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OPSOMMING 

Agtergrond: Wanvoeding is 'n belangrike kliniese manifestasie van 

MIVNIGS en kan 'n oorsaak van immuunonderdrukking wees. 

Mikronutrienttekorte kan die gasheer se immuunfunksies be'invloed en op 

hierdie manier die virus bevoordeel. 

liggaam en by immuniteit. 

Yster speel 'n belangrike rol in die 

Doelstellings: Die doel van hierdie studie was om vas te stel of 

supplementasie met 'n mikronutrientsupplement die siekteprogressie van MIV 

tot VIGS vertraag. 

Metodes: 'n Prospektiewe, plasebo-gekontroleerde, dubbelblinde 

intervensiestudie is in die Noordwesprovinsie uitgevoer. Proefpersone is 

ewekansig in twee groepe verdeel. Groep A (n=18) het 'n multivitamientablet 

en antioksidante in kapsule- en tabletvorm ontvang. Groep B (n=12) het 'n 

multivitamientablet en 'n plasebokapsule en -tablet ontvang. Die 

supplementasie is vir 'n tydperk van ses maande gedoen. Bloedmonsters is 

aan die begin, middel en einde van die studie versamel. Voedingstatus is 

bepaal deur kliniese ondersoeke, antropometriese, dieet - en biochemiese 

analises. Die lewenskwaliteit is bepaal. Slegs basislyn en endwaardes word 

gerapporteer. 

Resultate: 'n Betekenisvolle afname (p=0.02) in die sinkinname van die 

kontrolegroep is verkry vanaf basislyn na end. Die twee groepe het goed met 

mekaar vergelyk ten opsigte van voedingstatus. Die konsentrasies 

hemoglobien (p=0.013), hematokrit (p=0.048) en serumferritien (p=0.019) van 

die eksperimentele groep het afgeneem vanaf basislyn na end. Die toename 

in serumvitamien C-vlakke was sleg~ by die eksperimentele groep 

betekenisvol (p=0.019). By beide groepe was daar 'n betekenisvolle afname 

in die T-limfosiete vanaf basislyn na end. Die viruslading by die kontrolegroep 

het betekenisvol toegeneem (p=0.04) terwyl die verhouding van CD4- tot 

CD8-selle by hierdie groep afgeneem het (p=0.04). Daar was geen 

betekenisvolle verskil tussen die veranderinge by die twee groepe nie. 

Gevolgtrekking en aanbevelings: Siekteprogressie was by beide groepe 

teenwoordig, maar blyk uit die viruslading stadiger te wees by die 

eksperimentele groep as by die kontrolegroep. 'n Oormaat yster kan die Ml­

virus bevorder en supplementasie met yster word nie aanbeveel nie. Daar 



word aanbeveel dat 'n gebalanseerde dieet wat voldoende yster verskaf om 

die immuniteit te bevorder, gevolg moet word. 

Trefwoorde: MIV-infeksie, VIGS, yster, hematokrit, hemoglobien, ferritien, 

transferrien, TIBC, persentasie transferrienversadiging. 
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ABSTRACT 

Background: Malnutrition is an important clinical manifestation of HIV/AIDS 

and may be the cause of immunosuppression. Micronutrient deficiencies may 

change the immune functions of the host and thereby favour the virus. Iron 

plays an important role in the body and in immunity. 

Aim: The aim of this study was to dertermine whether micronutrient 

supplementation would retard the progression of HIV to AIDS. 

Methods: A prospective, placebo controlled, doubleblind. intervention study 

was done in the Northwest Province. Subjects were divided into two groups. 

Group A (n=18) received a multivitamin tablet and an antioxidant in capsule 

and tablet form. Group B (n=12) received a multivitamin tablet and placebos 

in capsule and tablet form. The supplementation was continued for a period 

of six months. Blood samples were taken in the beginning, middle and end of 

the study. Nutritional status was determined by clinical investigations, 

anthropometrical measurements, dietary- and biochemical analyses. The 

quality of life was also measured. Only the baseline and end values are 

reported. 

Results: There was a significant decrease (p=0.02) in the zinc intake of the 

control group from baseline to end. The nutritional status of the two groups 

compared well with each other. The concentrations of haemoglobin 

(p=0.013), haematocrit (p=0.048) and serum ferritin (p=0.019) of the 

experimental group decreased from baseline to end. The increase in serum 

vitamin C was significant (p=0.019) in the experimental group. In both groups 

there was a significant decrease in the T-lymphocytes from baseline to end. 

The viral load of the control group increased (p=0.04) while the CD4:CD8 ratio 

decreased (p=0.04) significantly. There was no significant difference between 

the changes in the two groups. 

Conclusion and recommentations: There was a progression of the illness 

in both groups but according to the viral load it seemed slower in the 

experimental group than in the control group. An overload of iron may favour 

the virus and supplementation with iron is not recommended. A well balanced 

diet that will provide enough iron to meet the needs of the immune system is 

recommended. 
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Key words: HIV infection, AIDS, iron, haematocrit, haemoglobin, ferritin , 

transferrin, TIBC, percentage transferrin saturation. 
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HOOFSTUK 1 

INLEIDING 

1.1 AGTERGROND 

Die verworwe immuniteitsgebreksindroom (VIGS) is in 1981 die eerste keer 

beskryf deur die "Centers for Disease Control (CDC)". In 1983 het navorsers 

die retrovirus wat VIGS veroorsaak, ge'isoleer en dit die menslike 

immuniteitsgebrekvirus (MIV) genoem (Mahan & Escott-Stump, 1996). 

Die eerste twee gevalle in Suid-Afrika is in 1982 gediagnoseer met die eerste 

aangemelde dood in 1985 (Calitz, 2000). Calitz (2000) is van mening dat MIV 

reeds voor die sewentigerjare in Suid-Afrika voorgekom het. Meer as 30 

miljoen mense wereldwyd is met die MIV ge'infekteer. Teen die einde van 

1997 was meer as 3 miljoen Suid-Afrikaners ge'infekteer (Dannhauser et al., 

1999). Kommerwekkende statistiese beramings ten opsigte van die 

voorkoms van MIV en VIGS in Suid-Afrika is vir die toekoms gemaak. Suid­

Afrika het volgens Calitz (2000) die vinnigste tempo van infeksie ongeveer 

34% van die totale populasie is reeds met MIV ge'infekteer. Daar kan 'n 

toename van volwassenes met volwaardige VIGS in Suid-Afrika van die 

beraamde 20 000 in 1996 tot nagenoeg 760 000 in die jaar 2010 wees. Uit 

hierdie statistiek is dit duidelik dat MIVNIGS nie meer net 'n bedreiging vir 

Suid-Afrika is nie, maar dat dit 'n realiteit is (Calitz, 2000). 

Die Ml-virus behoort tot die lentivirusgroep van die retrovirusfamilie (Kumar & 

Clark, 1996). Retrovirusse word gekenmerk deur die teenwoordigheid van die 

ensiem-omkeerbare transkriptase wat virale ribonukle'iensuur (RNA) 

transkribeer tot deoksiribonukle'iensuur (DNA) wat dan opgeneem word deur 

die gasheergenome (Kumar & Clark, 1996). Die sellulere reseptor vir MIV is 

die trosse differensiasie- (clusters of differentiation, CD) molekule. Hierdie 

molekule definieer die selle wat vatbaar is vir infeksie. Die meeste van die 

selle van die immuunsisteem, byvoorbeeld die CD4- of die T­

helperlimfosietselle, dra hierdie molekule (Kumar & Clark, 1996; Mahan & 

Escott-Stump, 1996). Die Ml-virus veroorsaak dus 'n afplatting in die selle 

van die immuunsisteem en het 'n immuniteitsgebrek, sekondere infeksies en 
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uiteindelik die dood tot gevolg (Mahan & Escott-Stump, 1996). CD4-

seltellings word as 'n prognostiese aanduider van die stadium van MIV­

infeksie gebruik (Fashey et al., 1990). Volgens Mahan & Escott-Stump (1996) 

beskou die CDC in die VSA die infeksie as volwaardige VIGS wanneer die 

CD4-seltellings minder as 200 per kubieke millimeter is. 

1.2 PROBLEEMSTELLING 

Wanvoeding is 'n belangrike · kliniese manifestasie van MIVNIGS (Friis & 

Michaelsen, 1998; Niyongabo et al., 1999). Volgens Niyongabo et al. (1999) 

kan wanvoeding ook 'n onafhanklike oorsaak van .immuunonderdrukking wees 

en behoort dit in die geval van MIVNIGS voorkom, gediagnoseer en behandel 

te word. Wanvoeding blyk 'n groot probleem te wees in ontwikkelende lande 

(Niyongabo et al., 1999). 

Mikronutrienttekorte kan die gasheer se immuunfunksies be"invloed en op 

hierdie manier die virus bevoordeel (Friis & Michaelsen, 1998). Die 

verbetering van die voedingstatus kan dus lei tot afname in die progressie van 

die siekte, die morbiditeit en die mortaliteit (Friis & Micha·elsen, 1998). 

Yster vorm 'n belangrike deel van die suurstofdraende komponente in die 

bloed, naamlik hemoglobien, en in die spiere, naamlik mioglobien (Lynch, 

1997; Mahan & Escott-Stump, 1996). Yster speel 'n belangrike rol by die 

immuniteit in die liggaam. Dit bind aan ysterbindingsprote"iene, laktoferrien en 

transferrien, en hou dit weg van mikro-organismes wat dit nodig het vir 

vermenigvuldiging (Bogden et al., 2000; Dannhauser et al., 1999; Mahan & 

Escott-Stump, 1996). 

Anemie kom algemeen voor by MIVNIGS-pasiente. Dit is nie 'n 

doodveroorsakende komplikasie nie, maar dit verhoog die morbiditeit en 

verlaag die lewenskwaliteit van hierdie populasie (Kreuzer & Rockstroh, 1997; 

Mocroft et al., 1999). 

Morgan et al. (1997) is van mening dat die progressie van MIV tot VIGS en 

die mortaliteit hoer is by populasies van ontwikkelende lande as by die van 
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ontwikkelde lande. Die rede wat hiervoor aangevoer word, is onder andere 

die hoe koste verbonde aan antivirale terapie (Morgan et al., 1997). In 

ontwikkelende lande en landstreke is die voedingstatus van MIVNIGS­

pasiente ook swakker, aangesien hulle minder vitamiene en minerale inneem 

(MacIntyre et al. , 2001 ; Vorster et al. , 1997). Aangesien yster 'n belangrike 

rol in die immuniteit speel , sal daar in hierdie skripsie op die vernaamste 

ysterparameters in die bloed en die dieet gefokus word. 

1.3 DOELSTELLINGS 

Die hoofdoel van die skripsie was om vas te stel of supplementasie 

gedurende 'n periode van ses maande met 'n mikronutrientsupplement die 

siekteprogressie van MIV tot VIGS vertraag. Hieruit sal aanbevelings 

voortvloei vir die gebruik van 'n mikronutrientsupplement wat yster bevat deur 

MIV-positiewe pasiente. Om die doel te bereik is die volgende spesifieke 

doelwitte gestel: 

► bepaling van die effek van mikronutrientsupplementasie op die CD4-

seltelling, as merker van siekteprogressie, en op die viruslading van die 

eksperimentele en plasebo (kontrole )-groep, 

► bepaling van die innames van makronutriente, yster en mikronutriente 

wat 'n invloed op die absorpsie van yster in die liggaam het, 

► bepaling van die antropometriese status, en 

► bepaling van ysterstatusveranderlikes in die bloed en serum 

(hemoglobien, hematokrit, yster, ysterbindingskapasiteit, ferritien , 

transferrien en persentasie transferrienversadiging) . 

1.4 STRUKTUUR VAN DIE SKRIPSIE 

Hoofstuk 2 is 'n literatuuroorsig oor yster en MIVNIGS. Die belangrikheid van 

yster in die liggaam asook die verband tussen yster en MIVNIGS word 

bespreek. In hoofstuk 3 word die metodes waarvolgens die projek 

georganiseer en uitgevoer is, bespreek. Hoofstuk 4 is 'n weergawe van die 

resultate wat verkry is oor 'n. tydperk van ses maande. Hierdie resultate word 

volledig in hoofstuk 5 bespreek. Aangeheg is die bronnelys asook die bylaes 
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waama daar in bogenoemde hoofstukke verwys is. Alie bronverwysings in die 

teks is alfabeties aangehaal. 
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HOOFSTUK 2 

LITE RA TUUROORSIG 

2.1 INLEIDING 

Yster is in die sestigerjare as 'n essensiele nutrient vir diere ge'identifiseer 

(Mahan & Escott-Stump, 1996). Alhoewel dit baie volop in die aardkors 

voorkom, kom daar slegs 45mg/kg liggaamsmassa voor (Williams & 

Anderson, 1993). Ten spyte van die feit dat dit 'n onderwerp is wat baie 

aandag geniet, is daar talle vrae aangaande yster wat onbeantwoord bly. Min 

data oor die effek van mikronutrientstatus op MIV in ontwikkelende lande is 

beskikbaar (Friis & Michaelsen, 1998). 

Yster speel 'n belangrike rol by die immuniteit in die liggaam (Bogden et al., 

2000; Dannhauser et al., 1999; Mahan & Escott-Stump, 1996). Dit bind aan 

ysterbindingsproteTene, laktoferrien en transferrien, en hou dit weg van mikro­

organismes wat dit nodig het vir poliferasie. 'n Oormaat yster (meer as wat 

kan bind aan die ysterbindingsprote'iene) kan dus die kans op infeksie 

verhoog, aangesien dit as 'n substraat vir die bakteriee dien (Dannhauser et 

al., 1999; Mahan & Escott-Stump, 1996). Studies het getoon dat die 

produksie van interleukien-1 (IL-1) by diere en interleukien-2 (IL-2) by mense 

en diere verlaag is in die afwesigheid van yster in die liggaam. Die 

konsentrasie van die T-limfosiete neem af by 'n persoon met 'n ystertekort. 

Die mitogeniese respons en die aktiwiteit van die natuurlike doderselle is 

verlaag (Mahan & Escott-Stump, 1996). 

In hierdie hoofstuk sal die belangrikheid van yster in die liggaam, die funksies 

en metabolisme daarvan, die dieetaanbevelings en die effek van 'n oormaat 

en 'n tekort aan yster in die liggaam van die MIV-pasient bespreek word. 

2.2 DIE VOORKOMS VAN YSTER IN DIE LIGGAAM 

Die totale hoeveelheid yster in die liggaam hang af van die liggaamsgewig, 

die konsentrasie hemoglobien, die geslag en die grootte van die 
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bergingskomponent vir die yster (Shils et al., 1994). Die volwasse liggaam 

bevat 3 tot 5g yster (Mahan & Escott-Stump, 1996). 

Yster kom in vier vorms in die liggaam voor in die liggaam wat die basiese 

metaboliese funksies daarvan aandui. Om die funksie van yster te verstaan, 

moet daar na hierdie vier vorms gekyk word (Williams & Anderson, 1993). 

2.2.1 Vervoeryster 

'n Klein konsentrasie van die yster in die liggaam (80 - 180 µg/dl vir mans en 

60 -160 µg/dL vir vrouens) is in die plasma gebind aan die draerprote"ien, 

transferrien, wat in die lewer gesintetiseer word. Transferrien is dus die vorm 

waarin yster in die liggaam vervoer word om verskeie funksies te verrig 

(Mahan & Escott-Stump, 1996; Shils et al., 1994; Williams & Anderson, 

1993). 

2.2.2 Hemoglobien 

Hemoglobien word in die Woordeboek van Afrikaanse Geneeskundeterme 

(Brink, 1995) beskryf as 'n samestelling van 'n kleurstof van die piroolgroep 

(protoporferien) met yster en 'n globulien. Dit is 'n respiratoriese pigment van 

die rooibloedsel (RBS) wat geredelik aan suurstof bind om oksihemoglobien 

te vorm wat suurstof van die longe na die weefsel vervoer. Dit is ook 

verantwoordelik vir die helderrooi kleur van bloed. 

Die grootste deel van die liggaam se yster (70%) kom as hemoglobien in die 

liggaam voor. Aangesien die ysterbevattende prote"ien aan suurstof in die 

longe en met koolsuurgas in die weefsel bind, speel dit 'n belangrike rol in die 

sellulere respirasie in die liggaam. Mioglobien, ook 'n heemprote"ien, dien as 

die bergplek vir suurstof in die spiere (Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 

1996, Shils et al., 1994; Williams & Anderson, 1993). 

2.2.3 Bergingyster 

In die sel bind yster aan die apoferritien om ferritien te vorm. Die yster word 

in hierdie vorm in die sel geberg. Ongeveer 200 tot 1500mg yster word 
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geberg as ferritien en hemosiderien. Dertig persent word in die lewer geberg, 

30% in die beenmurg en die res van die yster word in die milt en in die spiere 

geberg. Vyftig milligram per dag word gemobiliseer vanaf die gebergde yster, 

waarvan 20mg gebruik word om hemoglobien te sintetiseer (Mahan & Escott­

Stump, 1996; Shils et al. , 1994; Williams & Anderson, 1993). 

2.2.4 Sellulere weefselyster 

Vyf persent van die yster in die liggaam word geberg in die selle vir 

oksidatiewe ensiemsisteme en die produksie van energie (Shils et al., 1994; 

Williams & Anderson, 1993). Yster is betrokke by verskeie reaksies in die 

liggaam. Die fisiese en chemiese eienskappe van yster stel dit in staat om 

deel te neem aan oksidasie en reduksiereaksies in die liggaam. Dit is 'n baie 

reaktiewe element wat met suurstof kan reageer en intermediere vorm wat 

skade aan selmembrane en DNA kan aanrig. Om te verhoed dat yster 'n 

skadelike effek in die liggaam het, moet dit heg aan prote"iene gebind wees 

(Mahan & Escott-Stump, 1996). 

2.3 DIE METABOLIESE FUNKSIES VAN YSTER IN DIE 

LIGGAAM 

Figuur 2.1 is 'n skematiese voorstelling van die ystermetabolisme by 

volwassenes. Die vemaamste metaboliese funksies van yster in die liggaam 

word vervolgens bespreek. 

