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HOOFSI'UK 1 

Inleiding 

Aterosklerose is ·n siekteverskynsel wat hoofsaaklik in die mid­

delslag en grater arteries van die bloedvatsisteern voorkorn. Dit 

word gekarakteriseer deur ·n intimale verdikking vanwee ·n lipied 

ateroom, fibrose , verkalking , nekrose en bleeding. Die bloedvat 

vernouende effek wat die gevorderde letsels tot gevolg het , het 

velerlei komplikasies tot gevo l g . in die koronere arteries lei 

di t rnaklik tot ·n blokkering van die bloedvoorsiening aan sekere 

dele van die hartweefsel met ·n gevolglike rniokardiale infarksie 

waarop die dead in baie gevalle volg. 

In die tydperk 1954 - 1956 is ·n derde van die totale sterftes 

in Arnerika toegeskryf aan hartsiektes (Hilleboe , 1967) . Die ak­

tualiteit van die siekte wat uit die statistieke blyk, het daar­

toe gelei dat navorsing op aterosklerose ·n geweldige ornvang aan­

geneern het . 

Moontlike oorsake van aterosklerose is van ·n uiteenlopende 

aard. Van die belangrikste is dieetsfaktore , erflikheidsfakto­

re , psigiese spanning en onaktiwiteit . Hiervan word die dieets­

faktore waaronder versadigde vette en cholesterol, as die belang­

rikste oorsakende faktor beskou. 

Di t is bekend dat ·n dieet met ·n hoe persentasie versadigde 

vette ·n hipercholesteremiese neiging besi t . Die verb:a.nrl t nssen 

·n hoe serurncholest erc '.-konsentrasie en aterosklerose is oak lank 

reeds bekend alhoewel die primere of sekondere betrokkenheid van 

cholesterol by die letselvorming nag nie duidelik is nie (Groom , 

1967) . Enige fakt or wat daarom aanleiding gee tot ·n verhoogde 

serurncholesterol- konsentrasie verhoog die kanse vir aterosklerose: 

so oak die versadigde vette in die dieet . 
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In hierdi e laboratorium is heelwat navorsing gedoen omtrent die 

aard en karakterisering van aterosklerose . Van der Wal t (1968) het 

veral aandag gegee aan die veranderi nge van die plasma proteYene 

en tiroYed aktiwi teit gedurende die aterogene fase terwyl Rade­

meyer ( 1963) meer klem gele het op ·n moontlike regenerasie van 

die opgewekte aterogene toestand. Green (1970) gee veral aandag 

aan die standaardisering van metodes om aterosklerose in vivo by 

proefdiere te bestudeer. 

In hierdie verhandeling is die klem gele op die vo l gende as­

pekte van aterosklerose en die faktore wat daarby betrokke is: 

1. 1 Die opwekking van eksperimentele aterosklerose (aterogene 

toestand) , soos gemeet aan die hand van die aortachol esterol ­

waarde en di e chol esterol- en c/P- waardes van die serum, met 

behulp van ·n semi- sintetiese hoe- vet- dieet (hoofstukke 5 en 

6) . 

1. 2 Die regenerasie van eksperimentele aterosklerose (geYndu­

seerde aterogene toestand), soos gemeet aan die hand van 

die aortacholesterol- waarde en die cholesterol- en C/P- waar­

des van die serum, met behulp van ·n mieliemeelbevattende 

semi- sintetiese dieet (hoofstukke 5 en 6) . 

1. 3 ·n Bestudering van die meganisme waarvolgens die dieet die 

bloedcholesterol- konsentrasie beYnvloed (hoofstuk 4) . 

·n Samevattende bespreking van die resultate word in hoofstuk 

7 gegee . 



HOOFSTUK 2 

LrrERATUUROORSIG 

Aterosklerose is ·n siekteverskynsel wat hoofsaaklik in die gro­

ter arteries van die liggaam voorkom en gekarakteriseer word deur 

·n intimale verdikking vanwee ·n 1 ipied i'.teroom, fibrose, verkalking , 

nekrose en bloeding (Friedberg . 1966a) . 'il Oorsig oor die ontwikke­

ling van letsels tydens bogenoemde veranderinge word volledig be­

skrywe deur Constantinides (1965) . Die aar d van die bloedvatwand 

is skynbaar ·n bepalende faktor vir die tempo van ateroom vorming 

( Heyden, 1969) . Prior et al (1961) het aangetoon dat aterosklero­

se by konyne hoofsaaklik in die aorta- boog ontwikkel tydens die 

toedi eni ng van ·n cho l esterol-vet - dieet . 

Van die belangrikste fakto r e wat blykbaar ·n bydrae lewer tot 

die etiologie van koronere (aterosklerotiese) hartsiektes is : 

1. genetiese faktore , wat die algemene me·taboli sme en die 

struktuur en metabolisme van die bloedvatwand bepaal , 

2. geslag, 

3. dieetfaktore , onder andere ·n oormaat kaloriee , versa-

digde vette , cholesterol en suiker , 

4. hoe bloeddruk, 

5. diabetes, 

6. rook gewoonte (sigarette) , 

7. gebrek aan fisiese aktiwiteit en 

8. emosionele spanning (Friedberg, 1966) . 

Hiervan blyk die dieet, en veral die versadigde vette daarin, 

een van die belangrikste oorsakende faktore te wees (Keys , 1967 ) . 

Voordat die effek van die dieet op die ontwikkeling van ateros­

klerose nagegaan sal word, sal die verband van aterosklerose met 

3 
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sekere parameters in die aortawand en die bloedserum aangetoon 

word, sodat dit tydens die bespreking van die dieet- effek gebruik 

kan word as ·n indikasie van die aterogeniese toestand, 

Die cholesterol-konsentrasie in die aortawand kan geneem word 

as •n aanduiding van die mate waartoe ateroomvorming plaasgevind 

het . Groom (1967) beweer dat cholesterol saam met ander lipiedes, 

intiem betrokke is by die vorming van aterosklerose . Hierdie stel­

ling bevestig die bevindings van Windaus (1910) , wat aangetoon 

het dat die aterosklerotiese letsels in die aortawand ongeveer 

twintig maal meer veresterde cholesterol bevat as die normale 

weefse l en die van Schonheimer (1943) , wat gevind het dat die ate­

rosklerotiese veranderinge in die weefsel gepaard gaan met ·n ti­

piese styging van die cholesterol- konsentrasie van veral die cho­

lesterol- ester fraksie . ·n Vyfhonderd persent hoer konsentrasie 

van cholesterol in die intimale vetagtige streke teenoor die aan­

grensende normale weefsel is deur Insull et al (1966) , aangetoon. 

Hierdie navorsers het ook tot die gevolgtrekking gekom dat die 

intima ·n drempelwaarde van 10 milligram cholesterol per gram 

weefse l besi t . ·n Styging van die cholesterol- konsentrasie bokant 

hierdie waarde het die vorming van ·n vet-streek tot gevolg. Uit 

hierdie bevindings blyk dit dus dat die cholesterol- konsentrasie 

van die aortawand as ·n indikasie gebruik kan word vir die mate 

van aterosklerose daarin teenwoordig . 

Ui t die li teratuur blyk ook dat daar ·n verband bestaan tussen 

die bloedserumcholesterol-waardes en die cholesterol- konsentrasie 

van die aortawand en/of aterosklerose . Hierdie verband is veral 

deur epidemiologi ese studies aangetoon (P~1• 1 et a l, 1963 ; Die 

Framingham Mass . studie , Friedberg , 1966b ), dog ook deur meer di­

rekte metodes . Navorsers waaronder Buck ( 1 '.)_j8) , Parker ( 1960) , 

Grosgogeat et a l (1962) , St ill & Marriott (1964) en Parker & 
0dland ( 1966) , kon almal aantoon dat ·n hoe bloedcholesterol-kon-• 



sentrasi e in konyne , wat eksperimenteel verkry is deur die toe­

voeging van cholesterol in die dieet , ateroom vorming in die aor­

tawand tot gevo l g het . Dat die hoe cholesterol - konsentrasie in 

die letsels moontlik deur die hoe bloedcholesterol- konsentrasie 

geinduseer word , blyk uit die bevindings van Biggs et a l (1952 ) , 

dat ( 14c)- cholesterol wat in die dieet toegevoeg is , in die aor­

tawand en in die letsels daarin , geinkorporeer is. ·n Soortgelyke 

waarneming is gedoen deur Gould et al (1950 , 1959) . Newman & 

Zilversmi t (1966) het gevind dat die fluks van chol esterol na 

die aorta direk varieer met die cholesterol- konsentrasie van die 

plasma. 

Ahrens & Kunke l (1 949 ) beweer dat die cholesterol : fosfoli ­

pied- verhoudings (C/P ) , en nie die cholesterol- konsentrasie al ­

leen nie , ·n bepalende faktor is in die ontwikkeling van ateros­

klerose . Hierdie navorsers beweer dat die C/P- waarde van die 

bloed die stabiliteit van die cholesterol in die bloed bepaal . 

·n Verhoging van di e C/P- waarde sal volgens hulle , lei tot ·n ver­

laging van die stabiliteit van die opgeloste cholesterol wat dan 

kan lei tot ·n presipi tasie daarvan in die intima van die ar"';erie . 

Hierdie stelling berus waarskynlik op gegewens soos die van Page 

& Bernhard (1935) , wat ·n c/P- waarde van kleiner as 1. 0 by norma­

le konyne en groter as 1. 0 by konyne met ·n cholesterol- ge'i:ndu­

seerde aterosklerose gevind het . Hierdie gegewens dui daarop dat 

nie slegs die konsentrasie van cholesterol n{e , maar ook die 

kondisies waaronder dit in die bloed verke~r (naamlik die c/P­

verhouding) verband hou met die kanse tot aterosklerose. Hier­

die verband kom ook na vore in die eksperimente van ander na­

vorsers soos Davidson et al (1949) , Gordon & Kobernick , (1954) 

en Steiner et al (1952) . 

Uit die voorafgaande literatuuroorsig blyk dit duidelik dat 

sowel die cholesterol- konsentrasie in die aortawand as die cho-

5 



lesterol- en c/P- waardes van die serum in verband staan met ate­

rosklerose en geneem kan word as ·n indikasi e van die at erogene 

toestand van die proefdiere. 

Vervolgens sal die effek van die dieet op die aterogene toe­

stand en aterosklerose self, soos wat dit uit die literatuur na 

vore kom , bespreek word. 

Friedberg ( 1966d) -:Jeweer dat ·n hoe vet inname , ·n hoe serumcho­

lesterol-waarde en ·n hoe voorkoms van gevorderde koronere ate­

rosklerose met mekaar geassosieerd is en dat elke parameter dik­

we l s as ·n indeks van die ander gebruik word. Hi erdie verband word 

ook onderskryf deur Keys (1967) en Christakis & Rinzler (1969) 

wat veral wys op die versadigde vette as ·n aterogene faktor in 

die dieet, soos ook uit die epidemiologiese studies van Keys 

(1956) en Keys et al (1958) blyk. By proefdiere kon Gresham en 

Howard ( 1962) met ·n hoe- vet- bevattende semi- sintetiese dieet ek­

sperimentele aterosklerose na vier maande induseer , wat baie oor­

eenge_stem het met die van die mens. Van der Wal t ( 1968) het met 

·n soortgelyke dieet die bloedcholesterol-konsentrasie van konyne 

verhoog, terwyl Funch et al ( 1960) hiperchol esteremie en ·n aan­

sienlike mate van ateroom vorming by konyne geS:nduseer het met ·n 

hoe-botter- dieet . 

Die moontlikheid van regenerasie van ·n aterogene t oestand en/ 

of aterosklerose deur middel van ·n dieet is deur verskeie na­

vorsers ondersoek. Gofman (1958) het die serumcholesterol - waar­

des van rotte wat chols .nir en cholestero l i n die dieet ontvang 

het , nagegaan waar mieliestysel , sukrose , glukose of fruktose 

telkens as enigste koolhidraat - bron gedien het . Na ·n maand was 

die serumcholesterol-konsentrasie van die groep wat mi eliestysel 

ontvang het , betekenisvol laer in vergelyking met die ander groe­

pe . Die toediening van sulfasuxidine , ·n swak absorbeerbare anti­

.biotikum, het geen invloed gehad op die serumcholesterol-waarde · 

6 



van die sukrose groep nie, maar het die hipocholesteremiese effek 

van mieliestysel heeltemal opgehef. Die hipocholesteremiese werk­

ing van mieliestysel blyk dus afhanklik te wees van die mikro­

flora . Rademeyer (1963) wat eweneens die hipocholesteremiese eien­

skappe van mieliemeel ondersoek het , het ·n daling van die serum­

cholesterol- waarde vasgestel by rotte nadat die glukose in ·n lae­

magnesium- dieet vervang is met mieliemeel . Hierdie daling wat 

plaasgevind het ten spyte van die teenwoordigheid van better in 

die dieet , het gepaard gegaan met ·n styging van die serummagne­

sium- waarde. 

Die moontlike verband wat die magnesium met die aterogene toe­

stand het ten opsigte van ·n verlaging daarvan, bl yk uit die on­

dersoeke van Bersohn & Oelofse (1957), Vitale et al (1957) en 

Cerven 8t al (1967) . 

Die meganisme waarvolgens ·n vet - en ·n mielie- bevattende dieet 

die aterogene toestand ten opsigte van die serumcholesterol - waar ­

de kan verander , indien wel , is in laasgenoemde geval nog onbe­

kend. Ten opsigte van die hipercholesteremiese meganisme van die 

versadigde vette is heelwat al gedoen. 

Die lewer is waarskynlik die hooforgaan wat betrokke is by 

die regulering van die bloedcholesterol- konsentrasie , waarskyn­

lik deur middel van ·n homeostatiese regulering van die dinamie se 

ewewig tussen die absorpsie en sintese van cholest erol teenoor 

die metabolisme (waarskynlik ender andere die kataboli sme) en 

ekskresie daarvan aan die antler kant (Friedberg , 190cc) . 

Die sintese van cholesterol vind by die mens plaas vanaf ase­

taat , asetoasetaat , piruvaat , butiraat en stearaat wat afkoms­

tig is vanaf ~oolhidrate , proteiene en vette in die dieet (Fried­

berg , 1966c). Bortz ( 1967) het ·n verhoogde cholesterol sintese 

in vitro vanaf ( 14c) - asetaat gevind na •n tyd van hoe vet inname 

7 



deur rotte . Dat hierdie verhoogde sintese van cholesterol waarskyn­

lik volg op ·n verhoogde produksie van asetaat vanaf die vetsure 

in die dieet, blyk uit die bevinding van Dupont (1966) wat die 

(14c)-cholesterol in die serum eweredig gevind het aan die oksida­

sie indeks van die lipiedes in die dieet . 

Die katabolisme van cholesterol vind in die lewer plaas (Da­

nielsson, 1963) , en wel na galsure waarvan cholsuur die hoof pri­

mere galsuur is by kon,yne (Lindstedt & Sjovall, 1957) . Taylor et 

al (1965) meen dat die vermoe van die lewer om cholesterol na gal­

sure te kataboliseer en dit uit te skei om sodoende te korrigeer 

vir varieerbare hoeveelhede cholesterol in die dieet, ·n belangrike 

dog onvolledig bestudeerde faset van die cholesterol metabolisme 

is. Die aandeel van die cholesterol katabolisme ten opsigte van 

die beheer van die bloedcholesterol- konsentrasie blyk uit die be­

vindings van Haust & Beveridge ( 1958) wat gevind het dat ·n h'oe 

ekskresie van galsure ge- assosieerd is met ·n afname van die plas­

macholesterol en omgekeerd. Die afname in di e galsuur- ekskresie 

tydens die toediening van bottervet by ·n vetvrye dieet wat deur 

hierdie navorsers gevind is , kan waarskynlik die toename van die 

serumcholesterol wat deur Funch et al (1960) gevind is na die 

toediening van botter by konyne verklaar. 

Sowel die sintese as die katabolisme van cholesterol is onder 

andere , skynbaar betrokke by die regulering van die bloedcholes­

terol-konsentrasie (vergelyk voorafgaande literatuur) . Die akti­

witeit van albei word deur tiroksien beinvloed alhoewel tiroksien 

sekresie ·n groter invloed op die katabolisme aktiwi tei t het ( sien 

Mitropoulos & Jlzyant , 1967). Kritchevsky & Staple (1960) het ge­

vind dat die afname in die katabolisme en ekskresie van choleste­

rol in die hipotiroied toestand baie groter is as die afname in 

die sintese-aktiwiteit van cholesterol. 

8 



Uit hierdie literatuuroorsig kan ·n aantal gevolgtrekkings gemaak 

word: 

1. Dat die cholesterol- en c/P-waardes van die serum asook die 

cholesterol-konsentrasie in die aortawand kan dien as ·n indi­

kasie van die aterogene toestand. 

2. Dat •n aterogene toestand asook aterosklerose self, eksperimen­

teel by proefdiere opgewek kan word deur middel van ·n hoe­

vet-dieet. 

3. Dat regenerasie van ·n aterogene toestand moont lik teweegge­

bring kan word deur sekere dieetbestanddele. Rademeyer (1 963) 

het gevind dat mieliemeel ·n vooraf geinduseerde aterogene toe­

stand ten opsigte van die serumcholesterol kan verlaag. Die 

eksperiment is egter uitgevoer oor ·n kort termyn en waar mie­

liemeel as bestanddeel in ·n l ae- magnesium-dieet voorgekom het . 

Die belangrikheid van die bevinding kan gevolglik eers na 

waarde geskat word indien die eksperiment ook ender ander 

kondisies herhaal word • 

. In hierdie verhandeling is die effek daarvan nagegaan op 

·n meer permanente geinduseerde aterogene toestand in die serum 

sowel as die aortawand van konyne. Die mieliemeel was in hier­

die opstelling ·n bestanddeel van ·n normale semi-sintetiese 

dieet. 

4. Dat ·n verandering van die bl oedcholesterol-waarde waarskynlik 

ender andere plaasvind as gevolg van ·n verandering i n die sin­

tese- en katabolisme-aktiwiteit van chol esterol in die lewer. 

Heelwat navorsing is gedoen ten opstgte -van die eff ek van die 

dieet op die cholesterol-sintese-aktiwiteit van die lewer, ter­

wyl heelwat minder gedoen is omtrent die katabolisme- aktiwi­

teit van cholesterol in die l ewer. In hierdie ondersoek is so-

q 



10 

wel die sintese- as katabol isme- aktiwiteit van cholesterol 

in die lewer nagegaan omdat die bloedcholesterol-konsentra­

sie eerder as •n resultaat van sowel die sintese- as die ka­

tabolisme-akt iwiteit gesien behoort te word. Dit blyk dat 

sowel die sintese- as die katabolisme- aktiwiteit van choles­

terol deur tiroksien be1nvloed word. 



