle positiewe oordrag 

vanaf kondisionering na herkondisionering plaasgevind het nie. Om hierdie rede kan absolute 

vergelykings gemaak word tussen die uitwerking van oefenfrekwensies van drie keer per 

week (kondisionering) en oefenfrekwensies van twee en vier keer per week (herkondisione­

ring) . 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (1) van die kontrolegroep na herkondi-
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sionering (T4=0.004) was nie verskillend van die waarde na kondisionering nie (T2=0 .004) . 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week) se • 

gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) nie verskil van die waarde na dekondisione­

ring (T4=0.003 teenoor T3 =0.003) nie. Eksperimentele groep B (oefenfrekwensie vier keer 

per week) daarenteen, het 'n beter (kleiner) PEP/L VET-ratio tyens herstel ( 1 ), dus miokar­

diale kontraktiliteit, na herkondisionring as na dekondisionering getoon (T4=0.002 teenoor 

T3=0.003), dog dit was nie-betekenisvol. Hieruit kan afgelei word dat 'n oefenfrekwensie van 

slegs twee keer per week tydens herkondisionering nie genoegsame stimulus is om enige 

verandering in die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) teweeg te bring nie. 'n Oefenfrekwen­

sie van vier keer per week was egter genoegsame stimulus, alhoewel nie-betekenisvol, om 

verbetering in die PEP/L VET-ratio van individue met 'n normale PEP/L VET-ratio tydens 

herstel ( 1) teweeg te bring. 

Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groep B plaasgevind het, kan op 

33 .3% (2.78% per week) bereken word. 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering het 'n betekenisv~l 

groter mate van verbetering in die PEP /L VET-ratio tydens herstel ( 1) tot gevolg gehad, as 

byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer per week tydens kondisionering, of twee keer 

per week tydens herkondisionering (33 .3%, 25%, 0%). Dit wil dus voorkom of die minimum 

frekwensie om betekenisvolle verbetering in 'n normale PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) 

teweeg te bring, vier keer per week blyk te wees. Pust en Pevc (1980:359-360) het met 'n 

oefenfrekwensie van vyf keer per week betekenisvolle verkleining (verbetering) in die 

PEP/L VET-ratio tydens herstel gevind. Die aanvangswaardes van die proefpersone in 

laasgenoemde studie is egter onbekend, en daar kan nie bepaal word of die aanvangswaardes 

van die PEP/L VET-ratio tydens herstel onmiddellik na aktiwiteit, klein (goed) of groot 

(swak) was nie. Dit sal/kan waarskynlik die mate van verbetering be1nvloed. Daar word we! 

melding daarvan gemaak dat die proefpersone wat gebruik is, vry van enige hartsiekte was 

(Pust & Pevc, 1980:360), wat waarskynlik die rede kan wees vir die feit dat geen bepaalde 
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patroon voorgekom het nie. 

5.6.11.2 Intergroepverskille 

Die gemiddelde PEP /L VET-ratio tydens herstel (1) van eksperimentele groep A was tydens 

die aanvangstoets (Tl=0.004) nie-betekenisvol verskillend van die van eksperimentele groep 

B (Tl =0.003). Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n frekwensie van drie keer 

per week), was daar ook geen betekenisvolle verskil tussen die waardes van die twee groepe 

nie (T2: A=0.003 en B=0.003). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol 

(12 weke) was die resultate steeds nie-betekenisvol verskillend (T3 : A=0.003 en B=0.003). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie vier keer per week) 'n 

kleiner (beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel (1 ), as die van eksperimentele groep A getoon, 

dog dit was nie-betekenisvol. 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering te wagte, 

aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die 

inoefeningsfrekwensies van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil 

het (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik), kan verwag word dat eksperimen­

tele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Eksperimentele 

groep B het wel beter gevaar, maar dit was nie-betekenisvol. 

Die kontrolegroep, met 'n gemiddelde PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) van 0.004, het aan­

vanklik nie-betekenisvol van eksperimentele groepe A (0.004) en B (0.003) verskil. Na kon­

disionering was daar ook nie 'n betekenisvolle verskil in die PEP/L VET-ratio tydens herstel 

(I) van die kontrolegroep en die van eksperimentele groepe A (0.003) en B (0.003) nie. 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen die kontrolegroep en eksperimentele groepe A en B kan 

moontlik aan die normaliteit van die waardes by al die groepe toegeskryf word. 

Na dekondisionering is steeds geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde PEP/L VET-ratio 
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tydens herstel (1) tussen die kontrolegroep (0.003) en eksperimentele groepe A (0.003) en B 

(0 .003) gemeet nie. 

Na herkondisionering het die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) van die 

kontrolegroep (0.004), nie betekenisvol verskil van eksperimentele groep A (0.003) nie, maar 

we! betekenisvol van B (0.002; p<0.05), wat vier keer per week geoefen het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n 

betekenisvol kleiner (beter) PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) en dus miokardiale kontrak­

tiliteit as die kontrolegroep sou toon, aangesien beide eksperimentele groepe aan dieselfde 

inoefeningsprotokol onderwerp is. Dit was egter nie die geval nie. Die rede hiervoor mag 

moontlik aan die normaliteit van die PEP/L VET-waardes toegeskryf word . 