2.3.1 ABSORPSIE VAN YSTER IN DIE LIGGAAM 

Normale ysterbalans word gereguleer deur die absorpsie van yster (Shits et 

al., 1994). Yster kom in die dieet as heem- en nie-heemyster voor. 

Heemyster kom in hemoglobien en mioglobien voor. Absorpsie word 

be"invloed deur die samestelling van die maaltyd en die gastriese sekresies. 

Heemyster vorm slegs 5 tot 10% van die yster in die dieet. Ongeveer 25% 

van die heemyster in die dieet word geabsorbeer teenoor die 5% nie­

heemyster wat geabsorbeer word. Tussen 5 en 15% van die yster in voedsel 

word geabsorbeer by volwassenes met normale hemoglobienvlakke. 
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Maag 
Fe+++TIFe++ Duodenum 11 ..... -J-ej-un_u_m _ __.l [::] E 

Beenmurg 

Hemoglobien -
katabolisme 

Absorpsie 

Vervoer 
Plasmayster 

Fe+ transferrien 

Respiratoriese 
ensiemsisteme 

in selle 

Berging Fe in 
fewer, milt en 

beenmurg 
Selle wat doodgaan 

Uitskeiding: 
Verlies deur sweet, 
urien, gal en feses 

Bloedverlies, verlies aan 
rooibloedselle deur urien 

en menstruasie 

Vernietiging van 
selle 

Figuur 2.1 Ystermetabolisme by volwassenes (aangepas uit Mahan & 

Escott-Stump, 1996). 

Slegs 2 tot 10% van die yster in groente en grane word geabsorbeer, terwyl 

10 tot 30% van die yster in vleis geabsorbeer word (Lynch, 1997, Mahan & 

Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). 

Yster word hoofsaaklik in die dunderm geabsorbeer (Lynch, 1997). Nie­

heemyster moet in die duodenum en die jejenum in 'n oplosbare vorm wees 

om geabsorbeer te kan word. Dit word deur die gastriese suur ge'ioniseer en 

gereduseer van die ferri-vorm (Fe 3+) na die ferro-vorm (Fe 2+) en gechelleer 
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met askorbiensuur en ander substanse wat die absorpsie bevorder (paragraaf 

2.3.1.2) (Mahan & Escott-Stump, 1996; Shils et al., 1994; Williams & 

Anderson, 1993). Dit bind aan die draerprote"iene wat dit tot in die 

mukosaselle dra . Hier word dit aan die apoferritien of apotransferrien gebind 

(Williams & Anderson, 1993). 

Die tempo van die absorpsie staan onder die beheer van die intestinale 

mukosa wat die hoeveelhede opneem volgens die behoefte van die liggaam 

en die kwaliteit van die yster in die dieet. Daar is verskeie faktore wat die 

absorpsie van yster in die liggaam be"invloed (Mahan & Escott-Stump, 1996). 

2.3.1.1 FAKTORE WAT DIE ABSORPSIE VAN YSTER IN DIE 

LIGGAAM INHIBEER 

⇒ Fitate, fosfate en oksalate 

Fitate, fosfate en oksalate verwyder yster uit die voedsel deur daaraan te 

bind. Minder yster is dus beskikbaar vir absorpsie (Lynch, 1997; Mahan & 

Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). Die stapelvoedsel van die 

meeste Suid-Afrikaners is mieliemeel. Alhoewel mieliemeel verryk word met 

niasien en riboflavien, is dit nie seker of dit aan die behoefte van die MIV­

pasient voldoen nie (Dannhauser et al. , 1999). Mieliemeel bevat baie fitate 

wat die absorpsie van yster inhibeer (Gramlich & Mascioli, 1995). 

⇒ Verhoogde intestinale motaliteit 

As gevolg van die hoer spoed waarmee die voedsel tydens diarree deur die 

intestinale kanaal beweeg, verlaag die absorpsie van yster as gevolg van die 

verkorte tyd van blootstelling aan die mukosaselle (Mahan & Escott-Stump, 

1996). 

⇒ Verlaagde gastriese sekresie 

Na chirurgie aan die maag, byvoorbeeld 'n gastrektomie, verlaag die aantal 

parietale selle en gevolglik ook die soutsuur (HCI) -sekresie in die maag. 'n 
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Lae pH is belangrik vir die reduksie van yster vir absorpsie (Lynch, 1997; 

Williams & Anderson, 1993). 

⇒ Siekte 

Ernstige infeksie verhinder ysterabsorpsie (Friis & Michaelsen, 1998; Shils et 

al., 1994 ). Gastro-intestinale steurings, byvoorbeeld diarree, wat volgens 

Kotler (1998) by immuniteitsgebreksiektes voorkom, of steatoree, verlaag die 

ysterabsorpsie (Friis & Michaelsen, 1998; Williams & Anderson, 1993). 

Diarree is 'n algemene probleem wat by MIV-pasiente voorkom. Ongeveer 30 

- 60% van Noord-Amerikaanse en Europese en 90% van MIV-pasiente in 

ontwikkelende lande het diarree. Wanabsorpsie kan bydra tot die 

ontwikkeling van diarree as gevolg van die verlies aan mukosale massa en 

die absorpsiekapasiteit daarvan (Gramlich & Mascioli, 1995; Spada et al. , 

1998). 

⇒ Vesel 

Vesel kan 'n inhiberende effek op die absorpsie van yster he, omdat 

komponente van vesel aan yster bind. Studies wat ten opsigte van hierdie 

aspek onderneem is, toon egter dat die ensiematiese werking in die liggaam 

die inhiberende effek van vesel kan voorkom. Dit is wel moontlik dat die fitate 

in veselbevattende voedsel eerder die inhiberende effek veroorsaak, maar die 

meganisme hiervoor is nog nie bekend nie (Lynch, 1997). 

⇒ Ander metale 

Yster en sink kompeteer om dieselfde bindingsreseptore. Die 

teenwoordigheid van te veel sink kan 'n inhiberende effek op die 

ysterabsorpsie he (Lynch, 1997). 
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2.3.1.2 FAKTORE WAT DIE ABSORPSIE VAN YSTER IN DIE LIGGAAM 

BEVORDER 

⇒ Askorbiensuur 

Askorbiensuur chelleer met yster, wat dit in staat stet om by 'n hoer pH nog 

oplosbaar te bly (Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996; Shits et al., 

1994; Williams & Anderson, 1993), en dit bevorder die reduksie van die yster 

(Williams & Anderson, 1993). Askorbiensuur kan slegs die absorpsie van 

yster be"invloed as dit saam met 'n ysterbevattende voedsel geeet word 

(Lynch, 1997). 

⇒ Dierprote·iene 

Die prote"iene in vleis, vis en pluimvee verhoog die absorpsie van yster 

(Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996; Shits et al., 1994). Die prote"iene 

wat deur die lae-sosio-ekonomiese groepe ingeneem word, is van lae kwaliteit 

(Dannhauser et al. , 1999). 

⇒ Gastriese suurheid 

Yster word in 'n suurmedium van die Fe 3+ -vorm omgeskakel na die Fe 2+ -

vorm. Hierdie vorm van yster is baie meer oplosbaar en word dus makliker 

geabsorbeer. Hoe laer die pH in die maag, hoe hoer is die absorpsie van 

yster (Mahan & Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). 

⇒ Fisiologiese toestande 

Tydens fisiologiese toestande waar die bloedvorming verhoog is, byvoorbeeld 

swangerskap of groei, is die absorpsie van yster hoer. In hierdie gevalle is 

die behoefte aan yster wat ingeneem word, dus ook hoer (Mahan & Escott­

Stump, 1996). 
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⇒ Kalsium 

Of kalsium die absorpsie van yster inhibeer of bevorder, is omstrede. Kalsium 

bind aan die fitate en fosfate wat die absorpsie van yster belemmer en 

bevorder dus op hierdie manier die absorpsie (Williams & Anderson, 1993). 

Lynch (1977) is egter van mening dat, wanneer kalsium in die vorm van 

anorganiese soute of melk by 'n maaltyd gevoeg word, die absorpsie van nie­

heemyster ge"inhibeer kan word. 

2.3.1 VERVOER VAN YSTER IN DIE LIGGAAM 

Transferrien word in die gal uitgeskei. Dit bind aan die yster en vervoer dit na 

die selwande (Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996; Shils et al., 1994; 

Williams & Anderson, 1993). Hier bind dit aan die transferrienreseptore en 

word die yster in die sel vrygestel. Die tempo waarteen yster vrygestel word 

uit die mukosaselle, word gereguleer deur die versadiging van die 

transferrien. Twee ferri-ione bind aan die transferrien vir vervoer na die 

weefsel. As al die bindingsplekke van transferrien aan yster gebind is, is die 

transferrien versadig. Hierdie versadiging word by wyse van persentasie 

gemeet. Die konsentrasie plasmatransferrien kan dus gemeet word aan die 

totale yster wat daaraan gebind is. Dit staan bekend as die totale 

ysterbindende kapasiteit (TIBC). Die hoeveelheid yster wat aan transferrien 

bind, word gemeet as serumyster (Shils et al., 1994). Tekorte aan yster word 

eerste gereflekteer in die versadiging van die sirkulerende transferrien. 

Transferrien is gewoonlik tot ongeveer een derde van sy TIBC versadig 

(Mahan & Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). Die ander twee 

derdes dien om die fluktuasies in yster te hanteer (Williams & Anderson, 

1993). Wanneer daar min yster deur die liggaam benodig word, bly die 

transferrien versadig, en minder yster word vanuit die mukosaselle 

geabsorbeer. lndien daar 'n behoefte aan yster in die liggaam ontstaan, sal 

transferrien minder versadig wees wanneer dit by die mukosaselle kom, en 

meer yster sal geabsorbeer word (Mahan & Escott-Stump, 1996). 
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2.3.2 OPBERGING VAN YSTER IN DIE LIGGAAM 

Yster word as transferrien vervoer en kombineer met apoferritien in die 

mukosaselle om ferritien te vorm. Ferritien is die vorm waarin yster opgeberg 

en gebruik word vir die sintese van hemoglobien vir rooibloedselle (RBS). 

Wanneer die RBS na 120 dae sterf, word die yster gehersirkuleer (Williams & 

Anderson, 1993). 

2.3.3 UITSKEIDING VAN YSTER 

Ysterverliese kom hoofsaaklik voor as gevolg van bloeding en word in klein 

hoeveelhede uitgeskei in sweet. Die yster wat nie geabsorbeer word nie, 

word uitgeskei in die feses (Mahan & Escott-Stump, 1996; Williams & 

Anderson, 1993). Die normale ysterverliese per dag is ongeveer 1 mg by 

mans in 'n bietjie minder by nie-menstruerende vroue. Die verliese vir 

menstruerende vroue wissel tussen 0.5 tot 1.4mg per dag (Mahan & Escott­

Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). 

2.3.4 DIEETAANBEVELING VIR GESONDE VOLWASSENES 

Die DRl's ("Dietary Reference Intakes") is kwantitatiewe verwysingswaardes 

wat gebruik word om die nutrisionele behoeftes van gesonde persone te 

bepaal. Hierdie waardes vervang die Aanbevole Dieettoelaes (ADT's) wat 

vroeer gebruik is (FNB, 2001 ). In Tabet 2.1 word die dieetaanbevelings van 

yster vir gesonde volwassenes asook die ysterinname van swart Suid­

Afrikaners (Vorster et al., 1997) gegee. 

Die gemiddelde inname van swart Suid-Afrikaanse vrouens is laer as beide 

die ADT's en die DRl's. Dit is 'n bron van kommer, aangesien die vrou, veral 

terwyl sy menstrueer, 'n groter behoefte aan yster het (Mahan & Escott­

Stump, 1996). 

Die aanbevelings vir kinders sal nie bespreek word nie, aangesien hierdie 

studie met volwassenes uitgevoer is. 
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Tabel 2.1 Die dieetaanbevelings en innames van yster (aangepas uit 

FNB, 2001 , Mahan & Escott-Stump, 1996 & Vorster et al., 1997) 

Geslag Ouderdom DRl'S (2001) ADT'S lnnames van yster deur 

(jaar) (mg/dag) (1989) Suid-Afrikaanse 

(mg/dag) volwassenes (mg/dag) 

Mans 19 - 30 8 10 9-10.5 

31 -50 8 10 

51 - 70 8 10 

>70 8 10 

Vrouens 19 - 30 18 15 7-7.5 

31 - 50 18 15 

51 - 70 8 10 

>70 8 10 

2.4 AANBEVELINGS VIR DIE VOEDING- EN YSTERINNAME 

VAN DIE MIV-PASleNT 

Die verwantskap tussen MIV en voeding sny na twee kante. MIVNIGS het 'n 

invloed op die voedingstatus, en wanvoeding het 'n effek op die morbiditeit en 

mortaliteit van die MIVNIGS-pasient as gevolg van die afname in die 

selmassa en die veranderinge in die immuunfunksie (Anon, 2000; Gramlich & 

Mascioli, 1995). Selfs klein tekorte aan vitamiene en minerale kan 'n 

verandering in die immuunrespons van die liggaam he (Dannhauser et al. , 

1999; Friis & Michaelsen, 1998; Van Staden et al., 1998). Die huidige riglyne 

vir voeding van die MIVNIGS-pasiente is gemik op die verbetering van die 

voedingstatus, die voorkoming en verbetering van die simptome soos afname 

in maerliggaamsmassa en immuunfunksie, en die verbetering van die 

lewenskwaliteit (Anon, 2000; Gramlich & Mascioli, 1995). 

Voldoende voeding is baie belangrik vir die MIV-pasient, aangesien dit 'n 

invloed het op die funksionering van die immuunsisteem. Daar is 'n verband 

tussen wanvoeding en die immuniteit. Die volgende veranderinge kan 

waargeneem word tydens wanvoeding: 

• kleiner limfo'iedorgane; 
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• afname in limfosietproliferasie; 

• afname in die totale perifere bloedlimfosiettelling; 

• afname in CD4 T-selle; 

• afname in CDS T-selle, en 

• afname in sitokiene, byvoorbeeld IL-2 (Bradley & Xu, 1996). 

Spesifieke doelwitte met die dieet van die MIV-pasient is byvoorbeeld die 

behoud van maerliggaamsmassa, die voorsiening van genoegsame nutriente 

in die dieet, die vermindering van wanabsorpsie en simptome, en die 

verbetering van die lewenskwaliteit (Anon, 2000; Dannhauser et al., 1999; 

Gramlich & Mascioli, 1995). Wanneer die liggaamsmassa met meer as 10% 

van die totale liggaamsmassa afneem, kan dit 'n aanduiding van vordering tot 

VIGS wees (Gramlich & Mascioli, 1995; Spada et al., 1998). Die 

liggaamsmassa-indeks (LMI) en die liggaamsmassa is van die· vroegste 

aanduidings van veranderinge in die voedingstatus (Dannhauser et al., 1999). 

Wanvoeding kom voor as gevolg van 'n afname in die voedselinname en 

veranderinge in die metabolisme as gevolg van infeksie en wanabsorpsie. 

Die meet van vitamiene en minerale om voedingstatus aan te dui is baie 

belangrik aangesien die voedingstatus 'n direkte invloed op die 

immuunsisteem het (Gramlich & Mascioli, 1995; Van Staden et al., 1998). 

Die normale hoeveelhede (ADT's en DRl's) mikronutriente is nie voldoende 

vir die MIV-positiewe pasient nie. Groter hoeveelhede is nodig vir die 

spesifieke en nie-spesifieke immuunfunksies. Die hoeveelheid yster wat 

aanbeveel word, is egter omstrede, omdat yster nodig is vir optimale 

immuunfunksie maar ook 'n pro-oksidant is wat die siekte bevorder (Friis & 

Michaelsen, 1998; Salhi et al. , 1998). 

Anoreksie en koors lei tot swak voedingstatus. Koors gaan gepaard met die 

katabolisme van spierweefsel wat aminosure mobiliseer wat nodig is vir die 

poliferasie van neutrofiele, limfosiete en fibroblaste en die sintese van 

immunoglobuliene en hepatiese akute-fase-prote"iene. Volgens Friis en 

Michaelsen (1998) daal die serumysterkonsentrasie dan as gevolg van die 

herverspreiding in die liggaam met die akkumulasie in die lewer. Yster is dan 

beskikbaar aan organe met verhoogde behoeftes, maar dit is ook nuttig 
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omdat die yster nie beskikbaar is vir die indringer-mikro-organismes nie. Die 

gevolgtrekking kan dus gemaak word dat infeksie 'n invloed op die 

mikronutrientstatus het (Friis & Michaelsen, 1998). 

Dieetaanbevelings vir MIVNIGS-pasiente, soos trouens vir alle pasiente, 

moet ge"individualiseerd wees. Antropometriese lesings, medikasie, 

dieetgeskiedenis, aptyt, supplemente en lewenskwaliteit moet in ag geneem 

word wanneer dieetaanbevelings gemaak word (Gramlich & Mascioli, 1995). 

2.5 BRONNE VAN YSTER 

Tang et al. (1993) meen dat voedingstatus beskou kan word as 'n voorspeller 

van die oorlewing van pasiente met MIV en dat die manipulering van die dieet 

van 'n ge·infekteerde persoon 'n groot uitwerking sal he op die progressie van 

die siekte. Die beste bron van yster in die dieet is lewer. Daarna is ander 

orgaanvleis, rooivleis, vis en pluimvee ook goeie bronne. Yster in eiergeel , 

droevr.ugte, wyn, groenblaargroentes en volgrane is nie so beskikbaar en 

absorbeerbaar as die yster wat in vleis voorkom nie (Mahan & Escott-Stump, 

1996). 

2.6 DIE BEPALING VAN YSTERSTATUS 

Hematokrit en hemoglo~ien word meestal gebruik om ysterstatus en anemie 

te bepaal. Hemoglobien dui die hoeveelheid ysterbevattende prote"ien in die 

RBS per eenheid bloed aan. Die hematokrit dui op die totale gedeelte van die 

bloed wat uit RBS bestaan (Groff & Gropper, 1999). Serumyster, ferritien en 

transferrienversadiging word ook gebruik om ystertekorte te diagnoseer. Die 

meeste van hierdie merkers word deur die akute-fase-respons be"invloed, en 

dit maak die diagnose moeilik (Kreuzer & Rockstroh, 1997; Semba et al. , 

2000). 

