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ABSTRACT 

The relationship between physical activity and selected coronary risk factors 

among men with coronary artery disease (CAD): VIGHOR-study. 

Coronary artery disease (CAD) risk factors and the use of exercise in their management 

have been published with conflicting results. The contribution of a family history to 

CAD, as well as the relationship that it demonstrates with other coronary risk factors 

have not been established yet. The relationship between a positive family history of 

CAD and selected risk factors were examined in this study, as well as the effect that 

exercise has on the coronary risk profile of men with a family history of CAD, along 

with the influence of external factors on the effect brought about by exercise. 

Men (N=660) between the ages of 30-64 were randomly selected in the Witbank and 

Vanderbijlpark areas to participate in this study. A number of variables were used which 

included blood lipids, height, weight, blood pressure, Quetelet index and a physical 

activity index. 

Individuals with a family history of CAD showed no statistical significant (p > 0.05) 

different biochemical risk profile when compared to those without a family history of 

CAD. Physical activity showed a statistically significant (p ~ 0.05) positive relationship 

with some coronary risk factors among respondents without a family history of CAD. 

Among respondents with a family history, physical activity showed no statistically 

significant (p > 0.05) relationship with the risk factors. After making the necessary 

adjustments for the influence of body mass and smoking, it was found that physical 

activity did however show statistically significant relationships with fewer risk factors 

among men without a family history of CAD. These findings seem to indicate that 

physical activity has little value for respondents with a positive family history of CAD, 

if they are overweight and if they smoke. 
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PROBLEEM EN DOEL VAN DIE 

ONDERSOEK 

1.1 INLEIDING 

1.2 PROBLEEMSTELLING 

1.3 DOELSTELLINGS 

1.4 HIPOTESE 

1.1 INLEIDING 

Familiegeskiedenis (FG) se verwantskap met koronere hartvatsiektes (KHS) is alreeds 

in verskeie studies aangetoon en by herhaling bevestig (Sholtz et al., 1975:350; 

Snowden et al., 1982:217; Colditz et al., 1986:57; Byrne, 1991: 148). In 'n studie deur 

die" Western Collaborative Group" (Sholtz et al., 1975:350) is 3154 mans met 'n FG 

van KHS oor 'n tydperk van 8 jaar gekontroleer. Hierdie studie het uitgewys dat die 

mans van wie een of albei van die ouers geaffekteer is deur KHS twee maal meer geneig 

is om koronere hartvatsiektes (KHS) in die vorm van angina pectoris of miokardiale 

infarksie te kry (Sholtz et al., 1975:350). Die bekende Framingham-studie het in die 

verband gevind dat mans met KHS se broers 'n 50% hoer risiko vir die ontwikkeling 

daarvan het (Snowden et al., 1982:217). Hierdie resultate is egter nie net by mans 

gevind riie, want dit blyk dat 'n FG van KHS ook by vroue met 'n verhoogde risiko vir 

KHS gepaard gaan. Colditz en medewerkers (1986:57) vind in hulle studie dat vrouens 

van wie een van die ouers voor die ouderdom van 60 jaar 'n hartaanval gehad het 'n 2.8 

maal hoer risiko vir KHS het as vrouens wat nie 'n FG van KHS het nie. 
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Hoofstuk 1: Probleem en doel van die ondersoek 

Daar word in die navorsingsliteratuur onderskei tussen primere en sekondere koronere 

risikofaktore wat die risiko om KHS te ontwikkel verhoog. Primere risikofaktore is 

sigaretrook, fisieke onaktiwiteit, hipertensie en 'n verhoogde totale cholesterol (TC) 

(McGinnis, 1992: s 197). Hierdie risikofaktore dra direk by tot die aterosklerotiese proses 

en dit is waarom hulle as primere risikofaktore beskou word (Byrne, 1991:3). Dit blyk 

uit die navorsing dat 'n hoer totale cholesterolkonsentrasie (TC) die neerlegging van 

aterosklerotiese plaak in die arteries versnel (Byrne, 1991:3). Die verhoogde arteriele 

druk, wat hipertensie tot gevolg het, lei tot beskadiging van die binnewande van die 

arteriele bloedvate met gepaardgaande verhoogde cholesterolinfiltrasie (Fuster et al., 

1992:242). Fuster et al. (1992:242) dui verder ook aan dat rook ' n chemiese irritasie en 

beskadiging van die arteriele endoteellaag tot gevolg het wat die neerlegging van 

aterosklerotiese plaak in die vatwand vergemaklik. Die tekort aan fisieke aktiwiteit by 

die hedendaagse mens word as 'n primere KHS-risikofaktor beskou, aangesien fisieke 

onaktiwiteit direk verband blyk te hou met die progressie van aterosklerose (Byrne, 

1991 : 59-60). Haskell et al. ( 1994: 986) bevind ter ondersteuning van hierdie bevindinge 

dat intensiewe lewenstylintervensie, wat fisieke aktiwiteit insluit, die progressie van 

aterosklerose vertraag deur te verhoed dat die deursnee van die arteriele vate verder 

vernou. 

Daar is egter ook risikofaktore wat op 'n sekondere wyse hydra tot KHS. Hierdie 

faktore beinvloed ook die primere risikofaktore wat uiteraard 'n invloed op die 

aterosklerotiese proses het . Sekondere KHS-risikofaktore sluit onder meer aspekte in 

soos ouderdom, geslag, ras, stres, diabetes mellitus, verhoogde 

liggaamsmassa/liggaamsvet en 'n familiegeskiedenis van KHS (Gordon & Gibbons, 

1991:206; ACSM, 1995: 18). Wanneer na geslag as sekondere KHS-risikofaktor gekyk 

word, is dit duidelik dat mans oor die algemeen 'n groter risiko vir KHS is. Volgens 

Byrne (199 I: 151) ontwikkel hipercholesterolemie by vrouens later as by mans. Verder 

dui Byrne (1991:154) ook aan dat persone wat aan diabetes mellitus ly abnormale 

lipiedprofiele vertoon, met veral verhoogde totale cholesterolkonsentrasies. Obesiteit 

het volgens navorsers (Garrison et al. , 1987:245) 'n noue verband met hipertensie, 

aangesien die meeste persone wat obees is ook hoe bloeddruk het. 
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Hoofstuk 1: Probleem en doel van die ondersoek 

Dit is dus duidelik dat hierdie risikofaktore aan mekaar verwant is en sekere onderlinge 

verbande met mekaar vertoon. Rook vertoon byvoorbeeld positiewe verbande met LDL­

cholesterolkonsentrasie (LDL-C) en verhoogde bloeddruk, terwyl dit negatief met HDL­

cholesterolkonsentrasie (HDL-C) korreleer (Byrne, 1991: 146; Buist, 1995: 62). Totale 

cholesterol (TC), trigliseriedkonsentrasie en LDL-C toon positiewe verbande met 

mekaar, maar negatiewe verbande met HDL-C en die TC/HDL-verhouding (Byrne, 

1991 :20; Stefanick & Wood, 1994:427). Obesiteit en persentasie liggaamsvet korreleer 

negatief met HDL-C, maar positief met LDL-C en fisieke onaktiwiteit (Byrne, 1991: 17-

24). 

In die navorsingsliteratuur bestaan daar nie duidelikheid oor die interverbande wat 'n 

positiewe FG van KHS met antler risikofaktore vertoon nie. Dreyer (1996:296) vind dat 

fisiek onaktiewe respondente met 'n FG van KHS meer geneig is om te rook. Wat die 

bloedlipiede betref, blyk dit dat daar wel lipiedabnorrnaliteite bestaan wat met genetiese 

herkoms verband kan hou (Byrne, 1991 : 149-151 ). Slegs LDL-C het sekere genetiese 

afwykings wat deur oorerwing aan familielede oorgedra kan word en sodoende 

aanleiding kan gee tot KHS, aldus Byrne (1991: 149-151 ). 

Navorsing wat fisieke aktiwiteit se verband met die koronere risikofaktore ondersoek 

het, rapporteer dikwels teenstrydige resultate. Sommige studies toon positiewe verbande 

(Sady et al., 1986:2552; Stefanick & Wood, 1994:425) en antler negatiewe verbande 

(Wallace et al. , 1993: 105; Dreyer, 1996:76). Volgens Dreyer (1996:394) is ' n moontlike 

verklaring hiervoor die onderlinge verbande wat die risikofaktore met mekaar vertoon. 

Die risikofaktore betnvloed mekaar wedersyds en indien daar nie hiervoor gekorrigeer 

word nie, verswak of verdwyn fisieke aktiwiteit se verband met sommige risikofaktore 

(Dreyer, 1996:402). Min navorsing blyk egter te bestaan wat spesifiek die interverbande 

tussen die risikofaktore ondersoek het. Navorsing wat spesifiek ook die invloed van 

fisieke aktiwiteit op die interverbande tussen risikofaktore bestudeer het, is ook uiters 

skaars (Dreyer, 1996:5). Verskeie navorsers wys ook verder daarop dat die wyse of 

meganisme waarvolgens fisieke aktiwiteit die koronere risikofaktore betnvloed en of 

beskerm teen KHS baie kompleks is en nog nie ten volle verstaan word nie (Tran et al. , 
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1983:393; Sady et al. , 1986:2552; Hubert et al. , 1987:813 ; Blair et al. , 1989:2395; 

Stefanick & Wood, 1994:427). 'n Behoefte bestaan dus duidelik aan navorsing om 

fis ieke aktiwiteit se verband met die koronere risikofaktore en die verbande wat die 

risikofaktore met mekaar vertoon te bestudeer. 

1.2 PROBLEEMSTELLING 

Die meganisme waarvolgens ' n FG bydra tot KHS en die belangrikheid daarvan as 

KHS-risikofaktor word nie breedvoerig in die literatuur bespreek nie. Volgens Khaw en 

Barret-Connor (1986:239) gee ' n FG van KHS deur aspekte soos familiele 

hipercholesterolemie, ' n geneigdheid tot hipertensie, sekere lewensgebruike en 

oormassa aanleiding tot KHS . In hierdie verb and wys Byrne ( 1991 : 148) dan ook daarop 

dat sommige persone wel ' n geneigdheid tot verhoogde cholesterol kan oorerf, wat net 

sal manifesteer indien hulle obees word of ' n dieet volg wat ryk aan versadigde vet is. 

Navorsers (Khaw & Barret-Connor, 1986:243) is gevolglik van mening dat FG se 

verband met KHS gesetel le in die lewenstyl wat gevolg word en dat dit ' n beheerbare 

risikofaktor is. Dit impliseer dat ' n FG van KHS met ' n gesonde lewenstyl en fisieke 

aktiwiteit beheer behoort te kan word. Dit is bekend dat die voorkoms van KHS in Suid­

Afrika van die hoogste in die wereld is (Gordon & Gibbons, 1991:16). Die voorkoms 

van persone met 'n FG van KHS sal uiteraard dan ook hoog wees. Daar bestaan egter 

beperkte inligting oor die hantering van hierdie risikofaktor en die implikasie wat dit 

inhou vir Suid-Afrikaners. 

Die vraag wat ontstaan, is of familiegeskiedenis enigsins betekenisvolle verbande met 

die risikofaktore vertoon. Indien daar verbande bestaan, is die vraag tweedens of fisieke 

aktiwiteit minder betekenisvolle verbande met die inoefeningsbe1nvloedbare koronere 

risikofaktore sal vertoon by respondente met ' n FG van KHS. Laastens ontstaan die 

vraag ook in hoe ' n mate fisieke aktiwiteit se verband met die risikofaktore by 

respondente met ' n FG deur eksteme faktore soos rook, totale cholesterol en 

liggaamsmassa bei"nvloed word. 
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Beantwoording van bogenoemde vrae sal ' n aanduiding verskaf oor hoe 'n beheerbare 

risikofaktor 'n FG van KHS is. Dit sal ook 'n aanduiding verskaf van FG se invloed op 

fisieke aktiwiteit se verbande met die ander koronere risikofaktore. Hierdie inligting sal 

meer lig werp op die meganisme waarvolgens fisieke inoefening persone met ' n FG van 

KHS se risiko vir hartvatsiektes kan verlaag. 

1.3 DOELSTELLINGS 

Die doel van die studie kan as volg omskryf word, naamlik: 

1. om vas te stel of FG enige verbande met enkele geselekteerde koronere risikofaktore 

vertoon; 

2. om vas te stel of deelname aan fisieke aktiwiteit 'n verband vertoon met enkele 

koronere risikofaktore by mans met ' n FG van koronere hartvatsiekte; 

3. om vas te stel in watter mate fisieke aktiwiteit se verband met die risikofaktore by 

mans met ' n FG van KHS deur eksteme faktore soos liggaamsmassa, totale 

cholesterol en rook bei:nvloed word. 

1.4 HIPOTESE 

Die studie is op die volgende hipoteses gegrond: 

1. FG gaan nie met ' n betekenisvolle hoer koronere risikoprofiel gepaard nie. 

2. Fisieke aktiwiteit gaan met gunstiger koronere risikofaktore gepaard by mans met ' n 

FGvanKHS. 
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3. Fisieke aktiwiteit se verband met die koronere risikofaktore by mans met ' n FG van 

KHS word negatief be'invloed deur eksteme faktore soos liggaamsmassa, totale 

cholesterol en rook. 
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KORONERE HARTVATSIEKTE 
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LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEIENE (LDL) 

HOEDIGTHEIDSLIPOPROTEIENE (HDL) 

TRIGLISERIEDKONSENTRASIE 

HIPERTENSIE 

ROOK 

SAMEVATTEND 

2.1 INLEIDING 

'n Familiegeskiedenis (FG) van koronere hartvatsiekte (KHS) is een van verskeie 

risikofaktore wat volgens navorsers (Gordon & Gibbons, 1991:206; ACSM, 1995:18) 

die risiko vir die ontwikkeling van KHS verhoog. Die verskillende risikofaktore vertoon 

verbande met mekaar, omdat daar 'n mate van interafhanklikheid tussen sommige van 

hulle bestaan (Byrne, 1991: 102). Dit wil voorkom of fisieke aktiwiteit verder ook 'n 

invloed het op van die risikofaktore en hul verbande met mekaar (Dreyer, 1996: S). Die 

verband wat 'n FG van KHS met van die risikofaktore vertoon, is een onderwerp 

waaroor relatief min in die navorsingsliteratuur geskryf is. Die doel van hierdie studie 

is, soos reeds genoem, om FG se verbande met die koronere risikofaktore te ondersoek, 

met spesifieke klem op fisieke aktiwiteit, liggaamsmassa en rook se invloed daarop. Ten 

einde meer agtergrond oor die onderwerp te verskaf word in hierdie hoofstuk gefokus 
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op die koronere risikofaktore en hulle verbande met mekaar en fisieke aktiwiteit se 

effek daarop. In die bespreking word veral gefokus op die verbande wat die 

risikofaktore met 'n FG van KHS vertoon. 

2.2 CHOLESTEROL 

2.2.1 CHOLESTEROL AS KHS-RISIKOFAKTOR 

Navorsers (Gordon & Cooper, 1988:52; Cooper, 1989:8; Waters, 1994:1) is dit eens dat 

daar ' n positiewe verwantskap tussen totale cholesterol (TC) en KHS bestaan. Die 

veelvuldige risikofaktor-intervensiestudie (Multiple risk factor intervention trail), of 

meer bekend as die MRFIT-studie, is een van die omvangrykste studies wat die invloed 

van risikofaktor-intervensie op KHS-mortaliteitsrisiko ondersoek het. In hierdie studie 

is 361662 mans tussen die ouderdomme van 35-57 jaar oor 'n periode van 6 jaar 

gekontroleer (Stamler et al., 1986:2823). Die resultate van hierdie studie het getoon dat 

cholesterolkonsentrasie 'n toenemende akkumulerende verwantskap met KHS­

mortaliteit vertoon (Stamler et al., 1986:2825). Elke 1 % styging in totale 

cholesterolkonsentrasie bet in genoemde studie met 'n 2% hoer KHS-mortaliteitsrisiko 

gepaard gegaan (Stamler et al., 1986:2826). 

Die Stanford Koronere Risiko Intervensie Projek (SCRIP) is een van die meer onlangs 

gepubliseerde studies wat spesifiek intensiewe risikofaktor-intervensie se invloed op die 

progressie van aterosklerose bestudeer bet (Haskell et al., 1994:976). Hierdie studie het 

300 respondente met gediagnoseerde aterosklerose betrek, waarvan 259 mans en 41 

vrouens was (Haskell et al., 1994:976). Die respondente is ewekansig in 'n gewone 

behandelingsgroep (n = 155) en 'n spesiale risikoverlaging-intervensiegroep (n=l45) 

verdeel (Haskell et al., 1994: 978). Respondente in die spesiale risikoverlagingsgroep is 

op 'n lae vet- en cholesteroldieet en ook op 'n rookstaking- en gewigsverliesprogram 

geplaas wat fisieke aktiwiteit ingesluit bet (Haskell et al., 1994:975). Die respondente 

van die gewone behandelingsgroep was rue blootgestel aan spesiale 

intervensieprogramme nie en het van hul normale mediese dienste gebruik gemaak 
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(Haskell et al. , 1994:975). Na ' n tydperk van 4 jaar het 274 respondente (91. 3 %) ' n 

opvolgangiogram ondergaan (Haskell et al. , 1994:980). Die tempo waarteen 

aterosklerotiese arteriele vatvemouing plaasgevind het, was 4 7 % minder by die spesiale 

risikoverminderingsgroep as by die gewone behandelingsgroep (Haskell et al. , 

1994:984). Die spesiale risikoverlagingsgroep se TC het met ' n gemiddelde waarde van 

0.99 mmol.1" 1 afgeneem, wat statisties (p ~ 0.05) betekenisvol was (Haskell et al. , 

1994:983). 