Die feit dat daar na dekondisionering geen betekenisvolle verskille tussen die kontrolegroep 

en eksperimentele groepe A en B was nie, dui daarop dat dekondisionering geen invloed 

gehad het op die PEP/L VET-ratio tydens herstel ( 1) nie. 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkondi­

sionering (p<0.05), moet aan die positiewe invloed van die hoe-frekwensie inoefenings­

program toegeskryf word. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode, onmiddellik na aktiwiteit, word grafies in Figuur 

29 voorgestel. 
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Figuur 29: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP/L VET-ratio tydens 
herstel, onmiddellik na aktiwiteit. 

435 



SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 0%, en 

herkondisionering teen 'n frekwensie van vier oefensessies per week, teen 'n vinniger tempo 

van 33 .3% (2. 78% per week) plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het me emge veranderinge m die 

PEP/L VET-ratio tydens herstel (1) teweeggebring nie. 

Kondisionering teen drie oefensessies per week het eweneens me 'n betekenisvolle 

verbetering in die PEP/LVET-ratio tydens herstel (1) teweeggebring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (33 .3%, d.w.s. 2.78% per week), het 

betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week (25%, d. w. s. 

2.08% per week). 

Soos reeds vroeer in die afdeling aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisionering 

teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies per week 

getref word, aangesien daar geen betekenisvolle positiewe oordrag vanaf kondisionering was 

wat die tempo van herkondisionering kon be1nvloed nie. 

Eksperimentele groep A, wat met die aanvangstoets 'n swakker (hoer) waarde as eksperimen­

tele groep B gehad het, het teen 'n vinniger tempo en tot 'n groter mate gekondisioneer (T 1: 

A=0.004, 25% en B=0.003, 0%) as eksperimentele groep B. 

Geen dekondisionering het in beide eksperimentele groepe A of B plaasgevind nie. 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 
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5.6.12 Die PEP/LVET-ratio tydens herstel (na twee minute van herstel) 

In Tabel 44 word die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op 

die PEP/L VET-ratio tydens herstel (twee minute nadat die fisieke werkvermoetoets gestaak 

is), van die proefpersone wat in hierdie studie betrek is, aangebied. 

5.6.12.1 Intragroepverskille 

Uit Tabel 44 blyk dit dat eksperimentele groepe A en B en die kontrolegroep tydens die 

eerste evaluering (Tl) 'n PEP/LVET-ratio van onderskeidelik 0.003, 0.003 en 0.004 na twee 

minute van herstel getoon het (PEP/L VET-ratio tydens herstel 2). Na 'n kondisionerings­

tydperk van 12 weke, teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per week, het eksperimentele 

groepe A en B geen verandering in die PEP/LVET-ratio tydens herstel (2) getoon nie (0.003). 

Die kontrolegroep (0.003), wat nie aan 'n inoefeningsprogram onderwerp is nie, het 'n ver­

kleining (verbetering) in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) ervaar, alhoewel nie 

betekenisvol nie. 

Nadat eksperimentele groepe A en B vir 'n verdere 12 weke gedekondisioneer is, het die 

gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van groepe A en B steeds onveranderd gebly 

(0 .003). Die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep (0.003) het eweneens 

onveranderd gebly. 

Na 'n verdere herkondisioneringstydperk van 12 weke het die eksperimentele groep A, wat 'n 

oefenfrekwensie van twee keer per week in die T4 gevolg het, steeds geen verandering in die 

PEP/LVET-ratio tydens herstel (2) getoon nie (0.003). Daarenteen het die eksperimentele 

groep B, wat geherkondisioneer het teen 'n oefenprogramfrekwensie van vier keer per week, 

'n PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van 0.002 getoon, wat 'n betekenisvol kleiner (beter) 

PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) en dus miokardiale kontraktiliteit was, as na dekon­

disionering (T3=0.003). Die kontrolegroep se PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) het ook 

onveranderd gebly (0.003). 

437 



~ 
\.;) 
00 

Tabel 44: Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP/LVET-ratio na 2 minute van 
herstel 

PE~LVET- HERKONDISIONERING 
RA O (NA- KONDISIONERING DEKONDISIONERING 12WEKE: 
2 MI . AANVANGSTOETS 12 WEKE: 3~EK 12WEKE EKSP. A = 2X/WEEK 
HERST.) 60-85 % HT B = 4Xc£WEEK 

60-85 MHT 

INTERGROEP-
VERSKlLLE 

Tl T2 T3 T4 INTRAGROEPVERSKlLLE 

x SA MIN p x SA MIN p x SA MIN p x SA MI p 
MAKS MAKS MAKS MAKS 

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

Eksp. A 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.001 0.003 0.001 0.002 
(n= 13) 0.006 0.005 0.004 0.006 0.43 0.17 0.92 0.25 0.60 0.24 

Eksp. B 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.002 0.001 0.001 * * * (n=16) 0.005 0.006 0.004 0.003 0.60 0.93 0.01 0.51 0.01 0.04 

Kontrole 0.004 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 0.003 0.001 0.002 
(n=9) 0.007 0.005 0.005 0.006 0.27 0.23 0.71 0.49 0.78 0.27 

Eksp. A vs B NB NB NB NB 

Eksp. A vs 
Kontrole NB NB NB NB 
(n=9) 

Eksp. B vs • Kontrole NB NB NB 
(n=9) 

• = p < 0.05 
p <0.00 = afgerond tot die tweede desimaal 
NB = Nie-betekenisvol 



Eksperimentele groepe A en B se PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) na kondisionering, het 

nie verskil van die waardes tydens die aanvangstoets nie (Tl: A=0.003 en B=0.003; T2 : 