Die eienskappe van RBS, soos die grootte en die hoeveelheid hemoglobien 

daarin, word ook gebruik vir die bepaling van ysterstatus. Die gemiddelde 

korpuskulere volume, die gemiddelde korpuskulere hemoglobien en die 

gemiddelde korpuskulere hemoglobienkonsentrasie is goeie bepalers van 
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emstige ystertekorte maar is nie baie nuttig vir die bepaling van matige 

ystertekorte of ystertekorte in die afwesigheid van anemie nie (Groff & 

Gropper, 1999). 

'n Ystertekort kom in drie stadia (Tabel 2.2), wat deur verskillende parameters 

aangedui word, in die liggaam voor (Groff & Gropper, 1999; Mahan & Escott­

Stump, 1996). Tydens die eerste stadium verminder die ystervoorraad in die 

lewer, milt en beenmurg. Die roetinetoets wat hier gebruik word, is die 

bepaling van plasmaferritien. Die plasmaferritienkonsentrasies neem at 

namate die ysterbergingsplekke afplat. Plasmaferritienkonsentrasies van 

minder as 12µg/dl word as 'n ystertekort beskou (Groff & Gropper, 1999). 

Omdat serumferritien as 'n akutefaseprotei"en optree, verhoog dit wanneer 

infeksies voorkom. Hierdie toename staan egter onafhanklik van die 

ysterbergingsplekke en kan misleidend wees. Die bepaling van die 

ysterinhoud van serumferritien of die versadiging van serumferritien met yster, 

is beter merkers van 'n ystertekort as serumferritien alleen (Groff & Gropper, 

1999; Kreuzer & Rockstroh, 1997; Semba et al., 2000). 

Namate die ystertekort vorder tot in die tweede stadium, neem die 

plasmaferritienkonsentrasies at en die aantal transferrienreseptore op die 

seloppervlak neem toe. Hierdie toename in reseptore stel die selle daartoe in 

staat om beter te kan kompeteer vir yster wat gebind is aan transferrien. Die 

kombinasie van serumferritien en serumtransferrienreseptore kan gebruik 

word in die bepaling van ysterstatus (Groff & Gropper, 1999). 

Transferrienversadiging neem at tydens 'n ystertekort. Normaalweg is 

transferrien ongeveer een derde versadig , maar in die geval van 'n ystertekort 

kan hierdie versadiging afneem tot so min as 15 of 16% (Groff & Gropper, 

1999). 

In die finale stadium van 'n ystertekort kom anemie voor wat aangedui word 

deur lae hemoglobien- en hematokritkonsentrasie. Die 

serumferritienkonsentrasie en die transferrienversadiging bly verlaag. 

Serumyster, hemoglobien en hematokrit neem af, terwyl TIBC verhoog 

(Groff & Gropper, 1999). 
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Tabel 2.2 Die merkers in die stadia van 'n ystertekort (aangepas uit Mahan & 

Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993) 

Merker Nonnaal Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4 

Vroee negatlewe Ysterultputtlng Ystergebrekkige Kliniese skade: 

ysterbalans eritropoifse ystertekortanemie 

Totale 330±30 300 - 360 360 390 410 

ysterbindings-

kapasiteit 

(µg/dl) 

Plasmaferritien 100±60 <25 20 10 <10 

(µg/L) 

Y sterabsorpsie 5-10 10 -15 10 - 15 10-20 10-20 

(%) 

Plasmayster 115±50 <120 115 <60 <40 

(µg/dl) 

T ransferrien- 35±15 30 30 <15 <15 

versadiging (%) 

2.7 YSTERSTATUS EN MIVNIGS 

Daar bestaan baie meningsverskil oor ysterstatus en infeksie. In 'n 

oorsigartikel (Walter et al., 1997) word verwys na sommige navorsers, 

byvoorbeeld McFarlane en medewerkers, wat van mening is dat 'n oormaat 

yster infeksie sal bevorder (ook in Anon, 1998; Savarino et al., 1999 en Tang 

et al., 1993), terwyl Mackay (soos aangehaal deur Walter et al., 1997) meen 

dat ystersupplementasie die voorkoms van infeksie verlaag (Walter et al. , 

1997). Murray en medewerkers het 'n beskermende effek van ystertekort 

tydens infeksie gerapporteer (Walter et al., 1997). Aan die ander kant het 

Lovric (Walter, et al., 1997), Friis en Michaelsen (1998) en Van Staden et al. 

(1998) bevind dat anemie die voorkoms van infeksies verhoog. Die oormaat 

van en tekort aan yster in die MIV-pasient sal vervolgens bespreek word. 

2. 7 .1 OORMAA T YSTER IN DIE LIGGAAM 

Wanneer daar te veel yster toegedien word, soos byvoorbeeld met gereelde 

bloedoortappings, kan dit lei tot ophoping van yster in die lewer. As 
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apoferritien versadig is, vorm hemosiderien. Hemosiderien verskil van 

ferritien in die opsig dat dit aan meer yster bind en minder oplosbaar is. Dit 

kan lei tot 'n toestand naamlik hemosiderose, wat met weefselskade 

geassosieer kan word (Gordeuk, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996; 

Savarino et al. , 1999). 

Die Ml-virus benodig yster vir replikasie , omdat die ensiem ribonukleotied­

reduktase ysterafhanklik is (Savarino et al., 1999). Te veel yster in die 

liggaam by pasiente met MIV of VIGS, verhoog die mortaliteit as gevolg van 

die verhoogde oksidatiewe stres en die afname in die immuniteit (Salhi et al., 

1998). Die risiko vir tuberkulose verhoog ook tydens ysteroorbelading (Salhi 

et al. , 1998). 'n Studie ondemeem deur Latif et al. (1997) bewys dat hoe hoer 

die ysterbergingsplekke in die liggaam, hoe vinniger is die progressie van MIV 

in die liggaam. 

Ysteroorbelading kom by Suid-Afrikaanse swart mans voor en kan toegeskryf 

word aan die feit dat hulle gefermenteerde dranke in nie-gegalvaniseerde 

ysterpotte brou (Bijlsma, 2001 ; Oldewage-Theron, 2001). 

2. 7.2 YSTERTEKORT 

Ystertekortanemie is die algemeenste voedingstofgebreksiekte wat voorkom. 

Dit kom veral voor by tienermeisies, swanger vroue en bejaardes, aangesien 

die behoefte by hierdie groepe verhoog is. Anemie word ook veroorsaak deur 

beserings, bloedverlies en siektes van die spysverteringskanaal wat die 

absorpsie van yster negatief bei"nvloed (Mahan & Escott-Stump, 1996; Semba 

et al., 2000; Williams & Anderson, 1993) en swak dieetinname van yster 

(Kreuzer & Rockstroh, 1997; Mocroft et al., 1999). 

Anemie in die MIV-pasient is multifaktoriaal en kom dikwels voor, maar die 

etiologie daarvan is nog onduidelik (Kreuzer & Rockstroh, 1997). Die 

voorkoms van anemie onder MIV-positiewe pasiente is ongeveer 10% van 

asimptomatiese pasiente tot 92% van VIGS-pasiente. Hoewel dit nie 'n 

doodveroorsakende komplikasie is nie, verhoog dit die morbiditeit van die 

populasie (Bogden et al, 2000; Kreuzer & Rockstroh, 1997; Mocroft et al., 
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1999; Semba et al., 2000) en het dit 'n negatiewe invloed op die 

lewenskwaliteit (Kreuzer & Rockstroh, 1997; Mocroft et al., 1999). 

In tabel 2.2 word die merkers in die verskillende stadia van ystertekorte 

aangedui. Hieruit is dit duidelik dat 'n matige negatiewe ysterbalans die 

aanvanklike aanduiding van 'n ystertekort is. 'n Afname in die 

ysterbergingsplekke en plasmaferritienwaardes word eerste waargeneem. 

Hierdie tekort hou egter nog geen funksionele probleme in nie en kan met 

supplementasie of 'n voldoende dieet reggestel word. 'n Verdere tekort 

veroorsaak 'n afname in hemoglobiensintese en 'n toename in die TIBC. Dit 

lei tot 'n afname in die werkverrigtingsvermoe (Williams & Anderson, 1993). 

Die ysterstatus by die MIV-pasient is moeilik om te bepaal as gevolg van die 

herhaalde infeksies wat voorkom. Tabel 2.3 dui die invloed van MIV, VIGS 

en chroniese infeksie op die ysterstatus aan (Gramlich & Mascioli , 1995; 

Kreuzer & Rockstroh, 1997; Savarino et al., 1999; Shils et al., 1994; Van 

Staden et al., 1998). Volgens Gramlich en Mascioli (1995), Kreuzer en 

Rockstroh (1997), Van Staden et al. (1998) en Savarino et al. (1999) sal die 

ferritienvlakke verhoog namate die infeksie vorder. Van Staden et al. (1998) 

het 'n betekenisvolle verskil ten opsigte van ferritien gevind tussen groepe 

met verskillende CD4-tellings. Hoe laer die CD4-telling was, hoe hoer was die 

ferritienwaarde. Gramlich en Mascioli (1995), Savarino et al. (1999) en Shits 

et al. (1994) vind dat die ystervlakke in MIV-pasiente verlaag. Kreuzer en 

Rockstroh (1997) en Van Staden et al. (1998) rapporteer 'n afname in die 

hemoglobienvlakke. Kreuzer en Rockstroh (1997) vind 'n verhoging in 

transferrienvlakke, terwyl Savarino et al. (1999) 'n verlaging vind. 

Meningsverskille oor die transferrienversadiging word ook duidelik uit die 

studies soos onderneem deur Savarino et al. (1999) en Shits et al. (1994). 

Volgens Van Staden et al. (1998) mag die betekenisvol verlaagde 

hemoglobienvlakke by 60.9% van die pasiente en verhoging in ferritienvlakke 

by 55.5% dui op 'n ysteroordragblok wat mag dui op die teenwoordigheid van 

chroniese infeksie of 'n kwaadaardigheid (ook in Savarino et al., 1999). 
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Tabel 2.3 Die invloed van MIV, VIGS en chroniese infeksies op ysterstatus 

(Gramlich & Mascioli, 1995; Kreuzer & Rockstroh, 1997; 

Savarino et al., 1999; Shils et al., 1994; Van Staden et al., 

1998). 

BRON MIV VIGS 

Gramlich & Ferritien j Ferritien ~ 

Mascioli , 1995 Serumyster -1- Serumyster -1- -1-

Hemoglobien -1-

Savarino et al., Ferritien t 
1999 Serumyster -1-

Transferrienversadiging t 
Transferrien -1-

Kreuzer & Hemoglobien -1- Hemoglobien -1,-1, 

Rockstroh, 1997 Ferritien j Fe rritie n -1,-1, 

Transferrien j 

Shils et al. , 1994 Serumyster -I, 

TIBC -I, 

Transferrien-versadiging -1-

Van Staden et al., Hemoglobien -I, 

1998 Ferritien t 

-l, - Vlakke laer as die normale laboratoriumwaardes of as nie-ge"infekteerde 

kontrolegroepe 

,,J, ,,J, _ Vlakke laer as kontrolegroep en/of pasiente met MIV 

B- Normaal 

TIBC - Totale ysterbindingskapasiteit 

MIV-infeksie word geassosieer met die aktivering van die immuunsisteem. 

Die makrofage en monosiete reageer op die stimuli deur die yster wat uit 

eritrosiete verkry word terug te hou. In 'n anemiese toestand sal die 

makrofage die ysteropname blokkeer, en dit sal lei tot 'n opeenhoping van 

yster in die beenmurg, lewer en die brein (Savarino et al., 1999; Weinberg, 

1996). Die sitokiene dra by tot hierdie effek deur die vrystelling van 

transferrienyster vanaf die makrofage te laat afneem, wat lei tot 'n verhoogde 
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ferritientranskripsie . Die gevolg is dus verhoogde ferritienvlakke (Savarino et 

al., 1999). Serum- en plasmatransferrienreseptorkonsentrasie is belangrike 

indikators vir weefselysterbeskikbaarheid (Semba et al., 2000; Spada et al., 

1998; Williams & Anderson, 1993). Wanneer die transferrienversadiging 

minder as 16% is, kan daar 'n afname in werkverrigtingsvermoe voorkom 

(Williams & Anderson, 1993). Tydens infeksie word die yster verander na die 

bergvorm, ferritien. Hierdie verskuiwing sal nie noodwendig soos 'n tekort lyk 

nie, maar dit kan vir ander weefsel, byvoorbeeld bloed, 'n risiko word (Anon, 

2000). 

Volgens Mocroft et al. (1999), Savarino et al. (1999), Semba et al. (2000) en 

Spada et al. (1998) toon hemoglobien 'n negatiewe korrelasie met die MIV­

lading. Hoe meer gevorderd die infeksie, hoe laer is die hemoglobien. Lae 

hemoglobienvlakke verhoog die risiko vir vordering tot VIGS en dood. 

Hemoglobien kan as 'n onafhanklike parameter vir die siektestatus dien, net 

soos CD4-limfosiete en viruslading. Tussen pasiente met min of meer 

dieselfde CD4-telling en viruslading sal die pasient met die laer 

hemoglobienvlak eerste sterf (Kreuzer & Rockstroh, 1997; Mocroft et al. , 

1999). 'n Afname in hemoglobien dui 'n tekort aan yster in die RBS aan 

(Williams & Anderson, 1993). Die parameters vir ysterstatus in die MIV­

pasient stem meer ooreen met die van 'n siekteverwante anemie as met die 

van 'n ystertekort (Savarino, et al. , 1999). 

Hematokrit het ook 'n negatiewe korrelasie met die siekteprogressie getoon in 

'n studie ondemeem deur Bogden et al. (2000). Die hematokrit was die 

laagste by MIV-gei'nfekteerde pasiente met die laagste CD4-telling. Hoe 

meer gevorderd die siekte dus was, hoe meer het die hematokrit afgeneem. 

'n Kenmerk van virusse en bakteriee is hul vermoe om yster aan die gasheer 

te onttrek. Virusse benodig nie yster nie, maar die gasheer het dit nodig om 

teenliggaampies te vorm. Tydens infeksie poog die liggaam dus om yster 

weg te hou van die indringersel naamlik, die virus (Weinberg, 1996). Hierdie 

verdedigingsmeganisme geskied op enige van die volgende maniere: 

1 Die voortdurende behoud van ysterbindende protei'ene by die potensiele 

bindingsplekke van die indringing, 
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2 die ver1aging van yster in die liggaamvloeistowwe en die ge"infekteerde 

weefsel gedurende indringing, en 

3 die onttrekkinig van nie-heemyster uit die binnegedringde selle (Weinberg, 

1996). 

Die terughoudingsmeganisme word belemmer deur die rook van sigarette 

(Nemery, 1997; Salhi et al., 1998; Weinberg, 1996). Tabak het ongeveer 440 

- 1150 µg yster per g. 'n Persoon wat dus 'n pakkie sigarette per dag rook, 

neem 'n paar µg yster in (Weinberg, 1996). 

2.7. SAMEVATTING 

Daar is baie meningsverskille oor die belangrikheid van yster in die liggaam 

van die MIVNIGS-pasient. Soos uit hierdie literatuur duidelik blyk, speel yster 

'n belangrike rol by die immuniteit, maar dit kan ook die virus se replikasie in 

die liggaam bevorder. Dit is duidelik dat daar nog baie navorsing oor die 

ysterstatus in die MIVNIGS pasient nodig is. 

In hoofstuk 3 word die metodes van die studie wat ondemeem is, bespreek. 

27 



HOOFSTUK 3 

METODE 

3.1 . INLEIDING 

In hierdie hoofstuk sal die studie-ontwerp, die proefpersone, die supplemente 

en die algemene metodologie en biochemiese metodes wat gebruik is, 

bespreek word. 

Die studie was 'n multidissiplinere projek wat verskillende skole van die 

Potchefstroomse Universiteit vir Christelike Hoer Onderwys (PU vir CHO) 

ingesluit het. Skole wat deel gevorm het van hierdie projek, is: die Skool vir 

Biokinetika, Rekreasie en Sportwetenskap, die Skool vir Fisiologie, Voeding 

en Verbruikerswetenskappe en die Skool vir Psigo-Sosiale 

Gedragswetenskappe. Navorsers van elke skool wat betrokke was by hierdie 

studie, was verantwoordelik vir die insameling van die data binne hulle 

spesifieke veld van spesialiteit. Die outeur van die onderhewige studie was 

verantwoordelik vir die algemene organisering van die projek, die insameling 

en analisering van die dieetdata asook die verskaffing van dieetvoorligting en 

die supplemente. 

Die eksperimentele werk is uitgevoer in die laboratoria van die Skool vir 

Fisiologie, Voeding en Verbruikerswetenskappe van die PU vir CHO, die 

lnsituut vir Chemiese Patologie van die Universiteit van Pretoria en die 

Pathcare- laboratoria in Potchefstroom en Klerksdorp. 

Die studie is deur die Etiekkommitee van die PU vir CHO goedgekeur 

(projeknommer 99M04), en skriftelike toestemming vir deelname aan die 

studie is deur die proefpersone gegee (Bylae A). 
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3.2. STUDIE-ONTWERP 

'n Prospektiewe, plasebo-gekontroleerde, dubbelblinde intervensiestudie is in 

die Noordwesprovinsie uitgevoer. Die eksperimentele ontwerp van die studie 

word skematies in figuur 3.1 voorgestel. Proefpersone is ewekansig in twee 

groepe verdeel. Groep A het 'n multivitamientablet en antioksidante in 

kapsule- en tabletvorm ontvang. Groep B het 'n multivitamientablet en 'n 

plasebokapsule en -tablet ontvang. Hierdie supplemente is op 'n daaglikse 

basis gedurende 'n tydperk van ses maande geneem. Die proefpersone het 

individuele VIGS-voorligting deur opgeleide beraders (kyk 3.5.3), wat deel van 

die navorsingspan was, ontvang. Bloedmonsters is aan die begin, middel en 

einde van die studie (met 'n tussentydperk van drie maande) versamel. Die 

bloedmonsters is tussen 08:00 en 13:00 versamel nadat die proefpersone 10 

tot 12 ure lank gevas het. Tydens hierdie geleenthede is die siekteprogressie 

en voedingstatus deur kliniese ondersoeke, antropometriese, die et- en 

biochemiese analises bepaal. Die lewenskwaliteit is deur gestandaardiseerde 

vraelyste gemonitor. In hierdie verslag sal slegs die basislyn- en endwaardes 

gerapporteer word. 