Wanneer na die resultate van hierdie studies gekyk word, blyk dit dat die konsentrasie 

cholesterol in die bloedserum ' n lynregte verband met aterosklerotiese plaakprogressie 

in die bloedvate vertoon. Die feit dat aterosklerose as die primere oorsaak van koronere 

hartvatsiekte (KHS) in die meeste westerse populasies beskou word (Buist, 1995 :7), 

beklemtoon uiteraard die rol wat cholesterol as risikofaktor vir KHS speel. 

2.2.2 CHOLESTEROL SE VERBAND MET ANDER RISIKOFAKTORE 

' n Dieet ryk aan versadigde vette en cholesterol verhoog volgens Byrne (1 99 1: 8) die 

totale cholesterolkonsentrasie in die bloedserum. Rook bevorder nie net die infiltrasie 

van cholesterol in die arteriele wand nie, maar verhoog ook die LDL­

cholesterolkonsentrasie en verlaag die HDL-cholesterolkonsentrasie (Kannel, 

1981:325). Volgens Byrne (1991:9) speel bloeddruk ook ' n belangrike rol om die 

infiltrasie van cholesterol in die arteriele wande aan te help. Stres, obesiteit en diabetes 

mellitus is verdere risikofaktore vir KHS, wat 'n styging in bloedserum­

cholesterolkonsentrasie veroorsaak (Byrne, 1991:9). Verder vertoon totale cholesterol 

positiewe verbande met BLDL-, LDL-cholesterol en trigliseriedkonsentrasie (Grundy, 

1986: 2852; Gordon & Cooper, 1988:53-55). In die verband vind die studie van 

Macauley en medewerkers (1996:723) dat statisties betekenisvolle laer trigliseried-, 

LDL- en totale cholesterolkonsentrasies by hoog aktiewe vrouens voorkom. Hierdie 

dwarsdeursnitstudie van die populasie van Noord-Ierland het 'n responskoers van 70 % 

(n = 1020) opgelewer (Macauley et al. , 1996:722). Hoedigtheidslipoprote1ene (HDL) 

vertoon in hierdie studie ' n omgekeerde verband met totale cholesterolkonsentrasie 

(Macauley et al. , 1996:723). Die aard en werking van HDL-cholesterol as 
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afvoermolekuul van cholesterol na die !ewer (Byrne, 1991: 91) verklaar die negatiewe 

verband wat dit met cholesterol vertoon. 

2.2.3 CHOLESTEROL SE VERBAND MET FISIEKE AKTIWITEIT (FA) 

Die verband wat fisieke aktiwiteit (FA) met totale cholesterol (TC) vertoon, is 

kontroversieel. Sommige studies toon positiewe verbande (Sady et al., 1986:2552; Faria 

& Faria, 1991:75), terwyl daar studies is wat negatiewe verbande vind (Wallace et al., 

1993: 101). Navorsers is van mening dat betekenisvolle afnames in LDL- en totale 

cholesterolkonsentrasie slegs gepaard gaan met gewigsverlies (Gordon & Cooper, 

1988:54; Byrne, 1991:61). Hierdie uitgangspunt word deur 'n onlangse studie deur 

Rabkin et al. (1997:s26-s31) ondersteun. Rabkin en medewerkers (1997:s26) het die 

verband wat obesiteit met ander koronere risikofaktore vertoon, ondersoek met behulp 

van ' n dwarsdeursnitstudie in 10 provinsies in Kanada. Daar is van 19 841 respondente 

antropometriese sowel as biochemiese parameters geneem, wat totale cholesterol 

ingesluit het (Rabkin et al. , 1997:s26). Die navorsers (Rabkin et al. , 1997:s29) vind dat 

hiperlipidemie meer geneig is om voor te kom by obese persone. 'n Totale 

cholesterolkonsentrasie (TC) van ~ 5.2 mmol.r1 is onder meer as hiperlipidemie 

geklassifiseer (Rabkin et al. , 1997:s30). By obese vrouens (BMI ~ 30) tussen die 

ouderdom van 55-74 jaar het 84% 'n verhoogde TC (~ 5.2 mmol.r1
) vertoon, terwyl 

66% van die obese mans (BMI 2 30) in hierdie ouderdomsgroep ook ' n verhoogde TC 

(2 5.2 mmol.r1
) vertoon het (Rabkin et al., 1997:s30). Volgens hierdie studie (Rabkin et 

al. , 1997:s26-s31) bestaan daar ' n noue koppeling tussen obesiteit en TC. Dit kan as 

moontlike verklaring dien vir die kontroversiele resultate wat in die navorsingsliteratuur 

bestaan, aangesien nie alle studies wat cholesterol se verband met FA ondersoek, 

gepaard gaan met gewigsverlies nie. 

10 



Hoofstuk 2: Familiegeskiedenis van koronere hartvatsiekte (KHS) as risikofaktor 

2.2.4 CHOLESTEROL SE VERBAND MET FAMILIEGESKIEDENIS VAN 

KHS 

As sekondere risikofaktor vir KHS verhoog 'n positiewe FG van KHS 'n individu se 

risiko vir hartvatsiekte (Byrne, 1991: 148). Daar bestaan egter onduidelikheid oor die 

belangrikheid van ' n FG van KHS as risikofaktor, sowel as die verbande wat dit met 

cholesterol vertoon. Volgens Byrne (1991: 148) is dit nie oorerwing wat KHS-risiko 

bevorder nie, maar eerder gemeenskaplike leefstylgebruike, soos byvoorbeeeld 'n 

ongesonde dieet. In die verband wys Byrne (1991: 148) daarop dat vrouens van 

hartaanvalslagoffers hoer as gemiddelde cholesterolkonsentrasies vertoon. Volgens 

Byrne (1991:148) kan hierdie verskynsel waarskynlik toegeskryfword daaraan dat die 

vrouens min of meer dieselfde dieet as hulle mans gevolg het. 

Verder is dit ook interessant dat sommige individue we! 'n geneigdheid tot verhoogde 

cholesterol besit wat net manifesteer indien hulle obees word of 'n dieet volg wat hoog 

aan versadigde vette is (Khaw & Barret-Connor, 1986:242). Wanneer gekorrigeer word 

vir beheerbare veranderlikes, byvoorbeeld sigaretrook en dieet, bestaan daar nie ' n 

verband tussen cholesterol en 'n FG van KHS nie, aldus Gordon en Gibbons (1991:37). 

Individue met 'n FG van KHS volg gewoonlik dieselfde leefstyl as hul familielede. Dit 

wit dus voorkom of die ontwikkeling van hiperlipedemie eerder met lewenstyl as met 

genetika verband kan hou. 

2.3 LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-

CHOLESTEROLKONSENTRASIE (LDL-C) 

2.3.1 LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(LDL-C) AS KHS-RISIKOFAKTOR 

Laedigtheidslipoprotei:ene (LDL) is die primere vervoermiddel van 75 % van die totale 

cholesterolkonsentrasie in die bloed (Gordon & Cooper, 1988:53; Byrne, 1991:10; 

Buist, 1995: 10). Wanneer die LDL-cholesterolkonsentrasie in die bloedstroom 2.6-3 .36 
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mmol.r 1 oorskry, word van die cholesterol in die arteriele wande as aterosklerotiese 

plaak gedeponeer (Byrne, 1991 : 17). In die verband vind navorsers dan ook ' n positiewe 

verband tussen LDL-cholesterolkonsentrasie en aterosklerose (Wood & Stefanick, 

1990:411 ). Dit is dus nie verbasend dat LDL-cholesterol as die skurk in die 

cholesteroldrama beskou word nie. 

Twee belangrike studies wat die effek van 'n afname in LDL-C by middeljarige mans 

uitwys, is die Helsinki-hartstudie en die Lipied-navorsingskliniek Koronere 

Voorkomingstudie (LRC-CPPT) (Gordon et al., 1986:587-600; Manninen et al., 

1988:641-651 ; Dreyer, 1996:23-24). Albei studies het van 'n eksperimentele ontwerp 

gebruik gemaak wat die respondente ewekansig in 'n kontrole- en behandelingsgroep 

verdeel het (Gordon et al. , 1986:589; Manninen et al. , 1988:641 ; Dreyer, 1996:23-24). 

Om die invloed van medikasie op LDL-C te ondersoek is die behandelings- sowel as die 

kontrolegroep in beide studies op 'n cholesterolbeperkende dieet geplaas (Gordon et al., 

1986:589; Manninen et al., 1988:642; Dreyer, 1996:23-24). Die kontrolegroep het 'n 

placebo ontvang, terwyl die respondente van die behandelingsgroepe 'n cholesterol­

verlagende middel ingeneem het. 

In die Helsinki-hartstudie (Manninen et al. , 1988:647) het 'n 1% afname in LDL-C 

gepaard gegaan met 'n 2.1 % laer risiko vir miokardiale infarksie (Ml). In die LRC­

CPPT (Gordon et al., 1986:598) hou 'n soortgelyke afname in LDL-C verband met 'n 

1 .4% verlaging in die risiko vir miokardiale infarksie (MI). Dit is dus duidelik dat ' n 

afname in LDL-C met 'n laer risiko vir KHS gepaard gaan. 

2.3.2 LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(LDL-C) SE VERBAND MET FISIEKE AKTIWITEIT (FA) 

Navorsing wat FA se verband met LDL-C ondersoek kan verdeel word in studies wat 

die akute en chroniese effek van oefening bestudeer het. Akute oefening blyk ' n 

verlagende effek op LDL-C te he (Haskell, 1984:218; Gordon & Cooper, 1988:55; 

Pronk, 1993 :43 7). Voorgestelde meganismes vir hierdie verskynsel sluit die volgende 

in: die verlaagde produksie van baie laedigtheidslipoproteiene (BLDL) deur die ensiem 
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hepatiese lipase; ' n afname in die verandering van BLDL-oorblyfsels (IDL) na LDL en 

verhoogde LDL-reseptoraktiwiteit met ooreenkomstige verhoging in die opname van 

LDL deur hepatiese en perifere selle (Haskell, 1984:219; Gordon & Cooper, 1988:55; 

Dreyer, 1996: 78). Volgens Pronk (1993 :446) bestaan daar 'n behoefte aan verdere 

navorsing in hierdie verband, aangesien geslag, vlak van inoefening en 

navorsingsontwerp faktore is wat bepaalde invloede op die resultate van studies het. 

Betreffende chroniese of langtermyn-inoefening is navorsers dit eens dat fisieke 

aktiwiteit, slegs as dit gepaard gaan met gewigsverlies, statisties betekenisvolle afnames 

in LDL-C tot gevolg sal he (Gordon & Cooper, 1988:54; Palank & Hargreaves, 

1990:78; Rosenson, 1994:64). In ' n studie deur Faber et al. (1992:279) het 11 mans oor 

' n tydperk van 6 weke aan ' n stapekspedisie deelgeneem. Die gemiddelde afstand wat 

per dag gestap is, was 15 km (Faber et al. , 1992:279). Volgens Faber en medewerkers 

(1992:284) was die betekenisvolle afname in LDL-C die resultaat van fisieke aktiwiteit 

en gewigsverlies. 

Die duur, intensiteit en frekwensie van oefening moet so gemoduleer word dat die 

oefening gelykstaande aan ' n weeklikse energieverbruik van minstens 1000 kkal of 

meer moet wees, aldus Gordon en Cooper (1988:57). 

2.3.3 LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEIEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(LDL-C) SE VERBAND MET ANDER KHS-RISIKOFAKTORE 

' n Dieet ryk aan versadigde vette verhoog die lewer se produksie van BLDL wat weer 

in die bloedstroom omgeskakel word na LDL (Grundy, 1986:2850; Byrne, 1991: 17). 

Versadigde vette en cholesterol onderdruk die verwydering van LDL deur die lewer, 

wat LDL-C nog verder verhoog, aldus Byrne ( 1991 : 17). Psigologiese stres, obesiteit en 

' n genetiese neiging tot verhoogde LDL is faktore wat LDL-C ook kan verhoog (Byrne, 

1991:18). Sigaretrook blyk ook gepaard te gaan met toenames in LDL-C (Kannel, 

1981 :326; Byrne,1991:146). 
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Persone wat aan diabetes mellitus ly, vertoon oor die algemeen verhoogde LDL-C, 

sowel as verhoogde trigliseriedkonsentrasies en hipertensie (Byrne, 1991:154). Verder 

wys Byrne (1991 :151) daarop dat pre-menouposale vroue 'n laer LDL-C as post­

menouposale vrouens bet. Dit is waarskynlik as gevolg van die verband wat die 

hormone estrogeen en progresteroon met LDL-C vertoon. 

Laedigtheidslipoprotei:ene kan dus aan die meeste van die KHS-risikofaktore gekoppel 

word, met die uitsondering van HDL-C waarmee dit ' n negatiewe verband vertoon. 

Hierdie verbande wat LDL-C met die ander KHS-risikofaktore vertoon, word nie 

spesifiek deur die navorsing by mans met 'n FG van KHS ondersoek nie. 

2.3.4 LAEDIGTHEIDSLIPOPROTEIEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(LDL-C) SE VERBAND MET FG VAN KHS 

Daar bestaan verskeie genetiese abnormaliteite binne die familiekonteks wat verband 

kan hou met LDL-C (Byrne, 1991: 149). Familiele hipercholesterolemie is die term wat 

die oorerwing van ' n chromosoomabnormaliteit beskryf (Goldstein & Brown, 

1982:335). Hierdie afwyking verlaag die aantal LDL-reseptore en gaan gepaard met 'n 

twee maal hoer as normale cholesterolkonsentrasie in die bloedstroom, aldus Goldstein 

en Brown (1982:335). Die produsering van oormatige hoeveelhede apoprotei:en B-1 

sowel as ' n verhoogde cholesterolkonsentrasie is kenmerkend van familiele 

gekombineerde hiperlipidemie (FCHL) (Chait et al. , 1980: 18). Volgens Byrne 

( 1991 : 151) vervaardig persone wat deur FCHL geaffekteer word ' n kleiner, meer digte 

en gevaarlike LDL-eenheid. Verder bestaan daar ander genetiese abnormaliteite wat ' n 

verlaging in LDL-reseptoraktiwiteit tot gevolg het (Grundy, 1984:22c). Sulke individue 

se LDL-C is veral sensitief vir hoe vetinname (Byrne, 1991 : 151). 

Genoemde genetiese abnormaliteite is volgens navorsers (Chait et al. , 1980: 19; 

Goldstein & Brown, 1982:335; Grundy, 1984:23c; Byrne, 1991:151). moontlik die 

meganisme agter die neiging tot hipercholesterolemie binne sekere families. Die 

teenwoordigheid van geneties verhoogde LDL-C is dan ook moontlik die rede waarom 

families meer geneig is tot KHS. Dit is nog onduidelik in hoe ' n mate lewenstyl-
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modifikasies ' n genetiese geneigdheid tot 'n verhoogde LDL-C en risiko vir KHS sal 

affekteer. Paffenbarger (1988:437) en Blair et al. (1989:2400) vind dat mense wat aktief 

is, maar met ' n FG van KHS hul risiko vir KHS kan verlaag. Die meganisme 

waarvolgens fisieke aktiwiteit hiedie beskerming genereer is nie duidelik uit hierdie 

studies nie. Eweneens is daar aanduidings uit die resultate van die MRFIT en 

Framingham-studies dat dieet-modifikasies wat gepaard gaan met afnames in LDL-C en 

TC respondente se risiko vir KHS verlaag (Stamler et al., 1986:2827; Iverson, 1987:61). 

Studies waar respondente se LDL-C met medikasie verlaag is, toon ook positiewe 

resultate in terrne van 'n laer risiko vir KHS (Waters, 1994:75). Min studies blyk te 

bestaan wat spesifiek fisieke aktiwiteit se verband met LDL-C by respondente met 'n 

FG van KHS bestudeer het. Dit wil voorkom of fisieke aktiwiteit, slegs as dit gepaard 

gaan met gewigsverlies, 'n bepaalde effek op LDL-C het. Min navorsing bestaan egter 

wat hierdie verbande by respondente met 'n FG bestudeer het en ook aangetoon het wat 

die invloed van eksteme faktore soos sigaretrook op die verbande is. 

2.4 HOEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-

CHOLESTEROLKONSENTRASIE (HDL-C) 

2.4.1 HOEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(HDL-C) AS KHS-RISIKOFAKTOR 

Hoedigtheidslipoprote"iene (HDL) is die vervoerrniddel wat cholesterol vanaf die 

arteriele wand na die !ewer vervoer (Buist, 1995:10). Hoedigtheidslipoprote"iene (HDL) 

tree ook ender andere op as anti-oksideermiddel vir LDL (Byrne, 1991: 19-20). Hierdie 

funksies van HDL is waarskynlik die rede waarom dit as die "goeie" cholesterol bekend 

staan(Byrne, 1991:19). 