A=0.003 en B=0.003) . Die feit dat geeneen van groepe A of B, 'n betekenisvolle verkleining 

(verbetering) in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) na afloop van kondisionering getoon 

het nie, is teenstrydig met die bevindinge van Pust en Pevc (1980:359-360), wat wel 'n bete­

kenisvolle verkleining in die PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode, na inoefening 

gevind het. Daar moet egter in gedagte gehou word dat die betekenisvolle verkleining wat in 

die PEP/L VET-ratio onmiddellik na aktiwiteit plaasgevind het, na 'n inoefeningsprogram 

teen 'n oefenfrekwensie van vyf keer per week plaasgevind het. Fisieke kondisionering in 

hierdie studie het egter slegs teen 'n oefenfrekwensie van drie keer per week geskied. Geen 

kondisionering het by eksperimentele groepe A en B plaasgevind nie, en daarom kan die 

tempo van kondisionering nie bepaal word nie. Geen spesifieke waardes met betrekking tot 

die PEP/L VET-ratio in die studie van Pust en Pevc (1980) is egter verstrek nie en daar kan 

nie bepaal word of die aanvangswaardes dalk hoog (swak) was, wat moontlik tot die beteke­

nisvol kleiner PEP/L VET-ratio na fisieke kondisionering kon lei nie. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep was na kondisio­

nering kleiner (beter) as met die aanvangstoets (0.003 teenoor 0.004), dog nie-betekenisvol. 

Tydens die dekondisioneringstydperk het die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) 

van beide eksperimentele groepe A en B, nie verskil van die waarde tydens die aanvangstoets 

nie (Tl: A=0.003 en B=0.003 ; T3 : A=0.003 en B=0.003). Hieruit wil dit voorkom of beide 

fisieke kondisionering en dekondisionering, geen invloed gehad het op die PEP/L VET-ratio 

tydens herstel (2) nie, vanwee die feit dat die waardes van eksperimentele groepe A en B 

vanaf die aanvangstoets tot na dekondisionering, onveranderd gebly het. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep, was na dekondi­

sionering kleiner (beter) as met die aanvangstoets (0.003 teenoor 0.004), alhoewel nie­

betekenisvol. 
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Na herkondisionering was die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van eksperi­

mentele groep A steeds dieselfde as tydens die aanvangstoets (Tl : A=0.003 teenoor 

T4=0.004). Daarenteen het eksperimentele groep B na afloop van herkondisionering 'n bete­

kenisvol kleiner (beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) getoon (T 1: B=0. 003 teenoor 

T4=0.002; p<0.01). Dit beteken dat 'n oefenfrekwensie van vier keer per week genoegsame 

stimulus gebied het om 'n betekenisvolle verbetering in die miokardiale kontraktiliteit teweeg 

te bring (PEP/LVET-ratio). Hierdie aanname kan gemaak word, omrede daar geen verskil in 

die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) se waardes van eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering, vergeleke met die van die aanvangstoets was nie. 

Die kontrolegroep se gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) na herkondisionering, 

het nie-betekenisvol verskil van die van die aanvangswaarde (0.003 teenoor 0.004). 

Die feit dat die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) by beide eksperimentele groepe A en B na 

dekondisionering (T3 : A=0 .003 en B=0.003) nie verskil het van die waardes na 

kondisionering (T2 : A=0.003 en B=0.003) nie, kan daarop dui dat dekondisionering geen 

invloed gehad het op die miokardiale kontraktiliteit (PEP/L VET-ratio) tydens herstel (2) nie. 

In die geval van die kontrolegroep was daar eweneens geen verskil in die PEP/L VET-ratio 

tydens herstel (2) na dekondisionering, vergeleke met die waarde na kondisionering 

(T3=0.003 teenoor T2=0.003) nie. 

Geen dekondisionering het ook by eksperimentele groepe A en B plaasgevind nie, en daarom 

kan die tempo van dekondisionering ook nie bepaal word nie. 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van eksperimentele groep A, was na 

herkondisionering (teen twee oefensessies per week) nie verskillend van die waarde na 

kondisionering, toe teen 'n frekwensie van drie keer per week geoefen is (T4=0.003 teenoor 

T2=0.003) nie. Daarenteen het eksperimentele groep B, wat tydens herkondisionering teen 

vier keer per week geoefen het, betekenisvol beter as tydens kondisionering (oefenfrekwensie 

drie keer per week) presteer (T4=0.002 teenoor T2=0.003 ; p<0.01). Hieruit kan afgelei word 
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dat 'n oefenfrekwensie van vier keer per week betekenisvol beter resultate oplewer met 

betrekking tot die PEP/L YET-ratio tydens herstel (2) as 'n frekwensie van drie keer per week, 

en dat 'n oefenfrekwensie van twee en drie keer per week nie-betekenisvol van mekaar 

verskil. 'n Verdere afleiding wat uit die resultate gemaak kan word, is dat 'n oefenfrekwensie 

van drie keer per week nie genoegsame stimulus bied om 'n betekenisvolle verkleining in 'n 

reeds normale PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) teweeg te bring nie. 

Vanwee die feit dat die gemiddelde PEP/L YET-ratio tydens herstel (2) by beide eksperi­

mentele groepe A en B na dekondisionering nie verskillend was van die waardes tydens die 

aanvangstoets nie, kan afgelei word dat geen positiewe oordrag vanaf kondisionering na her­

kondisionering plaasgevind het nie. Om hierdie rede kan absolute vergelykings gemaak word 

tussen die uitwerking van oefenfrekwensies van drie keer per week (kondisionering) en 

oefenfrekwensies van twee en vier keer per week (herkondisionering) . 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep na herkondisio­

nering (T4=0.003) het nie verskil van die waarde na kondisionering nie (T2=0.003). 