HOOFSTUK 3 

EKSPERIMENTELE OPSTELLING 

3,1 Inleiding 

Die proefopstelling vir die opwekking en regenerasie van 

eksperimentele aterosklerose wat in hierdie verhandeling be­

skryf word is in oorleg met die N. V. N. I . van die W. N. N. R. 

beplan. 

Konyne is as proefdiere gebruik omdat aterosklerose mak­

liker deur ·n aterogene semi-sintetiese dieet sender choles­

terol byvoeging by hierdie proefdiere geinduseer kan word as 

by ander spesies (Gresham & Howard, 1962) . Uitgegroeide man­

netjiekonyne van ongeveer ses maande ouderdom is gebruik. 

Die proefdiere is vir ·n tydlank op ·n dieet geplaas wat 

sodanig saamgestel was dat di t tot die opwekking van ·n ate­

rogene toestand en eventueel aterosklerose self aanleiding 

behoort te gegee het (Fase A of aterogene fase) . ·n Tweede 

fase van die eksperiment het hierna gevolg . Die helfte van 

die proefdiere is op ·n regeneratiewe dieet geplaas waarmee 

gepoog is om herstel van die aterogene toestand sowel as van 

die letsels (ateromas) in die bloedvatwande self , teweeg te 

bring (Fase B of regeneratiewe fase) . 

3, 2 Dieet 

Die dieet waarvan gebruik gemaak is , is ·n semi- sintetiese 

dieet wat in oorleg met die N. V. N. I . saamgestel is (sien ta­

bel 3, 1) . Dit is gebaseer op die van Gresham & Howard (1 962) . 

Die mieliemeel in die dieet word verteenwoordig deur twee 

verskillende mielieprodukte naamlik wit mieliemeel en onver­

soete , ingemaakte suikermielies (Langeberg- produk) wat ge-
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droog is. Eersgenoemde produk is in die gesifte en ongesifte 

vorm in die dieet gemeng. 

Tabel 3. 1 Samestelling van di e dieet . 

Hoeveelhede (Kg) 
Bestanddele 

Kaseien (77% proteien) 

Mieliemeel 

Lusern 

Sukrose 

Beesvet , ,,dripping" 

Sonneblomsaadolie 

Vitamienmengsel* 

Cholienchlori ed (50%) 

Vitamien-A 

Aterogene 
Dieet 

11 . 0 

14.0 . 

27 .7 

13.1 
20 .0 

4.0 

o.8 
1.0 

0.036 

Regeneratiewe 
Dieet 

11.0 

49 . 0 

27 .7 

4.0 

o. 8 
1.0 

0.036 

Vitamien-E 0 . 010 0.010 

Vitamien-C 0.040 0 . 040 

Soutmengsel** 3. 8 3. 8 

Kaliumasetaat --~2~.5"--------=2~•~5'----
Totaal 97.986 99. 886 

*Vitamienmengsel: Tiamien 

Riboflavien 

Piridoksien 

Foliensuur 

Kalsiumpantotenaat 

Biotien 

Vit . B12 (0 . 05%) 

Nikotiensuuramied 

Enositol 

Magnesiumoksied 

Totaal 

3. 78 g 

3. 78 g 

3.78 g 

2.36 g 

9. 44 g 

0.14 g 

20.00 g 

4. 72 g 

472.00 g 

118o.oo g 

1700 .00 g 

**Soutmengsel: . D~e samestelling van die soutmengsel is soos. 
die van Gresham & Howard (1 962) . 



3. 3 Proefopstelling 

In hierdie eksperiment is van drie afsonderlike groepe 

konyne gebruik gemaak (groepe I , II en III) . Elke groep kan 

beskou word as ·n eksperiment op sigself aangesien die tyds­

duur van die eksperiment vir elke groep gewissel het . Die 

eksperimentele opstelling en die kondisies was viral drie 

groepe dieselfde . 

Die opset van die eksperimente word saamgevat in tabel 

3. 2. 

Gedurende die verloop van die eksperiment is periodiek 

bloedmonsters geneem waarop die betrokke serumanalises ge­

doen is. Aan die einde van die eksperiment is al die oorle­

wende konyne gedood waartydens ·n bloed-, lewer- en aorta­

monster geneem is vir bepaling van die betrokke serum- waar­

des , die cholesterol- sintese en - katabolisme aktiwiteit V?n 

die lewer en die cholesterol. - konsentrasie in die aortawand 

respektiewelik. 

Gedurende Fase B van die eksperiment het die proefdiere 

op die aterogene dieet gedien as kontroles vir die op die 

regeneratiewe dieet . Vir groep IIIA het die proefdiere van 

groep IIIB egter as kontroles gedien. 

3. 4 Eksperimentele besonderhede 

3. 4. 1 Proefdierversorging 

Aanvanklik is baie probleme ondervind met die ver­

sorging van die proefdiere . Vrektes het op groot skaal 

plaasgevind, hoofsaaklik vanwee onhigieniese versorging , 

oormyte en verkoues. Eersgenoemde probleem i s tot ·n 

groot mat e oorkom na advies van die W. N. N. R., terwyl 

die oormyte later doeltreffend bestry is deur behande-



1'abel 3.2 Samevatting van die eksperimerrtele opset . 

Fase A Fase B 
Aterogene Dieet A terogene Die et Regenera t iewe Dieet 

Konyn No.•• 
Tydperk Serum-bepa... Tydperk Serum-bepa... Tydperk Serum-be pa-

(dae) l i ngs (dae) lings (dae) lings 

GROEP 

AB 193 305 Cholesterol Cholesterol 

M ,. 193 
Magnesium Fosfol ipiede 

306 
Foefolipiede 

Magnesium Magnesium 

GROEP II 

X12 290 
Y5 285 
YIO 299 Cholesterol Cholesterol 
Z5 292 Fosfol ipiede Fosfol ipiede 
Z6 950 Magnesium 166 Magnesium Magnesium 
X PBI 297 PBI 
ill 29 1 
Y13 286 
Z2 304 
Z13 2 

!). !.2, !1, 
X11 , Y2 , Y3 , 
Y6, Y7 , Y12 , 48o 
Z7 , Z8 , Z11 , 
Z12 

!2, YI , Zl , 
320 Z!O Magnesium 

!.!., X2, !19., 
Y4 , Y!!, Y11 , 200 
Z3 , z4 

Z9 96 
Y9 0 

GROEP IIIA* 

L2 145 g 153 Cholesterol Cholesterol 
M5 147 Fosfol ipiede Fosfolipiede 
Ml 435 Cholesterol Magnesium 151 Magnesium 
M4 Fosfolipiede 152 
L 

Magnesium 
146 

LI 413 -
TI 345 
M3 287 
M2 224 

GROEP IIIB 

Nl 595 
fil 593 Cholesterol 
!!4 600 Fosfol ipiede 
0 2 594 Magnesium 
05 596 
06 600 . Groepe llIA en IIIB het dieselfde aanvangsdatum gehad • 

*' Kon,ynnornmer wat onderstreep is , was op die suikermiel ies, en die ander op die 
wit miel iemeel. 
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ling wat voorgeskryf is deur die Veeartsenykundige Instituut 

te Onderstepoort . Die proefdierversorging, wat aangepas is 

by bogenoemde advies , het daarna as volg daar uitgesien: 

Gedurende die eksperiment is die proefdiere elk in •n af­

sonderlike vlekvrye-staal hok, wat in ·n goed geventileerde 

lokaal met genoeg sonlig geplaas is, gehuisves. Die hokke 

is gereeld met ·n ontsmettingsmiddel (clinicol) behandel , 

terwyl die h_el e lokaal ook minstens een keer per week met 

dieselfde ohtsmettingsmiddel uitgeskrop is. Die arbeiders 

wat die proefdiere hanteer het , het maskers gedra , en met 

die hantering van verskillende proefdiere elke keer die han­

de met ·n ontsmettingsmiddel (Gill-seep) gewas. Die ore van 

die konyne is minstens dri_e keer per week aan die binnekant 

met 10% escabiol in gliserien, gesmeer om die oor:my.te te 

bestry. 

Voor die aanvang van die eksperiment is al die konyne 

vir minatens twee maande op n gebalanseerde kommersiele 

dieet geplaas, in dieselfde hokke en lokaal waar eksperi­

mentering later sou plaasvind. Hierdeur is verseker dat 

?,anpassing van die konyne sou plaasvind voordat met die 

eksperiment begin sou word. Oorskakelirig van die proef­

diere na die verskill ende diete is geleidelik oor ·n perio­

de van t wee weke gedoen om •n skokt oestand by die proef­

dier te probeer voorkom. Water en v:oedse1 was tydens die 

hele duur van .die eksperiment ad libitum beskikbaar aan 

die proefdiere. 

3. 4. 2 Monsterneming 

Die neem van bloedmonsters by die proefdiere is gedoen 

soos beskrywe deur Van der Walt (1968). Die serum wat uit 

die bloed verkry is , is in ·n afgesl ote buisie by - 20°C 

15 
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bewaar tot analise daarvan plaasvind. 

Die neem van die bloed-, lewer- en aortamonsters wan­
' neer die konyn doodgemaak is, vind as volg plaas : Nadat 

die konyn oornag gevas was, is dit die volgende oggend 

gedood deur ·n hou agter die nek. Bloed is so gou moont­

lik uit die karotis- arterie onttrek, waarna dadelik twee 

ses- gram lewermonsters geneem is en onderskeidelik in 

voorafverkoelde (4°c) sintese- en katabolisme bufferme­

dia geplaas is (vergelyk hoofstuk 4) ; Sorg is gedra om 

nie die . lewermonsters met gal te kontamineer nie aange­

sien dit ·n ·onderdrukking van die sintese aktiwiteit tot 

gevolg het ( Ogilvie & Kaplan, 1966). 

Hierna is die aorta uitgedissekteer en alle vet aan 

die buitekant afgetrek om moontlike kontaminasie te ver­

my. Die aorta is vervolgens herhaaldelik met ·n skoon 

fisiologiese soutoplossing gewas en daarna in dieselfde 

oplossing in •n afgeslote buis bewaar by -15°c totdat 

analise plaasgevind het (Insull en Glenn, 1966) . 



HOOF.3TUK 4 

INVLOED VAN DIE ATEROGENE- EN REGENERATIEWE-DIEEI' OP DIE 

CHOLESTEROL-MEI'ABOLISME EN SKILDKLIER-AKTIWITEIT 

4. 1 Inleiding 

Die hipercholesteremiese effek van versadigde vette in 

die dieet is reeds deur verskeie navorsers aangetoon (Ahrens 

et al , 1957; Van der Walt, 1968) . ·n Verband tussen hierdie 

hoe serumcholesterol-konsentrasie en die aktiwiteit van die 

tiroiedklier kan moontlik bestaan. 

Dit is vasgestel dat ·n hoe-vet- dieet die . skildklier-akti­

witeit onderdruk (Kenelly & Meynard, 1953 ; Van der Walt, 

1968) . Die verlaagde tiroksiensekresie gee dan waarskynlik 

aanleiding tot die toename in bloedcholesterol via die cho­

lesterol- metabolisme . Dit is gevind dat sowel die sintese­

as katabolisme-aktiwi tei t van die lewer afneem tydens ·n hi­

potiroied toestand. Die afname in katabolisme oorheers eg­

ter die afname in sintese (Percy-Robb & Boyd, 1967; Krit­

chevsky & Staple , 196o) . Die omgekeerde effek is gevind ge­

durende ·n toestand van hipertiroiedisme (Dayton et al, 1960; 

Mitropoulos & Myant , 1967) . 

In hierdie eksperiment is gepoog om die skildklier-akti­

witeit en die cholesterol-metabolisme met mekaar in ver­

band te probeer bring tydens die toediening van ·n atero­

gene- en regeneratiewe-dieet . 

·n Moment-opname van die sintese- en katabolisme-aktiwi­

teit is aan die einde van die eksperiment gemaak. Hierdie 

eksperimente is met lewerhomogenate uitgevoer , aangesien 

die lewer waarskynlik die hooforgaan betreffende die cho-

17 



JB 

lesterol-metabolisme is (Friedberg, 19660) . In vitro eksperi­

mente is uitgevoer vanwee die aard van die eksperimentele 

opstelling. Die selvrye ekstrak van die homogenaat wat ge­

bruik is, het al die sellulere komponente, behalwe die sel­

membrane en kerne wat deur sentrifugering verwyder is, be­

vat. Hierdeur is verseker dat al die oplosbare ensiemes en 

sellulere organelle wat moont lik betrokke mag wees by die 

sintese en katabolisme van cholesterol, _wel in die inkubasie­

medium teenwoordig is. Langs hierdie weg is getrag om die 

mees absolute waardes vir die sintese en katabolisme te ver­

kry. 

4. 2 Sintese van cholesterol 

4. 2.1 Metode 

Die metode wat gebruik is om die cholesterol-sintese­

aktiwiteit van die lewer te bepaal , is die van Danielsson, 

Einarsson & Johansson (1 967) . 

Presies twee gram van die lewermonster is fyn geknip 

in ·n homogeniseerbuis wat nagenoeg 2 ml buffermedium by 

4°c bevat het. (Die buffermedium van Rabinowitz & Gur in; 

pH:7 1 is gefortifiseer deur die byvoeging van 0 . 1 M gere­

duseerde glutathioon) . Die medium word hierna verder met 

di e buffermedium aangevul tot 5. 0 ml . 

Die lewerweefsel is vervo l gens gehomogeniseer met ·n 

Braun homogeniseerder. Die teflon stamper het ·n sodanige 

grootte gehad dat dit net los in die homogeniseerbuis ge­

pas het . 

Die homogenaat is vervolgens met ·n verdere 5 ml buf­

fermedium oorgedra na ·n sentrifugeerbuis. Die homogenaat 

en buffermedium is geed gemeng en daarna vir tien minute · 



lank teen ongeveer 900 x g gesentrifugeer. 

Al die prosedures tot hiertoe is by 4°c uitgevoer. 

Die verdere prosedure word voorgestel in skema 4. 1. 

Presies 7 ml van die supernatant is oorgedra na ·n in­

kubasie- fles en vir presies 3 uur lank in ·n suurstof at­

mosfeer in ·n skudwaterbad by 37°C. geinkubeer. Die finale 

reaksiemengsel het die volgende samestelling gehad: 1. 4 

,u mole NAD, 1. 3 ,u mole NADP , 1. 6 u mole ATP en 10 •u Ci 

natrium (1- 14c) - asetaat (sp. aktiw. = 48 mCi/mM) . Die re­

aksie is beeindig deur die byvoeging van 14 ml 10% KOH 

(w/v) in metielalkohol . 

Hierdie mengsel is vir 1¼ uur gerefluks en na af­

koeling is 6 M HCl bygevoeg tot ·n pH van ongeveer een. 

Na die byvoeging van 5. 0 mg cholesterol as draermateri­

aal , is die medium met 175 ml petroleum- eter (60 - 8o°C) 

geekstraheer. Die petroleum- eter fase is na ekstraksie 

vyf keer met 14 ml water (gedistilleer) gewas en daar­

na met anhidriese Na2so
4 

gedehidreer. Die petroleum­

eter is gefiltreer en op ·n roterende verdamper afge­

damp. 

Die residu is opgel os in 3 ml 70% benseen (v/v) in 

petroleum- eter (6o - 8ocC) en op ·n kolom ( 13 mm deursnee) 

met 10 gram aluminiumoksied geplaas (Woelm, aktiwiteit 

graad III) wat voorberei is in 70% (v/v) benseen in pe­

troleum- eter (6o - 8o 0 c) . Eluering is met 50 ml 70% (v/v) 

benseen in petroleum- eter (60 - 8o°C) gedoen , gevolg deur 

150 ml benseen waartydens eluering van die cholesterol 

plaasgevind het . Die benseen is afgedamp en die residu 

opgelos in 15 ml sintillasievloeistof ( 4 g PPO + 0 . 05 g . 

POPOP in 1 liter tolueen) . Die radioaktiwiteit is in ·n 
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Skema 4. 1 

Lewerhomogenaat + (14c)- natriumasetaat 

+ ko- faktore 

petroleum- eter fase 

(i) 37°c/3 ure 
(ii) 10% KOH in metielalkohol 

(iii) 1¼ uur refluks 
(iv) HCl tot pH: 1 
(v) 5.Q mgm Cholesterol 

(vi) petroleum- eter ekstraksie 

water fase 

(i) 5 maal H20 
(ii) Na2so4 (anhidries) 

(iii) roterende verdamper 

r esidu 
I 

petroleum- eterdampe 

I 

i (i) 
i (ii) 
I c iii) 

70% benseen 
A~~Orkolom 
7lJ<fjo oenseen in petro­
leum- eter 

eluaat 

BENSEEN- ELUAAT 

l iii J 

I 
CHO LESI'EROL--
BEVATTENDE 
SONE 

(iv) 150 ml benseen 

i ndamping tot 1. 0 ml 
silikagel- G/benseen- etiel­
asetaat 
I? 

I 
NIE-CHOLESI'EROL--
BEVATTENDE 
SONES 



Packard vloeistof- sintillasieteller gemeet (telopbrengs = 

65%) . 

4. 2. 2 Standaardisering van die metode 

Die metode vir die in vitro sintese van cholesterol is 

aan die hand van die vo l gende parameters gestandaardiseer . 

4. 2. 2. 1 Bewys van Sintese 

In die eerste plek is nagegaan hoeveel van die r adio­

aktiwiteit wat gemeet word , verteenwoordigend van de 

novo gesintetiseerde cholesterol is. Die volgende ek­

sperimente is uitgevoer om dit aan te toon. 

4. 2. 2. 1. 1 Sintese deur ·n gedenatureerde supernatant 

·n Blanko waarde is verkry deur 7 ml van die super­

natant eers vir tien minute in kokende water t e plaa s 

(Mendelsohn et al , 1966) . Die gestolde , onaktiewe su­

pernatant , is hierna gehomogeniseer en vervolgens op 

presies dieselfde wyse behandel as ·n kontrole- monster 

van dieselfde proefdier (skema 4, 1) . Die resultate 

van die proef word in tabel 4, 1 aangedui . 

Tabel 4. 1 

Proefdier 

Konyn 

Konyn 2 

Sintese waardes van ·n gedenatureerde mon­

ster ( blanko) in vergelyking met ·n norma­

le kontrole monster . 

Sintese aktiwiteit (tpm) 
Bl anko Kontrol e 

200 

204 

834 

4 349 

Uit die resultate blyk dat ongeveer 202 tpm van die 

kontrole- monster. toegeskryf kan word aan kontaminerende 
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radioaktiwi tei t , terwyl die res ·n werklike s i ntese van 

cholest erol en ander naverwante stowwe vert eenwoordig. 

4. 2. 2. 1. 2 Dunlaagchromatografering van gesintetiseerde choles­

terol 

22 

Om na te gaan watter persentasie van die radioak­

tiwite i t wat gemeet word gesintetiseerde chol esterol 

verteenwoordig , is die cholesterol-fraksie wat na ko­

lom- chromatografie verkry is , aan dunlaag- chromato­

grafering onderwerp. 