Byrne (1991: 19) beweer dat 'n toename van 0.26 mmol.r1 in HDL-C die voorkoms van 

KHS met 50% kan verminder. Die bestaande riglyne klassifiseer 'n HDL-C van minder 

as 0.9 mmol.r 1 as laag (ACSM, 1995:36). Indien die HDL-C in die bleed te laag daal, 

verhoog die risiko vir KHS (Jacobs et al. , 1990:44). Daar bestaan dus 'n omgekeerde 
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verband tussen HDL-C en die risiko vir KHS (Gordon & Cooper, 1988:53 ; Jacobs et al., 

1990:44). 

Hoedigtheidslipoprote'iene kan dus as risikofaktor vir KHS beskou word indien die 

konsentrasie daarvan te laag is, maar dit kan ook 'n beskermingsfunksie he indien daar 

' n hoe konsentrasie daarvan teenwoordig is. Die verhouding van HDL tot LDL en 

cholesterol is volgens navorsers (Castelli et al., 1986:2838; Anderson et al., 1987:2180) 

' n meer akkurate aanduiding van ' n persoon se risiko om KHS te ontwikkel. ' n HDL-C 

van 1.55 mmol.1"1 is volgens Byrne (1991 :22) 'n aanbevole of ideale waarde. 

2.4.2 HOEDIGTHEIDSLIPOPROTEIEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(HDL-C) SE VERBAND MET ANDER KHS-RISIKOFAKTORE 

Hoedigtheidslipoprote'iene vertoon omgekeerde verbande met LDL-C en 

trigliseriedkonsentrasie (Jacobs et al., 1990:37-38). Obesiteit en fisieke onaktiwiteit is 

verdere risikofaktore vir KHS wat omgekeerde verbande met HDL-C vertoon (Bray, 

1985: 1060). Lae HDL-C tesame met diabetes, stres, geslag, fisieke onaktiwiteit en 

obesiteit word as risikofaktore vir aterosklerose beskou (Byrne, 1991:95). Sigaretrook 

verlaag HDL-C wat die risiko vir KHS verhoog (Byrne, 1991: 146). As gevolg van die 

feit dat die fibrinogeenkonsentrasie deur rook verhoog word (Byrne, 1991 : 146), kan die 

afleiding gemaak word dat <lit negatief met HDL-C korreleer. In teenstelling hiermee 

vertoon HDL-C weer positiewe verbande met prostasiklien wat 'n anti-stollingsagent is 

(Byrne, 1991: 19). Die abnormale lipiedprofiel van diabete sluit ook laer konsentrasies 

van HDL-C in (Byrne, 1991: 154). Vrouens het oor die algemeen drie maal hoer HDL-2-

konsentrasies as mans (Gotto, 1983:2b; Byrne, 1991:19). Dit kan waarskynlik een van 

die redes wees waarom mans 'n hoer risiko vir KHS bet as dames. 

Die negatiewe verbande wat HDL-C met die meeste KHS-risikofaktore vertoon, is te 

verstane, aangesien die aard en funksie daarvan juis is om KHS te beveg. Indien die 

HDL-C in die bloed te laag daal, kan dit as 'n KHS-risikofaktor beskou word, andersins 

me. 
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2.4.3 FISIEKE AKTIWITEIT SE VERBAND MET HDL-C 

Volgens Byrne (1991:19) bestaan HDL-C uit twee hooftipes, naamlik HDL-2 en HDL-

3. Dit wil voorkom asof HDL-2 meer beskerming bied teen aterosklerose as HDL-3 en 

dat dit ook deur oefening en gewigsverlies verhoog word (Byrne, 1991: 19). Verder 

maak Gordon en Cooper ( 1988: 57) die aanbeveling dat meer as 1000 kkal. week-1 deur 

oefening verbrand moet word om enige betekenisvolle verandering in die lipoprotei:ene 

teweeg te bring. Die aktiwiteit wat die meeste deur navorsers aanbeveel word, is 

aerobiese oefening wat fietsry, draf en stap insluit (Gordon & Cooper, 1988: 54; Morris 

& Hardman, 1997: 315). Soos reeds genoem, blyk dit dat chroniese oefening wat 

gepaard gaan met vetverlies een van die effektiefste maniere is om HDL-C te laat styg. 

Leaf et al. (1997: 1154) wys in die verband daarop dat verandering in persentasie 

liggaamsvet statisties betekenisvol (p ~ 0.05) korreleer met verandering in HDL­

cholesterolkonsentrasie. Hierdie studie het 137 mans oor ' n tydperk van 4 jaar 

gekontroleer (Leaf et al., 1997: 1152). 

In 'n oorsig van verskeie literatuur kom Pronk (1993:446) tot die gevolgtrekking dat 

HDL-C kan toeneem na 'n akute oefensessie. Volgens Pronk (1993 :446) blyk dit dat 

individue wat meer geoefen is 'n voordeel het ten opsigte van styging in HDL-C as 

ongeoefende persone na 'n akute oefensessie by albei groepe. 

Verhoogde aktiwiteit van die ens1eme lipoprote1en-lipase en lesitien-cholesterol­

asieltransferase (LCAT), wat sentraal staan in HDL-metabolisme, is 'n moontlike 

meganisme wat HDL-C met herhaalde aktiwiteit laat styg (Gordon & Cooper, 1988:55). 

Die venninderde omskakeling van HDL-2 na HDL-3 deur hepatiese lipase kan ook 

verantwoordelik wees vir HDL se styging met aktiwiteit (Gordon & Cooper, 1988: 55). 
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2.4.4 HOEDIGTHEIDSLIPOPROTEiEN-CHOLESTEROLKONSENTRASIE 

(HDL-C) SE VERBAND MET FG VAN KHS 

Die bespreking van LDL-C het uitgewys dat familiele hipercholesterolemie kan lei tot 

verhoogde LDL-C as gevolg van 'n genetiese chromosoomabnormaliteit (Goldstein & 

Brown, 1982:335; Byrne, 1991 :149). Verder rapporteer verskeie navorsers dat daar 'n 

omgekeerde verband tussen LDL-C en HDL-C bestaan (Tran et al., 1983 :399; Gordon 

& Cooper, 1988:55; Byrne, 1991: 16-19). 

Op grond van bogenoemde kan geredeneer word dat ' n FG van KHS 'n moontlike 

verbintenis met 'n verlaagde HDL-cholesterolkonsentrasie kan vertoon. 

2.5 TRIGLISERIEDKONSENTRASIE 

2.5.1 TRIGLISERIEDKONSENTRASIE AS KHS-RISIKOFAKTOR 

Trigliseriede is die vorm waarin vet/ energie in die liggaam vervoer word en bestaan uit 

vrye vetsure en gliserolmolekules (Cooper, 1989: 72). Hierdie lipiede word in die lewer 

vervaardig van gestoorde vetweefsel, asook vanaf vette deur die dieet ingeneem 

(Cooper, 1989:72). Kilomekrone vervoer vette vanaf die dieet ingeneem na die lewer, 

vanwaar baie laedigtheidslipoprotei"ene (BLDL) trigliseriede na die res van die liggaam 

vervoer (Byrne, 1991:14). Na 'n vasperiode van 8-12 uur word BLDL as 

verteenwoordigend beskou van trigliseriede, aangesien kilomekrone slegs vir 'n paar 

uur na ete in die sirkulasie gevind word (Byrne, 1991:22). 

Volgens Byrne (1991:23) gaan 'n trigliseriedkonsentrasie van 2.8 mmol.1"1 en hoer 

gepaard met ' n dubbele toename in die risiko vir KHS. Die rede hiervoor is die feit dat 

trigliseriede afgebreek/omgeskakel word na LDL, sowel as die omgekeerde verband wat 

trigliseriede met HDL-C vertoon (Byrne, 1991:24). Hoe hoer die trigliseriede, hoe hoer 

neig die LDL-C te wees en hoe laer die HDL-C. Op grond hiervan kan trigliseriedes as 

'n risikofaktor vir KHS beskou word, aldus Byrne (1991:24). Verder blyk dit ook <lat 
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trigliseriede ' n negatiewe effek op die anti-stollingsagent, prostasiklien, het (Rauramaa 

& Salonen, 1994:473). In hierdie verband stel Dreyer (1996:35) voor dat die verband 

wat HDL-C met prostasiklien vertoon ' n moontlike verklaring kan wees vir die 

negatiewe verband van trigliseriedkonsentrasie daarmee. 

Die gesamentlike effek van trigliseriede op die lipoprotei"ene en prostasiklien maak dit 

(trigliseriede) 'n belangrike rolspeler in die aterosklerotiese proses, met die gevolg dat 

dit nie as faktor wat aanleiding tot KHS kan gee, gei"gnoreer kan word nie. Navorsers 

(Cooper, 1989:74; Byrne, 1991:24) beklemtoon dat trigliseriedkonsentrasie onafbanklik 

van ander risikofaktore nie as ' n betekenisvolle rolspeler in die aterosklerotiese proses 

beskou kan word nie. 

2.5.2 TRIGLISERIEDE SE VERBAND MET ANDER KHS-RISIKOFAKTORE 

Daar bestaan verskeie faktore wat verband hou met lewenstyl wat 'n invloed het op 

trigliseriedkonsentrasie. Alkohol, onverfynde suiker en versadigde vette het ' n 

verhoging in trigliseriedkonsentrasie tot gevolg (Cooper, 1989:72; Byrne,1991:23-33). 

Obesiteit veroorsaak 'n styging in BLDL wat in die vastende toestand hoofsaaklik 

trigliseriede verteenwoordig (Byrne, 1991:23). Daar is egter ook navorsers wat 

saamstem dat omega 3-poli-onversadigde vette wat hoofsaaklik in vis voorkom, wel die 

trigliseriedkonsentrasie in die bloedstroom verlaag (Illingworth et al. , 1984:273; 

Ballard-Barbash & Callaway, 1987: 115; Byrne, 1991:205). 

Behalwe vir dieet en ander lewenstylfaktore gaan diabetes mellitus oor die algemeen 

ook gepaard met 'n verhoogde trigliseriedkonsentrasie (Byrne, 1991: 114 ). 

Veranderlikes soos totale cholesterol (TC), LDL-C, sistoliese en diastoliese bloeddruk 

en die TC/HDL-verhouding vertoon almal positiewe verbande met 

trigliseriedkonsentrasie (Dreyer, 1996:337). Dreyer (1996:337) vind ook ' n positiewe 

verband tussen die persentasie liggaamsvet en trigliseriede, wat korreleer met die 

verband wat trigliseriede met obesiteit vertoon. 
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Soos genoem staan HDL-C uit tussen die ander veranderlikes, aanges1en dit ' n 

negatiewe verband met trigliseriedkonsentrasie vertoon (Byrne, 1991:23). 

Die noue koppeling wat Apoprote'ien B met LDL vertoon, is waarskynlik die rede 

waarom dit hoog vertoon by persone met hoe trigliseriedkonsentrasies (Gordon & 

Cooper, 1988: 53). Medikasie vir hipertensie, wat onder andere diuretikums en beta­

adrenergiese blokkeermiddels insluit, het oor die algemeen ' n toename in 

trigliseriedkonsentrasie tot gevolg, met ' n gepaardgaande afname van HDL-C 

(Weinberger, 1986:66; Byrne, 1991: 113-114). 

2.5.3 FISIEKE AKTIWITEIT SE VERBAND MET TRIGLISERIEDE 

In die navorsingsliteratuur oor die effek van fisieke aktiwiteit (FA) op 

trigliseriedkonsentrasie bestaan daar uiteenlopende resultate. Dwarsdeursnitstudies wys 

daarop <lat geoefende persone laer konsentrasies van BLDL en trigliseriede vertoon as 

onaktiewe persone (Gordon & Cooper, 1988:54). Volgens Gordon en Cooper (1988 :54) 

demonstreer longitudinale studies <lat aerobiese oefening wat gepaard gaan met 

gewigsverlies ' n betekenisvolle verlaging in BLDL en trigliseriede veroorsaak, 

waarskynlik as gevolg van die effek wat oefening op die lipoproteien-lipaseaktiwiteit 

het. 

In ' n meta-analise van 66 studies wat die invloed van oefening ondersoek het, is gevind 

<lat persone wat fisiek aktief is laer trigliseried-, totale cholesterol-konsentrasie en LDL­

C en ' n hoer HDL-cholesterolkonsentrasie vertoon as fisiek onaktiewe respondente 

(Tran et al. , 1983:397; Macauley et al. , 1996:720). Mans vertoon ' n 9% verlaging en 

vrouens ' n 14% styging in trigliseriedkonsentrasie met FA (Brownell et al. , 1982:480; 

Macauley et al. , 1996: 728). Hierdie bevindinge word waarskynlik gekry omdat mans en 

vrouens se trigliseriedkonsentrasies verskillend reageer op fisieke aktiwiteit en ook 

weens die feit dat die intensiteit waarteen die inoefening plaasvind ook 'n bepaalde 

effek op die verbande kan he (Macauley et al. , 1996:728). In ' n ander studie het 

trigliseriedkonsentrasie by vrouens met FA gedaal, terwyl <lit onveranderd by mans 

gebly het (Macauley et al., 1996: 728). 
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Die akute effek van oefening blyk 'n verlagende effek op trigliseriedkonsentrasie by 

mans te he, maar vrouens kan anders reageer, aldus Pronk ( 1993 : 446). Volgens Pronk 

(1993 : 446) kan die vlak van inoefening ' n invloed he op hierdie waarnemings en 

bestaan daar behoefte aan beter gekontroleerde studies in hierdie verband, aangesien die 

huidige literatuur nie duidelike antwoorde verskaf nie. Macauley en medewerkers 

( 1996: 723) het gevind dat slegs aktiewe vrouens ' n verminderde trigliseriedkonsentrasie 

vertoon nadat vir ' n hele reeks veranderlikes (BW, alkoholinname, rook, vlak van 

opleiding, sosiale klas, gemiddelde bloeddruk, dieet, koffie-inname) gekorrigeer is. Die 

studie van Dreyer (1996:337) wys daarop dat die positiewe verbande wat trigliseriede 

met totale cholesterol, LDL-C, sistoliese en diastoliese bloeddruk, Quetelet-indeks, 

persentasie liggaamsvet en die TC/HDL-verhouding vertoon deur FA geneutraliseer 

word. 

Die interafbanklikheid wat daar tussen trigliseriede en ander veranderlikes bestaan, 

sowel as eksteme faktore wat lewensgewoontes insluit, maak die verband van FA met 

trigliseriedkonsentrasie uiters kompleks. Die ontwerp van ' n studie en veral die maatstaf 

wat gebruik word om FA mee te kwantifiseer is nie altyd eenvormig nie. Dit wil 

voorkom asof dit een van die grootste struikelblokke is in die soeke na eenvormige 

resultate. 

2.5.4 TRIGLISERIEDE SE VERBAND MET FG VAN KHS 

Familiele hiperlipedemie is ' n oorgeerfde afwyking wat gekenmerk word deur ' n 

verhoogde trigliseriedkonsentrasie (Schaefer & Levy, 1985: 1308). Hierdie toestand 

bevorder die risiko vir koronere hartvatsiekte (Schaefer & Levy, 1985:1308). Daar 

bestaan ook individue wat ' n oorgeerfde neiging het tot verhoogde cholesterol en LDL­

C, wat manifesteer indien swak lewensgewoontes gevolg word (Byrne, 1991: 148). Die 

positiewe verband wat trigliseriede met beide TC en LDL-C vertoon (Dreyer, 

1996:337), 1s waarskynlik die rede waarom ' n farniliele verhoogde 

trigliseriedkonsentrasie met 'n hoer KHS-risiko gepaard gaan. Indien ' n persoon ' n FG 

van KHS het wat gepaardgaan met familiele-hipercholesterolemie behoort 'n verhoogde 

trigliseriedkonsentrasie dus ' n verband met KHS te vertoon. Die genetiese afwykings 
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kan ook moontlik as die oorsaak van ' n persoon se familiele hartsiekte beskou word, 

wat dit dan ' n definitiewe aanduider van KHS sal maak. 

2.6 HIPERTENSIE 

2.6.1 BIPERTENSIE AS KBS-RISIKOFAKTOR 

Op grond van die resultate van die Framingham-studie word 'n sistoliese 

bloeddrukwaarde van ~ 160 mmHg as ' n primere risikofaktor vir KHS by mans en 

vrouens beskou (Williams, 1996:470). Vir elke 10 mmHg toename in sistoliese 

bloeddruk bo die ideale 120 mmHg styg die risiko vir die ontwikkeling van 

kardiovaskulere siektes (KVS) met 30% (Castelli, 1987:slO; Byrne, 1991: 100). Verder 

dui die Framingham-studie aan dat ' n diastoliese bloeddruk van ~ 95 mmHg as 

betekenisvolle riskofaktor vir KHS by vrouens beskou kan word (Williams, 1996:470). 

Daar word beraam dat KHS-syfers met 36% sal daal indien die diastoliese bloeddruk 

ender 80 mmHg gehou kan word (Hopkins & Williams, 1986:20; Byrne,1991:96). 