Na herkondisionering het eksperimentele groep A (oefenfrekwensie twee keer per week) se 

gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) nie verskil van die waarde na dekondisione­

ring (T4=0.003 teenoor T3=0.003) nie. Eksperimentele groep B (oefenfrekwensie vier keer 

per week) daarenteen, het 'n betekenisvol kleiner (beter) PEP/L YET-ratio tydens herstel (2) 

na herkondisionering as na dekondisionering getoon (T4=0.002 teenoor T3=0.003 ; p<0.04). 

Hieruit kan afgelei word dat 'n oefenfrekwensie van slegs twee keer per week tydens herkon­

disionering nie genoegsame stimulus is om 'n betekenisvolle verbetering in die PEP/L VET­

ratio tydens herstel (2), met ander woorde miokardiale kontraktiliteit, teweeg te bring nie. 'n 

Oefenfrekwensie van vier keer per week was egter genoegsame stimulus om 'n bete­

kenisvolle verbetering (verkleining) in die PEP/L VET-ratio van individue met 'n normale 

PEP/L YET-ratio tydens herstel (2), dus hoer miokardiale kontraktiliteit, teweeg te bring. Die 

PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die kontrolegroep na herkondisionering (T4=0.003) 

was nie verskillend van die waarde na dekondisionering (T3=0.003) nie. 
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Die tempo waarteen herkondisionering by eksperimentele groep B plaasgevind het, kan op 

33 .3% (2.78% per week) bereken word . 

'n Oefenfrekwensie van vier keer per week tydens herkondisionering het 'n betekenisvol 

grater mate van verbetering in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2), met ander woorde 

miokardiale kontraktiliteit, tot gevolg gehad as byvoorbeeld 'n oefenfrekwensie van drie keer 

per week tydens kondisionering, of twee keer per week tydens herkondisionering (33 .3%, 0% 

en 0%). Dit wil dus voorkom of die minimum frekwensie om betekenisvolle verbetering in 'n 

normale PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) teweeg te bring, vier keer per week blyk te wees. 

Pust en Pevc (1980:359-360) het met 'n oefenfrekwensie van vyf keer per week betekenis­

volle verkleining (verbetering) in die PEP/LVET-ratio tydens herstel gevind. Die aanvangs­

waarde van die proefpersone in laasgenoemde studie is egter onbekend, en daar kan nie be­

paal word of die aanvangswaardes in die PEP/L VET-ratio tydens herstel onmiddellik na akti­

witeit klein (goed) of groat (swak) was nie, wat waarskynlik die mate van verbetering sal 

beinvloed. Daar word we! genoem dat die proefpersone wat betrek is, vry van enige hart­

siekte was (Pust & Pevc, 1980:360). 

5.6.12.2 In tergroepverskille 

Die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van eksperimentele groep A was tydens 

die aanvangstoets (Tl=0.003) nie verskillend van die van eksperimentele groep B 

(Tl=0.003) nie. Na 'n kondisioneringstydperk van 12 weke (teen 'n oefenfrekwensie van drie 

keer per week) was daar ook geen verskil tussen die waardes van die twee groepe nie (T2: 

A=0.003 en B=0.003). Na onderwerping aan dieselfde dekondisioneringsprotokol (12 weke) 

was die resultate steeds nie verskillend nie (T3 : A=0.003 en B=0.003) . Na herkondisionering 

het eksperimentele groep B ( oefenfrekwensie vier keer per week) 'n betekenisvol kleiner 

(beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) as die van eksperimentele groep A getoon (T 4: 

A=0.003 en B=0 .002). 

Die volgehoue tendens van nie-betekenisvolle verskille was tot na dekondisionering te wagte, 
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aangesien die kondisionerings- en dekondisioneringsprotokol dieselfde was. Aangesien die 

inoefeningsfrekwensies van eksperimentele groepe A en B tydens herkondisionering verskil 

het (twee keer teenoor vier keer per week onderskeidelik), kon verwag word dat eksperimen- • 

tele groep B betekenisvol beter as eksperimentele groep A moes presteer. Dit was dan ook 

die geval. 

Die kontrolegroep met 'n gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van 0.004, het 

aanvanklik nie-betekenisvol van eksperimentele groepe A (0.003) en B (0.003) verskil nie. 

Na kondisionering was daar ook nie 'n betekenisvolle verskil in die PEP/L VET-ratio tydens 

herstel (2) van die kontrolegroep en die van eksperimentele groepe A (0.003) en B (0.003) 

me. 

Die nie-betekenisvolle verskil tussen die kontrolegroep en eksperimentele groepe A en B kan 

moontlik aan die normaliteit van die waardes by al die groepe toegeskryf word. 

Na dekondisionering het steeds geen betekenisvolle verskil in die gemiddelde PEP/L VET­

ratio tydens herstel (2) tussen die kontrolegroep (0.003) en die van eksperimentele groepe A 

(0.003) en B (0.003) voorgekom nie. 

Na herkondisionering het die gemiddelde PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) van die 

kontrolegroep (0.003) nie verskil van die van eksperimentele groep A (0.003) nie, maar we! 

betekenisvol van B (0.002; p<0.05) wat vier keer per week geoefen het. 