3.3. PROEFPERSONE 

MIV-gei"nfekteerde persone in die Noordwesprovinsie is gevra om vrywillig 

aan die projek deel te neem. Die insluitingskriteria was 'n MIV-positiewe toets 

(beskryf in paragraaf 3.5.3) en ouderdom 21 tot 50 jaar. Die uitsluitingskriteria 

was soos volg: 

• swanger en lakterende vroue, 

• proefpersone met chroniese of nie-oordraagbare siektes, 

• die gebruik van enige chroniese medikasie, en 

• proefpersone wat vroeer aan antiretrovirale behandeling blootgestel is 

of die medikasie ontvang het. 

Daar is met die werwing aan die begin van die studie gepoog om 50 

proefpersone te betrek. Die proefpersone is ewekansig in twee groepe 

verdeel. Baie van die proefpersone het weens dood, siekte, vertrek uit die 
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Studiepopulasie 

Keuring aan die hand van in- en 
uitsluitingskriteria 

Potensiele proefpersone 

Proefpersone 

Ewekansige verdeling 

Groep A 

Basislynbepalings 

Nie-proefpersone 

Groep B 

Behandeling AC Behandeling BO 

3 Maande 

Middellynbepalings 

3 Maande 

Endlynbepalings 

Figuur 3.1. Die studie-ontwerp 

gemeenskap of vrees vir bekendmaking van hul MIV-status uitgeval en die 

studie het geeindig met 30 proefpersone van wie 23 vroue en 7 mans was. 

Agtien proefpersone, drie mans en 15 vroue, was in die A-groep (later bekend 

as eksperimentele groep) en twaalf proefpersone, drie mans en nege vroue, 

in die B-groep (later bekend as die kontrolegroep). 
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3.4. SUPPLEMENTE 

Die antioksidantkapsules, Phytogard Forte en Ultragard Forte, is deur 

Sportron International (Cramerview) voorsien. Die plasebokapsules is deur 

Biomox Pharmaceuticals (PTY) LTD (Pretoria) vervaardig. Die kapsules was 

soos volg gemerk: 

Phytogard Forte 

Plasebo 

Ultragard Forte 

Ultragard Forte 

Plasebo 

-A 
-8 

-C 

-C 

-0 

(Kapsule, samestelling in Tabel 3.1) 

(Kapsule, samestelling in Tabel 3.2) 

(Kapsule, samestelling in Tabel 3.3) 

(Tablet, samestelling in Tabel 3.4) 

(Kapsule en tablet, samestelling in Tabel 3.5) 

'n Multivitamientablet, verskaf deur Becker Apteek, Brits, (samestelling in 

Tabel 3.6) is aan beide groepe gegee omdat dit oneties sou wees om slegs 'n 

plasebo aan MIVNIGS-pasiente te voorsien. 

Die twee groepe het die supplemente soos volg gedrink: 

Groep A (Eksperimentele groep): ⇒ 2 kapsules Phytogard Forte (A) per dag 

Groep 8 (Kontrolegroep): ⇒ 

⇒ 

⇒ 1 kapsule of tablet Ultragard Forte (C) 

per dag (Die kapsules en tablette is 

afwisselend, al om die ander dag, 

volgens die vervaardiger se instruksies, 

gedrink), en 

⇒ 1 multivitamientablet per dag 

2 "B"-kapsules per dag, 

1 "D" - kapsule of tablet per dag (Die kapsules 

en tablette is afwisselend, al om die ander dag, 

volgens die vervaardiger se instruksies, 

gedrink), en 

⇒ 1 multivitamientablet per dag 
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Tabel 3.1 Die samestelling van die Phytogard Forte- kapsule, gemerk A 

(Sportron International) 

Selenium 75 µg 

Glutatioon 10 mg 

Plantsterole 30mg 

Tabel 3.2 Die samestelling van die plasebokapsule, gemerk B (Biomox 

Pharmaceuticals, Gezina, Pretoria) 

Stysel 642mg Onaktief 

Magnesiumstearaat 5mg Onaktief 

Aerosil 3 mg Onaktief 

Kakao 8.33 mg Onaktief (kleur/geurmiddel) 

Tabel 3.3 Die samestelling van die Ultragard Forte-kapsule, gemerk C 

( elke twee de dag gedrink) 

Ultragard kruiemengsel* 200 mg 

Betateen # 32 mg 

Druiwedopekstrak 50 mg 

Kool 30 mg 

Druiwepitekstrak 20 mg 

Groentee 20 mg 

Knoffel 12.5 mg 

Seewier 10 mg 

Lipo"iensuur 5 mg 

Ko-ensiem Q 10 2 mg 

Likopeen 2 mg 

Resveratrol 2 mg 

* Ekstrak van kruisdraende groente: Brokkoli, boerkool, radys, Cat's Claw, Chelidonia, 

Curumin, tamatiekonsentraat, wortel, seldery, borrie, roosmaryn 

# Beta-karoteen 2.3 mg, alfa-karoteen 72µg, zeaxantien 14.4 µg, kriptoxantien 17.6 µg, 

lute"ien 11 .2µg 
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Tabel 3.4 Die samestelling van die Ultragard Forte-tablet, gemerk C (elke 

tweede dag gedrink) 

Beta-karoteen (2.2 mg aktief) 82 mg 

Vitamien D (2.5 µg aktief) 103 µg 

Vrtamien E 21 mg 

Vitamien C 123 mg 

Tiamien 3 mg 

Riboflavien 8mg 

Niasien 37 mg 

Vitamien 86 5 mg 

Foliensuur (100 µg aktief) 10 mg 

Vrtamien 812 (0.5 µg aktief) 103 µg 

Biotien 15 mg 

Pantoteensuur 12 mg 

Kalsium 185 mg 

Fosfaat 123 mg 

Yster ('l .5mg elementeel) 154 mg 

Magnesium 62mg 

Sink (2.5 mg elementeel) 51 mg 

Jodium (75 µg elementeel) 5 mg 

Selenium (150 µg elementeel) 54mg 

Kalium (3 mg elementeel) 62mg 

Boron (0.5 mg elementee!) 52mg 

Koper ( 0.25 mg elementeel) 26mg 

Glukosetoleransiefaktor Chroom 13 mg 

(25µg elementeel) 

Cholien 10 mg 

Para-aminobensoesuur 10 mg 

Inositol 10 mg 

Molibdeen (15 µg elementeel) 8mg 

Mangaan 5mg 
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Tabel 3.5 Die samestelling van die plasebotablet en die plasebokapsule, 

gem erk D, afwisselend al om die ander dag gedrink (Biomox 

Pharmaceuticals, Gezina, Pretoria) 

Sorbitol 441.66 mg Onaktief 

Magnesuimstearaat 4.5 mg Onaktief 

Aerosil 2.25 mg Onaktief 

Kakao 33.33 mg Onaktief (kleur/geurmiddel) 

Tabel 3.6 

Brits) 

Die samestelling van die multivitamientablet (Becker Apteek, 

Vitamien A 500IE 

Tiamien 0.5mg 

Askorbiensuur 2.5mg 

Vitamien D 25IE 

Nikotienamied 2.5mg 

3.5. ORGANISERING VAN DIE PROJEK 

3.5.1. Toestemming 

Toestemming vir die uitvoering van die projek is van die Departement 

Gesondheid in Noordwes verkry. Toestemming om die proefpersone te werf 

en op te volg is by klinieke verkry. 

3.5.2. Werwing 

Werwing is gedoen by die munisipale klinieke in Makwassie en Fochville. Die 

protokol is aan die klinieksuster verduidelik. Plakkate (Bylae 8) is op 

advertensieborde in klinieke aangebring. Vrywilligers het op die betrokke dae 

opgedaag en is verseker dat alle inligting vertroulik is en gehou sal word. 

Toestemming is deur middel van 'n vrywaringsvorm (Bylae A) verkry. 

3.5.3. Eksperimentele prosedures 

Berading is individueel deur opgeleide beraders voor toetsing gedoen, en 

bloedmonsters is deur 'n geregistreerde verpleegsuster versamel om 
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MIVNIGS met behulp van 'n ensiematies-immunologiese metode (ELISA, 

Abbott) en die "Westerse Kladtoets" (Bio-Rad, Duitsland) te bevestig. 

Die vrywilligers se persoonlike inligting is versamel, en 'n afspraakkaartjie met 

die datum, plek en tyd van die volgende afspraak is uitgedeel. Tydens die 

volgende afspraak is die MIV-status bevestig en is berading gedoen. 'n 

Afspraakkaartjie (Bylae C) is vir die basislynmeting gegee. 

Die opnames is in klinieke en in die gemeenskapsale gedoen. Tydelike 

veldlaboratoriums is opgerig vir die versameling en voorbereiding van die 

bloedmonsters vir verdere analises. Die proefpersone het in 'n vastende 

toestand op die geskeduleerde tye by die lokale aangemeld. 'n Kontrolekaart 

(Bylae D) is uitgereik aan elke proefpersoon wat by alle stasies deur die 

navorsers onderteken is en aan die einde van die dag gekontroleer is. Die 

proefpersone moes deur die volgende stasies beweeg tydens die data­

insameling: 

Stasie 1: Demografiese inligting 

Die vorm wat gebruik is om die demografiese inligting te versamel (Bylae E), 

is tydens die basislyn van die projek ingevul deur die projekleier, prof. C. S. 

Venter, en daama gekontroleer vir veranderinge gedurende die tydperk wat 

verloop het. 

Stasie 2: Bloedmonstememing en kliniese evaluering 

Die kliniese evaluering en bloedmonstememing is deur die opgeleide 

verpleegsuster, sr. C. Lessing, van die Lipiedkliniek in die Skool vir Fisiologie, 

Voeding en Verbruikerswetenskappe gedoen. Die bloeddruk is geneem met 

behulp van 'n sfigmomanometer (Tycos) en 'n stetoskoop. Die temperatuur is 

in die oor geneem met behulp van 'n Braun Thermo Scan (vervaardig deur 

Medsurg, Pretoria). Hierdie inligting is op die kontrolekaart ingevul. Die 

gekallibreerde grense van die apparaat is 35.8°C - 38°C. 

Die bloedmonster is uit die vena cephalica getrek met behulp van 'n steriele 

infusiestel (Johnson & Johnson, 21 G, 19 mm) en spuite. Een 5ml en een 
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1 0ml stolbuis, een 5ml sitraatbuis en een 5ml EDT A-buis is vol bloed getrek 

en voorberei soos in Tabel 3.7 uiteengesit. Serummonsters van basislyn- en 

eindopnames is by -82°C opgeberg en gelyktydig na die lnstituut Chemiese 

Patologie van die Universiteit van Pretoria gestuur vir verdere prosessering. 

Green Cross Latex ondersoekhandskoene is gedra. Alie apparaat is 

skoongemaak met Hibitane-ontsmettingsmiddel. 

In hoofstuk 4 van hierdie skripsie sal die veranderlikes wat die 

siekteprogressie en die ysterstatus aandui, gerapporteer word. 

Stasie 3: Antropometrie 

Die volgende antropometrieselesings is volgens die standaardmetodes deur 

me. R. van der Merwe, nagraadse student in die Skool vir Biokinetika, 

geneem. 

• Liggaamsmassa 

Liggaamsmassa is gemeet tot die naaste 0.1 kg met 'n draagbare elektroniese 

skaal (Precision Health Scale, A & D Company, Japan). Proefpersone het 

slegs onderklere aangehad tydens die meting. Tydens die meet van die 

liggaamsmassa het die persoon regop gestaan in die middel van die skaal se 

platform met die gewig eweredig op beide voete versprei. 

• Liggaamslengte 

Liggaamslengte is gemeet deur gebruik te maak van 'n draagbare 

stadiometer. Proefpersone is kaalvoet gemeet in 'n regopstaande houding, 

hakke bymekaar met die gewig eweredig versprei op beide voete en die arms 

wat natuurlik langs die sye hang. Die hakke, boude, bokant van die rug moes 

raak aan die vertikale deel van die stadiometer met die kop in die 

Frankfortvlak. Die persoon se hare is 
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Tabel 3.7 Die voorbereiding van die bloedmonsters. 

Veranderlike Bloedbuis Prosessering 

Lipogram 

Lewerfunksies 

Prote"iene 

Glukose 

C-reaktiewe 

prote·ien 

Yster 

Ferritien 

Transferrien 

Transferrien­

versadiging 

Totale 

ysterbindings­

kapasiteit (TIBC) 

Vitamien 812 

Retinol 

Vitamien E 

Pre-albumien (PA) 

Retinolbindende 

prote"ien (RBP) 

lmmunuglobuliene 

(lg): 

lgG 

lgM 

lgA 

10ml Stolbuis Bloed is gesentrifugeer (teen 3000 opm in 'n 

Universal Hettichsentrifuge met 

verkoelingsfasiliteite) binne 2 uur en dan in 

2 x 2ml Eppendorfbuisies gepipetteer. Dit is 

dadelik gevries en op droe ys na 

Potchefstroom vervoer. Dit is nog dieselfde 

dag bevries tot -82°C totdat dit op droe ys na 

Pretoria vervoer is vir verdere ontleding. 

5 ml Stolbuis Die buis is onmiddellik nadat die bloed getrek 

is, met bladaluminium bedek om dit teen lig 

te beskerm. Dit is gelaat om te stol en binne 

2 uur gesentrifugeer. Serum (1,5ml) is 

gepipetteer in 'n amberkleurige Eppendorf­

buisie, en dadelik gevries. 

Van die oorblywende serum is (0,5ml) 

gepipetteer in 'n gewone Eppendorfbuisie en 

dadelik bevries. 

Die gevriesde monsters is op droe ys vervoer 

en dit is nog dieselfde dag bevries tot -82°C 

totdat dit op droe ys na Pretoria vervoer is vir 

verdere ontleding. 
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Fibrinogeen 

Viruslading 

Vitamien C 

Hemoglobien 

Hematokrit 

Plaatjietelling 

Besinkingspoed 

CD4-T-limfosiete 

CD8-T-limfosiete 

CD3-T-limfosiete 

5ml Sitraat- Die buis is heeltemal vol bloed getrek. Dit is 

buis gesentrifugeer en 2ml plasma is in 'n 

Eppendorfbuisie gepipetteer. Dit is dadelik 

bevries en op droe ys vervoer. Dit is nog 

dieselfde dag bevries tot -82°C totdat dit op 

droe ys na Pretoria vervoer is vir verdere 

ontleding. 

5ml EDT A- Die buis is binne 4 uur gesentrifugeer en 

buis 2ml plasma is gepipetteer in steriele buise 

met steriele pipetpunte. 

Plasma (0,5ml) is binne-in 'n 

presipitaatreagens (0.07ml askorbiensuur en 

0.14ml uriensuur) gepipetteer. Dit is 7 

minute lank teen 3000 opm gesentrifugeer. 

Die supernatant is gepipetteer in 

Eppendorfbuisies. 

Alie monsters is dadelik bevries en op droe 

ys na Potchefstroom vervoer. Dit is nog 

dieself de dag bevries tot -82°C totdat dit op 

droe ys na Pretoria vervoer is vir verdere 

ontleding. 

Hierdie ontledings is vol gens die 

standaardmetodes in die Pathcare-

laboratorium, Potchefstroom, gedoen. 

platgedruk met behulp van die kopplankie, sodat die direkte lesing op die vlak 

van die verteks geneem is. Die lesing is tot die naaste 0.1 cm geneem. 
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• Velvoumates 

Velvoumates is geneem met 'n Harpenden velvoutang met 'n konstante druk 

van 10 g/mm2
• Alie velvoue is tot die naaste 0.2 mm gemeet. Die triseps-, 

iliokristale-, frontale dy- en mediate kuitvelvou is gemeet. 

• Omtrekmates 

'n Buigsame Holtain-staalband is gebruik vir die neem van omtrekmates. Die 

voorarm-, dy- en kuitomtrekke is gemeet. 

In hoofstuk 4 sal slegs die liggaamsmassa-indeks (LMI) en die 

maerliggaamsmassa gerapporteer word, aangesien dit moontlik verband kan 

hou met die siekteprogressie en 'n afname in die lewenskwaliteit (Niyongabo 

et al. , 1999). 

Stasie 4: Lewenskwaliteit 

'n Gevalideerde affektometervraelys vir die lewenskwaliteit (Wissing et al. , 

1999 Bylae H) is deur me. A. Roux van die Skool vir Psigo-Sosiale 

Gedragswetenskappe ingevul en verwerk. Me. Roux het ook in kleiner 

groepe sosiale ondersteuning gegee aan die proefpersone wat daartoe 

ingestem het. 

Stasie 5: Familie-ondersteuningsprogram 

Me. Roux het aan elke proefpersoon verduidelik hoe belangrik dit is dat hul 

familie hul moet ondersteun en die proefpersone aangemoedig om hul MIV­

status met hul familie te bespreek. 

Stasie 6: Dieetopnames 

'n Gevalideerde kwantitatiewe voedselfrekwensievraelys (MacIntyre et al., 

2001 , Bylae F) en 'n 24-uur-herroepvraelys (Bylae G) is vir elke proefpersoon 

voltooi tydens die basis-, middel- en endlyn data-insameling. Die 

voedselfrekwensievraelys is voltooi deur twee opgeleide veldwerkers wat 
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Tswana en Xhosa magtig is. Die veldwerkers, wat in 1996 deur dr. U. E. 

MacIntyre opgelei is, doen sedertdien dieetopnames in al die 

voedingsnavorsingsprojekte. Die 24-uur-herroepvraelys is deur drie M.Sc.­

studente in dieetkunde, K. Steyn, W. Dercksen en F. Labuschagne, behartig. 

Die gemiddeld van die voedselfrekwensie- en 24-uur-herroep vraelyste is 

gerapporteer. Daar is van gestandaardiseerde fotoboeke (Venter et al., 2000) 

en voedselmodelle as hulpmiddels in die onderhoude gebruik gemaak. Die 

dieetdata is gekodeer en gerekenariseer deur M.Sc. Dieetkundestudente. Die 

rekenaarprogram Food Finder (Grant et al., 1992) wat gebaseer is op die 

Amerikaanse voedselsamestellingstabelle met bygevoegde Suid-Afrikaanse 

voedselsoorte, is gebruik. 