Hipertensie bevorder veral die aterosklerotiese proses deur die effek wat die verhoogde 

druk in die vatwande op die arteriele endoteellaag het. Hierdie hoe druk gepaargaande 

met turbulensie by veral die bifurkasies lei tot beserings aan die endoteellaag wat die 

infiltrasie van cholesterol in die vatwand vergemaklik (Ross, 1986:489; Fuster et al., 

1992:242). Volgens Byrne (1991:43) kan hoe bloeddruk aterosklerose met tot 10 jaar 

versnel by enige gegewe cholesterolkonsentrasie. 

2.6.2 BIPERTENSIE SE VERBAND MET ANDER KBS-RISKOFAKTORE 

Hipertensiewes vertoon volgens navorsers (Smith-Barbaro & Pucak, 1983:828; Byrne, 

1991 : 102) in die meeste gevalle 'n verhoogde cholesterolkonsentrasie met gemiddelde 

waardes van 6.2 mmou-1 by mans en 5.8 mmou-1 by vrouens. Die lipiedprofiel van 

hipertensiewe persone kan ook nog verder deur die medikasie wat vir die behandeling 

van hierdie hipertensie gebruik word, vererger word. Volgens Weinberger ( 1986: 68) het 
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somm1ge bloeddruk-medikasies 'n verhoging in LDL-C en trigliseriede tot gevolg, 

terwyl dit HDL-C verlaag. 

Volgens die Framingham-studie (Garrison et al., 1987:248; Byrne, 1991: 110) was 70% 

van alle respondente wat hipertensie ontwikkel het obees. Die navorsers (Garrison et al., 

1987:250; Byrne, 1991:110) is dan ook van mening dat obesiteit 70% toekomstige 

hipertensielyers sal voorspel. Persone by wie vet hoofsaaklik om die heuplyn en bors 

voorkom, is meer geneig om hipertensie te ontwikkel, aldus Byrne ( 1991: 110). Die 

hormonale veranderinge by vrouens wat gepaard gaan met obesiteit (Byrne, 1991 : 110) 

blyk een van die verklarings te wees vir die verband wat dit met hipertensie vertoon. 

Die effek wat dieetsamestelling op bloeddruk het, is 'n faktor wat nie gei:gnoreer kan 

word nie. Populasies met ' n hoe inname van onversadigde vette word gekenmerk deur 

hoe bloeddrukwaardes (Trevisan et al., 1990:690). Navorsers (Rouse et al. , 1983:5-6; 

Yetiv, 1988:669) rapporteer dat deur versadigde vette met onversadigde olies te 

vervang, soos byvoorbeeld omega 3-olies wat in vis aangetref word, 'n verlaging in 

bloeddruk teweeggebring kan word. 

Metha en medewerkers (1988:50) verklaar hierdie verskynsel aan die hand van die 

dilaterende effek wat omega 3-olies op die arteries het. Die feit dat vis minder natrium 

as rooivleis bevat, kan volgens Byrne (1991:205) 'n verklaring wees vir die afname in 

bloeddruk wanneer vis rooivleis in die dieet vervang. 

Die verband wat bloeddruk by mans met 'n FG van KHS vertoon, word nie pertinent 

deur navorsers ondersoek nie. Hierdie, sowel as die verbande wat koronere risikofaktore 

met bloeddruk vertoon by mans met 'n FG van KHS, is vrae wat meer spesifiek 

aangespreek moet word. 
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2.6.3 FISIEKE AKTIWITEIT SE VERBAND MET HIPERTENSIE 

Longitudinale studies soos die van Paffenbarger et al. (1994:863) wys <lat daar ' n 

omgekeerde verband tussen die voorkoms van hipertensie en fisieke fiksheid bestaan. In 

hierdie studie is 15000 oudstudente van die Harvard Universiteit gebruik en het die 

onaktiewe respondente 'n 3 5% hoer risiko getoon om hipertensie te ontwikkel (Massie, 

1992:90). Soortgelyke resultate is deur Blair et al. (1984:487) gevind in ' n studie op 

6000 mans en vrouens wat oor ' n tydperk van 4 jaar gestrek het. Hulle vind dat 

individue wat oor ' n lae vlak van kardiorespiratoriese fiksheid beskik ' n 1.52 keer groter 

risiko het om hipertensie te ontwikkel as individue met 'n lae vlak van 

kardiorespiratoriese fiksheid (Blair et al. , 1984:489; Massie, 1992:90). 

Daar word soms voorgestel dat ' n afname in bloeddruk as gevolg van oefening die 

resultaat van gewigsverlies en lewenstylmodifikasie is (Byrne, 1991: 110-111). Reaven 

et al. ( 1991 : 563) korrigeer statisties vir ouderdom en liggaamsmassa en vind dat hierdie 

aspekte ( ouderdom en massa) weinig invloed op FA se verband met bloeddruk het. 

In die meeste studies word daar nie onderskeid getref tussen mans met 'n FG van KHS 

en mans daarsonder nie. Dit is dus onduidelik in hoe ' n mate sodanige FG die effek van 

fisieke inoefening op bloeddruk sal be1nvloed. By respondente met KHS (kardiale 

pasiente) daal die rustende bloeddruk met inoefening (Gordon & Gibbons, 1991: 134). 

Daar word egter nie aangetoon hoeveel van hierdie mense ' n famil iele geneigdheid tot 

hipertensie het nie. Paffenbarger et al. ( 1994: 863) vind dat Harvard-oudstudente met ' n 

FG van hipertensie en KHS hulle risiko vir KHS met oefening kan verlaag. Verder het 

respondente met hipertensie en wat oefen ook 'n laer risiko vir KHS as onaktiewe 

normotensiewe respondente (Paffenbarger et al. , 1994:863-864). Dit wil dus voorkom 

asof oefening die risiko vir KHS kan verlaag, al het respondente hipertensie en/of ' n FG 

van KHS en hipertensie. 

Die meganisme hoe oefening dit doen is nie duidelik uit Paffenbarger (1994:857-865) se 

studie nie. Die meganisme hou waarskynlik verband met die effek wat oefening op 

hipertensie se verband met antler risikofaktore het. In ' n studie van Dreyer (1996:381) 
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op ' n groep Suid-Afiikaanse bestuurslui het rook, HDL-C, die Quetelet-indeks asook 'n 

FG van KHS statisties betekenisvol (p !, 0.05) bygedra tot sistoliese bloeddruk se 

variansie. Die QI, trigliseriedkonsentrasie, FG, TC en persentasie liggaamsvet het in die 

studie ook betekenisvol tot diastoliese bloeddruk se variansie bygedra. Fisieke aktiwiteit 

het in die studie (Dreyer, 1996: 3 83) 'n neutraliserende effek op sistoliese bloeddruk se 

verbande met trigliseriede en die TC/HDL-verhouding gehad. Fisieke aktiwiteit het 

egter geen effek op diastoliese bloeddruk se verband met trigliseriede gehad nie. Dreyer 

(1996:383) toon verder aan dat fisieke aktiwiteit se verband met HDL-C, 

trigliseriedkonsentrasie en die TC/HDL-verhouding by respondente met verhoogde 

sistoliese bloeddrukwaardes (SBD ~ 140 mmHg) bepaald van so ' n aard was dat dit die 

aterogeniteit van SBD as risikofaktor vir KHS kan verlaag. Min inligting bestaan egter 

oor die effek wat fisieke aktiwiteit op hipertensie sal he by respondente met ' n FG van 

KHS. 

2.6.4 HIPERTENSIE SE VERBAND MET FG VAN KHS 

In die literatuur bestaan min navorsing wat spesifiek die verband ondersoek wat 'n FG 

van KHS met hipertensie vertoon. In ' n studie deur Dreyer (1996:295-296) op 325 

uitvoerende amptenare vind hy geen statisties betekenisvolle (p ~ 0.05) verbande tussen 

' n FG van KHS en ander koronere risikofaktore nie. Dit is wel interessant dat 'n FG van 

KHS meer tot sistoliese en diastoliese bloeddruk se variansies hydra by die onaktiewe 

respondente as wat die geval by die fisiek aktiewe respondente is (Dreyer, 1996:295). 

Volgens Byrne (1991:103) is dit hoofsaaklik gemeenskaplike dieetfaktore wat 

bloeddruk binne ' n familie verhoog. Dit blyk uit die literatuur dat persone met 'n FG 

van KHS nie noodwendig hipertensie sal he nie (Dreyer, 1996:295-296). Familielede 

toon egter dikwels ' n ooreenstemmende lewenstyl/eetpatroon wat tot 'n verband tussen 

FG en hipertensie kan aanleiding gee (Byrne, 1991: 103). 
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2.7 ROOK 

2.7.1 ROOK AS KHS-RISIKOFAKTOR 

Rook word as een van die primere risikofaktore vir koronere hartvatsiektes beskou 

(Byrne, 1991:95). Volgens navorsers beskadig rook die arteriele endoteellaag deur 

direkte chemiese irritasie en allergiese reaksie (Fuster et al., 1992:242). Die infiltrasie 

van cholesterol in die arteriele wand word deur hierdie chemiese irritasie vergemaklik 

(Byrne, 1991: 146). Bloedplaatjieklewerigheid en die bevordering van 

bloedstollingselemente soos fibrinogeen is gevolge van rook wat verder die risiko vir 

akute koronere vatobstruksie verhoog (Byrne, 1991 : 146). 

Volgens Byrne (1991: 145) is 33% van die jaarlikse 170 000 hartaanvalle in die V. S.A. 

die gevolg/resultaat van rook. Rokers het 'n 2-4 maal hoer risiko om te sterf as gevolg 

van miokardiale infarksie as nie-rokers (Byrne, 1991 : 145). Na slegs een jaar van 

rookstaking sal 90 % van die ekstra risiko vir KHS verdwyn (Aberg et al. , 1983 :421 ; 

Byrne, 1991: 147). 

Die studie van Paffenbarger en medewerkers (1994:857), wat 'n longitudinale studie op 

14 786 Harvard-oudstudente was, kwantifiseer die invloed van rook as KHS-risikofaktor 

op mortaliteit. Hierdie opvolgstudie oor 12 jaar dui aan dat mans wat rook in 

vergelyking met nie-rokende mans ' n 72 % hoer KHS-risiko het (Paffenbarger et al. , 

1994:858). Mans wat opgehou rook het, het 'n 26 % laer mortaliteitsrisiko getoon in 

vergelyking met mans wat aangehou rook het (Paffenbarger et al. , 1994:860). 

Rookstaking alleen kan die gemiddelde lewensverwagting van mans tussen die 

ouderdomme van 45 en 84 jaar met 1.84 jaar verleng (Paffenbarger et al., 1994:862). 

Die verband wat rook met mortaliteit in hierdie studie vertoon het, is so groot dat daar 

gespekuleer word dat algehele onthouding van sigaretrook die oudstudente se 

sterftesyfer met tot 10 % kon verminder het. 

Die omvang van Paffenbarger et al. (1994:857) se studie en die opvolgtydperk maak dit 

'n betroubare studie wat duidelik die nadelige effek van rook uitwys. Navorsers 
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(Paffenbarger et al. , 1994:857-865) onderskei egter nie tussen die rookgewoontes van 

mans met ' n FG van KHS en mans daarsonder nie. 

2.7.2 ROOK SE VERBAND MET ANDER KHS-RISIKOFAKTORE 

Tabak verhoog sistoliese en diastoliese bloeddruk deur norepinefriensekresie te 

verhoog, wat vasokonstruksie en ' n styging in polsslag tot gevolg het (Cryer et al., 

1976:575; Byrne, 1991:146). Navorsing toon ook aan dat rook LDL-C verhoog, terwyl 

dit HDL-C verlaag, wat uiteraard die LDL/HDL-verhouding verhoog (Kannel, 

1981:326; Byrne, 1991: 146; Buist, 1995:62). Volgens Byrne (1991: 146) verhoog 

oefening nie HDL-C by rokers nie. 

Die feit dat die dieetpatrone van rokers en nie-rokers verskil, kan verder hydra tot 

hierdie ongewenste lipiedprofiel. In die verband het Mcphillips en medewerkers 

(1994:287) die dieetpatrone van rokers en nie-rokers met mekaar vergelyk in twee 

suidoostelike New England-gemeenskappe. Hierdie dwarsdeursnitstudie het 

respondente tussen 18 en 64 jaar betrek. In hierdie studie is die FFQ (food frequency 

questionaire) gebruik, sowel as lewenstylinligting. Massa, lengte, bloeddruk en lipiede 

in die bloed is ook gemeet. Die resultate het gewys <lat rokers meer as nie-rokers geneig 

is om vet, alkohol en kafetne in te neem. By vrouens vertoon rook betekenisvolle 

omgekeerde verbande met Vit A, Vit C, vesel- en yster-inname. By mans was hierdie 

verbande nie· statisties betekenisvol nie (Mcphillips et al. , 1994:287). 

Dreyer (1996:314), wat Suid-Afrikaanse bestuurslui bestudeer het, vind dat rook 

statisties betekenisvolle (p 5 0.05) verbande met trigliseriedkonsentrasie en totale 

cholesterolkonsentrasie vertoon by veral die fisiek onaktiewe respondente. Die literatuur 

bet weereens die leemte dat dit nie kyk na die effek wat rook op die risikofaktore van 

mans met 'n FG van KHS het nie. 
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2.7.3 FISIEKE AKTIWITEIT SE VERBAND MET ROOKGEDRAG 

In 'n studie deur Faulkner et al. (1987: 155) is die verband wat fisieke aktiwiteit met 

rookgedrag by Kanadese mans en vrouens vertoon, ondersoek. Hierdie studie het 5044 

mans en 3044 vrouens vanaf die "YMCA LIFE"-program se databasis betrek (Faulkner 

et al. , 1987: 155-160). Slegs respondente wie se self gerapporteerde fisieke aktiwiteit 

met hul gemete maksimale suurstofopname (V02 maks) ooreengestem het, is vir hierdie 

ondersoek gebruik. Die resultate het aangedui dat laer waardes van rookgedrag statisties 

betekenisvolle (p ~ 0.05) verbande met hoer vlakke van fisieke aktiwiteit by mans 

vertoon (Faulkner et al., 1987:157-158). Hierdie resultate is ook by jong dames verkry. 

Dit blyk dat fisieke aktiwiteit gepaard gaan met 'n toenemende geneigdheid om minder 

te rook en/of selfs op te hou rook. 

In teenstelling met die studie van Faulkner en medewerkers (1987: 157-158) vind 

Bovens et al. (1993 :574) geen statisties betekenisvolle (p>0.05) verbande tussen fisieke 

aktiwiteit en rookgedrag nie. Daar was wel 'n verskil in rookgedrag met betrekking tot 

verskillende sportsoorte wat respondente beoefen het (Bevens et al., 1993:574). Die feit 

dat Bovens en medewerkers (1993 :574) nie dieselfde resultate gekry het as Faulkner et 

al. (1987:157-158) nie, mag wees omdat die populasies van die verskeie studies in 

ouderdom verskil. 

Wanneer na die verband tussen fisieke aktiwiteit en rookgedrag by die jeug gekyk word, 

wys 'n studie deur Rainey et al. (1996:27) dat atlete minder geneig is om te rook as nie­

atlete. 

Dit wil oor die algemeen voorkom asof fisieke aktiwiteit wel rookgedrag laat afneem, 

maar dat hierdie verskynsel van populasie tot populasie kan verskil. Die literatuur 

verwys egter nie pertinent na die invloed wat fisieke aktiwiteit op die voorkoms van 

rook by persone met 'n FG van KHS sal he nie. 
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2.7.4 ROOK SE VERBAND MET FG VAN KHS 

Die verband wat rookgedrag met 'n FG van KHS vertoon, word nie spesifiek na verwys 

in die navorsingsliteratuur nie. In die studie van Dreyer (1996:296) rapporteer hy wel 

dat onaktiewe respondente met 'n FG van KHS duidelik laer rookindekswaardes het as 

respondente sonder 'n FG van KHS. Matig en hoog aktiewe respondente het egter nie 

dieselfde resultate opgelewer nie. Persone by wie 'n FG van KHS teenwoordig is, is 

bewus van die verhoogde risiko wat hulle alreeds het om KHS te ontwikkel en dit kan 

moontlik die rede wees waarom hulle minder rook. 

2.8 SAMEV ATTEND 

Samevattend kan die volgende uit die literatuur afgelei word: 

1. Daar bestaan mm navorsmg wat spesifiek op mans met 'n FG van koronere 

hartsiekte (KHS) konsentreer. 

2. ' n Familiegeskiedenis van koronere hartvatsiekte is 'n sekondere KHS-risikofaktor 

waaroor daar nog net spekulasie bestaan oor die presiese meganisme en hoe dit die 

risiko vir hartvatsiekte verhoog. 

3. Dit is onduidelik of FG emge verbande met die ander koronere risikofaktore 

vertoon. 