Daar sou verwag kon word dat beide eksperimentele groepe A en B na kondisionering 'n 

betekenisvol kleiner (beter) PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) as die kontrolegroep sou 

getoon, aangesien beide eksperimentele groepe aan dieselfde inoefeningsprotokol onderwerp 

is. Dit was egter nie die geval nie. Die rede hiervoor mag moontlik aan die normaliteit van 

die PEP/L VET-waardes toegeskryf word, asook aan die feit dat 'n oefenfrekwensie van drie 

keer per week nie genoegsame stimulus is om enige verbeterings teweeg te bring nie . 
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Die feit dat daar na dekondisionering geen verskille tussen die kontrolegroep en 

eksperimentele groepe A en B was nie, dui daarop dat dekondisionering geen invloed gehad 

het op die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) nie. 

Die betekenisvolle verskil tussen eksperimentele groep B en die kontrolegroep na herkon­

disionering (T4: B=0.002 en kontrolegroep = 0.003 ; p<0.05), moet aan die positiewe invloed 

van die hoe-frekwensie-inoefeningsprogram toegeskryf word. 

Die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die 

PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode (twee minute na aktiwiteit), word grafies in Figuur 

30 voorgestel. 

SAMEVATTING 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week het teen 'n tempo van 0%, en teen 'n 

frekwensie van vier keer per week, teen 'n vinniger tempo van 33 .3% (2.78 % per week) 

plaasgevind. 

Herkondisionering teen twee oefensessies per week was blykbaar nie genoegsame stimulus 

om enige verandering in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2) teweeg te bring nie. 

Kondisionering teen drie oefensessies per week was eweneens blykbaar nie genoegsame 

stimulus om enige verandering in die PEP/L VET-ratio tydens herstel (2), en dus miokardiale 

kontraktiliteit, teweeg te bring nie. 

Herkondisionering teen vier oefensessies per week (33 .3%, d.w.s. 2.78% per week), het 

betekenisvol vinniger geskied as kondisionering teen drie oefensessies per week (0%). 

Soos reeds vroeer in die afdeling aangetoon, kan absolute vergelykings tussen kondisionering 

teen drie oefensessies per week en herkondisionering teen twee en vier oefensessies per week 
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Figuur 30: Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering op die PEP/LVET-ratio na twee 
minute van herstel. 
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getref word, aangesien daar geen positiewe oordrag vanaf kondisionering was wat die tempo 

van herkondisionering kon beinvloed nie. 

Geen kondisionering of dekondisionering het in beide eksperimentele groepe plaasgevind 

me. 

Herkondisionering het nie as gevolg van moontlike positiewe oordrag vanaf kondisionering 

vinniger plaasgevind nie, maar eerder as gevolg van 'n hoer frekwensie van inoefening. 
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6.1 SAMEVATTING 

6 

SAMEV A TTING, 
GEVOLGTREKKINGS 

EN VERD ERE NA VORSING 

In die biokinetika-praktyk kom noodwendige onderbrekings van inoefeningsprogramme deur 

deelnemers dikwels voor. Onderbreking van 'n inoefeningsprogram het fisieke dekondisione­

ring tot gevolg (Ready & Quinney, 1982:292-296; ACSM, 1988:88; Allen, 1989:4-9). Die 

mate, indien enige, waarin 'n vorige inoefeningsprogram 'n invloed het wanneer gereelde 

strawwe oefening na 'n periode van onaktiwiteit ( dekondisionering) hervat word (herkondisio­

nering), asook die invloed van programfrekwensie op hierdie hele proses, is aspekte waaroor 

min navorsing gedoen is, veral in Suid-Afrika. Hierdie probleem raak baie relevant, aangesien 

biokinetici op 'n deurlopende basis sulke probleme moet hanteer. Die doel van hierdie studie 

was om die invloed van programfrekwensie tydens fisieke herkondisionering na te vors. 

Hoofstuk 2 handel hoofsaaklik oor die invloed van fisieke kondisionering, dekondisionering en 

herkondision~ring op die fisieke werkvermoe (watt.kg-1), die liggaamsamestelling (liggaams­

massa en persentasie liggaamsvet), bloedlipiedes (totale cholesterol, HDL-C, LDL-C en trigli­

seriede), die bloeddruk en die sistoliese tydintervalle (PEP, IVKT, LVET, PEP/LVET-ratio). 

Bestaande literatuur dui aan dat fisieke kondisionering 'n positiewe invloed uitoefen op boge­

noemde parameters. Hierdie positiewe invloed vertoon 'n verband met die frekwensie en in­

tensiteit van inoefening, die duur van die oefensessies asook met die duur van die inoefenings­

program. Hoe hoer die frekwensie waarteen inoefening plaasvind, hoe grater die invloed op 

die genoemde parameters. Dieselfde wisselwerking is van toepassing ten opsigte van die inten-
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siteit en duur van oefensessies, asook die duur van die kondisioneringstydperk. 

Dit is ook duidelik dat hierdie inoefeningsvoordele gedeeltelik of geheel verlore kan gaan ty­

dens dekondisionering, afhangende van die duur van die dekondisioneringstydperk en die mate 

van dekondisionering (%) tydens die eerste 21 dae van dekondisionering. Daarna tree 'n meer 

geleidelike afplatting in die dekondisioneringstempo in. 

Herkondisionering na 'n tydperk van dekondisionering sal ook nie bevoordeel word deur die 

aanvanklike kondisioneringstydperk indien alle voordele tydens dekondisionering verlore gaan 

me. 