Stasie 7: Dieetvoorligting en die voorsiening van die supplemente 

en kalenders 

Om te kontroleer of die kapsules volgens voorskrifte geneem word, is aan 

elke proefpersoon 'n kalender (Bylae I) gegee. Die pilhouertjies is met 

gekleurde kolle gemerk wat dan ook op die kalenders geplak is. Wanneer die 

pille gebruik is, moes die proefpersoon by die ooreenstemmende kleurkolletjie 

'n merkie maak. Algemene simptome of newe effekte van die medikasie is 

ook op die kalenders getik, en indien die simptome ondervind is, moes 'n 

merkie daarby gemaak word. Die volgende afspraak is ook op die kalender 

aangedui. Tydens elke besoek is die kalenders gekontroleer, ingeneem en is 

'n nuwe kalender oorhandig. 

Een maand se voorraad pille is voorsien. Die M. Sc. Dieetkundestudente het 

dieetvoorligting gedoen wat gebaseer is op die dieetriglyne vir Suid-Afrikaners 

(Love, 2000). lnligtingstukke met basiese dieetriglyne, die verryking van 

mieliepap en hantering van voedingsverwante simptome wat ondervind mag 

word, is voorsien (Bylae J). 

3.6 BIOCHEMIESE ANALISE 

In Tabel 3.8 word 'n uiteensetting van die analises van die bloedmonsters 

gegee. Slegs die parameters vir die ysterstatus en die algemene vordering 

van MIV word weergegee. 
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Tabel 3.8. Biochemiese analises van die bloedmonsters 

Veranderlike Nonnaalwaarde Metode en Laboratorium Apparaat 

verwysings 

Hemoglobien 13-18g/dl Fotometrie by Pathcare, Coulter MAX-M 

540nm Potchefstroom/ 

Klerksdorp 

Hematokrit 0.40 - 0.50 1/L Berekening Pathcare Coulter MAX-M 

Totale T-selle 1100 - 1700 /mm3 Vloeisitometrie Pathcare Coulter Epics 

CD 4-selle 700 - 1100 /mm3 

CD 8-selle 500 - 900 / mm3 

Viruslading <50 kopiee HIV-1 RNA3.0 lnstituut vir Bayer System 

RNA/ml (bDNA) Patologie, Analyser 

Universiteit van 

Pretoria 

Serum-ferritien 20.0 - 250.0 µg/L Standaard- lnstituut vir Abbott 

prosedures LP Patologie AXYSYM 

151001 system 

Serumyster 11.6 - 31 .3 µmol/L Standaard- lnstituut vir Beckman 

Serumtransferrien 2.12-3.6 g/L prosedures Patologie Coulter 

% Serum- 20.0-50.0% LX20 Synchron LX20 

transferrien- Clinical System 

versadiging 

T otale yster- 47.0 - 81 .0 µmol/L 

bindingskapasiteit 

3. 7 INSKIKLIKHEID 

Die pille is elke maand by die klinieke deur die navorsers uitgedeel. Slegs 'n 

maand se voorraad is uitgedeel. Met elke besoek moes die proefpersone die 

houertjies terugbring sodat daar kontrole uitgeoefen kon word of die pille 

gedrink is. Die kalenders waarop die proefpersone gemerk het wanneer hulle 

die pille gedrink het en ook die simptome wat hulle ervaar het, is 

teruggeneem. Met elke besoek is 'n nuwe kalender, 'n maand se voorraad 

pille en 'n afspraakkaartjie vir die volgende besoek verskaf. 

3.8 STATISTIESE ONTLEDING 

Die resultate is met behulp van 'n rekenaarprogram (Statsoft Inc, 1999) deur 

prof. J. C. Jerling van die Skool vir Fisiologie, Voeding en 
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Verbruikerswetenskappe in samewerking met die outeur, verwerk. Die 

statistiese ontledingsproses word in figuur 3 .2 uiteengesit. 

3.9 PROBLEME ONDERVIND MET DIE STUDIE 

MIVNIGS is nie 'n aanmeldbare siekte in Suid-Afrika nie. Oor die algemeen 

wil pasiente nie hul siektestatus aan familie en vriende bekendmaak nie. Dit 

het die grootste probleem vir hierdie studie ingehou. 

Die stigma wat aan MIVNIGS kleef, het die werwing van die pasiente 

bemoeilik. Hierdie persone moes dus bereid wees om die risiko te loop dat hul 

MIVNIGS-status moontlik bekend kon word. 

Die uitsaksyfer ten opsigte van hierdie studie was baie hoog. Drie-en-vyftig 

proefpersone is aanvanklik in hierdie studie ingesluit. Na verloop van drie 

maande het 75% nog deelgeneem. Slegs 57% van die aanvanklike 53 

proefpersone het die studie voltooi, van wie 60% in die eksperimentele groep 

en 40% in die kontrolegroep was. Moontlike redes vir die hoe uitvalsyfer is: 

Die studie is in 'n vrylewende omgewing onderneem, en het dit moeilik 

gemaak om kontak met die pasiente te behou. Wanneer hulle nie 

opgedaag het vir 'n besoek nie, kon hul data nie verder in die projek 

gebruik word nie. 

Die aard en progressie van die siekte het die inskiklikheid bei"nvloed. 

Pasiente kon sekondere infeksies opdoen wat soms veroorsaak het dat 

hulle besoeke oorgeslaan het. 

Dood en verhuising uit die gemeenskap was verdere redes vir 

onttrekking aan die studie. 

42 



Soek visueel vir uitskielers en ongewone data I 

• Toets vir normaliteit ( Baiese statistiek) 
Shapiro Wilk se W-toets 

Data norrnaal versprei 
(p>0,05) 

' 

Data nie normaal versprei nie 
(p<0.05) 

i 
I Log transformeer data I 

i 
Toets vir normaliteit (Basiese statistiek) 

Shapiro Wilk se W-toets 

i i . 
Data normaal versprei Data nie normaal 

(o>0.05) versorei (o<0.05) 

I I ,, • • Gebruik Gebruik Gebruik nie-
pararnetriese parametriese pararnetriese 
rnetodes. rnetodes. rnetodes. 
Rapporteer Rapporteer Rapporteer ... 
gerniddeld en geornetriese rnediaan, 25 en 
95%VI gerniddeld en 75ste persentiele 

95%VI 

Binnegroep verskille (Basis en end) Binnegroep verskille (Basis 
t-toets vir afhanklike veranderlikes en end) 

Gepaarde Wilcoxon-toets 
Tussengroep verskille (Verandering 
groep 1 vs verandering groep 2) Tussengroep verskille 
t-toets vir onafhanklike (Verandering groep 1 vs 
veranderlikes verandering groep 2) 

Mann-Wlthney U- toets 

Figuur 3.2 Skematiese voorstelling van die statistiese ontledingsproses. 

VI - Vertrouensinterval 

Beskrywende 
Statistiek 

Baie van die proefpersone was ongeletterd en kon nie die simptome op die 

kalenders lees en afmerk nie. Noukeurige kontrolering van inskiklikheid is 

hierdeur bemoeilik. 
43 



3.10 SAMEVATTING 

In hierdie dubbelblinde plasebogekontroleerde intervensie wat oor ses 

maande gestrek het, is MIVNIGS-pasiente opgevolg. Met die basislyn-, 

middellyn- (3 maande) en end-data is daar van 'n multidissiplinere span 

gebruik gemaak om demografiese, bloedmonster-, antropometriese, dieet- en 

lewenskwaliteitinligting te versamel. Die kapsules en tablette is elke maand 

by die gemeenskapsklinieke aan die pasiente uitgedeel. Baie moeite is 

gedoen om soveel moontfike proefpersone by die studie in te sluit. Vanwee 

die stigma wat aan MIVNIGS kleef, het teleurstellend min proefpersone die 

studie voltooi. In die lig van die geringe getalle in die eksperimentele en 

kontrolegroep moet die resultate, wat in die volgende hoofstuk aangebied 

word, versigtig ge"interpreteer word. 
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HOOFSTUK4 

RESULTATE 

4.1 INLEIDING 

In hierdie hoofstuk word die resultate wat verkry is met hierdie studie in 

tabelvorm weergegee. Parametriese data word as die gemiddelde en die 

95% vertrouensinterval (VI) gerapporteer. In die geval van nie-parametriese 

data word die mediaan, die 25ste en die 75ste persentiele gerapporteer. 

Betekenisvolle verskille binne groepe (tussen basislyn en endwaardes) asook 

verskille tussen die basislyn en endwaardes van die twee groepe word 

aangetoon. 

4.2 BASISL YNKARAKTERISTIEKE 

In Tabel 4.1 word die basislynkarakteristieke van die eksperimentele en die 

kontrolegroep uiteengesit. Uit hierdie basislynkarakteristieke is dit duidelik dat 

die twee groepe goed met mekaar vergelyk het ten opsigte van ouderdom, 

siektestatus, liggaamsmassa-indeks (LMI), viruslading en CD4-telling met die 

aanvang van die studie. Die gemiddelde ouderdom was 33 en 31 vir die 

eksperimentele en die kontrolegroep onderskeidelik. Die basislyn CD4-

telling en viruslading van die twee groepe het nie betekenisvol van mekaar 

verskil nie. Die LMI vir beide groepe was 20. Elf proefpersone in die 

eksperimentele groep teenoor die 2 persone in die kontrolegroep het voor die 

studie mikronutrientsupplementasie gebruik. 'n Vrtamien B-kompleks is 

meestal geneem. Hierdie supplementasie is met aanvang van die studie 

gestaak. 

4.3 DIEETINNAME 

In Tabel 4.2 word 'n uiteensetting van die inname van die mikronutriente 

vanaf die supplemente vir die eksperimentele en die kontrolegroep gegee. Die 

dieetdata wat 'n invloed op die ysterstatus mag he, is in Tabel 4.3 uiteengesit 

en word in hierdie 
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Tabel 4.1 Die basislynkarakteristieke van die eksperimentele en die 

kontrolegroep 

Veranderlike Eksperimentele groep Kontroleg roep 

Aantal proefpersone 18 12 

Gemiddelde ouderdom 0aar)* 33 (30;36) 31 (27;36) 

CD4-T-limfosiete (selle/mm3
) 

Mediaan 412 384 

P 25 298 341 

P 75 649 503 

Gemiddelde viruslading 5962 (1728;20 570) 6439 (1123;36 924) 

(kopiee RNNmL)* 

M IV-positief 17 12 

VIGS 1 0 

Gemiddelde LMI (kg/m2 )* 22 (20;24) 22 (20;25) 

Kliniese simptome: 

Diarree 3 3 

Mondsere 4 1 

Velsere 2 3 

Hoes 0 0 

Temperatuur (Grade Celsius) 37 37 

Mikronutrientsupplementasie # 11 2 

Vitamien B-kompleks 8 1 

Vrtamien B- en E-kompleks 1 0 

Vrtamien B- en C-kompleks 1 0 

Moducare, Bioboost 1 0 

Multivitamien en ysterglukonaat 0 1 

* Waar gemiddeldes gerapporteer is, word die 95% vertrouensinterval tussen hakies 

aangegee 

# Mikronutrientsupplementasie geneem voor die studie. Hierdie supplementasie is gestaak 

met aanvang van die studie. 

skripsie bespreek. Die basis- en endwaardes van die dieetinnames (gemiddeld 

tussen voedselfrekwensievraelys- en 24-uur-herroep vraelys) van die twee 

groepe is met mekaar vergelyk. 
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Tabel 4.2 lnname van geselekteerde mikronutriente vanaf die supplemente 

Nutriente Eksperimentele groep Kontrolegroep 

Yster (mg) 7.5 -
Kalsium (mg) 185 -
Sink (mg) 2.5 -
Vitamien C (mg) 125.5 2.5 

Die gemiddelde kilojoule-inname (Tabel4.3) van die twee groepe het goed met 

mekaar vergelyk ten opsigte van die basislyn-- sowel as die endwaardes. Daar 

was geen betekenisvolle verskil in die totale energie-inname binne die groepe 

nie. 

Die veselinname van beide groepe was laer as die aanbevole 25 - 30g per dag. 

Die veselinname het konstant gebly vanaf die basis- tot die endwaardes tussen 

die groepe sowel as binne die groepe. 

Daar was 'n betekenisvolle afname (p=0.02) in die sinkinname van die 

kontrolegroep vanaf basislyn na end. Daar was geen betekenisvolle verskil 

tussen die innames van die twee groepe nie. Seide groepe se innames was laer 

as die ADT maar het goed vergelyk met die ORI. 

Die vitamien C-inname van die eksperimentele en kontrolegroep was laer as die 

ADT (60mg/dag) en die ORI (83mg/dag). 

Alhoewel die verskil nie statisties betekenisvol was nie, was die gemiddelde 

prote"ieninname hoer as die ADT vir beide groepe met basis en end, terwyl die 

gemiddelde kalsium- en ysterinname laer was as die ORI en ADT vir beide 

groepe. 
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Tabel 4.3 Dieetinnames van nutriente wat 'n invloed op die ysterstatus mag he 

Veranderlike #ORI Eksperimentele groep (n=18) Kontrolegroep (n=12) 

#ADT 
Basislyn End Basislyn End 

Parametriese data Gemiddeld (95%VI) Gemiddeld (95%VI) Gemiddeld (95%VI) Gemiddeld (95%VI) 

Energie (kJ) 10710 10 715 (8492;1 3 559) 9354 (7 206;12 133) 10 914 (8 649;13 778) 9 141 (6 916;12 078) 

Plantprote'ien (g) - 41.93 (32.61 ; 53.9) 39.07 (29.99; 50.89) 47.03 (34.16; 64.75) 37.14 (29.13; 47.35) 

Dierlike prote'ien (g) - 25.51 (19.22; 33.86) 17.41 (12.03; 25.20) 23.02 (18.60; 28.49) 16.00 (11.81 ; 21 .69) 

Vesel (g) 25-30 21 .08 (16.04; 27.59) 20.58 (15.21 ; 27.85) 20.95 (15.96; 27.49) 19.29 (15.38; 24.85) 

Sink (mg) 14 / 10 10.41 (8.12;12.69) 9.13 (7.09; 11 .17) 10.78*(8.47; 13.09) 6.74* (5.67; 7.82) 

Vitamien C (mg) 60 / 83 28.94 (19.07; 43.92) 19.53 (11 .07; 34.46) 31 .32 (20.04; 48.95) 27.35 (13.29; 56.29) 

Nie-parametriese Mediaan (P 25; P 75) Mediaan (P 25; P 75) Mediaan (P 25; P 75) Medlaan (P 25; P 75) 

data 

Totale prote'ien (g) 0.8 g/kg 82.40 (54.55;99.2) 70.65 (46.20;78.50) 81 .60 (54.40;94. 70) 56.05 (49.00;62.35) 

Yster (mg) 13 / 13 13.55 (8.40;17.10) 10.05 (7 .10;11 .90) 12.90 (9.90;18.40) 8.00 (6.20;9.70) 

Kalsium (mg) 800 / 449.0 (256.50;664.00) 408.50 (361 .00;567.00) 396.00 (311 .00;584.00) 412.50 

1000 (335.0;512.50) 

Betekenisvolle verskil: * Binne groepe tussen basislyn en end (p=<0.05) VI - vertrouensinterval; P 25 - 25 ste persentiel; P 75- 75ste persentlel 

ORI - Dietary Reference Intake (Food and Nutrition Board, 2001 ); ADT - Aanbevole dieettoelae (Food and Nutrition Board, 1989) 

# Gegee as gemiddeld van mans en vrouens aangesien die data so gerapporteer is 
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4.4 VOEDINGST A TUSMERKERS 

Soos in tabel 4.4 gesien kan word, was daar geen betekenisvolle verskille in die 

voedingstatus tussen die groepe of binne die groepe nie. Die gemiddelde 

serumprotei"en vir basis en end vir beide die eksperimentele en die kontrolegroep 

was effens hoer as die normaalwaarde (64 - 83g/L) soos deur die laboratorium 

aangegee. Die serumalbumien en LMI was binne die normale grense vir beide 

metings ten opsigte van albei groepe. Die twee groepe vergelyk goed met 

mekaar ten opsigte van liggaamsvet en maerliggaamsmassa. 

4.5 HEMA TOLOGIESE BEELD 

Die hematologiese resultate van beide groepe word in tabel 4.5 uiteengesit. Die 

hemoglobien (p=0.013) en hematokrit (p=0.048) van die eksperimentele groep 

het betekenisvol verminder vanaf basislyn na end. Alhoewel daar afnames in 

hierdie parameters was by die kontrolegroep, was dit nie statisties betekenisvol 

nie. Die veranderinge tussen die twee groepe het ook nie betekenisvol van 

mekaar verskil nie. Korrelasies tussen hemoglobien (r= -0.238, p=0.22) en 

hematokrit (r= -0.200, p=0.300) en die viruslading was ook nie statisties 

betekenisvol nie. 

Die serumferritien van die eksperimentele groep het betekenisvol (p=0.047) 

verminder vanaf basislyn na end. Die vermindering by die kontrolegroep asook 

die verskil tussen die serumferritienverandering by die twee groepe was nie 

betekenisvol nie. 