Die benseen- eluaat (skema 4. 1) word ingedamp tot 

ongeveer een milliliter, aangebring op ·n dunlaag van 

silikagel- G (dikte 0 . 75 mm) en gechromatografeer in 

benseen- etielasetaat (3 : 7, v/v) (Bjorkhem et al , 1968) . 

Die verskillende komponente van die eluaat word met be­

hulp van jodiumdampe gelokaliseer. Na sublimering van 

die jodiumdampe by kamertemperatuur , word di e silika­

gel waar die cholesterol gelokaliseer is , afgeskraap 

en met 25 ml benseen en 25 ml etielalkohol onderskei­

delik geelueer. 

Presies dieselfde word gedoen viral die silikagel 

bo en onderkant die cholesterol- sone . ·n Chol esterol-

en ·n nie- cholesterol-bevattende el uaat word dus ver­

kry. Die oplosmiddel van elke eluaat word vervolgens 

afgedamp en die resi du opgelos in 15 ml sintillasie­

vloeistof waarna die hoeveelheid radioaktiwiteit van 

die onderskeie fraksies gemeet word. Die resultate word 

saamgevat in tabel 4. 2. 



Tabel 4.2 

* Eksperi-
ment No. 

2 

3 

4 

Persent asie cholesterol in die benseen­

eluaat . 

Cholest e- Nie- choles- % Choleste-
rol- bevat - t erol- bevat- rol in die 
tende frak- tende frak- benseen-
sie ( tpm) sie (tpm) eluaat 

46 48 49% 

215 174 55% 

214 252 46% 

288 316 48% 

* Elke eksperiment verteenwoordig ·n afsonderlike sin­

tese gevolg deur analise. 

Uit die result a t e blyk dat minstens 46 tot 55% van 

die hoeveelheid radioaktiwiteit in die eluaat ( 14c)­
Cholesterol verteenwoordig. 

4. 2. 2. 1. 3 ·n Vergelyking van gedenatureerde ( blanko) en normale 

sintese-waardes na dunlaag- chromatografering 

Hi erdie eksperiment is ·n kombinasie van die ek­

sperimente soos uitgevoer onder 4. 2. 2. 1. 1 en 4. 2. 2. 1. 2. 

Duplikaat blanko en normale kontrole_ sintese eksperi­

mente is op dieselfde lewermonster gedoen. Die ben­

seen- eluate (skema 4. 1) is elkeen afsonderlik behan­

del s oos beskryf in 4. 2. 2. 1. 2, behalwe dat slegs die 

cholesterol- sones geelueer en gemeet is . Die resulta­

te word saamgevat i n tabel 4. 3. 



Tabel 4.3 

Monster 

Blanko 

Blanko 2 

Kontrole 

Kontrole 2 

Sintese waardes van gedenatureerde en nor­

male kontrole- monsters na dunlaag- chroma­

tografering. 

Sintese- aktiwiteit (tpm) 

~ 

52 
214 

288 

Die blanko waardes dui op ·n geringe mate van konta­

minasie van die cholesterol- fraksie met ander radioak­

tiewe materiaal na dunl aag-chromatografering. Die hoe 

normal e waardes in vergelyking met die lae blanko waar­

des toon egter weer eens dat die hoe sintese waardes 

nie toegeskryf kan word aan kontaminasie deur die toe­

gevoegde ( 14c)-asetaat nie . Dit moet dus verteenwoor­

digend wees van de novo gesintetiseerde cholesterol . 

4. 2. 2. 1. 4 Stimulering van die sintese- aktiwiteit 

24 

Danielsson et al (1967) het gevind dat die lewer­

homogenate van rotte waarvan die gal vir 48 uur ge­

dreineer is , ·n agtien keer hoer omsetting van asetaat 

na cholesterol getoon het as die lewerhomogenate van 

normale rotte . 

In twee afsonderlike eksperimente is die gal van 

rotte gedreineer deur die een punt van ·n dun politeen­

buisie met die galbuis van die rot te verbind, terwyl 

die ander punt sodanig aan die maagvel gefikseer word 

dat die gal aanhoudend na buite dreineer. Die gal is 

vir ·n periode van nagenoeg 48 uur op hierdie wyse ge-



dre i neer t erwyl voldoende voedse l en 0 . 9% natriumchlo- · 

ried aan die proefdier e verskaf is. Na hi erdi e tydperk 

i s die cholesterol- sintese van die lewer nagegaan 

(skema 4. 1) . Die r esultate word aangegee in tabel 4. 4. 

Tabel 4.4 

Proefdier No . 

2 

3* 

4 

5 
6 

7 

Sintese waardes na galsuurdreinering. 

Cholesterol Sintese- aktiwi­
teit (tpm) 

Normaal 

36o 

365 

Gal- gedreineerd 

88 

48o 

14 300 

8~ 

98o 

* Die lae waarde van r ot no . 3 kan moontlik toege­

s]µ-yf word aan di e feit dat gal vir die laaste 

helfte van die dreineringsperiode in die buikwand 

gedreineer het, 

As di e gal- gedrei..neerde waarde s .vergelyk word met 

die normale waarde~, dan kan die gevolgtrekking ge­

maak wo~d. dat ·n toepame in sintese wel plaasgevind het . 

4. 2. 2. 1. 5 0nderdrukking van die sintese- aktiwiteit deur vastende 

toestande 

romkins & Chaikoff (1 952) het gevind dat vastende 

toestande van 24 tot 48 uur , die cholesterol- sintese­

aktiwiteit by proefdiere verlaag. Die resultate van ·n 

soortgelyk~ eksperiment word i n tabe l 4. 5 aangegee . 
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Tabel 4. 5 

Proefdier 
No . 

2 

Vastende sintese- waardes . 

Tyd gevas 
(ure) 

40 
24 

Sintese- aktiwi­
tei t ( tpm) 

327 
72 

Vanwee die feit dat die proefdier se vastende waarde 

nie met sy eie normale waarde vergelyk kan word nie , is 

di t moeilik om vas te stel of ·n onderdrukking wel plaas­

gevind het . Waarskynlik was dit wel die geval by proef­

dier no . 2. 

4. 2. 2. 1. 6 Onderdrukking van die sintese- aktiwiteit deur gal- toe­

voeging 

Ogilvie & Kaplan (1966) het vasgestel dat die by­

voeging van klein hoeveelhede rot- gal by die lewerho­

mogenate van rotte , die inkorporering van asetaat na 

digitonin- presipiteerbare sterole merkbaar onderdruk. 

In ·n eksperiment is die sintese- aktiwiteit van twee 

konyn- lewerhomogenate onderdruk deur die by~oeging van 

klein hoeveelhede (0 . 5 ml gal per inkubasie mengsel 

van 7. 0 ml) rot-gal. ·n Normale sintese eksperiment is 

terselfdertyd vir dieselfde konyne gedoen. Die resul­

tate is getabuleer in tabel 4. 6. 

Tabel 4.6 

Proefdier 

1 . 
2 

Sintese-aktiwiteit van normale en gal­

bygevoegde homogenate . 

No . Sintese- aktiwiteit (tpm) 
Normaal Gal 

4 349 2 536 
834 980 



·n Duidelike onderdrukking het plaasgevind by konyn no . 

1, terwyl geen onderdrukking verkry is by konyn no . 2 nie . 

4. 2. 2. 2 Spesifisiteit van die metode 

Die 150 ml benseen (sien skema 4. 1) is spesifiek vir 

die eluering van cholesterol vanaf die alumina-kolom. 

Om hierdie spesifisiteit van die benseen- eluering na te 

gaan, is die volgende eksperimente uitgevoer. 

Op die alumina-kolom is 0 . 5 mg cholesterol aangebring 

en gefraksioneer soos aangedui in skema 4. 1. Beide die 

70% benseen-eluaat en die 150 ml benseen- eluaat is ver­

samel. 

·n Verdere eluering met 50 ml benseen is ui tgevoer en 

hierdie eluaat is ook versamel. Al drie die eluate is 

afsonderlik afgedamp en die hoeveelheid cholesterol daar­

in kolorimetries volgens die Liebermann- Burchard reaksie 

bepaal . Die cholesterol van die verskillende eluate is 

vergelyk met~ 0 . 5 mg standaard. Die resultate word aan­

gegee in tabel 4.7. 

Tabel 4. 7 

Eluaat 
· No. 

2 

3 

1 + 2 + 3 

Cholesterol- waardes van die verskillende 

eluate. 

Elueermid-
del 

50 ml 70'% 
benseen in 
petroleum-
eter 

150 ml ben-
seen 

50 ml ben-
seen 

O.D 

0 . 174 

o. 237 

Choleste­
rol (mg) 

0 . 12 

o. 36 

0.021 

Persentasie 
t . o.v. 0. 5 mg 

72. 0 

100 . 2 
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Uit di e ~esultate · blyk d.at 7'<$ van die cholesterol 

deur die 150 ml benseen geelueer word, terwyl 24.0% 

reeds in die 50 ml 70% benseen in petroleum-eter- eluaat 

verlore gaan, 

In ·n volgende eksperiment is in vitro gesintetiseer­

de (14c)-cholesterol volledig gefr aksioneer soos in ske­

ma 4, 2 aangedui is. Na dunlaag-chromatografering is die 

verski llende fraksies afgeskraap, geel ueer en die radio­

aktiwiteit daarva.n gemeet . Die resultaat is getabuleer 

in tabel 4, 8 . 

Skema 4.2 

Eluaat no. 
(50 ml 7o% 
benseen i n 
petroleum­
eter) 

I 
funlaag­

chromatografi e 

Choleste- Res 
rol-sone 

Petroleum-et er ekstrak 

Eluaat no. 2 
( 150 ml ben­
seen) 

DJ.nlaag­
chromatog rafie 

Chol este- Re s 
rol-aone 

Eluaat no. 3 
(50 ml. ben­
seen) 

DJ.nlaag­
chromatografie 

Choleste- Res 
rol-sone 

Tabel 4.E Persentasie radioaktiewe cholesterol in e luate 1, 2 e n 3. 

Eluaat Eluaat 2 Eluaat 3 

Choles- '1, Cho- Chole s- '1, Cho- Chol es-
Eksp. terol- l este- t e rol- l e ste- t e rol-
No. sone Re s. rol sone Res. rol sane Re s . 

8 204 4 46 48 49 6 8 

2 6 162 3 24 60 28 2 6 

3 72 352 20 215 174 55 

4* 214 252 46 

5* 288 316 47 

6* 154 11 5 57 

'1, Cho-
l est e-
r ol 

*Vir sommige monsters is sleg s e l uaat 2 op di e dunlaag gech r omatog r a f eer. 



Uit die tabelwaardes kan gesien word dat tussen 46% en 

57% van die radioaktiwiteit in eluaat 2 aan cholesterol 

toegeskryf kan word. Dit beteken dat nagenoeg. 50% van die 

radioaktiwiteit ander radioaktiewe stowwe verteenwoordig. 

Samevatt end kan op grond van die resultate van bogenoem­

de eksperimente gese word dat die 150 ml benseen wel spesi­

fiek is vir die eluering van cholesterol aangesien dit 72% 

van die cholesterol op die kolom elueer en omdat 50% van 

die ~eelueerde in vitro gesintetiseerde produkte, choleste­

rol verteenwoordig. 

4. 2d Resultate 

Vir d.t.e proefdiere va,n groepe I, II en IIIA wat doodge­

maak is aan die einde van Fase B (tabel 3. 2), is die choles­

terol-1;1intese-aktiwiteit van die lewer nagegaan soos beskryf 

i~ 4,2.1 Die hoeveelheid (14c)-cholesterol wat gevorm is 

vanaf ( lLfc}-asetga,t het die sintese-aktiwi tei t weerspieel. 

Die sin.tese-aktiwitel t van hierdie proefdiere word aangegee 

i_n tab.el 4~9~ 
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Tabel 4.9 Sintese-waardes ( 10-3 1u ,umole ( 14-c )-ase-

taat omgesit na (14c)-cholesterol). 

Groep I Groep II Groep IIIA 

Sintese- Sintese- Sintese-
Proef- aktiwi- Proef- aktiwi- Proef- aktiwi-
dier teit dier teit dier teit 
no. no . no . 

AT* REG* AT REG AT REG 

A8 _9. 06 X5 3. 13 12 1. 87 

B4 1.90 X1 2 3. 16 - 14 0.02** 

X13 2. 48 15 1. 64 

Y5 1. 34 M1 1.44 

Y10 1. 54 M4 0.15** 

Y13 M5 1. 25 

Z2 3. 33 

Z5 3. 63 

Z13 0. 85 

Gem. 9. 06 1. 90 Gem. 2. 42 2. 60 Gem. 1. 57 1.54 

* AT konyne op die aterogene- dieet 

REG konyne op die regeneratiewe- dieet 

** Hierdie waardes is gevalle waar die suksesvolle uitvoe-

ring van die sintese eksperiment in twyfel getrek word 

en nie in berekening gebring is vir die gemiddelde 

waardes nie . 
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4. 2.4 Bespreking 

Uit die gemiddelde ( 14-c)-cholesterol-sintese-waardes van 

proefdiere op die aterogene- en regeneratiewe-diete, kon 

vir beide groep II en IIIA geen verskil in die cholesterol­

sintese-aktiwiteit verkry word nie . Die ~oe sintese waarde 

van konyn A8 is opvallend. 

4.3 Katabolisme van cholesterol (Cholsuur-sintese) 

Die metode wat gebruik is om die cholesterol- katabolisme­

aktiwiteit, dit is die cholsuur~sintese- aktiwiteit van die 

lewer na te gaan, is basies die wat deur Bjorkhem, Danielsson 

& Einarsson (1968) gebruik is. Die metode deur hierdie skry­

wers is egter vir kwalitatiewe studies aangewend en moes ge­

volglik eers gestandaardiseer word voordat dit vir kwantita­

tiewe metings aangewend kon word. 

4. 3. 1 Metode 

Die selvrye ekstrak van presies 2 gram van die lewermon­

ster in die katabolisme buffermedium; gemodifieerde Bu­

cher- medium (Bergstrom & Gloor , 1955) waarby 3. 07 g gere­

duseerde glutathioon per liter gevoeg was, is op dieselfde 

wyse berei as by die sintese van cholesterol (4. 2. 1) . 

Na sentrifugering is 5 ml supernatant in ·n suurstof at­

mo£feer vir 1¼ uur in ·n skudwaterbad by 37°c geYnkubeer . 

(Die kort inkubasie- tydperk beperk die outo- oksidasie van 

cholesterol; Bjorkhem et al , 1968). Die finale reaksie­

mengsel het die volgende samestelling geha~: 1.3;u mole 

NADP, 1. 4;u mole NAD, 1. 6;u mole ATP , 0 . 26;u mole Ko-ensiem­

A en 0 . 6/U Ci (4-c14)-cholesterol (spesifieke aktiwiteit , 

59.2 m Ci/mM). Die hoeveelheid ( 14c)-cholsuur wat gevorm word 
vanaf die (14c)-cholesterol dien as maatstaf van die choles-
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terol-katabolisme-aktiwiteit . Die verdere prosedure vanaf 

hiendie stap word voorgestel in skema 4,3. 

Die reaksie is beeindig deur die byvoeging van 100 ml 

chloroform : metanol (2:1, v/v) waarna die mengsel vir tien 

minute geskud en dan in ·n 250 ml skeitregter gefiltreer is. 

By die f il traat is 21 ml O. 9% NaC l en 20 mg cholsuur wat as 

draermateriaal geqien het, gevoeg. Die meer polere stowwe 

(onder andere die galsure), is hierna. deur die metanol: 

water fase geekstraheer deurdat die mengsel vir ongeveer 15 

minute lank_geskud is. 

Na skeiding van die fases is die metanol:water fase oor­

gedra na ·n 250 ml Karius-buis waarby 100 ml van ·n 2 M. KOH 

oplossing in 50% etanol gevoeg is. Die buis is toegesmelt 

en vir 12 uur lank in ·n oond by 110°c geplaas waartydens 

die gekonjugeerde galsure , waanvan gliko- en taurocholsuur 

die vernaamste is , gehidroliseer is. Na hidrolise is HCl(c) 

by die hi drolisaat gevoeg om •n pH van ongeveer een te gee. 

Die oplossing is vervolgens drie maal met gelyke volumes 

di-etieleter geekstraheer. Die eter- ekstrakte is bymekaar 

gevoeg en twee keer met 20 ml water gewas om die soutsuur 

te elimineer. Die oplossing is yervolgens met anhidriese 

Na2so4 gedroog , gefiltreer en afgedamp. Die residu is oor 

P2o5 gedroog. Die residu is opgelos in ·n minimum hoeveel­

heid metanol . en aangebring op ·n dunlaag van silika-gel G 

(dikte O. 75 mm). ·n Cholsuur-standaard is terselfdertyd op 

die dunlaag aangebring. Ontwikkeling van die chromatop~aat 

is gedoen in trimetielpentaan-etielasetaat-asynsuur as op- . 

losmiddel in •n volumeverhouding van 100:100:20, by 18 -

20°c . Nadat die plaat ontwikkel is, is die oplosmiddel af­

gedamp en die cholsuur met behulp van jodiumdampe geloka­

liseer (Bjorkhem, 1968). Die jodiumdampe is toegelaat om · 



te sublimeer by kamertemperatuur en die aangemerkte chol­

suur- sone afgeskraap en geelueer met 25 ml warm metanol . 

Die metanol is afgedamp en die residu opgelos in 0 . 6 ml 

metanol wat oorgedra is na ·n telflessie . Na die byvoeging 

van 15 ml sintillasievloeistof (sien 4. 2. 1) is die radio­

aktiwiteit gemeet in ·n Packard vloeistofsintillasieteller. 

Skema 4.3 

Lewerhomogenaat + (4-14c)-cholesterol 

+ _Ko-faktore 

37°c/1¼ uur (i) 
( ii) 

(iii) 
(iv) 

100 ml Chloroform:metanol (2:1) 
21 ml 0 . 9% Natriumchloried 
20 mg Cholsuur 

Metanol-water fase 

(i) 100 ml 2M KOH in 50% 
etanol 

(ii) Hidrolise, 12 uur, 110°c 
iii) Soutsuur (c) , pH= 1 
(iv) Dietieleter ekstraksie 

( :,x) 

Dietieleter fase 

(i) 
(ii) 

(iii) 
(iv) 
( v) 

( vi) 

Cholsuur-sone 

2:x: 20 ml water 
Anhidriese Natriumsulfaat 
(droging) 
Afdamping 
Droog; P205 _ 
Opgelos; Metanol . 
Dunlaag-chromatografering 

Chloroform fase 

Polere fase 

Res 
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4. 3. 2 Standaardisering van die metode 

4. 3. 2. 1 Bewys van sintese 

34 

Om te bewys dat in vitro sintese van cholsuur plaas­

gevind het , is die cholsuur-sintese- aktiwiteit van ·n ge­

denatureerde supernatant (sien 4. 2. 2. 1. 1) verge l yk met 

die sintese- aktiwiteit van ·n onbehandelde supernatant 
'· 

van dieselfde konyn. Die resultate word saamgevat in ta­

bel 4. 10. 