Soos reeds genoem, is literatuur met betrekking tot die invloed van herkondisionering op die 

genoemde parameters baie skaars. Die rede hiervoor is waarskynlik die uitgerektheid van so 

'n studie. Alvorens die mate van dekondisionering bepaal kan word, moet fisieke kondisione­

ring eers plaasvind. Eers nadat die proefgroep toegelaat is om weer te dekondisioneer, kan 

die proses van herkondisionering eers ondersoek word. Hierdie stadia (kondisionering, de­

kondisionering en herkondisionering) is interafhanklik en tydsgebonde, en derhalwe is so ' n 

studie tydrowend. Wat egter duidelik is, is dat 'n hoer frekwensie van inoefening tydens kon­

disionering groter verbeterings veroorsaak. 'n Frekwensie van 3 keer per week het 'n hoer 

mate van verbetering tot gevolg as byvoorbeeld 'n frekwensie van 1 of 2 keer per week. Op 

dergelike wyse veroorsaak 'n frekwensie van 5 keer per week tydens kondisionering groter 

verbeterings as een van 3 keer per week. Die doelwit wat met die inoefening vooropgestel 

word, is by die keuse van intensiteit ook belangrik. By inoefening ter wille van prestasieverbe­

tering is die hoer intensiteit verkiesliker, terwyl by inoefening ter wille van fiksheid en gesond­

heid deelnemers geneig is om die frekwensie volgens 'n tydekonomiese beginsel te oorweeg. 

Indien alle voordele soos verkry met kondisionering tydens dekondisionering verlore gaan, 

kan verwag word dat herkondisionering nie deur die aanvanklike kondisioneringstypderk be­

voordeel sal word nie. Daar kan eerder verwag word dat die tempo van herkondisionering nou 

sal saamhang met die inoefeningsfrekwensie. 'n Hoer frekwensie van inoefening kan met 

ander woorde ook 'n sneller herkondisioneringstempo tot gevolg he. 
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Die faktore wat oefenprogramsamestelling kan be"invloed, is in Hoofstuk 3 bespreek. Die toe­

passing van verskillende inoefeningsfaktore/-komponente - te wete die tipe aktiwititeit, inten­

siteit van die oefening, die duur van elke oefensessie, die duur (lengte) van die inoefeningspro- • 

gram, die vlak van aanvangsfiksheid van die proefpersone en die frekwensie van die oefen­

sessies - sal die reaksie van die menslike liggaam daarop help bepaal (ACSM, 1986:31; 

Wenger & Bell, 1986:346, 353). Om hierdie rede behoort 'n oefenprogramsamestelling tussen 

die tipe, intensiteit, duur en frekwensie van fisieke aktiwiteit te onderskei, asook die aanvank­

like vlak van fiksheid in ag te neem. Vanwee die noue samehang tussen die oefenfrekwensie, 

die sessieduur, die oefenintensiteit en die aanvanklike vlak van fiksheid, kan nie slegs een ver­

anderlike uitgelig word nie. Al die oefenfaktore/-komponente moet dus in tandem ge"imple­

menteer word. 

In Hoofstuk 4 is die metode van ondersoek uiteengesit, asook die wyse waarop die gegewens 

ingesamel en statisties verwerk is. 

Die resultate van hierdie studie, versamel oor 'n tydperk van 9 maande, is in Hoofstuk 5 aan­

gebied en bespreek. Die resultate is aan die hand van tabelle uiteengesit en waar van toepas­

sing is tendense wat tydens die verskillende fases voorgekom het, ook grafies voorgestel. 

Ter wille van eenvormigheid en duidelikheid in die bespreking, is eerstens die intragroep­

verskille ( dit wil se ten opsigte van dieselfde groep by die verskillende toetstye) bespreek. 

Daama is die intergroepverskille ( dit wil se ten opsigte van die verskillende groepe onderling 

tydens elke toetsperiode) bespreek. 

6.2 GEVOLGTREKKINGS 

Uit die resultate van die ondersoek kan die volgende gevolgtrekkings gemaak word. 

1. Herkondisionering teen 'n oefenfrekwensie van 4 keer per week het betekenisvol vinniger 
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plaasgevind as herkondisionering teen 'n frekwensie van 2 keer per week met 

betrekking tot die volgende parameters: 

• FWY (watt); 

• PEP-Uarbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik asook 2 minute na 

aktiwiteit); 

• L VET-Uarbeidslas-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddellik asook 2 minute na 

aktiwiteit) . 

Uit die gevolgtrekkings blyk dit dus dat, indien 'n deelnemer om die een of ander rede sy 

inoefeningsprogram onderbreek het en dit noodsaaklik is om so vinnig as moontlik weer na 

optimale vlakke soos voor die onderbreking terug te keer, 'n prograrnfrekwensie van 4 keer 

per week aan te beveel is, veral wanneer dit parameters betref soos in die gevolgtrekkking 

aangedui. 

Hipotese 1 word dus aanvaar. 

2. Herkondisionering teen ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week het geen betekenisvolle 

verandering in die volgende parameters bewerkstellig nie: 

• liggaamsmassa; 

• sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus; 

• dubbelproduk tydens rus; 

• PEP-I tydens rus; 

• IVKT tydens rus; 

• IVKT/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik asook 2 minute na aktiwi­

teit); 

• L VET-I tydens rus; 

• PEP/L VET-ratio tydens rus; 
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• PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode ( onrniddellik na aktiwiteit). 