Daar was 'n toename in die serumvitamien C-vlakke vanaf basislyn- na 

endbepalings by beide groepe, maar slegs by die eksperimentele groep was die 

toename betekenisvol (p=0.019). Die verskil tussen die verandering by die twee 

groepe was nie betekenisvol nie. 
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Tabel 4.4 Voedingstatusmerkers van die eksperimentele en die kontrolegroep 

Normaal- Eksperimentele groep (n=18) 

Veranderlike waardes 
Basislyn 

Parametrlese data Gemiddeld 

(96% VI) 

Serumprote"ien (g/L) 64-83 g/L 93.56 

(88.41 ; 98.70) 

Serumalbumien (g/L) 34-48 g/L 37.22 

(34.21 ; 40.24) 

LMI (kg/m2
) 19-25 kg/m2 21 .95 

(19.72; 24.18) 

Liggaamsvet (kg) - 21 .44 

(16.42; 26.45) 

Maerliggaamsmassa (kg) - 42.73 

(40.02; 45.44) 

Betekenisvolle verskil tussen of blnne groepe: Geen 

VI - vertrouensinterval 

LMI - liggaamsmassa-indeks 

End 

Gemiddeld 

(95% VI) 

91.89 

(85.73; 98.05) 

36.44 

(33.79; 39.10) 

22.04 

(19.72; 24.36) 

23.04 

(17.85; 28.24) 

42.88 

(40.44; 45.32) 
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I 
Kontrolegroep (n=12) 

Basislyn End 

Gemiddeld Gemiddeld 

(96% VI) (96% VI) 

93.92 93.92 

(87.50; 100.34) (8.9.04; 98.80) 

36.83 35.42 

(33.75; 39.92) (32.85; 37.98) 

22.45 21 .10 

(20.06; 24.84) (18.64; 23.56) 

22.42 23.06 

(17.93; 26.91) (18.13; 27.99) 

42.49 42.07 

(38.67; 46.32) (37.39; 46.76) 



Tabel 4.5 Die hematologiese veranderlikes van die eksperimentele en die kontrolegroep 

Normaal- Eksperimentelegroep (n=18) · Kontrolegroep (n=12) 

Veranderlike waarde Baslslyn End Basislyn End 

Gemiddeld (95% VI) Gemiddeld (95% VI) Gemiddeld (95% VI) Gemiddeld (95% VI) 

Hemoglobien 12.0 - 16.0 13.19* (12.22; 14.15) 12.58*(11 .54; 13.62) 13.07 (12.08; 14.05) 12.78 (11.43; 14.14) 

(g/dl) 

Hematokrit (%) 35-45 39* ~36; 42) 37* (34; 40) 39 (36; 41 ) 38 (34; 41 ) 

Serumyster 11 .6-31 .3 14.22 (10.50; 17.94) 12.08 (9.02; 15.14) 10.88 ( 7.03; 14.74) 10.39 (6.77; 14.01) 

(µmol/L) 

Serumtransferrien 2.12-3.60 2.77 (2.50; 3.03) 2.78 (2.56; 3.01) 2.68 (2.30; 3.06) 2.72 (2.36; 3.07) 

(g/L) 

Tl BC (µmol/L) 47.0-81 .0 61 .91 (55.99; 67.82) 62.31 (57.18; 67.44) 59.98 (51 .52; 68.45) 60.86 (53.02; 68.69) 

Transferrienversa- 20.0-50.0 23.63 (17.79; 29.47) 20.28 (14.90; 25.66) 24.02 (14.28; 33.76) 19.04 (11 .01 ; 27.07) 

diging (%) 

Serumferritien 20.0-250.0 46.26* (25.28; 84.64) 29.69* (16.27; 54.16) 53.56 (17.77; 161 .4) 45.76 (15.97; 131 .1) 

(µg/L) 

Serumvitamien C 11 .0-96.0 15.17* (10.35; 22.23) 24.73* (17.89; 34.17) 8.68 (4.54; 16.60) 10. 78 (5.24; 22.19) 

(µmol/L) 

Beteken1svolle versk1I: • B1nne groepe tussen bas1slyn en end (p=<0.05) 

VI - vertrouensinterval 

TIBC - totale ysterbindingskapasiteit 
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4.6 IMMUUNMERKERS EN SIEKTEBEELD 

Die immuunmerkers en die parameters vir die siektebeeld word in tabel 4.6 

weergegee. Daar was 'n betekenisvolle afname in die T-selle van die 

eksperimentele (p=0.038) en die kontrolegroep (p=0.02) vanaf basislyn na 

end. Die verslcil in die verandering tussen die groepe was egter nie 

betekenisvol nie. 

In die kontrolegroep het die verhouding van CD4 tot CD8-selle betekenisvol 

afgeneem met p-waarde van 0.048. Die viruslading in hierdie groep het 

betekenisvol toegeneem (p=0.04). Die CD4-selle was hoer en die CD8-selle 

laer as die normaatwaardes wat deur die laboratorium aangegee is ten 

opsigte van beide groepe. 

4.7 SAMEVATTING 

Die meeste betekenisvolle verskille tussen die basislyn- en endwaardes het 

voorgekom by die hematologiese veranderinge (tabel 4.5) en by die 

immuunmerkers (soos in tabel 4.6 gesien kan word). Die moontlike redes vir 

hierdie veranderinge word in hoofstuk 5 bespreek. 
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Tabel 4.6 lmmuunmerkers van die eksperimentele en die kontrolegroep 

Normaal- Eksperimentele groep (n=18) Kontrolegroep (n=12) 

Veranderlike waardes 
Basislyn End Basislyn End 

Parametriese Gemiddeld (96% VI) Gemiddeld (96% VI) Gemiddeld (96% VI) Gemiddeld (96% VI) 

data 

Totale T-selle 1100-1700 1803* (1408;2197) 1619* (1231 ; 2008) 1759* (1424; 2095) 1397* (1115; 1678) 

(mm') 

CD4:CD8 1.0-1 .5 0.40 (0.32; 0.50) 0.37 (0.28; 0.48) 0.36* (0.29; 0.44) 0.44* (0.34; 0.57) 

Viruslading - 5961 (1727; 20570) 7633 (2656; 9097) 6438* (1122; 36927) 10901*(2353; 50494) 

Nie- Mediaan (P 26; P 76) Mediaan (P 26; P 76) Mediaan (P 26; P 76) Mediaan (P 26; P 76) 

parametriese 

data 

CD4-selle (mm') 700-1100 412.00 (298.00;649.00) 368.50 (221 .00;642.00) 384.00 (341 .00;503.00) 358.00 (313.00;437.50) 

CD8-selle (mm') 500-900 1156.0 (770.00;1782.0) 1134.0 (734.00;1356.0) 1133.0 (904.0;1576.0) 875.0 (633.0;1196.5) 

C-reaktiewe 0.0-10.0 5.00 (5.00;6.60) 5.00 (5.00;6.20) 5.95 (5.00;14.60) 9.45 (5.05;19.75) 

protei'en (mg/L) 

Betekenisvolle verskil : • Binne groepe tussen basislyn en end (p=<0.05) 

VI - vertrouensinterval ; TIBC - totale ysterbindingskapasiteil ; P 25 - 25 ste persentiel ; P 75 - 75ste persentiel 
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HOOFSTUK 5 

BESPREKING, GEVOLGTREKKING EN AANBEVELINGS 

5.1 INLEIDING 

Die resultate wat in hoofstuk 4 weergegee is, sal in hierdie hoofstuk bespreek 

en met bestaande lrteratuur vergelyk word. Daar sal telkens moontlike redes 

en oorsake vir betekenisvolle verskille by die groepe of tussen die groepe 

aangevoer word. 

Die belangrikste waamemings van hierdie ondersoek was: 

⇒ Eksperimentele groep 

Die volgende betekenisvolle verskille het voorgekom tussen die basislyn- en 

endwaardes: 

• afname in hemoglobien (p=0.013) , 

• afname in hematokm (p=0.048), 

• afname in serumferritien (p=0.047), 

• toename in serumvitamien C (p=0.019), en 

• afname in T-selle (p=0.038). 

⇒ Kontrolegroep 

Die volgende betekenisvolle verskille het voorgekom tussen die basislyn- en 

endwaardes: 

• afname in sinkinname (p=0.02), 

• afname in T-selle (p=0.02), en 

• toename in die viruslading (p=0.04). 

Geen betekenisvolle verskille is waargeneem tussen die twee groepe of 

tussen die veranderinge by die twee groepe nie. 

5.2 BASISL YNKARAKTERISTIEKE 

Die eksperimentele en kontrolegroep het baie goed met mekaar vergelyk met 

die aanvang van hierdie studie. Die grootste aantal proefpersone wat die 

studie voltooi het, was in die eksperimentele groep. Die moontlike redes vir 
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die hoe uitvalsyfer (slegs 57% van die proefpersone het die studie voltooi) is 

volledig in hoofstuk 3 bespreek. Chikobvu et al. (2000) het tydens hul studie 

met MIV-ge'infekteerde swanger vroue ook 'n hoe uitvalsyfer (61.7%) 

ondervind. Die vemaamste rede hiervoor was die feit dat die pasiente nie 

opgedaag het vir opvolgbesoeke nie en die resultate nie verder gebruik kon 

word nie. Die moontlikheid bestaan hier dat die supplement in die studie wat 

hier gerapporteer word, die proefpersone in die eksperimentele groep oor die 

algemeen beter laat voel het as die proefpersone in die kontrolegroep. Dit 

kon tot 'n beter meewerkendheid gelei het en 'n laer uitvalsyfer in die 

eksperimentele groep tot gevolg gehad het. 

Tydens infeksie word sitokiene geaktiveer wat op die temperatuur­

beheerareas van die hipotalamus inwerk en 'n verhoogde energiebehoefte tot 

gevolg het as gevolg van die verhoogde ensiematiese reaksies wat plaasvind. 

'n Styging van 1 °C kan 'n styging in basale metabolismesnelheid (BMS) met 

tot 10% tot gevolg he (Keusch, 2000). Die gemiddelde temperatuur vir beide 

groepe was 37°C op die dae van opnames. 

Diarree en gevolglike wanabsorpsie kom algemeen voor in alle stadiums van 

MIV-infeksies (Semba & Tang, 1999). Volgens die kliniese simptome wat 

gerapporteer is tydens die kliniese ondersoeke, het drie proefpersone uit elke 

groep diarree ondervind. 

Die meeste van die proefpersone in die eksperimentele groep het voor die 

aanvang van die studie mikronutrientsupplementasie gebruik waarvan 'n 

vitamien B-komplekspreparaat die meeste geneem is. Hierdie 

supplementasie is met die aanvang van die studie gestaak, maar dit is nie 

onmoontlik dat hierdie proefpersone se voedingstatus daardeur voordelig 

be'invloed is nie. 

5.3 DIEETINNAMES 

Volgens Gramlich en Mascioli (1995) word daar in die algemeen aanvaar dat 

verlaagde nutrientinnames tot die ontwikkeling van wanvoeding in MIV­

positiewe pasiente kan lei. Hulle is egter van mening dat daar meer 

navorsing no dig is om hierdie stelling te staaf. 'n Onvoldoende dieet kan lei tot 
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anemie, lae serumferritienvlakke en verlaagde selvolume (Bijlsma, 2001 ). 'n 

Afname in voedselinname kan voorkom selfs tydens die asimptomatiese 

stadium van MIV-infeksie en kan geassosieer word met gewigsverlies (Semba 

& Tang, 1999). 

Die BMS is verhoog tydens MIV-infeksie, selfs in die afwesigheid van 'n 

akute sekondere infeksie (Gramlich & Mascioli, 1995). In 'n studie uitgevoer 

deur Grunfeld et al. (soos aangehaal deur Gramlich & Mascioli, 1995) is daar 

'n verhoging in BMS van 11 %, 25% en 29% in MIV-positiewe pasiente, VIGS­

pasiente en VIGS-pasiente met sekondere infeksies, onderskeidelik gevind. In 

die eersgenoemde twee groepe was die kilojoule-inname voldoende om die 

liggaamsgewig te handhaaf, terwyl dit afgeneem het in die teenwoordigheid 

van 'n sekondere infeksie (Gramlich & Mascioli, 1995). Een van die doelwitte 

in die behandeling van 'n MIVNIGS-pasient is die handhawing van 

liggaamsgewig. Eenhonderd-en-vyf tot 147kJ per kg liggaamsmassa per dag 

word aanbeveel en kan aangepas word vir die individuele reaksie op hierdie 

hoeveelhede (Gramlich & Mascioli, 1995). Die gemiddelde kilojoule-inname 

van die twee groepe het goed met mekaar sowel as die gemiddeldes tussen 

die basislyn en endwaardes vergelyk. 

Prote'ienryke voedsels is belangrike bronne van yster in die dieet (Mahan & 

Escott-Stump, 1996; Williams & Anderson, 1993). Die prote'ienaanbeveling 

vir volwassenes is 0.8 g/kg liggaamsmassa per dag (Food and Nutrition 

Board, 1989). Volgens Gramlich en Mascioli (1995) wissel die 

prote'ienbehoeftes van die MIVNIGS-pasient van 1 tot 1.5g/kg 

liggaamsmassa per dag. Uit die resultate (Tabel 4.3) is dit duidelik dat die 

prote'ieninname vir beide die eksperimentele en kontrolegroep hoer was as 

die ADT. Die grootste deel van die prote'iene was afkomstig van dierlike 

bronne, wat 'n beter bron van absorbeerbare yster in die dieet is (Mahan & 

Escott-Stump, 1996). Ten spyte van hierdie hoe inname van prote'iene was 
, 

die inname van yster vanuit die dieet laer as die ADT. In die THUSA-studie 

wat in Noordwes uitgevoer is, vind MacIntyre et al. (2001) dat die gemiddelde 

prote'ieninname in die landelike gebiede 12% van die totale energie was. Die 

gemiddelde inname van yster per dag was 9.4mg (MacIntyre et al., 2001 ). Dit 

is laer as die 13.55mg wat in hierdie studie gevind is. In 'n studie ondemeem 

deur Dworkin et al. (aangehaal deur Gramlich & Mascioli, 1995) was die 
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gemiddelde prote'ieninname vir pasiente met asimptomatiese MIV of VIGS 

voldoende wanneer dit met die ADT vergelyk is. 

Volgens Lynch (1997) kan vesel en sink 'n inhiberende effek op die absorpsie 

van yster in die liggaam he, terwyl vitamien C die absorpsie van yster kan 

bevorder (Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996, Shils et al., 1994). 

Seide groepe se sinkinname was laer as die ADT. Die betekenisvolle afname 

in die sinkinname van die kontrolegroep kan moontlik toegeskryf word aan die 

feit dat daar min dierlike prote"invoedsels ingeneem is. Die dieet is nie 

doelbewus verander tydens die studie nie. 

5.4 VOEDINGSTATUS 

Die behoud van die maerliggaamsmassa moet 'n doelwit in die behandeling 

van 'n MIV-positiewe pasient wees, aangesien voedingstatus 'n invloed het op 

die immuunsisteem (Gramlich & Mascioli, 1995; Van Staden et al., 1998) en 

ook op die progressie van MIV tot VIGS (Gramlich & Mascioli, 1995; Spada et 

a/. , 1998). Dit is gerustellend dat daar nie statisties betekenisvolle afnames in 

maerliggaamsmassa by die eksperimentele of kontrolegroep was nie. Dit kan 

moontlik wees as gevolg van die feit dat die proefpersone in beide groepe se 

dieetinname deur die projek redelik konstant was. 

5.5 HEMA TOLOGIESE BEELD 

Ystertekort is die algemeenste mikronutrienttekort in ontwikkelde sowel as 

ontwikkelende lande (Ahluwalia, 1998; Bijlsma, 2001). Die eerste stadium 

van die uitputting van die ysterbergingsplekke in die liggaam kan gesien word 

in die progressiewe afname in die hoeveelheid yster wat in die lewer geberg 

is. Hierdie afname sal gereflekteer word in die afname in 

serumferritienkonsentrasies (Bijlsma, 2001 ; Lee & Nieman, 1993). Van 

Staden et al. (1998) is van mening dat die interpretasie van 'n ystertekort 

bemoeilik word deur die feit dat die serumwaardes van ferritien be"invloed kan 

word deur die akutefaserespons. lnfeksie, inflammasie en lewersiektes 

veroorsaak 'n toename in die serumferritien (Bijlsma, 2001 ; Cook et al., 1992). 

Normale waardes van serumferritien dui nie noodwendig voldoende 
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ysterbergingsplekke aan nie. Pasiente met anemie verwant aan chroniese 

infeksies kan normale of verhoogde vlakke van serumferritien toon (Bijlsma, 

2001 ). Die progressie van MIV tot meer gevorderde stadiums word vergesel 

deur 'n toename in die serumferritienvlakke (Cantinieaux et al., 1997). Daar 

was 'n betekenisvolle afname in die serumferritienvlakke van beide groepe, 

alhoewel slegs die afname in die eksperimentele groep betekenisvol was. 

Hierdie afname kan dus moontlik dui op vertraging of remissie van die 

progressie van die siekte. Serumferritien kan deur die akutefaserespons 

be"invloed word, en die resultate moet dus versigtig gei"nterpreteer word 

(Ahluwalia , 1998; Semba et al., 2000). TIBC word gebruik om die hoeveelheid 

yster wat beskikbaar is om aan die serumprotei"ene te bind, te meet. Die 

TIBC is dus 'n indirekte maatstaf vir die serumtransferrien (Lee & Nieman, 

1993). Daar was geen betekenisvolle veranderinge in die TIBC van die twee 

groepe nie. 

Tydens die tweede fase van uitputting van die ysterbergingsplekke is daar 'n 

afname in transferrienversadiging. Hemoglobien kan effens afneem maar 

wissel steeds binne die normale grense (Bijlsma, 2001 ; Lee & Nieman, 1993). 

In MIV-ge"infekteerde pasiente daal die transferrienvlakke namate die siekte 

vorder (Bijlsma, 2001 ). In die onderhewige studie is geen betekenisvolle 

verskil in transferrienversadiging vanaf basis- na endlyn binne of tussen die 

goepe waargeneem nie, alhoewel die transferrienversadiging van beide 

groepe gedaal het. 

Transferrienversadiging dui die persentasie transferrien wat met yster 

versadig is aan. In ongekompliseerde ystertekortanemie sal die 

serumystervlakke daal, die TIBC styg en die transferrienversadiging sal 

afneem (Lee & Nieman, 1993). Transferrienversadiging word as 'n meer 

sensitiewe aanduier van ystertekort beskou as TIBC of serumyster. 

Serumyster is nie 'n goeie indicator/ parameter van 'n ystertekort nie, omdat 

dit met soveel as 50% van die oggend tot die aand van dieselfde dag kan 

varieer (Lee & Nieman, 1993). Daar was ook geen betekenisvolle verskil 

tussen die serumyster van die twee groepe nie. 

Om 'n ystertekort te interpreteer, moet twee of meer abnormale waardes vir 

die ysterparameters teenwoordig wees (Bijlsma, 2001 ). In Zimbabwe word 
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serumferritien en hemoglobien as die indikators vir die uitputting van die 

ysterbergingsplekke en 'n ystertekortanemie gebruik (Bijlsma, 2001 ). 