4. Verd er is dit ook onduidelik of die fisieke aktiwiteitsindeks (F AI) FG se verb an de 

(indien enige) met die ander risikofaktore kan affekteer. 
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METODE VAN ONDERSOEK 

3 .1 KEUSE VAN PROEFPERSONE 

3.2 MEETAPPARAAT/PROSEDURE 

3 .3 FISIEKE AKTIWITEITSINDEKS 

3 .4 BIOCHEMIESE BEP ALINGS 

3.5 STATISTIESEMETODES VANDATAVERWERKING 

3.1 KEUSE VAN PROEFPERSONE 

Die data is afkomstig uit die resultate van die VIGHOR-projek, 'n omvattende 

gemeenskapstudie wat gedoen is in Vanderbijlpark en Witbank. 'n Gestratifiseerde 

steekproef is getrek van die blanke inwoners wat binne die munisipale grense woon. Die 

telefoongids is vir hierdie doel gebruik. Een lid van elke gesin wat getrek is en ook 

volgens 'n ewekansige tabel bepaal is, is uitgenooi om aan die VIGHOR-projek deel te 

neem. Die ouderdomme van die deelnemers bet gewissel van 10-64 jaar en daar is 

gepoog om 1500 deelnemers in elke stad by die opname te betrek. 

In hierdie studie is slegs die data van manlike respondente tussen die ouderdom van 30 

en 64 jaar gebruik. Dertig jaar is as die onderste drempel gebruik, omrede jonger 

respondente se ouers in alle waarskynlikheid nog te jonk sal wees om KHS te he. Dit is 

bekend dat KHS hoofsaaklik tussen die ouderdomme 45 en 55 begin manifesteer 

(Gordon & Gibbons, 1991:208; ACSM, 1995: 18). Mans ouer as 30, is geredeneer, se 

ouers sal in alle waarskynlikheid ouer as 45 jaar wees. 
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3.2 MEETAPPARAAT/PROSEDURE 

3.2.1 Vraelys 

Voordat die deelnemers aan enige fisieke inspanningstoetse onderwerp is, moes hulle 'n 

volledige vraelys voltooi wat inligting oor die volgende aspekte verskaf het, naamlik 

gesondheidstoestand, gereedheid vir fisieke aktiwiteit, lewensgebruike, fisieke 

aktiwiteitsprofiel en redes vir nie-deelname aan fisieke aktiwiteit. Familiegeskiedenis is 

ook bepaal met behulp van 'n vraelys. Respondente wat een/meer direkte familielede 

gehad het met gediagnoseerde hartvatsiekte (miokardiale infarksie, hartomleiding, 

hartvatvernouing) is beskou as respondente met 'n FG van KHS. 

3.2.2 Liggaamslengte 

Liggaamslengte is bepaal deur van 'n stadiometer wat op ' n Detectoskaal gemonteer is, 

gebruik te maak. Die respondent staan regop met kaal voete bymekaar, met die arms 

wat ontspanne langs die sye hang. Die hakke, boude en boonste deel van die rug word 

teen die vertikale staaf gehou, terwyl die oe op die horisontale vlak gerig bly. Die 

toetsafnemer verskuif die horisontale stafie wat aan die vertikale staaf gemonteer is tot 

op die verteks (kruin) van die persoon se kop. Die respondent word versoek om diep in 

te asem en homself sodoende tot sy volle lengte uit te strek. Die lengte is tot die naaste 

0. 5 sentimeter bepaal. 

3.2.3 Liggaamsmassa 

Die respondente is as gevolg van praktiese redes sonder skoene in slegs ligte 

somersklere op 'n geykte balanstipe Detectoskaal geweeg. Die respondent staan in die 

middel van die skaal se platvorm. Die liggaamsmassa is tot die naaste tiende van 'n 

kilogram (0.1 kg) afgeneem. 
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3.2.4 Quetelet-indeks 

Die Quetelet-indeks (massa in kilogram gedeel deur lengte in meter2
) wat goed met die 

persentasie liggaamsvet korreleer (Shephard, 1986:31), is in die studie gebruik. 'n 

Quetelet-indeks van 2 28.5 dui volgens die literatuur (Pollock et al., 1984:30; Dreyer, 

1996:43) by mans op obesiteit. Hierdie indeks het die leemte dat dit nie spiermassa in 

berekening bring nie. ' n Kort gespierde persoon met min vetmassa kan hiervolgens as 

obees geklassifiseer word. Die Quetelet-indeks is dus nie so ' n goeie parameter soos 

byvoorbeeld persentasie liggaamsvet om respondente as obees of nie-obees te 

klassifiseer nie (Pollock et al. , 1984:30). Omrede persentasie liggaamsvet nie in die 

studie bepaal is nie is noodgedwonge van die Quetelet-indeks gebruik gemaak. 

Ten einde dus vetmassa se invloed op die F AI se verband met die afhanklike 

veranderlikes (HDL-C, LDL-C, LDL/HDL-verhouding en die TC/HDL-verhouding) te 

ondersoek is die respondente volgens die Quetelet-indeks in twee groepe verdeel, 

naamlik individue met 'n Quetelet-indeks van :'.£: 28.49 en 'n Quetelet-indeks van 2 

28.50. 

3.2.5 Toetsprosedure 

Afsprake is vir die deelnemers gereel en hulle moes na 'n sentrale plek gaan om aan die 

projek deel te neem. Volgens die vereistes van die etiese komitee (geneeskundig) van 

die PU vir CHO, asook die Mediese Navorsingsraad het respondente vtr 

navorsingsdoeleindes ' n ingeligte toestemmingsvorm ingevul. Hierdie dokument het 

individue volledig ingelig oor die beoogde projek, enige moontlike nadelige gevolge 

wat uit deelname kan voortspruit en die voorsorgmatreels wat hierteen getref is. 

Hierdie studie handel oor fisieke aktiwiteit se verband met enkele koronere risikofaktore 

by mans met ' n FG van KHS. Slegs prosedures wat te make het met die bepaling van 

fisieke aktiwiteitsindeks, sowel as die bepaling van biochemiese parameters, sal 

gevolglik bier bespreek word. 
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3.3 FISIEKE AKTIWITEITSINDEKS (FAI) 

Die metode van Sharkey (1984:5) waarvolgens die fisieke aktiwiteitsindeks (FAI) van 

' n persoon bepaal kan word, is vir die doe! van hierdie studie gebruik. Deur numeriese 

waardes aan die inoefeningsvereistes, intensiteit, duur en frekwensie van deelname toe 

te ken druk Sharkey ( 1984: 5) deelname aan fisieke aktiwiteit as ' n indeks uit deur die 

waardes met mekaar te vermenigvuldig. 

TABEL 3.1 Berekening van die fisieke aktiwiteitsindeks (FAI) 

l = Nie moeg nie 1 = <10 min l = Een keer/maand 

2 = Effens moeg 2 = 10-19 min 2 = Paar keer/maand 

3 = Moeg 3 = 20-30 min 3 = 1-2 keer/week 

4 = Baie moeg 4 = > 30 min 4 = 3-5 keer/week 

5 = Uitgeput 5 = Byna daagliks 

Wanneer ' n persoon dus 20 minute (Duur = 3) drie keer per week (Frekwensie = 4) aan 

aerobiese aktiwiteit (draf, stap, swem, fietsry, ens.) deelneem en rapporteer dat hy moeg 

word (Intensiteit = 3), sou sy fisieke aktiwiteitsindeks (FAI) dus soos volg bereken 

word: 

F Al = Duur x Frekwensie x Intensiteit 

=3x4 x 3 

= 36 

Volgens die riglyne vir effektiewe deelname aan fisieke aktiwiteit soos uiteengesit deur 

die ACSM (1986:36), sa1 'n persoon wat teen 70% van sy ouderdomsaangepaste 

maksimale harttempo (Intensiteit = 3) vir 20 minute (Duur = 3) drie keer per week 

(Frekwensie = 4) oefe~ ' n FAI van 36 he. Hierdie riglyne (ACSM, 1986:36) is egter nie 

van toepassing op die bevordering van gesondheid nie, omdat selfs die geringste vorm 

van fisieke aktiwiteit bevorderend is ten opsigte van gesondheid. Volgens die 
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WHO/WGO (1978: 19) kan ligte arbeid vir mans tussen 40-48 jaar 'n energieverbruik 

van < 3.7 kkal.min-1 verteenwoordig, aktiwiteit wat as matig ervaar word 'n 

energieverbruik van 3 .8-7.1 kkal.min-1, terwyl swaar en baie swaar arbeid/aktiwiteit 'n 

energieverbruik van onderskeidelik 7.2-10.7 kkal .min-1 en > 10.7 kkal.min-1 kan 

verteenwoordig. Dit sou beteken dat as ' n individu tussen 40 en 49 jaar aandui dat hy 

langer as 30 minute (Duur = 4) vir vyf dae per week oefen (Frekwensie = 4) en moeg 

raak (lntensiteit = 3) hy die volgende F AI en kilokalorieverbruik per week kan he: 

F AI = Duur x Frekwensie x Intensiteit 

= 4x4x3 

= 48 

Kkal.week-1 = Duur x Frekwensie x Intensiteit 

= 30 minx 5 dae/week x 7.2 kkal.min-1 

= 1080 kkal.week-1 

Paffenbarger (1987: 116) asook Taylor et al. (1970:38) toon aan dat persone wat ' n 

energieverbruik van 1000-1500 kkal.week-1 en meer per week handhaaf 'n merkbaar 

laer koronere mortaliteitsrisiko toon as diegene wat fisiek onaktief is. Haskell 

( 1985: 7D) toon aan dat met inoefening teen 150 kkal. oefensessie-1 daar ook bepaalde 

voordele sal wees. 

Ten einde die invloed van deelname aan fisieke aktiwiteit op 'n aantal biochemiese 

parameters vas te stel is die respondente in drie groepe ten opsigte van hul F AI verdeel, 

naamlik laag aktief, matig aktief en hoog aktief. Laag aktief verteenwoordig dus ' n F AI 

van :'.S'.; 16, terwyl hoog aktief ' n FAI van~ 45 verteenwoordig. 'n Indekswaarde van 45 

verteenwoordig volgens Dreyer (1991:45) aktiwiteit gelykstaande aan 'n 

kilokalorieverbruik van ongeveer 1000 kkal.week-1
, en ' n indekswaarde van 16 en 

kleiner weer aktiwiteit gelykstaande aan 'n kilokalorieverbruik van ongeveer 150 

kkal.week-1
. Die afsnypunte van die studie is dus soos volg gekies: 
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Laag aktief = F AI ~ 16 

Matig aktief = F AI 17-44 

Hoog aktief = ~ 45 

3.4 BIOCHEMIESE BEPALINGS 

' n Nie-vastende bloedmonster is voor die aanvang van die fisieke inspanningstoets van 

elke respondent geneem. Daar is van 'n nie-vastende bloedmonster gebruik gemaak, 

omdat die respondente op verskillende tye van die dag gemeet is en daar dus nie 

kontrole oor die dieet was nie. Die biochemiese ontledings is deur 'n geakkrediteerde 

patalogie-laboratorium gedoen. Die metode en prosedure is deur middel van 

laboratoriumopgemaakte serum, waarvan die waardes bekend was, gekontroleer en 

geyk. Die volgende biochemiese parameters is in die studie gebruik: 

• Totale cholesterolkonsentrasie 

• HDL-cholesterolkonsentrasie 

• LDL-cholesterolkonsentrasie 

• TC/HDL-verhouding 

• LDL/HDL-verhouding 

3.5 STATISTIESE METODES VAN DATAVERWERKING 

Die CSS:STATISTICA. (Microsoft Corporation, 1986) rekenaarpakket wat op die PU 

vir CHO se netwerk beskikbaar is, is gebruik om die statistiese verwerkings te doen. 

' n Onafhanklike T-toets is gebruik om te bepaal of die respondente met 'n FG van KHS 

statisties betekenisvol (p ~ 0.05) van die sender 'n FG verskil met betrekking tot enkele 

biochemiese en morfologiese parameters. Ten einde FG en die FAI se gekombineerde 

en individuele verbande met die afhanklike veranderlikes (TC, HDL-C, LDL-C, 

TC/HDL-verhouding en LDL/HDL-verhouding) te bestudeer, is gebruik gemaak van 'n 

35 



Hoofstuk 3: Metode van ondersoek 

tweerigtingvariansie-analise. In gevalle waar statisties betekenisvolle (p ::; 0.05) 

verskille voorgekom het, is die Newman-Keuls post hoc-toets gebruik om te bepaal 

watter groepe van mekaar verskil. Praktiese betekenisvolheid is bereken deur van Cohen 

(Thomas & Nelson, 1990: 134) se etfekgroottes gebruik te maak. Praktiese 

betekenisvolheid is slegs bereken by groepe wat statisties betekenisvol (p ::; 0.05) van 

mekaar verskil. 
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BESPREKING VAN RESULTATE 

4.1 INLEIDING 
4.2 DEMOGRAFIESE INLIGTING 
4.3 MANS SONDER FG VS. MANS MET FG 
4.4 DIE FAI EN QI SE VERBAND MET ENKELE KORONERE 

RISIKOF AK.TORE BY NIE-ROKENDE RESPONDENTE 
SONDER 'NFG 

4.5 DIE FAI EN QI SE VERBAND MET ENKELE KORONERE 
RISIKOFAKTORE BY ROKENDE RESPONDENTE SONDER 
'NFG 

4.6 DIE F AI EN QI SE VERBAND MET ENKELE KORONERE 
RISIKOF AK.TORE BY NIE-ROKENDE RESPONDENTE MET 
'NFG 

4.7 DIE FAI EN QI SE VERBAND MET ENKELE KORONERE 
RISIKOFAKTORE BY ROKENDE RESPONDENTE MET 'N 
FG 

4.8 SAMEV ATTING 

4.1 INLEIDING 

Ten einde 'n logiese volgorde van bespreking deur die hoofstuk te verseker word die 

resultate op die volgende wyse aangebied: Eerstens word die demografiese inligting 

weergegee. Daama word die resultate van die T-toets aangebied waar daar onderskei 

word tussen mans (30 jaar en ouer) met 'n FG en mans sonder 'n FG van KHS. 

Laastens word die resultate van die tweerigtingvariansie-analises waarin die F AI en 

Quetelet-indeks se verbande met die risikofaktore by mans met en sonder FG ondersoek 

is, bespreek. Daar is in die analises ook onderskei tussen rokende en nie-rokende mans. 
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4.2 DEMOGRAFIESE INLIGTING 

Die data wat in die studie gerapporteer word is, soos reeds aangetoon, data van die 

VIGHOR-studie. 

In Hoofstuk 3 is aangetoon dat daar vir die doeleindes van hierdie studie slegs van 

blanke mans (30 jaar en ouer) gebruik gemaak is. Daar is ook aangetoon waarom slegs 

respondente ouer as 30 jaar gebruik is. Die demografiese inligting van die respondente 

(N=660) wat in die studie gebruik is, word in Tabel 4.1 aangedui. Die gemiddelde 

ouderdom van die respondente wat in die studie gebruik is, was 43 .62 ± 9.99 jaar. Die 

jongste respondent is uit die aard van die saak 30 jaar en die oudste 64 jaar. 

TABEL4.l Beskrywende statistiek van 'n groep blanke mans (30 jaar en ouer) 

Paramete~ X MIN - MAKS- SA -

Ouderdom (jare) 43 .62 30.00 64.00 9.99 

Massa (kg) 84.47 50.10 176.20 14.39 

Lengte (m) 1.76 1.58 1.97 0.06 

SBD (mm Hg) 130.75 90.00 209.50 15 .14 

DBD (mm Hg) 83.88 55.00 145.00 10.81 

FAI 14.43 0.00 130.00 23 .85 

TC (mmol.r1
) 6.11 2.23 11 .98 1.21 

TRI (mmol.r1
) 2.35 0.56 11.82 1.37 

HDL-C (mmol.r 1
) 1.01 0.53 3.05 0.25 

LDL-C (mmol.r1
) 4.03 1.00 9.96 1.13 

TC/HDL 6.41 1.98 16.98 2.03 

LDL/HDL 4.22 0.89 13 .74 1.56 
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X = Gemiddelde waarde 

MIN = ,'vfinimumwaarde 

i'v!AKS = Maksimumwaarde 

SA = Standaardafwyki ng 

SBD = Sistoliese bloeddruk 

DBD = Diastoliese bloeddruk 

FA! = Fisieke aktiwiteitsindeks 

TC = Totale cholesterolkonsentrasie 

TRI = Trigliseriedkonsentrasie 

HDL-C = Hoedigtheidslipoprotei"en-cholesterolkonsentrasie 

LDL-C = laedigtheidslipoprotei"en-cholesterolkonsentrasie 

Die gemiddelde massa van die respondente is 84.47 ± 14.39 kg met 50.10 kg die 

minimum en 176.20 kg die maksimum. Die gemiddelde lengte van die respondente is 

1.76 ± 0.06 meter. Die kortste respondent is 1.58 meter en die langste een is 1.97 meter. 