Tabel 4.10· 

Proefdi er No . 

2 

3 

Cholsuur -sintese- waardes van normale en 

gedenatureerde supernatante . 

Cholsuur-sintese-aktiwiteit 
(tpm) 

Gedenatureerd Normaal 

16 

10 

10 

6o6 

898 
6o6 

Die l ae gedenatureerde waardes wat in al drie die ge­

valle verkry is, is •n bewys dat die hoe radioaktiwiteit 

van die normale waardes nie t oegeskryf kan word aan kon­

taminasie deur die toegevoegde (4-1 4c) - choleste·rol nie . 

Die rad:j. oaktiwiteit kan dus slegs verbindings verteen­

woordig wat in vitro vanaf . die t oegevoegde ( 14c)-choles­

terol gevorm is. Gesien in die lig van die ·cholsuur­

spesifieke isoleringsprosedure wat gevol g is, kan die 

radioaktiwiteit slegs cholsuur of ander chemiesnaverwan­

te galsure verteenwoordig. 



4.3.2.2 Dupliseerbaarheid 

Die katabolisme- waardes van ·n hel e aantal monsters is 

in duplikaat verkry. Die resultate word aangegee in ta­

bel 4. 11. 

Tabel 4.1 1 

Proef dier 
No. 

2 

3 

4 

5 
6 

7 
8 

9 

10 

Duplikaat katabolisme-waardes (tpm). 

Persentasie-
verskil op 
die gemiddel-

Duplikaat waardes de waarde 

082 en 126 4 
694 en 658 5 
383 en 333 14 

416 en 516 21 

670 en 671 0 

034 en 987 4 
249 en 258 3 

356 en 344 3 

429 en 566 27 
608 en 598 2 

·n Gemiddelde persentasie-verskil van 8% word verkry 

wat ·n gemiddelde dupliseerbaarh~id van 92% gee . 

4.3.2. 3 Herwinning 

By twee afsonderlike supernatante (sien skema 4.3 ; 

is direk 100 ml chloroform: metanol gevoeg waarin 10 mg 

cholsuur opgelos is. Die ekstrahering en suiwering van 

die cholsuur is gedoen soos reeds beslcryf (skema 4.3 ) . 

Die metanol-eluate van die cholsuur-fraksies na dun­

laag-chromatografering is droog gedamp, waarna 10 ml 
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swawelsuur (c) by die residu gevoeg is vir •n spektrofo­

to11etriese bepaling (Eriksson & Sjovall , 1955). •n O. 1% 

Cholsuur-oplossing in swawelsuur (c) is as standaard ge­

bruik. Na volledige kleurontwikkeling na twee uur , is 

die standaard en herwinningsmonsters elk 286 keer verdun 

en die spektra daarvan met ·n Unicam SP 8oO spektrofotome­

ter geregistreer. (Fig. 4. 1) . 

Die standaard het ·n maksimum absorpsie van 1. 94 by 

389 - 390 m;u getoon teenoor die maksimum absorpsie van 

O. 52 deur .be'ide die herwinningsmonsters by die self de 

golflengte. Hierdie lesings is s l egs die van die t oege­

voegde cholsuur, aangesien in ·n afsonderlike eksperiment 

vasgestel is dat die 5 ml supernatant geen bepaal bare · 

hoeveelhede cholsuur besit nie; Volgens beide die le­

sings besit die metode ·n chol~uur- herwinningsvermoe van 

27%. Die U. V. spektra .wat geregistreer i s_ van die stan­

daard en herwinningsmonster word in Fig. 4. 1 aangedui . 



,.o 

1. 8 

1, 6 

1, 4 

~ 1. 2 
Ul 

~ 1, 0 g 
!;';j 0 . 8 

0 . 6 

0 , 4 

0 . 2 

Fig. 4. 1 

!I'AHD.\ARD 

U. V. Spektra van die cholsuur standaard en 

herwinningsmonster. 



4. 3. 3 Resultate 

Vir die proefdiere van groepe I , II en IIIA wat doodge­

maak is aan die einde van Fase B (tabel 3. 2) , i s die cho­

l esterol-katabol isme- aktiwiteit van die lewer nagegaan 

soos be skryf in 4. 3. 1. Die hoeveelhei d ( 14c)- chol suur wat 

gevorm i s vanaf ( 14c )-cholesterol het die kat abolisme­

aktiwitei t weerspieel. Die katabolisme- akt i wi tei t van 

hierdie pr oefdi er e word aangegee in tabel 4. 12. 

Tabel 4. 12 Katabolisme wa.a.rdes . ( 10-3 /U /U mole ( 4- 14c )-cholest erol 

omgesit na ( 14c )- cholsuur ) . 

Groep I 

Kat abolisme­
aktiwi t eit Proef­

clier No. AT REG 

A8 

B4 

. Gem. 

6. 11 

6.1 1 

4. 3. 4 Bespreking 

Groep II 

Katabolisme-
Proef- aktiwiteit 
clier No . AT REG 

ic5 11 .03 

X1 2 10.54 

·x13 1.1 4 

Y5 6.98 

Y10 8. 94 

Y13 10. 39 
Z2 9. 97 

z5 8. 26 

Z13 3. 25 

Gem. 8.68 1. 15 

Groep IIU 

Katabolisme-
Proef- aktiwiteit 
dier No. 

AT REG 

L2 12. 92 

L4 11 . 82 

L5 7.91 
M1 5.45 

M4 7. 84 

M5 4.00 

Gem • 

In vergel yking met die konyne op die regeneratiewe­

dieet is ·n nei gi ng t ot •n hoer katabol i sme-aktiwi tei t by 

die konyne op die aterogene- dieet by al dri e die groepe 

te bemerk. Alhoewel hierdie verski lle nie so duidelik ge­

s i en kan word in die indi vi due le waar des ni e , i s di t wel· 

duidel ik wanneer die gemiddelde waardes met mekaar verge-
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lyk word. 

4. 4 Sintese: Katabolisme verhouding (S/ K) 

Vanuit die cholesterol- sintese en - katabolisme waardes 

is die sintese : katabolisme verhouding van cholesterol bere­

ken vir die konyne van groepe I , II en IIIA. Die afsonder­

lrke waardes vir die konyne in elkeen van hierdie groepe 

word aangegee in tabel 4. 13. 

Tabel 4. 13 

Proef-
dier No . 

AB 
B4 

Gem. 

S/K-waardes vir die konyne van groepe I , II en IIIA 

aan die einde van Fase B. 

GroeE II GroeE IIIA 

s/K- waarde 
Proef- S/K- waarde Proef- S/K- waarde 

AT REG 
dier No. AT REG 

dier No . AT REG 

1. 48 X5 0. 34 L2 0. 14 

0. 64 X12 0. 29 L4 
X13 2.17 L5 0. 21 

Y5 0. 19 M1 0. 26 

no 0. 17 M4 
Y13 M5 0. 32 

Z2 0. 33 

Z5 0. 44 
Z13 0. 26 

0. 64 Gem. 0. 27 0. 77 Gem. 0. 23 0. 23 

Alhoewel geen verskil tussen die gemiddelde S/K- waar­

des van die konyne van groep IIIA op die aterogene- en re­

generatiewe- diete aangetoon kon word nie , blyk daar tog ·n 

verskil van hierdie waardes tussen die aterogene* en rege­

neratiewe** konyne van groep II te wees . ·n Gemiddelde S/K­

waarde van 0 . 77 word vir die regeneratiewe groep verkry. 

*aterogene konyne - konyne op die aterogene dieet 
**regeneratiewe konyne - konyne op die regeneratiewe dieet . 
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Wanneer die hoe waarde van X13 (2.17) buite rekening gelaat 

word, word ·n gemiddelde waarde van 0.305 verkry wat nogtans 

hoer is as die gemiddelde s/K-waarde van 0 . 26 by die ateroge­

ne groep. Hierdie verskil word ook gesien in die individuele 

waardes van die aterogene en regeneratiewe konyne . 

Die S/K-waardes van groep I het die teenoorgestelde nei­

ging. Die hoe waardes van die konyne in hierdie groep is op­

merklik. 

4. 5 ProteYen-gebonde-jodium ( PEI ) 

As maatstaf van tiroksien sekresie is die hoeveelheid 

proteYen- gebonde- j odium in die serum geneem. Die metode 

wat hiervoor aangewend is, is ·n modifikasie van die van 

Varley, 1963 (Van der Walt , 1968) . Die metode behels die 

isolering van die proteYen- gebonde- tiroksien deur proteYen­

presipitering, waarna die hoeveelheid j odium wat teenwoor­

dig is op ·n indirekte wyse kolorimetries bepaal word. 

4. 5. 2 Resultate 

40 

Die PBI- waardes vir groepe I en II gedurende die ver­

loop en aan die einde van Fase B word saamgevat in tabel 

4. 14 . 
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Tabel 4,14 P.B.I-waardes gedurende Fase B, 

PBI-WAARDES ( pg J odium %) 
Tydperk (dae) Proef­

dier No . O* 31 284 - 306** 

A8 

B4 

Gem. 

X5 
X12 

X13 

Y5 
Y10 

Y13 

Z2 

Z5 
Z6 

Z13 

Gem. 

AT REG 

6. 0 

4. 8 6. 0 

5, 5 
4. 8 

4. 4 

2. 0 

4,7 
4. 9 

AT 

4,5 

4. 5 

5, 4 
4, 9 

REG 

4. 3 

3, 7 

4, 3 

AT REG 

GROEP I 

3,5 
4. 7 

3.5 4. 7 

GROEP II 

4. 5 

5. 5 
4, 3 

5. 2 

4, 4 

*PBI-waardes net voor die aanvang van Fase B, 

AT REG AT REG 

5.0 
6. 6 12. 8 

5.0 6. 6 12.8 

5.0 
4. 5 

4,4 7, 6 

4, 6 6. 4 
(o .8) 
4. 2 

4, 9 
( 1. 0) 

4, 4 7, 3 

**PBI- waardes van monsters geneem t ydens die doodmaak van die proefdiere. 

Die gemiddelde waardes van groep II is in ·n grafiek 

in figuur 4. 2 uiteengesit, om die verandering in die PBI­

waardes van die twee groepe (aterogeen en regeneratief) 

teenoor die tyd, met mekaar te vergelyk. 
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~ 5 

H 
l'Q 
P-, 

Fig. 4.2 

ti s Regeneratief 

O= Aterogeen 

6o 120 18o 24) JOO 
TYDPERK ( dae) 

Veranderinge in die gemiddelde PBI-waardes van 

die aterogene en die regeneratiewe groepe. 

Die rel atiewe verandering in die PBI-waarde van die 

r egeneratiewe groep ten opsigte van die aterogene groep 

word aangedui in figuur 4. 3. 

~ 

Fig. 4.3 Relatiewe verandering in die PBI-waarde van die 

· regeneratiewe groep ten opsigte van die ateroge­

ne groep. 



4. 5. 3 Bespreking 

Na die aanvang van Fase B het die PBI- waardes van albei 

groepe om een of antler r ede gestyg. Die waarde van die r e­

generatiewe groep het egter minder gestyg a s die at eroge­

ne groep , wat ·n geringe r e l atiewe daling van die regenera­

tiewe groep impliseer. Hierdie verskynsel kan slegs toege­

skryf word aan die verandering in die dieet (regeneratiewe 

dieet) . 

Twyfel bestaan omtrent die korrektheid van die l aaste 

waardes en word om redes wat later genoem sal word (hoof­

stuk 7) , nie hier be spreek nie . 

4. 6 Samevattende bespreking 

Die effek van die aterogene dieet op die gemiddelde sin­

tese -, ~.atabo lisme- en S/K-waarde s vir die aterogene konyne 

van groepe I , II en IIIA kan gesien word in tabel 4. 15. 

Tabel 1· 12 Gemiddelde sintese-, katabolisme- en s/ K- waar-

des vir die aterogene- ko nyne van groepe I , II 

IIIA. 

Sintese 10- 3 Katabolisme 
Tydsduur op ,u ,u mol e 10- 3 •u ,u mo- Si ntese-
die ateroge- (14c )asetaat l e ( 14c) cho- katabolis-
ne dieet omgesit na l est erol om- me verhou-

Groep 
(dae) 

( 14c) cho- gesi t na ding 
No. l esterol ( 14c)cholsuur ( S/K) 

I* 498 9. 06 6. 11 1. 48 
II 240 2. 42 8. 68 0 . 27 

IIIA 580 .1. 57 9. 58 0 . 23 

*Die waardes van groep I word s l egs deur ·n enkel e konyne 

(AS) verteenwoordig (sien 5. 4) . 
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As die tydperk waartydens die verskillende groepe op die 

aterogrne dieet geplaas was met die onderskeie gemiddelde 

waardes vergelyk word, blyk di t dat •n toename in die tyds­

duur op die dieet, •n toename van die cholesterol-sintese­

aktiwi te i t tot gevolg gehad het, met •n gelyktydige afname 

van die katabolisme aktiwiteit . Die netto effek was ·n geringe 

toename van die s/K-waarde in die tyd. 

·n Soortgelyke verandering in die tyd _word waargeneem vir 

die gemiddelde sintese-, en S/K-waardes vir die regeneratie­

we konyne van groepe II en IIIA in tabel 4. 16. 

Tabel 4, 16 Gemiddelde sintese-, katabolisme- en s/K-waar­

des vir regeneratiewe-konyne van groepe I, II 

IIIA. 

Groep 
No , 

I* 

II 

IIIA 

Tydsduur op 
dieet (dae) 

Atero-
geen 

193 

950 

435 

Hege-
nera,.. 
tief 

306 

295 

150 

Sintese 10-3 

1u fU. mole 
( 14c)asetaat 
o~esit na 
( 1 c) cho-
lesterol 

1. 90 
2, 60 

1.54 

Katabolisme 
10-3 ;u ,u mo-
le (14c) cho-
lesterol om-
gesit na 
( 14c)cholsuur 

Sintese-
katabolis-
me ver-
houding 

( S/K) 

0.64 

0.77 

0,23 

*Die waardes van groep I is verteenwoordigend van ·n enkele ko­

nyn (B4) (sien 5, 4), 

Die verskil in die waardes van groepe II en IIIA na rege­

nerasie; wat heel waarskynlik volledig plaasgevind het te 

beoordeel aan die bloedcholesterol en c/P-waardes , kan moont­

lik •n ouderdomseffek wees, Die bloedcholesterol word dus 

waarskynlik deur ander faktore verlaag eerder as deur middel 

van die metabolisme daarvan , byvoorbeeld deur •n verhoogde 

J 



ekskresie daarvan (sien Friedberg, 1966) . 

Uit die gemiddelde waardes van tabelle 4. 9 , 4. 12 en 4. 13 

blyk dit dat die regeneratiewe dieet geen effek op die sin­

tese- waardes gehad het nie , terwyl di t ·n geringe afname van 

die katabolisme- waardes veroorsaak het . Hierdie verandering 

het gepaard gegaan met ·n geringe relatiewe daling van die 

PBI- waardes in die bloedserum en ·n styging van die S/K- ver­

houding by die regeneratiewe- konyne van groep II (figuur 

4. 2) . 

45 



HOOFffi'UK 5 

DIE INVLOED VAN DIEEI' OP DIE CHOLEsrEROL- , FOSFOLIPIED- , CHOLES­

TEROL: FOSFOLIPIED-VERHOUDING , EN MAGNESIUMWAARDES VAN DIE BLOED­

SERUM 

5. 1 Inleiding 

Op grond van epidemiolog~se , eksperimentele en antler on­

dersoeke , is ·n verband tussen die serumcholesterol- konsentra­

sie en aterosklerose lank reeds aangetoon. Die fosfol ipiedes 

van die serum l ewer volgens sommige navorsers ·n bel angrike 

bydrae tot die stabiliteit van die opgeloste serumcholeste­

rol. Veral die cholesterol : f osfolipied- verhouding word deur 

sommige navorsers as ·n belangrike indikasie van die kanse 

tot ateroskler ose beskou (Ahrens & Kunkel , 1949) . Page_& 

Bernhard (1935) het gevind dat die C/P- waardes van normaie 

konyne kleiner as 1. 0 is , terwyl dit by konyne met choleste­

rol geYnduseerde ateroskl erose groter as 1. 0 is . 

Op grond van bogenoemde bevindings i s die cholesterol- en 

c/ P- waardes van. die serum as •n indikasie van die aterogene 

t oestand in die proefdiere geneem. Die aterogene en regene­

ratiewe effekte van die dieet is in ·n groot mate hieraan ge­

meet . 

Die magnesium in die serum is nagegaan om die omgekeerde 

verband tussen die magnesium- en die cholesterol- waardes van 

di e serum wat deur Rademeyer ( 1963) gevind is , ·verder te on­

dersoek. 

5. 2 Metodes 

5. 2. 1 Cholesterol 

Vir bepaling van di e serumcholesterol- konsentrasie is 



die metode van Sperry & Webb (1950) gevolg. Die choleste­

rol vir die standaard is vooraf gesuiwer deur rekristali­

sasie (Fieser, 1953) . 

5. 2. 2 Fosfolipiede 

Die fosfolipiede in die serum word geekstraheer, ver­

teer en geoksideer vol gens die metode van Youngburg & 

Youngburg (1 930) . Die anorganiese fosfaat wat so verkry 

is, word kolorimetries bepaal volgens die metode van 

Fiske & Subbarow (1925) . 

5. 2. 3 Magnesium 

Die konsentrasie van die serummagnesium is atoomab­

sorpsiespektrofotometries bepaal volgens die metode van 

Dawson & Heaton (196 1) . Die metings is gedoen met ·n 

Zeiss at oomabsorpsiespektrofotometer (FA2 en PMQII een­

hede aanmekaar geskakel ) . 

5. 3 Resultate 

5. 3. 1 Die Aterogene Fase (Fase A) 

Die waardes van di e verskillende serum parameters ge­

durende Fa se A van groepe I , II en III word getabul eer 

en vir el ke groep graf ies uiteengesit . om die veranderinge 

hierin gedurende die eksperiment te illustreer. 

5. 3. 1. 1 Cholesterol 

Die serumcholesterol-waardes vir die bloedmonsters 

wat van tyd tot tyd by die verskillende konyne geneem 

is, word in tabel 5. 1 aangegee. 
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Tabel 2· 1 Veranderinge in die serumcholesterol- konsentrasie tydens Fase A. 