Hemoglobien kan as 'n onafhanklike parameter vir siektestatus by MIVNIGS­

pasiente gebruik word (Kreuzer & Rockstroh, 1997; Mocroft et al. , 1999). Dit 

word ook gebruik as 'n merker om 'n ystertekort te diagnoseer (Kreuzer & 

Rockstroh, 1997). 'n Afname in hemoglobien in die rooibloedselle is 'n 

aanduiding van die derde fase van uitputting van die ysterbergingsplekke in 

die liggaam (Bijlsma, 2001 ). Volgens Bijlsma (2001) en Lee en Nieman 

(1993) kan dit 'n misleidende indikator wees, aangesien dit eers in die derde 

fase van uitputting van die bergingsplekke daal. Dit is ook nie spesifiek nie, 

aangesien dit moeilik is om te onderskei tussen tekorte wat veroorsaak word 

deur chroniese infeksies, dieettekorte, bloeding, wanvoeding of tekorte van 

vitamien A of 812 (Bijlsma, 2001 ). Daar was 'n afname in die hemoglobien 

van die eksperimentele en die kontrolegroep, alhoewel laasgenoemde nie 

statisties betekenisvol was nie. Hierdie resultate stem ooreen met resultate 

wat verkry is uit 'n studie ondemeem deur Kreuzer & Rockstroh (1997). Van 

Staden et al. (1998) het nie 'n intervensiestudie ondemeem nie maar het wel 

'n afname in hemoglobien gevind. Verskeie studies, soos opgesom deur 

Bijlsma (2001 ), toon verlaagde vlakke van hemoglobien by MIV-pasiente. Die 

moontlike rede vir hierdie afname is die vordering van die siekte, soos ook 

gevind deur Savarino et al. (1999). Hulle het 'n positiewe korrelasie tussen 

hemoglobien en CD4-tellings gevind, en die laagste hemoglobienwaarde is 

gevind by pasiente met volwaardige VIGS. In 'n studie uitgevoer deur Spada 

et al. (1998) was die hemoglobienvlakke van MIV-gei"nfekteerde pasiente laer 

as die van die kontrolegroep. 'n Negatiewe, nie statisties betekenisvolle 

korrelasie (r= -0.20, p= 0.30) is gevind tussen hemoglobien en viruslading. 

Semba et al. (2000) vind ook 'n negatiewe korrelasie tussen hierdie twee 

waardes. Dit dui daarop dat hoe meer gevorderd die siekte is, hoe laer die 

hemoglobienwaarde sal wees (Semba et al. , 2000). In die onderhewige 

studie is geen betekenisvolle korrelasie tussen hemoglobien en die 

viruslading gevind nie (r= -0.24, p=0.22). 

Die afname in die hematokrit van basislyn na end was betekenisvol in die 

eksperimentele groep. 'n Negatiewe korrelasie tussen hematokrit en 

viruslading is gevind, maar dit was nie statisties betekenisvol nie (r= -0.20, 
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p=0.30). In MIV-ge"infekteerde pasiente daal die transferrienvlakke namate 

die siekte vorder (Bijlsma, 2001 ). In hierdie studie is geen betekenisvolle 

verskil in transferrien en transferrienversadiging vanaf basis- na endlyn binne 

of tussen die goepe gevind nie. Bogden et al. (2000) het verlaagde 

hematokritvlakke geassosieer met die siekteprogressie. Na mate die siekte 

dus vorder, sal die hematokrit al hoe laer wees. Dit is dus moontlik dat die 

siekteprogressie in die eksperimentele groep verlaag was. 

Tydens MIV-infeksies is lae plasma- en serumvitamien C gevind (Semba & 

Tang, 1999). Daar was 'n betekenisvolle toename (p=0.019) in die 

serumvitamien C van die eksperimentele groep. Hierdie toename kan 

moontlik toegeskryf word aan die groot hoeveelhede vitamien C wat deur die 

supplemente ingeneem is (Tabel 4.2), aangesien die vitamien C-inname uit 

die dieet laag was (Tabel 4.3). Hierdie toename is voordelig, aangesien 

vitamien C die absorpsie van yster uit die dieet kan bevorder indien vitamien 

C met etes geneem word (Lynch, 1997; Mahan & Escott-Stump, 1996; Shils 

et al., 1994; Williams & Anderson, 1993). Vrtamien C bevorder ook die 

weerstand teen infeksie deur as 'n antioksidant op te tree (Mahan & Escott­

Stump, 1996). 

5.6 IMMUUNMERKERS EN SIEKTEBEELD 

Die Ml-virus veroorsaak 'n afname in die CD4-limfosiet-telling (Cotran et al., 

1994). Aanvulling met multivitamiensupplemente verhoog in die CD3-, CD4-

en CDS T-limfosiet-telling (Semba & Tang, 1999). Die T-selle wat tydens 

hierdie studie gerapporteer is, is die totale CD4- en CD8-selle. Die afname in 

die T-selle kan dus toegeskryf word aan die progressie van die siekte soos 

duidelik blyk uit die toename in die viruslading van beide groepe 

(eksperimentele groep p=0.33 en kontrolegroep p=0.04). Die afname in T­

selle is nie bei"nvloed deur die mulivitamiensupplemente in hierdie studie nie. 

Die verlies aan CD4-selle veroorsaak 'n verandering in die verhouding van 

CD4- tot CD8-selle. Die normale verhouding is 1.0 tot 1.5, maar by pasiente 

met VIGS is 'n verhouding van ongeveer 0.5 nie ongewoon nie. Hierdie 

verhouding kan egter nie as diagnosties vir VIGS gebruik word nie, aangesien 

dit ook by ander virale infeksies mag voorkom (Cotran et al., 1994). Die 
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verlies aan CD4-selle wat met siekteprogressie geassosieer word, kan die 

rede vir die afname in die verhouding wees. 

Die C-reaktiewe prote"ien (CRP) is 'n glikoprote"ien wat in klein hoeveelhede 

by gesonde persone gevind word, maar wat verhoog is gedurende akute 

infeksies of vemietiging van weefsel. Hierdie prote"ien word nie deur anemie 

bei"nvloed nie en verhoog as gevolg van infeksies. Dit kan dus gebruik word 

om te onderskei tussen ystertekortanemie en anemie wat deur infeksie 

veroorsaak word (Lee & Nieman, 1993). Die CRP vir beide groepe het in 

hierdie studie binne die normale grens van 0.0 - 10.0mg/L gebly. 

5.7 GEVOLGTREKKING EN AANBEVELINGS 

Alhoewel daar nie baie betekenisvolle verskille tussen die basis- en 

endwaardes by die groepe of tussen die groepe was nie, is dit duidelik dat 

siekteprogressie by beide groepe teenwoordig was. Die progressie van die 

siekte blyk uit die viruslading stadiger te wees by die eksperimentele as by die 

kontrolegroep. Die toename in serumvitamien C by beide groepe (alhoewel 

dit slegs betekenisvol by die eksperimentele groep was) is voordelig, 

aangesien dit 'n effek op die immuniteit (Mahan & Escott-Stump, 1996) asook 

op die absorpsie van yster (Lynch, 1997) het. 

Proefpersone is gevra om die simptome wat hulle ervaar het op die kalenders 

aan te dui, maar hulle het dit nie gedoen nie. Alleenlik die simptome wat 

tydens die kliniese ondersoeke waargeneem en genoem is, is genoteer. Die 

simptome wat tydens die duur van die studie ervaar is, kon dus nie gebruik 

word as 'n maatstaf vir die algemene verbetering by die pasiente nie. 

'n Oormaat yster kan die MIV-infeksie bevorder (Anon, 1998; Savarino et al., 

1999; Tang et al. , 1993). Alhoewel daar 'n toename in die viruslading van 

beide groepe was (slegs betekenisvol by die kontrolegroep), is dit egter nie 

duidelik of dit die oorsaak van die supplementasie met yster was nie. Die 

toename in die viruslading van die eksperimentele groep, wat wel yster 

ontvang het (7 .5mg per dag}, was wel kleiner as die toename van die 

kontrolegroep wat slegs vitamien C ontvang het. 
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Ten spyte van die feit dat yster belangrik is vir optimale immuunfunksionering, 

is Bijlsma (2001) van mening dat anemie wat deur MIV veroorsaak word, nie 

met supplementasie behandel moet word nie, aangesien yster as 'n pro­

oksidant kan optree en die replikasie van die virus mag bevorder. 

As gevolg van die meningsverskil wat bestaan aangaande die 

supplementasie van yster by MIVNIGS, word dit nie aanbeveel vir 

toekomstige studies nie. Yster speel 'n belangrike rol by immuniteit en kon 

dus 'n positiewe effek gehad het op die hoeveelheid wat wel gesupplementeer 

was, maar dit is moeilik om vas te stel hoeveel yster addisioneel gegee kan 

word voordat dit virusreplikasie sal bevorder. Die inname van voldoende 

yster deur die dieet word eerder aanbeveel totdat definitiewe riglyne oor die 

byvoeging van yster vir die MIVNIGS pasient beskikbaar is. Seide die helpers 

en die pasiente moet ingelig wees oor die voedingsplan. -Gereelde 

opvolgbesoeke is nodig in die geval waar pasiente beperkte bronne tot hul 

beskikking het en ongeletterd is. 
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Bylae A 

Skriftelike toestemming soos gegee deur die Proefpersone 
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TOESTEMMINGSVORM: HIV NAVORSINGSPROJEK 
ETIEK NO: 99M04 

Ek, die ondergetekende ___________________ het die 
mondelinge weergawe van die projek aangehoor en ek verklaar dat ek dit verstaan . Ek 
was die geleentheid gegun om tersaaklike aspekte van die projek met die projekleier te 
bespreek en ek verklaar hiermee dat ek vrywillig aan die projek deelneem. Ek gee 
lliermee my toestemrning om as proefpersoon in bogenoemde projek op te tree en my 
identiteit in 'n groep te openbaar. 

Ek vrywaar hiermee die Universiteit asook enige werknemer of student van die 
Universiteil , teen e11ige aanspreeklikheid wat teenoor my, in die loop van die projek mag 
ontstaan . Ek ondemeem verder om geen eise teen die Universiteit in te stel weens 
skade of persoonlikheide nadeel wat ek weens die projek mag ly nie, hetsy dit aan die 
nalatigl1eid van die Universiteit , sy werknemers of studenle, of ander proefpersone mag 
ontstaan nie . 

(Hantel~ening van proefpersoon ) 

Onderteken te ______________ op __________ _ 

Getuies 

1 . 

2. 

Onderteken le ______________ op ________ _ 



Bylae B 

Plakkate wat op advertensieborde by klinieke aangebring is 
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Bylae C 

Afspraakkaartjie wat aan proefpersone gegee is 
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NEXT APPOINTMENT 

12 April 2000 
Fochville Clinic 

08:00 

Nothing to eat and drink in the 
morning before you come. We 

will provide sandwiches 
Bring your ID book 

,J 
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Kontrolekaart 
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I 

SubJect name: 

I STATION 1 

1 STATION 2 

STATION 3 

STATION 4 

STATION 5 

STATION 6 

STATION 7 
I 

Date _________ _ 

Place ________ _ 

Subject no: ..... . .. .... .. ..... ... .. .. . 

Signature 

, Oemogracn1c auesuonnaIre 

I , .. . ......... .... . ... ...... . 

Blood SamcIes 

Clinical signs: 

Skin .... ....... .. . . ............. .............. ... .. . . . 

mouth .. . .... .. .... ... .. ... .... .. .......... .. .. . .. . .. 

diarrhoea ... ....... ........ . .. .... ................. . 

TB ........ . .. . ...... ... ...... .. ... .. .. .... ... ........ . 

Other ........ . ......... .... .. ... .. ........... ... ... .. 

Blood cressure ... ... ... .... ......... ............ . 

Oral temperature ............ ... ... ....... .... .. . 

Medication ....... .. ....... .... .... .. . .. . ...... ... . 

Blood samples: 

Anthropometry and ac:1Ivrty queS1Ionnaire 

Weight... .............. ... ........................ kg 

height ............ ............................. .. . m 

waist ...... ............ ......... .................. cm 

hip ........................ ... ... .. . ...... ... ... .... c:m 

triceps ... .............. . ............... .......... mm 

sub-scapula .. . ............. ..... ............... . mm 

Quality of life 

Family Suppon Programme 

Dietary quesuonnaire 

Dietary education . supplement. next appointment. 
calender. station card , busfare (R10) , snacks 
Supplements received: 
Mulllvrtamin 
Sponron A 
Sconron B 
SPP 

mm Hg 

·c 
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Demografiese vorm 
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1~1~!~1~11t!S!!•!~~r~--~l!t'!~ 
1223& 

Subject number 

Date 

Place 

Interviewer 

Home address 

Sex 

Age 

Date of birth 

First Language 

What is your marital status? 

D 

10 

IM y 

I Male 

Female 

IM I y 

Tswana 

Afr 

Eng 

Xhosa 

Zulu 

Other 

Never married 

Married 

Divorced 

Widowed 

I: 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

1 

2 

3 

4 



Do you suffer from : High blood Yes 1 

No 2 

Diarrhoea Yes 1 

No 2 

CHD Yes 1 

No 2 

I Do you take medicine regularly? Yes 1 

No 2 

If yes - what do you take? 

Do you take any supplements regularly? Yes 1 

No 2 

If yes - what do you take? 

If vitamin supplement - what type? 

How often? 

-

What is your highest qualification? None 1 

<St.6 2 0 

St. 6-8 3 

St. 6-8 + trade 4 

St. 9-10 5 

St. 9-1 O + trade 6 

St. 9-1 O + academic 7 

Do you have a job at the moment? 1 

2 

If yes - what kind of jobs? 

2 



How much money do you earn? Is it between .. .. .... .. R0-100 

R101-500 

R501-1000 

R1000-2000 

R2000-3000 

R3000+ 

What type of house do you live in? Traditional 1 
' 

Mokuku 2 

Brick house 3 

Specify other: Other 4 

Do you share a toilet with other households? Yes 1 

No 2 

What type of toilet do you have? Communal 1 

None 2 

Bucket system 3 

Outside longdrop 4 

Outside chemical 5 
... . __ 

Outside water flush 6 

Inside water flush 7 

Where do you get your drinking water from? Fountain, river 1 

Communal tap 2 

Tap on premises 3 

Tap in house 4 

f other specify Other 5 

THANK YOU! 



Bylae F 

Kwalitatiewe voedselfrekwensievraelys 
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Subject number ___ _ Interviewer -----------

QUANTITATIVE FOOD FREQUENCY QUESTIONNAIRE 

INTRODUCTION: 

Greeting 

Thank you for giving up your time to participate in this study. I hope you are enjoying it so far. 
Here we want to find out what people living in this area eat and drink. This information is 
important to know as it will tell us if people are eating enough and if they are healthy. 

Please think carefully about the food and drink you have consumed during the past four weeks. I 
will now go through a list of foods and drinks with you and I would like you to tell me: 

• if you eat the food 

• how the food is prepared 

• how much of the food you eat at a time 

• how many times a day you eat it and if you do not eat it every day, how many times a week or 
a month you eat it. 

To help you to describe the amount of a food you eat, I will show you pictures of different 
amounts of the food . Please say which picture is the closest to the amount you eat, or if it is 
smaller, between sizes or bigger than the pictures. 

THERE ARE NO RIGHT OR WRONG ANSWERS. 

EVERYTHING YOU TELL ME IS CONFIDENTIAL. ONLY YOUR SUBJECT NUMBER 
APPEARS ON THE FORM. 

IS THERE ANYTHING YOU WANT TO ASK NOW? 

ARE YOU WILLING TO GO ON WITH THE QUESTIONS? 



INSTRUCTION 

Circle the subject ' s answer. Fill in the amount and times eaten in the appropriate columns. 

I shall now ask you about the type and the amount of food you have been eating in the last few months. Please 
tell if you eat the food, how much you eat and how often you eat it. We shall start with maize meal porridge. 

Do you eat maize meal porridge') 

If YES, what type do you have at home now') 

Brand name -------------
Don' t know 2 ----
Grind self _____ 3 

!YES I l 

If brand name given, do you usually use this brand IYES I l 
Where do you get your maize-meal from? (May answer more than one) 

Shop 

Employer 

Harvest and grind self 

Other - specify ____________ _ 

Don ' t know 

FOOD 

Maize-meal 
orrid e 

Maize-meal 
orrid e 

Maize-meal 
orrid e 

Tin 

Mabella 
Coarse 
Fine 
Rice 

Mabella 

Dats 

DESCRIPTION Amount 

Stiff (pap) 

Soft (slappap) 

Crumbly (phutu) 

Stiff 

Soft 

D 1 

D 2 

D 3 

D 4 

D 5 

TIMES EATEN 

Per Per Per 
dav week month 

!DON'T KNOW I 3 

Seldom/ 
Never 



FOOD DESCRIPTION 

Breakfast cereals Brand names of cereals at home 
now: (5i 

Don ·t know 

Do vou pour milk on your porridge or cereal? 

A.mount 

Per 
dav 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

Seldom/ 
Never 

IfYES. what tvpe of milk (whole fresh. sour, 1%, fat free , milk blend.), ___________ _ 

INSTRUCTION: Show subject examples 

lf YES, how much milk? 

Do vou pour sugar on vour cereaUporridge/mabella 

If YES, how much sugar'' 

Samp 

Sam and beans 

Samp and 
peanuts 

Rice 

Pastas 

Bought 
Self ground 

Are the amounts of samp and beans the same as in the picture? 

If no. do you use more beans than in the picture or less? 

Are the amounts oi samp and peanuts the same as m the picture? 

If no, do you use more peanuts than in the picture or less? 

White 
Brown 
Maize rice 

Macaroni 
Spaghetti 
Other: 

3 

~ 
IMoRE j 

~ 
jMoRE I 

I 



You are being ver')' helpful. Can I now ask you about meat? 

CHICKEN. MEAT, FISH 

FOOD 

Chicken 

DESCRIPTION 

Boiled 

Fried: in batter/crumbs 
Not coated 

Roasted/l!rilled 

Do vou eat chicken skin ALWAYS 

Chicken bones 
stew 

Chicken feet 

Chicken offal 

Red meat: 

Red meat 

Beef Offal 

How do you like meat'> 
With fat 
Fat trimmed 

Fried 

Stewed 

Mince with tomato and onion 

Intestines: boiled, nothino added 

Stewed with ve etables 

Liver 

Kidne 

Other s cifv: 

What vegetables are usually put into meat stews? 