Die beskrywende statistiek dui aan dat die gemiddelde SBD van die respondente 130. 75 

± 15 . 14 mmHg is, terwyl die minimum waarde 90. 00 mmHg en die maksimum waarde 

209.50 mmHg is. Wanneer na die klassifikasie van bloeddruk vir volwassenes in die 

ACSM (1995:33) gekyk word, is die gemiddelde bloeddrukwaarde van die respondente 

binne die normale perke. Die maksimumwaarde van 209.50mm Hg is egter baie hoog 

volgens hierdie klassifikasie (ACSM, 1995:33) en, soos reeds genoem in Hoofstuk 2, 

neem die kardiovaskulere siektesyfer met 30% toe vir elke IO mmHg toename bo 120 

mmHg (Castelli, 1987:sl0). Die gemiddelde DBD van die respondente van hierdie 

studie is 83 .88 ± 10.81 mmHg. ' n Minimumwaarde van 55 .00 mmHg en ' n 

maksimumwaarde van 145 .00 mmHg vorm die uiterste waardes by diastoliese 

bloeddruk. Dit is hier ook duidelik dat die DBD maksimumwaarde van 145.00 mmHg 

baie hoog is, terwyl die gemiddelde waarde (83 . 88 mmHg) binne die normale grense val 

(ACSM, 1995:33). 

Die gemiddelde fisieke aktiwiteitsindeks (F AI) van die respondente (mans 30 jaar en 

ouer) in hierdie studie is 14.43 ± 23 .85 met die laagste waarde 0.00 by respondente wat 

totaal onaktief is en die hoogste waarde van 130.00 by uiters hoog aktiewe respondente. 

Volgens die af snypunte van hierdie studie kan die meerderheid van die respondente as 

laag aktief (F AI ::; 16) beskou word. Indien ' n persoon teen 70% van sy 
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ouderdomsaangepaste maksimale harttempo vir 20 minute drie keer per week oefen, sal 

hy ' n F Al van 36 he (Sharkey, 1984: 5). Dit wil dus voorkom of die meerderheid 

respondente in hierdie studie minder as drie keer per week aan fisieke aktiwiteit 

deelneem en indien hulle wel drie keer of meer aan fisieke aktiwiteit deelneem dit teen 

' n baie lae intensiteit is. Volgens die riglyne van die WHO (1978:19) is die gemiddelde 

weeklikse energieverbruik van mans ouer as 30 jaar minder as 1500 kkal, wat hierdie 

groep ( mans ouer as 30 jaar) se risiko vir KHS verhoog (Paffenbarger, 1987: 116). 

Die gemiddelde cholesterolkonsentrasie (TC) van die respondente is 6. 11 ± 1. 21 

mmol.r1
. Die laagste TC-waarde is 2.23 mmol.r1 en die hoogste is 11.98 mmol.r1

. 

Volgens die ACSM (1995:36) word 'n TC van 5.3-6.2 mmol.r1 as matig hoog beskou, 

wat daarop dui dat die meeste van die respondente in hierdie groep (30 jaar en ouer) 'n 

verhoogde TC het wat uiteraard hul risiko vir KHS verder verhoog (Stamler et al. , 

1986:2826). Serumtrigliseriede se gemiddelde waarde vir die respondente is 2.35 ± 1.37 

mmot.r1,wat volgens die ACSM (1995:36) matig hoog is. Die hoogst·e waarde is 11.82 

mmot.r1 en die laagste is 0.56 mmol.r1
. 

Die gemiddelde HDL-C van die respondente is 1.01 ± 0.25 mmol.r1 met die laagste 

waarde 0.53 mmol.r1 en die hoogste 3.05 mmol.1"1
. Die gemiddelde waarde (1.01 ± 0.25 

mmot.r 1
) is effens hoer as die minimumwaarde wat die ACSM (1995:36) aanbeveel. 

Dit kan die resultaat wees van die lae gemiddelde aktiwiteitsvlak van die respondente. 

Die literatuur (Byrne, 1991: 19) wys dat HDL-C deur oefening verhoog word. Die 

gemiddelde LDL-C is 4.03 ± 1.13 mmol.r1
. Die hoogste LDL-C is 9.96 mmol.1"1 en die 

laagste is 1.00 mmol.1"1
. Hierdie gemiddelde waarde (LDL-C = 4.03 mmoI.r1

) 1s 

volgens die ACSM (1995:36) 'n hoe waarde wat die risiko vir KHS verhoog. 

Die gemiddelde TC/HDL-verhouding is 6.41 ± 2.03, met die laagste verhouding l.98 en 

die hoogste verhouding 16.98. Die respondente het 'n hoe gemiddelde TC/HDL­

verhouding, aangesien hul TC-gemiddeld hoog is (6.11 mmol.r1
) en hul HDL-C­

gemiddeld laag (1.01 mmol.r1
) . Volgens Byrne (1991:24) het persone met 'n TC/HDL­

verhouding van 3. 5 omtrent 'n 50% laer risiko vir KHS in vergelyking met gemiddelde 

persone. Die gemiddelde LDL/HDL-verhouding van die respondente is 4.22 ± 1.56. Die 
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hoogste verhouding is 13 .74 en die laagste is 0.89. Die respondente in hierdie studie het 

dus duidelik ' n verhoogde risiko vir KHS, gegrond op hul gemiddelde waardes vir die 

onderskeie lipiedparameters. 

Die data in Tabel 4.1 verteenwoordig respondente met en sonder ' n FG van KHS. Die 

volgende gedeelte onderskei tussen die risikoprofiele van mans met en sonder ' n FG 

van KHS . 
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4.3 MANS SONDER 'N FAMILIEGESKIEDENIS (FG) VERSUS 

MANS MET 'N FAMILIEGESKIEDENIS VAN KHS 

Die resultate van die T-toets waar respondente sonder en respondente met ' n FG van 

KHS met mekaar vergelyk is, word in Tabel 4.2 aangebied. Ingesluit by Tabel 4.2 is die 

p-waardes om die betekenisvolheid van die verskil tussen die veranderlikes van die twee 

groepe aan te dui . 

TABEL 4.2 Die verskil tussen respondente sonder en respondente met 'n 

FGvan KHS 

Parameters 

Ouderdom 

Massa 

Lengte (m) 

SBD(mmHg) 

DBD(mmHg) 

FAI 

TC (mmol.r1
) 

TRI (mmol.r1
) 

HDL-C (mmol.r1
) 

LDL-C (mmol.r 1
) 

TC/HDL 

LDL/HDL 

Son.de~ _ _ --

Familiegesk!eden!i;:, _ 

N x SA 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

552 

43.48 

84.12 

1.76 

130.70 

83 .87 

15.42 

6.10 

2.30 

1.02 

4.02 

6.40 

4.20 

9.95 

14.51 

0.10 

15.47 

11.14 

24.89 

1.22 

1.38 

0.26 

1. 15 

2.03 

1.55 

- - -
: Familiegeskied~nii " 

N x SA 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

108 

44.35 

86.30 

1.77 

131.01 

83 .93 

9.39 

6.17 

2.51 

0.97 

4.04 

6.67 

4.38 

10.22 

13.65 

0.10 

13.44 

8.97 

16.81 

1.11 

1.30 

0.21 

1.03 

2.00 

1.60 

SBD=Sistoliese b/oeddruk; DBD=Diasto/iese bloeddruk; FAl=Fisieke aktiwiteitsindeks 

p 

0.41 

0.15 

0.24 

0.85 

0.96 

0.02* 

0.59 

0.20 

0.10 

0.91 

0.15 

0.25 

TC=Totale cholesterolkonsentrasie; TRJ=Trigliseriedkonsentrasie; HDL-C=Hoi!digtheidslipoprotei'en­

cholesterolkonsentrasie; WL-C=Laedigtheidslipoprotei'en-cholesterolkonsentrasie 

,, p S 0.05; x=Gemidde/de waarde; N=A antal respondente; SA =Standaardafwyking 
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Wanneer na die uiteensetting in Tabel 4.2 gekyk word, is dit duidelik dat mans sander 

'n familiegeskiedenis van KHS (N=552) nie veel van mans met 'n FG van KHS 

(N=l 08) verskil nie. Hierdie twee groepe verskil net ten opsigte van een parameter 

statisties betekenisvol (p~0 .05) van mekaar en dit is by die F AI. Die F AI van mans 

sonder ' n FG van KHS verskil statisties betekenisvol (p ~ 0.05) van die van mans met 

' n FG. By van die ander veranderlikes is daar wel verskille, maar dit is nie statisties 

betekenisvol (p > 0.05) nie. Hierdie verskynsel is baie interessant, aangesien die 

literatuur (Byrne, 1991:148; Gordon & Gibbons, 1991:206) dit eens is dat persone met 

'n FG van KHS 'n hoer risiko vir KHS het, terwyl die respondente met 'n FG (N=108) 

in hierdie studie nie beduidend van die sander 'n FG verskil nie. Volgens die resultate 

van die T-toets kan afgelei word dat die respondente sander 'n FG (FAI=l5.42) meer 

aktief is as die respondente met 'n FG van KHS (F AI=9.39). Ten spyte van hierdie 

resultate is albei groepe egter laag aktief (F AI ~ 16). Dit wil dus voorkom of 'n FG van 

KHS nie verbande met die risikofaktore vertoon nie. 

Die verskynsel dat mans met 'n FG nie statisties betekenisvol (p>0.05) hoer of swakker 

lipied- en bloeddrukwaardes as mans sander 'n FG van KHS vertoon nie is interessant. 

Daar word gewoonlik verwag dat 'n FG van KHS gepaard gaan met hoer lipied- en 

bloeddrukwaardes. Die vraag ontstaan egter of fisieke aktiwiteit dieselfde verbande met 

inoefenings-be1nvloedbare risikofaktore sal vertoon by persone met 'n FG as by 

respondente daarsonder. Verder ontstaan die vraag ook of eksterne faktore soos rook en 

massa ' n ooreenstemmende invloed op die interverbande tussen die risikofaktore sal he 

by respondente met en sander 'n FG. Volgens Byrne ( 1991: 148) het persone met 'n FG 

van KHS 'n geneigdheid tot verhoogde cholesterol, wat veral voorkom indien hulle 

oorgewig is en/of rook. Dit wil dus lyk of mense met 'n FG dalk 'n groter mate van 

verantwoordelikheid ten opsigte van deelname aan oefening, rook en gewigsbeheer sal 

moet he ten einde hulle risiko vir KHS werklik te verlaag. Ten einde te bepaal of die 

data van hierdie studie genoemde stelling ondersteun, word die resultate van die 

tweerigtingvariansie-analises in die res van die hoofstuk bespreek. Hierna volg 'n 

bespreking van die invloed van eksterne faktore soos rook en liggaamsmassa op die 

risikofaktore van mans met en sonder 'n FG van KHS. Daar word in die bespreking ook 

43 



Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

aandag gegee aan die invloed van fisieke aktiwiteit op hierdie verband wat die eksteme 

faktore met die koronere risikofaktore vertoon. 

4.4 DIE FAI EN QUETELET-INDEKS SE VERBAND MET 

ENKELE KORONERE RISIKOFAKTORE BY NIE-

ROKENDE RESPONDENTE SONDER 'N FG 

Ten einde aan te toon wat die invloed van fisieke aktiwiteit op die risikofaktore van 

mans met 'n FG en mans sonder 'n FG van KHS is en ook hoe rook die verbande 

be'invloed, is van tweerigtingvariansie-analises gebruik gemaak. Hierna volg 'n 

bespreking van die F AI en die Quetelet-indeks (QI) se verbande met enkele koronere 

risikofaktore by respondente sonder 'n FG van KHS en wat nie rook nie (N=360). 

TABEL 4.3 Die verwantskap van die FAI en QI met enkele koronere 

risikofaktore by nie-rokende mans (30 jaar +) sonder 'n FG van 

KHS 

- -
7 Quetelet-indeks-1"" - -- - -

-
~-2&4-~ C - ~- -~ 

-
~2&5~ ---

- -
- - - C 

- - - -

Parameters= F.Ar= N'-c-'c-- Xe- - s~ - N§ - ~~ SA:' 
C -- -- - -- - - -

-

TC (mmol.r 1
) ~ 16 146 a)5 .96 1.12 80 d)6.49 1.37 

17-44 46 b)6.06 1.25 19 e)6. l l 1.67 

2 45 56 c)5 .74 1.21 13 t)5 .96 0.86 

TRI (mmol.r1
) ~ 16 146 a)2.02°+ 1.26 80 d)2. 86a+D+c-t 1.65 

17-44 46 b)l.98d+ 1.01 19 e)2.36 0.85 

245 56 c)l.79d+ 0.83 13 t)2.36 1.18 

HDL-C (mmol.r 1
) ~ 16 146 a)l.04 0.24 80 d)0.95c-t 0.23 

17-44 46 b)l.lle+ 0.30 19 e)0.91 b+c+ 0.14 

2 45 56 c)l.14d+e+ 0.35 13 t)l .07 0.13 
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LDL-C (mmol.r 1
) s 16 146 a)4 .00 1.02 80 d)4 .22 1.29 

17-44 46 b)4.06 1. 15 19 e)4.12 1.62 

z 45 56 c)3.79 1.21 13 f)3 .8 l 0.82 

TC/HDL $ 16 146 a)5 .99d+ 1.76 80 d)7 .22a+b+c•t+ 2.12 

17-44 46 b)5 .79d+ 1.78 19 e)6.88c+r+ 2.25 

z 45 56 c)5_40d*e+ 1.89 13 f)5 .58d+e+ 0.66 

LDL/HDL s 16 146 a)4.02 1.37 80 d)4.66c+I+ 1.64 

17-44 46 b)3 .89 1.47 19 e)4.64c+r+ 2.07 

z 45 56 c)3 .60d+e+ 1.61 13 f)3 .57d+e+ 0.74 

SBD(mmHg) s 16 146 a)127.06 14.5 80 d)137.15 14.1 

17-44 46 b)130.28 13 .3 19 e)137.87 16.0 

z 45 56 c)130.55 13 .3 13 f) 134. 77 17.7 

DBD (mm Hg) $ 16 146 a)81.42d• 9.44 80 d)90.673 'rttc+I+ 11.0 

17-44 46 b)82.09d+ 8.50 19 e)87.16 11.2 

z 45 56 c)82.96d+ 10.3 13 f)84 .50d+ 12.0 

Statisties betekenisvol/e (p .5' 0. 05) verskil/e soos bepaa/ met die Newman Keuls post hoc-toets word met 

die alfabetiese kodes a, b, c, d, e enfbokant die gemiddelde waardes aangedui. 

Matig prakties betekenisvo/ + = EG ~ 0.50; Hoog prakties betekenisvol * = EG ~ 0.80 

Soos aangedui in Tabel 4.3 kom statisties betekenisvolle (ps0.05) verskille voor by 

trigliseriedkonsentrasie, HDL-C, TC/HDL-verhouding, LDL/HDL-verhouding en 

diastoliese bloeddruk. :Praktiese betekenisvolheid word ook by die groepe aangedui. Die 

genoemde risikofaktore en hul verbande met die F AI en Quetelet-indeks sal afsonderlik 

aan die hand van figure bespreek word. In die bespreking sal daar onderskei word 

tussen respondente wat obees en nie-obees is en ook tussen respondente wat laag, matig 

en hoog aktief is. Eerstens volg 'n bespreking van trigliseriedkonsentrasie se verband 

met die F AI en QI by mans (30 jaar +) sonder 'n FG wat nie rook nie. 
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4.4.1 Die gekombineerde en individuele verband van die FAI en QI met 

Trigliseriedkonsentrasie by nie-rokende mans (30 jaar +) sonder ' n FG van 

KHS 

-... ._ 

3.1 

2.9 

02,7 
E 
E -.!! 2.5 • t! -i2.3 • C 
0 

~2.1 
CD ·c 
CD 
en 
-~1.9 
·c 
t-

1.7 

1.5 
:5'.; 3149 

I 
fi!pl-4 t Gltu11Jit_en_ --claFllhnQ 111!11 

_ T1"9seaieck.t1111d1 s·e b/llWISSOU!rFGW:ltrieroduie _ 

La:gadiEt 

Mmg 
citiEt 
1-b:ga<li 

Soos aangedui in Figuur 4.1 en Tabet 4.3 is dit hoofsaaklik die respondente wat obees 

en fisiek onaktief is (groep d) wat van die respondente in groepe a, b en c statisties 

betekenisvol (p ~ 0.05) verskil. Interessant is die feit dat die obese respondente wat 

fisiek aktief is (groep e en f) nie statisties betekenisvo1 (p > 0.05) swakker waardes as 

die nie-obese respondente (groepe a, b enc) vertoon nie. Fisieke aktiwiteit blyk dus 'n 

voordelige effek te he op die trigliseriedkonsentrasie van obese respondente sonder 'n 

FG van KHS wat nie rook nie. Volgens Gordon en Cooper (1988:54) wys longitudinale 

studies daarop dat aerobiese oefening wat gepaard gaan met gewigsverlies 

betekenisvolle verlaging in trigliseriedkonsentrasie tot gevolg het. In hierdie studie 

vertoon die aktiewe persone wat obees is nie betekenisvolle (p > 0.05) swakker waardes 
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as die nie-obese respondente nie. Volgens hierdie waarneming blyk dit dus dat by 

respondente sonder ' n FG van KHS wat nie rook nie gewigsverlies nie altyd 'n vereiste 

is vir betekenisvolle (p ~ 0.05) verlaging in trigliseriedkonsentrasie nie. Die nie-obese 

respondente vertoon egter almal beter waardes vir trigliseriedkonsentrasie, wat aandui 

dat liggaamsmassa as eksteme faktor 'n nadelige invloed op trigliseriedkonsentrasie bet, 

maar dat fisieke aktiwiteit wet hierdie invloed kan neutraliseer. 