Chol esterol~konsentrasi e (mg,'%,) 

Groep IIIA Groep IIIB Groep II Groep I 

Tyd- Tyd- Tyd-
P.roef- Tydperk ( dae) Proef- perk Proef- perk Proef- perk 

. dier dier ( dae) dier ( dae) dier ( dae) 
No . 0 28 96 153 224 283 345 435 No . 435 No . 950 No. 1 193 

11 16 104 25 30 85 165 52 40 N1 25 X5 73 A8 85 
12 23 42 45 25 75 47 54 44 N3 25 X1 2 50 B4 235 
13 20 4? 30 35 40 28 25 N4 40 X13 50 

14 18 65 34 58 105 105 55 57 04 40 Y5 60 

15 36 65 72 45 43 50 52 50 05 37 Y10 145 

Gem. 23 64 41 38 69 79 48 48 
06 65 Y13 55 

Z2 35 
M1 48 42 63 45 210 130 47 48 z5 40 
M2 37 - 40 105 84 Z6 123 
M3 23 60 40 120 153 230 Z13 125 
M4 19 52 44 58 75 100 56 49 

M5 28 123 55 150 185 155 70 65 

Gem. 31 69 48 96 141 153 58 54 
Tot . 
Gem. 27 66 45 67 105 116 53 51 Gem. 38 Gem. 76 Gem. 160 
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Die verandering in die tyd van die gemiddelde waardes 

van konyne Len M, word grafies in figuur 5.1 voorgestel • 

. I 

20 

Fig. 5.1 

6 "' Kon,yne L 

o : Kon,yne JC 

D:: Kont role gro•p (N ,0) 

TYD (dae) 

-Veranderinge van die gemiddelde serumcholes­

terol-waardes van konyne Len M van groep III . 

•n Duidelike verskil in die cholesterol- waardes so­

wel as die tempo van toename met die tyd bestaan tussen 

konyne L- en M van groep III. •n Veel traer toename en ·n 

baie laer maksimum cholesterol-waarde word bereik vir 

konyne L teenoor konyne M. 
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Ten spyte van die ·verskil in waardes en die tempo 

waqrteen die cholesterol styg, is die patroon van albei 

die grafieke dieselfde. Die· enigste verskil is dat die 

tweede stygende fase van groep L minstens twee maande 

later begin as die van groep M. 

Volgens bogenoemde resultate het die gedroogde sui­

kermielies •n onderdrukk:ende effek op die hipercholeste­

remiese aard van die aterogene bestanddele in die dieet. 

5.3.1. 2 Fosfolipiede. 

50 

Net soos in die geval van cholesterol is b1oedmon­

sters van tyd tot tyd geneem. Die waardes van die fos­

folipied-bepalings op hierdie monsters wat ·gedurende 

Fase A van die eksperiment ge·neem is, word in tabel 5. 2 

aangegee. 

Tabel 5. 2 Ve~andering in die serumfosfolipied- konsentrasie tydens Fase A. 

Fosfolipied- konssntrasie (mgji'.) 

Croep IIIA Gr oep IIIB Groep II Groep I 

Tyd- Tyd- Tyd-
Proef- 'l'ydperk ( dae) Proef- perk ?roef- perk Proef- • perk 
dier dier (dae) d.ier (dae) d.ier (dae) 
No . 0 28 96 153 224 283 345 435 No . 435 1~0. 950 No . 1 · 193 

L1 35 92 54 58 110 182 119 88 N1 .;4 X5 130 A8 124 

L2 8o 46 74 74 98 117 97 84 N3 54 X12 98 B4 242 

L3 50· ,0 64 8o 8o 84 N4 70 X13 104 

L4 ~J 96 84 140 152 118 108 04 73 · Y5 123 

L5 43 54 8o 57 8o 100 115 114. · 05 69 YlO 198 

Gem . ·51 75 68 68 101 126 106 98 06 88 Y1J 95 

"" . 22 
Ml 66 J5 62 44 170 120 82 '!O 

z5 86 
M2 54 :8 111 Z6 18u 
M3 46 60 42 72 144 212 

Z13 198 
M4 44 54 jJ 66 100 134 101 81 

115 30 110 60 · 84 178 .148 121 102 

Gem . 48 65 50 · 63 140 153 101 88 

Tot . 
Ger.i . 49 70 59 65 120 1.l9 103 93 Gem . 70 Gem. 1~!, .... em. 183 



Die verandering in die tyd van die gemiddelde waardes 

van konyne Len M, word grafies in f i guur 5, 2 voorgestel . 

,ea 
4 ::: Kon.,ne L 
O;IC"Ol\)'ne N 

01; Xontro_le groep(ff , O) 

o~ -760,-12e,---1Bo--~---;;;;;---~,:--------,,~ 240 JOO 360 

Fig, 5.2 
TYO (dae) 

Veranderinge van di e gemiddelde serumfosfoli­

pied- waardes van konyne L en M van groep I I I . 

Soos in die geval van die chol esterol - waardes , is 

daar ook ·n duidelike verskil in die fosfolipied- waar­

des van konyne L en M van groep III . ·n Langsamer toe­

name en ·n ·1aer maksimum waarde word bereik deur konyne 

L as konyne M. 
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Behalwe dat die patroon van veranderinge in beide ge­

valle (konyne Len M) ooreenstem met die veranderingspa­

troon van die ooreenstemmende cholesterol gevalle soos 

wat bekend is , stem die v~randeringspatroon van konyne 

Look ooreen met die van konyne M, uitgeslote weer, die 

nie- stygende tweede fase van konyne L. 

Die verskil "'in die effek van die twee diete soos ge­

noem onder 5. 3, 1.1, is dus ook weer ·baie duidelik hier 

sigbaar. 

5. 3. 1. 3 Cholesterol: fosfolipied-verhouding ( C/ P) 

52 . 

Alhoewel ·n ooreenstemmende patroon in die verandering 

van die cholesterol- en f osfolipied-waardes gewoonlik 

plaasvind, is dit die relatiewe veranderinge, wat na 

vore kom in die cholesterol:fosfolipi ed verh-0uding, wat 

van be l ang is by die aterogeniese toestand. 

Die berekende c/P-waardes van die verskillende mon­

sters wat geneem is gedurende Fase A van die eksperi­

ment, word aangegee in tabel 5. 3. 
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Tabel 2-~ Serum c/ P- waardes gedurende Fase A. 

Cholesterol : Fosfolipied- verho~ding 

Croep IIIA Groep IIIB Groep II Groep I 

Tyd- Tyd- Tyd-
Proef- TydP,erk (do.e) Proef- perk Proe.i'- perk Proef- perk 
dier dier (dae) dj_e_r (dae) dier (dae) 
No . 0 28 96 153 224 283 345 435 No. 435 No. 950 No . 1 193 

L1 0 . 46 1.13 0. 46 0. 52 0 . 77 0. 91 0 . 45 0 . 45 N1 0 . 39 x5 0. 56 A8 0 . 68 

L2 0 . 29 0.91 0 . 61 0.33 0.77 0 . 40 0 . 56 0. 52 N3 0 . 46 X1 2 0. 51 B4 0.97 

L3 0. 40 0. 50 0 . 47 0 . 50 0. 35 0 . 30 N4 0. 57 X1 3 o. 4B 
L4 0. 38 o . 68 0.69 0. 75 0 . 69 0 . 46 0 . 53 04 0 . 54 Y5 0 . 49 

L5 0. 84 1. 20 0 . 90 0. 79 0. 54 0 . 50 0 . 45 0. 36 05 0 . 53 Y10 0 . 73 

Gem. 0. 47 o.88 0. 61 0. 58 0. 66 0. 57 0 . 44 0.46 06 0 . 74 Y13 0. 58 
Z2 1. 60 

M1 0. 73 1. 20 1. 02 1. 02 1. 24 1.08 0. 57 o. 60 Z5 0 . 46 
M2 o. 68 2. 19 0 . 76 Z6 o . 66 
M3 0. 50 1. 00 0 . 95 1. 66 1.06 1. 08 zu 0. 63 
M4 0. 43 0 . 96 1. 16 o. 88 0.75 0. 75 0. 55 0 . 60 

M5 0 . 94 1. 12 0. 92 1. 79 1.04 1. 05 0 . 58 0. 63 

Gem. 0 . 65 1. 07 1. 01 1. 51 0. 97 0 . 99 0 . 56 0 . 61 
Tot. 
Gem. 0 . 56 0 . 96 0 . 81 1.04 0. 81 0.78 0. 50 0 . 53 Gem. 0 . 54 Gem. 0 . 67 r.em. 0 . 82 
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Die veranderinge in die tyd van die gemiddelde 

c/P-waardes van konyne Len M word grafies in figuur 

5. 3 voorgestel. 

•= Groep L 

os Groep • 

011. Xontrole groep(N , D) 

1, 2 

0,6 

0, 4 

0.2 

0~y--- ...,,..--__,,12oc-------c-r--~-::-2r---=----,360,.,,.---""7.4' 

Fig. 5.3 

TYD (dae) 

Verandering in die gemiddelde c/P-waardes van 

konyne L en M van groep III. 

Ten spyte van ·n aanvanklike styging in die c/P­

waarde van groep L, daal dit dadelik daarna weer om 

·n waarde van nie veel hoer as die beginwaarde te he 

nie . Na ongeveer 350 dae bereik dit weer die begin-



waarde. 

Alhoewel groep Mook weer sy beginwaarde na dieself­

de tydperk. bereik, verkeer dit in die tussentyd op •n 

aterogeniese waarde van 1. 0 en groter (Page & Bernhard, 

1935) . 

Die dieet met die gedroogde suikermielies handhaaf 

dus deurentyd ·n veel laer cholesterol:fosfolipied ­

verhouding in die bloed teenoor die dieet met die ge­

wone wit mieliemeel as bestanddeel . Hierdeur verseker 

di t ·n groter stabili tei t van die opgeloste choleste­

rol in die bloed om sodoende die kanse vir ateroskle­

rose te verlaag. 

5.3.1.4 Magnesi um 

Viral die bloedmonsters van die konyne van groepe 

II en III wat geneem is gedurende Fase A, is magne­

siumbepalings gedoen. Die serum- waardes van hierdie 

bepalings word aangegee in tabel 5. 4. 
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Tabe l 5.4 1eranderinge in die serummagnesium-waardee van groepe II en III 
tydens Fase A. 

Maanesium-koneentruie (md,) 

Creep II Croep III 

Preer-
die r 

Tydper k ( dae) Proer-
dier 

Tydperk (dae) 

No. 0 25 200 320• 481 712 252 No. 0 28 26 153 224 283 345 435 

X1 2. 3 2. 6 ,-. Ll 2. 2 3. 7 3. 3 4. 1 3. 2 2.8 2. 6 2.0 
X2 2. 4 2. 6 2. 1 L2 2.2 3.0 J . 6 5. 1 4. 2 2.9 2. 8 2. 2 
X3 2. 0 3. 3 2. 4 2. 2 3. 1 LJ 2. 3 2.8 4. 1 4. 8 4. 7 3. 4 3.0 
X4 1. 6 ).6 4.4 3. 5 J. 8 3. 2 L4 1. 6 2. 4 2;8 4.9 J . 3 3.0 3.0 2. 1 
X5 2. 3 2. 5 2. 4 2. 7 2. 5 3. 4 L5 2. 5 2. 8 3. 9 4.4 3. 3 2. 6 2. 9 2. 2 
X6 2.5 3. 0 J . 6 2. 4 2.6 
X7 2.0 3.2 2. 4 1. 9 3. 5 Gem. 2. 2 2. 9 3. 5 4. 6 J. 7 2.9 2. 8 2. 1 
x8 2.8 3. 8 3.0 2.) . 2. 4 2. 2 
X9 1.0 3. 2 3.2 1 • .9 Ml 2. 5 3.0 2.6 4. 4 3. 6 2. 7 2. 4 2. 3 
x10 2.) 3. 9 3. 5 M2 2.5 3. 9 5. 2 J . 3 

, X11 2. 3 2. 6 2. 6 2.) 3. 3 JO 2. 4 2. 8 3. 6 4. 6 3. 8 3. 4 
X12 2. 6 3. 1 3-3 2. 7 2. 3 2. 4 3. 9 M4 2. 5 3. 3 3.0 4. 5 3.6 2. 7 2. 8 2.0 
X13 2. 2 2. 9 2. 2 2. 8 2. 7 3.6 115 2.3 3.0 2. 6 4. 5 3.0 2. 9 3.0 1. 8 

Gem. 2.9 3.8 3. 6 3.0 3. 1 2. 6 3. 6 Gem. 2.4 3.0 J . 1 4. 6 3. 4 2. 9 2. 7 2.0 

Y1 2. 4 2. 9 4.3 2. 7 
-Y2 2. 7 2. 4 5.0 2.0 J. 1 

TGt . Y3 2.0 2. 3 3. 6 2. 2 3. 4 2. J 3.0 J. 3 4. 6 3. 6 2. 9 2. 7 2.0 Y4 2. 1 2. 5 4. 9 gell'I. 

Y5 2. 4 2.6 3.8 2. 5 J . 1 J . 2 4-0 
Y6 2. 6 2. 7 4.1 2. 3 2. 7 N1 2. 2 
Y7 1. 9 2. 1 3.9 2.) 3.0 NJ 2. 4 
Y8 2.2 2. 7 3. 9 N4 2. 5 
Y9 2. 1 04 2. 4 
Y10 2.0 2. 8 4. 2 3. 6 2. 8 3. 1 05 1. 9 
Y11 2. 8 J . 7 06 2. 4 
Y12 2.2 2. 7 3. 8 2. 4 3.0 

. Y13 1.9 2. 7 2. 0 2. 3 2. 2 3,4 Gem • 2. 3 

Gem. 2. 8 3. 1 4. 4 2.9 3. 0 2. 7 3. 5 

Z1 3. 5 2. 7 4.0 2.1 
Z2 2. 6 4. 2 2.0 3. 4 3.0 4'. 1 
Z3 1. 7 4. 2 
Z4 3.0 2. 4 2. 9 _ 
Z5 3. 4 2. 5 4-2 2. 2 3. 4 2.6 2. 7 
Z6 3-3 2. 5 4. 8 2. 7 3. 3 2. 7 4.0 
Z7 5. 2 3. 6 4. 4 2. 5 J. 8 
Z8 3. 2 3. 3 4-. 3 1. 8 3. 0 
Z9 J. 1 3. 8 
Z10 2. 9 3. 4 3. 6 1. 7 
z11 1.9 2. 7 4.0 2. 1 3. 2 
Z12 2. 2 2. 2 4. 3 · 1. 8 2. 8 
Z13 3. 2 3.0 4. 6 3. 4 2.8 3. 2 

Gem. -3. 6 3.6 4. 6 2. 7 3. 2 2. 7 3. 5 
Tot . 
Gem. 3. 1 3. 5 4. 2 2. 8 3. 1 2. 7 3. 5 

*Die waardes tot op hierdie datum ie kolor1metries bepaa.l volgens die metode van Orange & Rhein 
(1950) . ·n Waarde van 0 . 6 mg/, is by hierdie gemiddelde wa.ordes getel om te ka.n vert;clyk met die 
atoomabsorpsieapektrofotometriese l esings hierna. (Die leainge van die at.oomabsorpsiespektrofo-
tometer is 0 . 6 atfd, hoer as genoemde kolorimetriese bepaling) . 
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o a 100 

Die verandering in die gemiddelde magnesium- waardes 

van groep II en van konyne Len M van groep III word in 

figure 5. 4 en 5. 5 respektiewelik aangegee . 

200 JOO ,00 

TYO (dae ) 

Fig. 5.4 Verandering in die gemiddelde magne sium-waardes 

van groep II t ydens Fase A. 
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•= groep L 

o= Konrolc grocp(!:, o ) 

6. 

'· 

~ 2«:t JOO J(,Q 

TYD (dae) 

Fig. 5.5 Verandering in die gemiddelde magnesium- waardes 

van konyne Len M van groep III tydens Fase A. 

By sowel g roep II as III vind ·n styging in die mag­

nesium- konsentrasie plaas nadat di e proefdiere op die 

aterogene dieet geplaas is. Dit hou vol vir ongeveer 

5 tot 6 maande waarna dit weer terugkeer tot die norma­

le waarde . Uit Fig. 5. 4 blyk dit dat die waarde hierna 

konstant gebly het vi r minstens •n jaar waarna ·n geringe 

styging plaasgevind het . 



Anders as by di e ander bloedserurn parameters , stem 

die veranderinge in magnesiurn- waardes van konyne Len 

M presies ooreen. 

5. 3. 2 Die Regeneratiewe fase (Fase B) 

Aan die einde van Fase A is die helfte van die proef­

diere van elke groep , op die regeneratiewe dieet geplaas. 

Hiermee het Fase B van die eksperiment ·n aanvang geneem 

waartydens periodiek bloedmonst ers geneem is. Die waardes 

van die verskillende bloedserurn parameters gedurende hier­

die fase (sien tabel 3. 2), word hieronder afsonderlik be­

spreek. 

5. 3. 2. 1 Cholesterol 

Die serurncholesterol- waardes gedurende en aan die 

einde van Fase B word in tabel 5. 5 aangegee . 
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Tabel 5. 5 Serumchol esterol- waardes van die verskillende kon,yne van groepe I , II 
en I II tydene Fase B. 

Choiesterol- konsentrasie (mg%) 

Groep III Groepe II en I 

Proef-
Tydperk ( dae) Proef- Tydperk ( dae) die r dier 

No. 0 41 11 5 :!" 150 No. 0 31 63 164 :!"295 

Groep 
A* R** A R A R A R Groep A R A R A R A R A R IIIB II 

Nl 25 40 35 85 X5 73 37 37 22 40 

N3 25 18 28 55 X13 50 25 25 26 

N4 40 46 50 85 Y13 55 25 27 35 85 
02 40 39 50 135 Z2 35 13 40 10 107 

05 37 )0 91 65 Z13 125 70 55 63 70 
06 65 53 56 32 X12 50 70 113 37 

Gem . 38 36 51 76 Y5 6o 57 75 55 8o 

Y10 145 100 118 83 104 
Groep 

Z5 40 27 20 43 42 IIIA 

L2 44 60 51 97 Z6 123 93 96 120 

L4 57 63 90 18o Gem. 83 67 69 34 84 39 68 31 75 65 
M5 65 58 57 103 Groep 
Ml 48 23 )0 62 I 

M4 49 45 85 46 A8 85 8o 95 65 11 5 
L5 50 35 28 74 84 235 190 320 68 97 

Gem. 55 49 60 34 66 48 126 60 Gem. 85 235 8o 190 95 320 65 68 11 5 97 

• A = Aterogeen 
B = Regeneratief 
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Die veranderinge in die gemiddelde cholesterol-waar­

des van die aterogene en regenerat iewe konyne van elke 

groep tydens hierdie fase word in figure 5. 6 en 5.8 
grafies uiteengesit. Die relatiewe veranderinge in die 

cholesterol-waardes van die konyne op die regeneratie­

we dieet teenoor kontrole konyne word in figure 5.7 en 

5.9 aangedui. Vir die regenerat iewe konyne van groep 

IIIA het die konyne van groep IIIB as kontrole gedien. 