In die literatuur (Hoofstukke 2 en 3) is aangedui dat betekenisvolle verbeterings in bioche­

rniese en hemodinarniese parameters beperk is tot diegene waarvan die aanvangswaardes swak 

was, asook dat selfs toenemende inoefeningsfrekwensies (byvoorbeeld 1, 3, 5 en 7 keer per 

week) geen betekenisvolle invloed op parameters waar normale waardes ter sprake is, het nie. 

Met betrekking tot die biochemiese en hemodinamiese parameters (met normale waardes) het 

hierdie studie getoon dat ' n inoefeningsfrekwensie van 4 keer per week geen betekenisvolle 

verskille tydens herkondisionering in genoemde parameters teweeggebring het nie . 

Hipotese 3 word dus verwerp. 

3. Herkondisionering teen ' n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week het betekenisvolle 

afnames in die volgende parameters teweeggebring : 

• persentasie liggaamsvet; 

• totale cholesterol; 

• TC/HDL-ratio; 

• LDL-C; 

• trigliseriede; 

• HDL-C; 

• diastoliese bloeddruk tydens rus; 

• diastoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio. 

Uit die gevolgtrekkings blyk dit dus dat, indien ' n deelnemer om die een of antler rede sy 

inoefeningsprogram onderbreek het, ' n inoefeningsprogramfrekwensie van slegs 2 keer per 

week genoegsame stimulus bied om betekenisvolle verbeterings teweeg te bring in veral para­

meters waar die aanvangswaardes swak was. 
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Hipotese 2 word dus aanvaar. 

4. Herkondisionering teen ' n oefenfrekwensie van slegs 2 keer per week het geen 

betekenisvolle verandering in die volgende parameters teweeggebring nie: 

• liggaamsmassa; 

• FWY (watt, watt.kg-1); 

• sistoliese bloeddruk tydens rus; 

• sistoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio; 

• dubb"elproduk tydens rus; 

• dubbelproduk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-I tydens rus; 

• PEP-Varbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik asook 2 minute na akti­

witeit); 

• IVKT tydens rus; 

• IVKT/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik asook 2 minute na akti­

witeit); 

• L VET-I tydens rus; 

• L VET-Varbeidslas-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddellik asook 2 minute na 

aktiwiteit ); 

• PEP/L VET-ratio tydens rus; 

• PEP /.L VET-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddellik asook 2 minute na akti­

witeit). 

In die literatuur (Hoofstuk 2 en 3) is aangedui dat betekenisvolle verbeterings in biochemiese 

en hemodinamiese parameters beperk is tot diegene waarvan die aanvangswaardes swak was, 

asook dat selfs toenemende inoefeningsfrekwensies (byvoorbeeld 1, 3, 5 en 7 keer per week) 

geen betekenisvolle invloed op laasgenoemde parameters (waar normale waardes ter sprake 

is), het nie. Met betrekking tot die biochemiese en hemodinamiese parameters ( met normale 
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waardes) het hierdie proefneming getoon dat inoefeningsfrekwensies van 2 keer per week 

geen betekenisvolle herkondisionerings-verbeterings teweeggebring het nie. 

Hipotese 2 word dus verwerp. 

5. Herkondisionering het teen ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week betekenisvol vinniger 

plaasgevind as kondisionering teen ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week ten opsigte van 

die volgende parameters: 

• FWY (watt, watt.kg-1); 

• totale cholesterol; 

• HDL-C; 

• TC/HDL-ratio; 

• LDL-C; 

• trigliseriede; 

• dubbelproduk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-Varbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddelik na aktiwiteit); 

• PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddelik asook 2 minute na aktiwiteit) . 

Uit hierdie gevolgtrekkings blyk dit dus dat, indien ' n deelnemer sy inoefeningsprogram on­

derbreek het en dit noodsaaklik is om so vinnig as moontlik weer na optimale vlakke soos 

voor die onderbreking terug te keer, ' n programfrekwensie van 4 keer per week aan te beveel 

is, veral wanneer dit parameters raak soos in die gevolgtrekkings aangedui . 

Hipotese 4 word dus aanvaar. 

6. Herkondisionering het teen ' n oefenfrekwensie van 4 keer per week nie-betekenisvol 

vinniger plaasgevind as kondisionering teen ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week ten 

opsigte van die volgende parameters: 
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• persentasie liggaamsvet; 

• liggaamsmassa; 

• sistoliese en diastoliese bloeddruk tydens rus; 

• dubbelproduk tydens rus; 

• diastoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-I tydens rus; 

• PEP-Uarbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (2 minute na aktiwiteit); 

• L VET-I tydens rus; 

• L VET-Uarbeidslas-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddelik asook 2 minute na akti­

witeit); 

• IVKT/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik na aktiwiteit) . 

In die literatuur (Hoofstukke 2 en 3) is aangedui dat betekenisvolle verbeterings in bioche­

miese en hemodinamiese parameters beperk is tot diegene waarvan die aanvangswaardes swak 

was, asook dat selfs toenemende inoefeningsfrekwensies (byvoorbeeld 1, 3, 5 en 7 keer per 

week) geen betekenisvolle invloed op laasgenoemde parameters (waar normale waardes ter 

sprake is), het nie. 

Hipotese 4 word dus verwerp. 