4.4.2 Die gekombineerde en individuele verband van die FAI en QI met HDL-C 

by nie-rokende mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS 

1.2 

1.15 

-... ' 
1.1 

~1.m 
E -
<-? 1 
...I 
C 
:c 

Q.95 

Q.9 

Q.85 
~28.49 QJBlelel.in:lel ~ am 

lfig,u4.l!: -·---· ... - --•F ... aiQ nllllD.,Cj 
R111Sson:lerFGWlt nerooknie 

HxXJadief 

In Figuur 4 .2 is dit die matig en hoog aktiewe nie-obese respondente (groepe b en c) wat 

van die laag en matig aktiewe obese respondente (groepe d en e) verskil. Die laag 

aktiewe nie-obese respondente (groep a) en die hoog aktiewe obese respondente (groep 

t) is die enigste 2 groepe wat nie statisties betekenisvol (p > 0.05) van die ander groepe 

verskil nie. Volgens Leaf et al. (1997:1152-1159) korreleer verandering in persentasie 
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liggaamsvet statisties betekenisvol (p ~ 0.05) met verandering in HDL-C. Die resultate 

in die studie ondersteun hierdie bevindinge, aangesien die hoog aktiewe obese 

respondente (groep f) nie betekenisvol van die ander groepe verskil nie. Dit wil dus 

voorkom asof fisieke oefening nie minder effektief is ten opsigte van die verhoging van 

HDL-C by obese respondente nie. Verder word ook gesien dat die hoog aktiewe obese 

respondente we! ' n hoer gerniddelde waarde (1.07) as die laag aktiewe nie-obese 

respondente (groep a) het, wat aandui dat fisieke oefening wel ' n bepaalde voordeel vir 

die obese persoon ten opsigte van HDL-C tot gevolg het. Dit is waarskynlik slegs a.g.v. 

die min respondente in groep f (n=l3) dat groepe d en e nie statisties betekenisvol 

(p>0.05) van groep f verskil nie. Die stelling is relevant ornrede groep f we! matig 

prakties betekenisvol (EG:?:0.50) van beide groepe d en e verskil. Soos aangedui in 

Hoofstuk 3 word die praktiese betekenisvolheid nie aangedui by groepe wat nie 

statisties betekenisvol (p>0.05) van mekaar verskil nie. Die resultate dui nietemin 

daarop dat die obese respondente wat fisiek laag aktief is wel voordeliger HDL-C as die 

onaktiewe respondente het. Hierdie verskil word veral insiggewend as na die resultate in 

Tabel 4.4, 4.5 en 4.6 gekyk word. In genoemde tabelle toon fisieke aktiwiteit geen 

verband met HDL-C by obese respondente nie. Indien rook en FG as eksteme faktore 

bykom, verswak die F AI se verband met HDL-C by obese respondente. 
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4.4.3 Die FAI en QI se verband met die tC/HDl.rverhouding by nie-rokende 

mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS. 

Q 
.s 

7.7 

7.2 

-g 6.7 
0 
-E • ~ 
...I 

~6.2 
0 
I-

5.7 

5.2 
~3l.49 
~ 

~as, 

I Ri,u.U Gdutlbimd&a,inili<lde -WldaA!lla,Qmalda DD..j 
'8fD.d1111:¥mnscrder'nFGv.atrierod<rie 

Hierdie figuur (Figuur 4.3) wys uit <lat die nie-obese respondente (groepe a, b en c) 

almal statisties betekenisvol (p ~ 0.05) van die onaktiewe obese respondente (groep d) 

verskil. Die hoog aktiewe nie-obese respondente (groep c) en die matig aktiewe obese 

respondente (groep e) verskil ook statisties betekenisvol (p ~ 0.05) van mekaar. Verder 

is <lit ook duidelik dat die hoog aktiewe obese respondente (groep f) betekenisvol van 

die laag en matig aktiewe groepe (groepe d en e) verskil, wat aandui dat fisieke 

aktiwiteit wel 'n effek het op die TC/HDL-verhouding, al is respondente obees. Die 

interessante verskynsel wat hier na vore kom, is die feit dat die hoog aktiewe nie-obese 

respondente (groep c) en die hoog aktiewe obese respondente (groep f) nie betekenisvol 

(p > 0.05) van mekaar verskil nie. Die negatiewe invloed van liggaamsmassa op die 

TC/HDL-verhouding word dus deur fisieke aktiwiteit geneutraliseer. 
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Boofstuk 4: Resultate en Bespreking 

4.4.4 Die FAI en QI se verband met die LDL/BDL-verbouding van nie-rokende 

mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS. 
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Fisieke ak:tiwiteit gaan in Figuur 4.4 by die nie-obese respondente (groepe a, b enc) nie 

met enige statisties betekenisvolle (p > 0.05) verskille gepaard nie. Die hoog ak:tiewe 

nie-obese (groep c) en obese (groep f) respondente verskil wel statisties betekenisvol 

(ps;0.05) van die laag en matig ak:tiewe obese respondente (groepe den e). Dit blyk dus 

dat fisieke ak:tiwiteit nie veel addisionele voordelige effek bet op die LDL/HDL­

verhouding as respondente nie oorgewig is nie. By die obese respondente kom die 

waarde van fisieke ak:tiwiteit meer dramaties te voorskyn. Dit is verstaanbaar, as in ag 

geneem word dat groepe a en b nie abnormale LDL/HDL-verhoudings vertoon nie. Dit 

is onrealisties om te verwag dat fisieke ak:tiwiteit met statisties betekenisvol beter 

waardes gepaard moet gaan by 'n groep respondente wat reeds normale waardes 

vertoon. 
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Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

4.4.5 Die FAI en QI se verband met die diastoliese bloeddruk van nie-rokende 

mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS. 
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In Figuur 4 .5 is dit hoofsaaklik die nie-obese respondente (groepe a, b en c) wat 

statisties betekenisvol (p~0.05) van die onaktiewe obese respondente verskil. Die 

onaktiewe obese respondente (groep d) verskil verder ook van die aktiewe obese 

respondente (groep f). Persone wat obees is en fisiek aktief is, vertoon dus voordeliger 

diastoliese bloeddrukwaardes as die onaktiewe obese respondente. 

Die resultate van nie-rokende mans sonder 'n FG van KHS stem grootliks ooreen met 

resultate in die literatuur oor die onderwerp. Fisieke aktiwiteit gaan gepaard met 'n 

voordeliger trigliseriedkonsentrasie, IIDL-C, TC/HDL- en LDL/HDL-verhoudings. Dit 

blyk verder dat liggaamsmassa 'n bepaalde negatiewe invloed op fisieke aktiwiteit se 

verband met genoemde parameters bet. Indien ' n persoon egter hoog aktief is, word 

hierdie negatiewe invloed van liggaamsmassa geneutraliseer. Vervolgens word fisieke 
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Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

aktiwiteit se verband met die koronere risikofaktore van mans wat rook, maar sonder 'n 

FG van KHS bespreek. 

4.5 DIE FAI EN QUETELET-INDEKS SE VERBAND MET 

ENKELE KORONERE RISIKOFAKTORE BY 

RESPONDENTE SONDER 'N FG WAT ROOK 

In die volgende tabel (Tabel 4.4) word die verwantskap van die F AI en QI met 

geselekteerde koronere risikofaktore by rokende mans (30 jaar +) sonder 'n FG van 

KHS aangedui (N=l91). 

TABEL 4.4 Die verwantskap van die FAI en QI met enkele koronere 

risikofaktore by rokende mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS 

------- - -- Qiie~t'-iiur~~t- =- · -- ~ -~- ----·- - ~ - - .. ---- ---- --~ --- cc -

=- - - ' -~ ~, -

-=.__=c_c_=.- c.c_ $ .28;49=-- - - C 

-· z2~~,__ i---:.-.:-:::--=--- ...:._ -:: ----- -- -- ~ -- -· 

Parameters.- - .F~ -~~ ;- ~ -~=-~-= SA.CC--~ i_~ -'=-c-~ =" = SA 
·- - - - -- = - -- ·.-: 

TC (mmol.r 1
) s 16 103 a)6.12 1.32 47 d)6.29 1.02 

17-44 23 b)6.ll 0.96 4 e)6.26 1.46 

:?: 45 11 c)6.18 0.62 3 t)5.47 1.18 

TRJ (mmol.r 1
) s 16 103 a)2.31 1.39 47 d)3 .33 1.79 

17-44 23 b)2.28 0.92 4 e)2.75 0.76 

:?: 45 11 c)2.63 1.40 3 t) 1.49 0.57 

HDL-C (mmol.r1
) s 16 103 a)l.00 0.24 47 d)0.86 0.20 

17-44 23 b)l.05 0.26 4 e)0.77 0.21 

:?: 45 11 c)l.06 0.29 3 t)0.95 0.18 

LDL-C (mmol.r 1
) s 16 103 a)4 .07 1.19 47 d)3 .93 1.17 

17-44 23 b)4.0l 0.93 4 e)4.23 1.33 

:?: 45 11 c)3 .91 0.67 3 t)3 .83 1.23 
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Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

TC/HDL ~ 16 103 a)6.40 2.10 47 d)7.68 2.02 

17-44 23 b)6.16 1.64 4 e)8.69r- 3.35 

z 45 11 c)6.3 l 2.06 3 f)5 .73 e• 0.41 

LDL/HDL ~ 16 103 a)4.24 1.56 47 d)4.72 1.52 

17-44 23 b)4.06 1.24 4 e)5 .94 2.76 

2 45 11 c)3 .94 1.21 3 f)3 .96 0.56 

SBD(mmHg) ~ 16 103 a)127.67 13 .99 47 d)137.37 21.56 

17-44 23 b)l28.20 14.21 4 e)l29.38 13.29 

z 45 11 c)123 .55 15.29 3 f)135 .83 11 .09 

DBD (mm Hg) ~ 16 103 a)81.29 11 .00 47 d)88.46 15.62 

17-44 23 b)82.04 7.82 4 e)84.50 6.14 

z 45 11 c)82.45 8.94 3 f)82 .33 4.04 

Statisties betekenisvol/e (p 5 0.05) verski/le tussen die 6 subgroepe, soos bepaal met die Newman Keu/s 

post hoc-toets word met die a/fabetiese kodes a, b, c, d, e enfbokant die gemiddelde waardes aangedui. 

SBD=Sistoliese bloeddruk; DBD=Diastoliese b/oeddruk; TRI-C=Trigliseriedkonsentrasie 

Soos ges1en uit die bostaande tabel (Tabel 4.4) het daar slegs by die TC/HDL­

verhouding intergroepsverskille voorgekom. Die matig aktiewe obese respondente 

(groep e) en die hoog aktiewe obese respondente (groep f) verskil ook hoog prakties 

betekenisvol (EGz0.80) van mekaar. Dit wil dus voorkom of eksteme faktore soos rook 

die verband wat fisieke aktiwiteit met van die risikofaktore vertoon negatief be1nvloed. 

In Figuur 4.6 word die F AI en QI se verbande met die TC/HDL-verhouding skematies 

aangebied en in Figuur 4. 7 genoemde parameters se verbande met die LDL/HDL­

verhouding. 
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4.5.1 Die F AI en QI se verband met die TC/BDL- en LDL/BDL-verhouding van 

rokende mans (30 jaar +) sonder 'n FG van KHS. 
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Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

Soos aangedui in Figuur 4.6 is die obese respondente wat matig (groep e) en hoog aktief 

is (groep f) die enigste respondente wat statisties betekenisvol (p $ 0.05) van mekaar 

verskil. Fisieke aktiwiteit blyk dus voordelig te wees vir die TC/HDL-verhouding van 

obese respondente sander 'n FG wat rook. By die nie-obese respondente (groepe a, b en 

c) is dit egter nie die geval nie, aangesien daar nie ' n tendens aangetref word nie. 

Dieselfde resultate word in Figuur 4. 7 aangetref, behalwe dat hier geen betekenisvolle 

(p > 0.05) verskille voorkom nie. Dit is ook duidelik uit hierdie figure (Figuur 4.6 en 

4. 7) dat die verwagte resultate deur rook deurmekaar gekrap word. Die laag, matig en 

hoog aktiewe groepe le deurmekaar en daar is nie meer ' n duidelike tendens van die 

uitwerking van fisieke aktiwiteit nie. 

Wanneer na respondente sonder 'n FG van KHS (rokers en nie-rokers) gekyk word, 

blyk dit dus dat, sodra rook as eksteme faktor bygebring word, fisieke aktiwiteit se 

verbande met die risikofaktore deur rook geneutraliseer word. Die verband wat fisieke 

aktiwiteit met die risikofaktore by respondente met 'n FG van KHS vertoon, word 

vervolgens aan aandag gegee. Die invloed wat rook en liggaamsmassa as eksteme 

faktore op hierdie verband wat fisieke aktiwiteit met die risikofaktore vertoon het, sal 

vervolgens ook na gekyk word. Eerstens word die resultate van die nie-rokers bespreek. 
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4.6 DIE FAI EN QI SE VERBAND MET ENKELE KORONERE 

RISIKOFAKTORE BY NIE-ROKENDE RESPONDENTE 

MET'N FG 

TABEL 4.5 Die verwantskap van die FAI en QI met enkele koronere 

risikofaktore by nie-rokende mans (30 jaar +) met 'n FG van KHS 

ParameteBc 

HDL-C (mmol.r 1
) 

LDL-C (mmol.r 1
) 

TC/HDL 

LDUHDL 

- - - Quetelet;;indeb=:=-'- ~~ 
~ - --- - -· --

$ 16 20 a)5 .97 0.87 23 d)6.10 

17-44 7 b)6.0l 1.01 5 e)6.42 

2 45 4 c)6.07 

$ 16 20 a)2.48 

17-44 7 b)l.90 

2 45 4 c)2.76 

$ 16 20 a)0.98 

17-44 7 

245 4 

b)l.09 

c)l.04 

$ 16 20 a)3 .86 

17-44 7 b)4.04 

2 45 4 c)3 .76 

$ 16 20 a)6.27 

17-44 7 b)5 .75 

2 45 4 c)5 .85 

$ 16 20 a)4.06 

17-44 7 b)3 .80 

2 45 4 c)3 .60 
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0.70 1 f)6.36 

1.28 23 d)2.57 

0.96 5 e)3 .22 

0.45 1 f)2 .22 

0.17 23 d)0.97 

0.29 5 e)l.07 

0.16 1 f)l.00 

0.53 23 d)3 .95 

1.17 5 e)3 .88 

0.64 1 f)4 .34 

1.26 23 d)6.43 

1.25 5 e)6.18 

0.29 1 f)6 .36 

0.79 23 d)4.14 

0.94 5 e)3 .75 

0.22 1 f)4 .34 

1.39 

0.65 

0.00 

1.50 

1.56 

0.00 

0.22 

0.23 

0.00 

1.17 

0.48 

0.00 

1.62 

1.30 

0.00 

1.23 

0.96 

0.00 



Hoofstuk 4: Resultate en Bespreking 

SBD(mrnHg) ::;; 16 20 a)131.18 13.50 23 d)l33 .09 11.04 

17-44 7 b)130.36 7.42 5 e)l30.66 13.66 

;?: 45 4 c)l24.38 11.97 1 f)l30.00 0.00 

DBD(mrnHg) ::;; 16 20 a)83.45 8.03 23 d)84.28 8.33 

17-44 7 b)85.21 6.61 5 e)82.40 16.32 

;?: 45 4 c)79.36 11.25 1 f)90.00 0.00 

Uit die bogenoemde tabel (Tabet 4.5) is dit duidelik dat die FAI en QI geen statisties 

betekenisvolle (p>0.05) verbande met die risikofaktore by mans met 'n FG van KHS 

vertoon nie. Die beperkte aantal respondente in die onderskeie groepe mag 

verantwoordelik wees vir hierdie verskynsel. Figure 4.8 en 4.9. word vervolgens 

gebruik om enkele tendense uit te wys. 
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Bogenoemde figure toon dat fisieke aktiwiteit nie meer verbande met die TC/HDL- en 

LDL/HDL-verhoudings vertoon by respondente met ' n FG van KHS nie. Geen 

betekenisvolle (p>0.05) verbande of duidelike tendense kom voor nie. Fisieke aktiwiteit 

toon dus by mans met 'n FG van KHS nie dieselfde verbande met genoemde parameters 

as wat die geval is by respondente wat nie 'n FG van KHS het nie (Figure 4.3 en 4.4). 