Vir groepe I en II egter het die ooreenstemmende konyne 

op die aterogene dieet as kontroles gedien • 

&• k . ... raU•f . .,l O• At•rog•eu 

,,..... . 
~ 100 

ll!' .._,, 
ril .. \ I' 
H v C/l 

P3 
~ r,, 

ril 
C/l z 
0 ., 
~ -I 

] 
,&, "° ,., 

'"' 
,., 

TYD (dae) 

Fig. 5.6· Veranderinge in die cholesterol-waardes van 

die konyhe van groep II tydens Fase B. 
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Fig. 5.7 Relatiewe veranderinge in die cholesterol­

waardes van die konyne van groep II op die 

regeneratiewe dieet tydens Fase B. 

roil 
H 
Cf.l 

~ 

I z 
~ 

O•JCont roh 

JD 6(i ,S 14.0 ,,. 
TYD (dae) 

Fig. 5.8 Veranderinge in die cholesterol-waardes van 
die konyne van groep III t ydens Fase B. 



Fig. 5. 9 
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·---
j6 

TYD (dae) 

do 

Relatiewe veranderinge in die chole sterol - waardes 

van die konyne van groep III op die regeneratiew~ 

en aterogene diete . 

In figuur 5, 6 kan die dalende effek van die oorskake­

ling in die dieet op di e serwncholesterol- waardes van 

die regeneratiewe konyne van groep II gesien word, In­

dien na die kontrole- waardes (aterogene- konyne) gekyk 

word, sal gemerk word dat ten spyte van die feit dat 

hierdie konyne reeds vir 950 dae op die aterogene di­

eet gestabiliseer is , daar nogtans skommelinge in die 

cholesterol - waardes voorkom, Indien hierdie skommelinge , 

wat hoofsaaklik aan nie- dieetsfaktore toegeskryf kan 

word, gee l imineer word by die regeneratiewe - konyne , 

word slegs die effek van die dieet verkry. Die grafiek 

in figuur 5. 7 is verkry deur die grafiek van die kontro­

le konyne (aterogene- konyne in hierdie geval) van die 

van die regeneratiewe- konyne af te trek. Dit stel dus 

die effek van die dieet voor, 



Ui t die grafiek van Fig. 5. 7 blyk di t dat •n oorskake­

ling vanaf die aterogene na die regeneratiewe dieet ·n 

sterk dalende effek op die serumcholesterol- konsentra­

sie van groep II t-0t gevolg gehad het. 

Uit die grafieke van figure 5.8 en 5.9 blyk dit dat 

•n oorskakeling vanaf die aterogene na die regeneratie­

we dieet by die'·konyne van groep III , nie so ·n sterk 

dalende effek tot gevolg gehad het nie . Dit kan moont­

lik toegeskryf word aan die feit dat die cholesterol­

waardes van die konyne van hierdie groep baie na aan 

die normale waarde was aan die einde van Fase A. 

5. 3.2. 2 .Fosfolipiede 

Net soos in die geval van cholesterol is ook die 

fosfolipiedes van die bloedmonsters wat van tyt tot tyd 

geneem is tydens Fase B, bepaal . Die waardes word aan­

gegee in tabel 5.6. 



Tabel 5. 6 Serumfoefolipied-waardes van die verekillende kon.yne van groepe I , II 

en III tydens Fase B. 

Foafolipied-konsentrasie (~) 

Groep III Groepe II en I 

Proef- Tydperk (dae) Proef- Tydperk ( das) 
dier dier 
No. 0 41 11 5 :!:150 No . 0 31 63 164 :!:295 

Groep A R A R A R A R 
Groep A R A R A R A R A R 

IIIB II 

Nl 64 78 84 136 xs 130 48 88 52 76 

N3 54 54 68 94 X1 3 104 44 41 76 

N4 70 78 84 89 Y13 95 18 57 56 106 

02 62 86 101 170 Z2 22 12 48 38 120 

05 69 90 119 97 Z13 198 88 97 80 127 

06 88 107 112 X12 98 70 146 64 

Gem. 68 82 94 117 YS 123 80 122 98 126 

Yl0 198 124 191 140 172 
Groep zs 86 36 78 62 84 
.!ill... 
L2 84 100 99 142 

Z6 186 104 136 126 

L4 108 128 132 254 Gem. 138 109 82 42 134 72 98 53 127 101 

MS 102 98 126 178 Groep 
Ml 80 42 78 98 _I __ 

1-14 81 72 112 99 A8 124 66 127 81 133 

LS 114 84 70 123 ll4 242 130 360 98 133 

Gem. 98 91 108 66 11 9 86 191 106 Gem. 124 242 66 l3Q 127 360 8 1 98 133 133 
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Die veranderinge in die gemiddelde fosfolipied- waar­

des van die konyne op die aterogene en regenerat i ewe 

diete van elke groep tydens Fase B word in figure 5. 10 

en 5.12 grafies uitgesit . Die relatiewe veranderinge in 

die fosfolipied- waardes van die konyne op die regenera­

tiewe di eet teenoor kontrole- konyne word in f i gure 5. 11 

en 5. 13 aangedu!: Vir die regeneratiewe- konyne van groep 

IIIA het die konyne van groep IIIB as kontro l es gedien, 

t erwyl _vir groepe I en II die konyne op di e aterogene 

dieet as kontroles gedien het , 

Fig. 5. 10 

• • u.rogun 

••"••nerat ief 

., 
"" 

TYD (dae) 

Veranderinge in die f osfol i pied- konsentra­

sie van die konyne van groep II tydens 

Fase B. 



Fig. 5,11 

r,:i 
H 
rn ' 
~ 

I z 
~ 

jio ,.. 
TYD (dae ) 

Relatiewe veranderinge in die fosfolipied­

waardes van die konyne van groep II op die 

regeneratiewe dieet, tydens Fase B. 

.,L..--~--.....,,---.....--- - .,.,---- -----;,.,,.,-
TYD (dae ) 

Fig. 5.12 Veranderinge in die fosfolipied-waardes 
van die konyne van groep III tydens Fase B. 

67. 
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TYD (dae) 

Fig. 5.1 3 Relatiewe veranderinge in die fosfolipied­
waardes van die konyne van groep III op die 

aterogene- en regeneratiewe-diete, tydens 

Fase B. 

In figure 5. 10 en 5. 12 lean gesien word dat die rege­

neratiewe dieet ·n dalende effek op die fosfolipied­

waardes van die serum het . Dit gaan , veral in die geval 

van groep II (Fig. 5. 10) , gepaard met hewige fluktua­

sies. Die patroon van die fluktuasies stem egter ooreen 

met die van die kontrole (aterogene)-waardes en ook met 

die van die serumcholesterol . 

Die effek van die dieet kom egter duidelik na vore 

in die relatiewe veranderinge . In figuur 5. 11 blyk dit 

dat die regeneratiewe dieet ·n dalende effek op die fos­

f olipied- konsentrasie van groep II tot gevolg gehad het 

met ·n neiging om weer l ater te styg. Dieselfde effek 

word ook by die konyne van groep IIIA gesien (Fig. 5. 13) 



5.3.2. 3 Cholesterol : fosfolip i ed- verhouding ( C/P) 

Die berekende C/P-waardes vir die ooreenstemmende tye 

as die cholesterol- en f osfolipied-bepalings tydens Fase 

B word in tabel 5.7 getabuleer. 

Die veranderinge in die gemiddelde c/P-waardes van 

die konyne op die ate rogene en regeneratiewe diete van 

elke groep tydens Fase B word grafies in f_igure 5.1 4 en 

5. 16 voorgestel • 

... 
o., 

Fig. 5.14 

TYD (dae) 

Veranderinge in die c/P-waardes van die konyne 

van groep II tydens F~se B. 
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Tabel hl c/P-waardes van die verskillende konyne van groepe I , II en III tydens Fase B. 

Chol esterol:foafolipied verhouding 

Groep III Groepe II en I 

Proef- Tydperk (dae) Proef- Tydperk (dae) 
dier 
No. 0 41 11 5 ::!:150 

dier 
No . 0 31 63 164 ::!:295 

Groep A R A R A R A R 
Groep A R A · R A R A R A R IIIB II 

N1 0.39 o. 51 0. 41 0. 62 X5 0.56 0.77 0.42 0. 42 0. 52 

N3 0.46 0. 33 0. 41 0.58 X13 0. 48 0. 57 ~ 0. 61 0. 34 

N4 0. 57 0. 59 0. 59 0 . 96 Y13 0 . 58 1.39 0.47 0. 62 o . 80 

02 0. 54 0. 45 0.49 0.79 Z2 1.60 1.08 0.83 0. 26 0. 89 

05 0. 53 0. 33 o. 76 0 . 67 Z13 0. 63 0.79 0. 56 0. 78 o. 55 
06 0.74 0. 49 o. 50 - X12 o. 51 1.00 0.77 0. 58 

Gem. · 0.54 0. 45 0. 52 0. 72 Y5 0.49 · 0 . 71 0. 61 o . 56 0. 63 

Y10 0. 73 0. 81 0. 62 0. 59 o.60 
Groep 

Z5 0.46 0. 75 0. 25 0.69 o. 50 IIIA 
L2 0.52 0. 60 0. 51 0 . 68 Z6 o.66 0.89 0.70 0. 95 

L4 0.53 0 . 49 0 . 68 0 . 71 Gem. 0 . 57 0. 77 0.83 0.92 0.59 0. 570. 67 0. 58 0.58 0. 62 
:M5 0.63 0. 59 0. 45 0. 58 

Groep 
M1 o.60 0. 54 0. 38 0. 63 I 

M4 0. 60 0. 62 0.75 0.46 A8 0.68 1. 21 0. 75 o. 80 o.86 

L5 0. 36 0. 41 0. 40 0.60 B4 0.97 1. 46 0.89 0. 69 o. 73 

Gem. 0.56 o. 52 0~56 0 . 52 0. 55 0. 51 0.65 0. 56 Gem. o. 68 0.97 1. 21 1.46 o . 75 0.89 o. 80 0. 69 o.86 0. 73 



TYD (dae) 

Fig. 5.15 Relatiewe veranderinge in die C/P-waardes van die 

ko~yne van groep II op die regeneratiewe dieet. 

,., 

~ , .. 
~ .. 

Fig. 5. 16 

o ., Auro«eeri 

b ltege,.. .. ~, cr 

o,. lontr-oh 

TYD (dae) 

Veranderinge in die c/P-waardes van die konyne 

van groep III tydens Fase B. 
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o.o 

Fig, 5, 17 

J) - ., 
TYD ( dae) 

,,. 

Relatiewe veranderi_nge in die c/P-waarde s van 

die konyne van groep III op die at erogene en 

regeneratiewe diet~ . 

Alhoewel die patroon van die veranderinge in die c/P 

waardes van die konyne van groep II. op die aterogene en 

regeneratiewe diete dieselfde is, t oon die rel atiewe ver­

andering in die c/P- waarde van die konyne op die regene­

ratiewe dieet teenoor die op die aterogene dieet , ·n baie 

duidelike daling. ·n Oorskakeling vanaf die aterogene na 

die re_generat i ewe dieet het dus in hierdi e geval ·n da­

ling van die serum- C/ P- waarde t ot gevolg. Dit beteken ·n 

verlaging van die kanse tot aterosklerose (Ahrens & 

Kunkel , 1949) , 

In di e geval van die konyne van groep III , word geen 

effek waargeneem as gevolg van ·n oorskakeling na die re­

generat i ewe dieet nie , Die rede hiervoor is moontlik as 

gevolg van die feit dat die C/P- waardes van groep III 

aan die einde van Fase A, alreeds weer ·n normale waarde 



bereik het. Die aterogene fase van die eksperiment was 

dus nie lank genoeg om ·n aterogene toestand ten opsigte 

van die C/P-waarde te induseer en te handhaaf nie . 

5.3. 2. 4 Magnesium 

Die magnesium-waardes van die bloedmonsters wat ge­

neem is tydens Fase B van die eksperiment , word in ta­

bel 5.8 saamgevat . 

Die veranderinge in die gemiddelde magnesium-waardes 

van die konyne op die aterogene en regeneratiewe diete 

van elke groep tydens Fase B, word grafies in figure 

5. 18 en 5. 20 voorgestel • 

._....., ..... u . r 

,. 

r:.::I .. 
H 
(fl 

~ 

I 
Z ).0 

~ 

TYD (dae) 

Fig. 5.18 Veranderinge in die magnesium-waardes van die 

konyne van groep II tydens Fase B. 
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Tabel iJ!. Serummagnesium-waardes· van die verski llende koeyne van groepe I , II en III tydens Fase B. 

Ma8nesi~- konsentrasie (mg%) 

Groep III Groepe II en I 

Proef- Tydperk (dae) Proef- Tydperk ( dae) 
dier 
No. 0 4) 115 . : 150 

dier 
No. 0 31 63 164 : 295 

Groep Groep 
IIIB A R A R A R A R II A R A R A R A R A R 

N1 2. 2 2. 6 2. 6 5. 6 X5 3. 4 3. 3 3. 5 3. 5 5.0 

N3 2. 4 3.0 3. 2 5. 4 X13 3. 6 4. 2 
:' 3. 1 4.5 -

N4 2. 5 3.0 2. 2 3. 2 Y13 3. 4 3. 8 3. 3 2. 9 5.6 

02 2. 8 2. 8 3. 4 6. 4 Z2 4. 1 3. 8 3. 7 3. 4 4.0 

05 1. 9 2. 5 3. 2 3. 8 Z13 3. 2 3. 7 4.0 3. 1 6. 2 

06 2. 4 3.0 2. 9 - X1 2 3. 9 3. 1 3. 5 3.0 

Gem. 2. 3 2. 8 2. 9 4. 9 Y5 4;0 3. 9 5.0 3. 2 5. 4 
Y10 3. 1 2. 8 3.0 2.1 3. 6 

Groep 
z5 2. 7 2. 8 3.0 2. 6 ill! 

L2 2. 2 2. 9 3. 3 6. 5 Z6 4.0 3.0 . 3. 1 3. 1 
L4 2. 1 2. 4 2. 8 8. 0 

3. 6 Gem. 3. 5 3. 5 3. 1 3. 7 3. 5 2. 9 3. 2 4. 5 5.0 
1,15 1. 8 2. 8 3. 1 7. 6 --
M1. 2. 3 2. 7 2. 8 5. 6 Groep 

I 
M4 2.0 3. 2 3.0 6. 4 --

6. 2 
A8 3. 4 2. 7 3.0 2. 9 5. 6 

L5 2. 2 2. 3 2.1 
2. 8 2. 6 2. 8 6. 0 B4 2. 

Gem. 2.0 2. 2 2. 7 2. 7 3.0 2. 8 7. 3 6.0 Gem. 3. 4 2. 9 2.1 2. 8 3.0 2. 6 2. 9 2.8 5. 6 6.0 



~ 

i .. I f\-----
1 ! 
~ ,.~ 
~ I 

~JL--~--~--~~~-~~~-­
TYD (dae ) 

Fig. 5.19 Relatiewe verandering in die magnesium-waardes 

van die konyne van groep II op die aterogene er, 

regeneratiewe diete. 

,......_ 
~ 

Fig. 5. 20 

TYD ( dae) 

Veranderinge in die magnesium-waardes* van die 

konyne van groep III tydens Fase B. 
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o.o ~ -