7. Herkondisionering het teen 'n oefenfrekwensie van 2 keer per week betekenisvol stadiger 

plaasgevind as kondisionering teen 'n oefenfrekwensie van 3 keer per week ten opsigte 

van die volgende parameters: 

• FWY (watt.kg-1); 

• FWY (watt); 

• persentasie liggaamsvet; 

• HDL-C; 

• TC/HDL-ratio. 
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Uit hierdie gevolgtrekking blyk dit dus dat, indien ' n deelnemer om die een of ander rede sy 

inoefeningsprogram onderbreek het, ' n inoefeningsprograrnfrekwensie van 3 keer per week 

met betrekking tot die herwinning van verlore fiksheid, meer voordelig is as ' n prograrnfre­

kwensie van 2 keer per week. In die literatuur (Hoofstukke 1 en 3) is aangedui dat verbete­

ring direk eweredig is aan die aantal weeklikse oefensessies. 

Hipotese 4 word dus aanvaar. 

8. Herkondisionering het teen ' n oefenfrekwensie van 2 keer per week nie-betekenisvol 

stadiger plaasgevind as teen ' n oefenfrekwensie van 3 keer per week tydens 

kondisionering ten opsigte van die volgende parameters: 

• liggaamsmassa; 

• totale cholesterol; 

• LDL-C; 

• trigliseriede; 

• sistoliese bloeddruk tydens rus; 

• sistoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio; 

• dubbelproduk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-I tydens rus; 

• PEP-Varbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (2 minute na aktiwiteti) ; 

• IVKT tydens rus; 

• IVKT/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onrniddelik asook 2 minute na akti­

witeit); 

• L VET-Varbeidslas-ratio tyens die herstelperiode ( onrniddelik asook 2 minute na akti­

witeit); 

• PEP/L VET-ratio tydens rus; 

• PEP/L VET-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddellik asook 2 minute na 
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aktiwiteit) . 

Hipotese 4 word dus verwerp. 

Die volgende gevolgtrekkings val buite die bestek van hierdie studie, dog word tog genoem 

weens die waarde wat dit kan he. 

9. Die gemiddelde tempo van dekondisionering was stadiger as die gemiddelde tempo van 

kondisionering met betrekking tot die volgende: 

• FWV; 

• persentasie liggaamsvet; 

• HDL-C; 

• trigliseriede; 

• dubbelproduk tydens rus; 

• sistoliese bloeddruk /arbeidslas-ratio; 

• dubbelproduk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-I/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode ( onmiddellik na aktiwiteit); 

• L VET-I/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (2 minute na aktiwiteit). 

10. Die gemiddelde tempo van dekondisionering was vinniger as die gemiddelde tempo van 

kondisionering met betrekking tot die volgende: 

• totale cholesterol; 

• TC/HDL-ratio; 

• sistoliese bloeddruk tydens rus; 

• diastoliese bloeddruk tydens rus; 

• diastoliese bloeddruk/arbeidslas-ratio; 

• PEP-I/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (2 minute na aktiwiteit); 
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• IVKT/arbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (2 minute na aktiwiteit) ; 

• LVET-1 tydens rus; 

• LVET-Uarbeidslas-ratio tydens die herstelperiode (onmiddellik na aktiwiteit) . 

11 . Fisieke kondisionering, dekondisionering en herkondisionering het geen betekenisvolle 

invloed gehad op die PEP-I tydens rus, IVKT tydens rus en PEP/L VET-ratio tydens rus 

me. 

6.3 VERDERE NA VORSING 

Tydens die studie het bepaalde vrae, probleme en onduidelikhede ontstaan, wat gevolglik ver­

dere navorsing noodsaak. Die volgende is enkeles hiervan: 

1. Die verskil in afuames in liggaamsmassa en persentasie liggaamsvet tussen individue 

wat aan 'n gekontroleerde dieet onderwerp word tydens 'n inoefeningsprogram, en diegene 

wat nie daaraan onderwerp word nie, moet ondersoek word. Sodoende kan vasgestel word 

watter werklike invloed inoefening op afnames in liggaamsmassa en persentasie liggaams­

vet het. 

2. Meer navorsing is nodig oor die verband tussen die frekwensie van inoefening tydens kon­

disionering en die tydens herkondisionering, en wel met betrekking tot die invloed wat dit 

het op die liggaamsamestelling, die lipied- en lipoprote"ienprofiel, die sistoliese en diasto­

liese bloeddruk, die dubbelproduk en sistoliese tydintervalle. 

3. Hoe belangrik die rol van inoefeningsfrekwensie is ten opsigte van die verbetering van 

die FWY, die lipied- en lipoprote"ienprofiel, die bloeddruk en sistoliese tydintervalle (mio­

kardiale kontraktiliteit) tydens onderskeidelik kondisionering en herkondisionering, is nie 

duidelik nie. 
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4. Meer navorsmg moet gedoen word met betrekking tot die minimumfrekwensie van 

inoefening ter bevordering van algemene fiksheid en gesondheid. Ook die inoefenings­

frekwensie se interverwantskap met die antler inoefeningskomponente moet nagevors 

word. 

5. Die verband tussen ouderdom en geslag en die mate en tempo van fisieke dekondisione­

ring, moet vasgestel word. 

6. Die verwantskap tussen ouderdom en geslag en die invloed van inoefeningsfrekwensie op 

die mate en tempo waarin kondisionering of herkondisionering plaasvind, moet ondersoek 

word. 

7. Die invloed van kondisionering, dekondisionering en herkondisionering by persone met 

bepaalde kardiale patologie (byvoorbeeld rniokardiale infarksie en hartversaking), moet 

nagevors word. 
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