Die invloed wat rook as eksteme faktor het op die F AI se verbande met die risikofaktore 

by mans met ' n FG van KHS word vervolgens aan aandag gegee. 
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4.7 DIE FAI EN QUETELET-INDEKS SE VERBAND MET 

ENKELE KORONERE RISIKOFAKTORE BY ROKENDE 

RESPONDENTE MET 'N FG 

TABEL 4.6 Die verwantskap van die FAI en QI met enkele koronere 

risikofaktore by rokende mans (30 jaar +) met 'n FG van KHS 

Quetelet--indeb 

s 28.49:: ~ 28.50:_ 

ParameteB FAI N X SA N x- SA 

TC (mmol.r 1
) s 16 30 a)6.28 1.16 7 d)6.92 0.85 

17-44 5 b)5 .03 1.17 2 e)7.ll 1.21 

~45 2 c)5 .94 0.13 1 f)7 .22 0.00 

TRI (mmol.r1
) s 16 30 a)2 .29 0.81 7 d)3 .30 2.53 

17-44 5 b)2.47 1.37 2 e)3 .29 1.83 

~ 45 2 c)2.79 1.13 1 f)l.17 0.00 

HDL-C (mmol.r 1
) s 16 30 a)0.96 0.22 7 d)0 .94 0.22 

17-44 5 b)0.93 0.31 2 e)0.67 0.01 

~45 2 c)0.82 0.04 1 f)0 .86 0.00 

LDL-C (mmol.r1
) s 16 30 a)4 .24 1.18 7 d)4.47 1.16 

17-44 5 b)2.97 0.79 2 e)4.93 0.35 

~45 2 c)3 .84 0.44 1 f)5 .82 0.00 

TC/HDL s 16 30 a)7 .03 2.67 7 d)7.77 2.22 

17-44 5 b)5 .97 2.31 2 e)l0.59 1.58 

~45 2 c)7.25 0.22 1 f)8.40 0.00 

LDL/HDL s 16 30 a)4.79 2.24 7 d)4.98 1.81 

17-44 5 b)3 .57 1.50 2 e)7.35 0.37 

~ 45 2 c)4.70 0.78 1 f)6 . 77 0.00 
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SBD (mm Hg) s 16 30 a)l30.85 16.62 7 d)140.36 15.12 

17-44 5 b)125 .00 8.66 2 e)127.50 10.61 

~ 45 2 c)l 16.25 5.30 1 f)120.00 0.00 

DBD (mm Hg) s 16 30 a)84.18 9.88 7 d)90.36 8.71 

17-44 5 b)78.10 6.17 2 e)81.25 1.77 

~ 45 2 c)80.00 0.00 l f)80 .00 0.00 

Uit Tabel 4.6 blyk dit weereens dat die F AI en QI geen statisties betekenisvolle 

(p>0.05) verbande met die koronere risikofaktore vertoon nie. Die FAI toon dus geen 

verbande met die mees algemene inoefeningsbe1nvloedbare risikofaktore (HDL-C, 

LDL/HDL- en TC/HDL-verhouding) by rokende respondente met 'n FG. Dit is 

insiggewend, veral as in ag geneem word dat beide die obese (groepe a, b en c) en nie­

obese (groepe d, e en f) respondente, verlaagde gemiddelde HDL-C en verhoogde 

gemiddelde TC/HDL-verhoudingwaardes vertoon. Dit stem ooreen met wat in Tabel 4.5 

gevind is. Dit wil dus voorkom of respondente met 'n FG se risikofaktore nie so gunstig 

op fisieke aktiwiteit reageer soos wat die geval by respondente sonder 'n FG is nie . 

Hierdie tendens geld ook by respondente wat nie obees is nie en wat nie-rokers is. As 

gevolg van die dwarsdeursnitaard van hierdie studie kan oorsaak-gevolg-afleidings nie 

gemaak word nie. Hierdie studie beklemtoon dus die behoefte aan longitudinale of 

eksperimentele navorsing wat spesifiek fisieke inoefening se effek op genoemde 

risikofaktore by respondente met 'n FG bestudeer. 
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4.8 SAMEVATTING 

Samevattend is die resultate van die studie insiggewend, veral as in ag geneem word dat 

die VIGHOR-studie ' n goeie studie is, in die sin dat die populasie as verteenwoordigend 

van Witbank en Vanderbijlpark beskou word wat baie ooreenstem met die blanke 

populasie van Suid-Afrika. Die studie word verder ook as ' n goeie studie beskou, 

omrede die respondente op ' n streng ewekansige wyse gekies was. 

Die resultate van die studie is insiggewend, veral omrede daar tans mm navorsmg 

bestaan wat fokus op mans met 'n FG van KHS. Die resultate van hierdie studie werp 

dus lig op ' n onderwerp wat min bestudeer word. 

Die resultate dui aan dat die wyse waarop fisieke aktiwiteit beskerming teen 

hartvatsiekte by respondente met 'n FG genereer waarskynlik nie deur die koronere 

risikofaktore geskied nie. Soos gesien uit die resultate blyk dit dat fisieke aktiwiteit 

geen effek op die koronere risikofaktore van mans met ' n FG van KHS het nie. 

Dit wil dus voorkom asof daar 'n ander meganisme moet wees waarvolgens fisieke 

aktiwiteit beskerming teen hartvatsiekte by persone met ' n FG van KHS bewerkstellig. 

61 



SAMEVATTING, 
GEVOLGTREKKING EN VERDERE 
NAVORSING 

5.1 SAMEVATTING 

5.2 GEVOLGTREKKING 

5.3 VERDERE NA VORSING 

5.1 SAMEVATTING 

Die FG van KHS en die belangrikheid daarvan as risikofaktor word nie pertinent in die 

navorsing bespreek nie. Die verband wat FG met die ander koronere risikofaktore 

vertoon, is ook nie duidelik uit die literatuur nie. Khaw en Barret-Connor (1986:243) is 

van mening dat FG se koppeling met hartvatsiekte eerder met lewenstyl as met 

oorerwing verband hou. Dit impliseer dat dit 'n beheerbare risikofaktor is. Paffenbarger 

et al. (1994:863) wys daarop dat persone met 'n FG van KHS se risiko vir hartvatsiekte 

deur fisieke aktiwiteit verlaag word. Onduidelikheid bestaan nog oor die presiese 

meganisme waarvolgens inoefening hierdie vorm van beskerming bewerkstellig by 

respondente met 'n FG. 'n Moontlike verklaring is dat fisieke aktiwiteit gepaard gaan 

met 'n hoer IIDL-C en 'n laer LDL-C, asook laer LDL/HDL- en TC/HDL-verhoudings 

by respondente met 'n FG van hartvatsiekte. 

Die doel van hierdie ondersoek is om te bepaal ofFG enige verbande met geselekteerde 

koronere risikofaktore vertoon. Tweedens het die studie ten doel om vas te stel of 

deelname aan fisieke aktiwiteit 'n effek het op die koronere risikofaktore van mans met 

'n FG van KHS. Indien dit die geval is, het die studie derdens ten doel om vas te stel in 

hoe 'n mate fisieke aktiwiteit se verband met die risikofaktore by mans met 'n FG van 

KHS deur eksteme faktore soos liggaamsmassa, totale cholesterol en rook be1nvloed 

word. Hierdie inligting behoort verdere insigte na vore te bring rakende die 
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beheerbaarheid van FG as KHS-risikofaktor. Verder sal dit ook 'n aanduiding verskaf 

van familiegeskiedenis se invloed op fisieke aktiwiteit se verbande met die ander 

koronere risikofaktore. 

In Hoofstuk 2 word verskeie lipiede asook hipertensie en rook as KHS-risikofaktore 

bespreek. Die verbande wat hierdie risikofaktore met mekaar, fisieke aktiwiteit en ook 

FG vertoon, word bespreek. Volgens die navorsing wat in Hoofstuk 2 bespreek is, blyk 

dit dat daar nog min navorsing op mans met ' n FG van KHS gedoen is en dat daar nie 

konsensus bestaan oor hoe dit die risiko vir KHS verhoog nie. Die literatuur (Chait et 

al. , 1980:17-22; Goldstein & Brown, 1982:335; Grundy, 1984:23c; Schaefer & Levy, 

1985: 1309) wys wel daarop dat sekere genetiese abnormaliteite wat LDL-C en 

trigliseriede be:invloed binne families oorgedra kan word, maar daar word nie spesifiek 

uitgewys of FG noodwendig verband hou met hierdie lipiedabnormaliteite en ander 

risikofaktore nie. Daar bestaan onduidelikheid of fisieke aktiwiteit die verbande wat FG 

met ander KHS-risikofaktore vertoon, sal neutraliseer. 

In Hoofstuk 3 word die metode van ondersoek bespreek. Die data is afkomstig uit die 

resultate van die VIGHOR-studie. Die respondente het vir die doel van die studie ' n 

vraelys voltooi. Die resultate van die studie word in Hoofstuk 4 aangebied en bespreek. 

Die demografiese inligting word eerste bespreek, gevolg deur die resultate van die T­

toets wat onderskei tussen repondente met en sonder 'n FG van KHS. Daar word ook 

aandag gegee aan die F AI en QI se verband met die risikofaktore deur van 

tweerigtingvariansie-analises gebruik te maak. In die analises word ook onderskei ten 

opsigte van rook en liggaamsmassa by respondente met en sonder ' n FG van KHS. 
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5.2 GEVOLGTREKKING 

Ter wille van duidelikheid word die gevolgtrekkings onder opskrifte aangebied. Alie 

gevolgtrekkings wat nie spesifiek oor die hipotese handel nie word onder die opskrif 

Algemeen, oftewel punt 5.2.1, gehanteer. 

Resultate wat betrekking het op die eerste hipotese word onder die opskrif Resultate van 

die T-toets, oftewel punt 5.2.2, aangebied. Die resultate van die tweerigtingvariansie­

analises het betrekking op hipotese 2 en 3 en word onder die punte 5.2.3-5.2.6 bespreek. 

5.2.1 

5.2.1.1 

5.2.1.2 

5.2.1.3 

Algemene lnligting 

Die gemiddelde FAI van die respondente (N=660) is 14.43. Wanneer na 

die afsnypunte van hierdie studie gekyk word, blyk dit dat die 

meerderheid van die respondente laag aktief is (F AI ~ 16). 

Die respondente in die studie se gemiddelde TC (x=6.11 mmol.r1
) , 

LDL-C (x=4.03 mmol.r1), TC/HDL-verhouding (x=6.41) en LDL/HDL­

verhouding (x=4.22) is hoer as die drempelwaardes wat in die literatuur 

gestel word. Die gemiddelde trigliseriedkonsentrasie (x=2 .35 mmol.r1
) 

le egter binne matige perke en ook die gemiddelde HDL-C (x=l.01 

mmol.r1
) is hoer as die minimumwaarde (0.9 mmol.r1

) wat deur die 

literatuur aanbeveel word. 

Gemiddelde waardes vir sistoliese en diastoliese bloeddruk van die 

respondente van hierdie studie is onderskeidelik 130.75 en 83 .88, wat 

deur die literatuur as normaal geklassifiseer word. 
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5.2.2 

5.2.2.1 

5.2.2.2 

5.2.2.3 

Resultate van die T-toets 

Respondente sander 'n FG van KHS (N=552) verskil me statisties 

betekenisvol (p>0.05) van respondente met 'n FG (N=l08) ten opsigte 

van sistoliese en diastoliese bloeddruk nie. 

Ten opsigte van die lipiede (TC, Trigliseriede, HDL-C, LDL-C) en die 

TC/HDL- en LDL/HDL-verhouding is daar ook geen statisties 

betekenisvolle (p>0.05) verskille tussen respondente met en respondente 

sander 'n FG van KHS nie. 

Respondente sander ' n FG van KHS het 'n statisties betekenisvolle 

~0.05) hoer FAI (x=15.42) as respondente met ' n FG (x=9.39). 

Familiegeskiedenis gaan dus nie met 'n betekenisvolle hoer of swakker koronere 

risikoprofiel gepaard by respondente met ' n FG van KHS nie en op grand hiervan kan 

hipotese 1 dus aanvaar word. 

5.2.3 Die F AI en QI se verband met die afbanklike veranderlikes by nie­

rokende respondente sonder 'n FG 

5.2.3 .1 

5.2.3.2 

5.2.3.3 

Die QI vertoon statisties betekenisvolle (p~0.05) verbande met 

Trigliseriedkonsentrasie, HDL-C, die TC/HDL- en LDL/HDL­

verhouding sowel as diastoliese bloeddruk by nie-rokende respondente 

sander FG (N=360). 

By die nie-obese respondente (Q~8.49) vertoon die F AI geen statisties 

betekenisvolle (p>0.05) verbande met die afbankilike veranderlikes nie. 

F AI vertoon by die obese respondente (QI 2:: 28. 50) statisties 

betekenisvolle verbande met die TC/HDL-, LDL/HDL-verhouding en 

diastoliese bloeddruk. 
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5.2.4 Die FAI en QI se verband met die atbanklike veranderlikes by nie­

rokende respondente met 'n FG 

5.2.4. l Die F AI en QI vertoon geen statisties betekenisvolle (p>0.05) verbande 

met enige van die afhanklike veranderlikes by hierdie groep respondente 

(n=60) nie. Daar is dus nie 'n positiewe verband tussen F AI en die 

risikofaktore of QI en die risikofaktore te sien nie. Die feit dat die F AI­

groepe min respondente het mag 'n rede wees vir hierdie resultate. 

Wanneer na punt 5.2.3 en punt 5.2.4 gekyk word, is dit duidelik dat fisieke aktiwiteit 

gepaard gaan met ' n betekenisvol (ps;0.05) gunstiger TC/HDL-, LDL/HDL-verhouding 

en diastoliese bloeddruk by respondente sonder 'n FG van KHS. Hierdie verbande is 

almal positief. Dieselfde is egter nie by respondente met ' n FG gevind nie en op grond 

hiervan word hipotese 2 dus verwerp. 

5.2.5 Die FAI en QI se verband met die atbanklike veranderlikes by 

rokende respondente sonder 'n FG 

5.2.5.l 

5.2.5.2 

Die F AI vertoon 'n statisties betekenisvolle (ps;0.05) verband met die 

TC/HDL-verhouding by obese respondente (QI 2:: 28 .50). 

Die QI vertoon geen betekenisvolle (p>0.05) verbande met enige van die 

afhanklike veranderlikes by al drie die F AI-groepe nie. 

5.2.6 Die F AI en QI se verband met die atbanklike veranderlikes by 

rokende respondente met 'n FG 

5.2.6.1 Dit blyk dat die F AI en QI geen statisties betekenisvolle (p>0.05) 

verbande met die afhanklike veranderlikes toon nie. Weereens is dit 

moontlik dat die min respondente (n=47) 'n invloed op die resultate kan 

he. 
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Wanneer na punt 5.2.5 gekyk word, is dit duidelik dat, sodra rook en liggaamsmassa as 

eksterne faktore bygebring word, die F Al met ' n kleiner aantal van die onafhankilke 

veranderlikes by mans sonder ' n FG verbande vertoon. Aangesien die F Al alreeds geen 

betekenisvolle (p>0.05) verbande met die afhanklike veranderlikes by mans met FG 

vertoon nie, kan verwag word dat rook en liggaamsmassa ook hier moontlike verbande 

verder sal neutraliseer. Op grond hiervan kan hipotese 3 aanvaar word. 

5.2.7 

5.2.7.1 

Samevattend 

Die resultate van die studie dui aan dat ' n FG van KHS me emge 

verbande vertoon met die ander koronere risikofaktore wat in die studie 

gebruik is nie. FG gaan dus nie met ' n betekenisvolle (p>0.05) swakker 

koronere risikoprofiel gepaard nie. 

Verder dui die resultate daarop dat fisieke aktiwiteit nie 'n effek het op 

die koronere risikofaktore van mans met ' n FG van KHS nie. Mans 

sonder ' n FG verskil in hierdie opsig van mans met ' n FG, aangesien 

hulle voordeliger risikofaktore vertoon soos die vlak van fisieke 

aktiwiteit toeneem. Dit wil ook voorkom of eksteme faktore soos rook en 

liggaamsmassa die verband wat fisieke aktiwiteit met die koronere 

risikofaktore vertoon negatief bei:nvloed. Alhoewel fisieke aktiwiteit nie 

' n verband vertoon met die risikoprofiel van mans met ' n FG nie, blyk 

dit dat die toevoeging van eksterne f aktore soos rook en liggaamsmassa 

' n moontlike verband nog verder sal neutraliseer. 
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5.3 VERD ERE NA VORSING 

Tydens die verloop van die studie is verskeie aspekte wat verdere navorsing regverdig 

gei"dentifiseer, naamlik: 

5.3.1 Die grootste leemte van die studie is die feit dat daar in sekere van die groepe te 

min respondente was. Daar bestaan dus duidelik ' n behoefte daaraan dat hierdie 

studie met meer respondente herhaal word om enige verskuilde verbande te 

identifiseer. 

5.3.2 Die respondente wat in hierdie studie gebruik is, is almal blanke mans, wat 

onmiddellik die vraag laat opkom of die resultate wat in hierdie studie gevind is 

ook van toepassing is op ander rasgroepe. Verdere navorsing in die verband is 

dus ook noodsaaklik. 

5.3.3 Hierdie studie toon duidelik dat mans met 'n familiegeskiedenis van KHS en 

wat fisiek aktief is nie beskerming teen hartvatsiekte deur die verlaging in die 

tradisionele risikoprofiel geniet nie. Dit laat die vraag ontstaan of daar nie dalk 

iets anders is waarop fisieke aktiwiteit ' n invloed bet wat veroorsaak dat hierdie 

respondente ' n verlaging in KHS-risiko verkry me. Aspekte soos 

fibrinogeenvlakke en bloedstolling is dalk faktore wat aandag moet geniet. 
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