' 

~~~~" 

~~":::"''!~r 

--- j.- -

}i':i,g. 5. 2,1 R~.lat~~-':".~ '(IW~deri~ if1: 9,~~ ~e~~~waardes .... - ______ ..;..._ 

v.yi, di t. ~01:Y,ne van gr~~p In op di~ aterogene en 

~e~e,:1r-1atii~ d,_i~te •• 

U\~ f~guur 5~19, bly~ ~i,t daJ, ~ie oor~lca,½:e ling vanaf 
• ., # ' 

di~ ~tir~g~ne, na, cJA.~ r~~en~_:r:at~ev:e dAe~t ·n ~ -r_i,vanklike 

rel_a~\e!-f_e. sty,ing V<¥,l die s ,~rJ.l.l!llila.gr,esium to.t gevolg 

het W/l,~ de)lr diese~fde_ gro9tt_e. reJat),_ewe d,ali_ng opge-: 

v~lg w9~4,•. 

G,~"il:. ~l;tk VP!}, ~,i_~ 1:1.ef?,l}tP:;<!,.\i_~"i.<t d.fiiEstt.. ~S'H. waarg.e­

n~~I\1 itRf-% ~~ s,,E;~~r)-t~i ... ~;:-vf.~r;~~~ Vi3f1, ~_rp~~' ILL_ n~e 

(fig)J-tJ.):'. 5.21). 
J,,.l· •< # 

Bespreki_ng_ 
_,... ___ J __ ,;,"' 

Die r~~fl~t,t,:3:;t~_ q~F,_-°=,i-e,, o:~~e}9cing en. reg,epe_.ra,s\~- van ate-_ 

ros!cler~~j\ w3-~ in hiE;r1t;i,e hHofi::_t .u}'t. behande} is, i ,s op drie 
t 

groepe k9.w;1e . uitgE;vo_e,r.. By elk v~ hi-ei:~e groep~ afsonder-. ... -..,' . . .. 
l_ik a;so_~k b{ ~i,e groepE; in die alge!llee1; i,_s seker,e probleme 



ondervind wat beperkings le op die uiteindelike interpreta­

sie van die resultate. Die eksperimente met groep I het by­

voorbeeld oor ·n periode van 1 193 dae gestrek, waarna slegs 

twee konyne van die oorspronklike aantal oorgebly het en 

die resultate van hierdie groep nie meer statisties aanvaar­

baar gemaak het nie. Die tydsduur van die eksperiment was 

in hierdie geval egter ideaal (vergelyk tabel 5. 9) in ver­

gelyking met die tydsduur van groep III, waar 60% van die 

proefdiere die eksperiment oorleef het maar nie ·n permanen­

te aterogene toestand geinduseer ken word nie . 

Die fluktuasies in die verskillende serum-waardes gedu­

rende die eksperiment, het vanwee onbekende oorsake soms 

die effek van die dieet oorheers. Vanwee •n weglating van 

kontrole konyne in die oorspronklike beplanning van groep 

II (vergelyk hoofstuk 3) is die konyne op die aterogene 

dieet tydens Fase B van die eksperiment as kontroles gebruik. 

Die fluktuasies ken dus op hierdie manier elimineer word 

(sien 5. 3. 2.1 ) . 

Die bloedmonsters wat geneem is met die doodmaak van 

·die konyne aan die einde van Fase B het onverwagte abnor­

maal hoe waardes van die verskillende serum-parameters ge­

toon, veral in die geval van groep III. Die oorsaak hier­

van kan moontlik die gevolg wees van die tegniek wat ge­

bruik is om die proefdiere dood te maak. Vanwee die onse­

kerheid hieraan verbonde is die waardes wel aangedui op die 

grafieke , maar nie as deel van die grafiese voorstelling 

van die resultate gebruik nie. 

5. 4.1 Die aterogene fase (Fase A) 

Indien die cholesterol-konsentrasie en die c/P-waardes 

as maatstaf geneem word, kan aangeneem word dat ·n atero­

gene toestand aan die einde van Fase A by die konyne van 
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groepe I en II geinduseer was . By die konyne van groep III 

is •n aterogene toestand gemeet aan bogenoemde parameters , 

aanvanklik ook geinduseer. Die aterogene waardes het egter, 

vanwee ·n onbekende oorsaak, binne 12 maande weer teruggekeer 

na die normale waardes. 

As na di e waardes van die onderskeie groepe aan die ein­

de van Fase A gekyk word, blyk dit dat die tydsduur wat die 

konyne op die aterogene dieet geplaas is , ·n belangrike fak­

tor was vir die verkryging van ·n permanente aterogeniese 

toestand (tabel 5. 9) . 

Tabel 5.9 Die effek van die tydsduur waartydens die proef­

diere op die aterogene dieet geplaas is , op die 

aterogene toestand van die proefdiere . 

Tydsduur (dae)* 

·Cholesterol - waarde 
(mg%)* 

c/P- waarde 

Groep IIIA 

435 

51 

0 . 53 

Groep II 

950 

76 

0 . 67 

Groep I 

193 

160 

0 . 82 

*In ·n afsonderlike eksperiment is die serumcholesterol­

waardes van vier konyne met chole sterol byvoeging (770 g 

van ·n kommersiele dieet + 200 g vet + 30 g cholesterol per 

1 000 g van die mengsel) in ·n tydperk van twee weke verhoog 

tot 880 , 800 en 910 mg% onderskeidelik. 

Die bydraende effek van ouderdom ten opsigte van die 

aterogene toestand moet egter in gedagte gehou word. 

5.4. 2 Regeneratiewe fase (Fase B) 

Gemeet ·aan die relatiewe veranderinge van die choleste­

rol- en c/ P-waardes , het •n oorskakel ing vanaf die aterogene 



na die regeneratiewe dieet hoogswaarskynlik regenerasie 

van die geinduseerde aterogene toestand by Groep II tot 

gevolg gehad, Hierdie regenerasie word ook waargeneem by 

konyne B4 van groep I waarvan die cholesterol- en c/P­
waardes aan die einde van Fase A 235 m/tfo en 0 , 97 respek­

tiewelik was , en gedaal het na 97 m/tfo en 0 , 73 aan die 

einde van Fase B. 

Die verandering in die dieet het in die geval van 

groep III geen betekeni svolle veranderinge tot gevolg ge­

had nie . Dit kan moont l ik toegeskryf word aan die feit 

dat die aterogene toestand van die proefdiere aan die ein­

de van Fase A, soos gemeet aan die cholesterol- en c/P­
waardes , reeds weer normaal was , 

5, 4, 3 Die verband tussen die verskillende serum- parameters 

onderling asook ten opsigte van die dieet . 

5, 4, 3,1 Die verskillende serum- parameters ten opsigte van die 

effek van die regeneratiewe of aterogene dieet is die 

beste vergelykbaar in Fase A by groep III (figure 5. 23 

en 5, 24) en in Fase B by groep II (figuur 5, 22) . 

In figuur 5, 22 word die veranderinge van die verskil­

lende serum- parameters grafies uiteengesit vir die ko­

nyne van groep II op die aterogene dieet , (kontroles) 

en die op die regeneratiewe dieet , terwyl die verande­

ringe in serum- parameters vir konyne Len M tydens Fase 

A in figure 5, 23 en 5, 24 respektiewelik, grafies voor­

gestel word, 

Viral die gevalle word ·n positiewe korrelasie tus­

sen die cholesterol- en fosfolipied- waardes van die se­

rum gevind. ·n Styging van die cholesterol-waardes gaan 
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deurgaans gepaard met ·n styging van di e f osf olipi ed­

waardes en omgekeerd. Hierdie verband is in ooreenstem­

ming met di e literatuur (Varley , 1963) . 

·n Posi t i ewe k.orre l asi e word ook gevind tussen di e 

ch9lester?l 7 en magnesi um- waardes vi r die konyne van 

groep II op d~e atero~ene dieet . Die magnesium- waardes 

korreJ.eer ook P-<?si tief met· die fosfolipied- waardes en 

negat~e~ met die c/ P~waardes (figuur 5. 22 ), Hierdie kor­

relasie van magnesium met cholesterol is in teenstel ling 

met die negatiewe korrel asi e wat deur Rademeyer (1 963) 

gevind is i n ·n eksperiment waarby die invloed van bet­

ter en van beesvet op die serumch~lesterol- en magne~ 

sium- konsentrasie~, ".an : otte ~p ·n hoe magnesi um di eet 

nagegaan is~ Geen k~r~el asie t~ssen hierdie parameters 

kon verkry wRrd bY, die konyne op die : egenerat~ewe di­

eet van groe_p II ( fi!p!U1;: 5 ., 22) ,. en by konyne L en M 

van grQep II I '?P die aterogene dieet tydens Fase A nie 

(fi~:e 5._23 en_ 5. 24) . 

~ie verband tussen di~ serum- parameters en die dieet 

sal ~o;r:=,,i~\elik ~a..M,ge:1;1;1-t -:_o:r:d in noo.fstuk 7. 
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Fig. 5. 23 
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TYTI (maande) 

Korrelasie van die bloedserum- parameters van 
konyne L van groep IIIA tydens Fase A. 
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Korrelasie van die bloedserum- parameters van 

konyne M van groep I IIA tydens Fase A. 
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HOOFffi'UK 6 

DIE INVLOED VAN DIE DIEEI' OP DIE CHOLEffi'EROL-KONSENrRASIE 

VAN DIE AORI'A- WAND 

6. 1 Inleiding 

Gresham & Howard (1962) het .gevind dat die toedi ening 

van ·n semi- sintetiese dieet met beesvet a.an konyne , ateros­

klerose tot' gevolg het wat baie ooreenstem met die i n die 

mens . Hierdi e verband tussen ·n vet di eet en ateroskl erose 

by konyne is ook deur Funch et al (1960) aangetoon. 

Die vorming van die aterosklerotiese letsel in die aorta­

wand gaan waarskynlik gepaard met ·n verandering in die cho­

lesterol- konsentrasie daarvan. Windaus (1 910) het gevind dat 

hierdie letsels in die aorta , ongeveer twintig keer meer 

veresterde cholesterol bevat as die normale weefsel , ter­

wyl Insull et al ( 1966) ·n vyfhonderd persent hoer choles­

terol- konsentrasie in die vetagtige streke van die intima 

gevind het teenoor die aangrensende normale weefsel . Laas­

genoemde ondersoekers het ook vasgestel dat ·n styging van 

die intimal e cholesterol - konsentrasie bokant 10 mg per gram 

weefsel , die vorming van ·n vetstreek tot gevolg het . Di t 

blyk dus dat cholesterol , direk of indirek , betrokke is by 

die vorming van aterosklerose en dat die cholesterol- konsen­

trasie van die aorta- wand as ·n maatstaf vir aterosklerose 

geneem kan word. 

In hierdi e eksperiment is die chol esterol- konsentrasie* 

van die aorta- wand, uitgesonderd die adventitia gedeelte , 

*Die meting van die cholesterol- konsentrasie vervang die his­
tochemiese karakterisering van die letsels wat deur die 
N. V. N. I . van. die W. N. N. R. gedoen sou gewees het . Vanwee die 
vormi ng van letsels as gevolg van fakt ore anders as die di­
eet is die histochemiese anal ises nie gedoen nie . 



nagegaan. Die bepaling is gedoen vi ral die konyne wat dood­

gemaak i s aan di e e i nde van Fase B om di e effek van die ate­

r ogene en regenerat i ewe di ete ten ops i gte van die opwekking 

en regeneras i e van di e a t erosklerot i ese letse l na te gaan. 

Hi erdi e bepal ing is slegs uitgevoer op die aorta- boog aange­

s i en Prior et al (1961) gevind het dat di e ontwikkeling van 

aterosklerose by konyne hoofsaakl i k in die aorta- boog plaas­

v i nd tydens die toedi ening van ·n cho l esterol- vet - dieet . 

6. 2 Met ode 

6. 2. 1 I solering en bepaling van die aort acholesterol 

Die aorta wat in f i s i ologiese soutoplossing by - 15°c 
bewaar i s (Insull & Bartsch , 1966) , i s voor die choleste­

ro l - bepal i ng herhaaldel i k gevries en ontvries en daarna 

vir ongeveer 6 uur in een persent kalsiumasetaat in 10 

persent f ormal dehied gefikseer (Davis et a l , 1963) om die 

skeiding van di e advent i tia met die res van die wand te 

vergemaklik. Na skeidi ng van di e int i ma en media gedeelte 

met die adventi tia onder ·n stereomi kroskoop ( 10x) is eers­

genoemde op ·n fil treerpapier geklad en direk in 5 ml voor­

afgeweegde 0 . 9% natri umchlori ed geplaas om geweeg te word. 

Die monster i n di e soutoplossing is saam met 15 ml 

_chl oroform: metanol (2 : 1) gehomogeniseer . Die homogenaat 

i s met 100 ml chloroform: metanol (2 : 1) opgeskud en gefil ­

treer waarna 3 ml i so- oktaan: butanol (1 : 1) plus 20 ml 

et i e l a l kohol by di e fil traat gevoeg is om op ·n roterende 

verdamper droog gedamp te word (Insull & Bartsch , 1966) . 

Di e res i du i s geh i droliseer , geekstraheer en kolorime­

t r i es bepaal vol gens di e metode van Abell et al , ·1951. 



6.2.2 Standaardisering van diemetode 

Die herwinningsvermoe sowel as die dupliseerbaarhe i d 

van die metode ten opsigte van die cholesterol in di e aor­

ta- homogenaat is bepaal. 

6. 2. 2. 1 Herwinningsvermoe 

Die aorta- homogenate van twee konyne is elk in twee 

verdeel . By die een helfte van elke homogenaat is 0 . 2 mg 

cholesterol gevoeg . Die cholesterol-konsentrasi e van die 

suiwer sowel as die cholesterol- t oegevoegde homogenaat 

van e lke konyn is bepaal (sien 6. 2.1 ) en die persentasie 

herwinning vir elke geval bereken i n vergelyki ng met ·n 

0 . 2 mg cholesterol standaard. 
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Die resultate word aangegee i n tabel 6.1. 

Tabel 6. 1 Persentasie herwinning van die toegevoegde 

cholesterol. 

Konyn 
no . 

2 

O.D. by 620 m;u* . 

Homogenaat 
+O . 2 mg oho-

Homogenaat lestero l 

0 .052 0 . 130 

0.066 0 . 146 

*Lesing van die 0 . 2 mg standaard 0.076 

Persenta-
sie her-
winning 

103% 

10 5% 

Ui t bogenoemde resul tate bl yk dat ·n herwinni ng van 

nagenoeg 100% verkry word ten opsigte van die t oegevoeg­

de cholester ol. 



6. 2. 2.2 Dupliseerbaarheid 

Die aorta- homogenate van vier konyne is elk in twee 

verdeel . Op elkeen van hierdie verdeelde homogenate is 

·n cholesterol-bepaling gedoen ( sien 6. 2. 1) . ·n Vergely­

king van die waardes van die verdeelde homogenate van 

elke konyn kan in tabel 6. 2 gesien word. 

Tabel 6. 2 

Konyn 
no . 

2 

3 

4 

Duplikaat cholesterol- waardes van konyn 

aorta- homogenate . 

Duplikaat-waardes ; 
mg cholesterol 
per gram weef-
sel 

1. 59 , 1. 59 

2. 12 , 2. 10 

2. 22 , 2 . 22 

1, 76 , 1. 74 

Persentasie 
verskil op 
die gemiddel­
de waarde 

Ui t die resul tate blyk dat die met ode ·n dupliseerbaar­

heid van nagenoeg 100% besit , 

6. 3 Resul tate 

Die aorta-monsters van die konyne wat ·doodgemaak is (3 , 4. 2 ) 

aan die einde van Fase Bis geanalisee~ soos beskrywe in 

6 . 2. 1. Die cholesterol-waardes vir die aorta- wand van die 

verskillende konyne word aangegee in tabel 6, 3, 



Tabel 6. 3 Cho l esterol-konsentrasie van die aorta-wand (intima + media) vir die verskillende 

konyne aan di e einde van Fase .B. 

Proef­
dier 
No . 

A8 

B4 

Gem. 

Groep I 

Cholesterol­
waarde mg/g 
weefsel 

AT REG 

4. 7 

4. 7 

Groep II 

Proef- Cholesterol­
dier . waarde mg/g 
No. weefsel 

XS 
X1 2 

X13 

Y5 
Y10 

Y13 

Z2 

Z5 

Z6* 

Z13 

Gem. 

AT 

6. 2 

3. 3 

2. 6 

2. 6 

RED 

3. 5 

3. 1 

2. 8 

2. 8 

3. 1 

Groep IIIA 

Proef- Cholesterol~ 
dier waarde mg/g 
No . weefsel 

11** 

12 

13** 

14 

15 

M1 

M2** 

M3** 

M4 
M5 

Gem. 

AT 

1. 8 

REG 

2. 6 

2. 3 

2. 2 

2. 3 

*Konyn Z6 is 166 dae na die aanvang van Fase B dood. 

Groep IIIB 

Proef­
dier 
No. 

N1 

N3 

N4 

. 02 

05 

06 

Gem. 

Cholesterol­
waarde mg/g 
weefse l 

AT REG 

2. 9 
3. 0 · 

2. 7 

5. 4 

2. 4 

4. 3 

**Konyne 11 , 13, M2 en M3 is 413, 345 , 224 en 287 dae respektiewelik na die aanvang van Fase 
A van die eksperiment dood. Die waardes van hierdie konyne is nie in berekening gebring 
vir die gemiddelde waarde nie . 



6. 4 Bespreking 

Daar bestaan ·n geringe verskil tussen die gemiddelde waar­

des van die konyne op die aterogene en regeneratiewe diete, 

vir groepe II en IIIA. Hierdie verskil word egter nie duide­

lik weerspieel in die individuele waardes nie. Ge~n finale 

afleidings kan uit die · resultate van groep I gemaak word nie 

( vergelyk 5. 4) . 

Indien die gemiddelde aterogene waardes van groepe I, II 

en IIIA met · mekaar vergelyk word ( tabel 6. 4) blyk di t dat ·n 

toename in die tydsduur waartydens die proefdiere op die ate­

rogene dieet geplaas was , ·n toename in die cholesterol-kon­

sentrasie van die aorta- wand tot gevo l g gehad het. 

Tabel 6.4 Die effek van die tydsduur waartydens die proef­

diere op die aterogene dieet geplaas is, op die 

chol esterol-konsentrasi e van die aorta- wand. 

Tydsduur ( dae) 

Aortacholest erol 
(mg/g weefsel) 

Groep IIIA Groep II 

1 240 

3. 5 

Groep I 

1 498 

4. 7 

As die individuele aterogene waarde s . van die konyne van 

groepe I, II en IIIA egter vergelyk. word· met die_ normale 

waardes van groep IIIB , blyk dit dat die aterogene dieet 

met enkele ui tsonderings , sonder aterogeniese effekte ten 

opsigte van die cholesterol- konsentrasie in die aorta-wand 

was . Die ·aterogeniese toestande (volgens die hoe serumcho­

l esterol- konsentrasie) wat deur die dieet geinduseer is , 

was dus nie drasties genoeg om letselvorming tot gevolg te 

he nie . Die ui tsonderlike gevalle waar ·n hoe cholesterol-
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konsentrasie in die aorta-wand wel geinduseer is, beklemtoon 

die verskille in vatbaarheid vir aterosklerose onder dieself­

de omstandighede, 

•n Verskil van_ 0, 9 mg cholesterol per gram weefsel bestaan 

tussen die gemiddelde waardes van konyne L (3,1 mg/g weefsel) 

en konyne M- (2. 2 mg/g weefsel) op die aterogene dieet. Hier­

die verskil word ook deurgaans weerspieel in die individuele 

waardes. As hierdie "waardes vergelyk word met die serumcho­

lesterol- en c/P-waardes (vergelyk figure 5,1 en 5,3) blyk 

dit dat die aortacholesterol-konsentrasie negatief korreleer 

met die gemiddelde serumcholesterol- en C/P-waardes van Fase 

A, Die aterogene toestand korreleer dus negatief met die_ 

aterosklerotiese toestand in die bloedvatwand, Dit is moont­

lik dat hierdie verskynsel toegeskryf kan word aan die mega­

nisme waarvolgens die suikerinielies •n hipo-cholesteremi_ese 

effek op die bloedserum uitoefen (vergelyk Bieberdorf & 

Wilson, 1965), 



HOOFSTUK 7 

SAMEVATTENDE BESPREKING TEN OPSIGTE VAN DIE EFFEK VAN DIEET OP 

DIE CHOLESTEROL-ME'l'ABOLISME TYDENS DIE OPWEKKING EN REGENERASIE 

VAN EKSPERJMENI'ELE ATEROSKLEROSE 

In hierdie ver handeling word eksperimente bespreek waarin ·n 

aterogene toestand deur midde l van ·n semi- sintetie se dieet met ·n 

hoe persentasie versadigde vette , by ko nyne geinduseer is. Daar­

na is gepoog om die aterogene toestand deur middel van die selfde 

dieet behalwe dat die vette deur mieliemeel vervang is , te rege­

nereer. 

7 , 1 Die aterogene fase of opwekking van at erosklerose 

·n Direkte verband bestaan tussen die vet - inname en die 

cholesterol- konsentrasie van die bloed (Keys , 1956 ; Ahrens , 

1955 ; Funch et a l , 1960) . Christaki s & Rinzler ( 1969) be­

weer dat die dieet- patroon wat gevolg word , die belangrik­

ste faktor is wat die serumcholesterol-konsentrasje bei n­

vloed, waarin veral die versadigde vette in die dieet die 

grootste effek vertoon, Die be langrike invloed van die ver­

sadigde vette op die bloedchol esterol , het ook uit die re­

sultate verkry met die aterogene dieet wat in die huidige 

ondersoek gebruik is , na vore gekom (hoofstuk 5) . ·n Sterk 

aanvanklike styging in die serumcholesterol- konsentrasie 