Wors I sausa e Fried 

3acon 

:old meats Polan 

Ham 

Viennas 

Other - cifv 

:anned meat Bully beef 

leat ie 

[ambu er Bou 

Amount TIMES EATEN 

Per 
da" 

Per 
week 

SOMETIMES 

4 

2 

Per 
month 

Seldom/ 
Ne"·er 

NEVER 3 



FOOD 

Dried beans/peas/ 
lentils (10) 

Soya products eg. 
Toppers 

Pilchards in 

tomato/chilli/ 
brine 

Fried fish 

Fish cakes 

Eggs 

Soup 
Salad 

DESCRIPTION 

Brands at home now (5) 

Don·t know ______ _ 

Show examoles 

Whole 

Mashed with fried onion 

With batter/crumbs 

Without batter/crumbs 

Pickled fish 
Other: 

Fried 

Boiled/poached 
Scrambled 
Fried 

WE NOW COME TO VEGETABLES AND FRUIT 

FOOD 

Cabbage 

DESCRIPTION 

How do vou cook cabbage? 

Boiled, nothin added 

Boiled with potato and onion 
and fat 

Fried. nothin added 

Boiled, then fried with potato, 
oruon 

Other: 

Don ' t know 

Amount 

Amount 

Per 
dav 

Per 
dav 

5 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

Seldom/ 
Never 

Seldom/ 
Never 

CODE AMOUNT/DAY 

.3033. . ; . 
·· 3S08 ' 

· . 3527 

2557 

... ·· 

.. lSD··,·,.· 

100::f .. 
lo.is>'' 

.1003 . .. 

.: 



FOOD DESCRIPTION 

Spinach/morogo/ How do you cook spinach'' 
other green leaf)· 

Boiled. nothing added 

Boiled fat added 

Boiled with onion/tomato and 
fat 

- onion, tomato & ootato 

- ~ith peanuts 

Other: 

Don ' t know 

Tomato and onion Home made - with fat 
'gravy' without fat 

Canned 

Pumpkin How do You cook pumpkin? 

Carrots 

Mealies/Sweet 
corn 

13eetroot salad 

Cooked in fat & sugar 

Boiled, little su2ar and fat 

Don' t know 

How do You cook carrots? 

Boiled, sU2ar & fat 

With ootato/onion 

Raw, salad 

Chakalaka 

Other: 

Don ' t know 

How do you eat mealies? 

On cob 

Off cobb - creamed sweet corn 
- whole kernel 

Homemade 
Bou~t 

Amount 

Per 
dav 

6 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

Seldom/ 
Never 

CODE AMOUNT/DAY 

8011 

8209 

AOll 

A.012 
A016 

· :i22l 
.. ::::,. :•,.:; \;, /· .... 
•·•• ·AOli / ., :•= ') : 

> := .•.··· •: 
... :] /::: : ·=_.· .·_ .••. : · ... 

··: ::;.:: 

::':8.lllJ •::"· : . ··.-.-



FOOD 

Potatoes 

Sweet potatoes 

Salad vegetables 

Other vegetables, 
specify: 

FRUIT: 

Do you like fruit ? 

Apples/Pears 

Bananas 

Oran es/naart"ie 

Gra es 

Peaches 

~pricots 

~an oes 

DESCRIPTION 

How do vou cook otatoes•J 

Boiled/baked \vith skin 

Mashed 

Roasted 

French fries 

Salad 
Other: 

- \J.ithout skin 

How do vou cook sweet 
tatoes'l 

Boiled/baked with skin 

- \vithout skin 

Mashed 

Other: 

Don ' t know 

Raw tomato 

Lettuce 

Cucumber 

Fresh 
Canned s 

Fresh 
Canned 

Fresh 
Canned 

Fresh 

Amount 

IYESI 

Per 
da,· 

!No l 

7 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

Seldom/ 
Never 



FOOD 

Gua\'aS Fresh 
Canned 

DESCRIPTION Amount 

If sub_iect eats canned fruit: Do vou have custard wi.th canned frun : 

Custard Horne made 
Ultramel 

Wild fuit/berries Specify type 

Dried fruit Types: 

Other fru it 

BREAD AND BREAD SPREADS 

Brown 

Whole wheat 

)o you spread an: t1ung on the bread? 

11argarine 

'eanut butter 

am/svru /honev 

[armite/Fray 
entos 

ish/meat aste 

What brand do you have at 
home now? 

Don ' t know __ _ 

Show exam les 

Per 
dn 

8 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

I SOMETIMES I 2 

Seldom/ 
Never 

COl)E :·:•. AMOUNT/DAY 

NEVER 



FOOD 

Cheese 

Achaar 

Other spreads: 

Dumpling 

Vetkoek 

Provita, crackers, 
etc. 

Mayonnaise/salad 
dressine: 

DRINKS 

I Tea 

Coffee 

Sugar/cup tea or 
coffee 

Milk/cup tea or 
coffee 

Milk as such 

DESCRIPTION 

Type 

Specifr 

Number of spoons 
number in famih-

What tvpe of milk do you use in 
tea and coffee? 

Fresh/long life whole 

Fresh/long life 2% 

Fresh/long life fat free 

Whole milk powder 

Brand 

Skimmed milk powder 

Brand 

Milk blend 

Brand 

Wrutener 

Brand 

Condensed milk 

Evaparated milk 

None 

What type of milk do you drink 
as such? 

Amount TIMESEATEN CODE AMOUNT/DAY 

Per Per Per Seldom/ 
da\' week month Ne\'er 

0010 

A017 

4001 

4057 

·.· •.• 

I 6373 

9514 

. 9513 

90U 

0006 

0069' 

9 



FOOD 

Milk drinks 
Brand 

Yoghurt 

Squash 

Fruit juice 

Fizzy drinks 
Coke, Fanta 

Mageu/Mot01!o 

(fome brew 

floln~e 

ipirits 

Nine red 

illine white 

)ther specify 

DESCRIPTION 

Fresh/long life whole 

Sour I Maas 

Nestle ________ _ 

Milo ________ _ 

Flavoured milk _____ _ 

Other 

Drinking yoghurt 
Titick voghurt 

SweetO 
SixO 
Oros/Lecol \\1th sugar 

- artificial sweetener 
Kool Aid 
Other 

F resh/Liquifrui t/Ceres 

Tropica 

Show examples 

Sweetened 
Diet 

:NACKS AND SWEETS: 

'otato eris s 

'eanuts 

'heese curls: 
iknaks etc. 

aisins 

Raw 
Roasted 

Amount 

Per 
dav 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

CODE . AMOUNT/DAY 

0006 

0006 

::{)023 . 

0044: 
0020 

9013 .. 
901~ •.. 

JMllll. ·• 

~!~ •:. 

··•·····1 :;//: 

:9ii /( 
·90.t3 

. . . . 

95t~ i · •. 



FOOD 

Peanuts and 
raisins 

Chocolates 

Candies 

Sweets 

Biscuits 

Cakes & tarts 

Scones 

Rusks 

Sa·rnuries 

Jelly 

Baked pudding 

Instant pudding 

Ice cream 
Sorbet 

Other 
Specifv: 

DESCRIPTION 

Name 

S11,1!.us. !!WTIS. hard s\·veets 

Toffees, fud!!e . caramels 

Type 

Type 

Sausage rolls 
Samoosas 
Biscuits eg bacon kips 
Other: 

SAUCES/GRAVIES/CONDIMENTS 

Tomato Sauce 
Worcester sauce 

Chutnev 

Pickles 

Packet sou s 

Others: 

Amount 

Per 
dav 

TIMES EATEN 

Per 
week 

Per 
month 

Seldom/ 
Never 

CODE AMOUNT/DAY 

6007 
7022 

9024 

9009 

9014 

4029 

4160 

... 1534 
4196 

• 4l62 . -: • ·· 

······.•···•·:·•··~•·;:; .•.••.••• 1 •.•••••••••••••••••••.•.••••••••. 

WILD BIRDS, ANIMALS OR INSECTS (hunted in rural areas or on farms) 

Wild fruit I I I I I I I 
11 



I 

MISCELLANEOUS: Please mention any other foods used more than once/two weeks which we have not talked about: 

FOOD DESCRIPTION Amount TThlES EA TEN 

Per Per Per Seldom/ 
dav week month Ne\'er 

SALT USE: 

What type of salt do you use'> --------------------
The ne:-,,.1 few questions are to find out if you use salt. where you use it and how much you use'> 

Do you add salt to food while it is being cooked? Always 
l 

Do you add salt to your food after it has been cooked? 

Do you like salty foods eg. salted peanuts. crisps'> 

Do you use any of the following : 

Sometimes 
2 

Always 
l 

Very much 
I 

CODE 

Never 
3 

Sometimes 
2 

Like 
2 

Name of product 

Vitamins/vitamins & minerals 

T-onics 

Health foods 

Body building preparations 

Dietary fibre suoolement 

Other: specify 

1iANK YOU FOR YOUR COOPERATION AND PATIENCE 

iOOD-BYE! 

12 

AMOUNT/DAY 

Don 't know 
➔ 

Never 
3 

Not al all 
3 

Amount/dav 
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2-t-HOUR RECALL 

Subject number ___ _ Interviewer: ---------
:'\ame Date : I / 200 -------------------
Tick \vhat the dav was \·esterdav 

' \fonda\' Tuesdav \\.ednesdav : Thursdav ! Fridav 

\Vould you describe the food that you ate yesterday as typical of your habitual food 
intake0 

Yes 
..., 

If not. \\ hv 0 

----------------
I want to find out about e\·erything you ate or drank yesterday. including food you pick 
from the \·eld . Please tell me e\·er:-1hing you ate from the time you \voke up to the time 
you \\ent to sleep I \\ill also ask you \\·here you ate the food and how much :-·ou ate. 

Time Pl:.lce Descnp11on of food and prcparauon method 
(appro:-;1 (Home. 
mmeh··, school. etc l 

Amount , Amount m , Code 
i g (office : (office use 
I ~se onlY °l onh l 

From \\akin!! up to !.Win£! to \\ Ork. or starring da\'· s acti\'ities 

I 
I i I I 

I I 

I ! I I I 
I I l ! 
I 

! I : I 
I 

I I I ! I 
I 

I l I 
I 

I 

I l i ! 
Durin!! the morn in!! at work or at home 

: ! I 

i 



Time 
(approx1 
matcl\ ) 

1 Place 
(Home. 

: school. etc) 

Dcs-::ript1011 of food ;rn d prcp;1ra t1011 m..: :li ,1d 

\1iddle of the dav (Lunc h ti me 1 

DurinQ. the afternoon 

' At ni!lht (dinner time) 

.-\mount Amount in Code 
g (office (office use 
use onlv) 1 onlv) 



Time I Place 
(approxi (Home. 
mateh ) i school. etc ) 

Dcscnpllon of food ;111d prcpara1 1011 met hod : Amount I Amount in .

1 

Code , 
i I g (office (office use 

: use onl\') 1 onlv) 

i 

After dinner. before 1.Zoinu to sleeo 

• • Do you take any vitamins I tablets or sy rup )') Yes 

Give the brand name and dose o r" the , ita min.·tonic 

• Do you receive a mealie meal mi:-: ( P\ .\I ) at the clin :--:) Yes I l / No i 2 

How often do you eat thi s') Dailv Weekly I Monthlv : , 

How· much do you eat at a time'' 

• Do you receive P\."?\l drink 1111:-.: a, ti1e cli ni c•1 Yes , l ! No 

· How often do you ~at thi s0 Dailv i Weekly I Monthly 

How much do you eat at a ti me ' 
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For office use only 

Card Number 10 9 

AFFECTOMETER(AFM) 
(Kammann, & Flett, 1983) 

Instructions 

This inventory consists of 20 sentence items. Read each sentence and decide how 
often the feeling was present over the past few weeks, according to the following 
graded response scale: 

Not at all Occasionally Some of the Often All the time 
time 

1 2 3 4 5 

You are to mark your answer next to each statement as it applies to you. Please answer 
every statement 

1 My ·life is on the right track 1 2 3 4 5 

2 . I wish I could change some part of my life 1 2 3 4 5 

3. My future looks good. 1 2 3 4 5 

4 . I feel as though the best years of my life are over 1 2 3 4 5 

5. I like myself 1 2 3 4 5 

6 . I feel there must be something wrong with me. 1 2 3 4 5 

7. I can handle any problems that come up. 1 2 3 4 5 

8. I feel like a failure. 1 2 3 4 5 

9 . I feel loved and trusted 1 2 3 4 5 

10. I seem to be left alone when I don't want to be . 1 2 3 4 5 

11 . I feel close to people around me. 1 2 3 4 5 

12. I have lost interest in other people and don't care 1 2 3 4 5 
about them 

13. I fee l I can do whatever I want to. 1 2 3 4 5 

14. My life seems stuck in a rut. 1 2 3 4 5 

(1 -2) 

(3) 

(4) 

(5) 

(6) 

(7) 

(8) 

(9) 

(10) 

(11 ) 

(12) 

(13) 

(14) 

(15) 

(16) 



15. I have energy to spare 1 2 

16. I can 't be bothered doing anything . 1 2 

17. I smile and laugh a lot. 1 2 

18. Nothing seems very much fun any more. 1 2 

19. I think clearly and creatively. 1 2 

20. My thoughts go around in useless circles. 1 2 

3 4 

3 4 

3 4 

3 4 

3 4 

3 4 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

(1 7) 

(18) 

(19) 

(20) 

(21 ) 

(22) 
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.J·u1'1·E 2:000 
Sun Mon Tue 1Wed. TllLU F 1r i • Sat 

1 I 2 3 
Uoulh sores Moulh sores I Mouth sores 

I Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea 
Vomiling • Vomiting Vomiling 
cough cough cough 
Fever • Fever • Fever • Skin rashes Skin rashes Skin ra shes 

4 5 I 6 '7 8 ~ext 9 
t 

Moulh sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores 

appiontment 
Mouth sores Mouth sores 

Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea 
Vomiling Vomiting • Vomiling Vomiting Vomiting Vomiling 
cough • cough co ugh cough clinic cough 1 coug h 
Fe-1er Fever • Fever • Fever • Fever • Fever 
Sr.in ra~hes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes 

, 11 12 13 14 I 15 16 17 

Moulh sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Uouth sores 
Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea 
Vc:niting Vomiti ng Vomi ting Vomiting • Vomiti ng Vomiting Vomiting .., 
cough cough cough - cough co ugh cough - cough • c( 

Fever • Fever Fever Fever • Fever • Fever Fever .5 
-~ 

Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes ... 
GI 

18 19 20 21 22 23 24 
1! 
GI 
.; 

Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores 
... 
GI 

Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea ~ 
GI 

Vomiting Vomiting • Vomiting Vomiling - Vomiling Vomiling Vomiting ::E 

cough cough cough cough cough cough cough • Fever • Fever - Fever • Fever • Fever • Fever - Fever 
Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes 

25 26 27 28 29 30 
Mouth sores Mouth sores Uouth sores Mouth sores Mouth sores Mouth sores 
Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea Diarrhoea 
Vomiling Vomiling Vomiling Vomiling Vomiting Vomiling 
cough cough cough - cough cough cough -Fever Fever • Fever Fever • Fever Fever 
Skin ra shes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes Skin rashes 
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>IETARY GUIDELINF.$ 
L. Enjoy a variety of foods. 
~- Be active. 

, Make starchy foods the basis of most meals. F ?""-) ;lb_ ~ ~-~ 
\ ,) ;J ·\if: '·--r __ / -:_ ~ -,l V "---

I Eat plenty of fruits and vegetables every day. 

0 -""'° 9 '>-' h 
' --~ \ ~ 

\. d \\ ~ 
._y--~ --"i- IJ -'-,_1-........ .. .s 

Eat lentils, dried beans and dried peas regular . 

• i. Food-of animals can be eaten everyday. 
fi~j -- ===- ~\ ___ .,,1.~ 

-~ /~ ~ (\ ~· ,( fl 's\:- -\\.~ "" -1~ g~~ Md 

7. Use .fat sparingly. 

··.· a rv~ 
8. Use salt sparingly. ld.~~ 
9. Drink lots of clean, safe water. -
10. If you drink alcolhol, drink sensibly. 

@ij] ~ 



HO\V TO ENRICH l\'1AIZE!\1EAL PORRIGE: 

FRESH !'VIILK 

Ylllll­
yuM 

OIL 

PEANUT-BUTTER 

► 

l\·IAGARINE 

~ 

~ 

t MAIZEMEAL PORRIGE 

FISH 

DRIED BEANS EGG 



MANAGEMENT OF SYMPTOMS 

Lack of appetite: 
► Eat a lot of energy and body building foods. 
► Small frequent meals. 
► Ask someone to prepare your food. 

Mouth soreness and problems swallowing: 
► Use straw for drinks and soups. 
► Eat cold or room temperafure foods. 
► Eat soft foods like mash potatoes, custard, puree food and 

fruits. 

Taste changes: 
► Use herbs and spices like lemon, sugar, cinnamon, parsley 

to increase taste. 

Bloating: 
► Small, frequent meals. 
► Avoid gas forming foods like beans, cabbage, carbonated 

drinks and beer. 

Fullness: 
► Avoid greasy and fried foods. 

Heart burn: 
► Small, frequent meals 
► Avoid greasy and spicy foods 
► Don't lie down directly after a meal 



Nausea: 
► Eat and drink cold or room temperature foods. 
► Drink carbonated drinks. 
► Eat toast. 
► Avoid the smell of food . 
► Eat sour foods like lemon wedges. 
► Eat slowly and chew food good. 

- ► Small, frequent meals. 

Diarrhea: 
► Mashed brown banana, apple or carrots. 
► Avoid milk and milkproducts like cheese, sour milk. 
► Oral rehydration solution 

Prepare as follows: 
► 1 litre boiled and cooled water 
► 8 teaspoons sugar 
► ½ teaspoon salt 

Mix together and drink a glass after each stool. 

Salt: ½ teasp,.,, ,../ 8 teaspoons 

..--,......c· 

1 litre boiled, cooled 
water 