kon deur middel van hi erdie dieet gei nduseer word (figuur 

5. 1) . Hierdie styging was egter van ·n t yde l ike aard. ·n Meer 

permanente verhoging van die serumcholesterol- konsentrasie 

word waarskynlik eers na ·n !anger tydperk met hierdie dieet 

verkry (tabel 5. 9) . 
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Die toename in die serumcholesterol-konsentras i e vind heel 

waarskynlik pl aas vanwee ·n t oename in die sintese van chol es­

terol vanaf asetaat wat ontstaan na oksidasie van die versa­

digde vette in die dieet (Friedberg, 1966c) . Hierdi e stell ing 

word gerugsteun deur die bevinding van Dupont ( 1966) wat ·n 

eweredi ge verandering van die ( 14c)- cholesterol in di e serum 

met die tempo waarteen die lipiede s in die dieet geoksideer 

is , gevind het . Verder het Bortz ( 1967) ·n verhoogde choles­

terol - sintese vanaf ( 14c) - asetaat in vitro vasgestel by rot­

te na •n tyd van hoe vet-inname . Die bevindings wat in hoof­

stuk 4 van hierdie verhandeling be spreek word , dui eweneens 

op hierdie meganisme , naamlik ·n toename in die cholesterol­

sintese- aktiwit eit van die l ewer is gevind by die proefdiere 

wat vir ·n langer tydperk op die aterogene (van versadigde 

vette) dieet geplaas was (tabel 4. 15) . Hierdie toepame in 

die sintese- aktiwi tei t korreleer met ·n toename van die se­

rumcholesterol - waardes vir dieselfde proefdiere (tabel 5, 9 ) , 

·soos gemeet aan die e inde van die aterogene fase . Die hoe-

vet- dieet i n hierdie eksperiment gee dus aanleiding tot ·n 

verhoogde sintese van cholesterol wat vir ·n styging van die 

serumcholesterol- konsentrasie verantwoordelik kan wees . 

Die serumcholesterol- konsentrasie is egter nie net ·n 

funksie van die cholesterol- sintese- aktiwiteit nie , maar ook 

van ander ~aktore , waaronder die katabolisme van cholesterol . 

Haust & Beveridge ( 1958) het ·n afname van die gal suur- ek­

skresie waargeneem nadat bottervet by ·n vetvrye dieet gevoeg 

is en ook vasgestel dat ·n hoe ekskresi e van galsure gepaard 

gaan met ·n afname van die plasmacholesterol- konsentrasie en 

omgekeerd. Ui t ·n verge l yking van die resul tate van tabelle 

4, 15 en 5. 9 kan ·n sodanige afname in die galsuur- ekskresie 

tydens die toediening van ·n hoe-vet- dieet waarskynlik aan •n 

onderdrukking van die cholesterol~katabolisme- aktiwiteit 



van die lewer toegeskryf word. 

Die resulterende effek van die hoe- vet-dieet in hierdie 

eksperiment, ten opsigte van die sintese- en ka.tabolisme­

aktiwiteit van cholesterol is ·n toename van die sintese:ka­

tabolisme- verhouding (tabel 4. 15) . Dit beteken: indien al 

die ander faktore wat betrokke is by die regul ering van die 

bloedcholesterol-konsentrasie konstant sou bly, •n toename 

van die hoeveelheid cholesterol in die liggaam sal optree. 

Die korrelasie wat daar bestaan vir die toename van die 
5/K-waardes i n die tyd (tabel 4. 15) met die t oename van die 

serumchol esterol-waardes in die tyd (tabel 5. 9) dui daarop 

dat dit wel die geval is. Hierdie korrelasie wys ook op die 

belangrike rol van die l ewer in hierdie eksperiment ten op­

sigt e van die sintese en katabolisme van cholesterol om so­

doende die bloedcholesterol-konsentrasie te be1nvloed. 

Die cholesterol-konsentrasie van die bl oed kan as ·n in­

dikasie van die aterogeniese toestand van die proefdiere ge­

neem word aangesien ·n direkte verband bestaan tussen die 

serumcholesterol-konsentrasie en die cholesterol- konsentra­

~ie van die aortawand ( Still, 1964; Parker & 0dland, 1966 ; 
Gould et al, 1959) asook tussen laasgenoemde en die ateros­

klerotiese letsel (Windaus , 1910 ; Schonheimer , 1943 ; Insull 

et al, 1966) . Ahrens & Kunkel (1949) beweer egter dat die 

stabiliteit van die bloedcholesterol , wat bepaal word deur 

die cholesterol:fosfolipied-verhouding, net so ·n be l angrike 

indikasie van die aterogene toeetand is as die cholesterol­

konsentrasie. Hierdie ondersoekers beweer dat indien die 

C/ P-waarde van die bloed styg, die stabiliteit van die bloed­

cholesterol verlaag wat ·n presipi tasie daarvan in die intima 

van die arterie tot gevolg het . In ooreenstemming hiermee 

het Page & Bernhard (1935) ·n C/P-waarde van ~r a s 1.0 . 
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by konyne met ·n cholesterol geinduseerde aterosklerose vas­

gestel. 

Volgens die gemiddelde serumcholesterol- en c/P-waardes 

aan die eind.e van die aterogene fase ( tabel 5. 9) , is ·n ate­

rogene t oe stand wel by die proefdiere van groepe I , II en 

IIIA geYnduseer. Die aterogeniese toestande wat deur middel 

van die aterogene dieet wat in hierdie eksperiment gebruik 

is, geYnduseer is, was blykbaar te gering om die choleste­

rol- konsentrasie van die aortawand sodanig te verhoog dat 

die drempelwaarde (Insull et al , 1966) daarvan oorskrei sou 

word om letselvorming tot gevolg te he . Die feit dat die ge­

middelde C/P-waardes laer as 1. 0 was aan die einde van die 

aterogene fase (tabel 5. 9), kan moontlik verantwoordelik ge­

hou word vir die feit dat die cholesterol- konsentrasie van 

die aortawand nie veel gestyg het in die tyd nie (tabel 6. 4) 

en ook feitlik geen waarneembare letselvorming tot gevolg 

gehad het nie . 

Behalwe vir ·n aanvanklike skerp toename van die ateroge­

ne toestand wat daarna weer terugkeer tot byna die normale 

waarde (figure 5. 1 en 5. 3) blyk die indusering van ·n atero­

gene toestand met die dieet wat gebruik is , ·n sterk tydsaf­

hanklike proses te wees (tabell e 4. 15 , 5.9 en 6. 4) . Gresham 

& Howard ( 1962) het egter met ·n semi-sintetiese dieet wat 

baie met die gebruikte dieet ooreenstem, ateroskl erotiese 

letsels na slegs vier maande by konyne opgewek. 

Behal we dat ·n toename van die aortacholesterol-, serum­

cholesterol- , serumfosfolipied- en c/P-waardes van die se­

rum in die tyd gedui het op ·n aterogene toestand wat gein­

duseer is waarop regenerasie nagegaan kon word, het dit ook 

die verband tussen hierdie parameters onderling asook ten op­

sigte van die dieet soos in die literatuur bespreek, verder . 

bewys. 



7. 2 Regeneratiewe fase of regenerasie van aterosklerose 

7. 2.1 Die invloed van die mielieproduk-bevat tende regeneratiewe­

dieet op die verhoogde aterogene toestand 

Rademeyer (1963) het gevind dat indien gl ukose in ·n lae­

magnesium-dieet vervang word met mi eliemeel , ·n statisties 

betekenisvoll e daling van die serumcholesterol-konsentrasie 

by rotte verkry word, ten spyte van die teenwoordigheid van 

botter in die dieet . Hy skryf die hipocholesteremie se 

werking van die mieliemeel in sy opstelling toe aan vier 

moontlike eienskappe van mieliemee l: 

(i) hoe veselgehalte (McCance & Glaser, 1948; Walker , 

1951 ; Co l eman & Baumann, 1957) . 

(ii) Die opheffing van die hipocholesteremiese werking 

van mieliestysel a s die mikroflora deur antibiotika 

vernietig word (Gofman, 1958) . 

(iii) ·n Nie- vetaardige stimulant vir galsekresie wat in 

graan voorkom (Chri stensen et al, 1952 en 1956) . 

(iv) Die magnesium- inhoud van die mieliemeel (66 mg%) , 
wat as gevolg van di e hipolipemi ese werking van 

Mgso
4 

wat in parentale t oedieni ngs aangetoon is 

(Malkiel- Shapiro et al , 1956 ; Parsons et al , 1959 ; 
Cradock, 1960). 

Die mo ontlik regeneratiewe effekte van mieliemeel wat 

uit die voorafgaande ondersoek blyk, is in die huidige ek­

sperimente op ·n meer permanente ge1nduseerde aterogene toe­

stand (sien 5. 4. 1) nagegaan en as bestanddeel in ·n normale­

magnesium-dieet (tabel 3. 1) . 

In hierdie eksperiment is gevind dat die regeneratiewe 
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dieet ·n sterk relatiewe daling van die serumchol esterol-

( figure 5, 7 en 5,9 en tabel 5, 5) en C/ P-waardes (figure 5, 15, 
5, 17 en tabe l 5, 7) van die konyne op die regener at i ewe dieet 

teenoor die op die aterogene (kontrole) dieet , t ot gevolg 

gehad het . Dit impliseer ·n regenerasie van die geinduseerde 

aterogene toestand terwyl die uiteindelike absolute waardes 

van die chol esterol- (figure 5. 6, 5,8 en tabel 5, 5) en die 

c/P- verhouding (figure 5, 14, 5, 16 en tabel 5, 7) dui op •n 

feitlik algehele regenerasie ten opsigte van hierdie para­

meters. 

Alhoewel ·n daling van die serumchol esterol-waardes waar­

geneem is , is geen verlaging in die cholesterol- sintese­

aktiwiteit van die lewer waargeneem nie (tabel 4, 9) terwyl 

•n daling van die katabolisme- aktiwiteit vasgestel is (ta­

bel 4, 12). Hierdie gegewens resulteer in ·n toename van die 

S/K-waarde van groep II wat ·n styging van die serumcholeste-

. rol- konsentrasie impliseer in teenstelling met die daling 

wat gevind is, Hiervolgens kan die daling van die serumcho­

lesterol-konsentrasie dus nie aan die hand van die choles­

terol- metabolisme verkl aar word nie en moet dus in hierdie 

geval toegeskryf word aan antler faktore waarvan di e ekskre­

sie van cholesterol ·n moontlikheid is ( vergelyk Friedberg, 

1966::) • 

Bogenoemde veranderinge in die cholesterol-metabolisme 

is moontlik geinduseer deur die geringe afname in die ti­

roied-aktiwiteit (figure 4, 2 en 4, 3) aangesien ·n baie gro­

ter afname in die katabolisme en ekskresie as van ·n afname 

in die sintese van cholesterol ontstaan tydens ·n hipoti­

roiedemiese toestand (Kritchevsky & Staple, 1960) . 

Die daling in die bl oedcholesterol-waarde gaan gepaard 

met ·n geringe daling van die aortacholesterol- konsentrasie · 



(tabel 6. 3) . Hierdie verandering i s waarskynl ik ·n gevolg 

van die dal ing in die serumcholester ol-konsentrasie aange­

sien ·n uitruiling tussen die cholesterol van die aortawand 

en die plasma waarskynlik plaasvind (Newman & Zilversmit , 

1966) . Die hoer gemiddelde aortacholesterol- waardes van 

di e regeneratiewe konyne van groepe II en I in vergelyking 

met die van groep IIIA dui daarop dat regenerasie (nog ?) 

nie volledig plaasgevind het nie (tabel 6 , 3) , 

7, 2. 2 Die invloed van verskillende mielieproduk- bevattende ate­

r ogene diete op die ontwikkeling van ·n aterogene toestand 

Tydens die aterogene fase van gr oep IIIA is vasgestel 

dat daar ·n verskil bestaan tussen die aterogene effekte 

van die suikermielie- bevattende en die wit-mieliemeel- be­

vattende a t erogene diet e . Laasgenoemde dieet het ·n aan­

sienlike hoer aterogene effek ten opsigte van die choleste­

rol- en c/P- waardes van die serum tot gevolg gehad in ver­

ge l yking met die suikermielie- bevattende aterogene dieet 

(figure 5. 1 en 5. 3) . Anders as wat verwag is , was die aor­

tacholesterol- waardes van die konyne op die wit - mieliemeel­

bevattende aterogene dieet deurgaans laer as die op die 

suikermielie- bevattende aterogene dieet (tabel 6. 3) . Hier­

die verskynsel in hierdie opstelling sou moontlik verband 

kon hou met die hipocholesteremiese megani sme van die sui­

kermielies (vergelyk die hipocholesteremiese meganisme 

van die onversadigde vette volgens Bieberdorf & Wilson , 

1965) . 

7. 3 Verdere navorsing 

Die resultate wat in hierdi e ondersoek verkry is ten op­

sigte van die suikermielies (sien 7, 2. 2) , kan beskou word as 

die effek van di e suikermielies as sodanig. Die hipochole8,0-
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remiese effek van die mieliemeel- bevattende regeneratiewe 

dieet (7 . 2. 1) kan egter nie gesi en word as slegs die effek 

van die mieliemeel nie aangesien ·n verwydering van die atero­

gene faktor (vet) ui t die dieet al reeds op sigself ·n regene­

rasie van die geYnduseerde aterogene t oestand tot gevolg kan 

he (vergelyk Katz , 1958 ) . ·n Be studering van die aterogeen 

voorkomende e i enskappe van mieliemeel i n ·n aterogene dieet 

in vergelyki ng met een of ander neutral e substans i n die ate­

rogene die.et , sou dus tot ·:i ':Jeter i nterpretasie van die e i en­

skappe van die mieliemeel kon l ei . 

Uit die resultate met die suikermielies (sien 7. 2. 2) bl yk 

ook dat die aterogene ei enskappe van ·n substans nie net op 

die bloedparameters nagegaan kan word nie . Met die oog op 

ve rdere navorsing in verband met hierdie probleemstelling 

sal bogenoemde opmerkings in gedagte gehou moet word. 

·n Dieet met sterker aterogeniese ei enskappe (vergelyk 

.Gresham & Howard , 1962) is nodig sodat die eksperiment oor 

·n korter tydperk duur en minder proefdiere tydens die ek­

speriment vrek waardeur me er uitge sproke en statisties meer 

betekenisvolle re sul tate ver kr ~· kan word. 

Gelyktydige in vivo metings van die hemodinamiese funk­

sies van die hart word ook aanbeveel om ·n verswakte hart ­

werking as gevol g van koronere trombose te diagnoseer. Green 

(1970) maak veral melding van die moontlike t oepassing van 

hierdie metings wat deur haarself bestudeer word. 
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SAMEVATT ING 

In hierdie eksperiment is '.Jep lan om aterosklerose oc. reenstem­

mend met die van die mens by konyne op te wek. Vir hierdi e doel 

is ·n semi- sintetiese hoe- vet- dieet gebruik. Alhoewel ·n aterogene 

toestand, gemeet aan die cholesterol- en c/P- waardes van die se­

rum, by die proefdi ere gei nduseer is , is uitgesproke aterosklero­

se in die aortawand slegs by ·n enkele proefdier gevind. Die toe­

name in die aterogene toestand met gevolgl ike aterosklerose het 

·n sterk tydsafhankl ike pro ses gebl yk t e wees. 

•n Tweede fase van die eksperiment het daarui t bestaan dat die 

regenerat i ewe vermoe van ·n miel iemee l-bevat tende semi- sintet iese 

dieet ten opsigte van die geinduseerde aterogene toestand nage­

gaan is. Hierdie dieet het volledige regenerasie van die ateroge­

ne toestand in die bloed, soos gemeet aan di e cholesterol- en 

c/P- waardes van die serum, teweeggebring , terwyl dit slegs ge­

deeltelike regenerasie van die cholesterol- konsentrasie in die 

aortawand meegebring het . Die regeneratiewe effek hoef egter nie 

noodwendig slegs aan die mieliemeel toegeskryf te word nie aan­

gesien regenerasie as gevo l g van ·n verwydering van die ateroge­

ne faktor (vet) spontaan kan plaasvind (Kat z, 1958) . 

Gedurende die aterogene fase is gemerk dat ·n suikermielie­

bevattende aterogene dieet ·n hipocholesteremiese ne i g i ng vertoon 

in vergelyking met ·n wi tmieliemeel- bevattende aterogene dieet . 

Die aortacholesterol- waardes van die konyne op die suikermielie­

bevattende dieet was egter deurgaans hoer as die ko_nyne wat op 

die ander di eet was . 

Die t oename in di e serumcho l esterol- waardes gedurende die ~te­

rogene fase kon onder andere verklaar word a s gevolg van ·n toena-
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me in die cholesterol- sintese- aktiwiteit van die lewer en ·n ge­

lyktydige afname in die katabolisme- aktiwiteit daarvan wat resul­

teer in ·n toename van die sintese : katabo l isme- verhouding. Die da­

ling van die serumcholesterol-waardes gedurende die regeneratiewe 

fase van die eksperiment kan nie verklaar word aan die hand van 

die cholesterol metabolisme :1ie , aangesien geen veranderi ng in 

die sintese- aktiwiteit vasc8 stel kon word nie , terwyl ·n geringe 

afname van die katabolisme-aktiwiteit waargeneem is. Hierdie ver­

anderinge volg .skynbaar op die geringe relatiewe daling in die 

PBI-waardes van die serum wat waargeneem is tydens hierdie fase . 



SUMMARY 

In the present investigation it was planned to evoke atheros­

clerosis in rabbits which agrees with that seen in man. For this 

purpose a semi- synthetic diet with a high fat content was used. 

Although an atherogenic state , according to the cholesterol and 

C/p values of the serum was induced in the experimental animals , 

pronounced atherosclerosis i n the aortic wall was onl y found in 

a single rabbit . The increase in the atherogenic state with a 

resultant atherosc l ero sis seemed to be a stron~ time dependent 

process. 

In the second phase of the experiment the regenerative pro­

perties of a maize meal containing semi- synthetic diet was in­

vestigated with regard to the induced atherogenic state . It was 

found that this diet effects complete regeneration of the athe­

rogenic state in the blood, according to the cholesterol and 

C/p values of the serum, while it brought about only partial 

regeneration of the cholesterol concentrat.ion in the aortic wall. 

This regenerative effect of the diet may not necessarily be at ­

tributed to the maize meal in the diet , seeing that regeneration 

can take place spontaneously only by the removal of the athero­

genic factor (Katz 1958) . 

During the atherogenic phase of the experiment a hypocholes­

teremic tendency of the sugar mealie containing atherogenic 

diet was observed with regard to a white mai ze meal containing 

diet . The values of the cholesterol in the aortic wall of the 

rabbits on the sugar mealie containing diet however , were most ­

l y higher than those on the other diet . 

The increase in the values of the serum- cholesterol during 

the atherogenic phase could i nter ,lia be explained by an in-
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crease in the activity of the cholesterol-synthesis in the 

liver and a simultaneous decrease in the catabolism of cho­

lesterol. This resulted in an increase of the cholesterol : 

synthesis ratio. The decrease of the serum-cholesterol values 

during the regenerative phase of the experiment could not be 

explained by the metabolism of cholesterol seeing that no al­

teration in the synthesis of cholesterol could be detected 

while a slight decrease in the catabolism was observed. These 

alterations follow apparently on the slight relative decrease 

of the serum PBI values which was observed during this phase . 
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